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SITSSEJUHATUS.

Peaaju vaskulaarsed haigestumised kuuluvad kdige
sagedamini esinevate narvisusteemi kahjustuste hul-
ka . Haigetest , kes viibisid ravil Botkini - ni-
melise kliiniku narvio: konns jjavaiemikul 1943 -
1953 , oli 30 % haigeid mitmesuguste aju vereringe
hairetega. ( Lurje ) .

Ameerika Uhendriikides kdikidest haigetest , kes
olid ule 50 eluaasta , suri 20 % aju vaskulaarsete
insultide tagajarjel . Spatz®i andmete kohaselt Sake
samaal 1934 . a. aju vaskulaarsete insultide taga-
jarjel suri 57.740 inimest , mis moodustas 8,25 %
uldisest surevusest.

Arvemtades ulaltoodut , ndeme , et aju vaskulaar-
sed haigestumised moodustavad kullaltki olulise ko-

*
ha narvikliinikute haigematerjalis . Kuni k&esoleva

ajani pole aga tdhusat ravi , mis annaks vdimaluse

vahendada surmajuhtumite arvu selle haigete kon-



tingeadi osas. Pole veel kullaldaselt uuritud in-

sultide tagajarjel tekkivate terminaalsete sei-

sundite patogeneesi , puuduvad andmed Uksikute pa-

togeneetiliste lulide tahtsuse kohta surma sabu-

mise mehhanismis , mis teeb raskeks ka anti-pato-

geneetilise ja pb6hjendatud ravi rakendamise termi-

na™lseisundites.

Teisest kiljest , kasutatavad ravivahendid on

sumptomaatilised ega suuda kdrvaldada haiguse p6h-

just . Kooma puhul kasutatavad anuleptikumid pole

sageli kullalt effektiivsed , et ara hoida kooma

sivenemist .

Kolmandaks ;Bi tunta veel kullaldaselt ega osa-

ta seeparast ara kasutada insuldi toéttu funktsioo-

nist valjalangenud aju osade asendamist aju laial-

daste kompensatoorsete mehhanismide &arakaautamise

teel . Viimane lubab suure invaliidistumise nend*

seas , kes insuldi Ule elavad.



Viimasel ajal on paevakorrale kerkinud aju vaa-

kulaarsete insultide kirurgilise ravi probleem ,

millele juhib téhelepanu akadeemik GraStSenkov aja-

lehe " Meditsinski Rabotnik ™ veergudel. Kirurgili-

se ravi edukud eeldab tépsemate patogeneetiliste

mehhanismide tundmist , kui seda tuntakse praegu .

Kirurgilise ravi kisimuse arendamine nduab samuti

ka tapsemate vahendite rakendamist diagnostikas

Oige toopili8e diagnoosi asetamiseks .

Eripeatiuki kirurgilises ravis moodustab indi-

kat8ioonide ja kontraindikatsioonide kindlaksméara-

mise kidsimus ja opereeritute jJarelravi kisimus .

Kéigi nende probleemide viljakas lahendamine kind-

lustaks kindlasti Kkirurgilise meetodi eludiguse aja

vaskulaarsete insultide ravis.
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LITERATUURI AJDMETD .

Aju vaskulaarsete insultide puhul tekkivat

entsefalomalaatsiat ja hemorraagiat tuntakse ju-

ba ammu . Oli teada , et aju arteri sulgumisel

trombi voi emboliga tekib aju infarkt selles piir-

konnas , mida see arter varustab . Seda seletati

Cohnheimi teooriaga aju arteritest kui ldpparteri-

test . Hiljem selgus , et aju arterite ja veenide

vahel on rikkalik anastomooside vork . Sellega

langes &ra mehhanistlik seletus aju pehmenemiste

tekkes .

Bogolepovi jargi puudulik aju verevarustus kut-

sub valja aju turse . Juba ammu oli teada ,et vaa-

tamata arteri sulgusele trombi voi emboli poolt ,

el teki selle osa taielikku aneemiat , vaid osali-

selt toimub verevarustus kollateraalide kaudu .

lga kord ei suuda ka kollateraalide kaudu toimuv

vereringe rahuldada ajukoe hapnikutarvet ja toit-
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ainetetarvet . Tekib ajukoe hilpokseemia ja anokaee-

mia . Edasi toimuvad ajukoes keemilised muutused :

kogunevad piimhape ja susihape . Happeliste produk-

tide kogunemisel tekib aju koe turse , aju vere -

soonte laienemine , eridtrotsdutide diapedees ja aju

koe nekroos . Seega nekroosi podajuseks pole Bogole-

povi arvates mitte ainult "anatoomiline aneemia ,

vaid ka aju koe anokseemia . Ajukoores esinev tugev

kapillaaride vork kompenseerib anokseemiat , selle-

parast on ajukoores nekroos palju haruldasem kui

muus osas .

Veresoone sulgumist tromboosi voil emboolia pu-

hul kuni viimase ajani vaadeldi kui veresoone valen-

diku taielikku sulgumist trombi voi emboliga .

adasised uurimused naitasid , et siin otsustavat

tdhtsust omavad spasmi ja staasi naaad . Jarelikult

siin on tadhtsad funktsionaalsed reflektoorsed mehha-

nismid .
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Toodud asjaolu seletab ka seda , et Uhel juhul
insult tekib kaugelearenenud patomorfoloogiliste
muutuste kozral , teistel juhtudel aga vaga vaikes-
te arteriosklerootiliste muutuste korral aju vere-
soontes .

Hemorraagiliste insultide tekke kohta kuni kaea-
oleva sajandi 2o0-ndate aastateni kehtisid peamiselt
Charcot® ja Bichar® seisukohad , mille kohaselt he-
morraagia ajju tekkis miliaarsete aneeridsmide rup-
tureerumise tottu . AneorRamid pidid olema pOhjus-
tatud periarteriiidist . Hiljem peeti tdendoliseks
aneur&smide teket ka arteriosklerootiliste muutus-
te tottu .

1918. a . Rosenblatt astus selle teooria vastu .
Ta vaatles miliaarseid aneurtisme kui verevalanduse
tagajargi veresoonte seina , mis on moodustunud
diapedeesi ajal . Veresoone seina ja ajukoe nekroo-

si Rosenblatt -~ kui erilise toksiini toime



tagajargi . ( Refereeritud Lurje jargi ) .

Ka sellele teooriale on rida vastuvaiteid . HR-

pertooniline insult ei ole vastavuses muutustega

aiteri seinas , samuti ei ole vastavuses kdrge ve-

rerohu ja hupertoonilise insuldi sagedus .( Lurje).

Havitavad on Lamberti ja Mulleri uurimused .

Had naitasid laipadel , et aju veresoone lIdhkemise

val jakutsumiseks on vajalik arterisisene rohk 1 -

2 atmosfaari , see on niisugune rohk , millest ela-

vas organismis el saa juttugi olla .(Resp. Bogolepov ).

Uuemad teooriad on vasomotoorsed teooriad .

Viimased on kdoik suurmai voi vahemal maaral seo-

tud Riokeri teooriaga . Riokeri teooria jargi he-

morraagia monel jJjuhul tekib aneurismi ruptuurist ,

kuid valdaval enamikul nendest arteritest , kus po-

le aneurtame. KOige sagedamaks hemorraagia pOhju-

seks tema arvates on "arteriolohlUpertoonia™ . Ar-

teriool vOoib jarsku aheneda reflektoorsete mehha-



nismide toimel ( spasm ) . Ta Baitas perifeerse-

tel veresoontel , et arrituse tugevuse ja veresoo-

ne reaktsiooni vahel on seos : nargad arritajad

kutsuvad véalja veresoonte lailenemise arritades

vasodilataatoreid; tugevamad &arritajad arritavad

vasokonstriktoreid , viimased edasisel arrituse

suurenemisel paralizeeritakse . Vasokonstriktorite

paraliiusi tottu tekib maksimaalne kapillaaride

laienemine , mis omakorda terminaalses osas kut-

sub valja staasi . Veri voolab kapillaarides aeg-

laselt , mille téttu tekib vastava piirkonna aju

koe hiupokseemia . Hupokseemia suurendab kapillaa-

ride permeaabelsust veelgi enam . Selliselt voi-

vad tekkida Lisna ulatuslikud verevalandused

( Refereeritud Bogolepovi jargi ) .

See Usna tdenaoline teooria on saadud analoogia

teel perifeersete veresoonte reaktsiooni jalgides .

pole arvestatud aju verevarustuse Iisearasusi ega
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kogu organismi leflektoorseid reaktsioone .

Margulise jargi etendavad aju vaskulaarse in-

suldi tekkes otsustavat osa reflektoorsed mehha-

nismid , kutsudes esile paraluutilise veresoonte

laianemile ja staasi . Staas , tekitades haire

aju toda , kutsub esele haige jarsu kokkuvarise-

mise . Hemorraagia tema arvates on staasi tihis-

tus ja teda vOib nimetada postapoplektiliseks he-

morraagiaks .

Kagu ulaltoodust jareldub , pole i1nsultide pato-

geneesi kusimus veel kaugeltki lahendatud , kuid

pole kahtlust , et siin tahtsat osa etendavad neu-

rogeensed faktorid , vasomotoorsed faktorid , spasm

"a stsas *

K oma arengus kuni kaesoleva sajandi 3o-ndate

aaetateci koige suuremat téhtsust o”ixtati mehhaa-

nilisele momendile - valjavoolava vere 16Sgieffbk-

tile , kuid praegu selline vaatekoht enam teadus-

likku métlemi t ei rahulda . Tanapdeva seisukohtade
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jargi peamist osa kooma tekkes etendavad pidurdu-

se nadhtused . Harilikult protsess el piirdu vere-

ringe hairega kahjustatud veresoone piirkonnas ,

vaid laieneb kogu peaajule ja isegi seljaajule .

Verevool aeglustub ko$u ajus , tekib staas ja aju

turse . ( Bogolepov ).

Korvuti aju kdrgemate osade pidurdusega tekib

vegetatiivse sfaari erutusse&aund : tugev higista-

mine , hupertermia j.n.e. lvanov - Smolenski Kir-

jutab :"Sel ajal , kui ajukoor ja kogu allpool

asuv lilgutustsentrumite siusteem , vOoi oigemini

allpool asuvad liigutusreflekside kaared asuvad

sugavas pidurdusseisundis , mis valjendub taieli-

kus areaktiiV8uses ja arefleksias ,vegetatiivsete

tsentrumAte siusteem , vastupidi , avaldab kdrgene-

nud reaktiivsuse tundemarke

Vegetatiivseid haireid ei tadheldata mitte ainuU

keskaju haar~tuse kobral , vaid ka ajukoore , valge
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aine ja oapsula inteina piilkonna kahjustuse kor-

ral . Insuldi algfaasis , lddva paralu si staadiu-

mis , tadheldatakse paraliseeritud jaseme naha tem-

peratuuri korgenemist , mida seletatakse vasokonst-

riktorite paraluidsiga , mis on tekkinud pidurduse

levimisest seljaaju vegetatiivsetele tsentrumitele.

Jargnevas perioodis taheldatakse temperatuuri ala-

nemist , mis tekib siis , kui paraliseeritud jase

pole kaetud ja kaob selle katmisel ( fuusikaline

effekt ). Taheldatakse veel jaseme varvuse muutust

ja turset .

