
V ТОО METOODIKA

Tööя uuritud haigete ajukoe gaasivehetuse seisundi hindami­

seks kasutati veregaaside erteriovenoosae diferentsi ml яг emise 

printsiipi (metoodika põhimõttelised elusad on kirjeldatud 

kirjanduse ülevates lk*  22)» Nimetatud metoodikat peeti kõige 

sobivamaks eriti seetõttu, et see on ohutult Ja hõlpsalt r ken 

datav Ühel patsiendil korduvalt, võimaldades seega vastavate 

näitajate dünihika jälgimist. Samuti oa võimalik ühe ja sama 

uuringu käigus teha sobivate ajavahemike järel korduvaid ana­

lüüse. 3ee võimaldas Jälgida suhteliselt kiireid muutusi 

ajukoe ga^sivahetusas, mis leidsid eset karbogeenl- ja hapnl- 

kuinhalatsioonlde toimel, Muus osas tehniliselt täiuslikumad 

metoodikad, nagu näiteks Kety*iäohmldt 1 1 metoodika, on niisu­

guste muutuste hindamisel vähem sobivad.

Uuringud vildi läbi esimese 35 haiguspäevi Jooksul. Veeta­

valt võimalusele (kui helged hoopitaliseeriti kohe peele hai­

gestumist) püüti esimene uuring teha esimesel haiguapäeval. 

kdaslee plaani kohaselt toimusid uuringud 3., 7., 14., 21., 

28. je 35. h^iguspüev^l. “Ju transi toor ae Isheemiaga haigeid 

uuriti r< eglina ühekordselt. ИШв*нв111ое  iseloomuga uuringuid 

teostati vaid üksikutel haigetel. *jukoe  ga sl vahetuse ühe­

kordne uurimine vildi läbi ke 15-1 ilma aJuvereringehälrateta 

keskealisel patsiendil, kes moodustasid kontrollgrupi. Kõiki­

des teistes halgusrUhmades Jälgiti veetavate näitajate dünaa­

mikat, kula кк nendes gruppides oli patsiente, kelle uuringud 
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jäid ühekordseteks (tingituna helgete surmast jo teistest põh­

justest )•

Aualaasimiseks vajalikud vereproovid võeti hommikul enne 

sööki, pöhiainevohetuse tingimustes. Jälgiti, et hiiged ei 

oleks vahetult enne vereproovide võtmist s^ud hingamist mõ­

justavaid või otseselt ajuvereringele toimivaid medikamente, 

lui uuritav patsient sai hapnlkrevi, katkestati inhalatsioon 

3o minutiks enne analüüsiks vajalike proovide võtmist.

Uuritavasse seeriasse lülitatud haiged allutati pidevale 

süvendatud kliinilisele vaatlusele, &me järjekordse uuringu 

teostamist küsitleti patsienti te vaevuste suhtes, hinnati hai­

ge teadvuse seisund, selgitati muutused neuroloogilises leius 

ning tähti amete siseelund kondade (hingamise ning vererin^esüs- 

teemi) seisund. Haigete jälgimisel mõõdeti vaetavalt seisundi 

raskusele 2-24 korda (tavaliselt 4 korda) ööpäevas arteria lset 

vererõhku, pulsi- ja hingemissagedust ning kehatemperatuuri.

Helgeid, kes o,id allutatud voodireiiimile (patsiendid aju­

infarktiga, a juhemorraagiaga Ja su bar ahn oid aa Ise henior raagi s- 

ga), uuriti palatis, voodis. KülmiavOimel isi patsiente uuriti 

aiduni stoss.

ajukoe gaasivahetüse hindamiseks määrati hapniku- je süsi*  

happega a ai sisaldus ning hapnikumshtuvus (kõik mahuprotsenti­

des) vereproovides, mis võeti seesmise jugulл кr veeni kraulesi­

sest osast. Kõige esimesena kirjeldati vena jugulsrls interna 

punktaerlmise metoodika Myersonl ja kaest. (192?) 

poolt. Hiljem on mitmed autorid (0 i b b s je kaest., 1946$ 

Bernameier ja i e m о n s, 19õ3| Ä. I>. L e i b­

z о n Ja J. V. г о t о v, 196b) originaalset metoodikat mö- 
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nevörra muut nun, kusjuures peenisaks eesmärgiks on olnud ni­

metatud veeni kõige kreniaalsema segnend! * bulbus su perl or 

venae Jugularis internes - punkteerImine, et saade võimalikult 

ainult intrakranlaelseteat kudedest (ajust) pärinevat venoos- 

set verd. Käesolevas töös teostati jugulaarveeni punttsioonid 
veetavalt G i b b э 1 ja kaest., (1945) poolt kirjeldatud 

meetodile. Haige lamas seljal, pea alla saete tl madal padi, 

nii et haige kael ei oleks paenutetud. Patsiendi pea pöörati 

punkt sl oo ui poole suhtes järsult vastaspoole. Tavaliselt punk*  

teerltl eemalt parem Jugulaarveeni järelikult pöörati haige 

pea nii, et vaade oleks vasakule. Seejuures osutus oluliseks 

jälgida, et haige kael koos peapöördaga ai sirutaks ja pead 

kuklasse ei vilka« Nimelt oli niisuguses olukorras veeni ta­

bamine raskendatud, Seda aa je olu oli vaje eriti arvestada me- 

ningeaalnäntudega helgetel, kellel seoses pea pööramisega esi­

neb kalduvus kaela sirutamiseks. Pea pööramine on raskendatud 

haigetel, kel haiguskoldest tingitult on pea sd versioonis. St 

haigeid mitte traumeeride, tuli niisuguse seisundi korral ad« 

versiooni-poolee seesmise jugulaarveeni punkteerlmisest loobu­

da.

Kui haigele oli antud sobiv asend, puhastati kaela (Hamina- 

-välimine piirkond, mis jääb kõrvalesta elamisest osast alla­

poole, alkoholiga ja jodeerltl. Seejärel pai peeri tl välja 

koht, mis asus ca 1 cm allpool ja 1 cm eespool nibujätke tip­

pu. Tavaliselt asus nimetatud punkt vahetult lobulus eurlcu- 

lae alumise serva kõrgusel. Veetavas piirkonnas anestesecriti 

nahk ja nahaalune kude 0,5^-lise novokaiinilahusega. Algul 

kasutati ka sügavemate kudede anesteseerlmist, kuld tingituna 
n. f1ici91i8,e segedeistest pareesidest, loobuti sellest. N. ta- 
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cielis’e pareesid möödusid alati kiirelt, kuid häirisid uurl- 

misaluseid sageli üsna ebameeldivalt*  Osutus, et kui punktsl- 

oon õnnestub ühe torkega, piisab täielikult ka pindmiste ku­

dede f) neste seerimisest*  Kui osutusid vajalikuks korduvad 

funktsioonid je kui oli vaja muute nõela suunda, siis süsti tl 

novokellniiahust punkt aioonlnõ ela kaudu täiendavalt juurde*  

Pärast anesteesia tegemist lesti haige täielikult rahuneda*  

Seejärel torgati mandräänige varustatud peen 1urnbaaipunktal*  

ooninõel läbi nehs Ja nahaaluse koe ning orienteeritl nõela 

suund selliselt, et selle pikitelg tthtiks väliskuulmekälku 

keskelt läbiva frontaaltesandige je moodustaks seejuures 

50-60 kraadise nurga kaela pikiteljele (nõela ots suunati 

kraniealsele)• Älmetatud suunas torgati nõel kaela kudedesse*  

Osal juhtudest tunti jugulaerveeni sattumisel nõela järsku 

^vabanemist0, mis oli võrreldav 1 urn boal punk tsioonil tajuta*

Sagedamini läbiti veen ilma, et sellest oleks aru saa­

dud ja torgati nõel, olenevalt patsiendi kaele paksusest, 

4,5*6,5  cm sügavusteni, kus tnväliselt satuti vastu luud*  Pat­

sient lasti taas täielikult rahuneda, erilist rõhku pandi 

sellele, et protseduur ei põhjustaks rahutust ja hüperventl- 

letsloon1. teejärel eemaldati mandrään ja nõel ühendati ti­

hedalt süstlaga*  Kasutati hoolikalt vslitud, õhku mltteläbl- 

leskvate kolbidega Luer-tüübi süstlaid*  ^ane protseduuri nli- 

autatl süstal he pari tn iga, viimasega jäi täidetuks ka süst­

la иsurnud ruum0* Kui süstsl oli nõelaga ühendatud, hakati 

neil juhtudel, kus veen oli tõenäoliselt läbitud, nõela vähe­

haaval tagasi tõmbama*  Samal ajel roteerltl nõela ning tõm­

mati süstla kolbi ettevaatlikult tagasisuunas*  Kui veeni IM*  
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Muud nõel» ots sattus taas veresoone vnlendikku , vabane« 

kolb ning süstlasse kogunes aspireerlmlsel tume venoosne veri. 

Et vallatada viga, miß võiks tekkida vere gea sl sl eelduse muu­

tustest erinevais hingamlsfee sides, täideti süstal verega 

suhteliselt aeglaselt (/.o-3o sekundi jooksul)*  Tavaliselt 

aspireerltl 4,5-5 ml verd ning eemaldati nõel koos süstlaga*  

Süstlast vildi veri kohe katsutisse õli alla, kuhu oli auto- 

oksüdatsioonl vältimiseks elnevalt pandud üks tilk naуtrium­

fi oo Midi küllastatud lahust*  Funktsioonikohta komprimeeriti 

kergelt, seejärel kleebiti torkekohale koiloodiurniga niisuta­

tud va tl tükike*

Kui protseduur ühel pool lõpetatud, pöörati haige pea vas­

tassuunda ja võeti vereproov teiselt poolt*  Osal juhtudest 

võeti mõlemad vereproovid simultaanselt*  Neil kordadel viidi 

pärast seda kui oldi veendunud, et nõela ots on sobival ko­

hal, msndrään tass nõela viiendikku Ja tehti punktsioon tei­

sel pool« Kui mõlemad nõelad olid kohal, ühendati nad süstal­

dega ning sspireerlti vereproovid protseduuri juures assis*  

teeriva õe abil mõlemast jugula#?rveenist üheaegselt*  Veenis 

oleva nõela "avamine*  süstalde ja mandräänlde vahetamise käi­

gus endast mingit ohtu ei kujuta, sest et see maise jugnleer- 

veeni ülemises kolmandikus valitseb elati positiivne rõhk*

Vahetult pärast peaaju venoosse vere analüüside võtmist 

võeti proov ka arteritst*  ^elleks punkteerltl в*  brach! jü st 

fosaa cubitalis’« piirkonnas*  Nimetatud arter on hõlpsalt 

kättesaadav, haiged reageerivad kätte tehtavale "süstele" 

tunduvalt vähem kui a*  femoralis*«  punkt«ioonile. Vastavalt 

muutub ka haigete emotsionaalne seisund vähe nln^; arteriaalse 

vere gaasilise koostise muutusi seoses protseduuriga ei te-
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kl*  Vere võtmine arterist toi тле ilm» espire erimi sete * veri 

ise täitis süsti», tavaliselt öo-4o sekundi jooksul. Ka siin 

pöörati erilist tähelepanu sellele, et süstlasse ei setuks 

Õhku, Veri viidi süstlast Õli elle spetsiaalse madala katsuti 

põhja asetatud nõela abil, Seejuures Jäeti 0,5-1 ml verd ela­

ti süstlasse, sest et ka väikseimad õhumullid oleksid võinud 

vertikaalasendis olevas süstles pindmise kihi moodust? va vere 

gaasis! sa Idust mõjustada. Kõik vereproovid, mis silmaga näh­

tavalt Õhuga seostusid, heideti kõrvale, Samuti ei arvestatud 

uurimistulemusi neil Juhtudel , kus vereproove ei sa dud võtte 

patsiendi täieliku r»huloleku tingimustes.

Kokku tehti töös uuritud 145 haigele (13o ^juvererlngehäl- 

retega helget je 15 kontrollpatsienti) 856 seesmise jugulear- 

veeni punktslooni ning võeti üldse 9lo aju venoaase vere ük­

sikproovi, V, jugulsrls interne punkt sl oon ebaõnnestus £7 kor­

ral, mis moodustab 3,3^ kõikidest katsetest, Ma õnn ae tunti, sl 

oli rohkem vasaku jugula^rveeni punktsloonll (19 juhtu) ning 

suhteliselt raskemas seisundis viibivatel helgetel, N11 oli 

ДН haigetel jugulaarveeni punktsioonl ebaõnnestumise prot­

sent 6, AI haigetel - 3,2, Teistes halgusgrupoides punktsi- 

oonl ebeõnnestumisi ei esinenud, .

Olulisi komnllkstsloone v, Jugularls interna punkteerlalne 

ei põhjustanud. Nagu nimetatud, eelnes mõnIng li haigetel sii­

rast protseduuri n, facißlis’e perifeerset tüüpi nõrkus, mis 

oli seoses novok^ünianesteesiaga. ainult ühel juhul tuli ar­

vesse närvi otsene traumatiseerlmlne punktsi oo nl nõelaga, sest 

et VII kraniealnhrvl perifeerset tüüpi nõrkus püsis mõned ime­

vad, lagedamaks komplikatsiooniks oli seesmise unearteri üle-
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ml ae ekstrakrenla^lse eegmendi tahtmatu punktsloon, Nimetatud 

tüelatua tekkis 9 korral, ^da oli vere värvuse ja voolf-aise 

iseloomu Järgi lihtne diagnoosida, Neil Juhtudel võeti arte*  

riealse теге proov kerotilderterist ning seejärel komprimee*  

riti 3 minuti vältel punktsioonipilrkonda. Mitte ühelgi juhul 

ei tekkinud unearteri punktaioonl järel ulatuslikku Hematoo*  

mi, *uleb  siiski märkida, et seesmise jugulearweni korduvad 

punktsioonid põhjustavad ka tehniliselt laitmatu teostuse 

korral vastava piirkonna kudede turse ja pelpatoorse valulik*  

kuse. Seetõttu ei näi olevat soovitav korrata protseduuri sa*  

gedamlni kui nädala möödumisel.

Arteri punk tsioone tehti kokku 472 ning seedi ka vastav arv 

vereproove, teoses ölsverreerteri dl a t ae Ise osa punkt »iooniga 

mingeid komplikatsioone ei esinenud,

1< *1  AI haigel uuriti СО. inhalatsiooni toimet ajukoe 

gassivahetusale ja a juverevarustueele, ‘•»elleks valmistati 

Douglase kotis ga^sisegu, mia koosnes 7$ süsihappegaasist je 

93fc hapnikust. Nimetatud mikstuuri v Imiatimiseks lasti bal­

loonidest voolavad gaasid läbi rotemeetrite. kõik uuringud 

tehti esimese hslgusnädale vältel. Uuritavatel helgetel võeti 

ülalkirjeldatud metoodika järgi esmalt kontrollproovid, Nõelu 

ei eemaldatud, vaid neisse süstiti mõned tilgad hepariini 

ning seejärel suleti valend lk mendräänige. Seejärel anti hai*  

gele lo minuti vältel hingata kirjeldatud gaasiaegu. lahe­

le tsioon viidi läbi maski abil, kusjuures väljahingamine 

tolmus läbi vaatava klapi ümbritsevasse Õhku. lo*mlnutilise  

inhalatsiooni perioodi lõpul võeti korduvad vereproovid, see*  

järel Bussk j я nõelad eemaldati.
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14 haigel jälgiti analoogse metoodika abil hepnikuinhalet*  

•ioonide toimet ajukoe ge# ei vahetuse näitajatele» Hapnikku 

enti hingatв läbi epiferünge^l sondi, hapniku juurdevool oli 

6 liitrit minutis»
Kõigi uuringute käigus kokku koguti 1388 vereproovi. Kat*  

sutid vaseliinõli alla viidud heperlnlseeritud verega asetati 

külmutuskappi, analüüse alustati koheselt pärast proovide vöt*  

mist» arteriaalse vere gaasiai©aidus määrati Ven SLyke*i  так*  

romeetodil (Vea S l у к e je Meili, 19841 F» Ж» 8 Õ r­

k 1 n a, 19561 Bartels Ja kaast., 1959), gasaenelüüs 

vildi läbi aparaadi A KG-8 abil. Kõigis vereproovides määrati 

hapniku*  js süsihsppegae sl sisaldus (0^8 Ja CO^S). Kt hapniku*  

mahtuvus (0^) on antud isiku veres kõikjal ühesugune, määrati 

see väärtus tav Ilselt arteriaalsest verest võetud prSovis» 

Selleks loksute tl 0^ määgimiseks ette nähtud varukogust lo 

minuti vältel õhu käes» Hapnikusisalduse ja -mahtuvuse suhtest 

saadi nii peaaju venoosse kui ka arteriaalse vere hapnikukül*  

Inetuse aste (9gK)e öiseks nimetatud ela arvutati hapnikusisal­

duse atteriovenoosae diferents -{A-VJO^, süsihappegaasi sl sa Idu*  

ae venoarterlaaine diferents -(У* а)СО£, ajukoe hlngamiskoefit*  

sient (Käi) ning ajukoe hapniku ka aut am ise koefitsient (OßKK)»

Valdaval enamikul haigetest võeti simultaanselt mõlema jugu- 

laarveeni (vj) vere proovid. Sel teel se^di dubleeritud väär­

tused järgmiste näitajate kohta: vjõgS, vjCC£S, vjOgK, (д*Т)0 2, 

(¥* а)СОй, кц je O^KKe Ige üksiku uuringu puhul arvutati kahe*  

poolsete näitajate keskmised, mic kajastasid aju venoosse vere 

geosilist koostist täpsemini kui aeda oleks teinud vaid ühe pool- 
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ne uur Inge Lh tissi vähendas dubleeritud proovide võtmine labo­

ratoorse vea tekkimise võimalust. Mõlemast jugula&rveenlst 

võetud verd uuriti eraldi ka selleks, et selgitada ivlguenrot- 

sessist tingitud võimalike külgerlaevaste esinemist peaaju ve*  

noosae vere gaasislsalduses,

Arteriaalse vere uurimine andis Igal Üksikul juhul 4 näita*  

jat*  art. О^З, art. C02S, art. O^M je art. 0ßK. *11  seedi Ige 

uuringu käigus kuni 25 arvulist näitajat. Kokku seedi Io5o2 

numbrilist uurimistulemusi, mis allutati statistilisele tööt­

lusele. ^ritmeetliiste keskmiste omavaheliste erinevuste 

usaldatavuse hindamiseks arvutati Student*  1 t- kr 1 teer lumi
* 

abil usalduspiirid keskmistele näitajatele, toude rdhälve 

arvutati lähendmeetodll (N. A. Tolokontsev, 1961). 

Kahte näitajat v 1b pidada teineteisest stetlabiliselt oluli­

selt erinevaks siis kui esimese näite Ja usalduspiirid ei haa­

ra endesse teise näitaja oritm etillst keskmist je vastupidi.

Vere manomeetril!st geasanalüüsi Van Slpke’1 järgi Iseloo­

mustab в edevate tulemuste suur täpsus. Peeti siiski vajalikuks 

kontrollida saadud tulemusi valikuliselt, arvestades eriti ae*  

jaolu, et töötati kahe paralleelselt töötava süsteemiga varus*  

tabud aparaadiga (AKG-2). Tavaliselt tehti paralleelsetes süs­

teemides esmalt juguleervere mõlema proovi ga^sanalüüs, seejä­

rel määrati arteriaalse vere gaaside sisaldus Ja hapnikumohtu- 

T
5> usalduspiiride (u) arvutamiseks kasutati valemit

u • m.t^ , kus t on Student*!  kriteerium (ü - hüDOteesl tfa. tõe­

näosusega), m - aritmeetilise keskmise keskmine viga, mis oma­
korda on arvutatud valemi järgi m • s.-4—• viimases valemis

Vn
tuhistab в standardilt lv et (eigma), n - varlatslooniraa lil kae­
te (juhtude) arvu.
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vus. Ogal juhtudest, mil vereproov sead! ainult ühest Jugulear*  

veenist, analüüsiti üht Ja sama vereproovi paralleelsetes mõõt*  

Bl»süsteemides kahekordselt.

Tabelis 3 on võrdlevalt kõrvutatud 1*  paralleelselt teoste*  

tud uuringu tulemused. I je II tähistavad aparaadi mõõtmiseüs- 

teeme.

Tabel 3

aju vanooaae vere proovide dubleeritud analüüside võrdlus

Jrk. - 
nr. w

________________________ Käite jn___________________
vJ9es vel.. . VjGOe$ t»15L . .

.. I " - . .....II ............. - I.... . -..xx........ .
1. 11,85 12,34 45,00 45,31
2. 10,22 10,22 45,28 46,61
3. 14,4o 14,40 42,37 42,37
4. 10,11 10,11 41,43 43,31
6. 11,31 11,31 49,75 49,22
6. 11,23 11,23 50,31 50,31
7. 9,07 9,o7 49,25 49,79
8. 7,62 7,62 53,77 53,50
9. 11,76 11,76 50,31 5o,31

10. 11,80 11,80 55,64 55,64
Iie в, 33 8,33 5o,84 52,43
12. 11,63 11,63 52,42 5ä,42
13. 12,07 11,31 47,71 48,23
14. 6,62 6,62 50,85 50,85

Keskmine lo.57 10 »62 48.93 49.33

10.59 49. 13

Tabelis 3 esitatud topeltenalüüsid pärinevad vägts erine vee 

seisundis Ja haiguse faasis viibinud AI ja AH tuigetelt. Vas­

tavalt sellele erinevad vj vere ga« ai sissid uae absoluutsed 
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väärtused erinevais uuringule tunduvalt. damast verest teoste*  

tud parelleeleete ane lüüside resultaatide osas esines ega 11м*  

ne Ühtelangevusi erinevate analüüside Keskmine vlge oli 0,46**,  

mis lubab mõlemas mö^tmis süsteemis saadud tulemusi ussideta*  

vaike pidada, kirjanduse andmetel võivad ühe Je sama vere pr oo*  

vi paralleelsete analüüside tulemused Vea äüyke*!  metoodika 

kasutamisel erineda kuni 0,5 vol.*  (Gibbs ja kaest., 1945).

