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I SISSEJUHATUS.

Perifeerse narvisiusteemi haiguste haiga* esineb
sagel1 ka kaelapiirkomna mielopaatiat. Viimaste aasta-
kiimnete uurimuste tulemused en naidanud, et tservikaalse
muelopaatia pohjuseks on enamikul juhtudel iIntervertebraal-
se diski patoloogia ( diski prolaps, osteokondroos, aeior-
meeruv spemdileos )* Seeses selguse toomisega tservikaalse
muelopaatia etioloogiasse on hakatud suuremat téhelepaam
poorama lulisamba kaelaosa degeneratiivsetest protsessi-
dest pohjustatud neuroloogilistele sundroomidele ja nende
ravile. Konservatiivsete ravimeetodite korval on hakatud
laialdasemalt kasutama kirurgilist ravi, kuid lahtudes
siiski vaild rangetest indikatsioonidest. Operatiivse ravi
teostamise puhul on vaga oluline kindlaks méarata inter-
vertebraalse diski patoloogia tapne tasapind.

Kéesoleva t66 uUlesandeks on tépsustada tservikaalse
mielopaatia kliinilist simptomatoloogiat sdltuvuses iRter-
vertebraalse diski patoloogia tasapinnast ja puidda hinnana

kirurgiliste ravimeetodite efektiivsust sel puhul.



1 KIRJANDUSE ULEVAADE.

Kuigil perifeerse narvisusteemi haiguste seas on
esikohal oma sageduselt lumbosakraalsed radikuliidid
(60 - 70% ), ei ole palju vahema tahtsusega ka tservi-
kaalsed radikuliadid, millised moodustavad 11,3 % kdOigist
narvihaigustest polikliinilises aspektis (Pepeljanski, )-
Kuid vorreldes lumbosakraalse piirkonna diskogeensete
radikuliitidega on kaela piirkonna diskogeenseid radiku-
liite uuritud sunteliselt vdhem. Varem k&sitleti nimetatud
haigust kui olapoimiku kahjustust (pleksiit voi pleksalgia)
Selle kliinilise pildi andis 1841.a. Valleix. Kuid jub*
Valleix (?5) sedastas uUhel juhul narvipoimiku intaktsust
(mis oli verifitseeritud patoloogilis-anatoomiliselt).
Siiski sellele vaatamata el loobunud Valleix ega ka teised
autorid pleksiitide kontseptsioonist. Vaatamata selgetele
radikulaarsetele kahjustustele otsisid arstid valude
pohjusi mitte raadiksite kahjustuses, vaid perifeersemates
narvisusteemi osades, kaasa arvatud koige perifeersemad
narvide osad (Buckley, 1904; Kahlmeter, 1936 jt.). Nimeta-
tud ekslikud seisukohad viisid ka ebadigele ravile. Nii
amputeeriti tUhel juhul patsiendi ndudmisel tugevate valude
tottu kasi (Abbe, 1896). See tegelikult el aidanud.

Valud lakkasid alles parast raadiksi labiloitkamist

intraduraalselt. Peab Utlema, et Uksikute teadlaste oiged



seisukohad jaid kauaks tahele panemata. Huvitav, et juba
1700 a. tagasi Walenos (tsiteeritud Otto jargi) viitas
selgroo patoloogia seosele dlavootme valusiindroomiga.
Nimelt kirjeldas ta oma t66s (Opus 11) uht valulikku ela-
jJaikuse juhtu, mis kaasnes selgroo traumale. Qowers
(1892.a.) kirjntas, et nn. olapoimiku pleksiitide puhul
el ole tegemist mitte pleksiidi, vaid hoopis radikulaarae
neuriidiga. Suurt tahtsust omasid raadiksite kahjustuse
kliiniku uurimisel Dejerine®i (1914.a.) uurimused, aga ka
Sicardi (191S.a.) t66d. Juba 1892.a. naitas Behterev, et
lilisamba degeneratiivsed muutused on seoses raadiksite
kahjustusega. Ka ol uUksikuid virteid diskide patoloogia
tahtsusele spinaalse ja radikulaarse kompressiooni tekkes.
N1t kirjeldas Virchow 1857.a. kaela diski prolapsi, mia
viis seljaaju kompressioonile. Ta kirjeldas seda kui
"kondroomi**. 1892.a. inglise neurokirurg Horsley opereeris
edukalt traumaatilist kaela piirkonna diski prolapsi
(Taylor, J. and Collier, 1901). 1922.a. teostas kaela
diski prolapsi eemaldamise Adson (Adson, 1955)* 1927.a.
aga Butzeit (Gutzeit, 1928). NSVL-s tegi taolise operat-
siooni esmakordselt Babtsin (1935)*

Eespool nimetatud operatsioonid voeti ette seljaaju
kompressiooni korvaldamiseks, mida tekitasid kaela diskide
tagumised prolapsid (Alajonanine et Petit-Dutaillis, 1930%
Eisberg, 1931 jt.). Sama tdestas veidi hiljem ka Babtsin
(1935)+ Kuni nende autorite tdddeni hinnati nimetatud
diskide prolapse kui ekstraduraalseid kasvajaid - kond-
roome (Adson,1925; Bisberg, 1928 jt.). 1928.a. Stoekey

andis klassikalise iseloomustuse kaela piirkonna diskide



tagumiste prelapside klrinilisele pildile* Toukeks suure-
male kirurgilisele aktiivsusele kaela diskide prelapside
ravimisel olid Semmesi ja Murphey téod (1943)* Nad nairta-
sid esmakordselt, et kaela diskide patoloogia puhul esi-
nevad palju sagedamini radikulaarse, aga mitte spinaalse
kompressiooni sumptoomid* Nende tdddest selgus, et enamik
ulajasemetes ja dlavootmes esinevatest vasomotoorsetest,
paresteetilistest ja valuspndroomidest on diskogeense
etioloogiaga, mitte aga infektsioossed, toksilised voi
traumaatilised protsessid*

Lilisamba kaelaosas eristatakse jargmisi degenera-
tiivseid muutusi: defermeeruv spondiloos, intervertebraalne
osteokondroos, spondilloartreos, unkovertebraalne spondi-
leos ja diski prolaps*

Deformeeruva sponduloosi puhul tekivad lulikehade
servadel osteoftuiudid, kusjuures lulikehades pole struk-
tuurseid muutusi ning diskide korgus pole vahenenud* Sel
puhul pole haaratud mitte kogu disk, vaid peamiselt
fibroossete rongaste perifeersed osad, milliste valja-
sopistumine kutsubki esile osteoflltide arengu* Osteofuudid
voivad olla seejuures raadiksite kompressiooni pdhjusta-
jJaks voi tagumiste osteofuitide puhul isegi kroonilise
spinaalse muelopaatia pohjuseks (Allen, 1952).

Intervertebraalse osteokondroosi puhul on tegemist
Juba kogu diski raskema degeneratiivse kahjustusega koos
diski koigi kudede lagunemisega, tema korguse vahenemisega
Ja sekundaarsete muutustega lulikehades. Rontgenoleogili-
selt on siin ndha tunduv kahjustatud diskide kdrguse

vahenemine, liUlikehade skleroos koos nende vastastikuste



pindade ebatasaste kontuuridega ja osteofuutidega luli-
kehadel . Degeneratiivne protsess lulisambas kahjustab ka
tema vaikeste liigeste liigeskohre, kutsudes neis liigeste*
esile tavalise deformeeruva artroosi, mida siin nimetataRse
sponduloartroosiks. Sel puhul esineb kollaste sidemete
paksenemine, hupertroofia ja isegi osaline luustumine.

Need ligamendid moodustavad nende liigeste kapsli. Spon-
duloartroos kutsub esile iIntervertebraalmulkude antero-
posterioosse labimoodu vahenemise. Kul esineb ka osteo-
kondroos, siis vaheneb ka mulkude vertikaalne 1&abimdot.

Omaparased degeneratiivsed muutused, mis on omased
ainult lualisamba kaelaosale, kannavad unkovertebraaise
artroosi vol spondiloosi nime. Nimelt lahtuvad lulikehade
ulemistelt kiulgmistelt servadelt konksjad jatked (proces-
sus uncinatus seu lunatus), mis liibudes vastu ulalpool
asuva luli keha, moodustavad unkovertebraalsed liigesed.
Kui tekib deformeeruv spondilloos, siis kaasub sellega ka
tavaliselt unkovertebraalne spondilloos, mille puhul teki-
vad poolkuujate jatkete luulised vohandid, mis kalduvad
vahel canalis transversariumi suunas, vahel harva aga
tungivad intervertebraalsesse mulku, tehes seda veelgi
kitsamaks.

Erinevalt lulisamba lumbaalpiirkomnast, kus otsene
diski prolaps kui raadiksite kompressiooni pohjus esineb
ligikaudu 95 %1 juhtudest, on diski prolapsid kaela esaa
tagaplaanil. Bradford! ja Spurlingi jargi (62.) moodusta-
vad kaela piirkonna diskide prolapsid 4-8 % koigist diaki
prolapsidest. Koige enam esineb nucleus pulposuse tagumisi

mediaalseid véaljasopistumisi, mis annavad seljaaju trams-



versaalse kompressiooni sundroomi* Veel vdivad esineda
paramediaalsed voi tagumised lateraalsed prolapsid, mi*
pohjustavad seljaaju Uhe poole kompressiooni (Brown -
Sequardi sundroom). Lateraalsed diskid, mis sopistuvad
valja foramina intervertebrales®"tesae, esinevad harva*
Nad pOhjustavad radikulaarset sundroomi, aga vOivad
pohjustada ka seljaaju kahjustuse sundroomi vOi arteria
vertebralis®e siundroomi.Voi sumpaatilise narvisitsteemi
kahjustuse ja arrituse sundroome.

Nagu juba alguses on margitud, on tservikaalseid
diskogeenseid kahjustusi senini uldiselt vahem uuritud*
Teadlaste tahelepanu on koirtnud senini peamiselt lumbo-
sakraalse piirkonna diskogeenne patoloogia*

Kuna lumbosakraalsete radikuliitide pbhjusena tehti
kindlaks 95 %-1 juhtudest diski nucleus pulposus®e prola-
beerumine lulisambakanalisse, siis analoogia pohjal oletati
sama voimalust ka kaela piirkonna radikuliitide ja mielo-
paatia tekkimise pOhjusena. Spinaalsete ja radikulaarsete
kompressioonide tugevust ja dunaamikat seostati alul
arvatava valjasopistunud diski suuruse ja liitkuvusega,
diski lubjastumisega ja reaktiivsete muutuste astmega
narvides ja lahedalasuvate* kelmelistes struktuuride™*
Kuid kirurgiline praktika en naidanud, et kaela diskide
toeline valjasopistumine esineb harva, kusjuures valja-
sopistunud nucleus pulposus®e mass el uleta tavaliselt
hernetera suurust (Allen, 1952). Diski valjasopistumine
voib toimuda taha, kuna lateraalsele nihkumist takistavad
tugevad ligamendid unkovertebraalsetes liigestes, mistottu

lateraalseid diski prolapse esineb selgroo kaelaosas harva*



Selgus aga, et needsamad unkovertebraalsed liigesed, mis
takistavad diskide lateraalsele valjasopistuaist, saavad
teatud tingimustes ise raadiksi kulgkompressiooni pohjuseks
Selline olukord tekib unkovertebraalse artroosi ehk spon-
duloosi arenemisel nimetatud liigestes. Processus uncina-
tus"tel tekivad eksostoosid, mis nokakujuliste jatketena
tungivad intervertebraalmulkude&se, kutsudes siin esile
raadiksite kompressiooni. Kuna unkovertebraalsed liigesed
esinevad ainult kaela tasapinnas, siis siin rontgenograa-
Tfiliselt avastatud osteofluiudid on sageli mitte diski pre-
lapsi kaudseks sumptoomiks, vald raadiksite kompressiooni
otseseks pohjuseks. Edaspidi kujunevad venoosse paisu,
turse ja narvistruktuuride ning kelmete armistumise nahud,
mis viivad kliinilise pildi manifesteerumisele. Kaasa
Voivad aidata ka infektsioossed, toksilised jt. faktorid.
Peab markima, et degeneratiivsed muutused selgroo
kaelaosas on vaga levinud nahuks inimestel lle 40 aasta
vanuses. Seejuures aga lulisamba kaelaosa degeneratiivseje
muutuste etiopatogenees pole tanapaeval veel 16plikult
selgitatud. Erinevate autorite poolt on pistitatud rida
hipoteese. Uks tunnustatumaid on mehhaaniline teooria
(Spurling,™?). Selle teooria jargi diskide degeneratiiv-
sete muutuste pohjuseks on selgroo makro- ja mikrotraumad
ja pidev selgroo suurem koormus kaela allosas ja lumbo-
sakraalpiirkonnas, millistes tekivadki kdige sagedamini
degeneratiivsed muutused. Teised autorid (Dinaburg ja
Trestsinski ,44) otsivad pohjust ailnevahetusprotsesside
hairetest, eriti kaltsiumi ainevahetuse hairetest.

