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5. Mõningad seosed aju hemorraeglllse InauIdiga 

haigete hätte Ja te Tähel Ja kokkuvõte

Mii eubar^hnolda^lse kui ka ajualseae hemorraagiaga haige­
tele oli iseloomulik peaaju venoosse hüpokseemie esinemine* 
Seejuures oli nimetatud nihe AH haigetel väljendunud märksa 

tugevamalt kui SH helgetel. Mõlemasse haigusrühme kuulunud 
haigete (A-V)OŽ oli märkimisväärselt üuurenenudj AH haigete 

uurIn^uperloodi keskmine (A-V)Og oli oluliselt suurem kui 3H 

haigete vastav näitaja. Kirjeldatud muutused olid tingitud 

tavalisest Intensiivsemast hapniku kasutamisest ajust läbi 
voolanud vertühikust, Viimast seisukohta kinnitas asjaolu* et 

kõigil aju he mõrra sgll ise 1 neu Id iga helgetel leiti suurenenud 
OgKK. Vaatamata kirjeldatud muutustele ajukoe hspnlkutarbimi- 

361, Jäi ajurakkude hapnikuvarustus (je vastavalt ka nende 

ainevahetus) puudulikuks. Mõlema inauId1vormi korral oli aju­
rakkude poolt hapniku tarbimine oluliselt intensiivsem kui 
süsihappegaasi eritus. Vastavalt täheldati neil haigetel pea­
aju venoosset hüpokapniet, mis oma suhteliselt ulatuselt üle­

tas hüpokseemia. Nimetatud düsproportsiooni tulemusena oli hai 

goto (V-A)COg arvuline väärtus tunduvalt väiksem kui (A-V)3g* 

mis omakorda põhjustas aju RQ olulise languse mõlemas haigus- 
rühmas*

3ubarahnoidaalse hemorraagiaga haigete ajukoe hüpoksla oli 

kõige enam väljendunud esimesel hairusnädalal. Võrreldes esi­
meste helguspäevadega täheldati esimese hai^uanädala lõpul 

peaaju venoosse vere hapnikuküllastuse vähenemist, mis esines
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koos (ä~V)O. ja suu г en ead. sega. Hiljem omasid nimeta tud

näitajad normallseerumlstendentsl ning ei erinenud akuutse 

halgu s per loodi lõpul enam oluliselt KG vastavatest väärtus­

test. Seoses peaaju venoosae hüpokapnia likvideerumlaege nor­

maliseerus akuutse helgnsperloodl lõpuks ka JH haigete peaasju 

R X» e
Arteriaalse vere gaasllise koostise uuringu per loodi kesk­

mised väärtused SH haigetel ei erinenud oluliselt normist. 

Vaatamata sellele täheldati neil haigetel esimestel haigus- 

päevadel küllaltki oluliselt väljendunud arteriaalset hüpo- 

kapniat, Selgus, et arteriaalse ja peaaju venoosae vere süsi­
happegaasi sl sa Id uste vahel oli tihe proportsionaalne seos * 
paralleelselt arteriaalse hüpokapnia vähenemisega likvideerus 

ka venoosne (r*o,69), Erinevalt AI haigetest, ei esinenud 

SH haigetel olulist seost art, C0g3 ning vj 0gK vahel (r*o,12), 
samuti mitte art, COgS ning (A-V)Og vahel (r*-o,27),

SH haigetel ei esinenud statistiliselt olulisi oga ka ar­

vulise väärtuse poolest märkimisväärseid külgerinevusi Mie­

ter aal ae te uuringute käigus saadud näitajate vahel,

Erinevalt subarahnoidaelse hemorr aa ginge patsientidest 

esines AH haigetel märgatav arteriaalne hüpokseemia ja hüpo­

kapnia, Esimene neist oli väljendunud eriti haiguse al^ul, 

vähenes seejärel esimese haigus nadele lõpuks, miil* möödumi­

sel arteriaalse vere hapnlkuküllastua taas langes, saavuta­
des 2. hslgusnädela lõpuks miinimumtaseme. Seejärel hakkas 

OgK taas suurenema, normaliseerudes akuutse haigur per loodi 
lõpul täielikult. Arteriaalne hüpokapnia oli samuti inten­
siivseim esimestel haigus päevadel, omas soodsa helguskulu 



- 201 -

kõrrel tendentsi väheneda, art. COgS normaliseerus 3. hulgus- 

nädale lõpuks täielikult.
AB haigete peaaju venoosne hüpokseemia oli suuri* 1. hei* 

guspäevel, vähenes seejärel tunduvalt ning suurenes Jällegi

2. heigusn&dals lõpul. Nimetatud dünaamika oli olulises seo* 
ses art. OgK vast&vasuunaliate muutustega (r*oe33). Alates

3. halguantidsiest omee vj OgK taee tõusutendentsi, kuid ei 

normaliseerunud akuutse haigusperloodi lõpuks täielikult*

Analoogselt arteriaalsega vähenes AH haigete peasju venoos* 

ne hüpokapnia seoses haiguse kuluge. Art, COgS Ja vj COgS 

vahel valitses tihe lineaarne korrelatiivne seos (r*o,71). 

Oluline seos esines ka arter la? Ise vere süsihappegaasisisal­
duse suurenemise ja aju arteriovenoosse hapnikud if ei ent sl vi* 

henemise vahel AH haigetel (r*-o,59)*
Teostatud analüüs näites, et AH haigetel toilaterasIsete 

uuringute käigus leitud vj O^K oli peaaegu alati (olgugi et 

mitte oluliselt) mõnevõrra madalam paremal pool. Nimetatud dl* 

ferents ei olenenud AH lokalisatsioonist Ühes või teises aju­

poolkeras.

Selgus, et letaalse lõppega haigusjuhtudel esines oluliselt 

Intensiivsemalt väljendunud arteriaalne ja venoosne hüpokap* 
nie kui haiguse akuutse perioodi üle elanud patsientidel. 

Kuigi letaalse grupi keskmine (A*V)Og oli suurem, täheldati 
ebasoodsa prognoosiga haigusjuhtudel seoses seisundi halvene* 

mlsege ilmnevat vj OgK suurenemist ning (A-V)O^ Ja OgKK vähe­

nemist. Hapniku tarbimine aju varustavast arteriaalsest verest 
muutus minimaalseks või lakkas neil juhtudel, kus ajutüve se­
kundaarne kahjustus põhjustes hinga mis seiskuse Ja kus kopsude 
ga-> sl vahetus tagati hlngami sau Сок abtide abil.
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ajutüve sekundaarse kahjustusega haigetel esines märgate* 

▼alt raskem peaaju venoosne hüpokseemla kui patsientidel, kel 

haigus proteese haaras vald ühe või teise ajupoolkere« Esimese* 

na nimetatud haigete (A*V)Og ja OgKK olid oluliselt suuremad 
kui ülejäänud ЛН haigetel* Vae tarnete sellele oli ajutüve sekun­

daarse kahjustusega haigete ejükoe ainevahetus märksa enam 
häiritud kui ainult hemi sfääride kahjustusega petalent idel. 

Viimast väidet tõestab asjsolu, et tüvekehjustusega haigete 
ajukoe Rq oli oluliselt madalam nii kõigi AH haigete vastavast 
näitaje st kui ka ainult hemiafäärida kahjustusega patsientide 
vastavast keskmisest väärtusest*



VII ARUTELU

Aju transitoorse Isheemlag^ haigete arteriaalse vere gaasi- 
sisaldus ei erinenud oluliselt kontrollgrupil kuulunud Isikute 

vastavatest näitajatest* Võib väita, et vähemalt etakklde-v»he 

Ilses perioodis ei erinenud nimetatud haigete aju varustav® 
vere hapnikuküllastus Ja süsihappegaasisisaldus märkimisväär­
selt ilme ajuvereringehälreteta keskealiste isikute tavalis­
test väärtustest* Зам! ajal esines aju transi toor se isheemie- 
ga haigetel peaaju venoosne hüpokaeamla. Järelikult kaotas 
neil haigetel ejukapillaaridest läbi voolanud veri tavalisest 

rohkem hapnikku* On teada, et aju trsnaitoorse isheemlaga hel­

gete aju vere varu s tu 9 väheneb, aju poolt tarbitava hapniku 
hulk (loo g ajukoe kohta) säilub ags suhteliselt normaalsena 

(Sehe 1 n b e г g, 195o b| В 1 о о r ja kaest*, 1966)* Re­
dutseerinud ajuverevoolu tingimustes tarbivad ajurakud kapil­

laaridest läbi voolavast voreühlkuat rohkem hapnikku kui tava­
liselt* Lisaks ajuverevoolu nn* mahulise kiiruse vähenemisele 
pikeneb peaaju vereringe puudulikkusega haigetel ka vere 
tsirkulatsloonl seg ajuv eresoonkonnes (Oldendorf ja 
К i t a n o, 196b)* Ha see soodustab tavalisest intensiiv­

semat gaaslvahetust ajukaplllaarldes ringleva vere ning rakku­
de vahel*

ülaltoodust järeldub, et aju traneütoor sv isheemlaga hel­

getele Iseloomulik peesju venooane hüpokseemla (ning viima-
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sest tingitud 6ju arteriovenoosae hapnikudiferentsi suurenemi­

ne) kajastavad neil patsientidel esinevat aju verevarustuse 

reduktsiooni. Isheemlliste atakkide vaheperioodis rahuldab 

intensiivistunud hapnlkutarbimine ajurakkude hapnikuvajadust 

ja olulisi häireid e j urne ta boil sm la oi esine. Viime st kinnitab 
ka asjaolu, et aju poolt produtseeribava sü a iha pp ega esi hulk 

oli ligikaudu võrdne tarbitava hapniku kogusega, mistõttu aju­
koe hingami skoefitsient normaalsest oluliselt ei erinenud. Jä- 4 

reliktilt said ajurakud oma tööks vajaliku energia üksnes glü­

koosi aeroobse oksüdatsiooni teel, tagades seega aju normaalse 
neuronsalse aktiivsuse.

Käesolevas töös uuriti haigeid, kel transi toor se ajuishee- 
mia poolt põhjustatud neuroloogi Ilsed ärajtimanähud olid uuri- ?- 
mise ajaks möödunud. Ka kirjanduses puuduvad andmed aju transi- 

toorse isheeale akuutses faasis teostatud ajuverevoolu või 
ajukoe gi al vahetus» $ mõõtmiste kohta. On eUaki kindel, et 

ajukoe gaasivahetüse suhtelise kompensatsiooni seisund on neil ? 
helgetel ebastabiilne, ning et iga tegur, mis kaldub vähenda­

ma ajule voolava vere mahtu (süsteemse vererõhu langus või 
järsk kõrgenemine, südame löögimahu langus jnej või arteriaal­

se vere oksügenl satsiooni astet, põhjustab ajuanoksia kliini­
liste nähtude ilmnemise.

