TARTU RIIKLIKU ULIKOOLI TOIMETISED
YYEHbIE 3ANMNCKU
TAPTYCKOIO roCYOAPCIBEHHO O YHBEPCTETA

ALUSTATUD 1893. a. VIHIK Ne 58 BbIMNYCK OCHOBAHbI B 1893 .

NEUROLOOGIA-ALASEID TOID
TPYAbl TIO HEBPOJIOT U

Ir

TARTU 1957



TARTU RIIKLIKU ULIKOOLI TOIMETISED

YYEHbBLIE 3AMUNCKN
TAPTYCKOIo roCcyagApPCTBEHHOIro YHMUBEPCUTETA
VIHIK 58 BbIMYCK

NEUROLOOGIA-ALASEID TOID
TPYAbl MO HEBPOJIOI U

TARTU 1957



Redaktsiooniikolleegium;

G. Kingisepp, K Korge, F. Lepp, A Linkberg, E. Martin-
son, A Raatma, E. Raudam (vastutav toimetaja).
A. Pravdin ja E Uuspdld (sekretédrid).

PepakunoHHas Konnerus:

I KnHrucenn, K Kbpre, & Jlenn, A JinHkb6epr, 3. MapTuH-
CoH, A Paatma, 3. Paypgam (0TBeTCTBEHHbIA pefakTop).
A . MpasanH un 3. Yycnbinbpa (cekpetapu).



30 AASTAT SYRINGOMYELIA KIRURGILIST RAVI
PUUSEPA JARGI

Dots., med. tead. kand. E. Raudam

Neuroloogia kateeder

Ludvig Puusepp on rikastanud neurokirurgiat mitme originaalse
operatsioonimeetodiga. Neist syringomyelia kirurgilise ravi meetod
on saanud erialases kirjanduses Puusepa operatsiooni nimetuse.
Puusepp néitas, et syringomyelia puhul seljaajus olevate 6dnte
kirurgilise avamisega pikildike abil seljaaju tagumisel pinnal vdib
saavutada haigete mérgatavat ja pikemaajalist paranemist. 1926. a.
esines Puusepp [1] Pariisis VIl neuroloogide kongressil, kus esitas
andmed kahe edukalt opereeritud haigusjuhu kohta.

Puusepa operatsiooni on rakendanud mitmed tuntud ndukogude
ning védlismaa kirurgid ja andnud sellele positiivse hinnangu.

Puusepp [2] ja Martinoff [3] tegid 1936. a. maailmaliteratuuri
kokkuvdtte opereeritud syringomyelia haigetest ja leidsid andmeid
111 operatsiooni kohta. Ostanovit$ [4] kogus 1947 a. maailmalitera-
tuurist 266 opereeritud syringomyelia juhtu. Ta ise opereeris 27 hai-
get. WetzePi ja Davis’e poolt avaldati 1954. a. [5] andmed 26 ope-
reeritud haige kohta. Seega literatuuris avaldatud operatiivselt
ravitud syringomyelia haigete arv lletab 300.

Puusepp vditis, et syringomyelia on simptomokompleks, mis
tekib polietioloogiliste faktorite ja erineva patogeneesiga protses-
side alusel. Sellele vastavalt ta eristas mitmeid syringomyelia liike,
mille ravitulemused neurokirurgilise ravimeetodiga on erinevad.
Puusepp rdhutas, et operatiivne vahelesegamine peab olema pato*
loogilis-anatoomiliselt pdhjendatud.

Puusepa jargi on operatiivne ravi syringomyelia puhul kdige
enam néidustatud selle Ghe vormi, hydromyelia puhul, sest siin
likvideerib operatsioon seljaaju kompressiooni, mille pdhjuseks on
sturinksi siser6hu kdrgenemine. Operatsiooniga luuakse (hendus
seljaaju tsentraalkanali ja subarahnoidaald6ne vahel.

Sturinksis kdrgenenud siser6hu maaramiseks tédtas Puusepp
valja perkutaanse muelopunktsiooni meetodi topeltnéela abil ning
viis ka muelopunktsiooni teel lipiodooli suurinksisse, et viimast

3



rontgenoloogiliselt ndhtavale tuua. Ta nimetas seda meetodit
endomiielograafiaks.

Puusepp soovitas teostada I8ike seljaaju tagumisel pinnal 3 mm
keskjoonest korvale. Esimesel haigel, keda ta opereeris, oli seljaaju
I6ike pikkus ca 2 sm. Hiljem ta aga ei sooritanud I&ikeid pikku-
sega alla 3 sm, et sellega véaltida 16ike sulgumist ja sdirinksisse
vedeliku uuesti kogunemist. Pikka I8iget soovitas Puusepp eriti siis,
kui sdirinksi siserdhk polnud eriti suur. Ohel Puusepa poolt operee-
ritud haigel tekkis 3 aastat peale Idikust haiguse halvenemine. Kor-
duval operatsioonil leiti stGilrinks sulgununa ja selle avamisele
jargnes uuesti paranemine. BabtSin [6] soovitas loobuda Idike
standardsest asukohast ning avada sllrinks karmilt individuaal-
selt, kliinilisi andmeid ja silrinksi asukohta arvestades.

Puusepp soovitas silrinksi sulgumise valtimiseks asetada vii-
masesse samalt haigelt vBetud arter v@i lihasetiikk.

Polenov (Babtsini j. [6]) pidas paremaks kasutada seljaaju
kdvakelme riba ja Frazier [7] ikummitukki. BabtSini jargi on dre-
naazid halvad, sest nad soodustavad armide tekkimist seljaajus.

Puusepa operatsiooni kasutamise 30-aastane (1926— 1956) koge-
mus on néidanud, et Gigetel ndidustustel teostatud longitudinaalne
mielotoomia p6hjustab valude lakkamise v8i nende margatava
vdhenemise, tundlikkusehéirete ndrgenemise ja lihaste jou taastu-
mise. Paljudel juhtudel aga pole paranemine olnud pusiv ja mdne
aja péarast on tekkinud uuesti halvenemine, mille pdhjuseks on olnud
stidrinksi sulgumine.

Operatsiooni tusistustena on margitud kusepdie tegevuse hdi-
reid, pisivaid vdi médduvaid sigavtundlikkuse ja motoorika hdi-
reid. Harva on esinenud surmajuhte.

Syringomyelia operatsiooni negatiivsed kiljed ja komplikatsioo-
nide tekkimise v@imalused peituvad selles, et kuni kd&esolevani pole
Puusepa operatsiooni juures rahuldavalt lahendatud mdningad
detailid ja nimelt: 1) I6ike asukoha ja pikkuse kiisimus, 2) sli-
rinksi plsiva drenaazi probleem.

Toetudes Puusepa operatsioonidel saadud kogemustele peame
vajalikuks loobuda I6ike standardsest asukohast ja teostada see sel-
jaaju tagumises vaadis igal haigel individuaalselt, arvestades hai-
gusprotsessi asukohta, ulatust ning iseloomu. Ldike tegemisel tuleb
arvestada eriti seda, et ei kahjustataks taktiilset ja stigavtundlikkust
jasemete distaalsetes osades, sest see.pOhjustab kdimise haireid ja
piirab Ulemiste jasemete t66vOGimet. Operatsiooniga pdhjustatud
tundlikkusehdireid on vBimalik véltida sel teel, et operatsioon teos-
tatakse ainult lokaal anesteesiaga ja arvestatakse haige poolt esita-
tud valude lokalisatsiooni muelotoomia sooritamisel. Enne mielo-
toomia tegemist puudutame terava ndelaga seljaaju tagumisi vééte
vOi punkteerime siulrinksit. Sellisel juhul tajub haige torkepoolses
kehaosas valu, mida ta on suuteline vdrdlemisi tdpselt lokalisee-
rima. See vOte annab meile v8imaluse méérata vastavaid kehaosi
innerveerivate juhtteede lokalisatsiooni patoloogiliselt muutunud
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seljaaju piirkonnas. L&ike teostame algul noaga, siis kdaridega aeg-
laselt ning samm-sammult, haiget valude asukoha suhtes Kkisitle-
des. Ldike suuna mediaalsele vdi lateraalsele muutes valdime valude
lokaliseerumist jasemetesse, eriti aga nende distaalsetesse osadesse.
Loike pikkus on olnud 2—3 sm. Suirinksi plsivaks drenaaziks ole-
me kasutanud 1952. a. alates Leningradi Verellekande Instituudis
A. N. Filatovi [8] poolt inimese verest valmistatud fibriinkilet, mille
asetame sigarina stgavale suirinksisse otsaga allapoole. Sigari ule-
mise otsa, mis ulatub mielotoomia avast vélja, fikseerime jooksva
dmblusega seljaaju kdyakelme IGhesse. Sel viisil on loodud slu-
rinksi alumisele osale pusiva drenaazi vfimalus. Suurinksi Ulemi-
sest osast véljub vedelik raskustungi t6ttu spontaanselt. Toetudes
A. N. Filatovi ja P. V Sipovski [8] ning G. R. Satalova [9] eks-
perimentaalsetele uurimustele vdime arvata, et fibriinkilest sigar-
tampoon on 1—2 kuu jooksul sdlrinksi drenaaZiks. Hiljem aga
moodustub sidrinksis 8rn arm, mis ei vbimalda viimases vedeliku
kogunemist ja véldib haiguse uut halvenemist.

Jargnevalt esitan valjavdtted neljast haigusloost, kus on raken-
datud syringomyelia Kkirurgilist ravi fibriinkilest sigartampooni
plsidrenaaziga.

1 Haige K. E., 65 a. vana, naine, kolhoosnik, viibis kliinikus
19. 3. 53 — 19. 5. 53. Haiguslugu nr! 276. Anamnees: 42 a. vanuselt
hakkas patsient mérkama kohimisel valu paremas dlavarres. Hiljem
kujunes tuimus paremas Ulemises jdsemes ja valud muutusid pdle-
tavaks. 1952. a. I6pul tekkis parema Gla paistetus. Viimasel paaril
aastal on haige lamanud katmata Ulakehaga, sest riiete surve
nahale suvendab valu.

Neuroloogiline leid: parema kéae teine ja kolmas sdrm on defor-
meerunud ja parem O0&laliiges on turses ning fluktueerib.

Valu- ja t°-tundlikkus puudub paremal kehapoolel Ci—Di ning
D2-st kuni sakraalsegmentideni esineb hiipalgeesia. Vasemal keha-
poolel on hipalgeesia C2—S3 Vibratsioonitundlikkus alajasemeil
puudub. Asenditundlikkus margatavate hdiretega. Labakate lihaste
atroofia ja lihaste jou vahenemine. Refleksid Ulajasemeil puudu-
vad. Parem kasi on tugevalt sinaka varjundiga ja turses.

1 4. 53. a. operatsioon Puusepa jargi. Laminektoomia
(C6—Thi). Seljaaju jamenenud ja ei pulseeri. Seljaaju parempoolne
tagumine osa labipaistev. Seljaaju punktsioonil 3 mm keskjoonest
paremale valud paremal pool rinnus ja O6lavarres. Noa ja ké&ari-
dega tehti I8ige 3—4 sm keskjoonest paremale, pikkusega 2,5 sm.
Haigel valud I6ike sooritamisel paremal pool rinnus ja tuharas.
Tuli ndhtavale siledate seintega ja selge labipaistva vedelikuga téide-
tud koobas. Sondeerimisel suurinksi pikkus ea 4 sm. Sulrinksisse
viidi fibriinkilest sigar. Seljaaju kdvakelme dmmeldi. Haav suleti.
Haav paranes per primam.

Ohtul peale operatsiooni valud lakanud. Naha turse ja tsiianoos
paremas kdes maéargatavalt ndrgenenud. Kliinikust valjakirjutamisel
paremal kehapoolel valu- ja t°-tundlikkus puudub C4—D6. Keha-
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pindadel, kus enne operatsiooni esines tugev valutundlikkuse ndr-
genemine, esineb nuldd valu- ja t°-tundlikkuse héire nérgemal kujul.
Patsient laseb end panna riidesse. Ta ei lama enam alasti Ula-
kehaga nagu enne operatsiooni. Aeg-ajalt esinesid dlavarre valud,

mis lakkasid liigese tihjendamise jérel, kust saadi 100— 150 sm3
veresegast vedelikku.

Neuroloogiline uuring 3 a. 6 kuud peale operatsiooni. Valusid
pole esinenud operatsioonist alates. Kates ja jalgades joud tugevam.
Tundlikkusehdire ulatus pole suurenenud.

2. Haige V J., 46 a. vana, meeskolhoosnik. Viibis kliinikus
13. 8. 54 — 20. 11. 54. Haiguslugu nr. 779.
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Anamnees: 1950. aastast valud paremal pool rinnus ja paremas
kdes. 1953. a. alates ei tundvat parema kdega kilma ega sooja ja

haavad paranevat halvasti.
Neuroloogiline leid: lilisamba rinnaosas dekstroskolioos. Valu-

ja t°-tundlikkus puudub simmeetriliselt peas, ulajasemetel ja rind-

Joon. 2.

kerel kuni Di2-segmendini (joon. 1). Labakéte lihaste atroofia.
Alumised jasemed spastilis-pareetilised. Ulajasemeil refleksid
puuduvad. Alumistel jasemetel huperrefleksia ja Babinski feno-
men bilateraalselt positiivne.

13. 10.54 operatsioon Puusepa jargi. Laminektoo-
mja (C7—Th2). Seljaaju kdvakelme avamise jarel tuli nahtavale
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vaevalt pulseeriv jdmenenud seljaaju. Seljaaju tagumine pind madle-
mal pool kohati labikumendav. Peene néelaga purikteeriti seljaaju
ca 2 mm keskjoonest vasakule, kust saadi selget ldbipaistvat vede-
likku. Haige kaebas sel puhul valusid vasemal pool alakehas.-

Ca 3—5 mm keskjoonest vasemale tehti 2,5 sm pikkune I8ige selja-
ajus. Valud I8ike sooritamise momendil vasemal pool alakehas ja
vasemas reies. Sondeerimisel sddrinksi stugavus allapoole 2 sm ja
tlespoole Ule 3 sm (kdrgemale ei sondeeritud). Stlrinksisse asetati
fibriinkilest sigartampoon. Haav suleti. Haav paranes per primam.

3. péeval peale operatsiooni valu- ja t°-tundlikkus mérgatavalt



taastunud (joon. 2). Kliinikust véljumisel paranemisseisund
pusib. Jalgade spastilisus méargatavalt vahenenud.

Neuroloogilisel kontrollil 2 aastat peale I8ikust maérgiti tervis-
liku seisukorra mé&rgatavat paranemist. Valud on téiesti kadunud,

lihaste joud on tugevam ja tundlikkusehdire on operatsioonijargsega
v@rreldes veelgi vahenenud.

3. Haige T. S., 37 a. vana, naine, kolhoosnik. Viibis kliinikus
13. 10. 54 kuni 12. 1 55. Haiguslugu nr. 945,

Anamnees: 1943. a. valud paremas dlavarres. 1950. aastast ala-
tes valud suurenenud. 1952. aastast muutus parem silmapilu kitsa-
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maks ja valud slivenesid paremas kées. Kilm ja puutumine tundu-
vad paremal pool kiljes valudena.

Neuroloogiline leid: valu- ja t°-tundlikkuse puudumine paremal
pool kolmikné&rvi innervatsiooni alalt kuni Dn-segmendini
(joon. 3). Kilmaarritusele patsient reageerib rindkere piirkonnas
valuaistinguga. Parema labaké&e lihased atroofilised. Parem triceps-
ja 6/ceps-refleks vasempoolseist madalamad. Paremal Claude-
Bernard Horner’i simptomokompleks.

3. 12 54 operatsioon Puusepa j&rgi. Laminektoomia
(C7—Thi). Seljaaju parempoolses tagumises osas labikumendav
Peene nBelaga punkteeriti l&bikumendavat kohta. Saadi 1 ml selget
labipaistvat vedelikku. Keskjoonest ca 4 mm paremale tehti 2 sm
pikkune I8ige. Loike ajal valud rindkeres ja Glavarres. Seljaaju lan-
ges kokku. Siurinksisse asetati fibriinkilest sigartampoon. Haav
dmmeldi. Operatsiooni kulg tlsistusteta. Haav paranes per primam.

4. pdeval peale operatsiooni tundlikkuse méargatav paranemine.
Spontaansed valud lakkasid. Kliinikust lahkumisel paranemine
pisib (joon. 4).

Neuroloogilisel jarelevaatusel 2 aastat peale operatsiooni margiti
parema kde lihaste jou paranemist. Tundlikkusehdire ulatus ja siga-
vus pulsis endistes piirides (joon. 4). Patsient téévBimeline.

4, Haige R. M., 38 a. vana, naine, kolhoosnik. Kliinikus viibis
16. 1. 56 — 25. 2. 56. Haiguslugu nr. 49.

Anamnees: 5 aastat valud paremas llemises jadsemes. 2 aastat
ka parema kée turse.

Neuroloogiline leid: valu- ja t°-tundlikkuse puudumine paremal
Ci—Db5-segmendini. Parema labakéde lihaste atroofia. Paremal dle-
misel jasemel kddlus- ja periostaalrefleksid madalamad vasakpool-
seist. Spontaansed valud paremas dlavarres.

4. 2. 56 operatsioon Puusepa jargi. Laminektoomia
(C7—Th2) Seljaaju jamenenud. Seljaaju tagumine pind paremal
3X4 alal labikumendav. Seljaaju punktsioonil ca 4 mm keskjoonest
paremale saadi 0,3 ml selget labipaistvat vedelikku. Pikildige 1,5sm
pikkuselt 3—4 mm paremale poole seljaaju keskjoonest. L&ike ajal
valud paremal pool rindkeres ja dlavarres. Seljaajus siledapinna-
line koobas. Slurinksisse asetati fibriinkilest sigartampoon. Haav
ommeldi. Haava paranemine tisistusteta. Valu- ja ti-tundlikkuse
haire C2 kuni D4segmendini, kusjuures haige diferentsib valu-
tundlikkust taktiilsest tundlikkusest. Spontaanseid valusid ei esine.
Haige viibis 21. 4. 56 kuni 12. 5. 56 kliinilisel kontrollil. Parane-
misseisund pisib. Liikvor normis.

Meie poolt opereeritud haigeil ei tekkinud fibriinkilest valmis-
tatud sigartampooni asetamise jdrel spinaalseid ega radikulaar-
seid darritus- vBi &rajddmandhte. Koigil haigeil saavutati operat-
siooniga kiire ja tunduv haiguse paranemine valude lakkamisega,
vegetatiivtroofiliste hdairete véhenemisega, lihaste jou tugevnemi-
sega, tundlikkusehéirete piirkonna kitsenemisega mitme segmendi
ulatuses ning tundlikkusehdire siigavuse véhenemisega. Esialgsed



positiivsed tulemused digustavad meie poolt kasutusele v@etud fib-
riinkilest sigartampoonide rakendamist syringomyelia Kkirurgilises
ravis. Lokaalanesteesia all teostatud operatsiooniga on v@imalik
valtida haigeil sigavtundlikkuse hdireid jasemeis tingimusel, et
haiged informeerivad Kkirurgi valude asukohast seljaajusse I6ike
tegemisel.

Tartu Narvikliinikus on 30 aasta jooksul opereeritud 16 syrin-
gomyelia haiget (2 Puusepa ja 4 selle t66 autori poolt).

Hilisresultaadid on teada 12 haige kohta, neist 8 on Puusepa
poolt opereeritud [2]. Uhel haigel pisis paranemine veel 10 aastat
peale operatsiooni, tUhel 8 aastat, hel 6 aastat, neljal 3 aastat, kol-
mel 2 aastat, kahel 6 kuud ja thel 3 kuud.

Puusepa operatsiooni rakendamine 30 aasta kestel on ndidanud,
et syringomyelia Kkirurgilise ravi meetod v6ib osutuda véga efektiiv-
seks ja pusivaid ravitulemusi andvaks, kui seda teostatakse @igete
ndidustuste korral. Edaspidised kliinilised kogemused koos eksperi-
mentaalsete uurimustega saavad anda I8pliku vastuse fibriinkilest
sigartampooni kasutamise efektiivsuse kohta sulirinksi drenaazina.
On vajalik Puusepa operatsiooni senisest laialdasem rakendamine,
seda enam, et ta on haige elule ohutu ja filigraanselt teostatuna ei
pdhjusta operatsioonist tingitud komplikatsioone.
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30 IET XUPYPITMYECKOI'O JIEYHEHWNA
CUPUHIOMU3JTININ MO MNYYCEMNMY

3. Paypam
Pe3tome

B KAWHWKe HepBHbIX 60/1e3Heil TapTyCcKOro rocysapCTBEHHOrO
YHUBEpCUTeTa ANA NIEYEHUS CUPUHTOMUINIUM NPUMEHAETCA onepa-
TUBHbI MeTog, paspaboTaHHbIA JllogBurom Myycennom B 1926 roay.
Ha VIl KoHrpecce HeBponoros B [lapuxe T[lyycenn npeacTtaBun
mMaTepuan o0 ABYX 60MbHbIX CUPUHTOMMUINMENA, KOTOPbIX OH BMepBble
yCMewHo onepupoBan. B HacTofiwee Bpems, cOrnacHo ony6auko-
BaHHbIM B NuUTepaType AaHHbIM, 4YWUCN0 6OMbHbIX CUPUHTOMMU3INUEN,
NOABEPrHyTbIX ONepaTUBHOMY JieyeHuto, okono 300.

30-neTHMI ONbIT NpUMeHeHWs onepaunu [lyycenna yyuT, 4To
nocne onepayuu, NPOU3BEAEHHON MO MPaBUAbHbIM MOKa3aHWAM, Yy
60/MbHBIX HacTynano ObICTPOE YMEHbLUEHME WAM NpeKpaweHue
6onei, ynydyweHue 601eBO WM TemMnepaTypHOW YYBCTBUTENbHOCTH,
YMeHbLUEeHNe BEreTaTUBHO-TPOPUYECKUX PacCcTPONCTB M BOCCTAHOB-
NeHWe MblleYHOol cuabl. HO B GONbLWMHCTBE C/Ay4vaeB YAydlleHue
3TO HEeCTOKoe, U Yepe3 HEeKOTOPOe BPeMfA COCTOSHME 60/bHbIX BHOBb
yXyAlWwaeTca. B kayecTBe mnocTONepauMOHHbIX OCMOXHEHWA MOryT
HacTynaTb BPEMEHHble PacCcTpPoOiCTBa (YHKLWM MOYEBOro My3bips
M NPOXOASiLMEe WIW MOCTOSIHHble paccTpolicTBa ry60KOl YyBCTBM-
TeNbHOCTH.

MpuynHbl  NOCNEONEpPaLMOHHbIX  OC/IOXKHEHUA U MNO34HelLWwero
YXY[LWEHNA COCTOAHWA 3aK/yakTca -8 TOM, YTO A0 Cero BPEMEHMU
eule He paspelleHbl HekoTopble pAeTanu onepauuu Tlyycenna, a
MMEHHO: 1) BOMPOC TOYHOW fNOKanusauuu M ANUHBI  paspesa K
2) npob6nema MOCTOAHHOIO [ApeHaXa CUPUHTOMUINUTUYECKON MOono-
cTn.

Mpu onpefeneHnn TOYHOrO MecTa paspes3a PeKOMeH[yem pyKo-
BOLCTBOBATbLCA  Xanobamu  BGONbHLIX, KOTOPble B COCTOSHUU
[JOBO/IBHO TOYHO NOKanu3nposaTb 60/b, MNPUUYMHEHHYK paspes3oM,
Ha TOW )XXKe CTOpOHe Tena. ATO AaeT onepaTopy BO3MOXHOCTb MPOM3-
BECTW pa3pes3 Tak, 4Tobbl Y 60/1bHOI0 He BO3HUK/IO PacCTPOMCTB Tak-
TUAbHOW W TNY60KON 4YYBCTBUTENLHOCTM B KOHEYHOCTAX, OCOGEHHO
Ha MX AUCTaNbHbIX KOHLAX.
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Ona nocTOSHHOrO [JpeHaxa CUPUHTOMUINUTUYECKOA MONOCTK
peKoMeHAYeM TMPUMEHSATb (QUOPUHOBYH MEHKY, W3FOTOBMEHHYHO
npoeccopom JleHuHrpagckoro WHCTUTYTa MepennBaHMa KpPOBM
A. H. ®unatosbiM. [1eHKY ONyCKalOT B BUAe CUrapbl KOHLOM BHU3 B
rny6uHY MOM0CTW, BEPXHUI KOHEL, NPUKPENAAOT HUTKON K TBEepAOi
MO3roBOi 060/104Ke CMMHHOrO Mo3ra. JTOT MeTOA Mbl MPUMEHWUIN B
TeyeHne nocnefHnMx 4 neT y 4eTbipeX 60AbHbIX. HM y ofHOro 60b-
HOro He HabnwAanocb CNUHAaNbHbIX U MEHWUHreaNnbHbIX CUMMNTOMOB,
a TakXe KOpelwKoBbiX 6oneil. LOCTUTHYTOe onepayuein ynyyweHue
y BCeX OOJMIbHbIX YyLEpPXMBAETCSH A0 HACTOSLLEr0 BPEMEHW.

MpenBapuTenbHble pe3ynbTaThl MNO6YXAalOT HAc MPOAOMIXKATb
NpUMeEHeHWe 3TOro MeTofda, TaK KakK MOXHO MNpeAnonoXuTb, 4TO
(hMOpuHOBAs MAeHKa BHauvane CAYXWUT ANA ApeHaXa CUPUHTOMMWI-
NUTUYECKOI MONMOCTU, NO3AHEE Xe 06pa3yeT HeXHbIA pybel B rnyou-
He CMMWHHOIO MO3ra, KOTOPbI/i NUKBUANPYET CUPUHTOMMUINUTUYECKYHO
MO/IOCTb M BO3MOXXHOCTb HamMoOJIHEHUSA ee XWAKOCTbIO.

B TapTyckoli KAMHWUKEe HepBHbIX 00ne3Hell onepaumnsa lyycenna
npomseegeHa 16 60/1bHbIM. N3 HUX Yy 12 M3BECTHbI MO3AHEWLINEe pe-
3ynbTathl. CTOWKOE ynyyweHne AOCTUTHYTO WM MPOCAEXEHO Y HUX
B TeyeHue nepuoga ot 3 go 10 ner. Onepauyma [lyycenna onpas-
pana cebs Kak MeTof fieYeHUs cupuHrommanumn. Heobxoammo
6onee LWUPOKO MNPUMEHATb XUPYpruyeckoe JjeyeHUe CUPUHTOMUI-
nmn, Tem 6onee, 4TO 3TOT METOA He OMnaceH ANS XW3HW BONbHOrO U

npu QUANTPAHHOM BbIMOMIHEHWWN He [JaeT OCMOXHEHWA W yXyaleHWui
60nesHu.



THIRTY YEARS OF THE SURGICAL TREATMENT OF
SYRINGOMYELIA BY THE METHOD OF PUUSEPP

E. Raudam

Summary

The method of the surgical treatment of syringomyelia elabo-
rated by Prof. Puusepp in 1926 has been in use at the Neurologic-
al Clinic of the University of Tartu for over thirty years. The
number of cases which up to the present have been surgically
treated and published in literature exceeds three hundred.

The experiences gained by the application of the treatment of
syringomyelia over a period of thirty years have shown that if
operations are performed on the basis of right indications the
pains in patients cease, sensitiveness to pain and temperature
improve, the area of the disturbances of sensibility decreases on the
surface of the body, and the vegetative and trophic disturbances
weaken. But in the majority of cases improvement has been only
temporary.

The causes of a later worsening of the state of the patient as
well as the causes of some complications lie in the fact that up to
the present some details of the operation by the method of Puu-
sepp have not been cleared up. They include: 1 the exact localisation
and the length of the incision, 2. the problem of the permanent
drainage of the syrinx of syringomyelia.

The author of the present paper recommends to make the incision
on the back surface of the spinal cord, orienting oneself by the
complaints of the patient who is able to localise the pains caused
by the incision with considerable exactness on the same side of the
body. This enables the operator to direct the incision so as not to
cause any disturbances of superficial and deep sensation in the
extremities, especially in their distal parts. For the permanent
drainage of the syrinx the author recommends the use of a mem-
brane made of the fibrin of human blood, which he places deep into
the syrinx in the form of a cigar with the end downward. The upper
end of the cigar of a fibrin membrane is fixed to the dura mater of
the spinal cord. The author has applied this method to four patients
within the last four years. The noticeable improvement of the
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patients which the author obtained by using this method has been
permanent and can be observed today.

The author is of the opinion that the fibrin membrane at first
serves by way of the drainage of the syrinx, but later on in the
space situated in the spinal cord there develops a tender cicatricial
tissue which eliminates the syrinx and makes it impossible for it to
be filled with fluid.

The operation by the method of Puusepp has been applied at the
Neurological Clinic of the University of Tartu to 16 patients in all.
Permanent improvement has been obtained and observed during
the period from 3 to 10 years.



EPIDURAALSE ANESTEESIA MEETODEIST JA
NENDE RAKENDAMISEST KIRURGIAS

Dots., med. tead. kand. E. Raudam

Neuroloogia kateeder

Valude kdrvaldamiseks rakendatakse erinevaid anesteseerimis-
meetodeid. Hea ja senisest enam tdhelepanu védriv on epiduraalne
ehk periduraalne anesteesia, mida esimesena teostas loomadel ja
inimestel J. L. Corning [1] 1885. a. Epiduraalne anesteesia leidis tee
kirurgilisse praktikasse aga alles Dogliotti [2] téddega kdesoleva
sajandi kolmekimnendatest aastatest.

Epiduraalset anesteesiat rakendatakse gilinekoloogias, uroloo-
gias, rindkere ja k8hukoopa kirurgias ning talle on antud korge
hinnang [1].

Peamine takistus, mis piirab epiduraalse anesteesia laialdase-
mat kasutuselevdtmist, seisneb selles, et ka suurte kogemustega
anestesioloogil on olemasolevate meetodite puudulikkuse to&ttu
sageli raskusi ndela ja anesteseeriva vedeliku epiduraal6édnde viimi-
sega.

Epiduraalpunktsiooniks soovitatakse kirjanduse andmeil jarg-
misi meetodeid.

Ndel viiakse epiduraalédnde rekordsiistla kontrolli all, mis on
asetatud ndela otsa ja tadidetud mdne ml steriilse fiisioloogilise lahu-
sega. Ndel torgatakse ogajatkete vahele ja surutakse aeglaselt sliga-
vamale, sealjuures kdega sustla kolvile vajutades. Sel puhul on
tunda kolvis tugevat vastupanu. Nd&ela otsa epiduraalddnde sattu-
misel kolvi vastupanu rdhumisele kaob ja vedelik pdaseb vabalt
epiduraal6dnde. Silstla eemaldamisel hakkab ndéelast tilkuma labi-
paistvat varvuseta vedelikku, mis v8ib osutuda liikvoriks v&i slsti-
tud fusioloogiliseks lahuseks. Seepérast on vaja teostada vedeliku-
tilga kontrollreaktsioon valgusisaldusele. On ndel sattunud subarah-
noidaalddnde, tuleb anesteesia teostamisest selles kérguses loobuda.

Soovitatakse ka nfel torgata subarahnoidaaldfnde ja seejarel
see aeglaselt tagasi tdmmata kuni liikvorivoolu lakkamiseni ning
siis anesteseerivat vedelikku sistida. Meie kogemustel tuleb selle

meetodi kasutamist véltida, sest anesteseeriv vedelik vdib vigasta-
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tud kdvakelme kaudu tungida subarahnoidaaloonde, seal levida ja
paraltlsida hingamist.

Et kirjeldatud epiduraalse anesteesia meetoditel on puudusi,
soovitame periduraalanesteesia puhul rakendada jargmisi meie
poolt kasutusele vdetud epiduraalpunktsioone.

1 Nboel viiakse ogajatkete vahelt epidu-
raalddonde o6hku sisaldava rekordsustla
kontrolli all. Kui ndela ots ladbib ligamen- &\
tum Jlavum®, on sistla kolvile surumisel
tunda takistuse jarsku kadumist sistlas ja
O6hk pédaseb vabalt epiduraal6édnde. Seejérel
eemaldatakse rekordsiistel n6ela otsast.
Juhul, kui noelast ei tilgu liikvorit, vaib
siistida anesteseerivat vedelikku. See mee-
tod on lihtsam eelkirjeldatust. Tema puu-
duseks on dhkemboolia tekkimise véimalus,
eriti siis, kui sistitakse rohkem kui maoni
ml 8hku ja kui 8hu sistimine epiduraal-
d0nde toimub tugeva rb6hu all. Seda mee-
todit vdib kasutada lilisamba nimme- ja
alumises rinnaosas, kus epiduraal6fs on
suhteliselt avar.

2. Epiduraalne anesteesia U-toru abil.

Nimetatud meetod pdhineb spinaalses
epiduraalddnes negatiivse rbéhu seadus-
parasel eksisteerimisel [3]. Spetsiaalne
punktsioonindel Ghendatakse kummivooliku
abil U-toruga. Punktsioonindel on mand-
rdédniga ja kraaniga. Mandrééniga varus-
tatud ja U-toruga Uhendatud ndel (joon. 1)
viiakse ogajatkete vahel ca 3 sm slga-
vusse. Seejarel mandraan eemaldatakse ja
U-toru (dhendatakse kraani abil néela
valendikuga. Samaaegselt kontrollitakse, et
vedeliku tasapinnad U-torus oleksid samal
kdrgusel. Noela aeglasel stugavamale vii-
misel tekib U-torus ligamentum flavunVi
I&bimisel jarsku negatiivne r6hk moéne sm
piirides, mis suureneb ndela siigavamale Joon.
viimisel juba n&ela survest kdvakelmele.
Negatiivse rbhu tekkimisel vabastatakse
U-toru punktsioonindela kiljest ja sustitakse anesteseerivat vede-
likku epiduraalddnde. See meetod v@imaldab k&vakelmet vigasta-
mata punkteerida epiduraalddnt lilisamba nimme- ja rinnaosas.
Tuleb t&helepanu juhtida sellele, et seljaaju kévakelme vigastuse
véltimiseks vdib punktsioonindela torgata kuni U-torus negatiivse
réhu ilmumiseni.

1

2 Neuroloogia-alaseid toid 17
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Joon. 6.

3. Epiduraalne anesteesia kbrge epiduraalinjektsiooni abil [4].

Haige lamab koéhuli v6i kiljeli. Anestesist maarab vasema kée
sdrmega erista palpeerimise abil ristluu keskkoha ning parema kée
nimetis- ning sama kde teise sdrmega teeb kindlaks hiatus canalis
sacrali“e asukoha (joon. 2). Emotsionaalselt labiilseil hai-
geil teostatakse hiatus’e piirkonnas lokaalanesteesia. Mandrdédniga
varustatud punktsiooninfel torgatakse hiatus canalis sacralis'e
kaudu ristluu kanalisse. Seejarel mandrd&dn eemaldatakse ja labi
punktsiooninbela viiakse 5 ml 1%-list novokaiinilahust, selleks
et anesteseerida ristluu kanalit ja kontrollida ndela diget asukohta
(joon. 3). Juhul, kui ndel asub ristluu kanalis, pd&seb novo-
kaiin sistlast takistusteta kanalisse. Seejérel viiakse mandrdédniga
varustatud peenike ja elastne neerukateeter labi ndéela ristluu kana-
lisse (joon. 4). Meie tdhelepanekud on naidanud, et Kkateeter
labib kanali vabalt kuni 5. nimmellli ja 1 sakraalllli vahemikuni,
kus esineb kerge takistus, mis on uletatav surve suurendamisega
kateetrile. Alakeha anesteesia saavutamiseks on killaldane kateetri
otsa viimisest viienda nimmelili kérguseni. Mandraan eemaldatakse,
vOetakse peen ndel ja asetatakse mandrdéni otsa (joon. 5).
Jargneb anesteseeriva vedeliku slstimine (joon. 6).

Neuroloogia ringi liikme R. Glaase vaatlused néitasid, et kdrge
epiduraalinjektsiooni meetodiga on v@imalik saavutada 30 ml
dikaiinilahusega kontsentratsioonis 3:1000-le alakeha anesteesia
10. dorsaalsegmendist kuni sakraalsegmentideni (joon, 7). Sama
dikaiinihulga sustimine madala epiduraalinjektsiooni meetodiga
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(ilma kateetrita) annab anesteesia ainult sakraalsegmentidele vas-
taval alal (joon. 8). Meie arvates on selle pB6hjuseks tiheda side-
koe esinemine promontooriumi piirkonna epiduraalddnes, mis takis-
tab anesteseeriva vedeliku padsemist kdrgemale. Bruce-Smith’i [5]

jargi imendub anesteseeriv vedelik madala epiduraalinjektsiooni
korral labi foramina sacralida anteriora ega suuda seepérast
anesteseerida kdrgemal asuvaid néarvijuuri.

Epiduraalset anesteesiat kdrge epiduraalinjektsiooni abil soovi-
tame kasutada glinekoloogiliste!, uroloogilistel, parasoole ning ala-
jasemete operatsioonidel, sest ta annab samaaegselt sligava anes-



teesia alakdhul, tuharatel, genitaalidel ja alajasemetel. Ogajatkete
vahelt tehtud anesteesiaga lumbaalpiirkonnas jadvad sakraalseg-
mendid meie poolt mainitud pdhjustel anesteseerimata.

Jargnevalt esitan kaks haigusjuhtu, kus epiduraalse anesteesia
abil oli vdimalik sooritada taiesti valutult ja tdsistusteta neuro-
kirurgilisi operatsioone.

Haige: mees, 40 a. vana, hgl. 1061/1954. a.

Dg.: paralysis n. ischiatici traum. sin. Vuinus caesum regionis
glutealis sin.
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Haigele 166di 24 tundi tagasi pussiga vasemasse puusa.

Obj.: vasema tuhara ulemises valimises kvadrandis ca 4 sm
pikkune pussihaav Vasema labajala halvatus. Vasema ahhilles-
refleksi puudumine.

.Epiduraalne anesteesia korge epiduraalinjektsiooni
meetodi abil. Neerukateeter viidi kolmanda nimmelili kdrguseni ja
slstiti 30,0 sm3dikaiini 3:1000-le. 15 minuti parast tekkis anesteesia
sakraalnérvijuurte piirkonnas. 30 minuti jooksul kujunes vélja tdie-
lik anesteesia Dn-segmendist kuni S5segmendini.

Operatsioon: nahaldige tuhara keskosast suunaga vasta-
valt istmikunérvi kulule 28 sm pikkuselt. Istmikundrvi algosas leiti
osaline nérvivigastus, mis 6mmeldi. N&rv asetati fibriinkilest looZi.
Haav 6mmeldi. Operatsiooni kestus 3 tundi ja kulg tdiesti valutu.
Patsiendil ei esinenud valuaistingut ka narvi tugeva venituse puhul.
Anesteesia mooddus 4,5 tunni jarel. Haigel operatsioonijargseid
valusid ei esinenud.

Haige: naine, 38 a. vana, hgl. 306/1954. a.

Dg.: ekchondroma disci vertebralis lumbalis IV

Obj.: nimmeosas dekstroskolioos, koputamisel lokaalne hellus
I11 ja V nimmelili piirkonnas. Lasegue’i simptoom mdélema jalaga
ca 70° all positiivne. Lumbaalses liikvoris valku 0,4%c.

Epiduraalne anesteesia. U-toru abil viidi punktsiooni-
nbéel 11. ja 12. rinnallli ogajatkete vahelt epiduraalddnde. Epiduraal-
06dne negatiivne réhk 7,5 sm H2. Haige kilili asendis sustiti epi-
duraalddnde dikaiinilahust 3:1000-le 30,0 sm3 Haige asetati seejarel
lamama k&huli asendisse ja pea kérgemale. 30 minuti jooksul kuju-
nes vélja anesteesia D5—L5segmendini.

Laminectomia lumbalis. Nahaldige. Eemaldati 2., 3., ja 4. nim-
melili kaared. Seljaaju kdvakelme avati. Cauda equina kdrvale-
tdmbamise jarel eemaldati ekhondroom. Omblused. Operatsioon
kestis 2 tundi ja kulges valutult, vélja arvatud valulikkus sakraal-
narvijuurte puudutamisel. Anesteesia mooddus 4 tunni pérast ja
operatsioonijargseid valusid ei esinenud.

Oleme sistinud epiduraalse anesteesia puhul dikaiini 3:1000-le
30,0 ml ja 2%-list novokaiini 30,0 ml. Anesteesia ulatus ja siigavus
sBltuvad anesteseeriva vedeliku sistimise kdrgusest lulisamba kana-
lis, haige asendist ststimise ajal ja selle jarel, anesteseeriva vedeliku
hulgast ja kontsentratsioonist. Sligavam anesteesia kujunes valja
sellel kehapoolel, millele haige jai pdrast anesteesia teostamist
lamama. Haige k&huli asendi puhul oli anesteesia mdlemal keha-
poolel (Uhtlane. Anesteesia teostamisel ogajatkete vahelt ulatub
anesteetiline ala sistimiskohast enam kraniaalsele kui kaudaalsele.
Seepdrast on soovitav asetada haige anesteesia ajal ja selle jarel
lamama Ulakehaga k&rgemale.

Rahuldava slgavusega ja killaldase ulatusega anesteesia saa-
vutamiseks on vaja sustida vdhemalt 30 ml dikaiini kontsentratsioo-
nis 3:1000-le. Vaiksem dikaiinilahuse hulk ja kontsentratsioon pdh-
justavad ainult hipesteetilise ala. Dikaiin omab toksilist toimet,
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mida ndeme eriti selle sattumisel subarahnoidaalddnde. Seepérast
on nfutav ka meie poolt propageeritud meetodite rakendamisel
algul sistida 5 ml vastavas kontsentratsioonis dikaiinilahust,
oodata 10 minutit ning juhul, kui selle aja jooksul pole tekkinud
anesteesiat ega muid héireid organismi tegevuses, viia Uulejaanud
hulk dikaiini epiduraalédnde. Dikaiinanesteesia kujuneb véalja poole
tunni jooksul ja ta kestus on 3—6 tundi.

2%-line novokaiinilahus hulgas 30,0 ml pd&hjustab samasuguse
ulatusega anesteesia nagu 30,0 ml dikaiini kontsentratsioonis
3:1000-le. Novokaiinanesteesia kestus on ca 1 tund. Haigetel sdilib
protopaatiline taktiilne tundlikkus ja monikord ka vé&hesel mé&éral
protopaatiline valutundlikkus. Seepérast on epiduraalne anesteesia
novokaiinilahusega néidustatud ainult lihiajalisteks operatsiooni-
deks. Eriti on see anesteesia aga sobiv mitmesuguste neuroloogiliste
valusiindroomide ja reflektoorsete kontraktuuride ravimiseks, sapi-
ja neerukoolikute puhul ning mujal.

Epiduraalne dikaiinanesteesia on rakendatav neurokirurgias
nendel spinaalsetel operatsioonidel, kus epiduraal6dnes pole patoloo-
gilisi muutusi (nait. ekhondroomide, arahnoidiitide puhul) ning ala-
jasemete perifeersete nérvide, eriti istmikunérvi kérgete vigastuste
puhul.

Soovitame epiduraalse anesteesia senisest laialdasemat kasuta-
mist, eriti rajoonihaiglates, sest see anesteseerimismeetod ei vaja
erilist personali ega aparatuuri. Kirurg vdib enne kate pesemist
teha anesteesia, kded pesta ja seejdarel asuda opereerima.
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ANMMNAYPANTbHAA AHECTE3UWA, EE METOAbl U
NMPUMEHEHUWE B XWPYPITMUYECKOW MPAKTUKE

3. Paypgam
Pe3tome

dnupgypanbHas aHecTe3ns, KOTOPYK BMepBble MPOM3BEN Ha
XMBOTHbLIX M Ha nwaax Hesponatonor W. J1. KopHuHr B 1885 T.
nponoxuna cebe NyTb B XMPYPruYecKyw MpakTUKy C TpUALATbIX
rofoB HacCTOSILLEr0 CTONETMA B OCHOBHOM Mpu nomowm pa6oT [onu-
OTTW.

OCHOBHOIM MPUYUHON, OrpaHUYMBAIOWEN LINPOKOE MPUMEHEHMNE
anuaypanbHOM aHecTesuwn, ABAAETCA TO, YTO BBEAEHWE WUrfbl B CNU-
HanbHOE 3MuAypanbHOe MNPOCTPAHCTBO O Xefaemoli rnybuHbl, 6e3
NoBpexX/aeHna TBepAOi MO3roBOi 060/104YKM, NpeacTaBnsieT 3aTpya-
HeHue faxke And nuy ¢ 601bWKUM ONbITOM.

ABTOp BblpaboTan TpuM MeToAa 3NMAYPanbHON aHecTe3nu, KOTo-
pble WCKAYalT BO3MOXHOCTb MOBPEXAEHWS TBepAOW MO3roBoi
060/104KM M MonagaHWs aHecTe3npytolen XUAKOCTN B cybapaxHou-
JanbHOe MPOCTPaAHCTBO.

ABTOp peKOMeHAyeT MNpPOU3BOAUTL 3NUAYPanbHYH aHecTe3nto
MeXAY OCTUCTbIMU OTPOCTKaMW MO3BOHKOB MPW MOMOLLM WUrAbl, KOTO-
pas COeAUHAETCS C cofepXawmum Bo3gyx wnpuuem. MNpn nonagaHuu
UrAbl B 3NUAypasbHOe MPOCTPaHCTBO BO3AYyX M3 wnpuua 6e3 Bca-
KOro nmnpenaTcTBMS CBOOGOAHO MPOHMKAET WAM fJaXke BCacbiBaeTcCs
Tyfa. OTOT METOj aHecTe3nn MOXeT 6biTb MPUMEHEH B MOSICHUYHON ©
HUXHEW rpyaHoin ob6nactM 3anupypanbHOro MPOCTPaHCTBa, TakK Kak
34ecb anuAypanbHasa LWenb 4OCTaTOYMHO MPOCTOPHA.

Mpn npoBefeHWW BbLICOKOW 3MUAYpPaNbHOW aHeCcTe3nn MYHKLMOH-
Has urna seeoguTca B canalis hiatus sacralis. Yepe3 NyHKUWOHHYIO
Urny B anupypanbHOE MPOCTPAHCTBO A0 YPOBHA 4—5 MOACHUYHBIX
MO3BOHKOB BBOAMTCA MOYeYyHbI KaTeTep. WMHbekumsa 30 cmM3 pacT-
BOpa [AMKaumHa B KOHUeHTpauuu 3: 1000 gaeT aHecTesnw Ha 4—5
yacoB B o6nactm oT 3w go C5 cermeHToB. BBegeHue Takoro xe
KOnMyecTBa [AMKauMHa MpUM NOMOLWM CaKpanbHOW WHbeKUUWM fAaeT
aHecTe3nto TO/IbKO B 06/1aCTM caKpaibHbIX CErMEHTOB.

ABTOp peKOMeHAyeT MNPOM3BOAUTL 3NUAYPaNbHYH aHeCcTe3nto
MEXAY OCTMCTbIMM OTPOCTKaMy MO3BOHKOB MpU MNOMOLWM crneuunans-
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HOM wnrabl, KoTopas coefgunHsAeTca ¢ U-ob6pasHoii Tpybkoii. [pwm
nonajaHwm wWrasl B 3NWAypanbHoe npocTpaHcTBo B U-o6pasHoii
Tpy6Ke BO3HMKaET OTpuuaTenbHoe AaBfieHWe, KOTOPOe W MOLTBEpPX-
fJaeT nMpaBunbHOE MONOXeHWe urabl. [pu nomowm 3TOro MeToja
MOXHO BMOAHe 06€30MacHO BBECTU aHeCcTe3UpPYLWY >XWAKOCTb B
anuaypanbHOe MPOCTPAHCTBO KakK MeXAy FpPyAHbIMU, Tak WU Mexay
NOACHWYHLIMU MO3BOHKAMMU.

Mpn 6onee ANWTENbHbIX OMNepaynsix peKoMeHAyeTCHA MNPOU3BO-
OUTb LMKAWHOBYIO aHecTe3uto, a npu 60nee KOPOTKMX — HOBOKau-
HOBYIO. ABTOpP MPUMEHSAN 3NWAYpanbHYl aHecTe3nio B Helpoxwu-
Pyprum npu CNWHalbHbIX Mpoueccax U MpuM onepayusax B cay4vaax
MOBPEXEHNA HEPBOB HWKHWUX KOHEYHOCTEW, a TakXe A8 NeyeHus
peneKTOPHbIX KOHTPakTyp.



EPIDURAL ANAESTHESIA, ITS METHODS
AND APPLICATION IN SURGICAL PRACTICE

E. Raudam

Summary

The chief cause which prevents one from applying epidural
anaesthesia more extensively lies in the fact that even an ex-
perienced anaesthetizer has difficulties with the directing of tihe
needle into the epidural space without injuring the dura mater
of the sipinal cord.

The author recommends the following method elaborated by him,
which is free from fhe defects mentioned.

1 To direct the needle in between the processus spinosus into
the epidural space under the control of a record syringe containing
air. When the needle reaches the epidural space the air escapes
freely from the syringe or even is imbibed into the epidural space.

2. To direct the thick lumbar puncture needle into the hiatus
canalis sacralis. To thrust the kidney catheter with its top through
the lumbar puncture needle into the epidural space to the height of
the fourth or fifth corpus vertebrae. The kidney catheter serves as a
means of injecting anaesthetizing fluid through it.

3. To direct the special needle, which is linked with a U-like
tube, in between the processus spinosus into the epidural space.
When the needle reaches the epidural space there develops negative
pressure in the U-like tube which indicates the right position of the
needle.
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METASTAATILISTE PEA- JA SELJAAJUKASVAJATE
KIRURGILISEST RAVIST

Dots., med. tead. kand. E. Raudam ja R. Paimre

Neuroloogia kateeder

Pea- ja seljaaju metastaatilisi kasvajaid peetakse Gldiselt
kirurgiliselt ravimatuiks. Juhtudel, kus on diagnoositud pahaloo-
mulisi metastaatilisi protsesse ajus vdi seljaajus, sageli onko-
loogid ei konsulteeri neurokirurge. Viimasel ajal on neurokirur-
gilises literatuuris ilmunud téid [1], mis nditavad, et metastaati-
lisi peaajukasvajaid v@ib neurokirurgiliselt ravida. Juhtudel, kus
on tegemist solitaarsete metastaasidega peaajus, tuleb neid
plituda haige rahuldava uldseisundi puhul eemaldada. Dandy [3]
arvates s@ltub operatsiooni indikatsioon metastaatiliste kasvajate
lokalisatsioonist, nende arvust ja suurusest ajus, metastaasi
kasvukiirusest ja haige arvatavast elu kestusest peale operat-
siooni. Dandy jargi on operatsiooni teostamine 6igustatud, Kkui
elu pikeneb selle t6ttu vdhemalt méni kuu ja haigel vaevused
vahenevad vOi ta vabaneb nendest. BabtSin [1] peab intoksikat-
sioonindhtude esinemist operatsiooni vastundidustuseks.

Kéesolevas t86s on analttsitud 1945. kuni 1954. aastani
Tartu Vabariikliku Kliinilise Haigla neurokirurgia osakonnas
metastaatiliste peaajukasvajatega ravil olnud 28 'haiget ja 26 isi-
kut seljaaju metastaatiliste kasvajatega v0i lilisamba selliste
pahaloomuliste kasvajatega, millega kaasus neuroloogiline simp-
tomatoloogia.

Metastaatilisi peaajukasvajaid oli selles ajavahemikus 16%
ajukasvajate koguarvust, jaddes glioomide j&rel, mis moodusta-
sid 72%, teisele kohale. Hupoflulsi kasvajaid oli 5%, menin-
gioome 3% ja muid peaajukasvajaid 4%.

Metastaatiliste peaajukasvajate lahtekohaks oli kopsuvahk
(10 haiget), rinnavahk (5 haiget), neerupealise pahaloomulised
kasvajad (4 haiget), maovahk (4 haiget), kaela sarkoom
(1 haige), emakavdhk (1 haige), maksavidhk (1 haige), alalGua
sarkoom (1 haige) ja maligniseerunud kilpndére (1 haige).

Haigestunuist oli 14 meest ja 14 naist. Operatiivsele ravile
allutati kolm haiget.
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Seljaaju ja lilisamba metastaaside lahtekohaks oli kopsuvéhk
5 haigel, rinnavdhk 4 haigel, maovihk 1 haigel, pankrease vahk
1 haigel, jamesoole vahk 1 haigel, kusepdie védhk 1 haigel, naha-
vahk 1 haigel, mieloom 1 haigel, hupernefroom 1 haigel. 7 hai-
gel jai algkolle teadmatuks. Kopsuvéhi spinaalsed metastaasid
esinesid eranditult meestel.

Valude ja kompressiooni siindroomi tdttu opereeriti 9 haiget.
Neist 7 haiget laminektomeeriti ja 2-le tehti kordotoomia.

Pea- ja seljaaju operatsioone metastaatiliste protsesside
puhul oleme teostanud eespool esitatud naidustustel.

Et meie poolt opereeritud haigete arv pole suur ja ka eri-
alases kirjanduses Kirurgiliselt ravitud metastaatilisi ajukasva-
jaid kirjeldatakse Uksikjuhtudena, peatume jargnevalt oma Kkirur-
gilistel kogemustel, esitades, haigusjuhtude anallisi.

M. J., 52 a. vana, mees.

Patsient haigestus 3 kuud enne hospitaliseerimist kilmetuse
ja raskuste tBstmise jarel jarsku tugeva peavaluga. Kaasusid
kdnehdired, mis pikkaméddda sivenesid. Hospitaliseeriti rajooni-
haiglasse ajuverevalanduse diagnoosiga. 3-né&dalase ravi jarel
peavalud pusisid, k&nehdire slivenes. Suunati nérvikliinikusse.

Internstaatus isedrasuseta. Neuroloogiline leid: kerged menin-
geaalsed arritusndhud. Osaline motoorne afaasia. Silmap6hjades
algav pais. Esines kerge parempoolne spastiline hemiparees kor-
genenud k606lus- ja periostaalrefleksidega, patoloogiliste reflek-
sidega. Patsient psithiliselt labiilne.

Analiisid: SR 18 mm 1 t, veri, uriin ja faeces iseéra-
susteta.

Réntgenillesvdte koljust normis.

Lumbaalpunktsioonil liikvor véaljus k&rgenenud rdhu all,
valku 0,7%o, pleotsitoosi ei esinenud.

Kahtlustati oligodendroglioomi vasemal pool ajus oimupiir-
konnas.

Haige seisund kliinikus halvenes Kkiiresti, mistdttu operat-
sioon teostati erakorralisena. Kopsude ldbivalgustust ei jéutud
teha.

Ventrikulogrammil diagnoositi ekspansiivne protsess vase-
mas ajupoolkeras oimupiirkonnas. Teostati kraniotoomia. Tagu-
misest oimupiirkonnast eemaldati makroskoopiliselt hasti piirit-
letav, Umbritsevast ajukoest kergesti eraldatav kanamunasuurune
tuumorimass, mis histoloogilisel kiirdiagnoosimisel osutus metas-
taatiliseks medullaarseks kartsinoomiks. Luulapp eemaldati.
Haav dmmeldi.

Postoperatiivne kulg tisistusteta. Neuroloogilised nédhud
taandarenesid Kiiresti. 36. pdeval pdrast operatsiooni kliinikust
lahkudes haige subjektiivselt vaevusteta. Kaik isedrasusteta.
Pisis kerge amnestiline afaasia. Suunati Vabariikliku Tartu
Onkoloogilise  Dispanseri radioloogia osakonda réntgenjarel-
ravile.
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Primaarse koldena leiti réntgenoloogiliselt vasema kopsu
hiiluse piirkonnas kanamunasuurune, teravalt piirdunud tuumor.
3 kuud peale operatsiooni oli haige heas ildseisundis.

Metastaatiliste peaajukasvajate diagnostilised raskused seis-
nevad selles, et sageli ei avastata ka haige pd&hjaliku onkoloo-
gilise uuringuga pahaloomulise kasvaja algkollet. Haiged allu-
tatakse operatiivsele vahelesegamisele kui primaarse ajukasva-
jaga juhud. Alles operatsioonil on vdimalik sedastada tuumori
metastaatiline iseloom kas metastaasi tiupilise valimuse jérgi
vOi histoloogilise kiirdiagnostikaga. Vajab r6hutamist eriti Kkiir-
diagnostika t&htsus kasvajate ehitumuse madédramisel, sest kas-
vaja makroskoopiline struktuur pole sageli karakteerne metas-
taatilisete kasvajale.

P H., 49 a. vana, naine.

Patsient hospitaliseeriti 2 kuud kestnud peavalude ja oksen-
damisega, millele 2 viimasel n&dalal kaasunud segasus, rahutus.

Objektiivselt: paispapillid bilateraalselt, amnestiline afaasia.
Kerge parempoolne hemiparees.

Siseelundid normis. Roéntgenoloogiliselt kopsud haige lama-
vas asendis teostatud Il&bivalgustusel normis.

Analuisid: SR 5 mm 1t WVere valemis eosinofiile 8%, muus
osas veri normis. Faeces normis. Uriinis Uksikuid leukotstite ja
lameepiteelrakke, korduvalt eritrotsultide varje.

Réntgeniulesvdte koljust: vasemal pool temporo-oktsipitaal-
piirkonnas diploeveenid laienenud, intrakraniaalse r6hu tdusu
nédhud. RoOntgenoloogilise ja kliinilise leiu alusel kahtlustati
meningioomi vasemal pool temporo-parietaalpiirkonnas.

Kraniotoomia. Operatsioonil gyrus supramarginalis’e ja angu-
laris’e piirkonnas aju punkteerides saadi 2 cm siugavusest 1 ml
punakat venivat vedelikku, milles histoloogilisel kiirdiagnoosi-
misel leiti metastaatilise kasvaja rakke. Tuumor 0,5 cm sligavuses,
hasti piirdunud. N&dhtav mass eemaldati.

11. paeval pérast operatsiooni exitus letalis hingamise lakka-
mise tOttu, tingituna 0dldisest intoksikatsioonist.

Sektsioonil leiti vasemas kopsus kastanisuurune kasvaja.
Metastaatilised kanamunasuurused tuumorid mdlemas ajupool-
keras. Sel haigel tehti toopiline diagnoos neuroloogilise siimpto-
matoloogia alusel, ilma ventrikulograafiata. Kliiniline neuroloo-
giline leid ei vOimaldanud diagnoosida metastaatilist multiiplit
ajukasvajat. Multiipli metastaatilise ajukasvaja kahtluse korral
on vaja teostada ventrikulograafia, mis v&imaldab avastada
multilokulaarseid kasvajalisi protsesse ajus.

Primaarset kopsuvahki polnud vdimalik rontgenoloogiliselt
diagnoosida selle vadiksuse tottu.

Meie eriliseks tdhelepanu objektiks on olnud viimastel aastatel
metastaatilised spinaalsed protsessid ja nende Kkirurgiline ravi.

Lilisamba metastaatiliste tuumorite puhul oleme Kkirurgilist
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ravi rakendanud tugeva valusindroomi ia seljaaju piirdunud
kompressioonide puhul haige rahuldava uldseisundi korral.

Esitame haigusjuhu, kus pérast laminektoomiat haigel méddu-
sid téielik parapleegia ja pdiehdire kompressiooni eemaldamise
tulemusena.

Tegemist on 31-aastase meespatsiendiga T. A., kes haigestus
1954. a. sigisel valudega vasemas puusas. Detsembris tekkis
vasema reieluu spontaanne murd. Raviti kirurgiakliinikus diag-
noosiga ostitis cystica. Uks ikuu hiljem tekkisid tugevad radiku-
laarsed valud seljas, millele jargnes alajdsemete halvatus pdie
eelneva inkontinentsiga.

Objektiivselt: toitumus alla keskmise. Nahk ja ndhtavad limas-
kestad kahvatud. Esines alajdsemete spastiline halvatus kdoigi
tundeliikide tunduva ndrgenemisega, alates VI rinnasegmendist.
Babinski bilateraalselt positiivne. Osaline takistus urineerimisel.

Analiisid: SR 51 mm 1t Uriinis rohkesti leukotsite.
Lumbaalpunktsioonil téielik spinaalne blokk, liikvoris valku 1,5%o.

Suboktsipitaalsel punktsioonil liikvor korras.

Epiduraalne réhk I1—IIl lumbaallili proc. spinosus'e vahelt
punkteerides —34 cm, L I—IIl nd6rgalt negatiivne. Th V—VI pole
negatiivne, Th I1—IIl —5 cm.

Réntgenitlesvottel leiti lulisamba luustruktuuri uldine hérene-
mine, ilma lokaalsete muutusteta, mis oleksid v&inud maddrata
kompressiooni asukoha.

Seljaaju kompressiooni sundroomi po6hjustajaks peeti metas-
taatilist tuumorit epiduraalddnes, mille algkoldeks reieluu sar-
koom. Mdielogrammil leiti jodolipooli stopp neljanda rinnalili
kdrgusel.

Teostati laminektoomia IV—VI rinnalili kdrgusel. Epiduraalne
kude leiti valkjana, tihedana, osaliselt sdmerja ehitusega. SGmer-
jat massi ulatus paremale poole paravertebraalpiirkonda. Nah-
tav tuumori mass eemaldati. Kdvakelme jdeti avamata. Histoloo-
gilisel kiirdiagnoosimisel osutus tuumor Umarrakuliseks sarkoo-
miks. Postoperatiivne 'kulg isedrasuseta.

Operatsiooni jargselt 3. pdeval margati kompressiooninah-
tude taandarenemist, tekkis tahteline sirutus paremas puusas.
Joud paremas alajasemes paranes pidevalt. Tekkisid liigutused
ka vasemas alajasemes. Pdie tegevus muutus tahtele alluvaks.
Valusid esines ajuti 00siti, pdeval enesetunne hea.

Haige suri kodus 5 kuud peale laminektoomiat uldisesse
ndrkusesse, ilma et neuroloogilised hdired oleksid slivenenud.

On vajalik markida, et metastaatilised spinaalsed tuumorid
vBivad paikneda epiduraalddnes, samal ajal lulisammast kahjus-
tamata. Nende epiduraalsete metastaatiliste tuumorite diagnostika
ja kirurgilise ravi kisimustele pole neurokirurgilises kirjanduses
peaaegu Uuldse tdhelepanu pd6o6ratud. Epiduraaldfne metastaati-
lised kasvajad jadvad sageli diagnoosimata, olgugi et nad p6h-
justavad haigetel tugevaid, piinavaid radikulaarseid valusid,
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hiljem seljaaju kompressiooni, halvatusi. Epiduraalsete metastaa-
tiliste kasvajate Kkirurgiline ravi v8ib tuua haigete seisundisse
margatava paranemise, likvideerida raske valusindroomi.

Epiduraalsete protsesside diagnoosimiseks soovitati Raudarm
[2] poolt epiduraalse rohu mé&aramist etapp-punktsiooni meetodil.
Meetod seisneb selles, et spetsiaalne lumbaalpunktsiooni ndel on
Uhendatud U-toruga, mis on taidetud osaliselt vedelikuga. Lum-
baalpunktsiooni ndela sattumisel epiduraalédnde tekib U-torus
vedeliku liikumine epiduraalddne suunas. Epiduraalset nega-
tiivset rohku moddetakse vedeliku nivoode vahega U-torus.

Epiduraalrdhu puudumine on dheks oluliseks simptoomiks,
mis naitab epiduraal6dne tditumist patoloogilise koega.

Haige M. N., naine, 59 aastat vana.

Haige podordus esimest korda narvikliinikusse 1949. a. ning
oli ravil diagnoosiga lumbago. Haigel esinesid valud nimme-
piirkonnas, ristluudes. Kliiniliselt ravilt lahkus paranenuna.

Teistkordselt podrdus Kliinikusse 6. mértsil 1954. a., kaevates
ks kuu kestnud jalgade wvalu, kusjuures seljavalusid olnud
5 aasta jooksul ajuti. Kliinikus asetati diagnoos: epiduriit?
seljaaju kasvaja?

Neuroloogiliselt esines kfigi tundeliikide vdhenemine 10. rinna-
segmendist alates, mdlema alumise jaseme I6tv parees kanna-
ja polvereflekside kustumisega. P&ie ja pérasoole peetus. Internsel
ega onkoloogilisel uuringul patoloogilisi protsesse ei avastatud.
Analiisid: SR 12 mm 1 t, valjaheites Guajak korduvalt nega-
tiivne.

Lumbaalpunktsioonil osaline spinaalne blokk, liikvoris valku
0,4°/00. Suboktsipitaalpunktsioonil liikvor korras.

Epiduraaldne punktsioonil alumise rinna- ja lemise nimmeosa
kdrgusel viimases negatiivne rdhk puudus, mis viitas patoloogi-
lisele protsessile epiduraal6dnes. Negatiivne réhk epiduraal66nes
esines nimmepiirkonnas. Rdéntgenoloogiliselt lilisammas Kkorras.

Teostati muelogramm. Esines jodolipooli  blokk alates
10. rinnalilist, jodolipool osaliselt langenud nimmelilideni.

Jargnes laminektoomia 11. rinnaldlist kuni 1 nimmelilini.
Lilikaarte eemaldamise jarel 12. rinnalili kohal seljaaju néha
tugevalt ette surutuna, asub nagu sadulal. Epiduraalne kude
osalt tihe, fibroosne, osalt tihe-siltjas, mis laskis end eemaldada
terava lusika ja tuumoritangide abil. Samasugune kude ulatus
ka epiduraalédne kiilgedele ja ette, mis samuti eemaldati. Epidu-
raal66s sondeerimisel vaba. Seljaaju kdvakelme avati. Seljaaju
normaalne. Subarahnoidaal6ds sondeerimisel kaudaalsele ja kra-
niaalsele labitav. Operatsiooni ajal tehtud kiirdiagnoosil selgus,
et oli tegemist metastaatilise kartsinoomiga. Kartsinoomi alg-
kolle jai selgitamata.

Parast operatsiooni neuroloogiliselt paranemine. Liigutused
alajdsemetes paranesid, samuti pdiehdire. Teostati uuesti uurin-
guid kartsinoomi primaarse kolde avastamiseks erinevate spetsia-
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listide poolt, kuid tulemuseta. Haav paranes per primam. lekki-
sid dldise intoksikatsiooni ndhud, temperatuurid, higistamine, ndr-
kus, sidametegevus ndrgenes. Haige suri 14. péaeval peale ope-
ratsiooni.

Lahangul avastati vdikese sdrme otsa suurune coecum'i kart-
sinoom.

Viimasena esitatud juhtum nditas, et ka spinaalsete tumoroos-
sete protsesside puhul, eriti kui nad paiknevad epiduraal@dnes,
on vaja teostada operatsiooni ajal histoloogiline kiirdiagnoos
protsessi iseloomu méaaramiseks. See juht, nagu eelminegi,
demonstreeris epiduraalr6hu maaramise praktilist tdhtsust epidu-
raalprotsessi diagnoosimisel.

Haige H. R, 22 a. vana, mees.

Kliiniline diagnoos: sarcoma metastaticum epid. reg. thoracalis
inf. Paraplegia inferior

Haigestus 1 kuu enne hospitaliseerimist valudega nimmeosas.
3 nadalat hiljem jaid jalad tuimaks ja jduetuks.

5 aasta eest oli opereeritud kasvaja parema alaldua piirkon-
nas. Neuroloogiline leid: juhtteede tulpi tundlikkuse nérgene-
mine tundlikkuse k&igi kvaliteetide suhtes Li distaalsele, valja
arvatud sakraalsegmendid, kus tundlikkus oli normaalne. Alu-
miste jasemete spastiline parapleegia. Uriini peetus.

Liikvor valk 2,5 %, pleotsiutoosi ei esine. Quekenstedt posi-
tiivne.

Epiduraalddne etapp-punktsioonil 9. ja 10. ning 5. ja 6. rinna-
lali vahel negatiivne réhk puudus. 4. ja 5. rinnaluli vahel nega-
tiivne réhk 14 sm.

Muelograafia: jodolipooli blokk 6. rinnalili k&rgusel.

Laminektoomia (Th3—Thn) lokaalanesteesiaga. Epiduraal66s
tdidetud kasvajamassiga, mis eemaldati. Kasvaja laskis end
vabalt seljaaju kdvakelmest eemaldada. Kdvakelmet ei avatud.
Haav 6mmeldi.

10 kuud peale operatsiooni oli haige dldseisund rahuldav
Haige liikus tugede abil. Pdie tegevus normis. Esines juhtteede
tiupi kerge tundlikkuse ndrgenemine L3-segmendist. Spastiline
paraparees.

Viimase kolme juhu analtisi pdhjal vdib tdstatada kisimuse
neurokirurgilise taktika suhtes. Sarkoomidiagnoosiga haiged, kel-
lel ei avatud seljaaju kdvakelmet, paranesid. Haige, kellel avati
kdvakelme, suri intoksikatsioonindhtudesse 2 nddalat péarast ope-
ratsiooni, kusjuures neuroloogilised nahud paranesid ning sekt-
sioonil mujal organismis peale epiduraalédne metastaase ei
avastatud.

Esitatud juhtudest n&htus, et neurokirurgilise vahelesegami-
sega metastaatiliste pea- ja seljaajukasvajate puhul on vdimalik
kergendada haigete piinavaid vaevusi, neile mdneks ajaks tagasi
anda v@ime aidata ennast ise.

3 Neuroloogia-alaseid toid

33



Erilist teaduslikku ja praktilist tahelepanu vééarivad spinaalse
epiduraald6ne metastaaside diagnoosimise ja ravi_ kisimused,
sest epiduraalsete metastaaside eemaldamise jarel véivad haiged
margatavalt paraneda.
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O XNPYPITMYECKOM JNTEYHEHWWN METACTATUNYECKUX
OMYXONEW FOMNOBHOIO N CMNMHHOIO MO3rA

3. Paygam un P. Maiimpe
Pesome

B HacTosiwein paboTe aBTOpbl NpPeACTaBAAT fAaHHble 0 XUPYp-
FMYECKOM NeYeHWW MeTacTaTU4eCKUX OMyxonei FON0BHOIO W CMWH-
HOro MoO3ra M0 MaTepuanaMm HeApPOXUMPYPru4yeckoro OTAeNeHuns
TapTycKoii Pecny61nKaHCKOA KnnHnyeckoli 60NbHMLUbI  3a
1945— 1954 rr. MeTacTaTM4yeCcKUX OMyXOfieil 3a 3TOT Nepuof Bpeme-
HW BCTPeTMNOCb 28 M MeTacTa3oB B CMMHHON MO3r — 26.

3a 9TOT nepuoj MeTacTaTuyeckue OMYXOAU TOMOBHOrO MoO3ra
coctaBunm 16% oT ob6uiero yucna onyxonieid Mo3ra, M Mo 4yacToTe
C/lyyaeB OHW CTOAT Ha BTOPOM MeCTe Moc/fie TNOM.

OnbIT nokasbiBaeT, 4YTO MeTacTaTM4yecKue OMyxXoNnM 4acTo Awmar-
HOCTUPOBANMUCL NULWb Ha OMepayuoOHHOM CTO/Ie Ha OCHOBE TUMWY-
HOF0O MAaKpPOCKOMMYECKOro BMAa WAM NPU MOMOLWM CPOYHON TuCTo-
NOTMYECKOW [AMArHOCTUKKU, TaK KakK MepBUYHbIA o4var Onyxonu
4yacTo 6bIBAET HACTO/IbKO MaJi, UYTO K/IMHWUYECKM ero He yjaetcd
YCTaHOBUTb. TONIbKO BeHTpUKynorpapua fasana BO3MOXHOCTb
OMArHOCTUPOBATb MHOMOOYaroBbIi  MPOLECC B MO3ry» MO3TOMY
aBTOpPbl PEKOMEHAYIOT MNPUMEHATL nepej onepauneil BEHTPUKYIO-
rpaguto gna Toro, 4tobbl onpefennuTb pacnofioXKeHWe MeTacTasos.
Mocne ypaneHns OJWHOYHBLIX MO3FOBbIX MeTacTa3oB HacTynano
KpaTKoe nnm 6onee AAWTENbHOE Y/ydLUeHMe.

Mpn MeTacTaTUYeCKUX ONYXONAX CAWHHOrO MoO3ra camble nyu-
lWne pe3ynbTaTbl aBTOPbl NOMAyYanu B TeX clyyasax, Korga MeTac-
Tasbl Haxo4unMcb B 3NUAYpPaibHOM MPOCTPaHCTBE W Obln ypa-
neHbl. Tpu 3TOM aBTOpPbl HE PEKOMEHAYIT BCKPbIBATH TBEPAYHO
MO3roByt 060/104Ky, TaK KakK 3TO, MO-BMAMMOMY, YXYALIaeT npor-
Ho3. [Ond AMArHOCTUKM MeTacTasoB 3nuAypaibHOro npocTpaHcTBa
NPUMEHANN OnpefefieHne OTPULLATENIbHOIO JaBNeHWUA B HEM Npu no-
mowm U-ob6pa3Hoit TpyObKM, 4YTO MO3BONSNO LMArHOCTUPOBATb TOY-
HYl0 TOMWKY MeTacTasa.
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ON THE SURGICAL TREATMENT OF METASTATIC CRANIAL
AND SPINAL TUMOURS

E. Raudam and R. Paimre

Sumuwary

The experience of the authors showed that metastatic cranial
tumours were often diagnosed only on the operation-table on the
basis of their typical macroscopic findings or on the basis of a
quick histological diagnosis, as the primary tumour was so small
that it could not be discovered clinically. After the clinical diagnosis
of cranial tumours and before deciding on the application of any
operative treatment, the authors recommend to make radiographic
examination of the ventricles in order to find out whether one has to
deal with one large cerebral metastasis or with many. In case of
the existence of single metastatic nidi, the authors removed them
and succeeded in obtaining an improvement of the patient for
a shorter or a longer period.

In metastatic tumours of the spinal cord the authors arrived
at better results when the said tumours were situated in the
epidural space and were removed. The authors do not recommend
to open the dura mater of the spinal cord in epidural metastases,
as it renders prognosis more difficult. For the diagnosis of epi-
dural spinal metastases the authors used the method of the deter-
mination of the negative pressure in the epidural space by means
of a U-like tube, which method enabled them to obtain a more
exact topical diagnosis.