Töös uuritud haigetel saadud tulemuste hindamise aluseks 

olid kontrollgrupil saadud uurimistulemused. Tabelis 4 on esi*  

tatud KG haigete ajukoe gassivahetüse näitajate keskmised 

vMärtused koos usalduspiiridega. üksikute uuringute indivi­

duaalsed andmed on esitatud käesoleva töö peatükis X (Lis*s  

tabel I).

Tabel 4

. Kontrolleruppi kuulunud isikute ajukoe ga< sivahetust 

iseloomustavad näitajad

Näitaja - -  11«
vj dx Vj 81 n 9$

v3£ '

art.O^S vol $ 19,19%, 74
arteCOgS vol £ 45,09^1,10
art.O^M vol & 2o,12%, 76
art.Ogä £ .9511:112$
Vj Ogö vol 13,o6%,7o 13,o3%, 7o 13,04%,74
Vj CO^a vol £ 51,39%, 36 51,46%, 38 51,4311,89
Tj OgK > 64,all,93 64,712,67 64,8*2,23
(*-v)0  vol $> 

c#
6,13%,42 6,16%, 51 6,15—0,44

(Т-а)СО^ vol * 6,10-0,36 6,17%, 51 6,13*o,46
*4 0,99-0,004 1,00*0,004 l,oo%,oo4
OgKK 0,32%, 017 0,32%,019 0,32%,017
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Tabelist 4 nähtub, et kontrollgrupi haigetel peaaju venooa- 

ae vexe gaa alal ae Idu see Ja vastavalt sellele ka tuletatud 

näitajates kUlgerinevusi ei olnud. Vastavalt ei erinenud bi« 

lateraalsete uuringute keskmised väärtused (vjk) märkimis­

väärselt ühepoolsete uuringute resultaatidest.

Tabelites 5-15 on esitatud erinevate autorite poolt leitud 

normväärtused käesolevas töös uuritud näitajate kohta. Kõik 

tabelites esitatud tulemused on saadud van i>lykefi meetodi 

abil.

Tabel 5

Kirjanduse andmed arteriaalse vere hapnikusisalduse 

normväärtuste kohta

väärtus

Art. 0gS norm-
Autor

18,4o Haab, 1931

18,18 Lennox ja Leonhard, 1931

18,00 Williams ja Lennox, 1939

17,80 Kety Ja Schaidt, 19*6

17,80 Bernsmeier je Siemens, 1933

18,26 Linden, 1955

19,00 P. Ж. Erkina, 1956

17,4e Lennertx, 1958

16,00 ^henkin, 1961

20, 3o Coraroe ja кая st., 1961

16,31 Paxekas ja Aiman. 1963
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T*bel  6

Kirjanduse andmed er teri s l ae vere süelheppegee ei ei eel­

duse noriRvfaürtuete kahte

Art. COgS normväärtus AUtOr

47,7o R«eb, 1931

49,19 Lennox Ja Leonhard, 1931

48,8o Williams Ja Lennox, 1939

48,2o Gibbs Je коast., 1942

50,70 Kety ja Schmidt, 1946

46,7o Bernaneier ja Vernons, 1933

47,60 Linden, 1955

46,oo P. 8. UOrklna, 1966

44,6o Lennartz, 1956

• 46,40 . Äteakin, 1961

49,00 Comroe Ja ksast., 1961

44.30 Fexekas ja Almen, 1963

Tabel 7 

kirjanduse andmed arteriaslse vere hepniku^ahtuvuae 

normväärtuste kohta

Arte OgM norm­
väärtus

Autor

19,36 Lennox ja Leonhard, 1931

2o,9o Gibbs Ja ksast. , 1942

21,00 P. X. »örltina, 1956
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Tabel 8

Kirjanduse andmed arteriaalse vere hapnikuküllastuse 

normväärtuste Kohta

Arte OgK normväärtus ^utor

93,9 
95-96

äi Ob В ja knaet., 1942
P. K. Erkina, 1966

94,0
97,1

Lennartx, 1958 
^omroe ja karste, 1961

. Tabel 9
Kirjandune andmed peaaju venoosae vere hapniku öise Idu 

normväärtuste kohta

vj normväärtus Atttor

11,96 
12,oo 
11,60 
12,9o 
11,91 
11,40 
11,08 
10,9o
10,30

Lennox Ja Leonhard, 1931
Lennox, 1936
Williams Ja Lennox, 1939
Gibbs je kaast,, 1942
Kety je Schmidt, 1946
Bernsmeier ja Siemons, 1953
Llndän, 1955
Lennartx, 1956
Jhenkln, 1961

Tabel lo
Kirjanduse andmed peaaju venoosse vere süsihappegaasisi­

salduse normväärtuste kohta

vj äOgS normväärtus Autor

54,96
54,7o
54,50

Lennox Ja Leonhard, 1931
Lennox, 1936
Williams ja Lennox, 1939
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tabeli lo Järg

vj COgS normväärtus Autor

64,80 Gibba Ja к»ast#, 1942
55, То Kety Ja üchmidt, 1946
63,oo Bernsmeler Ja Siemens, 1953
54,lo Linden, 1965 '
51,00 Lennarti, 1958
53,40 ühenkin, 1961
50,80 Fszekas ja Aiman, 1963

Tabel 11

Kirjanduse andmed peaaju venoosse vere hapnikukUllsg*  

tu за normväärtuste kohta

vj O^K normväärtus Autor

61,1 Lennox Ja Leonhard, 1931
61,5 Lennox, 1936
61,6 Gibbs ja keset., 1942
63,o Kety, 195o

Tabel 18

Kirjanduse andmed aju arteriovenoosse hapnlkudiferentei 

normväärtuste kohta

(**V)Og  normväärtus AUtOT

6,5o Rsab, 1931
6,4o Williame Je Lennox, 1939
6,10 Kety Ja Schmidt, 1946
6,01 Kety, 195o
6,40 bernameier ja *ii<mons,  1953
5,Te ohenkin, 1961 .
6,57 F» хека в ja ««Iman, 1963
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Tabel 13

Kirjanduse endised sju venoerteriaalee süsihappegaasi*  

diferentsi normväärtuste Kohta

(V* a) C0p normväärtus Autor

6,00 Haab, 1931

6,00 Williame ja Lennox, 1939

5,oo Kety ja Schmidt, 1946

6,00 Kety, 195o

6,3o Bernsmeier ja ^iemons, 1953

Tabel 14

Kirjanduse andmed aju hingesil skoefiteiend 1 normväärtuste 

kohta

Hü normväärtus rtUtOT

0,95 Lennox ja Leonhard, 1931

1,00 ^ourtlce, 194o b

0,99 ttlbbs ja keest., 1942

0,99 Kety Ja Schmidt, 1946

• 0,99 Bernsmeier Je Slemonds, 1953

0,98 Lennartz, 1958

Tabel 15

Kirjanduse andmed ajukoe hapnlkukasutefld.se koefitsiendi

normväärtuste kohta

OgKK normväärtus Autor

0,35 Haab, 1931

o,35 Williams ja Lennox, 1939

pnlkukasutefld.se
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Käesoleva® töös uuritud kontrollgrupi ja kirjanduse end*  

me te võrdlemisel selgub, et vastavate näitajate keskmiste® 

väärtustes ei ole olulisi erinevusi. Ühtlasi torkab nönede 

näitajate osas silma kirjenduse andmete varieeruvus, Viidatud 

autorite poolt uuritud kontrollgrupid on tavaliselt koosnenud 

noortest ja tervetest volontääridestw Seetõttu võivad mõnin­

gad vähesed erinevused kirjanduse andmete ja käesoleva töö 

kontrollgrupi näitajate vahel olla tingitud just ealietest 

1seiresüstest*

Käesolevas töös uuritud aju vaskulasrse insuldiga helgetel 

kogutud materjali analüüsimisel olid aluseks tabelis 4 esi­

tatud KG keskmised väärtused.



vi uuims istul "ыизтв amalüLs
Käesolevas peatukis esitatakse arvulise materjali statis­

tilise töötluse käigus saadud haigusrahal iseloomust-vad 

keskmised väärtused (x) koos usalduspiiridega (u). Variat*  

sioonstetistilise analüüsi käigus leitud standfrdhälvet (•) 

ja keskmist viga (m) tekstis esinevates tabelites ei esita­

ta, eest et aritmeetilist» keskmiste omavaheliste erinevus­

te usaldatavuse "hindamine põhines kõikidel j niitudel usal­
-*  

duspilrlde suuruse määramisel, 5>-lieed usalduspiirid on 

joonistatud ümber ka töös toodud joonistel olevatele erit- 

meetilletele keskmistele, kahte näitajat loeti teineteisest 

statistiliselt oluliselt erinevaks siis kui esimese näitaje 

usalduspiirid ei haaranud endasse teise näitaja aritmeeti­

list keskmist ja vastupidi. Käitajate omavaheliste seoste 

väljatoomiseks arvutati mõnedel juhtudel korrelatsioonikoe*  

fltsient r (Ä« Iv V e n t 6 i к о v, 1963). 

Töös uuritud näitajate muutusi ei ssedud mingite kasu­

tatud ravimeetoditega seostada. Kahtlemata on raviga võima­

lik mõjustada aju va akul a ir sete haiguste kulgu, *»amal  ajal 

on teada, et vald väga vähesed ravimid mõjustavad otseselt 

ajuvereringet ja ajukoe hapnikutarbimlst (9 о к о 1 о t f,

Uurimistulemuste protokoll-Ubelld ühes Variatsioonsta- 

tistiliae töötluse andmetega on esitatud käesoleva töö pea­

tükis X| nende leidmiseks tehakse pidevalt viiteid.
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1969} G о t t 8 t e 1 n, 1962). Saadavate tulemuste võima­

likku mõjust uist aju suhtes уя soe к tiiraste einete poolt püu 

ti võimalikult vältida*  Laekumata ravlnlhlllsmi, võib ei leki 

öelda, et ajuvererlngehälretegs haigete ravis omavad ratsio­

naalne põetus, tüsistuste profülaktika, ttldvererlnge mõjusta 

mine, haigete reha bill latsioonile suunatud ravimenetluaed 

jne, vähema 1 t võrdee tähtsuse nende ravivõtetees, 

mis arvatakse omavat eJuvereringehälret otseselt ravivat 

toimet. Seetõttu näib olevat alust väita, et töös esitatud 

andmed peegeldavad uuritud funktsioonide selliseid muutusi, 

mie esinevad hoolimata kaasaegsest ravist. On tõenäone, et 

ravimata haigusjuhtudel oleksid käsitletavad patoloogilised 

muutused olnud märksa raskemad,

л. Ajukoe gaasivahetus e j u 

transi toorse isheemlsgs 

(ATI) haigetel

ATI haigeid uuriti reeglina ühekordselt. Vald üksikutel 

patsientidel (juhud nr, 2, 9, lo, 14 Ja 16) teostati kordu­

vaid uuringuid, Kuigi korduvate uuringute arv oli väike, sel 

gus, et ATI haigete näitajates mingit olulist dünemikat ei 

olnud. Seepärast neid andmeid ei esitata Ja nimetatud juhte 

esindavad kogu uurimisperloodi keskmised näitajad, ATI hai­

getele tehti kokku 66 vj Ja 3õ art, punktslоon1 ning saadi 

lo3 üksikut vereproovi, millede analüüsimine endis L5o ar­

vulist näitajat. Viimased on terviklikult esitatud käesoleva 

töö peatükis X (I4.se5 tabel II), Tabelis 16 on esitatud Л1 

haigetel saadud uurimistulemuste keskmised väärtused (x) 
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koos S^-llste ufoIduspiiridele (u), "ju venoosse vere gaisl- 

sisaldusest järelikult ka vastavates tuletatud näitajates) 

külgerinevased puudasid (Liest Tebei II)• Seetõttu on siin 

esitatud üksnes kahe poole keskmised andmed«

Tabel 16

Ajukoe gaasivahetuse keskmised näitajad ATI korral je 

nende võrdlus K0 vastavate näitajatega

Näitaja 

x^tt

........Kliiniline кгирр , ata tlst,olul 
erinevusedKO(1) 

n « 15...
ЛП(2) 
R ■ $8.....

erteOgS vol > 19,19*0,74 19,06*0,62 —

ert.CO2S vol 45,09*1,10 44,79-0,78 es

SrteOg^ VQ1 £ 20,12-0,76 20,09^0,85 •

ert.Ü^K % 95,4*1,0« 94,9*1,16 —

vj OgS vol > 13,04^0,74 11,30-0,64 2<1

vj CO^S vol % 51,43*1,89 62,36-1,16 —

Vj 02x *. 64,8-2,23 56,2-3,21 2<1

(a-V)02 vol * 5,15*0,44 7,78^0,64 2>1

(V-a)C02 vol 7» «,13-0,4« 7,54-o,7o г>1

iq 1,00-0,004 0,97-0,04 •

OgKK o,32^o,ol7 0,41-0,02 2>1

Tabelist 16 nähtub, et arteriaalse vere g^äsisisnldase 

ossa ATI haigetel olulisi muutusi ei olnud. Iseloomulikuks 

osutus aju venooane hüpokseemla, kusjuures vj 0^3 Individu­

aalne kõikumine oli 7,93-13,46 vol %| vj varieerus 

39,9-67,8^ piirides. Normi piiresse mahtuvaid väärtusi tähel­

dati vaid üksikutel juhtudel (Lisas tabel II), Venoosse hüp- 
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oks^emia tõttu oli (A-V)O^, oluliselt suurenenud. Viimasega 

k aanes (V-a)C02 proportsionaalne suurenemine, mistõttu А , 

olgugi absoluutväärtuselt reidi vähenenud, oli normi piiri*  

des. Ha imiku kasutamine ajust läbi voolanud vereühikust 

(OyKK) oli võrreldes normiga tunduvalt suurenenud.

В. A j u к о e gaasivshetus e j u 1 n*  

farktiga(AI) helgetel

1. Üldiseloomustus

Al haigetel teosteti reeglina dünaamilisi uuringuid vasta*  

vait uurimismetoodika juures kirjeldatud programmile. AI hai*  

getele tehti kokku 48o vj Ja 273 art. punktsiooni, võttes 

8o7 Üksikut vereproovi, millede analüüsimine »ndis 6080 arvu*  

Ust näitajat. Viimased on terviklikult esitatud käesoleva 

töö X peatükis (Lisa, tabelid 1П*ХГ).

Tabelis 17 on esitatud AI haigetel kogu akuutse perioodi 

vältel teostatud uuringute keskmised väärtused koos nael*  

duspiiridega« Minetatud näitajate arvutamisel olid lahte*  

väärtusteks üksikutel uuringutel saadud aju venooase vere 

kahe proovi analüüsimisel leitud näitajatest arvutatud kesk­

mised (vj k). Metoodikat käsitlevas peatükis oli märgitud, 

et osal juhtudest õnnes*  us punkteerida vaid üht ju>?uIm4rvee­

ni. Niisugustel kordadel loeti ühepoolse proovi analtt sinisel 

saadud andmed sama/Väärseteke valdaval enamikul uuringuist 

tehtud bilateraalsete analüüside andmete keskmistega. Kõik 

üksikute uuringute keskmised tulemused on esitatud peatükis 

X toodud tabelite kolmandas veerus. Plaanikohast ei uuringu- 

päevadel teostatud analüüside andmetest kujunenud variatsi*  

oonlrldade töötlemine andis erinevate uuringupüevsde kesk-
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mlsed v&stava näi te je Jaoks. Viimastest arvutati kaalutud 

keskmine, mis iseloomustab vastava näiteje keskmist väärtust 

antud haigeterühmal kogu uuringu perloodi Jaoks. VIImetInime­

ta tud andmed ongi esitatud tabelis 17, kusjuures võrdluseks 

on toodud KG Ja ATI haigete vastavad näitajad.

Tabelist selgub, et Al haigetel esines arteriaalne Ьйэок- 

seenis Je hüpokapnia. Nii art. OgS ja OgK kui ka art. COgS 

keskmised väärtused kogu uurimiaperloodil (vastavalt 17, 97 

vol fr, 91,o7> Ja 42,79 vol %) olid oluliselt väiksemad tui 

KG je ATI haigete vastavad näitajad. Kuigi peaaju venoosse 

vere hapnlkusisaldus oli langenud juba ATI haigetel, oli ve- 

noo sae hüpokseemla AI haigetel tunduvalt sügavam. Käsitletava 

halgusrUhme vj O^S keskmine väärtus (lo,47 vol >) oli oluli­

selt väiksem nii KG kui ka ATI haigete vastavatest näitaja­

test. aemesuun^l ine nihe esines Al haigete vj O^K-s, kuid 

tingituna ATI haigete vastava näiteje usalduspiiride laiusest, 

ei olnud nende näitajate erinevus ATI Ja AI helgetel statis­

tiliselt oluline. Peaaju venoosse vere süsihappegaasi kesk­

mine sisaldus AI haigetel (49,37 vol £) oli oluliselt mada­

lam kui KG Ja ATI gruppides. Arteriovenooane hapnikud!Ta­

rents oli Al haigetel võrreldes KG-ga suurenenud, kuid võr­

reldes АП nähtude all kannatavate patsientide grupiga olu­

list erinevust keskmistes näitajates ei olnud. Väärib mär­

kimist, et võrreldes ATI haigetega, oli Al haigete keskmine 

(a-V)02 koguni mõnevõrra (kuigi statistiliselt mitteoluli­

selt) vähenenud (vastavalt 7, 78 Ja 7,49 vol %). tunduvalt 

erinev oli (V-A)GO», muutuse iseloom Al haigetel. Nimetatud 

näitaja oli AI haigetel, võrreldes KG vastava keskmise vi-är»



Tabel 17

Ajukoe gaasi ve he tüse keskmised näitajad AI haigetel ja nende võrdlus KG ning ATI 

haigete vastavate sndaetega

SC
I

Kliiniline grupp______________________ „ Statist.olull- 
sad erinevused 

— võrreldes (1) 
. je (2) ..

. KG (11____ ____ ATI (2) ____AI (3)
яl xXu n xsu n xXu

ert.OgS vol > 15 19,19-0,74 22 19,об-0,62 248 17,97X0,45 3<1$ 3<8
art.Co^S vol £ 15 45,09-1,10 22 44,79-0,78 248 42,79*0,65 3<1> 3^2
art.Ogb. vol % 15 20,12^0,76 22 20,09^0,85 248 19,77Xo,35 «■
art.CgK 15 95,4^1,06 22 94,9^1,18 248 91,o7Xo,83 3<lj M
vj OgS vol £ 15 13,04^0,74 22 11,3o-o,64 248 lo,47Xo,3o 2^11 3<1 je 2
vj GOyS vol 'n 15 51,43^1,89 22 52,36^1,16 246 49,37Xo,67 3<1; 3<2
vj 02K> 15 64,8^2,23 22 56,2X3,21 248 53,1X1,04 2 <1| Kl
(A-V) »2 vol > 15 6,15*0,44 22 7,78-0,64 248 7,49Xo,2o 2>1$ 3>1
(v-x)co2 vol % 15 6,13-0,46 22 7,54Xo,7o 248 6,61Xo,2o 2>1{ 3>1

81 15 1,00^0,004 22 0,97^0,04 . 248 О,8бХо,о2 3<1; 3<2
02KK 15 0,32-0,017 22 0,41-0,02 248 0,42—0,02 2>1| 3>1
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tu sega, küll veidi suurenenud, kuid oli seejuures siiski 

märksa väiksem kui ATI helgetel# Seega iseloomustas 41 hai­

geid silmatorkav d ^proportsioon tunduvalt suurenenud (a-V)02 

ja väga tagasihoidlikult suurenenud (V-a|C02 vahel. Nimeta­

tud dü«proportsioonist tingituna oli Al haigete ajukoe Кч 

märksa alla normaalse (keskmine väärtus o,88). Ajukoe hapni*  

kukaeutamisa koefitsient oli Al haigetel normaalsega võrrel­

des suurenenud, kusjuures ATI ja Al haigetel selle näitaja 

osas olulisi erinevusi ei olnud.

Tabelis lb on esitatud kogu uur imi«perioodi keskmised 

väärtused mõlema jugulsarveeni vere gaasi sisalduse ning tule­

tatud näitajate kohta AI haigetel.

