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prof. L. Puusepp.)

Apoplektiline insult on kindlasti iiks sagedamaid surma
pohjusi. Sellepeale vaatamata teame aga vordlemisi vihe -
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tema patogeneesist ja veel vihem vdime aidata terapeutilises
mottes.

Alles viimase aastakiimne viltel on ilmunud rida téid,
mis on seadnud selle probleemi hoopis uude valgusse ja luba-
vad ka suuremaid terapeutilisi tulemusi.

Apoplektilise insuldi (a. i.) all mdistame iildiselt siimpto-
mitekompleksi, mis ilmneb enam v&i vahem kiire peaaju vere-
ringe katkestuse jdreldusena. Seejuures pole tdhtis, kas see
vereringe katkestus on tingitud ajusisesest verevalumist, aju-
veresoone ummistusest voi embooliast. Siinjuures pean juh-
tima tdhelepanu levinud eksiarvamusele, mille jdrgi a. i. mGiste
iihtub ajusisese verevalumi mGoistega.

Ulalmainitud vereringe takistus v&ib olla tingitud kas
funktsionaalseist v6i orgaanilisist muutusist. Funktsionaal-
sed muutused jagunevad omakorda kahte gruppi:

1. Staas peaaju arteriolites ja kapillaarides nagu see esi-
neb Co-miirgistuse puhul. Veel on sddrast staasi kirjelda-
nud W eimann morfiummiirgistuse ja Bonhoeffer mo-
ningate raskete alkoholmiirgistuste korral.

2. Spasmid peaaju arteriolites ja kapillaarides. Seda
ndeme paljude migreenivormide, Raynauld’i tdve ja epilepti-
liste krampide puhul. Uldiselt aga funktsionaalsed hdired
. ajuvereringes pohjustavad vaid lithikese kestvusega ja rever-
siibelseid muutusi ja vdga harva apoplektilise insuldiga sar-
nanevaid haiguspilte. Ajapuudusel ei taha siis ka pikemalt
nende juures peatuda ja poordun orgaaniliste ajuvereringe
hdirete juurde.

Siin tuleb eristada kolme suurt gruppi: 1) tromboos,
2) emboolia ja 3) hemorraagia. Veel kilmmekond aastat tagasi
valitses iildine arvamus, et kahel esimesel grupil pohjustatakse
haigussiimptomid ajuarteri valendiku ummistuse poolt, mille
tagajdrjel vastava arteri kui 1dpparteri piirkond liilitatakse
vdlja iildisest vereringest, tekib infarkt ja selle jareldusena
a. i, Ajusiseste verevalumite patogeneesi seletati arterioskle-
rootiliselt v8i aneuriismaatiliselt muutunud veresoone seina
l6hkemisest kdrgenenud verer8hu tagajdrjel. Tuletan meelde
juba eelmise sajandialul Char g ot poolt kirjeldatud arterio-
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sklerootilisi miliaarseid aneuriisme, millede 13hkemine pidi
pShjustama a. i. Vaade, mis leiab pooldamist veel mdne prae-
gusaja autori poolt.

Nagu juba alul mainisin, on viimaseil aastakiimneil ilmu-
nud rida t6id, mis iimber liikates neid kaua pooldamist leidnud
teooriaid, seavad iiles hoopis uusi patogeneetilisi vdimalusi.
Seda peamiselt kahe avastuse kaudu.

1. On tehtud kindlaks, et ajuvereringe reguleerimine ei
toimu passiivselt, vaid aktiivselt ja seda mitme mehhanismi
abil.

a) Ajuveresoonte seintes leidub vegetatiivsesse erkkonda
kuuluvaid ndrvikiude, mis tsentraalse voi perifeerse drrituse
mojul voivad pShjustada veresoone laienemist voi ahendumist
(Stohr, Hassin, Clark, Pentield jt.).

b) Ajuveresoonte seinad eraldavad kohapeal, arvatavasti
vere pH muutuse m&justusel, hormoonitaolisi aineid, mis poh-
justavad veresoonte laienemist ja ahendumist,

c) Sinus caroticus (Ask-Upmark, Hess).