O MATOJIOTMYECKOW AHATOMUU 3MNUNAYPAJNIBHOIO
MPOCTPAHCTBA

3. lMbinbaBepe

Katheapa HeBponorum

AnugypanbHoe MPOCTPAHCTBO MNPUHAANEXUT K YWUCAY OTHOCK-
TE€NbHO Mano W3yYeHHbIX aHaToMuyeckux obnacTteil. Ho B anugy-
pafbHOM MPOCTPAHCTBE MOTYT J/10KasM30BaTbCA pas3/iMyHble narvo-
noruyeckue npoueccobl. [MoaTomy cnegyeT 61uXe wW3yunTb navo-
NOTUYECKYK aHaTOMMUIO 3NMUAYPaNbHOr0 MPOCTPAHCTBA W, B MepBYIO
ouepedb, BbIACHUTb, KakKue NaTtonorMyeckue npoueccbl BOO6LLe
MOryT nopaxaTb 3nuiypanbHoe MNPOCTpPaHCTBO. Takue wuccneposa-
HMA MNOMOTryT pa3peleHnto BOMPOCOB AuddepeHunansHoOW guar-
HOCTUKMN W NeYeHus.

Mpouecchl, NOKanM3ylLWmMecs B 3NMAYpanbHOM MNPOCTPAHCTBE,
MOryT 6biTb BOCMAMTE/IbHLIMU U OMYXONEBLIMU.

BocnanuTtenbHble npoueccbl B3NuAgypaibHOM MpPOCTPaHCTBE —
ANUAYPUTLI ABAAKOTCA, NO NUTEPATYPHbIM LaHHbIM, peakuM 3ab6oneBa-
HueM. B TeuyeHue cTa net, o 1925-ro roga, no gaHHbim LWmanbua[l],
MX OMUCaHO B MWUPOBON NuTepaType nuwb 80. B To e Bpemsa anugy-
puUTbl OCTaaUCb OLHON W3 Mas0 M3YYEHHbIX FNaB HeBPOMNAaTONOrUMU.
Hy>XXHO nonaratb, 4TO Npexae MHOrMe anuaypuTbl OCTaBaiuCb He-
pacno3HaHHbIMMK.

MepBoe B nuTepaType COO6LIEHME O TaK Ha3biBaeMbIX Mepunaxu-
MeHuHruTax cgenann B 1820 r. bepremew u JlannemaH [2]. FaccuH [2]
onucan guMQY3HbliA THOWHbIA NaxMMeHWHrUT. [anee onucbiBanu anu-
aypuTbl 4’AHbe, Anbbep, JleBuukuin, bypues [2], Temnn ®ei [3],
Myycenn [4] v apyrve, KOTOpble TpakTOBanu WX B KayecTBe CaMo-
CTOATENbHOW rpynnbl 60ne3Hei.

LWmayc [5], uccneaysa natoreHes pacCTpoOiCTB (PYHKUWMA CMUHHOTO
Mo3ra npu 3nupypanbHbIX NaToNOrMYecKUX npoieccax, Bnepsble yae-
ANA LO/HKHOE BHUMAaHME HapylleHHOMY KpPOBOOOpalleHUo n 0Teky B
MOpaXKeHHbIX CermMeHTax.

B 1947 r KywumoB [2] ony6nukoBan MoHorpaguio «CnuHanbHble
3aNUAYPUTbI», B KOTOPO aBTOp MpuBeNn 60MbLIOK Ka3yuCTUYeCKuidi Ma-
Tepuasn v onucan CUMNTOMaTUKY 3NUAYPUTOB. STUONOTMN 3NUAYPUTOB
nocesileHbl paboTbl Pasgonbckoro [6] n YcneHckoro [7]. B nocneaHee
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BpeMSA 3MNuaypanbHOMY MNPOCTPAHCTBY YAENsin BHMMaHUE B CBOUX
pabotax Paygam [8, 9] ¢ KIMHMYECKON CTOPOHBI.

B HacToswew paboTe (nNpoBegeHa B rMCTONOrMYeckoin nabopato-
pun Kadegpbl HeBposorum TapTyCKOro rocyfapCTBEHHOrO YHMBEPCHU-
TeTa) MCMNOMb30BaH OMOMTUYECKMUI U CEKLMWOHHbLIA Matepman”™ U3 Hew-
POXMPYPrMyYeckoro otaeneHns TapTyckol pecnybAUMKAHCKON KAWHWU-
yeckoit 60nbHMUbI. [laToructonornyeckn uccnegosaHo 12 cnydaes, us
HUX: 3NUAYPUTOB — 5, MeTacTaTUYeCKUX KapuuHoOM — 3, capkom — 1,
mMuanom — 1 numdorpaHynomarosza — 1, xnopom — 1

Bce cnyyan anugyputa v numdorpaHysiomartosa SBAAKTCA onepa-
UMOHHbIM MaTepuanom, OCTalbHble MaTepuanbl MOJy4YeHbl MOCie Cek-
Lun.

Cpean 3NMAYPUTOB MOXHO pasfinyaTb TPW TPYMMbl: THOWHbIE, He-
cneuiguyeckme nNpPoAYKTUBHbIe U Tyb6epkynesHble. Tyb6epKynesHble
ANUAYpPUTbl MOTFYT 6biTb 3KCCYAATUBHbIE U MPOAYKTUBHbIE.

AnuaypuTbl NOKaNM3yKTCA O0ObIYHO Ha A0P3aibHO MOBEPXHOCTU
TBEPAOV MO3roBoli 0607104KMW, MPUYEM FHOWHbIE 3NUMAYPUTHLI SBAAOTCA
6onee aondysHbIMKU, YeM MPOAYKTUBHbIE Hecneuuduueckne n Tybep-
KynesHble. MPOHUKHOBEHMNS THOWHOrO nNpouecca M3 CAWHANLHOMO 3NKn-
AypanbHOro MpocTpaHCTBa B KpaHWanbHOe anuaypanbHOE NPOCTpaH-
CTBO He Habnwoganocb, 04eBUAHO, Gnarogapsa cnasHW 060UX NUCT-
KOB TBEP/AON MO3roBoii 060104KM B 06/1aCTV 6ONbLLWIOIO 3aTblIOYHOTO
oTBepcTus. B NpofosibHOM HanpasfieHNMU CNUHaNbHble, OCO6EHHO
FHOMHbIE, 3NUAYPUTLI MOTYT MPOHMKATb Ha 3HAYWTENbHOE paccTof-
Hve. B HEKOTOpbIX cayvasax anuAypuUT pacnpocTpaHAeTcs u no naTe-
panbHbIM W BEHTpa/ibHbIM MOBEPXHOCTSAM TBEPAOA MO3roBoii 060/104-
Kn. Mpn rHOMHbIX anugypurax TBepfas Mo3rosad 060104ka OTeuHa,
TKaHeBble LWeNM pacliupeHbl, O06OHapyXuBalwTcad MNepuBackynsap-
Hble MHMUAbTpaTbl. HO rHOMHble BOCNaneHUs He MPOHUKAKT ue-
pe3 TBepAyt Mo3rosyw o06o0no4uky (/1. L. CMmupHoB [7], a Takxe
OMNbIT HaWen KAUHUKWN).

Mpy HecneuugpuyeckMx MNPOAYKTUBHLIX 3NUAYpUTax MNpoOUCXoauUT
CU/bHOE paspacTaHue py6LOBOIA TKaHU. OTa Pubpo3Has macca crnasHa
TBEpPAOI MO3roBoii 060/1I0YKOA M KOMOPUMUPYET CANHHOW MO3r. BHa-
yase KPOBEHOCHbIE COCYAbl paclIMpeHbl, BOKPYr HUX "uM@poungHas,
nnasmouuTapHas W rucTuounTapHas WHpuUAbTpayud. MoryT BO3-
HUKHYTb M KPOBOM3NUAHUA. B ganbHeiwem BO3HUKaeT 061uTepupyto-
WMWiA 3HZO0BACKYNUT, CMOPLIMBAHUE, & UHOTZAa W HarHoeHue pyb6bua.

XpoHuyeckne nponungepaTuBHbie ANULYPUTbI MOTYT BO3HMKATb W
npu nepenoMax MO3BOHOYHMKA BOKPYF MOMAaBLWWUX B 3NuAypanbHOe
NPOCTPAHCTBO KOCTHbLIX OT/IOMKOB ¥ (PparMeHTOB CBA30K. KOCTHble OT-
NOMKU pe30opbupyroTca rMraHTCKUMU KeTKamu.

Tyb6epKynesHbll anUAypUT MOXeT COMPOBOXAaTbCcA Tybepkynes-
HbIM CMOHAWIMTOM, Ty6epKyne3HbIM MeHWHrUTOM. Mbl Habnwganu u
cnydaid, korfga Ty6epKynesHblii anuaypuT, 6e3 TybepKyne3HOro npo-
Lecca B MO3BOHKaX WMAW B MATKUX MO3TOBbIX 060/104Kax, BO3HUK Mpu
NMMGOreHHON 1 NMMGOXeNne3ncTon reHepannsaynm MNepBMUYHOrO Ty-
b6epkynesa.
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Puc. 1 Pa3pacTaHuMe paKOBbIX KNeTOK BAONb MNpoCBeTa 3NWUAypanbHOMR
BeHbl. BaH Tu3oH, 200 X.

Puc. 2. TBeppas mMo3roBas 060/n04ka Kak b6apbep nNpOTMB paspacTtaHus
pakoBbIX Kfetok. Ban [un3oH, 200 X.



TybepKynesHblidi npouecc MOXeT ObiTb 3KCCYAAaTWBHLIM WAM MpPO-
OYKTUBHbBIM. [1pn 3KCCYJaTMBHbBIX MPOLECCaX Mbl HALUAW W ovarn Kase-
03a. Mpu cBexeMm TybepKyfnesHOM 3nNuMAypuTe B 3NUAYPaNbHON TKaHM
MHOro Ty6epKynoB C TMraHTCKMMU KfieTkamu JlaHrraHca. Ty6epkysbl
OKPY>KEHbl HEXHOI COeAMHUTENbHOTKAHHOM Kamncynol, cofepikalei
MHOT0 aprupod@unbHbIX BONOKOH. MNpy nponudepaTtuBHom Tyb6epKynes-
HOM 3NMAYypuTE ANWUTENbHON [AaBHOCTW Mbl HawaW, Hapagy c o6wwup-
HbIMW 3apy6LOBAHHBIMW YYaCTKaMMn, U CBEXYIO 3KCCydauuto. 370 3Ha-
YMT, YTO MMENI0 MECTO HOBOe 06OCTpeHMe yxXe 3aTuxuero Tyb6epkynes-
HOro mpouecca B 3NMAgypanbHOM MPOCTPaHCTBeE.

Bo BCex M3y4YeHHbIX HaMW cayyasx anugypuToB TBephas MO3roBas
060n04yka 6blna MHTAKTHA.

Myycenn [4] pasnnuyaeT B 3anuAypanbHOM MPOCTPaHCTBE Npumap-
Hble, CEKYHAapHble N MeTacTatuyeckne onyxonu. CekyHAapHble ony-
X0MN UCXOAAT M3 MpUAexalmx y4acTKOB MO3BOHOUYHMKA UK TBEPAOWA
MO3roBOi 060104KK. Cpegn MeTacTaTU4eCKMX ONyxonei 60bWNHCTBO
ABNAKOTCA KapuumHomMamu, CcapkoMm MeHbwe. [0 MHeHU 3nbe-
6epra [10], 60NbWKNHCTBO 3TUX 3KCTpafypanbHbIX OMyXonei 3nokaue-
CTBEHHble. Bce e, No nnuTepaTypHbIM AaHHbIM, B 3NUAypanbHOM Mpo-
CTpaHcTBe 6blnM 06HApPYXXeHbl M [06pPOKAYECTBEHHbIE OMYXO0NM, Kak
OCTEOMbl, aHFMOMbl, (PUOPOMBI, NINMOMbI, MWKCOMbI, HepodnbpoMbl
nT. 4.

BaXHbIM fBNAETCA TO, 4YTO, MPOHWKHYB B MOMOCTb MO3BOHOYHOIO
KaHana, pakoBble K/IETKW pacrnpoCTpaHAlTCA MO KNeT4yaTke, He Mpo-
pacTas TBepAoi Mo3rosoii o6onouku (Mwuxees [11]).

Cpefun Hawero matepmana Mbl Yalie BCeroHabnoganmkapumHomy.
MeTacTaTMUeCcKnii pak anuMAypasbHOro NpoOCTpaHCTBa MOXET BO3HUK-
HYTb BC/IeiCTBME MPOHUKHOBEHUS PaKOBbIX KNETOK W3 MO3BOHOYHbIX
MeTacTa3oB B 3aNUAypanbHOe MPOCTPaHCTBO 6e3 nopaKeHUs NO3BOH-
KOB.

B snuaypanbHbiX MeTacTa3ax paka OMyxoseBble KAeTKW Oblin
CKJ/IOHHbI K MPOpacTaHuio Yyepe3 CTeHKU BeH M 06Typauuu mx npocseTa
(puc. 1) Kpome TOro, Mbl 4aCTO HaxoA4uau ruannHo3s, Tpom603 wu
paspacTaHue BHYTpPeHHei 060/104KM KPOBEHOCHbLIX COCYfOB. B TO e
BpeMs B BeHax CMAMHHOrO MO3ra, 060/104eK M KOpPEWKOB B 06nactu
mMeTacTasa Obl 3acTOW, YTO YKa3blBaeT Ha 3aTpygHeHWe KpoBoobpa-
WEeHUA B NOPAXEHHbIX CermMeHTax CMUHHOIO0 Mo3ra.

B cnuHHOM MO03ry o6HapyXuBanucb OTEK, O4Yarum pasmMsaryeHus,
HabyxaHue W LeHTpanbHblli KPOMATONN3, & TakXXe YyBe/lnYeHne ymcna
BO/IOKOH COEAMHUTENbHOW TKaHW B CTEHKAX KPOBEHOCHbIX COCY[OB.

B HekoTOpbIX Clly4yasx BOKPYr MeTacTa3oB Oblii MHOXECTBEHHblE
KPOBOM3NUAHUA. BOKPYT KPOBEHOCHbIX COCY[0B Mbl Haliv Mpu pake u
BOCNanMTENbHYK 3Kccygauuto. OBOHapyxusaeTcs pocT paka B endo-
rhachis.

Ha ocHOBaHMW Hallero matepuana Mbl He Habnwfganu BpacTaHuUs
paka B CNUHaNbHYK TBEPAYI MO3roByt 060n04ky (puc. 2). B npege-
nax vepena o6HapyXMBaeTcAa NPOHUKHOBEHWE PAKOBbIX KNETOK U3 3Mu-
AYpanbHOro MpoOCTpaHCTBa BAO/Mb NPOCBETA BeH B UHTpajypabHOeu
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cy6aypanbHOe MNPOCTpPaHCTBO. W 3f4ecb pakoBble KNETKM HE MOF/M
npAMO nmpopacTaTb B TBEPAYH MO3roBYH 060/104KY.

MepBUYHbIE OYarM MPU HalMX CAy4vasx NOKanM3MpoBanncb B Xe-
NyfKe, CNenoi Kuwke n B nerkmx. IHTepecHO OTMeTUTb, YTO B C/IEMONA
KWWKe ObIN OCMWU3HAKOWMIA pak, a meTacTas B aNUAypasbHOM Mpo-
CTpaHCTBe oOKasanca fgeandpepeHUUPYOLWMUM  MENKOKIETOYHbBIM
MO3rOBbIM PaKoM.

Kpome paka Mbl Haxogunu B 3nuaypasibHOM MNpPOCTPaHCTBe cap-
KOMY, MW3/I0MY, X/10pOMY M NUMQOrpaHynomaros.

N npu capkome, B AaHHOM cjiy4ae OCTEOreHHOl capkome, TBep-
fas mMo3rosas 060/104Ka Oblna MHTAKTHA. VIHTepecHo, YTO OMyxo/neBble
KNeTKM He mpopacTtaiu W 4Yepe3 rpaHynAUMOHHYI0 TKaHb, BO3HUKLUYHO
Ha MecCTe OnepaLMOHHOro paspe3a TBEPAOA MO3roBoi 060104KN.

O6Hapy)eHUe Nocne MHTEHCUBHOI PEHTreHOTepanumnm Hapsaay C He-
KPOTUYECKUMM Yy4yacTKaMW M BMNOMIHE XMW3HECMOCOOHbIX, C MHOroYuc-
NEHHbIMW MUTO3aMW, Y4aCTKOB CBUAETENbCTBYET O TOM, YTO PEHTIEHO-
Tepanusa gana TONbKO YaCTUYHbIA 3eKT. B Tex mecTax, rge B anuay-
panbHOM NPOCTPAaHCTBE He ObIN0O K/ETOK CapKoMbl, HalijeHa Bocnanu-
TeNlbHas UHOUAbTPaLMA, cocToAWwan 13 Makpogaros, naasmaTUyecKnx
KNeToK U nuMmgounToB. CNMHHOK MO3r 6bl1 AeOpMMPOBAH OMYXO/blO,
W B HEM OblM TaKMe Xe NaToNorMyeckne N3MeHEHUs, Kak Mpu pake.

Mpy nNnasmouMTapHOM MW3NOMaTo3e O06HapyXXMBanoCb MPOHUKHO-
BEHWE MWI3MOMHbIX KNETOK He TOMbKO MeXAy KOoNnnareHoBbIMW BOJO-
KHaMW BHELIHEro nAuMcTka TBEPAOW MO3roBoii 060/04YKM A0 WHTpagy-
panbHOro MPOCTPaHCTBA, HO W Yepe3 BeHbl Aaxe [0 cybaypanb-
HOro npocTtpaHcTBa. CrneAyeT OTMeTUTb, YTO 3TO MPOM3OLWIAO TONbLKO
B 06nacTn yepena. MNMpopacTaHWs ONYX0NeBbIX KNETOK Yepe3 TBepAyto
MO3roByl0 060104YKY B CNWHaNbHOE 3NWUAypanbHOe MPOCTPAHCTBO Mbl
He Habnwoganu.

NHTaKTHOCTbL TBEPAOW MO3roBoi 060/10YKM GblNa TaKXe COXpaHeHa
npy X/IopomMe 1 nNpu AumdorpaHynomaTose.

N3 W3M10XEHHOro CneAyeT, YTO MaTONOTUYECKME MNPOLECCHl B AMu-
AypanbHOM NPOCTPAHCTBE MOrYyT 6biTb OYeHb pa3HOO6pasHble. Bo3HU-
KaeT Heo6X04MMOCTb TOYHO AMArHOCTMPOBATb 3NuAypaNibHble naTto-
Noruyeckue npoueccol AN Bbl6opa NpaBuUAbLHOTO nevyeHns. OCOBEHHO
cnefyeT NOAYEPKHYTb BaXXHOCTb CPOYHOI MaTOrMCTONOTMYECKO Aumar-
HOCTMKW BO BpeMs onepauun, Tak Kak MakpOCKOMWYECKWi BUA Ha one-
PaLWOHHOM CTO/Ie MHOTAA He faeT BO3MOXHOCTW MOCTaBUTb NpaBWfib-
HblA OuMarHos.
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EPIDURAALOONE PATOLOOGILISEST ANATOOMIAST

E. Pd&ldvere

Reslimee

Patoloog-anatoomid, neuroloogid ja neurokirurgid on senini
pooranud véhe tdhelepanu patoloogilistele protsessidele epidu-
raaldbnes. Seepdrast on vajalik nende protsesside tdpsem uuri-
mine, et vdimaldada kaasa aidata diferentsiaaldiagnostika ja ravi
kisimuste lahendamisele.

Epiduraalddnes lokaliseeruvad patoloogilised protsessid vdi-
vad olla kas pdletikulised v6i kasvajalised. Pdletikulistest prot-
sessidest on meie poolt leitud madaseid, mittespetsiifilisi produk-
tiivseid ja tuberkuloosseid epiduriite. Madased epiduriidid esine-
vad enam difuussetena, vdrreldes mittespetsiifiliste produktiivse-
tega ja tuberkuloossetega. Produktiivse epiduriidi puhul toimub
tugev armkoe vohang. Edasises kulus on vdimalik armkoe koo-
tumine ja armi madanemine.

Lilisamba murrete puhul epiduraalédnde sattunud luukillud ja
ligamentide tikid pdhjustavad kroonilisi pdletikulisi protsesse.

Tuberkuloosne epiduriit vdib kaasneda tuberkuloosse spondi-
liidi vdi tuberkulosse meningiidiga, kuid v0ib esineda ka iseseis-
valt. Tuberkuloosne epiduriit v8ib seejuures olla eksudatiivne vdi
produktiivne. On vdimalik juba vaibunud protsessi uus adgenemine.

Epiduraald6ne metastaatiline vahk vo0ib tekkida lulisambas
esinevate vdhi metastaaside tagajédrjel vGi otsesel metastaseeru-
misel epiduraaldédnde, ilma lilisid kahjustamata. Vahirakkudel
on kalduvus sisse kasvada epiduraalveenidesse.

Teistest kasvajalistest protsessidest leidsime epiduraalGdnes
sarkoomi, mieloomi, kloroomi ja limfogranulomatoosi.

Aju kbvakelme osutub barjdariks kasvajarakkudele, samuti ka
poletikulistele protsessidele. Kasvajarakkude tungimine labi k&va-
kelme on vdimalik ainult piki veresoonte valendikku, mis toimub
eriti kolju emissariaalveenides.

Epiduraalddne patoloogiliste protsesside puhul tekkivate ras-
kete kliiniliste nahtude p&hjusteks tuleb pidada eeskatt segmen-
taarse verevarustuse hdireid, kuna kompressioon on tavaliselt
véhem vélja kujunenud.

42



ON THE PATHOLOGICAL ANATOMY OF THE
EPIDURAL SPACE

E. Pdldvere

Summary

Pathologists-anatomists, neurologists and neurosurgeons have
paid little attention to the pathological processes taking place in
the epidural space. Therefore a closer investigation of these pro-
cesses is necessary and will contribute to the solution of differ-
ential diagnostics as well as to questions of treatment.

The pathological processes taking place in the epidural space
are either inflammatory or tumourous. Of the inflammatory pro-
cesses we have discovered suppurative, nonspecific productive,
and tuberculous forms of epiduritis. Suppurative processes of
epiduritis appear to be more diffuse in comparison with non-
specific productive and tuberculous processes. In case of productive
epiduritis we can observe an extensive formation of cicatricial
tissue. In its further stages there mav proceed contraction of the
cicatricial tissue and suppuration of the cicatrix.

Fragments of bone and pieces of ligaments which have got
into the epidural space cause chronic inflammatory processes.

Tuberculous epiduritis may be associated with tuberculous
spondylitis or tuberculous meningitis, but it can also appear inde-
pendently. Tuberculous epiduritis may be exudative or productive.
A new exacerbation of a once active process may also take
place.

Metastatic cancer of the epidural space can arise as a result
of the metastases in the vertebral column or by being directly
transferred into the epidural space without any damage to the
verterbrae. Cancer cells have a tendency of growing into the
epidural veins.

Of other tumourous processes we have discovered sarcoma,
myeloma, chloroma and lymphogranulomatosis.

The dura mater of the brain proves to be a barrier to tumour
cells as well as to inflammatory processes. The penetration of
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the tumour cells through the dura mater is possible only along
the inner lumen of the bloodvessels, and takes place primarily
in the emissary veins of the skull.

In case of pathological processes in the epldural space tnere
arise serious clinical cases the causes of which must primarily
lie in the disturbances of the segmentary circulation of blood, as
compression is usually less pronounced.



O HEBPOJIOTMYECKOW CUMMTOMATONOINN U
MOP®OJ/TIOTMYECKNX U3MEHEHUAX B HEPBHOMN
CUCTEME Y KPOJIMKOB W KOLWEK MNPV MEPEBA3KE
BPIOLLUHOW AOPTbI *

AcnupaHt K. Mbinbasepe

Kagegpa Hesponoruu

I. BBeseHue 1 0630p npobnembl

Ecnn nocnefctBva apTepuanbHOn MLWEMWM B BUAE Pa3MATrYeHUs
CTaHOBATCHA nocne knaccmyeckmx pabot Huccns [Nissi, 1] u Wnunb-
meiepa [Spielmeyer, 2] X0powWO WM3y4YeHHbIMW, TO 3TOr0 HENb3s CKa-
3aTb O MOC/EACTBMAX BPEMEHHbIX HapyLIEHWA MO3roBOro KpoBoobpa-
WEHUS WM HEMOMHOI Mwemun. ToNbKO B NOcAefHNe AeCATUNETUS HEB-
ponaTtofiorn o6bpaTtuaM BHMMaHWE Ha ApPyrvMe natonornyeckme npo-
Llecchbl, CBA3aHHbIe C TMMOKCUENR, B TOM 4YuMC/e U Ha 06LiMe 3aKOHOMEp-
HOCTM aHOKCMYeCKM-BasanbHbIX npoueccoB — KepHbeii [Kornyey, 3].

KAnHMKa Tak HasblBaeMbIX AWHAMWYECKUX HapyLleHWii KpoBoob6pa-
WEeHNA TONOBHOrO MO3ra W BOCCTAHOBMEHWE (YHKLUWIA MeHee obwMp-
HbIX, BbIK/MKUYEHHbIX U3 LMPKYIALUM YYacTKOB MO3ra, NOKasblBalT, YTo
He BCerga nocneAcTBMEM 3aKpbiTUsA OMpeAesieHHOW apTepun SBNseTCS
Hekpo3. MocneAcTBUA 3aKPbITUA MHOTMX MENKWX apTepuii KOMMEHCU-
pyloTCa pasBUTMEM KOnjaTepasbHOro KpoBoob6palleHUs, a TakKe KOM-
neHcaTOpPHbLIMU NpoueccaMyn camoil HEpPBHON TKaHW. KonnaTepanbHoe
KpoBoobOpalleHne OKa3blBaeTCa B HayajlbHOM Mepuofe 4acTo Hepoc-
TaTOYHbIM, BCNEACTBME 4YEro B TKAHAX BO3HWKaeT TMMOKCUYeECKoe
COCTOSIHME, a B KPOBEHOCHbIX COCYfAax COOTBETCTBYOLWErO Yyua-

CTKa — ocobble yCcnoBus UMPKynsuuu. o 3TUM MpUYMHAM BOC-
cTaHoBfeHWe (YHKUMIA SABNAETCS HEMNONHOLEHHbIM UMM BOO6GLE He
MpoMcxoaunT.

MN3MeHeHNs B HepPBHO TKaHW, BO3HMKalOUiMe Mpu HENONHOW wunu

* HacTtosdwan pa6ota npeacTasnseT coboii CBOALKY MaTepuanosB KaHAmpat-
CKOW  fuccepTauumm  acnupaHTa K- MbinbaBepe. Pa6oTa  BbINOAHEHA  Npu
KatheZpe HeBposiorMn TapTycKOro rocyfapCTBEHHOro YHWBepcuTeTa Mof PYKOBOA-
CTBOM foueHTa 3. Paypama.
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BPEMEHHON MWeMWK, SABASKOTCA JO CUX NMOP HEAOCTaTOYHO W3YYeH-
HbIMW.

B kauecTBe crneuymduyeckoro 3aboneBaHUs HEPBHON KETKW Mpu
NWEMMNYECKUX MM BOOGLE NPU TMNOKCMYECKMX COCTOAHMAX LUnunb-
MeiiepoM OMuWcaHO TakK Ha3blBaeMOe «MULIEeMUYECKoe 3aboneBaHue».
Ho yxe, HaymHaa ¢ camoro LWWnunbmeiepa, HaKOMWAUCHL [AaHHbIe,
COrNacHO KOTOPbIM MPU FTUNOKCUU MOTYT BO3HUKHYTb W Apyrue qop-
Mbl 3a60/1eBAHNA TAHTIMO3HbIX KMETOK: Ts)XKKoe 3aboneBaHue, OCT-
poe HabyxaHue, CMOPLMBAHME WAN CKAEPO3 W TUAPOMNUA KIEeTOK
(KapHbein). LWonby [Scholz, 4] yTBepxpgaeT, 4TO WLWEMMUYECKOE
3aboneBaHne HEPBHbIX KAETOK He fABAAETCA 06AUraTHbIM  Npw
rMNOKCEMMNMN.

C Apyroil CTOpOHbI, CBA3b XapakTepa W3MEHEHWA raHTIMO3HbIX
KNeTOK C [ANUTENbHOCTbIO W CTEMNEeHbH WWEMWUU SABAAETCA Mano
BbISICHEHHOWA.

B nutepatype MMelOTCA HEKOTOpble faHHble, HA OCHOBE KOTOPbIX
MOXHO NpPeAnofiokKUTb, YTO FMAPOMUSA HEPBHbIX KNETOK BO3HMKaEeT
0COGEHHO 4acTO B MEpPMOj BOCCTAHOBAEHUA TMOC/Ae HEMOAHON wuamn
BpeMeHHOW uwemun (pabotel H. M. PomaHoBoit [5], M. M. AnekcaH-
aposckoit [6], B. M. Kypkosckoro [7), E. H. Kocmapckoin [8], Mop-
pucoHa [Morrison, 9]).

KapHbeli ykasbiBaeT Ha OCHOBE W3Yy4eHWUA CEKLMOHHOro mMmarte-
puana, 4TO BaKyOJ/IM3KPOBAHHbIE, AYEUCTble TaHT/IMO3Hble K/ETKU
ABNAOTCA MpefcTaBUTeNs MM BOCCTaHOBUTENbHOW  hasbl  nocne
06WMX, ANPADOY3HbIX aHOKCMYECKU-Ba3anbHbIX MOPaXKeHUil.

Lenb HacToswehn paboTbl — nNpubaBUTb HEKOTOPble HOBbIE faH-
Hble K M3Yy4YeHMIO 3TO npobnembl. Halwel 3agayeli 6bI10 BbI3biBaTb
MWEeMNI0O B TakOM Yy4yaCTKe LEHTpanbHOW HEPBHON CUCTEMBbI, TAe
ObICTPO pa3BuBaeTCA KonnaTtepanbHOe KpoBooOpalieHue, HO HEKOTO-
pas HefoCTaTOYHOCTb ero cnoco6cTBoBasia 6bl BOSHWKHOBEHUIO Bpe-
MEHHOI WAW HenofHOW uwemun. T1OCTAHOBKY OMbITOB U 06CYyXAe-
HMe pe3ynbTaToB o06nerymna 6bl Manas 4YYyBCTBUTENbHOCTb K
FMMNOKCMKU BbIOPAHHOTO y4yacTKa LEeHTPanbHOW HEPBHOW CUCTEMSI.
Ons 3Toil uenn Mbl MONb30BANNCh WM3BECTHbIM YXe 6o0nee 300 net
onbiToM CTeHceHa (Stensen) — 3KCMNepPUMEHTaNbHON MepeBA3KOW
6prOLWHON aopThl Y MOAOMbLITHBIX XWUBOTHBIX.

O630p nuTepaTypbl MO 3TOW Mpob6reMe MOXHO HaiWTh B paboTax
JI. M. TMyycenna [10], B. M. Kypkosckoro [7], a Takxe [arrsucra
[Haggquist, 11].

34ecb YMECTHO OTMEeTWUTb, YTO WMLWEMWSA CMNWUHHOTO MO3ra npeg-
CTaBNfAeT WMHTEepPeC He TOMbKO C TOYKM 3PEHUA 3IKCNEepUMEHTaNbHON
HEBPOMATONOrMU, a TakXe C KAMHUYECKON, TakK KakK MHOrme cumn-
TOMbl BOCMA/MTENIbHbIX OMYX0NeBbIX 3a60feBaHW CNMHHOIO MO3ra
06ycnoBnMBalTCS pacCcTpoicTBaMM KpoBOObGpaweHWs B CAWHHOM
MO3ry. Mwemueli CNMHHOTO MO3ra MHTepecyeTcs W rpyfgHas Xupyp-
rms, B YCNOBUAX KOTOPON MHOrga MPUXOAWUTCA Mpekpawatb LUPpKY-
NALUIO KPOBW 4epe3 aopTy.

Kak M3BECTHO, CMAMHHOM MO3r MNOAy4YaeT B CBOEM MOACHUYHO-
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KpecTLuOBOM OTAefe KpOBb M3 [ABYX WCTOYHWKOB — C OfHOW CTO-
POHbI, 4epe3 MepeAaHMe W 3ajHUEe CNuHaNbHble apTepun, C ApYy-
ro, u4epes CerMeHTapHO-MOAACHWYHbIE apTepun. Y  pasinyHbIX
BMAOB MOAOMNbITHbIX JXWUBOTHLIX 3HauyeHMe 3TUX cucTtem B ob6pa-
30BaHUM KO/M/JaTepanbHOro KpOBOOOpaLleHWs Mocne NepeBs3Ku
O6plOWHO aopTbl HEOAMHAKOBO. Bcnegcteue 3TOF0 B CMAMHHOM
MO3ry BO3HWKaeT MLIeMMUA PasnMYHOW TAXKECTW, NOCNeLCTBUA KOTO-
poil M3y4yanucb MHOTMMWU aBTOpamu.

HecmoTps Ha 60nblwioe KoAmMyecTBO paboT, KacakwWwUxcs onbiTa
CTeHceHa, [aHHbIX OTHOCWUTeNbHO pafja BOMPocoB ewe Mano. [lpu
3TOM He Bce acnekTbl CTeHCeHa [JOCTaTOYHO BbIACHEHbI.

Mpexpe Bcero HeT o6uieid, npoueccyanbHOW OUEHKW nocnea-
CTBMWIA NepeBA3KM OPIOLWHON aopThbl, 0COGEHHO B TOI 4acTu BOMpocCa,
KOTOopas KacaeTcs CpaBHEHMUs NaTo/IOTMYECKUX W3MEHEHUIA y pas-
HbIX BWAOB MOAONbITHbIX XWBOTHbLIX. [NA CpaBHEHUA 3TUX WU3MeHe-
HWU/i cnejyeT elWe HAKONAATb HOBble [AOMOSHWUTENbHbIE [aHHbIe,
0CO6GEHHO Y KOLLEK.

CylWwecTBeHHbIA ~ UHTepeCc  BbI3bIBAKOT  faHHble  LWmanbua
[Schmalz, 12] oTHOCUTENbHO KOLIEK, COrNacHO KOTOPbIM Y HUX
nocne nmnepeBA3KW OGPHOWHONW aopTbl BO3HMKAET  CMAacTUYEeCKWi
napanuy, a 3aTeM BAAbIA Napaauy ¥ aTpogua napann3oBaHHbIX
MbILWL, HMWKHUX KOHEYHOCTel. HeKOoTOopbIMW aBTOpamu, B TOM 4ucie
ocobeHHo JI. M. Tyycennom, 060CHOBaHO MOMOXeEHWe O MpoTparu-
POBAHHOM TeYeHMM MaTOMIOFMYECKOro mpouecca Mocae WWeMUw,
HeCMOTpsA Ha BOCCTaHOBNAEHWe KpoBoobGpauweHus. MOXHO npeano-
NOXWUTb, 4YTO onucaHHaa LLmanbuem naTonorua ceBA3aHa He TO/bKO
C HEenoCpPeLCTBEHHbIM BIMAHUEM WLWEMWUK, HO M C MPOTPArMpoBaH-
HbIM MaToO/0rMyeckum npoueccom. [103TOMYy npeacTaBnseTca BO3-
MOXHbIM MOMYUYNTb TaKylt MNaToONOrUK0, Bapbupysa BPEMS MpUXaTUA
aopTbl My KponukoB. C ApPYroi CTOPOHbI, Takue pesynbTaTbl He OMu-
caHbl aBTOpaMu, KOTOPble CTaBWIM MOAOOHbLIE OMbIThI.

[lo cero Bpemeny He HaKOMWUIOCHb TaKXe [OCTATOYHbLIX faHHbLIX 06
N3MEHEHUAX CAaMWUX KPOBEHOCHbLIX COCYLOB B CMNWHHOM MO3ry nocne
nepeBsi3KM OGPHOWHOA aopTbl. lMaToONOrMyYecKme M3MEHEHUS KPOBEHOC-
HbIX COCYAOB MNOC/e BOCCTAHOBMIEHWS KpoBoOOpaleHns SBUAUCH 6bl
HOBbIM MPENATCTBMEM ANSA LUPKYAAUUN.

MopaxeHne CMMHHOIO MO3ra, Kak 1 06Luime HapylleHWs KpOoBOOO-
paleHns, BO3HUKalLWuMe nocfe nepeBsa3kyM OPHOLWHOW aopTbl, MOryT
BbI3blBaTb W3MEHEHWUA W B APYIrMX y4yacTkaX HepBHOW CUCTEMbI U BO
BHYTPEHHUX OpraHax. B CBA3M C 3TWM BaKHO M3y4eHWe MPUYUH CMep-
TV MOAOMbITHBIX YXWBOTHbIX NOA BAWAHWEM MEPEBSA3KN  OPIOLLHON
aopTbl.

Mpn TpaBMaTMUYECKMX MOPaKEHWAX HEPBHON CUCTEMbl MexaHuuye-
CKOEe NOBpeX[eHWe TKaHel coyeTaeTcsa C paccTpoicTBaMu KposBoobpa-
weHunsa. MoaToMy npeacTaBnsgeT HECOMHEHHbI WHTEPEC BbICHUTb, Ka-
KM 006pa3oM HapylleHWs KpoBOOOpaweHUs OKasbiBalOT BAMAHWE Ha
X0 TpaBMaTM4yeckoro npouecca.

BonblWKWHCTBO unccnefoBatesneid OTpuULAeT BAUSIHWE MNEPEBSA3KU
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OpIOLWHOW a0pThbl Ha MbIWLUbl U HEPBHbIE OKOHYAHWUS 3aJ4HUX KOHEYHO-
cTeil, TonbkKo HekoTopble, Kak Hanpumep H. WN. Muporose [13], gony-
CKalT M3BECTHOE 3Ha4yeHue 3TOro (pakTopa B BO3HMKHOBEHUM Mapa-
nnya. MosToMy 3TOT BOMPOC clegyetr NPoOBepuTb MOPKHONOTrNYEeCcKN.
Ecnn pencTBUTENbHO NOA BAWSIHUEM MepPeBA3KN OPHOLWIHONA aopThbl BO3-
HUKAIT He CBSA3aHHbIe C NOCNEACTBMAMM ULLIEMUMN CAMHHOIO MO3ra W3-
MEHEeHMWs B 3afHUX KOHEYHOCTSX, ObII0 Obl YMECTHO Hapagy C NpumMe-
HeHMeM Knaccu4yeckoro metofa CTeHCeHa MPUMEHATb KaKyl-TO ApY-
ryl0 MeTOAUKY ANA npekpaweHus KpoBOTOKA B CMNMHHOM  MO3rY.
Mcxoad U3 aHaTOMMYECKUX MPeAnochbifoK, NpefcTaBnseTcs BO3MOX-
HbIM OCYLLECTBUTb 3TO MepeBA3KOW O06WMX MOACHUYHLIX apTepui.
OfHaKO HM MeTOAO0B, HM pe3yNnbTaTOB Takol onepauuy Mbl B 4OCTYN-
HOW NuTepaType He HaLw.

Il. MeToanka

[ns npoBegeHMs ONbITOB HamMM MCNOMb30BaHbl KPOJMKU U KOLIKMW.
Bbinn nocTaBneHbl crefytowimMe BapuaHTbl ONbITOB: 1) BpeMeHHOe
npwxaTtne OPKOLWHOW aopTbl y KponmkoB (5 onbiToB), 2) nepeBsA3ka
OpIOWHOM aopTbl Y KPONMKOB (4 onbiTa) 3) nepeBsizka OptOLWHONM
aopTbl Kowek (13 onbiTOB), 4) nepeBsi3ka OPIOLWHON aopTbl Y KOLIEK
nocne npejBapuTeNbHOW MOMIOBMHHON MNepepe3kn CAWHHOIO Mo3ra
(5 onbiTOB). 5) MepeBA3Ka 06OWMX MNOACHUYHBLIX apTepuit (4 onbiTa).
Bcero 6b110 ucnonb3oBaHo 12 KponaukoB U 19 Kowek. Bce onepauuu,
3a WCKNIOYeHUemM OAHOW NaMWHIKTOMMUU, MpPU KOTOPOW NPUMEHASNCS
3()MpPHbIA HapKo3, cfefaHbl NOS MECTHON HOBOKawWHOBOI aHecTe3ueil.
Mpu onepaumnax 6vian cobnogeHbl BCe NpaBuna acenTUKM.

MpuxxaTue nAn nepeBA3Ka OPIOLWIHOW aopTbl MPOM3BOAUINCHL HUXKE
MOYEYHbIX apTepuil, TO eCTb MEXAY BTOPO W TpeTbeil MOACHUYHBLIMU
apTepusMu, 3KCTpanepuTOHeanbHO, TpaHcntomb6anbHO no CTaHHUyCy.
MonoBMHHaA nepepeska CAMHHOIO MO3ra NPOM3BOAMNACL Ha YPOBHE
Il rpygHoro cermeHta. B noctonepauvMOHHOM nepuofe yAensanu
60/bLWOe BHUMAHUE YXOA4Y 32 XXUBOTHbIMK W, MO HEOGXOAUMOCTU, OMO-
POXXHEHUIO MOYeBOro MNy3bIps.

Mpn oOueHKe HEBPONIOrMYECKOr0 CTaTyca MOAOMNbITHbIX >XUBOTHbIX
YAENANnocb BHMMaHWe, MCX0AA U3 cxembl TpeHpeneHbypra [Trende-
lenburg, Hacnegytouwemy: 1) noxofgke v NONOXEHMWIO Tena, 2) TOHYCY
KOHEYHOCTEA U COMPOTUBNEHMIO NACCUBHLIM ABMXEHUSAM, 3) MOBbI-
WaKmLWmmM TOHYC pedrekcam: MNepeKpPecTHbIM crubaTenbHbIM K pasru-
6aTeNbHbIM pediekcaM NP NacCMBHOM CrmbaHumn M pasrmdaHMy Horw,
KOMIEHHbIM ¥ axWinoBbIM pediekcam, NepeKpecTHbIM KONEHHbIM ped-
nekcam.

TpyfHee Bcero 6b110 OLEHUBATH peakLuMn XUBOTHbLIX MpU Uccneno-
BaHWU 4YyBCTBUTENILHOCTH.

Bbln NpoBefeHbl TMCTO/IOTMYECKNE UCCNEA0BAHNUS XUBOTHLIX, NO-
TMOLWMX WMAW YMEPLLBEHHbIX 4Yepe3 pasHble MPOMEXYTKW BPEMEHMU.
KpoMe cNMHHOrO Mo3ra M KyCO4YKOB FON0BHOr0 MO3ra MccnefoBanuch
HUXKHUI OGPbI)KEEYHbIA TaHTIWiA, TPexraaBble MblWLbl FOAEHWN U MHO-
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rme BHYTPeHHWe opraHbl. MaTtepuan dukcuposancs B 20%-m ¢op-
ManumHe wunm 96%-m ankorone. COOTBETCTBEHHO MeTO4Y OKpacku
MPUroTOBAANNCL 3aMOPOXKEHHble, napauHOBbLIE WAN LEenI0unguHo-
Bble cpesbl. Cpe3bl OKpawuBanUCb FeMOTOKCU/ANH-303MHOM, MO BaH
n3oHy, CygaHom IIl, TUOHWHOM, UK Xe NPUMEHANUCH CepebpsHble
uMmnperHaumm no bunbwosckomy-Ipoc, T[opTera, Pyt wuaM no
CHecapesy.

I1l. O630p onbITOB

1 OnbITbl C BPEMEHHbLIM MPWKaTUEM OPIOLLHOMA aopThl Y KPONKOB
(NeNe 1—5)

B aTux onbiTax AANTENbHOCTb NPUXATUA OPHOLWIHON aopThl paB-
HAanacb 12, 20, 35, 45 n 50 muHyTam. Cpasy e nocfie npuxarua y
KPONMKOB BO3HWKAN BAMbIA napannmy W NOAHas aHecTe3ns 3afHMX
KOHeYHocTeli. Ha nepBOii MUHYTe MOSBASANCL 3PEKLMA, MOYencny-
ckaHve u pethekauunsa, KoTopble, NO-BUAMMOMY, 0OYyCNOBAMBaNUCH
nepBoHa4YalbHbIM KpPaTKOBPEMEHHbIM pasgpaxalwnum [eACTBUEM
WUWEMUN HA COOTBETCTBYHOLWME CNUHANbHbLIE LLEHTPbI.

YTpayeHHble PYHKLUUM BOCCTaHaBAMBaINCb B 3aBUCUMOCTU OT ANU-
TeNbHOCTU MpuxaTua. Tak, Hanpumep, nocne NpuXatus, ANUBLLErocs
45 MWHYT, nNepBble [ABWXEHUA U CYXOXWbHble pedieKcbl 3af-
HMX HOr BOCCTaHOBWAMWCbL 4Yepe3 8 uvacoB, a 60neBas YyBCTBUTENb-
HOCTb BO3BpaTufiacb 4Yepes Tpu Hedenu. Hanpotus, nocnie 25-MUHYT-
HOFO NpwXXaTua OGPIOLWHOA aopThl 3TU (YHKUUM BOCCTaHOBWIUCH YXKe
yepe3 35 MWHYT nocne npekpawleHns npuxaTus.

Mpn MopghonornyeckoMm mccriefOBaHNUN 0Kas3anocb, YTO B 3TUX ONbl-
TaX BO3HWMKaNW MPEeUMYLLECTBEHHO 06paTMMble W3MEHEHUS HEPBHbIX
KNeTOK NOSCHUYHO-KPECTLOBOW YacTU CMUHHOIO MO3ra B BUAE XpOMa-
TONM3a W rugponuu.

HaunHas ¢ 20-MWHYTHOW WLWeMUKU, 4YACTb FAHTINO3HBIX KNETOK
MOXEeT MOMHOCTbK MNOrnbHyTb. [laTonoOrnyeckne W3MeEHEHWUs TaHrIu-
03HbIX KNEeTOK, a TakXe WX rmbenb OTMEYanuCb Yalie BCEro B 3afHUX
porax v NPOMeXYyTOYHOW 30He CMMHHOrO Mo3ra. Ho v noj BAMSHUEM
6onee ANUTENbLHOrO MNpMXKaTUA OPHOLWHOA aopTbl BCE & BO3HUKANM
NPeMMyLLecTBEHHO 06paTUMble U3MEHEHUS HEPBHbLIX KNETOK NMOpaXeH-
HbIX CErMEeHTOB CMWHHOIO MO3ra, M NOAAaBAAKOLWAA YacTb HEPBHbIX
K/IeTOK He norubana.

YunTblBas cKasaHHoe, cnefyeT nojaratb, YTO napanuvy u ytpaTta
YYBCTBUTENLHOCTU B 3TUX OMNbITax OblMM 06YCNOBMEHbI Mpexae BCEro
3afepXKoi hyHKUWUW, T. €. 3anpefesibHbIM TOPMOXEHMNEM B MOPa>KeH-
HbIX WWEMWENR TaHTAMO3HbIX KneTkax. UTo B faHHOM C/y4yae Mbl
UMenn feno C TOPMOXeHWeM, TMOATBepPXJaeTca HawWuMu [BYMSA
onbiTaMK, rae Mbl NepeBA3bIiBaIN OPHOLWHYIO aopTy ele HWXe, Npu-
4yeM BbIK/JKOYaNM M3 KPOBOOOPALLEHMA /Wb HWKHIOK 4YacTb nosc-
HWYHOrO YTOJLWEHNA CMMHHOrO Mo3ra. B 3Tux onbiTax BOCXOoAfALLe
BblMajanu W Te CEerMeHTbl MOACHWYHOIO YTO/LLEHMSA, KpOBOOGpasue-
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HWe KOTOPbIX He 6blI0 HEMOCPEACTBEHHO HapyweHo. B aTux onbiTax
Mbl SIBHO MMeNW Aeno c uppaguayuneli TOPMOXEHUS.

Mocne BOCCTAHOBNEHWUS [ABUTaTeNbHbIX (YHKUUA U CYXOXWUNb-
HbIX peth1eKCOB OTMEYanocb, B 3aBUCMMOCTM OT ASIMTENbHOCTU MNpW-
XaTus aopTbl, ANUTENbHOCTbIO A0 HECKONbKWMX [AHEN Nerkoe MnoBblI-
LUEHNE CYXOXWMbHbIX PedeKCOB MO CPaBHEHWIO C HOPMOW, a Takxe
NoBbILLEHNE TOHYCa pa3rnbaTtenein. YKaszaHHOe SBAeHUE OObBACHA-
eTca HabnwgeHnamu MapmoHTa U [appeBenbga [Marmont a
Harreveld, 15], cornacHoO KOTOpPbIM CMWHafbHble MeXaHW3Mbl, TOPMO-
3aWmMe pedeKTOPHYO AeATenbHOCTb M 0CO6EHHO TOHyC pasrubate-
neii, ABNAKTCA O0COOGEHHO YYBCTBUTENbHbIMU K FUMOKCUKU, a TaKXe
npegnonoxeHvem [ T. CaxuynuHoi [16] 0 nopaXeHUW CKHAMCOB
OMVHHBIX HUCXOAAWMX NyTeli Npu paccTpoiicTBax KpoBoobGpalieHus
CMWHHOTO MoO3ra.

Mbl HUKOrfa He HabGnAaNM HOBOTO YXYAlWeHWUS YHKUWIA nocne
MX BOCCTAHOB/IEHMS, KOTOPOE YKa3blBano 6bl Ha yrnyb6aeHne nopaxe-
HUS HEPBHbIX K/IETOK.

2. ONbITbl C MepeBsi3KO OPIOLWHON aopTbl Y KPO/NKOB
(NeNe 6—9)

W 3pecb, Kak M nocfne BPEMEHHOro MpuXaTusa OpPKLWHON aopThl,
Yy BCEX XXMBOTHbIX Cpa3dy e BO3HWKan MOMHbIA mapanvny W HevyyBCT-
BUTENIbHOCTb 3afHUX KOHe4yHoCTeli. HenocpegCcTBEHHO Mocne mnepe-
BA3KM Habnwganucb  MOYeucnyCKaHuwe, 3pekuus U 3AKyNauus.
Bcnepgcteue napanuya m. detrusor vesicae urinariae BO3HMKana
napagokcanbHas uwypua. Mpu HEM3MEHHOM HEBPOJIOFMYECKOM CTa-
Tyce BCe MOAOMbITHbIE XXWBOTHble [aHHOW Trpynnbl normbann Ha
TPETUA wUNM 4YeTBepTbIli f[EeHb BCAEACTBME OCTPOro Mapanuya
KNLWEeYyHnKa. #

Mpu BCKPbITUM 6bIIO YCTAHOB/IEHO, 4TO, COOTBETCTBEHHO MO-
BPEXAEHHbIM CermeHTaM, BCe BEHbl MOACHUYHO-KPECTLOBON 4acTu
CMWHHOIO Mo3ra OblNM NepenosiHeEHbl KPOBbio. [pyu MUKpOCKonmyec-
KOM WCCNefoBaHMM 0Ka3anocb, YTO Mefikue apTepunm 6biau chas-
wuecs, Kanuanapbl U MejKWe BEHbl 6blAM MepenosiHEHbl U B HUX
oTMeyancs cta3 umnm obpasoBaHuMe TpomM60B. MHOrme aHgoTenumanb-
Hble KNeTKM 3TUX COCYAO0B OblNM HEKPOTU3NPOBAHbLI. BOKpPYr Menkmx
BeH W Kanunnapos ObiAM BWMAHbI 3KCTpaBasaTbl. Takue ycnosus
KpoBoo6palleHUs 6bi1n, NO-BUAUMOMY, OCOBGEHHO 6/1aronpUATHLIMU
AN HapyweHus BOAHOrOo OO6MeHa M BO3HWKHOBEHMS OTeKa.

B raHrnmosHbix kfeTkax npeob6nagano TsHKkoe 3abonesaHue, a
Hapagy C 3TMM OTMeYanucb W TUAPONUYECKUe KneTku. B cBssm
C 3TUMM W3MEHEHUsMU 6blNN BUAHbLI BCE NEPexofbl 40 BO3HWKHOBE-
HUA KNeTOK-TeHei.

OnucaHHble 34ecb U3MEHEHUSA TaHTIMO3HbIX KNETOK CYLLECTBEHHO
He OT/NMYalTCA OT W3MEeHEeHWid, onucaHHbiX J1. M. Tlyycennom u
6. C. JoHHMKOBbLIM [17] Npyu npuKaTumu GPHOWHONW aopThbl B TeYeHUe
yaca. [Mo Hawwum HabnwgeHusam npu nepeBsiske OPHOLWHON aopThbl

50



OTEeYHble W3MEHEHUSs, T. €. HapyleHMs BOAHOr0 O6MeHa, BblparKeHbl
CunbHee. 3To 06ycnoBNMBaEeTCA, MO-BUAMMOMY, 06o0nee TAXeNbIMU
HapylweHns MU KpOBOOGpaLleHus.

Y 60nbWINHCTBA acTPOUMTOB Habnwganucb MNUKHO3 sd4ep U
pacnaj K/eTO4HOro Tena U OTPOCTKOB. lMepuBackynsipHble NpoOCTpaH-
CTBa W TKaHeBble LWeENN OblIM 3HAYUTENbHO pacwupeHbl. lMpeob-
nafano OTEYHOE W3MEeHEeHWe WHTepdacuuKynapHOA ONUTOLEHAPO-
ramn.

N3 Bcero atoro BMAHO, YTO y KPONMKOB MOJ BAMSHUEM MEPEBA3KU
OpPIOLIHON aopTbl BO3HUKAET HEKPOTUYECKU-OTEYHbIA npoLlecc.

3acnyxweaet BHUMaHWA OTCYTCTBME NPOrpecCMBHON peakuuu
CO CTOPOHbI F/INN, KPOBEHOCHbIX COCYAOB W COEAWHUTENbHOW TKaHW.
NInwb TONbKO CErmMeKTOAAepHble FpaHynouuTbl ANGAHY3HO WHPUAL-
TPUPYIOT Cepoe BeLLecTBO M BbICTPO pacnajaroTca nocnie 3Toro.

B wMblwyax 3afHUX KOHEYHOCTeN oOTMeyasics BOCKOBUAHLIN
(LleHKepoBCKUi1) HeKpo3. YacTb HEpBHbIX KNETOK CMAWHaAbHbIX FaH-
reB NMOPaXXeHHbIX CErMEeHTOB Obifla M3MEHeHa MO TUNYy MLWEMU4Yec-
Koro 3a6oneesaHua (puc.l). BOAbLWKWHCTBO HEPBHbIX KETOK BereTa-
TUBHbIX FaHrAneB GPIOLWHOW NOMOCTU BGbIM Ha TUOHMHOBLIX Mpenapa-
Tax 6e3 BMAMMbIX U3MEHEHWIA.

Mpu conocTaBMeHUU KAUHUYECKUX CMMNTOMOB C MOP(oNormyec-
KUMW W3MEHEHUAMWU Y 3TUX XUBOTHbLIX C/efyeT O00bACHWUTb KANHU-
yeckne CMMMNTOMbI He TO/IbKO 3aWUTHbIM TOPMOXXEHMEM B MOPaXKeH-
HbIX CErmMeHTax, HO U Heo6paTUMbIMW MN3MEHEHUAMMU TaHTMO3HbIX
KNEeTOK.

Kak W3BECTHO, CMWHHOW MO3F MOXET MEPEeHOCUTb MaKCUMaNbHO
50—60-MmMHYTHOE npuxaTue 6plOWHOW aopTel. Mog BAnsSHMEM 6onee
ONNTENbHOTO MNpekpaweHns KpoBOTOKA 4yepe3 OPHOLWHY aopTy B
CMWHHON MO3F HepBHbIe KMETKW MOPaXeHHbIX CErmMeHTOB YXe noru-
6aloT, 4TO, KOHEYHO, ABNAETCHA W NPUYMHON HeobpaTMMOro BbiMage-
HUA UX QYHKLUN.

Mo pgaHHbIM nuTepatypbl [®. ' ¥Yrnoe un A. J1. CTykkeii, 18] pas-
BUTWE KO/MNaTepasbHOr0 KPOBOOOpalWeHWs B BbIK/IHYEHHbIX U3
KPOBOTOKa 061acTAX MNPOUCXOLAUT MNpexne BCero pedneKToOpHbIM
nytem. WcxoAs M3 3TOro, MOXHO CKasaTb, YTO MOC/MeACTBMEM pas-
pyLweHUs NPOXOAAWMX Yepe3 CMUHHON MO3r BeretaTUBHbIX ped/iek-
TOPHbIX AYT ABNSAKTCA HE TOMbKO OTMEYeHHble Yy TaKUX >KUBOTHbIX
HapyweHns TpPoUKU M KPOBOOOPALLEHUSA Ta30BbIX OPraHoB, HO U
BOCCTaHOBNEHWe KpOBOOOpaleHusa B 3afHeli NOMOBUHe Tena BO MHO-

rom 3aTpyfHEHO BCNeACTBME pa3pyleHWs COOTBETCTBYIOLWMNX Cer-
MEHTOB CMUHHOTO MO3ra.

3. OnbITbl C MNOCTOSIHHOIM MepPeBA3KON OPIOLWIHON aopTbl Yy KOLUEK
(NeNe 10—22)

Mpn aHanu3e ONbLITOB BbiABUAACH LEeNecoobpasHOCTb pasbuthb

pesynbTaTbl OMNbLITOB Ha ABe rpynnbl. K nepeoil rpynne (A) OTHO-
CATCA KOLWKW, Y KOTOPbIX HE BO3HWUKANO [AAUTENbHbIX (B TeuyeHue
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OHEW) HapyweHWin ¢YHKUWUA 3a4HWX KOHEYHOCTEA W XUBOTHbIE He
nornéann. Y 3TUX XWBOTHbIX OTMedanucb 4vepes 23—35 MUHYT nocne
nepeBA3KM OpPIOWHON aopTbl HEMHOro LaTakolWwasacsa noxogka W
HapylweHne 60M€eBOIN 4YBCTBUTENbHOCTWU. [Manbubl 3afHWX HOM NpK
XOXAEHUN  npukKacanucb K NOAYy  TblIbHBIMW  MOBEPXHOCTSMMU.
Yrny6nanca BAnblii nape3 3afHUX HOF, U XWBOTHble Tepaan Cnoco6-
HOCTb aKTMBHO fBuratbcs. Mocne TOro yracanm CyXO0XW/bHble ped-
NeKcbl M BO3HWKana 3afHAsf BsAnas napannerns AAMTeNbHOCTbiO OT
1 po 3 yacos (B ogHOM cnydvae 20 yac.). Mo ncTevyeHMU 3TOro cCpoka
napanferus mMcyesana [OBOSIbHO ObICTPO.

MepBbIMM BOCCTaHaBAWBAIUCL CYXOXWU/bHble pednekcbl, 3aTem
aKTUBHble ABVMXXEHWUA 3afHUX HOr. B HeKOTOpbIX cAy4vasx Ans 3TOro
noTpe60Banocb NAMlWb HECKONbKO AeCATKOB MUHYT. [locne Toro B
TEeYEHNE HEeCKOMbKMX 4acoB Habntpfganach eue HeKoTopas HeyBepeH-
HOCTb B KOPPUIMPOBaHMM NONOXKEHMA TynoBULLa, a TakxXxe onopa
Ha Tbi/IbHble MOBEPXHOCTM NanbLeB 3afHWUX HOT

[onbwe Bcero, B HEKOTOPbLIX OMbITaX 40 CMeAYyOLWero fHA, co-
XPaHAN0Cb MOHMXEHNEe 60/1eBO YYBCTBUTENbHOCTMU.

WNHTepecHO OTMETWTb, 4YTO B MEPWUOS WCUYE3HOBEHWUS Mapaniernun
BO3HMKANM HEKOTOpble fBMEHWUS, YKa3biBaBWMWE Ha MNOBbILEHMNE
pepneKTOpHOl AeATeNbHOCTM CAMHHOrO Mmo3ra. Mol Habnwganm B
TEYEHNE HECKONIbKUX AHE O0XMBAEHWE CYXOXKXWUbHbIX W MepeKpecT-
HbIX  CrmbaTenbHo-pasrmbatenbHblX pednekcoB, MNepekpecTHble
KOMeHHble pediieKCbl M MOBbILEHWE TOHyca pa3rmbateneir. [llocne
3TOr0 XWBOTHble HUYEM He OTAMYAIUCb OT HOPMasbHbIX, ECAN He
cYMTaTb BGbLICTPYID YTOMAIAEMOCTb B NEpBble AHW MOC/Ae UCYE3HOBEHUA
napannermn. OfHa U3 TaKUX KOLWEK, KOTopas He 6blna ymepLiBieHa
ONA TUCTONOIMYECKOTo MccnefoBaHusA, xwuna B nabopaTtopum 0KoNo
roga v normbna oT CAy4YalHOW NMPUYUHBI.

HapylweHune feaTenbHOCTM MOYEBOr0 MNy3blps OTMeYanocb TOMbKO
Yy OAHOWN KOWKW B BUAE PETEHUUM B TeYeHWEe MepPBbIX CYTOK.

Mpu conocTaB/ieHUN MOPYPONOrMYECKON KapTUHbI C KIWHUYECKON
BbISICHAETCA, 4YTO M 6GONbWMHCTBO MOPGHONOrMUYECKUX W3MEHEHWI
uMeno obpatuMblii U NepexofHbll XxapakTep. Ecnu B TeyeHue nep-
BbIX [HEN nocne nepeBsi3KM OPHOLWHON aopTbl Mpeobnagann xpoma-
TONU3 W TMAPONUYECKME M3MEHEHMA, TO MO3Xe OTMeyanocb npexnge
BCEr0 CMOPLMBAHWE W TUMNEPXPOMATUYHOCTb TaHI/IMO3HbIX K/ETOK
(puc. 2). PaccTpoiicTBa BOAHOro o6mMeHa B BuAe rmgponuu nosBns-
NCb Ha BTOPOI W TpeTwWii AeHb MOC/ie MepeBs3KM aopThbl U UcCUe3anm
K KOHUY nepBoi Hegenu. BHauane B NOpaeHHbIX 4acTAX CAUHHOIO
Mo3ra Mmesa MeCTO BEHO3Has rMnepemMus U HepaBHOMEPHOE Hamof-
HeHWe KpPOBbK KanunnaposB. HauyuHas ¢ 4eTBEpPTOro WMAM NATOr0 [fHA
obpawana Ha cebs BHMMaHWe KONNareHusaumsa aprupoPuibHbIX
mMembpaH Kanunnapos. MHorve wu3 KonnabupoBaHHbIX Kanwuansapos
npeBpalialdTca B KOANAreHHble NETAU WUAW TAXU, WX IHAOTENWi
normb6aer.

Bce BbiweonucaHHbie  MOP(ONOrMYECKME U3MEHEHUA  6biin
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Puc. 1 WNwemuyeckne HepBHble KNETKM B CMNUHaNbHOM FaH-
rnmn. OnbiT Ne 8, L6. (Kponuk, 3 gHAa nocne nepeBAsKu.)
TuoHnH. 440X.
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Puc. 2. CmopleHHble HepBHble kneTkun. OnbiT Ne 17, Sb
cobcTBeHHOE AApo 3afgHero cton6a. (Kowka, 5 gHeil nmocne
nepeBAa3kn.) TuoHuH. 160X.



Puc. 3. T'Hpponuyeckne HepBHble KAETKW B KOpe 60blIOro
mo3ra. OnblT M 15 wMoTopHas kopa, V cnoit. (Kowka,
nornbwas 4yepes 5 AgHeil nocne nepeBA3KW.) TUOHHH. 449X.

Puc. 4. BOCKOBWAHbIA HEKPO3 TpPexrnaBOil MbllLbl FONEHU.
OnblT Ne 14, (Kowka, norubwas 4yepes 2 AHA nocne nepe-
BA3KMW.) [emMaTOKCUANH-303UH. 290X.



0COBEHHO Pe3K0 BblpaXeHbl B 3afjHEM pOre U B MPOMEXYTOUYHON 30HE
CakKpaibHbIX W HWXHUX CErMeHTOB CMWHHOIO MO3ra.

O6bACHEHNEe BCEX HEBPOAOTMYECKUX CUMMTOMOB, OTMEYEHHbIX Y
3TUX XXWBOTHbIX, Bbl3biBAeT HEKOTOpPble TPYAHOCTU. KaK M3BECTHO M3
nutepatypbl — LWuddep [Schiffer, 19] —, npn wnwemun CANHHOIO
Mo3ra BbiNageHne (YHKUMA — napanuy v aHecTe3ns — HacTynaer
cpasy >e nocne Havana wuwemmsauuun, a nNpym weMmnsayum Mol
M nepuepuyecKnx HeEPBOB TObKO Yepe3 yac. Kak Mbl BUAENN BbILIE,
U Yy HaWWX >XUBOTHLIX HACTynmaau MOMHbIA napanny u aHecTesns B
TeyeHme vaca-nonytopa. [pu MOpKONOrMYEeCKOM MCClef0BaHUM
06HapY>XXMBasoCb NOBPEXAEHUE MblIWL, 3aHUX KOHEYHOCTEA B BUAE
BOCKOBMAHOIO Hekpo3a. Takum 06pa3om, Henb3s OoTpuLaTh y4acTus
NOpPaXeHMA MbIWL W Nepudepuyecknx HEpPBOB B BO3HWKHOBEHMUM
HapyLlWeHnii ABUraTeNbHbIX U YYBCTBUTENbHbIX (PYHKLWIA.

C Apyroil CTOpPOHbI, NOBbIWEHWE TOHyca pas3rubartenein u gpyrue
ABMEHWNS MOBbILEHHOW pedpeKTOpHOl AeATeNbHOCTU CAUHHOFO MO3-
ra B nNepuoj BOCCTAHOBWUTENLHOrO MNpouecca MOKa3blBaldT, uTO
MCcYe3HOBEHME nNapanfieruy TeCHO CBfA3aHO C BOCCTAHOB/EHUEM
peieKTOPHOW  AeATeNbHOCTU  CMUHHOTO Mo3ra. lMcuyesHoBeHUEM
neputepnyecknXx PacCTPONCTB HeNMb3A OOBACHWTL MOBbILWEHWE BbILlE
HOPMbl CYXOXWbHbIX W MEePeKPecTHbIX pasrnbartenbHo-crmbaTenb-
HbIX peNeKCOB M yCW/IEHMEe TOHyCa pa3rubatenbHbiX Mblwy. Tak
KakK npu MOp(os0rn4yeckoM UCCNe0BaHUMN HaM He YAanoCb HalTu
3HAYMTENbHON rnbenn HepBHbIX KETOK, cneayeT monaraTb, 4TO Na-
panuy 1 aHecTe3ns ObliM CBA3aHbl C ABAEHUSAMU 3a[EPXKU (PYHK-
UniA, T. €. ABMEHUAMU TOPMOXXEHWS, CMNWUHANIbHOTO LIOKA.

MepneHHoe HacTynjaeHwe LWOKONOAOOHOro TOPMO3HOro COCTOA-
HWA CMUHHOIO MO3ra y KOLIEK CYLeCTBEHHO OT/IMYAETCA OT SIBNEHWIA,
HabngaemMbiX Y KPOJMKOB MOC/e TON Xe onepayuu. 34eCb HYXHO
UMeTb B BUAY, YTO MOCNE NMepPeBA3KM CAMHHOIO MO3ra y KOLEK BO3-
HUKaeT He MoJjiHasd, KakK y KPO/MKOB, a TOMbKO /IMWb HEMO/Has uue-
MUS CMMHHOTO MO3ra.

Bo BTopoli rpynne (b) pacCMOTpPeHbl ONbiTbl, FAe Y NOAOMNbITHbIX
XWBOTHbIX BO3HWKANW ANUTeNbHbIe (B TeYeHUe HECKONbKUX [fHEe)
napanuyn WauM XKe UCXOLOM OMbiTa fBASMaCb CMEPTb >XMBOTHOTO.
Kak n B rpynne A, 34ecb MMenn MecTo nape3 U UCYe3HOBEHME YYBCT-
BUTENIbHOCTWU, HO 3TW CUMMTOMbI HacTynanu B CpPefHEM u4epe3 yac
unu gaxe paHblie (onbiTel NeNe 10—14). Mape3 Habnwgancsa y atux
XXMBOTHbIX A0 UX CMepTU W 6bl1 3HAYUTENbHO TAXenee. B onbiTe
Ne 10 yepe3 25 MWHYT MOCMe MepPeBsi3KM OPHOLIHOA aopTbl BO3HWUK/U
napes W runecrtesua 3afHMX Hor. CnycTta 2 yaca y XMBOTHOrO BO3-
HUKNO TsHXKenoe 3MWNenTUYeCKOe COCTOsSHWE, B TeYeHWe KOTOpOro
npucTynbl geuepebpaunn yepegoBanincb C ABUXEHUAMMK 6Gera wam
nnaBaHua. Kowka nornbna yepes 6 4acoB Mnocne nepeBA3KM aopThbl.
Mpn Mopdonornyeckom uccnefoBaHnun Habnwgancs ocTpblii 0TeK
mo3ra.

Hapsagy ¢ BO3HMKHOBEHMEM CY[OPOT, Y XXMBOTHOTIO MCYe3ann cyxo-
XWNbHble pedeKcbl 3agHNUX HOr, KOTOpble A0 3TOF0 HEMHOMO YAy4llu-
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nmck. Mpu MUKPOCKOMMYECKOM WUCCef0BaHUM BbIACHWMIOCL, 4YTO rfiaBs-
HbIM W3MEHEHWEM FaHIMO3HbIX KAEeTOK MOACHWYHO-KPECTLOBOW YacTu
CNUHHOro Mo3ra Obln XpomaTonus. B HekOTOpbIX KneTkax Oblfa OT-
MeyeHa Bakyonmnsauusa. llocnefcTBua U3MeHEHWs BCTpeyanncb yvalle
BCEro B 3aZHEM pore v B MPOMEXYTOYHON 30He.

B onbitax NeNe 11 m 12, rae >XuWBOTHble Xunu 19 u 40 yacos, Tak-
)K€ BO3HMK BbIP@XEHHbIA 0TeK MO3ra. Y 3TUX XWBOTHbIX napannerus
TakXe He ucyesna. Hapsagy ¢ napannyamu Habnopanacb peTeHuus
MOYN.

B onbiTe Ne 14 BO3HMK 3afHWI mapanapes, KOTOpbIA 4epe3 2 vaca
noutu ucues. K Beyepy crefytollero AHA CHOBa BO3HMK MOJHbIA napa-
MY 3afHel YacTu TynoBuWa, KOTOpas HamoMuHana SBMAEHUs Bbipa-
)XEHHOW HEe[OCTaTOYHOCTM HaAMOYEYHWUKOB, U XXMBOTHOE nornbno. Mpu
NMaTorMcToNorMyeckom mccnefoBaHum 6bia1 HailgeH TpomM603 LeHTpasb-
HbIX BEH HaAMN0YeYHMKOB.

B onbiTe No 15 yepe3 2 yaca nocne nepeBs3KM BO3HWK 3aAHWI Na-
panapes C 04eHb HU3KUMU CYXOXMUNbHbIMU pednekcamu. Yepes 2 vaca
napamnapes Mc4ye3 M BO3HWUK CWbHbIA TMNEPTOHYC pasrubaTteneit, KoTo-
pblii Hapsafy C noBbileHMeM peeKTOPHOW LeATEeNbHOCTU CMAWHHOIO
mMo3ra fAepXancs u Ha chnefywouwuin geHb. HaumHaa ¢ TpeTbero AHS
obLiee COCTOSIHME >XMBOTHOFO 3HaYMTENbHO YXYALWMWAOCb W OfHOBpeE-
MEHHO BO3HWK CHOBAa BSMbI/ 3afHWii mapanape3. [lpu BCKpbITUM Y
060MX XUBOTHbLIX Obl/1 KOHCTaTUPOBaH O0TeK Mo3ra (puc. 3)

Mpu unccnegoBaHWM BHYTPEHHUX OPraHOB Yy BCEX XXUBOTHbIX 3TON
rpynnbl (B) 6blna 06Hapy)XeHa BblpaXeHHas CcepAevyHO-cocyamncTas
He4OCTaTOYHOCTb C 3aCTOEM KPOBWM B BEHO3HOW MOSIOBUHE KPOBEHOC-
Horo pycna. B cepaue u gpyrux opraHax ycTaHOBJfieHa rmnepemus BeH
N Kanunnapos, cTas, o6pas3oBaHue TPOM6OOB U MENKNE KPOBOU3IUAHUS
BOKPYT 3TUX cocyfoB. Jlerkue 6binn oTeyHbl. B muokapge 6biau Haii-
[LleHbl MUKpOMUOManaLuu.

JekomneHcaumsa cepievyHo-coCyfMCTON cucTeMbl 00yCnoBnmBaeTcs,
no-BMAMMOMY, MOBbIWEHHLIM KPOBAHLIM faBfieHWEM B aOpPTe Bbllle NK-
ratypoel. Kakue (hakTopbl cnoCO6CTBYIOT BO3HUKHOBEHUIO AEKOMMeHca-
LMW, HalWW ONbITbl He OBBLACHAIOT.

3BeCTHO, 4TO pa3BMTME KONnaTepasbHOro KpoBoobpaleHna wu
KOMMeHcaLuMn HapyLleHHONW reMOoAMHAaMUKN B ULLIEMUYECKUX ydacTKax
ABNAKOTCA Hambonee 3PPeKTUBHBLIMM TONLKO MPW HEHAPYLIEHHOW fe-
ATENIbHOCTU HEPBHON W CepLeyvYHO-COCYAUCTON cucTembl. [103TOMY Mbl
CYMTAEM BO3MOXHbIM 00BACHUTHL HOBOe yrny6neHue napesa B OMbl-
Tax NeNe 14 m 15 yxyAweHuem KonnaTepanbHOro KpoBoobGpalieHus
BCNEACTBME CEPAEYHO-COCYAMCTON HeQoCTaTOYHOCTM U OTeKa MOo3ra.

B onbite Noe 13 napanapes faxe BpPeMEHHO He ucyes. B paHHOM
cnyyae KapAuoBacKynfpHas HefOCTATOYHOCTb W OTeK MO3ra OTCYT-
CTBOBa/n. BO3MOXHO, 4TO 3fecb cnefyeT npegnonaratb NPUYUHBI
napanapesa B HeLOCTaTOYHOM 4ucie NPeopMUPOBAHHLIX aHaCTOMO-
30B, KOTOpble, KakK nokasanu uccneposaHna B. H. ToHkoBa, b. H. Ko-
nocosckoro n b. B. OrHeBsa, CW/IbHO BapbupytoTcs.