Tabel 18

Mõlema jugulaerveenl vere gaeslsisalduse ning vastavate 

tuletatud näitajate keskmiste väärtuste külgerine*  

vuste võrdlus AI haigetel

Näitaja _____ Kpgu uurimisperioodi x - u ta t i e t • 
olulised 
erinevuseddx (1) ain (2)

vj OgS vol * 10,35-0,37 lo,66-0,28 *

vj COgS vol £ 49,50^0,69 46,49-0,69 2<1

vj 02K $ 52,3-0,97 53,9-1,18 1^2

(*-V)0_  vol * c; 7,6o-o,2o 7,34*0,24 1>2

(V-A)COg vol & 6,65—0,18 6,54—0,22 •

Rq 0,87-0,02 O,9o-o,o2 K8

02KK 0,42-0,o2 ♦ 
o,4o~o,o2 ee
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Tabelist Id nähtub, et AI haigetel oli parempoolse v*  ju- 

gularis interna vere hapnikusisalduse keskmine väärtus mada­

lam kui vasakul. Nimetatud diferents oli välke, kuid põhjus*  

tas siiski statisti Ilselt olulise erinevuse jugulearveenide 

vere hepnlkukilll astu ses*  Tingituna v*  jugulerls interne dext- 

re vere suhteliselt väiksemast hapnikusisaldusest oli hapni­

ku arterlovenoosne diferents paremal suurem kui vasakul*  aju 

venoosae vere süsihappegaasisisalduses olulist külgerinevust 

ei olnud| parempoolse jugulaarveeni vere analüüsimisel saadut 

näitajatest tuletatud Rq osutus seetõttu väiksemaks kui veo­

ta spoclne*

Tabelis 19 ning joonistel 2*12  on esitatud uuritud näita­

jate muutuste dünaamika AI akuutse perioodi vältel*  Kõigil 

Joonistel on katkendliku Joonega kujutatud KG keskmised väär­

tused, viimaste usalduapitre tähistab viir utetud ale*  Pidev 

Joon tähistab AI hõigete keskmiste uurimistulemuste dünaami­

kat*

Esimesel halguapäeval oli art*  0^3 keskmine väärtus 

18,60 vol >>, mis vastas KG vastava väärtuse alumisele piiri­

le (joonis 2), Samal ajal oli aga ert*  Ogl. keskmine väärtus 

(21,10 vol &) normeäsest suurem (Joonis 4)*  Nimetatud mitte­

vastavuse tulemusena oli art, OgK esimesel hiiguspäeval vaid 

88,(joonis S)*  Haiguse edasises kulus oli täheldatav nii 

art*  OgS kui ka ert*  O^M pidev langus, kusjuures statistili­

selt oluline art*  vähenemine arenes kolmnde halgu»näda­

la lõpuks (jounis 2), art*  O^g i£,ngU8 . jUb8 7*  haigus päe­

vaks (Joonis 4), Seoses sellega, et art*  OpM vähenemine oli



Tabel 19

ajukoe 8*-eivehetuee  nlitajate muutuate dUneaaika AI akuutaea ataetiumle

---------------------- „----------------------------------------- - -----------------------------------------j------------------——
.................. ................... . . ........... ;.. ......... ... ..... . ........... , ................

n x-u n x-u n X-U.........П .....x»ti X-U n 1 n X-6

arteO^S vol £ 22 18,68^0,58 ''у. 18,58—«4, о 7 52 18,23X0,7a 1b,©5*0,76 42 17,87*0,75 и 16,e19*0,86 24 17,59X0,80

art.00^8 völ # 4o,65-1,74 ÄH 40,95^1,53 S7 41,51*1,67 - 7 / , _,7 ; 4.:., > . - Ц 43,91X1,88 M . ■

art.O^ vol £ 88 21,10-0,87 20 20,81-1,96 52 20,22^0,72 ,>7 19,91^0,76 42 19,5бХо,93 34 i3^o,94 24 18,68*0,82

ert.Oj.K «Л- 22 88,9^,32 20 89,4X2,57 52 9o,2*2,23 Ц 90,7X1,37 48 91,5X1,31 34 92,7Xi, 16 24 94,0^1,77

vj OgS vol 88 10,43*0,70 2o 10,77X1,36 52 lo, Ш-о,58 54 10,60-0,62 lo,54^o,63 34 9,72-0,86 24 10,35X0,37

aj co2s vol £ 22 7 = ЭЗ- l 7- 2o 47,23^1,34 U' 4 7,92*1,75 • < , - 4 4 50,11X1,49 ; 4

vj 9, К jt 49,6^*3,71 2o 51,8-3,36 53,7*1,97 54 53,1X2,41 4 4 54, 2—?;, об * *3,71 24 55,0—3,25

(A-V)O„ vol ><5 22 8,24-0,72 2o 7,79X1,02 52 7,36-0,44 M 7,46^0,44 42 7,37X0,46 34 7,34*0,61 24 7,24-0,60

(V-A)G02 vol 1» 22 6,94-0,56 2o 6,36*0,71 52 6 ,43*0,44 54 6,6.3X0,34 42 6,63—0,44 34 6,69^0,69 24 8,89X0,68

... o,85-o,o6 70 0,82^0,04 52 к > " V s ; 4.4 0,91-0,04 м 0,91►—0,06 0,93-0,06

оекг2 0,44-0,o4 2o О,42Ло,о4 52 o,4o*c,©2 M 0,41-0,02 42 0,41-0,08 34. 0,4^0, o4 24 ♦ 
0,41-0,04
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kiirem ja Inten sl lv зет * täheldati art« O^K pidevat tõusu, 

mis statistiliselt olulise taseme saavutas kolmanda halgus- 

nädala lõpuks, Sellele vaatamata jäi art« OgK ka akuutse pe­

rioodi lõpul subnormealsetele väärtustele (joonis 5)«

Helguse algfaasis esines AI haigetel väljendunud arteri­

aalne hüpokepnie - esimesel halguspäeval oli uuritud haigete 

keskmine art. CO^S 4o,65 vol Edasises kulus see näitaja 

pidevalt suurenes, kusjuures statistiliselt oluline art« 

OOgS tõus saabus teise halgusnädala lõpuks ning 4,-5« haigus 

nädalal normaliseerus art« C02S täielikult (joonis 3)«

Peaaju venoosve vere hapnikust sa Idus oli kogu uurimisperi 

oodi vältel normaalsest tunduvalt madalam) Üksikute uurimis- 

päevade keskmised näitajad omavahel oluliselt ei erinenud 

(joonis 6)« tarnal ajal oli vj O^K kõige madalam e aime sel hei 

guspäeval (49,6%), tõusis seejärel esimese hait'usnädale lõ­

puks oluliselt kõrgemale tasemele, millele J 4 püsime akuut­

se perioodi lõpuni, saavutamata siiski KG keskmist taset 

(joonis 8).

analoogselt arter isal sega esines haiguse algfaasis ka ve- 

noosne hüpokapnls« Esimesel haiguspäeval oli vj COgS keskmi­

ne väärtus 47,55 vol järgnes nimetatud naita ja suurenemi­

ne, mis viis statistiliselt olulise tõusuni teise h^igusnäde 

la lõpuks« Uur lm is per loodi lõpuks ületas AI helgete keskmine 

vj COgö KG vastava väärtuse (joonis 7)«

*ju (A-V)Og oli suurim esimesel h*iguspäev»l  (8,24 vol Л) 

ja langes seejärel esimese haigusnädela lõpuks 7,36 vol %-le 

Nimetatud langus oli statistiliselt oluline, kuid (A-V)02 

jäi kogu uurlmlaperloodi vältel oluliselt kõrgemaks kui KG
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veetav näitaja (joonis 9). Aju (V-Л) C0g keskmine väärtus oli 

samuti 8 uur lm esimesel hei&us päeval, kuid selle näitaja eri­

nevus KG keskmisest oli välke ning hiljem v henes veelgi 

(joonis lo). Aju poolt tarbitava hapniku ning eritatava säai- 

heppegsasi koguste mittevastavust kajastas ka KG väärtusega 

võrreldes oluliselt madalam Ri. Äju R"; osutus madalaimaks 3. 

hslguspäevel (o,82), tõusis teise haiguanädala lõbuks oluli­

selt, kuld jäi ka akuutse haigusper loodi lõpul püsime normist 

tunduvalt madalamatele väärtustele (joonis 11).

Hapniku tarbimine ajust läbi voolanud vereühikuat oli kogu 

akuutse haIgusperloodi vältel kõrgenenud, sellele viites võr­

reldes KG-ga oluliselt suurenenud O^KK püsln-lne kogu uurimle- 

perloodi vältel (joonis 12).

2. Ealised iseärasused

Kt selgitada uuritud näitajate võimalikku seost haigete 

vanusega, jagati kõik uuritud patsiendid 2 eagruppi. Kalme se 

grupi moodustasid haiged vanusega 23-65 a. (juhud nr. 2,4, 

6, 9, lo, 11, 12, 13, 15, 16, 17, 18, 24, 25, 28, 31, 32, 34, 

35, 37, 39, 4o, 42, 45 , 46 , 48, 52 , 53, 54 , 55 , 56 , 57 , 58, 

59, 63, 66 Ja 69), teise - 66-92 a. vanusega uurimisalused 

(juhud nr. 1, 3, 5, 7, 6, 14, 19, 2o, 21, 22, 23, 26, 27, 

29, 3o, 33, 36, 38, 41, 43, 44, 47, 49, 5o, 51, 6o, 61, 62, 

64, 65, 67 ja 68). Tabelisßo on kõrvutatud kõigil M helgetel 

kogu akuutse perioodi vältel teostatud uuringute keskmised 

väärtused nimetatud eagruppldes teostatud uuringute keskmiste 

tulemustega.
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Tabel 2o

äri vanuse gruppidesse kuulunud AI haigete uuringu perioodi keskmiste näitajate

võrdlus kõigi Al helgete veetavate näitajatega

RaitaJ*

Haigete grupp statisti­
— lisalt
_  olulised

erinevu­
sed

ksax 
n

AI helged (lj 
x-n

23-65.8*v»haiged  (2) 06-92.a.v. haiged (3)
n x2u n x-u

art.O,,S vol 1 248 17,97-0,45 139 18,28^0,40 10 9 17,58^0,59 3<2
ert.CO.,3 VO1& 248 42,79-0,65 139 42,89-0,95 109 42,67^0,93 —
art.OgM vol £ 248 19,77-0,35 139 19,9o-O,46 109 19,56-0,51 —
art.Og^ 248 91,o7-o,83 139 92,0—1,21 109 39,6*0,87 3<1$ 3<2
▼J 02S vol £ 248 10,47-0,30 139 10,85-0,34 109 10,08-0,48 2>lj 3<2
vj COgS vol £ 248 49,37^0,67 139 49,53—0,93 109 49,17*1,01 —
vj OgK * 246 53,1-1,04 139 54,5-1,35 Ю9 51,3^1,43 3^1| 3<2
(*-v)e 2 toi * 248 7,49-0,20 139 7,46-0,24 109 7,54-0,28 •
(V—4)00., vol > 248 6,61-0,20 139 6,62—o,26 109 6,59*0,32 ee

6-1 248 0, ö—o,o2 139 0,90-0,04 109 0,87^0,02 ee
OgUt 248 0,42—о,о2 139 0,41-0,02 109 0,43—0,02 ев
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Tabelist 2o selgub, et vanemasse eegruppi kuulunud hel­

gete art, 02S oli madalam kui noorematel patalentidel, Ana­

loogselt oli ert, 0gK vanemaealistel haigetel oluliselt mada­

lam kui noorema eagrupi ja kõigi haigete vaatava näitaja kesk*  

mine väärtus# Al haigete noorema rühma keskmine vj OgS oli 

statistiliselt oluliselt kõr em kui kõigi Al haigete vaetav 

keemine väärtus, kuid nimetatud erinevuse suurus (o,38 vol 

>») ei ole veenev. Tõele vastavamaks tuleb lugeda vj 0gU suh­

telist vähenemist vanemaealistel Al haigetel, sest et nimeta­

tud kontingendil esines samaaegselt ka vj 0..K Isn^s nii kõi­

gi AI haigete keskmise vj 0gK kui ka noorema eagrupi vastava 

näitaja suhtes.

Tabelis 2d on esitatud võrdlevad andmed jugulserveenide 

vere kogu uuringu per loodi keskmise gaasi sisalduse ja tuleta­

tud näitajate kohta mõlemas eagrupis.

Tabelist nähtub, et enamus külgerlnevusi vj vere ga .slsi­

salduses (ning vastavalt ka tuletatud näitajates) esines 

just vanemas eagrupis. Kui võrrelda tabelis 21 esitatud and­

meid nendega, mis on toodud tabelis 18, selgub, et ainult 

peaaju venoosse vere suhteliselt Intensiivsem COgS vähene­

mine vasakul oli tingitud nimetatud diferentsi prevaleeri­

misest nooremas eagrupis. Lisaks avalduvad vanema eagrupi 

näitajate kõrvutamisel külgerinevused vj 0g3-s (dx<sln) ja 

O2r.K-s (dx>sin), mida kõigi kahepoolsete uuringute keskmis­

test näitajatest arvutatud kogu uuringu per loodi keskmised 

väärtused esile ei toonud.

Uuritud näitajate muutuste dünaamikas ealisi iseärasusi 

ei ilmnenud ning üksikute haigus päevade keskmised väärtused



label 21
Mhlesui jugulaarreeni vere gaasi sl ee Idus e ning vastavate tuletatud nai ts Jäte kogu uurln- 

guperloodl keeksiste väärtuste kUlgerloovuste võrdlus eilne vetesse eagrõppidesse

kuulunud Al helgetel

__________________________Ea&ruppjde 3Su ________________________________________________
Käitaja ______________ £3-65.8,V.__________________ 66-92 8,v,

dx (1) sin (2) btateOlul, 
erinevused

dx (1) sln (2) stetist*olul  
erinevused

vj O^S vol £ 10,60-0,36 lo,65—o,36 — 9,77^0,48 10,40-0,51 1<2
vj OOgS vol $» 49,59-0,97 47,99^0,95 2 1 49,20^1,01 49,13^1,05 es

▼J СгК $. 53,6-1,37 54,5-1,50 . — 5o,7-l,6Z 53,1-1,96 1<Ä
(»-7)0, 101 jt 7,45-0,28 7,42^0,34 — 7,80^0,28 7,21^0,34 1>2
(V-a)C02to1 ? 6,56-0,28 о , 59—0,28 e. 6,66—0,30 6,48—0,34 ев

0, Э1— O,O4 o,91-o,o2 — o,õ3-o,q4 0,89-0,04 1<1
08KK 0,41—0,02 o,41-o,o2 — 0,44-0,02 0,41^0,02 l>t

m
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ei erinenud oluliselt kõiki Al helgeid iseloomust'vetest 

keskmistest näitajatest, mis on Kujutatud Joonistel 2*12#

3*  Seos kardloveskulsarsüsteemi seisundiga

Et selgi teda töös uuritud näitajate võimalikku seost hai*  

gete kardiovaskulär süsteemi seisundiga, jagati kõik uuritud 

AI haiged 2 gruppi*  Esimese grupi moodustis sid 37 patsienti, 

kel haiglaperloodi vältel olulisi südamepuudulikkuse nähte ei 

sedast&tud (Juhud nr*  3, 5, 7, 8, lo, 11, 16, 16, 19, 23, 

27, 28, 3o, 33, 36, 39, 41, 42, 43, 44, 48, 47, 48, 61, 52, 

53, 54, 55, 56, 57, 56, 59, 63, 66, 67, 68 Ja 69), teise - 32 

haigety kel esines vähemalt IIе astmes väljenduv kardiovasku- 

laarne puudulikkus (Juhud nr*  I, 2, 4, 6, 9, 12, 13, 14, 15, 

17, 2o, 21, 22, 24, 25, 26, 29, 31, 32, 34, 36, 36, 4o, 46, 

49, 5o, 6o, 61, 62, 64 ja 65)*  Tabelis 22 on kõrvutatud koi*  

gil AI haigetel kogu akuutse perioodi vältel teostatud uurin­

gute keskmised väetused nimetatud gruppides teostatud uurin­

gute keskmiste tulemustega*

Tabelist 22 nähtub, et kardiovaskulaerse puudulikkusega 

Al haigete art*  G02S oli oluliselt madalam kui kompenseeritud 

südчтеtegevusega haigetel*  Analoogselt oli südamepuudulikkus 

sega haigetel suhteliselt madalam vj OgS ja vj CO^S*  Vj OgK 

oli südamepuudulikkusega Al haigetel oluliselt madalam nii 

kõigi Al helgete kui ka kompenseeritud südametegevusega hai­

ge te grupi vastavast keskmisest väärtusest*

Vastupidised olid muutused (a-V)C£-s Kõi­

ge suurem oli keskmine (A-V)02 kardioгj akuleвгae puudulikku­

sega AI haigetel, kusjuures nimetatud naitaJa suurenemine 

oli oluline nii kõigi AI haigete kui ka ilme südemapuudülik-



Tabel 2Ж

AI haigete uu rlngaper loodi gesterntste näita je te olenevus patsientide Kard love sic ule er süs­

teemi seisundist

--------------------------------------------------------H£18£1S6£U£B--------------------------------------------  St.tl.UU selt

Käitej*
Köite AI haiged (1) Helged ilma kardiovas. Helged teardloveak. puu- olulised
__ _ puuduil kkuseta (2) dpllkkusega (3) er i nevused
А----- а žzJS 5 x^u

©fteOgS TO1% 248 17,97-0,45 118 18,lolo,59 13o 17,921o,36 —

srt.COgö vol> 248 42,79-0,65 118 43,65-1,05 13o 42,oslo,81 3<2
aet.Ogte vol > 248 19,77-0,35 118 19^751© , 57 13o 19,7ölo,4o ee
ert.Og^ £ 248 91,o7-o,83 118 91,411,33 13o 9o,71o,77 •
vj 0gS vol £ 248 lo,47-o,3o 116 1о,831о,4о 130 lo,o71o,4o 3<2
v j' COgS vol #> 246 49,37^0,67 118 50,00—1,11 13o 48,6olo,83 3<2
vj 0^1 $ 246 53,111,04 118 56,oli,37 13o BO,5«1,5O 8<1| 3<2
(*-V)0 2 vol > 248 7,49^0,20 118 7 ,2olo,32 13o 7,871o,26 3>1| 3>8
(V-A)C02vol $■ 248 6,611o,2o 118 6,4o—o,26 130 6,8olo,3o 5)X

R4 248 O,138±O,O2 118 0,91-0,04 13o 0,87-0,o2 4B

02KK . 246 0,42* qeo2 116 o,391o,o2 13o O,441o,o2 1>2<3
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kuseta patsientide vastava keskmise näitaja suhtes. (V-A)COg 

oli südamepuudulikkusega haigetel oluliselt suurem kui isi*  

kutel, kel nimetatud häiret ei eelnenud. Kompenseeritud süda­

metegevusega *1  haigetel oli kõige normilähedasem O£KK; selle 

näitaja keskmine väärtus kõigi AI haigete Jaoks oli oluliselt 

kõrgem, tarnal ajal oli südamepuudulikkusega patsientide OgKK 

märksa kõr em kui kõigi AI haigete keskmine näitaja.

Kõiki AI haigeid iseloomustavate andmetega võrreldes ei 

olnud käsitletavates halgusgruppides iseärasusi uuritud näi­

tajate külgerinevustes ja muutuste dünaamikas.

4. Uurimitulemuste sõltuvus haiguse prognoosist

Kt selgitada uuritud näitajate võimalikku prognostilist 

tähendust, analüüsiti letaalse lõppega haigusjuhte (juhud 

nr. 1, 8, 11, 12, 2o, 22, 2b, 36, 38, 47, 6o Ja 62) eraldi 

ning võrreldi SR^dud tulemusi nii kõigi Al haigete kui ka 

paranenud patsientide uurimisel saadud vastavate näitajatega. 

Tabelis 23 on kõrvutatud kõigil AI haigetel kogu akuutse pe­

rioodi vältel teostatud uuringute keskmised väärtused letaal­

se lõppega ning haiguse akuutse perioodi üle elanud haigete 

vastavate uuringute keskmiste tulemustega.

Tabelist 23 selgub, et letaalse lõppega AI haigete näita­

jad erinesid tunduvalt nii kogu grupi keskmistest näitajatest 

kui ka akuutse perioodi üle elanud AI haigetel leitud vasta­

vatest keskmistest väärtustest. Art. 0£S oli letaalse lõppe­

ga haigetel madalam, art. Ogk' - kõrgem kui paranenud haige­

tel. Kuigi viimased muutused ei olnud statistiliselt oluli­

sed, oli nende suhet väljendav art. O^K letaalse lõppega AI



Tabel ?3

Al helgete uuringu perloodi keeksiste näitajate veenevus helguse prognoosist

Käitaja .
______________ -___________Hslgeteigupp ______________________ ___ ____ ________ Statistiil 

| selt olo- 
Ilsed eri­
nevused

Kõik AI haised (lj Paranenud helged (2)__ ___ Letaalse lõppega haiged (3J
n X^U n XH1 n x-u

ert.O-S vol % 248 17,97^0,45 210 18.U-0.41 38 17,70-0,63 **
art» 00,5 vol f 248 42,79-0,65 210 43,5б1о,47 36 38,5311,72 1<2J3<1 

ja 2
art.O^M vol % 248 19,77^0,35 210 19,66—0,39 38 2o,541o,71 •
art.Ogü Jt 248 91,07^0,83 21o 91,elo,57 38 87,212,71 3<1 ja 2
▼j OgS vol £ 246 lo ,4 7-0,3o 210 lo,7olo,28 38 9,41-0,87 3<1 je 2
▼j C02s* 248 49,37^0,67 210 5o,62—o,43 38 45,1111,96 3<1 ja 2
vj 02K % 248 53,111,04 210 54,4^0,87 38 46,2-2,85 3<1 ja 2
(**V)0 2vol £ 248 7,49^0,20 210 7,36-0,20 38 8,27-0,63 3>1 je X
(V-A)COä vol J 248 6,61-0,20 210 6,60—0,20 38 6,67-0,61 •

B4 248 o,aalo,o2 210 0,90-0,02 38 о,7в1о,о4 3<1 ja 2
OgKK 248 0,42-0,02 210 0,41-0,02 >58 O,471o,o4 3>1 j*  2

146
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haigetel oluliselt madalam nii grupi keskmisest väärtusest 

kui ke nimetatud näitajast soodsama halguakuluga patsienti­

del.

Arteriaalne hüpokapnia oli kõige enam väljendunud neil Al 

juhtudel, mis lõppesid letaalselt, Seejuures oli art. COgS 

keskmine väärtus ellu jäänud AI helgetel oluliselt suurem 

kui kõigi Al haigete keskmine.

Letaalselt lõppenud Al juhtudel täheldati ka kõige enam 

väljendunud peaaju venoosset hüpokseemlat - nll vj O^S kui 

vj O^K olid neil haigetel oluliselt madalamad kui AI akuutse 

perioodi üle elanud helgetel. Analoogse ruunaga oli erinevus 

peaaju venoosse vere süsihappegaasisisalduses - surmaga lõppe­

nud haigusjuhtudel oli vj CO^ oluliselt madalam nll kõigi 

AI helgete keskmisest kui ka paranenud haigete vastavast 

väärtusest.

Letaalselt lõppenud haigusjuhtudel oli (a-T)O^ oluliselt 

suurem kogu grupi ja ellu j&onud haigete vastavast keskmi­

sest näitajast. Seevastu (V-AlCOg letaalse lõppega haigetel 

suurenenud ei olnud ning nende patsientide aju H4 oli seoses 

sellega oluliselt väiksem kui paranenud haigetel, ajust läbi 

voolanud vereühikust hapniku kasutamine oli suurim neil pat­

sientidel, kelle hnlgusprotsess lõppes letaalselt.

Joonistel 13-16 on võrdlevalt kujutatud kõigi AI helgete, 

paranenud ja letaalse lõppega patsientide ajukoe gaasivahe- 

tuse mõningate olulisemate näitajate keskmiste väärtuste dü­

naamika. Kõikidel juhtudel oru esmalt interpoleeritud bilate- 

rae laete üksi kuur ingute tulemused ning seejärel arvutatud an­

tud üldine keskmine näitaja.