Russetski (ref. Bogolepovi jargi ) toob esile

kaks vegetatiivset sundroomi , mis jarkjarguliselt

asendavad uUksteist . Esimene sundroom on sumpaati-

lise paraliudsi siundroom , mis iseloomustub naha-

temperatuuri tdusuga parallUseeritud jJasemes , ost-

sillomeetrilise iIndeksi suurenemisega , pilomotoor-

se refleksi kustumisega jJa jaseme tursega . See
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sundroom on iseloomulik 1ddvo halvatuse perioodile.

Teine vegetatiivne siindroom iseloomustub sum-

paatilise susteemi erutusseisundiga . Siin esineb

vererdhu alanemine , nahatemperatuuri alanemine

kahjustatud jasemes , ostsillomeetrilise indeksi

vahenemine , termografismi elavnemine ja higieritu-

se suurenemine . See sindroom asendab eelmist lUle-

minekul 016dvadt halvatuselt spastilise halvatuse

staadiumi . Sageli esinevad mélemad sindroomid Uhe-

aegselt.

Bogolepc* , jalgides insultide puhul tekkivaid

temperatuuri muucusi , margib , et siin sjurt taht-

sust omab aeg , millal toimub temperatuuri tous.

Temperatuuri tdus teisel 066paeval peale insulti

naitab hemorraagiat ajutivesse , kolmandal - neljan-

dal paeval temperatuuri tdus naitab pneumoonia aren-

gut halvatud poolel .

Kirjanduse andmeil on teada , et insultide prog-
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noos elule oleneb kooma slgavusest ja kestvusest.
( aogolepov , Lurje ) . Lurje andmete kohaselt ule
24 tunni kestev kooma on halva prognoosi naitajaks.
Mida kestvam on kooma , seda halvemaks muutub prog-
noos . Sugav kooma , Chefne - Stokesi hingamine |,
vatsakestesse labimurru sumptomid , kdérge tempera-
tuur j.n.e. naitavad surma lahenemist. Surm saabub
kiiresti peale vere labimurdumist vats?keste 060nde
ja peale bulbaarsete tsentrumite paraluusi .

Kui kooma kegtab mitu paeva , on vahetuks sur-
ma pbhjuseks terminaatlne bronhopneumoonia. Bronho-
pneumoonia Jja kopsu Odeem esinevad sageli raskete
insultide korral. ( Bogolepov , LArje ). Lurje
andmete kohaselt kopsu odeem lahangumaterjali and-
metel trombooside korral esines 5 % juhtudest ,pneu-
moonia 35 % juhtudest . Hemorraagiate puhul kopsu

6ddem esines 18,5 % juhtudest , pneumoonia 7,6 T

Jjuhtudest. Autor jareldab , et pneumoonia ja kopsu
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odeem on pdhjustatud neurodudtroofilisteat prot-
sessidest kopsu koes .

Kan eksperimentaalsete andmete alusel toeataa,
et kopsu Odeemi valjakujunemine on reflektoorne
reaktsioon . Refleksikaare retseptoiraeks alaka
ta peab vaikest vereringet ja sudant . Refleksi-
kaare tsentraalse osa ta arvab olevat ajutuves all-
pool nelikkingaatikku .

Bogolepovi andmete kohaselt kopsu 6deem kujunes
valja 15 % lahatud aju vaskulaarse insuldi juhul .
Kopsu oOdeemi arenemise pOhjuseks peab Bogolepov
vegetatiiv - troofilise tsentrumi kahjustust neljan-
da vatsakese pohjaa. Bogolepov leiab kdigil juhtu-
del , millal kujuneb valja kopsu o6deem , ka tsent-
raalsed hingamise hédired Cheyne- Stokesi hingamiae
tudbi naol .

Aju kahjustuse puhul tekkivaid patofusioloogilisi

meahanisme on lahemalt kirjeldanud rida ndukogude



autoreid aju traumaatilise &oki puhul (Asratjan ,
Ivanov - Smolenski , Dolin jt. ) . Nad kirjeldavad
a™u traumaatilise 8oki tekkemehhanismi jargmiselt:
Reurodunaamilised nihked aju trauma pihul ajukoore
ja subkortikaalnete tuumade neuronaalsetes struk-
tuurides kulgevad vastavalt kdrgema ergulise tege-
vuse seadusparasustele . Vastavalt sellele Ulitugev
arritus , mis ahvardab kahjust da ajukoore rakie |,
kutsub nendes véalja ajutise kaitsereaktsiooni , 1is
seisneb pidurduse arenemises . Ilrradiatsiooni sea-
duste jarele tekkinud tugev pidurdusprotsess laie-
neb kogu ajukoorele ja edasi kooae alustele tuuma-
dele . Seega esimuseks reaktsiooniks aju kahjustu-
sele on ulepiirilise pidurduse arenemine narvisus-
teemis , tuis voib olla vaga mitmesuguse ulatuse |,
kestvuse jJa intensiivsusega , valjendudes jarsu
teqdvuse kao ja vegetatiivsete regulatsioonimehha-
nismide hairega . Olepiiriline pidurdus , mis on

kaitseks narvirakule , vdib aga osutuda ohtlikuks
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autoreid aju traumaatilise &oki puhul (Asratjan |,

Ivanov - Smolenski , Dolin jt. ) . Nad kirjeldavad

a”™u traumaatilise Soki tekkemehhanismi jargmiselt:

Reurodunaamilised nihked aju trauma pihul ajukoore

jJa subkortikaalnete tuumade neuronaalsetes struk-

tuurides kulgevad vastavalt korgema ergulise tege-

vuse seadusparasustele . Vastavalt sellele Ulitugev

arritus , mis ahvardab kahjust ida ajukoore rakke ,

kutsub nendes valja ajutise kaitsereaktsiooni , 1is

seisneb pidurduse arenemises . Irradiatsiooni sea-

duste jarele tekkinud tugev pidurdusprotsess laile-

neb kogu ajukoorele ja edasi koox3 alustele tuuma-

dele . Seega esimeseks reaktsiooniks aju kahjustu-

sele on Ulepiirilise pidurduse arenemine narvisus-

teemis , mis vOib olla vaga mitmesuguse ulatuse |,

kestvuse ja intensiivsusega , valjendudes jarsu

teqdvuse kao ja vegetatiivsete regulatsioonimehha-

nismide hairega . Ulepiiriline pidurdus , mis on

kaitseks narvirakule , vHib aga osutuda ohtlikuks
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kogu organismile , kui ta hajrab piklikku aju .

Peamiseks vegetatiivsete regulatsioonimehhanis-

mide haireks on distsirkulatsioon , so. kitre liik-

vori - ja hemodinaamika haire , mis toob endaga

ka JSB koljusisese rohu tdusu juba esimeste tundide

jooksul peale traumat . HUpertensioon on tingitud

alul venoossest pailsust ja aju ddeemist , hilje*

aju tursest ning suurenenud liitkvori hulgast aju

vatsak stes ja subarahnoidaalruumis ( &ge hudrotse-

faalia ) . Litkvori hulga suurenemine on tingitud

liikvori sekretsiooni ja imendumi.se vahekordade

tasakaalu muutustest ajus ja a,,ukelmetes ning

plexus chorioideuses .

Kuid mitte alati ei arene napertensiivne sind-

room , vaid mdnikord esineb ka hiUpotensiivne sind-

room. Hilpotensiivne siundroom vdib tekkida akuutse

vererbhu languse tagajarjel , plexus chorioideuse

sekretoorae funktsiooni reflektoorse parssimise

tagajarjel voi litkvori valjumise tagajarjel labi
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kolju - ja ajukelmete defekti .

Aju Odeemi ja aju turse patogeneesi on lahe -

mait uurinud rida ndukogude autoreid eesotsas

Burdenkoga , kelte andmete alusel esineb tutse

puhul veresoonte seinte suurem permeaabelsus ,

hidrostaatilise ja osmootse rohu tasakailu haire

ja suurem liikvori produktsioon . Osa autoteid

( Snesarev jt. ) omistavad peamist tadhtsust hemo-

dunaamika hairetele , teised liikvori sekretsioo-

ni hairetele ( Smirnov ) . Novikovi arvates nili

hemodRnaamika kui ka liikvoridinaamika regulatoor-

sed mehhanismid on omavahel seotud .

Burdenko koolkond naitas ? et arritadet neuro-

kirurgillste operatsioonide korral aju subtalaami-

list piirkonda , tekib age aju turse , mis lubas

neil jareldada , et aju turse tekkimine on ref-

lektoorne reaktsioon . Klossovski naitas eksperi-

mentaalsete uurimuste alusel seose aju turs™ tekke

~Na keskaju tsentrumite &arrituse vahel .
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Rovikov tuleb eksperimentaalsete andmete alu-

sel jareldusele , et aju kontusioonide puhul esma-

joones kannatavad ajukoore vasomotoorsed reaktsioo-

nid , kunbl koorealused vasomotoorsed mehhaniamid

on pusivamad ega hairu nii kergesti . Paranemisel

lul taastuvad koorealused vasomotoorsed mehhania-

mid ja siis kortikaalsed vasomotoor ed mehhanis-

mid .

Patomorfoloogiliste uurimuste tulemusena ( Lurje)

on kindlaks tehtud , et surma sa bumisel esimese

kolme péaeva jooksul peale verevalandust , on 0606s

taidetud geelitaolise vereh™Uibega , mis sisaldab

moningal maaral ka vedelat verd . 60s on uUmbritse-

tud pehmenemise tsooniga , mis sisaldab hulgali-

selt petehhiaalseid verevalumeid . Vastav aju pool-

kera vOr sagar on tursunud , vatsakesed on dislot-

seeritud . MOnikord veri murrab l1abi vatsakeste

o6nde . Hiljem toimub hemoglobiini lagunemine ja
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pigmendi teke . Patomorfoloogiliselt eristatakse
kolm staadiumi : 1.) Insuldi staa dium 2.) Imen-
dumise staadium 3.) Armi ja tsUsti staadium .

Patoloogilise kolde Umber moodustub laialdane
odeem . Mikroskoopiliselt se osa on alul kéasna
kujuline . Vaikestes veenides ja kapillaarides
tekib staas . Esineb perivaskulaarsete ruumide
laienemine , seroosse vedeliku suundumine aju
alnesse

Kiire Odeemi areng kahjustatud poolel kutsub
eeile ajusonga tekke tentovtAm cerebelli ja sulcus
Hippocampi vahele . Neil juhtudel jargneb moéne

paeva parast surm
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KUSIMUSE PUSTITAMINE.
- - r.s. 47"

Arvestades sissejuhatuses toodud probleemi taht”
sust ja praktilisi vabadusi kohalikust haigemattr-
jalist Ulevaate saamise osas , on vajalik kusimuse
ldhem selgitamine .