Reischaneri jargi ((3 ) on pohjuseks diskide kaasasundinud
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puudulikkus, milline tugevneb veelgi seoses inimese ver-
tikaalse asendiga. Inimene maksab loodusele oma Ulemineku
eest fulegeneesis vertikaalsesse asendisse varajaste dege-
neratiivsete muutustega lulisambas (Reischauer, 1955)*

Diskide fusioloogilise degeneratsiooni voi loomuliku
vananemise teooria kohaselt hakkavad lulidevahelisea
diskid 30-nda eluaasta paiku kaotama oma elastsust kohr*
toitvate veresoonte taandarengu tottu. Umbes 40-ndaks
eluaastaks elastne kohrkude asendub fibroossega. Selle
asjaolu tottu voib tekkida fibroosse ronga rebend ja
nucleus pulposuse prolabeerumine. Kuid sellel teoorial
on olulisi puudusi. Ta el suuda pbhjendada, miks degene-
ratiivsed muutused lokaliseeruvad eriti alumises tservi-
kaalosas ja lumbosakraalses piirkonnas; miks puuduvad
kliinilised ndhud paljudel vanematel inimestel, kellel
esinevad valjendunud degeneratiivsed muutused lulisamba*
rontgenograafiliselt.

Pallis, Jone* ja Spillane (&) arvavad, et elatanud
inimestel on rontgenograafiliselt mdaratavad kaela osteo-
kondroosi jJa spondiloosi ndhud peaaegu sama sagedased kui
hallid juuksed voi sklerootilised naastud veresoontes
(50 %-1 mnimestest ule 50 aasta vanuses ja 75 Inimes-
test Ule 65 aasta vanuses). Sturm (1958) kinnitab, et ei
ole inimest, kes vanaduses sailitaks terve lulisamba.

Ph. Raverdy (x=2) andmetel esinevad 75 %*1 iInimestest
vanuses Ule 40 aasta kaelalulide osteoartroosi rontgeno-
graafilised tunnused, millega el kaasu enamikul neist
subjektiivseid vaevusi. Aga Uheaegselt sellega paljudel

inimestel kaela-olavootme valusindroomiga el avastata
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rontgenograafiliselt kaelaliulide kahjustuse tunnuseid.

Seetdttu enamik autoreid toovad esile mitte ainult
uhe etioloogilise faktori, vaid terve rea faktoried, mis
toimivad Uheaegselt voi jarjestikku, pdhjustades lulisamba
degeneratiivseid muutusi.

Schmorli ja Junghahsi jargit (<c<3) tulevad eelkdige
arvesse vananemisprotsessid, vee vahenemine organismis.
Seda soodustavad igapaevase elu mitmesugused faktorid,
mikrotraumatisatsioon. Pidev mikrotraumatisatsioon iga-
paevase to0 protsessis viib enne latentselt kulgeva diskide
degeneratsiooni protsessi kliinilisele valjendumisele,
eriti teatava konstitutsionaalse puudulikkuse puhul. See-
jJuures areneb paremak&elistel enam parempoolne, vasaku-
kadelistel aga vasakpoobne kahjustus. Margitakse, et funkt-
sionaalselt ulekoormatud selgroos vdivad degeneratiivsed
muutused tekkida varem.

Ni1 on Buetti-Bauml taheldanud raskeid muutusi selg-
roo kaelaosas juba noortel sportlastel, kuid hastiarenenud
Iihased kompenseerivad seda, nii et raadiksite kompressioo-
ni kliinilisi ndhte el teki. Rida autoreid viitavad elu-
kutsega seosesolevate Uhetuubiliste liigutuste osataht-
susele, naiteks juuksuritel, dirigentidel, stomatoloogi-
del jt. (Dindburg ja Trestsinski, 14). Kuid vastupidi
teised autorid (Cocchi, U. 5b, Heine, J. - tsiteeritud
Otto jargi) el tunnusta seost degeneratiivsete muutuste
ja téo 1seloomu vahel.

Saradzisvili (™4-) jargi sponduloos areneb alumises
kaelaosas diskide primaarse degeneratsiooni tulemusena

suure liikuvuse ja pideva mikrotraumatisatsiooni tottu.



Pidevad kallutamised ja pooramlsed, aga eriti raskuste
tostmine on nendeks traumeerivateks faktoriteks, millised
kutsuvad esile diskide varajase kulumise ja hiljem isegi
vaikese kahjustuse toimel i1lmneb raadiksi &ge voi alaage
pitsumime, raadiksi 6deem ja radikulaarse siundroomi areng.
Saradzisvili juhib tdhelepanu kaasastiindinud muutuste ja
konstitutsionaalsete isedrasuste soodustavale osale selg-
roo varajaste degeneratiivsete muutuste tekkes. Paps, L.
ja Krompecher, J. (tsiteeritud A.J.Verniku jargi) -
peavad diskopaatilise spondiuloosi pohjuseks fuusilist
koormust. Haigus esineb sageli (30 %-1 kOigist statsio-
naarsetest ja ambulatoorsetest haigetest). 117-st haigest
68,4 % olid fuusilise tO0 tegijad. Soodustav faktor on
vanem eluiga (62,1 % haigetest ule 40 a. vanad).
Vastupidi teistele autoritele peab Markelov ()
selgroo degeneratiivseid muutusi mitte radikuliitide
pohjuseks, vaid nende tagajarjeks. Markelovi arvates
kahjustuvad primaarselt narvielemendid, peamiselt vegeta-
titvse narvisusteemi kiud infektsiooni toimel. Seejarel
arenevad kudede troofika halrumise tulemusena lulisamba
degeneratiivsed muutused analoogiliselt luustiku kahjus-
tusele suringomuelia ja suufilise puhul. Autor margib
sagedasi dustroofilisi muutusi lihaste, kddluste ja apo-
neurooside skleroosi naol, aga ka muutusi liigestes ja
sidemetes ning veresoontes krooniliste vegetatiivsete
neuriitide puhul. Muutused on sagedased eriti jasemete
distaalsetes osades. Tihti on neil muutustel reperkussiivne
(kiirgunud) Iseloom, nad on sekundaarseks koldeks. Pri-

maarne irritatsiooni kolle volb asuda kaugel ja tal eir ole



tihti nahtavat seost sekundaarse koldega. Autor arvab, et
neuroloogias tsentrum ei toimi ainult perifeeriale, vaid
ka vastupidii kohalikud &arritused mojuvad tsentraalsete
narvistruktuuride seisundile. Nendele vaadetele lahedane
on ka Pqgpeljanski loodud kaela osteokondroosi tekke
teooria. Autor ladhtub Sobotka (tsiteeritud Popeljanski
jJargil) eksperimentaalsetest uurimustest, ais naitavad et
seljaaju tagumiste raadiksite arritus viib degeneratiivse
protsessi arengule vastavas selgroo osas. Samuti arvestab
Popeljanski ka fakti, et selgroog on rikkalikult inner-
veeritud sumpaatiliste ja somaatiliste retseptoritega,
eriti just intervertebraalmulkude piirkonnas. Selgroo
osteokondroosi vaatab Popeljanski kui degeneratiivset
protsessi fibroosse koe luulistele véaljadele kinnitumise
kohtades (osteofibroos). See protsess areneb reflektoorselt
keha Ulemise kva&randi ekstero-, intero- ja proprioretsep-
toritelt lahtunud patoloogilise impulsatsiooni mojul.
Kaasa mojub ka siseelundite interoretseptoritelt lahtunud
patoloogiline impulsatsioon.

Degeneratiivsed muutused lulisambas osutuvad oma-
korda patoloogilise impulsatsiooni allikaks, milline
soltuvalt perifeerse neuromuskulaarse aparaadi seisundist
viib reflektoorselt kaela osteokondroosi nendele voi
teistele sundroomidele.

Tahtsat moju kaela osteokondroosi tekkele avaldavad
inimese to0 ja sportliku tegevuse kestel selgroo kaela-
osale kuhjuvad ebasoodsad tingimused: suured fuusilised

koormused, jarsud pea liigutused, eriti sirutusliigituBed;

iIstuv elukutse kaelalihaste lodvestamisega. Nende faktori-



te osatahtsus on Popeljanskil valja toodud 11 %-1 juhtu-
dest, aga trauma on anamneesis 38 %-1 kaela osteokondrco-
siga haigetest. H+Sixt (?Q) arvab, et Uhekilgne tlegoormua
koos Ulevasimusega viib juba noortel inimestel diskide
varajasele kulumisele ilma sidekoe eelneva norkuseta.

K.P.Molokanov (43) naitab, et degeneratiiv-distroo-
filised muutused selgroos voivad olla professionaalse
iseloomuga. Ta avastas seadusparased degeneratiivsed muu-
tused selgroo rinna- ja lumbosakraalses osas terastraadi-
tsehhi venitajatel staaziga 5-8 a. ja enam aastat. Ana-
loogilisi andmeid sai Vignean (tsiteeritud Molokanovi
jargil) sadamalaadijaid uurides.

Moned autorid (l.Hagen, 1961) vastupidi ei loe selg-
roo degeneratiivseid haigusi professionaalseteks, kuna
nimetatud haigestumisi esilekutsuvad pdhjused on vaga
mitmesugused.

Selgroo degeneratiivsete muutuste patogeneesi suhtes
pole samuti Uhtset seisukohta#. Suurem osa autoreid toetab
Schm&rli ja Junghansi arvamust, et lulikehade degeneratiiv-
sed muutused on diskide patoloogia tagajarjeks. Algul
areneb i1ntervertebraalne kondroos, mille puhul vaheneb
nucleus pulposus®e elastsus, mis viib iIntervertebraalse
ruumi kitsenemisele i1lma muutusteta lulikehadel. See rikub
selgroo staatikat, tekib ebakindlus motoorses segmendis,
mis viib lulikehade vastastikuste liigespindade sklero-
seerumisele ja osteofuiutide moodustumisele, a.t. osteo-
kondraosi arengule. Edaspidi voib tekkida fibroosse ronga
rebend, mis viib eesmiste pikkade ligamentide kompensa-

teorsele pingutumisele ja nendel rebendiga kokkupuute-
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kahas aareosteefuutide tekkele, kusjuures osteofuudid *A
suunatud paralleelselt selgroo teljele ja paiknevad ainult
lilikehade eesmisel pindmikul Timbus®"e lahedal. Seega
tekib deformeeruv spondiloos. Seda seisukohta pooldavad
N.S.Kossinskaja (A4 ,L5), A_P.Rubaseva (4c), D.G.Roiilin
(b?), 1.Tager (42.).

Seoses Tibroosse ronga rebendiga voib tekkida nucleus
pulposus®e valjasopistumine mitmes suunas, kuid Spurlingi,
Reischaueri, A.l_Arutjunovi ja M_K.Brotmani ( 4 ) andmetel
esineb seda kaelaosas harva. Uheaegselt areneb selgroo staa-
tika hairumise tottu tema vaikeste liigeste deformatsioon
(sponduloartroos), subluksatsioonid vaikestes liigestes,
mille tulemusena tekib intervertebraalsete mulkude kitse-
nemine.

Tavaliselt on see kitsenemine kontsentrilise ise-
loomuga ja eir vii narvide ning veresoonte olulisele komp-
ressioonile intervertebraalsetes mulkudes, kuna need narvid
Ja veresooned on Umbritsetud rasvkoega (Buschelberger -
tsiteeritud Verniku jargi). Kaelaosas tekib sageli inter-
vertebraalmulkude ebastmmeetriline kitsenemine, mis tekib
poolkuujate jatkete deformeerumisel. Seda nimetatakse
unkoartroosiks ehk unkovertebraalseks spondiloosiks.
Enamiku autorite arvates on unkoartroos samuti interver-
tebraalsete diskide degeneratsiooni tagajarjeks, mis viib
koormuse suurenemisele unkovertebraalses piirkonnas. See-
tottu koverduvad poolkuujad jatked kilgedele ning tungides
foramen transversarium™i arritavad arteria vertebralis™t
jJa temaga koos kulgevat sUmpaatilist narvipoimikut. Samuti
vOivad tekkivad nokakujulised eksostoosid traumeerida

narvijuuri inetrvertebraalmulkudes.
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Enamus autoreid loeb kirjeldatud muutusi selgroo
kaelaosas uUhtseks protsessiks, milles prevaleeruvad kord
Uhed, kord teised adhud, mida vaadeldakse koik kui kaela
osteokondroosi eri staadiume laiemas mottes.

N.S.Kossinskaja (45) peab intervertebraalmulxude
deformatsiooni, osteofuute lulikehade tagumisel pindmikul
Ja unkovertebraalsete liigeste deformatsiooni interverteb-
raalse osteokondroosi nahtudeks selle sona kitsamas téhen-
duses. Seejuures on osteoftiidid suunatud perpendikulaar-
selt lulisamba teljele. Nimetatud protsess omab suurimat
kliinilist tdhendust, eriti nooremas ja keskmises elueas.
Seega see protsess on '‘degeneratiivne-distroofiline kah-
Justus'.