Nagu nähtub Jooniselt 13, ei esinenud vaadeldavates grup-
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pidea vj OgS statistiliselt olulisi erinevusi. Semal ajal tor­

kab Bge silme, et peaaju venoosne hüpokseemla oli kogu uurin*  

guperloodl vältel eriti tugevasti väljendunud just ebasoodsa 

prognoosiga haigusjuhtudel. Üksikutel päevadel teostatud uurin 

gute suhteliselt väikesest arvust tingituna on usalduspiirid 

laiad, kuld erinevus on kogu vaadeldava perioodi vältel veen­

valt olemas. Nimetatud seisukohta aitab kinnitada peaaju ve- 

noosse vere 0,,К dünaamika jälgimine erineva kuluga haigusrüh- 

medes (joonis 14), On oluline, et viimase näitaja erinevus AI 

akuutse perioodi Üle elanud haigete je letaalselt lõppenud 

haigusjuhtude vahel osutus reel uur lagu päevad ei (I, ja 14, 

helguspäev) statistiliselt oluliseks vaatamata surmaga lõp­

penud juhtude vastavate üksiknaltajäte suhteliselt laiadele 

usalduspiiridele, Näitajate dünaamika jälgimisel selgub ka, 

et letaalselt lõppenud haigusjuhtudel oli kogu uuringu peri­

oodi vältel suurim (A«V)02, kuld samal ajel ka madalaim aju 

L"-; (Joonised 15 ja 16). Ka nimetatud Iseärasus ei osutunud 

uuringute väikese arvu tõttu sageli statistiliselt oluliseks, 

kuld oli vae tarneta sellele silmatorkav ja veenev.

Kirjeldatud näitajate keskmised väärtused je ka nende dü­

naamika ei kajasta muutusi, mis peeaju gaeslvahetuses võivad 

aset leida vahetult surmaeelses perioodis. Vilel letaalse 

lõppega haigusjuhul teostati viimane uuring vähem kui 24 tun­

di enne surma. Kõik need haiged (juhud nr. 11, 12, 2o, 22 

ja 25) surid peale pikemat aega kestnud ülirasket üldseisun­

dit. Kõigil neil esines ajukoe ulatuslik pehmestuskolle Ja 

kliiniliselt ning patoloogllis-anatoomiliselt väljendunud 

ajuturse nähud. Seejuures võis viimast aga vald I juhul
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(Juht nr, II) pidada peamiseks surmapõhjuseks, ülejäänud juh­

tudel arenes südametegevuse raske puudulikkus, 1 juhul (juht 

nr. 25) kiirendas surma saebumist kopsuarteri emboolle*

1’sbelis 24 on ееХэооГ kirjeldatud 5 haige premorteelsete 

uuringute keskmised tulemused kõrvutatud kõigi letaalse lõppe­

ga haigusjuhtude kogu uuringuperloodi keskmiste näitajetega*

Tabel 24

Pr emortaa leete uuringute tulemuste võrdlus letaalse 

lõppega AI haigete uurInguperloodi keskmiste näitajatega

Näite Ja
Letaalse lõppega Premortenleete Statisti­

liselt 
olulised 
erinevused

haigete uuringu*  
perioodi 
xlui n - 38 (1)

uuringute 
x^u; n * 5 (8)

ert.OgS vol 17,70-0,63 15,65-3,47 ee

art.COgS vol % 38,53-1,72 29,33^4,16 t<l

srteOgM vol % 20,34^0,71 19,86^4,03 ee

art*O gK 87,2*2,71 79,4-13,88 <■»

vj vol Ци 9,41^0,87 9,1114,47 ee

vj OOgti vol $ 45,11^1,96 33,96-7,09 8<1

vj OgK vol 46,2-8,85 44,9^16,73 «*

(A-V)02 vol $ 8,27-0,63 6,54Xo,9S 2<1

(v-;>)cov vol $■ 6,67-0,61 4,63Х2,41 ee

o,76^o,o4 0,69^0,23 eo

Vе o,4?To,o4 0,42^0,20 w

Premortaelaelt teostatud uuringute arv on väike*  Vasta*  

vait on nende keskmiste väärtuste usalduspiirid leiad*  Taba*  

li st 24 nähtub siiski, et vahetus surmaeelses perioodis esi*  

nesid märksa enam väljendunud arteriaalne ja peaaju venoosne 
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hüpokapnle kui seda väljendasid kõigi letaalselt lõppenud 

haigusjuhtude vastavate uuringute keskmised tulemused. Vahetult 

premortaslselt langes tunduvalt ka aju arteriovenoosne hupnl- 

kudiferents, 8ee vähenemine oli statistiliselt oluline nii le­

taalselt lõppenud haigusjuhtude vastava keskmise väärtuse suh­

tes kui ka kõigi AI haigete kogu uuringuperloodi keskmise näi­

taja suhtes, Premortaalselt oli keskmine art, O'K 9% võrra mada­

lam kui kõigi letaalselt lõppenud haigusjuhtude vastav keskmine 

näitaja ning 13% võrra madalam kui kõigi AI haigete kogu uurin- 

guper loodi keskmine art, O^K. Aju vähenes surmaeelses peri­

oodis kõigi Al haigete vastava keskmise näitajaga võrreldes 

ligi 22;/ võrra ja letaalselt lõppenud juhtude keskmisega võrrel­

des ligi 11% võrra. Kui kõigi surmaga lõppenud haigusjuhtude 

kogu uurImlsperloodi keskmine OgKK oli võrreldes kõigi AI hai­

sete vastava näitajaga oluliselt suurenenud, siis vahetus sur­

maeelse 3 perioodis vähenes hepnlku kasutamine ajust läbi voola­

nud vereühikuat keskmiselt 11% võrra,

6, AI lokalisatsioon ning külgerinevused jugulaarvee- 

nlde gaas isi sa Idu ses

Magu eespool märgitud, vildi peaaegu kõigil juhtudel läbi bi­

lateraalsed uuringud, Püüti selgitada, kas ja kuidas leiab Al 

kolde paiknemine ühes või teises hemlsfääris kajastamist peh- 

nestuskoldege sealpoolse vj veres,

Selleks analüüsiti eraldi 2 halguagruppi, Kalmeae rühma soo­

juste sld 29 haiget, kel oli ajuinfarkt parempoolse vahemlse 

juartari varustusalel (juhud nr, 1, 3, 4, 6, 13, 17, 19, 2o, 

.2, 24, 26, 29, 32, 36, 36, 39, 42, 46, 46, 47, 49, 62, 63, 

57, 61, 62, 64, 67 ja 68), teise - 26 patsienti vasakpoolse 
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vahemise eJurrteri varustusele Infarktiga (juhud nr, 2, 7, 8, 

10, 11, 15, 23, 26, 30, 31, 33, 34, 35, 4o, 41, 43, 44, 50, 

51, 55, 58, 59, 6o, 63, 65,»69), Tabelis 25 on kõrvutatud mõ­

lema vj vere analüüsimisel saadud kogu uuringuperioodi kestal*  

sed näitajad haigetel, kel pehmestuskolle oli a, cerebri media 

dextra varuatusalele

Tabel 25

B1 la terani ae te keskmiste näitajate võrdlus a, oerebri 

madis dextra varustusele AI haigetel

Näitaja Kogu uuringuperioodi x-u „St*  tl Aili eelt 
olulised 
erinevusedVj dx (1) 

П -108
vj ain (2) 

103 . .

vj 0£S vol % lo,62-0,42 11,10-0,48 141

vj CC2S vol £ 49,oo-o,91 48,91^0,95 w

vj 02K $■ 62,6-1,60 54,9*1,86 142

U-V)0£ vol * 7,68-0,28 7,24-0,32 1>2

(V-»)C02vol $. 6,65-0,30 6,49 —о , 34 ee

Rq o,9o-o,o4 0,87-0,02 ee

OgKK 0,42-0,02 0,40-0,02 «0

Tabelist 25 nähtub, et haigetel, kel AI lokaliseeres *•  oe­

rebri media dextra varustusalele, oli peaaju venoosne hüpok- 

seemia mõnevõrra enam väljendunud ajukoldega 1pailateraaiae 

vj veres, Vastavalt oli neil haigetel kogu uuringu per loodi 

keskmine (A-V)Oß paremal ruurem kui vasakul, Erinevuste arvu­

lised väärtused olid tuhtelisalt väikesed,1 kuid siiski statis­

till selt olulised. Seejuures tuleb märkida, et käsitletava 

grupi bilateraalsed väärtused ei erinenud oluliselt kõigi AI
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haigete veetavatest näitajatest, mis olid esitatut tabelis

i < .
Võrreldes bilateraalaete näitajate muutuste dünaamikat Ük­

sikutel plaanikohast ei uur ingupäe vedel, selgus, et tingituna 

üksikutele päevadele langevate uuringute rühtellaelt väikeseat 

arvust, ei olnud saadud tulemustes stattstiilselt olulisi külg— 

erinevusi. Seejuures oli aga peaaju venoosne hüpokseemie igel 

uuringupäeval tugevam just vj dx veres, ning vastavalt oi j pa­

rempoolse vahemlse ejuarteri varustusele infarktiga helgete 

üksikute uuringupäevade keskmine (A-V)02 alati mõnevõrra suu­

rem paremal.

iabelis 26 on kõrvutatud mõlema vj vere analüüsimisel saa­

dud kogu uurlmisperloodi keskmised näitajad haigetel, kel 

diagnoositi a, cerebri media ainlstra varustusele Infarkti.

Tabel 26

Bilateraalsete Keskmiste näitajate võrdlus a, oerebri

media alniatra vsrustusala AI helgetel

Näitaja Коки uurinisperl 
vj dx (1) 
П • 82

Loodi x2u 
vj ein (2) 
n - 8o  ..

Statistiliselt 
olulised 
erinevused

vj 02S vol *■ 10,32-0,48 10,49-0,00 ms

vj COgS vol $ 50,09-1,41 50,1311,37 <*

vj o2k £ ' 52,8-1,41 53,7-1,61 ee

(*-T)0,  vol jt 7,46-0,38 7,38-0,46

(V-*)C0 2 vol Jt 6,62^0,36 6,71-0,38

o,9o-o,o4 0,92-0,04 e»

OgKK o,42-o,o2 0,41-0,02 <*
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kabelist 26 selgub, et a, cerebri media sinistre v^rustue- 

slal esinenud AI ei põhjustanud mitte mingisuguseid olulisi 

külgerinevusi Jugulaarveenide vere ga^ з isi ea Idu ses ja vastava*  

tes tuletatud näitajates. Statistiliselt olulisi külgerinevu- 

sl ei avaldunud selles hsigusgrupis ke Üksikute uuringupäeva*  

de keskmiste näitajate vahel. Vaatamata sellele oli ka käsit­

letavas haigetegrupis peaaju venooane hüpokseemia mõnevõrra 

enam väljendunud paremal pool, olgugi, et nimetatud erinevus 

ei olnud kunagi statistiliselt oluline.

Joonisel 17 on graafiliselt kujutatud vahemlse ajuarteri 

varustusele infarktiga haigetel esimese haigusnädela vältel 

teostatud 64 uuringu käigus saadud arterlovenooased hapnikud!*  

ferentsld. Nimetatud näite Je id saadi kokku 128. It analüüsida 

külgerinevuste esinemist Ja seost AI kolde lokalisatsiooniga, 

kujutati ahstaiastelje1 (A*V)O ß dx väärtused, ordinaatteljel 

• (A-V)Og ein väärtused. Jooniselt selgub, et juhtudel, kus 

AI lokaliseerus s. cerebri media dextre varustuse lale, oli 

(**V)0 2 dx tavaliselt suurem vastespoolsest (2 juhul esines 

vastupidine olukord; 4 juhul olid arteriovenooaaed diferent­

sid võrdsed). Seevastu oli 34-st a. cerebri media sinistre 

alal lokaliaeeruva AI puhul läbi viidud uuringust 13 juhul 

suurem ajukoldega kontraleteraslne (A*V)C g, 3 Juhul külgeri*  

nevus puudus Jö Iti juhul oli (a-V)02 sin suurem kui vastas*  

poolne. Seega kinnitavad Joonisel 17 graafiliselt kujutatud 

tulemused tabelis 25 Ja 26 esitatud andmeid.
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в. Uuritud näitajate sõltuvus ajukahjustuse ulatu*  

sest Js lokalisatsioonist

Kt selgitada ajukoe gesslvahatust Iseloomustavate näita*  

jäte sõltuvust ajukahjustuse ulatusest, raskusest ja loksil*  

satsioonist, jagati, kõik uuritud AI haiged 4 gruppi« Nimetatud 

heigusrühmed on lähemalt iseloomustatud käesoleva töö IV pea*  

tukis. I. rühma moodustasid 27 eJuhemisfääride pindmise in*  

farktige hõiget, 2. rühma kuulusid 25 (ajupoolkerade sügava 

ja laialdase infarktiga haiget, 3« rühma • 12 patalenti, kel 

ulatuslik ajupoolkerade infarkt (reel juhtudel mitmeкоIdeii*  

ne) põhjustas ajutüve sekundaarse kahjustuse või raskekuju­

lise ning kauakestva pseudobulbaer para lüüsi ja 4. rühme * 

5 haiget, kel diagnoositi ajutüve primaarset infarkti«

Tabelis 27 on kõrvutatud kõigi AI haigete ja kirjeldatud 

ha lgusrühinede uuringu perioodi keskmised näitajad. Tabelist 
selgub, et I. je 2. gruppi kuulunud julgete uurlnguperioodi 

keskmine art. 0g3 ei erinenud oluliselt omavahel ega ka võr­

reldes kõigi AI haigete vastava näitajaga. Samal ajal torkab 

silma, et kõige kergemas seisundis viibinud haigete (I.rühm) 

art. OgS oli mõnevõrra kõrgem kõigi AI haiget© vastavast väär­

tusest, 2« rühma kuulunud haigete art. OgS oli aga madalam kui 

I. gruppi kuulunud patsientidel. Kõige madalamad ^rt. 0fcS 

väärtused olid AI haigetel, kel esines ajutüve sekundaarne 

kahjustus. Selle heigeterühma uurlnguperioodi keskmine art. 

02S (17, II vol7») osutus oluliselt madalamaks nii kõigi AI 

helgete keskmisest kui ka I. ja 2, gruppi kuulunud haigete 

vastavatest väärtustest. Analoogselt haigetega, kel esines



Tabel £7

AI haigete unrln-upar loodi keskmiste näitajate olenevas a j uita h j na tuste 

ule tosest ja lokalisatsioonist

Käitaja
_______________________ Hgiatiasstaeä------------------------------------statt stm-
KBlk Al haiged (1)1. rühr (2) E. rühm (3) 3. rühm (4) 4. rühm (6) selt oi all-

»•248 3*61   , r;*  L" n»4t «*23  sed erinevu-p

^s Ža 2a 2a 2a.
erUCgS vol £ 17,97^0,45 18,49—0,76 18,10^0,34 17,11^0,73 17,3olo,6o

art.C0£3 vol 5 42,79-0,65 43,96^0,68 42,34^0,89 41,42-1,96 43,2212,50
art.OgM vol $ 19,77*0,35 19,9o^o,72 19,98^0,38 19,42^0,81 19,об1о,75
srt.02K $, 91,07-0,83 92,91o,7o 9o,6-0,93 88,212,46 91,oli,93

vj 0^3 vol £ lo,47-o, 3o 11,11-0,46 lo,4o—0,46 9,92^0,61 9,891o,87

Vj 00gS vol £ 49,37^0,67 5o,7o^o,62 49,00-0,87 47,7112,05 49,541c,5o
vj Ogt $ 53,1-1,04 55,8^1,47 51,9^1,54 51,412,73 52,ol3,91
(*-V)0 £ vol $ 7,49-o,2o 7,39—0,36 7,71Io,26 7,251o,57 7,41-0,60
(V-A)<»8 vol $■ 6,61-0,20 6,73^0,36 6,70^0,28 6,20—0,51 6,3^0,39

E4 0,88^0,02 0,91-0,04 0,87^0,02 o,891o,o6 0,87^0,06
OgKK 0,42-0,02 o,4o^o,o2 0,43^0,02 o,4£lo,o2 0,43-0,04

4<lt 2 ja 3;
5<1, 2 ja 3 • 
2>lj 3 ja 4^2 
5<2 ja 3
2>1| 4<1, 2,
3 ja 6 
2>1; 4^2; 
5<2 
2>1; 3<2| 4^8
2>1| 3<2| 4<2

156
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sekundaarne ajutüve kahjustus oli ka primaarse AI haigete 

uuringuperioodi keskmine art« 0gS oluliselt madalam kui I« je 

2« hei^usrühmes« Art« O^M oli kõigis uuritud rühmades üldiselt 

võrdnef ainult 4« haigusrühmas (veerg (5) ) oli see näitaja 

veidi madalam kui teistes*  Haigetel, kel esines ajupoolkerade 

pindmine Infarkt (I« rütm), oli art« O^K kör :em kui teistes 

haigeterühmades*  Nimetatud erinevus oli oluline ka kõigi AI 

haigete vastava keskmise näitaja suhtes« Kõige madalam kesk­

mine art« OgK registreeriti ajutüve sekundaarse kahjustusega 

patsientidel (3« rühm, veerg (4) tabelis 27)« Nimetatud haige*  

terühme arteriaalne hüpokseemia oli oluliselt rohkem väljen­

dunud kui kõikides teistes halgusrühmades*

2« haigusrahata kuuluvad haigete arteriaalne hüpokepnia oli 

vähem väljendunud kui kõikidel AI haigetel summaarselt, 3*  j*  

4, h»igusrühma liigitatud patsientide art« C0g4l oli aga oluli­

selt väiksem kui ejuhemisfääride pindmise infarktiga haigetel« 

i&riti raske arteriaalne hüpokapnie oli 3*  haigusrühmes - pat­

sientidel, kel esines ajutüve sekundaarne kahjustus (veerg (4) 

tabelis 27)«

Samasuunelisi erinevusi täheldati ke peaaju venoosse vere 

gaasis!eelduses« Peaaju venoosne hüpokseemla oli kõige vähem 

väljendunud I*  haigusrühma kuulunud haigetel, kõige rohkem - 

3*  haigusrühm9 liigitatud patsientidel« Peaaju venoosse vere 

süsihappegaasisisaldus oll I, haigusrühma kuulunud patsienti­

del oluliselt suurem kõigi Al helgete vastavast keskmisest 

näitajast ja ei erinenud oluliselt KG vj CO.,3 keskmisest väär­

tusest« Seevastu täheldati ajupoolkerade sügava infarkti kol­

dega haigetel (2« hsigeterühmi veerg (3) tabelis 27) ning eri- 
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tl patsientidel, Kel eelnesid ajutüve ее к und er se kahjustuse 

nähud (3*  haigeterühmi veerg (4) tabelis 27), olulist CO£J vä­

henemist venooases veres*

Tingituna asjaolust, et ert*  ja vj gaasisinaIduse muutused 

olid ü&sikutea helgusrühmades enamvähem proportsionaalsed ei 

olnud erinevate gruppide vehel statistiliselt olulisi erinevu­

si peaaju arteriovenoosses h<pnlkudlferentsls ja venoarteri- 

ealses süsihappegaaaidiferentsis. Ka aju Ьц je uuringupe- 

rloodi keskmised näita) ad üksikutes halgusrühmades erinesid 

omavahel vähe. Nimetatud keskmiste väärtuste erinevused ei 

ületanud usaldusplire Ja ka nende numbrilised diferentsid olid 

väikesed*

Tabelites 28-34 on esitatud töös uuritud näitajate külgerl- 

nevuste analüüs üksikute halgusrühmade kaupa*  Kõik tehetele 

esitatavad näitajad sujutavad endast kogu uuringu perioodi kesk­

misi väärtusi antud hnigusrühma jaoks*

tabel 28

Peaaju venoosse vere hapnikusisalduse külgerlnevuste 

olenevus AI lokalisatsioonist Ja ulatusest

Haigeterühmad Kogu uurimisperloodi x^u vol statistiliselt 
- olulised külg- 
.erinevuseddx U) . .. Sin (2)

Kõik AI haiged lo,35~o,37 10,66-0,28 ee

1*  rühm 11,08—0,4t3 11,16-0,52 ee

2. rühm 10,22-0,32 10,58-0,51 ee

3*  rühm 9,61to,63 lo,28—0,65 —

4*  rühm 9,76^0,87 10,00-0,87 «В
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Tabelist 28 nähtub, et analoogselt kõigi Al haigete vastava 

näitajaga osutus ka erinevate haigusrüLhmede vj 0gS paremal 

veidi madalamaks kui vasakul, kuld see erinevus ei olnud ühes­

ki grupis st&tistlliselt oluline.

Tabel 29

Peaaju venoosse vere ha pnlkuküllastuse külgerinevuste 

olenevus AI lokalisatsioonist ja ulatusest

Haigeterühmed Kogu uurimlsperioodi x^u £ w Statistiliselt 
olulised eri­
nevuseddx (1} . . Ma.(»)

Kõik AI haiged 52,3-0,97 53,9^1,18 l<8

1. rühm 55,5^1,41 56,1*1,67 w

2. rühm 51,8-1,52 52,8-1,80 ei

3, rühm 5o,0-2,79 53,0-2,69 Kl

4. rühm 51,2-4,22 52,6-4,06 SB

Tabelist 29 nähtub, et vj dx O^K oli kõigis haigusrühmadee 

vastaspoolsest mõnevõrra madalam, statistiliselt oluliseks 

osutus see aga vaid kõige raskemas - ajutüve sekundaarsete kah­

justustega haigusraha*s.