2. Juba Cohnheim’i ajast valitses iildine arvamus, et
ajuarterid on ldpparterid. Pfeifer’i jt. uurimiste abil on
kindlaks tehtud, et hoopis vastupidi iiksikute ajuarterite piir-
konnad on omavahel iithendatud rohkete anastomoosidega.

Liheks pikale puudutada koiki viimasel ajal avaldatud
teooriaid, kasitlen vaid lithidalt, kuidas praegu maksvate vaa-
dete pohjal tolgendatakse a. i. patogeneesi.

Kaugelt suurem osa a. i. pohjustajaks on arterioskleroos.
Sklercotiliselt muutunud seintega veresooned kaotavad oma
elastsuse ja ei suuda enam vastavalt vajadusele laieneda ja
kokku tombuda. Teiselt poolt kannatab kollateraalne vere-
ringe. Noore mittekahjustatud verescontega ajus {iiksiku
veresoone sulgemine ei tarvitse esile kutsuda mingisuguseid
hdireid, kuna see piirkond saab kiillaldaselt verd laienenud
kollateraalide kaudu, sklerootilises ajus muutunud veresooned
ei suuda laieneda ja kahjustatud piirkonda kiillaldaselt varus-
tada. Kollateraalne vereringe muutub funktsionaalses mattes
puudulikuks.
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Seni 16plikult selgitamata p&hjusil tekib iihel juhul kah-
justatud piirkonnas isheemia, spasmid ja valge infarkt, teisel
juhul aga tekib kahjustatud veresoontes staas, kust siis jirg-
nevad infartseerunud piirkonda per diapedesin verevalumid.
Need konflueeruvad ja 16ppeks resulteerub ajusisese verevalu-
mile omane pilt.

Suurt osa arteriosklerootiliselt tingitud a. i. patogeneesis
omab siida ja verer6hk. Areneva arterioskleroosiga koos kiib
ka verer6hu tdus. Kui niiiid mingil p&hjusel siidame joud kan-
natab, langeb vererdhk. K&drgenenud rdhule kohanenud vere-
sooned ei suuda enam skleroosi tdttu laieneda, langenud vere-
rohk omakorda ei suuda kitsastest veresoontest kiillaldaselt
verd ldbi suruda, tekib isheemia kdigi vastkirjeldatud taga-
jargedega.

Ravi juures tuleb eristada kolm jidrku: 1) enne insulti,
2) insuldi ajal ja kohe peale insulti ja 3) kui pikem aeg insul-
dist m66dunud. Esimesel juhul prodroomide ilmumisel peame
esijoones ravima siidant, piiiides selle tegevust parandada, iiht-
lasi tOstes sellega vererdhu normaalsele tasemele. Teisel juhul,
kui a. i. on tdendolikult pohjustatud siidamejou nérgenemisest
tingitud isheemia poolt, oleks juba hilja peatdhelepanu poo-
rata siidamelihasele. Siin peame katsuma strofantiini, kofeiini
voi siimpatooli abil tdsta siidame lodgivoluumenit. Teiselt
poolt peame haigele andma vahendeid, mis laiendaksid aju-
veresooni ja seega voimaldaksid parema kollateraalse vere-
ringe. Hoiduma peab siidamevahendite iiledoosimisest, kuna
vana arteriosklerootiline siida voib siis kergesti veel enam
iiles iitelda, vGi tugeva siidame korral korgenenud venoosne
rohk voib arteriaalse réhu tGusu poolt pShjustatud paranemise
paraliiiisida. Prantsuse autorid tarvitavad hea eduga acetyl-
cholin’i siisteid (Justin-Besancon, de Seze, Riser
ja Sorel jt.).De Seze soovitab korduvalt siistida s. c. 0,1
acetylcholin’i. Hiller soovitab acetylcholin’i ja stimpatooli
kombineeritud ravi.