Kuna kattesaadavas kirjanduses puuduvad l&hemad
andmed a”™u vaskulaarsete insultide tagajar.el sur-
nud haigete terminajlsete seisundita iseloomu ja
surmu pdhjuste kohta , peaaegu taielikult puudu-
vad aga andmed Vabariikliku Tartu Kliinilise Haig-
la Narviosakonna viimaste aastate haigematerjali
kohta selles osas , on kaesolevas to6s seatud
eesmargiks haiguslugudest saadavail andmeil uuri-
da a™u vaskulaarsete haigestumiste tottu surnud
haigete terminaalset seisundit eesmdrgiga valja
selgitada olulisi momente surma saabumise mehha-

nismis , mis aitaks meid terminaalsete seisundite

ravis otsida uusi teid surmajuhtumite vahendami-



seks . Arvestades akadeemik GrastSenbov* poolt

ajalehes ~ Meditsinski Rabotnik ™ Ulestdstetud

insultide Kkirurgilise ravi probleemi , on kaes-

olevas tods jalgimiseks vOetud viimase kuue aasta

jJooksul Vabartikliku Tartu Kliinilise Haigla

harviosakonnas aju vaskulaarsete insultide tottu

surnud haigete hoiguslood , milles jalgitud termi

naalset seisundit , patoloogilise kolde lokali-

satsiooni ajus ja surma saabumise mehhanismi ning

saadud andmete alusel plida teha kokkuvotteid

haigete vahetu surma pOhjuste , terminaalsete sei

sundite ja kirurgilise ravi voimalikkuse osas.
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TO3S KASUTATUD
MATARJALI vVLDIA3LOO
Mn3TUS .

Kaesolev to6 haarab aju vaskulaarsete insultide
tagajarjel surnud haigusjuhud Vabariikliku Tartu
KIiinilise Haigla Narviosakonna hai™materjali bai-
sil ajavahemikus 1. jaan. 1950. a. kuri v jaan.
1956.a. - kokku 97 juhtu . Sooliselt jagunesid
haiged jargmiselt : mehi 29 juhtu , naisi 68 juhtu.
Vanuselt haaras antud materjal haigeid 33-nt elu-
aastast kuni 84 eluaastani . Elukutselt oltd esin-
datud koige suuremal hulgal kodused - 42 juhtu |,
edasi , pollutodlised - 12 juhtu , pensionarid -
lo juhtu ; eised professioonid olid vdhemaarvuli-
selt esindatud ( riidehoidja , lukksepp ,med.ode ,
mehhaanik , kooliteenija , majahoidja , kohtutaitur,
kingsepp , mo6lder , sovhoosi direktor , plekksepp ,

fotograaf , laohoidja jne. ) .
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Aju vaskulaarsete insultidega haige&d viibis
antud ajavahemikul ravil Vabariikliku Tartu KIii-
niline Haigla Narviosakonnas 432 juhtu , millest
surmaga I6ppenud 97 juhtu moodustab 22,5 % . Sur-
majuhtumeid esines antud ajavahemikul Vabariikliku
Tartu Kliinilise Haigla Narviosakonnas uldse 347
Jjuhtu , nendest aju vaskulaarsete insultide tottu
suri 97 e. 20,1 % . Seega naeme , et insultide
tagajarjel surnud haigete arv moodustab narviosa-
komas surnute uUldarvust ligi Uhe kolmandiku
Aastate jargi koikus insultide surevus 18,7 kuni
26,4 % vahel . Arvuliselt koikus insultide surevus
12 jal9 juhu vahel aastas

Parema Ulevaate saamiseks esitatavast materja-
list on to6s vaadeldud eraldi kolme gruppi haigeid:

1. Terminaalseisundid trombooside puhul.

2 . Terminaalseisundid hemorraagiate puhul.

3. Terminaalseisundid embooliate puhul.
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TRRMiIbAALSdISURDID
TROMBOOSIDE PUHUL

A™u veresoonte trombooside tdttu suri Vabariik-
liku Tartu Kliinilise Haigla narviosakonnas aja -
vahemikul 1 . jaan. 1950 kuni 1 . jaan. 1956 48
inimest , mis moodustab Uldisest surevusest Vaba-
riikliku Tartu Kliinilise HaiRla Narviosakonnas
samal ajavahemikul 14,2 % , kogu analuUusitavast
materjalist aga 49,5 % * Raisi esines analuidsita-
vas mateijalis 33 juhtu ehk 68,8 %t..

Vanuse jargi vois antud mate.r,ail jaotada jarg-
miselt - 41 - 50 a. 2 ~uhtu ehk 4,2 % , 51 - 60 a.
5 Juhtu ehk 10,4 % , 61 - 70 a. 18 juhtu ehk 37,5%
71 - 80 a. 19 juhtu ehk 39,6 % , ule 80 a. 4 juh-
tu ehk 8,3 % *

Nagu ulaltoodust jareldub , langeb trombooside
tottu surnute suurem enamus 60 ja 80 eluaasta vahele.

Kooremates eagruppides tulevad ette ainult Uksikud
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surmajuhtumid . Jarsk tdus algab peale 60 eluaas-

tat , saavutades maksimumi peale 70 eluaastat ,

kuna peale 80 eluaastat tulevad kliiniku materjalis

surmajuhtumid trombooside tottu jallegi ette ainult

Uksikjuhtudel .

Vaadeldes trombooside tottu tekkinud entsefalo-

malaatsiliste kollete lokalisatsiooni vordlevalt

aju poolkerade jargi naeme jargmist : Vasak pool-

kera oli tromboosi tottu kahjustatud 22 juhul ehk

45,8 % trombooside tottu surnute uldarvust , parem

poolkera 21 juhul ehk 43,8 % trombooside tottu

surnute uldarvust , Cerebellum 3 juhul ehk 6,2 %

trombooside tdttu surnute dldarvust , pons 2 juhul

ehk 4,2 % trombooside tottu surnule uUldarvust an-

tud ajavanemikul .

Toodud andmetest jareldub , et trombooside pu-

hul kahjustuskolle sub suuremal osal jJuhtudest

suuraju poolkerade piirkonnas , kuna ajutive piir-
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kond ja cerebellum kahjustuvad vahemal arvul juh-

tudest . Kahjustused arteria oarotise suUsteemis

trombooside puhul on 8,6 korda sagedamad kui ar-

teria vertebralise silsteemis

Vaadeldes kahjustuskolde lokalisatsiooni uksi-

kutes hemisfaari osades , saime materjali labi-

tootamisel jJargmised andmed : lobus frontalis oli

kahjustatud 2 juhul e. 4,7 % hemisfadaride kahjus-

tusega insultide juhul , lobus parietalis 8 juhul

e. 18,6 % hemisfaari kahjustusega juhul , lobus

temporalis 6 juhul e. 13,9 % hemisfédaride kahjus-

tusega juhtudest , oorpus striatum 4 juhul e. 9,3%

hemisfaaride kahjustusega juhtudest , thalamus

opticus 2 juhul e. 4,7 % hemisfaaride kahjustusega

Jjuhtudest , capsula interna 1 juhul e. 2,3 % hemi-

stdadride kahjustusega juhtudest . 23 juhul e. 53,5F

hemisfaaride kahjustusega juhtudest kahjustus haa-

ras kogu hemisfaari kas vaikeste hulgaliste entse-
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falomalaatsiliste kollete naol voi suure , kotki

hemisfaari sagaraid haarava laialdase pehmenemis-

kolde naol .

Toodud andmetest paistab silma , et kdige suu-

rem hulk trombooside tottu surnud haigetest , kel-

lel on kahjustus suuraju poolkerade piirkonnas ,

rohkem kui pooled on juhud , kus kahjustus haarab

kogu hemisfaari , nende hulgas 2 juhul oli kahjue-

tus mdélemas hamisftaaris hulgaliste vaikesemdodu-

liste aju pehmenemiskollete naol .

Tromb leiti lahangdlaual ainult 13 juhul 3hk

27,1 % kogu trombooside tottu surnud hailgetest an-

tud ajavahemikul . Hulgaliselt vaikesi entsefalo-

malaatsilisi koldeid esines 6 juhul ehk 12,5 %

vaadeldavaist juhtudest , nendest 2 juhul mélema

hemisfaari ulatuses . Viimatitoodud asjaolu veel-

kordselt kinnitab aju pehmenemiste tekkes funktsio-

naalsete mehhanismide tahtsust .



Jalgides trombooside tottu surnud aju vaskulaar-

sete haigestumistega haigete terminaalset seisundit

paistis silma suur tusistuste esinemise protsent

vahetu surma pbhjusena . Kaesolevas tods on jalgi-

tud peamiselt kahte kui terminaalsele seisundile

koige iseloomulikumat tKsistust , so. terminaalset

bronhopneumooniat ja kopsu oOdeemi .

Terminaalne bzonhopneumoonia esines analiulsita-

vas materjalis tromboosi tottu surnud haigetest

24 juhul ehk 50 % vaadeldud juhtudest, nendest Ilo

Jjuhul kujunes terminaalne bronhopneumoonia valja

homolateraalselt kahjustuse koldele, 13 juhul moéle

mapoolselt , kuna vastaspoolselt esines bronho-

pneumoonia ainult 1 j&hul .

Toon naiteks the i1seloomuliku haigusjuhu .

72 aastane meespatsient . Venelane . Elukutselt

valvur . Viibis kliinikus 13 voodipaeva .

KiIfiniline diagnoos : Aju vaskulaarne insult
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(Thrombosis arteriae paramedianae dekstrae).Hemiple-

gia simistra. Cystitis aoata. Arteriosclerosis ce-

rebri.Cardiosclerosis. Hernia inguinalis sinistra.

Bothriocephalosis.

Patsient haigestunud 10.0ktoobril 1955.a. aega-

modda silveneva silmade udususe , konelemisraskuse

ja vasempoolsete jJasemete tuimustunde ning halvatu-

sega . Seisund edasise viie paeva jooksul tugevasti

progresseerunud . OlInud kodusel ravil

Vastavotul patsient somnolentne , kontakt ajuti

adekvaatne , ajuti puudub _.Korratu . Ragu punetav.

Vasemal tuharal ristluupiirkonnas lamatised . Vase-

mal kubemesong . Vererdhk paremal 120/85 mmHg ,

v.semal 130/90 mmHg . Kerged memningiaalsed arritus-

nahud .

Pupillide diferents ( vasemal vaiksem , paremal

suurem ). Pupillide reaktsioon valgusele olemaj.

Paremal ptoos. Vasemal pool bulbusw liikumine la-

TI
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teraalsele minimaalselt voimalik . Paremal néo

poolel hipalgeesia . Vasem suunurk madalam , vasem

posk 10tv . Minimaalne keele kalle paremale . Va-

semal keha poolel distaalset tuupi hipalgeesia i1lma

s-igavtunde haireteta . Vasempoolseis jasemeis lii-

gutused puuduvad . Paremal pool koordinatsioon korraa.

Kodlusrefleksid vasakul elavamad kui paremal , kO-

hu refleksid paremal elavamad kui vasakul. Vasakul

pool plantaarrefleks puudub . Silmapdhjad korras .