Tabel 3o

Peaaju venoosse vere süsihappegaasisisalduse külgerine­

vuste olenevus AI loksi isa tsiooni st ja ulatusest

Haigeterühmed Kogu uurimlsperioodi x-u %- vol £ Statistiliselt— ........... - - - ■ -................. -.... -........  -- ..1 4
dx (1) . aia (2) erjnavuaed

Kaik AI haiged 49,50-0,69 48,49-0,69 2<1

1. rühm 5o,57Zo,96 50,64-0,64

2. rühm 49,06^0,89 48,89^0,97

3, rühm 47,94*2,16 47,79*2,34 «■
4. rühm -l9 »86=2.60 ......49, 3^2,50 SB
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Tabelist 3o selgub, et vj sln COgS oli kõikides gruppides 

reidi madalam kui vastaspoolne*  Üheski haigusrühmas eraldi ei 

iletanud see erinevus statistilise usaldatavuse piire, kuid kõl- 

?i AI haigete keskmine vj sln CO^S oli vasakul oluliselt mada­

lam kui paremal*
Tabel 31

Aju arteriovenoosse hapnikudiferentsi külgerinevuste 

olenevus AI lokalisatsioonist ja ulatusest

а Kogu uurimlsperioodi x^u vol 1» Statistiliselt olu 
iaigeterahmad » aF(l) ein (lj Нава erinevused

Cõik AI haiged 7,6o-o,2o 7,34^0,24 1>2
Le rühm 7,43^0,38 7,32—0,38 ♦

fe. rühm 7,86-0,24 7,51-0,30 1>2
5*  rühm 7,37>0,53 6,97^0,71 •
i*  rühm 7,51^-0,62 7,3o-o,64 •

Tabelist 31 nähtub, et niihästi kõigi AI haigete kui ka ük­

sikutesse halgusrühmadesse kuulunud patsientide (A-V)02 dx oli 

rastaspoolsest mõnevõrra suurem*  Statistiliselt oluliseks osu- 

;us mainitud diferents haigetel, kel diagnoositi ajupoolkerade 

•(igavakoldel!st ja laialdast kahjustust*

Tabel 32

Aju venoarteriaalse süsihappegaasldiferentsi külgerine­

vuste olenevus AI lokalisatsioonist ja ulatusest

■sigeterühmad Kogu uurimlsperioodi x^u vol > Statistil!selt 
olulised erinevu­

seddx (1) sln (2)

lõik AI haiged 6,65-0,18 6,54^0,22 •

• rühm 6,68-0,34 6,75-o,36 *»

• rühm 6,75*0,32 6,63-0,34 •
• rühm 6,43^0,53 6,22—0,65 *

L rühm 6 , 55•0,43 6»lll0,43 —
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Magu nähtub tabelist 32, ei olnud KL helgete üheski haigus» 

rähmas olulist (V-A)C02 külgerlaevust. ^ams kehtis ka kõigi AI 

haigete keskmise vastava näitaja kohta*

Tabel 33

Aju hlng^iÄlakoefltsiendl külgerinevuete olenevas Al 

lokalisatsioonist je ulatusest

Haigeterühmad Kogu uurlmlsperioodj j£u w Statistiliselt 
olulised eri» 

aevused-dx (1) . ein 48) .

Kõik AI helged 0,87*0,02 o,9o*o,o2 1<2

1*  rühm 0,89^0,04 0,93*0,04 »

2*  rühm o,88*o,o4 o,88-o,o2 »

3*  rühm 0,88*0,06 о,91^о,ов W

4*  rühm 0,66*0,04 0,85-0,об »

Tabelist 33 selgub, et kuigi kõigi Al haigete imrlnguperi» 

oodi keskmine RQ oli paremal mõnevõrra madalem (erinevus oli 

seejuures statistiliselt oluline), ei olnud üksikute haigus- 

rühmade vastavate keskmiste näitajate vahel statistiliselt 
olulisi erinevusi*

Tebel 34

Ajukoe hapnlkukesutemise koefitsiendi külgerlnevuste

olenevas AI lokalisatsioonist ja ulatusest

Haigetel ühmad Kogu uurlmi «periood Uu _  ^tet lati li selt 
olulised eri­

nevuseddx (1) _ 8111(8)
KOI к AI haiged 0,42*0,02 0,40-0,02
1*  rühm 0,40-0,02 0,39*0,02 es

2*  rühm 0,43-0,02 0,42-0,02 —
3. rühm 0,44—0,02 O,4O-O,O2 1>2
4*  rühm 0,44-0,o4 0,42-0,04 •
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Tabelist 34 nähtub, e t kõigi hslgusrühniade uringuperioodi 

keskmine OfiKK oli paremal pool mõnevõrra suurem kui vasakul*  

statistiliaelt oluliseks osutus see erinevus ajutüve sekun­

daarse kahjustusega AI haigetel, kel nimetatud diferents oli 

arvuliselt suurim*  Kõigi AI haigete OeKK külgerinevus ei olnud 

aga statistiliselt oluline*

fabeleis 28-34 esitatud andmed näitavad, et jugulasrvere 

gaasi sisalduse ning vastavate tuletatud näite jäte külgerine*  

vused, mis esinesid kõigil Al haigetel (tabel 18), kajastuvad 

ka üksikutes halgusrtthmades. Gruppide kaupa läbi viidud ana­

lüüs võimaldas välja selgitada need hbigusrühmad, millistes 

nimetatud muutused olid kõige enam väljendunud*

Kt analüüside uuritud näitajate dünaamika võimalikke eri­

nevusi üksikute halgusrühmade vahel, kõrvutati üksikutel 

uuringupäevedel erinevates haigusgruppides teostatud analüü­

side tulemused omavahel*  Analüüs näitas, et üksikute uurin­

gu päeva de keskmiste väärtuste suhted erinevates haigusrühma- 

des sarnanesid vastavate näitajate kogu uuringuperloodi kesk­

miste tulemuste omavaheliste suhetega (viimeeed on esitatud 

tabelis 27). Analüüsitud halgusrühmades üksikutele uurlngu- 

päe vedele langevate analüüside suhteliselt väikese arvu tõttu 

ei olnud erinevate heigusgrupplde 1; näitajate erinevused 

statistiliselt olulised,

7*  ejukoe gaasivahetuse näitajad uneerterite ekstra- 

kraniaalse osa oklusilvse protsessiga haigetel

14 haigel oli sJu iaheemia põhjuseks uneerterite keeleosa 

oklualivne protsess. See põhjustas 9 juhul AI arengu, 5 ju­

hul - sinult ATI kliinilised nähud*
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Tabelis 35 on kõrvutatud ke roo tis-oklu «ioonist põhjustatud 

ajuiaheemia mõlema raskusastmega haigete uur inguper loodi kesk­

mised näitajad KG vustevate tulemustega«

Tabel 35

Ajukoe ga^aivshetuse keskmised näitajad unearterite 

oklueliveete protsessidega haigetel

toita ja ______________ aUdUMas-ssse_______ st??le?41*
x-u kg ii, ,*ix  . ised erinevu-haiged (3) haiged(3) ^d

ert.Ogj; vol У. 19,19-0,74 20,34-1,87 18,33-2,23 w

ert.COgä voll 45,o9-l,lo 44,7128,22 41,07-3,28 3<1J 3<2

srt.OgM vol 5> 20,12^0,76 21,17^3,24 20,45^2,26 •

art*O^K 95,4-1,06 95,414,2 89,6-4,9 3<1J 342

Vj OgS vol 13,04^0,74 11,5112,72 10,77-1,80 341

vj COgd vol £ 51,43-1,89 53,4413,47 47,95-3,36 3<1; 342

vj 02K 1Ь 64,8-2,23 54,5—7,8 52,5-5,9 341; 241

(A-V)Og vol $> 6,15^0,44 8,6131,56 7,56^0,97 2>1| 3>1

(V-A)002 vol >в,1<о,4б 8,7321,16 6,88-0,83 2П

Вч 1,00^0,004 l,oo-o,o5 0,91-0,04 341; 542

O,KK 0,33-0,017 0,43^0,07 0,41-0,04 1>1I 3zl

Tabelist 35 selgub, et ka unearterile keeleosa oklusioonist 

tingitud Al juhtudel esines arteriaalne hupokseemia koos hü ю- 

kapniagse Tabelis toodud andmed kujutavad endust kogu uurin- 

guperioodi keskmisi väärtusi. On oluline rõhutada, e t nii ar­

teriaalne hüpokseemla kui ka hüxikapnia olid rohkem väljen­

dunud esimestel helgus päevad ei ja omasid haiguse soodsa kulu 
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korral tendentsi normaliseeruda, Enamusel helgetest esines 

väljendunud venoosne hüpokaeemia. Samuti aedsalati nii ATI 

kui ka Al helgetel suurenenud (A-VjO^ Ja OgKK« Nimetatud muu­

tusad osutasid mõlemas tvlp.uarÜlimas statistiliselt olulisteks, 

Semal ajel oli ATI haigete (V-a)C02 proportsionaalselt suure­

nenud, Võrreldes peaaju venoosse vere hapnikusisaldusega oli 

aI haigete vj 00^,4 suhteliselt rohaem redu teuer unud. Seetõttu 

esines nimetatud patsientide (A-V)Og Ja (V-A)OOa arvuliste 

näitajate vahel mittevastavus ja AI haigete ajukoe F. 1 oli nor­

mist märkas madalam.

Aju arterlovenoosse h^pnlkudiferentsi, hingan iskoefi tel en­

di ning ajukoe hapnikuks sulami ee koefitsiendi muutuste dünaa­

mika uurimine näites, et (a-V)08 ja OgKK suurenemine oli in­

tensiivsem haiguse algul, kuid püsis ka akuutse st^toiuml lõ­

pul (joonis 18), Samal ajal lähenes unearteri kaelaosa оkluni­

oonist tingitud Al haigete ajukoe H1 normile, kuid ei normali­

seerunud kunagi täielik *lt,  Nimetatud laeärr sused torkasid 

silma ke kõigi Al haigete muutuste dünaamika analüüsimisel,

Joonisel 19 on graafiliselt kujutatud kõigil karоt11darte­

rite oklusioonlga haigetel leitud (A*V)O £ külgerinevused, Sel­

gub, et enamusel juhtudest oli ajukahjustusega ipsllateraalse 

jugulsarveenl vere hapnikusisaldusest tuletatud (A*V)O g suurem 

ajukolde poolel,

Uuritud 14-st unearterite oklusloonlga helgest allutati ki­

rurgilisele ravile 5, Operatsioonlmeetodiks oli trombendnrter- 

ektoomla, millele Järgnes kahjustatud arteriöse rekonstruk- 

tlivne laiendamine alloplastiilse lapi abil, Verevool oklusee- 

runud arteris taastati 8 Juhul (Juht nr, 12 ATI grupist ja 

Juht nr, 59 AI grupist), Andmed nende haigete ajukoe ge siva-
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lebel 36
Ajukoe gesslvshetuse näitajad enne ja pärast verevoolu teest aalet okluseer unud

.•- -.

Haige, diagnoos Uuringu ^rt. art. art. srt. vj vj vj (A-V)Oe (V-A)OO E4 U<aKK 
S6g 0 5 ÜO£S 0Л£ coPs 00^3 cjl£ ,А1г г г

vii £ Vof £ v81 > 2 vof * vof % 2 VO1 > *<  *

62 a.v.,m. 1<ше Meef 47,65 22,3o 94,8 12,99 56,96 56,3 9,o8 9,38 l,o3 0,43
occluslo e.car. oper^t-
; . - sloonl ............................
А'П a.eerebrl 2 kuud
■Mle sln. W» pirast 18,65 44,72 19,60 95,1 12,66 5o,to 64,5 6,^ 6,11 l,ol 0,32
reetaealel op.-l

3.R., 55 e.v.n. &ane Ä « . ,*
vetiluslo «. oar. op.-i 16,48 43,23 17,93 91,9 9,25 50,45 51,6 7,23 7,22 1,00 0,44
1b t • sl а • ........... ......... ...... ........ ..

aedia ala. pärast 15,08 46,36 16,©5 93,9 lo,25 51,23 63,8 4,83 4,87 1,01 o,32
v^rustusf5 lal op.-i

^9
T
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hetuae kohta on esitatud tabelis 36«

Tabelist 36 nähtub, et mõlemal juhul oli aju R1 Juba ema 

verevoolu taastamist normis*  Kuigi teisel patsiendil esines 

Al, oli tegemist suhteliselt välkesekoldellse ja pindmise 

protsessiga. ajukoe geasivahetus oli neil haigetel kompensee­

ritud (a*V)0 2 Je 02KK suurenimise arvel. Pärast ajule vere 

juurdevoolu normaliseerimist langes vajadus nimetatud kompan- 

sntoorse mehhanismi järgi ära. Seda kajastab neil helgetel se­

dastatud märgatav (A-V)02 Ja 0 ,KK vähenemine mõni aeg pärast 

operatsiooni.

8. Hanniku- Ja süsiheppegaa sl segude inhalatsiooni 

toime AI haigete ajukoe gaesivehetusele

12 AI haigele anti hingata W 002 sisaldavat hapnikku je 

jälgiti nimetatud gasslmikatuuri toimet uuritud näitajatele. 

Nimetatud haigetest 2-1 diagnoositi ajupoolkerade pindmist 

kahjustust (juhud nr. lo Ja 69), 7 patsiendil - ajuhemlsfää­

ride sügevakoldelist ja laialdast infarkti ilma ajutüve se­

kundaarse kahjustuseta (juhud nr. 7, 13, 36, 61, 62,,67 ja 

68), 2 haigel esinesid ajutüve sekundaarse kahjustuse nähud 

(juhud nr. 44 Ja 6o) ning Ühel patsiendil - ajutüve primaarne 

infarkt (Juht nr. 9). Seega olid kirjeldatavas rühmas, proport­

sionaalselt kõigi uuritud AI haigete üldstruktuuriga, esinda­

tud kõik haiguarühmad. Kõik uuringud vildi läbi 1. heigusnl- 

Hala vältel; haiged olid uurimise ajal stabiilses üldse!son­

ile, Ilme oluliste komplikatsioonideta.

Tabelis 37 on esitatud kõigi uuritud helgete näitajad enne 
il) ning pärast C02 ja 02 *egu inhalatsiooni (II).



Tabel 37

Ajukoe gaesivahetuse näitajad Al haigetel enne ja pärast 7^ süsiheppegaasisega inhalatsiooni

".........    T,J" /I1..... ................................................................ r-n....... -.................. -.-™...г- - .г - .....ТИ-. .................................................................................................................................................................................................................................  »mj-**,.,,,, .................  ,

, . _ „---------------------------------------------------------------------------------Ш ta j sä tone (I) ja pärast (II) 7/ Cüa inhaLatelOoni
Juht vgnus
nr. art. ®rt. C02S art. art. 0oK | ▼j C02S vj 02K U-v)o2 (V-A)C02 GgKK

II ■ II .... а..... II XI г.......11...... . 1, II .. . • II X II I II
7. BtP. 72 18,44 2o. 83 36,92 4o, 73 22.63 22,71 oi, 5 91,6 10,11 14,70 *2,37 46,85 44,7 64 ,6 6,33 5,13 5,4в 6,12 0,61 1,00 0,47 о , B|

9. A.T. 59 19,11 2o,o9 42, об 46,05 2o ,83 20,83 91,6 96,4 9,64 13,91 47,46 52,18 46,2 66,7 9,47 6,18 5,4 6,13 0,57 0,99 0,49 o,31
10. ол. 58 19,5o • ö , '= '1 8ieM 46, o5 21,32 21,32 91,9 8,36 14,11 52,10 39,2 66,7 11, 23 6,13 5,41 6,13 0,48 1,00 0,57 0,3©

13. 8.K 54 2o,66 21,16 42,86 *7,0* 24,59 23,59 84,1 89,7 12, o5 14,35 4 9,bO 53,83 49,1 6o,8 8,61 6,31. 6,6 i 6,7o 0,77 1,00 o,41 о, 32

36. М.К. 76 17,69 19,36 4 3 , б o 46,õo 2o,o9 20,09 89,0 96,4 10,66 13,35 49,63 51,78 53,0 ;В 7,23 6,01 6,0 5,72 0,83 0,96 0,4© 0,31
44» A.T. W 19,16 2õ,16 42,23 21,* 89,7 •4,3 12,66 V V- 49,09 5e,7i 59,2 66,5 6,52 6,ot e,s 7,67 1,05 1,27 0,34 oe3o

60. J.3. 59 11,71 12,94 45,28 48,19 15,14 15,14 77,4 85,4 6,37 9,o7 5o,o5 50, 05 42,0 59,7 5,34 3,37 4,77 3,99 0,89 l,o3 0,45 o,3o

61. о.т. 67 19,53 20,50 *4,19 43,69 21,72 21,72 9o,o 94,5 12,99 12,94 49,25 50,57 59,0 59,6 6,54 7,56 5,0 - 6,88 0,77 o,91 0,33 0,37

62. M.T. 79 19,03 19,94 38,93 39,51 21,* 21,24 89,S 93,8 9,56 13,23 46,01 45,0 62,3 1 < ; 5,71 8,4 i 6,50 •, i» 0,97 o,5o 0,34

57. I.P. 78 15,66 17,15 39,93 46,32 17,64 17,64 88,9 97,5 8,7o 11,64 46,45 51,78 49,3 66,1 6,98 5,51 6,5■ 5,46 0,93 0, 99 0,45 o,31

68. Р.В. 74 18,38 19,77 35,94 36,47 20,34 20,34 90,3 97,2 lo,M 12,23 - f / 44,19 53,1 59,7 7,56 7,54 6,29 7,72 0,83 1,02 0,41 0,38

69. A.L. 59 21,41 23,11 42,14 45, о 5 23, 35 :3,35 91,7 99,0 15,3® 16,54 47,52 51,49 55,9 7o,9 6 ,03 6,57 5,38 6,44 0,89 0,98 0 $ 28 0,26

X*  18,38 19,61 41,12 44,01 20,88 20,78 87,9 94,3 lo ,61 13,35 47,14 5o,13 5o,5 64,1 7,77 6,25 6,02 6,29 0,79 1,01 0,42 0,31

П*  12 12 12 12 12. IM 12 12 12 12 12 12 12 12 12 12 12 12 12 12 IB

s” 3,00 3,11 2,86 3,59 2,89 2, 59 4,38 4,17 8,76 2,29 2,39 . 1 8,19 3,46 1,80 1,91 1,1 1 1,14 0,17 0,11 o,o9 0,o3

B*  0,86 0,89 0,82 1,03 0,83 0,74 1,26 l,2o 0,79 0,66 0,69 o,7o 2,36 1,00 0,52 о, 55 о, 32 0,32 0,04 o,o3 o,o3 о, oi

u*  1,87 1,94 1,79 8,24 1,81 1,61 2,75 2,62 1,72 1,-1 1,50 1,53 5,14 2,18 1,13 1,19 o,70 0,69 o,o9 0,06 o,o6 0 ,o2

Statistili­
selt ol all- II>I • II^I IX>I II>I IX^I п< I - II>I 1K1
sed erinevu­

sed
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Tabelist nähtub, et 7$ COg sisaldava geasisegu inhalatsi­

ooni mõjul suurenes kõigil haigetel erteriealse je peaaju ve­

no osse vere hapnlkuküllstus. Samaaegselt likvideerus arteri­

aalne ja venooane hüpokepnle| oluliselt vähenes (A-V)Og ning 

normaliseerusid ja OgKK,

9-1 AI haigel uuriti puhta hapniku inhalatsiooni toimet 

uuritud näitajatesse. Nimetatud patsientidest 2 (juhud nr. 5 

ja 8) kuulusid 1. halgeterühma (hemisfääri pindmine kahjustus)

2. gruppi arvati 5 haiget (juhud nr. 8, 6, 13, 1? ja 19) js

3. rühma - 2 patsienti (Juhud nr. 37 Ja 54). Kõik nimetatud 

haiged olid uuringu ajal suhteliselt stabiilses seisundis, 

ilma väljendunud hingemls- js vereringehäiretete.