Y BCex MOAOMbITHbIX KOLWeK nogrpynnbl 6 B 60nblWwel MAN MeHb-
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Wwew cTeneHn 6bIM HalfeHbl NaTonoroaHaTOMUYeCcKUe U3MEHeHUs Ta-
30BbIX OPraHoB, KOTOpPble BblpaXasncb B 3aCTO€ W CTa3e KPOBM, BO3-
HUKHOBEHUWN TPOMOOB, NNasMo- M remMopparusax, a Takxe B o6pas3oBsa-
HUM HEKPOTMYECKMX A3B. Bce 3T M3MeHeHMA 06bACHATCSA rNyB0oKUMK
HapyLWeHNs M1 Ba30MOTOPHOW ¥ TPOUYECKONH (YHKLUMN LEHTPanbHOM
HEepPBHOW CUCTEMbI. B MbllWwLax 3agHUX HOr 6bl1 06HAPYXXeH BOCKOBUA-
HbIi HEKPO3 MbILEYHbIX BOMOKOH (puc. 4)

CpaBHMBas Maton0ro-rucTofiorMyeckue U3MeHeHWs B  CMUHHOM
MO3ry y o6eux nogrpynn, BUAHO, 4TO B rpynne A BbISBUINCH MPEUMY-
WEeCTBEHHO 06paTMMble U3MEHEHWA B BUAE XPOMATOAM3a U NerkKux Ha-
pyweHuii BogHoro obmeHa kneTok. Hao6opoT, B rpynne b wumenwu
MecTO NpeumyLlLecTBEHHO 60nee TaXenble, B OO/bLUIMHCTBE Cly4yaes
HEKPOBMOTUYECKNE N3MEHEHUS, KaK TAXKOe 3a60/eBaHne HEPBHbIX Kie-
TOK, CW/IbHee BblpaXXeHHas BaKyo/iu3aums W BO3SHMKHOBEHMWE K/eTOK-
TeHeil (puc. 5). BblWen3noxeHHOe MoKasbiBaeT, YTO Mapesbl M napa-
NNYK, OTMEYEHHbIE Y 3TUX XXMBOTHbLIX, YXe HeNb3s 06BACHUTbL TOMbKO
(DYHKLUNOHANBbHBIMW PAcCTPOACTBAMMW HEPBHbIX KMETOK WU 3alUTHbIM
TOpMOXXeHMeM. Mapesbl 1 napanuyu 6bian 34ecb 06YCNOBNEHBI NPeXie
BCEr0 HeobpaTMMbIMW W3MEHEHUAMMW HEPBHbIX KIETOK, WX HEKpo-
61o30oMm.

B 3Tux onbiTax Mbl TaKXe BMAUM, YTO B YacTW C/iyyaeB 3TU HEKPO-
6roTnyeckme M3MEHeHMUs 06YCNoBNEeHbl He TOMbKO MECTHOM HepocTa-
TOYHOCTbI KPpOBOOOpaLLEeHMSA, HO M 06LMMM, OXBaTbIBAKOLWMMMN BECL OP:
raHu3M HapyleHUsMyU KpoBooG6palleHUs B AeATeNbHOCTU HEPBHON Cu-
CTeMbI.

4. OnbITbl C NOCTOSAHHOM NEPEeBA3KOMA OPHOLLIHON aopTbl Mocse nped-
BapuTeNbHOW MOSIOBUHHOW Mepepe3kn CMMHHOIO0 MO3ra y KOLUeK
(NeNe 23—27)

B paboTax HEKOTOPbIX aBTOPOB MOXHO HalTW faHHble, NO3BOAID-
wMe npegnonaratb M3MEHEHWE YYBCTBUTENbHOCTM Pa3HbIX CTPYKTYp
CMMHHOIO MO3ra B OTHOWEHWM TMMOKCMM NOCNe MpefBapuUTeNbHOW ne-
pepe3kn nyTel, COeAUHSAKOWMX 3TW CTPYKTYPbl C FONOBHbIM MO3rOM.
dTa npobnema TeCHO CBA3aHa C npob6nemaMy Tak Ha3blBaeMOW LEHT-
panbHON aTpodmm ¥ TpaHCHEWpPOHaNbHON AereHepauuu.

CornacHo 3akoHy feHepBaunun KaHHoHa u Po3eH6ntoTa [Cannon a.
Rcsenblueth, 20], 4yBCTBUTENbHOCTL AEHEPBMPOBAHHbLIX MpoTonnasma-
TUYECKUX CTPYKTYP PE3KO MOBbLIWAETCS B OTHOLIEHWW PpasHbIX, fei-
CTBYHOLWMNX HEMOCPEACTBEHHO Ha KJETKY, FyMOpaibHbIX areHToB, B
TOM uyucne u acukcuu. pu 3TOM nepepeska MUPaMUAHbIX MyTei
paccmaTpuBaeTca B paboTtax KaHHOHa u Po3eH61t0Ta Kak feHepBa-
LU paguKynsapHbIX KAeTOK MepefHero pora CNUHHOrO Mo3ra.

B KOHTponbHbiX onbiTax (NeNe 23 u 24) Mbl KOHCTaTWUpOBanu,
4YTO NOCNeLCTBUS MOMOBUHHON Mepepe3ky CAMHHOINO MO3ra B BMAE CUH-
Apoma BpoyH-Cekapa Yy KOWEK B 3HAYUTENbHOW Mepe KOMMEHCU-
pytoTcs. Pe3ynbTaTbl HawWxX HabAOAEHWA HWYEM He OTAMYANUCh OT
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nofo6HbIX e onbliToB KaHHOHa M Po3eH6M0Ta, a Takxke 3. A. Acpa-
TaHa [21].

2. A. AcpaTsiH cuMTaeT, 4YTO B OCHOBE TaK Ha3biBaeMoii MnaacTuy-
HOCTU HEPBHOM CUCTEMbl JIEXXUT BO3HUKHOBEHWE YC/IOBHbIX CBS3eiA.
K3HHOH 1 P03eHO6NI0T yaensanT 60/1blioe 3HaYeHNe PYHKLMOHa/TbHOMY
pacKpbITUIO MpedopMUPOBaHHbIX cneyundmnyecknx MnyTeia B CBSA3U C Me-
pexonomM MNoAmnoporoBoro COCTOSHUA MX B MNOPOroBoe, BC/eACTBUE MO-
BbILLUEHNA YYBCTBUTE/ILHOCTU MNOC/IEe AeHepBaLuun.

B onbiTax NeNe 25 m 26 aopTa 6blnla nmepeBsidaHa MNocsie MOJSIHOFO
KOMMEHCUPOBaHUA NOCNEACTBULA MNOSIOBUHHOIA Mepepe3ku  CrUHHOIo
Mo3ra. B 3Tux onbiTax, Kak U B MNpeabiaylweia cepun, y noAonbITHbIX
XXVBOTHbIX BO3HMKAs/IN MOc/e MNepeBsA3KM OpHOLHOKA aopTbl Napaniny u
aHecTe3na 3a4HUX HOr, MpMyeM Ha CTOPOHE, COOTBETCTBYHOLEIA Mos1o-
BUHHOIA Nepepe3Ke, Mapasiny oTMevasics paHblle, YeM Ha MNpoTUBOMO-
JIOKHOUA CTOpoHe. [0 BO3HWKHOBEHUA Mapa/iMyeil Habnwgasacb aHe-
cTe3ns, NpuyYeM paHblUe Ha CTOpPOHEe, MPOTUBOMOJIOKHOA MOSIOBUHHOM
rnepepeske.

B onbiTe Ne 25 y KOWKW Moc/ie UCHE3HOBEHUS SIB/IEHUIA CMUHasIb-
HOr0 LWOKa BO3HWK TakoiA e cuHapom BbpoyH-Cekapa, Kakoii oTMme-
yasica y Hee A0 KOMMeHcauun nocneAcTBUIA MOSIOBUHHOA MNepepesku
CAMHHOro Mo3ra. Mpu 3TOM y >XXMBOTHOI0 MPOrpeccupoBasin ABJIEHUSA
cepAeYHO-COCYANCTOM HeAoCTAaTOYHOCTM, a TakKXe 0TeK M03ra, M OHO
norn6s10 yepes yeTbipe AHA Mocse MNepeBA3KWM OpHOLWHOA aopTbl. Ta-
KM 06pa3om, nocneacTBus MepeBA3KU 6biIv 6/IN3KM K MOC/1eACTBUSAM
noarpynnbl B npeablaoyweii cepuu.

Takaa >e nepBoHayanbHasdA KapTuHa Habnwpganacb rocne nepe-
BA3KW OPIOLWIHOM aopThbl U B onbiTe Ne 26. [Moc/ne ncyeaHOBEHUSA siBIie-
HAA CMMHa/IbHOr0 LWWOKa BHOBb MosiBUACA cuHapom BpoyH-Cekapa,
npuyemM Anasa KoMMeHcauuu ero norpeboBasiocb 8—9 aAHelA. Takum 06-
pa3om, MNoc/sieacTBUS MepeBA3KU 6bUIM 6/IM3KM K Moc/1eacTBUsSM B MNoA-
rpynne A npegblayweia rpynnbl.

Mpy rUcTOMOrNYECKOM MCC/ea0BaHNM MOACHUYHO-KPECTLOBOMA 4Ya-
CTW CMMHHON0 MO3ra He yAasioCb HalATM acMMMETPUN UMEHEHUIA B
npaBoiA U JIEBOIA MOSI0BUHE CAMHHOINO MoO3ra.

B onbiTe Ne 27 Mbl nepeBs3asiv GpPHOLWHYIO0 aopTy elle A0 UCTede-
HUS Tpex AHE nocsie MOJSIOBMHHOMA nepepe3kun, T. e. Torga, Korga ee
nocneacTBUA elle He ycresiv NoJIHOCTbI KOMMEeHCMPoBaTbCA. Y 3TOro
noAonNbITHONO XXUBOTHOINO Boo6LLe He Obl/I0 OTMEYEHO BOCCTAHOBJ/IEHUSA
HapyLWeHHbIX reMUCEKUMEIN GYHKUMIA U cuHapom BpoyH-Cekapa He
ucues.

Ha ocHOBaHWM 3TUX OMNbITOB MOXHO MNPeAnosIoKUTb, YTO PacCTPOII-
CTBa KpoBOOGpalieHUsA B 3HAUMTESIbHOA CTerneHW HapyllalT KOMIEeH-
cauuo nocneacTBMiA TpaBMaTUYECKUX MOBPEXAEHUIA CMMHHOIMO Mo3ra.

MpuBeaeHHbIe 34eCb ONbITbl ABMAAITCA Mpexae BCero A0MNosIHeHNEM
K npeabloywmm onbliTamMm; X0TS Mbl CHMTAEM, UYTO pe3ysibTaTbl, KOTOpbIe
Mbl MOSYUYUSIN, SBAAKOTCA HE C/TlyYaliHbIMU, a 3aKOHOMEPHbIMU, Mbl NpU-
[aeM VMM MoKa /Inllb OPUEeHTUPOBOYHOE 3HaYeHUe NS OaSIbHEeMALINX UC-
cnefoBaHuUIA.
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Puc. 5. Tugponma u TAXKoe 3abosieBaHMEe HEpPBHbIX KJie-

ToK. OnbIT Ne 11, Si, co6cTBEeHHOe SAAp0 3agHero crTonba.

(Kowka, noruvbwaa 4epe3 19 yacoB nMocsie MepeBA3KU.)
TwnoHnH. 160X.

Puc. 6. Status spongiosus ceporo BeliecTBa CAWHHOIO

Mo3ra. OnbIT Ne 29, L5, nepegnunia cton6. (Kponwuk, 46 aHetd

nocne nepeBaskn IV—V 06WKUX MOACHUYHbLIX apTepuii.)
BaH [u3oH. 70 X.



5 OnbITbl ¢ NepeBA3KOIA 06LUMX MNOACHUYHBLIX apTepuia
(NeNe 28—31)

Kak BbIACHW0CL B Mpeablaylwmx oOonbiTax, MepeBsa3ka OploLwwHOA
aopThbl SABASETCHA MPUYMHOLA He TO/IbKO HapyLleHMIA KpoBoobpalieHus
B CMMHHOM MO3rYy, HO U 3HAYNTE/IbHbIX 06LNX HapyLleHUIA remMoguHa-
MUK N NLIEMUYECKOI0 HEKPO3a YacTW MbILLEYHbIX BOSIOKOH MbILUL, 3a/-
HUX KOHEYHOCTel. B onbiTax, 3a4ayeid KOTOpbIX SABMSETCA TO/IbKO MUC-
criefoBaHMe MNOCNEACTBULA HapylleHUiA KpoBooGpal,eHVs B CMVHHOM
MO3ry, 3TU 06CTOATENIbCTBA 3HAUMTENbHO 3aTPYAHAIT OLEHKY pe3ysib-
TaToB. lM03TOMY Mbl CTapasinCcb HalATM MeTOAUKY, KoTopas He mmena
6bl 3TUX He[OCTaTKOB. Mcxoaa M3 aHaTOMWUYECKMX MpeanocbisioK, Hau-
6os1ee paynoHasiIbHOA ANA MNpekpaweHNUss KPOBOTOKa W3 OPHOLLHONA
aopTbl B MOSICHNYHOE YTOJ/ILWEHME CAIMHHOINO MO3ra sIB/iseTca nepepeska
061X MOSACHMYHbIX apTepuii. Ha ocHoBe onblTa, NPUOGPETEHHOrO Mpw
npenapupoBaHUN apTeEpPUIA OPIOWIHOMA NOJSIOCTU M Mpu  onepauum no-
SACHUYHOA CUMMAaTO3KTOMMUU Y KPOJIMKOB, Mbl NMOCTaBU/IN MepBbIe OMbIThbl
rno 3ToMy MeToAy A/19 Toro, 4Tobbl B 6yayuimx paborax paspabarbiBaTb
rnocrieACTBUA 3TOMA onepayuu.

M3 3TWX OMNbITOB BbIACHWU/0Cb, YTO B 3aBMCUMOCTU OT 4unc/la nepesBs-
3aHHbIX apTEPULA MOXXHO BbI3BaTb IMbesib raHr/IM03HbIX K/ETOK 04HOr0
WX MHOFMX CErMEHTOB MOACHUYHOMA 4acTu CNMHHOro mosra (puc. 6).
VI3MEHEHUS FaHI/TMO3HbIX K/IETOK He OT/INYATCA 0T U3MEHEHUIA, KOTO-
pble HabnwaanncbL Nocsie NnepeBA3KM OPIOLLIHOIA aopTbhl. YYacTOK CAWH-
HOr0 MoO3ra C MEPTBbIMWU FaHI/INO3HbIMUN K/eTKaMu ObUl C Kaxaon
CTOPOHbI OKPYXXEH Yy4yacTKamMu, B KOTOPbIX OTMe4Ya/InCb BaKyosin3a-
LVS FaHr/INO3HbIX KJ/IETOK M FUMNepeMus Karnussspos.

Y kowkun (onbIT Ne 31), KOTOpPYH OrepupoBasivi Mo TOMY >Xe Me-
TOoAy, FUCTONOrMYecKass KapTuMHa MOpaXXeHHbIX CEerMeHTOB He 0T/iM4ya-
flacb Mo cCBOEMY XapaKTepy OT Moc/eACTBUIA MepeBA3KU  CMUHHOIO
Mo3ra. To 06CTOSATEsNIbCTBO, YTO HU Y KPOJSIMKOB, HW Yy KOLIEK rocse
Takoli onepaumnm He BO3HMKasl CMacTUYeCKUIA Mnapes, MokasbiBaeT, 4To
6esi0e BELWeCTBO SB/IIETCA Hambosiee YCTOMUMBBLIM MO OTHOLIEHUID K
VLLIEMUMN.

JKcnepuMeHTaNbHasA onepauus rMepeBA3KUM O0OLMX MOACHUYHbIX
apTepniA npeacTaBaseT MHTepecHble BO3MOXHOCTW OJ18 uUccnefoBaHus
peth/IEKTOPHOLA AeATesIbHOCTU CMWHHOMO0 Mo3ra npyv MOpaXeHUn OoT-
AeNIbHbIX HWMXHWUX CerMeHToB, A1 unccnenoBaHUA akKLLeCCOPHbIX CUM-
MaTU4YecKMX BOJIOKOH B MbIlLAaX 3a4HUX KOHEYHOCTEI, a Takxe Asis
nccnenoBaHUs UBMEHEHNIA COOTBETCTBEHHbIX YHaCTKOB KOpbl FOSIOBHOIO
Mo3ra npu NoBpeXAeHUW 0TAEeNbHbIX CEFrMEHTOB CMWHHOMO0 Mo3ra.

IV- 0630p n 06CyXaeHVe pe3ynbTaToB

HakoHel, c/eayeT BKpaTLie OCTAHOBMTbLCS Ha HEKOTOpbIX MaTo-
JIOTV'YECKUX U3MEHEHUAX B OTAESIbHbIX CEPUSX OMbITOB.

Y KPO/NMKOB, KOTOPbIM MepeBs3asiv 6pHOLWHY0 aopTy, B MOpaXKeH-
HbIX CEFMEHTax CMMHHOIO MO03ra BO3HMKJIM BEHO3Hasl runepeMusi, cTas
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n obpazoBaHme TpPomM6OOB B MeSIKMX BeHax U kKanunnsapax. OCHOBbI-
Bascb Ha onbiTax KoHretima [Cohnheim, 22], moXHO0 nonaratb, 4TO
B OCHOBE 3TUX W3MEHEHWIA 3HAYUTE/IbHYIO pPOJib UIpaeT MNOHWXEHne
[aBneHns KpoBU M peTporpagHoe HanosiHeHue B 3TuUX cocygax. C apy-
oA CTOPOHbI, 34eCb CYLWeCcTBEHHbl W NaTo/Iornyeckme W3MeHeHus
CTEHOK CaMWX KPOBEHOCHbIX COCy[0B. PyKoBOACTBYSICb Teopuein
K. M. BbikoBa [23] 0 TpodumKe HEPBHOM CUCTEMbI U [AaHHbIMU
B. A. Jonro-CabypoBa [24] 06 nHHepBaLuu MeSIKNX BHYTPUMO3r0OBbIX
KPOBEHOCHbIX COCY[,0B, MOXHO MNpeanosioXnTb, 4To (paKTopom, 06-
YC/I0B/INBAKOLWMM rMape3 BbIWeYNOMAHYTbIX KPOBEHOCHbIX COCY/A0B,
ABMAETCA FMbesib FaHI/IN03HbIX KJIETOK COOTBETCTBYHLWUX CEFMEHTOB
CMWHHOIo mo3ra. Ho, Tak Kak ynomMmsiHyTble pa6oTbl K. M. BbikoBa
nb. A. Jonro-CabypoBa Nnoka He HawJsiu OTKJ/IMKA B NaTosIorMm Heps-
HOIA cUCTeMbI, A1 pas3pelleHus 3TOro Bonpoca TpebyTcsa crneynanb-
Hble nccnenoBaHUA.

Haob6opoT, y KOWeK, y KOTOPbIX KosijlarepasibHble aHacToMO3bl
pasBUTbI Jly4lle, YeM Y KPOJIMKOB, B TeYeHue MNepBoiA Heaenu nocrie
rnepeBsA3KN OPIOLLIHOA aopTbl MMEET MeCTO YMEHbLUEeHUe 4Yuncsa Kanusi-
NAPOB W MpeBpalLeHVe NX B KOJIJIAreHoBble TSXWU WU NeTnn. 3Tu
M3MEHEHNA paccMaTpuBaloTcsa B paboTe Kak pefyKuus pycsia KpoBo-
TOKa B M3MEHEHHbIX YC/10BUAX KpoBoobGpalwieHWsA. Pegykuuio pycrna
KpoBOoTOKa onucana n E. H. Kocmapckasa [8] npy nepeBs3dKe cpegHel
MO3rOBOMA apTepun y cobak.

VHTepecHo, 4TO 3TU U3MEHEHUSA CU/IbHee BCero 6bIIN BblpaXeHbI
B 33 HEM pore n MPOMEXYTOYHOI 30HE CMWHHOrO0 Mo3ra, rge v nsme-
HEHUS TaHT/IMO3HbIX K/ETOK OblIn TsKesiee.

Takylo >Xe 0co6yt UYYyBCTBUTE/IbHOCTb B OTHOLIEHUU TUMOKCUU
HEPBHbLIX KJ/1ETOK 33a4HEro pora W MNPOMEXYTOYHOM 30Hbl CAMHHOIO
mo3ra Habnwgann b. C. JoiHnkoB [17] n B. . KypkoBckuti [7]. Mo
AaHHbiM B. . KypKOBCKOro, Takas usbupatesibHasd pPaHMMOCTb He
cBsi3aHa C TeMU WM UHbIMN 0COBEHHOCTAMMW BacKy/spusaunuun OaHHOA
06/1acTn, a ¢ KaKMMU-To ocobeHHocTAMKU (Mo MHeHuo B. M. KypkoB-
CKOro, 04eBMAHO (DYHKLMOHA/IbHOIO MopsiKa) pacrnosIoKEeHHbIX B HeiA
HepBHbIX K/1eTOK. MocKo/ibKY Mo gaHHbiMm W. O. JleBu u B. M. Kyp-
KOBCKOro [7] xapakTep KPOBOCHaGXXEHWUS MPOMEXYTOUYHO 30Hbl Cy-
LWeCTBEHHO He OTJ/inyaeTca OT MpoYMX OTAesioB Ceporo BelecTBa
CMWHHOI0 MO03ra, Hesib3 MpPAMO CBA3bIBaTb HaMeYeHHble 34ecCb MnaTo-
NOrnyecKne U3MeHeHMs MeSIKUX KPOBEHOCHbIX COCYA0B C OAHUM TO/1b-
KO YMEHbLUEeHWEeM apTepuanibHoro npurToka. W 34ecb MOXHO nosa-
raTb, YTO M3MEHEHUS KPOBEHOCHbIX COCYA0B CBf3aHbl C HapyweHuem
(PYHKLUNN HEPBHbIX K/ETOK 3TUX OTAEes10B.

Mpn cpaBHeEHUU AaHHbIX 06 U3MEHEHUAX HEPBHbIX KJ/1ETOK CMUH-
HOr0 MO3ra y KPOJINKOB U KOLWEK BUAHO, 4YTO pas/iIMyHasg TAXeCTb
UX 3aBUCUT OT CTeNeHW pa3BUTUA KosislaTepasibHbIX aHacTOMO30B Y
pasHbIX BUAOB XXUBOTHbIX. HO ecnin y XXMBOTHbIX C 60/1ee pa3BUTbIMU
Ko/11aTepasiaMy BO3HUKAKT 3HauUTesIbHble HapylleHUs AOeATes1bHO-
CTWU HEPBHOM U KapAMOBaCKY/ISIPHOM CUCTEMbI, PYHKLUWUU 3TUX MNpe-
hopMMpOBaHHbIX KoslnaTepasieldi HacTO/IbKO yXyAllalTcsa, 4Y4TO OHU
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He SABNAAKTCA A0CTATOYHbIMW AN NoAAep>KaHUA CHaGXXEeHUS KPOBbH
HEPBHOM TKaHWU.

MaTonornyeckne W3MEHEHUA HEPBHbIX K/ETOK, BO3HMKawLWue
noa BJINAHMEM weMUW, 6blIM A0BOSIBHO pa3Hoo6pasHbl. TAXecTb
nx 6blnia npexae Bcero obyc/ioB/ieHa TAXECTbIO HapyLleHUs KpoBO-
obpaweHns B CAMHHOM MO3ry. Y KpoJIMKOB Habnw[anocb MNpenmy-
LeCTBEHHO TS)XKoe 3abosieBaHMe, B MEHbLUEA CTEMEHW Fuaponus wu
oxupeHune. Kak KIeTKN C TSXKUM 3abosieBaHmem, TakK U rnaponv-
YecKme KJIeTKU MnpeBpawiasincb B KIETKU-TEHWU. Y KOLWEK, Y KOTOpbIX
He BO3HWKa/l OJ/IMTE/IbHbIMA Mapasiny WM KoTopble BO BpeMs MpoBe-
AEHNA oNbITOB He mormbann, BHayasie, Mocsie NepeBsA3KM 6GpOWHOA
aopThbl, OTMe4yasicA B OCHOBHOM XpOMaTO0/IM3, KOTOPbIA CMeHscA
HEe3HAUYNTESIbHO BbIPaXEHHbLIMWU [UAPONNYECKUMU N3MEHEHUAMU, UC-
Yye3aBWMMW B KOHLIE MEPBOLA Hefenn rnocsie ornepauun. B To e Bpe-
Ms MOABMANOCL 60/1blle CMOPLEHHbIX K/1eTOK. Hao60opoT, y KOLeK,
Y KOTOpbIX BO3HWKa/N A/MTE/bHBLIMA Napasiud WM KoTopble BO BpeMSs
npoBeAeHUs oNblITOB norvbasauv, oTMeyasiuCb Mporpeccupyrwimne mma-
ponnyeckne M3MEHeEMNA W TsXKoe 3abosieBaHWE HEPBHbIX K/ETOK.

M3 3TOro MOXHO 3aK/Ilo4YMUTb, 4YTO ULIEeMUYecKoe 3abosieBaHue
HEPBHbIX KJIETOK He ABMAAeTCHA eAUHCTBEHHO (hOpMOIA N3MEHEHUA Kie-
TOK Npu nwemnn. OcobeHHO cnenyeT MOAYEPKHYTb BO3HWKHOBEHUE
MpoTparnpoBaHHbIX HapylweHWiA BOAHOro o06MeHa MoA BJINSHUEM
HEMOJTHOMA ULLIEMUN.

Te HeMHOrve aBTOpbl, KOTOpble McC/eA0BasiN CAMHaJIbHblE FaHTr-
M Npyu nepeBsi3Ke OPIOLLHOMA aopThbl, 0COObIX WM3MEHEHUIA B HUX He
Hawnn. OoHakKo HaM ypganocb HabnwaaTb B CMUHA/IbHbIX FaHI/AMAX
KPOJZINKOB, Y KOTOPbIX MepeBA3biBasiv OPIOLWHY aopTy, FaHr/IMo3Hble
K/1eTKN, M3MEHEHHbIe M0 TUMy uwemunyeckoro 3abosieBaHus, a y Ko-
WeK — CMOpLWeHHble. BmecTo normbwunx KAETOK CAWMHAJIbHbIX FaHr-
NIneB 13 caTeslINToOB 06pa3oBasincb «0OCTaTOYHbIE Yy3esiku». BoKpyr
CMOpPLLEHHbIX KJ/1ETOK CMUHAaJIbHbIX FaHr/ines oTmevasnacb nposinde-
pauusa caTesinToB. Takmm o06pa3om, nof BJ/IMAHWEM [EPEBA3KMU
OpPIOLIHOM aopThbl BO3HMKAKT paccTpoicTBa KpoBooOpaweHus u B
CMUHA/IbHbIX TFaHI/IUAX, THXECTb KOTOpbIX 60/iblle Yy KPOJSINKOB.
B ob6uwem nopaxeHune KNETOK CMUHa/IbHbIX FaHr/INEB MeHee Bblpa-
)KEHO, YeM B COOTBETCTBYHLLMX CErMeHTax CAMHHOFO MO3ra.

B HeEKOTOpbIX C/iyyasax B HWKHEM OpbDKEEeYHOM TraHr/imm oTme-
Yasca UEeHTpPasibHbIA UK Anddy3HbIFA XpoMaTosiu3 wian BaKyosim3a-
UnA OTAEe/IbHbIX TFaHr/IN03HbIX KJ/1IeTOK. HO Mbl BCce-Takm He MOXEM
CcKasaTb, 4YTO BereTtaTMBHble raHrIMM B LeIOM, KaK YyTBepxaaeT
Wmanby [12], nogBepraioTca 3HAYMTESIbHbIM MAaTO/IONMYECKUM U3Me-
HeHuAaM. Hawwn HabnwaeHNA He coBMajalwT TakXke € AaHHbIMU
WmManbua OTHOCUTENIbHO APYruUX MNOCcNeAcTBUMIA MNepeBA3KN OGpIOLLIHOIA
aopThbl Yy KOLUEK.

06 M3MEHEHNAX MbIWL, 3a4HUX KOHEYHOCTE Y>XXe r0BOpUJIOCh.
AHanu3 HeBpO/NIOrMYecKo CUMNTOMATO/IONMM MNoKas3asl BCe Xe, 4To
HEBPOJ/IOrMYeckne paccTpoiACcTBa, BO3HMKAKLWME Yy HawuxX MNoAonbIT-
HbIX >XMBOTHbLIX M0A4 BJINAHMEM TMepeBsA3KU, 00yC/I0BJIEHbI Mpexae
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BCEr0 WWEMWEIA CAMHHOIO Mo3ra. Ho BeposaTHO, 4YTo ocnabneHue
MbILLIEYHOIA CUMbl, OTMEYeHHOe B MepBble AHW MNoc/fie onepauuu, CBS-
3aHO W C MOPaXXeHWEeM MbllWeYHbIX BOJ/IOKOH W HEPBHbIX OKOHYaHWIA
MbIlWL, 334HUX KOHEYHOCTEM. B nuTepaType ykaszaHo [25, 26], 4To
BCKOpe rMocsie repeBA3KU OPIOWHOA aopTbl KPOBAHOE [AaB/ieHWE B
KPYMHbIX apTepusax 3afHWUX KOHEYHOCTEeIA AoCTuraeT MPexHUXx uudp.
3T gaHHble Haxo4ATCA KakK 6bl B MPOTUBOPEYUM C HEKPOTUYECKNMMU
U3MEHEHNAMMN MbILEYHbIX BO/IOKOH 3TUX KOHEYHOCTEI, 0TMeYeHHbIMU
Hamn. Onwupascb Ha HabnwoaeHna KoHnreiiama [15], MOXHO nonaraTh,
YTO B COOTBETCTBUM C YMEHbLUEHHbIM KPOBOTOKOM 4acTb KPOBEHOC-
HbIX COCY0B 3aHUX KOHEYHOCTEeM cnasiacb OJ19 COXPaHeHUsA mnpex-
HEro KpoBAHOI0 AaBJIEHUNSA U MPeXHEeM CKOpPOCTM KPOBOTOKa. BepoaT-
HO, 4YTO TakKUMU QYHKLMOHa/IbHbIMW paccTpoiicTBaMM KpoBoobGpa-
LeHna o06ycs/10BJSIEHO BO3HWKHOBEHME WLLIEMWYECKUX 04Yaros B MblIL-
uax. He BbIICHEHO TaKXe, M3MeHs/1acb /I YYBCTBUTE/IbHOCTb MbILLL,
3a4HNX KOHEYHOCTEM B OTHOLUEHUWN MWLIEMUU 04 BAUSHMEM nopaxe-
HUA CMUHHOIo Mo3ra.

Ha ocHOBe COGCTBEHHOr0 OMbITa MOXHO CKasaTb, 4YTO MeETOA
CTeHceHa uvMeeT psg HECOMHEHHbIX MO/IOKUTE/IbHbIX KayecTB [A/iA
9KCNEepPUMEHTa/IbHOr0 N3y4YeHUs paccTPoiACTB KpPoBOOGpaLLeHNS CAUH-
Horo mo3ra. OgHako meton CTeHCeHa BCe Xe CcTpajaeT HeKoTopbIMU
HepocTaTKaMun, TaK KakK rnepeBsi3ka OPIOLWHOA aopThbl BbI3blBaeT uLle-
MMWIO HE TO/IbKO B CMMHHOM MO3ry, HO U B 33a4HUX KOHeYHocTAX. OKa-
3a/10Cb TaKXe, 4YTOo MnepeBsi3Ka OPHOLWHOM aopTbl SIB/AISETCA B TO XXe
BpeEMSA W CWIbHOIA Harpys3koid A1 KapAumoBacKy/1apHOro arnapaTta.

3TN HepoCcTaTKM MOXHO B HEKOTOPOIA CTEMeHW YCTPaHWUTb Mpeg-
JIOKEHHOW HaMW orepauneil nepeBA3KUM 06LKMX MOACHUYHBLIX apTe-
priA. Ecnn e HYXHO ucc/efoBaTb 3KCNepMMeHTallbHble pPacCTPOMACT-
Ba KpoBooGpalw,eHns CNMHHOI0 Mo3ra B 3aBUCUMOCTU OT COCTOAHUSA
Kap4noBacKynspHOro anmapaTa W HepBHOM CUCTEMbI, BblLeyNnoMs-
HyTble HeJOoCTaTKM CTaHOBATCA MO/IOKNTESIbHbIMW CTOPOHaMMW OMbITa.

V. BbiBoabl

1 Tlocne npwxaTus OpPHOLIHOM aopThbl Yy KPOJ/IMKOB cpasy Xe
BO3HMKAKWT Mapasindy M aHecTe3ns 3a4Heli MOo/I0BUHbI Tena u 3agHuX
KOHeYHOCTel, 00yC/1I0B/IEHHbIE MpeX/ae BCero COCTOAHUEM 3anpefesib-
HOr0 TOPMOXEHUS B MOACHUYHO-KPECTLOBOMA 4acTU CAUMHHOINO MO3ra.

2. CToMiKniA napasind 1 aHecTe3ns 3agHEeM MOJI0BUHbI Tena wu
3aiHNX KOHEYHOCTEeM, BO3HMKaWLULMe Mo BJINSAHUEM MOCTOSHHOIA ne-
peBSA3KN OPIOLWHOM aopThbl Y KPO/IMKOB, 00YyC/10B/I€HbI FMOEMNbI0 FaHr-
NINO03HbIX KJ/IETOK MOACHMYHO-KPECTLO0BOM 06/1acTU CAMHHOFO MO3ra
BC/1€ACTBME HEKPOTUYECKU-0TEYHOro rnpouecca.

3. Tlocsie MOCTOSIHHOMA MepeBsi3KM  OPIOLWHOA  aopThbl  KPOJINKU
nornbalT uyepe3d 2—3 OHA BCAeAcTBME Mapasinya KULWIOK, Bbi3BaH-
HOro HapylweHVueM Helpoperysisymm co CTOPOHbI CAMHHOM0* mo3sra.

4. Y KOWEeK nocsie MNOCTOSAHHOM nepeBsA3KM OpHOWHOK  aopThl
napasivy BO3HMKaeT MeasleHHee, B TedeHMe 7r— lyaca, U TakXxe o6yc-
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NI0BNIeH npexae BCero COoCTOSIHMEeM 3arpefesibHoro TOPMOXXEHUSA B
MOSACHWYHO—KPECTLLOBOM Y4acTWU CMWHHOI0 Mo3ra.

5. Ecnu y Kowek nog BAVSIHUEM MOCTOAHHOIA MepeBA3KN OpioL -
HOM aopTbl BO3HWKAKT AeKOMMeHcauus cepaeyvyHo-CcocyaAncToiil cuc-
TeMbl M 0TEeK MO03ra, TO MOTOPUKa W YYBCTBUTESIBHOCTb 334HEA Mo-
NOBUHbI Tesla N 3a4HNX KOHEYHOCTEIA BOBCE He BOCCTaHaB/IMBalTCH,
WM OHW CHOBa yXyAllalwTca Mnocsie BPEMEHHOINo BOCCTAHOBJ/IEHUA.

6. Ecnun y KowekK nog B/AVSAHWEM TMOCTOAHHOM MepeBsA3KU 6proL -
HOA aopThbl AeKOMMeHcaumsa cepaevyHo-CcocyAuCToA CUCTEMbI U 0TeK
Mo03ra He BO3HMKAKT, TO napajiny n aHecTe3na NpoxoasaT 4vepes 1—2
yaca nocsne repeBsA3KWU, U XUBOTHbIE BbDKUBAKT.

7 MocTosHHas nepeBsA3Ka OPHOLIHOM aopThbl HapyllaeT KOMMEH-
cauuio nocneacTBMIA MOIOBUHHOM MNepepe3ky CMUHHOFMO MO3ra.

8. Tog BAWAHMEM MOCTOSAHHOIA MNepeBA3KWU GPIOLWHOA aopTbl BO3-
HUKaeT WLEeMUNYECKOe COCTOSHME TakXe B 3a4HUX KOHEeYHOCTSAX, Mo-
paxarwliee MblleYHble BO/IOKHA W HepBHble OKOHYaHWUS.

9. TlMopf BAWAHMEM MOCTOAHHOMA MepeBA3KM 06LMX MOACHUYHbIX
apTepnii y KpPO/INKOB BO3HMKaeT HEKPOTUYECKUIA Mpouecc B CerMeH-
Tax CMWUHHOro Mo3ra, cHabxaemMbiX KpOBbI 3TUX apTepuia. MoaTomy
nepeBs3Ky O0OWMX MOACHUYHBIX apTepuii MOXHO MPUMEHATbL B Ka-
yecTBe Moagudpmkaumm onbiTa CTeHceHa.

10. Mpwn HeamocTaTOYHOCTM KO/1aTepasibHOro KpoBoobpalieHus
CAMHHOIO MoO3ra nof BJ/IMSHUEM TMOCTOSAHHOIA MepeBsA3KU OPOLWHOIA
aopThbl B MOPaXeHHbIX CerMeHTax CMMHHOI0 Mo3ra BO3HMKaeT HEeKpo-
TUYECKN-0TEYHbIIA MNpouecc co CTa3oM M TPOoMOGO30OM MESIKMX BEH U
Kanunnaapos.

11. Mopg BAUAHMEM TMOCTOAHHOMA MepeBsi3KM OGPHOLIHOMA aopThbl B
MnopaxeHHbIX CerMeHTax CMWMHHOro mo3ra npwu 6osiee y[oB/eTBOPU-
TesIbHOM KOJ1/1aTepasibHOM KpoBoobpal,eHNN BO3HUKAKT BPeMeHHble
HapyweHua BOAHOro obmMeHa B BuAe TUAPONUM TFaHM/IMO3HbIX Krle-
TOK. BcnepacrBme yMeHbLUEHHOr0 KpoBOTOKa 4acTb KanwulsisspoB cna-
[aeTca N KosilareHmnsupyeTcs.

12. TMepeBsA3Ka OPIOLWHOM aopThbl BbI3blBAET MOPaXXEHUE HEPBHbIX
KNeTOK CMUHAaSIbHbIX FaHr/INEB MOPaXXEHHbIX CErMEHTOB.

13. MNop BAWSHMEM TMOCTOAHHOMA MepeBA3KN OpIOLWHOM aopThbl B
HWKHEe-6pPbDKEEYHOM TFaHr/INN TSHKeNbIX W3MEHEHWIA He BO3HUKaeT.

14. TsaxecTb HEBPO/IONMYECKOM CMMNTOMATO/I0TMN N MOP(OSIOTn-
YECKNX W3MEHEHUIA B HEPBHOM cuUCTemMe MoA BJIMSHMEM MepeBA3KU
GPIOLIHOA aopThl 3aBUCUT OT BUAOBbIX U MHANBUAYASIbHbIX Pa3finyumnii
KOJ1/1aTepasibHOro KpoBoO6palweHna W 0T KOMMEHCATOPHbIX Crnocob-
HOCTEA CepAeyvyHO-COoCyOUCTOM  CUCTEMbI  MOAOMBITHONO >XMBOTHOIO.

NNTEPATYPA

1 Nissi, F Ober experimentell erzeugte Verédnderungen an den Vorder-
hornzellen des Rickenmanks bei Kaninchen. Allg. Z. Path. 1892, 48, 675.

2. Spielmeyer, W. Histopathologie des Nervensystems, Berlin, 1922.

3. Kédrnyey, St. Histopathologie und klinisehe Symptomatologie der anoxisch-
vasalen Hirnschadigungen, Budapest, 1955.

61



10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17

18.

19.

20.

21.

22.
23.

24.

25.

26.

Scholz, W. Die Krampfschadigungen des Gehirns, (Monogr. Neur. 75),
Berlin—Gottingen— Heidelberg, 1951.

PomaHoOBa H. M. O gnHamMunke rucTonaTosiorMYecKUX W3MeHEHWIA B F0J10B-
HOM MO3Ty Mpu 3KCMepuMeHTa/lbHOA runokcuun. XypH. HelAponaT. n ncuxmar-
pum mm. C. C. KopcakoBa, 1366, 56, 49.

AnekcaHpagpoBckaa, M. M. CocyaucTbie M3MEHEHWA B MO3ry npu pas-
JINYHbLIX NaToJ/IOrMYECKNX COCTOAHMAX, MockBa, 1956.

KypkoBckunuin B. M. O MophonornyeckoM COCTOAHUWU CMMHHOFO MO3ra
M CMMHHOMO3r0BbIX Y3/10B MPU KWUC/AOPOAHOM rosiogaHun. Apxuse natosn., 1955,
17, BbIn. 10.

Kocmapckasa E. H. K Bonpocy o KonnaTepa/ibHOM KpoBoo6paleHuu
B Mo3ry. XXypH. HeBponaT, n ncuxuatpum um. C. C. Kopcakosa, 1953, 53, 702.

Morrison, L. R. Histopathological effect of anoxia on the Central ner-
vous system. Arch. of. Neurol. a. Psychiatry, 1946, 55, 1

Myycenn, JI. M. WV3meHeHNA B CNUHHOM MO3re nof cAaB/IEHUEM WAL ne-
peBA3KOM 6plOLWHOM aopTbl. HeBposl. BecTHUK, 1902, 10, Bbin. 2, 83.

Haggquist, G. Die tonische Innervation der Skelettmuskeln. Z.
mikr. anat. Forsch., 1938, 44, 1609.

Schmalz, A. Sympatethic ganglia alterations produced by experimental
anemia. Fol. Neuropath. Estoniana, 1924, vol. II.

Munuporos, H. N. fABnfdeTca sim nepeBsA3ka OGpPIOWHOM aopTbl MpU aHeBpU3Me
naxoBoiA 06,1acTV BbIMOSIHUMbIM W 6e3onacHbIM BMelwaTeslbcTBOM. [lepeB. ¢
nart., MockBa, 1951.

Trendelenburg, W. Methodik der Physiologie des Zentralnerven-
systems von Wirbeltieren. B kH.: Abderhalden, Handbuch der biologischen
Arbeitsmethoden, Abt. V, Teil 5 B. Berlin u. Wien, 1923.

Harreveld, A, M arm ont, G. The course of recovery of the spinal
cord from asphyxia. J. Neurophys., 1939, 2, 101.

CaxumynwuHa, I T. AHemn4yeckas TpaBmMa CNUHHOro mo3ra cobak u usn-
yeckas CTUMyNsauUMA MpoLeccoB BOCCTaHOBMEeHUA d¢yHkunn. OAH CCCP,
cep. 6uon. Hayk, cep. 3, 1951

AoliHnkosB, B. C. O BNuMAHUM paccTpolicTBa KpoBooGpalwleHWs Ha pasnny-
Hble 0TAeslbl HEPBHOM cucTembl. B KH.: WN36paHHble Tpyabl no Helipomopdo-
norun mn HeilAponartosnorunm, MockBa, 1955.

Yrnoe, . I n CTykkeiti A. Jl. B kH.: 3. B. OrnobuHa, OcTpas apTe-
puanibHas HenpoxoAumocTb, JleHUHrpag, 1955.

Schiffer, J. Uber die Bedeutung des Stensonschen Versuches. Cen-
tralblatt z. med. Wiss., 1869, 4, 579.

Cannon, W., Rosenblueth, A. The supersensitive of denervated
structures. A law of degenerntion. New-York, 1949.

AcpaTaH, 3. A. ®n3n0s0rMa LeHTPasIbHOA HEPBHOM cUCTeMbl (Hay4dHble pa-
60Tbl), MockBa, 1953.

Cohnheim, Vorlesungen uber allgemeine Pathologie, Leipzig, 1882.

BbikoB, K. M. YuyeHume W. Tl. lMaBnoBa W cOBpeEMEHHOE eCcTeCTBO3HaHWe,
JleHuHrpag, 1952.

Aonro Cab6ypoB, 6. A. HoBoe B YyYeHUM O MEXHEUPOHHbIX OTHOLEHUAX
B M03ry. >XypHa/sl BbICllelA HepBHO AesTenbHocTu, 1954, IV, 902.

MeTtpos W P. n Hekpacosa, H. B. O wmeTognke wu301ALUN YacTu
cocyancToi cucTemMbl MepeBsi3KOIA OPIOLWHOLA aopTbl U HUXHEA MOSOA BeHbl.
Apxus natosn., 1951, 13, Bbin. |, 87.

Sonnenburg, E. Einige Bemerkungen betreffend die Herstellung des
CollateraMcreislaufs nach Unterbindungen der Arterien in der Continuitat.
Centralblatt f. Chirurgie, 1876, 44, 689.



NEUROLOOGILISEST SUMPTOMATOLOOGIAST JA MORFO-
LOOGILISTEST MUUTUSTEST NARVISUSTEEMIS KUULI-
KUTEL JA KASSIDEL KOHUAORDI LIGEERIMISE PUHUL

K. Pdldvere

Reslimee

1 Kiuilikute kb6huaordi komprimeerimisele jargneb koheselt
tagakeha ja tagajasemete halvatus, tingituna esijoones ulepiiri-
lisest pidurdusseisundist seljaaju lumbosakraalosas.

2. Kullikute kbéhuaordi jddva ligeerimise jarel tekkiv pusiv
tagakeha ja tagajasemete halvatus ning anesteesia on tingitud
seljaaju lumbosakraalosa ganglionrakkude havimisest nekrooti-
lis-turselise protsessi tagajarjel.

3. Kiuiulikute kd8huaordi jaavale ligeerimisele jargneb kahe
kuni kolme péeva pérast looma surm, mille otseseks p8hjuseks on
seljaaju kahjustusega seotud neuroregulatsioonihdiretest tingi-
tud soolte halvatus.

4. Kasside k6huaordi jaavale ligeerimisele jargneb tagakeha
ja tagajasemete halvatus kiilikutest aeglasemalt — V2— 1 tunni
jooksul ja on samuti tingitud esijoones (Ulepiirilisest pidurdus-
seisundist seljaaju lumbosakraalosas.

5. Kui kassidel tekib kdhuaordi jaava ligeerimise tagajarjel
kardiovaskulaarse siisteemi dekompensatsioon ja aju turse, siis
tagakeha ning tagajasemete motoorika ja tundlikkus ei taastu
tldse voi halvenevad peale ajutist taastumist uuesti.

6. Kui kassidel kdhuaordi jéadva ligeerimise tagajarjel kardio-
vaskulaarse siisteemi dekompensatsiooni ja aju turset ei teki, siis
moédduvad halvatus ja anesteesia 1—2 tundi péarast ligeerimist ja
loomad elavad katse lle.

7 Koéhuaordi ligeerimine hairib kassidel seljaaju hemisekt-
siooni tagajargede kompensatsiooni.

8. Kohuaordi ligeerimise tagajarjel tekib lihaskiude ja nérvi-
I6pmeid kahjustav isheemiline seisund ka tagajdsemeis.

9. Kiullikute nimmearterite ligeerimine tekitab nende arterite
poolt varustatavates seljaaju segmentides ganglionrakkude nek-
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roosi, mistdttu nimmearterite ligeerimist vdib kasutada Stenseni
katse modifikatsioonina.

10. Kd&huaordi ligeerimise tagajarjel tekib seljaaju kanjusia-
tud segmentides seljaaju kollateraalse vereringe puudulikkuse
korral nekrootilis-turseline protsess staasi ja tromboosiga vaikes-
tes veenides ning kapillaarides.

11. Ko6huaordi ligeerimise tagajarjel tekivad seljaaju kahjus-
tatud segmentides seljaaju rahuldavama kollateraalse vereringe
korral ajutised veevahetuse hdired ganglionrakkude hudroopia
nadol. Vahenenud l&bivoolutuse tdttu verega osa kapillaare kolla-
beerub ja nende seinad kollageniseeruvad.

12. K6huaordi ligeerimine kahjustab ka vastavate seljaaju
segmentide spinaalganglionide narvirakke.

13. K6huaordi ligeerimine ei tekita alumises mesenteergang-
lionis raskeid kahjustusi.

14. Ko6huaordi ligeerimise mojul tekkiva neuroloogilise sump-
tomatoloogia ja narvisisteemi morfoloogiliste muutuste raskus
sOltub kollateraalse vereringe liigilistest ja individuaalsetest eri-
nevustest ning katselooma kardiovaskulaarse sisteemi kompen-
satoorsetest vO@imetest.



UBER DIE NEUROLOGISCHE SYMPTOMATOLOGIE

UND MORPHOLOG1SCHE VERANDERUNGEN DES

NERVENSYSTEMS DER KANINCHEN UND KATZEN
NACH UNTERB1INDUNG DER BAUCHAORTA

K Poldvere

Zusammenfassung

Nach Abklemmung der Bauchaorta bei Kaninchen tritt fast
sofort eine schlaffe L4&hmung und Anésthesie des Hinterleibes
und der hinteren Extremitaten auf, was auf eine Schutzhem-
mung des Lenden- und Sakralmarks zurickzufiuhren ist.

Die Folgen der Unterbindung der Bauchaorta bei Kaninchen
sind eine dauernde schlaffe Lahmung und Anésthesie des Hin-
terleibes und der hinteren Extremitdten. Diese Erscheinungen
sind auf ein Zugrundegehen der Ganglienzellen des Lenden-
und Sakralmarks infolge eines ddematds—nekrotischen Prozesses
zurickzufuhren.

Bei Kaninchen folgt 2—3 Tage nach der Unterbindung der
Bauchaorta der Tod des Versuchstieres an durch die Ricken-
marksstérungen bedingte Darmkanallihmung.

Das Auftreten der schlaffen Ld&hmung und Andsthesie geht
nach der Unterbindung der Bauchaorta bei Katzen langsamer ais
bei Kaninchen — im Laufe einer halben bis zu einer Stunde vor
sich. Diese Symptome sind auch bei Katzen auf eine Schutz-
hemmung des Lenden- und Sakralmarks zuriickzufihren.

Wenn der Unterbindung der Bauchaorta bei Katzen eine De-
kompensation des kardiovaskuldren Apparates und ein Hirnddem
folgt, erholen sich die Motilitdt und Sensibilitdt des Hinterleibes
und der hinteren Extremitaten entweder nicht mehr, oder sie ver-
schlechtern sich nach einer tempordren Erholung wieder.

Wenn der Unterbindung der Bauchaorta bei Katzen keine De-
kompensation des kardiovaskuldren Apparates und kein Hirn-
6dem folgt, schwinden die Lahmung und Anasthesie 1—2 Stun-
den nach der Unterbindung und die Versuchstiere bleiben am
Leben.

Durch die Unterbindung der Bauchaorta wird die Kompensa-
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tion der Folgen der Hemisektion des Riickenmarks bei der Katze
gestort.

Die Unterbindung der Bauchaorta verursacht in den hinteren
Extremitdten einen die Muskelfasern und peripheren Nerven-
endigungen schadigenden ischdmischen Zustand.

Der Unterbindung der Lendenarterien bei Kaninchen folgt in
den von diesen Gefdssen versorgten Segmenten des Rickenmarks
eine Nekrose der Ganglienzellen. Deshalb kann man die Unter-
bindung der Lendenarterien ais eine Modifikation des Stensen-
schen Versuchs anwenden.

Im Faile des ungeniigenden kollateralen Kreislaufs, weisen
die ischamisierten Segmente des Ruckenmarks einen 0Odematds-
nekrotischen Prozess mit einer Stase und Thrombose der Kapil-
laren und kleineren Venen auf.

Im Faile des genugenden kollateralen Kreislaufs weisen die
ischdmisierten Segmente des Rickenmarks nur temporare Sto-
rungen des Wasserhaushalts der Ganglienzellen auf. Ein Teil
der Kapillaren wird infolge der verminderten Durchblutung
kollabieren und ihre Wande kollagenisieren.

Die Unterbindung der Bauchaorta figt auch den Spinal-
ganglien der entsprechenden Segmente Schaden zu.

Das Ganglion mesentericum inferior weist nach der Unter-
bindung der Bauchaorta keine wesentlichen morphologischen
Veranderungen auf.

Die Schwere der neurologischen Svmptomatologie und morpho-
logischen Veranderungen nach Unterbindung der Bauchaorta ist
von den arteigenen und individuellen Abweichungen und kom-
pensatorischen Fahigkeiten des kardiovaskuldaren Apparates des
Versuchstiers abhéngig.



VEREROHU JA PULSISAGEDUSE MUUTUSTEST PEAAJU
OPERATSIOONIDE PUHUL

R. Paimre

Neuroloogia kateeder

Peaaju operatsioonide puhune vererdhu ja pulsisageduse
muutuste jalgimine omab suurt tahtsust nii neurokirurgia kliini-
kus Kkui ka vereringe tsentraalse regulatsiooni mehhanismi
maoistmisel.

Behterevi [1] eksperimentaalsed t66d moddunud sajandi tei-
sel poolel néitasid arteriaalse verer6hu ja pulsisageduse muu-
tusi peaaju erinevate piirkondade &rritamisel loomadel.

Neurokirurgiliste operatsioonide teostamisel tdheldati Behte-
revi kliinikus mdéoédunud sajandi I6pul kortikaalse motoorse piir-
konna operatsioonide jarel tugevat pulsi sagenemist, mis ei olnud
seoses kehatemperatuuri tdusuga. Samuti leiti peale operatsioone
vererbhu kdrgenemist ja hingamise sagenemist. Behterev sidus
need muutused ajukoore &rritamisega. Ta leidis sidame tegevust
ja vererdhku mdjustavad piirkonnad paiknevat aju motoorses
koores ja selle lahedal [1].

Hilisemad neurokirurgilisel haigematerjalil teostatud uurin-
gud KoreiSa [2, 3], Arendti [4, 5], Brjussova [6], Ugrjumovi [7, 8],
Kandeli [9— 12] ja Hrapovi [13— 15] poolt kinnitasid aju suurte
poolkerade reguleerivat toimet sudame-vereringesisteemi tege-
vusele. Nad leidsid, et kardiovaskulaarset toonust méjustab pea-
miselt otsmikusagara premotoorse ja basaalse osa ning lagipea-
sagara Ulemise osa koore &rritamine. KoreiSa [2Z] andmeil p6hjus-
tab ka oimusagara koore arritamine vererbhu ja pulsisageduse
muutusi.

GrinStein [16] néditas, et ajukese A&rritamine mdjustab vegeta-
tiivseid talitlusi. Hrapovi [15] uuringud eitasid ajukese osavéttu
siidame-vereringe tegevuse regulatsioonist.

Kéesolevas td0s seati Ulesandeks jalgida arteriaalse vererdhu
ja pulsisageduse muutuste dinaamikat peaaju operatsioonide eel,
ajal ja jarel.

Moddeti arteriaalne vererdhk Korotkovi meetodiga enamasti
kahjustuskoldele vastaspoolses llajdsemes. Loeti pulsi sagedus.



Modtmisi alustati operatsioonieelsetel pédevadel palatis, jatkati
operatsioonitoas enne operatsiooni ja operatsiooni ajal iga 10—
15 minuti jarel. Pédrast operatsiooni teostati mddtmisi esimese
66péeva jooksul iga V2 tunni, hiljem 2—3 tunni jarel, kuni vere-
rohk ja pulsisagedus saavutasid operatsioonieelsed vaartused vdi
nende ldheduse. Analiisis on esitatud kdik vererdhu ja pulsi-
sageduse muutused, vOrreldes operatsiooni eelmise etapiga.

Operatsioonid teostati lokaalse novokaiinanesteesiaga. Novo-
kaiinile lisandati Sol. Adrenalini 0,1% 0,5 ccm. Operatsiooni ajal
manustati haigetele tilkinfusioonina veenisisesi 5%-list glikoosi-
lahust ja konservverd, kokku 0,5— 1,5 liitrit.

Kéesolevas tods on uuritud 42 tdiskasvanud haiget, neist
36 peaajukasvajaga, 4 lokaalse tserebraalse arahnoidiidiga,
1 porentsefaaliaga, 1 kolmikné&rvi valudega.

Patoloogilise protsessi lokalisatsioonilt jagunevad haiged:
frontaalseid 7, parietaalseid 6, temporoparietaalseid 10, tempo-
raalseid 7, tagumise koopa protsesse 12.

Materjali analulsist ndhtub, et 32-1 haigel olid vererdhk ja
pulsisagedus enne operatsiooni normis, 10-1 haigel oli vererdhk
140/90— 150/90 mm Hg. Operatsioonituppa sisenemise jarel ei
taheldatud haigetel méargatavat psihhomotoorse erutuvuse suure-
nemist, kull leiti 50%-i haigetel pulsi kiirenemine 10—58 16d8gi
vlrra minutis. VererBhk samal ajal oli kéikuv. V0rreldes operat-
sioonieelsel perioodil bromiide ja vaikestes annustes uinuteid saa-
nud opereeritute rithma vastavaid vahendeid mittesaanute rih-
maga, ei tdheldatud nende kahe rihma juures erinevusi operat-
sioonituppa sisenemise jarel tekkinud vererdhu ja pulsisageduse
muutustes.

Juhtudel, kus kraniotoomiale eelnevalt teostati samal péaeval
ventrikulograafia, patsientide teistkordne toomine operatsiooni-
tuppa vererbhku ei mdjustanud v8i téstis kuni 10/5 mm Hg. Selle
téendoliseks pdhjuseks tuleb pidada pidurdusprotsesside preva-
leerimist ajus pérast dhu siUstimist, mistdttu haigetel reaktsioon
keskkonna muutusele puudus [17].

Lokaalanesteesia tegemise ajal esines vererdhu mérgatav
tdus tagumise koljukoopa protsessidega haigetel (kuni 40/6 mm
Hg) (joon. 1), véiiksem vererdhu tdus frontaalsete ja parietaal-
sete protsesside korral (kuni 25/15 mm Hg). Temporaal- ja
temporoparietaalsete protsessidega haigetel jai vererbhk ena-
masti muutuseta. Pulss sagenes kdige enam frontaalsete prot-
sesside korral (kuni 64 166gi vdrra minutis), vahem tagumise
koopa (kuni 44 166gi vdrra minutis) ja parietaalsete (kuni 35
166gi vBrra minutis) protsesside puhul.

Lokaalanesteesia teostamise aegne vererdhu tdus nais tingi-
tud olevat nii esimesele valuérritusele jargnevast Ilihiajalisest
veresoonte spasmist kui ka emotsionaalse erutuvuse suurenemi-
sest. Novokaiinile kasutatud koguses lisandatud adrenaliin ei
nédi oluliselt verer6hku tdstvat, sest temporaal- ja temporo-
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parietaalsete protsessidega haigetel lokaalanesteesia tegemisel
vererdhu tBusu ei saadud. Samal ajal aga uhel frontoparietaal-
tuumoriga haigel, kellel tagumise ventrikulograafia teostamisel
novokaiinile adrenaliini ei lisandatud, saadi slistoolse vererdhu
tunduv téus (35/3 mm Hg vdrra).

Joon. 1

Nahaldike, luu puurimise, saagimise ja Iluu murdmise ajal
vererdhu ning pulsisageduse muutused supratentoriaalsete ope-
ratsioonide puhul kas puudusid v&i esines vahene kdikumine.
Tagumise kraniotoomia korral ldhenesid pulsisageduse ja vere-
réhu vaartused operatsiooni sellel etapil enamikul juhtudel ope-
ratsioonieelsetele véaartustele.
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Luulapi lahtimurdmise ja aju k&vakelme avamise jarel esi-
nes peaaegu alati vererdhu kerge langus ja pulsi aeglustumine.

Koljusisese rdhu langetamiseks teostati supratentoriaalsete
protsesside puhul lumbaalpunktsioon, mille jarel enamikul haige-
tel vererbhk langes veidi, Uksikutel juhtudel mé&rgatavalt (kuni
42/30 mm Hg vorra). Pulss aeglustus kdigil neil haigetel. Tagu-
mise koopa operatsioonidel teostati samaks otstarbeks aju vatsa-
kese punktsioon v0i avati seljaaju k&vakelme esimese kaelalili
kérgusel. Sel puhul jargnes haigel liikvorir6hu jarsule langu-

Joon. 2.

sele vererdhu langus kuni 32/10 mm Hg vdrra ja 10-1 juhul pulsi
aeglustumine kuni 19 166gi vdrra minutis.

Puudes leida seost operatsioonieelse koljusisese rdhu kérguse
ja lumbaal- vdi ajuvatsakese punktsiooni jargselt tekkinud vere-
réhu languse vahel, anallusiti haigetel silmapdhjade leidu ning
kolju rontgenograafilist leidu. llmnes, et tugevasti valjakujune-
nud paispapillide ja roéntgenoloogiliselt diagnoositava koljusi-
sese hupertensiooni puhul oli tagumise koopa protsessidel aju-
vatsakese punktsiooni jargselt vererbhu ja pulsisageduse muu-
tumine suhteliselt vdiksem kui tugeva hilpertensioonita juhtudel.
Supratentoriaalsete protsesside korral aga tdheldasime vastu-
pidist, s. o. tugevasti véljakujunenud paispapillidega haigetel
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langes vererdhk suhteliselt rohkem kui nendel, kellel silmap6h-
jades esinesid algavad paisunahud.

Ajuaine punkteerimise ajal ja jarel supratentoriaalsete kas-
vajate korral esines verer6hu ja pulsisageduse véheseid ko&iku-
misi. Aju substantsi I6ikamisele diatermilise noaga jargnes vere-
réhu véhene koéikumine, valja arvatud Idigete tegemisel aju
temporoparietaalses piirkonnas, mille puhul saadi vererdhu
ulatuslikum langus (kuni 25/15 mm Hg vdrra). Pulss sagenes
veidi koigi supratentoriaalsete protsesside puhul (kuni 15 166gi
vlrra minutis).

Joon. 3.

Temporoparietaalpiirkonna kasvajate tikikeste kaupa eemal-
damisel langes vererdhk kuni 20/10 mm Hg, temporaalkasva-
jate eemaldamisel kuni 35/20 mm Hg vdrra (joon. 2). Pulss
samal ajal kiirenes kuni 20 166gi vdrra minutis. Vererbhu lan-
gus ega pulsi kiirenemine ei olnud seoses verekaotusega.

Seega meie andmed ei Uhti rea autorite (Behterevi, GrinSteini,
Kandeli) seisukohtadega, mille jargi ainult aju frontaal- ja parie-
taalsagara koor mdjustab vererbhku ja pulsisagedust. Meie
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saime tunduvaid vererdhu muutusi ka aju temporaalsagara kah-
justamisel ja &arritamisel. Need andmed Uhtivad KoreiSa oma-
dega, kelle arvates ka temporaalpiirkonnas ajukoore d&rritamine
muudab sidame ja veresoonkonna tegevust.

Tagumise koopa kasvajate eemaldamise ajal tbusis vererBhk
22/16 mm Hg vdrra, pulsisagedus jdi muutumatuks vdi aeglus-
tus kuni 15 168gi vdrra minutis.

Kdigil haigetel tdusis aju kdvakelme ja oimulihaste 6mblemi-
sel veidi verer6hk (5— 10 mm Hg vdrra), pulsisagedus kdikus.

Joon. 4.

Nahaaluse koe ja naha @&mblemise ajal vererdhk ja pulsisage-
dus muutusid operatsioonieelsete véartuste suunas. Operatsiooni
I6pul jai vererbhk osal juhtudest operatsioonieelsetest vaartus-
test madalamaks, osal kdrgemaks. Operatsioonieelsetele vaar-
tustele koige lahemal oli verer6hk tagumise koljukoopa operat-
sioonide jarel. Pulsisagedus jai operatsioonieelsetest vaartus-
test tunduvalt kiiremaks frontaal- ja parietaalsagara protsesside
puhul (40—80 166gi vdrra minutis), vahem temporoparietaal-

72



sagara protsesside puhul (6—40 166gi vdrra minutis) ning veel
vahem temporaalsagara (kuni 10 166gi v6rra minutis) ja tagu-
mise koopa (kuni 18 I66gi vdrra minutis) protsesside puhul.

P&arast operatsiooni jalgiti vererbhu ja pulsisageduse muu-
tusi 161 haigel. llmnes, et supratentoriaalsete protsesside puhul
normaliseerus vererbhk 2.—3. pédeval, harvem 4. péaeval péarast
operatsiooni (joon. 3).

006siti oli vererdhk madalam ja stabiilsem, paeval kérgem ja
kéikus 10—30 mm Hg vdrra. Tagumise Kkoopa operatsioonide
jarel esines verer8hu viheseid 66pdevaseid k8ikumisi kuni 7 paeva
(joon. 4).

Pulss supratentoriaalsete operatsioonide jarel oli esimestel
paevadel kuni 140 l66ki minutis, aeglustus jark-jargult, saavuta-
des operatsioonieelsed vaartused 6.—7., 13— 14. operatsiooni-
jargsel péeval voi jai haige kliinikust lahkudes 10— 15 1644gi
vlrra minutis operatsioonieelsetest vaartustest kiiremaks. Tagu-
mise koopa operatsioonide jarel oli pulss supratentoriaalsete
operatsioonidega vorreldes tunduvalt aeglasem ja saavutas ope-
ratsioonieelsed vaartused 4.—7. paeval. Nii nagu vererbhk, oli
ka pulsisagedus 06d6siti madalam ja véhem kdikuv Kkui péaeval.

Kéesolev uurimus néditas, et operatsiooni erinevatel etappidel
esinesid reeglipdrase dunaamikaga vererbhu ja pulsisageduse
muutused. See vdimaldab neurokirurgil rakendada tusistuste valti-
miseks vajalikke ravivahendeid. Uurimusest selgus, et aju tem-
poraalsagar vdtab osa sidame ja vereringe neuroregulatsioonist.
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Ob MSMEHEHUMAX KPOBAHOIo AABAEHUWA W YACTOTDbI
NyYynbCA MNP OMEPALUNAX HA TOJIOBHOM MO3ry

P. Matimpe
Pes3tome

B HacToAweld paboTe npoAesiaH aHasiM3 M3MEHEHUIA KPOBSAHOIO
[aB/IeHNs M 4acToTbl Nysbca A0, BO BpeMsa W nocae onepauyun 42
B3pocabixX 60/bHbIX. KpoBsAAHOe agaBneHue usmepsanocb metogom Ko-
pOTKOBa, 06bIYHO Ha pyKe, MPOTUBOMOJ/IOKHOM o4yary mnopaxeHus B
Mo3ry. Onpegensasacb 4YacToTa nysbca. JaHHble aHau3npoBasincb B
CpaBHEHMN C MpeablayLVM 3TanoMm onepalum.

M3 paboTbl cnegyeT, 4TO MPUMEHEHME 6pOMUAO0B U MasiblX 403
CHOTBOPHbIX Mepen, onepaumeii He nMpefoTBpaliaeT BO3HUKAKLLINX
npy nocTtynsieHUM 60/1bHON0 B OMepaLuoHHY W3MEHEHUIA KPOBSAHOIO
AaBieHNA " nynbca.

Y 60/IbHbIX C MPOL,ECCOM B 3a4HEIA YepernHoM ssMKe BO BpPeMSs MecT-
HOro 06e360/1IMBaHNA OTMeYasica 3aMeTHbIA NoAbEM KPOBAHOMO AaB-
NeHVs, MeHblle npu npoueccax B JIOGHOA WM TEMEHHOM 06/1acTsax.
Y 60/1bHbIX C BUCOYHbIM W BMCOYHO-TEMEHHbLIM MPOLLECCOM KPOBSAHOE
[aB/ieHVe 0CcTaBasiocb B 60/bLUMHCTBE C/ly4aeB Hen3MeHHbIM. Myrnbce
yuyauasnca 6osblie BCEro Mpy JIOOHbIX Mpoueccax, MeHbLUe Npu Mpo-
ueccax B TEMEHHOM M 3adHe-4epernHotia obsacTu.

Mpu onepaymax cyrnpaTeHTOpUasibHO BO BPeEMS KOXHOF0 paspe-
3a 1 onepayuun KOCTHOM 4YacTU M3MEHEHUS KPOBAHOro AaB/ieHUs U
YacToThbl MyJ/ibCa 4alle BCero orcyTcTBoBasin. Mpu onepayuunsax Ha 3an-
HEIA YepenHoA SIMKEe KPOBSIHOE AaB/leHMEe U 4YacToTa nysibca npuénu-
Xa/inucb K npeponepayuoHHOMY YPOBHIO.

Mpu OoTKNAbIBAaHUN KOCTHOFO JIOCKYTa W BCKPbITUN TBEPAOA MO3-
roBoiA 060/104KM MOYTU BCErga 0TMeEYasloCb JIEFKOE CHWXKEHUEe KpoBS-
HOro AaBsieHUsA W 3amMefsieHue nyJibca.

Y 60/bHbIX C MNPOLLECCOM B 33[HE-4YepernHoi sIMKe, Y KOTOpbIX Obln
CNJ1IbHO BblpaXXeH FI/II'IepTEH3I/IOHHbIﬁ cCMHApom, nocsie NyHKUUnM Xe-
nyaovyka Mbl MO/yYasln CPaBHUTENIbBHO MEHbLUME U3MEHEHUS MNyJsibca U
KPOBAHOrO0 AaBJiIeHUs, YeM B C/lyyasax 6e3 CUMbHOM runepTeHsnn. MNpu
cynpaTeHTOpuasibHbIX Mpoueccax Mbl 0OTMeYasin MNpOTUBOMOJSIOXKHOE.

Mpn pa3pe3e MO3roBOIA TKaHW 3/1EKTPOHOXOM W ygasleHUM ony-
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X0/IN NyTeM KYCKOBaHWUS B BWCOYHOM W TEMEHHO-BUCOYHOM 06/1aCTAX
Habflog4anocb 3aMeTHOe MOHMKEHME KPOBAHOMO AaBsieHUs.

B KoHUEe omepauuun KpOBSAHOE JaBsieHUe M yacToTa nysbca 6bliuv
6/1MXKe BCero K npegonepalmoHHOMY YPOBHIO — MpU 3a4He-4eperHoii
M BUCOYHOM s10Kasimsayun.

Mpu npoyeccax B /I06HOA U TeMeEHHOM 06/1acTSaX Nysbe 6bL1 3Ha-
UNTENIbHO YCKOPEH, KpPOBAHOE AaBsieHne Kosiebasochb.

Mpu cynpaTeHTOpMasibHbIX MNpoLeccax KpoBAA0e [AaBJfIEHWE HOp-
Masin3oBasiocb Ha 2— 3-i4 pexe Ha 4-4 AeHb nocsie onepauun. MNynbce
OocTurasl mnpeaonepauMoHHOro ypoBHA Ha 6— 7-i4 13— 144 pgeHb
nocsie onepaunn mnv L0 BbINMUCKU U3 KJIMHUKM ocTaBaJsica Ha 10— 15
yAapoB 6osee yacTbiM, YeM A0 onepauuun. lNocse onepaumm Ha 3an-
HelA yepernHoii AMKe 0TMedasiucb KosiebaHna KPOBAHONO AaBsieHus Ao
7 OHelA, YacToTa MnyJsibca HopManuniloBasiacb Ha 4— 7-4 geHb nocsie one-
pauunn.

Houblo, BO BpemMsA CHa, Ny/1bC U KpPOBAHOE [aBsieHne Oblau cTa-
6unbHee, 4Yem [AHeM.

HacToauwiee wuccnepoBaHme rokasasio, YTO B pas/iIMYHbIX 3Tanax
ornepauuu MMerT MeCTO M3MEHEHUA KPOBAHOINO AaB/fieHUsa U nyJsibca ¢
3aKOHOMEPHOIA OMHAMUKOIA. 3TO0 MO3BO/1SET HEMPOXMpypry npoduiak-
TUYECKM NMPUMEHSATb HYXHble nedebHble MeponpuaTusa. MccneposaHue
rnokasaso, 4To BMCOYHAsA [0/18 MO3ra NnpuHMMaeT ydacTume B Helipo-
perynsaymnm cepaeyHoii u cocyaucToia OessTeslbHOCTW.



CHANGES IN BLOOD PRESSURE AND PULSE RATE
IN OPERATIONS OF THE BRAIN

R. Paimre
Summary

The author of the present article investigated changes in the
blood pressure and the puise rate before, at the time of, and
after cerebral operations in 42 grown-up patients. The arterial
blood pressure was measured by the method of Korotkov, mostly
in the upper limb opposite to the nidus of the injury. The puise
rate was counted. The data were analysed by comparing them
with the data of the stage preceding the operation.

From the analysis it was clear that the use of bromides and
of soporifics (the latter in small doses) in the period before the
operation does not prevent the patients from undergoing changes
in the blood pressure and the puise rate after having entered the
operation-room.

During local anaesthesia there occurred a noticeable rise in
the blood pressure in patients suffering from processes of the
posterior cavity of the skull, whereas in patients with frontal and
parietal processes the rise was less. In patients with temporal
and temporo-parietal processes the blood pressure remained
unchanged in most cases. The puise rate increased most in frontal
processes, less in processes of the occipital region and in parietal
processes.

In supratentorial operations during incisions in the skin, the
drilling, sawing and breaking of a bone no changes occurred in
the blood pressure and the puise rate in most cases. In operations
of the posterior cavity the blood pressure and the puise rate
approached the pre-operational values.

On breaking off a piece of bone and on opening the dura
mater of the brain there almost invariably occurred a slight fail
in the blood pressure and the slowing down of the puise. After
the puncture of the ventricle of the brain in patients with pro-
cesses of the posterior cavity of the skull who had a strongly
pronounced svndrome of hypertension, we observed comparative-
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ly smaller changes in the blood pressure and the puise rate
than in cases without hypertension. In supratentorial processes
we observed the opposite.

At the cutting of the brain matter with a diathermic knife in
the region of the temporal and temporo-parietal lobe, likewise at
the removal of a tumour bit by bit, the blood pressure fell and
the puise quickened considerably.

At the end of the operation the blood pressure and the puise
rate were nearest to the pre-operational values in processes of
the posterior cavity and of the temporal lobe. In frontal and
parietal processes the puise became considerably quicker, the
blood pressure was variable.

In supratentorial processes the blood pressure became nor-
mal on the second or the <third, more seldom on the fourth day
after the operation. The puise recovered its pre-operational values
on the sixth to seventh, on the thirteenth to fourteenth day after
the operation, or quickened by 10— 15 beats in comparison with
the pre-operational values when the patient left the hospital.

After operations of the posterior cavity there occurred few
Gluctuations in the blood pressure during the following period of
up to seven days; the puise rate became normal on the fourth
to seventh day after the operation.

By night in sleep the blood pressure and the puise rate
were stabler than by day.

The present investigation showed that at different stages of
an operation there occurred changes in the blood pressure and
the puise rate which revealed regular dynamics. This enables
the neurosurgeon to apply such means of treatment as he
deems necessary from the point of prophylaxis. The investiga-
tion showed that the temporal lobe of the brain takes part in the
neurological regulation of the heart and of the blood pressure.



KINNISTE AJU-KOLJU TRAUMADE ESINEMISEST JA
RAVIST TARTU NARVIKLIINIKUS 1950.— 1955. A

Assistent A. Tikk

Neuroloogia kateeder

Tahtsat kohta igapdevases neurokirurgilises praktikas oma-
vad kinnised aju-kolju traumad. Nende haigete ravimisega, eriti
aga esmaabi ja transpordi kisimustega tuleb paratamatult
tegelda ka paljude teiste erialade esindajatel, esijoones aga Kkirur-
gidel.

Aju-kolju trauma kui eelkdige tsentraalse néarvisisteemi hai-
gestumisega on seoses terve rida spetsiifilisi, neuroloogia Uksik-
asjalist tundmist ndéudvaid erikisimusi, mis Uuldkirurgilise lahe-
nemise puhul jadvad varju. Sellepdrast on modddapddsmatult
vajalik nende haigete ravi korraldamine neurokirurgide vdi neu-
ropatoloogide poolt. Neid kisimusi on viimastel aastatel Uksik-
asjalisemalt uuritud TRU neuroloogia kateedris [1, 2].

