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1. KIRJANDUSE ULEVAADE

"Arteriaalne vererohk on Uks tahtsamaid ja fusioloogi-
listel uuringutel ning kliinilises praktikas sagedamini m60-
detavaid hemodinaamika parameetreid. Uldlevinud on siistoolse
jJa diastoolse vererohu mdaramine Olavarrearteris Riva-Rocci
aparaadiga Korotkovi auskultatoorsel meetodil, mis pdhineb
akustilise fenomeni, n.n. Korotkovi toonide tekkimisel ja-
set Umbritsevas pneumaatilises mansetis teatud suurusega
kompressioonirdohu juures. Meetodiga ei ole voimalik arte-
riaalse vererbhu pidev registreerimine, kuna selleks on va-
jJalik pidev kompressiooniréhu sailitamine mansetis, mis aga
muutub juba méne minuti jooksul haigele talumatuks venoosse
paisu tottu.

Loomeksperimendis on arteriaalse rohu parameetrite (sls-
toolse, diastoolse voi sagedamini keskmise rohu) pidevaks
registreerimiseks kasutatud verist meetodit, milleks sondee-
ritakse monda suuremat arterit. Rohumuutused sondis Kirjuta-
takse Ules kas otseselt vedelikumanomeetriga uUhendatud ise-
kirjutajate abil voi1 parast rohumuutuste spetsiaalsete muun-
dajate abil elektrilisteks signaalideks muundamist ja nende
voimendamist elektromagnetiliste voi fotoelektriliste isekir-
Jutajate abil. Sama meetod on tanapaeval kasutatav ka inimes-

te keskmise arteriaalse réhu registreerimiseks, kuid ainult



eritingimustes (uuritava immobiliseerimine, sagedamini ka
narkotiseerimine, vere hepariniseerimine, arterite sondeeri-
mine, hoolikas steriilne sailitanine mootmise ajal), mistot-
tu meetod on kasutusel peamiselt kardiovaskulaarses Kirur-
gias. Meetod ei vdoimalda fusioloogilist laadi uuringute labi-
viimist nii tervetel kui ka rdhuval enamikul haigetest, eriti
vererohu muutuste jalgimist mitmesuguste funktsionaalsete
testide, psutuhiliste, fuusiliste ja farmakoloogiliste mOjus-
tuste puhul. Ainult Bachmann jt. (1970) kes kasutasid spet-
siaalset, perkutaanselt valimisse niudearterisse viidud ka-
teetrit koos Stathami rdhumuundaja ja telemeetrilise slstee-
miga, on registreerinud 1043 tervel isikul ja mitmesuguste
haigustega haigel silstoolset, diastoolset ja keskmist arte-
riaalset rohku ning stdamesagedust ka seismisel, kaimisel,
trepist tousmisel, pikamaajooksu, rinnuliujumise, suusatami-
se, autosOidu, saunaskaimise ja vaimse to0O tingimustes.
Veretutest suurte arterite vererdhu pikemaajalise jalgi-
mise meetoditest on peamiselt kasutatav ostsillograafiline
meetod. Selle puhul korratakse perioodiliselt mdotmistsukleid,
mille valtel kompressioonirdhk j&sememansetis tdstetakse ule
arteriaalse rohu taseme ja lastakse siis sujuvalt langeda nul-
lini. Keskmisele arteriaalsele rohule vastab maksimaalse ost-
sillatsiooni moment (vt. N.A. KurSakov, L.P. Pressman, 1969)*
Taolistest aparaatidest on meil kasutusel Leningradi tehase
"Biofizpribor"” poolt valmistatav aparaat DA-1, samuti aparaadi
"Fiziograf" komplekti kuuluv manomeetriline blokk. Seda tuupi
aparaatidega ei ole voimalik vererdhu pidev, vaid ainult pe-

rioodiline registreerimine. On esitatud ka reograafilisi mee-



todeid venoosse, kapillaarse ja minimaalse arteriaalse rohu

maaramiseks (G.M+ Jakovlev, 1971), kuid neil on samad puudu-
sed kur ostsillograafilistel meetoditel ja nad on praktikas

seni vahekasutatavad.