Seevastu deformeeruvat spondilloosi peab autor
"‘degeneratiivseks-dustroofiliseka muutuseks™, mis on omane
vanemale eale. Sel puhul tekkinud osteofuudid on paral-
leelsed selgroo teljega ja paiknevad vaid limbus®e lahedal
lilikehade esipinnal. Need osteofiiudid on ligamentum
longitudinale anterius®e lubjastumise tagajarjeks. Defor-
meeruv spondilloos areneb fibroosse ronga rebenemise tottu
terve nucleus pulposus®e valjasopistuaisel Tibroosse
ronga rebendite kaudu. I.L.KIioner (b)) eristab selgroo
kaelaosas: 1) deformeeruvat spondiloosi kui diskide kerge
osalise degeneratsiooni healoomulist vormi 1lma diskide
kdrguse vahenemiseta ja lulikehade muutuseta; 2) inter-
vertebraalset osteokondroosi kui kiirelt arenevat diakide
koi%i kudede taieliku degeneratsiooni rasket astet koos
reaktiivsete muutustega lilikehadel ja diskide kdrguse
vahenemisega. Autor loeb osteofuiutide olemasolu diski

prolapsi tunnuseks antud tasapinnas. Erilist tahtsust
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omistab autor tagumistele ja tagumistele kulgmistele
osteofuiutidele ja margib, et spondiloartroosi kliiniline
tahtsus seisneb selles, et ta koos diski prolapsiga taha
vahendab iIntervertebraalmulkude labimootu. Samaaegselt
osteokondroosi olemasolul vaheneb ka intervertebraalmulgu
vertikaalne lablmoot.

Peab markima, et enamik autoreid kriipsutab alla
kdrvuti ealiste ja ailnevahetuslike hairetega ka mehhaani-
liste, sealhulgas professionaalsete faktorite osatahtsust
selgroo kaelaosa degeneratiivsete muutuste tekkimises ja
arengus. Seejuures peetakse voimalikuks nimetatud muutuste
tunduvalt varasemat arengut funktsionaalselt ulekoormatud
selgroos.

Xoige suuremat tahtsust omab kliinilises mottes
intervertebraalne osteokondroos, kuil see avastatakse kaela
allosas kesk- ja nooremaealistel isikutel.

Rubaseva (b”) jargi intervertebraalmulkude valen-
diku vahenemine patoloogilise protsessi tulemusena on
tihti raadiksite voi narvide arrituse ning valusindroomi
arengu pohjuseks. Intervertebraalsete mulkude kitsenemine
voib Rubaseva jargi olla pohjustatud pdletikulise prot-
sessi poolt (tuberkuloosne voi muu etioloogia), kasvajast,
intervertebraaldiskide degeneratiivsest kahjustusest,
lilisamba arengu moningatest anomaaliatest. Funktsionaal-
sed rontgenogrammld pea maksimaalse painutuse, sirutuse
ja kuljele kallutamise tingimustes lubavad valja selgitad*
intervertebraaldiskide disfunktsiooni varajasi staadiume
nende degeneratiivsete kahjustuste alusel. Sihilised

rontgenogrammid intervertebraalmulkudest annavad véimaluse
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maarata nende horisontaalsete ja vertikaalsete mattuda
vahenemist.

Suure hulga haigete tundmadppimine ganglion suella-
tum®i kahjustusega, arteria vertebralis®e siUndroomiga,
humeroskapulaarse periartriidiga, epikondiliidiga ning
tservikaalradikuliidiga lubas kindlaks teha kaela inter-
vertebraalsete mulkude muutusi 82 %-1 nimetatud haigetest.

A.D.Dindburg Juhib téhelepanu unkovertebraalse
sponduloosi osatdhtsusele. Lulikeha Ulemisest lateraaljest
aarest lahtub konksukujuline jatke, mis liibub vastu
ulalpool asuvat lulikeha ja moodustab sellega articulatio
uncovertebralis®e. Sellel liigesel moodustuvad tihti
osteofuudid, mis on suunatud intervertebraalsesse avasse
ja canalis transversarium™i suunas.

See viib radikulaarse siundroomi voi arteria verte-
bralis®"e kahjustuse ja tema sumpaatilise poimiku kahjus-
tuse sundroomi arengule.

Narvijuurtele surve avaldamiseks on kullaldane diski
prolapsi olemasolu voi osteoflidi esinemine. Vastureakt-
sioonina areneb neuriit narvijuures nii all- kui Glalpool
diski (4™ ,26). Neuriidile lisanduvad vegetatiiv-vasku-
laarsed muutused.

Harva esineb seljagju kompressiooni sindroom, mis
tekib mediaalsete diski prolapside puhul.

Seega kaela diskide kahjustusel voivad olla haaratud
protsessi:

1) eesmised ja tagumised juured (intra- ja ekstra-
duraalselt);

2) sumpaatilised ganglionid ;
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3) arteria vertebralis koos teda uUmbritseva sumpaa-
tilise narvipoimikuga ;

4) seljaaju tema kompressiooni tagajarjel.

J.J.Popeljanski (2&) eristab kaela osteokondroosi
puhul jargmisi stndroome:

1) Spinaalse kompressiooni sundroom, mida pohjus-
tavad tagumised osteofuudid Bulikehadel ja intervertebraal-
se diski mediaalne tagumine prolaps. Sel puhul esinevad
eesmise sarve kahjustuse sumptoomid (amiotroofiline sind-
room) koos juhteteede tiupi hairetega, mis on eriti i1lme-
kad motoorikas (puramidaalteede kahjustus).

2)Radikulaame stndroom.

Dinaburgi (4.”) ja Popeljanski jargi
radikulaarse stndroomi puhul valud algavad abaluust ja
levivad mboda 6lavarre dorsaalset pindmikku kiuunarnukini
voi allapoole kuni randmeliigese voi sOGrmedeni. Valud on
kausalgilist laadi.

Ulemiste kaeladiskide kahjustusel valud piirduvad
kaela piirkonnaga, kiirgudes kuklasse, abaluu piirkonda ja
rinda. Valud on tavaliselt pidevad, harva hooti. Monikord
tekivad alaliste valude foonil torkavad valusoostud voolu
labimineku tundega. Nende hoogude ajal morel haigel ku u-
vad esemed kdest maha. Tihti esinevad valude asemel
paresteesiad kogu ké&es voi akroparesteesiad suremistunde,
sipelgatejooksu jne. néol. Paresteesiatele on iseloomulik
nende esinemine kahjustatud raadiksi poolt innerveerltud
aladel, eriti sdrmedes ja labakaes. Valud tugevnevad kohi-
misel, aevastamisel, naermisel, pea liigutustel, kauasel
i

viibimisel Uhes asendis, eriti lamamisel selili. Ulemiste
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kaeladiskide kahjustusel valu lokaliseerub kaela, levide*
kuklasse, abaluu piirkonda ja rinda.

Cg raadiksi kahjustusel (disk vahel) valud
levivad piki kodarluud kuni esimese metakarpaalluuni voi
ulatuvad poidla sirutuspinnale, millele kaasub musculu*
biceps™1 norkus ja tema refleksi madaldumine. Cy raadiksi
kahjustusel (disk C™ y vahel) valud ulatuvad Il ja 113
sOrmeni. Kaasub tihti musculus triceps®i norkus ning
labakée sirutusjoud ndrgeneb. Triitseps - refleks madaldub.
Cg raadiksi kahjustusel (disk Cy ja vahel) valud
ulatuvad 1V ja V sormeni. Valusindroom on enamasti Uhel
pool, vahel mdlemal pool (sel juhul on tegemist bilate-
raalse radikulaarse sindroomiga).

Objektiivsel uurimisel on margatav lulisamba kaela-
osa fusioloogiline lordoosi lamenemine, pikkade kaelalihaa-
te pinge kahjustuse poolel, harvemini hipotoonia; pea
sundasend, harilikult kaldega kahjustatud diski paole,
lilisamba kaelaosa liikuvuse piiratus, enam heterolate-
raalselt. Ristijatkete piirkonnale vajutamisel (tagantpoolt
muscullus stemocleidomastoideus®™t) esineb valulikkus
kahjustatud diskide tasapinnas. Tihti on vajutamisel
valulikud trapetslihased, nervus occipitalis®e naha alla
valjumise koht, supraklavikulaarsed narvipunktid, *amuti
ka nervus radialis ola keskmises kolmandikus. Ogajatkete,
paravertebraalsete ja teiste punktide valulikkus on eba-
pusiv ja el vasta alati kahjustatud raadiksile. Ainult
monikord esineb ja jJuure kahjustusel hipalgeesia
olapealses piirkonnas. Sagedamini annab radikulaarseid

tundehaireid vastava raadiksi innervatsioonialal CM,
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jJa Cg narvijuure kahjustus* Tavaliselt pianatundehaired
valjenduvad hiupalgeesiana, kuid diferentseeritumal uurimi-
sel 1lmneb ka kerge termohUpesteesia ja taktiilse tundlik-
kuse langus. Tundlikkuse hairete piirkond on ménikord lai,
haarates C*-Cg raadiksite piirkondi. MOnel haigel esineb
valutundlikkuse langus vootaoliselt, mis on tuupiline
tahtganglioni kahjustusele.

Motoorse funktsiooni haired on Dinaburgi jargi
Jargmised:

1) Cy - narvijuure kahjustusel esineb sOrmede pohi-
falangide sirutajate norkus (eriti 1-111 sormel).

2) Cg - narvijuure kahjustusel esineb V sdrme
painutajate ja V sorme eemaldajalihase norkus, modnedel
haigetel sOrmede painutajate ja kOikide sOGrmede adduktorlte
norkus.

3) C" - narvijuure kahjustusel kaasub vahel musculus
bicepsi refleksi norkus.

4) Cy - narvijuure kahjustusel esineb musculus
triceps”i refleksi langus.

5) Cg - narvijuure kahjustusel esineb vahel karpo-
radiaalrefleksi norkus.

Dinaburgil (4™ ) esinesid 46-st haigest 2-1 haigel
motoorsed haired i1lma valusindroomita sdrmede ndrkuse
kujul, neist Uhel haigel kaasus kaerandme norkus. Molemal
haigel puudusid biitseps- ja triitsepsrefleksid ja esines
musculorum interossei atroofia. Monel haigel esines
Laseque sumptoomile analoogne sumptoom: passiivselt siru-
tades randmeliigesest sirutatud katt tekkisid valud abaluu

piirkonnas; monikord esinesid valud sirutatud kate ules-
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3) Arteria vertebralis®e kahjustuse sindroom.

Popeljanski (b4 ) eristab kolmandaks veel arteria
vertebralis"e kahjustuse siundroomi, mis vastab Dinaburgi
(Lo, LA) vertebraalndrvi kahjustuse siundroomile ja
prantslase Piot (G”) poolt kasitletud Barre - Lieone
sundroomile. Seda sundroomi kirjeldas Barre 1925*a* j&
seejarel 1928.a. Lieone - Jong - Choen. Sundroomi tekkel
voivad monikord omada tahtsust veel sellised faktorid, nagu
reumaatiline diatees voi kaela-kolju traumad. Korvuti
Barre - Lieone sundroomi pdhiliste tunnustega (peavalud,
peapdoritushood, valud ja kohin kdérvades) voib taheldad*
vasomotoorseid kriise nao piirkonnas, kaela - ola narvide
neuralgiaid akroparesteesiatega, neelu paresteesiaid voor-
keha aistinguga, silmade vasimist lugemisel. Objektiiv-
setel vaatlustel voib margata liikuvuse piiratust kaela-
Iilides, rontgenograafiliselt kaela lordoosi lamenemist,
valupunkte tasapinnas, lulide ja lulidevaheliste
diskide rontgenoloogilisi muutusi.

Selle siundroomi aluseks on vertebraalarteri ja tema

sumpaatilise pdimiku kahjustus.

Tservikaalse diskogeense mielopaatia

kirurgilisest ravist ja profulaktikast.

Vaga palju lahendamata kisimusi kerkib esile tser-
vikaalse diskogeense muelopaatia ravi uurimisel. Kuna
eespool toodud kirjanduse Ulevaatest selgus, et tservi-

kaalse diskogeense miuelopaatia etioloogia ja patogenees
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pole veel 16plikult ja Uhtselt selgitatud, siis jaib ravi
seniajani suures osas sumptomaatiliseks* Siiski on viimas-
te aastakimnete uurimused viinud teadlasi palju edasi
diskogeense kaelapatoloogia olemuse moistmisel, millega
koos on saavutatud teatud edu ka ravimisel* Isegi veel
10-15 aastat tagasi rakendati pohiliselt poletikuvastast
ravi, analgeetikuid, vitamiine, lokaalset soojust jm.
See koik tulenes iInfektsioossete ja kiulmetuslike faktorite
liigsest esiletdstmisest haiguse tekkes (Saaburov, S,
Bogolepov, )>*

Kui hakati poorama tahelepanu selgroo kaelaosa
degeneratiivsetele muutustele ning siduma neid valusimd-
roomidega 6lavootmes ja kates, siis tekkisid ka uued
suunad ravis ning hinnati Umber vanad seisukohad.