Tabelis 38 on esitatud uuritud haigete näitajad enne (I) 

ja pärast (II) epifarüngeaalsondl abil tehtud hapnikuinhalat- 

siooni. Tabelist nähtub, et hapnikuravi põhjustas küll arteri­

aalse vere hapnikusisalduse ja -küllastus» olulise suurenemi­

se, kuld peaaju venoosne hüpokseemia jäi püsime. Hapniku kasu­

tamine ajust läbi voolanud vere ühikust suurenes, mida kajastas 

(A-V)02 statistiliselt oluline suurenemine ning O^KK tõus. Vii 

meae ei ületanud küll usslduspiire, kuid oli siiski veenev#

Lisaks kirjeldatud helgus juhtudele, uuriti 5 AI haiget sei­

sundis, kus oli välja kujunenud ilmselt pesslmaalse prognoosi­

ga epoplektillne kooma. Rasked ja taespõõrdumatud hingamise Ja 

vereringe häired põhjustasid neil Juhtudel surma mitte rohkem 

kui 24 tundi perest uuringut. Tabelis 39 on esitatud nende 

haigete ajukoe gaasi vahetuse näite Jad enne (1) Ja pärast (II) 

hspalkulnhelatsioonie Tabelist selgub, et kõnealuste haigete 

peaaju venoosses veres sisaldus keskmiselt vaid 9,11 vol £ 

hepaikku. Arterishlse vere 0<Z oli keelcals.lt 79,4%, vj

keelcals.lt


Tebel те

Aju&oe gaasivahetuse näitejad AI haigetel enne ja pärast 0 ^-inhalatsiooni

Juht Vanus___ —
art*

I

Näitajad enne (I) ja pärast (II) C^-inhela tsiooni
о M 1 <D art, C02-» eit. arte

О vj 02s vj 002S vj 02K U-v)o2 (V-A)COg R4 02СТ

II I II I II I II I 11 I II I II I II I 11 I II I II

2 A.M 57 16,84 18,30 43,16 43,43 19,o3 19,o3 88,5 98,7 11,06 11,19 48,85 49,11 58,1 58,8 5,78 7,61 5. 66 5,68 0,99 0,75 0,34 O,4o
5 A.K.79 15,63 19,03 46,87 46,87 19,77 19,77 79,0 96,4 11,83 11,59 50,14 52,29 59,9 58,5 3,8o 7,44 3,| 27 5,42 0,86 0,73 0,24 0,39

6 G.P.51 16,28 17,58 40,93 41,57 18,o7 16,07 89,9 97,2 8,97 Э, 92 46,28 46,81 49,6 54,9 7,25 7,66 5,35 5,24 0,74 0,69 0,45 0,43

8 K.K.7O 19,94 21,41 39,66 39,3o аз, ii 23,11 85,7 92,2 10,18 10,30 47,81 48,34 43,9 44,5 9,76 11,11 8,15 9,o4 0,83 0,81 0,49 0,52
13 K.K.54 2,0,90 22,87 44,4o 44,67 23,36 23,36 89,5 98,1 13,28 15,4o 49,23 50,15 56,8 57,5 7,62 9,47 4. 83 5,46 o,63 0,56 o, 36 0,41

17 J.H.62 16,66 18,31 39,14 37,33 19,36 19,53 86, о 93,7 10,56 11,84 44,11 43,82 54,7 60,6 6,06 6,47 4. 97 6,49 0 ,82 1,00 0,36 0,35

19 K.S.66 18,80 20,68 39,66 38,46 21,24 £1,89 88,3 94,4 12,01 12,52 46,05 43,17 56,6 57,3 6,79 8,16 6, 39 6,71 0,94 o,82 0,36 0,39
37 S.H.62 18,51 19,50 4o,o8 40,89 20,97 20,97 86,4 93,1 10,86 11,11 46,5o 47,74 51,8 53,0 7,65 9,39 6,42 6,85 0,84 o,82 0,41 0,43
54 L.P.33 17,15 18,9o 36,73 35,63 19,87 16,87 86,4 95,2 12,25 12,52 41,46 4o,3o 61,6 63,0 4,9o 6,38 4, 73 4,7o 0,97 0,74 o,29 0,34

X* 17,85 19,67 41,18 4o,9o 2o, 53 20,62 86,8 95,4 11,22 11,59 46,71 47,o8 54,7 56,1 6,62 8,18 5, 53 6,17 0,84 0,77 0,37 o,4o

n* 9 9 9 9 9 9 9 9 9 9 9 9 9 9 9 9 9 9 9 9 9 9

s* 1,77 1,78 3,41 3,78 1,78 1,78 3,67 2,18 1,45 1.17 2,92 4,02 5,95 6,o7 2,01 1,59 1. 64 1,46 0,12 o,14 0,08 0,06

m* 0,59 0,59 1,13 1,26 0,59 0,59 1,22 0,73 0,48 0,39 0,97 1,34 1,98 2,o2 0,67 о, 53 0, 54 0,48 o,o4 o,o4 o,o2 o,o2

u* 1,33 1,33 2,55 2,85 1,33 1,33 2,76 1,65 l,o8 0,88 2,19 3, 03 4,47 4,56 1,51 1,20 1, 22 l,o8 o,o9 o,o9 o,o4 o,o4

StHtistili-
selt,oi ti­
lised erin<B-
vused II >1 W «* II > I «* <* *• II > I

—-
*



Tabel 39 
Ajukoe gassivahetuae näitajad üliraskes seisundis viibinud AI haigetel enne»«» 

. I
Juht nr. Van us _____ . . . . . käi te Je ■

arteO^S2 art.CÕ^S art.ÕgK art»02fc rj 02S vj C02ä Vj Õ2K (a-v)o2 (v-a)5ü>2 Нц 02KK
11 O.K. 65 - 13,68 22,5o 21,97 62,2 7,47 28,48 34,0 6,2o 5,96 0,96 0,4512 N. л. 55 13,77 37,54 17,21 79,9 6,88 42,93 39,4 6,88 5,39 0,78 O,5o
20 8.N. 77 2o,75 3o,98 25,39 81,9 15,88 34,15 62,6 4,87 3,17 0,66 0,23
22 F.ü. 73 14,21 3o,o8 17,15 83,0 10,33 31,94 6o,3 3,88 1,86 0,47 0,27
25 A.L. 45 . 15.87 25.56 17.58 90,4 5.02 32.34 28.6 10.87 6.78 0,62 0.68

X* 15,65 29,33 19,66 79,4 9,11 33,96 44,9 6,54 4,63 0,69 0,42
n* 5 5 5 5 5 5 5 5 5 5 5

N s* 3,03 3,63 3,53 12,10 3,9o 6,2o 14,59 0,8b 2,11 0,21 0,19
*7;. 1,35 1,62 1,57 5,4o 1,74 2,76 6,51 0,37 0,94 0,09 0,08* u* 3.47 . 4-16... . 4.03 13,88 4,47 7.09____ 16.73 0.95. 2.41 0.23 0.20 .

• <► . je pärast 02--inhalatsiooni II.

15,38 23,83 21,24 72,4 6,34 28,6o 29,8 9,o4 4,77 0,53 0,56
13,19 39,72 16,59 79,6 7,81 43,66 47,0 5,38 3,94 0,73 0,41
2o,5o 3o,83 25,39 8o,9 15,86 34,37 62,5 4,64 3,54 0,76 0,22
14,21 3o,19 17,15 83,0 10,13 32,57 59,1 4,06 2,38 0,56 0,29
13.81 22 .5o 19.21 82.4 3.81 _ 32.97 19.8 12.00 10.47 0.87 0.76
15,81 29,41 19,91 79,6 8,79 34,43 43,6 7,02 5,o2 0,69 0,45

n* 5 5 5 5 5 5 5 5 5 5 5
8*  
»«

3,12
1,39

7,39
3^29

3,77 
1^68

4,75
2,12 ак

я 
ci

- 
0*4

6,46
zjae

3,42
1J52 lii?' o,14 

0,06
0,23
0,10

U* 3,57 8,45 4,32 2,57 5,91 7,4o 20,99 3,91 3,96 0,15 0,26

167



• 168 *

OgK oll 44,9^, Rl * ot69. Hapnikuraviga ei olnud võimalik uuri 

tud näitajaid mingil määral parandada. Kirjeldatavas grupis 

uuritud juhtude arv oli välke» tulemaate varieeruvus aga suur. 

Seetõttu osutusid aritmeetilist» keskmiste naa Idus piirid lale*  

deks, kuld ei Üksikjuhtude veetlus ega ka keskmiste näita jäte 

võrdlemine ei võimalda sedastada uuritud näitajate mingeid 

olulisi muutusi aeoses hapnikuraviga»

9» Mõningad seosed ejuisheemia nähtudega haigete blokee*  

milleta näitajate vahel ja kokkuvõte

N11 transitocrse kui ka püsiva ejulshe^mlage haigetele ise*  

loomulikuks leiuks oli peaaju venoosse hüpokaeemla esinemine» 

Al haigetel oli nimetatud patoloogiline nihe märksa raskemini 

väljendunud kui ATI haigetel» Mõlemasse h igusrühme kuulunud 

haigete (A*V)O ß oli oluliselt suurenenud. See oli tingitud 

tavalisest intensiivsemast hapniku kasutamisest ajust läbi 

voolanud vereühikust, mida peegeldas nii ATI kui ke AI haige*  

tel sedastatud O^KK tunduv suurenemine võrreldes KG vastava 

väärtusega. ATI helgetel kaasnes (A-V)O2 suurenemisele 

(r-A)COc. ekvivalentne tõus. Vastavalt oli nende haigete R; 

normi piirides. AI haigetel kaasnes aga peaaju venoosaele 

hüpokseemiale veel märgatavam hüpoknpnle. Tingituna asja*  

olust, et vj oli neil petalentidel suhteliselt rohkem 

vähenenud kui vj 0^3, oli Al haigete (V-a)CO£ arvuline väär*  

tus tunduvalt väiksem kui (A*V)Og.  Nimetatud düsproportsl- 

oonl resultaadina oli Al gruppi kuulunud patsientide aju 

П1 normist oluliselt madalam»

AI haigetele oli iseloomulik ka arteriaalse hüpokseemie 

ja hüpokapnia esinemine, kingituna arteriaalsest hüpoksee*
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Dieet, oll Al haigete (A-V)Og mõnevõrra madalam kui ATI hai­

gete vaetav väärtus (r*o,41)«  AI helgetel (võrreldes ATI hai 

getoga) suhteliselt tugevamini väljendunud venooane hü рока ee 

mia võinuks neli patsientidel olla tingitud arteriaalsest 

hüpokseemlsst, kuld nende näitajate vahel ei olnud korrela­

tiivset seost (r*o,o9).  Järelikult ei olnud kogu AI haigus- 

rühmale Iseloomulik peaaju venoosne hüpokeeemla otseselt tln 

gltud arteriaalse vere hapnlkukü 11 aetuse vähenemisest neil 

patsientidel. Seevastu esines art. 00 vähenemise ja peaaju 

venoosse hüpokseeml*  raskuse vahel tihe korrelatiivne seos 

(r*o,72).  Analoogsed seosed esinesid arteriaalse hüpokapnie 

raskusastme ja (A-V)O,> vahel(r*-),ö9)  ja art.COgti vähenemise 

ning OgKK vahel (r*-o,64).  Art. COgS vähenemine põhjustes ke 

vj 00gS vähenemise * nimetatud näitajate vastavasuunalIste 

muutuste vahel valitses mõõdukas proportsionaalne seos 

(r*o,36).

Kõigi AI helgete keskmine vj OgS oli paremal made Ism kui 

vasakul. Seetõttu 611 ka (A-V)C;, dx vastaspool sest suurem« 

Haigetel, kellel AI lokallseerus a. cerebrl medla dextra ve- 

rustuselel, oli koldega lpsllater eelse jugulearveenl vere 

hapnikus!saIdus ja -küllastus vestespoolsest oluliselt mada­

lam, (A-V)Og - suurem. Seevastu ei põhjustanud e. cerebrl 

medla slnlstrs varust üsale 1 eelnenud AI mitte mingisuguseid 

olulisi külgerlnevu sl jugulearveenlde vere gee MM said üsas 

ning vaatavates näitajates.

Töös vaadeldud näitajate muutuste dünanmika analüüsimine 

näitas, et nii arteriaalne hüpokseemla kui ka hüpokepnle 

olid AI haigetel kõige enam väljendunud haiguse algfaasini



- 17 о -

soodsa halguskulu korral, omasid need näitajad norma 11 seerumis- 

tendentsi, kuid mõningane arteriaalne hüpokseemia jäi püsi­

ma ka akuutse faasi lõpul. Ka peaaju venoosne hüpokseemia 

oli tugevaim haiguse esimestel päevadel j see vähenes oi uile 

selt esimese haiguenädala lõpuks ning jäi seejärel kuni 

akuutse haigusperloodi lõpuni püsima normaalsest oluliselt 

madalamatele väärtustele. Peaaju venoosne hüpokseemia likvi­

deerus aga akuutse perioodi lõpuks täielikult. Seejuures oli 

ert. G0oS ja vj CO-S dünaamikate vahel lineaarne suhe (vrdl. 

jooniaed 3 ja 7).

Aju arteriovenoosne hepnikudiferents oli suurim esimesel 

h«igus päeval, langes esimese halgusnädala lõpuks oluliselt, 

kuld Jäi kogu uurimisperloodi vältel märkimisväärselt suure­

maks kui КО vastav keskmine väärtus, samuti ei normaliseeru­

nud AI haigete ja O»KK ka uurlnguperloodi lõpuks. Järeli­

kult olid AI helgetel kogu uuringu perioodi keskmiste näite*  

jäte võrdlemisel selgunud seaduspärasused kehtivad kogu hai­

guse akuutse perioodi vältel, kolgi omasid halguae soodsa 

kulu korral normaliseerumistendentsl.

Kii arteriaalne kui venoosne hüpokaeemia olid oluliselt 

intensiivsemalt väljendunud suhteliselt vanemaealistel AI 

haigetel (66-92 e.v. patsiendid). Ka enamur jugulaarveenlde 

vere analüüsimisel leitud külgerlnevustest oli tingitud just 

vanemas eagrupls esinenud muutustest.

Kard loveskulaaree puudulikkusega AI haigete arteriaalne 

hüpokepnia oli oluliselt intensiivsemalt väljendunud kui 

ilma nimetatud komplikatsioonideta patsientidel. Analoogselt 

arteriaalse hüpokapnlaga oli südamepuudulikkusega AI haige­

tel кя suhteliselt madalam vj COgö. Võrreldes normaalse süde-
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mete^evusega Al haigetega oli sädemepuudulikkueega patsientide 

peaaju venoosne hüpoksaemia raskem ning (A-V)O. Ja ОДК suu- к 6»
тетей*

Analüüs näitas, et nii arteriaalse hüpokseemia kui ka hü- 

pokipnia esititelna olid tiheda» seoses M lelaeIsesega. Kui­

gi surmaga lõppenud haigusjuhtudel täheldati intensiivseimat 

hapniku kasutamist ajust läbi voolanud vereühikust Ja vasta­

valt ka (a-V)02 olulist suurenemist võrreldes akuutse haigus- 

faasi üle elanud patsientidega, oli nende haigete ajukoe gaa­

si vehetus siiski pideva dekompensat »iooni seisundis. Sellele 

viitas paranenud AI haigetest tunduvalt Badelama ajukoe Нц 

esinemine kogu uurini sparloodi vältel.

Kida uuritud näitajaid oli sõltuvuses ka ajukahjustuse 

ulatusest Je lokalisatsioonist. НЦ oli art. 0ßK suhteliselt 

kõige kõrgem ajupoolkerade pindmine pehmes tuskoldega haige­

tel, kõige madalam - ajutüve sekundaarse kahjustusega Al Juh­

tudel. Analoogselt eelmisele oli arteriaalne hüpokapnie ras­

keim 3. helgusrühma (ajutüve sekundaarse kahjustusega patsi­

endid) liigitatud haigetel, kolmandasse haiguarühma kuulunud 

haigete arteriaalse Ja peaaju venoosse hüpokseemia vahel esi­

nes mõõdukae proportsionaalne korrelatsioon (r*o,44),  arteri­

aalse hüpokapnia Ja venoosse hüpokseemie ning arteriealse Js 
venoosse hüpokepnla vahel - tihe korrelatiivne seos (r*o,71).  

Järelikult oli just arteriaalne hüpokapnls faktoriks, mi» olu­

liselt häiris nende haigete peeeju gaa ei vahetust.
Spetsiaalne analüüs näitas, et kõigi ATI js AI helgete 

analüüsimisel leitud iseärasused ajukoe gaasi vahetuses esi­

nesid ka neil juhtudel, kus ajuisheemia põhjuseks oli une- 
arterite okluslocn kaelal. ViimatiMmetatud haigetel avaldus
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mõnevõrra selgemini seos kahjustuekolde loksil ee tal oo oi vp.hel 

ühe# või teise# ajupoolkera# ühelt poolt ning bilatere#leete 

uuringute kaigu# leitud arterlovenooasete hapnikudiferentalde 

külgerinevuste vahel teiselt poolt. Kasuistiliat laadi tähe*  

lepenekud tõestasid, et eju magi strealartereil läbi viidud 

edukate rekonstruktilvsete operatsioonide abil on võimalik 

täielikult kõrvaldada häired ajukoe ga: alvahetuae#.

-»pet sl eel eelt valitud gruppidel läbi viidud uuringud näita 

sid, et 7> C02 ja 93> 0. alasid ava gaasisegu inhalatsiooni 

mõjul suurenes kõigil haigetel arteriaalse ja peaaju van oos*  

ae vere hapnlkuküllastus. Omaaegselt likvideerus arterlaine 

je venoosne hüpokepnis, vähenes (A*V)O 2 ning normaliseerusid 

R-l ja C2^K. Puhte hapniku Inhalatsioon kõrvalda# rahulda vae 

üldseisundi# viibinud helgetel küll arterl&«lae hüpokseemls, 

kuid peaaju venoosse vere hapnikukülleetu# jäi endiselt made*  

laks. Üliraske# seisundis viibinud AI haigetel ei avaldanud 

epifetüngeaalsondi kaudu teostatavad hapnlkuinhelatsloonid 

mingit positiivset toimet uuritud nai te je tele.
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arahnoidaalse hemorraa- 

g 1 a g e (SH) helgetel

Kagu Al haigetel, all püüti ka SH helgetel jälgida uurita­

vate naita ja te muutuste dünaamikat kogu akuutse haigusperioo- 

di vältel*  Selleks võeti korduvad vereproovid tavakohastel

haiguspäevadel. 3H haigetele tehti kokku 94 vj je 48 art.

punktsiooni, võttes 142 üksikut vereproovi, millede analüüsi*  

mine andis 1136 arvulist näitajate Viimaaed on terviklikult 

esitatud käesoleva töö X peatükis (Lisa, tabelid XII-XX). 

Tabelis 4o on esitatud SH haigetel kogu akuutse perioodi väl­

tel teostatud uuringute keskmised väärtused koos usalduspiirid 

degs. Võrdluseks on nimetatud andmed kõrvutatud KG vastavate 

näitajatega.

Tabel 4o 

Ajukoe gaasivahetuse keskmised näitajad SH haigetel 

ning nende võrdlus KG vastavate näitajatega

Käitaja x-u Kliiniline grupp Statistil!-
--■■■ ...... .............„.......  ...... selt oluli-
KD (1) SH(2) aed eriaevu-
n-15 ____ _____ . .. №"*6  - . sed .

art.O^ti vol 
art.OOgS vol £ 
ert.OgM vol 
srt.OgK £ 
vj 0gS vol * 
vj 00»S vol £Л vj 0 J > 
(A-7)02vol 
(V-A)CO,, vol £

«>2“

19,19*0,74  17,99*0,94  2-4
49,09*1,10  44,17*0,86  -
20,12^0,76 18,89-0,54 2<1
95,4^1,06 95,4-0,74 *
13,o4Xo,74 ll,o2to,54 24
51,4321,89 50,5421,17 -
64,8-2,23 58,2-1,77 24
6,152o,44 6,96,0,38 2>1
6,13-0,46 6, Sl-о, 32 -
1,00-0,004 О,922Э(О4 2^1
0,34.0,017 0,39-0,02 2>1



Kagu nähtub tabelist 4o, oli Ш haigete uuringuperioodi 

keskmine art« O^S vähenenud. Omaaegselt esines art« 

ekvivalentne l&ngus, mistõttu art. 0£K oli normis. Hagu ishee- 

milise ajuinsuidige patsientidel, nii esines ka SH haigetel 

peaaju venoosne hüpokseemla. Uuringu per loodi keskmine vj 0g3 

oli neil haigetel 11,o2-q,54 vol vj 0gK • ÖÖ,£>. hernel ajel 

oli aga JH haigete peaaju venooane hüpokseemla tunduvalt vähem 

väljendunud kui AI haigetel.

SH haigete arteriaalse ja peaaju venooaae vere süsihappegea 

sisisaldus oli kttll mõnevõrra madalam kui КО veetav näitaja, 

kuld see erinevus ei olnud statistiliselt oluline.

Võrreldes art. OgS-gs, oli vj OgS SH haigetel intensiivse« 

mait vähenenud. Vastavalt täheldati neil patsientidel KD vasta­

va näitajaga võrreldes olulist (*«V)0 g suurenemist. (A-V)Og 

suurenemine oli tingitud intensiivistunud hapniku tarbimise et 

ajust läbi voolanud veretthlkust. Seda kinnitas oluliselt suu« 

renenud OgKK esinemine SH haigetel, siiski oli viimatlaimeta*  

tud näitajate intensiivistumine SH haigetel väiksema ulatuse­

ga kui AI juhtudel. SH helgete uuringuperloodi keskmine (V-A) 

C02 oli 6,31«o,32 vol olles seega КО vastavast väärtusest 

mitteoluliselt suurem. SH haigete aju В 4 oli võrreldes КО vae*  

tava näitajaga oluliselt välkaem, kuid oli samal ajel siiski 

märksa suurem kui Л1 haigete vastav keskmine väärtus«

Tabelis 41 on võrdlevalt esitatud kogu uur inguper ioot-1 

keskmised väärtused mõlema jugula^rveeni vere gaeaisisalduse 

ning tuletatud näitajate kohta SH haigetel«
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Tabel 41

Mõlema juguleurveeni vere gaa sl sl eelduse ning vaatavate 

tuletatud näitajate keskmiste väärtuste külg erinevus te 

võrdlus SH helgetel

Näitaja
Kogu uurImlsperloodi xtu Statisti Ilselt 

— olulised eri*  
... aevue.6.....dX (1) ................... »la (8) .

Vj vol > 11,02-0,64 11,17-0,46

vj COgS vol % 50,50-1,Об 50,71-1,06 **

vj OgK 50,1-1,75 59,0-2,04 **

(.-V)02 vol * 6,97-0,38 6,89-0,38 ee

(V-.1)CO2 vol -Л 6,32-0,38 6,35^o,4o ee

0,92-0,04 o,94*o,o6 ee

OgKK 0,39-0,02 ■ o,3ä-o,o2 «•

kabelist 41 nähtub, et erinevalt Al helgetest ei olnud SH 

haigetel bllateraalsete uuringute kälggs saadud näitajate va*  

hei märkimisväärseid külgerlnevusl*  Ühelgi juhul ei olnud külg 

erinevused statistiliselt olulise väärtusega) samuti ei olnud 

nende arvulised väärtused omavahel nime tarnisvä dr selt erine*  

vsd.