Kinnist aju-kolju traumat ké&sitleb k&esolev t66 Tartu Narvi-
kliiniku viimase kuue aasta, s. 0. 1950.— 1955. a. materjalide alu-
sel. Selles ajavahemikus on meie kliinikus ravitud 627 Kkinnise
aju-kolju traumaga haiget. Nendest on vdimalik tédpsemalt ana-
luiisida 600 haigusjuhtu.

Tartu  Narvikliinikusse hospitaliseerituid kinniste aju-kolju
traumade arv on aastast aastasse tdusnud. Kui 1950. a. oli kliini-
kus ravil ainult 45 kinnist aju-kolju traumat, siis 1954. a. ja
1955. a. oli ravil vastavalt 132 ja 130 haiget. Hospitaliseeritud
haigete arvu suurenemine on tingitud peamiselt Kkergete trau-
made sagedamast hospitaliseerimisest. Selles faktis kajastub vii-
mastel aastatel narvisisteemi traumatismi puhul meie meditsii-
nilise abi teadlikumaks ja ulatuslikumaks muutumine.

Uksikasjalisem analiitis naitas, et réhuval enamikul juhtudest
on kinniste aju-kolju traumade puhul tegemist meeshaigetega, kes
meie materjalis moodustavad 23 kdigist ravitud juhtudest
(joon. 1).

Uurides 600 haige vanuselist struktuuri, ilmnes enamiku juh-
tude esinemine vanuses 21.—50. eluaastani, eriti aga 21.—30. elu-
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aasta vahel (joon. 1). Seejuures on see meeste puhul mar-
gatavalt reljeefsemalt véljendunud kui naishaigete hulgas.
Kinniste aju-kolju traumade esinemissageduses té&heldasime
iseloomulikku dunaamikat: kéigil aastatel .langes traumade esi-
nemise koérgpunkt ajavahemikku juulist kuni septembrini (70—
76 juhtu) ja madalseis veebruarikuule (kokku 23 juhtu). Trauma
sagedaima pdhjusena esinesid liiklusdnnetused (35%), sellele
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Joon. 1 Kinniste aju-kolju traumade sooline ja vanuseline jagunemine.

jargnesid olustikuline trauma (27%) ja tédotrauma (11%),
3%-l juhtudest oli tegemist sporditraumadega. Ulejaanud 24%
moodustasid traumad seoses kakluste, peksmiste v6i teiste kri-
minaalsete p6hjustega. Vaarib mainimist, et ilmselt ainult
osaliste andmete alusel oli viimases grupis 65%-| juhtudest tege-
mist alkohoolse joobe seisundiga. Samal ajal olustikutrauma ja
liiklustrauma puhul saime alkoholi tarvitamist kindlaks teha vee-
randil osal juhtudest, té6traumade puhul aga ainult Uhel hai-
gel 74-st.

Et liiklustraumatismi puhul esines peaaegu uhtlaselt nii jala-
kaijaid, jalgrattureid, mootorrattureid kui ka autosditjaid, siis ei
osutunud siin vdimalikuks esile tuua mingit erilist juhtivat
trauma mehhanismi. Seevastu olustikuliste traumade hulgas
osutus sagedaimaks pdhjuseks kukkumine pimedatel treppidel,
samuti ka kukkumised redelilt ja lakast. Esinenud sporditraumad
olid enamikus seoses organiseerimata spordiga, eelkdige Ilaste
omapead kelgutamise ja suusatamisega.

79



Oluline on traumatoloogias haigete oskusliku hospitaliseeri-
mise kusimus. Aju-kolju traumade puhul on selle dige lahenda-
mine sageli otsustava tdhtsusega haiguse edasisele kulule.

Meile hospitaliseeritud haigusjuhtude analiis néitas selles
osas viimastel aastatel mdningat meditsiinilise esmaabi parane-
mist. Nii tdheldasime viimastel aastatel kiiremat kergete ja kesk-
mise raskusega traumade Kkliinikusse suunamist. Kui 1951. a. oli
nende haigete keskmine hospitaliseerimise ikiirus 29 tundi, siis
1954. ja 1955. a. oli see vastavalt 17 ja 20 tundi. Ka esimese trau-
majargse tunni jooksul hospitaliseeritud haigete arv on selles
ajavahemiikus pidevalt tdusnud — 9%-It 1950. a. 26%-le 1955. a.

Véaga raskete aju-kolju traumade puhul, kus oli tegemist tuge-
vate Soki ndhtudega, vdis samuti tdheldada meditsiinilise esma-
abi paranemist. Kui uuritud ajavahemiku esimestel aastatel sel-
liseid haigeid raskest Sokist hoolimata sageli kohe toodi meie
kliinikusse, oli transpordiga seotud vintsutuste tagajarjel korge
letaalsus juba vastuvétuosakonnas. Selle viltimiseks on viimastel
aastatel Lduna-Eesti rajoonides hakatud taolisi haigeid esialg-
selt hospitaliseerima kohalikesse rajoonihaiglatesse, kust Soki
ndhtude modédudes need haiged on vajaduse korral edasi suuna-
tud Tartu Narvikliinikusse. See on omakorda tinginud sagedase
kiirkonsultatsioonide teostamise kohapeal koos vajalike ravi-diag-
nostiliste dritustega. Konsultatsioonide kiiruse on taganud sage-
dane lennutranspordi kasutamine. Kui 1950. a. oli raskete trau-
made keskmiseks hospitaliseerimise kiiruseks 6 tundi, siis 1955. a.
oli see pikenenud 5-le pé&evale.

Nii haiguse akuutse perioodi kui ka ravi kaugtulemuste seisu-
kohalt on olulise tidhtsusega kohene range lamamisreziimi raken-
dajnine. Meie kliinfku kogemuste alusel on see osutunud Uheks
olulisemaks vahendiks traumast tingitud hilistagajargede, nagu
traumaatilise tserebrasteenia ja entsefalopaatia véltimisel. See-
parast on téiesti lubamatu, et aju-kolju traumadega haiged, ka
kdige kergemad, kellel on esinenud ainult hetkelised teadvuse
héired, kaiksid pdarast meditsiinilise personali juurde joudmist
veel ulal. Arstide hulgas on vaja ulatuslikult teostada nende
kusimuste igakulgset selgitamist. Selle &armist vajalikkust néi-
tab asjaolu, et meile hospitaliseeritud kinniste aju-kolju trau-
made puhul oli 1952. a. 18%-1 tegemist ilmsete ja sageli kullalt
jamedate eksimustega pdhiliste transpordi- ja ravipdhimotete
vastu. Nendest osutus sagedaimaks lamamisreziimi ignoreeri-
mine transpordil.

Tartu Narvikliiniku arstide poolt on Tartus ja L6una-Eesti
rajoonides korraldatud konverentsidel ja konsultatsioonidel neid
kusimusi korduvalt kasitletud. Suurel madaral selle tulemusena
on viimastel aastatel meditsiinilise personali poolt tehtud vigade
arv langenud ile kahe korra, olles 1954. ja 1955. aastal vastavalt
7 ja 8 protsenti.
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Kéesolevas tdé6s on haiged oma seisundi raskuse jargi jaota-
tud kolme gruppi. Esimese ja uhtlasi ka kergeima grupi moodus-
tavad aju kommotsioonid, s. o. lihiajalise teadvuse héirega trau-
maatikud, kellel subjektiivsete vaevuste kdrval ei esine neuro-
loogilisi arajaamanédhte vdi need mdédduvad mdne pdevaga. Selle
grupi haigetel ei esine kellelgi ka liikvoris verd. Teise grupi moo-
dustavad aju kontusioonid pikemat aega plsivate neuroloogiliste
koldendhtudega v6i subarahnoidaalse verevalumiga ka ilma é&ra-
jddmanéhtudeta. Kolmandasse gruppi kuuluvad kéige raskemad
kontusioonid sugavate teadvuse hdirete, plsivate neuroloogiliste
drajddmanédhtude ja sageli ka teiste organite raskete vigastus-
tega. Haigete jagunemine nendesse riuhmadesse on kujutatud
joonisel 2.

Joon. 2. Kinniste aju-kolju traumade jagunemine raskuse jargi 1950.— 1955. a.
I rthm — kommotsioonid, Il rihm — Kkerged ja keskmise raskusega kontu-
siodnid, Il rihm — rasked kontusioonid.

Silmatorkav on kommotsioonide arvu nii absoluutne kui ka
suhteline tdus viimastel aastatel samaaegse raskete traumade
arvulise vidhenemisega. Selline haigete kontingendi struktuuri
muutus iseloomustab samuti traumatoloogilise abi kvaliteedi
paranemist.

Vahekordade muutused hospitaliseeritud aju-kolju traumade
raskuses on po6hjustanud ka teiste Kkliiniliste nditajate muutusi.
Kui 1950. a. esines seoses traumaga subarahnoidaalseid hemorraa-
giaid 73% koigist juhtudest, siis aastatega on nende osatéhtsus
pidevalt langenud ning 1954. a. ja 1955. a. esines subarahnoi-
daalseid hemorraagiaid ainult 42%-1 haigetest.

Aastatega on vahenenud ka traumadega kaasunud kolju-
luude fraktuuride arv. Nii esines 1950. a. koljuluude fraktuure
33%-1 uuritud haigetest, 1955. a. aga ainult 15%-1. Kaasuvaid
teiste organsisteemide vigastusi esines 12%-1 kd&igist traumaati-
kutest. Nendest oli lilisamba, seljaaju ja perifeersete nérvide
vigastusi 4%-l ja muid vigastusi 8%-l. Tegelikult on viimane arv
mdnevdrra suurem, sest sageli need haiged hospitaliseeritakse
teistesse statsionaaridesse, peamiselt kirurgiakliinikusse.

Kinniste aju-kolju traumade ravi p6himoétete ké&sitlemisel tuleb
veelkordselt réhutada, et igal vahegi véimalikul juhul tuleb neid
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haigeid ravida kas neurokirurgilistes statsionaarides v0i nende
puudumisel neuropatoloogi poolt haiglate neuroloogiliste voodite
arvel.

Meie poolt rakendatavas raviilrituste kompleksis on p6hili-
seks range voodireziim. Tartu N&rvikliinikus on kergete kommot-
sioonide puhul voodireZiimi kestuseks keskmiselt 10— 15 péeva,
keskmise raskusega kontusioonidel aga umbes 30 paeva. Raskete
kontusioonide grupis on erinevail aastail keskmine raviaeg koi-
kunud 30—41 péevani.

Kaitsepidurduse sivendamiseks kasutame individualiseeritult
broompalderjani ning vaikesi luminaali ja barbamiili annuseid.

Ajuturse proflulaktikas ja ravis oleme viimastel aastatel NacCl
asemel hakanud rohkem kasutama hiupertoonilist glikoosilahust,
eriti pikemaajalise manustamise puhul. Selle aluseks on meie
kliinikus teostatud kliinilis-eksperimentaalsed uurimised. Nii ndi-
tas neuroloogia ringi liige L. Luts (1956), et kestvamal NaCl
intravenoossel manustamisel traumaatikutel dldiselt langenud
vere keedusoola peegel mitte ei tbuse, vaid langeb veel rohkem.
Ka toimub NaCl kontsentratsiooni normaliseerumine veres mar-
gatavalt aeglasemalt kui nditeks pikemaajalise 40%-lise glikoosi
intravenoosse manustamise puhul. Neuroloogia ringi liikme
A. Siimre uurimiste alusel (1955) on sel puhul tegemist NaCl
retineerumisega kudedesse. Vastavais katseis 3 g NaCl manus-
tamise jarel ilmneb juba esimestel minutitel veres keedusoola
kontsentratsiooni idrsk langus, ulatudes isegi allapoole esialg-
seid vaartusi, 60pdevases uriinis keedusoola eritus sel puhul ei
tbuse. NaCl retineerumine kudedesse aga pdhjustab nende hid-
rofiilsuse tdusu. Veenvalt nditasid seda L. Lutsu [8] otseselt selle
selgitamiseks teostatud katsed (1956). Kudede kdrgenenud hid-
rofiilsus vdib aga olla baasiks ajuturse kujunemisele. Lahtudes
nendest kaalutlustest on meie kliinikus vastavalt korraldatud ka
toitlustusreZiim. Trauma akuutses staadiumis esimese ndadala
véltel rakendame ranget keedusoola- ja veevaest dieeti. Alates
teisest nadalast ldheme (le harilikule dieedile piiratud vedeliku-
hulgaga, sest kestvam keedusoola range piiramine vdib ise
kujuneda rea vaevuste allikaks.

Seoses ajuturse probleemiga pakuvad méningat huvi 201-1
juhul mitmesugustel ajamomentidel, alates 1 tunnist kuni paari
nadalani peale traumat, maaratud liikvori r6hud (joon. 3).

Enamikul juhtudest esineti. traumajéargselt, kooskélas kirjan-
duse andmetega, normaalnje liikmri rohk. Sageli esineb juba esi-
mestel tundidel kiiresti kujunev liikvori hiipertensioon. Selle
laialt tuntud fakti kdrval tuleb tdhelepanu juhtida"real haigetel
seadusparaselt esinevale liikvori hiupotensioonile. Viimane sei-
sund, millele on suuremat tdhelepanu hakatud piuhendama alles
viimastel aastatel [3, 4, 5, 6], nduab sageli otse vastupidiseid ravi-
vOtteid. Siit tuleneb vajadus igale traumaatikule ldheneda indi-
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vidualiseeritult ja valtida Sabloonilist dehtdreeriva ravi kasuta-
mist.

Uheks tahtsaks patogeneetiliseks teguriks ajutraumade puhul
on akuutsest vereringe hairest tingitud aju hipokseemia. See-
parast on igati vaja soodustada kudede hairitud oksldatsiooni-
protsesse. Selleks oleme glikoosi, C-vitamiini ja hapniku inha-
latsioonide kd&rval hakanud viimastel aastatel kasutama 0 2 sub-
kutaanset manustamist. Neuroloogia ringis N. Ajasta, H. Eiso,
M. Taba ja E. Laksbergi poolt teostatud ulatuslik Kkliinilis-eks-
perimentaalne uurimus [7] nditas, et subkutaanselt manustatud

mijo

Joon. 3. Liikvori rdhk kinniste aju-kolju traumade puhul. Viirutatud ala vastab
normaalsele rdhule. Sirgjooned Uhendavad samal haigel korduvalt maéaéaratud
liikvori rdhke.

02 tdstab reflektoorselt kudede ainevahetuse intensiivsust. Sel
puhul esinevad méargatavad nihkecl verepTT”sTveresuhkru, C-vita-
miini, katalaasi aktiivsuse jt. nditajate osas.

Subarahnoidaalsete hemorraagiate puhul oleme manustanud
Zelatiini ja Ks-vitamiini. Pea piirkonnale asetame kilma koti

Koéigi nende ravilrituste kompleksse ja individualiseeritud
rakendamise tulemusena kaovad kommotsioonidel subjektiivsed
vaevused keskmiselt 2—3 pdeva valtel ja objektiivne neuroloogi-
line leid normaliseerub 1—2 pdevaga. Keskmise raskusega kon-
tusioonidel kaovad subjektiivsed vaevused 5.-7. péevaks ja neu-
roloogilised koldendhud enamikul keskmiselt kahe néadala véltel,
17— 20%-1 juhtudest aga jdadvad pisima kuni kliinikust lahku-
miseni, s. o. ule Uhe kuu. Kolmandas, vdga raskete traumaatikute
grupis subjektiivsed vaevused, mida siin sageli vdga raske on
kindlaks teha, vaibuvad keskmiselt 14— 16 péeva jarel ja neuro-
loogiline staatus normaliseerub 3—4 néddalaga vdi pusivad kolde-
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ndhud ka peale kliinikust lahkumist (erinevail aastail 56— 100%
juhtudest).

Et kergete ja keskmise raskusega traumadel subjektiivsed
vaevused kaovad Kkiiresti, tunnevad haiged end voodireziimi 18pul
tervetena. Seepérast tuleb selles ravietapis erilist tdhelepanu p66-
rata kaitsereziimist kinnipidamisele.

Komplikatsioone ravi kéaigus on esinenud 5,7%-1 haigetest.
Sagedaimaks nendest olid traumaatilised psihhoosid (2%), puru-
lentne meningiit (0,8%), purulentne otiit (1%) ja traumaatiline
dementsus (0,7%); muid komplikatsioone on esinenud 1,2% k®&i-
gist juhtudest (pneumoonia, purulentne parotiit jm.).

Viiel protsendil haigetest osutus vajalikuks ravi jatkata teis-
tes raviasutustes, nendest psuhhiaatrilistes raviasutustes 1,6%-1,
kirurgilistes 1,2%-1, stomatoloogilistes 1%-1 ning mujal 1,2%-1
juhtudest.

Kinniste aju-kolju traumade letaalsus on viimase kuue aasta
jooksul k6éikunud O-st kuni 7'%-ni. Ule uUhe paeva meie kliinikus
viibinud haigete 6 aasta keskmine letaalsus oli 1,7%, kusjuures
need haiged surid 2.— 12. ravipéeval, lks uldise arterioskleroo-
siga haige aga 50 paeva jarel. Enamikul letaalselt I6ppenud juh-
tudest olid sektsioonil aju turse, véheldased multiiplid epidu-
raalsed ja intratserebraalsed hematoomid, koljuluude komplitsee-
ritud fraktuurid jne., millede puhul aga puudusid otsl'ed ndidus-
tused neurokirurgiliseks vahelesegamiseks.

Kéesoleva t66 maht ei vB6imalda peatuda aju-kolju vigastus-
tega haigete ravi kaugtulemustel. Tuleb ainult delda, et viimastel
aastatel ei ole nende haigete puhul esinenud selliseid kaugtaga-
jargi, mis oleksid n6udnud neurokirurgilist vahelesegamist Vvéi
muud pikemat statsionaarset ravi.
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O 3AKPbITbIX YEPEMHOMO3IOBbIX TPABMAX U UX
NEYEHWWN B TAPTYCKOW HEPBHOW KJ/IMHWUKE
(1950— 1955)

AccucTteHT A. TuKK

Pes3tome

B cTratbe aBTOp AeslaeT aHa/in3  3aKPbITbIX YepernHomMo3roBbIX
TpaBM B Te4deHMe Moc/efHUX MNATU NIeT no maTepuanam TapTycKobi
HEPBHOA KJIMHUKMN.

B 1950— 1955 rr. B TapTYCKOLA HEPBHO KJ/IMHUKE JNeynnunce 627
60/1IbHbIX C 3aKpPbITbIMW 4YepernHoOMO3roBbIMMU TpaBMamMu. AHanmi3 no-
Ka3bIBaeT, YTO MYXX4YMHbI COCTaBMIAT 23 M3 BCeX TpaBMaTUYECKNX
60MbHbLIX. Yaule Bcero 6bIBalOT TpaBMbl B Bo3pacTe oT 21— 30 neT
(puc. 1). B TeyeHue roga Hambosibllee KOSINYECTBO 3aKpbITbIX Ye-
PENMHOMO3roBbIX TpaBM MafgaeT Ha WoJlb U CEHTAOPb, HaMMeHbLUee —
Ha (eBpasib. 0o BnAamMm Haubosibllee YUCI0 COCTABAT Y/IMYHbIE U
6bITOBblE TPaBMbI.

B komnnekce s1eyebHO-MpoPUIaKTUUYECKUX MEPONpUATUIA pella-
IoLwee 3HavYeHne MMeeT OXpPaHUTESIbHbIA pexXum B BuAe abConioTHOro
rnocTesIbHOro nokos. lNpu KoMMOLMAX CpefHAA MPOAO0/DKUTESIbHOCTb
nocTesibHOro pexxmma 10— 14 gHetA, Npy KoHTY3uAx 30— 40 gHeta. Ans
yrny6/eHns oXpaHUTEesIbHOr0 TOPMOXEHUA MPUMEHSAIN Masible 403bl
nwoMuHana u 6apbammna.

Ana npopnnakTUKM M NeyeHUs oTeka Mo3ra BMecTO FMMepToHU-
yeckoro pactsopa NaCl yacTto npumeHsanca 40% pacTBOp FJ/IHOKO3bl,
npu MpoAo/DKUTESNTbHOM MPUMEHEHNN KOTOPOMA cofepxXaHue XJ10pu-
[0B B KPOBU Yy TpaBMaTUYECKNX 60/IbHbIX MOHMXXAeTCA MeEHbLUE N HOp-
ManusyeTtca 6bicTpee [J1. JlyTc, 1956]. Tak>e BbIACHWU/0Cb, YTO MNpU-
MEHSEMbIA pacTBOpP XJIOPUCTOr0 HaTpuUa 3adepXuBaeTcsa B TKaHAX
[A. Cutampe, 1955] n noBblwaeT rMapohuUsILHOCTbL TkaHetd [J1. NlyTec,
1956].

B TeueHue nepBoiA Hedenn Mbl MPUMEHANN 6GeccosieBy0 OUETY C
OrpaHMW4YeHHbIM KO/IMYECTBOM BOAbl, a CO BTOPOIA HeAdenu mnepexogmsiuv
Ha 00bIYHYIO AMETY C OrpaHUYEHHbIM KO/TMYECTBOM XUAOKOCTWU. TecHo
CBA3aHO C OTEKOM MO3ra U1 JZIMKBOpHoe pgaBrieHne (puc. 3). Ha cxe-
Me criegyeT 06paTUTb BHMMaHWe Ha A0BOJIbHO 4acToe, HO B LUMPOKUX
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Kpyrax Bpayeia elle Masio U3BECTHOE SIBSIEHUE JIMKBOPHOM FMMNOTEH3UN.
3ToT (akT TpebyeT 6osee nNpoayMaHHOro noaxoga K MpPUMEHEHUO
LernapataunoHHOMA Tepanuu.

[Ana ycTpaHeHUs FUMoOKCEMUUM MO3FOBOIA TKaHW, Hapsay ¢ BUTaMu-
HOM C, r/1l0KO30MA N KUCAOPOAHBIMU MHFanaymuamMu, B nocsegHue rogpl
Mbl Hayas<in LWKMPOKO MNPUMEHATL NOLKOXXHOE BBefleHMe KuUcopoaa, Ko-
Topoe ped/IeKTOPHO MOBbIWAET WHTEHCUBHOCTb OKUC/INTESIbHbIX MpPo-
ueccoB B TKaHAX [AdAcTta, H. n gp., 1955].

B pe3ynbTaTe 3TUX KOMMJIEKCHbIX MEpPonpuUSATUIA NpyM KOMMOLUAX
Cy6beKTMBHbIE XXafobbl ncye3alT B TedeHue nepBblX 2—3 OHEN, Y
Hanbosiee TAXesNbIX 60/1bHbIX B TeyeHue ABYX Hefesib. Y KOHTYXeH-
HbIX HEBPOJ/IOrMYECKUE 0YaroBble CMMMNTOMbI McYe3alT B ABa pa3a Men-
JIeHHee, YeM CyObeKTMBHbIE Xanobbl, MPUTOM YacTO COXPaHAKTCA Wn
rnocsie BbIMUCKN 6ONTBHOI0 U3 KIIMHUKMW.

OcnoxHeHUs B xofe sledeHns Habnwgannce y 5,7% 60/1bHbIX, Ya-
e BCTpeyasiucb TpaBMaTu4veckne ncnxosbl (2%); 5% 60/IbHbIX HYX-
AaNiCb B MPOAOJIKEHUU JledeHNA B ApPYrux crtaumoHapax. JleTanb-
HOCTb Kosiebanacb 3a 3TOT nepuopg B npegenax or 0 Ao 7%, npuyem
cpean 60MIbHbIX, Haxo4UBLUUXCA B K/IMHUKE 60Nblle 04HOrMo AOHs,
cpe4HAA NeTasibHOCTb paBHAMacb 1,6%.



ON CLOSED CRANIAL TRAUMAS AND THEIR TREATMENT
AT THE NEUROLOGICAL CLINIC OF TARTU IN THE
YEARS 1950— 1955

A. Tikk
Summary

Within the years 1950— 1955 six hundred and twenty-seven
cases of closed cranial traumas were analysed.

In the whole complex of treatment the most important is abso-
lute rest in bed, which in concussions lasts for 10— 14 days and
in contusions for 30—40 days. For the strengthening of protect-
ive checking we use small doses of luminal and barbamyl. In
the treatment of an edema of the brain it is more advisable to
use 40% solution of glucose instead of NaCl. In case of a perma-
nent use of the glucose solution the level of the chlorides in blood
falls less and goes more rapidly back to normal than in the use
of NaCl. When NacCl is used it is retained in the organism and
raises receptibility to water. During the first week we use a salt-
free diet along with a small quantity of liquid. Beginning with
the second week we pass over ito* the ordinary diet along
with a limited quantity of liquid. In the carrying out of the treat-
ment greater attention should be paid to the occurrence of the
syndrome of hypotension. For the reduction of hypoxemia we, in
addition to the inhalation of oxygen, use subcutaneous injections
of oxygen, which reflectively raise the intensity of the oxydation
processes of the tissues.

Using these means of treatment, subjective complaints in
concussions pass in 2—3 days, but in severe cases in 2 weeks.
An objective neurological finding normalizes itself about twice
more slowly than the subjective complaints. Various complica-
tions occurred in 5,7% of all the patients, of them 2% traumatic
psychoses. 5% of the patients were in need of further treatment
in other medical institutions. The death-rate in those years varied
from O to 7%. the death-rate of the patients having undergone
treatment for more than one day was 1,6%.
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AJU-KOLJU VIGASTUSTE KOHTUMEDITSIINILISEST
EKSPERTIISIST

Aspirant K. Méannik
Psiihhiaatria ja kohtuarstiteaduse kateeder

Kisimused, mida lahendab kohtumeditsiini ekspert, on véga
mitmesugused, kuid ko&iki neid kisimusi kéasitleb kohtumeditsiini
ekspert erinevalt kui kliiniklane, sest nende kiusimuste késitluse
aluseks on kindlad 6iguslikud normatiivid. P&hilisel kohal eks-
perdi t6éds on elavisikute ekspertiis, mis statistiliste andmete
jargi moodustab enam kui 80% kogu eksperdi tddst, sellest
kuni 90% on mitmesuguste vigastuste hindamine (Raiski [1]).

Kehalise puutumatuse rikkumine kutsub esile rea bioloogilise
iseloomuga muutusi, mille hindamist vdib teostada ainult arst.
Teiselt poolt kehalise puutumatuse rikkumine, vigastuse tekita-
mine on juriidilisest kiljest teatud 0&igusliku normatiivi rikku-
mine. Arst-ekspert voiks hinnata vigastusi ainult meditsiiniliselt,
uurija v6i kohus aga liigitaks vigastuse vastavalt seaduse alusel
eraldatud kindlaile vigastuskategooriatele. Selline vigastuse hin-
damine oleks arstile kergem, raske aga oleks see kohtuvéimu-
dele, sest niisugune liigitamine eeldaks suuremaid kohtumedit-
siinilisi teadmisi. Seetdttu kasutatakse teist v@imalust — ndu-
takse arsti arvamust vigastuse raskuse kohta vastavalt krimi-
naalkoodeksis esinevaile normatiividele.

Meil kehtiv VNFSV Kriminaalkoodeks késitleb vigastusi VI
peatikis jargmistes paragrahvides:

§ 142. Tahtlik raske kehavigastus, mis tdi kaasa nagemise, kuulmise vdi
mdne muu organi kaotuse, n&do parandamatu inetukstegeva rikke, vaimuhai-
guse vO8i mdne muu tunduva todvdime kaotusega seotud tervisrikke, — vaba-
duskaotus kuni kaheksa aastani.

Kui seesuguse vigastuse tagajarjeks oli surm, vdi kui see pandi toime
piinamise iseloomu kandval viisil, vdi kui see oli sustemaatiliste, kuigi ker-

gete kehavigastuste tekitamise tagajarjeks, — vabadusikaotus kuni kimne
aastani.
§ 143. Tahtlik kerge kehavigastus, mis ei olnud elule ohtlik, kuid p6h-
justas tervisrikke, — vabaduskaotus vdi paranduslikud té66d kuni Uhe aastani.
Tahtlik kerge kehavigastus, mis ei p6hjustanud tervisriktt, — parandus-

likud t66d kuni Ilkuue kuuni vdi rahatrahv kuni 300 rublani.
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Ulaltoodust nideme, et vastavad paragrahvid koosnevad kahest
osast: Uks osa defineerib antud vigastuse iseloomu, teine osa aga
fikseerib vastava' karistusméidra. Seega: mida tépsemalt arst
antud vigastust defineerib, seda paremini saab kohus antud pa-
ragrahvi rakendada.

Antud paragrahvid on liiga napisdnalised, neis pole téapselt
maaratletud, mida Uhe vdi teise vialjenduse all tuleb madista,
kuidas naiteks aru saada organi, kuulmise, nadgemise kaotusest
jne. Nende kisimuste tédpsemaks lahendamiseks kehtestas NGo6u-
kogude Liidu Tervishoiu Rahvakomissariaat 1928. a. vastava
juhendi vigastuste kvalifitseerimise kohta. Selle juhendi 6. punkt
esitab kisimused, mida ekspert peab lahendama konkreetse vigas-
tuse puhul. Nii peab ekspert 1) andma vigastuse meditsiinilise
méaarangu, 2) mairama vigastuse tekkeaja, 3) méarama elu-
ohtlikkuse, 4) paranemisprotsessi kestuse, 5) paranemise taga-
jarjed, 6) antud organismi individuaalsed omadused, 7) antud
isiku professiooni isearasused ja téovdoimekaotuse (kui see esineb)
madra ning valtuse.

Punkt 8 antud juhendis piiritleb ldhemalt, mida tuleb md&ista
Kriminaalkoodeksi paragrahvis 142 toodud raske kehavigastuse
all. Punkt 8 jargi tuleb raske kehavigastuse all mdista vigastust,
mis on oma iseloomult elule ohtlik, mis toob endaga kaasa mdne
organi funktsiooni, nagu nagemise, kuulmise vdi jala, kée, sigi-
tusv8ime tdieliku kdo, ndo parandamatu inetukstegeva rikke,
vaimuhaiguse v0i mdne muu tervisrikke, millega kaasub td6vdi-
metus mitte alla 73- Eluohtlikkus on raske vigastuse peamiseks
tunnuseks.

§ 142 jatab juristile vdimaluse rakendada seda paragrahvi
ka kergete vigastuste puhul, kui need on tekitatud eritingimustes.

Antud punktile lisandatud méarkustes mainitakse, et ndgemise
ja kuulmise kadumise all ei tule mdista mitte ainult tdielikku
kurtust ja pimedust, vaid ka seisundit, kus inimene ei kuule valju
kdénet ega eralda lahedasi esemeid; kdnevbéime kadumise all —
pisivat vdimetust valjendada oma mdtteid nii, et need oleksid
Umbruskonnale mdistetavad; ké&e ja jala kaotuse all — mitte
ainult nende eraldamist kehast, vaid ka nende tegevusvdimetut
seisundit. N&o inetukstegeva rikke puhul on arsti ulesandeks
médrata antud vigastuse raskus, seda kusimust aga, kuivdrd
antud vigastus muudab nao inetuks, otsustab kohus, arvestades
tanapdeva kosmeetilise kirurgia vdéimalusi.

Punkt 9 tdiendab § 143 esimest Idiku, lisades, et kergete ter-
visriket p6hjustavate vigastuste all tuleb mdista selliseid vigas-
tusi, mis pole elule ohtlikud, kuid toovad kaasa kas pilsiva t66-
vbimetuse (vahem kui *3 ulatuses) v&6i mdne organi funktsiooni
pikaajalise haire v&i kestva haigestumise.

Punkt 10 tdiendab § 143 teist I6iku, lisades, et kergeteks ter-
visriket mittepdhjustavateks vigastusteks tuleb lugeda selliseid
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vigastusi, mis toovad endaga kaasa lihikese ajutise toévdime-
tuse, mdne organi funktsiooni liuhiajalise ndrgenemise vo6i Kii-
resti médduva haiguse.

Méaaruses antud termineid «pikaajaline», «lihiajaline ja Kii-
resti méodduv» tdpsustas Raiski praktika kogemuste pé&hjal. Tema
jargi tuleb juba lle 12 p&eva kestev haigestumine lugeda pika-
ajaliseks.

Vigastuse liigitamine on suure tdhtsusega, sest sellest ole-
nevad nii sutldistuse kaik kui ka sltldistatava saatus, sest eks-
perdi arvamus on tavaliselt karistuse méaaramise peamiseks alu-
seks. Vigastuste liigitamine vastavalt kriminaalkoodeksi parag-
rahvidele eeldab spetsiaalset kohtumeditsiiniliste teadmiste oma-
mist, kuid arusaadavalt ei suuda kohtumeditsiini ekspert Uksi
lahendada vadga mitmesuguse iseloomuga kisimusi, mis kuulu-
vad erinevatesse distsipliinidesse, mistdéttu ta vajab abi vastava
ala spetsialistilt, kes on kohustatud vajaduse korral abistama
eksperti kas vastava ekspertiisikomisjoni lilkmena vd&i konsul-
tandina.

Sagedasemateks vigastusteks, millega kohtumeditsiini eks-
pert tegeleb oma praktikas, on aju-kolju vigastused. Aju-kolju
vigastuse tekitajaiks vdivad olla vdga mitmesugused esemed,
nii témbi iseloomuga kui ka terariistad ning laskerelvad.

Lahtiste koljuvigastuste kohtumeditsiinilisel hindamisel tuleb
lahtuda kisimusest, kuivord uldse osutub Uhe vdi teise tahtsa
kehaddne avamine eluohtlikuks.

Prof. Avdejev [4] loeb eluohtlikeks vigastusteks selliseid vigas-
tusi, mis on ohtlikud oma tekke momendil v6i mis oma tavali-
ses kulus viivad rasketele tusistustele vdi surmale. Vigastusi,
mis on eluohtlikud oma tekke momendil, iseloomustavad rasked
simptoomid, mis nditavad, et vigastused on haaranud elutidhtsaid
organeid. Popov [5] tdhendab, et kéik vigastused, mis tekivad
pea-, rindkere- ja k6hu6dnde ning seljaaju kanalisse, tuleb
arvata oma eluohtlikkuse tdéttu raskete vigastuste hulka. V&drja
[6], Sotnikov I7] jt. on esile t8stnud kisimuse, kas eluohtlikeks
tuleks lugeda ka selliseid vigastusi, mis tekivad kull dhes v@&i
teises kehabdnes, kuid ei kutsu esile vastavaid eluohtlikke simp-
toome, jattes puutumata elutdhtsad organid.

Prof. Avdejevi [4] arvamuse jargi kuulub igasugune kehaddne
avamine raskete vigastuste hulka, hoolimata sellest, kas vigas-
tustele lisanduvad &hvardavad simptoomid vdi ei, sest eluoht-
likkus seisneb antud juhul juba jihe v6i teise keha6dne avamise
faktis tavaliselt infitseeritud esemetega, mis loob Uhenduse valis-
keskkonna ja sisekeskkonna vahel. Vddrja [6] eitab seda seisu-
kohta, mainides, et olulist tdhtsust omab konkreetse vigastuse
objektiivhe iseloom, aga mitte mingisugune tegelikult mitteeksis-
teeriv, oletatav olukord, resp. tagajarg. Raiski arvab, et vigas-
tuste puhul, millede tagajarjeks on keha6dnte avamine, tuleb
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vigastuste raskuse hindamisel arvestada elutidhtsate organite
vigastusi.

Kohtumeditsiini ekspert peab andma vigastusele nii uldmedit-
siiniliSe kui ka kohtumeditsiinilise hinnangu, mistdttu ta peab
igale konkreetsele juhule ldhenema rangelt individuaalselt. Peab
arvestama, et iga organism v08ib reageerida (hele v&i teisele
viliskeskkonna faktorile erinevalt, olenevalt organismi reaktiiv—-
susest, k6rgema nérvitalitluse tillbist ja paljudest teistest tingi-
mustest. Peab arvestama ka praktilisi kogemusi ja nende teo-
reetilisi Uldistusi aju-kolju vigastuste tekkemehhanismide, ravi-
tulemuste jne. alal.

Ulalmainitust peame ldhtuma ka koljuvigastuste hindamisel.
Lahtisi aju-kolju vigastusi loetakse eriti ohtlikeks ja raskeiks
oma vahetu ajukahjustuse ja infektsiooniohu t6ttu. Eredaks nédi-
teks on siin andmed Suurest Isamaasdjast, kus selgus, et sur-
maga |8ppenud aju-kolju vigastustest oli 94,4% lahtisi vigastusi.
Surma po6hjuseks olid 65,1%-! aju ja ajukelmete infektsioontisis-
tused, 32,2%-1 traumad otseselt ja pneumoonia 2,7%-1 [8].

Surma p6hjuseks esimestel pdevadel on aju turse ja korduvad
verevalandused, mis p0hjustavad elutdhtsate tsentrumite rdhu-
mist. Mittetlsistunud juhtudel asendub ajudefekt pehme glia-
koega, osalt jamedama sidekoelise armiga. Snessarevi ja Smir-
novi [9] andmetel asenduvad haavad méadanemisjiargselt jameda-
koelise kollageenkiududest armiga, mis kootudes méjub Uulejaa-
nud nérvikoele pisiva é&rrituskoldena.

Igal juhul tuleb arvata kd&ik lahtised aju-kolju traumad ras-
kete vigastuste hulka, ka juhtudel, kui paranemisprotsess kulgeb
suhteliselt kergemini.

Tahtsamat kohta igapdevases kohtumeditsiini praktikas oma-
vad kinnised aju-kolju vigastused. Kinniste aju-kolju traumade
esimese laia grupeeringu andis Petit 1773. a.,, kes jaotas nad
kommotsiooniks, kontusiooniks ja kompressiooniks. Viimast tédna-
péeval eraldi vormina ei ké&sitleta, kuna kompressiooni moment
lisandub igale ajutraumale.

Kohtumeditsiinilisest seisukohast lahtudes tuleb rdhutada
vaate ebabigsust, mis eraldab kommotsioone ja kontusioone
kahjustuse raskuse jargi. Suuremal osal juhtudel on kommot-
sioonid kergemad ja kontusioonid raskemad aju-kolju trauma
vormid, kuid tuntakse nii raskeid kommotsioone kui ka kergeid
kontusioone. Puusepp [10] kirjeldab rea té&helepanekuid, Kkus
vagivalla kohal esines ajus enam vdi védhem laialdane hema-
toom, lokaalne ajukoe kahjustus, mis aga polnud killaldane
surma pdhjuse selgitamiseks. Tapsemal histoloogilisel uuringul
leiti mikroskoopilisi verevalandusi pikliku aju ja hupotaalamuse
piirkonnas. Seega esines siin kontusiooni asemel surma pdh-
jusena tegelikult pikliku aju kommotsioon.

Enamik autoreid (Burdenko [11], Gurevits [12] jt.) eraldab
kommotsiooni ja kontusiooni kvalitatiivsete tunnuste —alusel.
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Kommotsiooni puhul hdirub peamiselt aju tive osa. Kommot-
siooni kliiniline pilt kinnitab seda, sest Ulekaalukalt esinevad siin
vegetatiivsed, vasomotoorsed ja vestibulaarsed héired, samuti
ildnahud korteksi poolt asinapsial pdhineva funktsionaalse
desintegratsiooni alusel.

Kontusiooni puhul esineb lokaalne kahjustus peamiselt aju
konveksitaalsel osal, korteksis, millega kaasuvad mitmesugused
lokaalsed simptoomid, kuid kontusiooni puhul kaasub ka kom-
motsioon, mille laine kulgeb aju vastaspoolele. Tépset piiri
kommotsiooni ja kontusiooni vahele témmata ei saa, sest aju-
traumade puhul esinevad mdélemad, Uhel juhul olles esiplaanil
kommotsioonile, teisel juhul aga kontusioonile iseloomulik simp-
toomidekompleks (Puusepp [10]).

Kommotsioonide kohtumeditsiinilisel hindamisel kasutatakse
tavaliselt olemasolevat Kliinilist klassifikatsiooni, mis eraldab
kommotsioonidel kerget, rasket ja valkvormi (Gurevits [12],
Puusepp [10]).

Kommotsiooni raskuse hindamisel on Ildhtutud tavaliselt
teadvusetuse perioodi kestusest. Oigem on siiski kommotsiooni
raskuse hindamise aluseks vo0tta kogu sumptoomide kompleks
(oksendamine, teadvusetuse kestus, retrograadne amneesia, vege-
tatiivsed, vestibulaarsed jt. hdired), sest praktikas ndeme killalt
raskeid aju-kolju traumasid, kus muude neuroloogiliste simptoo-
mide kdrva! esines ainult kerge uimasus (Morsier [13])

Tegelikus kohtumeditsiinilises praktikas on eriti ohtlik hin-
nata aju kommotsiooni raskust ainult teadvusetuse perioodi alu-
sel, sest nii haigusloos kui ka juurdlustoimikus mainitud «tead-
vuse kaotus» ei vasta alati tegelikkusele. Kohtumeditsiinilises
ekspertiisis peab alati ldhtuma mitmest momendist: eluoht-
likkusest, psiihiliste ja neuroloogiliste héirete kestusest ja konk-
reetse vigastuse tagajargedest.

Raske kommotsiooni puhul véib paranemine kulgeda aeglaselt,
vdib esineda jadkndhte, kuid mdningail juhtudel vdivad vigas-
tatud kullaltki ruttu paraneda, mistdttu kohtul vdib tekkida kaht-
lus vigastuse raskuse 0&ige kvalifitseerimise suhtes eksperdi
poolt.

Naide 1 Kodanik A. A., 27 a. vana, viibis ravil Vabariikliku Tartu
Kliinilise Haigla neurokirurgia osakonnas 1— 17. oktoobrini 1956. a. diag-
noosiga commotio cerebri, fractara nasi.

Toodud né&rviosakonda Tartu Linna Kiirabi poolt. Leitud sidalinnast
tanavalt teadvuseta olekus, oksendanud pursetena. Miilitsatdootajate andme-
tel vigastatu s6itnud mootorrattal, keegi joobnu hilipanud ette, patsient tei-
nud jarsu podrde ja soditnud vastu teist sdidukit.

Vastuvdtul lamas patsient suletud silmadega, oli kahvatu, Uudleni higine.
Vastas ainult korduvatele kisimustele. Sindmust ei maéaletanud. Oksendas
pidevalt. Vasaku silma Umber, oimu ja pdse piirkonnas turse, silma Umber
sinetus, skleera tugevasti initseeritud. Paremal pdsel oli hulbinud verd.
Ninaots oli vasakule poole viltu, ninajuure kohal palpatoorselt krepitatsioon.
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Pidev verejooks ninast, mis okse.ndamisel tugevnes. Pulss pehmevditu.
RR= 140/80 mm Hg. Keele kalle vasemale. Vasem nasolabiaalvolt Ilame-
dam. Refleksid elavad, D= S.

Jargmisel pédeval oli patsient kontaktne, orienteeritud ajas, kohas ja
isikus, sindmuse kohta esines retrograadne amneesia. Enesetunne rahuldav,
kaebas kergeid peavalusid. Objektiivselt pusis turse vasemal pool silma,
oimu ja pose piirkonnas. Pulss hea tiditumusega. Vasem nasolabiaalvolt
madalam (t6endoliselt ndo tursest).

Analiitsid: veri, uriin ja faeces olid patoloogilise leiuta. Réntgeniiiles-
vottes koljust fraktuuri sedastada ei saanud.

LOR leid: ossa nasalia fraktuur.

Jargnevatel péevadel oli patsiendi enesetunne hea, kaebusi ei esitanud.
Turse néaolt kadus 9-ndaks péevaks, nasolabiaalvoltide diferents 10-ndaks
paevaks.

Patsient lahkus kliinikust 17”ndal péaeval tervistunult.

Vigastus tuleb hinnata siin raskeks, kuigi kaebused kadusid ja objektiivne
patoloogiline leid normaliseerus kiiresti. Vigastuste hindamisel on Ilahtutud
patsiendi seisundist peale traumat, mida vdis hinnata raskeks kommotsiooniks.

Kerget kommotsiooni iseloomustab teadvusetus, tavaliselt soo-
porina, mis on killalt lihikese kestusega, hiljem esineb aeglus-
tunud reageerimine valiskeskkonnale vd8i kdrgenenud Aarritata-
vus. Iseloomulikud on ndrkus, kohin kérvades, reflekside muutus,
pulsi aeglustumine jne. Seisund vdib paraneda mdne minuti vGi
tunni jarel, kuid haige vdib kaevata rida pdevi veel pea ringle-
mise, maluhdirete ja unehdairete lle. Esinevad kerged vasomo-
toorsed sumptoomid ja vestibulaarhdired. 1—3 néadala jooksul
toimub taielik tervistumine, tavaliselt jadknédhtudeta.

Ndide 2. Kodanik E. M., 27 a. vana, viibis ravil Vabariikliku Tartu Klii-
nilise Haigla neurokirurgia osakonnas 22.—31. VIII 1956. a. diagnoosiga
commotio cerebri.

Vastuvdtul maletas pafsient oOnnetusjuhtumist niipalju, et eelmise péeva
Ohtupoolikul t66 juures 166di talle tookaaslaste poolt pahe, mille jarel kaotas
teadvuse. Teadvusele tulles jooksis ninast verd, pea valutas. Patsient oli ladi-
nud jalgsi (umbes 0,5 km) koju ja jargmise pédeva hommikul tulnud autoga
polikliinikusse, kust kiirabiga suunatud narviosakonda. Vastuvdtul kaebas pat-
sient peavalusid, iiveldust. Objektiivselt olid nina ja infraorbitaalpiirkond
tugevasti turses, néaol oli rohkesti kriimustusi. Ninajuure piirkond oli palpa-
toorselt valulik, krepitatsiooni ei esinenud. Kerged meningeaalndhud, parem
nasolabiaalvolt lamedam. Pulss regulaarne, rahuldava taitumusega.

Analiisid: veri, uriin ja faeces patoloogilise leiuta.

Rontgenillesvdte koljust fraktuuri tunnusteta.

Liikvor (23. V1IlI 1956): selge, véarvitu, véljub 180 mm H20 rdhu all, pleot-
sutoos 2/1, valku 0,22%o.

Esimestel pdevadel kaebas patsient peavalusid ja uimasust, viiendast péae-
vast alates oli enesetunne véaga hea, neuropatoloogiline leid taandus ja
patsient lahkus 10. pédeval kliinikust tervistunult.

Antud vigastus liigitati kergeks tervisriket pdhjustavaks vigastuseks.

Iga peatrauma puhul oletatakse kommotsiooni olemasolu, mis
aga alati pole diagnoositav.

Kuigi kontusioon pdhiliselt moodustab ajus raskema kahjus-
tuse kui kommotsioon, ei tulene sellest, et kdiki kontusioone peab
hindama eranditult rasketeks kehavigastusteks. Neid tuleb hin-
nata nagu kommotsioonegi vastavalt kliinilisele pildile. Kergete
tervisriket pdhjustavate kehavigastuste hulka vdiks liigitada
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keskmise raskusega kontusioonid (Tiku jargi), kus subjektiivsed
vaevused kaovad 5.—7 pdevaks ja neuroloogilised ndhud ena-
masti kahe nadala vialtel. Peab arvestama, et kontusioonide puhul
peetakse prognoosi killalt heaks. Kriteeriumiks tuleb lugeda jal-
legi peamiselt eluohtlikkuse momenti, sest ka raskete kontusioo-
nide puhul v6ib neuroloogiline staatus normaliseeruda 3—4
néddalaga (Tikk [14])

Naide 3. Kodanik E. R., 43 a. vana, viibis ravil Vabariikliku Tartu
Kliinilise Haigla neurokirurgia osakonnas 27. V—28. VI 1956. a. diagnoosiga
contusio cerebri. Fractura basis cranii.

Eelmisel &htul, s. o. 26. mail vdtnud patsient natuke napsi ja lainud
killa. Mis edasi juhtus, enam ei méleta. Saatja arsti andmetel kellegi naise
jutu jargi olevat patsiendile 166dud kiviga pahe, patsient astunud paar
sammu edasi ja kukkunud maha. Toodud umbes 200 m kauguselt kahe mehe
toetusel koju. Kutsuti arst, kes suunas vigastatu nérviosakonda.

Vastuvotul kaebas patsient valu vasakul pool peas, ei olnud oksendanud.
Patsient oli kontaktne, orienteeritud, oigas tasakesi. Vasaku silma umber oli
tugev turse, nii et silma aktiivselt avada ei saanud. Vasak pdsk oli turses,
esines tugev palpatoorne hellus. Vasema kulmu kohal oli umbes 15 cm pik-
kune laineline, pindmine, ebasiledate servadega nahahaav. Vasemas ninas6dr-
mes oli hulibinud verd. Meningeaalndhud olid kergelt positiivsed, keele kalle
veidi paremale, nasolabiaalvoltide diferents (ndo turse).

Analiisid: veri, uriin ja faeces patoloogilise leiuta. Liikvor. (28. V 1956):
selge, véarvitu, eritrotsiite 18/1, pleotsutoos 3/1, valk 0,3%o, kloriide 750 mg%.

Kolju ulesvéttel fraktuuri polnud néha.

Jargnevatel paevadel oli subjektiivne enesetunne ildiselt hea, vahetevahel
kaebas kerge tuima peavalu lle. Teisel péeval tekkisid prillhematoomid. Nel-
jandaks péaevaks kadusid meningeaalndhud, 19-ndaks pédevaks kadus keele
kalle. 32. péeval lahkus patsient kliinikust paranenuna, jadknahtudest séilis
kerge nasolabiaalvoldi diferents.

Vigastus tuleb liigitada kergeks tervisriket pdhjustavaks kehavigastuseks,
kuigi patsiendil esines basis’e fraktuur. Kuid siin eluohtlikku seisundit ei esi-
nenud, Kliiniline kulg osutus heaks, neuropatoloogilised n&hud olid tagasihoid-
likud ja taandusid, valja arvatud kerge n. facialis’e parees, mis aga loomu-
likult ei pdhjustanud vigastuse liigitamist raskeks kehavigastuseks.

Naide 4. Kodanik G. A., 47 a. vana, viibis ravil Vabariikliku Tartu
Kliinilise Haigla neurokirurgia osakonnas 17. V II1— 12. IX 1956. a. diagnoosiga
fractura impressiva cranii reg. temporo-parieto-occipitalis sin. Contusio cerebri.

Patsient suunati narviosakonda Vo&ru rajooni haiglast, kus viibis 25. VIlI—
17. V111 1956. a. Saatekirjast ilmnes, et patsienti vigastati 24. VII &htul dhe
s@itja poolt mingi esemega peast. Patsient suunati algul Vastseliina haiglasse,
kus teostati haava korrastus, edasi VO&ru haiglasse, kuhu saabudes patsient
oli teadvuseta seisundis, pulss oli rahuldava tditumusega 60Xmin.,
RR= 120/70 mm Hg. Silmade umbrusel, eriti alumistel laugudel esinesid laial-
dased verevalandid. Parempoolne nasolabiaalvolt oli lamedam. Teadvuseta olek
kestis Uks né&dal. Teadvusele tulles esines retrograadne amneesia.

Narviosakonda saabudes oli patsient kontaktne, orienteeritud isikus, kohas
ja ajas, sindmuse kohta pilsis amneesia. Patsient reageeris aeglaselt kiusimus-
tele, omal algatusel kdonelust ei alustanud, arvutustega kimnete piirides
eksis, esinesid méluhaired. Objektiivselt pusisid prillhematoomide jaljed, mit-
mel pool peas — vasakul otsmikul, paremal otsmikul ja kuklas — esinesid
2—3 cm pikkused varsked armid. Kolju vasakul pool parieto-temporaalpiirkon-
nas lamedalt sisse litsutud, nii et vasem ndopool on paremast kitsam, palpa-
toorselt esines kerge hellus. Parem nasolabiaalvolt oli madalam, véljasirutatud
keel kaldus keskjoonelt paremale. Esines kdhureflekside diferents S > D ja
k66lusreflekside diferents D > S.

Analitiisid: veri, uriin ja faeces patoloogilise leiuta. Ro.ntgeniilesvattel
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koljust sedastati vasemal parieto-temporo-oktsipitaalseit mitmesse Kkillunenud
lameda impressiooniga fraiktuur.

Kliinikus viibimise kestel patsiendi seisund paranes tunduvalt, ta muutus
elavamaks, kdnes valjendused rikkamaks, malu paranes, arvutustega raskused
kadusid. 26. .pdeval lahkus patsient kliinikust paranenuna, subjektiivne enese-
tunne oli hea, neruus VIl dx ja n. XIl dx parees oli vdhenenud, peaaegu taiesti
oli kadunud reflekside diferents jasemetel.

Antud vigastusi hinnati raskeks kehavigastuseks, lahtudes jargmistest kaa-
lutlustest: pikaajaline teadvuseta olek, mis viitas raskele esialgsele seisundile,
ja neuroloogiline leid, mis kaasus kolju laialdase fraktuuriga ja naitas kor-
teksi tdsist kahjustust.

Juhul, kui ajutraumaga kaasuvad koljuluude fraktuurid, on
oluline neid diagnoosida, kuid tavaliselt ei olene trauma raskus
fraktuuri olemasolust vdi puudumisest, vaid aju kahjustusest ter-
vikuna. Fraktuuril on sageli teisejarguline t&htsus, sest esineb
kiirelt surmaga l6ppevaid aju-kolju vigastusi ilma kolju fraktuu-
rita (Poncet [15], Jungmichel [16]) Kohtumeditsiinilises praktikas
tuleb koljufraktuure hinnata eeskatt kui vagivalla raskuse ise-
loomu néitajat. Aju-kolju vigastuse raskuse hindamine Krimi-
naalkoodeksi 8-de 142 ja 143 kohaselt peab ikkagi toimuma aju
kahjustuse alusel.

Raskusi praktilises ekspertiisialases td66s esineb aju-kolju
kliiniliste traumade puhul, kus trauma tagajarjeks on nii subdu-
raalsed, epiduraalsed, subarahnoidaalsed ja ajusisesed verevalan-
dused. lga suurem verevalandus viib aju kompressioonile, mida
kliiniliselt iseloomustab vastav sumptomatoloogia. Oluline on
siin véljavoolanud vere hulk ja verevalandumise koht, eriti ohtli-
kud on verevalandused pikliku aju ldheduses (Raiski [1]). Sub-
arahnoidaalsed verevalandused tekivad killalt kergesti juba suh-
teliselt kerge vagivalla tagajarjel, eriti lastel. Subarahnoidaalsete
verejooksude patogfcneesi kohta on erinevad arvamused. Osa
autoreid peab tekke pdhjuseks peamiselt pehme amblikuvdrkkile
peente soonte rebendeid, seda enam, et need veresooned omavad
vdhem elastseid kiude ega pea vastu vere ja intrakraniaalse réhu
muutustele. Teised autorid peavad verevalanduste teket per dia—
pedesin. Subarahnoidaalsete verejooksude prognoosi loetakse uldi-
selt heaks. Prognoos on halvem, kui esineb sigav kooma ja
motoorne rahutus vdi krambid (Eidinova [17]). Subarahnoidaalse
verevalanduse olemasolu ei eelda alati vigastuse hindamist ras-
keks. Epiduraalsete ja subduraalsete verevalanduste prognoos
on tdsine. Ilma Kkirurgi vahelesegamiseta vo6ib sageli jargneda
surm, seetdttu tuleb nende verevalanduste olemasolu puhul
vigastus hinnata raskeks.

Aju-kolju traumade puhul peab arvestama jadknéhtude ja
kaugtagajargede véimalust. Kergemad jaaknadhud (nasolabiaal-
voltide diferents, keele kalle jne.) ei pdhjusta vigastuse liigita-
mist kergest tervisrikkega vigastusest raskeks vigastuseks. Ras-
kemate jaakndhtude puhul on vajalik mitmefaasiline ekspertiis ja
16plik otsus tuleb langetada, arvestades |dplikke tagajargi.
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Aju-kolju traumade hilisematest tagajargedest vdiks mainida
veel traumaatilist entsefalopaatiat, arahnoidiite, abstsesse, pah-
himeningiiti, vasopaatiat, epilepsiat jt., millede tekke v&imalust
tuleb alati arvestada ja v&dhimagi kahtluse puhul neid v&imalusi
mainida ekspertiisi aktis. Tegeliku tekke puhul tuleb teostada uus
ekspertiis ning vastavaist tagajargedest olenevalt vdib toimuda
vigastuse Umberkvalifitseerimine raskeks kehavigastuseks. Olu-
line on igal .konkreetsel juhul kindlaks teha vastavate héirete
tegelik seos eelnenud traumaga, mis pole alati lihtne (lesanne.

Vigastuste klassifitseerimine vastavalt Kriminaalkoodeksi
§-dele 142 ja 143 on raskendatud nende 8-de teksti
piiratuse tdttu. Raiski [1] peab kdige ndrgemaks kohaks § 143 esi-
mese ja teise I8igu piiritlemist. Grigorjeva ja Smussin [18] pea-
vad vajalikuks raske ja kerge tervisriket pdhjustava kehavigas-
tuse vahele lilitada veel Uhe astme — keskmise raskusega
vigastuse liigi, mis haaraks selliseid vigastusi, mis pole ohtlikud
elule, kuid kutsuvad esile kestva haigestumise vdi mdne organi
funktsiooni kestva hdairumise vdi kui vigastusega kaasub pisiv
toovbimetus. Fain [19] teeb ettepaneku arvestada vigastuse klassi-
fitseerimisel ka ravi kestust. Kuid see on vdrdlemisi ebakindel
kriteerium, sest ravi kestus ihe vdi teise vigastuse puhul ei séltu
alati tdiel maaral vigastuse suurusest, vaid ka ravi meetodist,
arsti kvalifikatsioonist jne.

Ekspert kasutab ekspertiisi teostamisel kdiki vigastuse kohta
olemasolevaid dokumente, sealhulgas ka meditsiinilisi. Seetfttu
on vajalik, et viimased peegeldaksid d&igesti vigastatu seisundit,
eriti esimestel péaevadel peale traumat. Kriitiliselt tuleb suhtuda
vigastatu seletustesse. Iga arst peab tundma neuroloogilist
simptomatoloogiat, mis iseloomustab rasket eluohtlikku pea-
vigastust, peab oskama seda registreerida haigusloos selliselt, et
eksperdil oleks v8imalik 8igesti kvalifitseerida vigastuse raskust.
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O CYAEBHOMEAWUWMHCKOWM 3KCMEPTU3E YEPEMHO-
MO3FOBbIX TMOBPEXAEHUN

K. MAKHUK

Pesiome

B cynebHOMeOVUMHCKOA MpakTUKe 3KCcAepTy udauwie BCero npu-
X0ANTCA uccnenoBaThb pas/iNyHble MOBPEXAEHUSA rO/10Bbl.

CaMbIMU OMacHbIMU SABASAKTCA OTKPbITble 4YepernHoOMO3roBble Mo-
BpeXAeHNsa BBUAY HenocpeAcCTBEHHOro MoBpeXAeHus mMo3ra un BO3-
MOXHOCTUN WHMpEKLNN.

OnbIT Benukoi4i OTeyecTBEHHOM BOMHbI MOKasbiBaeT, YTO U3 BCeX
YEpEeNnHOMO3rOBbIX MOBPEXAEHUM, OKOHUYMBLIMXCA CMepTblo, 94,4%
0Ka3a/iIuCb OTKPbITbIMU MOBPEXAEHUAMN.

MNpuynHOA cmepTU B 3TUX c/iydasax 6biia B 65,1% cry4vaeB WH-
heKLMOHHAA KOMMJIMKaumMa mo3ra um obosiovek,* B 32,2% — npsamas
TpaBMa U B 2,7% cny4yaeB MHeBMOHUA. B cny4aax, rge cMepTb Ha-
cTynana 6bICTpo, HabnwAasINCb CWIbHBIA O0TEK MO3ra U MNOBTOPHbIE
KPOBOU3JTNAHUA.

Takum o06pa3om, He06X0A4UMO OTHECTU BCE OTKPbITblE 4epernHo-
MO3roBble TpaBMbl K TS)XKe/ibIM TesIeCHbIM MNOBpPeXAeHUNAM, BKJIHOYas
U c/nyyau, rae noaobHble MOBPeXAEeHUS 3aXWUBaKT CpaBHUTESbHO
6bICTPO M 6e3 gasibHEMLWMX NOc/1eACTBUIA.

B npakTukKe no cBOEiA YMNC/IEHHOCTW MepBOe MECTO 3aHMMaKwT 3a-
KpbITble 4YepenHOMO3roBble MOBpPeXAeHUs.

BnepBble 60/1ee noapob6bHoe onucaHMe 3aKpbliTbIX YepernHOMO3ro-
BbIX MoBpexaeHnia gan Petit (1773). nogpasgesiue UX Ha KOMMOLMW,
KOHTY3UUN U KOMMpPECCUn.

C cynebHOMEAVUVHCKOMA TOYKU 3pEHUS HEeNpaBU/IbHO BblAENATb
cpean 4epernHOMO3roBbIX MOBPEXAEHUA KOMMOLLMM U KOHTY3UU, CUU-
Tas nepBble 60siee /IEFKMMU MO0 CPaBHEHMUIO C KOHTY3USAMU, TaK KakK
Ha MNpakKTUKe BCTPeyawTCA BeCbMa TsXKesible KOMMOUUM U CpaBHU-
TeNbHO JlIerkMe KoOoHTy3nn. Cyne6HOMeOULMHCKUIA @ 3KCMepT [LO0JDKEH
npu onpegesnieHNN TSXKECTU MNOoBpeXAeHUA UCXOAUTb W3 pasfiIuyHbIX
MOMEHTOB, KaK-TO; >XW3HEOMacHOCTW MOBpeXAeHUsA, xapakKTepa HeB-
PONIOrMYecKnX CUMMTOMOB, MPOAO/IHKUTENIBHOCTWN Mnpouecca, JaIbHEN-
WX MocreacTBMiA M Ap.; Ha NpakTUKe Mbl BUAMM, YTO HepeaKo Mpu-
X0AUTCA OTHOCUTb KOMMOLMW MO3ra K TSXKesibIM TesieCHbIM MNOoBpeX-
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OEHUSM U KOHTY3MU He TO/IbKO K TsXKesbiM, HO M K JIerKUM, C pac-
CTpoticTBOM 340poBbsA (cornacHo cT. 143 | YK PCOCP).

B cnyu4asix, rge KOMMOLLMM WK KOHTY3UM MO3ra COMpoBOXAak Tcs
rnepesioMamMu YepenHbIX KOcTeil, HeobXoAMMO WX OUarHOCTUpOBaTh,
HO onpegesieHUe TsHKecTu noBpexaeHua (corsacHo cT. cT. YK)
[0/HKHO 6blTb OCHOBAHO Ha MOBPEXAEHUWM camMoro mosra. epesiombl
MoMoralT 3KCNepTy CyAuTb, F/laBHbIM 06pa3om, 0 xapakTepe u Ts-
XKeCTU Hacuusa, pesysibTaToM KOTOpPOro siBUJ/10Cb YEpPernHOMOo3roBoe
noBpexaeHue.

B pe3sysibTaTe HacM/IUS MOFYT BO3HUKHYTb 3anuaypasibHble, cy6-
apaxHougasibHble U BHYTPUMO3roBble KPOBOWU3/TUSAHUSA.

MporHo3 cyb6apaxHougasibHbIX KPOBOU3NMUAHUIA cunTaeTcs 00bIK-
HOBEHHO CaMbIM 6/1aronpusaTHbLIM, MO3TOMY Ha/IMuMe UX He Bcerga
ABNAETCA MPUUYNHOLA OTHECEHUS KOHKPETHOM TpaBMbl K TSXKUM Te-
NEeCHbIM MOBPEXAEHUAM.

3nm- n cybaypasnibHble MNOBPEXAEHUSA SABMAKTCA Bcerga 6onee
onacHbIMU N HepeaKo 6e3 XUPYPrmyeckoro BmellaTesibCTBa KOHYaKlT-
cA cMepTbi. B cyaebHOMEAVNUMVHCKOIA MNpakKTUKe Mpu HaIMdynmm Takmx
KPOBOM3/INAHNIA Helesiecoobpa3Ho Bcerga OTHOCMTb 3TU MoOBpexnAe-
HUS K TSOKKUM TeJIECHbIM MOBPEXAEHUAM.

Mpy 4YepenHOMO3roBbIX MOBPEXAEHUAX MOryT VMeTb MecTo pas-
JINYHbIE OCTATOYHbIE SIB/IEHUS U 6Gosiee No3gHWe nocrieacTBus (aMHe-
311, Napesbl, 3INUJIENCUs, NCUXNYECKUE pacCcTpolicTBa U T. A4.). Cyne6-
HOMEANLVIHCKUIA 3KCMepT MAO0J/IKEH 3TO Bcerga ydymTbiBaTb U OTMe-
4YaTb B CBOEM 3aKJ/1lOUEHUW, HO Jierkne oCTaTo4yYHble AB/1eHnA WU npepg-
MoOJSIOXKEHUSA 0 BO3MOXHOCTUK 6osiee Mo3gHUX Moc/rieACTBULA He ABMASAKOT-
CA MPUYMHOA ANSA TOro, 4Tobbl KBa/IMGULMPOBATb KaX[0e 4eperHo-
MO3r0BO€ MOBpEXAEHWE KaK TSAXKO0e TesiecHoe MOoBpexAeHue.

B Takmx cnydasx uesiecoobpas3Hee OTHECTU TpaBMY K JIETKUM
TeNecHbIM MOBPEXAEHUSIM C PacCTPOMACTBOM 340p0BbA U npepgsio-
XNTb Ha3HauMTb 4Yepe3 HEKOTOpoe BpeMs MOBTOPHYH 3KCMNepTusy
yXe AN OKOHYaTesIbHOro peLueHus.

Tak KaK 3KCcnepT Mpy MNpoBeAEeHUN 3KCNepTU3bl 3HAKOMMUTCSA CO
BCEMU [A0KYMEHTaMMn, KacallWMUMUCA KOHKPETHOro crsiy4dyas TpaBMbl,
B TOM 4uc/lie N C MeANLMHCKUMU, HEOOX0AMMO, YT0Obl OHM MpPaBUJ/IbHO
M TOYHO OoTpaXkanun [eCTBUTENbHOCTb. O4YeHb BaXHO TOYHOe onwuca-
HVE COCTOSIHMUS MocTpajaBLIero HermocpeaCcTBEHHO Mocsie MPoUCLUEecT-
BUSl, pe3y/sibTaTOM KOTOPOro SIBUJ/10Cb 4YepernHOMO3roBoe MNoBpex/e-
Hue. Hepeaoko mctopma 60/1€3HM VMEHHO B 3TOM OTHOLIEHUWN SABS-
eTcs HeAOoCTaTO4YHO TOYHOMA.

KaxgbItA Bpay, Ha MW3/1e4eHMEe KOTOPOro rMocTyrnaeT nocTpajaB-
WWiA, O0/DKEH YMETb TOYHO perucTpupoBaTb HEBPOSIOrMYECKUIA CcTa-
TyCc mocTpagaBLIero v AaTb TOYHYO MeAULUUHCKYH XapaKTepucTuky
CamMoro rmnoBpexaeHus.

Ecnn 3To caenaHo TOYHO M A06poCOBECTHO, TO Torga Ass 3kKc-
rnepta He npeacTaBAseT TPYAHOCTEM AaTb MOBPEXOEHU YyXe cyaeb-
HOMEAMLUMHCKYIO, a AJ1 c/nefoBaTesidi WM cyfa — HpUaNYecKyto
OLLEHKY CcOrJjlacHo CT. cT. 142 n 143 YK PC®CP
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ON THE MEDICO-LEGAL EXPERT EVIDENCE OF
CRANIO-CEREBRAL INJURIES

K. Mé&nnik
Summary

In the first part of the present paper the author gives a brief
survey of the medico-legal expert evidence of the injuries, of the
laws and rules, on the basis of which an expert qualifies inju-
ries within the Estonian Soviet Socialist Republic. In the author’s
opinion open cranio-cerebral injuries must be qualified as severe
injuries, because in such cases there is always a danger of
infection and of a direct brain lesion. It is more difficult to qua-
lify closed cranio-cerebral injuries because the clinical picture
may vary. It is not right to regard commotions always as light
forms of injury and contusions as severe forms, because in prac-
tice the doctor can meet with light contusions as well as severe
commotions. Every expert must therefore pay attention to many
points, such as danger to life, traumatic disorders of the nervous
system, incapacity for work, ete., which accompany cranio-cere-
bral injuries.

When a brain injury is also accompanied by a skull fraeture,
the expert must first and foremost take into account the extent
of the particular brain injury.

Localised fraetures are of interest in this respect that it is
always possible to establish two things, namely the use of great
force and the striking area of an instrument, the latter closely
corresponding to the size of the fraeture.

The expert must think of the possible after-effects of cranio-
cerebral injuries and mention thean in his statement.

In the end, the author points out in her work that the expert
makes use of all the doeuments which bear on a particular cra-
nio-cerebral injury, therefore it is necessary to draw these doeu-
ments up punctually so that they may give an exact picture of
the condition of the injured person after trauma; this will help
the expert in his work.
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SUBARAHNOIDAALSETE VEREJOOKSUDE ETIOLOOGIA,
KLIINIK JA RAVI

A. Rekand
Neuroloogia kateeder

Subarahnoidaalsete verejooksude etioloogia, kliiniku ja ravi
kusimustes pole uUhtseid seisukohti ega tdit selgust neuroloogi-
lises kirjanduses ning mitmesuguste erialade spetsialistid ei diag-
noosi Oigeaegselt subarahnoidaalset verejooksu. Neil p6&hjustel
osutus vajalikuks subarahnoidaalsete verejooksude i(ksikasjali-
sem analtlds. Uurimismaterjalina on l&dbi todtatud Vabariikliku
Tartu Kliinilise Haigla neuroloogia osakonnas 1945.— 1954. aas-
tani subarahnoidaalse verejoolksuga ravil viibinud 134 haigus-
juhtu haiguslugude p6hjal.

Esimene subarahnoidaalse verejooksu ‘kliinilise pildi Kkirjeldus
kuulub Prus’ile 1845-ndast aastast. Esinemissageduselt moodus-
tavad subarahnoidaalsed verejooksud umbes 11% kd&ikidest aju
vaskulaarsetest haigestumistest.

Kirjanduse andmeil [1] langeb suurem osa subarahnoidaaalse
verejooksu juhte 20.—50. eluaasta vahele, seega suhteliselt noo-
remale eale kui parenhimatoossed aju verevalandid. Meie haige-
materjali pdhjal kbéikus haigestumine ealiselt vidga laiades piiri-
des — 8—78 aasta vahel, kusjuures lle 60 aasta vanustel kaasus
subarahnoidaalse verejooksuga ka ajusisene verejooks, alla
40 aasta vanustel aga esines enamikus ainult subarahnoidaalne
verejooks.

Joonisel 1 on toodud subarahnoidaalse verejooksu ealine esi-
nemus.

Sooliselt oli meie andmeil tunduv ulekaal naistel — 63% naisi
ja 37% mehi. Kirjanduse andmeil [1] on naiste Ulekaal suhteliselt
véiksem.

Subarahnoidaalsed verejooksud esinesid meie materjali pdhjal
peaaegu Uhtlaselt kogu aasta kestel, naidates vaikest tdusuten-
dentsi suve- ja sugiskuudel. Viimast tdéheldasime eriti p6llutfo-
liste hulgas, kus juunist kuni septembrikuuni, see on nelja kuu
kestel, haigestus subarahnoidaalse verejooksuga 60% aasta kestel
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haigestunud po&llutédliste arvust. Meie haigematerjali alusel on
selle p6hjuseks pdllutédliste t66 iseloom. Naiteks suvel on mitmel
juhul  subarahnoidaalne verejooks vallandunud heinatéddel
palava ilmaga, siigisel koristustdddel raskeid kotte tdstes, kum-
margil asendis tédtades jne. Kirjanduse andmeil [lj aastaaega-

40

32
29

14

1-10 1?0 21-30 3f40 4150 5160 61-70 ute 70 0. vanacf

Joon. 1

dest séltuvat haigestumise sagenemist pole tdheldatud. On leitud
subarahnoidaalsete verejooksude suuremat esinemissagedust
sligisel, mida seostati slgisperioodil esinevate rohkete haigestu-
mistega, mis vdiksid tulla arvesse subarahnoidaalsete verejook-
sude etioloogiliste faktoritena.

Joonisel 2 on esitatud subarahnoidaalsete verejooksude sesoon-
sus (viirutatult pdllutéodlised).

Tunduvas llekaalus esines subarahnoidaalne verejooks fuusi-
lise t60 tegijail. 134-st haigest ainult 14 olid vaimse t6d tegijad.

14 14 13 14 1

a257z - M LL m

i " 111 iv \Y; vi vil vm ix X Xi  Xit

Joon. 2.

Kdige ebaselgem on subarahnoidaalsete verejooksude puhul
etioloogia ja patogenees. Nagu teada, vdib etioloogilisi faktoreid
jagada haigust vallandavaiks ja p6hjustavaiks.

Subarahnoidaalseid verejookse vallandavaiks momentideks
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peetakse eelkdige fulsilist pingutust v6i Ulevdsimust, seejarel
psiihilisi faktoreid, mis téstavad vererbhku ja sellega ka kolju-
sisest réhku. Meie materjalis ei saa vaga paljudel juhtudel —
37%-1 vallandavat faktorit kindlaks mé&érata enamasti puuduliku
anamneesi (patsient toodud teadvuseta seisundis v8i pole tapselt
kisitletud, millise tegevusega seoses haigus algas) véi vallan-
dava faktori puudumise tottu.

32%-1 juhtudest esines vallandava faktorina flusiline pin-
gutus, nagu kartulikorvi téstmine, veepangede kandmine, ka liht-
salt jarsk kummardumine, defekatsioon jne.

18%-1 juhtudest oli subarahnoidaalne verejooks tekkinud
rahuolekus ja une ajal.

13%-1 juhtudest oli haigust vallandavaks momendiks psuihi-
line erutus, nagu vihastumine, nditeks tuli naabriga, heameel
kingi saamisel v&i premeerimisel.

Haigestumist pdhjustavate faktorite kohta on véhe seisukohti.
Tavaliselt jagatakse etioloogiliste faktorite alusel subarahnoi-
daalsed verejooksud kahte rihma:

1) tuntud etioloogiaga ja

2) tundmata etioloogiaga haigestumised.