On märkimisväärne, et mitte elati ei ole ajuverevoolu re­
duktsioonile viiva taerebrovaskulaarse resistentsuse suurena* / 
mise põhjuseks ajuarterite difuusne ateroskleroos. Käesolevas 
töös jälgiti haiget, kel aju transi toor se isheemia nähud olid 
tingitud vasakpoolse ühise unearteri obliteretaiooniet. Pärast 
seda kui veravool о kiu ae er unud arteris kirurgilise ravi abil 
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ennistati, kadus vajadus ülalkirjeldatud кожpenss toorselt suu* 
renenud hapnikutarbJäiseks ning peaaju venoosne hüpokse-mis 

likvideerus. On põhjust arvate, et real juhtudel tserebrovas* 
keiserse resistentsuse suurenemine on tingitud üksnes aju 
regionaalsete arterite kahjustusest, Niisugusel juhul rõ lm al­
ti eb verevoolu õigeaegne taastamine täielikult kõrvaldada poten­

tsiaalse ajuanoksis ohu«
Erinevalt trensitoorse isheemiega haigetest esines ajule* 

farktig* patsientidel ka arteriaalne hüookseejals ja hüpokap- 
nla. Mõlemad patoloogilised nihked olid kõige intenailvsamalt 
väljendunud helguse algul; soodsa haiguskulu korral omasid nad 
vähene® istendentsl, kuld mõningane arteriaalne hüoo kae emis jäi 

infarkt ihaigetel püsime ka akuutse haigusfaasl lõpul« Meed te* 

lemused langevad Ohte R, H. Zuppingu (1965) andmetega, 
kes uuris kop su ventilatsiooni häirete ja arteriaalse vere gaa­

si sisalduse muutuste seoseid insüldi mitmesuguste vormidega 
haigetel« Ulatusliku materjali analüüsimisel leidis nimetatud 
autor, et ajuinfarktiga haigetel esinev arteriaalne hüooksee* 

mia on tingitud peamiselt aju akuutse kahjustuse tagajärjel 

arenevatest kopsude ventilatsiooni ja perfuslooni vahekorra 
häiretest. Mõnevõrra soodustab arteriaalse hüpokseemls arengut 

ka aju vaskulearse kahjustuse järel avalduv kogu organismi 

hapnikuvajadust suurenemine. Ühtlasi näitas R, H, Z u p- 
p 1 n g (1965), et ajutüve ülemise osa kahjustusest tingitud 

hüperventilatsiooni ning arteriaalse hüpokapnia arengu vahel 

valitseb tihe korrelatiivne seos, Nimetatud tähelepanekute 
tõepärasust kinnitavad ka käesoleva tõö käigus saadud andmed. 
Nii arteriaalne hü^okseemis kui ka hüpokspala olid kõige enam 
väljendunud neil infarkt iha lg et ei, kel esines ajutüve kompres- 
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а loon ajuturse tagajärjel* Ühtlasi olid mõlemad patoloog111- 

aed nihked tihedas seoses infarktihaigete letealsuaega.

Ajuinfarktiga haigete peaaju venoosne hUpokaeemle oli 

märksa raskemini väljendunud kui aju tr an sl toor ae 1 ahe em lage 

patsientidel. Tingituna arteriaalse vere hapnikusisalduse vä­

henemisest» oli infarktina ige te aju arterlovenoosae hapniku- 

diferents samal ajal mõnevõrra väiksem kui transltoorse sju- 
Isheemlaga helgus juhtud ei. On teade, et ajuinfarktiga haigete 
aju verevarustus on märgatavalt redutseeritud (S о h e 1-n- 
berg, 196o bj H e у m a n ja kaest., 1953) ^henkln 
Ja keest., 1953) N о v а о к ja kaest., 1953) Linden, 
1955) I а 1 e к e s Je kasst., 1955g А 1 a e w s ja kaest., 
1961g Betete ja keest., 1965) Reinmuth Ja keaat., 
1966). Nimetatud patoloogilise muutuse põhjused on didjoontes 

nemad, mis esinevad ainult tranaltoorae sjulsheemia kliini­
liste nähtudega haigetel, kuid on tavaliselt raskemini väl­

jendunud. Oleks loogiline arvata, et aju arteriоvenoosne hap­
nikud if er ents suureneb paralleelselt ajuverevarustüse redukt­

siooniga, säilitades ejukoe hapnlkuterbimlse konstantsena. 

Kuigi käesolevas töös uuritud inferktihalgetel esines sageli 

arteriaalne hUpokseemia, ei olnud see nii raske, et ei oleks 
soodsate d isso t aist sl oonl tingimuste juures võimaldanud tava­

lisest märksa intensiivsemat hapnikudlfusiooni »jukapillaari* 
dest koele. Sellele vastamata ei olnud ajuinfarktiga haigete 

ajukoe hopnl kuke aut amlse koefitsient oluliselt suurem kui aju 
transi toor ae isheemiaga haigetel.

Kuigi aju arterlovenoosne hapnlkudiferents võib mitmesugus­
te hüpoksiliste seisundite korral suureneda ligikaudu kahe­
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kordseks (К e t у, 1956) 3 о bne i d e r, 1961), näib siiski, 

ei nimetatud к om penss toor se reaktsioon 1 avaldumine on ajuin­

farktiga haigetel mõnevõrra piiratud* Põhjused on mitmesugu­

sed* Reel juhtudel ob infarkti ha ige te ajukoe hapnikutarbimine 

märksa vähenenud (Schein berg, 1956$ Heyman Je 
kaest*, 1953). ühelt poolt on see põhjustatud ajurakkude arvu 
ning nende funktsionaalse aktiivsuse vähenemisest seoses or­
ganismi vananemisega (В г о d y, 1955), teiselt poolt - re- 
dutseerunud vere Varustuse st tingitud hapni kuvar ustuse häire­

test. Meril juhtudel võib viimane olla esimese peamiseks põh­
juseks* Ajurakkude morfoloogi Iie-funktsionaalseid omadusi 

kahjustab ka kaugelearenenud aterosklereosist või hüpertoonle- 

tõvest tingitud krooniline ja difuusne ajuisheemla - seisund, 
mida sageli kirjeldatakse tsir kula toor se entsefalopaatia nime­

tuse all (G* А* M а к s u d о v, 1959) Meyer ja ka* st*, 

196o e ja b)* Kujuneb olukord, kus ajule kättesaadava hap­
niku hulk pidevalt väheneb, kuid samal ajal ajurakud ei suuda 

enam suurendada nende poolt kapillaaridest läbivoolavast vere- / 

Ühikust tarbitava hapniku hulka* Tulemuseks on ajukoe akuutne 

hapnikunšlgus ning intermediaerse energia produktsiooni häire* 

Niisuguses olukorras võib isegi arteriaalse vere hapnikukül- 

lastuse suhteliselt tagasihoidliku ulaturega langus ejuanok- 
slat oluliselt süvendada* Viimast soodustab eriti asjaolu, et 
võrreldes arteriaalse vere hapnlkukilllaatusega on arteriaalse 
vere hapniku osarõhu vähenemine märksa intensiivsem (Ко e f f 
ja kaast*, 1962)* Fischer- Williams ja kaast., 
(1964) uurisid ajuinsuldiga haigete arteriaalse ja peaaju ve- 
nooase vere hapniku oaerõhkusid ning leidsid, et vaatamata
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le» oli arteriaalse vere hapnlkupinge alanemine mõnevõrra in­

ten si iv sea* Selle tulemusena oli uuritud haigete aju arterlo- 
venoosne hapnikudlferente (s. t, p02 diferents) normaalsest 
oluliselt väiksem,

Nii R,H. Äupplngu (1965) poolt avaldatud kui ka 

käesolevas töös esitatud tähelepanekud näitavad veenvalt, et 

valitseb tihe seos arteriaalse hüpokaeemia raskusastme ning in» 
ferktihalgete le ta aisu ee vahel. Ülaltoodust järeldub, et kuigi 

arteriaalse hüpokseemis газкиа ei olnud otseses korrelatiivses 
seoses peaaju venoosse hüpokseemia sügavusega, eksisteerib siis 

kl rida faktoreid, mis muudavad arteriaalse hüpokseemia ajukoe 
hüpokslat süvendavaks psto^eneetiliseks teguriks,

Srinevalt s Ju transi toor ee isheemiaga patsientidest ei vas­
tanud ajuinfarktiga helgete aju venoarteriaalne aüslhappegaa- 

sldeferents oma suuruse poolest arterlovenoosaele hspnikudife- 
rentsile. Ilmselt tarbis infarktiha Igete aju tunduvalt rohkem 
hapnikku kui eraldas süsihsppeg зев!, Aju hi ngs mi skoefi talent 
oli seejuures normaalsest märksa väiksem. Järelikult oli aju­
koele iseloomulik süsivesikute aeroobne oksüdatsioon (ning vas­
tavalt ka ajurakkude energeetills-metaboolne aktiivsus) häiri­
tud, Kuigi aju võib oma neuron»öiseks tegevuseks vajalikku 
energiat saade osaliselt ka glükolüüsi teel (Franke, 
1963; Gottsteln ja kes st,, 1965), on aerobioosis ja 
enaerobloosis toimuva energia produktsiooni vahel põhimõtteline 

erinevus. A er oo be es keskkonnas vabaneb energia oksüdatiivse 
fosfor iie er umise tulemusel mitokondrites, aneeroobseis tingi­
musis - kogu rakus (D e w e a, 1963), On arusaadav, et vähim­
gi hüpoksia häirib ganglionrakkude adekvaatset talitlust.
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Näib, et printsipiaalne erineva», mi» avaldub aju trensi- 
toor se isheemlaga ja aju püsiva leb*' ea ilise kahjustu »ega pat­
sientide ajukoe gaesivahetuse võrdlemisel, seisneb eelkõige 
aju metabolisai erineva» kompensatsiooni»stmes, mli tekib те* 
dutseeritud ejuverevoolu tasakaalu»tarnisek»r