Selgroo kaelaosa degeneratiivseto muutuste puhul
rakendatakse nii1 kirurgilist kui ka konservatiivset ravi.
Vahepeal tekkis eriti La&nes piide laiendada operatiivse
ravi indikatsioone suurtele haigete kontingentidele.
Selline suund tekkis lootuses saada kaeladiskide prolapsi-
de eemaldamisega sama haid tulemusi kui Bumbosakraalpiir-
konna diskide prolapside operatiivsel eemaldamisel (Webb,
J., Svien, H., Kennedy, R., , A.l. Osna, Q, E* J* Rau-
dam,b4 , R. Paimre,25). Kuid rea autorite tdddega on
selgunud, et selgroo kaelaosas esinevad diski prolapsid
vOrreldes lumbosakraalse piirkonnaga palju harvemini
(Pia, H.W. ja Tonnis, W.,”; Arutjunov ja Brotman, 4 ;
Mumenthaler, M.,<&4; Junge, H.,&0) ning peamine osataht-
sus kuulub siin nii1 diskide kui ka lulikehade degeneratiiv-

setele ja reaktiivsetele muutustele, mis esinevad sageda-
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mini mitte Uhes, vaid kahes voi veelgi enamas lulivahemiku*
(R.G+Spurling, A.l1_Arutjunov, A.D.Dinaburg). Praegu pee-
takse operatiivse ravi naidustusteks tservikaalset disko-
geenset muelopaatiat, seljaaju voil raadiksite tugevat
kompressiooni, aga samuti ka arteria vertebralis®e komp-
ressiooni (A.l._Arutjunov ja H.K.Brotman; J.J.Popeljansgl,
H. H.von Albert, D.W.C_Northfield ja H.Osmond - Clarke jt.»

Konservatiivses ravis omab suurt tahtsust selgroo
kaelaosa doseeritud venitus Bartschi jargi voi Glissoni
silmuse abil (R.G.Spurling, , H.H. von Albert, <,
J.J.Popeljanski, , Phillips, D.G.,51 ). Venitusraviga
saavutatakse raadiksite ajutine dekompressioon, kuna
venitamisel suureneb intervertebraalsete nulkude verti-
kaalne diameeter. Raadiksite dekompressioon soodustab
narvijuurte turse vadhenemist, samuti viib see raadiksit
Umbritsevate kudede reaktiivse poletiku vahenemisele.
Venitus toimib lisaks ka ligamentidele, lihastele ja kOo-
lustele, muutes propriotseptiivset Impulsatsiooni (Popel-
Janski ,5W).

Kasutusel on vaga mitmesuguseid venitusravi modifi-
katsioone (R.G.Spurling,”?, J.J.Popeljanski,” , B.Otto,
(@., H.Sixt,*?c, R.Briunner,H<3, Campbell ja Philli s,®
H.Pilavka,™ ).

Konservatiivse ravina kasutatakse veel blokaadravi,
peamiselt novokaiinblokaadide n&ol; glukokortikoidprepa-
raate (hudrokortisoon jt.) ja fusioterapeutilisi protseduu-
re (elektroforees 2-4 % novokaiinilahusega voi 3 % KJ
lahusega, diatermia, ultraheli jt.) ning massaaZzi, ravi-

kehakultuuri ja balneoteraapiat.
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Kirurgilistest ravimeetoditest kasutatakse tser-
vikaalse diskogeense muelopaatia korral seljaaju komp-
ressioonist vabastamiseks peamiselt kaelapiirkonna laia-
ulatuslikku laminektoomiat koos jargneva ligamentum denti-
culatum™ite vabastamisega dura koti kuljest. Agedate
traumaatiliste diskogeensete mielopaatiate kerral on sage-
damini kasutusel eesmine diskile guurdepddsu meetod, koos
jJargneva eesmise spondilodeesiga. Radikulopaatiate korral
on kasutusel fassetektoomia ja arteria vertebralis®e
kompressiooni korral osteofultide eemaldamine vertebraal-
kanalist. (Smith ja Robinson, 1955; Cloward, 195S; Kahn,
194?71 Frykholm, 1947; Rogers, 1931; Taylor, 1964).

Kaela diskogeense patoloogia profiulaktikas on tahtis
vahendada staatiko-diunaamilist koormust selgroole; valtida
selgroo kaelaosa ja perifeersete kehaosade (eriti Ulakehal)
makro- ja mikrotraumatisatsiooni; &ra hoida haigestumist
sisehaigustesse, eriti sapipoiepoletikku; piirata jarske
lIiigutusi kaela ja katega, eriti noortel ja elatanud
inimestel (Popeljanski,-3 ,b2.,b" ).

Tahtis on oige elureziim ja té6 olge korraldamine,
tuleb valtida thekiulgset fuusilist voi vaimset Ulekoormust
(D.Réenik,™M , & .Buschelberger, T.Uibe, "2).

Rida au&oreid soovitab tegelda spordiga, eriti uju-
mise, suusatamise ja jooksuga, kuna need spordialad tugev-
davad lihaakraed (Buschelberger, 5<L).

Saradzisvili ( ”) soovitab teostada noorte profi-
laktilisi labivaatusi, et mdarata nendele vastavalt nende
konstitutsionaalsetele ja omandatud isedrasustele sobivaid

tobalasid ja tootingimusi.



Knna nimetatud haiguse etioloogias on oluline ka
ebasoodus professioon, siis tuleks tosta tooprotsesside
mehhaniseerimise ja automatiseerimise astet, kaotada sund-
asendid tooprotsessis, suurendada puhkepauside sagedust,
viia sisse sobivate harjutustega tootmisvoimlemine (D-N.
Mazunina,”™?, M._A.EIkin, 3 + L+N.Gratsianskaja, ~ , B.A*

Drogitsina,”, A.J.Yemik, G ,r )*
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Perifeerse narvisusteemi haiguste uurimistods on
olulisel kohal kaela diskogeense patoloogia kisimus. Nagu
kirjanduse uUlevaatest selgus, on tservikaalse diskogeense
nielopaatia tekkepdhjuseks lulidevahelise diski patoloogia
(diski prolaps, osteokondroos, spondiloos). Koige sageda-
mint esineb diski patoloogia selgroo kaelaosa alumises
piirkonnas ja Cg_y lulivahemikus. Vastavalt diski
patoloogia tasapinnale esineb kindel kliiniline sUumptomato-
loogia, mis valjendub rea stndroomide naolt

1) muelopaatiad
2) radikulopaatiad (C*, Cy, Cg)
3) vegetatiiv - vaskulaarsed sundroomid.

Kliiniliselt voib vastavate siundroomide puhul eris-
tada agedat, alaagedat ja kroonilist kulgu. Tservikaalse
diskogeense mielopaatia kliinilist sumptomatoloogiat
soltuvalt intervertebraalse diski patoloogia tasapinnast
jJa klrinilisest kulust on seni veel vahe uuritud. Seoses
operatiivsete ravimeetodite rakendamisega on aga oige
toopilise diagnoosi pustitamine eriti tahtis.

Kaesoleva to06 ulesandeks on:

1) Selgitada tservikaalse diskogeense muelopaatia
kliinilist sumptomatoloogiat sOltuvuses iIntervertebraalse
diski patoloogia tasapinnast ja kliinilise kulu vormist.

2) Kaesoleval ajal kasutusel olevate pohiliste kirur-

giliste ravimeetodite efektiivsuse hindamine.
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Kaesolev too6 on teostatud Tartu Vabariikliku KIii-

nilise Haigla neuroloogia ja neurokirurgia osakonnas

1960. - 1968. a. viibinud haigete kliiniliste haiguslugude

pohjal. Andmete labitootamiseks kasutati valjakirjutamise

meetodit.

Haiguslugudest kirjutati valja jargmised andmed ja

sumptoomid:

1.
2.
3.

Sugu.
Vanus.
Professiooni andmed:
a) ToO seoses pea sundasendiga (pea ette
painutatud asendis) vOi mitte.
b) Raske fuusilise to0 tegija kdtega voil mitte

Haiguse anamneesi pikkus.

. Retsidiivide arv.

Nimmeradikuliidi esinemine samaaegselt vol mitte.
Poetud haigused.
Valude lokalisatsioon.

Pea sundasend.

. Pea painutamine ette, taha, kulgedele piiratud

voi vaba.
Paraspinoossed valupunktid.

Plexus brachialise palpateome valulikkus.
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14.
15.
16.

17.
18.
19.
20.
21.

22.
23*
24.
25.

26.
27 .
28.

29.

31*
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Lihaste toonus*
Paresteesiad.
Lihaste atroofia.
Tundlikkus (valu-, puute-, temperatuuri-, Vvib-
ratsiooni-, asenditundlikkus).
Refleksid.
Motoorika.
Humero-skapulaarne periartriit.
"61g-labakasi' sundroom.
Ganglion stellatumi kahjustuse stndroomid:

A. Pseudostenokardia

B. Claude Bernard - Homeri stndroom.
Musculus scalenus anterior! sindroom.
Seljaaju kahjustuse stndroom.
Litkvor.
Vegetatiivsed proovid (naha temperatuur, foco-
reaktiivsuse proov).
Elektrodiagnostika*
Xronaksimeetria.
Lulisamba kaelaosa rontgenoloogilise uuriagu
leid ja intervertebraalse diski patoloogia tasa-
pind (lulivahemik).

MUielograafia leid.

. Kliinilise ja rontgenoloogilise diagnoosi Uhte-

langevus.
Operatiivse ravi korral operatsiooni leid ja

kirurgilise ning kliinilise diagnoosi uhtelange-

- VUS.

32.

Erinevate ravimeetodite efektiivsuse hinting
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(operatiivne ravi, kaela venitusravi, blokaad-
ravi, Tusioterapeutilised protseduurid, medixa-
mentoosne ravi).
Valjakirjutatud andmete labitootamisel saadud tule-
mused kanti sumptoomide alusel tabelitesse. Tabelite

andmete pohjal teostati analulsi.



V. MATERJALI ANALUUS.

Uldiseloomustus.

Vaatluse all oli 56 tservikaalse diskogeense mielo-
paatiaga haiget, neist 40 meest (71*4 %) ja 16 naist
(28,6 %)+ Antud haigete kontingendist kasutati operatiiv-
set ravi 32 juhul (G7*%1 %), neist 22 mehel (68,75 % ope-
reerituist) ja 10 naisel (31*25 % opereerituist).

Vanusgruppide jargi jaotusid haiged jargmiselt*

35-40 a. - 9 haiget (16,1 %), neist 7 meest (77*S %)

41-45 a. - 2 haiget ( 3*6 %), neist 1 mees (50,0 %)
46-50 a. - 8 haiget (14,3 %)* neist 6 meest (75*0 %)
51-55 a. - 9 haiget (16,1 %), neist 4 meest (44,4 %)
56-60 a. - 16 haiget (28,6 %%neist 12 meest (75,0 %)
61-65 a. - 7 haiget (12,5 %), neist 6 meest (65,7 %)
66-70 a. -1 haige (1,8 % ), neist 1 moes (100 % )
71-75 a. - 3 haiget (5*4 % ), neist 2 meest (66,7 %)
76-80 a. - 1 haige (1,8 % ), meist 1 mees (100 % )

Anamneesis esines pea sundasendiga seotud too 22
haigel (39,3 %)* neist 15 haigel (26,8 % hailgetest) kaasus
sellele raske fuusiline t66 katega.

Nimme-ristluuradikuliidi kaebusi esines anamneesis
18 haigel (32,1 %).

Varempoetud haiguste osas ol1 anamnees ja haigete

Jjagunemine jargmine:
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poetud haigused puuduvad - 4 haiget (7*1 %)

nakkushaigused + trauma + operatsioon - 13 haiget
(23.2°%

sisehaigused - 11 haiget (19*6 %)
sisehaigused + nakkushaigused - 5 haiget (9 %)

sisehaigused + nakkushaigused + trauma - 5 hailget

©

sisehaigused + trauma + operatsioon - 3 haiget

5.4 %)
nakkushaigused - 7 haiget (12,5 %)
nakkushaigused + operatsioon - 3 haiget (6*4 %)

nakkushaigused + operatsioon + sisehaigused -
5 haiget (9 %)

Seega esinesid koige sagedamini anamneesis mitmesugused
nakkushaigused (3S haiget - 67,8 %) ja sisehaigused (29 hai"
get - 51*3 %). Mitmesugused operatsioonid olid anamneesis

24 haigel (42,9 %) ja traumad 21 haigel (37*5 %)*

Haiged jagati analitsimiseks rihmadesse kliinilise

haiguskullu alusel:

Haiguse kulg Haigete arv %
Age 7 12,5 %
Alaége 12 21,4 %
Krooniline 37 66,1 %

Koikidel haigetel teostatud rontgenograafiline
uuring. Spondilogramm&del selgroo tservikaalosast leitud
degeneratiivseid ja reaktiivseid muutusi 87,5 % haigetest
(49 haiget). Oluline rontgenograafiline leid puudus 7
haigel (12,5 %), neist 2-1 (3*6 %) puudusid margatavad

muutused selgroo kaelaosas.
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Degeneratiivsetest muutustest esines koige sageda-
mini osteokondroosi (voi diskopaatiat) kas isoleeritult
voi koos deformeeruva spondiloosiga voil harvemini koos
diski prolapsiga, mida diagnoositi rontgenoloogiliselt
44 juhul (78,6 %).

Telstest protsessidest esines 10 haigel (17*9 %)
deformeeruv spondiloos.