Kuna keskmine arteriaalne vererohk (Pa) on hemodinaami -
ka stabiilsemaid ja olulisemaid parameetreid, mille nihked
on otsesemas seoses kudede ja elundite (naiteks peaaju,nee-
rude jt.) verevarustuse muutustega kui silstoolse voi dias-
toolse rohu nihked, siis on esitatud mitmeid valemeid kesk-
mise arteriaalse rohu orienteeruvaks hindamiseks Korotkovi
jargl mdaratud sustoolse ja diastoolse rdohu vaartuste jargi.
Neist tuntuim on Burtoni valem: keskmine rohk = diastoolne
rohk + /3 pulsirohku.

Schmidt ja Schubert (1967) on esitanud valemi:

Pn, = 1,33 - 103/(D + 0,43(S-D) / dyn/cT3,

kus Ph - keskmine arteriaalne rohk: D - diastoolne rohk,
S - sustoolne rohk.

Ka sellised arvestuslikud meetodid el vOoimalda muidugi
keskmise arteriaalse rohu pidevat jalgimist ja tema Kiirete
muutuste registreerimist.

Enamikust eespool kirjeldatud meetodite puudustest on
vaba TRU Biofilsika ja Elektrofisioloogia Laboratooriumis
V. Reebeni ja M. Epleri poolt valja tootatud keskmise arte-
riaalse rohu pideva registreerimise meetod originaalse apa-
raadi abil, mille kohta on andmed esitatud reas publikatsioo-
nides (V.A. Reeben ja M.A. Epler, 1969; Epler ja Reeben,
1971; N.A. Ignatenko jt., 1970). Aparaadi kohta on antud



valja autoritunnistus 1958.a. ja teda on demonstreeritud mit-
metel naitustel. Praegu on ettevalmistamisel aparaadi see-
riatootmine Leningradi tootmiskoondises 'Krasnogvardejets'.
Aparaadi viimast, viiekanalilist mudelit tutvustav naituse-
prospekt on kirjanduse Ulevaatele lisatud erilehel. Aparaat
tootab jalgivsiusteemi printsiibil ja hoiab vasturohku sorme-
dele kinnitatud pneumaatilistes mansettides pidevalt arteri-
sisese keskmise rohu (P nivool. P~ mddtja konstruktsiooni
aluseks on ekstremaalse reguleerimise printsiip koos diferent-
siaalse mootmise susteemi kasutamisega. Kompressioonirdhud
kahes sodrmemansetis reguleeritakse automaatselt selliselt, et
on voimalik valja selgitada selline valise rohu tase, mille
puhul ostsillatsioonide amplituudid saavutavad maksimumi. See-
ga keskmise arteriaalse rohu maadramine ka selles aparaadis
toimub Marey poolt 1876.a. pustitatud ostsillomeetrilise
printsiibi jargi. Mansettide Uleviimine Olavarrelt sOGrmedele
on aga voimaldanud oluliselt pikendada katkestamatu mdotmise
aega (kuni Uhe tunnini). PN vaartuse muutmisel sOrmedel on
voimalik hinnata ka kogu suure vereringe arteriaalses sistee-
mis olevat rbohku, sest P™ gradient perifeeria suunas on vai-
ke: siudamest sOrmearteriteni mittetodtavas kaes vaheneb Pa
ainult 3 - 5 mmH g vodrra (Epler ja Reeben, 1971), milline
vaartus jaab aparaadi konstruktsioonist tingitud médtmisvea
piiresse (vt. prospekt erilehel). Kahe erisuguste vasturdhku-
dega manseti kasutuselevotmine voimaldab valtida méotmisvigu,
mis tulenevad siudame l106gisageduse, l166gimahu, veresoonte too-
nuse ja teiste mansetirdohuga mitte seoses olevatest pulsituil-

gete amplituudi muutustest. Samuti vOimaldab kahe rdhumanseti



kasutamine tunduvalt suurendada modteslsteemi tapsust ja
kitretoimelisust (kunit 1 - 2 sudameldogiga seotud nihete re-
gistreerimiseni), mistottu osutub voimalikuks ka arteriaalse
rohu™hingamisega seotud lainete ja vererohu regulatsioonita-
seme muutustega seostatavate nn. 111 jargu lainete pidev re-
gistreerimine (Epler ja Reeben, 1971).