Tuntud etioloogiliste faktorite hulka Aetakse k&ik needsamad
pbhjused, mis tekitavad ajusiseseid verejookse. Kirjanduse and-
meil [1] on esikohal arterioskleroos, just ealiselt vanemate sub-
arahnoidaalsete verejooksude grupis. Sklerootilised aju veresoonte
muutused  kujutavad fooni, millel mingisuguse vallandava
momendi madjul tekib subarahnoidaalne verejooks. Arterioskleroos
moodustab 35% tuntud etioloogiaga subarahnoidaalsetest vere-
jooksudest, meie haigematerjali pdhjal aga veelgi enam — 43%
kogu Kkésitletavast haigematerjalist. Selle pdhjuseks vdis olla
asjaolu, et meil labitédtatud materjali vdeti mitte ainult subarah-
noidaalsed verejooksud, vaid ka subarahnoidaalse ja ajusiseSe
verejooksu kombinatsioonid. Seejuures arterioskleroosi puhul
kaasus umbes 2/3-1 juhtudest ka vererbhu tdus, 73- juhtudel
mitte. Vererdhu kdrgenemist diagnoositi siis, kui slstoolne vere-
réhk oli Gle 140 ja diastoolne ldle 85 mm Hg.

Kirjanduses [1] on etioloogilistest faktoritest rohutatud alkoho-
lismi ja luest, vastavalt 20% ja 10% [1]. Meie materjali andmeil
esines alkoholism anamneesis vaid 2-1 haigel ja neilgi kaasus
alkoholismiga tunduv arterioskleroos vererdhu tdusuga. Teisel
kohal etioloogilistest faktoritest seisis meil 20%-ga aga morbus
htjpertonicus. Seejuures morbus hypertonicus'e eristamiseks arterio-
sklerootilisel alusel esinevast verer6hu tdusust kasutafi anam-
nestilisi ja kliinilisi andmeid. Kui aga arvestada morbus hypertoni-
cus'e juhtudele juurde ka arteriosklerootilisel alusel esinev vere-
rohu téus, moodustasid t6usnud vererdhuga juhud 50% kdigist
subarahnoidaalsete verejooksude juhtudest.

20%-1 juhtudest oli etioloogiline faktor tundmatu. Kuid pea-
aegu kdigil neil haigetel esines anamneesis raskeid psuthilisi tle-
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elamisi vOi liigset pingutust tédprotsessis. Esines uksikuid juhte,
kus patsiendid olid pidevalt té6tanud aastaid iga péaev Ule
12 tunni. Samuti esines haigestunute hulgas 066tdélisi.

Seejuures migreeni, mis AranovitSi [1] andmeil moodustab tun-
tud etioloogiaga juhtude hulgast 20%, esines meie haigematerjali
hulgas vaid paaril juhul.

Ulejadanud 17%-st juhtudest esines 12-1 haigel kongenitaalne
aneurism, 6-1 lues ja 3-1 haigel reumaatiline artriit. Kongenitaal-
sed aneuriismid diagnoositi lahanguleiu, arteriograafia ja tiupilise
kliinilise leiu alusel. Sagedamini esines arteria carotis'e aneuriism.

Seega ulekaalukalt, 50%-1 juhtudest, esines meie andmeil eri-
nevalt kirjanduse andmeist vererbhu tdus. Vererbhu téusu téhel-
dati kirjanduse jargi vaid 8%-I| juhtudest.

Patogeneesi kusimuses on tédnapédeval kaks suunda:

1) orgaaniline, mille jargi verejooks subarahnoidaalruumi
toimub per rhexin labi veresoone seina;

2) funktsionaalne, kus subarahnoidaalse verejooksu puhul veri
paddseb subarahnoidaalruumi per diapedesiti. Tanapéieval arva-
takse, et mbélemad patogeneetilised vaated on &iged ja vastas-
tikuses seoses. Meie haiguslugude alusel ndis siiski enamikul
juhtudel tegu olevat verejooksuga subarahnoidaaldonde I&bi rebe-
nenud veresoone seina, kuna haiguse algus oli vaga jarsk ja liik-
vor enamikul juhtudel tugevasti veresegune. Berzins [Z] arvab, et
subarahnoidaalne verejooks tekib I&bi rebenenud veresoone seina.
Subarahnoidaalse verejooksu kombineerumisel ajusisese verejook-
suga oli primaarne viimane, sest koldendahud tekkisid samaaeg-
selt subarahnoidaalse verejooksu Kkliinilise simptomatoloogiaga
ja tihti veelgi varem. Veri sattus seega subarahnoidaalruumi aju-
kolde labimurdumisel viimasesse. Kolde lédbimurrul ventriikulisse
jargnes koikidel juhtudel surm. Viimased moodustasidtki valdava
osa surmajuhtudest.

Tahelepanuvaarne on' subarahnoidaalsete verejooksude véaga
omapérane ja tuupiline kliiniline pilt, eriti subarahnoidaalsete
verejooksude algus. Meie 134-st juhust 97%-1 algas haigus véaga

ootamatult, jarsku, ilma igasuguste eelndhtudeta. Viimastest
umbes 23-1 algas haigus &gedate peavaludega (millest omakorda
50%-1 wvalulédgiga kuklas), 73-1 apoplektiformselt teadvuse

kaoga. Hiljem teadvusele tulles kaebasid ka need patsiendid age-
dat peavalu. Valude algus peas oli niivérd jarsk ja tugev, et
juba anamnestiliste andmete pdhjal peavalude alguse kohta vdis
subarahnoidaalse verejooksu diagnoosile méeldes seda diagnoosi
vordlemisi suure kindlusega pustitada. V&ga paljudel juhtudel
kirjeldasid patsiendid kliinilise pildi algust omapéaraselt — nagu
pistet, sdhvatust vdi |66ki ja alles sellise sdhvatuse jarel algas
tugev ning véljakannatamatu peavalu. Mitmel juhul olid patsien-
did sellise tunde puhul seisma jaanud ja selja taha vaadanud,
arvates, et keegi on neile tagant kuklasse 166nud. Edaspidised
valud olid vaga intensiivsed, pusiva iseloomuga, kusjuures iga
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véahimgi liigutus tavaliselt valusid veelgi suurendas. Peavalud,
jark-jargult vahenedes, kestsid umbes 10— 12 péaeva.

Voérdlemisi sage ja iseloomulik subarahnoidaalse verejooksu
kliinilises pildis oli ka oksendamine vdi iiveldus, mis meie mater-
jali pdhjal esines pooltel juhtudest. Ulejaanutel kas ei esinenud
oksendamist vdi olid andmed selle kohta puudulikud.

Objektiivset neuroloogilist leidu iseloomustas meningeaalsete
arritusndhtude olemasolu, mis meie materjali pdhjal esines pea-
aegu 100%-liselt. Meningeaalndhud puudusid vaid paaril juhul,
kus subarahnoidaalne verejooks esines kerges astmes ja patsient
ei saabunud ravile kohe haiguse algul. Seejuures opistotoonus esi-
nes tavaliselt tugevamalt véljendatuna kui Kernigi simptoom.
Esines valulikkus bulbustele vajutamisel.

Iseloomulik oli neuroloogiliste koldesimptoomide puudumine
vdi nende vahesus ja kiire kadumine,- véalja arvatud muidugi
juhud, kus esines ka ajusisene verejooks. Koldesumptoomidest
esines Uksikjuhtudel reflekside kiilgerinevust, silmanéarvide hal-
vatust, sageli n. facialis’e tsentraalset pareesi nasolabiaalvoltide
asimmeetria néol.

Subarahnoidaalse verejooksu kindel diagnostiline tunnus on
lumbaalpunktsioonil saadud k&rgenenud liikvori rdhk ja vere-
seguse liikvori esinemine.

Vere ja uriini analitsid olid normis. Umbes ‘A-l juhtudest
esines veres kerge leukotsitoos. Seejuures leukotsitoos tavali-
selt eelnes temperatuuri tdusule. Viimane néditab seda, et leukot-
slitoos subarahnoidaalsete verejooksude puhul ei réagi mitte
infektsioosse protsessi poolt, vaid on organismi reaktsiooniks
ekstravasaadile ja valjendab neurovegetatiivse regulatsiooni
héireid.

Diferentsiaaldiagnostiliselt on huvitav méarkida, et subarah-
noidaalse verejooksu diagnoosiga saadeti ravile ainult 8% hai-
geid ja needki kdik eranditult, valja arvatud (ks juht, neuroloogi
poolt. Seejuures aga neuroloogide poolt subarahnoidaalse vere-
jooksuga ravile suunatud olid kdik dige diagnoosiga. See néditab,
et vadardiagnooside p08hjus ei seisne mitte subarahnoidaalse vere-
jooksu raskelt diagnoositavuses, vaid peamiselt selles, et ei
mdbelda subarahnoidaalse verejooksu esinemise vdimalusele.

Kdige enam on subarahnoidaalse verejooksu asemel diagnoosi-
tud meningiiti — 15% juhtudest. Meningiitide puhul aga koh-
tame véAga harva apoplektiformset haiguse algust. Meningiitide
puhul esineb prodromaalperiood ja meningeaalsed simptoomid
kujunevad suhteliselt aeglasemalt ning haiguse algul esineb tem-
peratuuri tdus.'

15% haigeist saadeti ravile diagnoosita.

Jargnevalt olid vaarsaatediagnooside hulgas 6%-l juhtudest
migreen ja kuklanarvivalud. Nimetatud diagnooside asetamisel
pole subarahnoidaalsele verejooksule mdeldud, sest migreeni
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diagnoosiga haiged ise réaékisid, et seekordseid valusid ei saanud
nad oma alguselt ja intensiivsuselt lldse eelmistega vérrelda.

Paar haiget saadeti ravile intoksikatsiooni ja tuumori diag-
noosiga.

Ulejaanud peaaegu 50%-I juhtudest oli saatediagnoosiks insult,
kusjuures enamikul viimastest juhtudest esines ka ajusisene
verejooks. Méonedel juhtudel aga esines subarahnoidaalne vere-
jooks ilma igasuguste koldenahtudeta.

Varajane 0ige diagnoos on aga subarahnoidaalse verejooksu
puhul vdga oluline ja otsustab haige saatuse. Tihti kaisid haiged
peale arsti poole p6drdumist veel mitu pdeva Uulal, sest arst pol-
nud neile lamamisreziimi korraldanud. Sageli oli lamamisreziimi
rikkumise tagajarjeks uus verejooks subarahnoidaalddnde, sellest
seisundi halvenemine ja ménel juhul isegi surm.

Ndaiteks haiguslugu 1946. aastast (nr. 656): 48-aastane nais-
patsient, arstiteaduskonna dekanaadi t6dtaja. Haigestus 8. oktoobri
hommikul mutsi pahe pannes terava valulddégiga péahe. Vaata-
mata tugevale valule patsient sel pdeval todétas. Seejarel lamas
2 péeva kodus. Peavalud vahenesid veidi ja patsient ldks toole-
Kais omal jalal ginekoloogi juures, kes haiguslikku leidu ei
sedastanud. Gunekoloogi juures olles tekkis aga uuesti age valu
peas. Haige joudis vaevalt abikaasa toetusel koju kdndida, kus
jai lamama. Patsienti visiteerinud arst, kes arvas tegemist olevat
gripiga, soovitas haigel rohkesti juua ja kuuma péhe panna.
Sooja koti jarel 16i patsiendil kolmandat korda &ge valu lagi-
pahe. Kutsuti kohale jaoskonnaarst, kes cephalgia diagnoosiga
I16puks patsiendi suunas néarvikliinikusse, kus diagnoositi subarah-
noidaalset verejooksu.

Ravi seisneb pdhiliselt absoluutses lamamisreziimis 5—
6 naddala jooksul. Seejuures peavad patsiendid lamama vaikses
rahulikus palatis, sest iga vaiisarritus tavaliselt stvendab veelgi
niigi tugevat peavalu. Seejuures peab lamamisrezZiimi pidama
vaga rangelt ja et nii mdnelgi haigel tekib ootamatult psuhho-
motoorne rahutus, on soovitav need haiged katta pdllega. Raviks
on kasutatud kilma kotti pea alla, hemostiptikume, uinuteid,
analgeetikume ning sedatiivseid vahendeid véikestes doosides,
sest tavaliselt kaasub subarahnoidaalse verejooksuga ka emotsio-
naalne labiilsus. Kongenitaalsete arteria carotiS’e aneurismide
puhul on rakendatud mdnel juhul hea eduga operatiivset arteria
carotis'e ligeerimist. Arteriograafiat ja operatiivset ravimeetodit
on soovitatud viimasel ajal ilmunud Kkirjanduses [3] sagedamini
kasutada. Lumbaalpunktsioon ravi otstarbeks, nagu seda Kkirjan-
duses sageli soovitatakse [1], pole meie kliiniku andmeil néidusta-
tud. Enamikul juhtudel on kull lumbaalpunktsiooni jargselt, kus
liikvorit 10— 15 ccm vélja lasti, saadud lUhiajaline peavalude
kergenemine, kuid sageli tekkisid peavalud hiljem veelgi ageda-
mini ja modnedel juhtudel Ilumbaalpunktsiooni jargselt halvenes
seisund tunduvalt.
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Naiteks haigusjuht 1954. aastast (nr. 9): 30-aastane meespat-
sient, lihtté6line. Haigestus 20. XIlI 1954. aastal jarsku tead-
vuse kaotusega tanaval. Viidi kiirabi poolt Tartu Linna Kliinilise
Haigla siseosakonda, kust patsient suunati kohe edasi psihho-
neuroloogilisse dispanserisse, sest patsiendil oli kaasas tdédvdime-
tusleht diagnoosiga: reaktiivne seisund. Psuhhoneuroloogilises
dispanseris tehti siste ja saadeti haige koju. Kodus kdiis patsient
tlal. Ta seisund halvenes pidevalt. Patsient polevat enam saanud
Ules tousta. 31. XIlI tekkis psihhomotoorne rahutus. Jaoskonna-
arst suunas haige meningiidi diagnoosiga kliinikusse. Vastuvdtul
kaebas patsient tugevaid peavalusid. Objektiivselt teadvusel,
kerge motoorne rahutus, meningeaalarritusndhud tugevasti posi-
tiivsed, kerge uhepoolne protrusio bulbi, neuroloogilisi &ra*adma-
ndhte ei esinenud. Lumbaalpunktsioonil liikvor valjus pursetena, oli
verine. Vélja lasti umbes 10 ml liikvorit. Esialgu subjektiivselt
peavalud muutusid kergemaks. Umbes veerand tundi pérast
punktsiooni istus patsient isa keelust hoolimata sdtma. Peale
seda heitis patsient uuesti lamama. Umbes veerand tunni pérast
seisund jarsku halvenes. Patsient oli 5 pdeva kuni letaalse I6puni
komaloosses seisundis. Kahtlemata halvendas patsiendi seisundit
istulitbusmine, kuid ka lumbaalpunktsioon.

Seega on kontroll-lumbaalpunktsiooni soovitav teha liikvorit
ettevaatlikult punktsioonindela mandrédani vahelt vélja lastes.
Valja lasta vaid 2—3 ml liikvorit.

Profillaktika vditluses arterioskleroosi ja hipertooniatévega
seisneb pdhiliselt elu- ja tdéotingimuste reguleerimises. Korduva
subarahnoidaalse verejooksu é&rahoidmiseks tuleb anda haigele
peale haiglast véljakirjutamist kuni 2-kuuline puhkus. Pinguta-
vate elukutsete puhul on vaja muuta té6tingimusi. Kdik subarah-
noidaalse verejooksuga haiged tuleb dispanseerida.

Haigestumist vallandavate faktorite véaltimiseks tuleks haigeil
suvel péaikesepaisteliste ilmadega kanda peakatteid, eriti kdérge-
nenud vererdhuga inimestel.

Hipertoonikuil ja arteriosklerootikuil on vaja juba profilakti-
liselt reguleerida t66d nii, et valtida jarske fuusilisi pingutusi,
t66d kummargil olekus, samuti arritusi.
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3TWOMATOINEHE3, KIMHNKA N TEYEHWE CYBAPAXHO-
NOANBbHBIX KPOBOU3AUAHNN

A. PekaHp

Pesiome

O6paboTaH MaTepmas UCTOpULA 6oniesHn 134 60/bHbIX cybapax-—
HOMAAIbHBIMWN  KPOBOU3/TUAHUAMM, KOTOpble MNpoWsiM 4yepe3 HeBpo-
normnyeckoe otaenieHne TapTyckoid Pecny6sinkaHckotd  KnunHuueckoia
60/1bHULbLI 3a 1945— 1954 rr. Mo Bo3pacTy 60sibllas 4YacTb C/y4aeB
3abosieBaHMA Ha Hawem MaTepuasie nafgasla Ha Bo3pacT 0T 20—
50 neT. 3ameTHO npeobnaganun cpean 60/bHbIX XEHWNHbI (63% >XeH-
WMH 1 37% MYXUUH)

B TeueHme roga 3abosieBaHUA cybapaxHOMAa/lbHbIMUN KPOBOU3IN-
AHUAMW pacnpenensanncb paBHOMEPHO, TO/IbKO Y CesIbCKOX03AMCTBEH-
HbIX paboumx 60% Bcex cnydaeB 3abosieBaHUA Nafgasio Ha nepuop,
C UNKOHA [0 CeHTA6psa (B CBA3M C TSHXKEsSI0LA paboToii)

Mo npoteccun cpean 60MbHBLIX Ha Hawem mMaTepuane npeobna-
Jann nuua, 3aHnMaruwmeca pusnyeckum Tpyaom (120 cnyuyaes).

N3 aTnonornyecknx GakTopoB cybapaxHoMfalibHbIX KPOBOWU3/INA-
HWIA Ha nepBoM MecTe cTouT (50% BCcex c/lyyaeB) MNOBbILWEHHOE KpO-
BAHOe AaBsieHue (rmneproHuyeckas 60/1e3Hb BMeCTe C apTepuasibHoIA
rMNEepPTOHMEIA CKJIEPOTUYECKOA npupoAbl) HenocpeAcTBEHHOW npu-
UnHOM (B 32 cny4asix) 6bl10 hU3MYEeCcKoe HarnpsXeHue.

Hauano 3a6osieBaHnMa B 97% csyyaeB Obl/I0 COBEPLUEHHO HEOXWU-
OaHHBbIM 1N BHe3arnHbIM, M3 HUX § C OCTPbIMU TOJIOBHbLIMW 60/1AMU
(B 50% pe3kntin yaap B 3aTbI/10K)

Tonbko 8% 60/1IbHbIX HampaB/lIeHO K HamM B 60/IbHULY C MNpaBu/lb-
HbIM AnarHo3om. M3 ownboYHbIX AMAFHO30B Ha MepBOM MecTe Obul
MEHUHIUT.

Ana nedyeHusa HasHavasiM abCOSIIOTHBLIMA MOCTENIbHBLIA pexum B
TeyeHne 5—6 Hepfenb, 6eccosieByl0 AMeTy, X0/104, Ha r0JsI0BY, remo-
cTaTudeckme cpeacTsBa (KeslaTuH, XJ1I0pUCTBIA  HaTpUIA, BUKAacos),
CHOTBOpPHbIE, cefaTuBHbIEe N ob6e3bonuvBarwLLMe cpeacTaa.

O6 oThaneHHbIX MocneacTBuAX U3BeCcTHO 0 31 60/ibHOM. U3 HUX
4 ymepnn oT peuymngmsa 6051e3HN.

AHanun3npys cocTosiHUE OoCTaslbHbIX 00/IbHbIX, criegyeT Npu3HaTb
HeobX0AVMMbIM J1e4yebHbIA 0TNYCK Ha 2 Mecsua Mnocsie BbIMUCKU U3
60NbHULUbLI.  BoNbHBIX, NepeHecwnx cybapaxHongasibHOE KpPOBOU3-
nnaHWe, HeobXxoAMMO AMCMaHCePU3NpPoBaThb.
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THE TREATMENT, CLINIC AND AETIOPATHOGENES1S
OF SUBARACHNOIDAL HAEMORRHAGES

A. Rekand

Summary

The present investigation deals with 134 cases of subarach-
noid haemorrhage treated in the Republican Clinical Hospital of
Tartu. The majority of the patients were from 20 to 50 years of
age. The distribution by sexes was 63 per cent women and 37
per cent men.

No seasonal dependence was detected, with the only exception
of farm-labourers, of whom 60 per cent had fallen ill of sub-
arachnoid haemorrhage in the period lasting from June to Sep-
tember (in all probability because of hard \wvork).

By profession physical workers dominated (120 cases).

Among the diagnostical factors increased blood pressure
(hypertonic disease and arteriosclerosis) occupied the first place
(50 per cent). In many cases (32 per cent) physical exertion serv-
ed as morbific agent.

As a ruie (97 per cent) the attack began suddenly and unex-
pectedly, two-thirds of cases being accompanied by severe head-
ache.

Only 8 per cent of the patients were sent to hospital with the
right diagnosis. In misapprehensions meningitis occupied the
first place.

During the treatment the patients were prescribed absolute
bed rest for 5 to 6 weeks. As remedies were used salt-free diet,
cooling of the head by means of a cold water bag, haemostyp-
tics, opiates, sedatives and analgetics.

Consequences were detected in 31 patients, 4 of them died
because of relapses.

Analysing the state of the rest of the patients, it must be
stated that a two months’ sick-leave has proved necessary after
leaving hospital.

Patients having suffered from subarachnoid haemorrhage have
to be kept under observation.
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ULTRAVIOLETSE KIIRGUSE TOIMEST NAHASSE
TUBERKULOOSSE MENINGIIDI HAIGETEL*

L. Moller
Neuroloogia kateeder

Kéesolev td80 ultravioletse (u/v) Kkiirguse toimest nahasse
tuberkuloosse meningiidi haigetel moodustab Uhe osa kompleks-
sest uurimusest, mille eesméargiks on mitmete uurimismeetodi-
tega selgitada tuberkuloosse meningiidi haigetel ravi puhul esine-
vaid organismi Uldseisundi nihkeid.

U/v Kkiirguse toimemehhanismi kohta on mitmesuguseid teoo-
riaid.

Kdige vanem ja enam levinud on histamiiniteooria. Selle jargi
naha u/v eriteemi teke sdltub rakulistes elementides kiiritamise
toimel tekkivatest histamiinitaolistest ainetest. Nimelt lihemad
u/v kiired, lainepikkusega alla 270 m~, toimivad epidermise pind-
mise kihi rakkude protoplasmas leiduvasse histidiinisse, muutes4
selle histamiiniiks. Ule 270 m/n lainepikkusega u/v kiired absor-
beeritakse aga epidermise sigavamate kihtide rakkude tuumas
leiduva timonukleiinhappe poolt, millele jargneb rakkude lagune-
mine histamiinitaolisteks ja teisteks valgu laguproduktideks.
Rakkude lagunemisel tekib seejuures tunduvalt enam histamiini-
taolisi aineid kui histidiinist fotokeemilisel teel. Nii histamiin
kui ka teised valgu laguproduktid p6hjustavad kapillaarimiurki-
dena kapillaaride laienemist, mistdttu tekib naha eriteem
[1, 2, 3, 4]

Mdned autorid on eelnimetatud teooriat tdiendanud, vdites, et
histamiinitaolised ained pdhjustavad ka néarvildpmete arritust,
millele aksonreflekside kaudu jargneb pindmiste veresoonte laie-
nemine [1, 4, 5]

Neuroreflektoorse teooria jargi toimivad u/v kiired bioloogilise
arritajana naha nérvildpmetesse, kust impulsid kulgevad koérge-

* Kéesolev t60 on osa dissertatsioonist meditsiiniliste teaduste kandi-
daadi kraadi taotlemiseks teemal «Vd&rdlevaid andmeid tuberkuloosse meningiidi
kliinilisest kulust ja organismi reaktiivsuse mdnede naitajate dunaamikast».
Dissertatsioon on teostatud neuroloogia kateedri juures, teaduslik juhendaja
dots. E. Raudam.
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matesse vegetatiivsetesse narvitsentrumitesse ja sealt vasomo-
toorseid teid kaudu tagasi naha veresoontele [1, 4, 6, 7].

Rea autorite jargi omavad u/v eriteemi tekkimises vérdset
tahtsust nii reflektoorsed kui ka humoraalsed faktorid, kusjuures
mdblemad toimivad iseseisvalt, teineteisest sdltumatult [4, 8].

Tanapédeva seisukohtade alusel tuleks u/v eriteemi teket késit-
leda neurohumoraalse reflektoorse mehhanismina, nagu seda Kir-
jeldab rida autoreid eksperimentaalsete andmete alusel [2, 9, 10,
11]. Nende jargi kutsuvad u/v kiired rakkudes esile rea morfo-
loogilisi, fuusikalis-keemilisi ja biokeemilisi muutusi, mille tule-
musena tekivad histamiin ja histamiinitaolised ained. Viimased
avaldavad lokaalset ja humoraalset toimet, samuti arritavad ret-
septoreid. Ka u-V kiired (valguse kvantide vool) arritavad naha
retseptoreid. Refleksikaar kulgeb hipotaalamuse ja taalamuse
vegetatiivsete vasomotoorsete tsentrumite kaudu, kusjuures aju-
koorel on korrigeeriv ja reguleeriv toime.

Meil kasutada olnud kirjanduses pole uurimusi, mis kéasitlevad
u/v kiirguse toimet nahasse tuberkuloosse meningiidi puhul. See-
parast seadsime endale eesmaéargiks selgitada, kuivdrd naha
tundlikkuse uurimine u/v kiirguse suhtes on tuberkuloosse menin-
giidi puhul rakendatav organismi uldseisundi nditajana, ravi
suunamisel ja prognoosi méaaramisel.

Naha tundlikkuse wuurimisi u/v kiirguse toime suhtes teosta-
sime kohe parast haige ravile saabumist ja hiljem keskmiselt
1-kuuliste vaheaegade jarel, kokku 6— 10-1 korral. Uurimiste l&bi-
viimisel vaéltisime k&rvaltegurite mdju (menstruatsioon, verelile-
kanded, lumbaalpunktsioonid, vannitamine). Naha u/v eriteemi
uurimiseks kasutasime GorbatSev-Dahlfeldi biodosimeetria mee-
todit, rakendades 6 nelinurkse avaga (1X2 cm labimddduga) bio-
dosimeetrit. Iga ava kiiritasime 2 minutit PRK-4 kvartslambiga
(valguskiirte diapasoon 250—350 m//) Kiiritamist alustasime
parast kvartslambi maksimaalse v@imsuse saavutamist, 17-minu-
tilise pblemisaja jarel. Pusiva voltaaZziga elektrivoolu saamiseks
lilitasime voérguvoolu ja PRK-4 aparaadi vahele ferro-resonants-
stabilisaatori. Kvartslambi valgustugevuse konstantsust kont-
rollisime luksmeetri abil. Erliteemi uurimisi teostasime haigetel
simmeetriliselt kulnarvarte volaarpindadel, kusjuures korduvatel
kiiritamistel asetasime biodosimeetri nahaosale, mida varem ei
olnud kiiritatud. PRK-4 Ilambi kaugus Kiiritatavast pinnast oli
50 cm, kusjuures Kkiired langesid kiiritatavale pinnale verti-
kaalselt.

U/v eriteemi hindamisel jalgisime eriteemi tekkimise latentsi-
aja pikkust minutites. Samuti hindasime eriteemi intensiivsust,
mida tahistasime 5-pallises (+ )-susteemis. Seejuures ndérgalt
véaljendunud eruteemi hindasime f+)-ga, veidi tugevamat
(+ +)-ga, keskmist (+ + +)-ga, tugevat (+ + + +)-ga ja vdaga
tugevat eruteemi koos tursega (+ + + + +)-ga. Ka maéaarasime
biodoosi, s. 0. ndrgalt positiivse eriiteemreaktsiooni esilekutsunud
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u/v kiirguse aja minutites, méaaratud 24 tundi péarast Kkiiritamist.
Nimetatud aja valisime kaalutlusega eruteemi intensiivsust hin-
nata alati Uhesugustes péevavalguse tingimustes. U/v eriteem-
reaktsiooni hindasime negatiivseks, kui 24 tunni valtel parast
kiiritamist eriteemi ei olnud tekkinud.

U/v eriteemi kujunemist ké&esolevas t86s uurisime 37-1 téis-
kasvanud tuberkuloosse meningiidi haigel, kes viibisid ravil
Tartu Linna Nakkushaiglas ja Vabariikliku Tartu Kliinilise
Haigla neuroloogia osakonnas ajavahemikus 1954. a. juulist kuni
1957. a. oktoobrini. Uurimised teostati samadel haigetel, kellel
viidi labi kapillaaride resistentsuse uurimine.*

Uuritud haigetest 33 olid esmakordselt haigestunud. Neist
kahel teostati uurimisi varske haigestumise ja ka agenemise ajal.
4-1 haigel teostati esmakordselt uurimisi dgenemiste ajal.

Ealiselt jagunesid uuritud haiged jargmiselt:

15—20 a. — 17 haiget, 21— 30 a. — 7 haiget, 31— 40 a. — 3 hai-
get, 41—50 a. — 6 haiget ja 51—64 a. — 4 haiget.

Uuritud haigetest oli 22 meest ja 15 naist.

Hospitaliseerimise aja jargi jagunesid haiged jargnevalt:
1—5. haiguspéeval hospitaliseeriti 10 haiget. Neist 1 haige oli
tuberkuloosse meningiidi | staadiumis, 8 haiget tuberkuloosse
meningiidi 1l staadiumis ja 1 haige Ill staadiumis. 5-1 tuberku-
loosse meningiidi Il staadiumis oleval haigel esinesid teadvuse
hdired somnolentsest soporoosse seisundini. Il staadiumi haige-
tel esinesid kerged kuni tugevad meningeaalsed &rritusnahud.
Il staadiumis olev haige oli soporoosses seisundis, kraniaalnar-
vide halvatuse nahtudega. Kehatemperatuur haigetel oli 38,0—
39,2° C piires. Haigetel esinesid kerged kuni tugevad peavalud.

6.— 10. haiguspéeval hospitaliseeriti 15 haiget. Neist 14 haiget
olid tuberkuloosse meningiidi Il staadiumis, 1 haige IIl staa-
diumis. Il staadiumi haigetest 7-1 esines teadvuse kerge hagune-
mine, somnolentsus, 7 olid psudhiliste héireteta. Haigetel esi-
nesid keskmised kuni tugevad meningeaalsed arritusndhud ja
kraniaalndrvide kerged pareesindhud. |1l staadiumi haige oli
soporoosses seisundis, hemipareesi ja kraniaalndrvide halvatu-
sega. Kehatemperatuur haigetel oli 38,0—39,8° C piires. Esinesid
keskmised kuni tugevad peavalud.

11.— 15. haiguspéeval hospitaliseeriti 7 haiget. Neist G olid
tuberkuloosse meningiidi Il staadiumis, 1 tuberkuloosse menin-
giidi Il staadiumis. Il staadiumis olevatest haigetest 1 oli sopo-
roosses seisundis, 1-1 haigel esines teadvuse hagunemine psihho-
motoorse rahutusega, 2 haiget olid tugevasti somnolentsed,
3 haiget olid psiihiliste haireteta. Koikidel haigetel esinesid
keskmised kuni tugevad meningeaalsed arritusnahud. |IIl staa-
diumis olev haige oli soporoosses seisundis, kergete hemipareesi

* Vt. L. Mbolleri artiikikel «Kapillaaride resistentsuse muutustest tuberku-

loosse meningiidi haigetel» TRO toimetisite k&esolevas numbris.
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ndhtudega ja kraniaalndrvide halvatustega. Kehatemperatuur
haigetel oli 38,3—39,0° C piires. Haigetel esinesid keskmised kuni
tugevad peavalud.

16.—20. haiguspéeval hospitaliseeriti 1 haige, kes oli tuberku-
loosse meningiidi 1l staadiumis, ikergete meningeaalsete arritus-
ndhtudega, selge teadvusega ja kehatemperatuuriga 38,3° C. Hai-
gel esinesid m&éddukad peavalud.

21. haiguspéeval ja hiljem hospitaliseeriti 4 haiget, kelledest
2 olid enne hospitaliseerimist saanud intramuskulaarselt strep-
tomutsiini sisteid. Koik haiged olid tuberkuloosse meningiidi
11 staadiumis. 2 haiget olid somnolentsed, 2 psiihiliste héireteta.
Kdikidel haigetel esinesid keskmise tugevusega meningeaalsed
arritusndhud. Kehatemperatuur oli 37,8—38,5° C piires.

Hospitaliseerimise aja ja haigete kliinilise seisundi analuls
nditas, et nii vara kui ka hilja hospitaliseeritud haigete seas
leidus Kkliiniliselt raskes, samuti kerges seisundis olevaid haigeid.

Kdikidele haigetele, kellel viidi 14bi naha tundlikkuse uurimine
u/v kiirguse toime suhtes, teostati ravi: streptomdutsiini subarah-
noidaalselt 0,1—0,2 g iga péaev vdi Ulepdeviti, ravikuur 3,5—
11,2 g, keskmiselt 6,3 g; streptomdutsiini intramuskulaarselt 0,5 g
paevas, ravikuur 17— 104 g, keskmiselt 45 g; ftivasiidi 1,5 g pée-
vas, ravikuur 15—258 g, keskmiselt 120 g; PAS-i 6,0—8,0 g pée-
vas, ravikuur 107—644 g; keskmiselt 355 g. Organismi uldsei-
sundit mdjustava ravina teostati vitaminoteraapiat, kaltsiumklo-
raadi slsteid, vereulekandeid vaikestes hulkades ja 5-1 haigel ravi
adrenokortikotroopse hormooniga (10—20 Uhikut péevas, kuuri
véltel 200—500 Uhikut) Ravi kestus haigetel oli keskmiselt 6—
12 kuud.

Naha u/v eriteemi tekkimise latentsiaja ja eriteemi intensiiv-
suse nihete alusel jaotasime uuritavad haiged 3 rihma.

l. 16 haiget, kellel u/v eriteem esimesel vOi teisel ravipédeval
(esimesel médaramisel) puudus. Selle rihma haiged olid hospitali-
seeritud jargnevalt: 1—5. haiguspaeval 4 haiget, 6.— 10. haigus-
padeval 8 haiget, 11.— 15. haiguspdeval 2 haiget ja 21. haiguspéae-
val ning hiljem 2 haiget. Kliiniliselt olid need haiged raskes uld-
seisundis, teadvuse hdiretega somnolentsusest sooporini. Kdikidel
esinesid meningeaalsed &arritusndhud, 3-1 haigel meningoentsefa-
iiitilised ndhud (hemipareesid ja kraniaalndrvide halvatused)
Ravi tulemusena haiguse paranemisel 3.—4. haiguskuul hakkas
nendel haigetel u/v eriiteem kujunema ja haiguse edasisel para-
nemisel oli see tugevasti véljendatud (6.—8. haiguskuul) Tuber-
kuloosse meningiidi haigetel, kellel haigus kuiges pikaldaselt,
raskema Kkliinilise seisundiga, puudus u/v eriteem pikemat aega,
vorreldes nendega, kellel esines kergema kuluga haigusprotsess.

Joonisel 1 on toodud | rihma haigetel esinev u/v eritee-
mide dinaamiika, ikujutatuna eriteemi tekkimise latentsiaja pik-
kuste alusel. Joonise vertikaalteljel on tdhistatud eriteemi tekki-
mise latentsiaja pikkus minutites, horisontaalteljel haiguskuud.
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Punktidega on margitud eriiteemreaktsioonide tekkimise latentsi-
aegade pikkused seoses haiguskuudega kdikidel | rihma haigetel,
Joonega on téhistatud latentsiaegade keskmiste véaartuste dinaa
mika. Kaoikidel haigetel tksikult kulges eruteemi latentsiaegade
pikkuste dunaamika samasuunaliselt keskmiste véaartuste kove
raga. Jooniselt ndhtub, et haiguse algul erliiteemreaktsioon puu:
dub — latentsiaegade pikkused on véljaspool skaalat. 3.—4. hai-

hoiguskuud

Joon. 1

guskuul hakkas u/v erliteem kujunema ja hiljem muutus pideval
intensiivsemaks. Vastavalt sellele toimus eruteemi tekkimisi
latentsiaegade lihenemine.

1. 17 haiget, kellel u/v eriteem esimesel vdi teisel ravipé
oli olemas, kuid ndrgalt véaljendatud. Selle rihma haiged dli<
hospitaliseeritud: 1.—5. haiguspédeval 4 haiget, 6.—10. haigus
paeval 7 haiget, 11.—15. haiguspdeval 3 haiget, 16.—20. haigus
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paeval 1 haige. 21. haiguspéeval ja hiljem 2 haiget. Kliiniliselt
olid selle rihma haiged suhteliselt paremas uldseisundis Kkui
need, kellel u/v eruteem puudus. 1.—2. ravikuu véltel selle rihma
haigetel patoloogilise protsessi areng jatkus, haigete kliiniline
seisund oli raske. Sel perioodil esines naha tundlikkuse vahene-
mine u/v kiirguse suhtes kuni ertteemi puudumiseni. 3.—4. hai-
guskuul haigete Kkliinilise seisundi paranemisega kaasnes u/v
eriteemi intensiivistumine. Mida pikemat aega pusis haigetel

hoiguskuuti
Joon. 2.

raske kliiniline seisund, seda kauemini kestis naha tundlikkuse
védhenemine u/v kiirguse suhtes. Sellesse rihma kuuluval Uhel
letaalselt Idppenud juhul oli raviperioodi algul u/v eriteem ole-
mas. Ravi viltel koos haige Kliinilise seisundi halvenemisega
eriteem pidevalt ndrgenes ja surmaeelses perioodis puudus.
Joonis 2 kujutab Il rihma haigetel esinevat u/v eritee-
mide dlinaamikat erlteemi tekkimise latentsiaja pikkuste alusel,
kusjuures joonega on tdhistatud latentsiaegade keskmiste véaar-
tuste dinaamika. Punktidega on madrgitud erlteemi tekkimise
iatentsiaegade pikkused (ksikutel 11 rithma haigetel. Uksikutel
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haigetel kulges eruteemi latentsiaegade pikkuste dinaamika
samasuguselt kui keskmiste vaartuste kd&veral. Jooniselt néhtub,
et haiguse algul olid eriteemi tekkimise latentsiajad suhteliselt
pikad — eriuteem oli norgalt véljendatud. 1—2. haiguskuul eri-
teemi tekkimise latentsiajad pikenesid tunduvalt — eriteem oli
vaga ndrgalt véljendatud. 3.—4. haiguskuul hakkasid erliteemi
tekkimise latentsiajad luhenema ja eruteem muutus intensiivse-
maks.
1. 4 haiget, kellel nii ravile saabumisel kui ka kogu hai-

guse kulu véltel eriteem oli tugevalt véljendatud. Selle rihma
haiged hospitaliseeriti: 1.—5. haiguspédeval 1 haige, 6.—10. hai-

hoiguskuud

Joon. 3.

guspéeval 1 haige ja 11.—15. haiguspédeval 2 haiget. Kliiniliselt
tdéheldasime selle rihma haigetel suhteliselt soodsat, kerget tuber-
kuloosse meningiidi kulgu kiire paranemisega.

Joonise! 3 on toodud IIl rithma haigetel esinev u/v eri-
teemide tekkimise dinaamika, kujutatuna eriuteemi tekkimise
latentsiaja pikkuste alusel. Punktid téhistavad erliteemi tekkimise
latentsiaja pikkusi dksikutel 111 rihma haigetel. Joonega on
tdhistatud latentsiaegade keskmiste v&&rtuste dinaamika. Jooni-
selt ndhtub, et nii haiguse algul kui ka kogu haiguse valtel olid
erliteemide tekkimise latentsiajad suhteliselt luhikesed — eri-
teem kujunes Kiiresti ja oli tugevasti véljendatud.

Naha tundlikkuse dinaamiline uurimine u/v Kkiirguse suhtes
néditas kdikidel haigetel paranemisel erlteemi lainelist intensiivis-
tumist, mille puhul esines eruteemi (Gldise tugevnemise taustal
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selle intensiivsuse kd&ikumisi. Nimetatud kdikumisi esines eriti
ilmselt pikaldaselt kulgevate ja ravile halvasti alluvate menin-
giitiliste protsesside puhul.

Jargnevalt esitame (he ndite, kus naha u/v eriteemi laine-
line dinaamika avaldub seoses tuberkuloosse meningiidi haige
kliinilise seisundi muutustega.

Haige P. P., 18 a. vana, mees.

Saabus ravile 9. haiguspéeval, tugevasti somnolentses sei-
sundis. Haigel esinesid tugevad peavalud ja oksendamine. Menin-
geaalsed Aarritusndhud olid keskmise tugevusega, neuroloogilisi
koldesiimptoome ei esinenud. Liquor cerebrospinalis: tsiitoos —
548/1 mm3s, valk 0,7%c, kloriidid 620 mg%. Naha u/v eriiteem
oli olemas, keskmise tugevusega. Kehatemperatuur 38,8° C.

Haigele hakati teostama ravi: streptomitsiini 0,1 g péaevas,
hiljem (lepdeviti subarahnoidaalselt ja 0,5 g pé&evas intramusku-
laarselt; ftivasiidi 1,5 g péevas; C-vitamiini 500, hiljem 300 mg
paevas, verelilekandeid véikestes hulkades.

1 haiguskuu valtel esinesid haigel keskmise tugevusega pea-
valud ja oksendamine. Meningeaalsed arritusndhud olid keskmise
tugevusega, esines ti. facialis’e parempoolne parees, ajuti diploo-
pia, nistagmid. Kehatemperatuur 38,0—38,8° C. U/v eriiteem oli
olemas, keskmiselt véljendatud. Liquor cfsp.: tsiitoos 94/1 mm3s,
valk 0,7%0, kloriidid 690 mg%.

2. haiguskuu véltel haige enesetunne halvenes, esinesid
pidevad peavalud ja uimasus, sage oksendamine. Haige oli
apaatne, soddgiisu puudus, haige k8hnenes. Meningeaalsed &rri-
tusndhud seejuures vadhenesid. Esinesid nustagmid, ajutine dip-
loopia. Kehatemperatuur 37,2—37,4° C piires. Liquor cfsp.: tslitoos
93/1 jnm3-s, valk 0,6%o0, kloriidid 695 mg%. Naha u/v eriteem
ndrgenenud.

3. haiguskuul haige seisund paranes vahesel mdéral. Pea-
valud véhenesid, esines aga uimasus. Sodgiisu oli parem, oksen-
damine vahenes. Meningeaalsed arritusndahud pasisid, olles
keskmise tugevusega. Esinesid nustagmid. Kehatemperatuur
normis. Liquor clsp.: tsitoos 73/1 mm3s, valk 0,7%, kloriidid
700 mg%. Naha u/v eriteem intensiivistus.

4. haiguskuul haige seisund halvenes. Esinesid peavalud ja
pidev uimasus, s6dgiisu halvenes, haige oksendas sageli. Haige
oli apaatne, depressiivne, kohnenes pidevalt. Esinesid kerged
meningeaalsed &arritusndhud, nistagmid. Kehatemperatuur 37,2—
37,5° C piires. Liquor c/sp.: tsiitoos 70/1 mm3s, valk 0,7%c, klo-
riidid 695 mg%. Naba u/v erliteem ndrgenes tunduvalt.

5. haiguskuul pusis haige seisund endiselt halvana. Et haige
spetsiifiliste tuberkuloosivastaste preparaatidega ravimisele hal-
vasti allus, teostati haigele 5. haiguskuu I8pul ja 6. haiguskuu
algul lisaks spetsiifilisele ravile AKTH-ravikuur (300 dhikut).
Sellel perioodil haige uldseisund ja liquor c/sp. nditajad para-
nesid. U/v eriteem muutus intensiivsemaks. Pé&rast AKTH-ravi

117



I6petamist aga haige seisund halvenes jélle ja u/v eruteem nor-
genes, kuid vOrreldes enne AKTH-ravi esinenud seisundiga vdis
margata siiski teatud paranemist.

7. ja 8. haiguskuu valtel jatkati spetsiifilist ravi._ Haige sei-
sund hakkas aeglaselt paranema ja u/v eriteemi ndrgenemisele
jargnes selle tugevnemine. 8. haiguskuu Idpul Idpetati spetsiifi-
line ravi, kusjuures haige oli saanud koguhulgas streptomutsiini
intramuskulaarselt 59,5 g ja subarahnoidaalselt (l6petati 6. hai-
guskuul) 8,7 g ning ftivasiidi 249 g.

9. ja 10. haiguskuul haige seisund paranes pidevalt ja
liquor c/sp. normaliseerus. U/v eriiteem intensiivistus. 10. haigus-
kuu 16pul lahkus haige paranenult ravilt.

Joonisel 4 esitame nimetatud haige u/v eriteemi tekki-
mise latentsiaegade dunaamika selle lainelise iseloomu néita-
miseks. Joonise vertikaalteljel on tahistatud erlteemi tekkimise
latentsiaja pikkus minutites, horisontaalteljel haiguskuud ja
AKTH-ravi teostamise kestus.

5-le haigele, kes spetsiifilisele ravile halvasti allusid ja kellel
u/v eruteem kuude kestel puudus v6i oli madal, rakendasime
lisaks spetsiifilisele ravile organismi reaktiivsusseisundi muut-
miseks ravi adrenokortikotroopse hormooniga. Taheldasime sel
puhul 100—120 Uhiku AKTH (10—20 (hikut pdevas) manusta-
mise jdrel Kliiniliselt ilmset paranemisefekti koos u/v erlteemi
tunduva intensiivistumisega ja eridteemi latentsiaja lihenemi-
sega, mis AKTH-ravikuuri edasisel teostamisel veelgi jatkus.

Varreldes tuberkuloosse meningiidi dgenemiste puhul (9 juhtu)
esinevat u/v eriteemi intensiivsuse ja latentsiaja dinaamikat
esmakordse haigestumise puhul esinevaga, ei tdheldanud me
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mingeid erinevusi. Nii esmakordsete haigestumiste kui ka &age-
nemiste puhul t&heldasime naha u/v erliteemi puudumist vdi
ndrgalt valjendunud erliteemi haiguse algul ja eriteemi inten-
siivistumist ning latentsiaja lihenemist haiguse paranemisel.

Vorreldes tuberkuloosse meningiidi haigetel esinevat u/v
eriiteemi intensiivsuse ja latentsiaja dinaamikat nendel haigetel
esineva kopsutuberkuloosi vormiga, selgus, et tuberkuloosse
meningiidi haigetel esinevad kopsutuberkuloosi vormid ei md&jus-
tanud oluliselt naha tundlikkuse nihkeid wu/v kiirguse suhtes.
Véga mitmesuguste kopsutuberkuloosi vormidega tuberkuloosse
meningiidi haigetel esines samasugune u/v erliteemi intensiivsuse
ja latentsiaja nihete dinaamika. Na&iteks kopsus primaarkomp-
leksi esinemise puhul kulgesid naha tundlikkuse nihked u/v Kiir-
guse suhtes samasuunaliselt kui miliaarse kopsutuberkuloosi,
samuti infiltratiivse kopsutuberkuloosi ja teiste kopsutuberkuloosi
vormide puhul. Ka kopsutuberkuloosi erinevad faasid ei m&jus-
tanud margatavalt tuberkuloosse meningiidi haigetel u/v eri-
teemi intensiivsuse ja latentsiaja dinaamikat.

Naha tundlikkuse dunaamilistel uurimistel ei olnud erlteemi
intensiivistumine seostatav naha tundlikkuse sesooniliste muu-
tustega u/v kiirguse suhtes kevad-suve- ja talveperioodil. Tuber-
kuloosse meningiidi haigetel kaasnes u/v eruteemi intensiivistu-
mine alati haiguse paranemisega, olenemata aastaajast. Nii
taheldasime wu/v eruteemi intensiivistumist kevad-suveperioodil
haigetel, kellel samal ajal algas haiguse paranemine. Samuti
esines u/v eriteemi intensiivistumine talveperioodil haigetel, kel-
lel haiguse paranemisperiood langes kokku talvise aastaajaga.

Me ei tdheldanud seost hospitaliseerimise aja ja eruteemi
intensiivsuse vahel.

Jargnevas tabelis on toodud andmed eriteemi intensiivsuse
ja hospitaliseerimise aja kohta 37-1 tuberkuloosse meningiidi
haigel.

Hospitaliseerimise aeg (haiguspédevad)
1. —5. 6. - 10. 1 11.-15. | 16. — 20. 21. ja enam
ulv eriiteem ja haigete arv

pos. neg. pos. neg. pos. neg. pas. | neg. pos. neg.
& 5 + 1, 1s 121+ |- 31

Tabelist nahtub, et u/v eriiteem vdib puududa juba esimestel
haiguspdevadel, v@ib olla aga olemas ja isegi tugevalt véaljen-
datud veel kolmandal haigusnédalal juhtudel, kus ravi ei olnud
teostatud. Naha tundlikkuse nihkeid u/v Kkiirguse suhtes néib
maéravat haigusprotsessi kliiniline omapéra ja raskus, millel

puudub otsene seos ravi algusest moéddunud ajaga.
37-st uuritud tuberkuloosse meningiidi haigest 27-1 tdahelda-
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Sime klunarvarte volaarpindadel eriteemide intensiivsuse ja
latentsiaegade suhtes asimmeetria esinemist. 19-1 neist parane-
misel erlteemi asimmeetria kadus, 81 jadi plsima. 9-1 haigel
oli eriteem valjendatud tugevamini kord whel, kord teisel keha-
poolel. Paranemisel nendel haigetel asimmeetria kadus. 71
haigel esines asummeetria Kkill intensiivsema erlteemiga alati
samal kehapoolel, kuid dinaamilistel vaatlustel asimmeetria ei
esinenud pidevalt. Erliiteemide asimmeetria ei olnud Uhelgi juhul
sellise ulatusega, et dhel kehapoolel eriteemi dinaamika oleks
kulgenud esimese, teisel kehapoolel aga teise v8i kolmanda
erliteemi intensiivsuse ja latentsiaja dunaamika rihma jargi.

Aslimmeetria esinemise ebapisivus ja enamikul juhtudest
asimmeetria kadumine paranemisel lubavad arvata, et tuberku-
loosse meningiidi puhul on tegemist vasodilatatoorsete mehha-
nismide funktsionaalset liiki kahjustustega v&i on kahjustused
kompenseeritavad.

Jareldused

1 Tuberkuloosse meningiidi haigetel esineb ravi vdltel ulv
eriteemi intensiivsuses ja latentsiajas tunduvaid nihkeid. Need
valjenduvad eriteemi puudumises vdi nd&rgalt valjendunud eri-
(t"emis haiguse algul ja 1—2. haiguskuu valtel ning erlteemi
ilmumises ja intensiivsemaks muutumises 3.—4. haiguskuust
alates.

2. Naha tundlikkuse mdédramine u/v kiirguse suhtes omab
prognostilist tdhtsust, sest u/v erlteemi intensiivsus suureneb ja
latentsiaeg llheneb seoses haigete paranemisega. Nimetatud
nihked eelnesid osal haigetest (12-1 haigel 37-st) Kkliinilisele
paranemisele 1—2 kuu vOrra. Haiged, kellel eruteem on esimes-
tel haiguskuudel intensiivne, paranevad héasti. U/v erliteem jaé&b
neil kogu haiguse véltel elavaks. U/v eriteemi puudumisel hai-
guse algperioodis 1.—3. haiguskuuni on haiguse kliiniline kulg
raske. Erliteemi intensiivsuse vdhenemisega kaasneb Kkliinilise
seisundi halvenemine ja erliteemi intensiivsuse t6usuga Kliinilise
seisundi paranemine.

3. Naha tundlikkuse nihked u/v kiirguse toime suhtes s6ltu-
vad tuberkuloosse meningiidi haigetel organismi Uldseisundist.
Seetdttu vOib u/v erliteemi intensiivsuse ja latentsiaja madéara-
mist kasutada haigete Uldseisundi hindamiseks ja sellele vasta-
valt ravi suunamiseks.
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O AEVWCTBUWN YNbTPAGWONETOBOIrO OBNYYEHWUA HA
KOXY ¥ BOJIbHbIX TYBEPKYJTESHbBIM MEHWHIUTOM

JI. Ménnep
Pesome

Llenbto HacTosAwein paboTbl ABNANOCH WCCNeA0BaTb COCTOSIHUE
YyBCTBUTENBHOCTU KOXW K YNbTPauMoNeToBbIM nydyaM Y O60J/bHbIX
Ty6epKyne3HbIM MEHWHTUTOM B TeYeHWEe SIeYeHUs U BbIACHUTb, UMe-
eTCA NN CBA3b MEXAY W3MEHEHWEM YYyBCTBUTENbHOCTU KOXWU K YNbT-
panMoNeToBbIM Ay4YaM W KAWUHUYECKUM COCTOSHUEM 6ONbHbIX, W B
Kakoil Mepe MOXHO WCMNO0/b30BaTb W3MeEHEHWEe COCTOAHMA YYBCTBU-
TENbHOCTU KOXW K YNbTpaguoNeTOBbIM fiyyam ANA OUeHKW o6Liero
COCTOSIHUA OpraHu3Ma 60/bHbIX.

M3yueHue peakuumn y/g 3putemMbl KOXW Mbl npoussopunu y 37
601bHbIX (B3pOCNbIX) TYy6EpKYyne3HbIM MEHWHTUTOM BO BPEMS KOM-
OMHMPOBAHHOIO MPOTUBOTYBEPKYNIE3HOTO JIEYEHUSA C  MECAYHbIMU
npomMeXXytkamu, B TeyeHne 6— 10 mecsaues. M3yyeHune nponsBoLnnoCh
no metoay o6uopgosmmeTpum [opbaveBa-fanbhenbga Ha nepegHuX
MOBEPXHOCTAX MNpefnaeynii.

Mpn oueHKe YyBCTBUTENLHOCTWM KOXMW K YAbTpaguoNeToBbIM Ny-
Yam Mbl Habnwoganu Tpu nokasatens:

1) [NUTENbHOCTb NIAaTEHTHOro nepuoja peakuum y/t apuTemsl
B MUHYyTax;

2) WHTEHCUBHOCTb 3puTeMbl 4epe3 24 yaca nocne 06nydeHUs;

3) 6uopno3bl.

Ha ocHOBaHUM W3MEHEHWI peakuun y/d 3puTembl KOXMW K3y4ae-
MbIX OO0NbHbIX pacnpejenunu Ha TpU rPynnbl:

1) 16 60/bHbIX, Y KOTOpPbIX B Hauvane 060sie3HM peakuunsa y/op
3pUTEMbl OTCYTCTBOBAna. ApUTEMHAas peakuus NOABMNACHL Y HUX Ha
3—4-m wmecaue 60n1e3HU WM NpU BbI3LOPOBIEHUM Nepe] OKOHYaHUeM
neyeHmsa (Ha 6—8-m mecsaue) 6bina CUABHO BblpaXkeHa.

2) 16 60NbHbIX, Y KOTOPbIX B Hayafle 60Me3HN MMeNnacb 3PUTEM-
Has peakuusa, Ho Oblna cnabo BbipaxeHa. B TeyeHue 1—2 mecs-
LeB fleyeHUs apuTemMHas peakuums NOHM3WNacb, MNOTOM cTana YCWUAM-
BaTbCA W MPU BbI3JOPOBAEHUN BONBHOIO JOCTUrana Takoro Xe ypos-
Hf, KaK Uy 60NbHbIX NEPBON rpynnbl.
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3) 4 GONbHbIX, Y KOTOPbIX Y/ 3puTeMHasa peakuus B TeyeHue
BCero nepuoga 605e3HM Oblna CUAbHO BblpaXKeHa.

Mpu cpaBHEHUUN M3MEHEHMUI YYBCTBUTENLHOCTM KOXMU K Y/ nyyam
N KANHWYECKOro TeuyeHus TyBepKyne3HOro MeHWHIruTa BblSCHWUOCH,
UTO M3MEHEHWA YYBCTBUTENbHOCTM KOXW K y/d nyyam npoTekanu
napannenbsHo (20 60nbHbIX) WAM npeawectBoBann (12 601bHbIX)
N3MEHEHUAM K/IMHNYECKOT0 COCTOAHUA 60/bHbIX. BONbHbIE, Y KOTO-
pbIX peakuua y/d spuTembl OTCYTCTBOBana, ObIIN  KIUHUYECKM B
TAXE/IOM COCTOAHWW. MapanfnenbHO C yCUneHWeM peakuuu y/i apu-
TEMbl MOABWNOCL YNYyylleHWe KNAUHUYECKOTro COCTOAHUA 60MbHbIX.
Y 4 60NbHbIX, Y KOTOPbIX peakuna y/¢ aputembl 6bl1a CUIbHO Bblpa-
XeHa B TeyeHue Bcero nepuopa 60ne3HU, KNMHWYECKOe TeyeHue 60-
Ne3Hn ObINI0 CPABHUTENIBHO NErkuM.

Y 5 60/bHbIX TYOEpKYNe3HbIM MEHWHIUTOM, KOTOpble 6bIIN B THA-
XenoMm o6Wem COCTOAHUM U Y KOTOPbIX OQHOBPEMeHHO Y/ apuTe-
Ma oTcyTcTBOBasia WAU 6blna HU3KOW, MPOM3BOAMAM  fledeHue
AKTI-om. B pe3ynbTate TropMOHaNbHOTO0 Je4YeHUs Mbl OTMETUU
ynyJyleHne KAUHUYECKOTO COCTOAHUA OO0/IbHbIX U BMeCTe C 3TUM
3aMeTHOe YCW/ieHMe YYBCTBUTENIbHOCTU KOXMW K Y/ nyyam.

Mpu ob6ocTpeHUU Mbl 3aMeTUNN Yy B0NbHBLIX TyBepKyfne3HbIM Me-
HUHTMTOM B TEUYEHUWN peakuumn y/d apuTembl Takue Xe ABNEHUA, Kak
ny 60nbHbIX, KOTOpble 3abonenu TybepKyne3HbIM MEHUHIUTOM
BNepBble.

Ha oOcCHOBaHWWM CBOUX WCCNEAOBaHWA Mbl MOXeM YTBepPXAaTb,
UTO M3MEHEHUS YYBCTBUTENBHOCTU KOXM K Y/ nyyam y 601bHbIX Ty-
6epKyne3HblM MEHUHTMTOM 3aBUCAT OT 06Lero COCTOSHWUA OpraHus-
mMa. M0o3TOMy WX MOXHO MCMOJSIb30BaTb A1 OLEHKM 06Lero cocros-
HWUA OopraHnM3mMa W COOTBETCTBEHHO C 3TUM [/ Ha3HauyeHUs JlevyeHus
M yCTaHOB/IEHUA MPOrHo3a.



ON THE EFFECT OF ULTRA-VIOLET IRRADIATION ON
THE SKIN OF PATIENTS WITH TUBERCULOUS
MENINGITIS

L. Méller
Summary

The object of the present investigation is to ascertain to what
extent the study of the sensibility of the skin to ultra-violet irra-
diation can be applied as an indicator of the general state of
an organism, to direct the treatment of patients suffering from
tuberculous meningitis and to determine the prognosis of that
disease.

The sensibility of the skin to ultra-violet irradiation was
studied in 37 patients of tuberculous meningitis. Tests were car-
ried out during the whole course of the antituberculous treat-
ment (up to 12 months) at monthly intervals. Tests were under-
taken on the basis of the Gorbachev-Dahlfeld biological dose
method on the volar surfaces ot the forearms.

During the course of the ultra-violet erythema of the skin
marked changes could be observed in patients suffering from
tuberculous meningitis. At the very beginning and during the
first and the second month of the disease the ultra-violet ery-
thema was either lacking or only slightly expressed. During the
third and the second month of the disease the ultra-violet
erythema began to appear and constantly increased in intensity.
During the final stage of observation (from 6th to 12th month)
the ultra-violet erythema was strongly expressed. Changes in the
sensibility of the skin to ultra-violet irradiation either went hand
in hand with the changes in the clinical state of the patients
(in 20 cases) or preceded the latter (in 12 cases). The patients
who showed no ultra-violet erythema were clinically in a serious
state. The improvement of the clinical state of the patients took
piace parallel with the intensification of the ultra-violet erythema.
The decrease in the intensity of the erythema was accompanied
by the aggravation of the clinical state of the patients. In case
of 5 patients of tuberculous meningitis we applied ACTH treat-
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ment (200—500 units during the whole period of treatment) in
addition to the specific treatment which they received. As a
result of this procedure we observed an improvement in the
clinical state of the particular patients along with the intensifi-
cation of the ultra-violet erythema.

In case of an aggravation of tuberculous meningitis (9 cases)
we observed the same regular processes in the course of the
ultra-violet erythema as in those cases when persons were for
the first time affected by the said disease.

On the basis of our tests we can maintain that changes in
the sensibility of the skin to wultra-violet irradiation in patients
of tuberculous meningitis depend on the general state of the
organism. Hence the study of the sensibility of the skin to ultra-
violet irradiation can be applied as a means of determining the
general state of the patients as well as a means of directing the
treatment and determining the prognosis of the disease.



KAPILLAARIDE RESISTENTSUSE MUUTUSTEST
TUBERKULOOSSE MENINGIIDI HAIGETEL™*

L. Maller
Neuroloogia kateeder

Organismi reaktiivsusseisundi uurimine tuberkuloosse menin*
giidi haigetel véimaldab pdhjalikumalt mdista haigusprotsessi
ja suunata ravi teaduslikult p8hjendatult. Organismi reaktiivsus-
seisundi uurimiseks kasutatavate uurimismeetodite, nagu u/v
erliteemreaktsioonide, termoreflekside, higistamise proovide,
tuberkuliinitestide korval leiab rakendamist ka kapillaaride
resistentsuse test.

Kéesoleva to6 eesmargiks oli selgitada, kas tuberkuloosse
meningiidi haigetel esineb kapillaaride resistentsuse muutusi ja
millisel madral neid saab seostada haigete Uldseisundi muutus-
tega. Ka puildsime selgitada tuberkuloosivastaste ravimprepa-
raatide toimet kapillaaride resistentsusele, sest kirjanduse and-
med tuberkuloosivastaste vahendite mdjust kapillaaride resistent-
susele on vasturddkivad.

Kirjanduse andmetel valitseb Gldiselt arvamus, et kapillaaride
resistentsus tervetel inimestel on individuaalselt erinev [1, 2,3,4].

Samuti tdheldatakse erinevates keha regioonides kapillaaride
resistentsuse erinevaid vé&éartusi, mis on tingitud naha ja vere-
soonte lokaalsetest isedrasustest [1, 2, 3, 4, 5].

On autoreid [6, 7], kes véidavad, et kapillaaride resistentsuse
vadrtused ei sOltu elueast, valja arvatud vastsundinud, kellel
kapillaaride resistentsus on suhteliselt kdrge. Ka arvatakse, et
kapillaaride resistentsuse vadartused on koige kdrgemad 20—
30-ndates eluaastates ja hilisemas eas langevad [7].

Kapillaaride resistentsuse languse-p6hjuseks peetakse ménede
autorite poolt kapillaaride endoteeli kahjustust [4]. Ka seosta-
takse kapillaaride resistentsuse langust kapillaaride hipotooniaga
ja sellest tingitud kapillaaride laienemisega [4, 8]. Enamik auto-

* Kaéesolev t60 on osa dissertatsioonist meditsiiniliste teaduste kandidaadi
kraadi taotlemiseks teemal «Vordlevaid andmeid tuberkuloosse meningiidi
kliinilisest kulust ja organismi reaktiivsuse mdnede néitajate diinaamikast».
Dissertatsioon on teostatud neuroloogia kateedri juures, teaduslik juhendaja
dots. E. Raudam.
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reid aga asub seisukohal, et kapillaaride resistentsuse languse
pdhjuseks on adventitsiaalse koe, eriti selle kollageensete ele-
mentide kahjustus [2, 9, 10, 11].

Petehhiate tekkekohaks peetakse venoole, eriti kapillaaride
tleminekukohti venoolideks [1, 3, 8, 10], aga ka kapillaare [8].

Viimastel aastatel on kirjanduses ilmunud tdid, mis kasitle-
vad kapillaaride resistentsuse muutusi tuberkuloosihaigetel
tuberkuloosivastaste preparaatidega, eriti isonikotiinhappe hid-
rasiidide grupi preparaatidega ravimise puhul.

1954. a. kirjeldasid K. Engelbach ja H. Seek [7] 202-st kopsu-
tuberkuloosi haigest 16 %-l kapillaaride resistentsuse tunduvat
langust neotebeniga (isoniasiidi sunonidlm) ravimise puhul,
ravikuuri ajal ja kohe peale ravikuuri 16ppu.

P. Weicksel [12] kirjeldas 1954. a. kapillaaride resistentsuse
langust  INH (isonikotiinhappe hudrasiid)-ravi  puhul kopsu-
tuberkuloosi haigetel. Haigeterihmal, kes raviks said INH-d
10 mg/kg péevas, langes 180-pdevase ravi valtel kapillaaride
resistentsus keskmiselt 40% vorra algvéartusest madalamale.
Haigeteriihmal, kes raviks said INH-d 5 mg/kg pdevas, ulatus
kapillaaride resistentsuse langus 180-pdevase ravi véltel 30%-ni
algvaartusest. Pdrast ravi 16ppu 3—4 kuu jooksul Kkapillaaride
resistentsus normaliseerus. Autor tdheldas INH-ravi puhul kapil-
laaride resistentsuse langust ka siis, kui rontgenoloogiliselt
tdheldati tuberkuloosiprotsessi paranemist. Kontrollrihmal (ter-
vetel) INH péevase doosi puhul 10 mg/kg tédheldas autor kapil-
laaride resistentsuse tunduvamat langust kui tuberkuloosihaigetel.

H. Weber [13] kirjeldas 1954. a. mitmesuguste kemoterapeuti-
kumide kombinatsioonide toimet kapillaaride resistentsusele
kopsutuberkuloosi haigetel. Autor tdheldas osal uuritud haigetest
kapillaaride resistentsuse langust, mis kdige enam oli véljenda-
tud INH ja PAS-i kombinatsiooni puhul, siis INH ja kontebeni
ning kdige vdhemal maéaéaral streptomitsiin- ja INH-ravi kombi-
natsiooni puhul. Enamikul uuritavatest haigetest aga té&heldas
autor nimetatud preparaatidega ravimise puhul kapillaaride
resistentsuse tousu.

R. Krasser [14] vaitis 1954. a., et INH ei mdGjusta kapillaaride
resistentsust ega permeaabelsust.

Andmed paha kapillaaride resistentsuse seisundi kohta tuber-
kuloosse meningiidi puhul meil .kasutada olnud kirjanduses puu-
duvad.

Kapillaaride resistentsuse uurimisi tuberkuloosse meningiidi
haigetel teostasime (hekuuliste vaheaegadega haigete ravil vii-
bimise vaéltel (6—12 kuud), keskmiselt 6— 10 korral. Uurimiste
teostamisel valditi kapillaaride resistentsust mdjustavate korvél-
tegurite mdju sellega, et uurimisi ei teostatud menstruatsioonide
ajal, veenisiseste sistete ja verellekannete teostamise jarel
ning vannitamise péevadel.

Kapillaaride resistentsuse mdo6tmiseks kasutasime Hechfi
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[1] negatiivse rdhu tekitamise metoodikat, kusjuures kapillaaride
resistentsuse véaartust iseloomustasime negatiivse rdhu mini-
maalse suurusega (—) mm Hg-s, mis 3-minutilise ekspositsiooni*
aja puhul pdhjustas Uksikute petehhiate tekkimise (1—3 peteh-
hiat) nahal 1,9-cm-se labimddduga sddris. Kapillaaride resistent-
suse mddtmiseks kasutasime aparatuuri, milles kaks 1,9-cm-se
labimd6duga kupuklaasi kummivoolikute abil olid (hendatud
imipumbaga (20-ccm-ne Record-sistel). Negatiivse r8hu suuruse
mddtmiseks lulitasime  sellesse  kinnisesse  susteemi Riva-
Rocci elavhBbeda-manomeetri. Kapillaaride resistentsuse mdodt-
miseks asetasime kupuklaasid mdlemale Ulajdsemele kubitaallohu
piirkonda 1 cm kdrgemale v6i madalamale keskjoonest. Sistla
abil imedes tekitasime negatiivse rb6hu, esialgu (—) 120 mm Hg.
Kui 3-minutilise ekspositsiooniaja korral petehhiaid ei tekkinud,
kdrgendasime rbhku, keskmiselt 20 mm Hg kaupa, tdstes kupu-
klaase edasi, kuni ilmusid esimesed petehhiad. Juhtudel, kus
(—) 120 mm Hg rdhu puhul tekkis rohkesti petehhiaid, vahen-
dasime réhku 20 mm Hg kaupa kuni esimeste petehhiate tekki-
miseni. Petehhiate arvu mdéédrasime 5 X suurendusega luubi
abil heades pdevavalguse tingimustes.

Uurimisi teostasime 37-1 tdiskasvanud tuberkuloosse menin-
giidi haigel, kes viibisid ravil Tartu Linna Nakkushaiglas ja
Vabariikliku Tartu Kliinilise Haigla neuroloogia osakonnas aja-
vahemikus juulist 1954. a. kuni oktoobrini 1956. a. Uurimisi teos-
tati samadel haigetel, kellel viidi ldbi naha tundlikkuse nihete
uurimine u/v kiirguse suhtes. *

Kdikidele haigetele teostasime streptQmitsiini ja ftivasiidi
kombineeritud ravi. Streptomitsiini subarahnoidaalselt said
haiged 0,1—0,2 g iga pdev vdi Ulepdeviti, ravikuuris 3,5—11,2 g,
keskmiselt 6,3 g. Streptomditsiini intramuskulaarseid sisteid teos-
tati doosides 0,5 g paevas, ravikuuris 17— 104 g, keskmiselt 45 g.
Ftivasiidi manustati peroraalselt 15 g pdevas, ravikuuris 15—
258 g, keskmiselt 120 g. 14-le haigele rakendati lisaks ka PAS-
ravi 6,0—8,0 g péevas, ravikuuris 107—644 g, keskmiselt 355 g.
Lisaks spetsiifilisele tuberkuloosi ravile teostati haigetele vita-
minoteraapiat, kusjuures C-vitamiini said haiged keskmiselt
0,3 0,5 g paevas. Samuti teostati haigetele verellekandeid véi-
kestes hulkades. 51 haigel viidi ldbi adrenokortikotroopse hor-
mooni (AKTH) ravikuur (200—500 dhikut kuuris).

Vererdhk oli k&ikidel uuritavatel haigetel normi niires
(100/60—130/85 mm Hg).

37-st uuritud haigest 36 paranesid ja 1 suri.

Meie poolt 30 tervel inimesel, vanusega 18—36 aastat, teos-
tatud kapillaaride resistentsuse uurimised nditasid erinevatel
aastaaegadel kapillaaride resistentsuse vaartusi (—) 120__ 180 mm

Vt. L. Mdlleri artikkel «Ultravioletse kiirguse toimest nahasse tuberku-
loosse meningiidi haigeteb TRU toimetiste k&esolevas numbris.
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Hg piires. Normaalseteks kapillaaride resistentsuse vadrtusteks
pidasime seetdttu (—) 120 kuni (—) 180 mm Hg piires olevaid ka-
pillaaride resistentsuse vadrtusi. Kapillaaride resistentsuse kérge-
nemiseks pidasime kapillaaride resistentsuse vaartusi ule
(—)180 mm Hg. Kontrolljuhtudel kapillaaride resistentsuse
asimmeetriat kehapoolte vahel enamikul juhtudest ei esinenud.
Ainult 4-1 isikul wuuritud 30-st tdheldasime kapillaaride resis-
tentsuse kerget asimmeetriat (—)10 mm Hg ulatuses.

Tuberkuloosse meningiidi haigetel téheldasime ravile saabu-
misel kapillaaride resistentsuse langenud v&artusi 181 juhul, kel-
ledest 10-1 oli kapillaaride resistentsuse véaartus (—) 100 mm Hg,
seega veidi langenud. 13-1 tuberkuloosse meningiidi haigel oli
kapillaaride resistentsus haiguse algul normi piires (—120—
180 mm Hg). 6-1 haigel oli kapillaaride resistentsus haiguse
algul kdrgenenud (—180 mm Hg-st kbérgemad vaartused). Hai-
guse algusest oli uuritud haigetel moédédunud 3 paeva Kkuni
3 nadalat. Haiguse ravieelse perioodi pikkus ei méaaranud kapil-
laaride resistentsuse taset.

Haiguse véltel tdheldasime 35-1 tuberkuloosse meningiidi
haigel uuritud 37-st haigest kapillaaride resistentsuse langust.
Kapillaaride resistentsuse langus esines nii neil, kellel kapillaa-
ride resistentsuse algvédértused olid ko&rgenenud, kui ka neil,
kellel kapillaaride resistentsus haiguse algul oli normis V@i
langenud. Kahel haigel ravilviibimise perioodi valtel kapillaa-
ride resistentsuse langust ei esinenud.

35-st tuberkuloosse meningiidi haigest, kellel haiguse viéltel
kapillaaride resistentsus langes, ilmnes kapillaaride resistent-
suse langustendents 1 haiguskuul 8-1 haigel, 2.—3. haiguskuul
23-1 haigel ja 4.—5. haiguskuul 4-1 haigel. Kapillaaride resistent-
suse langusperiood kestis 2—3 kuud 14-1 haigel, 4—6 kuud 131
haigel ja 7—9 kuud 81 haigel (kuni vaatlusperioodi I&puni).

Kapillaaride resistentsuse algvaartuse ja kdige madalama
kapillaaride resistentsuse véaartuse vahe oli (—)100 mm Hg ja
enam 31 haigel, (—)80 mm Hg 7-1 haigel, (—)60 mm Hg
10-1 haigel, (—)40 kuni (—)20 mm Hg 11-1 haigel.

Letaalselt I6ppenud juhul esines 3-kuulise ravi valtel kapil-
laaride resistentsuse langus, vdrreldes algvéartusega, (—)80 mm
Hg vorra, kusjuures kapillaaride resistentsuse vdartus jai ka le-
taalse 16pu eel normi piiridesse (—2140 mm Hg).

Kapillaaride resistentsuse languse perioodil langes kapillaa-
ride resistentsus normist madalamatele vdartustele 30-1 haigel ja
jai normi piiridesse 51 haigel, kellel haiguse algul kapillaaride
resistentsus oli kdrgenenud.

Kapillaaride resistentsuse languse jargselt tdheldasime selle
tdusu tendentsi: 4.—6. haiguskuul 23-1 haigel ja 7.—9. haigus-
kuul 51 haigel, ajal, millal spetsiifilise ravi I6ppemisest oli
moéddunud keskmiselt 1,5—3 kuud. Erandi selles suhtes moodus-
tasid 2 haiget, kellel kapillaaride resistentsuse langusele jargnev

9 Neuroloogia-alaseld toid
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tdus esines spetsiifilise ravi |8pp-perioodis. Kapillaaride resis-
tentsuse tdusu spetsiifilise ravi I6ppemise jérel ei esinenud_7-1
haigel. Kapillaaride resistentsuse vaartused vaatlusperioodi [8pul
(6.—12. haiguskuul) jaid neil madalaks (—40 kuni —80 mm Hg
piires) Kapillaaride resistentsuse téusu puhul saavutas Kkapil-
laaride resistentsus normi 151 haigel. 13-1 haigel kapillaaride
resistentsuse vdaartused ei tdusnud normini, kuid saavutasid
siiski normildahedase taseme (— 100 mm Hg)

Joonisel on kujutatud tuberkuloosse meningiidi haigete
kapillaaride resistentsuse keskmiste vaartuste dinaamika seoses
haiguskuudega ja tuberkuloosivastase raviga.