MUielograafiliselt uuritud 35 haiget (62,5 %)* neist
32-1 teostatud pneumomielograafia ja 3 haigel radoon-
muelograafia. Uhel juhul oli muelograafia leiuta, uhel
Juhul el saanud kindlalt diski prolapsi diagnoosida, tle-
jJjaanud 33-1 juhul avastati jargmised diskide prolapsid:

lalivahemakus 11 haigel (31*4 %); C™y lulivahemikus
3 haigel (8,6 %); 6/7 lulivahemikus 7 haigel
(20 %); IGlivahemikus 3 haigel (8,6 %);

IGlivahemikus 2 haigel (G*7 %); IGlivahe-
mikus 2 haigel G,7 %); 3/4 5/6 lulivahemikus
2 haigel (G,7 %); 4/5~5/5 ja 6/7 lulivahemikus
2 haigel (G,7 %) ja C3/4 lulivahemikus 1 haigel (2,8 %).

Operatiivselt ravitud 32 haiget (67*1 %), neist
spinaalse kahjustusega 27 haiget (48,2 %). Kahel haigel
operatsioonil diski prolapsi eir leitud, kuigi thel juhul
oli sp.Bdulogra*mid.l sedastatud disk.paati* AN
lalivahemiku tasapinnas (muelograafiliselt diski prolapsi
el saadud kindlalt diagnoosida) ja teisel juhul mielo-
graafiliselt diski prolaps (Cy) lulivahemiku tasa-
pinnas. Uhel juhul oli disk narvijuurega kokku kasvanud.
Operatiivse ravi efekt oli jargmine: vaevused kadusid 7

haigel (21,9 % opereerituist), tunduv paranemine 13 haigel



(40,6 %), muutuseta 9 haigel (28,1 %), halvenemine 3
haigel (9,4 %).

Konservatiivselt raviti 24 haiget (42,9 %), neist
7 haigel kadusid vaevused peaaegu taielikult (29,2 % ravi-
tuist), 9 haigel (B7*5 %) saavutati tunduv paranemine,
8 haigel (33*3 %) jai ravi vaheefektiivseks, nende nulgas
ka neljal haigel, kellel oli operatsiooni teostamine
vastunaidustatud (sudame-veresoonkonna puudulikkus, uli-

tundlikkus medikamentide vastu, korge iga).

Kliinilised vormid.

Rge mielopaatia.
Kliiniline karakteristika,
uldandmed.
Rgeda muelopaatiaga haigeid oli 7 (12,5 %), neist
5 meest (71*4 %) ja 2 naist (28,6 %).

Vanuseliselt jagunesid haiged jargmiselt:

35 -40 a. - 2 haiget (28,6 %)
41 - 45 a. - 2 haiget (28,6 %)
46 - 50 a. - 2 haiget (28,6 %)
66 - 70 a. - 1 haige (14,2 %)

Pea sundasendi ja raske fuusilise todga seotud

professioon anamneesis 3 haigel (42,9 %).

Andmete ja sumptoomide anallils.
Anamneesi pikkus.
Kuni 6 kuud - 5 haiget (71,4 %).
Kuni 1 aasta - 2 haiget (28,6 %).
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Seega oli1 koigil haigeirl anamneesi pikkuseks kuni
1 aasta.
Retsidiivide arv.
Retsidiive Uhelgi haigel el esinenud, haigus arenes
pidevalt slivenevana.
Nimmeradikuliidi kaebused.
Anamneesis nimmeradikuliidi kaebused olid 2 haigel
(28,6 %).

Valude lokalisatsioon.

L Haigete arv %
Valu kaelas "~ -2 rTeT
Valu kuklas 2 28,6
Valud abaluu piirkonnas 2 28,6
Valud rinnus -
Valud 6laliigese piirkonnas 2 28,6
Valud o6lavarre dorsaalsel pinnal 2 28,6
. lateraalsel 2 28,6
mediaalsel 1 14.2
Uldse valusid &lavarres 2 28,6
Valud kuunarnukis 2 28,6
Valud kuunarvarre lateraalsel pinnal 1 14.2
mediaalsel — 2 28,6
Uldse valusid kuinarvarres 3 429
Valu poidlas 1 14.2
Valu 11 sormes 1 14.2
1l * 429
A= v 2 42.9
Y- v - L 42.9



Valusid kaelas, olavootmes voi kétes esines uldse
5 haigel (71,4 %). Sagedamini esines nende seast valusid
kaelas (6 haiget - 71*4 %), vahem mujal (kUunarvarres, 1l1,
IV ja V sOrmes - vordselt 3 haigel - 42,9 %)*

Pea sundasend.
Pea sundasendit el esinenud.
Kaelalithaste pinge.
Kaelalthaste pinget el esinenud.
Pea painutamine.

Pea painutaaise piiratust esines 2 haigel (28,6 %),
neist thel oli1 pea painutamine kergelt piiratud igas suu-
nas, teisel aga ainult paremale.

Paravertebraalsed valupunktid.

Paravertebraalsete (paraspinoosaete) punktide hellus

esines 3 haigel (42,9 %)* kusjuures koigil neil olid valu-

likud bilateraalselt kaela allosa paraspinoossed valupunk-

tid.
Olapoimiku palpatoorne hellus.
olapoimiku palpatoorne hellus esines 2 haigel (28,6%).
Lihaste toonus™
Haigetearv__ &
Delta- ja biitsepslihase toonus alanenud 2 28,6
normis 5 71*4
Triitsepslihase toonus alanenud 2 28,6
normis 5 71*4
Kutnarvarrelihaste toonus alanenud 4 57,1
='— normis 3 42,9

Kaelihaste toonuse langust esines uldse 4-1 haigel
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(G7*1 %), sagedamini kiidnarvarrelihaste osas (4 haiget -
100 %).

Paresteesiad.
Haigete arv %
Paresteesiad kogu kaes 2 28,6
labakées 1 14,2
Paresteesiaid el esine 4 57*1

Paresteesiaid esines Uldse 3 haigel (42,9 %)*
Lihaste atroofia.

Haigete arv %

SOrmede painutajate atroofia 2 28,6

sinntajate 2% 3 42.9
Thenari lihaste = 4 57,1
Hypothenari lihaste 4 57,1
Luudevaheliste -X 5 71,4
Kate proksimaalsete lihaste atroofia 1 14,2

Lihaste atroofiaid katel esines lldse 6 haigel
(95,7 %)* Sagedamini esines luudevaheliste lihaste a&roo-
fia (G haiget), aga ka thenari ja hypothenari atroofia
(4 haiget).

Unel haigel (14,2 %7 puudusid olulised lihaste atroo-
fiad. Viiel haigel esines Uldine jalgade ja kate norkus ja
tuinus (Tetraparesis spastica) ning kahel Ulejdanul jalgade
tuinus ja norkus koos spastilist tiipl toonuse tousuga
(Paraparesis spastica inferior).

Tundlikkus.



Tundl 1kkus™

Haigete arv %
cy PHIrkomnas pifmatin'mirink alanenud - -

o5 L - -
e X' 2 28,6
Cy — 3 42,9
e L —H 5 71,4
Ty —H— 3 42.9
Pordlal pinnatundlikkus allanenud 2 28,6
11 somel K 2 28,6
1111 sdmel K'— 3 42.9
IV sormel —% 5 71,4
V sormel 4 57,1
Vibratsioonitundl ikkus*

Vibratsioonitundlikkus k&tel ol olemas koigil hai-
geil, jalgadel aga esines 2 haigel (28,6 %) vibratsiooni-
tundlikkuse langus.

Agenditundlikkus.

Asenditundlikkus k&tel oli haireteta. Jalgadel esines
asenditundlikkuse haireid 2 haigel (28,6 %).

Pinnatundlikkuse haireid esines uldse 5 haigel
(71%4 %), reil koigil pinnatundlikkuse langus.

Refleksid.

Halgete arv %

Bittsspsr.fi.ks madslaa 4 57,1
elavam - N N

puudub - —
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Trirtsepsrefleks madalam 5 71,4
elavam — —
puudub <z -

Karporadiaalrefleks madalam 5 71*4

—*— elavam - —
puudub - -

Reflekside muutusi esines Uldse 5 haigel (71,4 %).
Sagedamini esines reflekside asinmeetriline madaldumine,
errti bittseps- ja karporadiaalrefleksi osas.

Motoorika.
Haigete arv %
SOrmede painutajate jéud langenud 5 71*4
sirutajate 4 57*1
V some eemaldajalihase joud langenud 3 42,9
SOrmede adduktorite joud langenud 3 42,9

Kéelihaste jJou langust esines 5 haigel (71*4 %).
Sagedamini oli langenud sOrmede pailnutajate ja sirutajate
lihaste joud. Ka llejdénud 2 haigel esines viéhene kaelihas-
te jou ndrgenemine.

Seljaaju kahjustuse sindroom.

Seljaaju kahjustuse stindroom esines koigil 7 haigel

(100 %).
Lizkvort wuringud.
Litkvori uuringud teostatud kdigil 7 haigel (100 %).

Haigete arv %
Subarahnotdaalruumi osaline blokk 5 71,4

blokki pole 2 28,6
Valk korgenenud 5 71,4
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Valk normis 2 28,6
Pleotstitoos korgenenud 2 28,6
normis 5 71,4

Litkvori uuringud olid normis 2 haigel (28,6 %),
5 haigel (71*4 % haigetest) esinesid muutused litkvori
analUUsides. Sagedamini esines valgu tous (b haiget),
harnvemini kdrgenenud pleotsiitoos (2 haiget). 5 haigel
(7174 % kodugist haigetest) esines osaline sibarahnoidaal-
00ne blokk, neist kahel peaaegu taieliku blokina.
Vegetatiivsed proovid.
Naha temperatuur.

Naha temperatuuri moodetud 3 haigel (42,9 %)* kellel
koagil esines asimeetria katel, kusjuures ka koigil juh-
tudel oli naha temperatuur korgem enam kahjustatud kael
(astmeetria kunt 3Y)*

Fotoreaktiivsuse proov.

Proov teostatud 2 haigel (28,6 %), kellel kummalgi
el esinenud astnmeetriat.

Elektrodiagnostika.

Elektrodiagnostikiselt uwuritud koiki 7 haiget (100 %),
neist 5 haigel (71*4 %) oli wring leiuta, 2 haigel aga
leiti parema kde lihastel ja narvidel veidi tOusnud arri-
tuslavi faraadilisele ja galvaanilisele voolule Vorreldes

Kronaksimeetria.

Kronaksimeetriliselt uuritud 5 haiget (71,4 %), reil
koigil esines leid ja nimelt narvijuure kahjustus koo*
pUramidaalse kronaksimeetrilise sindroomiga.



Rontgenograafiline leid®

Osteokondroos - 2 haiget (28,6 %)

Diskopaatia - 5 haiget (71+4 %)

Nagu ndha esines koigil haigetel rontgenograafiline
leid, kusjuures see oli ka koigil Uhetaoline - esteo-
kondroos (diskopaatia) (100 %).

Rontgenograafiliselt avastatud muutuste tasapind.

Ch6 - 3 haiget (42,9 %)
Cap -4 haiget (67,1 %)

Sagedamini  lokal1seeruvad degeneratiivsed muutused

CNy ja fGlvahemikus.
Mielograafiline uwuring.

Mielograafiliselt wuritud 2 haiget (28,6 %), kellel
molemal teostatud pneumomielograafia. Molemal juhul sedas-
tati C™ y lulivahemiku diski prolapsi.

Mielograafiat talusid haiged rahuldavalt.

Kliinilise ja rontgenograafilise diagnoosi Uhte-
langewus.

KiItiniline ja rontgenograafiline diagnoos langesid
uhte koigil 7-1 haigel (100 %).

Aladge mielopaatia.
Kliiniline karakteristika.
Uldandmed.
Alaggeda mielopaatiaga haigeid oli 12 (21,4 %), neist
7 meest (58,3 %) ja 5 naist (41,7 %).
Vanuseliselt jagunesid haiged jargniselt:
H-40a. - 4 haiget (33,3 %
46 - 50 a. - 4 haiget (33*3 %)
51 -5 a. - 3 haiget (25,0 %7



5% -60a - 1haige (8,4 %)
Pea sundasendi ja raske fuisilise tdoga seotud pro-
fessioon anameesis 7 haigel (68,3 %).

Andrete ja stimptoonide anallls.
Anameesi pikkus.
Kuni 6 kiud - 2 haiget (16,7 %).
Kuni 1 aasta - 8 haiget (66,6 %).
Kuni 2 aastat - 2 haiget(16, 7 %)*
Seega oli kolgil haigeil anameesi pikkuseks kuni
2 aastat, kuid 83,3 % (10 haiget) haigeist haigestus kuni
Uhe aasta jooksul.
Retsidiivide arv.
Retsidiive esines 2 haigel (16,7 %)* neist uhel Uks
Ja teisel kaks korda.
Ninmeradikuliidi kaebused.
Anamneesis ninmeradikuliidi kaebused esinesid 4 hai-
gel (33,3 %).
Valude lokalisatsioon.