Arteriaalse vererdhu maaramine kuulub Uhe komponendina
pal jude kardiovaskulaarse slUsteemi ja vegetatiivse narvisus-
teemi seisundi hindamise funktsionaalsetesse testidesse, mi-
da kasutatakse nii fusioloogilistel kui ka kliinilistel
uurimistel, naguJSchellongi testid, Burger-Valsalva kats
(punnestus) jt. (vt. Gilter ja Heilmeyer, 1958; N.A. KtirSat-
sov ja L.P* Pressman jt. funktsionaalse diagnostika kasi-
raamatud). Voimalus keskmise arteriaalse rohu pidevaks re-
gistreerimiseks tostab selliste testide objektiivsust ja teeb
jalgitavaks ka P kiired muutused* M. Epleri ja V. Reebeni
poolt konstrueeritud aparaati on kasutatud veloergomeetril
tehtud fuusilise t66 ajal, psuuhilis-emotsionaalse koormuse
ajal, mitmesugustes katsetes hingamisreziimi muutumisega, ke-
haasendi muutumisega jne. (Epler ja Reeben, 1971)* Vahe on
seni andmeid PL muutuste laadi jJa intensiivsuse erinevuste
kohta ajukahjustustega haigetel, kuigi see kiUsimus pakub
suurt huvi, sest kesknarvisusteemi, eriti hupotaalamuse, Iim-
bilise susteemi ja ajutive allpool olevate osade hairete kor-
ral vOivad vereringe reaktsioonid mitmesugustele mdjustuste-
le olla tunduvalt muutunud (N.I. Grastsenkov, I.M. Ilrger,
1962; N.l. GraStsenkov, 1966; Schmidt, Schubert, 1967; A.V.
Valdman, 1969; Fraser, Stein, Pool, 1971; S.K. Meteleva,
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Mpubop npegHasHayeH A9 U3YUYEHUs KpPoOBooGpalleHUs W AblXaHWUs 4esioBeKa, 0CO6eHHO A/ ucc/enoBaHuiA
YCNOBUSIX PasfINUHbIX Harpysok.

Ha oCcHOBe CUrHas/I0B ABYX Ma/ibLEBbIX KOMIMPECCMOHHbIX MaHXeT U O0AHOro MNHeBMOorpaguyeckoro pgaTymka
rMCTPUPYOTCA HernpepbIiBHO:

— cpefHee apTepumanbHoe pasneHue (P,,)

— yYacToTa cepAeyHblX cokpaweHnia (M)

— aMnauTygda MaKCUMMasZibHbIX MYJIbCOBbIX OCLMAMALNIA

— yacTtoTa AbixaHusa ()

— nHeBMorpamma (r).

Pa3spaboTaHHble MeToAbl wuccneAoBaHUsA obecrnevymBalT HaAEXHYH perucTpayuio pUuTMUYECKUX KonebaHutid H
rCTpbIX CABWIOB B Mepevyucs/ieHHbIX rMapameTpax He TO0/IbKO B MOKOe, HO M B YC/O0BUAX (U3NYECKOA paboThbl
N Beslo3promeTpe, MpM WN3MEHEHUAX MOJSIOKEHUSA Tena, BO BPEMS XUPYPruyecKmx ornepaumia m T. A.