Anallusid : Veri - SR =36mm 1 t., leukotsitoos

14*200 , eosinofiile 2 % , kepptuumseid leukotsuu-

te 9 % , segmenttuumseid 64 %. Uriinis massiliselt

leukotsulte . Faeceaes rohkesti Bothriocephalus la-

tuse mune . Funktsioonil liikvor valjub vaga ma-

dala rohu all. Pleotsutoos 3/1 , valk 0,7 %o. Radio-

soopia thoracis : Myopathia cordis . Elongatio aor-

tae . WaR , Citochol , Kahn liikvoris positiivsed

( ++++ ) .
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Kimnenda haigunpéevani haige seisund pisib enam-

vahem Uhesugusena . lo -ndal p&eval haigel tduseb

*
temperatuur 38,5 kraadini . Konsulteeritud inter -
nisti ,”es diagnoosis bionhopneumooniat paremal
pool kopsus . jargmisel kahel paeval temperatuur
touseb veelgil . Haige komatoosses seisundis . Esi-
neb sitgav korisev hingamine . 13-ndal hairguspaeval
tekivad Cheyne -Stokesi tulpi hingamishaired . Hai-
ge sureb 13 -ndal haiguspéeval hingamise”™lakkamise
tagajarjel .

Patoloogilis-anatoomiline diagnoos: Atnerosole-
rosis aortae oum thrombose praemurale et arteriarum
cereudri . Rnoephalomalacia flava lobi occipitalis
hemisphaerii dextri cerebri . Atrophia gyrorum ce-
rebri . Leptomeningitis fibrosa chronica . Peri-
carditis fibrosa chronica adhaesiva totalis . In-

farctus haemorrhagicus et pneumonia hypostatica lobi

inferioris pulmonis dextri. Hernia inguinalis si-
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nistra .

Toodud naites aju pehnienemiskolle on paremas

hemisfaaris , torminaalne bronhopneumoonia tekkis

samuti paremal pool . Insuldi etioloogilise fak-

torina tuleks siin arvesse luaetiliaed muutused

aju veresoontes ja kelmetel . Tromboosi tekMmiat

soodustava fTaktorina tuleb kindlasti arvestada hai-

gel esinevat a€hesiivset perikardiiti , mis vere-

ringet tunduvalt halvendas .

Terminaalses seisundis enamikul juhtudest esi-

nes temperatuuri korgenemine . Temperatuuri kdver

naitas tudpilisi kdikumisi olen vait sellest , kas

oli tegemist tusistusega ja miilis ga . Terminaalse

bronhopneumoonia puhul temperatuuri tdus algas

keskmiselt kolm paeva enne surma , kusjuures tous

toimus jarkjarguliselt , mdnikord véheste koiku-

mistega , saavutades surma eel 39 - 40 kraadi .

Seoses temperetuuri tdusuga suurenen ka auskulta-
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toome leid kopsudes . Kahjuks haiguslugudes ei
leidunud kdigil juhtudel siseakandeid auskultatoor-
se leilu dinaamika osas, mille tdttu pole voimalik
nende muutuste uleva,tlikum esiletoomine . Uhel
Juhul esines mélemapoolne bronhopneumoonia ilma
temperatuuri kdrgenemiseta .

12 haigel ehk 25 % tromboosi tdttu surnud hailgus-
juhtudelt temperatuuri tOusu el esinenud . Tempera-
tuuri langus esines 6 juhul ehk 12,5 % tromboosi
tottu surnud “uhtudest . Nendest 2 juhul tempera-
tuur lange alla normi , kuna Ulejaénud 4 juhul
hoigenenud temperatuur normaliseerus .

Teise tusistasena esines tromboonide puhul tez*
minaalsee seisundis kepsu 6deem . Suuremal enamikal
kop;u Odeem kujunes valja neil juhtudel , kus klii-
niliste ndhtude aieng toimus kiir sti, mille tottu
esines monikord diagnostilisi eksitusi &ravahetamise

ndol hemorraagiatega .
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Toon naiteks Uhe sellise haigusjuhu .

72 . aastane naispatsient . Pensionar . Haiglas
vilbis 6 voodipdeva .

Vastbvotu diagnoos : Aju vaskulaarne insult

( Haemorrhagia arteriae cerebri mediae sinistre).

ki

iniline diagnoos : Aju vaskulaarne insult
( Haemorrhagia cerebri ). Morbus hypertonicus.
Arteriosclerosis cerebri. Myocardiosolerosis et
myocardiodystrophia . Arteriosclerosis .

Patsiendi korteriperenaise andmetel 20. dets.
1951. a. lainud patsient valjakaiku . Pool tundi
hiljem leitud patsient valjakaigu ukse eest teadvuse-
tult . Eelnevad paevad olnud patsient taiesti
terve, pole midagi kaevanud , teinud kodus®?i*d
toid . Ka kogu kaesoleva aasta olnua patsient sama
t rve, polevat kunagi kaevanud peavalu ega pea-
pooritust. kiirabi autol suunatud narviosakonda.

Objektiivne leid : Patsient soporooases seisun-
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dis , el raagi , el reageeri kdnele ega kasklustele.

Vaade suunatud pidevalt vasakule lateraalsele . Pe-

retaat kdtt di liiguta . Paremat jalga liigutab ,
kuid vaae ~ lUlestdstmisel hoiab vasakut jalga , pa-
rem langeb alla . XS3lus*e?lwkaid ja periostaal-
refieksid paremal madalamad . Paremal Babinski feno-
men +

Liikvor : deformeerunud erRtrotciunte , valk 0,3
promille . Vererdhk paremal pool 205/120 mmHg , va-
sakul 170o/lio mmHg

Arvestades korget verefohku , insuldi akilist
arengut ja litkvori leidu ,driagnoositud Haemorrhagia
a. cerebri mediae sin.

Haviks rakendatud vitamiini , Sol. Natrii
ohlora&i , luminalt , kulm kott pea alla , Salsolii-
ni , Tine. Convall. majalist . Ravi kestel patsien-

di seiaund ei muutunud . MBned paevad enne surma

seisund halvenes. Surma eel soporoosne seisund laks
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Ule sligavaks koomaks. Esines ekstrasistoliia. Uks
paev enne surma hakkas tdusma temperatuur, saavu-
tades maksimumi surma eel. Surma eel pulss korra-
paratu, temperatuur 39 kraadi. Jargneb exitus le-
talis.

Lahangu leid: Thrombosis arteriae carotis in-
ternae sinistrae inde enoephalomalaoia tlava regi-
oni8 Fossae Sylvil et substantiae griseae oentra-
lis sinistrae. Atherosclerosis arteriarum cerebri
et aortae. Cardiosclerosis. Oedema pulmonum.

Ka selles naites on ndha, et esineb terminaalsea

staadiumis tsentraalne termoregulatsiooni héire.

Keha temperatuur hakkab tbdusma aga alles surmaeel-
sel paeval, jJoudes maksimumi surma paeval. Siin

on temperatuuri tdus vaga jarsk. Kilresti jargneb

exitus letalis bulbaarsete keskuste paraliiusi ta-

gajarjel. nnatnszes haigetel temperatuuri tdus ter-

minaalses staadiumis kaasub tugevate vegetatiiv-
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sete nahtudega, esineb tugev higistamine, elav

dermografism, n&gu on punetav, hingamine muutub

katkendlikuks, areneb Cheine-Stokesi hingamistuup,

mis viib kiiresti exitus letalis”™ eni. Sudametege-

vus suuremal enamikul raskete hingamishairete pu-

hul veel rahuldav ja alles hingamise lakkamisel

lakkab ka stdametegevus.

Raviks trombooside puhul esineva kooma korral

on meie kliinikus kasutatud pohiliselt haks riuhma

vahendeid: 1) Hindamiskeskust ergutavaid vahendeid

(lobeliin, tsititoon) ja sudamevahendeid (kofeiin,

kamper, cardiazol). peale selle on kasutatud hap-

niku manustamist nii inhalatsiooni teel kui ka

subkutaanselt, viimast viimaste aastate haigamater-

jali puhul. Tsititoon ja lobeliin mdéningal méaaral

andsid effekti, kuid seda ainult mdneks tunnike.
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TERMINAALSED SEITSUNDTID
HbMORRAACIATH PUHUL
Hemorraagiliste insultide tagajarjel suri aja-
vahemikul 1 . jacn. 1950 kuni 1 . jaan. 1956
Vabariikliku Tartu Kliinilise Haigla Narviosakonnas
44 inimest , mis moodustab 45,3 % kogu aju vasku-
laarsete héairete tottu surnud iInimeste arvust samal
ajavahemikul . Antud materjalist oli mehi 12 juh-
tu ehk 27,3 % , naisi 32 juntu ehk 72,7 % * bali-
selt on kaesolevas to6s jagatud materjal jargmiselt:
31 - 4o a. 1 juht ehk 2,3 % , 41 - 50 a. 6 juhtu
ehk 13,6 % , 51 - 60 a* 6 juhtu ehk 13,6 % , 61 - 70
a. 19 juhtu ehk 43,2 % , 71 - 80 a. lo juhtu ehk
22,7 % , ule 80 a. 2 juhtu ehk 4,6 %.
%

Kui trombooside puhul surmajuhtumid algasid
vanusegrupis 41 - 50 a. , siis hemorraagiat puhul
esineb juba Uks grupp nooremas eas , so. 31 - 40 a.

Surevuse maksimum langeb aga siiski vanusegruppi
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61 - 70 a. Koige rohkem surmajuhtumeid esineb 60

ja 80 a. vahel . Ulejaanud neljas vanusegrupis

kokku on ligi kaks korda vahem surmajuhtumeid kui

toodud kahes grupis

Kolde lokalisatsiooni jargi ajus vois antud

materjali jagada jargmiselt : vasak suuraju pool-

kera oli hemorraagiate tottu kahjustatud 21 ju-

hul ehk 47,8 % hemorraagiate tottu surnute arvult,

parem suuraju poolkera 15 juhul ehk 34,1 % hemor-

raagiate tottu surnute arvust , cerebellum 3 juhul

eik 6,8 % hemorraagiate tottu surnute arvust ,

pons 5 t,uhul ehk 11,3 ~ hemorraagiate tottu sur-

nud haigete arvust antud ajavahemikul

Toodud andmetest jareldub , et hemorraagiate

tottu surnud haigetel esineb suuremal enamikul kah-

jJustuskolle vasakus poolkeras , kuna parem pool-

kera kahjustub vahemal mé&aral . Ajutive piirkond

kahjustub samuti rohkemal arvul juhtudel kuir trom-
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boolide korral

Vaadeldes Uksikute hemj.sfaari osade kahjustatust,
saime jargmised andmed : Lobus frontalis oli kah-
justatud 7 juhul enk 19,4 % hemisfaari kahjustasega
juhtudest , lobus p rietalis 3 juhul ehk 8,2 % hemi-
sfaari kahjustusega juhtudest , lobus temporalis
6 juhul ehk 16,6 % hemisfaari kahjustusega juhtu-
dest , lobus occipitalis 2 juhul ehk 5,5 % hemisfaa-
ri kahjustusega juhtudest , corpus striatum 6 ju-
hul ehk 16,6 % hemisfaari kahjustusega juhtudest ,
thalamus opticus 1 ~uhul ehk 2,2 % hemisfaari kah-
justusega juhtudest . 13 juhul oli kahjustus kogu
hemisfaarj. ulatum s, mis moodustas 36 % hemisfaari
kahjustusega juhtudest . Capsula interna piirkond
oli kahjustatud 1 juhul ehk 2,2 % hemisfaari kah-
justusega juhtudest , ventriculus lateralise Umb-
rus 9 juhul ehk 25 & hemisfaari kahjustusega juh-

tudest . 6 juhul oli ajusisene hemorraagia l1&bi
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murdunud subarahnoidaalruumi , 1 juhul oli tege-
mist ainult subarahnoidaalse spontaanse verejook-
suga .