Haigete arv %
Valu kaelas 4 333
Valu kuklas - - -
Valud abaluu piirkonnas 2 16,7
Valud rinnus - -
Valud olaliigese piirkonnas 4 3,3
Valud Olavarre dorsaalsel pinnal 3 25,0
- - lateraalsel 3 25,0
mediaalsel -''- 2 16,7
Uldse valusid dlavarres 3 25,0



Valud kiiinamukis

6 50,0 %

Valud killinarvarre lateraalsel pinnal 4.7
mediaalsel 1 8,4

Uldse valusid kiinarvarres 6 50,0
Valu poidlas 6 50,0
Valu 1l soraes 6 50,0
i 8 66,6

AT v 5 41,7
D 4 3,3

Valusid kaelas, 6laviotmes voi kates esines uUlldse 8
haigel (66,6 %). Sagedamini esines nende seast valusid
111 sOomes (8 haiget - 100 %/, kiinamukis, kilinarvarres,
poidlas, 11 sormes (Vordselt 6 haigel - $0 %); harvemini
kitnarvarre mediaalsel pinnal (1 juht — 8,4 %) ja olavarre
mediaalsel pinnal ning abaluu pitrkonnas (VOrdselt 2 juhtu
16,7 %).

Pea sundasend.
Pea sundasendit el esinenud thelgi haigel.
Kaelalihaste pinge.

Kaelalihaste pinget el esinenud.

Pea painutamine.

Pea painutamine piiratust esines 2 haigel (16,7 %),
neist Uhel ol1 pea painutamine kergelt piiratud ette ja
teisel, aga ainult vasemale.

Paravertebraalsed valupunktid.

Paravertebraalsete (paraspinoossete) punktide hellus
esines 5 haigel (41,7 %)* kusjuures 3 haigel (25 %) olid
bilateraalselt valulikud kaela allosa ja 2 haigel (16,7 %)
kaela keskosa paraspinoossed valupunktid.
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Olapoimiku palpatoome hellus.
olapoimiku palpatoome hellus esines 3 haigel (25 %)
Lihaste toonus.

Haigete arv = %

Delta- ja birtsepslihase toonus alanenud 5 41,7
normis 7 58,3

Trirtsepslihase toonus alanenud 6 50,0
- normis 6 50,0
Kidnarvarrelthaste toonus alanenud 8 66,6
-""—  normis 4 33,3

Kaelalihaste toonuse langust esines uUldse 8-1 haigel
(66,6 %), sagedamini kidnarvarrelihaste osas (8 haiget -
100 %).

Paresteesiad.
Halgete arv = %
Paresteesiad kogu kies 1 8,4
labakaes 3 2570
Paresteesiald el esine 8 66,6

Paresteesiaid esines uldse 4 haigel (G3*3 %)*
Lihaste atroofia.

Haigete arv %

SOrmede painutajate atroofia 3 25*0

sirutajate 4 33*3
Thenari lihaste —1E= 8 66,6
Hypothemari liheste -® 7 58,3
Luudevaheliste -'"- 7 58,3

Kate proksimaalsete lihaste atroofia 2 16,7



Lihaste atroofiaid katel esines Uldse 9 haigel
(75 %)* Sagedamini esines thenari lihaste (8 haiget) ja
hypothenari ning luudevaheliste lihaste (7 haiget) atroofia.
Eahel haigel (16,7 %) puudusid olulised lihaste atroofiad.
Kahel haigel esines uldire jalgade ja kidte norkus ja tuinus
(Tetraparesis spastica) ning kolmel haigel jalgade tuimus
Ja norkus koos spastilist tiipl toonuse tousuga (Parapare-
sis gpastica inferior).

Tundlikkus.

Haigete arv %
piirkonnas pinnatundlikkus alanenud

2 16,7
V6 - — 5 4,7
Cy 6 50,0
p —te Ll o 6 50,0
™" 1t 5 41,7
Poidlal pinnatundlikkus alanenud 2 16,7
11 sormel pinnatundlikkus alanenud 2 16,7
11 - —~ L 6 50,0
v 3 25,0
Vv e n_ 2 16,7

Vibratsioonitundl ikkus.

Vibratsioonitundlikkus kitel oli olemas kolgil hai-
geil, jalgadel aga esines 3-1 haigel (25 %) vibratsiooni-
tundlikkuse langus.

Asenditundlikkus.

Asenditundlikkus katel oli haireteta. Jalgadel esines
asenditundlikkuse hdireid 3-1 haigel (25 %).
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Pinnatundl ikkuse haireid esines lldse 7 haigel
,3 %)* koigil pinnatundli anguse suunas.
(58,3 %)* koigil pi ndlikkuse 1

Refleksid.

Halgete arv %
Bittsepsrefleks madalam 8 66,6

elavam —

puudub -
Trirtsepsrefleks madalam 4 33,3

elavan -

puudub —
Karporadiaalrefleks madalan 4 33,3
elavam 1 8.4
puudub 1 8.4

Reflekside muutusi esines uldse 9 haigel (75 %)*
Sagedamini esines reflekside asinmeetriline madaldumine,
eriti biitsepsrefleksi osas.

Motoorika.
Haigete arv %
SOrmede painutajate joud langenud 6 50,0
sirutajate- 5 41,7
V some eemaldajalihase joud langenud 4 33*3
SOrmede adduktorite joud langenud 4 33*3

Kaéelihaste jou langust esines 8 haigel (66,6 %).
Sagedamini oli langenud sOrmede painutajate ja sirutajate
joud. Ka tlejéanud 4 haigel esines vahene kéelihaste jou
norgenemine.

Seljaaju kahjustuse sUndroom.
Seljaaju kahjustuse sindroom esines koigil 12 haigel



(100 %).
Litkvort uuringud™
Liskvort uuringud teostatud koigil 12 haigel (100 %).

Haigete arv %
Subarahnoidaalruuni osaline blokk 6 50,0

blokki pole 6 50,0

Valk korgenenud 10 83.3
Valk normis 2 16,7
Pleotsiitoos kdrgenenud 2 16,7
normis 10 83,3

Litkvori uurigud olid normis 2 haigel H6,7 %)t 10
haigel (83,3 %) esinesid muutused liikvori analUUsides.
Sagedamini esines valgu tous (10 haiget), harva kérgenenud
pleotsiitoos (2 haiget). 6 haigel (50 % koigist haigetest)
esines osaline subarahnoidaalodne blokk, neist uUhel pea-
aegu tareliku blokina.

Vegetatiivsed proovid.
Naha temperatuur.

Naha temperatuur mdddetud 5 haigel (41,7 %)$ kellest
3-1 esines astmmeetria katel (60 % wurituist), koigil
Juhtudel oli naha temperatuuf k(\)/rgem enam kahjustatud
kel (asimeeetria kuni 2,5%).

Fotoreaktiivsuse proov.

Proov teostatud vaid thel haigel (8,4 %), kellel

asimmeetriat ei esinenud.
Elektrodiagnostika.
Elektrodiagnostikat ei ole Unelgl haigel uuritud.



Kronaksimeetria.

Krondksimeetriliselt wuritud 10 haiget (83,3 %)* reil
koigil esines leid ja nimelt narvijuure kahjustus koos
plUramidaalse kronaksimeetrilise sindroomiga.

Rontgenograafiline leid.

Osteokondroos - 9 haiget (75 %)

Diskopaatia - 3 haiget (&5 %)

Koigil rontgenograafiliselt uuritud haigetel esines
ka vastav leid, kusjuures see oli ka koigil Uhetaoline -
osteokondroos (diskopaatia) (100 %).

Rontgenograafiliselt avastatud muutuste tasapind

3 haiget (5 %)
4 haiget (33*3 %)
2 haiget (16,7 %)
C5-6 J*Cay - 3 haiget (5 %)
Sagedamini lokal iseeruvad degeneratiivsed muutused
Ja C y lulivahemikus.
Mielograafiline wiring.

Mielograafiliselt writud 6 haiget (50 %), kellel
koigil teostatud pneumomielograafia. Vordselt 3 juhul
sedastati jJa C™ y lulivahemiku diski prolapsi.

Mielograafiat talusid koik haiged rahuldavalt.

Kliinilise ja rontgenograafilise diagnoosi Uhte-
langewus.

KlIniniline ja rontgenograafiline diagnoos langesid
tAielikult Uhte 9 haigel (/5 %) ja osaliselt Uhte 3 haigel



Krooniline mielopaatia.
KIniniline karakteristika*
Uldandmed*
Kroonilise kuluvormiga tservikaalse mielopaatia
haigeid ol1 37 (66,1 %), neist 28 meest (/5*7 %) ja 9 nai3t
(24,3 %)* Vanuseliselt jagunesid haiged jargniselt:

H-40a. - 3haiget 8,1%
46 —50a. - 2haiget 54 %)
51 -55a. - 6 haiget 16,2 %)
5 -60a - 14 haiget 37*8 %)
6l -65a - 7 haiget 190 %)
66 -70 a. - lhaige 2*7 %)
71 - 75a. - 3haiget 8*1 %)
76 -8 a - 1haige 2*7 %)

Pea sundasendi ja raske fuisilise tdoga seotud pro-
fessioon anameesis 15 haigel (40,5 %)*
Andmete ja stUmptoomide anallls.
Anameesi pikkus.

Haigete arv %

Kuni 6 kuud -~ -

Kuni 1 aasta - =

Kuni 2 aastat 2 5,4
Kuni 3 aastat 6 16,2
Kuni 4 aastat 3 8,1
Kuni 5 aastat 4 10,8
Kuni 10 aastat (6-10 a.) 15 40,5
Ule 11 aasta 7 19,0
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Koige rohkem ol haigeid anameesi pikkusega 6-10 a. -

15 haiget (40,5%) jaule 11 a. - 7 haiget (19 %)*
Retsidiivide arv.

Retsidinve esines Uldse 15 haigel (40,5 %)t reist
vordselt 5-1 Uks ja kaks korda, 4-1 kolm korda ja thel Ule
kolme korra.

Ninmeradikuliidi kaebused.
Anamneesis nimmeradikuliidi kaebused 15 haigel (40,5%).
Valude lokalisatsioon.

Valu kaelas 9 24,3
Valu kukllas 2 5.4
Valud abaluu piirkonnas 4 10,8
Valud rinnas 3 8,1
Valud Olaliigese piirkonnas 8 21,6
Valud Olavarre dorsaalsel pinnal 7 19,0
lateraalsel -'"- 7 19,0

—"'— mediaalsel 4 10,8
Uldse valusid dlavarres 8 21,6
Valud kiinamukis 1 29,7
Valud killinarvarre lateraalsel pinnal 8 21,6
mediaalsel - 4 10,8

Uldse valusid kiiinarvarres 9 , 24.3
Valu poidlas 10 27,0
Valu 11 sormes 1 29,7
T 14 37,8

v 19 51,3

- Yy /= 15 40,5
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Valusid kaelas, Olavodtmes voi kates esines uldse
20 haigel 4,1 %). Sagedamini esines nende seast valusid
IV sormes (19 haiget - 51*3 %)* V sormes (15 haiget - 40,5%),

111 somes (14 haiget - 3778 %) ja kiinamukis ning 1l
sormes (Mordselt 11 haiget - 29,7 %).
Pea sundasend.
Pea sundasendit el esinenud Unelgi haigel.
Kaelalihaste pinge.
Kaelalihaste pinget el esinenud Uhellgi haigel.
Pea painutamine.

Pea painutamise piiratust esines 9 haigel (24,3 %)*
neist 4 haigel oli pea painutamine mdodukalt priratud nii
vasemale kui ka paremale poole (kaasus bilateraalne radl-
kulaame sindroom), 3 haigel kerge piiratus painutusel ette
Ja 2 haigel painutusel taha.

Paravertebraalsed valupunktid.

Paravertebraalsete (paraspinoossete) punktide hellus

esines 17 haigel (45,9 %).

Haigete arv
Paraspinoossed valupunktid kaela

allosas paremal 1 2,7

Paraspinoossed valupunktid kaela
allosas vasemal 1 2,7

Paraspinoossed valupunktid kaela
allosas biFllaJlteraalselt 8 21,6

Paraspinoossed valupunktid kaela
keskosas bilateraalselt 3 8,1

inQossed valupunktid kaela
all- ja keskosas bilateraalselt 4 10,8

Paraspinoosne valulikkus esines sagedamini kaela



allosas (14 haiget), kusjuures valulikkuse poolel esine™
ka peamine kahjustus kaes* Bilateraalse valulikkuae puhul
oli Ulajasemete kahjustus molemapoolne.
Olapoimiku palpatoorme hellus,
Olapoimiku palpatoorme hellus esines 8 haigel (21.,6%)
Lihaste toonus.

Haigete arv %
Delta- ja birtsepslihase toonus alanenud 10 27,0

="'— NOImis 27 73*0
Trinrtsepslihase toonus alanenud 11 29*7
normis 26 70,3

Kidnarvarrelthaste toonus alanenud 23 62,2
nomis 14 37,8

Kaelihaste toonuse langust esines Uldse 23 haigel
(62,2 %), sagedamini kitnarvarrelihaste osas (23 hailget

100 %).
Paresteesiad.
Haigete arv
Paresteesiad kogu kées 6 16,2
labakaes 3 8,1
Paresteesiaild el esine 28 75*7

Paresteesiaid esines Uldse 9 haigel (24,3 %)*
Lihaste atroofia.