On raske otsustada, kas leitud iseärasused Infarktiks ige- 
te näitajates kajastavad ainevahetuse muutusi kogu ajus või 
ainult akuutse isheemle koldes. On teada, et ka täiesti terve 
je normaales aktiivsusega inimaju erinevate piirkondade vere- 

varustu» (ning vaetavalt sellele ka gaasi vahetus) on üpris 

varieeruv ja oleneb suurel määral erinevate neuronaalsete 
struktuuride funktsionaalsest aktiivsusest (K e t y, 1963$ 
Ingvar ja kaast., 1965 a ja b). Ajuinfarktiga haigetel 
süveneb vere» ja h®paikuv^rustusa ebaühtlus ajus veelgi. 
Regionaalne verevool pehmeatuspllrkonnas on vähenenud märksa 
enam kui teistes ajuosades (В к b e r g Ja kaest., 1965). 
Tingituna kolleteraelse verevoolu intensiivistumisest, võib 
aga isheemlliae piirkonnaga külgnevate ajuosade verevarustus 
kohati märksa suurened» (Meyer Ja kaest., 195*)• tfegeli 
langeb ulatuslik lahesalHne piirkond veretsirkulatsioonist 
täielikult välja. Niisugusel juhul kajastab peaaju venoosne 
hüpoksemia ajukoe difuusset hüpokslat, aju arteriovenooese 
hapnikud if er ent sl suurenemine - aju vereverustuse üldist re­

duktsiooni. On väga tõenäone, et ui tusliku ja täieliku is- 

heemillse ajukahjustusega haigetel võib peaaju venoosse vere 

hapnikuküllestua olla kõr-ea kui väiksema, kuld samal ajal 

siiski mõnevõrra per fundeeritud pehmeatusega patsiendil.
Käesoleva töö käigus püüti analü aida, kes ja kuivõrd pee­

geldavad bila tere sl sete uuringute käigus saadud külgerinevu- 
sed aju Isheemilise kolde lokt li satsiooni ühes või teises 
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ajuhemlsffiäris. Gelgus, et kõigi ajuinfarktiga haigete peaaju 
venoosse vere keskmine hapnikuküllastuв oli paremal pool me* 
õelam kui vasakul« Seetõttu oli ka aju arteriovenoosne hapniku- 
dlferents paremal suurem kui vasakul« Anelüls näitas, et 
patsientidel, kel aju ishe etniline kolle paiknes e. oerebri 

media dextra varustusalal, oli koldega 1paile terasIse jugu- 
Laarveeni vere hapnikus! sel duo ja -kiilis stus v* ettepoolee st 

oluliselt madalam, arterlovenooane hapnlkudlferente - vastas- 

poolsest märksa suurem. ^ellest erinevalt ei põhjustanud aga 
a« oerebri media slnlstra varustuseta 1 esinenud infarktikolle 

mitte mingisuguseid olulisi külgerinevusi jugulaarveenlde vere 
gaasi ei eelduses ning vastavates tuletatud näitajates« On raske 
hinnata jugalastveenide kaudu ajust lohkuva venooese vere ae* 

gunemiae astet« Shenkin ja kaest« (1948) leidsid, et 
ligikaudu kaks kolmandikku verest, mis ühe unesrterl kaudu 
ajju kandub, pöördub tagasi homolaterasise jugulaarveeni kau­
du« tarnal ajal soodustab aju venoosse süsteemi ehitus e ju pool­
kerade plndmi stest osadest läbi voolanud vere dreneerumlst pa­
rema, süvadest - vasaku juguleerveeni kaudu (Bailey, 
1934) О 1 b b s je Gibbs, 1934$ В. В. В e к О V, 1965)« 
On tõenäone, et ka infarkti tingimustes säilub ajupoolkerade 
pindmistes osades mõningane vere vool. Seda võimaldavad laial­

dased suhteliselt suure läbimõõduga anastomooaid üksikute eju- 

arterite vahel (Vander Beoken ja Adame, 
1963).

Puudulikult perfundeeritud ajupiirkonnast tulenev veri on 

eriti hapnikuvaene, mis reflekteerub jugulaerveeni vere gae- 
sislsslduses« Nähtavasti kajastavad käesolevas töös uuritud 
haigetel sedastatud külg erinevused asjaolu, et ka ajuinfark­

tiga haigetel ületab ajukoore verevoiustus mõnevõrra sügavte- 
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te ajuosade oma* ühtlasi soodustavad vere hoovuMse füUslkall* 

sed faktorid asjaolu, et parema ajupoolkera infarkti korral 
satub Jugulaarveeni i peamiselt sama poolsest ajuhemisfäärist 
läbi voolanud veri. Käesoleva uurimuse käigus saadud andmed 

ühtivad Mune kl ja Lassen! (1957) ning Bete* 
ta ja kaest* (1965) andmetega* Nimetatud autorid on leid* 

nud, et mltmeeuguste patoloogiliste (sealhulgas veakularrsete) 
protsesside korral häirub aju hemod aneemiline te aukeel Ja et 
ühepoolne ajupetoloogia võib põhjustada märgatavad külgerlne* 

vusi ajuverevoolus ning peaaju venoosse vere gaasi sisalduses* 

Käesoleva töö. tulemused erinevad Meyer*! ja kaest* 

(1966 b) andmetest, kes leidsid,et juguleprveenl vere ha pai* 
ku ja süsihappegaasi partsi a sl rõhud ei olenenud sellest kas 
ajuinfarkt loksliseerus punkteeritud veeniga ipsi- või kontra* 
lateraalses ajupoolkeras* See erinevus võib osaliselt olla tin 
gitud asjaolust, et Ülalnimetatud autorid uurisid patsiente, 
kel haiguse akuutne periood oli möödas* Ka käesolevas töös 
uuritud haigetel omasid külgerinevused seoses haiguse edasise 

kuluga vähenemist end ent sl* On märkimisväärne, et külgerinevu* 
aed olid mõnevõrra ilmsemalt väljendunud neil haigusjuhtudel, 
kus ajuisheemia oli tingitud unearterile ekstrakreniaalse osa 
oklualoonist* Viimastel juhtudel avaldus seos aju kahjustus* 
kolde lokalisatsiooni ja Jugular veenide vere gaasi sl eelduse 
külgerlnevuste vahel mõnevõrra selgemalt kui ülejäänud haige­
tel* Lõplike järelduste tegemiseks on verifitseeritud karoo- 
tis-oklusiooniga haigusjuhtude arv silki liiga väike*

Käesoleva töö käigus saadud andmed lubavad välta, et kõrvu* 

tl petogeneetlllste faktoritega, mis põhjustavad ajuinfarkti 
tekke, esinevad veel sekundasrsed, s.t* inauldist enesest tin­
gitud tegurid, mis oluliselt halvendavad ajukoe gaa sl vahe tust 
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ning raskendavad võimalike kompens^tsloonimehhanIsmide tege­
vust. Sekundaarsete patogeensete tegurite eeee on esikohal 

reepiratoorne alkaloos. Kirjanduses on rohkelt andmeid, mli 

näitavad, et respiratoorne ei ka loo a võib põhjustada ohtliku 

t elrkula toor se sjuanoksls (K e t у ja Schmidt, 1946$ 
Melotte ja Sisemaa, 1966). Käesolev materjal 
näitab, et respiratoorse alkeloosi je peaaju venoosse hü pok­
se emis vahel oli tihe korrelatiivne seos. Arteriaalse hüpo- 

kepnle raskusaste oli tihedas seoses Ka aju arterlovenoosse 

ha palkad iferen tel Ja hapniku kasutamise koefitsiendi suurene­
misega. Seist tähele panekustest järeldub, et juhtudel, kus 

ajuinfarkti tagajärjel tekkinud ajutüve sekundaarne kahjustus 

põhjustab hüperventllatslooni ühes sellele paratamatult kahe­
neva arteriaalse hüpokapniega, tekib reeglina ajuverevarus­

tuse sekundaarne reduktsioon Ja halveneb ajukoe gaasi vahetus. 

Oluline on ka asjaolu, et alfc&loosl tingimustes raskeneb oksü- 
hemoglobllnl dlssotalatsioon, iaia oluliselt suurendab kudede 
hüpoksia;' i ohtu (Palette ja Sisemaa, 1958). 
On arusaadav, et hapniku raskendatud vabanemine oksühemoglo- 
bllnist omandab erilise petogen^stiilse tähenduse siis kui 
arteriaalse vere hspnlkuküllastus on mõnevõrragi langenud. 

Võib kindlalt välte, et arteriaalse hüpokseamla je hüpokep- 
nta koosesinemine on oluliseks täiendavaks patogeneetlliseke 
teguriks, mis real juhtudel halvendab infarktihaige te ajukoe 
gaasi vahetuse seisundit Ja takistab kollatereelvereringe 
arengut.

Käsitletava uurimuse käigus saadud andmete analüüs näitab,et 

surmaga lõppenud ajuinfarkti juhtusid ei iseloomustanud mitte 
ainult ellujäänutega võrreldes märksa enam väljendunud arte- 
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rlaalne hüpokseemla ja hüpokapnia, vaid ka tunduvalt sügavam 

peaaju venoosne hüpokseemla» See näitaja kajastas neil haige­

tel esinenud ajukoe raskekujulist hüpoksiat. Suhteliselt suur 

arterlovenoosne hapnikudiferents osutab äärmiselt tugevasti 

redutseerunud peaaju verevarustusele, madal hlngamlskoefit- 

sient - raskele metaboolsele puudulikkusele ajukoes» On ise­

loomulik, et just vahetus surmaeelses perioodis tehtud tähele­

panekud viitavad eriti tugevale seosele arteriaalse hüpokseemla 

ja hilpokapnia raskuse ning ajukoe gaasivahetuse puudulikkuse 

vahel» Surmaeelses perioodis vähenes hapniku kasutamine ajust 

läbi voolanud vereühikust tunduvalt» Ühelt poolt on see tingi­

tud ajukapillaarides toimuva hapaikudissotsiatsiooni raskest 
häirest, teiselt poolt - ajukoe tunduvalt redutseeritud meta- 

boolsest nõudest sügava komatöösse seisundi tingimustes 

(Ingvar ja kaest», 1964),

Ajuinsuldiga haigetel esineva arteriaalse hüpokseemla ra­

viks on soovitatud teostada hapnikuinhalatsioone (R»H, Z u p- 
p i n g, 1965$ Meyer, 1966 b)» Puuduvad aga andmed maini­

tud inhalatsioonide poolt ajukoe ajukoe gaasivahetusele aval­
datava tolme kohta» Käesoleva töö tulemused näitavad, et epi- 
farüngeaalsondl abil teostatava hapnlkuinhalatsiooniga Õnnes­
tub tavaliselt küll kõrvaldada arteriaalne hüpokseemla, kuid 
peaaju venoosse vere hapnikuküllastus oluliselt ei suurene» 
Hüpoksla all kannatav ajukude tarbib hapnikuravi tingimustes 
rohkem hapnikku kui enne nimetatud ravi alustamist. Inten­
siivistunud hapniku tarbimise tulemuselt, hapniku erterlovenoos- 
ne diferents suureneb» Viimane iseärasus võiks olla tingitud 
hapniku ajuveresooni ahendavast toimest» On aga teada, et 
5c0» Og sisaldava õhu hingamine ei põhjusta praktiliselt mitte 
mingisugust vasokonstrlktsioonl ajuveresoontes (Heyman
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Je kaest. 1952 ja 1953). Spifarüngeaalsondi abil teostatav® 
hapnikuravi tingimustes on sissehingatava õhu hapniku sl sa Idus 

veel märksa väiksem, ulatudes vald 3o-4o%-ni (Dönhardt 
jeNachtwey, 1962). Järelikult kajastab hapnikrevi 
tingimustes suurenev ajukoe hapnlkuterblmine seda, et in- 
farktlhaigetel esineb ajukoe difuusne ja raskekujuline hilpok- 
sie ja et arteriaalne hüpokseemia on üheks aju hapnikuveegust 

süvendavaks faktoriks. Vaatamata sellele ei õnnestunud uuritud 

haigetel hapnikuinhalatsioonl abil ajukoe gaasivahetust nor­
maliseerida. Aju poolt eritatava süsihappegaasi hulk ei suure­

nenud oluliselt ning aju hlngamlskoefitsient koguni vähenes 

mõnevõrra, näidates et süsivesikute oksüdatiivne metaboliam 
Je vastavalt ka ajurakkude energia produktsioon olid endiselt 
häiritud.