Moni aasta tagasi kirjeldasid Codella ja Pizzillo
uue a. i. ravina omavere siisteid. Suure materjali varal ndita-



sid nad, et vGimalikult kiiresti peale a. i. tehtud omavere siis-

ted annavad vdga hidid tulemusi. Ka siin tuleb terapeutilise
efekti pohjustajaks lugeda siistete poolt tingitud vererdhu

tousu.

A. i jdrelravi sdltub muidugi insuldi raskusest. L e wan-
dowsky poolt soovitatud ndudest, et haige peale insulti
vdhemalt kolm nddalat peab voodis lamama, peetakse iildiselt
kinni. Peab aga meeles pidama, et arteriosklerootikuil selle
aja vialtel voivad kergesti kopsukomplikatsioonid tulla. Piisi-
vate halvatuste ravist peatun ainult nende meetodite juures,
mis moeldud vigastatud aju otseseks mdjustuseks. Silber-
m an n soovitab viikesi rontgenidoose (2 kuni 6 siivakiiritust
a 45—, HEP.). Frey ja Schneider soovitavad diater-
miat voi lithilaineid vigastatud hemisfddrile.

Tahtsuse poolest teise koha a. i. patogeneesis omab essent-
siaalne hiipertoonia (e. h.). E. h. poolt on tingitud pea eran-
ditult k6ik n. n. massiivse ajuverevalumi juhud. Verevalumi
pohjustajaks loetakse tiilipilisi suuri vererGhu kdikumisi, mis
arvatavasti tingitud sinus caroticus’e mehanismi rikkest. Aju-
veresoonte seintes tekivad nende mojustusel piirdunud vigas-
tatud kohakesed, mis pohjustavad alul diereetilisi verevalu-
meid veresooneseina kihtide vahel ja hiljemini veresoone-
seina ruptuurist tekkinud massiivseid ajuverevalumeid.

Ravi enne insulti on sama, mis tavalise e. h. puhul. In-
suldi ajal voi kohe peale insulti peame katsuma vdhendada
vererohku. Selleks on parim abindu aadrilaskmine. Hiller
soovitab tarvitada kuppe v0i verekaane kuklapiirkonda. Mit-
-melt poolt on soovitatud operatiivset ravi: nii P. Marie ja
Vernicke dekompressiivseid trepanatsioone terve hemi-
sfddri kohal koljusisese rohu vdhendamiseks. De Martel ja
Guleke katsusid operatiivsel teel korvaldada ajust vere-
hiiiibeid. Stadelmann ja Levandovsky soovitavad
teha trepanatsiooni vigastatud hemisfddri kohale ja siis noe-
laga punkteerides kdrvaldada veresoontest viljunud veri.

Brunschweiler katsus ajuvatsakeste-sisese vere-
valumi korral dreenida IV vatsakest, tahtes sellega dra hoida
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letaalset IV vatsakese tamponaadi. Koik need menetlused on
aga darmiselt ohtlikud ja kui iildse positiivseid tulemusi anna-
vad, siis vaid minimaalseid.

Kolmas oluline tegur a. i. patogeneesis on emboolia. Siin
embol sulgedes jarsku veresoone valendiku kutsub esile vas-
tava veresoone piirkonnas aneemilise infarkti. Normaalse
noore inimese ajus hdsti tootavate kollateraalidega restauree-
rub varsti suuremal vdi vihemal miiral aneemilises piirkon-
nas vereringe kliiniliste ndhtude taandumise vdi tdieliku
kadumisega. Ajus aga, kus vasomotoorne mehhanism on kah-
justatud ja kollateraalne vereringe insufitsientne, tingib
embol tdiesti analoogselt iilalkirjeldatud arteriosklerootilise
a. i. mehhanismile aneemilisi valgeid ja hemorragilisi puna-
seid infarkte.

Ravi suhtes peame piiiidma samuti kui arteriosklerootilise
isheemia puhul parandada ajuvereringet: 1) piiiides tdsta sii-
dame t66voimet ja vererdhku, katsudes sellega veresoones asu-
vat emboli kaugemale liikata, 2) laiendada veresooni parema
kollateraalse vereringe voimaldamiseks. Silmas pidada tuleb,
et siidameaktsiooni tOstmisega voib kergesti esile kutsuda
korduva emboolia ohu.