Tabelis 42 ning joonistel Eo*3o  on esltetud töös uuritud 

näitajate muutuste dünaamika SH akuutse perioodi vältel*  

xabellst 42 nähtub, et üksikutele uuringupäevadele laage*  
vete analüüside arv ei olnud suur, •»ellest tingituna olid ük­

sikute uutlngupäevede keskmiste näitajate usalduspiirid suhte*  
Ilselt laiad. Vaatamata sellele selgub uuritud näitajate 
muutuste dünaamika analüüsimisel rida Iseärasusi*

Tabelist 4o nähtus, et žiH haigete kogu uurInguperloodi 

keskmine art. OgS ja art. OgM olid proportsionaalselt vähene*



Tabel 42
Ajukoe geeelrehetuee näite jäte muutuste düns äike 3M akuutses staadiumis

Helguspeersd
Näite ja —77------------------7--------------------- r:---------------------- gl-----------------S ----------------_ 1-3 _________7 14 ___________ _*  36

n X-U n x-u n x?u n зс-u n x-u n x-u

ert.Og- vol * 8 18,40-1,52 11 17,9711,65 9 17,6111,83 8 17,63^1,25 6 18,5711,54 4 17,89-3,92
ert.CO.,d vol? 8 41,73-3,72 11 42,49-2,09 9 44,8212,15 8 46,271o,99 6 45,Soll,37 4 46,3ol5,17
ert.Ogii vol > 8 19,57*1,76  11 13,9711,63 9 18,5111,58 8 18,4811,39 6 19,3412,33 4 18,3213,42
nrt.0£4 * 8 94,81s,ol 11 94,712,24 9 95,о1г,оЗ 8 95,512,17 6 96,213,36 4 97,б1з,45
vj OgS vol *,  8 11,4112,13 11 9,88-1,45 9 10,7911,38 8 11,lell,59 6 12,3sll,52 4 11,491з,61
▼j COj>- vol £ 8 48,0414,20" 11 48,741г,4o 9 51,531«,46 8 52,5211,22 6 51,5111,37 4 52,89-5,03
Tj Ogtfr 8 98,ole,21 11 53,513,83 9 56,714,81 8 6o,41s,75 6 64,111,86 4 62,3-10,34
(*-V)0 2*Ol  >■ 8 6,9911,55 11 7,771o,92 9 7,1211,36 8 6,4б11,о9 6 6,231о,25 4 6,411o,95
(V-äj.00 vol $ 6 6,2611,13 11 6,251o,84 9 6,691o,81 8 5,991o,55 6 6,19lo,32 4 6,5811,08

Вц 8 o,891o,o9 11 o,811o,o7 9 о,9б1о,11 8,'o,971o,o5 6 o,991o,o2 4 1,о2-о,о6
O„KK 8 О,зв1о,о7 11 О,4з1о,о4 9 o,4olo,o5 8 o,371o,o7 6 o,341o,o2 4 0,36-0,06
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nud, mistõttu art, OgK oli normis, Joonistel £o je 22 on ni­

metatud naitsjete muutuste dünamika kujutatud graafiliselt, 

Selgub, et art. Ogti ja art, O^i muutused kulgesid kogu akuut­

se helgus perioodi vältel paralleelselt. Võrreldes haiguse 

algusega näitasid nii art, OgS kui ka art, 0^5 langustendent­

si, olgugi et üksikute päevade erinevused ei osutunud stž ais­
tiliselt oluliseks, aamal ajal omas art, O^K pideva tõusu­
tendentsi, ehkki puudusid statistiliselt olulised erinevu­

sed nii üksikute uurimi s päeva de vahel kui ka võrreldes KG 

vastava väärtusega (joonis 23),

Kuigi SH haigete uuringuperloodi keskmine art, CC./' ei 

erinenud oluliselt КО vastavast näitajast (tabel 4o), esi­

nes ka neil patsientidel haiguse esimese nädala vältel ilm­

ne arteriaalne hüpokapnia. Art, С02» normaliseerus 2, haigus- 

nädale lõpuks täielikult ning ületas seejärel mõnevõrra ko­

guni KG vastava näitaja, Nimetatud tõus oli olulise suuruse­

ga nii helguse alg perioodi kui ka КО suhtes (joonis 21)#

Peaaju venoosne hüpokseemia oli UH haigetel kõige rohkem 

väljendunud esimese hoigusnädala vältel. Seejärel omasid nii 

vj 0oS kui ks vj 0оК püsivat tõusutendentsi ning ei erine*  
w •*

nud akuutse h*igu  s per loodi lõpul oluliselt KG vastavatest 

näitajatest (joonised 24 ja 26). Viienda iv igusnädele lõpul 

teostati vaid 4 uuringut, mistõttu vastavate keskmiste näi­

tajate usalduspiirid on eriti laiad, Si ole ks mingit muud 
põhjust lugeda mõningast vj 0gS ja vj 0.K vähenemist 35, 

h«iguspaeval oluliseks. Seevastu täheldati SH haigetel esi­

mese hteigusnädals lõpul niihästi arvuliselt veenvat kui ke 

statistiliselt olulist peaaju venoosse hüpokseemia süvene­

mist (joonis 26),

analoogselt arteriaalsega esines helguse algfaasis ka
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venoosne htlpokapnla, Esimesel haiguspäeval oli vj C0o3 kesk­

eine väärtus 48, o4 vai järgnes nimetatud näitaja suurene*  

mine, mi в saavutas teise haigusnädela lõpuks statistiliselt 

olulise taseme, Uur imi s per loodi lõpul Ulatas >H haigete vj 

COgS mõnevõrra koguni KG vaetava näitaja (joonis 25), Tuleb 

märkide, et arteriaalse ja venooese muutuste vahel esi*  

nes tihe lineaarne seos (vrl, joonised 21 je 25),
Esimese haiguspäevi keskmine U-V)O2 oli 6,99 vol >t kuid 

suhteliselt laiade usalduspiiride tõttu ei olnud aee väärtus 
KG vastavast näitajast oluliselt euurem, Esimese inigusnäce- 
la jooksul (A-V)O^ suurenes ning oli 7, halguspeeval 7,77 

vol >, Ületades oluliselt KG vastav® näitaja, Зй*  laevalt *1  

helgetest, normaliseerus aju arteriovenoosne htipnlkudiferents 

jube 3, haigusnädala lõpuks täielikult (joonis 27), tarnal 

ajal ei erinenud aju venoarteriaalse süslho ppege^ sidi fe rent M 

üksikute uurimispäevede keskmised tulemused oluliselt omava» 

hei ega ka KG vastavast näite je st (joonis 28)*

Ajukoe geaalvahetuse inadekvaetsuet haiguse algperioodil 

kajastas ka aju muutuste dünaamika (joonis 29). SH halge*  

te aju mille kogu uuringuperloodi keskmine oli oluliselt 

madalam tcui kontroll gruppi kuulunud isikuil, oli eriti madal 

esimese haigusnädala vältel. Nimetamisväärne Rh vähenemine 
leidis eset 1, haigusnädala lõpul. Taise halgusnädele lõpuks 

suurenes nimetatud näitaja tees oluliselt ning normaliseerus 

akuutre hslgusperioodi lõpuks täielikult. Hapniku tarbimine 
ejust läbi voolanud vereilbikust oli SH haigetel haigus peri­

oodi algul oluliselt kõrgenenud. On märkimisväärne, et ka 

OgKK maksimaalne suurenemine esines just esimese haigusnä*  

dals lõpul (joonis 3o),
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D. A J и к о e gaasivehetus a J u s 1- 

s e • e hemorraagiega (AH) hai­

getel

1. üldiseloomustus

Analoogselt aJuinsüldi teiste vormidega uuriti ke AH hai­

getel näitajate muutuste dünaamikat. Vereproovid võeti tava­

kohast ei haigus päevadel. AH haigetele tehti kokku 1S6 vj ja 

99 art. punktsiootti ning võeti 285 üksikut vereproovi, mille 

analüüsimine andis 2361 arvulist näitajat. Viimased on ter­

viklikult esitatud käesoleva töö X peatükis (Lisa, tabelid 

ХЛ-ХХХХ).

Tabelis 43 on esitatud AH haigetel kogu akuutse perioodi 

vältel teostatud uuringute keskmised väärtused koos usaldus­

piiridega. Seejuures tuleb märkida, et tabelis 43 toodud ar­

vud erinevad mõnevõrra tabeleis XXI-XXIX esitatud kõigi AH 

haigete u ur in gn per loodi keskmistest andmetest. Keed erinevu­

sed on tingitud asjaolust, et hblgusrühme iseloomustavate 

keskmiste arvestamisel Jäeti kõrvale üksikutel haigetel (ju­

hud nr. 13, 2o, 23, 25, 26 ja 27) pärast spontaanse hingamise 

seiskumist teostatud uuringute tulemused. Viimased erinevad 

tavalistes tingimustes saadud andmetest seevõrd, et nende 

kõrvalejätmine oli Õigustatud. Hlngamlsseiskuae tingimustes 

saadud andmeid analüüsi takse hiljem eraldi.

kt AH haigete ajukoe gaasivahetuse näitajaid paremini ise­

loomustade, on nimetatud andmed tabelis 43 kõrvutatud KG j« 

SH helgete veetavate väärtustega. Selguo, et H haigetel eal-



Tabel 43

Ajukoe gaaalvahetuae keskmised näitajad AH helgetel ja nende vördlue KG ning SH 

helgete vaatavate andmetega

Käitaja
_________________ '__ КШлШпетав_________ " 1НЧ5У " Statistiliselt 

, olulised erine 
vused

jeetfümeeee_____ ___ sh ž 1
а ... x-u . n X^u X^u

ert.OgS VOl $ 15 19,19-0,74 46 17,99-0,54 92 17,59-0,46 2<1J S<1
art.COgS vol % 15 45,09-1,10 46 44,17—0,86 92 43,31-1,11 3<1
urt.O^I vol t- 15 20,12-0,76 45 18,69-0,54 92 19,14^0,46 a^H 3^1
arteOgK. $ 15 95,4-1,05 • 46 95,4-0,74 92 91,4^0,8 3^1| 3<2
vj 02S vol > 15 • 13,04^0,74 46 11,02-0,54 92 10,59-0,34 2<1| 3<1
vj COgS vol $. 15 51,43^1,89 46 50,54^1,17 92 49,58-1,19 3<1
Vj 02K jt 15 64,8-2,23 46 58,211,77 • 92 54,1-1,4 2<1| 3^1J 3<2
(*-V)O 2 vol $ 15 5,15-0,44 46 6,96-0,38 92 7,23^0,42 2>1; 3>1
(V-A)C02 vol f 15 6,13^0,46 46 6,31-0,32 92 6,26—0,38 —

R1 15 1, oo—o, oo4 45 0,92-0, o4 92 0,87^0,02 2<lj 3<1J 3<2
02KK 15 0,32-0,017 46 0,39* o,o2 . 92 0,41^0,02 2>lj 3>1
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aes arter les lae hüpokseemla Je hüpokapnia. AH tuigete ert.

DgS Je ert. OgM kogu uuringu perloodi keskmised väärtused (vee*  

tavelt 17, 59 vol > Je 19,14 vol >) olid oluliselt väiksemad

tui KG vastavad näitajad. Seejuures oli AH haigete art. 0^ 

suhteliselt rohkem vähenenud kui art. OjH, mille tulemuseks 

oli ste tl stiilselt oluline art. O^K langus selles hslguerohmas 

^urlnuper loodi keskmine art. 0J£ AH haigetel oli 91,4й, , sis 

osutus oluliselt madalamaks nll KG kui ka Ж haigete vastavast 

väärtusest. Võrreldes KG vastava näitajaga oli АЯ helgetel ka 

uuringu per loodi keskmine art. 00 gS mõõdukalt, kuld siiski sta­

tistiliselt oluliselt vähenenud. Seejuures oli nii arteriaalne 

ähüpokseemle kui ka hüpokapnia ДН haigetel väljendunud vähem 

<ul AI haigetel.

Kuigi peaaju venoosne hüpokseemia esines ka subarahnoldeel*  

se hemorreagiaga patsientidel, oli nimetatud nihe AH helgetel 

märksa tugevamini väljendunud. AH haigete uurlaguperloodi kesk 

|alne vj OgS oli lo,59 vol У , vj O^K • 54,1*.  Viimane näitaja 

oli oluliselt väiksem mitte ainult KG, vaid ka Ж haigete vae*  

llt^vest keskmisest väärtusest, erinevalt SH huigetest oli AH 

kalgete peaaju venoosse vere süsihappegaasi keskmine sisaldus 

(49,58 vol 7o) oluliselt väiksem kui KG vastav näitaja. Varrel*  

les KG*  a oli AH haigete aju arterlovenoosne hapnlkudiferents 

oluliaelt suurenenud, kuid võrreldes nimetatud näitajat SH 

haigete vastava väärtuse«-», olulist erinevust ei sedastatud.

tarnal ajel oli nll SH kui ka ZiH helgete (V-A)OQt üksnes mitte*  
<6

oluliselt suurenenud. Nimetatud düsproporteioonlst tiru-4tun*  

э11 haigete ejukoe oluliselt madalam nii KB kui ka JH 

läigete vestevast näitajast. AH helgete ajukoe uuri

rioodi keskmine väärtus oli o,87, mis Uhtus AI haigete v^suva 

täitajaga. Ajukoe hapnikukssutamise koefitsient oli AH h^ige*  
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tel normsalaegs võrreldes oluliselt suurenenud ning oli kör« 

gern kui SH patsientide vastav näitaja.

Tabelis 44 on esitatud kogu uuringuperloodi keskmised 

väärtused mõlema jugulaarveeni vere gaesisi eelduse ning tule 

tatud näita je te kohta Al haigetel.

Tabel 44

Mõlema jugulasrveeni vere gaasi sisalduse ning vastavate 

tuletatud näitajate keskmiste väärtuste külgerinevuste 

võrdlus AH helgetel

Näita ja Kop.u uurlmisperloodi x-u___ __  titetLOblll- 
selt oluli­
sed erinevu­

sed
dx (1) ain (2)

vj 0-S vol £ lo,13*o f 36 10,65-0,58 ee

vj СО „8 vol $ ö
49,64^1,19 48,48^1,15 *

Vj 02K * 52,6-1,6 55,0-2,2 ee

(a-v)o2 vai > 7,45^0,42 7,oo-o,5o ee

(V-A)eo2 vol jt 6,26-0,48 6,71-o,5o ee

Ж<4 0,86*0,02 0,88-0,04

0 KK 0,42*0, o2 0,4O-O,O2 Ш

8

Tabelist 44 selgub, et erinevalt AI haigetest ei esine*  

nud AH haigetel bi la tera »18ate uuringute keskmistes väär tue*  
tee statistiliselt olulisi külgerinevusl. Uamal ajal olid 

ega rea näitajate vahel arvullae suuruse poolest kullaltki 

tä hele pan uv äär sed erinevused. Nii näiteks oli vj OgS pere*  

toal o,52 vol 9» võrra msdelam kui vasakul, same suunaline di*  

"v-jnto vj OgK vahel ulatus 2,2£*nl  je (a*V)O 2 vahel - 0,45 
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vol >-ni. Kaho vlimstinimetetud näitaja kttlgerinevuste arvu­

line väärtus oli seejuures koguni mõnevõrra suure® kui AI 

helgete vastavate näitajate kiilgerinevuate arvuline suurus 

(tabel 18).

labells 45 ning joonistel 31-41 on eel totud uuritud näita­

jate muutuste dttnamlka AH akuutses perioodis. N11 nagu Al ja 

>3H haigetel, nll од кя siin vaadeldud blIhtera»laate uuringu­

tulemuste interpoleerimisel saadud näitajate dünenmiket. Meed 

näitajad moodustavad käesoleva töö lisas esitatud tabelites 

3. veeru. Mändlikult on käesolevas hälgusrühm« s Jäetud arves­

tamata tulemused, mis saadi pärast spontan пае hingamise lakka­

mist teostatud uuringule. Kõigil joonistel on katkendliku joo­

nega kujutatud KG keskmised väärtused, viimaste usk leu a piire 

tähistab viir utetud ala. AH haigete keskmiste uurimistulemuste 

dünaamika on tähistatud pideva joonega.

Esimesel hsiguspäeval oli AH huigetel art. Ggo keskmiselt 

19,68 vol aietades saega mõnevõrra KG vastava näitaja 

keskmise väärtuse (Joonis 31). Suhteliselt veel kõrge® oli 

aga AH haigetel esimese halguspäsva art. Ogk keskmine väär­

tus (Joonis 33), Nimetatud väärtuste düaproportslonaalse vahe­

korra tõttu oli art. 0gK esimesel haiguspäeval vaid 89, 

(joonis 34). Haiguse edasises kulus oli täheldatav nii art. 

0«/i kui ka art. O^M vähenemine, mis saavutas oma maksimumi 

teise haigusnädala lõpuks. Esimeste haigus päevade tuiemustera 

võrreldes oli mõlema näitaja vähenemine statistiliselt oluline.

*
^abelels JLXI-AJGUL on nimetatud andmed ümbritsetud rõngaga*



Tabel 45
Ajukoe gaeslxshetuee näitajate muutuste dünaamika AH akuutses staadiumis

Haiguapaevad
Häitaje 1 3 *t  14 21 üb 35 '

art.02S 101л. 19,68-1,29 18,54-1,92 18,33^1,12 16,69^1,27 16,96-1,17 16,80^0,75 17,25-1,25
ert.COgSvolj» 39,31-4,47 4о,оЗ-4,61 42,34-3,99 42,36-2,61 44,36-2,46 45,3o-2,o2 47,11-2,15
Wt.OgM vol> 21,9o-l,31 18,81-1,70 го,04-1,25 18,10^1,19 18,67-1,43 18,25-1,13 18,4^1,25
art.O2K £ 89,7-3,8 93,4-2,7 91,4-1,7 89,0^2,5 91,1^2,6 92,2-2,1 93,5-J,9
Vj 02S vol 10,65^0,88 10,92^1,13 11,35-0,93 9,54-0,72 9,94-1,45 10,16-0,83 lo,12-0,77
Tj C028 vol^ 46,>>-6,08 46,65^2,71 47,82^3,77 48,33-3,16 50,98-2,22 51,66-2,22 53,55-2,21
vj 02K 50,0^5,4 55,5^7,9 56,7^4,5 51,3^4,2 52,9^5,2 56,l~4,o 55,0^3,4
(A-V)OgVOl 8,79-1,72 7,62^2,08 6,98^0,98 7,15-1,об 7,oljo,78 6,71^0,87 7,12^0,86
(V-A)CO. vol,-> 6,80-1,81 6,62-1,92 5,47^1,19 5,97-1,19 6,62^0,56 6,37-0,32 6,44-0,95

Hq 0,77^0,11 0,86^0,05 0,78^0,08 0,84^0,06 0,95-0,04 0,97-0,06 0,91-9,09

•„KK 0,44-0,07 0,40-0,09 0,59-0,04 O,42^0,06 0,42-0,04 0,39-0,04 0,41-0,04

x-u n-9 xiu n-9 x^u n-16 x-u a-16 x^u 0*13  x-e №»15 x-a n-14
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Mli ert. 0^ kui ka art, 0^6 jäid akuutse haigusperioodi lõ­

puni oluliselt madelaineks nii algnivooet kui ka KG vastavast 

näitajast (joonised 31 ja 33). Art. vähenes jube коIjöan­

deka haiguspäevsks tunduvalt, art. ÕgS * suhteliselt märksa 

vähem, &elle tulemusena esines kolmandal halguspäeval märga­

tav 0£K suurenemine. Seejärel art. 0gK vähenes taesj lan- 

gua saavutas oma maksimumi 2. haigusidele lõpuks. See Järel 

hakkas art. 0«,K aegamööda tõusma ning lähenes akuutse hsigus- 

perloodi lõpuks Jälle normaalsele (joonis 34).

Haiguse algfaasis eelnes ДН helgetel väljendunud arteri­

aalne hüpoktipnla - esimesel Alguspäeval oli uuritud haigete 

keskmine art. 00vald 39,31 vol edasises helguskulus 

see näitaja pidevalt suurenes, normaliseerudes kolmanda hei- 

gunnädele lõpuks (joonis 32).

AH haigete peaaju venoosse vere hapniku sisaldus oli kogu 

uurlmIsperloodi vältel normaalsest tunduvalt madalam, olles 

seejuures suhteliselt kõrgem esimesel, madalam - Järgmistel 

halgusnädalatel (joonis 35). маша! ajal oli vj OgK kõige ma­

dalam esimesel Alguspäeval (5o,o%), tõusis seejärel esimese 

heigusnädela lõpuks oluliselt kõrgemale tasemele, millele tei­

se haigusnädala vältel järgnes uus statistiliselt oluline vj 

OgK langus. Seejärel hakkas art. 0PK taas suureneme, kuld ei 

saavutanud ka akuutse Algusperioodi Зфикз KG keskmist taset 

(joonis 37).

Analoogselt arteriaalse hüpokapniaga erines helguse alg­

faasis ke venoosne hüpokapnia. Esimesel Alguspäeval oli 

vj COgS keskmine väärtus 46,22 vol edasises Algusk ulus 

nimetatud näita je pidevalt suurenes. Kolmanda halguanädale
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lõpuks likvideerus реве ju venoosne hüx>kepnie taielikult 

ning uur täisperioodi lõpul ületee AH haigete keskmine vJCO,S 

koguni KG veetava väärtuse (Joonis 36),

лН helgete eju (a-V)O, oli e uurist esimesel ht lguspäeval 

(8,79 vol %) ning langes seejärel esimese haigosnädela lõpuks 

6,98 vol >»-le, Nimetatud Ungus oli statistiliselt oluline. 

Kuigi AH haigete (Л*Т)0 2 keskmised väärtused püsisid кв uuri- 

ifiisperioodi lõpul KG haigete vastavast näitajast kõrrematen*  

(joonis 38), oli nimetatud erinevus väiksem kui AI haigetel 
(vt. Joonis 9), aju (V-A)COr, keskmine väärtus ЛВ haigetel oli 

samuti suurim esimesel helguspäeval, kuid selle näitaja eri­

nevus KG keskmisest ei ületanud ühelgi juhul uselduspiire 

(joonis 39), Aju poolt tarbitava hcpnlku ning eri te tava süsi*  

happega a ai koduste kvantitatiivset mittevastavust kajastas ka 

normist oluliselt madalam Sq, «ju R)» osutus madalaimaks esi­

mese haigusnädala vältel ning lähenes 3, Helgu anuda 1ч lõpuks 

KG vastavale nivoole (joonis 4o), On markiini svärne, et AH 

haigete peaaju Rq lähenes normile rohkem kui Al heidete vastav 

näitaja (vt, joonis П),

Hapniku tarbimine ajust läbi voolanud vereühikust oli Ш 

haigetel kogu akuutse halgnsperloodi vältel märksa suurene­

nud, Viimast kinnitas KG vastavast näitsjest oluliselt uure*  

ma OgKK püsimine kogu uurlnguperloodi vältel (joonis 41),

2, Uurimistulemuste sõltuvus haiguse prognoosist

St selgitada uuritud näitajate võimalikku prognostilist tä­

hendust, enelUUsit letaalne lõppega haigusjuhte (juhud ш*,  1, 

7, 11, 12, 13, 2Г, 23 ja 25) eraldi ning võrreldi saadud tule­

musi nii kõigi AH haigete kui ka paranenud haigete uurimisel 

Saadud vastavate näitajatega, Letaalse lõppega haigete säh- 
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lüüsist jäeti välja , uhud nr, 13, 2o, 26 ja 27, sest et nendel 

teostati vald ühekordsed uuringud juba pärast spontaanse hin­

gamise lakkamist« Nimetatud uuringute tulemused erinesid tava­

listest seevörd) et nad mingil «taral ei kajastanud ajukoe 

passivehetüse seisundit enne hingemia seiskuse tekkimist. Ana­
loogsel põhjusel jäeti kõrvale haigusjuhtude nr. 23 ja 2b uuri­

mistulemustest need, mis saadi pärast spontaanse hingamise lak­

kamist.