Haigete arv
SOrmede painutajate atroofia 9 24,3
sirutgjate = 11 29,7
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Thenari lihaste atroofia 43,6
Hypothenari lihaste atroofia H.1
Luudevaheliste lihaste atroofia 17 46,0
Kate proksimaalsete lihaste atroofia 6  16.2

18
13

Lihaste atroofiaid kitel esines Uldse 30 haigel
(Bl %). Sagedamini esines thenari lihaste abroofia (18 hai-
oet), aga ka luudevaheliste lihaste (17 haiget) ja hypo-
thenart atroofia (13 haiget).

7 haigel (19 %) puudusid olulised lihaste atroofiad.
Unel haigel esines Uldine jalgade ja kite ndrkus ja tuinus
(Tetraparesis gpastica) ning 10 haigel (27 %) jalgade tui-
mus ja norkus koos spastilist tipir toonuse thusuga (Para-
paresis spastica inferior) ning hooti esineva kate norkuse
jJa tuimusega.

Tundlikkus.

Halgete arv %
o4 PHirkonnas pinnatundlikkus alanenud 3 a,a

o5 6 16,2
g T 13 3,1
o7 —E 14 37,8
og K- 14 37,8
™ M 14 37,9
Pordlal pinnatundlikkus alanenud 6 16,2
11 sormel K'— — K 9 24,3
IH somel 13 35,1
IV somel il 11 29,7

V somel 14 37,8



Vibratsioonitundlikkus.

Vibratsioonitundlikkus k&tel oli alanenud 6 haigel
(16,2 %), jalgadel 11 haigel (29,7 %).

Asendrtundl ikkus*™

Asenditundlikkuse haireid kiatel esines 4 haigel
(10,8 %), jalgediel 9 haigel (24,3 %).

Pinnatundlikkuse haireid esines uldse 18 haigel
(48,6 %), reist 17 haigel (46 %) pinnatundlikkuse langus.
Sagedamini esinesid hipalgeesia (véhem hiipesteesia ja ter-
mohUpesteesia) V sormel (14 haiget), 111 somel (13 haiget)
JjaCy, Cg ja TH" innervatsioconialal (14 haiget).

Refleksid.
Haigete arv %

Birtsepsrefleks madalam 12 32,4
elavam 5 13.5

puudub 2 5,4
Trirtsepsrefleks madalam 9 24,3
elavam 2 5,4

puudub 1 2,7
Karporadiaalrefleks madalam 9 24.3
elavan 4 10,8

puudub 3 8,1

Reflekside muutusi esines Uldse 19 haigel (G113 %)*
Sagedamini esines reflekside astmeetriline madaldumine,
eriti biritsepsrefleksi osas (12 haiget) ja triitseps- ning
karporadiaalrefleksi osas (MOrdselt 9 haiget). Refleksid
olid madalarad tavaliselt tugevamalt kahjustatud poolel.



Motoorika.
Haigete arv %
SOrmede painutajate joud langenud 19 51,3
sirutajate 12 32,4
V sorme eemaldajalihase joud langenud 9 24,3
SOrmede adduktorite joud langenud 19 51,3

Kaelihaste jou langust esines 21 haigel (56,7 %)*
Sagedamini oli langenud sOrmede painutajate ja adduktorite
joud (Vordselt 19 haiget), Ulejainud 2 haigel esinea vihere
kéelihaste jzu ngrgerenine-

Kaela simpaatikuse kahjustuse sindroomid.

Hureroskapulaame periartriit.
See stindroom esines 3 haigel (8,1 %).

"0lg - kasi"' sUndroom.

"Olg - labakasi™ sindroomi ei esinenud thelgi haigel
Ganglion stellatum™1 kahjustuse sindroam.
Pseudostenokardia stindroom esines thel haigel 2,7 %)*
Claude Bermard - Hormeri stndroom.

Hormer1 sindroomi el esinenud Uhelgi haigel.

Musculus scalenus anterior! sindroom.

Eesmise astriklihase reflektoorset kontraktuuri el
olnud Uhellgi haigel.

Seljaaju kahjustuse sUndroom.

Seljaaju kahjustuse sindroom esines koigil 37 haigel
(100 %).

Litkvori uuringud.
Litkvori uuringuid teostatud 27 haigel (73 %).



Haigete arv %
SUbarahnoidaalruuni osaline blokk 3 1,1

=''— blokki pole 24 88,9

Valk korgenenud 19 70,4
Valk normis 8 29*6
Pleotsitoos kdrgenenud 5 13,5
normis 22 81,5

Litkvori wuringud olid normis 8 haigel (296 %).
19 haigel (70,4 % haigetest) esinesid muutused liikvori
anallisides. Sagedamini esines valgu tous (19 haiget),
harvemini kdrgenenud pleotsitoos (5 haiget). 3 haigel
(8,1 % koigist haigetest e. 11,1 % uuritutest) esines
osaline subarahnoidaalne bllokk.
Vegetatiivsed proovid.
Naha temperatuur .

Naha temperatuur mdodetud 10 haigel (27 %)$ kellest
6-1 esines asimeetria kitel. Neist 5 haigel ol1 nana teapez
ratuur ronkem kahjustatud k&el korgem kui vahem kahjusta-
tud kdel (astimeetria kuni 2¢%). Ohel haigel oli naha
temperatuur enam kahjustatud kael veidi madalam (@) kui
teisel kéel.

Fotoreaktiivsuse proov.

Preov teostatud 8 haigel (21,6 %), neist 2 haigel
puudus proovil astimeetria (Uhel neist puudus ka ™ asim-
meetria).

Fotoreaktiivsuse proov oli elavam vasemal kasivarrel
4 haigel (50 % uwurrtutest) ja paremal kasivarrel 2 haigel
(25 % writutest).



.57 .
Elektrodiagnostika.

Nlektrodiagnostiliselt wuritud 7 haiget (19 %)* neist

5 juul olt wring leiuta. Molemal leiluga haigel esinea
parema kde lihastel ja narvidel veidi tOusnud arrrtuslavi
faraadilisele ja galvaanilisele voolule Vorreldes vasaku
kdega (klimniliselt prevaleerus paremapoolne kahjustus).

Kronaksimeetria.

Kronaksimeetriliselt wuritud 23 haiget (62,2 %), neist
kahel oli kronaksimeetria normis ja 21 haigel esines vastav

leid. 13 haigel oli1 kahjustus radikulaame ja 8 haigel

kombineeritud perifeeme ja plramidaalne kronaksimeetriline

Rontgenograafiline leid.

Haigete arv
Osteokondroos 3
Osteokondroos + spondiiloos 6
Osteokondroos % deformeeruv spondullgos 10
lunbosakraalses piir-
konnas
Diskopaatia 8
Diskopaatia + osteokondroos 6
Unkovertebraalne spondiiloos 2
Leiuta 2

%
8,1
16,2
27,0

21,6
16,2
5,4
5,4

Nagu ndha, esines 37-st haigest 35-1 rontgenograa—
Tiline leid (%4,6 %). Sagedamini esines osteokondrooai

(diskopaatiat) - kokku 33 haigel (89,1 %)*



Rontgenograafiliselt avastatud muutuste tasapind.

Haigete arv %

°9_3 2 5,4
C3-4 5 13,5
A5 10 27,0
C5-6 17 46,0
Ne-7 12 32,4
c>-on 1 2.7

Sagedamini lokaliseerusid degeneratiivsed muutused
C6 IRlivahemikus - 17 haiget (46 %) ja C™y lulivahe-
mikus - 12 haiget (32,4 %). 7 haigel (19 %) olid muutused
korraga nii kui ka C* y lulivahemikus.
Mielograafiline wring.
Mielograafiline uuring teostatud 23 haigel (62,2 %),
neist 20 haigel pneumomlelograafia ja 3 haigel radoonmie-

lograafia.
Mielograafia leid Haigete arv %

Diski prolaps vahemikus $ 2,7
Diski prolaps Cg y vahemikus 3 13,0
Diski prolaps ja vahemikus 3 13,0
Diski prolaps Jja vahemikus 2 8,7
Diski prolaps CN A, jJa ™y vahemikus 2 8,7
Diski prolaps CM », CM A, JjaC™y vahemikus 2 8,7
Diski prolaps C2 13, jJa vahemikus 2 8,7
Diski prolaps jJja vahemikus 2 8,7
Diski prolaps vahemikus 1 4,3

Unel haigel, kellel teostati radoomielograafia, ei
olnud leldu.
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Mielograafiat talusid koik haiged rahuldavalt.
KlIrinilise ja rontgenograafilise diagnoosi
uhtelangevus.
Kliiniline ja rontgenograafiline diagnoos langesid
uhte 33 haigel (89,1 %), uUhel haigel puudus Uhtelangevus
2,7 % ja 3 haigel (8,1(;@) oli diagnoosi Uhtelangevus

osaline.

Kirurgiline ravi.

Tservikaalse diskogeense mielopaatia ravimisel kasu-
tati operatiivseild ravimeetodeid 32 haigel (57,1 % haigete
arvust). Opereerttuist olid 22 mehed (68,75 %) ja 10 naised
(31,25 %).

Vanuseliselt jagunesid opereeritud haiged jargniselt!

35 -40 a. - 9 haiget (28,1 %)
41 - 45 a. - 2 haiget (6,25 %)
46 - S0 a. - 5 haiget (15*6 %)
5 - 55 a. - 6 haiget (18,73%)
5% - 60a - 7haiget (21,9 %)
6L - 66 a. - 2 haiget (6,25 %)
66 - 0a. - 1 haige (3*1 %)

Lahtudes kliinilistest vormidest, opereeriti haigeid

Jargmiselt:
ageda mielopaatiaga - 7 (ez.l’%o% (%pﬁarlegg{%bst

aladgeda mielopaatiaga - 10 (31,25 % opereerituist
e. 83,3 % haigetest)
krooni lise mielopaatiaga — 15 (46,85 % opereerituist
e. 40,5 % haigetest).
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Operatsioon voeti ette diski prolapsist tingitult
15 haigel (46,85 %) ja osteokondrootilistest muutustest

tingitult 17 haigel (53,15 %).

Operatsiooniaectoditest kasutati 3 haigel eesmist
diskile juurdepddsu meetodit, koos jargneva eesmise spondd-
lodeesiga (9,4 %) ja ulejdanud 29 haigel (90,6 %) kaela-
piirkonna laia laninektoomiat koos jargneva ligamentum

denticulatum®ite vabastamigega,\dura kot kiljest*

Seljaaju kahjustuste tasapinnad operatsioonil olid

jargmised:

a-_pa lulivahemikus — 10 haiget (3725
Cyry lulivahemikus - 4 (12,5 %)
(15-6 jac~_y lulivahemikus - (18,73%)

1tlivahemikus - 3 (9.,4%
A A, CN 6 jJaC™y lulivahemikus - 2 (6,25 %)
C.J" Ja lalavahemikus - 2 .25 %)
CR 4* ™, CN 6 jaCoy lulivahemikus - 2 (6,25 %)
r2-3 OR-4 3a " 6 lulivahemikus - lhalge G,1 %
@4 ja 1l ivahemikus -1 G.1 %
c- -  lulivahemikus -1 G,1 %)

Operatiivselt ravitud 32 haigest lerti operatsioonil
spinaalne kahjustus 27 haigel (84,4 % opereerrtuist e
48,2 % haigetest). Kahel haigel operatsioonil diski proiipsi
el leitud, kuigi Uhel juhul oli spondillogramidel sedasta-

tud diskopaatia jJa lulivahemiku tasapinnas

(muelograafiliselt diski prolapsi el saadud kindlalt diag-
noosida) ja teisel juhul muelograafiliselt heitud diski
prolaps (@A) lulivahemiku tasapimas. Uhel juhul oli
disk  narvijuurega kokku kasvanud, seetottu el eemaldatud
diski, vaid piirduti dekompressiooniga™ Neljal haigel oli
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operatsioon kliiniliste simptoomide ja abidiagnostiliste
votete tulenuste alusel ndildustatud, kuid vastunaidustatuks
peeti operatsioconi teostamist korge ea, sldame-veresoon-
konna puudulikkuse ja medikamentoosse Ulrtundlikkuse tottu*

Operatiivse ravi tulenused olid jargmised: vaewvused
kadusid 7 haigel (21,9 % opereerituist), tunduv paranemine
saawutati 13 haigel (40,6 %), muutusetuks jai seisund 9 hai-
gel (28,1 %) ja halvenes 3 haigel (9,4 %).

Operatiivse ravi tulenustest selgub, et 62,5 % ope-
reeritud haigetest (20 haiget) saavutati edu haiguse ravi-
misel ja 37*5 % (12 haiget) jai seisund muutumatuks.



VI ARUTELU.

Antud tHost selgub, et tservikaalse diskogeense
mielopaatia etioloogiliseks faktoriks tuleb pidada selgroo
kaclaosa diskide degeneratiivseid muutusi koos sellele
kaasuvate reaktiivsete muutustega lulikehadel ja ligamen-
tidel (internvertebraalne osteokondroos ja deformeeruv spon-
diloos). See vastab kirjanduse vastavasisulistele andretele
(Rubaseva 80 %, Otto 8 %, Vemik 70 %, Brotman 63 %)* Oma
t0s leigsin nimetatud muutusi 8775 % hailgetest.