TEXHWYECKOE ONMMWCAHWME

B ocHoBe wusmeputensa P~ — ocHOBHOro 6s210ka mpubopa — J/1€XUT MAPUHLMMN 3KCTpPEMasibHOr0 perysmnpoBa-
19 ¢ npumeHeHnem pguddepeHLManbHOA cucTemMbl M3MepeHUA. PaboTa npubopa 3aknoyvaeTcs B aBTOMaTUUYECKOM
Ary/INPOBaHMN KOMMPECCUOHHbIX OaBfIEHUIA B ABYX NasibLEeBbIX MaHXeTaxX C Lesblo BbIAB/EHUS TaKoro YpoBHSA
ieniHero paBneHns, Npy KOTOPOM aMnAMUTYAbl OCAWANAUMIA AocTuUralT Makcumyma  (onpegesieHne  cpefHero
3TepnasibHOro fAaBsieHUsa Mo OCLUI/IOMEeTPUYECcKOMY npuHumMny Mapes).

AMNANTYObl MaKCMMasibHbIX OCUMAMAUNEA  (MT<M) M3MepAlTcAa 0T Tex Xe nasbueBblX MaHXeT; 0T HUX Xe
peTca M 3anycKalLWWACA CUrHan A8 U3MepuTesia 4acToTbl cepaua (7). YacToTa cepAeyHbIX COKpaWeHUIA H
bIXaHUA W3MEpPAITCA 33 KaxAbliA UX UMK MO CTPYKTYPHOM cxeme CcuUHTepBasioMeTp — 1/x-npeob6pa3oBaTesib3-.

OCHOBHbIE TEXHUWYECKWE AOAHHBIE

1 Tlpepensl nsmepeHua PA 0— 160 mm pT. CT.
2. MakcummasibHass CKOpOCTb cr/iexeHusa PA 5— 10 mm pT.cT./ypap cepgua
3. TlorpewHocTb WM3MepeHUsa MOCTOAHHOIo ypoBHA P/ +10 MM pT. CT.
4. TlorpewHoCTb WU3MepeHUs AMHamMuM4yeckoro casura P/ +3 MM pT. CT.
5. Bpems HenpepbiBHOWM perucTtpayumn P/ 0,5— 1 yaca
6. lMpepenbl M3MepeHUs 4acToTbl cepaua 40— 130 ya/MuvH
40— 260 ya/mMuH "

7. Tpepenbl U3MepeHUs YacToTbl [AbIXaHuUsA 4—25 1/muH , pgo/
8—50 1/mMuH
Bce KaHanbl MMEOT 3/1EKTPUYECKUIA BbIX0[, oT 0 go 10 B

or O go 10 ma
9. Camonuwywmnith npmbop: Tmn <kH-320-5»



This instrument is designed for the study of circulation and respiration of man, “specialty during vario)
toads.

Using two finger cuffs and a pneumatic respiration transducer the following five continuous recordings a
obtained:

— mean arterial blood pressure (PJ

— heart rate (/c)

— amplitudes of peripheral volume pulse (“ywm)

— rate of respiration ()

— respiratory movements of the chest (r).

The designed methods allow us to use them for the study of rapid shifts and periodic waves in the mention’
parameters not only under conditions of rest but also during exercise on a bicycle ergometer, postur
changes of the body and also in conditions of surgical operations, etc.

DESCRtPHON

lhe main channel of the instrument — recorder of Pn— is based on a differential extremum-seeking serv
system which controls the pressure in two finger cuffs. The pressure in cuffs is kept at the level {
maximum_ oscillations, i.e. in accordance with Marey's principle, at the level of mean arterial bloc
pressure P/,

Maximum oscillations in finger cuffs are used at the same time for the <heart rate meter; their amplitut
M?nax) is also recorded for every cycle of the heart.

The frequencies of the heart and respiration (* and are measured for every cycle by means of interv;
meters and 1/x converters (instantaneous frequencies).