AnallUlsides toodud andmeid , ndeme , et koige
suurema osa moodustab haigete rihm , hel“el on
haarabud kahjustuse tottu kogu hemisfadar . Teiseks
suureks riuhmaks on need haiged , kellel en kahjus-
tatud vatsakeste Umbrus . Roigil neil juhtudel toi-
mus bematoomi 1a&bimurdumin? vatsakeste 0 nde , mis
viiski kiirele letaalsele I6ppele . Uksikutest sa-
garatest oli hemorraagiate tottu surnud haigetel
kahjustatud frontaalsagar , selle jargselt parie-
taalsagar . Usna suurel protsendil juhtudest oli
kahjustatud corpus striatumi piirkond

Ajutiive piirkonnast oli hemorraagiate totbu
kahjustatud koige enam pona - meie aa”erjalis 5 ju-
hul , mis moodustab hemorraagiliste iInsultide

tagajarjel surnud haigete uldhuigast 11,3 % antud



ajavahemikul . Ajutive verevalandite puhul arenes
komatoosne seisund vaga kiirelt ja haiged surid
mone tunni mHodumisel peale hospitaliseerimist
Nendel hai~gtel temperatuurikUverat polnud vHima-
lik jalgida nonde véga luhikese kliinikus viibimi-
se a”a tottu . Iseloomulik nendele haigetele olid
kiirestiarenevad hingamishaired suhteliselt hea
sudametegevuse juures

Toon naiteks wUhe sellise hairgusjuhu

71*-aastane meespatsient . bestlane . blukutselt
kingsepp . Viibinud kliinikus 3 tundi 15 minutit

Kliiniline diagnoos : Haemorrhagia cerebri .
Morbuj hyportonicub . Arteriosclerosis o0 rebri

kiirabi arsti andmeil haige 1o - 15 minutit ta-
gasi too juures kmkbunud maha , kaotanud teadvuse,
oksendanud . L&hemad andmed puuduvad

Vastuvotul hailge sigav - soporoosses seisundis.

Nagu higine , punetav , huuled tsuanootilised .



Haige hingab pahkivalt , korisevalt , saust val-
Jjub vahtu . Vasem posk rohkem valjapoole puhita-
nua . Silmad suletud . 1upillid vaikesed , vasak
suurem kui parem , valgusele ei reageeri . Kukal
kergelt kange . Kerningi sumptom positiivne
Ulajasemed kdunarliigaaost painutatud . KHBlus-
ja perioataalrefleksid vallanduvad . Bahinski
sumptog vaaakul + . Keha tlves ja jasemeis varise-
mine Uksikud témbed . Vererdhk va&abul 250/130
3inHg , paremal 340/13o0 mmHg . Pulss rngulaarne ,
pingeline . Sudametegevus rHtailine , aordi 1

teint? toon aktsentueeritud .

1ingafi.istegevum sooau6tsmiideks rakendatud

\
lobeli™ni hapnikku nii inhnlatsiooni teel kui
ka nah™alUKi . Yerd vRIji lastud 200 cur .Dehid-
reeritud 4o glikoosi lahuae ja magneesiumjulfaa-

di 25 % lahusega . Sustitud Belatiini 1 ampull ja

keedujooli lo % lahust intravenoosselt . Profulak-
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tiliselt manustatud penitsilliini .

Haige seisund vaatamata ravile ei arane . Ve-
rerdhk langeb 190 mmHg -le. Aegaméoda hihgamis-
tegevus lakkab , kunb siudametegevus samaa gselt
hea . Patsiendile teostataks™ kunstlikku hinga-
mist . Poole tunni parast lakkab kx sludame tege-
vus +

Patoloogilis -anatoomiline diagnoos : Haemorré&a-
gia regionis trunoil ocrebri et intraventricularis.
Atherosclerosis aortao . Nephrocirrhosis arteriolo-
sclerobioa gradua levis * Oedema pulmonum .

Toodud naites on haigu™nédhtude kulg véga tormi-
line . 3 tunni ja 15 min. m36dudes peale verevalan-
dust ajutivesse jargneb 3urn hingamise lakkamis
tagajarjel .

Tahes samamguct kliinilise j;ildi terminaal-
seisunditu puhul antmvad ka cer bellulkisse toimu-

nud ver valanduscd . Ka alin on meie materjali
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alusel kliriniliste ndhtude kulg vaga kiire

Naitena vdiks tuua jJargmise haigusloo

61- aaptane geespatsient .. Venelane . Elukut-

selt sovhoosi direktor _Kliinikus viibimise aeg

Io minutit

KIiiniline diagnoos : Haemorrhagia cerebri et
aubarahnoidalis . Hypertonia

1 tund enne kliinikusse paigutamist séitnud
paadiga uUle jdoe . Joudnud joe teisele kaldale ,
varisenud kokku . Kurtnud agedat peavalu . Oksen-
danud oi olevat

Vastuvotu leid : Huuled tstanootilised . Pulas
korraparane , rahuldava taitumusega . Hingamine
korisev . Vererdohk 21o mmHg . Pupiliid keskmist
laiust , Uhesuurused , valgusele reageerivad
Rdo miimika naib Uhtlasena . Muus oss kraniaal-

narvid pole kontrollitavad .KUklakangestust ei ole.

Parem uUlajase 16dvem , langeb raskemini alla kui
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vasem . Refleksid paremal kael elavamad kui vase-

mal k&el , jalgadel kulguhtlased . Kohureflekse

ega patoloogilisi reflekse ei vallandu . Liikvor

kergelt sangvinoosne , kollakas , hagune . Umbes

5 minutA parast patsient muutub tugevasti tsla-

nootiliseks . Saab lobeliini siste , kuid vaatama-

ta sellele hingamine lakkab . Veidi hiljem lakkab

ka sludametegevus .

Patoloogilis- anatoomiline diagnoos : Haemorrha-

gia oerebelli et subarahnoidalis . Hypertrophie

cordis . Degeneratio parenhymatosa organorum .

Oedema pulmonum . Petechiae mucosae ventriouli .

Atherosclerosis arteriarum basis cerebri .

Vaadeldes tilsistuste esAnemise sagedult ja ise-

loomu hemorraagiliste insultide puhul , naeme rea

erinevusi tromboosidest . Erinevus esineb siin

kopsu 6deemA ja bronhopneumoonia omavahelise suh-

te osas . Hemorraagiliste insultide puhul on suh-
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teliselt sagedam kopsu Odeemi esinemine ja harvem
terminaalse bronhopneumoonia esinemine kuil trom-
booside korral . Broqhopneumoonia esines meie ma-
terjalis hemorraagiliste insultide puhul 8 juhul
enk 18,2 % lahatud hemorraagiliste insultide juh-
tudest , kopsu Sdeem 15 juhul ehk 34,1 % hemorraa-
giliste insultide tagajarjel surnute arvust vaa-
deldaval ajavahemikul . Seega kopsu Odeem esineb
hemorraagiliste insultide puhul ligi 2 korda sa-
gedamini kui bronhopneumoonia . Huvitav on veel
siinjuures markida asjaolu ,et ka trombooside
puhul kujunes kopsu o6deem suuremal osal neil juh-
tudel , kmx kliiniliste nahtude areng toimus tor-
miliselt , mille tottu esines diagnodtilisi ras-
kusi diferentsimisel hemorraagiast .

Hiipertoonia esinemist antud materjali pdhjal
hemorraagiliste insultide puhul oli raske jalgida,

kuna haiged sageli toodi kliinikusse teadvusetus



seisundis ja anamnestiliste andmete saamine oli
raskendatud . Objektiivse uurimise andmed teatavas-
ti peale verevalandust voivad vaga palju muutu-
da . Selleparast pole Kaesolevasse toosse andmeid
vererbhu kohta sis-e vdetud

Hemorraagiliste insultide ravis on rakendatud
jargmisi vahendeid : hemosttiptilised vahendid
( vitamiin , htipertooniline keedusoola lahus |,
zelatiin , kilm kott jne. ) , rahustavaid vahen-
deid ( luminaal , barbamuUl , broom ,valeriana
jne. ) ja vererdhku alandavaid vahendeid (salso-
li1& ) . Terminaalses seisundis on rakendatud hin-
gamise analeptikume ( lobeliin , tsititoon ) ja
siidametegevust ergutavaid vahendeid ( koferin ,
kamper , kardiazool , koramiin ) .

Kasutatud ravist koige effektiivsemaks osutus kom-

bineeritud ravi hapniku ja medikamentidega
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TERMINAALSEISUNDID EMBOOA

LTATE PURUL .

Aju arteritesse tunginud embolite tottu suri

Vabaritikliku Tartu Kliinilise Haigla Narviosakon-

naa ajavahemikul ljaan. 1950- l.jaan. 1956 5 ini-

mest, mis moodustas kogu aju vaskulaarseta insul-

tide tottu sumad haigetest 9 sellel ajavahemikul.

Kotk viis juhtu olid naissoost haiged. Koigil viiel

Jjuhul oli embolite lahtekohaks sildame sisekesta po-

letiku tottu kahjustatud sitdame klapid. Vanuselt

on toos ruhmitatud embooliate tottu surnud haigeid

jargmiselt: 41 - 50 a. 1 juht, 51 - 60 a. 4 jahta.

Seega néeme et emboolia esineb sarma pohjastajana

sahteliselt nooremas eas kui aju arterite tromboosid

Jja ajusisesed hemorraagiad, mis vastab ka kirjan-

duses toodud andmetele.

Paremasse hemisfaari tungis embol ainult dhel

Juhul, kuna vasemasse hemisfaari ulejdanud neljal

Juhul. Seega naeme, et embolite puhul on ohustatud
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rohkem vasak hemisfaar - seega koige t&htsamad tsent-
rumid. Embolite esinemise suuremat protsenti vase-
mas hemisfaaris seletatakse anatoomilise ehitusega,
kuna smbolid padsevad tavaliselt vereringesse mit-
raalklapi affektsioonide korral ja sattudes suuzde
vereringesse, lahevad kergemini vasakusse arteria
carotis communis“esse, mis laheb otse aordikaarest.
Parem arteria carotis communis hargneb teatavasti
arteria anonyma“st.

TUsistuste8t bronhopneumoonia ja kopsu 6deem
esinesid jargmistes vahe kordades: Terminaalne bron-
hopneumoonia esines uUhel jJuhul, kopsu 6deem kahel
Juhul .Jgnbooliate puhul tuleb terminaalsetes seisundi-
tes eriti esile tiusistuste osa vahetu surma poh-
Jusena. Peale emboli suundumist ajju areneb selle
jargselt vastavalt kahjustusele kliiniline pilt,
mis edasiselt vahe muutub, kuid tiisistuse i1lmumisel

jargneb kiiresti exitus letalis.
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Toon n&aiteks Uhe haigusjuhu .