Üliraskes preagonealses seisundis viibinud infarktihaigetel 
ei suurendanud hapnikuinhalatsioonid arteriaalse vere hapniku- 
küllestust. Ilmselt on see tingitud kopsude ventilatsiooni­
- per fus toonivahekordade mittevastavuse süvenemisest, kopsude 
gaasidlfusiooni rasketest häiretest ning ke üldise tairkulat- 
siooni progresseeruvast puudulikkusest. Analoogsel seisukohal 
on У г о w e 1 n ja kaest. (1964), kes leidsid, et üliraskes 
lootusetu prognoosiga seisundis viibinud ajutraumaga patsienti­

del ei Õnnestunud hapnikuinhalatsioonide ebll suurendada hap­
niku partalaalrõhku arteriaalses veres.

Võrreldes loc^ hapniku inhalatsiooniga põhjustas 7^» süsi­

happegaasisisaldusega hapniku sissehingamine aju gaasivahetuses 
märksa suuremaid muutusi. Lisaks arteriaalse ja venoosse hüpok­
seemia ning arteriaalse hüpokapnia likvideerimisele, põhjus­
tas karbogeeni inhalatsioon aju arteriovenoosse hapnikudlfe-
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rentsl märkimisväärse vähenemise. Nimetatud gaasisegu otse­

sel toimel ajukoe hapnlkutarblmine ei muutu (K e t у je 
8 o h m 1 d t, 19*6 ja 1948 b). Seega kajastas ertarlovenocs- 
se hapnikudiferentel vähenemine aju vere va ruutu ee (s.t. aju- 

verevoolu mahulise kiiruse) märgatavat paranemist C0g mõjul. 

Aju hapaikuvarustus paranes seevõrd, et hlng^miskoefitsient 
normaliseerus. Saadud andmed näitavad, et vaatamata infarkti- 
haigetel tavaliselt esinevale ajuvereFoonkonns kaugelearene­
nud oklusllvsele protsessile, reageerivad nimetatud patsien­
tide ajuarterioolId süsihappegaasi füsioloogiliste toimete 

suhtes adekvaatselt.
Käesolev töö näitab, et arteriaalne hüpokapnia häirib 

oluliselt ajuinfarktiga haigete a j uver avarust ust ja ajukoe 
hapnikutarbtmlst. Vastupidine olukord leiab eset kõrgendatud 
partsiaalröhuga CO^-segu sissehingamisel. Seega erinevad 
käesolevas töös esitatud andmed mõningate autorite (S c hie­
ve ja Wilson, 1953 bjFaxekas ja Aiman, 
1964 a) seisukohast, mille järgi inferktiheigete ajuarteri- 
oolid on niigi kompenaetoor selt maksimaalselt laienenud ning 

ei reageeri enam süsihappegaasi va sodi la toor eele toimele. ; 
Srinevalt nimetatud autoritest, kes uurisid peamiselt ajuin­
farkti-järgses rea idaeal sel sund is viibivaid patsiente, teh­
ta käesolevas töös tähelepanekud esimese heigusnädala vältel, 

mil kollateraslne tsirkulatsioon alles formeerub. On võimalik 
et just see asjaolu on Ülalnimetatud erinevuse põhjuseks. Tu­
leb rõhutada ka seda, et C02 inhalatsiooni mõjul toimuva ar­
teriaalse hüpokepnis likvldeerumisege paraneb oksühemoglobii- 
nl dlssotsletslooni olukord, mis oluliselt hõlbustab koe gae- 

eivahatust. tingituna asjaolust, et inhalatsiooniks kasutati
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C(L, segu hapnikuga, normaliseerus ka arteriaalse теге hapni- 

kuküllastus.
Seegs avaldab ksrbogeeni Inhalatsioon infarktihelgete aju­

koe sl vahetusele äärmiselt soodsat toimet. Viimast asja­
olu kinnitavad*ka töö käigus tehtud kliinilised tähelepane­
kud. Aju isheemilise pehmestuse koldes on regionaalne vere- 
vool suhteliselt kõige tugevamini redutseeritud (3 к b e r g 
Ja kaest., 1965$ Lassen ja Ingvar, 1966). Käes­
oleva töö käigus saadud andmed ei võimalda otsustada, millist 
toimet avaldab СО^-inhalatsioon regionaalsele verevoolule is- 

heemllises koldes. On väga tõenäoline, et isheemillse ala ve­

resooned on enoksla ja happeliste metaboliitide kuhjumise 
mõjul jubs maksimaalselt laienenud, Niisugustes tingimustes 

soodustab kerbogeeni inhalatsioon peamiselt kollateraalse ve­
reringe väljakujunemist. On andmeid, mis näitavad, et 3/ C0£ 

inhalatsiooni toimel väheneb isheemillse ajukolde piirkonnas 
avalduv !Ш> segleste lainete aktiivsus (P о t e s ja 
Wells, 1961).

Ajukoe gaasivahetüse näitajate muutuste dünaamika jälgimi­
sel selgus, et infarktlhaigete ajuverevool oli kõige ena* ree 
dutseerltud esimesel halguspäeval. Seda kajastas suhteliselt 
suurim aju arteriovenoosne hapnikudifei enta. Ka ajukoe hap­

ul kuvahe tüse te saksal oli esimestel haigus päevad ei suhteliselt 
kõige enam häiritud. Jood sa helgus kulu korral omasid uuritud 

näitajad paranemistehdentai, kuid ei arteriovenoosne hapnlku- 

diferents ega ka ajukoe hingamlskoefitalent ei normaliseeru­
nud akuutse perioodi lõpuks. Nimetatud asjaolu näitab, et is­
heemilise tn suid iga haigete ajuv erbringe puudulikkus küll vähe­



• 21? -

neb, kuid ei llkvideeru taielikult. Viimase põhjueeks on aju- 

veresoonkonna okluslivse helguse ning teiste kaastegurite 
(eelkõige südamepuudulikkuse) edasi eksisteerimise.

Analüüs näitas, et kuigi mõningad patoloogilised muutused 
(arteriaalne ja peaaju venooane hüpokseemla) olid raskemini 
väljendunud suhteliselt vanemaealistel Infarktiksigetel, ei 
olenenud nende muutuste eelnemine kaugeltki mitte sinult eelis* 
test iseärasustest.

On teada, et südamepuudulikkus J» südame rütmihäired põhjus* 

tavad olulisi muutusi ejuverevarustuses (Scheinberg, 
195o e| И о v e о к ja kaest., 196o| С о r d e у Ja I r * 
ving, 19608 A. J. M 1 n t s, 1961), Käesoleva töö käigus 
saadud andmed näitavad, et ajuinfarktiga haigetel on südame puu* 
likkus faktoriks, mis oluliselt halvendab aju h&pnlkuvarustust.

I
Vaatarnete sellele esinesid ejukoe gaasivahetüse häireid iseloo* 

mustavad muutused ka neil patsientidel, kel südame ^puudulikkust 
ei olnud. Seega näitas analüüs, et kuigi kerdiovaskulsarne 
puudulikkus võib elle oluliseks teguriks, mis peaaju hapniku* 
veegust süvendab, ei ole ta siiski põhiline faktor. Väärib tä­
helepanu, et südamepuudulikkusega infarktihrigete arteriaalse 
vere keskmine süsihappegaasisisaldus oli oluliselt väiksem kui 
Ülejäänud infarktiksigetel. On tõenäone, et arteriaalse hüpokap- 
nla ja aju hüpcksia süvenemise vahel valitsev kausaalne seos 
kehtib ka siin.

Meterjeli analüüs näitas, et ei esinenud printsipiaalseid 
erinevusi ejukoe geaslvahetusea sõltuvalt sellest, kas ajuin­
farkt oli põhjustatud unearterite ekstra kr an 1 eelse osa oklusl* 
oonist või mitte. Uil ühel kui teisel juhul on tegemist tsereb* 
rovaskulaaree resistentsuse märkimisväärse uurenemisega ja vii* 

leasest tingitud ajuverevoolu reduktsiooniga (A 1 ж e w a Ja
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keset., 1961) У e x e к в e ja keest., 1962). Käesolev*» 
töös tehtud tähelepanek näitab, et ka elle, kui uneerteri »al­
guse tagajärjel on Juba arenenud püsiva ajuisheemia hähud 
(hemisfääri pindmine infarkt), normeliseerib verevoolu Õige­
aegne taastamine ajukoe gaasivahetuse ning kiirendab pehme s- 

tuaala retslrkuleerumlst» •
Subarahnoideelse hemorraagiaga helgete arteriaalse vere 

hapnlkuküllastus oli normaalne, samuti ei esinenud neil pat­

sientidel arteriaalset hüpokapaiat» Vaatamata sellele Oli sub- 
arahnoldaalse hemorraagiags haigete ajuvereverustus redutsee­
rumid ning ajukoe hapnlkuvarustus puudulik» Kedutseerunud vere­

voolu tingimustes tarbis ajakude temast läbi voolanud vereühi­
ku st märksa rohkem hapnikku kui tavaliselt» See kajastus aju 
arteriovenoosse hapnikudlferentsi ja ajukoe hapnikukssutseise 
koefitsiendi olulises suurenemises ning peaaju venoosses hüpok* 

seemies» Viimane oli siiski vähem intensiivne kui eju laheemi­

il sa insuldiga patsientidel» Vaatamata kompensatoorselt inten­

siivistunud hepnikutarbimisele oli ka subarahnoidaalse hemor- 

reagiaga haigete ajukoe gaaslvahetus haiguse eluperioodis de- 

kompenseeritud, mida kajastas aju hingami »koefitsiendi sub* 

normaalne väärtus»

Subarahnoidea Ise hemorraagiaga haiged olid ealt noorimad, 

enamusel neist ei esinenud st er о skleroosi kliinilisi avaldu­

si, märkimisväärset südamepuudulikkust ega sjuperenhüümi kah­
justust» Ilmselt olid neil patsientidel sedastatud muutuste 

põhjusteks teised mehhanismid kui eju isheemilise insuldiga 
haigetel» subarahnoidasise hemorraagia järel tekib sageli 
ejuarterite lokaalne või generaliseeritud spasm, mis põhjustab 

r?ske julsheemla (А» H. К о n о v в 1 о v, 1961) V« l,L e r- 



• 219

в а п, 1962| * 1 1 е о о к Ja Drake, 1966). Isheenia oa 

sageli seevõrd kestev ja raske, et põhjustab ulatuslike ajuin­

farktide ja ajuturse arengu (Helskanen, 1963j 
Schneck, 1964). Tuleb orvata, et käesolevas töös leitud 
patoloogilised muutused kajastavad samuti peamiselt vasospas- 

mide poolt põhjustatud tsirkulatsloonihäireid. Viimast seisu­

kohta kinnitavad kaKagströml Ja kaest« (1965) and- 
Led. Wimev tud autorite poolt tehtud tähelepanekute alusel on 

subarehnoidaalse hemorrasgia läbi teinud haigete tserebrovas- 

kulaarne resistentsus oluliselt suurenenud.