Tabelis 46 on kõrvutatud kõigil AH haigetel kogu akuutse 

halgu a per loodi vältel teostatud uuringute keskmised tulemused 

|etsalse lõppega ning helguse akuutse perioodi üle elanud hai­

gete uuringute vastavate keskmiste resultaatidega. Tabelist 

selgub, et letaalse lõppega AH haigete art. 0g3 ja arte 

olid mõnevõrra kõrgemad kui paranenud patsientide vesteved 

keskmised näitajad, tarnal ajel oli letaalse lõopegs haigusjuh­

tudel arteriaalse vere hepnikuküllastus suhteliselt madalam 

kui paranenud haigetel, ^ilski ei olnud nimetatud erinevused 

ei statistiliselt olulised ega ke arvulise suuruse poolest 

veenvad. Seevastu oli ega arteriaalne hüpokapnia väljendu­

nud kõige enam just letaalse lõppega helgusjuhtudel. Seejuu­

res oli art. (X>23 keskmine väärtus akuutse hiirus perioodi üle 

alanud AH haigetel oluliselt suurem kõigi patsientide keskmi­

sest.

analoogselt arteriaalse hUpokseemiage täheldati letaalse 

Lõppega AH haigetel mõnevõrra tugevamini väljendunud peaaju ve- 

noosee vei e ha unikukü 11 aetuse langust kui paranenud patsientidel 

^•juures ei olnud vj OgS ega vj 0gK erinevused statistiliselt 

olulised, Letaelse lõppega AH haigetel esines aga marke*  enam



Tabel 46

АН haigete uuri ngu per loodi tesitcslste asitejete olenevas haiguse prognoosist

^iteja

______ _ . HaigetegruöD Statistiliselt 
olulised eri­
nevusedICõik AH haiged (1) Paranenud haiged (2) Letaalse lõppega 

. helged (3j
n . xlu П n _ xlu . ..

art.OgS vol > 92 17,59-0,46 76 17,55-0,42 16 18,1511,67 —
erteCOgS vol £ 92 43,31-1,11 76 44,53*0,86 16 37,7412,78 8>1| 3<1$ 3<2
ert»Og^ vol % 92 19,14*0,46 , 76 19,o4*o,44 16 20,1721,67 S»
#rt.02K £ 92 91,4-?,8 76 9o,6-0,6 16 89,712,1 ee
vj OgS vol £ 92 lo ,59*0  ,34 76 10,53*0,38 16 10,17*0,87 *

vj GGgS vol >. 92 49,58-1,19 76 50,81^0,94 16 43,7412,29 3<1$ 3<2

vj OgK> 92 54,1-1,4 76 54,711,6 16 51,1-4,7

(»-V)02vol > 92 7,23*0,42 76 7,o8*0,36 16 7,9621,48 ■

(V-A)COg vol ? 92 6,26*0,36 76 6,29-0,36 ■ 16 6,12-1,38 *

Rq 92 0,87*0,02 76 0,90^0, О 2 16 о,7б1о,о6 2>1J 3<1J 3<2

02kk 92 0,41*0,02 76 o,4olo,o2 16 0,43*0,06 ee
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väljendunud реве Ju venoosne hü рока pais - nimetatud haigete 

keskmine vj CO^S oli oluliselt madalam nii Kõigi AH haigete 

kui ka paranenud patsientide vastavast keskmisest väärtusest.

Letaalse lõppega AH haigete (A-V)Og oli suurem, (V-a)CO^ - 

väiksem kui paranenud helgete vastavad näitajad. Kuigi statis­

tiliselt mitteoluline, oli (A-V)O£ erinevus märkimisväärne. 

Tingituna (A-V)O^ je (V-A)COg väärtuste vahelise düsproport- 

sioonl süvenemisest letaalse lõppega AH haigetel oli nimetatud 

haigusrühma 1Ц märkimisväärselt medal, ^e erinevus oli nii 

kõigi AH helgete kui ka paranenud patsientide vastava väär­

tuse suhtes statistiliselt oluline.

Tabelis 47 on võrdlevalt esitatud paranenud Je letaalse 

lõppega patsientide ajukoe gaaslvehetuse olulisemate näita­

jate muutuste dünaamika esimese kahe halguanädela vältel. 

Pärast k&he helguanädela möödumist ükski hsige ei surnud j 

seeparast kajastavad tabeli 45 vilw ses 3 veerus esitatud 

andmed üksnes akuutse haigus perl oodi üle elanud helgete kesk­

miste näitajate muutuste dünaamikat. Hagu nähtub tabelist 47 

oli eriti letaalse lõppega helgete grupis üksikutele uuringu- 

päevadele langevate analüüside erv välke. Seetõttu kujunesid 

vastavate küsimiste näitajate usalduspiirid laiadeks Ja eri­

nevused letaalse lõppega ning paranenud AH helgete näitajate 

vahel ei olnud tavaliselt statistiliselt olulised. Samal ajel 

torkab ega silma, et nii arteriaalne hü^okseemle kui ke hü x>- 

kapnle olid kogu vaadeldava perioodi vältel märksa enam väl­

jendunud just ebasoodsa prognoosiga haigusjuhtudel. Teise hai- 

gusnädala lõpul olid nimetatud erinevused suurimad Ja osutu­

sid ka statistiliselt olulisteks. Väärib märkimist, et erine-



Tabel 47
Ajukoe geaslrahetuse näitajate dansamike paranenud ning letaalse lõppega 

AH helgetel

Halguepäevad

3 141

n x-u n xiu n xiu n x^u

erteOyK I 3 9o,<la,3 6 93,6-3p2 12 91,2^2,2 13
' 4 I 11 

90,1-3,0
e II 6 69.4*3.« 3 93,1-6,1 4 91,8-4,2 3 84,3-3,4

arteCO^S I 3 44,13-9,31 6 4o,lo-3,o6 12 44,01-3,34 13 43,43^2,48
c П 6 36,90—4 ,04 3 39,90-17,29 4 37,30-9,62 3 36,85-5,31

I 3 55,5-10,6 6 55,6-6,1 12 56,2-5,9 13 50,8-5,0
vj OgK II 6 47,2^1 3 55,2^29,5 4 52,0-12,2 3 53,3117,8

I 3 7,39-2,22 6 7,6511,47 12 6,4911,24 13 7,54^1,21
(*-v)o K II 6 9,46-2,40 3 7,57-7,90 4 7,87-2,56 3 5,45-4,23

I 3 0,84-0,06 6 o,87-o,o7 12 0,81-0,09 13 0,85-0,06
кЧ II 6 0,74-0,17 3 0,89—0,14 4 0,69—0,25 3 0,78^0,22

I 3 0,39^0,11 6 O,412o,o6 12 0,37^0,04 13 o,43-o,o6
OgKK II 6 ot47-o,lo 3 0,40-0,36 4 0,44-0,11 3 O,34±o,17

I paranenud ЛИ haiged
II surnud AH haiged
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vait paranenud ЛН haigetest, esines letaalse lõppega patsi­

entidel teise haigusnädala lõpul peaaju venoosse теге hapnl- 

kuküllsstuse tõus, mis omakorda põhjustes aju A-V hapnikuai- 

ferentsi vähenemise subnormael setete väärtustele. Kuigi vaa­

tavad tähelepanekud olid väikesearvulised, jäi veenev mulje, 

et peaaju venoosse vere hapnikuküllestuse suurenemine koos 

samaaegse (A*V)0 2 ja Q^KK tunduva vähenemisega omavad Üliras­

kes seisundis viibival AH haigel äärmiselt tõsist prognosti­

list tähendust. Näitena on esitatud haigusjuht nr. £2.

S. B., 35 a.v. naishaige, kes lo*12  aasta vältel oli kan­

natanud hüpertoonistõve ell, hai eatus I.I 1966.8. õhtul äki­
lise teadvuseksotuse, oksendamise ja parema kehapoole halva­

tusega. tarnal päeval hoopitall seeriti patsient respirstsioo*  

nitsentrumisse. Vastuvõtul oli halge sügavas koomas, reagee­

ris ärritustele vaid generalIseeritud sirutuslilgutuetegs, mil 

tele kaasnes niigi esineva hüperventilatsiooni ajutine süve­

nemine. Hingamine oli strldoroosne, pidevate Cheyne-ž>tokesf 1 

tliüpl rütmihäiretega. Esines anlsokooria, kusjuures vasem 

pupill oli paremast tunduvalt laiem. Bsbinski refleks vallan­

dus kahepoolselt. Hingamisteede mehhaanilise sulguse sündroo­

mi kõrvaldamiseks tehti haigele koheselt trahheostoomls. Järg­

miseks päevaks tekkis lihastoonuse Üldine langus, täielikult 

kadusid tõrjeltigutused ja reageerivus valuärrltustele. 2.1 

1964.a. tehti haigele koijutrepanatsioon vasakpoolses fronto- 

temporaalplirkoanas ning eemaldati ulatuslik herne toom vasa­

kust olmusagarast. Peale operatsiooni lihastoonus taastus je 

helge hakkas taas valule reageerima. Babinski refleks, mis 

operatsiooni eel ei olnud vallandatav, ennistus kahepoolselt. 

Vastamata aktiivsele postoperetlivsete ravile, mille komplek- 



- 192 •

sl kuulus кв hdpotenaia rakendamine (rektaaltemperatuurige 

32°C), halvenes halge seisund teise helgusnadala vältel uues­

ti ning Ibel 66« patsient suri. Hai ,ei uuriti 3 kõrrel (3., 

7. ja 13 hi^u в päeval) ajukoe gepsivahetust, Veetavad tulemu­

sed on esitatud tabelis 48»

Tabel 46

Helge Se S« gasslvahetuse näitajad

eele hüDOkseemiale, esines haigel peaaju venooeas vere nor­

maal aset märksa kõrgem hapnikukülletus, Viimane oli tingitud 

Nältsje • H»1RU9PS«V
w3 .  ' T 13..........

ert.OgK % 88,0 98,9 • ’ 84,0

art.COg^ vol • 47,68 43,39 34,07

Vi 02K * 7o,7 58,8 63,4

(4-V)02 vol % 2,76 5,41 2,82

(V-MCO, vol £ c 2,63 2,82 2,00

R14 ' 0,96 0,52 0,71

OgKK 0,19 0,37 0,25

Esimene uuring t.> *10  81Я t i Järgmisel päev 1 peale operatsi-

ooni« kabelist 48 nähtub, et vaatamata märgatavale erterieal-

tavalisest tunduvalt vähem intensiivsest hapniku kasutamisest 

ajust läbi voolanud verest« Seda kajastas nii äärmiselt m^- 

dal (*-V)ü.  kui ka OgKK« Kaime эе hrirusnädal» lõpuks haige 

seisund stabiliseerus mõnevõrra ning vastavalt paranesid ke 

uuritud näitajad, tieoses seisundi progresseeruva halvenemise­

ga vähenes taas ajukoe hapnikutarbimine.

Kirjeldatud muutused olid eriti tirest liitelt väljendunud 
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hslgetel, kellel ajutüve kaugelearenenud kompressioon põh­

justas spontaanse hingsmistegevuse lakkamise je kelle elutege­

vuse vegetatiivseid funktsioone õnnestus mõne aja vältel säi­

litada kunstliku hingamise abil» Uurimise ajal oli nende hai­

gete kardiovaskulaersüsteemi talitlus suhteliselt kompensee­

ritud, süsteemne arteriaalne vererõhk ületas tavaliselt 80/60 

mm Hg. Vastavaid vaatlusi teostati 6 patsiendil (haigusjuhud 

nr. 13, 2o, 23, 26, 26 je 27). Hinga mi s seiskuse tingimuses 

teostatud uuringute keskmised tulemused on esitatud tabelis 

49.

Tabel 49

AH haigete ajukoe gaa siva he tüse näitajad pärast spontaan­

se hingenise lakkamist

Näitaja i>u

ert.Ogü vol 17,76*3,31

art.C023 vol % 36,oB—4,9o

ert.O^ vol £ 20,07^3,19

art.OgK $ 88,1-6,4

vj 02S vol $ 16,41-3,38

vj COyS vol % 37,38*4,26

▼j o2k $6. 81,2-7,1
(»-V)Og vol $ i.sslo.ai
(V-A)COa vol £ 1,30-0,64
Ец 0,71*0,26
°2кк 0,09-0,06

I \

Tabelist 49 nähtub, et ka kunstliku hingamise tingimustes 

esines uuritavatel haigetel märgatav arteriaalne hüpokaeemia*  

Seejuures kõikus art. 02K 81,4*94, в protsendi piires} seega 

ei olnud arteriaalne hüpokseemie isoleerituna nii raske, et 
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ei oleks võimaldanud kudede oksügan!seerimist. Samal ajel tor­

kab silma, et peaaju venoosse vere hspnikukü 11 astus ületas 

tunduvalt normi piirid. Kõikudes 69,5-87,2^ piires, erines 

see näitaja suhteliselt vähe arteriaalse vere hapnikuküllea*  

tusast. Vaetavalt oli ka (A*V)O g tunduvalt vähenenud. Nimeta*  

tud näitaja maksimaalne väärtus oli 21,14 volyv, minimaalne * 

olnult о,об vol%. analoogsed muutused leidsid eset ka hapniku*  

kasutamise koefitsiendis. Meksimarilne O^KK oli 0,14, minima 1- 

ne o,o5, keskmine • o,o9. Vaatamata arteriaalsele hüpokseemia- 

le oli jugulaarveeni veri märksa hapnikurikkam kui normaalselt 

Nimetatud asjaolu oli tingitud sellest, et hspniku kasutamine 

aju varustavast arteriaalsest verest oli tunduvalt vähenenud.

3. AH lokalisatsioon ning külgerinevased Jugulaer- 

veenide gaasi sisalduses

Nagu märgitud, teostati peaaegu kõigil Juhtudel bilateraal­

sed uuringud. Püüti analüüside, kas ja kuidas leiab AH kolde 

lokalisatsioon ühes või teises bemlsfääris kajastamist hemor- 

raagiaga aamapoolse jugulaarveanl veres. Sel eesmärgil ana­

lüüsiti eraldi 2 heigusgruppi. äteimeae rühma moodustas 8 
haiget, kellel esines parempoolse ajupoolkera verevalum (ju­

hud nr. 1, 3, 5, 6, 9, 11, 16 ja 25), teise - 11 patsienti, 

kellel diagnoositi vasaku hemi sfääri hemorraagiat (juhud nr.

2, 4, 7, lo, 12, 17, 18, 19, 21, 22 ja 23). Tabelis 5o 0П 

Ове vahel kõrvutatud kumbagi vj vere analüüsimisel saadud ko­

gu uuringu per loodi keskmised näitajad parempoolse ajupool­

kera verevalumiga haigetel.
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Tabel 5o

Bilateraalsete keskmiste näitajate võrdlus parempoolse 

ajupoolkera verevalumiga haigetel

Näitaja .Kogu uuri 
vj dx (1) 

n-3o

täisperioodi x-u
vj sln (2) 
n*29

Statistiliselt 
olulised eri­
nevused

vj OgS vol > 9,76-0,67 10,38-0,94 —

vj co2a velU 48,66-2,16 48,39-2,28 —

vj оЕк П 48,7-2,2 51,9-4,3 ee

(a-v)o2 VO1S» 8,81-0,67 8,19-0,78 ee

(V-A)GOžvol> 7,31-0,75 6,96^0,67 sm

нц 0,82-0,об 0,86-0,06 —

°2KK. _ 0,47^0,02 0,44—0,04 —

Tabelist 5o nähtub, et helgetel, kel hemorraagiekolle lo- 

keliseerus paremas ajupoolkeras, oli peaaju venooane hüpoksee*  

mia mõnevõrra intensiivsemalt väljendunud ajukoldegs ipsilete­

ralise vj veres. Vastavalt oli neil haigetel kogu uuringu peri­

oodi keskmine (A-V)02 paremal suurem kui vasakul. Nimetatud 

erinevused ei olnud statistiliselt olulised, kuid vj O-Ö je 

(A-V)02 erinevuse arvuline väärtus - o,62 vol £ - väärib tähe­

lepanu, Statistiliselt olulisi к ii lg erinevusi ei täheldatud 

ka Üksikute uuringu päevade keskmistes väärtustes, kuid kogu 

akuutse haigusperloodi vältel oli venoosne hü poks semi a veidi 

tugevamini välejendunud paremal.

Tabelis 51 on kõrvutatub mõlema vj vere analüüsimisel saa­

dud kogu uuri mis perioodi keskmised näitajad haigetel, kel esi­

nes vasaku ajupoolkera verevalum.
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Tabel 51

Bileter sai sete keskmiste näitajate võrdlus vasakpoolse 

ajupoolkere verevalumiga helgetel

Nülteja uurlels
vj dx (1)
n-39

perioodi $1*

Vj 81Д (2) 
n-37

3U tl stiil selt 
olulised 
erinevused

vj vol > lo,24-0,63 10,91-0,97 —

vj C0g3 vel> 48,95-1,66 46,87-1,74 w

vj 0gK £ 53,7^2,4 56,4-3,4 •»

(*-v)0 ? volS 7,53^0,71 6,86-0,65 ee

(V-a)C02vo1S 6,31-0,57 6,23*0,89

R'l o,84-o,o4 0,69-0,06

02KK 0,41 —O , 0«^ o,38-o,o4 *•

Tabelist 51 nähtub, et ka vasaku ajupoolkera verevalu*  

mlgn helgetel ei esinenud jugulasrveenide vere gaeeialsal- 

duses ja vastavates tuletutud näitajates olulisi kdlgerlne- 

vusl. Statistiliselt olulisi kUlgerlnevusi ei Ilmnenud 

selles helgete, rupls ka Üksikute uuringu päevade keskmiste 

näitajate vahel, Vs*tarnata  sellele oli ka küsitletavas 

helgusrühsas peaaju venoosne hUpokseemla mõnevõrra enam 

väljendunud paremal pool, olgugi, et nimetatud erinevus 

ei osutunud kunagi statisti Ilselt oluliseks*

4*  Uuritud näitajate sõltuvus ajukahjustuse 

ulatusest Ja lokalisatsioonist

St selgitada ajukoe gar> sl vahetust iseloomustavate näi­

tajate sõltuvust ejukshjustuse ulatusest, raskusest J*  lo- 

кя И ee t »iooni st, Jagati kõik uuritud AH helbed В gruppi*
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Nimetatud haigusrühmsd on lähemalt iseloomustatud käesoleva 

tõrt IV peatükis*  I« rhma moodustasid 9 haiget, kel kliinili­

selt puudusid ajutüve kahjustuse nähud, 2» haigusrühma kuulu­

sid 14 patsienti, kel uur täisperioodi ajal esines lühema- või 

pikemaajalise kestvusega ajutüve kahjustus*  Tabelis 52 on võrd­

levalt kõrvutatud kõigi AH haigete ja kirjeldatud haigusrahata*  

õesse kuulunud patsientide uuringuperloodi keskmised näitsjed*

Tabelist 52 selgub, et erinevatesse halgusrühmadesse kuu­

lunud patsientide arteriaalse vere gaeai sisalduses ei ilmne­

nud olulisi erinevusi*  Kuigi uur inguper loodi keskmine art*  

GOgä oli madalaim ajutüve kahjustusega ЛН haigetel, ei ületa­

nud nimetatud erinevus statistilise usaldatavuse piire, ^eevae- 

tu oli peaaju venoosne hüpokseemia oluliselt raskem neil pat­

sientidel, kel kliiniliselt esinesid ajutüve kshjustmse nähud*  

Vaatavalt täheldati neil helgetel ke statistiliselt olulisi 

(A-V)08 j. 0 2KK suurenemist*  Tüvekehjustuseta AH haigete ajukoe 

sl vahetus oli suhteliselt kõige enam kompenseeritud. 3eds 

kajastas suhteliselt kõrge Bl. Viimane näitaja oli kõige mada­

lam ajutüve kahjustusega AH helgetel*

Nagu kõigil AH haigetel, nii ei ületanud ka käsitletavaisae 

leigusrühmadesse kuulunud patsientidel bila teras leete uuringute 

kaigas saadud näitajate vahelised külgerinevused usalduaplire*  

Samuti ei ilmnenud märkimisväärseid erinevusi uuritud näite jäte 

muutuste dünaamikas*



Tabel 52

AH haigete uuri agu peri oodi keskmiste näitajate oleнетиa ajukahjustuse oletusest

ja lokalisatsioonist

■ - -----------------------------------Hsliteterühiüsd---------------------------------------------------- ata 11 etl u eelt
Näitaja Kõik Ui helged (1) 1. rühit (2) 2. tohin (3) olulleed

..........   ,x.ill——-«дтчи..        , ""eriweaM 
n x*u ........................ n x-u П ' x-u

arteOgS vol 7 92 17,59-0,46 41 17,55^0,65
art.GOgS v*l£ 92 43,31^1,11 41 43,4211,21
art.OyMl vol £ 92 19,14*0,46 41 19926-0,61
art.Ogk # 92 91,4^0 ,8 41 91,311,4

vj OgS vol 4 92 10,59^0,34 41 10,64-0,65
▼j C02S vol 92 49,58^1,19 41 49,67-1,21
vj 02K * 92 54,111,4 41 86,612,4
(A*V)Og  vol < 92 7,23-0,42 41 6,84-0,48
(V-4)C0„ vol * 92 6,26^0,36 41 6,221o,42

Кч 92 o,87-o,o2 41 0,9 «Ž—0, о*-

OgKK 92 0,41-0,02 41 0,39^0,02

51 17,83*0,74 *
61 42,72^1,77 -
61 19,421©,74 -
51 91,ell,о -
51 lo,©71©,48 3<1

51 49,12—1,73 -
51 62,412,2 3<2
51 7,7б1©,66 3>2
51 6,38*0,62 *
51 0,82*0,04  2>1| 3^1) 3^2

51 0,43*o, 02 3>2

ee
t