Katsuda voib veel sagedase reaktiivse ajuédeemi viahenda-
mist hiipertooniliste lahuste siistimisega intravenoosselt.

Kokkuvdetult peame a. i. patogeneesi juures arvestama
jargmiste voimalusiga:

1) Arterioskleroos, kui skleroseerunud veresoones tekib
vereringe takistus tromboosi néol ja selle jareldusel hemorraa-
giline vGi aneemiline infarkt.

2) Essentsiaalse hiipertoonia tagajdrjel kahjustatud vere-
soontest per rhexin jargnenud massiivsed verevalumid.

3) Emboolia tagajdrjel tekkinud isheemia ja selle jarel-
dusel hemorraagiline v6i aneemiline infarkt.

4) Muud harva esinevad pohjused.

Ajusiseseid verevalumeid vGivad pohjustada: 1) arterio-
skleroos (hemorraagiline infarkt), 2) essentsiaalne hiipertoo-
nia, 3) emboolia (hemorraagiline infarkt), 4) muud harva esi-
nevad pohjused.
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Ravi mddramisel peame alati esmajoones pidama silmas,
millise patoloogilise protsessiga iiksikjuhul on tegemist ja
vastavalt sellele ka piiiidma terapeutiliselt m&justada haigus-
kulgu. Mingeid iildiselt maksvaid reegleid a. i. ravi kohta
seega liles seada on vGimatu.

Diferentsiaaldiagnoosi suhtes esimeseks iilesandeks jddb
kindlaks teha, millisesse patogeneetilisse gruppi haige kuulub.

Vahetegemine arterioskleroosi poolt pohjustatud ja
essentsiaalsest hiipertooniast sugenenud a. i. vahel on sageli
oige raske, kuna essentsiaalsele hiipertooniale lisandub pea
alati ka arterioskleroos. Olulisi andmeid annab siin tdppis
anamnees.

Suurem osa arterioskleroosi poolt pdhjustatud a. i. tule-
vad 60sel une pealt voi muidu haige rahulikult olles.

Essentsiaalse hiipertoonia puhul seevastu jdargneb insult
kehalisele pingutusele.

Westphalli 60 juhust essentsiaalse hiipertoonia taga-
jarjel ainult 5 korral juhtus insult 66sel.

Emboolia diagnoosi vdimaldab samuti enamasti juba
anamnees. Savelievi jiargi 899 emboleist ajuartereis on
pohjustatud endokardiidi poolt.

Teiseks tuleb vahet teha ajusisese verevalumi ja aneemi-
lise infarkti vahel. Pallasse ja Scouras arvavad, et
paljudel juhtudel véimaldab diferentsimist liikvori leid.

Ajusisese verevalumi puhul enamikul juhtudel leiame
ka hemorraagilise v&i ksantokroomilise liikvori.

Filippis, Wilder jt soovitavad miérata bilirubiini
veres. Juba 24 tundi peale ajuverevalumit leiame tugeva
bilirubineemia. ‘

Kohe peale ajuverevalumit leidub (Knecht jt.) haigel
hiipergliikeemia ja glitkosuuria, mis pdhjustatud tserebraal-
selt.

Loppeks peatuksin veel lithidalt meil sagedasti tarvitatud
aadrilaskmise juures. Aadrilaskmine on inditseeritud ainult
nende a. i. puhul, kus anamneesi jirgi kindel, et tegemist aju-
sisese verevalumiga. Ka siin ainult nendel juhtudel, mil haige
on hiipertoonik ja peale insulti vererdhk ei niita langemise’
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tendentsi, vaid tserebraalse réhu ndhud ja siimptomid pikliku
aju poolt rddgivad ndrgenenud intrakraniaalse rdhu poolt.

Koigil teistel juhtudel ei ole aadrilaskmisest oodata min-
gisugust terapeutilist tulu, vastupidi haige seisund v3ib selle
tagajdrjel halveneda.

E. K.-U. ,,Postimehe" triikk, Tartus 1939.
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