Pal jud autorid peavad diskide degeneratiivsete muutuste
tekke pohjuseks Ulajasemete ja kaelaviotme funktsionaalset
ulekoormamist, nende piirkondade mikrotraumatisatsiooni
eluolustikulises ja toalases tegevuses (Popeljanski,
Saradzisvili, Spurling jt.). Nende seisukohtadele vastavad
ka minu poolt leitud andred, mille jargi 39*3 % haigetest
on anameesis suhteliselt pikaajaline 0 kutsealal, milline
viib kaelaolavootme ja Ulajésemete lihaste ja narvide ule-
koormamisele (pea sundasend, stereotiiUpsed Inigutused kite-
ga* raske futsiline koormus Ulajaseretel jre.). Peab mar-
kima, et el ole mingit alust tugineda ainutksi professio-
naalsetele kahjustavatele faktoritele, kuna nimetatud fak-
torid anavad ainult teisgjargulist téhtsust. Tahtsamaks
tulleb pidada diskide kaasastndinud konstitutsionaalset
puudulikkust ja Uldse selgroo sidegparaadi teatavat norkust,



latentset valmisolekut juba vaikeste vallandavate faktorite
toimel degeneratsiooniprotsessi tekkimisele diskides
(Reischauer jt.). Et see nii on ja et degeneratiivsed muutu-
sed selgroo kaelapsas el kujuta endast mingit i1soleeritud
lokaalset protsessi, vaid on kogu selgroo sisteemse degene-
ratsiooni Uheks osaks, nartavad minu andmed lumbosakraalse
radikuliidi esinemissageduse kohta tservikaalse mielopaatia-
ga haigetel. Nii1 leidsin ma anameesis andreid 18bipdetud
lurbosakraalse radikuliidi kohta 32,1 % juhtudest. Vahel
esines moodukaid lurbosakraalse radikuliidi kaebusi ka
uheaegselt kaela—olavootme valudega.

Mitmesugused labipdetud haigused ja traumad olid
anameesis 92,9 % haigetest. Kirjanduses puuduvad selle-
kohased andmed. Minu andmetel esinesid anameesis koige
sagedamini mitmesugused nakkushaigused (6728 %) ja sisehai-
gused (61*8 %), mitmesugused operatsioonid olid anameesis
42,9 % ja traumad 37*5 % haigetest. Kuid need andred el anna
mitte midagi etioloogia miistmiseks. Otsene kaelatrauma
halguse soodustajana esines minu andretel vaid 10,7 % hai-
getest (kukkumine kaelale, tugev 100k vastu kaela jre.).

Ka kirjanduse andretel el tule kaela mikrotraumadele omis-
tada erilist tihelepanu etioloogiliste faktoritena nende
vahese erikaalu tottu (Arutjunov ja Brotman).

Vanuseliselt kdige suurema rihma moodustasid haiged
vanuses 41 - 0 a. (62,5 %). See vastab ka rea autorite
andretele, mille kohaselt hailgus esineb sagedamini vanuses
ule 40 eluaasta (Sourling, Rawerdy, Popeljanski jt.). Minu
andretel esines haigus sagedamini meestel (71*4 %) kuinais—
tel (28,6 %), kuigi Otto, Roenik jt. vaidavad vastupidist.
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Voimalik, et erinews teiste autoritega on tingitud erine-
vatest haigete kontingentidest*

KlItiniliselt eristasin 3 haiguse vormit 1) age mielo-
paatia; 2) aladge mielopaatia; 3) krooniline mielopaatia.
Taolisi haigusvonme eristavad ka Brain ja Wilkinson jt.
autorid. Age mielopaatia esines 12,5 %$ aladge 21,4 % ja
krooniline 66,1 % juhtudest. KOrwvutades saadud andmeid voib
varta, et haigus kulgeb enamasti kroonilisena, kuna &ge ja
aladge kulg moodustavad kokku vaid 33*9 % juhtudest. Sama-
suguseild andreid annavad ka teised autorid (Brain, Wilkin-
son jt.).

Kirjanduse andretel esineb koilge sagedamini tservi-
kaalne mielopaatia - Cy lulide vaheliste diskide pato-
loogiast tingituna, kusjuures sagedaim kahjustus esineb
C B CMy lulivahemiku tasemel. Samasuguseid tullenusi
sain ka oma tWis, kus 62,5 % kogu haigestumisest oli tingi-
tud ainuiksi jJaC™ y lulidevaheliste diskide patoloo-
giast.

Spinaalse kompressiooni stindroomiga haigetel olid
tidpilisteks tunnusteks: kate vaikeste lihaste atroofiad
(80,6 %), kdelihaste jou langus (63,9 %)* plramidaalteede
kahjustuse néhud (G7*1 %), lumbaalpunktsioonil blokindhud
(tavaliselt osaline blokk) - 44,2 %, liitkvoris valgu tous
(/5 %)* Teised autorid vittavad sanutl eesmise sarve kah-
Justuse sUnptoomide ja juhteteede tilpi hairete esinemisele
kui peamistele ndhtudele seljaaju kahjustuse arenemisel
(Popeljanski jt. ).

Kronaksimeetriliselt uuritud 38 haiget, kellest koi-
gil (100 %) esines kronaksimeetriline leid, kronaksia pike-



nemise néol. Vemik tdheldas seda 85,9 haigetest. 66,2 %-1
uuritutest Uhtus kronaksimeetriline leid kas tAielikult voi
osaliselt kliinilis-rontgenograafilise leiuga, taielik Uhte-
langewus esines 46,7 % haigetest. Vemik leidis Uhtelange—
wust 52 % haigetest. Seega voib kronaksimeetrilist uuringut
kasutada kOrwuti teiste uuringutega toopika kindlakstegemi-
seks.

Rontgenograafiliselt uuritud patsientidest lerti
78,6 % juhtudest intervertebraalset osteokondroosi, kusjuures
degeneratiivsed muutused lokaliseerusid praktiliselt koigil
neil haigeill alumises tservikaalosas.

Oldse téheldasin aga kliinilise ja rontgenograafilise
diagnoosi Uhtelangemist (kahjustuse tasapindade osas) 88 %-1
haigetest. Popeljanski leidis seda 80,6 %, Vermik 70,b %
Juhtudest.

Ravi kisimuste kasitlemisel tuleb markida, et konser-
vatiivselt raviti 42,9 % haigetest, kusjuures enam-vahem
rahuldavat ravi efekti saadi 66,7 % haigetest. Kuna ravi
koigil juntudel oli kampleksne (medikamentoosne, venitus-
ravi, elektripavi, fusioteraapia jt+), siis ei olnud voima-
lik eristada Uhe voi teise ravivotte efektiivsust eraldi.

NIl nagu enamik autoreid (Brain ja Wilkinson jt.) pean
ka mina naldustatuks operatiivset ravi tservikaalse mielo-
paatia puhul ja ka muule ravile mitteal luvatel radikulaarse
kompressioconi _juhtudel (Popeljanski, Arutjunov ja Brotman
Jt.). Sellistel juhtudel tagab OGigeaegne operatiivsel teel
saawutatud seljaaju dekampressioon seisundi paranemise,
valtides i1gal juhul spinaalse kahjustuse edasist progressee-
runist kroonilistel mielopaatia juntudel ja moningast taand-
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arengut seljaaju kahjustuse osas &geda ja aladgeda mielo-
paatiaga haigetel* Minu haigete kontingendist on opereeri-
tud 57,1 % (32 haiget), kusjuures rahuldav raviefekt saavu-
tat1 62,5 % haigetest (20 haiget) ja seisundi muutumatus
voi halvenemine 37*5 % haigetest (vastavalt 9 haiget - 28,1%
Ja 3 haiget - 9,4 %). Sellised ravitulemused on saavutatud
haiglast valjakirjutanise ajaks; kuid tuleb arvestada ka
seda, et postoperatiivse ravi kaugtulemused avalduvad alles
3-4 kuu moddumisel operatsioonist, mille tottu voib arvata,
et operatiivse ravi kaugtulemused osutuvad veelgi paremateks,
vorreldes val jakirjutamise ajaks saavutatutega™ Saadud ope-
ratiivse ravi tulemused on vastavuses Kirjanduses esitatud
andetega (Braini ja Wilkinsoni andretel saawutati 277 haige
operatiivsel ravimisel jargnisi tulenusi: paranemine - 56 %,
muutuseta seisund - 25 %, halvenemine - 19 %)*



VI KOKKWOTE JA JAREL DUSED*

Uurimise all olid Tartu Vab. KI. Haigla neuroloogia
Ja neurokirurgia osakomnas 1960 - 1968.a. ravil viibinud
$6 tservikaalse diskogeense mielopaatiaga haiget (40 meest
Ja 16 naist vanuses 23 * 77 aastat). Andmed haiguslugudest
valja kirjutatud kdsitsi ja saadud andrete alusel teostatud
materjali anallis.

Saadud jargmised jareldusedt

1) Haigus esineb kesk- ja vanemas eas, meestel sage-
damini (71,4 %) kui naistel (28,6 %). Nii meestel kui ka
naistel langeb haigestumise maksimum vanusgrupile 41 - 60 a.
(Vastavalt 57,5 % ja 75 %)*

2) Haigus kulgeb 66,1 % juhtudest kroonilisena, pide-
valt aeglaselt vaewuste sivenedes ja 33*9 % aladgedalt voi
agedalt (vastavalt 21,4 % ja 12,5 %)*

3) Tservikaalse mielopaatia pohjuseks on Interverte-
bRaalsete diskide patoloogia kaela allosast osteokondroos
Gr*1 %) ja otsene internvertebraalse diski prolaps (39*3 %)
(pneumomielograafia leiuna).

4 Moningal mdaral soodustab haigestumist kaela, Ola-
vootme ja kite neuromuskulaarse apadaadi ning lulisarba
kaelaosa sidegparaadi Ulepingutus. Nii moodustasid haige-
test 47,2 % need, kelle 160 oli seotud sundasendiga (pea
kaldu ette) ja ertti isikud, kellel pea sundasendiga kaasus
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ragke fulsiline 0 katega (kraavikaevajad, sepad, masina-
kirjutajad, stomatoloogid jre.). Kuid téhtsamaks tulleb pi-
dada diskide konstitutsionaalset puudulikkust ja selgroo
sideagparaadi teatavat norkust, latentset valmisolekut juba
vaikeste vallandavate faktorite toimel degeneratsioonlprot-
sessi tekkimiseks. Sellele vittab see, et 33,2% kaela diski
patoloogiaga haigel esines anameesis ka lumnbosakraalne
diskogeenne radikuliit.
5) Tservikaalse diskogeense mielopaatia kliinilises
pildis sain eristada 3 kliinilist vormi:
1) &gedat mielopaatiat;
2) alaggedat mielopaatiat;
3 kroonilist mielopaatiat.
6) Spinaalse kompressiooni sUndroom esines 48,2 %
haigetest. Neil haigetel olid tidpilisteks tunnusteks:
1 kate vaikeste lihaste atroofiad (80,6 %);
2) kéelihaste jou langus (63,9 %)*
3) puramidaalteede kahjustuse ndhud (57,1 %);
4) lumbaalpunktsioonil osaline blokk (44,2 %) ja liikvoris
valgu tous (/5 %)*

7) Diagnostiliste abimeetoditena tulleb soovitada:

1D kronaksimeetrilist uuringut togpilise diagnoesi
plstitamisel!

2) pneumomielograafiat intervertebraalse diski patoloogia
tasapinna méaramiseks;

3) rontgenograafiat intervertebraalse diski patoloogia
tasapinna ja selgrookanali kaelaosa antero—-posterioor-
se diareetri méaramiseks.
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8 Ravi:

Tservikaalse diskogeense mielopaatia ravi soovitan
ageda ja aladgeda vormi puhul (vastunaidustuste puudumisel)
1abi viia operatiivselt, kasutades laia kaelapiirkonna
laninectomia™t, koos jargneva ligarentum denticulatum™ite
vabastamisega dura koti kiljest. Ka kroonilise mielopaatia
korral soovitan laninectomia®™t, mis enanusel juhtudest
vabastab halge vaewustest ja valdib haiguse edasise sivene-
mise ning voib anda postoperatiivses perioodis rakendatava
kompleksravi kasutamisel kiullaltki rahuldavaid kaugtulemusi.

9 Kaela mielopaatia profulaktikaks soovitant

1) T6o korraldada nii, et oleks valditud pikaajaline
sundasend pea painutusega ette.

2) Kuil 10 siiski toimub pea sundasendis (masinakirjuta—
jJad, stomatoloogid jt.), siis tuleb sisse viia kehakultuuri-
pausid, mille valtel soovitada harjutusi, kus toimuks kaela
sirutamine vastassuunas sundasendile.

3) Organismi neuromuskullaarse aparaadi tugevdamiseks on
vajalik regulaame tootmisvoimlemine, kehakultuur ja sport
(Jooksnine, swsatamine, ujumine, mis tugevdavad lihas-
kraed).
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