Vertikaalteljel on t&histatud kapillaaride resistentsuse véaartused (—)mm
Hg-s, horisontaaliteljel haiguslkuud ja spetsiifilise ravi kesikmine kestus. Kat-
kestatud joontega on tahistatud kapillaaride resistentsuse normivaartuste piirid.

Anallisides tuberkuloosse meningiidi haigete Kliinilise sei-
sundi ja kapillaaride resistentsuse vahekorda, né&gime, et 61
haigel, kes haiguse algul olid Kkliiniliselt raskes seisundis, oli
kapillaaride resistentsus kdrgenenud. Taheldatud kapillaaride resis-
tentsuse korgenemine oli ilmselt seoses haigete raske intoksikat*
siooniseisundiga. Haiged, kellel haiguse algul kapillaaride resis-
tentsuse vaartused olid normis v6i langenud, olid Kliiniliselt raskes
vOi keskmise raskusega seisundis, kuid vdhemate intoksikatsiooni-
néhtudega.
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Vorreldes haiguse kulgu ja kapillaaride resistentsuse vaar-
tuste muutusi, né&gime, et ravi véltel, millal haigete uldine
kliiniline ja neuroloogiline seisund nditas paranemistendentsi,
kapillaaride resistentsuse tase langes pidevalt ja, saavutanud
madalad vadartused, pusis neil. Kapillaaride resistentsus langes
vdi pusis madalal tasemel ka siis, kui Gldised kliinilised ja menin-
giitilised ndhud olid paranenud ja liikvori nditajad lahenesid
normile. Alles haigete kliinilise ravi I8pp-perioodis, méni kuu
parast spetsiifilise ravi I8ppu nditasid kapillaaride resistentsuse
véadrtused tdusutendentsi.

Tabelis 1 esitame naite kliinilise seisundi, liquor cerebrospina-
lis’e ja kapillaaride resistentsuse diinaamika kohta seoses raviga
thel tuberkuloosse meningiidi haigel.

Analiusides ikapillaaride resistentsuse muutuste ja uurita-
vatele haigetele teostatud kombineeritud spetsiifilise ravi (strep-
tomitsiin, ftivasiid, PAS) vahekorda, né&gime, et 32-1 haigel
35-st, kellel toimus kapillaaride resistentsuse langus, toimus
see tuberkuloosivastase ravi perioodi valtel. Alles 1,5—3 kuud
parast spetsiifilise ravi 16ppu ilmnes nendel haigetel kapillaaride
resistentsuse téusu tendents (vt. joonis).

4-st tuberkuloosse meningiidi haigest, kes said ftivasiidi vaga
véhesel hulgal (15—30 g ravikuuris), 3-1 kapillaaride resistent-
suse langust uldse ei esinenud, uhel esines véhene ja Kiiresti
modduv Kkapillaaride resistentsuse langus. 61 tuberkuloosse
meningiidi haigel, kellele teostasime pikaajalist ravi ftivasiidiga,
oli kapillaaride resistentsus langenud pikemat aega, vdrreldes
nende haigetega, tkellel viidi labi Iihema kestusega ravikuur.
91 haigel, kellele teostasime ftivasiidravi perioodidena, tdhelda-
sime kapillaaride resistentsuse taseme sOltuvust raviperioodi-
dest. Ftivasiidravi ajal kapillaaride resistentsus langes, ravi-
kuuri vaheajal (1—2 kuu véltel) ilmnes kapillaaride resistent-
suse tBusu tendents ja spetsiifilise ravi sisselllitamisega kaas-
nes jalle kapillaaride resistentsuse langus.

Streptomdtsiin ei nédi langetavat kapillaaride resistentsust.
31 haigel, kellele ftivasiidravi teostati véikestes hulkades (15—
30 g) ja streptomutsiinravi tdieliku ravikuurina (27,5—44,0 ¢
intramuskulaarselt ja 4,2—9,1 g endolumbaalselt), kapillaaride
resistentsuse langust ei esinenud. Uhel haigel, kes raviks sai
ftivasiidi 30 g ja streptomitsiini 32 g intramuskulaarselt ning
4,2 g endolumbaalselt, langes kapillaaride resistentsus ftivasiid-
ravi viéltel (—) 100 mm Hg-It (—)80 mm Hg-ni ja tdusis kohe
parast ftivasiidravi [8ppu normini. 7-1 haigel, kellel ftivasiid-
ravi 10ppes varem Kkui streptomdutsiinravi, taheldasime Kkapil-
laaride resistentsuse tdusu perioodis, mil streptomitsiinravi
veel jatkus. 2-1 haigel, kellel streptomitsiinravi I6ppes varem
kui ftivasiidravi, pusisid kapillaaride resistentsuse madalad vaér-
tused kuni ftivasiidravi Idppemiseni ja alles parast seda hakkasid
tdusma.
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. Tabel 1
Haige E. T., 16 a. vana, titarlaps.

Ravi
. . strepto- ftiva- C-vita- %gn
Haigus- Kliiniline seisund Liguor mutsiin siid ~ miin
kuud c/sp. iv. ja £«
e. 1L i. m per os per 05 «©®
n: a

© @ © g

Hospitali-  Tug. somnolentne, pea- pleots. 0,1 0,5 1,5 0,5 100
seerimi- valud, oksendab, tug. 320, valk péevas paevas paevas paevas mm
sel meningeaalsed &rri- 0,6 «,0. Hg
14. V 55 tusnéhud, parempool-  kloriidid

ne n. facialis’®® pa- 640 mg %
rees, t0 38,5 °C

1. haigus- Seisund paranenud, pleots. 3,0 100 325 120 60
kuu véhesed peavalud, ei 100, valk mm
10. VI 55 oksenda, keskmised 0,6 ofoo, Hg
meningeaalsed é&rri- kloriidid
tusndhud, t° 37,3 — 650 mg %

37,6 °C

2. haigus- Seisund paranenud, pleots. 4,1 20,5 60,5 195 40
kuu kaebusteta, minimaal- 71, valk mm
5. VII 55 sed meningeaalsed 0,6 ofoo, Hg

arritusnahud, t° 6htu-  kloriidid
ti 37,2—37,4 °C 700 mg %

3. haigus- Enesetunne hea, istub, 1r1)|63;s|i( 6.2 395 1085 250 4
kuu meningeaalsed &rri- 0 5’6 o> mm
10.VII 55 tusndhud  kadunud, I<’I0riidid Hg

t° normis 710 mg %

4. haigus- Konnib tugevate tasa- plegtasi.k 10, Igb‘:) Iggs I164p9p’0 340 60
kuu kaaluhairetega, higis- o mm
15. IX 55 tab tugevasti, t° nor- 0.4 °/0f 2LV 21X 41X Hg

maalne kloriidid
720 mg %

5. haigus- Kondimisel kerged ta- p'e"tfi(- 8, 430 go
kuu sakaaluhéired, higis- O\f?ao/OO mm
10. X 55 tab tugevasti, t° nor- P Hg

mis kloriidid
720 mg %

6. haigus- Kondimisel  kerged p'f/‘;tli 7, 53,0 100
kuu ta}sakaaluhaired, hi- 0.3 0/00 mm
12. X1 55 ?T:is;(ab vahem, t° nor- Kloriidid Hg

720 mg %

kontroll Kerged peavalud, ker- Pleots. 5, 100

8. 1l 56 ged tasakaaluhaired valk mm
0,3 o/
kloriidid Hg
732 mg %

Lihendid: liquor cjsp. = liquor cerebrospinalis, e. 1L — endolumbaalselt i m =

= intramuskulaarselt, i. v. = intravenoosselt, pleots. = pleotsutoos.
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PAS-ravi kasutati vaikestes hulkades (107—644 g ravikuuris)
koos streptomiutsiiniga v@i peale streptomutsiini ja ftivasiidi
ravikuuri ldpetamist. Kapillaaride resistentsuse muutusi seejuu-
res ei tdheldatud.

Allpool toome mdningaid néiteid ftivasiidravi ja kapillaaride
resistentsuse seose kohta.

L Kapillaaride resistentsuse nihked pikaajalise ftivasiidravi
puhul (tabel 2).

Haige A. J., naine, 43 a. vana. Ftivasiidravi teostati 5 haigus-
kuu valtel, koguhulgas 180 g. Streptomitsiinravi teostati 4 hai-
guskuu véltel, koguhulgas 45 g intramuskulaarselt ja 6,0 g endo-

lumbaalselt. C-vitamiini manustati 6 haiguskuu valtel, kogu-
hulgas 75 g.

Tabel 2
Kapillaaride resistentsuse vaartused haiguskuudel
Hospit_aliseeri— | li m v v VI
misel
180 mm 140 mm 120 mm 120 mm 80 mm 80 mm 120 mm
Hg Hg Hg Hg Hg Hg Hg
2. Kapillaaride resistentsuse nihked lGhiajalise ftivasiidravi

puhul (tabel 3).

Haige O. E., mees, 19 a. vana. Ftivasiidravi teostati 3,5 hai-
gusnadala valtel, koguhulgas 31,5 g. Streptomutsiinravi teos-
tati 2 haiguskuu valtel, koguhulgas 32 g intramuskulaarselt ja

4,2 g endolumbaalselt. C-vitamiini manustati 5 haiguskuu véltel,
koguhulgas 52 g.

Tabel 3

Kapillaaride resistentsuse véaartused haiguskuudel

Hospitali- I 1 1 v v
seerimisel

100 mm Hg 80 mm Hg 100 mm Hg 100 mm Hg 100 mm Hg 120 mm Hg

3. Kapillaaride resistentsuse nihked ftivasiidravi teostamisel
perioodidena (tabel 4).

Haige H. J., mees, 64 a. vana. Ftivasiidravi teostati kahe ravi-
perioodina: 4 kuu valtel haiguse algul (ftivasiidi 165 g), péarast
3-kuulist vaheaega haiguse |8pp-perioodis wuuesti 1 kuu valtel
(ftivasiidi 45 g). koguhulgas ftivasiidi 210 g. Streptomdtsiinravi
intramuskulaarselt haiguse algul 3 kuu valtel (koguses 45 g) ja
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haiguse 18pp-perioodis 1 kuu valtel (koguses 15 g) koos ftiva-
siidiga. Streptomiutsiinravi endolumbaalselt teostati haiguse algul
4 kuu valtel, koguhulgas 6,0 g.

Tabel 4
Kapillaaride resistentsuse véaartused haiguskuudel
Hospitali- I I i v Y, Vi Vil
seerimisel
120 mm 60 mm 60 mm 40 mm 80 mm 80 mm 40 mm 60 mm
Hg Hg Hg Hg Hg Hg Hg Hg

Arvestades eelnevaid andmeid ja kirjanduse seisukohti kemo-
terapeutikumide, eriti isonikotiinhappe hidrasiidide kapillaaride
resistentsust langetava toime kohta, arvame, et meie uurimistes
tdheldatud kapillaaride resistentsuse langus on tingitud ftivasiidi
toimest.

Nimetatud arvamuse kasuks rddgib ka A. Delaunay, J. Leb-
run’i ja H. Cotereau [16] poolt teostatud uurimus, kus autorid
tdheldasid disenteeria endotoksiini toimel murgistunud katseloo-
madel kapillaaride resistentsuse tdusu. Et ka tuberkuloosi puhul
on tegemist endotoksiinidega, on v@imalik, et ravimata juhtudel
tuberkuloosi puhul esineb kapillaaride resistentsuse t6us. Kemo-
terapeutikumidega ravimise véltel esinev kapillaaride resistent-
suse langus peaks seetfttu olema tingitud ravivahendite toimest.

Kapillaaride resistentsuse languse p6hjuste selgitamisel tuleb
arvestada ka kapillaaride resistentsuse sesoonset langust, mida
kirjeldatakse rea autorite poolt ja mida seostatakse aastaaega-
dest tingitud C-vitamiini vaegusega organismis [2, 9, 10, 15],
samuti ka P-hipovitaminoosiga [11].

Meie uurimistes 51 haigel esines kapillaaride resistentsuse
langus 2—4 kuud peale spetsiifilise ravi I8ppu kevadperioodil,
mistdttu siin vdib mdbelda sesoonsele kapillaaride resistentsuse
langusele. Enamikul uuritavatest haigetest (30-1 haigel) aga
tdheldasime 1—5. haiguskuul esinevat kapillaaride resistentsuse
langust nii suvi-stgis- kui ka kevad-talveperioodil, vastavalt
haigestumise ja ravi teostamise ajale. Ka peale ravi I8ppu esi-
nevat kapillaaride resistentsuse tdusu normini vdi normildhedaste
vadrtusteni tdheldasime kevad-talveperioodil niisamuti kui teis-
tel aastaaegadel. Seejuures manustati haigetele C-vitamiini
kogu ravilviibimise perioodi véltel 0,3—0,5 g pdevas. Need and-
med rd&givad vastu sellele, et tuberkuloosse meningiidi haigetel
ravi véltel tdheldatud kapillaaride resistentsuse langus vdiks
olla tingitud ainult sesoonsest kapillaaride resistentsuse langu-
sest. Vajalik on kisimuse edasine uurimine, eriti C-hlpovitami-
noosi osatdhtsuse selgitamine kapillaaride resistentsuse langust
soodustava tegurina. Esialgsed meie poolt teostatud wuurimiste
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andmed C-vitamiini eritumisest uriinis tuberkuloosse meningiidi
haigetel nditavad, et C-hlpovitaminoos ei ole meie uurimistes
tdheldatud kapillaaride resistentsuse langust pdhjustavaks tegu-
riks.

Tuberkuloosse meningiidi haigetel tdheldatud kapillaaride resis-
tentsuse muutuste pB6hjuste selgitamisel vBiks mdéelda ka haiguse
.algperioodis uldisest intoksikatsioonist tingitud perivaskulaarse
6deemi esinemisele, mis takistab kapillaaride resistentsuse tege-
like véartuste kindlaksméaramist.

Naha veesisalduse méaramiseks teostasime kdéesolevas tods
uuritud 27-1 tuberkuloosse meningiidi haigel McClure’i ja Ald-
rich’i [17] hidrofiilsuse proovi, sistides 0,2 ccm fiusioloogilist
lahust nahasisesi ja jalgides tekkinud kubla imendumisaega.

17-1 haigel 27-st, kellel teostasime kublaproovi, oli see nii
haiguse algul kui ka kogu haiguse kestel normi piires (kubla
imendumisaeg 20—80 minutit). 10-1 haigel oli haiguse algul
kubla imendumisaeg pikenenud (80— 150 minutit), kuid ka kogu
haiguse valtel jai neil hadrofiilsus plsima enam-vdhem samale
tasemele vOi isegi suurenes. Eelnevast né&htub, et naha
veesisalduses haiguse valtel olulisi muutusi ei esinenud. Kapil-
laaride resistentsuse seisundis aga tdheldasime samaaegselt
ilmseid muutusi: esialgsete kapillaaride resistentsuse vaar-
tuste langust haiguse valtel ja hiljem, péarast spetsiifilise ravi
16ppu, kapillaaride resistentsuse tdusu. Naha hidrofiilsuse proo-
vide andmeid arvestades ei saa t&heldatud kapillaaride resis-
tentsuse muutusi seletada naha veesisalduse nihetest tingitud
muutustega.

Vorreldes tuberkuloosse meningiidi haigetel esinevaid kapil-
laaride resistentsuse langusnahte samadel haigetel esinevate
naha tundlikkuse muutustega u/v Kkiirguse suhtes, ndgime jarg-
mist. Haiguse paranemisperioodi algul, millal u/v Kkiirituse eri-
teem hakkas kujunema vOi tugevnema, nditas kapillaaride resis-
tentsus veel langustendentsi. Alles 1—3 kuud pérast tuberku-
loosivastase ravi I6ppu, ajal, millal u/v eriiteem oli saavutanud
oma maksimaalse intensiivsuse, hakkas kapillaaride resistentsus
aeglaselt tGusma. *

51 haigel, kes olid Kkliiniliselt raskes seisundis, kasutasime
ftivasiid- ja streptomiutsiinravile lisaks ravi adrenokortikotroopse
hormooniga (AKTH) perioodis, mil kapillaaride *resistentsuse
vaartused 0lid madalad. Kasutatud dooside (200—500 Uhikut
ravikuuris) toimel me kapillaaride resistentsuse tdusu ei tdhel-
danud. Kapillaaride resistentsuse normist madalamad vaartused
jaid pusima, samal ajal kui haigete kliiniline seisund naitas
paranemistendentsi ja u/v eriiteem muutus intensiivsemaks. Et
meie poolt uuritud AKTH-ravi saanud haigetel kapillaaride resis-

* Vt. L. Molleri artikkel «Ultravioletse kiirguse toimest nahasse tuber-
kuloosse meningiidi hajgeteb TRU toimetiste kd&esolevas numbris.
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tentsuse tdusu ei esinenud, tuleb arvata, et haigetele samaaegselt
manustatud ftivasiid kapillaaride resistentsuse langust p8&hjusta-
va vahendina takistas kapillaaride resistentsuse téusu AKTH
toimel.

Tuberkuloosse meningiidi dgenemiste (9 juhtu) korral tdhel-
dasime samuti kui esmakordsete haigestumiste puhul kapillaa-
ride resistentsuse alanemist normist madalamatele vadrtustele
spetsiifilise ravi valtel ja pdarast ravi 18ppu kapillaaride resis-
tentsuse tdusu, mis 31 haigel saavutas normi ja 6-1 haigel jdi
normist madalamatele véaartustele.

Tuberkuloosse meningiidi haigetel ravi véaltel esinenud kapil-
laaride resistentsuse languse ja nendel haigetel esineva kopsu-
tuberkuloosi vormi vahel me mingit seost ei tdheldanud. Normist
madalamaid kapillaaride resistentsuse algvédartusi ja kapillaar-
ride resistentsuse langust raviperioodi véltel t&heldasime nii
varskete kui ka krooniliste kopsuprotsesside puhul dhtlaselt.

Kapillaaride resistentsuse asimmeetriat (—20 mm Hg ja
enam) kubitaallohu piirkonnas vasemal ja paremal lajasemef
tdheldasime 25-1 haigel. Neist 181 asimmeetria vaatlusperioodi
16pul, kapillaaride resistentsuse tdusuperioodil kadus, kuna 7-1
jai asimmeetria plsima. 4-1 haigel olid kapillaaride resistent-
suse vaartused uhel korral madalamad (hel kehapoolel ja kdrge-
mad teisel kehapoolel, teisel korral aga vastupidi. 16-1 haigel
oli asimmeetria ajutine ja ebapusiv. Nendel haigetel oli kapil-
laaride resistentsus madalam v&i k&rgem alati samal kehapoolel,
kuid asummeetria ei esinenud pidevalt.

Vdrreldes noorematel (alla 40 eluaasta) ja vanematel (lle
40 eluaasta) tuberkuloosse meningiidi haigetel esinevaid kapil-
laaride resistentsuse algvdartusi, ei tdheldanud me erinevusi.
Ravile saabumisel esinesid mdlema rihma haigetest 40%-1 nor-
mist madalamad kapillaaride resistentsuse vdaartused (alla
—120 mm Hg) Ravi véltel kapillaaride resistentsuse langust
normist madalamatele vadartustele tdheldasime nii noorema- kui
ka vanemaealistel tuberkuloosse meningiidi haigetel. Kapillaa-
ride resistentsuse languse kestuse ja ulatuse suhtes noorema-
ja vanemaealistel mingit erinevust ei olnud. Pdarast spetsiifilise
ravi l8ppu naitas kapillaaride resistentsus mdélematel tdusuten-
dentsi, saavutades normi v8i normildhedaste vaartuste taseme.

Vorreldes meestel ja naistel esinevaid kapillaaride resistent-
suse vaadrtusi ja nende nihkeid tuberkuloosse meningiidi puhulr
me mingeid olulisi erinevusi ei tdheldanud.

Jareldused
1 Kapillaaride resistentsuse seisundis tuberkuloosse menin'

giidi haigetel esineb haiguse véltel tunduvaid nihkeid, mis val-
jenduvad kapillaaride resistentsuse reegliparases languses nor-
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mist madalamatele védartustele ftivasiidravi véltel ja téusus nor-
mini vOi normildhedastele vdartustele peale ravi I8ppu.

2. Streptomitsiin ei mo6justa tuberkuloosse meningiidi haige-
tel oluliselt kapillaaride resistentsust.

3. Kapillaaride resistentsuse nihked tuberkuloosse menin-
giidi haigetel, kellele rakendatakse ravikompleksid ftivasiidi, ei
kulge samasuunaliselt haigete Kkliinilise seisundi paranemise V@i
halvenemisega. Seega kapillaaride resistentsuse nihked tuberku-
loosse meningiidi haigetel ei ndita ftivasiidravi puhul haigete
Uldseisundi muutusi.
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O0b WM3IMEHEHUAX PE3UCTEHTHOCTW KAMWNNTAPOB Y
BOJIbHbIX TYBEPKYNE3HbIM MEHWHIMNTOM

JL. Ménnep

Pestome

Llenbto HacToswei paboTbl ABAANOCL, BO-MepPBbIX, UCCNE0BATb,
MMEKTCA NN Yy 60MbHBIX TYOEPKY/IE3HBIM MEHUHTUTOM W3MEHEHUA pe-
3UCTEHTHOCTM KanuinsgpoB WM HaxofATCA NN 3TU M3MEHEHMUA B CBA3M
C N3MEHEHMAMU 06LWEro cocToAHMA 60NbHLIX. BO-BTOPbIX, Mbl McChe-
LOBann feiicTBME MNPOTUBOTYOEPKYE3HbIX MpenapatoB Ha pesu-
CTEHTHOCTb Kanunnapos.

MpousBegeHbl nccnefoBaHus 37 B3pOCAbIX 60NbHBIX Tybepkynes-
HbIM MeHuUHrutom. WccnegoBaHns nNpPoOBOAUAUCL AWHAMWUYECKU, B
CpefHeM OfMH pa3 B Mecfl, Ha MPOTSXKEHUWU BCEro nepuopa neyeHus
(6— 10 pa3). N3 uucna uccnefoBaHHbIX 60NbHLIX 36 BbI3AOPOBENY,
1 ymep.

Onsa onpefeneHns pesnCTEHTHOCTU Kanwunnsapos Mbl UCMO/b30Ba-
nn meToh oTpuuatensHoro gasneHusa (no Texty) WccnepoBaHus
Npou3BOAMNUCL B 06/11aCTU NIOKTEBLIX BNaguH obenmx pyk. Bcex 60/b-
HbIX fledynnan  ¢(TuBasujom, CTPenTOMULMHOM  (BHYTPUMBILLEYHO W
nombanbHo) U BUTaMWHaMK, B TOM 4Yucie BUTAMUHOM «C»
0,3—0,5 r B AeHb.

B TeuyeHue 60M€3HM Mbl HabnwLanW CHUXEHUE PE3UCTEHTHOCTYU
Kanunnapos y 35 60MbHbIX M3 37 uccnefoBaHHbIX. CHUXeHUe pesu-
CTEHTHOCTM KanunngpoB Hayano MNOSABMAATLCA B CpefiHEM Ha 2—3
mecay 3aboneBaHnsa. CHUXeHME PE3UCTEHTHOCTU Kanunnapos 6bino
HMXe HOpMbl (— 120 mMm pT. cT.) y 30 6ONbHLIX U OCTaBanocChb B rpa-
HULax HOPMbl Yy 5 60/bHbIX. [MOC/ie CHMXKEHWUS PEe3UCTEHTHOCTU Ka-
MUANAPOB TEHAEHUMWIO K MOBbIWEHWIO Mbl Habnwganu, HavyuHas c
5—9 wmecdua 3aboneBaHus, Korga mnocie npekpalieHUs nedeHus
NPOTMBOTYOEPKYNEe3HbIMX NpenapaTamu npowno 1,5—3 wmecsua.
K KoHuUy wuccnegyemoro nepuofa (6—12 wmecaueB 3aboneBaHus)
Pe3NCTEHTHOCTb Kanuangpos [JOCTUrAa HOpMbl uan npubnusnnack
K HOpMe y 28 60MbHbIX My 7 OO0NbHbIX OCTaBallaCb HWUXE HOPMbI
(o1 —40 go —80 mMm pT. CT.).

B TeyeHme neyeHus, korga obuiee KAWUHWYECKOE U HEBPOJOTHU-
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YecKoe COCTOAHME SABHO YKa3sbiBafiM Ha YyNyulleHue, CTeMeHb pes3n-
CTEHTHOCTW Kanunnapos CHU3MAach.

AHann3npys COOTHOLIEHNA MeXAYy pPe3NCTEeHTHOCTbI0 Kanunns-
POB U KOMOWHUPOBAHHLIM MNPOTUBOTYBEPKYNE3HBIM JIEYEHUEM, Mbl
BUAenn, 4to y 32 60/ibHbIX PE3UCTEHTHOCTb KanwunnsgpoB B TeyeHue
BCEro nepuoga fieyeHns GTUBA3MLOM CHMXKANACb W NUWb TONLKO
yepes 15 — 3 mecAua nocne OKOHYaHWA Jie4YeHWUA cTana MnoBbl-
warbcsd. Mpu 60nee NPOJOMKUTENBHOM NeYeHUN (PTUBA3ULOM HU3-
KA YypPOBEHb PE3UCTEHTHOCTM KanunnspoB YAEpXMWBancs B TeyeHue
6onee NPoOJOMKUTENBHOTO CPOKA MO CPABHEHUIO C TEMW 6GOJSIbHbIMMU,
KOTOpble Mpowan 605ee KOPOTKUIA Kypc neyvyeHus (TuMBasmgom.

Mo Hawemy MHeHut, cTpenTomMuunH n NMACK He okasbiBalT Mo-
HUKaloLWero [AelcTBMA Ha Pe3NCTEHTHOCTb Kanwuanspos.

YCcTaHOBNEHHOE CHWXEHWEe pPe3sNCTEHTHOCTM KamnuangapoB Hefb3A
00BbACHUTL CE30HHbIM BECEHHE-NIeTHUM ee CHUXKeHneM. CHIKeHune
6bIN0 OTMEYEHO KaK B J/IeTHE-OCEHHEM, TakK W B BECEHHE-3VIMHEM
nepuvoge, B 3aBMCMMOCTU OT BpemMeHW 3ab0neBaHMA M Havana neve-
HUA pTrBasnMaomM. [OBbILWEHNE PE3UCTEHTHOCTU KaMUNNAPOB Mocne
OKOHYaHUsA JieYeHMa OTMeyanoCb B BeCeHHe-3MMHEM nepuofe Tak
Xe, KaK U B [pyrve BpemeHa rofa. Hawwu gaHHble MoKasanu, 4To
«C» rMnoBUTaMUHO3 He ABAAETCA MNPUYUHOW MOHUXKEHUA PEe3NCTEHT-
HOCTM Kanunnapos.

Y 5 60/ibHbIX, KOTOpble MOAYYUIN KPOME MNpPOTUBOTY6GepKynes-
HOro fieyeHusa (pTmMBasug M cTpenToMUUUH) eule nedeHne AKTI-om
(200—500 ea. Ha Kypc neyeHUs), 0COBbIX M3MEHEHWIA B PE3UCTEHT-
HocTM KanunnapoB nopg Bo3gelicTBnemM AKTI-a He ObIO OTMeYeHO.

B cnyuyaax o6ocTpeHuns (9 cnydvyaeB) OTMeyasocb TakKXe, KakK U
npy NepBUYHBbIX 3a601eBaHUAX, CHUXKEHUE Pe3UCTEHTHOCTM Kanuand-
poB B Mepuof neyvyeHus (TuMBasngoOM W MNOBbILEHWE NOCAE OKOHYa-
HUS NeyeHuns.

CBA3M MeX[Yy CHUMXEHUEM pPe3UCTEHTHOCTW Kanunnapos y 60/b-
HbIX TY6EepKy/ne3HbIM MEHUHTUTOM U (OpPMOIi nero4YHoro Tybepkyne-
3a y aTuXx 60/IbHbIX Mbl He Habnwganu.

B uTOre MOXHO OTMETUTb, 4YTO Y O00/bHbIX Tyb6epKyne3HbIM
MEHWHTUTOM B TEYeHUWe fieyeHMa (TMBa3nAOM HabngaeTcad CHUXe-
HMe Pe3UCTEeHTHOCTU KanuNisapoB HUXKe YPOBHA HOPMbl U MNOBbILWe-
HVe ee 40 HOPMbl MAN NPUBNAN3UTENBHO 40 HOPMbI MOC/E OKOHYAHWA
NneyeHns MTMBA3ULOM.

VI3MeHeHNA pPe3NCTEHTHOCTM KanunnapoB Yy O6O0MbHbIX Ty6epky-
NE3HbIM MEHWHIUTOM, KOTOpble MPOXOAWIN KYpC neyvyeHus (TuBasu-
[OM, He cBfi3aHbl C M3MEHeHWEM O0O6LWero coCToAHUA BOMbHBIX.



ON CHANGES IN CAPILLARY RESISTANCE IN PATIENTS
WITH TUBERCULOUS MENINGITIS

L. Maoller

Summary

The object of the present investigation was to find out whether
patients suffering from tuberculous meningitis show any changes
in capillary resistance and if so, then to what extent can these
changes be related to the changes in the general state of the
patients. We also tried to ascertain the effect of antitubercular
drugs on capillary resistance.

Tests were carried out in 37 patients with tuberculous me-
ningitis during the whole course of treatment (6—12 months)
at monthly intervals. For the determination of capillary resist-
ance we used the method of negative pressure by Hecht. Tests
were undertaken on the upper limbs in the region of the cubital
fossa.

During the course of the disease we observed a decrease in
capillary resistance in 35 patients with tuberculous meningitis.
The fail in capillary resistance became noticeable on the average
in the second and the third month of the disease. After a fail in
capillary resistance we observed the tendency of a rise in capil-
lary resistance from the fifth to the ninth month of the disease,
i. e. at the time when 1,5—3 months had elapsed since the end
of the antitubercular treatment. By the end of the period of
observation (6— 12 months) capillary resistance had attained the
normal in 28 patients, had become stable below the norm in 7
patients. During the treatment when the general clinical and
neurological state of the patients showed a tendency of improve-
ment, capillary resistance decreased and stayed at lower values.

The decrease in capillary resistance which we registered in
patients with tuberculous meningitis was, to our mind, caused
by ftivazid (isonicotin-acid-hydrazid), the drug used by us. This
is confirmed by the fact that over the whole period of treatment
with ftivazid capillary resistance decreased, and began to rise
only after a lapse of 1,5—3 months after the end of the treatment
with ftivazid. In case of a longer period of treatment with ftiva-
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zid the fail in capillary resistance lasted for a longer period in
comparison with the fail in capillary resistance during a short
period of the treatment with ftivazid. We are of the opinion that
streptomycin and PAS do not effect any decrease in capillary
resistance. The seasonal fail in capillary resistance and C hypo-
vitaminosis cannot be regarded as causes of decrease in capillary
resistance.

In cases of an aggravation of the disease (just as in cases
of people falling ill for the first time) we observed a decrease
in capillary resistance during the treatment with ftivazid and
an increase in capillary resistance after the end of the treatment
with it.

In patients of tuberculous meningitis we did not observe any
interconnection between the changes in capillary resistance and
the form and phase of tuberculosis of the lungs.

In summing up the foregoing we may state that in patients
with tuberculous meningitis undergoing treatment with ftivazid
we observed a fail in capillary resistance below the normal
values and a rise in capillary resistance up to the normal after
the end of the treatment with ftivazid. Changes of capillary re-
sistance in patients with tuberculous meningitis treated with
ftivazid w.ere not connected with the changes in the general state
of the patients.



TUBERKULOOSSE MENINGIIDI PATOLOOGILISEST
ANATOOMIAST TAISKASVANUIL

E. Murakin-Pdldvere
Neuroloogia kateeder

Enamik tuberkuloosse meningiidi patomorfoloogiat kasitlevaid
uurimusi périneb eelstreptomdtsiini perioodist (AgeitSenko [1],.
Jerofejev [2]) Véahem on morfoloogiliselt uuritud streptomutsiini,
paraamiinsalitsutlhappe ja ftivasiidiga ravitud tuberkuloosset
meningiiti, eriti aju parenhilmis esinevate muutuste suhtes.

Seoses raviga on tuberkuloosse meningiidi patomorfoloogiat
kasitlevas kirjanduses esile kerkinud rida uusi probleeme, nagu
protsessi Uleminek akuutsest krooniliseks, endarteriitide teke,
ajusiseste pehmestuskollete sagenemine (Avtsdn ja Ilvanovskaja
[3], Puzik [4], Puzik ja Ivanova [5], Olehnovits ja KonSin [6],
Bogovski ja Kiing [7]) periventrikulaarse protsessi stigavam ula-
tus (lvanovskaja [8]) ning tuberkuloossete kollete revaskularisat-
sioon ja resorptsioon (Jacobs ja Kuhns [9], Liebegott [10], Rich-
ter [11], Ritchie, Taylor, Dick [12]) On siiski veel jaanud 16pli-
kult lahendamata rida kusimusi nii tuberkuloosse meningiidi
kulu, ravi, paranemise ja residuaalseisundi kui ka uute puhan-
gute tekke v@imaluse kohta.

Kéesoleva t66 Ulesandeks on anda Vabariikliku Tartu Kliini-
lise Haigla neuroloogia osakonnas ravitud ning ajavahemikus
1950.— 1954. a. letaalselt I8ppenud tuberkuloosse meningiidi juh-
tude patohistoloogiline analus.

Meie materjal hélmab 6 tuberkuloosse meningiidi juhtu tais-
kasvanuil. Viiel esimesel juhul oli kasutatud organismi Gldtugev-
dava ravi kd&rval streptomutsiini ja paraamiinsalitsttlhapet, 6.
juhul aga lisaks eelnimetatule veel ftivasiidi. Andmed Uksikute
juhtude haiguskulu ja ravi kohta on toodud tabelis 1

6. juhu kohta, mis véaéarib tadhelepanu kui k&ige pikema haigus-
kuluga juht ning ainus ftivasiidiga ravitud haige, toome lihida
ulevaate kliinilisest kulust.

49-aastane naispatsient O. V. haigestus tuberkuloossesse me-
ningiiti esmakordselt augustis 1952. Esinesid meningeaalsed arri-
tusndhud ilma neuroloogiliste &rajddmandhtudeta. Viibis VTK.
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Tabel 1

Juhtnr. 1 Juhtnr.2 Juhtnr.3 Juhtnr.4 Juhtnr.5 Juhtnr.6

Vanas, sugu
20 a,n. 20 a,m 21 a,m 24 a,m. 27 a,m. 49 a,n.

Ravi alustamise 5. haigus- 4.'haigus- 5. haigus- 9. haigus- Ule 20 7 haigus-
aeg péev paev paev paev paeva paev
Manustatud 369gi.l 4791 379gil 123 g 40gi 1 18gi.l.
streptomutsiini 65gim. 37¢gim i 1 27gi.m 80gim

hulk 78 g i. m.
Manustatud 504 g 920 ¢ 600 g 1767 g 973 ¢ 2300 g
paraamiin-
salitstitilhappe
hulk
Manustatud — - — — 55 ¢
ftivasiidi hulk
Haiguse kestus 68 94 240 330 118 440
péevades 2 puhan- 2 puhan- 4 puhan-
gut gut gut
Uldise tbc-prot- primaarne primaarne primaarne primaarne krooniline anatoomi-
sessi iseloom thc, tldine tbc, Uldine tbc, milia- tbc, adhe- kavernili- liselt thc
miliarisat- miliarisat- risatsioon siivne ne disse- dirignoosi-
sioon sioon pdrnas pleuriit ja mineeri- mata
peritoniit tud tuber-
kuloos

Haigla neuroloogia osakonnas kuni detsembrikuuni, mil lahkus
paranenult, olles saanud raviks streptomitsiini ja paraamiinsa-
Htsudlhapet. Teine puhang tekkis jaanuaris 1953. a. psiduhiliste
hdirete ning tserebellaarse ataksiaga. Raviks streptomitsiin ja
paraamiinsalitstilhape, 4-kuulise ravi jarel patsient lahkus
kliiniliselt paranenult. Juunis 1953. a. esines uus adgenemine malu
ja orientatsiooni hdéiretega, tekkis parempoolne alterneeruv hemi-
parees. Raviks streptomditsiin, paraamiinsalitsililhape ja ftiva-
siid. Peale ftivasiidravi rakendamist saavutati liikvori peaaegu
taielik sanatsioon ning neuroloogilise staatuse tunduv paranemine
137-péevase ravi jarel. 17. jaanuaril 1954. a. haigestus patsient
neljandat korda. Paari pé&eva jooksul kujunes vélja soporoosne
seisund. Neuroloogiliselt esines parempoolne alterneeruv hemi-
parees. Raviks streptomutsiin, paraamiinsalitsitulhape ja ftiva-
siid. Peale ravi algust haige teadvus algul veidi selgines, ent
peatselt tekkis uuesti komatoosne seisund, millesse haige suri
22. ravipéeval.

Lihida Ulevaate uuritud juhtudel esinenud lahanguleiust annab
tabel 2.

Histoloogiliselt on kdikidel juhtudel uuritud pea- ja seljaaju.
Preparaadid ajust on v@etud 20-st kuni 36-st erinevast kohast,
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Periventriku-

Tabel 2

Juht  Basaalse me-  Konvekssed Ajuvatsa- laarse prot- Seljaaju
nr.  ningiidi iseloom pinnad kesed sessi iseloom kelmed
1 Ulekaalus Hupereemili- Veidi laie- Tugev, pind- Paksenenud,
eksudatiivne sed. Paremal nenud mine ja si- hé&gused
operkulumil gav
tuberkuloom
2X2 cm
2 Ulekaalus Hupereemi- Tugevasti Tugev, pind- Kaetud fibri-
produktiivne lised laienenud mine ja si- noosse
gav eksudaadiga
3 Produktiivne. Hipereemili- Keskmiselt Tugev, pind- Kaetud paksu
Aju baasisel sed,hagused laienenud mine ja si- tuberkuloos-
paks tuberku- gav sest granu-
loossest granu- latsiooni-
latsioonikoest koest,mant-
,»mantel" liga-

4 Produktiivne Kergelt hdgu- Tugevasti Tugev, pind- Tugevasti
sed, tuge- laienenud mine ja sii- hagused,
vasti hupe- gav hipereemi-
reemilised lised

5 Produktiivne. Kergelt ha- Veidi laie- Tugev, pind- Kergelt ha-

Ajus leidus 33  gused nenud mine ja si- gused
abstsessi gav

6  Eksudatiivne Hagused, Normaalse Il vatsakese Hagused
eriti aju- suurusega granulaarne
vagudes ventrikuliit

sealjuures ajukoorest, koorealustest tuumadest, ajutuvest, vdike-
ajust ja seljaajust. Kasutatud on tselloidiin-, parafiin- ja Zela-
tiinsisestust ning kilmutusléike. Peale hematoksuliin-eosiin-, van
Gieson’i ja sudaanvarvingute on kasutatud tioniinvarvingut,
Snessarevi ja Holzeri makrogliameetodeid, Miagawa-Aleksand-
rovskaja impregnatsioonimeetodeid mikro- ja oligogliale, Spiel-
meyeri meetodit mieliinkestadele ning Bielschowsky impregnat-
sioonimeetodit telgsilindrite ilmestamiseks.

Preparaatide l&bitd6tamisel sedastati jargmisi muutusi.

Aju konvekssetel pindadel leiti 41 juhul (nr. 2—
5) pehmekelme fibroos kohati, eriti veresoonte Umber esinevate
mononukleaarsete infiltraatidega. Juhul nr. 1, kelle ravil viibi-
mise aeg oli kdige lihem (68 p.), oli tegemist kelmete turse ja
ulatuslikumate infiltraatidega, milledes peale limfotsultide lei-
dus rohkesti makrofaage ja plasmarakke. Juhul nr. 6 (ftivasii-
diga ravitud juhul) esines pehmekelme fibroosi ning perivasku-
laarsete verevalanduste kdrval ka lumfotsultidega piiratud arm-
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koelisi sdlmekesi, tdenaoliselt armistunud tuberkuleid. Uldiselt
olid muutused ajuvagudes tugevamini vdlja kujunenud kui aju
vélispinnal.

Aju basaalsel pinnal ndgime kelmetes esimesel viiel
juhul 6hema vd&i paksema mantlina tllpilist produktiivse ilmega
tuberkuloosset granulatsioonikude, milles torkas silma suur mak-
rofaagide hulk. 6. juhul oli aju baasi subarahnoidaald6s labitud
mitmes suunas kulgevate sidekoeliste trabeekulitega, millede
vahelised alad olid tdidetud serofibrinoosse eksudaadiga. Trabee-
kulites olevatest veresoontest toimus polinukleaarsete leukotsiui-
tide massiline emigratsioon. Mddda veresoonte adventiitsiat tun-
gis eksudaat ka pehmekelmega piirnevasse ajuainesse. Tuupilised
tuberkulid puudusid siin taiesti. Ulekaalukas polinukleaaride
esinemine vihjab vdarskele puhangule.

Seljaaju kelmetel leidusid samalaadsed muutused.
Paiguti oli siin tuberkuloosse granulatsioonikoe tekkimine, kel-
mete fibroos ja kootumine ning subarahnoidaal6dnes leiduv eksu-
daat viinud subarahnoidaal6&ne umbumiseni. Tugev pdletikuline
infiltraat leidus ka pehmekelmest seljaajusse tungivate vere-
soonte Umber 3. ja 4. juhul vd@is leida mononukleaarseid infilt-
raate ja armistumist ka epiduraald6ne koes. 6. juhul olid sub-
arahnoidaal- ja subduraal6ds eksudaadiga umbunud, eksudaat
u-latus veresoonte Umber ka kdvakelmesse ja epiduraalédnde.
Mononukleaarne infiltraat ja armistumine esinesid ka spinaalsete
narvijuurte sidekoes. Samalaadseid muutusi leidus ka mitmetes
kraniaalndrvides. Samuti polnud néarvijuurte veresooned ja&nud
puutumata allpoolkirjeldatavaist muutustest.

Meie kliiniku kogemustel on seljaaju kelmete tabandus tu-
berkuloosse protsessi poolt sageli teinud v6imatuks streptomut-
siini intralumbaalse manustamise ning tinginud koguni neuro-
kirurgilise vahelesegamise. See nédhtus seletub téiesti eespool-
kirjeldatud histoloogilise leiuga seljaaju kelmetel.

Ajuke Im ete veresoontes vdis kdikidel juhtudel leida
suuri muutusi. Poletikuline eksudatsioon toimus eeskdtt labi vee-
nide, millede sein ja Umbrus oli infiltreeritud mononukleaarse
eksudaadiga. Kunagi ei Onnestunud leida taolist eksudatsiooni
labi arterite seina lihaskihi, kill aga v6is mononukleaarset in-
filtraati leida arterite adventiitsias ning mdnikord ka intima ja
meedia piiril. Siin-seal v0is kohata arterite seina plasmalist
imbumust ja hialinoosi. Paljude arterite adventitsiaalkestas esi-
nes tugev armistumine. Ajukelmete arterites vlisime tdheldada
suhteliselt sageli esinevat oblitereeruvat endarteriiti, mille t&ttu
osa veresoonte valendik oli tédiesti umbunud. Eriti tugevasti oli
endarteriit vélja kujunenud ko&ige pikema haiguskuluga haigetel.

Kdikjal kahjustatud veresoonte, eriti veenide Umber kohtasime
subarahnoidaal6dnes rohkesti suuremaid ja vdaiksemaid vereva-
landusi.

6. juhul sedastasime meningide arterite seinas fibrinoidset
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nekroosi, mis vihjab siin uue hiperergilise puhangu tekkimisele,
vaatamata tuberkuloosse meningiidi kauaaegsele kroonilisele
kulule. “Kirjanduse andmeil esineb fibrinoidne nekroos arterite
seinas ravimatuil juhtudel sageli.

Aju veresoontes ndgime neljal juhul (nr. 1—4), kus
kliiniliselt meningiit kaasus primaarse tuberkuloosi generalisee-
rumisega, enam-vdahem samalaadseid, rohkem vdi vahem vailja-
kujunenud muutusi. Konstantse ndahtusena esines ajus perivasku-
laarne turse, tugevamal kujul valges aines. Sedastasime vere-
soonte seinte desintegratsiooni. Veenid olid laiad, verega tuge-
vasti tditunud. Esines kapillaaride seinte fibroos ning kollageni-
satsioon, veenide tromboseerumine, staas. Veresoonte uUmber lei-
dus kohati virskemaid verevalandusi, kohati aga hemosideriiniga
tdidetud makrofaage, mis- rddgivad vanadest perivaskulaarsetest
verevalandustest. Kdikidel juhtudel esines aju perivaskulaarsetes
ruumides mononukleaarseid infiltraate, mis kohati, eriti koore-
aluste tuumade piirkonnas, omandasid tihedate llrrifotsitaarsete
muhvide ilme (joon. 1). Paiguti leidus veresoonte adventiitsias
limfotsultidest ning epitelioidsetest rakkudest koosnevaid kob-
rukesi.

Tugevamaid kahjustusi aju veresoontes sedastasime 5. juhul,
kus Kliiniliselt oli tegemist meningiidiga ning hulgaliste aju tu-
berkuloossete abstsessidega kroonilise kavernilise kopsutuberku-
loosi puhul. Siin esinesid aju aines veenides kdikjal tugevad staa-
sindhud ning trombid, kohati ka oblitereeruv endarteriit. Suuraju
poolkerade valges aines oli kdikjal laialdasi hemo- ja plas-
morraagiaid. Vastavalt kahjustatud veresoontele esinesid aju-
aines perivaskulaarsed pehmestused ja kollikvatsioonnekroosid.

6. juhul olid aju veresooned vdhem kahjustatud. Perivenoosne
turse ja infiltraat esines peamiselt vaid véikeajus ja ajuvatsa-
kesi Umbritsevas koes. Veresoonte Umber torkas silma mikro-
gliotsuutide proliferatsioon.

Ganglionirakkude kahjustust suur- ning seljaajus
tdheldati kd&ikidel juhtudel. Ajukoores esines kahvatult véarvunud
ja kartotsatolautilisi ganglionirakke, rakke-varje ning koos sel-
lega laialdasi pesalisi ganglionirakkude valjalangemisi kdikides
ajukoore kihtides (joon. 2). Peale eelnimetatu leidus rohkesti
tsentraalset kromatolliisi ja hudroopilisi ganglionirakke, milline
muutus koos ganglionrakkude jatkete tavalisest kaugema jalgitavu-
sega tioniinpreparaatidel mdningail juhtudel koguni prevaleeris,

6-ndal, kdige pikema haiguskuluga juhul esinesid samad
muutused, olles kdige intensiivsemad ajukoore aladel, mis saa-
vad verevarustuse aju basaalsetest osadest lahtuvate arterite
harude kaudu. Nii nditeks leidus hipokampusek&arus isheemilisi
ganglionirakke kohati kogu koore ulatuses, samuti oli rohkesti
ganglionirakke vélja langenud entoriaalsetes alades ja sirgkéaa-
rus. Ka otsmikusagara koores esines silmapaistvalt hulga-
lisi ganglionirakkude pesalisi ja difuusseid valjalangemisi. Tei-
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selt poolt leidus ajukoores alasid, kus tsitoarhitektoonika defek-
tid olid vdikesed (kiirusagara koor, saare koor).

Basaalganglionid olid tabandatud kd&ikidel juhtudel. Juttkeha
véikesed rakud varvusid tavalisest kahvatumalt: Suurtes rakku-
des esinesid juhul nr. 4 tugev hudroopia, rohke pigmendi ladestus
ja karuotsutolits. Kliiniliselt esinesid sel haigel ekstrapurami-
daalne rigiidsus ning hiperkineesid. Juhul nr. 3 olid juttkeha suu-
red motoorsed rakud hésti sdilinud, kliiniliselt ekstraplramidaal-
ndhte ei'sedastatud.

Kdikidel juhtudel esines vdikeaju ganglionaarkihis laialdasi
valjalangemisi ja degeneratiivseid muutusi, mida v0ib vaadelda
anatoomilise substraadina Kkliiniliselt sageli esinevaile koordinat-
sioonihdireile, mida veelgi raskendab tuberkuloosse protsessi
lokalisatsioon vaikeaju kelmetel.

Kdikidel juhtudel torkas silma seljaaju eessarve motoorsete
rakkude véiksem kahjustus, vorreldes teiste raikurihmadega. Pika-
ajalisema haiguskuluga haigeil siiski sagedamini esinevad ret-
rograadselt degenereerunud motoorsed ganglionirakud tdendavad
nende rakkude aksonite kahjustust, mis ndarvijuurte eelkirjelda-
tud muutusi arvestades on ka arusaadav.

Silmapaistvad olid kahjustused ka ajutiive ja seljaaju vege-
tatiivsetes tuumades, mis, erinemata Jardgini [13] poolt primaarse
tuberkuloosi puhul kirjeldatuist, olid meie juhtudel — tuberku-
loosse meningiidi puhul — eriti tugevasti valja kujunenud. Tuleb
lisada, et tuberkuloosse meningiidi puhul kannatavad eriti ras-
kesti dientsefaalsed vegetatiivsed keskused Uhelt poolt perivent-
rikulaarse, teiselt poolt keskmisse ajukoopasse lokaliseeruva aju-
kelmete tuberkuloosse protsessi tdttu (joon. 3). Mitte véahem
tahtis pole ka siinsete veresoonte kahjustusest tingitud hupoksi-
line seisund.

Astrog lia poolt esinesid kdikidel juhtudel fibroseerunud
kelmete all paljudes kohtades marginaalne ja perivaskulaarne
glioos. Valges aines kohtasime esimesel viiel juhul makroglia
hupertroofiat Gleminekuga laialdaselt esinevaiks degeneratiivseteks
amoboidseteks vormideks.

6. juhul sisaldas osa astrotsiiiite kollast pigmenti. Siin-seal
kohatavad kahetuumalised astrotstiidid andsid tunnistust regres-
siivsetele gliamuutustele ka siin eelnenud progessiivsest reakt-
sioonist.

Oligodendroglia poolt leidsime viiel esimesel juhul
drenaazvormide proliferatsiooni. Kompaktsete oligogliotsiittide
progressiivsed muutused avaldusid tugevnenud satellitoosis, eriti
ajukoore alumistes kihtides. 6. juhul vdaaris oligodendroglia poolt
tdhelepanu tugev kompaktsete vormide rohkenemine nii ajukoores
kui ka koorealuses valges aines ning drenaazvormide vahesus.

Mikroglia poolt prevaleerisid ajukoores ja valges aines,
vélja arvatud Il ja Il Kiht, kus esines esimesel viiel juhul mik-
roglia hupertroofia ja huperplaasia, atroofilised vormid. Tugev
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progressiivne reaktsioon mikroglia poolt leidis esimestel juhtudel
aset poletikuliste kollete imber ajus. Rohkesti gliarosette ja sol-
mekesi leidus nii veresoonte Umber kui ka mujal ajukoes. Viima-
sel juhul (nr. 6) osutab degenereerunud mikrogliarakkude roh-
kus, er*iti veresoonte Umbruses, mikroglia tugevale progressiiv-
sele reaktsioonile haiguse varasemas kulus.

Mieliinkestades esines kdikidel juhtudel kdigis aju
osades suuremaid ja vadiksemaid demdelinisatsioonikoldeid (joon.
4), milledes telgsilindrid olid suhteliselt sdilinud. Tugev mueliin-
teede kahjustus esines 6. juhul vasemast hemisfadrist algava
pliramiidtee osas tingituna sisekihnu laskuvat osa ja aju-
sdéri varustavate veresoonte umbumisest. Samuti oli degeneree-
runud vasak Coili kimp. Seljaaju subpiaalsetes alades esines
kGigil juhtudel difuusne mieliinkiudude degeneratsioon. Mie-
liinkestade degeneratsioon 6. juhul oli sarlakpunase staadiumis,
mis nditab, et degeneratsioon oli kestnud vahemalt kuu.

Samasuguseid demielinisatsioonikoldeid, nagu neid esines
meie materjalis, on kirjeldanud Putnam [14] sclerosis multiplex\
postinfektsioosse entsefalomiueliidi puhul, nitriitide, tsiiaani ning
CO intoksikatsioonide puhul ning eksperimentaalse venoosse
obstruktsiooni puhul, seostades seda veenide tromboosiga. Nagu
eespool deldud, esines ka meie juhtudel analoogilisi veenide kah-
justusi.

Ajuvatsakesi Umbritsevas koes esines tuberku-
loosne protsess nérgemal vdi tugevamal kujul kdigil juhtudel
(joon. 5). Kdige tugevamini oli see vdlja kujunenud 1 juhul, kus
esines kdigi ajuvatsakeste ependiumi laialdane hévimine; vatsa-
keste pinnal leidus kohevaid, peamiselt segmenttuumastest leu-
kotsuitidest koosnevaid rakukogumikke. Periventrikulaame kude
oli hdrenenud, laias ulatuses polinukleaaridega infiltreeritud,
kaldudes kohati nekrotiseeruma. Siit ulatusid tihedad perivasku-
laarsed infiltraadid slgavale ajuainesse. Seega oli siin tegemist
varske eksudatiiv-alteratiivse poletikuga, mis tdend&oliselt viitab
periventrikulaarse protsessi dagenemisele. Sellel juhul oli haiguse
kestus kdige lihem ning kulg vaatamata ravile kdige dgedam.

2., 3., 4. ja 5. juhul esines periventrikulaarselt produktiivsem
protsess tulpiliste tuberkulitega ependiimil ja sellealuses koes.
Periventrikulaame kude oli hdrenenud, mononukleaarselt infilt-
reeritud, ependuim osaliselt kadunud.

6. juhul on periventrikulaame protsess t&heldatav kdikides
ajuvatsakestes, kuid oli vdhem ulatuslik kui eelmistel juhtudel.
Tilupilise tuberkuloosse granulatsioonikoe struktuur puudub siin
peaaegu tdiesti, leid piirdub ependuimi laialdase hédvinemisega,
periventrikulaarse koe hdrenemisega ja perivaskulaarsete mono-
n.ukleaarsete infiltraatidega (joon. 5).

Soonpdimikud olid kahjustatud kdigil kuuel juhul. Siin
esines turse esimesel ning fibroos teistel juhtudel. Leidus nii
produktiivseid kui ka eksudatiivseid muutusi. Rohkesti ndgime
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Jgoii. 1 Perivaskulaarne iniiltraat. Juht nr. 3, ajukese valgeaine.
Van Gieson, 250X.

Joon. 2. Ganglionirakkude valjalangemine suuraju koores. Juht
nr. 6, g. front. sup. sin., IV ja V kiht. Tioniin, 140X.



Joon. 3. Tuberkuloosse granulatsioonikoe tungimine tuhkurkébrusse.
Juhi nr. 2. Van Gieson, 120X.

Joon. 4. Demiielinisatsioonikolle. Juht nr. 3, ajukese valgeaine
Spielmeyer, 200X.



Joon. 5. Ventrikuliit. Juht nr. 6, Il ajuvatsakese sein. Hematoksuliin-
eosiin, 120X.



psammomatoosseid kehi, mis viitavad meningoteeli suurenenud
alteratsioonile. Otsustada siinse protsessi primaarsust v6i sekun-
daarsust muutuste suhtes meningidel polnud meie materjalis voi-
malik.

Meie materjali kokku vottes ning seda Kkirjanduses leiduvate
andmetega vOrreldes vdiks kliinikut eriti huvitavate kiisimustena
esile tdsta jargmist.

1 K®&igil meie poolt uuritud juhtudel esines tuberkuloosne
menmgo-entsefalo-muieliit, kusjuures tabandatud olid ka epidu-
raaldds ja narvijuured. Produktiivsema meningeaalse protsessi
kérval esines suhteliselt enam eksudatiiv-alteratiivsem ependi-
maalne ja periventrikulaarne tuberkuloosne protsess koos Svlvius’e
veejuha ja Luschka mulkude sulgumise ning enam vdi vahem
véljakujunenud hidrotsefaaliaga.

2. Tahelepanu vaarib protsessi vaskulaarne iseloom, seal-
hulgas konstantne hemorraagilisus, millega seletub tuberku-
loosse protsessi kulule avaldavad kahtlematult m@ju ka vegeta-
Olulised on ka aju venoosse ringe hdired plsiva venoosse hlpe-
reemia, veenide seina desintegratsiooni ja veenide kalduvuse
ndol tromboseeruda. Nii tuberkuloosse meningiidi esimese kui ka
korduvate puhangute alguses on suur osa arterite fibrinoidsel
nekroosil.

3. Tuberkuloosse meningiidi haigete ravis tuleb arvestada ka
ulatuslikku nii difuusset kui ka koldelist ganglionirakkude kah-
justust v8i koguni véljalangemist nii suuraju koores kui ka
teistes keskndrvislisteemi osades. Ganglionirakkude patoloogia
ning demdielinisatsioonikollete iseloom viitab anoksilis-vasaalsete
tegurite suurele osale nimetatud kahjustuste tekkes. Tuberku-
loosse protsessi kulule avaldavad kahtlematult m@ju ka vegeta-
tiivsete tserebrospinaalsete keskuste muutused. Seega ei piirdu
tuberkuloosse meningiidi probleem uUksnes tuberkuloossete pole-
tikuliste muutustega ajukelmetel ja nende ravimisega. Arv.estades
nii tuberkuloosse protsessi kui ka aju parenhididmi muutuste pato-
loogilis-anatoomilisi isedrasusi, v@ib isegi kliiniliselt paranevail
haigeil oletada protraheeritud entsefalopaatilise protsessi arene-
mist. Selle protsessi soodustajaks tuleb pidada ajukelmeil asuva
tuberkuloosse granulatsioonikoe armistumist. Senini kasutatav
ravi pole wuuritud juhtudel suutnud valtida ka endarteriitilise
protsessi arenemist, mis haiguse hilisjargus v@ib tingida kolde-
lisi pehmestumisi.

4. Tuberkuloosse meningiidi patoloogilise leiu mitmekesisus
lubab arvata, et haiguse kulus omab olulist osa haige immuun-
bioloogiline seisund ja selle muutused haiguse valtel. Nagu nai-
tab meie viimane juht (juht nr. 6). on isegi tuberkuloosse
meningiidi olulise kliinilise paranemise ja tuberkuloosse granu-
latsioonikoe resorptsiooni jarel v@imalik uue &geda huperergi-
lise puhangu tekkimine
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5. Meie materjali patoloogilis-histoloogilise analttsi alusel
tuleme jareldusele, et tuberkuloosse meningiidi paranemise suh-
tes saab soodsaks pidada ainult sellist ravi, mis t2gab haiguse
vdi uue puhangu algjérgus huperergiliste pdletikundhtude Kiire
allasurumise, hiljem aga tuberkuloosse eksudaadi ja granulat-
sioonikoe resorptsiooni.
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O MATONOTMYECKOWN AHATOMUWN TYBEPKYNE3HOTO
MEHUWHTNTA ¥ B3POC/1blX

3. MypakuH-MNbinbasepe

Pestome

B pab6oTe onwucaHa natomopgonornyeckas KapTuHa Yy LWeCcTu
B3POC/bIX 60MbHLIX TYOEpKy/e3HbIM MEHWHIMTOM, KOTOPble MOABEpT-
NINCb JIEYEHNIO CTPENTOMMULMHOM W MapaaMWUHOCANMLUNOBOA KUCNO-
Toil. B uTOre mccnefoBaHUs NoAYEPKMBAKOTCA HEKOTOPble BOMPOCHI,
0C060 BaXXHble ANS KAMHUKW.

Bo Bcex McCCnefoBaHHbIX ClyyYasx WMen MecTo TybepKynesHblil
MEHUHI0-3HLe(hano-MnuannT, npuyem BOCMANUTENbHBIM MNPOLECCOM
ObINK 3axBayvyeHbl ¥ 3NUAYpPanbHOE MPOCTPAHCTBO, U KOPELW KN CMUHHO-
MO3rOBbIX HEpBOB. Hapsifgy ¢ NpoAYKTUBHbLIM Mpoueccom B 060n04-
Kax CMWHHOIO M rO/I0BHOFO0 MO3ra Habnganncb aKccyfaTUBHbIE UK
anbTepaTUBHble Ty6epKye3Hble U3MEHEHUS B 3MEHANME W B MEPUBEH-
TPUKYNAPHOW TKaHU MO3TOBbIX >XeNyAO04YKOB, a TaKXe 3apalieHune
CunbBMeBa BOAOMPOBOAA M 0TBEPCTMiA Jlywka ¢ 60see uaM MeHee Bbl-
paXeHHOWN ruapouedanmnei.

3acny>XuBawT BHMMaHWS MNOPaXeHUs KPOBEHOCHbIX COCYAOB, a
BMECTE C TEM W reMOpparMyHoCcTb, YeM 0ODBACHAETCA 4YacTo BCTpeya-
fowascs y 60/bHbIX Ty6epKyne3HbIM MEHUHIUTOM KCaHTOXPOMUS
CMUHHOMO3roBO XMAKOCTU. CyLEeCcTBEHHbI WM pacCTPOACTBa BEHO3-
HO CUCTeMbl MO3ra B BUAE A/INTENbHOI BEHO3HOW rMnepeMun, Ae3uH-
Terpaumm CTEHOK BEH W CKMIOHHOCTM K Tpom603y BeH. Kak npu nep-
BOW, TaK M Npu nocnefylolWmx BCMblIWKAaX Ba)XXHOE 3Ha4YeHWe uMeeT
hMOPMHOMAHBIA HEKPO3 apTepwuii, KOTOPbIA yKa3biBaeT Ha rMNepapru-
yeckuii xapakTep Tyb6epKy/ne3HOro BocnaneHus B Hauvane 3aboneBa-
HWS UNU B Hayane ero peyupguea.

Mpn oueHKe KAMHUYECKONM KapTWHbI N NeYeHUN BONbHbIX Ty6epKy-
Ne3HbIM MEHWHTUTOM CNeAyeT YuuTbiBaTb U Auddy3Hble AN oyaro-
Bble MOPaXeHWUA FaHrMO3HbIX KNETOK, a TakXe WX BbiNafjeHna B pas-
HbIX y4YaCTKax L,eHTpasbHOli HEepPBHOWM CMCTEMbI, B TOM 4YMC/le U B KOpe
60N1bWIOro Mo3ra W MO3XeukKa. [1aToNOrMa raHrnMo3HbIX KAeTOK U
XapakKTep Me/nKoo4aroBoli [AeMK3MMHU3ALWKM YKa3blBaeT Ha y4yacTue
aHOKCMYeCKM-Ba3anbHbIX ()aKTOPOB B BO3HUKHOBEHMM 3TUX NoOpaxe-
HWA. HeCOMHEHHOe BNMSIHWE Ha TeyeHMe 60MEe3HM 0Ka3biBalOT TaKXe
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M NaTonornyeckne M3MEHeHUs CMMHHOMO3FOBbIX BEreTaTUBHbLIX LIEHT-
pOB.

M3 U3N0XEHHOTO0 cnefyeT, 4To npobnema Ty6epKyne3Horo MeHuH-
rMta He OorpaHM4yMBaeTCa OAHWMW NULb BOCMNANMTENbHBIMU W3MeEHe-
HUSIMW B MO3TOBbIX 060/I0MKAX W /IEYEHNEM WX. YUUTbIBas NaToN0ro-
aHaToOMMUYyecKne 0COBEHHOCTU Ty6epKyne3HOoro npouecca U U3MeHeHMs
MapeHXMMbl MO3ra, MOXHO AaXke Yy KAMHWYECKM MONpaBAstoLNXCS
60NbHbIX ONacaTbCA Pa3BUTWS MPOTParMpoBaHHOrO 3HLUedanonaTmye-
cKkoro npouecca. CunbHO cnoco6CTBYeT 3aTOMY npoueccy pybueBaHue
Ty6epKyne3Ho TrpaHYNsALWOHHON TKaHM B MO3r0BbIX 000/04YKax.
MpuMmeHsABLIEECS A0 CUX MOP JIeYeHWEe He B COCTOSHMM NpPefoTBPaTuThL
pa3BUTME 3HAApPTEPUTA B MO3TOBbIX 000/104Kax, KOTOPbIA MOXET
CTaTb MPUYUHOM 0YaroBbIX PasMAryeHui.

PasHooOpa3ne naTtoMopONOrMYecKom KapTUHbl y 6OAbHbLIX Ty-
6epKyne3HbIM MEHWHTUTOM 3acTaBndeT npegnonaraTb, YTO B TeYeHUE
60ne3HN CyLeCTBEHHOE 3Ha4YeHMe UMeeT MMMYHO-6MON0Ornyeckoe co-
CTOSIHME GONbHOTO U ero U3MEHEHMSA B TeueHUe 60ne3HN. Kak nokasbl-
BaeT OAMH W3 MCCNeA0BaHHbIX Cy.4yaes, JaXKe nocne yAOBAeTBOPM-
TE/IbHOTO K/MHWYECKOr0o BbI3JOPOBMEHNS U pe3op6uunm TybepKynes-
HOW rpaHynAUMOHHOI TKaHW BO3MOXXHO BO3HUKHOBEHMWE HOBON runep-
3prnYecKoii BCMbILWIKN.

Ha ocHOBaHMM uWCCNefOBaHHOrO MaTepuana aBTOpP MNPUXOAWUT K
BbIBOAY, UTO 61aronpuATHbIA UCXOA TyOepKy/ne3HOro MeHWHruTa Ha-
cTynaeT AuWb NOA BAWUAHMEM TakKOro NEYEHWS,, KOTOpPOe BbI3biBaeT
ObICTPOE NOJaBfeHWEe TUMNEPIPrMYecKOro BOCMANEHWA B HayalbHOM
nepuvoge 60ne3Hn, a B AanbHelleM pe3opouUnt0 Tyb6epKyne3Horo akc-
cyparta U rpaHyfsauMOHHOK TKaHWU,



ON THE PATHOLOGICAL ANATOMY OF TUBERCULOUS
MENINGITIS IN ADULTS

E. Murakin-Pdldvere

Summary

The paper analyses six cases of tuberculous meningitis all of
which proved fatal. The persons affected by tuberculous menin-
gitis underwent treatment with PAS and streptomycine. The
author deals with some questions which are of interest clinically.

In all the cases treated the patients suffered from tuberculous
meningo-encephalitic myelitis, the epidural space and the nerve
roots being also affected. Alongside the more productive menin-
geal process there proceeded the process of exudative-alterative
ependymal and periventricular tuberculous process along with
the closing of the Sylvian aquaeduct as well as of the foramina
of Luschka and a more or less pronounced hydrocephalus.

Attention must be drawn to the wvascular character of the
process including constant hemorrhage. This accounts for the
xantochromatic colour of the cerebro-spinal fluid in patients with
tuberculous meningitis. Essential are also disturbances in the
circulation of the venous blood in the brain, which appeared in
the form of permanent venous hyperemia, disintegration of the
walls of the veins, and the tendency of the veins to thrombosis. At
the beginning of the first attack as well as of the repeated exacer-
bations of tuberculous meningitis, the fibrinoid necrosis of the
arteries plays a great roie.

In treating patients with tuberculous meningitis one has to
take into account an extensive diffuse and nidal injury to the
ganglion-cells or their falling out in the cerebral cortex and in
other parts of the central nervous system. The pathology of the
ganglion-cells and the character of the nidi of demyelination
points to the great roie which the anoxical and vasal factors play
in the rise of the said injuries. Beyond doubt, changes in the
vegetative cerebro-spinal centres also exert influence on the
course of the tuberculous process. Thus the problem of tuber-
culous meningitis is not confined to specific inflammatory
changes in the meninges and their treatment. Taking into account
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the pathological and anatomical peculiarities of the tuberculous
process as well as of the parenchyma of the brain, one may
suppose that even the clinicaliy improving patients show the
development of a protracted encephalopathic process. The deve-
lopment of scars in the meningeal tuberculous granulation tis-
sue must be regarded as contributing to the encephalopathic
process mentioned. The traditional treatment has in the cases
studied been unable to prevent the development of an endarte-
ritic process, which in a later phase of the disease may cause
nidal softenings.

The variety of the patho.logical picture of tuberculous menin-
gitis points to the probability of the fact that the immuno-bio-
logical state of the patient plays an essential part in the course
of the disease and in the changes which take place during the
disease.

Even after a marked clinical improvement in the state of
the patient with tuberculous meningitis and the resorption of
the tuberculous granulation tissue there remains the possibility
of a new violent hyperergic exacerbation of the disease.

From the pathologico-histological analysis of the factual
material one may conclude that only such a treatment of tuber-
culous meningitis can be considered advisable which guarantees
a rapid suppression of the hyperergic inflammatory phenomena
in the initial period or a new exacerbation of the disease, and
later the resorption of the tuberculous exudate and the granula-
tion tissue.
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e-VITAMIINI KONTSENTRATSIOONI MUUTUSTEST
LIIKVORIS TUBERKULOOSSE MENINGIIfDI JA
LASTEHALVATUSTOVE KORRAL

A. Lendre
Neuroloogia kateeder

C-vitamiini ainevahetusele omistatakse suurt tdhtsust viirus-
like kui ka bakteriaalsete neuroinfektsioonide raviskeemides. Et
tdsta organismi oksudatiivseid protsesse, soovitatakse manus-
tada suurtes hulkades C-vitamiini. Arvatakse, et C-vitamiin omab
neuroinfektsioonide korral isegi virutsiidset toimet, avaldab
pidurdavat moju haigusetekitajate paljunemisele organismis ja
aitab kaasa toksiinide I8hustamisele, ise seejuures lagunedes [1].

Samal ajal on meil aga ainult Uksikuid andmeid, mis kasit-
levad C-vitamiini raviefektiivsust ning selle toimemehhanisme
neuroinfektsioonide” korral. On teada, et C-vitamiini kontsentrat-
siooni veres on vdimalik mdjustada sumpaatilise, parasimpaa-
tilise, hormonaalse ja kesknérvisiisteemi kaudu [2].

Uldse on teaduslikult labi téétamata kisimus C-vitamiini
sattumise teedest ning viisidest verest liikvorisse ja selle Ules-
annetest liikvoris fusioloogilistes tingimustes ning patoloogiliste
protsesside puhul. Naiteks 1954. a. ilmunud D. A. Samburovi pdh-
jalikus monograafias «Seljaajuvedelik» [3] puuduvad tdiesti
andmed liikvori vitamiinide-, sealhulgas ka askorbiinhappe-
sisalduse kohta.

Kdoike esitatut arvesse vOttes seadsime ké&esoleva uurimuse
Ulesandeks koguda andmeid C-vitamiini hulga kohta liikvoris ja
veres, pulides nende alusel mdningaid jareldusi teha neuroinfekt-
sioonide diferentsiaaldiagnoosi suhtes. Neuroinfektsioonide dife-
rentsimine teeb praegusel ajal sageli raskusi antibiootikumide ja
kemoterapeutikumide rakendamise tottu ambulatoorselt haiguse
algperioodis. Viimane muudab liikvori morfoloogilise pildi, mille
abil varem oli vdimalik haiguste varajane diagnoosimine, eba-
thlpiliseks. Et pole ka meie tingimustes rakendatavaid seroloo-
gilisi ja bakterioloogilisi meetodeid, mis vdimaldaksid diferent-
sida neuroinfektsioone haiguse varajases staadiumis, siis pudd-
sime selgitada, missugust diagnostilist vaartust vdivad omada
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liikvori askorbiinhappe kontsentratsiooni muutused, kdrvutades
neid liikvori suhkru ja kloriidide véartustega.

Kirjanduslikud allikad annavad erinevaid andmeid askorbiin-
happe normaalse sisalduse kohta liikvoris ja veres. Erinevusi
peetakse olenevaks patsiendi vanusest ja soost, veel enam sesoon-
setest ja toitelistest tingimustest.

N. N. Bobrov ja A. A. Klebanova [4] Odessas peavad C-vita-
miini keskmiseks vdartuseks liikvoris 3—5 mg %.

R. M. PratussevitSi [1] uurimiste tulemusel on C-vitamiini
keskmine hulk liikvoris 2,2 mg %, veres 0,895 mg %.

On uuritud askorbiinhappe hulka Sveitsis [5] talvekuudel ja
saadud téiesti tervetel inimestel veres askorbiinhappe véartused'
0,13—0,11 mg %.

M. L. Petrunkini [5] arvamuse jargi on seljaajuvedeliku askor-
biinhappe véartused umbes 2 korda suuremad vere askorbiin-
happe vaartustest.

N. N. Bobrov ja A. A. Klebanova [4] uurisid C-vitamiini sisal-
dust liikvoris tuberkuloosse meningiidi puhul ja said askorbiin-
happe defitsiidi, eriti retsidiividel. Tuberkuloosset meningiiti
pddevatel haigetel kdikus askorbiinhappe hulk liikvoris 0—0,27—
0,3—1,64 mg % vahel (norm 3—5 mg % samade autorite kont-
rollkatsete jargi).

R. M. PratussevKs$ [1] teostas C-vitamiini vordlevaid uurimisf
veres ja liikvoris lastel entsefaliidi ja poliomueliidi korral. Uuri-
misi teostati haiguse &gedas ja paranemisperioodis. Haiguse
dgedas perioodis tekkis C-vitamiini hulga jarsk langus liikvoris
(0,428—0,463 mg %, norm 2,2 mg %) ja suhteliselt niisama suur
vdi pisut vaiksem langus veres (0,180—0,234 mg %, norm
0,895 mg %). Entsefaliidi ja poliomdueliidi kroonilises perioodis
C-vitamiini sisaldus veres ja liikvoris lahenes normile. Autor
puldis selgitada C-vitamiini jarsu languse p6hjusi liikvoris hai-
guste dgedas perioodis. Ta pdhjendas infektsioossete protsesside
puhul organismis tekkivat C-vitamiini sekundaarset hipovita-
minoosi kahe faktoriga:

1 Infektsioossete protsesside korral kogunevad C-vitamiini
suured hulgad vahetult patoloogilistes kolletes. Neuroinfektsioo-
nide korral esineb aju suurenenud C-vitamiini tarvidus lokaal-
sete patoloogiliste kollete tdttu ajus eneses, milline tarvidus
kaetakse liikvori C-vitamiini arvel.

2. C-vitamiini hipovitaminoos on p6hjustatud, eriti neuro-
infektsioonide korral, askorbiinhappe ainevahetuse mehhanismide
muutustest vaheaju, eriti kesknarvisisteemi kdrgemate osade kah-
justuste tottu.

Meie teostasime C-vitamiini madaramisi liikvoris ja veres
lastehalvatustdve ja tuberkuloosse meningiidi korral. C-vitamii-
niga Uheaegselt mdéarasime liikvoris ka suhkru ja kloriidide kont-
sentratsiooni.