SPECtFICAT!ON

1 Measuring ranges for Pa 0— 160 mm Hg
2. Maximum speed of P" servosystem 5— 10 mm Hg/pulse
3. Accuracy absolute for P~ + 10 mm Hg
4. Accuracy for P~ shifts +3 mm Hg
5. Time for continuous recording of P? 0.5— 1 hours
6. Measuring ranges for * 40— 130 cpm
40— 260 cpm
1 N
7. Measuring ranges for gzég ggm 4% off. sd.
8. Output signals of alt channels 0— 10 V/0— 10 mA
9. Recorder: type "H-320-5" (U.S.S.R.) 5 ink-writing channels 0—50 mm

chart speeds 0.01—50 mm/s

YnpoweHHaa 6710k-cxema rnpubopa Schematic diagram

I. ManbueBble MaHXeTbl. 2. [MHeBMaTWueckue ycCTpoiicTBa Aa 1 Finger cuffs. 2. Pneumatic devices for keeping 4P = consj
noaaepxaHna /IP — const. Mexzy [aBfieHUsMW B MaHxeTax. 3. Extremum-seeking regulator. 4. Compressor. 5. Pressure

3. AvddepeHumnanbHas cucTemMa 3KCTPeMasibHOT0 perysiupoBaHus. d. c. transducer. 6. System for measuring /!max. 7. Heart rat)
4. Komnpeccop. 5. [peo6pasosaTenib AasnieHus. 6. VsmepuTens meter with 1/n converter. 8. Head for respiration signal. ~
MaKCUMaslbHbIX  aMnanTys  ocumnnaunia - (Mpy  cnefsliem  npoTu- 10. Respiratory transducer and ampiifier. . Respiratory rafe

BOAaB/IeHUK). 7. WHTepBasiomeTp cepAua BMmecTe ¢ 1/1-npeoGps- meter with 1/x transducer. 12. Recorder.
3oBaTesieM. 8. [laTuumK AblXxaHUs — TOHKas rodpupoBaHHas
nnactmaccosass  Tpyb6Ka, obxBaTblBawLWasa rpyaHY  K/eTKy.

9. 10. Mpeo6pasoBaTeslb W YyCWIUTeNb MHeBMOrpahm4eckoro Ka-
Hana. T. WHTepBanomeTp nAbixaHuUs BMecTe ¢ 1/n-npeobpasoBa-
Tenem. 12. MATMKaHaNbHbIA camonuwywmniaA npmnéop Tuna H-320-5.

Tun. um. X. XetAgemaHHa. 9CCP. 5!07 V1H t971 700. MB 6548



1971; V.V. SutSkov, V.L. Hussainova, 1972).

Samal ajal i1seloomustab mitmeid neuroloogilisi sundroo-
me, eriti traumaatilisi, iInfektsioosseid ja muu etioloogiaga
hipotalaamilisi siUndroome tugevate Kkiirete vegetatiiv-vasku-
laarsete muutuste ('kriiside') esinemine, kalduvus kollapsi-
le vOi1, vastupidi, hupertooniale (N.l. GraStsenkov, 1.M. Ir-
ger, 1962; N.l. Grastsenkov, 1966; D.G. Safer, 1971). Oluline
on keskmise arteriaalse rohu ja tema nihete jalgimine aju
vereringe hairete, samuti koljusisese rohu tOusu ja ajuturse
uurimisel ja ravimisel. Seetdttu on vajalik koos teiste hemo-
dunaamika uurimistega keskmise arteriaalse rdhu uurimise juu-
rutamine ja laiendamine neuroloogia- ja neurokirurgiakliini-
kutes, milleks Reebeni ja Bpleri meetod naib pakkuvat haid
voimalusi.

Keskmise arteriaalse rohu pidev jalgimine on samuti va-
ga oluline sludame-vereringesusteemi funktsiooni mdjustavate
jJa vegetatiivse narvisusteemi toonust muutvate preparaatide
toime uurimisel ja ravi efektiivsuse kontrollimisel. ARu vere-
ringe isheemiliste hairete (transi8too&sete hairete ja ajuin-
farktide) ravis on praktikas lailalt kasutatavateks ravimi-
teks papaveriin ja eufulliin.