Käesolevas töös uuritud suberahnoid seise hemorraagiags hai­

getel ei esinenud märkimisväärseid külgerinevusi neuroloogili­

ses lelus ega ka ajukoe ga* ei vahetuse näitajates.

Väärib märkimist, et kuigi subarahnoidaalse hemorraagiags 

patsientide arteriaalse vere keskmine sü siha ppegaa sl sisaldus 

ei erinenud märkimisväärselt normaalsest, eelnes ka neil haige­
tel haiguse esimese nädala vältel ilmne arteriaalne hüpokap- 
nia. Analoogseid tähelepanekuid tegi R«H. Zupping 

(1965). On tõenäone, et mitmesugused põhjused (aju difuusne 

isheemia, ba sealsed su barahnoid eelsed vere kogumid ja •hüübed, 

psnlngido ärritusest põhjustatud peavalu) võivad haiguse alg­

faasis põhjustada hüperventilatsiooni. Vähimgi hüpervantilat- 
Isloon viib sge kiirelt erterleelsele hürokapniale (K e t у ja 

p О h m 1 d t, 19*6)« ^ubsrehnoidsaloe hemorraagiaga helgetel 

häbe Idatud arteriaalne hüpokapnia oli ega uhtaliselt vähese 

intensiivsusega Ja likvideerus kiiresti. On märkimisväärne, et 
paralleelselt arteriaalse hüpokapnia likvideerimisega kadus 
ca peaaju venoosne hüpokapnia Ja normaliseerus ajukoe gaasi- 
rahetuse tasakaal. '
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Jälgides uuritud näi te je te muutuste dünaamikat selgus, et 
suberehnoideslBe hemorraaglega helgete ajukoe hüpoksia oli 
kõige еаев väljendunud esimese haigusn&dala lõpul. See ori 
Uhtis ei periood, mil sageli esinevad sekundaarsed hemorraagiad 
(M к • U pa e r ic ja Ingvar, 195oj Prompten, 

1966), Kuigi käesolev töö ei võimalda näidata otseseid kaustal­

seid seoseid ajuhüpoksia arengu ja subarahnoid*' lae hemorree* 

gia retsidiivide vahel, sunnib ülalnimetatud tähelepanek selle 
seose võimalikkust tõsiselt arveatema.

On iseloomulik, et erinevalt aju isheemilise insuldiga hai* 
geteet normaliseerusid subarahnoidasise hemorraeglaga haigete 
ajukoe ga^slvahetuse näitajad soevõrd, et nad akuutse haigus* 
perioodi lõpul ei erinenud enam oluliselt normaalseist«

Erinevalt subarehnoidaalse hemorraegiege patsientidest esi* 

nea 8 ju sl se ae hemorraegiaga haigetel märgatav arteri eal ae 
hilpokeeeais Ja hü poks pais, Neist esimene oli väljendunud eriti 
haiguse algul, vähenes seejärel esimese haigusnädale lõpuks, 

mille möödumisel arteriaalse vere hapnlkuküllastus tees langes, 
saavutades 2, haigusnädsla lõpuks miinimumtaseme, Seejärel 
hakkas arteriaalse vere hapnikuküU astus taas suurenema, nor­

maliseerudes akuutse halgиз perloodi lõpuks täielikult. Arteri­
aalne hÜDokspnle oli samuti suhteliselt kõige enam väljendu­
nud esimestel halgu® päevad ei ja õrnus moodsa hairuskulu korral 
tendentsi väheneda. Kolmanda hoigusnädala lõpuks arterIrrlae 
vere süsihappegaasisisaldus normaliseerus. Käesoleva töö and­

med kinnitavad R, H. Zuppingu (1965) tulemusi, kas jä­
reldas, et nii aju infarktiga kui ко ajasisese heznorraagiaga 
haigetel esinev* arteriaalse hüpokspnia ja hüpokseemie peani-
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дека põhju зек я on ajutüve sekundaarne kahjustus. Viimasest põh­

justatud ко p-suvent lintsi oo ni, kopsukoe ventiletsiooni-perfusl- 
ooni vahekorra j* gaasid ifusioonl häired riived ülalkirjeldatud 

patoloogiliste muutuste arengule«
Vaatamata sellele, et ajasisese hemorrsagiaga patsiendid 

moodustasid kliiniliselt kõige raskema seisundiga haigusrahe* 
oli käesolevas töös uuritud ajuverevalumiga haigetel arteri* 

aalne hÄpoksseela ja hüpokapnia vähem väljendunud kui infarkti* 
haigetel. Võrreldes infarktiksigetega olid ajuslaeae hemorraa* 
giags patsiendid suhteliselt nooremad) neil esinenud süsteemse 

vereringe häired (kliiniliselt raskelt avalduv ateroskleroos, 
krooniline kardiovaskulaarne puudulikkus) olid märksa vähem 

väljendunud. Seetõttu polnud arteriaalse hüpokseemia ja hdpo- 
kapale arenguks nii soodsaid eeldusi. Viimane ongi tõenaoli­

selt põhjuseks asjaolule, et vee tarna ta põhihalguse raskele ku­

lule olid ülalmärgitud patoloogilised nihked ajasisese hemor* 
rsagiega haigetel suhteliselt tagasihoidlikud. Seoses peseja 
raske ja akuutse kahjustusega võib kogu organismi okaüdatilv- 
sete protsesside aktiivsus märksa väheneda (А. А. T i к к, 
1964). See mehhanism võib semu tl pidurdada arteriaalse hüpok- 

seemls arengut ajasisese hemorraaglaga haigetel. Käesoleva töö 
käigus kogutud materjali analüüs näitas, et erinevalt ajuin­

farktiga haigetest ei olenenud ajasisese hemorraaglags patsi­
entide arteriaalse vere hapnlkuküllastus ja süsihappegaasisi­
saldus otseselt ajukahjustuse ulatusest ja lokalisatsioonist. 
Tuleb arvate, et kõigil hemorr sagis haigetel esinenud raske 

ajukahjustuse tõttu ei olnud nimetatud halgu er (Ihm es erinevate 

ajupiirkondade kahjustust võimalik küllaldase täpsusega hinna­
ta. Siiski avaldus ka ajuhemorraagiaga haigetel ihas seos res-
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piratoorse alke loosi Ja letaalsuae vahele Peaaju venoosse 

vara gaesanalüüs tõi sjuhemorreagiaga haigetel esile seise sugu­

sed Iseloomulikud muutusad nagu ajuinsuldi teistegi vormide 
korral» Seejuures oli hemorrasgiahaigete peaaju vanоoana hü- 

pokseemia kõige enem väljendunud esimesel ha igus päeval, vähe­

nes seejärel tunduvalt ning suurenes Jällegi teise haigusnä- 

dele lõpul. Alates kolmandast haigusn&dslest omas aju venooaae 
vere hepnikuküllaatua taas tõusutendentsi, kuid ka uurimispe- 

rloodi lõpul ei täheldatud seila näitaja täielikku normalisee­

rumist. Analoogselt ajuinsuldi teiste vormidaga oli ka ejusi- 

aeae h^morraagiage helgete arteriovenooane hapnikudiferents 
märksa suurenenud. Cksikud vastava suuna Ilsed uuringud oo näi­
danud, et ka ajusisese hemorraagla puhul suureneb tserebrovas- 

kulaarne reslatentaus je väheneb ajuveravarustus. Seejuures 
on tsarebrovaskulaarse resistentsuse suurenemise põhjuseks 

intrakraniaelse rõhu tõus. Ajuverevoolu reduktsiooni tõttu 

on ejule transporditava hapniku koguhulk vähenenud ja ajukoe 

poolt tarbitava hapniku üldhulk redutseerunud (A i а a w s 

ja kaest., 1961; В e t e t a ja ka^st., 1965). Ajukoe hap- 

nikutsrbimlet vähendab ka ajutöve mittespetsiifilise akti vee­

riva süsteemi kahjustusest tingitud aju neuronaalse ja mets* 

boolse aktiivsuse difuusne langus (I n g v a r, 1958; Ing­

var . j* keset., 1964). Niisiis ei kajastanud käesolevas 

töös uuritud ajuhemorraagiega haigetel sedastatud aju arte- 

riovenoosse hepnikudiferentsi ja hapnikukasutsinise koefitsi­

endi suurenemine mitte aju poolt tarbitava hapniku hulga suure- 
mist, vaid näitas, et ®Jukude tarbis redutseeritud verevoolu 
tingimustes ejuat läbivoolanud vereühikust märksa rohkem hap- 
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nlkku kui normstloelt, ^ilski ei langenud aju venoosse vere 

hapniku ai ea Idu • ja -külla et из tavaliselt kriitiliselt »edela* 

tele väärtustele, näidates, et ajuhüpoksia polnud helgetel esi­

nenud a j и patoloogi a primaarseks põhjuseks. Analoogselt ajuin­

farktiga haigetega oli ka ajusisese hemorraaglsga patsienti­
del suhteliselt mõõdukas arteriovenoosse hspnikudiferentai suu­

renemine, Võib järeldada, et vaatamata hapnikunalgpusele ei ko­

sutanud ajurakud kapillaare perfundeerivast verest ära kogu 

teoreetiliselt kättesaadavat hapnikku. Tulemuseks oli ajukoe 

gaasi vahetuse difuusne häire, mis kajastus ajukoe hinga»! »koe­

fitsiendi märgatavas vähenemises, Oo arusaadav, e t niisuguses 

olukorras võib isegi arteriaalse vere hapnikuküIlastüse suhte­

liselt tagasihoidlik langus ajuanokaiat oluliselt süvendada. 