C-vitamiini uurimisi veres ja liikvoris teostasime Tillmansi
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meetodiga, kloriidide ma&aramisi Mohri meetodiga ja suhkru
mééramisi Hagedorn-Jenseni meetodiga.

Uurimisi teostasime enamikus sligis-talveperioodil (oktoobris,
novembris, detsembris) haiglas viibinud patsientidel.

Ravi otstarbel on patsiendid saanud eelnevatel péaevadel
10 ml 25%-list glikoosilahust koos 5 ml 5%-lise C-vitamiini
lahusega sustitult veenisisesi.

Kontrollrithmas uurisime C-vitamiini kontsentratsiooni veres
ja liikvoris haigetel, kelledel haigusprotsess ei saanud oluliselt
mojustada C-vitamiini sisaldust organismis. Kontrollrithmas maa-
rasime C-vitamiini kontsentratsiooni liikvoris 12-1 patsiendil,
saades vaartused 1,4—0,78 mg % (keskmiselt 0,92 mg %)
Samaaegselt maddrasime C-vitamiini kontsentratsiooni veres ja
saime vaartused 0,67—0,43 mg % (keskmiselt 0,56 mg %). Vor-
reldes meie andmeid kirjanduses leiduvate C-vitamiini keskmiste
kontsentratsioonidega liikvoris ja veres leidsime, et Kkirjanduse
andmeil voib esineda veel madalamaid ja kdrgemaid C-vitamiini
kontsentratsioone.

Kontrollrihmas saime liikvori suhkru véd&rtused 43—70 mg%
(keskmiselt 50 mg %) ja kloriidide vaartused 710—740 mg %
(keskmiselt 720 mg %).

Lastehalvatustdve korral teostasime C-vitamiini hulga uuri-
mist seljaajuvedelikus 40-1 haigel, nendest 30-1 haiguse é&gedas
(2 nédala jooksul peale haigestumist) ja 10-1 poliomueliidi
taastumisperioodis (alates 3-ndast haigusnédalast) Saime
askorbiinhappesisalduse liikvoris 0,25—1,2 mg %, keskmiselt
0,7 mg '%. Mdarates C-vitamiini vaartusi vereseerumis 151 sama
grupi haigel, saime C-vitamiini sisalduse 0,23—0,7 mg %, kesk-
miselt 0,4 mg %. Askorbiinhappe hulga olulist erinevust haiguse
dgedas ja taastumisperioodis polnud vdimalik tdheldada. Samuti
polnud vdimalik fikseerida erinevusi liikvori C-vitamiini kont-
sentratsioonis poliomueliidihaigetel, kes olid ravil aasta esimesel
kaheksal kuul, ja neil, kes olid ravil vitamiiniderohke toidu-
perioodiga aasta neljal viimasel kuul. Aasta algusest kuni
augustikuuni uuritud 81 patsiendil saime liikvoris askorbiin-
happe kontsentratsioonid 0,33—0,91 mg% (keskmiselt 0,72 mg %)
Septembrist kuni detsembrini uuritud 32-1 patsiendil saime selja-
ajuvedelikus C-vitamiini hulga 0,25—12 mg '% (keskmiselt
0,7 mg %). Meie andmete lahkuminekut kirjanduse omadest, kus
toonitati sesoonset erinevust organismi C-vitamiini sisalduses,
seletasime sellega, et kdik patsiendid said sustitult ravi ees-
margil C-vitamiini. Samuti kasutati vitaminiseeritud toite.

Joonisel 1 on esitatud C-vitamiini kontsentratsioonid liik-
voris 40-1 poliomueliidi diagnoosiga haigel. Joonisel on néha, et
kbdige sagedamini esinesid liikvoris C-vitamiini védé&rtused 0,7—
1,0 mg %.

Analiisisime esitatud materjali soolise erinevuse pdhjal ja
nagime, et C-vitamiini sisaldus liikvoris oli naistel veidi kérgem
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kui meestel. Uurjtuist oli 19 meest ja 21 naist. Naistel saime
askorbiinhappe kontsentratsioonid liikvoris 0,28— 12 mg %,

keskmiselt 0,75 mg %; meestel 0,25—101 mg %, keskmiselt
0,64 mg %.

Juhtude orv
Nl

0J-0.4 04107 0,71-10 10112 mg%

Joon. 1

Vaadeldes C-vitamiini kontsentratsioone liikvoris haigete ea
jargi, jagasime uuritavad 3 vanuserihma. Esimese rihma moo-
dustasid 21 kuni 10 aasta vanust patsienti, kelledel askorbiin-
happe hulk liikvoris kd&ikus 0,3—1,05 mg % vahel, keskmine
0,72 mg %. Teise rihma kuulusid 11 11- kuni 20-aastast hai-
get, kelledel liikvori C-vitamiini kontsentratsioon k&ikus 0,28—
1,01 mg % vahel, keskmine 0,62 mg %. Kolmanda rihma moo-
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dustasid 8 (le 20 aasta vanust patsienti, kelledel saime selja-
ajuvedelikus C-vitamiini vaartused 0,25—1,2 mg %, keskmiselt
0,73 mg %. Seega polnud vdimalik eristada suuri vahesid liik-
vori C-vitamiini hulgas olenevalt patsientide ealisest jagune-
misest.

Juhfjde orv

01-04 0.41-07 07110 101-12 mg %

Joon. 2.

Liikvori suhkru hulga méérasime 151 poliomieliidi haigel ja
saime piirvdartused 27,0 kuni 52,0 mg %, keskmiselt 43 mg %.
Kloriidide kontsentratsioon liikvoris, mida méadrasime 40-1 haigel,
kbikus 700-st kuni 740 mg %-ni, keskmine 720 mg %.

Tuberkuloosse meningiidi korral mé&&rasime askorbiinhappe-
sisalduse liikvoris 22-1 haigel, nendest 13-1 2 néadala jooksul
haiguse algusest arvates ja 9-1 péarast 3-ndat haigusnddalat.
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C-vitamiini piirvdartused olid 0,12—0,7 mg %, keskmiselt
0,38 mg %e Vereseerumis mé&arasime C-vitamiini kontsentrat-
siooni 5-1 tuberkuloosse meningiidi diagnoosiga haigel ja saime
piirvdartused 0,24—0,53 mg %, keskmiselt 0,38 mg %e Haiguse
alg- ja hilisemas perioodis mé&éaratud seljaajuvedeliku C-vita-
miini kontsentratsioonides polniid vdimalik tadheldada olulist eri-
nevust. Kiull aga saime liikvori C-vitamiini kontsentratsioonis
suure alanemise 4-1 haigel (0,12 mg %, 0,19 mg %, 0,26 mg %
ja 0,34 mg %), kelledele polnud veel ravi otstarbel ordineeritud
C-vitamiini.

Joonisel 2 on esitatud 22 tuberkuloosse meningiidi diag-
noosiga haige C-vitamiini kontsentratsioonid liikvoris. On ndha,

kloriidid  GMfamiirt ngo
suhkur

losteho/vatustobi Tuberkw/oosnQ m snirgiif
Joon. 3.

et tuberkuloosse meningiidiga haigetel on C-vitamiini kontsent-
ratsioon liikvoris langenud.

Sesoonset erinevust liikvori C-vitamiini kontsentratsioonis
tuberkuloosset meningiiti pddevail haigeil polnud vdimalik fik-
seerida. Aasta algusest kuni augustini ravil olnud 6-1 haigel
saime askorbiinhappesisalduse liikvoris 0,18 kuni 0,7 mg %,
keskmiselt 0,36 mg %. Septembrist detsembrini ravil viibinud
16-1 haigel ko&ikus C-vitamiini kontsentratsioon liikvoris 0,12—
0,68 mg%, keskmine 0,4 mg%.

Jélgisime askorbiinhappe kontsentratsiooni liikvoris eraldi
meestel ja naistel. C-vitamiini sisaldus 10-1 naisel kdikus 0,12—
0,7 mg% vahel, keskmine 0,34 mg%, ja 12-1 mehel esinesid
liikvoris askorbiinhappe kontsentratsiooni k&ikumised 0,18—
0,68 mg%-ni, keskmine 0,42 mg%.
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C-vitamiini kontsentratsiooni analtlsimisel haigetel ealise
jagunemise alusel selgus, et 151 alla 20-aastasel haigel kd&ikusid
C-vitamiini véaéartused 0,18 ja 0,44 mg % vahel, keskmine 0,33
mg %. 7-1 lle 20 aasta vanusel patsiendil oli askorbiinhappe
kontsentratsioon  liikvoris  0,32—0,7 mg %-ni, keskmiselt
0,5 mg %. Alla 20 aasta vanustel haigetel panime seega tdhele
suuremat C-vitamiini kontsentratsiooni alanemist liikvoris kui
tle 20 aasta vanustel patsientidel.

Suhkru kontsentratsiooni méérasime liikvoris 10-1 tuberku-
loosse meningiidiga haigel ja kloriidide kontsentratsiooni 22-1
haigel. Suhkru hulk k&ikus 21,5 ja 52 mg % (keskmine 30 mg %)
ja kloriididesisaldus 530 ning 680 mg % (keskmine 630 mg%)
vahel.

Kéesolevast uurimusest selgus, et lastehalvatustdve Kkorral
esines liikvoris C-vitamiini kontsentratsiooni minimaalne véhe-
nemine, kuna liikvori kloriidide ja suhkru vé&dartused pusisid
enamikus normi piirides. Tuberkuloosse meningiidi puhul esines

liikvori C-vitamiini, suhkru ja kloriidide kontsentratsioonis lan-
gus (joon. 3).

Jareldused

1 Kirjanduse andmeil kdikus C-vitamiini kontsentratsioon
liikvoris tervetel inimestel 0,895—5 mg % vahel, kusjuures see
sdltus toitumistingimustest. Meie andmetel oli C-vitamiini kont-
sentratsioon kontrollrihma haigetel talveperioodil 0,78—1,4mg%,
keskmiselt 0,92 mg %.

2. Lastehalvatustdve korral esines liikvori C-vitamiini hulga
kerge langus. C-vitamiini keskmine kontsentratsioon oli 0,7 mg %.
Haiguse &dgeda ja taastumisperioodi vahel polnud liikvori askor-
biinhappe vééartustes vo@imalik erinevusi tdheldada. Samuti ei
sedastatud sesoonseid erinevusi.

Liikvori suhkru hulk poliomueliidihaigetel k&ikus 27—52 mg
%-ni (keskmine 43 mg %) ja kloriididesisaldus 700—740 mg %-ni
(keskmine 720 mg %).

3. Tuberkuloosse meningiidi korral esines liikvori C-vita-
miini kontsentratsioonis jarsk langus, keskmine sisaldus oli
0,38 mg %. Haiguse dgeda ja kroonilise perioodi vahel polnud
vBimalik t&heldada C-vitamiini kontsentratsioonis erinevust.
Samuti polnud sesoonseid ega toitumistingimustest pd&hjustatud
erinevusi liikvori C-vitamiini kontsentratsioonis. Kull aga esines
haigetel vanuserihmas alla 20 aasta askorbiinhappe hulga mér-
gatavam alanemine liikvoris (keskmine kontsentratsioon 0,33
mg '%) kui dle 20 aasta vanustel (keskmine hulk 0,5 mg %).

Liikvori suhkru kontsentratsioonid kdikusid tuberkuloosse
meningiidi haigetel 21,5—52 mg %-ni (keskmine 30 mg %) ja
kloriidide vaartused 530—700 mg %-ni (keskmine 630 mg %)

11 Neuroloogia-alaseid toid
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4. C-vitamiini kontsentratsiooni mé&éaramine liikvoris koos
liikvori suhkru ja kloori nditajatega omab neuroinfektsioonide
korral diagnostilist tahtsust, eriti tuberkuloosse meningiidi diie-
rentsiaaldiagnoosil viiruslikest neuroinfektsioonidest.
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OB UBMEHEHUAX COAEPXAHUA BUTAMUHA C
B CMMMHHOMO3IroBom xunpagkoctun [PU
NMONNOMUINNTE U TYBEPKYNE3HOM MEHWHTUTE

A. JleHgpe
Pesome

OunddepeHymnanbHaa AMarHoCTUKA HEMPOMH(EKUMI B HacTosLlee
BpeMsi CBfi3aHa C 60MbWMMU TPYAHOCTAMK, TaK Kak B pe3ynbTarte
LUIMPOKOTO MPUMEHEHUA aHTMBMOTUKOB M XMMMNOTEPANeBTUYECKNX Mpe-
napatoB mopgosiornyeckas KapTuHa CNUHHOMO3IOBOW XUAKOCTU M3-
MeHsieTca Hecneunduueckn. OTCYTCTBYIOT TaKXe Ceposornyeckume wu
6aKTepnonornyeckue Metofbl, KOTOpble NO3BONMAU Obl AnddhepeHLun-
poBaTb OTAEeNbHblIE (DOPMbl HEPOUH(EKLNI B PpaHHUX CTagmnsax.

ButamuH C Haxo4uT LWIKNPOKOE NMPUMEHEHME NPU NEYEHUU Helpo-
UHpekLmin. OfHaKo uccnefoBaHuUio cofepXxaHua ButaMuHa C B CNUH-
HOMO3rOBOW XXWAKOCTWM He NpujaeTcs AMArHOCTMYECKOro 3HayeHus.
KoHueHTpayua ButammHa C B CMMHHOMO3TOBO XWUAKOCTU MO fnTe-
paTypHbIM fAaHHbIM KOfebnetcs y 340pPOBbIX J/H0OA4EA B npegenax
0,89—5 mMr%, no Hawum Matepuanam KOHUeHTpauus sBuTamuHa C
coctasnaet 0,78— 1,4 mr%.

Mpu nonnMomMmannuTe 0TMeYyaeTcs YMEPEHHOe MOHUXEHNe codepxa-
HMst BUTaMnHa C B CMMHHOMO3r0BOW Xunagkoct (B cpegHem 0,7 mr%),
NpuYem He yfaetcsd OTMETUTb PasHWLUbl B OCTPOM W XPOHUYECKOM ne-
prnofax, Tak e KakK W Ce30HHbIX KonebaHuii.

Mpy O4HOBPEMEHHOM OMpeAeneHUn KONMYECTBO caxapa B NIMKBO-
pe 601bHbIX MOAMOMUAINUTOM Konebanockb oT 27 fo 52 mr%, a cogep-
XaHue xnopugos oT 700—740 mr%.

Mpu Tyb6epKyne3HOM MeEHWHTUTe Habnwpaanocb pe3koe MNajeHue
cogepxaHus sutammHa C B NMKBOpe, MPUYEM CpefHee coaepkaHue
661710 0,38 Mr%. 3TU M3MEHeHUA Habnwganucb O4NHAKOBO KaK BOCT-
poM, TaK U B XpOHWYECKOM nepuoge 6ones3Hn. HMKakoin 3aBucumMocTu
3TUX W3MEHEHMWI OT CEe30HHbLIX BAUSAHWIA M OT MUTAHUA TakXe He Ha-
61104an0Cb.

OpHako y 60nbHbIX Monoxe 20 neT cofepxaHue sutamuHa C B
NIMKBOPE 0Ka3asoCb 3HAYUTENIbHO CHMXEHHbIM (B cpegHem 0,33 mMro%)
Mo CpaBHeHMKO c 6onee cTapwum Bo3pacTtom (B cpegHem 0,5 mMr%).
CofepxaHue caxapa B NUKBOpPe Yy 3TUX BGOMbHLIX C Ty6epKyne3HbIM
MEHUHIUTOM 6blno 21,5—52 mr%, a copepxaHue xnopupos 530—
760 Mr%. 3TO 3HA4YWUT, YTO NpU TY6EPKYNE3HOM MEHWUHTUTE B NINKBO-
pe Habnwaanocb 3HaYUTENIbHOE MOHWXEHWE COfepXaHus XN0PUAOB,
TOrA4a Kak cojepaHue caxapa NOHW3MIOCb B MeHbLUEW CTemneHw.
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CHANGES OF VITAMIN C CONCENTRATION IN THE
SPINAL FLUID IN TUBERCULOUS MENINGITIS
AND POLIOMYELITIS

A. Lendre

Summary

Differential diagnosis of neurological infections is connected
with great difficulties, for the morphological picture of the spinal
fluid has become non-specific on account of the extensive use of
antibiotics and chemotherapeutic drugs. There are also no sero-
logical and bacteriological methods applicable in our circum-
stances which would enable us to differentiate neurological infec-
tions in the early stage of the disease.

Vitamin C is often used in the treatment of neurological
infections, but no due diagnostic value has been attributed to
the determination of the Vitamin C content in the spinal fluid.
According to the data of special medical literature the spinal
fluid of healthy people contains 0,85—5 mg% of vitamin C,
according to our data, however, 0,78—14 mg % of vitamin C

In patients suffering from poliomyelitis there occurs a slight
fail in the vitamin C content of the spinal fluid (the average
concentration being 0,7 mg%). The sugar content in the spinal
fluid of poliomyelitis patients varies from 27—52 mg% and the
chloride content varies from 700—740 mg %.

In patients suffering from tuberculous meningitis one can
observe a sudden fail in vitamin C concentration of spinal fluid
(the average concentration being 0,38 mg%). One can also
observe a noticeable decrease in the chloride content of the
spinal fluid (530—760 mg.%) and a slight fail in the sugar con-
centration of the spinal fluid (21,5—52 mg %)



KLORIIDIDE KONTSENTRATSIOONI MUUTUSTEST
LITKVORIS JA VERES TUBERKULOOSSE MENINGIIDI
JA VIIRUSMENINGIIDI HAIGETEL LASTEL

L. Sildver
Pediaatria kateeder

Kéesoleva ajani ei ole Uhtset arvamust tserebrospinaalse
liikvori ja vere kloriidide kontsentratsioonide omavahelise sdltu-
vuse kohta. Samburov [1] vdidab, et kloriidide kontsentratsioon
litkvoris s6ltub nende sisaldusest veres. Chevalier [2] jargi s6ltub
kloriidide kontsentratsiooni langus liikvoris tuberkuloosse menin-
giidi puhul mitmesugustest faktoritest: ajukelmete veresoonte
seina l&bilaskvuse suurenemisest, vere kloriidide kontsentrat-
siooni langusest, kloriidide adsorbeerumisest liikvori valkudele ja
neuroregulatsiooni muutustest. Samburov [1] ja Fridman [3] pea-
vad pea-seljaaju vedelikus normaalseks kloriididesisaldust 690—
750 mg% piirides. Dulitski [4], Lurie [5], Sesterikova [6] ja Sidel-
nikova [7] leidsid, et tuberkuloosse meningiidi puhul oli kloriidi-
desisaldus liikvoris tugevasti langenud ja k&ikus 500—650 mg %
piirides. Modeli [8], Jefimova [9] ja HaSkovskaja [10] andmeil
vOib tuberkuloosse meningiidi puhul esineda kloriidide langus
liikvoris 550—250 mg %-ni. Sesterikova [6] jt. arvates esineb
tuberkuloosse meningiidi raskes seisundis tugev kloriidide kont-
sentratsiooni langus liikvoris. Jefimova [9] andmeil puudub kindel
seos haiguse raskuse ja liikvori kloriididesisalduse languse
vahel. Uldiselt arvatakse, et viirusmeningiitide puhul kloriidide
hulk liikvoris plisib normaalsena. Viimastel aastatel podratakse
meningiitide kliinikus suurt tdhelepanu liikvori kloriidide kont-
sentratsiooni  muutuste uurimisele tuberkuloosse meningiidi
diferentsimisel teistest seroossetest meningiitidest. Sidelnikova
ja Rozina v[7] on uurinud tuberkuloosse meningiidi haigetel
mineraalide ainevahetust samaaegselt veres ja liikvoris. Autorid
leidsid, et NaCl sisaldus veres oli enamikul haigetel normaalne,
liikkvoris aga sagedamini normaalsest madalam. Teiste analoogi-
liste uurimuste kohta tuberkuloosse meningiidi haigetel puudu-
vad kéttesaadavas kirjanduses andmed.

Kéesolevas toos poati lahendada kahte kisimust. Esiteks
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jalgiti dunaamiliselt liikvori kloriidide kontsentratsiooni muutusi
tuberkuloosse ja viirusmeningiidiga haigetel, et selgitada, mis-
sugust tdhtsust omab Kkloriidide kontsentratsiooni maéé&ramine
liikvoris tuberkuloosse meningiidi diferentsiaaldiagnoosil viirus-
meningiitidest. Teiseks madrati samaaegselt ka vere kloriidide-
sisaldus tuberkuloosse ja viirusmeningiidiga haigetel, kuna Kir-
janduse andmeil pole ké&esolevani selge hiipokloreemia osa liik-
vori Kkloriidide kontsentratsiooni kdikumisel. Vere kloriidide-
sisaldust méé&rati Rudnjaki jargi, liikvori kloriididesisaldust
Mohri  meetodi modifikatsioonil. Verd kloriidide maaramiseks
vOeti sdrmeotsast vahetult enne Ilumbaalpunktsiooni. Uurimise
véltel haigetele kloriide parenteraalselt ei manustatud. Vere
kloriididesisaldust jalgiti liikvori kloriididesisalduse normalisee-
rumiseni. Liikvori kloriididesisaldust jalgiti liikvori koostise
tdieliku normaliseerumiseni. Uurimisaluseiks olid Tartu Linna
Kliinilise Lastehaigla tuberkuloosse meningiidi osakonnas ravil
olevad lapsed. Uuritud haigete Uldarv oli 24 vanuses 6 k.—14 a,
neist 16-1 lapsel oli tuberkuloosne meningiit, 6-1 lapsel viirus-
meningiit ja kahel tuberkuloosne toksikoallergiline meningiit.
Kogusummas teostati 136 vere ja 465 liikvori Kkloriididesisalduse
méaaramist. Vere ja liikvori kloriididesisalduse madadramisi teos-
tati regulaarselt 1, 2., 3. ja 4. ravipéeval, seejarel 8 korda dle-
péeviti kuni 20. ravipdevani ja 20. ravipdevast alates 10-pdevaste
intervallidega. Tabelis k-1 169 on toodud 16-1 tuberkuloosse me-
ningiidi haigel kloriidide keskmine sisaldus (mg %) liikvoris ja
veres haiguspdevade jargi. Andmed on esitatud kuni 70. haigus-
paevani. Selleks ajaks oli ka rasketel haigetel kloriididesisaldus
litkvoris muutunud normaalseks. Ravile hilinenud raskeil haigeil
(tabeli jarjek. nr-id 9—11) jalgiti kloriididesisaldust liikvoris ka
peale 70. haiguspdeva, millisest ajast kloriididesisaldus progres-
seeruvalt tdusis.

Tuberkuloosse meningiidiga uurituist paranesid 11 last, surid
5 last, neist 4 imikut ja Uks IV2-aastane laps. Ravi oli komp-
leksne, antibakteriaalsetest preparaatidest ordineeriti strepto-
miutsiini intramuskulaarselt, ftivasiidi ja paraamiinsalitsullhapet
peroraalselt. Kdigil haigeil manustati streptomutsiini vdi salsiidi
endolumbaalselt. Tuberkuloossest meningiidist paranenud lastest
on kéesolevani liikvori koostis taielikult saneerunud kdigil 11-1
lapsel. Lapsed on Kliiniliselt tervistunud, heas dldseisundis,
kdrge emotsionaalse toonusega, neuroloogilistest residuaalnah-
tudest esineb ainult @hel lapsel atrophia nervorum opticorum.
Tuberkuloossesse meningiiti surnud 5-st lapsest diagnoositi neljal
kliiniliselt ja patoloogilis-anatoomiliselt generaliseerunud miliaar-
set tuberkuloosi ja tuberkuloosset meningoentsefaliiti, Ghel pri-
maarkompleksi infiltratsiooni, disseminatsiooni ja Kkaseinisat-
siooni faasis ning tuberkuloosset meningoentsefaliiti. Uks laps
suri 18. haiguspéeval, Uks 21. haiguspdeval, uUks 26. haiguspdeval
ja kaks last 5. haigusnéddalal. Tuberkuloossest meningiidist
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paranenud 11-st haigest esines 10-1 haigel liikvoris Kloriidide-
sisalduse langus vaartustes 620—690 mg %, mis Kkestis 2.—8.
haigusnéddala valtel (vt. tabel). Neljal lapsel oli véimalik méérata
litkvori Kkloriididesisaldust juba 3.—5. haiguspdeval. Neil kdigil
oli kloriididesisaldus langenud. Ainult Ohel tuberkuloosse menin-
giidi retsidiiviga lapsel oli liikvoris kloriididesisaldus kogu Kklii-
nilise ravi ajal normaalne. Kaigil viiel surmaga Idppenud juhul
esines liikvoris madal kloriididesisaldus 600—650 mg % aja-
vahemikus kliinilisele ravile tuleku péevast kuni letaalse I8puni.
Kaheksal lapsel, kellel esinesid rasked kortikaalse pidurduse klii-
nilised ndhud ja neuroloogilised &rajddmanahud, olid teistest
tunduvalt madalamad Kkloriidide vdadartused liikvoris, enamikul
alla 650 mg%. Neist kolmel paranenul kestis kloriidide langus
liikvoris kauem, 7.—11. haigusnédalani, teistel paranenutel kesk-
miselt 3.—6. haigusnédalani. Kdigist tuberkuloosse meningiidiga
uuritud 16-st lapsest ainult thel oli kloriididesisaldus liikvoris
normaalne, kdigil teistel oli see langenud 10— 100 mg % vdrra.
Seega on kloriididesisalduse langus liikvoris tuberkuloosse menin-
giidi puhul vé&ga sageli esinev tunnus. Tuberkuloossest menin-
giidist paranenud juhtudel tdusis liikvori kloriididesisaldus prog-
resseeruvalt alates 2.—8. haigusnédalast ja normaliseerus 3.—11.
haigusnadalaks. Liikvori Kkloriididesisalduse téus ja normali-
seerumine oli seoses haiguspdevaga ja enamikul juhtudest ka
ravile saabumise pdevaga. Letaalselt I6ppenud juhtudel pisis
litkvori kloriididesisaldus tbBusutendentsita madalates vdértustes
kuni surmani ja oli keskmiselt madalam (630 mg %) kui parane-
nutel. Surmaga I8ppenud juhtudel on liikvori kloriididesisalduse
keskmine vdetud 11.—35. haiguspédevani. Paranemisega I8ppenud
juhtudel oli liikvori kloriididesisalduse keskmine samal ajavahe-
mikul 690 mg %. Seega naditab liikvori kloriididesisalduse tdus
head prognoosi paranemisele. Liikvori kloriididesisalduse tugev
langus ei naita halba prognoosi, sest ka paranenutel esines esi-
algselt madalaid kloriidide kontsentratsioone liikvoris.
Viirusmeningiidiga haigetest oli 2 epideemilise parotiidi,
1 poliomieliidi ja 3 akuutse viirusmeningiidi haiget last vanuses
4—14 a. Poliomieliidihaige laps suri, teised kdik tervistusid. Vere
ja liikvori kloriididesisalduse mé&aramisi teostati 51 lapsel ainult
uhekordselt, sest neil vBimaldas esimene diagnostiline lumbaal-
punktsioon tuberkuloosse etioloogia koheselt vélja lulitada, mis-
tottu korduvaid punktsioone ei tehtud. Uhel akuutse viirusmenin-
giidiga lapsel oli véimalik mé&é&rata liikvori kloriididesisaldust
10 korda, kuna esialgsete diferentsiaaldiagnostiliste raskuste
tottu teostati lapsel korduvaid lumbaalpunktsioone. Kadigil kuuel
viirusmeningiidiga haigel ja moélemal tuberkuloosse toksikoaller-
gilise meningiidiga haigel oli liikvori Kkloriididesisaldus nor-
maalne. Sellest v8ime jareldada, et nende haiguste puhul klorii-
dide ainevahetuse hdireid liikvoris ei esine. Seega omab kloriidide
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maaramine liikvoris diferentsiaaldiagnostilist téhtsust viirus-
meningiitide eristamisel tuberkuloossest meningiidist.

Vere kloriididesisaldus (vt. tabel) oli 24-st uuritud meningiidi-
haigest langenud ainult neljal tuberkuloosse meningiidiga lapsel,
viirusmeningiidi haigetel oli ta k8igil normaalne. Hipokloree-
miaga haigeist 3 paranesid ja 1 suri. Kahel paranenud lapsel oli
vere kloriididesisaldus langenud ainult esimesel ravil viibimise
paeval (lhel 3. haigusnadalal, teisel 7 haiguspédeval) kolmandal,
tuberkuloosse meningiidi retsidiiviga lapsel esimese 3 haigus-
nddala valtel. Surmaga I8ppenud juhul oli vere kloriididesisaldus
tugevasti langenud kogu 10-pdevase kliinilise ravi perioodil (3.
ja 4. haigusnddalal) K&igil hipokloreemiaga lastel oli samaaeg-
selt ka liikvori Kloriididesisaldus langenud; kolmel paranenud
lapsel jéi ta normaalsest madalamatele védrtustele ka veel pérast
vere kloriididesisalduse normaliseerumist. Seega ainult 74-1 tuber-
kuloosse meningiidi haigetest esines luhiajaliselt paralleelsus
kloriidide madala sisalduse vahel veres ja liikvoris. Seega hipo-
kloreemia ei ole médé&ravaks teguriks liikvori Kloriididesisalduse
langusel tuberkuloosse meningiidi haigetel. Kd&igist 16-st tuberku-
loosse meningiidi haigest esines anamnestiliselt ja esimestel ravi-
paevadel oksendamist 12-1 lapsel; neist hiupokloreemia esines
ainult thel juhul. Kolmel hiipokloreemiaga lapsel oksendamist ei
esinenud. Jarelikult puudus seos oksendamise esinemise sageduse
ja vere kloriidide kontsentratsiooni vahel. Seega tuberkuloosse
meningiidi haigetel esineva hiipokloreemia pdhjuseks ei ole kloori
kaotus sagedaste oksendamiste tdttu.

Pulti selgitada, kas hupokloreemia oli tingitud raske tuberku-
loosse protsessi esinemisest organismis. Jalgiti hipokloreemia
seost tuberkuloosse protsessi raskusega. Neljast hupokloreemiaga
lapsest kahel esines vé&ga raske ja ulatuslik protsess, mdlemal
oli miliaarne tuberkuloos, neist dhel veel kaseoosne pneumoonia.
Kahel esines intratorakaalne tuberkuloosne protsess, lagunemist
ei saadud konstateerida. Neljal letaalselt I8ppenud haigel, kellel
puudus hupokloreemia, leiti sektsioonil generaliseerunud mi-
liaarne tuberkuloos ja mediastiinumi limfisdlmede kaseinisat-
sioon. Seega puudus paralleelsus hiipokloreemia ja tuberkuloosse
protsessi raskuse vahel. Et liikvori kloriidide langust kaesoleva
uurimuse andmeil ei saanud seletada vere kloriidide langusega,
jalgiti, kas esineb seos liikvori Kloriidide languse ja meningiidist
pohjustatud ajukahjustuse vahel. Uuritute hulgas oli 8 last, kellel
esinesid rasked kortikaalse pidurduse ndhud ja neuroloogilised
adrajadmanéhud; neist 5 last surid. K®&igil neil esines liikvoris
tunduv kloriididesisalduse langus. Seega esines ilmne seos liik-
vori kloriididesisalduse ja tuberkuloossest meningiidist pdhjus-
tathuo: ajukahjustuse raskuse ning meningiitilise protsessi kestuse
vahel.

Eeltoodud katsetest selgus, et enamikul tuberkuloosse menin-
giidi haigetest lastest oli liikvori kloriididesisaldus juba esime-
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Kloriidide keskmine sisaldus (mg%) liikvoris ja veres haiguspéevade jargi

(Ulemises reas on margitud iliikvori, alumises vere kloriididesisaldus.)

Ha jguspgjygevad

1151610 11-15 1620 21—25 26-30 335 36—40 4150 51—60 61—70

1 A M, 670 650 660 660 670 — 690 — 700 730 730
9z. 351 410 351 351 410 585 585

2. M.M., 690 700 710 710 720 — 740 730 740 750 750
6 a. 585 585

3. A. 0.,680 690 700 700 710 710 730 — 740 750 750
13 a 585 527 527

4. R V., 670 670 690 700 700 — 710 — 720 730 740
14 a 585 585 585 585

5 L K, 670 670 680 690 700 — 710 720 730 730
6 a. 468 468 468 527 468

6. A. R, 690 690 700 720 740 — 730 730 730 740
6 a 351 468 468

7 A T, 680 680 690 700 700 — 720 730 740 750
8 a 527 527 527 527

8. T. K, 720 720 720 720 720 — 740 740 750 750
2 a 643 643 643

9. M. T, 670 670 670 660 670 — 670 680 700
10 a. 527 527 643 527 527 527 527 643
10. R. K, 660 640 660 670 670 — 690 690 700
3 a 468 468 527 468 468 527 527 527
11. V. A, 620 640 650 670 690 690 700
13 a. 351 468 468 585 585 585 585
Keskmine

parane-

nuil 680 680 690 680 690 690 690 720 710 720 730
2. 1. P, 630 640

6 K 585 585

13. H. R, 610 600

10 k 234 234

14. M. K., 650

3 K 527

15. H. S, 620 640 640

10 k. 527 527 527

16. U. P, 650 640

15 a 585 468

Keskmine

surmaga

16ppenuil 620 630 640 640 640
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sest haigusnddalast langenud, viirusmeningiitide puhul aga nor-
maalne. Saadud tulemused Uhtivad literatuuri andmetega. Klorii-
dide maéaaramisel liikvoris on seega diferentsiaaldiagnostiline
tdhtsus viirusliku etioloogiaga meningiitide eristamisel tuberku-
loossest meningiidist. Uhel neljandikul wuuritud tuberkuloosse
meningiidi haigeist esines ka hupokloreemia. Liikvori ja vere
kloriididesisalduse samaaegne korduv mé&dramine haigusperioodi
kestel nditas, et ei esinenud paralleelsust vere ja liikvori klorii-
didesisalduse vahel. Seega kéesoleva t60 andmed rdé&givad vastu
Samburovi arvamusele, et kloriididesisaldus liikvoris sdltub klo-
riididesisaldusest veres. On kdige tBendolisem, et kloriidide lan-
gus liikvoris on tingitud ptexus chorioideus'e -sekretsiooni héirest
langenud verevarustuse t6ttu. Kloriididesisaldust liikvoris nor-
maalse kloriididesisalduse puhul veres ndib maaravat plexus
chorioideus’® funktsionaalne seisund. Seda arvamust toetab asja-
olu, et esines paralleelsus liikvori kloriidide languse tugevuse ja
ajukahjustuse raskuse ning kestuse vahel.

Jareldused

1 Ajuvedeliku Kkloriididesisalduse mdaramine omab diferent-
siaaldiagnostilist t&htsust viirusmeningiitide eristamisel tuberku-
loossest meningiidist.

2. Tuberkuloosse meningiidi puhul ajuvedeliku kloriidide lan-
guse pOhjuseks ei ole kloriidide langus veres.

3. Esineb paralleelsus ajuvedeliku kloriidide languse tuge-
vuse ja ajukahjustuse raskuse, meningiitilise protsessi kestuse
vahel.
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Ob MSMEHEHUWAX KOHUEHTPALUWW XNIOPNAOB
B CMMHHOMO3IrOoBOW »XWAKOCTW W KPOBU Y
OETEWN, BOJIbHbIX TYBEPKYJ/IE3HbIM W
BUPYCHbBIM MEHWHIUTOM

JI. Cunbgsep
Pesome

Bcero 6b110 uccnenoBaHo 24 6onbHbIX pebeHka, U3 HUX 16 6binu
60NbHbIX Ty6epKyne3HbIM MEHUHTUTOM, 6 BUPYCHbIM K 2 Tyb6epky-
Ne3HbIM TOKCUKOANNEeprnyeckMm MEHUHTUTOM. bBbil0 MpoBeAeHo
136 nccnefoBaHnii Ha cogepXxaHue XN0puAOB B KPoBU M 465 uccnego-
BaHW Ha cofepXxaHue X/I0pUMA0B B CMMHHOMO3IOBON XugkocTtu. Mpo-
BEpPKa X/IOPMAO0B KPOBW MPOBOAMAACH [0 HOpPManu3auuu CoAepxa-
HWUA X10PUA0B B CMMHHOMO3IOBOW XUAKOCTU. X10pMAbl CMUMHHOMO3TO-
BOM XUAKOCTU Oonpedensifiucb [0 MOMHOW HOpManu3auum cocTasa
CMMHHOMO3roBOl XnAakKocTu. OnpefeneHne X0PUMA0B KPOBW W CMUWH-
HOMO3rOBOW XUAKOCTU NPOBOAUNOCH PErYAAPHO Yy 60/bHbIX TybepKy-
NIe3HbIM MEeHMHrUToM Ha 1, 2, 3 n 4 feHb feyeHUda, 3aTeM [feflanochb
8 onpefeneHunii yepes feHb U HaumHasa ¢ 20 AHA NeYEHUs Yepes KaX-
gble 10 gHel. OnpegeneHne XNOPUAOB KPOBU M CIMHHOMO3TOBOW XWJ-
KOCTU Yy 6O0MbHbIX BWPYCHbIM MEHWHIUTOM MPOBOAMIOCH OfWH pas.

Y 60NbWNHCTBA 60NbHbIX TYOEPKYNE3HbIM MEHWHTUTOM COfepXKa-
HWe X/J0pMA0B CMMHHOMO3IOBOW XWUAKOCTWU ObII0 YXe C MepBOii He-
0enn MOHWMXEHO, TOrga Kak Mpu BUPYCHOM MEHWHTUTE COoAepXxaHue
X OblNO0 HOPMa/bHbIM. Y 4YeTBepTU BCEX 6ONbHLIX TYy6EpKYyNe3HbIM
MEHWHIUTOM Habnwpganacb Takxe u runoxnopemus. OgHOBpPEMeHHOe
1 NOBTOPHOE UCCNe0BaHNe XI0PUAOB KPOBM M CMMHHOMO3IOBOW XU J-
KOCTM MOKa3ano, 4TOo Mmapanfienn3ma MeXpAy COofepXaHuem Xnopu-
[0B B HMX He Habnwganocs. Mpu HOpManbHOM KOAMYECTBE X/0pPMA0B
B KpPOBM cOfepXXaHue XN0pUAOB B CMUHHOMO3FOBOWM >XWAKOCTM OMnpe-
penseT (yHKUMOHA/NbHOE COCTOSHUE COCY[MCTOro CchnjeTeHusa. 370
NOATBEPXAAeTCA TEM, YTO MOHUXEHWEe KOAMYecTBa XIOPUAOB CMUH-
HOMO3r0BOW XXMAKOCTU COOTBETCTBOBA/IO CTEMEHW MOPaXKeHUs ro/0B-
HOro MO3ra, a TakXe W LAUTeNbHOCTU HapyLUeHWN.
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BbiBOAbI

1 OnpepeneHne XNOPUAOB CMNWUHHOMO3FOBOW XXWAKOCTU WMeeT
AMarHoCTU4YecKoe 3HavyeHue npu AuddepeHLManbHON AMArHOCTUKe
Ty6epKynesHoro u BUPYCHOTO MEHUHTUTA.

2. TIOHMXeHMe KOonuM4yecTBa X/J0pWUAO0B B KPOBU Mpu Tybepkynes-
HOM MEHWHIUTE He ABNAETCA MPUYUHON MOHMKEHUSA UX B CMUHHOMO3-
roBOW >XWUAKOCTMW.

3. Habniogaetcs napannennsm Mexgy WHTEHCUBHOCTbIO MOHU-
XEeHNa Konu4yecTBa XNOPUAOB B CAMHHOMO3FOBON XMAKOCTU W TH-
XEeCTbI0 MOpaXXeHus FoMOBHOFO MO3ra.



VON DEN VERANDERUNGEN DER KONZENTRATION DER

CHLORIDEN IN DER ZEREBROSPINALFLUSSIGKEIT UND

IM BLUTE BEI DEN AN MENINGITIS TUBERCULOSA UND
VIRUSMENINGITIS LEIDENDEN KINDERN

L. Sildver

Zusammenf assung

Untersucht waren 24 Kinder, von denen 16 Kinder
Meningitis tuberculosa, 6 Kinder Virusmeningitis und 2 Kinder
tuberkuldse toxicoallergische Meningitis hatten. Insgesamt wurde
136 mai der Inhalt der Chloriden im Blut und 465 mai in der
Zerebrospinalflussigkeit festgesetzt. Der InhaLt der Chloriden im
Blut wurde bis zur volligen Normalitdt des Inhalts der Chloriden
in der Zerebrospinalflussigkeit untersucht. Der Inhalt der Chlo-
riden in der Zerebrospinalflussigkeit wurde bis zur vdélligen Nor-
malitdt des Liquorbestandes untersucht. Die Konzentration der
Chloriden des Blutes und des Liquors wurde bei den an Menin-
gitis tuberculosa leidenden Kranken regelmdssig am ersten, zwei-
ten, dritten und vierten Behandlungstage, danach 8 mai (ber
einen Tag und seitdem am zwanzigsten Behandlungstage in
zehntdgigen Intervallen festgesetzt. Die Konzentration der Chlo-
riden des Blutes und des Liquors wurde bei den an Virusmenin-
gitis leidenden Kranken einmal festgesetzt.

Bei der Mehrzahl der Kranken mit Meningitis tuberculosa
war der Inhalt der Chloriden in der Zerebrospinalflissigkeit
gesunken, bei den Kranken mit Virusmeningitis war er aber
normal. Beim vierten Teil der Kranken mit Meningitis tubercu-
losa trat auch Hypochloraemie auf. Gleichzeitige, wiederholende
Festsetzung der Chloriden des Blutes und des Liquors zeigte,
dass es keine Parallelitdt zwischen dem Inhalt der Chloriden des
Blutes und dem Inhalt der Chloriden des Liquors gibt. Es
scheint, dass der Inhalt der Chloriden des Liquors beim normalen
Inhalt der Chloriden des Blutes von dem funktionellen Zustand
des Plexus chorioideus abhéngt. Dieses wird dadurch bestatigt,
dass zwischen dem Sinken der Chloriden des Liquors und der
Starke und Dauer der Schadigung des Gehirns Parallelitat
auftritt.
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Folgerungen

1 Festsetzung der Chloriden der Zerebrospinalflissigkeit hat
differentialdiagnostische Bedeutung bei der Unterscheidung der
Virusmeningitiden von den tuberkulésen Meningitiden.

2. Das Sinken der Chloriden des Blutes ist nicht der Grund
des Sinkens der Chloriden der Zerebrospinalflissigkeit.

3. Es handelt sich um eine Parallelitdt zwischen der Stérke
des Sinkens der Chloriden der Zerebrospinalflissigkeit und der
Schwere der Schadigung des Gehirns.



KLOORI KONTSENTRATSIOONI MUUTUSTEST LIIKVORIS
JA  VERES NARVISUSTEEMI MITMESUGUSTE
HAIGUSTE PUHUL

A. Siimre
Neuroloogia kateeder

Kéesoleva t60 eesmdrgiks on selgitada keedusoola kui orga-
nismi kudedes esineva tdhtsaima elektroluudi ainevahetuse meh-
hanisme, pdo6rates seejuures erilist t&helepanu naatriumkloriidi
vahekordadele veres ja liikvoris. Kisimus omab praktilist tahtsust,
sest kloriidide kontsentratsiooni muutusi liikvoris kasutatakse
diagnostilise tugipunktina, eriti tuberkuloosse meningiidi dife-
rentsimisel teistest meningiitidest. Samal ajal meie teadmised
kloriidide kontsentratsiooni sdilitavate mehhanismide kohta liik-
voris on vdahesed.

Kloriidid on tdhtsad kudede veesisalduse regulatsioonil, rak-
kude permeaabelsuse sailitamisel, maos soolhappe siinteesil,
seedemahlade aktiivsuse suurendamisel, diureesi regulatsioonil,
toksiliste produktide murgituks muutmisel jne.

Nende mitmekesiste organismi vajaduste rahuldamiseks kulub
tdiskasvanud inimesel 66pdevas 2—3, mdnede autorite jargi ka
7—10 g keedusoola.

Kloriidide ainevahetus on tugevasti mdjustatud nii simpaati-
lise kui ka parasimpaatilise narvisisteemi poolt. Lisaks sellele
néditas K. M. Bdkov, et diureesile, seega ka kloriidide eritumisele
avaldab mdéju ajukoor [1].

Inimese vereseerumis loetakse kloriidide normaalvaartuseks
355—405 mg %, arvestatult NaCl-le 550—650 mg % [2, 3, 4]. See-
dimise esimestel tundidel Kloriidide kontsentratsioon veres tun-
duvalt langeb. Tugev oksendamine rohkete soolhapperikaste okse-
massidega tekitab samuti veres Kkloriididesisalduse languse, mis
kliiniliselt vdib viia isegi raske intoksikatsiooniseisundini.

Peaaegu ko6igi autorite arvates on liikvoris kloriididesisaldus
suurem kui veres, olles 720—750 mg %. D. A. Samburovi and-
meil [2] on liikvor verest alkaalsem ja seetdttu on ka kloriidide-
sisaldus liikvoris veidi suurem kui veres. D. A. Samburov [2],
S. N. Saravski [5], A. P Fridman [6] jt. peavad 0igeks, et klo-
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riididesisaldus liikvoris sdltub nende sisaldusest veres. Kloriidide
kontsentratsiooni k&rgenemine veres pdhjustab kdrgenemist ka
liitkvoris ja vastupidi.

On tehtud kindlaks, et lumbaalne, tsisternaalne ja ventriikuli
litkvor sisaldavad uhepalju kloriide. Seega tuleb arvata, et klo-
riidid satuvad liikvorisse plexus chorioideus’® kaudu.

Neist kirjanduse andmeist ei selgu ikkagi vere ja liikvori klo-
riidide kontsentratsiooni omavaheline sdltuvus. Selle kisimuse
selgitamiseks uuriti kdesolevas t00s:

1 47 tuberkuloosse meningiidi haiguslugu 1951.— 1953. aas-
tast, et selgitada kloriidide kontsentratsiooni ko&ikumisi tuberku-
loosse meningiidi puhul.

2. 39-1 mitmesugusel haigel uuriti samaaegselt kloriidide-
sisaldust veres ja liikvoris. Verd uuriti 154 ja liikvorit 156 korda.

3. Uuriti kloriidide kontsentratsiooni muutusi veres ja liik-
voris organismi koormamisel veenisisesi manustatud 3 g keedu-
soolaga. Lisaks neile katsetele manustati Uhele haigele vahetult
enne NaCl sistimist intravenoosselt 20,0 ml novokaiini 0,5%-lises
lahuses eesmérgiga mdjustada veresoonte interoretseptoreid.
Hidreemia esinemise kontrolliks madadarati samaaegselt hemoglo-
biini ja erutrotsiittide néitajad.

39 uurimisalust jagunesid nosoloogiliselt jargnevalt.

NI Haigus Haigete Uurlngut.e. arv.
arv veres liikvoris
1 Terved 1 13
2 Tub. meningiit 9 25 56
3 Madane meningiit 2 6 1
4 Aju kommotsioonid ja kontusioonid 15 32 2
5 Pea- ja seljaajukasvajad 5 4 10
6 Hydrocephalus comm. int. aresorptivus 1 71 8l
7 Muud nérvisusteemi haigused 6 3 6
Kokku: | 39 1 154 1 156

Liikvoris uuriti kloriidide kontsentratsiooni Mohri meetodil.
Veres maarati kloriidide kontsentratsioon Volhardi meetodiga
Rusnjaki modifikatsioonis [7]. Verd vdeti sdrmeotsast.

47 tuberkuloosse meningiidi haigusloo analliusist selgus, et
paranemisega I6ppenud haigusjuhtudel oli kloriidide kontsentrat-
sioon liikvoris haiglasse saabumisel 520—780 mg %, olenemata
haiguse kestusest. Statsionaarist paranenult lahkudes oli haigetel
kloriididesisaldus liikvoris 670—740 mg %. Surmaga Idppenud
haigusjuhtudel oli haiglasse saabumisel kloriidide kontsentrat-
sioon liikvoris 620—680 mg %, enne surma 660—720 mg %. Ulal-
toodust nédhtub, et surmaga I6ppenud haigusjuhtudel téusis klo-
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riidide kontsentratsioon liikvoris surma eelselt peaaegu samale
tasemele kui paranemisega I8ppenud haigusjuhtudel (joon. 1).

Haiguslugude materjale analtisides vois tadheldada veel, et
kérge valguhulgaga liikvoris ei kaasunud liikvori kloriididesisal-
duse véhenemist.

Lisaks haiguslugudele uuriti veel 9 tuberkuloosse meningii-
diga haiget, kelledel méé&rati pikema aja véltel kloriididesisaldust
Uheaegselt veres ja liikvoris. Osal nendest haigetest oli NaCl
kontsentratsioon veres normi piirides, liikvoris aga madalamal.
Teisel osal juhtudest oli aga vastupidiselt veres kloriidide kont-

Nolimgz

hoiguspdevod

Joon. 1 NaCl kontsentratsioon liikvoris tuberkuloosse meningiidiga haigetel.

------------------- paranemisega haigusjuht.
——————————————————— letaalsed juhud.

sentratsioon normist tunduvalt madalamal ning liikvoris normi
alumisel piiril. Lisaks oli veel kolmas grupp haigeid, kellel tahel-
dati veres NaCl-sisaldust alla normi liikvori NaCl-sisalduse
samaaegse tunduva tdusuga Ulle normi. Ldpuks esines veel neljas
liik haigeid, kus vastupidi veres oli naatriumkloriidi kontsent-
ratsioon Gle normi ja liikvoris samal ajal alla normi. Vdis tahel-
dada, et haiguse valtel olid liikvoris NaCl kontsentratsiooni koi-
kumised mdnevdrra vdiksemad kui veres (joon. 2)

Kahe mdadase meningiidiga haige uurimisel tdheldasime, et ka
vdga madala Kkloriidide kontsentratsiooni puhul veres (147 mg %
NaCl) vois samaaegselt liikvoris NaCl vadrtus olla normaalne
(710 mg %).

Aju traumaatiliste kahjustustega 15 haigest leiti 11-1 trauma-
jargselt veres madalaid kloriidide vaartusi, mis tdusid normi
piiridesse ca 1 nddala jooksul (joon. 3).

12 Neuroloogia-alaseid téid
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Kuna uuritud patsiendid ei oksendanud, on t6endoline, et
hipokloreemiat pd&hjustas aju trauma, mis hé&iris mineraalide
ainevahetuse regulatsiooni. Saadud uurimistulemustest vois jarel-
dada, et vere kloriididesisaldus ei mdara aju traumaatilise kah-

MeomgX fhQ kontsentratsioon veres
NoCtkontsenrfrats. likvoris

24X 141 oxr sxn fflat ruh

Joon. 2. NaCl kontsentratsioon veres ja liikvoris tuberkuloosse meningiidiga
haigetel.

NoCmgX

hoiguspaevad

Joon. 3. NaCl Kkontsentratsioon veres aju traumaatilise kahjustusega haigetel.

- haige P H. Hgl. mr. 1021/54 a

S — haige K. V Hgl. nr. 52/55. a
haige V. R. Hgl. nr. 71/55 a
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justuse raskust. Nii esines 2-1 letaalsel haigusjuhul surma paeval
kérgem kloriididesisaldus veres kui monel kontusiooniga haigel.
\Viiel pea- ja seljaaju tuumoriga haigel vdis tdheldada veres
tugevasti langenud NaCl-sisaldust, kuigi liikvoris oli sarnal ajal
NaCl kontsentratsioon normi piirides. Uhel aresorptiivse hudrot-
seefalusega haigel, kellel oli teostatud tagumine Kkraniotoomia
ning esines kuklas liikvori kogunemine, mida tuli iga pdev ca
150 ml kaupa eemaldada, jalgiti 3 kuu véltel iga péev vere ja
liikvori kloriididesisaldust. Sellel haigel ulatus uuritud ajavahe-
mikus NaCl kontsentratsiooni kdikumiste &armiste vdartuste vahe
litkvoris kuni 100 mg %-ni. ©66pdevane NaCl kontsentratsiooni
kBikumine liikvoris ulatus sdltumatult dieedist kuni 80 mg %-ni.
Samal ajal aga veres oli NaCl-sisalduse k&ikumiste ulatus 3 kuu
valtel 181 mg % ja O66pdevane kdikumine kuni 146 mg %-ni.

N6

Joon. 4. NaCl kontsentratsioon veres ja liikvoris keedusoolaga koormamisel.

------------------- NaCl kontsentratsioon veres tervel inimesel.
— - NaCl kontsentratsioon veres hudrotseefalusega haigel.
NaCl kontsentratsioon liikvoris hidrotseefalusega haigel.

Sellele patsiendile teostati ka 51 korral keedusoola koormus-
katsed, sustides 10%-list NaCl-lahust 30,0 ml intravenoosselt.
Seega viidi organismi ikorraga 3 g keedusoola. Vere NaCl alg-
kontsentratsioon madrati vahetult enne keedusoola sustimist.
Jargnevalt kontrolliti keedusoolasisaldust veres 10—30 minutit
peale sistimist ja edasi 15—60-minutiliste vaheaegade jarel.
Liikvorit uuriti enne NaCl manustamist ja pérast seda 1,5-tunni-
liste vaheaegade jarel. Vordluseks teostati samalaadne keedu-
soola koormuskatse. tervele inimesele ning kontrolliti korduvalt
NaCl kontsentratsiooni veres (joon. 4).

4-1 koormuskatsel osutus NaCl kontsentratsioon veres esimesel
uuringul peale keedusoola sistimist madalamaks kui enne keedu-
soolaga koormamist. Seejuures 3-1 katsel ei saavutanud NaCl-
sisaldus hilisemal kontrollil l&htevdartust 5 tunni jooksul.

Ulejaanud 2-s koormuskatses oli keedusoola kontsentratsioon
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veres tousnud peale koormamist esimesel uuringul ja jai 5 tunni
jooksul algvdadartusest kdrgemale. Seejuures olid NaCl algvaéartu-
sed peaaegu samasugused kui nendel uuringutel, kus peale keedu-
soolaga koormamist NaCl kontsentratsioon langes.

Liikvoris esines koikidel koormuskatsetel NaCl kontsentrat-
siooni minimaalne tbus (lUhel korral 25 mg %, llejddénud korda-
del 15 mg%), mis langes algvdartusele tagasi 3 tunni jéarel.

Lisaks neile koormuskatsetele teostati antud patsiendil 2-1 kor-
ral veresoonte interoretseptorite blokeerimist novokaiiniga. Uhel
korral sustiti Uksnes 0,5%-list novokaiinilahust 20,0 ml intrave-
noosselt ja uuriti dinaamiliselt veres ja liikvoris kloriidide kont-
sentratsiooni muutusi. Teisel korral sdstiti 0,5%-list novokaiini-
lahust 10,0 ml ja seejarel kohe sama ndela kaudu 30,0 ml 10%-list
naatriumkloriidilahust ning uuriti korduvalt 30-minutiliste vahe-
aegade jarel veres ja IV2-tunniliste vaheaegade jarel liikvoris
NaCl kontsentratsiooni muutusi. Samal ajal mdarati ka hemoglo-
biini ja erutrotsuitide vadrtused.

Tuhikatses ainult novokaiini intravenoosse manustamisega
selgus, et see ei mdjusta NaCl kontsentratsiooni veres. NaCl
koormuskatses eelneva novokaiini manustamisega osutus keedu-
soola kontsentratsioon 20 minutit peale novokaiini- ja keedu-
soolalahuse sistimist kdrgenenuks 117 mg% vdrra. Erutrotsii-
tide ja hemoglobiini vaartused pisisid praktiliselt samal tasemel.
See nditab, et uurimise ajal ei esinenud hidreemiat. Liikvoris
kontrolliti NaCl-sisaldust md&lema uuringu Kk&igus 3-1 Korral.
Ainult novokaiini manustamise jarel esines NaCl kontsentrat-
siooni tdus 15 mg éc 1tund peale novokaiini sustimist ja 3 tundi
peale sistimist oli langenud l&htevéartusele. Novokaiini ja NaCl
teineteisele jadrgneval manustamisel oli NaCl 1 tund 20 minutit
peale sistimist liikvoris t6éusnud 13 mg % ja 232 tundi peale
sistimist 18 mg% vorra.

Koormuskatsetest selgus, et naatriumkloriidi kontsentratsiooni
kdikumised veres ei kajastunud liikvori NaCl peeglis. Kui NaCl
kontsentratsiooni  k&ikumised liikvoris ulatusid dhel korral
55 mg %-ni ja Ulejddnud kordadel +15—25 mg %-ni algvaér-
tusega vdrreldes, siis veres oli kdikumine tunduvalt suurem
(Ghes katses 503 mg% ja teistel katsetel 76—259 mg %). Erut-
rotstiitide ja hemoglobiini vaartustes erilisi kdikumisi ei esinenud,
seepdrast vOib arvata, et 10—30 minuti jarel NaCl retineeritakse
kudedesse.

Mainitud aresorptiivse vesipeaga haige pddes ravil olles hiljem
ka maéadast meningiiti. Meningiidi tekkimine p6hjustas margata-
vat liikvori produktsiooni t8usu, mille po&hjuseks vdis pidada
plexus chorioideus'e hiipersekretsiooni. Vere ja liikvori NaCl-sisal-
dust purulentne meningiit ei méjustanud.

Ulejaanud 6-1 mitmesuguse diagnoosiga haigel ei tdheldanud
me vere ega liikvori kloriididesisalduses normist koérvalekaldu-
mist.
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Kirjanduses leidub killalt andmeid, et tuberkuloosse menin-
giidi puhul on liikvoris NaCl kontsentratsioon langenud. Selle
pdhjuste kohta on arvamused mitmesugused. D. A. Samburov [2]
peab selle pdhjuseks lokaalselt tekkivat atsidoosi. Osa autoreid
peab liikvori kloriidide vahenemise p&hjuseks nihkeid Donnani
semipermeaabli membraani tasakaalus ning peaaegu k&ik auto-
rid viitavad sellele, et liikvori madala NaCl kontsentratsiooni
pdhjuseks on samaaegselt esinev hiupokloreemia.

Kéesolevast toost selgub, et osal tuberkuloosse meningiidi
haigetel esines veres normi piires olev NaCl kontsentratsioon
samaaegsete tunduvalt madalamate liikvori NaCl vaartustega.
Teisel osal haigetest esines hiperkloreemia, kusjuures liikvoris
NaCl -kontsentratsioon oli normist madalam. On ilmne, et vere ja
liikvori kloriidide kontsentratsiooni regulatsioon kulgeb erinevate
mehhanismide kaudu. Nii ei pdhjustanud veres esinev hupoklo-
reemia liikvoris naatriumkloriidi kontsentratsiooni vé&henemist
ja vastupidi — hiiperkloreemia ei p6&hjustanud tSusu. Seega ei
saa luhiajalist hipokloreemiat pidada madala kloriidide kontsent-
ratsiooni po6hjuseks liikvoris.

Vastavalt Donnani membraan-tasakaalu seadusele peaks liik-
voris kloriididesisaldus olema k&rgem kui veres. Saadud uurimis-
tulemustest selgus, et esineb seisundeid, kus veres kloriidide
kontsentratsioon oli tunduvalt kdrgem liikvori kloriidide kont-
sentratsioonist, mis on vastuolus Donnani seadusega.

Ka ei saa liikvoris madalat kloriidide kontsentratsiooni sele-
tada lokaalse atsidoosiga, nagu peab Oigeiks D. A. Samburov. Samal
ajal arvab D. A. Samburov, et atsidoos uldiselt p6hjustab madalaid
kloriidide véaartusi nii veres kui 'ka liikvoris ja alkaloos pdhjustab
moélema tbusu. Kaesoleva uurimuse tulemustest selgus, et esines
juhtumeid, kus veres oli huperkloreemia ja liiikvoris samal ajal
madal kloriidide kontsentratsioon. Seega peaks veres olema tugev
alkaloos, samal ajal kui liikvoris oleks atsidoos. See aga ei vasta
tegelikkusele, sest on teada, et reaktsioon mdlemas kehavedelikus
on Uhesugune. Sellest n&htub, et ka D. A. Samburovi seletus liik-
vori ja vere kloriidide kontsentratsiooni vahekordade kohta ei ole
kullaldane.

Liikvori kloriididesisalduse regulatsioonil tuleks kdesoleva td6
materjalide alusel dlalmainitud faktide asemel olulisemaks pidada
plexus chorioideus'e funktsionaalset seisundit. Ilmselt on see mitme-
suguste haiguste puhul suuresti muutuv. Seda néitavad ka tdds
esitatud t&helepanekud liikvori produktsiooni suurenemistest puru-
lentse meningiidi puhul ja vdga mitmekesised vahekorrad vere
ning liikvori kloriididesisalduse vahel.

Uurides keedusoola koormuskatsetel (heaegselt veres ja liik-
voris NaCl kontsentratsiooni, ilmnes, et naatriumkloriidi kontsent-
ratsioon liikvoris k8ikus peale koormamist keedusoolaga vdhem kui
NaCl-sisaldus veres. Ka see fakt kinnitab jareldust, et plexus
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chorioideus oma aktiivse talitlusega reguleerib kloriididesisaldust
liikvoris, hoides seda vdimalikult Ghtlasel tasemel.

Uurimised intravenoosselt manustatud novokaiiniga néitasid,
et nii vere kui ka liikvori kloriidide kontsentratsiooni regulatsioon
ei ole lihtne reflektoorne akt Ule perifeersete veresoonte retseptorite,
vaid kulgeb teiselaadiliste mehhanismide, kaudu.

Mis puutub NaCl koormuskatses esinenud vere keedusoola peegli
langusesse, siisei vBimalda meie materjal tdpsemalt selgitada selle
pdhjusi. Et NaCl-ga koormamise puhul ei suurenenud tema sisal-
dus 60péevases uriinis, siis on sel puhul ilmselt tegemist keedu-
soola retineerimisega kudedes. See huvitav fakt vajab tingimata
edaspidist Uksikasjalisemat labito6tamist.

Jareldused

1 Tuberkuloosse meningiidi haigetel on liikvoris kloriidide
kontsentratsiooni k&ikumised vdiksemad Kkui veres. Ka puudub
otsene seos vere ja liikvori kloriididesisalduse vahel. Ilmselt on
mdlemal puhul tegemist erinevate regulatoorsete mehhanismidega.
Liikvori valguhiilga suurenemine ei ole seotud liikvori Kloriidide
kontsentratsiooni langusega.

2. Aju traumaatiliste kahjustustega haigetel esineb esimestel
traumajargsetel pdevadel madal vere kloriidide kontsentratsioon.
On tbendoline, et seda pdhjustab peaaju traumast tingitud dldine
narvisisteemi regulatoorse talitluse muutumine. Kloori kontsent-
ratsiooni languse ulatus veres ja liikvoris ei mdaara aju kahjus-
tuse raskust.

3. Organismi koormamisel 3 g keedusoolaga veenisisesi manus-
tatult esineb sageli Kkiiresti tekkiv vere NaCl kontsentratsiooni
langus. Liikvoris muutub keedusoola kontsentratsioon sel puhul
vahe*

4. Liikvori kloriidide kontsentratsiooni séilitamisel on peamine
osa plexus chorioideus’e aktiivsel talitlusel. Liikvori kloriidide kont-
sentratsiooni langust tuleb hinnata esijoones kui plexus chorioi-
deus’e kahjustuse siimptoomi.
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06 MSMEHEHWNAX COAOEPXAHWUNA XNOPNAOB B CIMWH-
HOMO3IrOBOW XUAKOCTW N KPOBW MPW PA3HbIX 3AEO-
NEBAHUAX HEPBHOW CUCTEMBDbI

A. Cwiimpe
Pe3tome

B naHHOW paboTe mccnegoBanvMch COOTHOLWIEHWUS X0PUAOB B KPO-
B/ U TMKBOPE MPW pas3HbiX 3a60MeBaHNSAX HEPBHOW CMCTEMbI. DTOT BO-
npoc No NUTepaTypHbIM AaHHbIM A0 HACTOALLEr0 BPeMEHU elle Heao-
CTaTOYHO pa3paboTaH; 0HAKO OH MMeeT 60/blUOe NPaKTUYeCcKoe 3Ha-
YeHue B KNUHWYECKOI MeauMLMHe NpW OnpefeneHWn pa3iMyHbIX MaTo-
NOTUYECKMX COCTOAHUIA M 060CHOBAHMM HalMX NedYebHbIX Meponpus-
TWiA.

Mpu pa3paboTKe 3TOro Bonpoca uccnegoBanuck 47 nuctopuii 60-
Ne3HN 60NbHbIX TY6EpKYne3HbIM MeHUHTUTOM; y 39 60MbHbIX MPOU3-
BOAWINCb O4HOBPEMEHHbIE AUHAMUYECKNE OMPeSeNeHns cofgepXaHus
XNOpMAOB B KPOBM W NIMKBOpPE MOC/ie HArpy3ku opraHumsma 3 r Xjo-
PUCTOro HaTpus.

Ha ocHOBaHMM 3TWX WUCC/IEAOBaHUI MOXHO CAenaTb cnegytouue
BbIBO/bI:

1 Mpu TyGepKynesHOM MEHUHIUTe KoNnebaHWe KOHLEeHTpayum
XNOpPWUA0B B MKBOPE MeHblIe, YeM B KPoBWU. OTCYTCTBYeT Takxe nps-
Masi 3aBMCMMOCTb MEX[y COAepXXaHWeM XJ0pUA0B B KPOBM M JINKBO-
pe, MpUYeM COfEepXaHue XN0PUAOB B KPOBM perynupyetcs, 04eBUAHO,
MHBIMU MexaHU3MaMu, 4YeM B nMKBOpe. [MoBbllWeHNe 6Genka B CMUH-
HOMO3rOBOI XUAKOCTW He CBA3aHO C MOHWXEHWEM COAEpXaHUs X/0-
puioB B NIMKBOpE.

2. Y TpaBMaTU4YeCcKMX GOMbHbIX B MepBble [AHM MOCAe 4YepernHo-
MO3rOBOI TpaBMbl Habn0A4anoch HW3KOE COAEpXaHue X0pUaoB B
KpoBU. BO3MOXHO, 4TO 3TO 06YCNOBAEHO OGLLMM M3MEHEHUEM pery-
NATOPHOW AeATeNbHOCTM HEepBHOW CUCTEMbl Ha OCHOBe ee TpaBMaTW-
UECKOro NOBPEX[eHWs. BblpaXeHHOCTb NafeHUs KOHLEeHTpauun Xxo-
pUAOB B KPOBM W NINKBOPE He OnNpefenseT TAXecTb 3a60/eBaHus.
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3. Tpu Harpyske opraHmama 3 r NOBapeHHON COAM MYTEM BHY-
TPUBEHHOTO B/IMBAHWA B KPOBWM 4aCTO HacTynaeT 6bICTPOE MOHMXKEHME
ee KOHueHTpauuu. KonebaHua cofepXxaHus XN10puaoB B JIMKBOpe
npu Harpyske He3HauyuTeSNbHbI.

4. B coxpaHeHWU NOCTOSHHOW KOHLEHTpauuuM XNopuaoB B NUK-
BOpe MMeeT BeAyllee 3HaYeHUEe aKTUBHAafA [eATe/lbHOCTb COCYAUCTOro
cnneteHns mosra. lMOHMXKeHWe CcOAepXaHWs XNOpUAOB B JIMKBOpPE
Hajo0 OLUeHMBaTb, B MEPBYIO o4yepedb, KaK NMPU3HaK MopaxeHns mo3ro-
BOr0 COCYAWCTOrO CrJIETEHUA.



CHANGES IN THE CONCENTRATION OF CHLORIDES IN
BLOOD AND SPINAL FLUID IN VARIOUS DISEASES OF
THE NERVOUS SYSTEM

A. Siimre
Summary

The object of the present investigation was to study the changes
in the chlorides of the blood and the spinal fluid in various diseases
of the nervous system. In addition to the analysis of 47 case-his-
tories of tuberculous meningitis we dynamically studied the chlo-
ride content simultaneously in the blood and the spinal fluid in 39
patients of cranial trauma, meningitis and hydrocephalus, and on
some occasions we studied the dynamics of chlorides in the blood
and in the spinal fluid after having burdened the organism with
3 g of NacCl.

The results of our investigation showed that in patients with
tuberculous meningitis the fluctuations of the chloride concentra-
tion in the spinal fluid are less than in the blood, and that the regu-
lation of their content in both of these media proceeds by means of
different mechanisms. We did not observe any connection between
the proteids in the spinal fluid and the chloride concentration.

In patients suffering from trauma of the nervous system there
occurred in the first days a low chloride concentration in the
blood, which was most probably conditioned by changes in the
activity of the regulators of the nervous system. The extent of
the fail in the chloride concentration did not determine the sever-
ity of the disease.

In burdening the organism with 3 g of NaCl there occurs a sud-
den fail in the chloride concentration of the blood. The functional
state of the plexus chorioideus is of decisive importance in the pre-
servation of a constant chloride concentration in the spinal fluid.
The fail in the chloride concentration of the spinal fluid is condi-
tioned primarily by the injuries inflicted to the plexus chorioideus.
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GAASIVAHETUSE NIHETEST NEUROLOOGI LISTEL
HAIGETEL MEDIKAMENTOOSSE UNERAVI RAKENDAMISEL

E. Tulmin
Neuroloogia kateeder

Medikamentoosse une rakendamisel mitmesuguste haigussei-
sundite raviks on kerkinud kiisimusi uneravi toimest organismi nor-
maalsetesse funktsioonidesse.

Kéesolevas t60s on esitatud andmed uneravialustel haigetel
gaasivahetuse -nihete kohta seoses raviga. Organismi gaasivahe-
tuse muutused peaksid olema seoses ravi efektiivsusega. Nende
muutuste alusel vdiks teatud méé&ral otsustada kasutatavate medi-
kamentide toksilisuse (le ja teha jareldusi ravikuuri labiviimiseks
sobivate uinutite ja uinutite annuste valikuks. Oleks vaja lahendada
ikisimus, kas vdib teostada uneravi kd&rgenenud gaasivahetusega
haigetel, kuna selles kiisimuses on vastuk&ivaid seisukohti. Kirjan-
duse andmeil on gaasivahetust seoses uneraviga uuritud ainult
Uksikjuhtudel. NSVL Tervishoiu Ministeeriumi instruktsioonis
1951. aastast [1] Oeldakse, et uneravi on vastunaidustatud Kkilp-
nddrme (letalitluse korral. N. A. Kevdin, R. F Zubova, V N. Zah-
hartSuk [2] uurisid 22-1 hiupertooniatdve haigel gaasivahetuse k&i-
kumisi seoses uneraviga ja leidsid, et enamikul haigetest langesid
gaasivahetus ja valkude spetsiifilis-diinaamiline toime pérast ravi,
mida autorid seostasid kdrgema naérvitalitluse seisundi normali-
seerumisega. R. Baumann [3], teostades ravi kilpn&darme huperfunkt-
siooni korral, sai lihiajalise (8-pdevase) uneraviga gaasivahetuse
languse normaalsete vaartusteni. Efekt ei olnud pusiv, paari nadala
mooddudes tdusis gaasivahetus uuesti. Teostades aga uneravi
14 pdeva kestel, sai autor plsiva efekti gaasivahetuse normalisee-
rumise naol.

Vabariikliku Tartu Kliinilise Haigla neuroloogia osakonnas on
uuritud gaasivahetust 1950.—1955. a. kestel 118-1 uneravi saanud
haigel enne ja péarast uneravi. Uksikutel juhtudel on kontrollitud
gaasivahetust mdne kuu moéddumisel uneravist.

Gaasivahetuse maddramine toimus (ldiste eeskirjade alusel.
Enne gaasivahetuse mé&dramist olid haiged 2 pdeva valguvaesel
dieedil, kolmanda pdeva hommikul tiuhja ik6huga teostati gaasi-
vahetuse kontroll Krogh-Kovarsky aparaadiga.
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Arvestades meie kliiniku andmeid, samuti Olnjanskaja [4] tahele-
panekuid, pidasime v@imalikuks gaasivahetuse muutuste hinda-
misel lugeda kdikumisi dle 5% juba uneraviga seoses .olevateks
gaasivahetuse” niheteks. Seda seisukohta kinnitas ka moningatel
haigetel gaasivahetuse kontroll 2 kuud pdarast uneravi, millal
saime neil haigeil jallegi gaasivahetuse algvaartused (hgl. nr.
1027/50 — gaasivahetus enne uneravi +24%, peale uneravi +39%,
2 kuud hiljem +30%; hgl. nr. 1044/50 — gaasivahetus enne une-
ravi + 10%, peale uneravi +45%, 2 kuud hiljem +9%; hgl.
nr. 1093/50 — gaasivahetus enne uneravi +22%, peale uneravi
+ 6%, 2 kuud hiljem +19%).

Neuroloogilistel haigetel ndgime uneravi tulemusena gaasi-
vahetuse nihkeid jargmistes suundades:

1) Ravi eel normaalse gaasivahetuse korral olid 64-st haigest
28-1 haigel ravi kestel gaasivahetuse kdikumised normi piires
(+5--—--—-- 5%) (tabel 9). Gaasivahetuse tBus peale uneravi esines
28-1 haigel (tabelid 3 ja 4) ja gaasivahetus langes peale une-
ravi 81 haigel (tabel 5).

2) 54-st korgenenud gaasivahetusega haigest jadi gaasivahetus
kdrgenenud tasemele 20-1 haigel (tabel 9). Gaasivahetuse
tdus peale uneravi esines 7-1 haigel (tabel 6), gaasivahetuse
langus peale uneravi esines 27-1 haigel (tabelid 7 ja 8).

Analiusides Uksikuid rihmi olenevalt gaasivahetuse muutus-
test, ndgime mdningaid seoseid gaasivahetuse védartuste ja ravi-
efekti vahel, samuti seda, et gaasivahetus olenes teatud madéaral
kasutatava uinuti annusest. Hea uneravi efekt oli sageli seoses
une stgavusega.

Raviefekti hindamisel me lugesime hasti paranenuks need hai-
ged, kellel kadus v6i mérgatavalt vdhenes patoloogiline neuroloo-
giline simptomatoloogia ja kes tundsid end paranenuna. Haiged,
kellel vaevused margatavalt véahenesid, kuid neuroloogiline leid
oluliselt ei muutunud, lugesime paranenuks. Vahe paranenult klii-
niliselt ravilt lahkunuiks pidasime neid haigeid, Kkellel esines
minimaalne paranemise efekt.

Une hindamisel kasutasime termineid:

vdga hea uni — haiged magasid lle 15 tunni 66pédevas, enamikus
18—20 tundi;

hea uni — haiged magasid 10— 15 tundi 60péevas;

rahuldav uni — haiged magasid 8—10 tundi 00péevas;

halb uni — uni alla 8 tunni 6dpdevas.