Papaveriini esimeste farmakoloogiliste uurimustega tehti
kindlaks hupotensiivne toime (peamiselt perifeersete veresoon-
te laiendamise kaudu”koronaarringet parandav, stdametegevust
aeglustav ja sudame kontraktsioone tugevdav toime (Macht,1916).
Hiljem on naidatud, et papaveriin, olenevalt doosist, vdib
studame l6cgisagedust ja sudame minutimahtu nii langetada kui

ka tosta (Elen, Katz, 1942; J.E. Kissin, 1966). lukini (1966)



andmeil 0,5 mg/kg papaveriin! langetab inimesel 5 - 10 mi-
nuti jooksul vererdhku 26-3,8%, 2 mg/kg aga 5 - 20 minuti
valtel 40-3,0 %. Jayne kaasautoritega (1952) on markinud ka
stustoolse ja diastoolse rohu vaartuste abil arvutatud keskmi-
se vererdohu langust (keskmiselt 98 mmHg-It 85-le 200 mg pa-
paveriini aeglasel veenisisesel manustamisel 200 ml-s fUsio-
loogilises lahuses).

Ajuinfarkti raviks kasutamisel lahtutakse eelkdige papa-
veriini veresooni lalendavast ja sudametegevust parandavast
toimest. Hupotensiivne toime vOib osutuda ebasoovitavaks,sest
aju vereringe autoregulatsiooni hairituse tdttu voib haigus-
koldes niigil redutseeritud verevool veelgi vdheneda (H%edt-
Rasmussen jt., 1967).

Kullaltki erinevad kirjanduse andmed papaveriini kliini-
lisest efektiivsusest 1i1nsuldihaigetel olenevad nahtavasti
suurel mdaral ravimi annusest, manustamisviisist, haige kar-
diovaskulaarse siusteemi seisundist ja vererdohu algvaartus-
test. E.N. Kozlova (1966) téheldas 40 mg i1/v papaveriini ma-
nustamisel 32 insuldihaigele vereréhu langust 10 - 30 mmHg
1 - 1,5 tunnt valtel, J. Meyer jt. (1965) aga 64 mg 1/v Vii-
misel 28 isikule, seejuures 10 varske ajuinfarktiga haigele,
vererdhu langust keskmiselt vaid 2,4 mmHg vorra, Olesen ja
Paulson (@971) 10 mg 5 - 10 min. valtel unearterisse sus-
timisel 14 tserebrovaskulaarse patoloogiaga haigele konsta-
teerisid koguni vererohu pusimist algtasemel.

On andmeid papaveriini diferentseeritud toime kohta
sOltuvalt vererdohu algvaartustest. Me Call jt. (1951) tahel-

dasid 7 pre-eKlampsia haigel keskmise vererdhuga 118 mmHg
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2 graini i1/v manustamusel hipotensiooni 5 - 42 % (keskmiselt
21%) vorra, 3-1 hupertensiivse tokseemiaga haigel keskmise
vererbhuga 124 mmHg aga verer6hu langust 0 - 24 % (keskmiselt
13%). 1 juhul vererohk ei langenud, kusjuures algvaartus oli
tunduvalt madalam (94 mmHg). Viiteid keskmise arteriaalse ro-
hu pideva veretul meetodil registreerimise kohta parast papa-
veriini manustamist tervetele inimestele ja infarktihaigeile
el Onnestunud kirjanduses leida.