Vaatamata asjaolule, et ajusisese hemorraegiaga helgete arteri­

aalne hüpokseemia ei olnud tavaliselt eriti raskelt väljendu­

nud, esines oluline korrelatiivne seos arteriaalse ja peaaju 

venoosse vere hapnikukü11aetuse suurenemise vahel. Võib järel­

dada,et eriti esimestel halgu»päevadel oli ajuhüpoksie olulisel 

aa rai ka arteriaalse hUpokseeeie peolt põhjustatud«

Veel märksa tihedam korrelatiivne seos valitses ajusisese 

hemorraagiaga haigete arteriaalse ja peaaju venoosse vere süsi­

happegaasisisalduse vahel. On ilmne, et haiguse algfaasis esine­
nud respiratoorne alkaloos redut seeris omakorda aju verevarus­

tust ning raskendas ajukoe geaslvahatust. Paralleelselt respi- 

ratoorse elkalooai järk-Järg ui ise likvideerumlsega omas ka aju 
,r terlovenoosna hepnikudiferenta normaliseerumistendentsi. Nime­
tatud muutÜte vahel valitses korrelatiivne seos. See näitab, et 
ajutüve sekundaarsest kahjustusest põhjustatud hüperventilatai- 
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oonl tulemusel arenenud arteriaalne hüpokapnia raskendas ka 

ajasisese hemorraagiaga haigete ajukoe gaes iv ahe tuste nimeta­

tud patoloogiliste muutuste põhjused ei erinenud oluliselt 
neist, mis toimivad isheemilise ejulnauldlga patsientidel* 

^llskl võib mõõdukas hü per ventilatsioon teatud tingimustel 

a juhe mõrra allaga haigetele ka kasulikuna näida* Nimelt oa 

teade, et hü per ventilatsiooni ejal väheneb koljusleene rõhk, 

mistõttu neurokirurgil laes anesteesias rakendatakse edukalt 

juhitavat hingamist mõõduka hüperventilstsiooniga (L u n ti­

he r g ja kaest* 1959} Hayes ja Slooum, 1962} 
Rosomoff, 1963, K.V. Balaiov Js kaast*, 1964)* 
Hüperventllatsloonl puhul langeb aga koljusleene rõhk aju ve- 
revarustuse vähenemise arvel (R о s о m о f f, 1963)* Seega 

suurendab hüperventilatsioon ajusisese hemorrsagiega haigetel 
niigi esinevat ajuisheemiat ja a juhil poksist, mis lõppkokku­
võttes viib Ikkagi я ju turse süvenemisele* “nestes! oloogillaes 

praktikas kasutatakse lühiajalist ja kontrollitud hüperventi- 

latsloonl* Kõige sagedamini leiab nimetatud protseduur kasu­

tamist ajupõhimikul toimuvate operatsioonide korral} tavaliselt 
ei ole neil haigetel aju akuutset kahjustust*

AJuhüpokaie põhjustab tavaliselt hsmatoentsefealae barjää­

ri läbitavuse suurenemise (K.M. Bojeva ja keest*, 
1963} Langfitt ja Kassel 1, 1966)* Viimane on 
üheks e ju turset vallanduvaks mehhanismiks. Ajurakkude puudu­

liku hapnlkuvarustuse tagajärjel tekib intratsellula«rne isata- 

boolne etsidoos. See häirib elektrolüütide vahetust raku ja 
•ketratsellulaяrse ruumi vahel, soodustades omakorda ajuturee 

arengut (Lassen, 1966). Haperventlletsiooni teel ee vu- 
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tetev ajukoe pH norm« И seerumina vöiks mõjuda korrigeerivalt 

nii a ju vere soonte toonusele kui ka rakumembr sonide omaduste* 
le« Käesoleva töö andmed näitavad, et kestvast ja raskest hü- 

perventlletsioonist tingitud respiratoorne alkaloos halvendab 

ajukoe gaasi vahetuse seisundit ajasisese heraor raagi aga haige­

tel« Arvestades eriti asjaolu, et tsentraalne neurogeenne 
hüperventilataioon ei ole neil haigetel kontrollitav! tuleb 
a lle sündroomi esinemist pidude ebasoodsaks«

Käesoleva töö käigus uuritud ajasisese hemorr aa ginge patsi­
entidest oli ajukoe gaasi vahetus suhteliselt kõige raskemini 
häiritud neil juhtudel, kus esinesid ajutüve sekundaarse kah­

justuse kliinilised nähud« Neid haigusjuhte iseloomustas suh­

teliselt raske e ju turse. Võib arvata, et tingituna intrakrani- 

ee lae rõhu tõusu tagajärjel arenenud ajuv ere voolu reduktsi­

oonist oli nende patsientide ajukoe hapniku varustus märksa 
enam häiritud kui helgetel, kel ajutüve kahjustuse tunnused 

puudusid« N11 ajuinfarktiga kui ka ajasisese hemor raagi aga 

helgetel tehtud tähelepanekud lubavad järeldada, et ajuhüoot- 

sia omab ajuturse geneesis juhtiva kohe« Mida raskem oli uuri­

tud helgetel esinenud aJuhüpoksis, seda tugevamini olid väl­

jendunud a ju turse kliinilised nähud ja vastupidi. Kui initsi­

aalselt esinenud lahe его liine ajuhüpoksle arenes kiirelt ja in­
tensiivselt, järgnes sellele ka raskelt väljenduv ajuturse« 
Ajutüve kompressioon vallandas sekundaarsed patogeneetilised 

tegurid, mis soodustaaid arteriaalse hüpokseemle ja hüpokap­

ale arengut« Viimased süvendasid ajuhüpoksist (ning vastavalt 
ka ajuturset) veelgi« arteriaalse hüpokapnie ja ajukoe gassi- 
vahetuse dekompeasatsioonl seos avaldus eriti ilmekalt lete 1- 
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se lõppega haigusjuhtudele Kulg! viimatinimetatud patsientide 

aju arteriovenoosne hapnikudiferents oli vörreldee akuutse 

halgu«faasi üle elanud haigetega suhteliselt suurem, täheldati 

real ebasoodsa progno siga haigusjuhtudel seose« seisundi hai* 

venemisega peaaju venoosse vere hepnlkuküllsstuse töus;»A«t 

ning aju erterlovenoosse hapnikudiferentsi ja hapnlkukasut mi ee 

koefitsiendi vähenemist• Nimetatud muutused võik« kajastada 

aju verevarustuse suurenemist* Arvestades ega ajusisese hemor* 

raagi» patogeneesi, ei ole see oletus tõenäone. Pigem eelne« 

vastupidine olukord • seoses a ju turse süvenemisega red otse erus 

nende patsientide a juverevarustu« paralleelselt kliinilise eel* 
sundi halvenemisega. Tuleb pidada tõenäoseks, et käsitletavatel 

haigusjuhtudel oli tegemist seisundiga, mis oma olemuselt lähe* 

nea nn* "luksusliku ajuperfuslooni" sündroomile* Nimetatud 

sündroom on alles hiljuti kirjeldatud ning kliinilised tõendid 

selle esinemise koht* on veel äärmiselt napid.

Käesolevas töös esitatud materjali ga tutvumisel on kõne­

alust sündroomi uurinud autorid avaldanud arvamust, et vähemalt 

osal Juhtudest seletub ajulnsuldiga helgete ajust läbi voola­

nud vereühikust tarbitava hapnikukoguee vähenemine just ülal* 

Märgitud "luksusliku ejuperfueloonl sündroomi" eelnemisega 
IL • • s e n Ja Ingver, 1966$ L a e e e n, 1966$ lag* 
|r a r, 1967). "Luksusliku ajuperfuslooni” kõige olul!«emake 

; annuseks on asjaolu, et seesmise jugulearveenl veri on ehate* 

rail selt kõrge (tavaliselt normist märksa kõrgema) hapniku sisal 
lesega* Vaatavalt täheldatakse neil juhtudel aju arterlovenes* 
ie hepaikudiferentsi vähenemist. Kõik «ee viitab asjaolule, et 
|juet Itbl voolaaui vereuhikuet ka mataka* ara auh t alleelt 



vähe hapnikku, Hiiaugune olukord võib tekkida sile, kui aju* 

vere ooned, tingituna läbitehtud (või püsiva) ajuanoksia ta* 

gajärjel arenenud meta bool sest atsidoosist, maksimaalselt 

laienevad ja täituvad verega, kahjustatud ajurakud ei ole aga 

võimelised olulisel määral hapnikku tarbima» Lisaks otsesele 

morfoloogilisele kahjustusele, võib ka aju üldise neuronaal­
as aktiivsuse vähenemisest tingitud koe hapniku vajaduse lan­

gus oluliselt redutseerida ajukapilla^rides ringlevast verest 

tarbitava hapniku hulka (Ingvar Ja kaest», 1964). Ajukoe 

hapniku tarbimist halvendab ka ok sü hemoglobiini dissotsietsi- 

ooni reskenemine alkaloosi tingimustes (palette ja 
Sisemaa, 1968), Kuigi käesoleva töö andmed ei võimalda 

nimetatud faktorite osatähtsust eraldi hinnata, on tõenäone, 
et nad kõik võtavad kirjeldatud sündroomi arengust osa ning

halvendavad seega ajukoe ga^sivahetust, On põhjust arvata, et 

"luksuslik ajuperfusioon" võib esineda ka seoses aju iaheemi- 

lise in süldiga* On teada, et kõikide kuddde isheemiale järgneb 

reektiivne hüpereeaia» Viimane on suhteliselt kõige enam v41- '
j end unud ajukoes. Ka ajukoe suhteliselt lühiajaline hüpoksia 

põhjustab tunde kestva a juhüpereemie (Ingvar Ja from­
men, 1966), HUpereemie vältab märka® kauem kui kestab aju­

koe reoksügenisatsioon, äemal ajel ei suuda ka suhteliselt lü­
hiaegset hü poksi st läbi teinud ajukude kohe oma hapnikuterbi* 

mist ennistada. Kui niisugune taastunud voravarustusega piir­
kond on suur, tõstab seda ala perfondaerinud veri märgatavalt 

seesmise Jugulaarveeni vere hapnikuküllastust, Tuleb pidada 

tõenäoseks, et niisuguste "luksusliku perfusioonige*1 alade 
esinemine iahe etnilise in suid ige patsientide ajus ongi üheko 

ustuseks küsimisele, miks nimetatud haigete aju arterio- 
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enoosne hapnikudiferents ei suurene võimaliku maksimaalse mlö* 
isale

Vähesed tähelepanekud, mle käes leva töö käigul tehti ajusi- 

ese hemorreagiega helgetel, kel helgus protsess oli põhjustanud 

Jutüve seevõrd raske kompressiooni, et spontaanne hingamine

»11 lakanud je kelle elutegevuse vegetatiivseid funktsioone 

tä 111 ta tl kunstliku hingamise abil, näitasid, et kirjeldatavas 

seisunele oli ajukoe he palku tarbimine praktiliselt täielikult 

Lakanud, üeiekeaen (1963) ning T rou p p je & e 1 s­
: в n e n (1963) on näidanud, et Ülalkirjeldatud olukorral aju* 

vereringe lekkib. Käesolevas töös uuritud helgeid ei ole kail 
dr j eide tava e seisundis engiograefiliselt uuritud, kuid nende 
juhtude kliiniline Iseloom je kulg Ohtusid täielikult alalnime­

tatud autorite poolt kirjeldatud haigus seisunditega« Saadud and- 
ned võimaldavad kinnitada, et kui ajasisene hemorraegia põhjus­

tab hlngamisseiskuse, lakkab ka ajuvereringe js ajukoe ga^si-
hatus. On tõenäone, et jugulearveene täidab niisuguses olukor­

ras veri, mis koljuõönde sattumata ftunteerub aju rogionaarse 
arteriaalse Je venoosse süsteemi vahel. On arusaadav, et ka 

kestva ja adekvaatse kunatliku hingamise abil on võimalik küll 

mõnda aega säilitada nende patsientide elutegevuse vegetatiiv­
seid funktsioone, kuid mitte parandada haigete prognoosi«

Malocg selt subarahnoldaelae hemorreagisga haigetega ei se­
dastatud ajasisese hemorraagiaga patsientidel bi later ee leete 
uuringute käigus saadud näitajates statistil!selt olulisi kOlg- 

arlnevusi. Peaaju venoosse vere ha paikasisaldos ja -kUllastus 
oli tavaliselt mõnevõrra madalam paremal pool» Vastavalt olid 
aju arteriovenooane hapnikudiferents ja hapniku kasutamise 
koefitsient mõnevõrra suuremad paremal« Seejuures oi esinenud 
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mingisugust aeost hemorreagilise kolde lokalisatsiooniga ajus. 