59- aastane naine . Eestlane . Kodune . Viibi-

nud kliinikus 29 voodipaeva .

KIiiniline dia&noos : insultus vascularis ce-

rebri( Thrombosis arteriae cerebri madiae iInistrae).

Femiplegia dextre cum aphasiam motoriam et senso-

riam . Arteriosclerosis c rebri . Myocardiodystro-

pbia . Pneumonia hypostatica pulmonis dextri ?

Patsient kliinikus e tuleku paeval kella 21

paiku kaotanud teater ' Vanemuise ™ rodul teadvu-

se , olnud midagi krambitaolist parempoolsetes

jasemetes . Oksendamist polevat esinenud .

Vastuvotul RR paremal 122/70 , vasakul 13o0/70.

Punktsiooni jJargselt kerge opistotoonus . Motoor-

ne ja sensoorne afaasia .No&lapistetele paremal

kehapoolel reageerib vadhem kui vasakul . Parem

nasolabiaalvolt mad lam vasakust , suu avamisel

diferents suurem , emotsionaalseil liigutusil

diferents vaheneb . Vedelikku neelab vabalt .
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Parem uUlajase hupotooniline , vasemas ulajasemes

toonus veidi koérgenenud . Alajasemeis minimaalne

toonuse diferents : paremal toonus k&rgem kui

vasakul . Paremal totaalne hemipleegia

Kbéhurefleksid paremal puuduvad , vasakul ole-

mas . Ké6lus- jJa periostaalrefleksid kiilguhtlased,

vanja arvatud pttellaarrefleks , mis paremal ela-

vam kui vasakul . Patoloogilisi refiekse el esi-

ne . Patsient urineerib voodisse . Emotsioonid

inadekvaatsed

Analuisid : WaR , citochol , Kahn veres nega-

tilvsed . Faeces ja uriin patoloogilise leiuta

Veri 2 SR - 20 mm 1 t. Ugb - 6 - 72 % , erutro-

tsuute 4.540.000 , leukotauute 4 .400 , indeks 0,8.

Valem - kepptuumseid 67 % , limfotsulute 22 % ,*mono-

tsiudte 8 %

Patsiendi seisund pusib enamvdhem Uhesugusena

kuni 26-nda haiguspaevani , millal valvearst leiab
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raginaid kopsus . Jargmisel paeval terapeuti kon-

sulteerided diagnoositud hiupoataatilist pneumoo-

niat . Temperatuur sama paeva hommikul 37,5 -o6htul

39 kraadi . Koos raginate ilmumisega arenes pat-

siendil ka soporoosne seisund , mis pidevalt slve-

nes . Pupillid valgusele enam ei reageerinud , pulss

oii kiire ja arutmiline . Haige kattus higiga . 28.

haiguspaeva hommikul tdusis temperatuur 39,5 kraadi-

ni . Areneb Cheyne - Stokesi hingamistuup , samuti

sugav soporoosne seisund . Ohtuks tdusin tempera-

tuur 40 kraadini . Haige oli kogu paeva teadvuseta

seisundis . Kaasnesid siUdame insuffitsientsi nahud

jJa nailge suri 29-nda haiguspaeva hommikul .

Toodud naitea on selgesti naha , et vahetuks

surma poOhjuseks on bronhopneumoonia , mis aju kah-

Jjustuse taustal valja kutsub organismi elutegevuse

lakkamise

vaadeldava ajavahemiku kohta on embooliate tottu
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surnute arv vaike ega vdimalda seetdttu suuremaid

uldistusi teha , kuid ka sellest on ndha , et termi-

naalseisundid ambooliate puhul v&ga palju el erine

trombooside puhul tekkivatest terminaal”eisunditest*

Temperatuuri tous esines koigil aju arterite

embooiiate juhtudel . Tepperatuur tusistusteta juh-

tudel hakkas tOusma surma paeval voi selle eelsel

paeval, samuti esines selline temperatuuri téusu

tidp ka neil juhtudel , ku™ kaasus tusistusena

kopsu ddeem . ~eil juhtudel , kus kaasus bronho-

pneumoonia , algas temperatuuri tdus keskmiselt

kolm paeva enne surma .

Surma eel koos temperatuuri tdusuga esinesid

vegetatiivse sfaRri erutusndhud ; tugev higistami-

ne , dermografismi elavnemine [ne . Agonaalses

seisundis tekkisid hingamishaired enamikul jJuhtu-

dest varem kui sudame tegevuse haired .
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ARUTELU.

Kogu materjali tervikuna vaadeldes paistab sil*

ma asjaolu , et letaalselt 16ppenud aju vaskulaar-

sete kahjustustega haigusjuhud kuuluvad koik elu-

ea teise poolde . Rbige noorem surmajuht esines 33

eluaasta vanuses , koige vanem 84 eluaasta vanuses.

-.Surevuse maksimum esines trombooside ja hemorraa-

giate puhul 60 ja 8o eluaasta vahel , kuna nooiema-

tes ja vanemates haigusrtihmades tulevad ette uUksi-

kud surmajuhtumid . Toodud asjaolu vOiks seletada

arteriosklerootiliste muutuste ahenemisega aju

veresoontes . Arterioskleroosi tottu tekkinud

muutused soodustavad nii trombooside kui ka hemor-

raagiate teket ,kuna veresoonte seina kahjustuse

tottu on veresoonte toonuse regulatbiuonimeAhanis-

mid hRiritud * Toonuse hairete tottu voivad tekkida

paraluRtilised aju veresoonte laienemised , mis

vastavalt vasomotoorsetele teooriatele insultide
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tekkes , kutsuvad valja verevalumid per diapedesin.

Atteriosklerootiline naast voib samuti anda endo-

teeni kahjustuse ja fTibriin® valjaladestumiae kah-

justatud koha™ , pOhjustades trombi tekke ,

Et teistes eagruppides esineb vahem surmajuh-

tumeid , mida voiks seletada rea asjaoludega ,siiski

peamiseks pdhjuseks ja™b see , et aju arterite

arteriosklerootiiised muutused on veel vahe valja

kujunenud ja organismi uldseisundit mdjustavad

korvalhaigused , mis arenevad seoses vanadusega

( cardiosclerosis , arteriosclerosis universalis jt.),

pole veel valja arenenud . Selle tdéttu on organism

plastilisem tekkinud muutuste suhtes ja vaiksem

protsent aju vaskulaarsete insultidega haigeid

surevad . Jle 80 eluaasta vanusegrupi vahene esin-

datus seletub sellega , et inimesi Ule 80 eluaasta

elab vahe , "a teiselt poolt sellega , et sellises

vanuses haiged sageli ei joua kliinilisele ravile,
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mis muidugi méjutab kliiniku materjali pdhjal aaa-

dud andmeid . Meie materjalis esinesid arterioskle-

rootilised muutused aju arterites kodigil juhtudel,

valja arvatud ainult kdéige noorem ( s.o. 33 aastane)

haigusjuht , kellel margatavaid arteriosklerootili-

si muutusi aju arterites ei taheldatud . Kahel ju-

hul esinesid peale arterioaklerootiliste muutuste

aju&eimetel ja ajus veel lueetilised muutused .

Viimastel juhtudel voiks insuidi etioioog&iise fak-

torina arvesse tulla lues . Kirjanduse andmeil luee-

tilised muutused aju vaskulaarsete insultide tottu

surnud naidetel esinevad 2 % juhtudest . Meie and-

med seega téaielikult Uhtuvad kirjanduses toodud

andmetega .

Soolist vahekorda arvestades meie materjal nai-

tab , et absoluutsetes arvudes nailsi sureb aju vas-

kulaarsete kahjustuste tdéttu rohkem kui kaks korda

sagedamini kui mehi . Siin vOiks arvesse tulla
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naiste suhteliselt suurem arv meie Uhiskonnas Rida*.

LIBbocliate tagajarjel surnute surevuse maksimum

langeb 51 - 60 aasta vohele , seega nooremasse ea-

jarku kui trombooside ja hemorraagiate puhul , mis

on vastavuses kirjandusse toodud andmetega .

Uksikute beoiuafRaride kahjustuste sagedust VvOr-

reldes ndeme ,et trombooside puhul on mdélemad pool-

kerad haaratud vOrdse sagedusega , kuna hemorraa-

giate ja embooliate puhul cn tunduvalt sagedamini

haaratud vasak poolkera (hemorraagiate puhul 1,5

Korda sagedamini , embooliate puhul 4 korda sage-

damini ) .

Jalgides uUksikute poolkerade osade kahjustatust,

naeme jargmisi erinevusi :

1. Trombooside puhul kahjustused kogu poolkera

ulatusea esinevad 2 korda sagedemini kui teiste

vaskulaarsete kahjustuste puhul .

2. Trombooside puhul on frontaalsagar haaratud
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tunduvalt vahemal maaral kui hemorraagiate puhul,

kui mitte arvestada kogu hemisfaari haaranud prot-

sesse. Vastupidi - parietaalsagar jJa temporaalsager

on kaajustatud suuremal arvul juhtudest kui teiste

vaskulaarsete haigestumiste puhul .

3. Kuklasagara kanjustus on tunduvalt sagedam

trombooside puhul kui hemorraagiate ja embooliate

puhul

TUsistuste osas esines meie andmete lahknevus

kirjanduse andmetest . Bogolepovi andmetel kopsu

odeem kujunes véalja 15 % haigetest ,kes surid aju

vaskulaarsete kahjustuste tottu . Lurje andmete

kohaselt 5 % aju arterite trombooside tottu sur-

nud haigetest kujunes valja kopsu odeem , kuna 35 %

Juhtudest arenes bronhopneumoonia

Meie materjalis 97- st aju vaskulaarse kahjustu-

se tottu surnud haigest kujunes terminaalses seisun-

dis valja kopsu o6deem 29 haigel ehk 29%9 % aju vas-
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kulaarse kahjustuse tottu surnud juhtudest , kuna

bronhopneumoonia esines 33 juhul ehk 34,1 % vaadel-

davaist juhtudest . Jalgides Uksikuid haigete grup-

pe eraldi , selgub ,et terminaalse bronhopneumoonia

ja kopsu o6deemi esinemise vahekord on uksikutel ruh-

madel erinev . Trombooside tottu surnud haigetel

esines bronhopneumoonia 2 korda sagedamini kui kop-

su o6deem , kuna hemorraagiate tottu surnud haige-

tel esines kopsu odeem ligi 2 korda sagedamini kui

bronhopneumoonia . TUusistuste esinemise sagedus

oli protsentuaalselt suurem kui trombooside puhul.

Embooliate tottu surnud haigete a*v selle ajavahe-

miku kohta oli niivord vaike , et selle alusel ei

ole voimalik jareldusi teha .