Normaalne gaasivahetus nihkus 28-st haigest 9-1 haigel
(tabel 3) selliselt, et gaasivahetuse vé&&rtused neil suurenesid,
kuid peale uneravi ei Uletanud normi piire. Paranemisefekti ei saa*
nud selles riihmas seostada gaasivahetuse k&ikumistega. Kill vdis
tdheldada, et nendel haigetel, kes magasid suhteliselt halvasti, ei
andnud ravi nii haid tulemusi kui nendel, kes magasid hasti.

Ulejaanud 191 haigel (tabel 4) normaalne gaasivahetus
kdrgenes, Ulletades uneravi I6pul suuremal v8i vahemal maaral nor-
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maalseid vaartusi. Uldiselt esines margatav gaasivahetuse tdus nen-
del haigetel, kellel raviefekt oli vadhene. Haiged magasid halvasti,
sageli tuli ravi kestel uinutit vahetada (tabel 4, juhud 3, 7, 8).
Monel haigel ndis gaasivahetuse téus olevat seoses kasutatud uinu-
tite suurte annustega, ndit. tabel 4, juht 18: haige sai barbamudli
kuni 3,2 péevas, gaasivahetus tdusis uneravi I8puks +10%-It
+ 45%-ni, kontrollimisel 2 kuu pérast oli gaasivahetus uuesti nor-
maliseerunud. Kahel haigel (tabel 4, juhud 12 ja 13), vaatamata
tugevale gaasivahetuse -tGusule peale uneravi, oli raviefekt vaga hea.
Nende haigete puhul oli tegemist entsefaliidijargse ajukahjustu-
sega (pallidaarne ja asteeniline siindroom). Uhel haigel (tabel 4,
juht 13), kellel entsefaliidi jargselt oli kujunenud asteenilinfe sei-
sund, kadusid uneravi jarel kaebused, taastus kaotatud t66v8ime.
Teisel haigel (tabel 4, juht 12) véhenes wuneravi tulemusena
jasemete rigiidsus, haige kdnnak muutus vabamaks. Vd&imalik, et
ajukahjustuse tdttu oli nendel haigetel gaasivahetus uinutite poolt
'kergemini madjustatav. Saima vdib 6elda sclerosis multiplex'i suh-
tes (tabel 4, juhud 14 ja 15). Ka siin saime uneravi tulemu-
sena gaasivahetuse méargatava tdusu. Ravi nendel haigetel ei andnud
olulist paranemist.

8-1 haigel (tabel 5) gaasivahetuse normis vééartused une-
ravi tagajarjel langesid, kuid jdid ka peale uneravi normi piiri-
desse. Ravi tulemusi selles rihmas ei saanud seostada gaasivahe-
tuse vaartuste languse suurusega. Kill oli osal haigetest ravi-
efekt seoses une sugavusega. Haigetel, kes paranesid halvasti, oli
uni pindmine, mdnikord vahetati ravi kestel uinuteid (tabel 5,
juhud 3 ja 7) parema une saamiseks.

Uneravi eelselt kérgenenud gaasivahetus tdusis 7-1 haigel
(tabel 6) uneravi tagajarjel veelgi. 4-1 haigel selles rihmas
(tabel 6, juhud 2, 4, 6 ja 7) oli ravi eel mdargatavalt kérgenenud
gaasivahetus, kuna U0lejddnud haigetel gaasivahetuse véartused
olid normaalsetest ainult veidi kdrgemad. Selles riihmas paistis
silma, et tugevam gaasivahetuse tdus esines eriti nendel haigetel,
kellel raviefekt oli vdhene. Osal nendest haigetest ei olnud uni
uneravi ajal killaldase kestusega (tabel 6, juhud 2 ja 7) Eran-
dina tbBusis gaasivahetus 6% vo&rra neurasteenia diagnoosiga hai-
gel (tabel 6, juht 4), kes paranes hasti. Nimetatud haige ma-
gas uneravi ajal hasti. Kasutatud uinutite annused ei olnud siin
kuigi suured (barbamudli kuni 0,6 paevas).

13-1 haigel (tabel 7) langes kdrgenenud gaasivahetus
uneravi tulemusena normaalsete véartusteni. Vorreldes gaasivahe-
tuse kdikumisi ravi tulemustega, négime, et enamikul juhtudel
kaasus gaasivahetuse normaliseerumisega hea uneravi efekt. Haige-
tel véahenesid tunduvalt mitmesugused neurasteenilised kaebused
(kergesti erutatavus, vasimus, peavalud jt.), paranes uni, kadus
funktsionaalne tik. Uhel neurasteenia (tabel 7, juht 5) ja
kahel histeroneurasteenia diagnoosiga (tabel 7 juhud 10 ja
11) haigel, vaatamata gaasivahetuse normaliseerumisele, andis
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ravi vahese efekti. Uks nendest haigetest (tabel 7, juht 10) ei
talunud hé&sti uinuteid, teisel haigel (tabel 7 juht 5) katkes-
tati ravi enneaegselt kodustel pdhjustel, millised asjaolud v&isid md-
justada uneravi efekti.

14-1 haigel (tabel 8) langes kdrgenenud gaasivahetus seo-
ses uneraviga selliselt, et ravi I6pul jai gaasivahetus normaalsest
kérgemaks. Enamikul haigetest l&henes gaasivahetus peale uneravi
normaalsetele vééartustele, ainult 41 haigel (tabel 8, juhud
2, 6, 10 ja 11) oli gaasivahetus peale uneravi +18% v06i kdrgem.
Mis puutub ravitulemustesse selles riihmas, siis ei s6ltunud need
ei ravieelsest gaasivahetuse kfrgusest ega ka gaasivahetuse kdrgu-
sest peale uneravi. Raviefekt néis olevat seoses haigestumise diag-
noosiga. Uneravi ei andnud tulemusi hiisteeria diagnoosiga haigel
(tabel 8, juht 9) Ei saadud tulemusi ka parkinsonistliku
stindroomi ravil unega (tabel 8, juht 10). Viimasel haigel
esines kull treemori vdahenemine, mis pdhjustas gaasivahetuse lan-
guse. Seoses uinutite manustamisega kujunes aga haigel tugev
adliinaamia, mis halvendas lldseisundit.

48-1 haigel (tabel 9) ei esinenud gaasivahetuse kd&ikumisi
seoses uneraviga. Neist 28-1 haigel olid gaasivahetuse vaartused
enne ja peale uneravi normi piires, kuna 20-1 haigel oli tegemist
kdrgenenud gaasivahetuse véartustega.

Analiusides selle rihma haigeid une kestuse ja ravitulemuste
seisukohalt, ndgime, et paranemisefekt oli seoses peamiselt une kes-
tusega. Haiged, kes magasid hasti, paranesid uneraviga (tabel 1).

Tabel 1

Normaalne Korgenenud

gaasivahetus gaasivahetus

Paranemisefekt Uni uni

véaga rahul- véaga rahul-
hea h dav halb hea hea dav halb
Hasti paranenud 4 4 — — — _
Paranenud 6 8 — 3 4 — —
Vahe paranenud 1 2 1 2 — 2 1 —
Muutuseta — _ — — 1 2

25%-1 selle riihma haigetest oli paranemisefekt vahene voi lahku-
sid need haiged ravilt muutuseta.

Analiisides gaasivahetuse k&ikumisi seoses une sigavuse ja
paranemisefektiga (tabel 2), ndgime, et 27-st héasti parane-
nud haigest ainult Ghel juhul oli tegemist gaasivahetuse tunduva
kdrgenemisega peale uneravi (+ 8%-It +57%-ni). Teistel haigetel
olid gaasivahetuse kdikumised kas tdhtsusetud vO6i esines tendents
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Tabel 2

> Uuni

(P .
Ravi efektiivsus £ vaga hea hea rahuldav halb

'S haige- 0 haige- 0 haige- % haige-

IC tearv % tearv % tearv 7 tearv N
Hasti paranenud 27 22,9 10 37,0 16 59,3 1 3,7 — _
Paranenud 54 45,8 12 22,2 38 70,4 4 74 — —
Véahe paranenud 28 23,7 1 3,6 12 428 11 39,3 4 14,3
Muutuseta 9 76 1 111 3 333 1 111 4 44,5

ravieelselt kdrgenenud gaasivahetuse normaliseerumiseks. Koik hai-
ged peale Uhe (hgl. nr. 433/54) magasid hésti vBi véga haésti.

54-st paranenud haigest tdusis gaasivahetus 6-1 haigel, uletades
ravi I6pul mérgatavalt normi (+ 19%-It — + 28%-ni), 14-1 haigel
langes ravieelselt kdrgenenud gaasivahetus tunduvalt, saavutades
paljudel juhtudel normi vdi normile ldahedased gaasivahetuse véaar-
tused. Enamik paranenud ‘'haigeid magas hasti v6i vdga hasti, ainult
4-1 haigel hindasime une rahuldavaks.

Vahe paranenud 28-st haigest 91 haigel tdusis gaasivahetus
peale ravi normist margatavalt kérgemate vaartusteni (+ 17%-It—
+ 58 %-ni). Selles rihmas néis ravitulemus sdltuvat une sugavu-
sest, sest enamik haigeid magas rahuldavalt (11 haiget) vdi halvasti
(4 haiget). Ainult 1 haige magas vaga haésti.

Kéesolevast uurimusest jareldub, et haigetel, kes magasid hal-
vasti ega tundnud uneravi jarel paranemist, esines gaasivahetuse
tdus lle normaalsete vaartuste uneravi I8pul. Ka uinutite véga
suurte annuste rakendamisel tBusis normis gaasivahetus uneravi
I6puks maérgatavalt.

Keskndarvisusteemi orgaaniliste haigestumiste puhul v8is gaasi-
vahetus tdusta ka siis, kui haiged paranesid uneraviga hésti.

Normaalse gaasivahetuse korral gaasivahetuse langus uneravi
tulemusena ei etendanud osa raviefektis. Kill aga omas ka selles
rihmas téhtsust une stigavus. Haiged, kes magasid védhe, pindmiselt,
ei paranenud uneraviga.

Narvisisteemi haigestumistelteostati uneravi ka ravieelselt kor-
genenud gaasivahetuse korral. Uneravi tulemusena saime suurel osal
haigetest kas gaasivahetuse normaliseerumise v6i madrgatava lan-
guse. Koos gaasivahetuse langusega védhenesid enamikus ka haige-
te Ineuroloogilised kaebused ja patoloogiline leid narvisisteemi
poolt.

Osal haigetel, kellel uneravi ei andnud efekti, tBusis ravieelselt
kdrgenenud gaasivahetus ravi tulemusena veelgi. Need haiged ma-
gasid uneravi ajal halvasti.

Meie kogemustel pole uneravi naidustatud hiisteeria ega par-
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Tabel 3

Maksi- Gaasivahetus %-des

s T3
¢ Haigusloo : Kasutatud maalne © % ; :
* nr. Diagnoos uinutid 66paeva- g 2 é enne peale uni Ravi tulemus
5 ne annus > § ‘o uneravi uneravi
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
1 1105/51 Neurasthenia adaliin 15 14 - 3 + 10 rahuldav vahe paranenud
2 360/52 luminaal 0,6 18 — 7 + 9 hea hasti paranenud
3 1038/52 barbamadal 1,2 25 - 6 + 8 rahuldav paranenud
luminaal 0,6
4  1068/52 barbamudl 0,9 10 —10 — 1 hea hésti paranenud
5 951/53 luminaal S) n — 2 + 5 hea hasti paranenud
kloraalhiidraat |
6 286/54 veronaal 0,9 18 — 3 . + 6 rahuldav vahe paranenud
barbamudl 0,7
7 312/54 it barbamul 0,7 13 — 4 + 3 rahuldav vidhe paranenud
8 335/54 barbamudal 0,6 16 — 1 f s hea vahe paranenud
9 382/50 Status post encephaliti-

clem (pallidaarne siind-
room) luminaal 0,6 17 — 3 + 9 vaga hea hasti paranenud
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10

12

13

14
15
16

17

19

2

456/51
1027/51
1144/51

195/52
208/52
259/52
1048/52

919/53

326/55
1058/50
1085/51

474/51

265/52

1088/50
155/51
1013/51

471/51
1044/50
200/52

3

Neurasthenia

Psychasthenia

Hysteria

Status post encephaliti-
dem (pallidaarne siind-
room)

Status post encephaliti-
dem (asteeniline sind-
room)

Sclerosis multiplex

* >

Status post haemorrha-
giam pontis (ataktiline
sindroom)
Polyneuralgia
Climax
Encephalopathia trauma-
tica (neurasteeniline
sindroom)

infectiosa

4

barbamudal
luminaal

barbamuadl
luminaal

luminaal
luminaal
luminaal

barbamudl
luminaal

barbamudl
luminaal

barbamul
barbamudal
luminaal

barbamaul
luminaal

luminaal
barbamuil
luminaal

luminaal
luminaal
barbamiuul

luminaal

08
0,5
0,6
0,4
0,6
0,6
0,45
0,9
0,6
0,6
0,15
0,6
2,1
0,5

0,5
0,5

0,6
15
0,4

0,4
0,6
3,2

0,6

16
18

14
16
20

20

1

18

17
16
15

13
16
14

15

+ 2
+10

+ 7

—10
— 3

+ 15
+29
+ 24

+ 1
+15
+ 1
+31

+ 13
+ 19
+20

+26

+57
+32
+12

+12
+17
+45

9

rahuldav
hea
halb

hea
hea
hea
rahuldav

rahuldav

hea
vaga hea
hea

hea

hea
hea
hea

hea
hea
hea

hea

Tabel

10

véhe paranenud
véhe paranenud
vahe paranenud

paranenud
paranenud
paranenud
vahe paranenud

véhe paranenud

paranenud
paranenud
muutuseta

paranenud

hé&sti paranenud
véhe paranenud
paranenud

paranenud
vahe paranenud
véhe paranenud

paranenud

4
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2

142/52
873/52
300/53

866/53

28/54
179/54
457/54

1001/52

303/50
188/52
192/54
918,54
1021/52
1027 50

245/54

3

Nenrasthenia

Morbus hypertonicus /.
Hemicrania

3

Xeurasthenia

Psychasthenia

Tic facialis sin funetio-
nalis

Encephalopathia traumu-
tica (depressiivne siind-
room)

4

luminaal
barbamaul

nembutaal
barbamuil

barbamadl
luminaal

luminaal
barbamuul

barbamudil
luminaal

barbamuil

luminaal
luminaal
barbamudal
barbamiil
barbamudil
barbamudul

veronaal
luminaal

0,6
0,7

12
11

0,6
0,3

0,3
0,7

0,9
0,5

0,3

0,7
0,6
1,0
0,6
0,9
15

16
14
21

18

26

+ 15
+28
+ 15
+24
+ 14
+24

+23

— 3
16

— 5
— 4
—9

+21
+35
+23
+30
+28
+39

+58

hea
hea
hea

hea

hea
halb
rahuldav

hea

hea
rahuldav
hea
hea
rahuldav
vaga hea

rahuldav

Tabel
10
paranenud

hésti paranenud
vahe paranenud

paranenud

paranenud
vahe paranenud
vahe paranenud

paranenud

Tabel
10

paranenud
véhe paranenud
paranenud
hasti paranenud
paranenud
muutuseta

véhe paranenud

5

6



10

1

12

13

1093/50

857,51
131/52

331/52

396/52
86/54
141/54
18/55
226/54
141/52

407/54

949/51

268/54

Neiiraslhenia

, Tic liabitnalis

Hysteroneurusthenia

Parkinsonismus post

encephalitidem

Arteriosclerosis

cerebri

barbamudl
luminaal

luminaal
luminaal

barbamuul
luminaal

veronaal
barbamuul
barbamuil
barbamul
luminaal
medinaal

barbamuul
luminaal

luminaal

barbamudl

15

13

18

27

14

14

1n

29

12

14

+27

+5

vaga hea

hea
hea

hea

hea
hea
hea
véga hea
vaga hea
hea

halb

vaga hea

vaga hea

Tabel

10

paranenud

paranenud
paranenud

paranenud

védhe paranenud
hasti paranenud
paranenud

hé&sti paranenud
hé&sti paranenud
véhe paranenud

muutuseta

paranenud

paranenud
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245/52
85/54
92/54

133/54

337/54
378/54
881/54

1005/54
278/53

1067/51

412/51

433/54

1130/51

5/52

Neurasthenia

Hysteria

Paralysis agitans

Polyneuritis infectiosa

Climux

Encephalopathia
tica

trauma-

luminaal
veronaal
luminaal

veronaal
barbamudul

barbamuil
barbamudl

veronaal
barbamudl

barbamul

adaliin
luminaal

luminaal
barbamudl

barbamul
luminaal

barbamuul
luminaal

barbamudl
luminaal

barbamuil

0,3
0,9
0,4

0,9
0,6

0,7
0,8

0,9
0,6

0,6

1,0
0,45

0,4
0,6
05
05
06
03

0,6
0,6

0,6

19
13
17

17
19
16

14
20

16

25

16

+ 21
-1-33
+34
+25

+23
+35
+23

+21
+23

+ 196

+14
+18
+ 13

+13
+22
+0

+1
+15

+116

vaga hea
hea
hea
halb

hea
hea
hea

hea
hea

hea
hea
rahuldav
hea

vaga hea

Tabel
10

hasti paranenud
paranenud
paranenud
muutuseta

paranenud
paranenud
paranenud

paranenud
muutuseta

muutuseta
vahe paranenud
hasti paranenud
paranenud

h&sti paranenud
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05

11

1

0 N oo o b~ W

10

1u
12
13
14
15

16
17
18

385/50
1015/50

1151/50
12/51
70/51

768/51
943/51
43/52

93/52
117/52

202/52
210/52
281/52
299/52
322/52

349/52
411/52
418/53

Neurasthenia

luminaal

barbamiuul
luminaal

barbamiuil
barbamiil
barbamiil
barbamadl
barbamul

barbamuil
luminaal

barbamuul

barbamudl
luminaal

luminaal
barbamudl
luminaal
luminaal

barbamiuul
luminaal

luminaal
barbamudl

veronaal
barbamaul

0,6

15
0,7

15
1,0
1,0
0,8
0,6

0,6
0,4

0,7

0,6
0,6

0,5
0,7
0,6
0,6

0,8
0,5

0,4
1,2

1,5
0,6

18
15

15
13
12
14
13
17

15
19

1
15
18
18
24

+ 7
+12

+12
+ 8
+ 1
— 6
+14
—2

+ 18

—7
+14

+18
+ 5
+ 18

+ 6
+ 17

+14
+12

— 7
+10
— 2

+ 8
+20

+ 8
+16
— 2
+13

+23
+ 6
+ 16

vaga hea
rahuldav

véaga hea
hea
vaga hea
hea
hea
hea

vaga hea
hea

vaga hea
vaga hea
hea

vaga hea
vaga hea

hea
vaga hea
hea

Tabel
10

paranenud
vahe paranenud

paranenud
paranenud
paranenud
h&sti paranenud
paranenud
paranenud

paranenud
héasti paranenud

paranenud
paranenud
paranenud
hasti paranenud
hasti paranenud

hasti paranenud
hasti paranenud

paranenud
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19

20

21
22
23

24
25
26
27

28
29
30

31

32

33

34

927/53

96/54

220/54
291/54
333/54

414/54
470/54
856/54
1054/54

180/55
240/55
1096/51

462/54

351/51
362/53

66/52

Neurasthenia

Hysteroneurasthenia

Hysteria

Psychasthenia

Tic facialis functionalis

M. hypertonicus |
(neurasteeniline

room)

Chorea minor

stnd-

barbamuil
luminaal

luminaal
veronaal

veronaal
barbamudl

veronaal
luminaal

barbamaul
luminaal
barbamuil

barbamuul
luminaal

barbamuil
barbamaul

barbamudal
luminaal

luminaal
kloraalhtdraat

barbamaul

nembutaal
barbamudil

luminaal

0.2

0.45
06
07
0,4

0,5
15
0,4

0,6
0,7

0,15

18

25

1
13
25

21
19
15
26

10
13

24

15
22

12

+13
+11

+ 6

+ 2
— 4
+ 4
+ 15

+ 3
+14
+ 16

+16

+ 4
+16
+12

+13

+12

vaga hea
halb

vaga hea
vaga hea
hea

hea

vaga hea
hea

halb

hea
hea
halb

hea

vaga hea
hea

hea

Tab. 9 jarg
10

hasti paranenud
vahe paranenud

hasti paranenud
paranenud
paranenud

paranenud
hé&sti paranenud
hé&sti paranenud
muutuseta

paranenud
hésti paranenud
muutuseta

vahe paranenud
paranenud

paranenud

hasti paranenud



35
36
37

38

39

40

41
42
43

44

45
46

47

48

97/52
978/51
951/51

1117/51

882/54

307/54

50/55
31/54
298/55

915/53

852/51
853/51

1031/51

457/51

Chorea minor
Paralysis agitans

Parkinsotiimus post
encephalitidem

»

Cerebrasthenia
post encephalitidem

Sclerosis multiplex
Cerebrasthenia traum.

Cerebrasthenia traum.
(asteeniline sindroom)

Epilepsia diencephalis

Polyneuralgia infectiosa

Polyneuritis infectiosa

luminaal
luminaal
luminaal

barbamudal
luminaal

barbamudal
luminaal

veronaal

barbamudil
luminaal

barbamaul
veronaal

barbamuil
luminaal

luminaal

luminaal
barbamudl

veronaal
luminaal

barbamudil
luminaal

0.4
08
0.9
0.3
0.6
05

1n
12
14

15

17

14
20
15

14

16
16

14

20

45

+ 8
+20

+ 7
+ 5
+18

+21

— 5
+11
+ 2

hea
véga hea
hea

rahuldav
hea
hea

hea
hea
hea

halb

hea
rahuldav

hea

rahuldav

Tab. 9 jarg

10

hé&sti paranenud
vahe paranenud
paranenud

muutuseta
vahe paranenud
hé&sti paranenud

vahe paranenud
hasti paranenud

paranenud
véhe paranenud

paranenud
paranenud

véahe paranenud

vahe paranenud



kinsonistliku sindroomiga haigetel, kuigi ka nendel véis ravi tu-
lemusena gaasivahetus langeda. Husteeria diagnoosiga haiged
magasid tavaliselt halvasti ega talunud uinuteid. Parkinsonistliku
siindroomiga haiged magasid ikdll hasti, uneravi ajal vdhenes neu-
ropatoloogiline leid, kuid peale wuneravi taastusid né&hud
endise intensiivsusega. Sageli lisandus nendel haigetel adinaamia,
mis halvendas haigete dldseisundit.

Eririhma moodustasid haiged, kellel gaasivahetus uneravi tu-
lemusena ei muutunud. Normis gaasivahetuse puhul oli raviefekt
hea, ks kbérgenenud gaasivahetusega haige ei paranenud uneraviga.

Uurimusest jareldub, et ainult suured ja pikemaajaliselt ma-
nustatud uinutite annused vd@ivad ajutiselt tdsta gaasivahetust.

Gaasivahetuse nihkeid keskmiste ja véikeste doosidega teosta-
tud uneravi alustel v8ib né&htavasti seletada nende haigete orga-
nismi talitluslike isedrasustega ja individuaalse reageerimisega
uinutitele.

Meie kliinilised t&helepanekud on kooskdlas R. Silla [5] eks-
perimentaalsel uurimisel saadud tadhelepanekutega, et uinutid orga-
nismi viidult avaldavad keerukat nii otsest kui ka kaudset toimet
organismi erinevatele kudedele ja organitele.

KIRJANDUS

1 BpeMeHHas WHCTPYKUMS MO Ne4e6HOMY MPUMEHEHUH MeAMKaMeHTO3HOro CHa.
CoseTckaa meauumHa, 1951, 6, 38—39.

2. KeBguH, H A,3y6oBa P ®d,3axapuyk B. H O neyeHnn 60nbHbIX
rMNepToHMYEeCKol 60M1e3HbI0 MeAUKaMEeHTO3HbIM CHOM. KnuHudeckas megu-
umHa, 1954, 9, 67—70.

3. Baumann, R. Physiologie des Schlafes und KHnik der Schlaftherapie,
Berlin 1953.

4 OnbHsHCcKasnA, P. . Kopa ronoBHoro mosra u rasoobmeH, Mocksa, 1950.

5. Cunna, P B. O6 M3MEHEHUAX YC/TOBHO-PeIEKTOPHON AesiTeNbHOCTU Yy cobak
npy¥ MOBTOPHOM BBeLEHWW JIOMUHANa W BepoHana. ABTopedgepart, TapTy,
1955.



Ob M3MEHEHWMNAX TA30BOIro OBMEHA TP HEBPOJIO-
MYECKUX 3ABOJIEBAHUAX B CBA3N C MPUMEHE-
HVEM MEOVWKAMEHTO3HOIO CHA

3. TynbMuH

Pe3tome

Mpy neyeHMN MeANKAMEHTO3HbIM CHOM pfAfa 3abofieBaHWii BO3HUK
BOMPOC O fAeiCTBMW Tepanuu CHOM Ha HOpPManbHble (DYHKLWK opra-
HM3Ma, B TOM 4MC/ie Ha rasoBblil 0OMEH.

CnefyeTt pewnTb BOMPOC, MOXHO NM MPOBOAUTHL Tepanuio CHOM
B OTHOWEHUN 6GONbHbLIX C NOBbILEHHLIM Fa30BbIM OOMEHOM, TakK Kak
no 3TOMYy BOMPOCY B NUTepaType BbICKA3blBAOTCA NPOTUBOMOJOXHbIE
MHEHUSA.

B HeBponormyeckoMm oTaeneHMn TapTyckKoid Pecny6amKaHCKOM
KnnHnyeckoh 6onbHuUbl 3a nepuop 1950— 1955 rr. 6bin MccnefoBaH
rasoBblii 06mMeH y 118 60/bHbIX 40 W MOC/Ee NeYeHnss CHOM. B oTgenb-
HbIX Cly4yasax KOHTPO/NMPOBaNM ra3oBblii 0O6MeH u4epe3 fABa Mecsua
nocne nNevyeH”Us CHOM.

Y HeBpONOrnyeckux O60/IbHbIX WMENUcb CABWUIK rasoBoro ob6bme-
Ha B CBfA3WM C Tepanweli CHOM B CMeAYHOLWNX HanpaBlieHUsX:

1 Tpu HOpMaNbHOM rasoBoM O06MeHe [0 fiedeHus y 28 60MbHbIX
13 64 BCneAcTBME TepanuuM CHOM WU3MEHEHUA rasoBoro obmeHa 6bin
B npepjenax Hopmbl. [MoBbiWeHWe ra3oBoro 06MeHa nocne fedvyeHus
CHOM Habnwpganocb y 28 601bHbIX U MOHMXXEHWE ero y 8 60MbHbIX.

2. lMpun nmeBwemca [0 Nle4eHUs MOBbILEHHOM ra3oBOM O6MeHe
OH OCTancs Ha NOoBbIWEeHHOM ypoBHe Y 20 60/1bHbIX U3 54. MOBbIWeEHNE
rasoBoro o6mMeHa mnocsne fe4eHUss CHOM Habnwganocb y 7 60/bHbIX K
NOHMXeHUEe y 27 60NbHBbIX.

AHanusupysa ciBurn ra3oBoro o6mMeHa B CBA3M C 3h(HeKTUBHOCTbIO
NnevyeHnMa n rNyO6uUHON CHa, Mbl OTMETUAN, 4YTO Yy 6O0JIbHbIX, KOTOpbIE
crnannm nnoxo W He YyBCTBOBANW CYOBLEKTUBHOIO YydylleHWs nocne
Tepanuu CHOM, ra3oBblil O6MeH MOBLICUNCA K KOHLY /e4YeHUs Bbllle
HOpMasbHbIX NpeaenoB. 3HaAYNTeNbHOE MOBbIWEHWE Fa3oBoro obmeHa
K KOHLY ne4vyeHna Habnwoganocb TakXe Mpu NPOAO/KUTENbHOM MNpu-
MeHeHUN 60NbWMNX J03 CHOTBOPHbIX.

Mpu opraHnyecknx 3aboneBaHUAX LEHTPaNbHON HEPBHOW cuCTe-
Mbl Fa30Bblii 0OMEH MOBbLIWANCA MOC/AE NEYEHWS CHOM faXe B Tex
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cnyvasx, korga 60/bHble X0poilio monpaBnsnuck. Mpu HopManbHOM
rasoBoM 06MeHe A0 NeYeHWsi CHOM He OTMeyanocb CBSI3M MeXAy pe-
3ynbTatamMu JeYeHUs N MOHWXEHUEM ra3oBoro obmeHa. Te 60/bHbIe,
KOTOpPble cnanu NjoxXo, He MOMpPaBWUINCL MOCNE NIEYEHMS.

Mo aHanM3y Hawero maTepuana Tepanus CHOM MNokasaHa faxe
ANA Tex HEBPONOrMYECKUX 60MbHbIX, Y KOTOPbIX MOBbIWEHHbI/ ras3o-
Bbli 06MEH HOpPManM30BaNiCcA WM 3HAUYMTENbHO MOHWU3MACA. B 60/b-
LUIMHCTBE CNy4yaeB BMECTE C MOHWXXEHWEM ra3oBOro O6MeHa YMeHb-
WMANCb Xano6bl 60MbHbIX W HeBponaTonoruyeckas CUMMITOMATO-
norus.

A ¢ekT Tepannuu CHOM NPU MNOBbILUEHHOM ra30oBOM 0OMeHe 6bin
CBSi3aH TaKXe C AuarHo3oMm 3ab6oneBaHusi. [pu nevyeHUU MepuKa-
MEHTO3HbIM CHOM WCTEPUM U MAPKWHCOHWYECKOTO CUHAPOMA, HECMO-
TPA Ha MOHWXEeHWe ra3oBoro obmMeHa, 60/bHble He MOMPaBASAMCH.

Y yactu 60MbHbLIX, Y KOTOpPbIX Tepanus CHOM He fgana addekTa,
MOBbILIEHHbIA A0 NeYeHUs ra3oBblli 0OMeH MoOBbicuACS elle 6onee.

MOXHO caenatb BblBOAbI, YTO NUWbL 60ablWIME U AANTEABHO NpPU-
MeHsieMble [03bl CHOTBOPHbIX MOFYT BPEMEHHO MNOBbLIWATbH [a30Bblii
o6meH. CaBuru rasoBoro obmeHa npu cpegHUX U ManblX f03axX CHO-
TBOPHbIX BO BPEMS Tepanum CHOM MOXHO OOBbACHWUTb, MO-BUAMMOMY,
(YHKLMOHAaNbHBIMW OCOBEHHOCTAMU U WHAWBMAYANbHON peakuyuei
OpraHmM3Ma Ha CHOTBOpPHOE.



UBER DIE VERSCHIEBUNGEN DES GASSTOFF-
WECHSELS BEI NEUROLOGISCHEN KRANKEN BEI DER
ANWENDUNG DER MEDIKAMENTOSEN SCHLAFTHERAPIE

E. Tulmin

Zusammenfassung

Bei der Anwendung der medikamentdsen Schlaftherapie bei
verschiedenen Krankheitszustdnden ist die Frage der Wirkung der
Schlaftherapie auf die normalen Funktionen des Organismus auf-
geworfen worden.

In der vorliegenden Arbeit sind Daten Uber die Verschiebungen
des Gasstoffwechsels bei den mit Schlaftherapie behandelten
Kranken gebracht worden. In der Neurologischen Abteilung des
Republikanischen Klinischen Krankenhauses in Tartu ist in den
Jahren 1950— 1955 der Gasstoffwechsel bei 118 mit Schlafthera-
pie behandelten Kranken vor und nach der Behandlung erforscht
worden.

Bei den neurologischen Kranken sahen wir Verschiebungen des
Gasstoffwechsels infolge der Schlaftherapie in folgenden Rich-
tungen:

1 Bei normalem Gasstoffwechsel bei 28 Kranken von 64 waren
die Verschiebungen des Gasstoffwechsels wahrend der Behandlung
in Rahmen der Norm. Die Erhéhung des Gasstoffwechsels fand
nach der Schlaftherapie bei 28 Kranken statt und der Gasstoff-
wechsel sank nach der Schlaftherapie bei 8 Kranken.

2. Von 54 Kranken mit erhdhtem Gasstoffwechsel blieb der-
selbe auf erhdhtem Niveau bei 20 Kranken. Die Erhéhung des
Gasstoffwechsels nach der Schlaftherapie fand bei 7 Kranken
und der Fail des Gasstoffwechsels bei 27 Kranken statt.

Bei der Analyse der Verschiebungen des Gasstoffwechsels in
Zusammenhang mit der Effektivitdt der Behandlung und der Tiefe
des Schlafes sahen wir, dass die Erhéhung des Gasstoffwechsels
Uber normale Werte am Ende der Schlaftherapie bei den Kranken,
die schlecht schliefen und nach der Behandlung mit Schlaf-
therapie keine Verbesserung fiihlten, stattfand. Auch bei der An-
wendung ziemlich grosser Dosen von Schlafmitteln erhdhte sich
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bemerkenswert der die Norm behaltende Gasstoffwechsel am Ende
der Anwendung der Schlaftherapie.

Bei organischen Enkrankungen des Zentralnervensystems
konnte der Gasstoffwechsel auch dann steigen, wenn die mit
Schlaftherapie behandelten Kranken gut genasen.

Aus der Untersuchung folgt, dass nur grosse und wé&hrend
langerer Zeit angewandte Dosen von Schlafmitteln zeitweilig den
Gasstoffwechsel erhdhen kdnnen. Augenscheinlich ka-nn man die
Verschiebungen des Gasstoffwechsels bei den mit mittleren und
kleinen Dosen von Schlafmitteln behandelten Kranken durch die
funktionalen Besonderheiten des Organismus der Kranken und
durch individuelle Reaktion auf Schlafmittel erkléaren.



PSUHHOGEENSEST JA REAKTIIVSEST DEPRESSIIVSEST
SEISUNDIST

Aspirant M, Vark
Kohtumeditsiini ja pstuhhiaatria kateeder

Reaktiivsete seisundite probleem on ebaselgemaid psihhiaatrias.
Nii néiteks puuduvad Uhtsed seisukohad isegi sellistes kisimustes,
nagu reaktiivsete seisundite klassifikatsioon ja terminoloogia.

Sagedamini esinevaks reaktiivseks psuhhoosiks on depressiivne
seisund. Depressioon adekvaatse reaktsioonina kuulub psihholoo-
gia valdkonda. Reaktiivse depressiivse seisundi all mdeldakse tava-
liselt aga juba depressiooni psihhopatoloogilist avaldusvormi. Ise-
loomulik on seejuures selge piiri puudumine nii 6elda normi ja pato-
loogia vahel. Selle piiri méaaramisel peab Gannu$kin [1] olu-
liseks vaid depressiooni afektiivset intensiivsust v8i kestust. Mit-
mete varasemate, eriti lddne autorite poolt on toonitatud reaktiivse
depressiooni Kliinilises pildis erilist, juba vastava isiku konstitut-
sionaalseist isedrasustest tingitud varvingut (Kahn [2], Reiss
[3], Lange [4] jt.). Et nimetatud autorite jargi reaktiivsed seisun-
did vdivad avalduda vaid psihhopaatilistel isikutel, siis on mdiste-
tav nende autorite huvi kisimuse vastu psiuhhogeense ja reaktiivse
depressiooni omavahelisest seosest ja diferentsiaaldiagnostikast.
Endogeense depressiooni — melanhoolia karakteerseimaks tunnu-
seks on peetud uldist pidurdust. See ei ole mitmete autorite jargi
aga maksev koikide juhtude kohta. Selge piiri puudumise t6ttu
endogeense ja psihhogeense depressiooni vahel on nende le-
minekuvormide maéaratlemiseks avaldatud rida jaotusi. Naiteks
Lange jaotus: a) psihhogeenselt provotseeritud melanhoolia,
b) reaktiivne melanhoolia ja c) psiihhogeenne depressioon.

Reaktiivse ja psiuhhogeense depressiooni eristamist on kasutatud
ka no6ukogude Kkirjanduses (Denissov [5], Molohhov [6] jt.).
Giljarovski oma raamatus «Psilihhiaatria vanad ja uued problee-
mid» toonitab vajadust sellise p&himdiste, nagu psihhogeenia,
kontrollimiseks. Ta r6hutab, et kuigi mdisteid reaktiivne ja psiithho-
geenne on paljude autorite poolt kasutatud sunoniidmidena, on
reaktiivne laiem mdiste kui psihhogeenne, mis avaldub eriti ilme-
kalt just reaktiivse depressiooni puhul.
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Neid mdisteid iseloomustab Giljarovski jargmiselt.

Psiihhogeense depressiooni puhul esineb psuhholoogiliselt
tdiesti arusaadav kliiniline pilt. Nimelt prevaleerib langenud meele-
olu kdikide kujutluste véljalulitamisega, mis vdiksid rdakida mil-
lestki meeldivast vB8i r6dmustavast. Haige kdik motted on koondu-
nud konfliktse situatsiooni Umber. Uldist pidurdust ei ilmne. Sei-
sundi Kliiniline kulg on healoomuline.

Reaktiivse depressiooni kliiniline pilt on aga komplitseeritum.
Koik kliinilised avaldused ei ole enam psihholoogiliselt mdiste-
tavas seoses psulhilise traumaga. See voib tingitud olla konsti-
tutsionaalsete isedrasuste ilmnemisest, sagedamini on aga pd&hju-
seks juba haige organismi eelnevalt kahjustanud eksogeensed
faktorid.

L&htudes eespooltoodud kontseptsioonidest on ké&esolevas t66s
analuisitud 20 reaktiivse depressiivse seisundiga haiget, kes viibi-
sid ravil Vabariiklikus Tartu Kliinilises Psuhho-neuroloogilises
Haiglas. Kliinilise vaatluse ikdrval on teostatud eksperimentaalseid
uuringuid koérgema narvitalitluse p6hiliste funktsioonide, peamiselt
signaalsiisteemidevahelise koost6d iseloomustamiseks. Selleks kasu-
tati jargmisi metoodikaid: piltide grupeeringut, assotsiatsiooni-
katset, pilt-sdna ja sdnalis-motoorse refleksi katseid vastavalt val-
jatootatud ulesanneteskeemiga (llesannete ldhem iseloomustus on
antud autori tdds «Tahelepanekuid so6nalis-motoorse metoodika
rakendamisest tervete inimeste kortikodinaamika uurimisel» [8])

Haiged jagunesid kahte Usna selgesti erinevasse rihma.

Esimene riuhm (6 juhtu) vastab Giljarovski jargi psuhho-
geensele depressioonile. Kliinilises pildis prevaleerib langenud
meeleolu, mis on seoses dominantsete muremdtetega. Haigetel esi-
nev meeleolulangus koos pisarate kdepdrasusega stveneb, kui nen-
dega vestelda konfliktse situatsiooni Ule. Seejuures sagedasteks
kaebusteks on peavalud, unehdired, isutus ja vasimustunne. Huvi
languse t8ttu Umbritseva elu ja selle siindmuste vastu on need
haiged sageli loiud ja passiivsed, kuid Gldist pidurdust nii kénes kui
ka motoorikas ei ilmne.

Eksperimentaalselt vd&ib haigusperioodi alguses sedastada
sdnalistes katsetes md&ddukat latentsiaegade pikenemist. Nii nditeks
assotsiatsioonikatsetes on keskmised latentsrajad 2—4 sekundi
piires (normaalselt kuni 2 sekundit), pilt-sbna katsetes on kesk-
mised latentsiajad kuni 2 sekundit (normaalselt 1 sekundi piires).
Piltide grupeeringu katse teostatakse 30—40 sekundi jooksul (nor-
maalselt 15—20 sekundiga).

Motoorse refleksi katsetes prevaleerivad aktiivse pidurduse
ndrkus ja passiivse'pidurduse nahud, eriti komplitseeritumate Ules-
annete puhul.

Illustratsiooniks esitan véljavdtte kahe haige assotsiatsiooni-
katse dinaamikast, mis on kujutatud graafiliselt. Vdrdluseks toon
valjavotte terve isiku A. V-ga 28. 10. 54. a. teostatud assotsiatsioo-

205



nikatsest (joon. 1). Ordinaadil on kujutatud vastuste latentsiaeg
sekundeis, abstsissil vastused esitatud jarjekorras. Tervel isikul on
latentsiajad alla 2 sekundi, olles enam-vdhem standardsed, see-
tottu kulgeb latentsiaegu (hendav kdver peaaegu Uhetasasel
nivool.

Esimese nditena esitan véljavdtted haige V K-ga haigusperioodi
alguses 09. 05. 56. a. teostatud assotsiatsioonikatsetest. Keskmiseks
latentsiajaks asSotsiatsioonikatses on 2,8 sekundit, seejuures vas-

sek
4

3

Joon. 1

tuste latentsiajad ei ole enam nii standardsed nagu tervetel isiku-
tel, mistdttu vastuste latentsiaegu Uhendav kd&ver kulgeb lainjalt
(joon. 2-a) Iseloomulik neile haigeile on pidurdusndhtude
stivenemine konfliktsete sdnade kasutamisel, mille illustratsiooniks
on toodud véljavéte Ulalmainitud haigega samal katsepéeval teos-
tatud assotsiatsioonikatsest. Konfliktse sdna (k) esitamise jargselt
pikenevad vastuste latentsiajad, ilmuvad madala kvaliteediga vas-
tused (joon. 2-b, madalad vastused té&histatud ristikestega).

sek

Kogu edasine katse dinaamika muutub — vastuste latentsiajad on
ebastandardsed, andes latentsiaegu Uhendava siksakilise kdvera.

Teise néitena esitan véljavotted haige 1. P. assotsiatsiooni-
katsete diinaamikast. Katsed on teostatud haigusperioodi alguses
02. 07. 56. a. Keskmiseks latentsiajaks on 1,8 sekundit (joon. 3-a).
Joonisel 3-b on kujutatud sama haige assotsiatsioonikatse
peale vestlust traumeeriva situatsiooni (le. Nagu naha jooni-
selt, on assotsiatsioonikatse dunaamika muutunud vastuste latentsi-
aegade pikenemise tdttu. Keskmiseks latentsiajaks on niud 2,7 se-
kundit.

Pdhjalikult on uuritud pidurdusndhte konfliktsete sdnade kasu-
tamisel reaktiivse depressiooniga haigetel GartsSteini [9, 10]
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poolt, kes vaatleb seda kui patodinaamilise struktuuri &rritamise
tulemusena tekkivat negatiivset induktsiooni.

Kliiniline kulg selles rithmas on enamasti healoomuline. Haiged
on lahkunud paranenult ka juhtudel, kus traumeeriv situatsioon on
jdénud pusima.

sek
18
17
16
15
14

[uny
w

H
—NwProowuwmoBRER

K
Joon. 2-b.

sek

RN wWPkO

Joon. 3-a.

sek
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Teine rihm (14 juhtu) vastab Giljarovski jargi reaktiiv-
sele depressioonile. Kiliinilises pildis prevaleerib langenud meele-
olu, mis on seoses traumeerivate elamustega, kuid sageli tuleb ndh-
tavale juba endogeensele depressioonile omaseid tunnuseid, nagu
depressiivsed luulum@tted ja Uldine pidurdus nii kdnes kui ka
motoorikas.

Eksperimentaalselt vdib selle rihma haigetel sedastada sdna-
listes, eriti assotsiatsioonikatsetes tunduvat latentsiaegade pikene-

mist. Assotsiatsioonikatsetes ulatuvad latentsiajad haigusperioodi
alguses kuni 17 sekundini, konfliktsete sfGnade kasutamisel isegi
minutini ja Ole selle. Keskmised latentsiajad pilt-sbna katsetes on
2 kuni 6 sekundit. Piltide grupeeringu katse teostamiseks kulub
aega mitu minutit, 0Oksikjuhtudel aga haiged ei olegi vdimelised
piltide taielikuks grupeerimiseks. Katsetes motoorse refleksiga pre-
valeerib difuusne passiivne pidurdus ja erutusprotsessi ndérkus.
Illustratsiooniks esitan liuhikese Ulevaate haigusjuhust H. N.:
29-a. meeshaige, vallaline, 9-klassilise haridusega, tdédtanud 4&ri-
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juhatajana. Premorbiidse isedrasusena esinenud psuhhasteenilisi
jooni, sligav religioossus. Hospitaliseeritud 1954. a. siigisel. Nimelt
paigutati patsient kohtupsihhiaatrilisele ekspertiisile, sest teda
sludistati selles, et tootades d&rijuhatajana tekitas puudujdagi
171 000 rubla suuruses. Selle avastamise jarel 1947 a. varjas
end kuni arreteerimiseni 1954. a. Patsient ei pea end suidlaseks
inkrimineeritavas teos. Haiglasse paigutamisel on slgavalt pidur-
datud. Istub tundide kaupa palati nurgas. Kasklusi téidab aegla-
selt, tUkskdikselt. Kisimustele vastab napis@naliselt, mingeid soove
ega kaebusi ei avalda. Eksperimentaalselt on haigusperioodi algu-
ses 18. 10. 54. a. assotsiatsioonikatses madalaid vastuseid 25%,
keskmine latentsiaeg 16,7 sekundit. [Illustratsiooniks esitan vélja-
vOtte selle haige assotsiatsioonikatse dinaamikast (joon. 4).
Toodud katses on kasutatud ainult indiferentseid sdnu, vaatamata
sellele on vastuste latentsiajad pikad ja &armiselt ebastandardsed,
mistdttu vastuste latentsiaegu Uhendav kdver kulgeb siksakiliselt.
Keskmised latentsiajad pilt-s6na katsetes on 5 kuni 6 sekundit. Pil-
tide grupeeringu katse teostab 3 minuti jooksul. Motoorse refleksi
uuringul pohirefleks on olemas, kuid uut positiivset stabiilset seost
haigusperioodi alguses ei dnnestu vdlja kujundada ka korduvatel
katsetel.

Patsient viibis haiglas 11 kuud. Raviks teostati jargmisi ravi-
protseduure: dldroboreerivat ravi, subkutaanset hapnikravi, une-
ravi, elekterkonvulSioon- ja insuliinravi. Vaatamata sellele, et pat-
siendi psiihilise haigestumise tdttu konfliktne situatsioon karistuse
kandmise osas &dra langes, maéargatavat Kkliinilist paranemist ei
jargne. Patsient lahkub haiglast venna hooldamisele. M®&66dukas
paranemine toimub v&lismiljods. Patsienti on vdimalik rakendada
lihttoddele, kuid mingit erilist huvi, initsiatiivi ta seejuures ei
avalda. Plsib depressioon ja hirm kaasinimeste ees. Nii nditeks ei
julge patsient ka poolteist aastat peale haiglast lahkumist veel
Uksinda linnas liikuda.

Nagu né&htub esitatud juhust, ei ole kliiniline kulg selle rihma
haigusjuhtude puhul enam healoomuline. Toodud ndide on kdige
ekstreemsem, kuid ka teistel juhtudel ei toimu paranemine mitte
nadalate, vaid kuude jarel.

Vaadeldes eespooltoodud rihma haigeid premorbiidsete iseéra-
suste suhtes, peab méarkima, et psihhopaatia oli meie materjalis
reaktiivse depressiooni geneesis teisejargulise tdhtsusega. Teise,
s. 0. raskema kliinilise pildi ja haiguskuluga rihma juhtudel on
tegu peamiselt isikutega, kes on eelnevalt n6rgestatud eksogeensete
kahjustavate faktorite (ajutrauma, alkoholism jne.) toimel v6i on
asteniseeritud pikemaajalise emotsionaalse pinge toéttu.
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Jareldused

1 Reaktiivne depressiivne seisund vdib tekkida ka isikutel, kel
premorbiidselt puuduvad psuhhopaatilised jooned.

2. Ei ole igal konkreetsel juhul pdhjendatud dldtuntud seisu-
koht, et reaktiivse depressiivse seisundi haiguspilti iseloomustab
psuhholoogiliselt arusaadav simptomaatika, Uldise pidurduse puu-
dumine ja healoomuline kulg. See seisukoht on maksev meie mater-
jalis ainult esimese rihma, nn. psihhogeense depressiooni kohta.
Selle rihma reaktiivsete seisundite healoomulise kulu tdttu ravivad
need haiged end sageli ambulatoorselt vGi ei pddrdu uldse arsti
poole, millest on tingitud ka nende arvuline vdhesus meie mater-
jalis.

3. Giljarovski eespooltoodud kontseptsioonid on rakendata-
vad ja praktilise vé&rtusega nii diagnostika kui ka prognoosi
aspektist. Termineid «psihhogeenne depressioon» ja «reaktiivne
depressioon» tuleb kasutada teatud reservatsiooniga, on vajalik
nende mdistete edasine tdpsustamine.

4. Kortikodunaamika eksperimentaalsete wuuringute abil on
vOimalik sigavamalt hinnata reaktiivsete seisundite Kkliinikut ja
prognoosi.
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O NCNXOTEHHOM W PEAKTUBHOM AETMPECCMBHOM
COCTOAHUN

M. Bsapk
Pe3tome

B nuTepaType BCTpevalTCs fJaHHble O pasrpaHWYeHUN MCUXOTEH-
HOM M peaKTUBHOM fgenpeccuii. B reHese peakTUBHOW aenpeccumn u-
NAPOBCKWIA MofyepknMBaeT 60/bLIOE 3HAYEHWE IK3OFEHHbIX (coMa-
TUYecKux) (akTopoB.

B HacTosiwel paboTe noaBeprHyThbl aHann3y 20 60/bHbIX B COCTO-
SHWUN peaKTUMBHOW genpeccun. Hapsagy ¢ KAMHUYECKUMU HabBOgeHUs-
MW NpPOBEfeH PAJ 3KCNepPUMeHTaNbHbIX WCCNEAOBaHUA ANs XapaKTe-
pu3aunmn OCHOBHbIX (YHKLMWIA BbICWEA HEPBHOW AeATeNbHOCTM, Mpe-
MMYLLECTBEHHO B3aMMOAENCTBUA CUTHANbHbIX CUCTeM. BOonbHble pac-
npesennancb No ABYM 3aMEeTHO OTAMYalLWMMCs rpynnam:

MepBas rpynna (6 cnyyaeB) no [MAApOBCKOMY COOTBETCTBYET
MCUXOFEeHHOW faenpeccun: HabnwgaeTca MCUXONOTMYECKM BMOJIHE
MOHATHAsA KAMHMYECKas KapThHa C ynajgkoM HacTPOEHWS, NMPUUYeM Bce
MbICAIN OGONBHOFO0 COCPeAO0TOYEHbl BOKPYr KOH(AWKTHON CUTyauuu.
O6uwero TOpMOXeHWs He HabngaeTcs. OKCNePMMEHTaNbHO B CNO-
BECHbIX OMbITaX 3aMETHO YMEPEHHOE YA/IMHEHWE NTAaTEHTHbLIX BPEMEH.
B onbiTax ¢ MOTOPHbIM pedieKCOM NpeBannMpyeT caboCTb aKTUBHOIO
TOPMOXEHUNS U ABIEHWNS NMACCMBHOIO TOPMOXXEHUS, 0COBEHHO Npu 60-
nee CNOXHbIX 3agaHnAX. KNMHWUYECKOe TeyeHWe COCTOSIHUSA SBMSETCS
6naronpuaTHLIM.

Btopas rpynna (14 cnydaeB) COOTBeTCTBYeT Mno [MASpOBCKOMY
peakTMBHOW penpeccun. 3[ecCb XapakKTepHO YXe BbICTYMN/eHUe
CMMMNTOMOB, CBOWCTBEHHbIX 3HAOFEHHON Aenpeccuun, KakK Aenpeccus-
Hble 6peAoBble MAen, a TakXxe 06liee TOPMOXEHMNE B PeyYn U B MOTO-
puke. JKCcnepuMeHTanbHO HabnwaaeTcs 3amMeTHOe Y[A/MHEHWe na-
TEHTHbIX BPEMEH B C/IOBECHbLIX OMbITax, a B OMbiITaXx MOTOPHOro ped-
nekca AaudoysHoe naccMBHOe TOPMOXeHMe M ocnabneHue Bo36yAU-
TeNbHOro npouecca. KnuMHMYyeckoe TeYyeHMe B 3TUX CAyYasx 4acTo
BeCbMa MpoTparnpoBaHo. B aHamHe3e 60/bHbIX 3TON rpynnbl Hepej-
KO HabnwpaarTCcs pasMyHble 0Cnabnstolime 3K30reHHble (aKTopbl
WNKN XKe acTeHuW3aumsa BCAeACTBME A/IMTEIbHOrO0 3MOLMOHANbLHOIO Ha-
NpsHKEHUS.

TepMUHbI NCUXOreHHas fAenpeccus M peakTUBHaA fenpeccus che-
AyeT ynoTpebnaTb C pesepBalWeil, fanbHeiwee yTOYHEHME 3TUX MNoO-
HATWIA ABNAETCA HEeOoOXOAUMbIM.
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ON THE STATE OF PSYCHOGENIC AND REACTIVE
DEPRESSION

M. Vark

Summary

In special medical literature one can find data on the delim-
itation of psychogenic and reactive depression. In the genesis of
reactive depression Gilyarovski lavs stress on the exogenic
(somatic) factors.

In the present work the author has analysed 20 patients suffer-
ing from reactive depression. Experimental studies were under-
taken alongside of clinical observations with the aim of a better
characterisation of the basic functions of higher nervous activity
and especially of the co-operation of the signal systems. The
patients fell into two well-defined groups.

The first group (6 cases) corresponds to the psychogenic de-
pression according to Gilyarovski. This group represents a psycho-
logically easily accountable clinical picture of a mental state when
all thoughts are centred round the conflict situation. No general
inhibition can be observed. Experiments with word tests show a
moderate lengthening of the iatent periods. Experiments with a
motor reflex show the prevalence of the weakness of active inhibi-
tion and phenomena of passive inhibition, especially in more com-
plex tasks. The clinical course of the state is of a favourable
nature.

The second group (14 cases) corresponds to the reactive depres-
sion according to Gilyarovski. This state is characterized by the
occurrence of the characteristics which are already peculiar to endo-
genic depression, such as depressive delirious thoughts and gener-
al inhibition in speech as well as in motor activities. Experiments
with word tests show a considerable lengthening of the latent
periods, experiments with a motor reflex reveal diffuse passive inhi-
bition and weakness of the process of irritation. In those cases the
clinical course is often very protracted. In the anamnesis of the
patients of this group there often occur various weakening exo-
genic factors or asthenisation on account of an emotional tension of
longer duration.

The terms psychogenic depression and reactive depression must
be used with reservation as these terms stiil need further elabo-
ration.
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TERMOREGULATSIOONI HAIRETEST HUSTEERILISTE
REAKTSIOONIDE PUHUL*

Dots., med. tead. kand. E. Raudam
Neuroloogia kateeder

Tundlikkuse héirete uurimine neuroloogia kliinikus on dlisuure
tahtsusega ulesanne. Tundlikkuse héire ulatus, kuju ja uksikute
tundlikkuse kvaliteetide véljalangemine mdédravad sageli toopilise
diagnoosi. Tundlikkuse héire tilp vdimaldab diferentsida nérvi-
siisteemi orgaanilist kahjustust histeerilisest.

Histeerilist tundlikkuse hdiret diagnoosib neuroloog juhtudel,
kui tundlikkuse vahenemine, puudumine vd&i elavnemine oma kuju
ja kvaliteedi poolest ei mahu orgaaniliste tundlikkuse héirete raa-
midesse. Sageli aga tuleb neuroloogil orgaaniliste ja histeeriliste
tundlikkuse hdirete diferentsimisel seista tdsiste raskuste ees, sest
rieed vBivad olla teineteisega véga sarnased. Eriti komplitseeritud
on olukord, kui haigel esinevad samaaegselt orgaanilist ja histee-
rilist tiupi tundlikkuse héired v&i simulatsioon tundlikkuse sis-
teemi poolt.

Huvitavaks, kuid raskeks probleemiks on histeeriliste tund-
likkuse hdéirete flsioloogilise mehhanismi selgitamine. Babinski
jargi vOib histeerilisteks simptoomideks lugeda ainult neid, mis
vallanduvad v6i kaovad sisendamisega vOi endasisendamisega.
See seaduspdrasus kehtib samuti histeeriliste tundlikkuse hairete
suhtes.

Tingitud reflekside metoodika v@imaldas Pavlovi koolkonnal
fusioloogiliselt analGiisida komplitseeritud patoloogilist protsessi
histeeriat, mida on peetud ja peetakse psithiliseks haiguseks. Pav-
lovi [1] jargi on histeeria ndrga néarvisisteemi produkt ja esineb
neil, kellel esimene signaalsisteem prevaleerib teise ile. Ajukoore
ndrga toonuse puhul vabanevad koorealused tuumad negatiivsest
induktsioonist. Nende talitlus elavneb ja esinevad afektiivsus,
emotsionaalsus ning krambid. Tugev emotsionaalne erutus kdérgen-
dab omakorda ajukoore erutatavust, millele jargneb ndrga sisemise
pidurdusprotsessi foonil Ulepyriline pidurdus. Langeb ulepiiriline

* Ette ikantud I. P Pavlovi 20. surma-aastapédevale pihendatud teadus-
likul konverentsil Tartus 1956. a.
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pidurdus madalamatele ajuosadele, kujuneb histeerilise organismi
passiivne seisund, stgav hipnootiline uni ehk letargia. Hiusteeria
puhul esinevat sisendust vdi endasisendust kasitles Pavlovi kool-
kond (he ajuosa kontsentreeritud erutusena. Selle koldelise erutu-
sega ajukoores kaasub tugev ja laialdane negatiivne induktsioon.
Selles seisneb ka s@na md&ju hupnoosi mehhanismis.

Kortikaalsest ja subkortikaalsest erutusest pdhjustatud histee-
riliste sumptoomide kdrval esineb simptomatoloogia, mis on tingi-
tud pidurdusprotsessidest. Viimaste hulka kuuluvad ka histeeri-
lised tundlikkuse haired, halvatused jne. Ka neid haireid saab esile
kutsuda sdnaga, sisendusega vdi endasisendusega. Arvame, et hus-
teerilisi sumptoome ei saa alati vaadelda ainult ajukoore ja koore-
aluste tuumade neurodinaamiliste hdiretena. Teame, et kortikaal-
sed héired ei p6hjusta tavaliselt raskeid neurotroofilisi kahjustusi
ega endokriinseid sundroome. Viimaste esinemisel peab pato-
fusioloogiline protsess asuma ka vegetatiivtroofilise slisteemi
madalamates lulides, et saaksid tekkida néiteks menstruatsioo-
nide lakkamine vG&i neurotroofilised héired nahas.

Nagu oeldust né&htub, osutub husteeriliste tundlikkuse hairete
lahem fusioloogiline iseloomustamine vajalikuks nii teoreetilisest
kui ka praktilisest seisukohast. Husteerilised tundlikkuse héired on
tavaliselt kas hemitiilipi v0i haaravad suka- ja kindakujuliselt
jaset. Sageli esineb anesteesia vOi hupesteesia tundlikkuse koigi
kvaliteetide suhtes ja nad on muutlikud nii ulatuses kui Kka
sligavuses.

Tundlikkuse uurimine ja tundlikkuse hdirete hindamine on tea-
taval mé&dral subjektiivsed, sest nad sOltuvad sellest, mida haige
utleb. Puuduvad tdpsed fiusioloogilised meetodid tundlikkuse uuri-
miseks. Viimastel aastatel, eriti seoses NSVL TA ja NSVL Medit-
siiniliste Teaduste Akadeemia sessiooniga 1950. a., on neuroloogid
asunud meetodite otsimisele, mis annaksid objektiivseid vastuseid
tundlikkuse héirete iseloomustamiseks. L. B. Litvak [2] on raken-
danud pletismograafilist meetodit ja ta néitas, et valu, temperatuur
ning teised arritused pdhjustavad pletiismogrammides seaduspéra-
seid muutusi. L. B. Litvak [3] on pllidnud mé&arata ka adaptatsiooni
aja muutusi valu ja teiste arrituste puhul tundlikkuse héirete ise-
loomustamiseks. Kuid viimane meetod pole samuti t&pne, sest uuri-
mistulemused sdltuvad haige suulistest vastustest.

Meie [4] varajasemad tdhelepanekud nditasid, et husteeriliste ja
orgaaniliste tundlikkuse hdirete puhul esinevad tugevasti valjaku-
junenud reflektoorse leukotsiitoosi astimmeetriad stummeetrilistes
kehaosades 10 Ghiku insuliini nahaalusi manustamisel.

Seda meetodit vOiks rakendada simuleeritud tundlikkuse hdairete
diferentsimiseks histeerilistest ja orgaanilistest, kuid see nduab
uurijalt palju t66d ja aega. Seepdrast seadsime uue Ulesande, et
selgitada lihtsama meetodiga ja rdimelt nahatemperatuuri muu-
tuste diinaamilise jalgimisega temperatuuridrrituse puhul histeeri-
kuil esinevaid tundlikkuse hdireid. Uurimist teostati toas, mille
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temperatuur oli 17— 18° C. Haige asetati kuSetile selili lamama.
Nahalemperatuur méérati nimetissérmede otstest, mddtmisi kor-
rati, kuni nahatemperatuur nimetatud punktides oli stabiliseeru-
nud. Seejérel asetati haige ks kasi kuni kaldnarvarre tlemise kol-
mandikuni pletusmograafi sisse, milles oleva vee- temperatuur
hoiti pusivalt 45° C. Kéatt hoiti 45° C temperatuuri mdju all 60 minu-
tit. Nahatemperatuuri mdddeti iga 10 minuti jarel kuni 140 minu-
tit. Jargmisel péeval korrati katset tdpselt samuti teise kae vette
asetamisel.

r

Joon. 1

Kontrollkatsed tervetel inimestel nditasid, et Ghe kde hoidmine
60 minuti kestel vees temperatuuriga 45° C pdhjustas teises kées
nahatemperatuuri tdusu 10—20 minuti péarast, kusjuures nahatem-
peratuuri maksimaalsed vadrtused saavutati 30—40 minuti jooksul.
Kée eemaldamine 45° C temperatuuri moju alt pdhjustas sdrmede
temperatuuri jarsu languse. Kate temperatuur saavutas 100— 120
minuti jooksul algvéartused. Tervel inimesel on nahatemperatuuri
tdus ja langus mdlemas kdes simmeetrilised (joon. 1).

Uhe kde hoidmine soojas vees arritab naha termoretseptoreid
selles kdes, millede &rritus vallandab reflektoorselt veresoonte laie-
nemise kogu kehapinnal. See avaldub nahatemperatuuri t6usus.
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VOib aga arvata, et kde pikemaajalisel hoidmisel soojas vees ka
ringlev veri soojeneb ja pdhjustab uldist nahatemperatuuri tdusu.
Teostasime uurimisi, et seda kisimust selgitada. Asetasime
kirjeldatud katsekorralduse juures ké&e kubitaalveeni spetsiaalse
ndeltermopaari ja mo6tsime MistSuki aparaadi abil venoosse vere
temperatuuri kaes, mis polnud soojas vees. Vere temperatuur pisis
kogu katse kestel konstantsetel vé&dartustel. Sellest jareldasime, et
meie katsekorralduse juures oli nahatemperatuuri t6usu p6h-

T9

Joon. 2.

juseks veresoonte reflektoorne dilateerumine, mitte vere soojene-
mine.

Jargmine rihm uuritavaid koosnes hiisteeriliste tundlikkuse
hdiretega haigeist.

1 S.J.,, 20-a. mees, haiguslugu nr. 179/1951. a.

Diagnoos: hysteria. Hemihypaesthesia sinistra.

Haigel esines vasemal kehapoolel keskjoonest alates tundlikkuse
ndrgenemine valu, temperatuuri ja puutumise suhtes. Asenditund-
likkus oli korras.

Termoreflekside uurimisel (joon. 2) selgusid madrgatavad
asimmeetriad parema ja vasema kehapoole vahel. Asummeetriad
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esinesid eriti pdrast kdte eemaldamist veest. Tundlikkuse hdirega
vasemas kées oli nahatemperatuurl langus jarsem terve kde omast
ja vOis konstateerida nahatemperatuuri paradoksaalset tdusu
24,5° C-st kuni 3T C-ni katse 100.—110. minutil. Nahatemperatuuri
langemine normini kulges mélemas ké&es normaalsest aeglasemalt.

2. P. M., 52-a. naine, haiguslugu nr. 163/1956. a.

Diagnoos: hysteria. Hemihypaesthesia sin.

Kogu vasem kehapool keskjoonest koigi tundlikkuse kvalitee-
tide suhtes hiipesteetiline.
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Joon. 3.

TermoreFleksides lemistel jasemetel asimmeetriaid ei esine-
nud. 130. minutil katse algusest arvates polnud nahatemperatuur
kdtes normaliseerunud, mida tuleb pidada patoloogiliseks
(joon. 3).

3. A. E., 34-a. mees, haiguslugu nr 760/1956. a.

Diagnoos: hysteria.

Haigel esinevad kates ja jalgades dla ja puusaliigeste piir-
konnast kuni distaalsele tundlikkuse héired kd&igi kvaliteetide
suhtes. Patsient ei md&ra sdrmede ega varvaste asendit, puudub
vibratsioonitundlikkus, ta ei diferentsi valutundlikkust puutumis-
tundlikkusest ning lokaliseerib puudutusi ebatdpselt.
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Termorefleksides Ulemistel jasemetel (joon. 4) esines vasemal
kdel  soojadrrituse  puhul nahatemperatuuri  paradoksaalne
langus. Nahatemperatuur tdusis sellel kael hiljem aeglasemalt,
vGrreldes parema kdega. Katse I8puks (140. minutiks) nahatem-
peratuur ei normaliseerunud ja j&i ebatavaliselt ko&rgele tase-
mele (vasem kasi 30° C, parem 28° C).
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4. R. A, 52-a. mees, haiguslugu nr. 80/1956. a.

Diagnoos: seisund peale herpes zoster’[ pddemist. Parema keha-
poole husteerilised tundlikkuse héired?

Haige pddenud 7 kuu eest vdotohatist, millest nahal parema
6la ja randme dorsaalsel kiljel nahaarmid. Paremal kehapoolel
tdpselt keskjoonest alates esineb tundlikkuse ndrgenemine kdigi
kvaliteetide suhtes. Muus osas neuroloogiline leid téiesti normis.
Fotoreaktiivsuse ja hudrofiilsuse testides asimmeetriaid keha-
poolte vahel ei t&heldatud.

Termorefleksid  Glemistes jasemetes  (joon. 5)  kulgesid

218



kogu katse kestel 2° C asimmeetriaga kehapoolte vahel. Nahatem-
peratuuri tdus ja langus olid normis.

Termoreflekside uurimised husteeriliste tundlikkuse hdiretega
haigetel S. J.,, P. M. ja A. E. nditasid madrgatavaid normist Kkor-
valekaldumisi, mis avaldusid kehapooltevahelistes nahatempe-
ratuuri reflektoorsetes aslimmeetriates, refleksi kustumise aeglu-

r

Joon. 5.

ses ja paradoksaalsetes reaktsioonides temperatuuridrritusele.
Ainult haigel R. A. kulgesid nahatemperatuuri refleksid normaal-
selt. See leid vdimaldas lubada kahelda nahatundlikkuse héirete
esinemises sellel haigel.

Meil oli véimalus uurida naha termoreflekse kahel syringomyelia
diagnoosiga haigel, kellel puudusid valu- ja temperatuuritundlik-
kus thel Ulajasemel. Naha termoreflekside vdrdlemine histeeriliste
tundlikkuse héirete ja dissotsieeritud tundlikkuse hairete puhul
peaks vB6imaldama selgitada husteeriliste tundlikkuse héirete meh-
hanismi l&hemalt.

1 Haige R. M., 39 a. vana, naine, haiguslugu nr. 49/1956. a.

Diagnoos: syringomyelia.
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Valu- ja temperatuuritundlikkus puudusid paremal UGlemisel
jasemel ja rindkerel Cs—Ds-segmendini.

Termorefleksid  dlemistel  jasemetel  (joon. 6) kulgesid
2° C aslimmeetriaga, kusjuures tundlikkuse hairega kées termo-
refleks kulges katse kestel madalamal tasemel. Vdis tdheldada
temperatuuridrrituse l6ppemise jarel normist aeglasemat naha-
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Joon. 6.

temperatuuri langemist. 140. minutiks polnud nahatemperatuur
veel saavutanud algvéaartusi.

2. Haige B. E., 30 a. vana, naine, haiguslugu nr. 721/1956. a.

Diagnoos: syringomyelia.

Valu- ja temperatuuritundlikkus puudusid vasemal Ulemisel
jasemel ja vasemal kehapoolel C4—Di2-segmendini.

Termorefleksid (joon. 7) kulgesid mdlemal (lemisel jéa-
semel katse algul paradoksaalselt (naha soojusérritusele jargnes
kehatemperatuuri langus) ning sellele jargnevalt vasemas, tund-
likkuse hairetega kdes tdusis nahatemperatuur Kkiiresti (20. minu-
tiks) 22°C-It 29° C-ni, paremas kdes aeglasemalt (50. minutiks).
Nahatemperatuuri langus toimus normaalselt ja asimmeetriata.

Esitatud andmeist jareldus, et dissotsieeritud tundlikkuse héi-
rete puhul kulgesid naha termorefleksid patoloogiliselt, mis aval-
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dus nahatemperatuuri paradoksaalsetes reaktsioonides, kehapoolte-
vahelises asimmeetrias ja nahatemperatuuri aeglases normalisee-
rumises. Seega vOisime nahatemperatuuri reflektoorsetes nihetes
syringomyelia ja histeeriliste tundlikkuse hairete puhul konstatee-
rida teatavat sarnasust. See tdhelepanek lubab arvata, et hiisteeria
puhul ei saa nahatundlikkuse hdireid vaadelda puht kortikaalsete ja
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Joon. 7.

subkortikaalsete héiretena. Hiusteeriliste tundlikkuse héirete puhul
ndib neurodinaamiline hdire haaranud olevat ka silinteesanaliisaa-
tod spinaalseid ja perifeerseid osasid.
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O HAPYWEHUWAX TEPMOPEIrYNnAuUnn neun
MCTEPUYECKNX PEAKUUMNAX

3. Paypam
Pe3tome

B nocnegHue rofgbl HEBpPOMaToNOrM, 0CO6EHHO B CBA3M C Hay4HON
ceccueil, noceBAlWeHHOW npobnemam (U3NONOTUMYECKOrO  YyYeHUs
WN. M. MaBnoBa, 06paTuUNnUCb K WU3bICKAHWIO MeTOAO0B, KOTOPble Aanu
6bl 0ObEKTUBHbIE JaHHble ANA XapaKTepUCTUKM YYBCTBEHHbLIX pac-
CTPOWCTB.

ABTOp wnccnefoBan AUHaMUKY W3MEHEHWI KOXHON TemnepaTypbl
npv TennoBOM pasjpaXeHuu CUMMETPUYHO Ha 0Benmx NONOBUHAX Te-
Na y 340pOBbIX, Y 5 60AbHbIX C UCTEPUYECKMMU PacCTpoONCTBaMM YyB-
CTBUTENbHOCTU Uy 2 6O/bHbLIX C AUATHO30M CUPUHTOMUINUMN.

Y 3[0p0OBOro 4YenoBeKa AepXXaHWe OAHON PYKM B TeyeHue 60 mu-
HYT B BoAe npu Temnepatype 45°C BbI3blBaeT Ha KOHYMKaAX nanbLies
OPYroil pyKn MOBblWeEHWE TemnepaTypbl vyepe3 10—20 MUHYT; MaKcu-
MafibHOEe NOBbllWeHWe TemnepaTypbl HacTynano 4vepes 30—40 MUHYT
nocne Havana onbita. V3BneyeHne pyku wu3 45° BaHHbI BbI3bIBaN0
pe3koe nafeHne KOXHOW Temnepatypbl, U Temnepatypa nasnbles BO3-
Bpalianacb K UCXOA4HbIM nokasaTtendam 4yepe3 100— 120 munHYT nocne
Hayafa onbiTa. NMoAbEM U NafjeHne TeMnepaTypbl KOXMW KOHL,0B Nasib-
LueB 6blI CUMMETPUYHBIMMU.

Y 60/bHbIX C UCTEPUYECKMMU PACCTPONCTBAMMU YYBCTBUTENBHOCTM
OTMeYaNucb HapyLleHna TepMOperynauumn, KoTopble BbipaXaaucb B
pethneKTOPHbIX aCUMMMETPUAX KOXHOW TemnepaTypbl, HaAn4MmM napa-
JOKCaNbHbIX peakuuini U oYeHb MeASeHHOM MafeHUM KOXHOI Temne-
paTtypbl Mocne npekpaweHns TemMnepaTtypHOro pasfpaxeHus.

Y 60/bHbIX CUPUHTOMMW3NINER HabBNOJaNUCL HapyLlleHUs Tepmope-
rynsymu, nofobHble HabngaBWKUMCA MPU UCTEPUYECKMX PaCCTPOi-
CTBax YYBCTBUTENLHOCTH.

OTMeyeHHas aHanorna nos3BojfeT CYUTATb, YTO BCTpevaroLimecs
Npu UCTEPUM HAPYLUEHUA KOXHOW TeMnepaTypbl Henb3d paccMaTtpu-
BaTb /Wb KaK KOPKOBble W MOAKOPKOBble paccTpoiicTea. MNMpu ucTte-
pUYECKMX paccTpoiiCcTBax YyBCTBUTENbHOCTM TOPMO3HON npouecc,
OYEeBMAHO, 3aXBaTbIBAET CMUHA/bHbIE N Nepudepnyeckmne oTaeNbl CUH-
Te3-aHanmsaropa.
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ON DISTURBANCES OF THERMOREGULATION IN
HYSTERICAL REACTIONS

E. Raudam
Summary

The author has investigated bilaterally the dynamics of the
changes of temperature in the skin on healthy persons, on five
persons suffering from hysteria, and on two persons suffering from
syringomyelia, when they were submitted to irritation with heat.

In the healthy persons holding one of their hands for 60 minut-
es in the water at 45° C, one could observe, after a lapse of
10—20 minutes, a rise in temperature, which reached its maximum
value within 30—40 minuites. On removing the hand out of the
water, the temperature of the skin went suddenly down. The rise and
the fail in the temperature of the skin were bilaterally symmetrical.

In the patients with hysterical disturbances of sensibility the
author observed disturbances of thermoregulation, which revealed
themselves in marked bilateral asymmetries, paradoxical reactions,
and a slow fail in the temperature of the skin.

In the patients suffering from syringomyelia the author observ-
ed disturbances of thermoregulation which resembled the disturb-
ances of thermoregulation in hysteria.

The analogy observed by us makes it possible to draw the con-
clusion that the disturbances of sensibility which occur in hysterical
reactions cannot be looked upon as only cortical and subcortical
disturbances. The process of checking in hysterical disturbances of
sensibility seems also to affect the spinal and peripheral parts of
the synthesis-analysis apparatus.
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