Arvestades asjaolu,et parempoolse ese Jugulaar veeni satub suh­

teliselt rohkem e jupoolkerede plndmlste osade verd (В а 1­
1 • у, 1934) Gibbs Ja Gibbs, 1934), võib arvestada, 
et redutseerunud ejuvere voolu tingimustes tarbisid ajukoore 
rakud neid varustavast verest suhteliselt rohkem hapnikku 

kui v*2 1geaine. Ka normeaieelt tarbib hallaine märksa rohkem 
hapnikku kui valgeaine, Seejuures vestab hallaine intensiiv­

sele hapnlkutarbiraisala ka intensiivne verevarustus ning seega 
ei sõltu aju venoosse vere hapnikukülleatus sellest, miil is­

test struktuuridest pärineb veri (Ingvar) 1963) lag* 
v а г ja karste, 1965 b). Redutseerunud verevarustuae korral 

muutub ilmselt ajukoe perfuslooni ja gaaside difusiooni nor­

maalne suhe» Käesoleva töö andmete alusel võib ergate, ei nii 

ajuinfarktiga kui ka ajasisese hemorraagiage haigetel sedas­

tatud peaaju venoosae vere hapnikusisalduse kttlgerlnevased 
kajastavad peamiselt ülalkirjeldatud t sir kula tel ooni häireid 

ajas ja ei ole olulises korrelatsioonis aju kahjus tu stcolde 
lokalisatsiooniga» Mõnikord on eju veskulaersete kahjustuste­
ga haigetel esinevad külgerinevased siiski niivõrd suured, 

et ainult ühe Jugula^rveeni punkteerimisel saadud vereproovi 
uurimine võib ande ebatäpseid andmeid» Nimetatud olukorra 

vältimiseks tuleks valdavalt ühepoolse ajukahjustusega Juhtu­
del teostada bilateraalseid uuringuid.

Käesoleva töö käigus saadud andmed näitavad, et ajuinsul- 

diga helgete ravis osutub kõige tähtsamaks aju maksimaalse 
hapnikuvejadase kindlustamine» On vaja saavutada olukord, 
kus kõik ajuosad saaksid küllaldasel määral normaalse hap- 
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nl ku к (11 la я tue ega arteriaalset verd. Mitmed autorid (S.L. Boi 

1 e, 196o$ i.M. К о s 1 о ▼ в, 1964| P. P. В u h h о v t- 
зет, 1964} f 1 во he r-W lilleõis je kaast., 1964$ 
L. M, P о p о v e je G. E. К n j а 8 e t 8 1966) on näida* 
nud arteriaalse hüpokaeemia esinemist mitmesuguste ajuvero- 
rlngehälretega helgetel. R. H. župping (1965) selgitas 
nimetatud patoloogilise muutuse dünaasiiks , arengu põhjused 
ja näidustused hapnlkravi läbiviimiseks. Käesoleva töö kii* 
gus saadud andmed näitavad, et epl far (Inges alsondi abil teos* 

tatav ha pnl ku inhalatsioon kõrvaldab arteriaalse hü pokse esile 
kuld ei taga redutseerunud ajuverevarustuse tingimustee reel 
ajukoe küllaldast оКsügan1satsiooni. Sellele veetarnata tuleb 

nii aju Infarktiga kui ka ajusisese hemorraagiaga haigetele 
vähemalt esimese halguanädala vältel rakendada ha pn 1kr evi. 

Raskete teadvuse häiretega kulgevate haigusjuhtude ravis on 
va j ei lk tagada vaba väline hingamine. Sageli on neile helge­

tele vaje teha trahheostoomis. Käidustused selleks on meie 
poolt kirjeldatud varem (S. I. R a u d a m ja keest., 1965$ 
A. *• T 1 к к ja kaast., 1966).

Lisaks arteriaalse vere hapnikuküllastuse tõstmisele on 
vaja suurendada aju verevarustust. Eelkõige tuleb kõrvaldada 
tsirkulatsiooni süsteemsed häired. Seepärast on vajalik, 

vastavalt seisundlle, südame jõudluse suurendamine, arteri- 
eelse vererõhu stabiliseerimine ja tsirkuleeriva verevoluu- 
meni normaliseerimine neil juhtudel, kus on tegemist vere 
(lm berpai kaemisega organismis ning vere füüsika 11 s-keemiliete 

omaduste ennistamine. Käesoleva töö käigus tehtud tähelepa­
nekud näitavad, et aju isheemlliae Insuldiga haigetel õnnes­
tub ksrbogeeni inhalatsiooni abil soodsalt reguleerida
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ajukoe gsasivahetust* Süsihappegaasi ajuveresooni lalendeта 

toime kasutamine on tähtis eriti seetõttu, et ainult üksikud 

ledikamendid parandavad redutseerunud a j uver avar ustust (8 o- 

к о 1 о f f, 1959$ Gottstein, 1962). Kahjuks on süsi­

happegaasi toime äärmiselt lühiajaline ning käesolev metoodika 
ei võimalda rea tehniliste ja füsioloogilise takistuse tõttu 

kestvamaid inhalatsioone* Seetõttu tuleks süsiha pp ega esi kasu­

tada lo-lõ minutiliste perioodidena võimalikult lühikeste 

(mitte üle 1 türmi) ajavahemike järel* Tuleks otsida optimaal­
seid kontsentratsioone, mis oleksid sobivad süsihappegaasi 
kestvamaks inhalatsiooniks* Karbogeeni inhalatsioone võib ordi­

neerida ainult aju isheemiliae insuidige haigetele* Kuigi ka 

ajuhemorraagiaga haigetel esineb arteriaalne hüpokapnia, mida 

saaks COg-inhaletsioonide abil vähemalt ajutlseltkl vähendada, 

võivad suhteliselt järsud muutused aju hemo dünaamikas a ju si­

sest verevalumit suurendada* On tõenäoline, et ajutüve kauge­

learenenud kompressiooniga haigusjuhtudel, mil tüve ksudaalses 
osas paiknevate hingamist reguleerivate struktuuride lävi ar­
teriaalse vere süsihappegaasi partsiealrõhu suhtes on eriti 

Torgatavalt alanenud (P 1 u m, 196o$ Plum je Brown, 

1963), võib karbogeenravi koguni süvendada hüperventilatsioo- 

ni ning oodatavat muutust a juvereringes ei teki* Seega tuleks 

carbogeenravl peamiseks näidu stusaKs lugeda need aju leheesilise 

tnsuldig* haigusjuhud, kus ei esine ajutüve rasket sekundaarset 
eeh ju st ust*

Aju hüpoksilise kahjustuse paranemine sõltub koe hapniku­
puuduse kestvusest ja raskusest* Mida kauem on hüpoksis kest- 

fced, seda vähem on väljavaateid kahjustatud ajukoe funkt sl oo- 

Äi *iai*U*ieeM* (Schneider, 19*1). On ärne# a der, 
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et köitel üritusi, mis on suunatud e ju koe oksügenisrs tslooni pe- 

rändamisele, tuleb alustada haiguse esimestel tundidel. Sellest 

tuleneb varajase spetsialiseeritud arstiabi Ja erakorralise 

haigena hospitaliseerimise nõue. Viimast rõhutab veel asja­

olu, et aju magistraalarterite oklusiooni Õigeaegne kõrvalda­

mine normaliseerib ajukoe gaaslvahetuse.

Teoreetiliselt on käesoleval ajel võimalik rakendada ravi­

võtteid, mis kaitsevad aju hü poksi a hüvitava toime eest. Kande 

hulgas on esikohal aju lokaalse hüpotermia rakendamine, mis 
võiks parandada eriti ejusisese hemorraagiaga haigete prognoo­
si. Siiski on see probleem praegu elles eksperimentaalsete 
uuringute faasist välja jõudmas. (K u d o, 1965$ Patter­
son Ja Ray, 1965). Kahtlemata tuleb vältida organismi 

hapnikuvajadust märksa suurendavat hüpertermiat ja ka mõõdukas 

Üldine hüpo^termla (rektaaltemperatuuriga kuni 28°C) on and­
nud soodsaid kliinilisi tulemusi (С в i n ja кая st,, 1963), 

Hüpo termi aa väheneb intrakraniaelne rõhk ning ajukoe hapniku­

tarve. *
Tehtud tähelepanekute alusel väheneb hüpotermis tingimus­

tes ka ajuinsuldlga haigetele ohtlik tsentraalne nemogeenne 

hü per vanti la tsioon. Viimase mõjustamine on Üks raskemaid kü­

simusi eluohtlikus seisundis viibiva ejuinsuldiga haige ravis. 

Käesoleva töö käigus tehtud tähelepanekud viitavad потока li ni 

intravenoosaete infusioonide soodsale toimele. Ajukolju raske 

traumaga haigetel esineva hü per venti lätsi oo nisümdroood raviks 

on soovitatud kasutada neuropleegikume (Vrowein ja 

kaest,, 1964), Viimaste ettevaatlik kasutamine tuleb arvesse 

üksnes ajusiseae hemorraaglaga patsientidel. Infarktihaigetel 
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te kl a tab nende rakendamist oht arteriaalse hüpet о on la tekkimi- 

aeles.
Hü per ventilatsiooni-sündroomi ravi võimalused aju akuutse 

kahjustuse korral vajavad edasist uurimist. Ravi pr а к tl ka ase 

on juurdunud rutiinne reegel, et aju akuutse kahjustusega hei* 

getele ei manusteta opieete. On üldiselt teade, et nimetatud 
preparaadid pärsivad hingamiskeskust. Kaasaja tingimustes, kus 

on võimalik mõõta kopsuventilataiooni ning seda vajadusel su* 

väliselt juhtida, ei tohiks оо pi urn pr врагаetide kasutamine en­

dast sellist ohtu kujutada. On võimalik, et nimetatud prepa­
raatide abil õnnestub tsentraalset neurogeenset hüperventilat­

siooni vähendada. Kui eluohtlik hü per ventilatsioonisündroom 

ravile ei allu, tuleb arvesse juhitava kunstliku hingamise lü­
hema- või pikemaaegne kasutamine, ühtlasi on selge, et juhtu­

del, kus ajutüve kompressioon on põhjustanud apontasnse hin­

gamise lakkamise, ei paranda ka kunstliku hingamise rakenda­

mine helgete prognoosi. Haigete spontaanne hingamine võib taaa 

tuda ainult siis kui ajutüve kompressiooni õnnestub äärmiselt 
kiirelt kõrvaldada.



rai K0KKUVÕT1 JA JÄR1XDU31CD

13o-l aju veskulaarse insuldl mitmesuguse vormiga haigel 

uuriti ajukoe gaaslvahetust veregaaslde srterlovenoosse dlfe- 

remtsl määramise metoodika abil* Steadud tulemusi võrreldi 15 

keskealisest Ilma ajuvererlngehäireteta Isikust koosneva gru- 

pl uurimisel sendud andmetega, Uuringud vildi läbi 55 haigus­

päevi jooksul. Ajuinfarktiga, ajualasse ja subarahooldenise 

iieiBorraaglsge haigetel jälgiti uuritavate näitajate muutuste 
dünaamikat. 3eetõttu uuriti nimetatud hnlgusrühmadesse kuulu­

nud patsiente korduvalt. Aju transi toorse Ishttniga haigeid 

uuriti reeglina ühekordselt. Ajukoe gaasivahetuse ühekordne 

uurimine vildi läbi ka kontrollgrupil kuulunud Isikutel.