Huvitav on sSin markida , et bronhopneumoonia

kujunes valja kas uUhepoolselt voi kahepoolselt ,

kusjuures Uhepoolse esinemise korral esines

bronhopneumoonia homolateraalselt kahjustuskoldega
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ajus , mis on vastupidine kirjanduses toodad and-
metega ( Bogolepov ). Halvatud poolel esines ahe -
poolne bronhopneumoonia meie materjalis ainult

Uhel juhul . Kuna koiki komatoosses seisundis ole-
vaid haigeid ja raskeid halvatusseisunditega hai-
geid IRhikeste ajavahemike jarele meie kliinikus
pobratakse , langeb ara voimalusena asjaolu , et
pneumoonia VvOiIs tekkida suuremast htipostaasist
sellel poolel , millel haige rohkem lamas . Jareli-
kult siin peab olema seos kopsu koe reaktsiooni
iseloomu ja poOletikulise protsessi vahel . VOika
arvata , et denerveeritud seisundi tottu kopau

kude el ole vdoimeline reageerima halvatud poolel
eksudatsiooni ja proliferatsiooniga kahjustavale
hagensile ja selle tottu kopsu koe kahjustus jaib
meil lahangulaual n&htamatuks . Halvatud poolel
esineb seega negatiivne anergia ( Alpern )

Kirjanduse andmetel on teada ,et tugevate aju-
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koore pidurdusseisundite puhul on pdletikuline

reaktsioon kudedes vaiksem . Naiteks skisofreenia

haigetel , kellel on ajukoor siugavas pidurdus -

seisundid , on naha poletikuline reaktsioon nork

( Alpern )

Arvestades seda , et terminaalsete seisundite

puhul esineb sigav pidurdusseisund , eriti kahjus-

tatud poolel ,seetdéttu vOiks toodud nédhtuat bronho-

pneumoonia esinemise kohta analoogia pohjal sele-

tada suurema pidurdudega kahjustatud poolkeras ,

mistottu halvatud poolel on kopsukoe reageerivus

poletikulisele aagensile vahenenud.

Toon naiteks paar haigusjuhtu , mis i1llustree-

rivad bronhapneumoonia esinemist homolateraalselt

kahju8tu8koldega

o
|

70- aastane naine . Eestlane . Kodune .V

nud kliinikus ravil 5 haiguspéeva.

KItiniline diagnoos : Arteriosclerosis oerebri
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( thrombosis arteriae cerebri mediae sinistrae? ).
Hemiplegia dextra . Myocardiapathia . Pneumonia
hypostatica lobi inferioris pulmonis sinistri .
Nephrosclerosis . Ascaridiasis .

Patoloogilis - anatoom&line diagnoos : Throm-
bosis arteriae cerebri mediae sinistrae inde
entsephalomalaoia lobi temporalis hemisphaerii
sthistri cerebri . Endocarditis verrucosa valvulae
mitralis . Cardiosclerosis et degeneratio adiposa
myocardili. pneumonia crouposa partis superioris
lobi inferioris pulmonis sinistri . Pleuritis
circum scripta fTibrosa dextra . Nephrocirré&sis
arteriolo8clerotica . Arteriosclerosis aorta* ,
arteriarum ooronarium dt cerebri . Ascaridiasis .

Telne naide :

73 -aastane naine . Eestlane . Pollutodline .
Viibis kliinikus ravil 34 haiguspéeva .

KiIriniline diagnoos : Aju va3kulaarne insult
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( Thrombosis arteriae cerebri mediae sinistrae )

Aphasia motoria et amnestiha . Hemiplegia #extra.

Fibrosis et calculi hilorum. Myopathia cordis. Elon-

gatio aortae. Affectio pulmonis dextri (bronhopneu-

monia ? ).

Patoloogilis- anatoomiline diagnoos: Thrombosis

ramorum arteriae cerebri mediae dextrae i1nde ence-

phalomalaoia flava lobi temporalis hemisphaerii

dextri cerebri. Arteriosclerosis arteriarum cerebri.

Cholelithiasis inde cholecystitis purulenta, par-

tis ulcerosa . Bronchopneumonia incipiens lobi in-

ferioris pulmonis dextri. Cardiosclerosis et dys-

trophia parenhymatosa myocardii .

Uheks terminaalset seisundit iseloomustavaks

nahtuseks oli temperatuuri tdus , mille i1seloom

naitas teatavat seadusparasust , olenevalt tlsis-

tuste esinemistest . Tusistusteta juhtudel ja neil

.uhtudel , kus esines tusistusena kopsu o6deem ,
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toimus terminaalne temperatuuri tous jarsku ,
keskmiselt tihe padeva kestel enne surma. Neil juh?
tudel, kas tiUsistusena esines bronhopneumoonia ,

oli temperatuuri iseloom teistsugune : temperatuu-

ri tous oli pikaldasem ja algas keskmiselt kolm

pdeva enne surma. Esines ka vastupidiseid juhte,

kus surma eel toimus temperatuuri langus. Tempe-
ratuuri tous esines 57 juhul , mis moodustab 5%

aju vaskulaarsete iInsultide tottu surnud haigete
arvust vaadeldaval ajavahemikul. Temperatuuri langu*
esines 8 juhul , mis moodustab vaadeldavast mater-
jalist 8,2%. Viimastest osal juhtudest ( kahel ju-
hul ) temperatuur langes alla normi, kuna osal juh-
tudest toimus kdrgenenud temperatuuri normaliseerumi-
ne. Kolmel juhukl polnud vdimalik temperatuuri koi-
kumise iseloomu kindlaks teha patsiendi liiga lu-
hikese kliinikus viibimise aja tottu. Uhel juhul
temperatuuri leht haigusloos puudus. Pulsi kdver

enamikul juhtudest oli paralleelne temperatuuri
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kéveraga. Uldiselt kirjanduse andmeil ( Bogolepov )
on teada, et aju vaskulaarse insuldi puhul tekki-
va kooma korral on harv pingeline pulss, kuid meie
materjal naitas, et terminaalsete seisundite puhul
pulsi sagedus on paralleelne temperatuuriga. KOigema
temperatuuri juures vOib pulss olla vaga sage, ula-
tudes kuni 150 l66gini minutis. Uksikjuhtudel esines
lahknevus pulsi jJa temperatuuri kdverate vahel.
Terminaalses seisundis meie materjalis esinesid
Ulekaalus juhtudel agoonia esimeste sumptomitena
hingamiahdired Cheyne-Stokesi hingamistuubi naol.
Cheyne-Stokesi hingamistuiup kujunes valja 51 hai-
gel ehk 52,5 % letaalselt 16ppenud aju vaskulaar-
sete haigestumistega haigest vaadeldaval ajavahe-
mikul . Kirjeldatud 51 haigel prevalleerusid hinga-
mishaired kliinilises sumptomatoloogias sudame-
veresoonkonna insuffitsientsi Ule. Surm sudame-
veresoonkonna insuffitsientsi nahtude prevalleerumiae-

ga saabus vaadeldavas materjalis 20 juhul ehk 20 %
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vaadeldavatest jJuhtudest. Sudame- vereringe ja hin-
gamishaired uUhesuguse tugevusega esinesid 14 juhul
ehk 14,4 % vaadeldavatest juhtudest. Ulejaanud 12
Jjuhul polnud vdimalik Uhtede vOi teiste nahtude pra-
valleerumist kindlaks teha vastavate sissekannete
puudumise tottu hairguslugudes.

Kokkuvottes voime oelda, et ulekaalus juhtudel
esineb aju vaskulaarsete: hailgestumiste tottu sur-
nud haigetel tsentraalne surm, mis on tingitud Ule-
piirise pidurduse levimisest pikliku aju elutédhtsa-
tele tsentrumitele vOi nimetatud tsentrumite sekun-
daarse kahjustuse tottu koljusissse ronu tdusu ta-
gajarjel _K-td esineb ka perifeerseid surmapbhjusi.

juaMl tuleb arvesse age kardiovaskulaarne
insutfitsients, mis on tingitud peamiselt kompli-
katsioonidest jJa kaasuvatest haigustest (kardio-
skleroos, muoKardiodustroofia, perifeersete ja ko-

ronaarveresoonte tugev arterioskleroos jne. ).T
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Terminaalne seisund termoregulatsiooni hairete ja

komplikatsioonidega asatal sUJamele suurema koor-

muse , mida aga kahju*babum sudaaaiihas el suu*a

taita,thkiB age kardiovaskulaarne insunitsiaata

Ja surm sudame tootamise lak amisest tingituna*

Terminaalsete seisundite ravi on analulsitava ma-

terjali alusel olnud pdhijoonte* sumptomaatiline”®

Juhtivateks sumptomiteks ravi maaramisel on olnud

hingamise ja sudame-vereringe seisund . Hingaais-

hairete puhul on kasutatud medikamentidest lobe-

liini , tsdtitoon! , hapnikku nit inhalatsiooni

teel kui ka subkutaanselt . Agonaalses staadiumis

hingamise analeptikumide ja hapniku kombineeritud

rakendamise teel on saadud luhiajalist seisundi

paranemist , kuid moéne tunni mdé6dumisel seisund

uuesti halveneb . Hairete siuvenemisega Vviimaks

hingamise analeptikumid enam effekti pole andnud.

Haiged surevad hingamise lakkamise tagajarjel .



Kunstliku hingamise tegemise teel sageli on dnnes-

tunud mitu tundi peale hingamise lakkamist sudame

tegevust veel sailitada ( Vt. cerebellumi hemor-

raagiate juures toodud naide ) . Isiklikest koge-

mustest tean haigusjuhtu , kus hingamise lakkamise

jargselt kunstliku hingamise abil suudeti addame

tegevust sailitada 15 tundi

uldiselt terminaalaete seisundite puhul tekkiva

aju koe hiupokseemia raviks on nairdustatud hapniku

manustamine , kuid meie poolt tehtud mdéningad ta-

helepanekud , ehkki véhesed , naitavad , et hap-

nik omab toimet vere haidbimise kiirusele . Katsed

naittavad , et subkutaanselt manustatud hapnik pi-

kendab vere huubimise aega

Hemorraagiate puhul avaldus hin&amishairete

varemiImumine selgemini kui trombooside puhul ,

samuti on hemorraagiate puhul siudame tegevus ago-

naalses seisundid suhteliselt parem kui trombooside
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puhul . Silmas pidades akadeemik GrastSenkowi artik-
lit operatiivse ravi rakendamise voimalikkusest

hRpertooniliste insultide ravis , vOiks t60o
teostaja arvates operatiivne ravi kdne alla tulla
nooremate vanuserihmade juures , eriti aga anea-
rUsmAde ruptuuride korral , kuna siis ravi oleks
ka kausaalne . Ule 70 u. vanade juures t60 teosta-
ba arvates operatiivne ravi effekti ei anna , kuna
kaasuvad haigused , Uldine arteriookleroos ning
kbrge iga asetavad organismi 1isegi raskesse olu-
korda , millele operatsioonibraumn lisandumine
tooks ainult kahju +

Hapnikuravi on analidusitava materjali punul
koigil juhtudel andnud positiivset effekti , ol-
gugi , et paljudel juhtudel ainult luhiajalist -
seega oleks naidustatud koigi aju vaskulaarsete
insultide puhul tekkivate terminaalsete seisundite

puhul * Kui aga arvestada eespooltoodud kabselisi



- 73 -
andmeid , tuieks hemorraagiliste insultide puhul
arvestada nemorraagia suurenemise vOimalust hapniku-
favi punul . Ajutine erfekt on saadud selle parast,
et komatoosset seisundit pdajustav aagens on jaa-
nud alles . Faremat ravi tulemust vOiks oodata ope-
ratiivse ravi kombineerimisest senikasutatud ravi-
ga .
Kogu t60s kasutatud materjali kokkuvotlikuks
ehitamiseks on andmeSt paigutatud taoeiitesse .
laoeiis nr. 1 on toodud aaigete jaotus soo jargi.
On naidatud eraldi trombooside , hemorraagiate ja
emoooliate tottu surnud haigete sooline vanekord
absoluutsetes arvudes ja protsentides . Lantris
nr. 2 on tooaud mened , lahtris nr. 3 naised ;
lahter nr. 4 votab kokku lahtri 2 ja 3 vaartused .
iga lahtri vaartused on kokku vdetud eraldi joone

all.