Insuldl kõigile vormidele oli Iseloomulik peaaju venoosse 

hüpokseemia esinemine. Kõikidesse halgusrühmadesae kuulunud 

patsientide aju arterlovenoosne hapnikudlferents oli märksa 

suurenenud. See oli tingitud tavalisest intensiivsemast hapni­

ku kasutamisest ajust läbi voolanud vereühlkust, mida peegel­

das ka aju hepnlkuk^sutamlee koefitsiendi tunduv au arenemine 

võrreldes kontrollgrupi vaste va väärtusega, Ainult aju transi* 

toor se isheemlaga haigetel kaasnes aju arterlovenoosae hepnlku- 

diferentsi suurenemisele ekvivalentne venoarterlaalse süsihap- 
pegaasidlferentai tõus, mis näitas, et nimetatud patsientide 
ajukoe gaasi vahetus oli vae tarnete redutseeritud a j uvere valule

ы?Л kw.-äpf nšerritud, Kõikides teistes ht i^ Qsrühwides u< ht»lde- 
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Ы ajukoe ga slvshetuse dekompensstaiooni, mis oli märksa 
япят väljendunud esi me et ei heiguspäe vedel ning omas soodsa 
haiguskulu korral normal!seerumistendentsl« diiski normallsee- 
rua aju gaasivehetus täielikult vald suberahnoid asise hemor- 

raagiaga haigetel j kõigi teiste ineul di vormide korral pilale 
mõningane ajuhttpoksle ka haiguse akuutse faasi lõpul«

Ajuinfarktiga ja ajusisese hemorraaglaga haigetele oli Ise* 
loomulik ka arteri»*! se hüpokseemla ja hüpokapnia esinemine« 
^ubsrphnoldaalse hemor raagi aga haigetel esines arteriaalne 
hüpokapnia lühiajaliselt vald helguse esimeste päevade vältel« 
Aju transitoorse isheemiaga haigeta arteriaalse vere ga^slsi- 

( 
saldos olu oluliste iseärasusteta«

Analüüs näites, et ejuhüpoksia genees on erinevate insuldi- 
vormide korral erinev« Isheemillse ajuinsuldi korral esinev 
ajuverevoolu reduktsioon on eelkõige tingitud ajuvereringe 
mitmesuguste osade aterosklerootllls-oklusiivaest kahjustu­
sest« Viimane ei pruugi olla difuusne, vsid võib piirduda 
ainult aju re^lonaersete arteritega« Niisugusel juhul Järgneb 
verevoolu kiirele taastamisele ajukoe ga*rslv»hetuse normali­
seerumine« xHibar ahneid asise hetnorreegla korral põhjustab aju- 
verevoolu reduktsiooni peamiselt ajuvereaoonte spasmidest tin­
gitud tserebrovaakulaarae resistentsuse tõus, kusjuures tee­
tud osa võib etendada ka e Ju turse. Ajuslsese hemorraaglaga 
patsientidel on peamiseks aju verevarustust redutseerivaks te­
guriks intrskraniaelae rõhu tõus. Lisaks ülalnimetatud fak­
toritele esineb veel rida teisi ajukoe ge^slvehetust oluliselt 
häiriva id tegureid« Viimaste seas on tähtsamateks arteris »Ine 
hüpokseemla je hüDokapnia, mis arenevad sekundaarselt aju 
akuutse kahjustuse tagajärjel«

Selgus, et niihästi arteriaalne hüpokseemla kui ka hüpokap- 
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nla süvendavad ajukoe hüрокsiet märkimisväärselt, Ajukoe hap­

ul kuva er.ua osutus ka ajulnsuldlga haigetel eelneva a ju tu г ae 
peeniseks petogeneetiIlseks teguriks, ühtlasi näitasid käesole­

va töö käigus saadud andmed, et ka krooniline kardloveskula r- 
ne puudulikkus, kõrge iga ning laialdane j* raske ajukahjustus 
osutuvad Insuldlgfii helgetel ajukoe gaasivahetust oluliselt hal­

vendavateks teguriteks,

Juhtudel, kua ajuinfarkt loksliseerus parempoolses ajuhemls- 

fäärls, oli parempoolse seesmise jugulaerveeni vere hapnikukUl- 

lastus märksa mee alam kui vastespoolne. Vasaku ajupoolkera In­
farkti ja ajulnsuldl teiste vormide korral niisugust seost ei 

esinenud• .

Saadud tulemused näitasid, et kuigi hapnikulnhalsteioonld 

kõrvaldavad ajuinfarktiga haigetel esineva arteriaalse hüpok- 
seemla, ei normaliseeri nad ajukoe gaasivahetust, Karbogeeni 

inhalatsioon seevastu likvideeris arteriaalse hüpokseeeia Js 

hüpokapnla ja põhjustas peaaju vanoosae vere hapnikukULlastuse 
olulise tõusu ning aju arterlovenoosse hapnikudiferentsi ja 

aju hapn1кukasutamise koefitsiendi vähenemise.
Mil ajulnfarktlga kui ka ajuhemorraaglaga patsientidel vähe­

nes surmaeelses perioodis tunduvalt aju hapniku tarbimine, Pe­

rest spont anse hingamise seiskumist lakkasid ajuverevool js 
ajukoe hapnikutarbimine täielikult.

Käesoleva tõõ alusel on võimalik teha Järgmised Järelduseds 

I, ^Julnsuldi kõigi vormide algfaasis esineb aju verev^rus- 
tuse reduktsioon. Vähenenud ajuverevjolu tingimustes tarbib 
яjukude ajust läbi voolanud veredhikuat märksa rohkem hapnik­
ku nui tavelliselt, Siiski suudab nimetatud kompensstoorne 

er.ua
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reaktsioon vald eju transitoorse iaheemlaga haigetel kette 

ajurakkude hapnlkutarbe. Kõigi üle jäänud insuldivormide alg­

faasis põhjustab aju verevarustuse reduktsioon ka ajuhüpoksie 

arengu*
2* Aju vaskulaarse kahjustuse tagajärjel егадет arteriaal­

ne hüpokseemia ja resplre toome sl kai oos süvendavad яjuhüpok­

sist. Arteriaalne hüpokapnia ja hüpokseemia on olulised Sekun­

da reed faktorid, mis põhjustavad ajuinfarktiga ja ajasisese 

hemorraagiaga haigete surma* •*julnauldiga haigetel sageli are­

neva ejuturse peamiseks põhjuseks on ajukoe hn palku vaegus*

3, Ajuinauldiga haigete ajukoe gaaslvahetuse seisund sõl­

tub heiguaprotsessi dünaamikast* nimetatud patsientidel esi­

nev peaaju hü poksis on kõige raskem haiguse algul ning omab 

soodsa hslguskulu korral vähenemistend^ntsi, Seejuures on sub* 

arahnoldealse hemorraegiags haigete peaaju gaasivahetuse häi­

re esimese haigusnädala lõpul koguni mõnevõrra raskemini väl­

jendunud kui esimeetd, haigus päevad ei,

4, Valdavalt ühepoolse ajukahjustusega haigetel võivad 

seesmiste jugulaarveenide vere gaasis!eelduses esineda oluli­

sed külgerinevused, Ajukoe gassivshetuse seisundi hindamiseks 

tuleks niisugustel juhtudel teha alati mõlema seesmise jugu- 
learveanl vere uurimine,

6* Vaatamata aterosklerootillsele kahjustusele reageeri­
vad ajuinfarktiga haigete a junrter lool id süsihe ppegaasl füsio­

loogilisele va soe kt ii vaele toimele adekveatseltt hüpokapnia 
tingimustes infarktihaigete ajuv ere sooned ahenevad, arteriaal­

se vare süsihappegaasisisalduse normaliseerumisel - laiene­
vad* Seega ei esine ka infarktihalgete a j uer tari oo Iides nn.
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maksimaelse dilatatsiooni seisundit,

6. Aju is hee mil ise insuldiga haigetel ei olene ajukoe gaa- 

slvahetuae häire iseloom sellest, kes kahjustatud oa aju ma­
gi straalerterid või väiksemad intrakranitialsed veresooned, 

Gsaslvahetuse häire oleneb peamiselt ajukahjustuse laadist js 
ulatusest,

7, Kui osutub võimalikuks taastada adekvaatne verevool läbi 

okluseerunud magi s traaler teri enne püsiva ajuisheemis teket, 

normaliseerub koos neuroloogi Uste nähtude taandarenguga ka 
ajukoe ga^sivahetus,

8, surmaeelses perioodis muutub nii IsheeMlise kui ka he- 
morraagllise insuldiga patsientide ajukoe hapnikutarbimine mi­
nimaalseks, kärast spontaanse hingamise lakkamist lakkab aju 
gaaslvehetus täielikult.

9. 7% süslhappegaaslslsaLdusoga hapniku inhalatsioonid pa­

randavad efektiivselt aju isheemilise insuldiga haigete aju 

verevarustust ning ga*. sl vahe tust. Seetõttu tuleks nimetatud 

gaasiaegu inhalatsioone ordineerida kõigile aju infarktiga 

helgetele haiguse esimestest tundidest alates,
10, Spiferon^eaalsondl abil teostatav h^pnikravi tavaliselt 

likvideerib ajuinauldige helgetel sageli esineva arteriaalse 
hüpokseemia. Kuigi sjuverevoolu nn, mahuline kiirus seejuures 
ei parane ja ajukoe gaesivahetus ei kompenseeru, on hapnlkravi 
siiski näidustatud kõigile ajuinfarktiga je ajualasse hemorra 
gia helgetele, kuna see menetlus suurendab ajurakkudele kätte­
saadava hapniku hulka aju perfundeerivas veres.

11. Üliraskes preagonaalses seisundis viibivatel insuldlhei 

getel ei paranda hapnikrevi arteriaalse vere hwpalkuküllastust 
ning ajukoe gaaslvehetus halveneb progresseeruvalt vastamata 

ravile, .
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