Tabelis nr. 2 on toodud haigete jaotus vanuse
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jargi + "agrupid on valitud lo -aastaste ruhmitus-
tena . Lahtrid 2 ,3 ,4 ,5 , 6 ja 7 naitavad
haigete aivu ja protsentuaalset vahekorda Uksiku-
tes Uagiuppides , kuna lanter 8 votaM kokku eel-
pjoi toodud 1ia?itrite vaartused . Joone all on kokku
voetud Uxgikube lahtrite vaartused eialdi

kabelis nr. 3 on toodud iiksikuZe aju osade kah-
justus absoluutsetes arvudes ja protsentides . Uhi-
kuteks on valitud vasem suuraju poolkera ( lahter 2 ),
parea suurajit poolkera (lahter 3 ) , cerebellum
(lahter 4 ) ja pons ( lahter 5 ) . 6-ndas lahtris
on véetud kokku iantrite 2 , 3 , 4 ja 5 vaartused.
Joone all cn voetud Kokku iga lahtri vaartused
ezaidi

label nr. 4 aditab tusistuste erinemist abso-
luutarvudes ja protsentiaes . Larn,ris 2 on toodud
insultide tagajarjel surnud haigete arv , lahtris 3

bronnopneumooniabe esinemise arv ja protaemt 1iga
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Uksiku riUhmituse kohta sialdi . Lahtiis 4 or too-

dud kopsu o6deemi esinemiste arv jJa protsent iga

Uksiku rihmituse kohta eraldi .

Graafik nr. 1 .

Graafikus on toodud vordlevalt absoluutarvudes

uldine surnute arv ja insultide totta aurtute arv

aastate jargi . Abstsiasil on toodu% aastad , or-

dinaadil surnute arv . Mustaga tédhistatud ala nai-

tab insuldi tottu surnute arvu .

Graafik nr. 2 .

Graafikus on toodud Vabariikiiitus Tartu Kliini-

liaas Haiglas ravil olnud insultide arv ja insul-

tid; tottu surnud haigete arv vordleval! Bbsoluut-

arvudes aastate labildikes . Abstsiseil on toodud

aastad , orginaadil absoluutarvua . Kustagi tahis-

tatud aia nditab insultide tOttu aurnute arvu .

Graafid nr. 3 .

Graafikus on toodud aju vaskuiaaraote haiguste
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tbttu surnud fai”ete keskmine teperu“tuuri kover .
Graafikusse on voetud temperatuuri ~6v~rad haige-
telt , kellel esines tuei”™tus na bronhopneusnconia
esimeses reas cn raidatud hai”~ubpédevad , number

1 - ga on tahistatud surmapaev , teised numbrid
tanistavad surma eelsoid péevi * Ordinaadil on
margitud temperatuur kra dides . 5Suut kuver tn
keskmine temperatuuri kbver

Graafik nr. 4 *

Gia?"t"ik on koostatud samadel pdhimdtetel Itui
graafi* ar. 3 ; kuid haigusjuhtudena oi vdetud
hai”;d , kellel erines terminaal sen ctat diunia
Lopsu Odeen .

Graafid nr. P .

CiaaUAus oH tooouo iseloomulik temperatuuri
kover haigel , keilel esines tusis tu ena bronho-
pneumoonia + GraafH on koostatud wubix de pbhi-

mobete jarele nagu graafikud 3 ju 4 *
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Graafik nr. 6 .

Graafikas *n toodud iseloomulik temperatuuri

kover haigel , kellel esines tiisistusena kopsu

0deem . Graafik on koostatad samade pohimOtete

jarele nagu graafikud 3 , 4 ja 5



Tabel nr. 1 .

HAITIGETE

1. Tromboosid :

a) arv

b) %

2. Hemorraagiad

a) arv

b) %

3*Rmbooliad

a) arv

b) %

Kokku

a) arv

b) %

JAOTU S

Mehed

16

33,3

12

27,3

28

28,9

SO0

Naised

32

66,7

32

72,7

loo,o0

69

71,1

JJRG 1.

Kokku

48

loo,o0

44

loo,0

loo,o0

97

loo,0



Tabel nr. 2
HAI GETE JAOTUS VANUSE

JARGI

31 - 41- 51- 61- 71- ule KOKKu
40 50 60 70 80 8o

1 2 3 4 5 5. 7 8
1. Tromboosid:
a) arv - 2 5 18 19 4 48
b) % - 4,2 lo,4 37,5 39,6 8,3
2. Hemorraagiad -
a) arv 1 6 6 19 lo 2 44
b) % 2,3 13,6 13,6 43,2 22,7 4,6

3* Embooliad

a) arv - 1 4 - - - 5
b) % - 20 8 - — -

Kokka

a) arv 1 9 15 37 29 6 97

b) % 1,0 9,3 15,4 38,2 29,9 6,2 1loo,0



Tabel nr. 3 .

UKSITKUTE AJU OSADE KAH

JUSTUS ABSOLUU TAB VUDES JA

w % —-DE S

Vasem Parem Cereb. Pons Kokkn

Vv
1 3 3 4 6 6
1. Tiomboosid
a) arv 22 21 3 2 48
b) % 45,8 43,8 6,2 4,2
2 . HemorraagiadB
a) arv 21 15 3 5 44
b) % 47,8 34,1 6,8 11,3
3. Embooliad :
a) arv 4 1 - - 5
b) % 80,0 20,0
Kokku :
a) arv 47 37 6 7 97

b) % 48,5 38,1 6,2 7,2 loo,o0



Tabel nt. 4

TUSISTUSTE ES1

ABSOLUUTARVUDES

Ins.
arv bronhopn.
1 2 3
1 _Tromboosid : 40 24
(arv)
% loo,o0 50,0
2 . Hemorraagiad:44 8
(aiv)
% loo,0 18,2
3. Rnbooliad : 5 1
(aiv)
% loo,0 20,0
Kokku :
arv 97 33

% loo,o0 34,1

REMINE

JA % %

Sellest tiUsistusi

kopsu 6deem
4

12
25,0
15
34,1
2

40,0

29
29,9

- DES

kokku

36

75,0

23

52,3

60,0

62
64 .0
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KOKKUVOTE JA JARELDUSED.

Kaesoleva to60 eesmargiks on olnud haigaslagadest

saadavail andmeil uurida aju vaskulaarsete hailges-

tumiste tottu suinud haigete terminaal et seisundit,

et valja selgitada olulisi momente surma saabumise

Mehhanismis , mis aitaks meil terminaalsete seisun-

dite ravis otsida uusi teid saamajuhtumite vahen-

damiseks .

Toos on kasatatud Vabariikliku Tarta Kliini-

lise Haigla Narviosakonnas viiaase kuae aast3 jook-

sul aju vaskulaarsete haigestumiste totta sarnad

haigete haigaslagusid.

Tehes kokkuvdotte analuusi pdhjal saadad tale-

mustest , vOiks valja taaa jJargmised moaendid ;

1 . Aju vaskulaarsete haigestamiste pahal sare-

vuse maksimum langeb 60 ja 80 eluaa ta vahel* ,

seega killaltki korgesse eaj3rka , mis kindlasti

mojatab effektiivse ravi talemasi negatiivses saanhas.



- 79 -

2 . Hsmorragiate puhul terminaalses seisundis

on esipla nii hingamise haired samaaegselt suhteli-

selt hea sudametegevuse juures .

3 . Terminaalses seisundis vaga sageli tekivad

tisistused kopsu 6Odeemi ja bronhopneumoonia néol ,

kusjuures on erinev kopsu 6deemi ja bronhopneumoonia

omavaheline suhe sOltuvalt aju vaskuiaarse kahjus-

tuse tulbist . Hemorraagiate puhul esineb Kopsu

odeem kaks korda sagedamini kui bronhopneumoonia +

trombooside puhul esineb bronhopneumoonia kaks

korda saged mini kui kopsu oOdeem . Tlsistuste esinem

mise sagedus oli protsentuaalselt suurem tromboo-

side puhul .

4 * Valdaval enamikul anallUidsitud materjalist

esinesid terminaalses seisundis hingamishaired .

Surn hingamishairete prevallearutnisega sudametege-

vuse hairete ule esines 51 haigel ehk 52,5 % vaa-

deldavaist juhtudest , sudame vereringe insuffit-



sientsi prevalleerrmine hingamishairete uUle esines

20 jahal ehk 20 % vaadeldavaist juhtudest , kana

12 juhul ei saanad haiguslugudes vastavate sisse-

kannete puudumise totta Uhtede vOi teiste nahtude

enasat esinemist kindlaks teha .

5 . Ter™inaalsed termoregulatsiooni haired keha

temperatuuri kdérgenemise naol esinesid 57 haigel

ehk 59 % aju vaskulaarsete insultide tagajarjel

surnud haigetest . Bronhopneumoonia esinemise pu-

hul algas temperatuuri tdus keskmiselt kolm paeva

enne surma , kuna tusistusteta juhtudel ja neil

juhtudel , kus esines kopsu 6deem , temperatuuri

tous oli jarsk ja algas keskmiselt Rks paev enne

surma , saavutades maksimumi surma péeval .

6 * Operatiivne hemorraagiliste insultide ravi

voiks tulla kone alla ainult nooremates eagrappides,

eriti aga anaurusmide ruptuuri korral .

7 . Kuna aju vaskulaarsete insultide tottu aarnad
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haigete arv on kullaltki suar , vajab nende ravi

kisinus edaspidist laiemat aarimist .
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TOOS XASOTATUD HA16USLUGCA

BE NUMBRTID.

1950. aasta.

44 , lo7 , 133 , 272 , 4ol , 442 , 520

, 534 ,

576 , 582 , 636 , 646 , 719 , 807 , 939 , 1028 ,

1078,

1951. aasta.

25 , 165 , 207 , 3*0 , 428 , 539 , 560 , 634 ,

721 , 772 , 1166, 1125.

1952 . aasta.

74 , 465 , 621 , lo71 , 391 , 622 , 1128 , 843 ,

14 , 1o81 , 361 , 558 , 861

1953 . a

291 , 629 , 592 , 659 , 387 , 221 , 180 , 216 ,

519 , 443 , 571 , 837 , 745 , 638 , S20 , 188

1954 . a.

785 , 69 , 341 , 496 , 680 , 1033 , lo47 , 297 ,

678 , 348 , 109 , 754 , 29 , 460 , 210, 416 , 397 ,

935 , 888 , 654

1955 . a



650

434

1955 . a .

42

, 204 , 871

536 , 749

152 , 9

, 858

785

, 364 , 233

, 793

, 800

, 867

, 548

, 983

535
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