Eufulliini hea raviefekt aju vereringe isheemiliste hai-
retega haigetel on Uldiselt tunnustatud, kuid tema toimemeh--
hanismi kohta on arvamused erinevad. Esialgu péhjendati efek-
ti ajuveresoonte vasodilatatsiooniga, mida oli demonstreeri-
tud eksperimendis (Schneider, M. u. D. Schneider, 1934; Wolff,
1936 jt.). Hilisemad uurimused seda arvamust ei kinnitanud ja
praegu on Uldtunnustatud eufulliini ajuveresooni ahendav toi-
me (Schneider, 4953* Gottstein, jt., 1961 jt.). Skinhoj ja
Paulsoni (1970) andmeil 240 mg i/v manustamisel verevool kah-
jJustamata ajupiirkondades vaheneb vasokonstriktsiooni tottu,
mida kutsub esile otsene toime veresoontele ja huperventilat-
sioon. Infarktikoldes voib aga verevool suureneda, kuna siin
hairitud autoregulatsiooni tottu vasokonstriktsiooni ei toi-
mu. Vererdhku eufulliin paljude autorite andmeil oluliselt
el muuda (Gottstein jt., 1965, Skinhoj ja Paulson, 1970 jt.).
I.E. Kissini (1966) jargi 1 - 3 mg/kg 1/v manustamisel voib
esineda vererdhu téus 5 - 10 % foonist, annus 7 mg/kg aga
alandas rohku 19-2,8 % vorra 2-3 minutiks. E.N. Lerner ja T.T.
Tarbergenov,(1963) téheldasid 12 kdrgenenud vererdhuga insul-

dihaigel 240 mg eufulliini 1/v manustamisel rohu langust
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15 - 30 mmHg vorra, 4 normotoonikul jai aga vererdhk muutma-
tuks. D.G. Sefer jt. (1970) said sama annuse eufulliiniga
stistoolse vererdhu languse 5 - 10 mmHg vOrra, Kusjuures suu-
rem langus esines korgema algrohu puhul.

Seega ka eufulliini toime kohta arteriaalsele vererdhu-
le on andmed vastukédivad ja saadud auskultatoorsel meetodil
tehtud korduvate mootmiste teel (inimestel) vor verisel mee-
todil registreerimisega (eksperimendis), mis vahendab nende
andmete usaldatavust (esimesel juhul) vor Ulekandmist kliini-
listesse tingimustesse (teisel juhul).

Vahe on seni andmeid ka veretul, Reebeni ja Epleri mee-
todil mddratud keskmise arteriaalse rohu normivaartuste kohta
erinevates eagruppides . N.A. KurSakovi ja L.P. Pressmani
(1969) jargi on keskmine ostsillomeetrilisel meetodil maara-
tud arteriaalne rohk tervetel taiskasvanud inimestel 80 - 90
mmHg, kdikumistega 60 - 100 mt\g piires, lastel 1 - 4 aasta
vanuses 75 - 80 mmHg piires. St4g”™ olulist moju keskmise ro-
hu suurusele eir avalda. Keskmine rohk tle 110 mmHg viitab ni-

metatud autorite arvates hlpertoonia esinemisele.



1. KUSIMUSE PUSTITUS.

Kirjanduse uUlevaatest selgub, et andmed inimese keskmi-
se arteriaalse rohu pikemaajaliste muutuste kohta fusioloo-
gilistes ja patoloogilistes tingimustes on napid ja lunklikud
tingituna senieksisteerinud metoodilistest raskustest keskmi-
se arteriaalse rohu veretul ja valutul pideval médaramisel.
Neuroloogilises kirjanduses peaaegu puuduvad andmed keskmise
vererbhu nihete ja reaktsioonide kohta kesknarvisisteemi kah-
jJustustega haigetel. Samuti pole kindlaid viiteid selliste
ajuvereringe hairete korral sageli kasutatavate vasoaktiivse-
te ailnete, nagu papaveriin ja eufulliin, moju kohta keskmise
vererdhu tasemele.

Tanu vdimalusele kasutada TRU Biofilsika ja Elektrofusio-
loogia laboratooriumis V. Reebeni ja M. Bpleri poolt konst-
rueeritud keskmise arteriaalse rohu pideva registreerimise apa-
raati, seadsime endale eesmargiks:

- Vvorrelda tervetel isikutel ja traumaatilise ajukahjustus-
tega haigetel keskmise arteriaalse rdohu muutuste laadi ja iIn-
tensiivsust mitmesuguste funktsionaalsete koormuste korral.

- registreerida dunaamiliselt keskmise arteriaalse réhu muu-
tusit seoses psuuhilise ja valuarritusega (suUsteprotseduuri
ajal) ja vasoaktiivsete ainete veenisisese manustamisega eri-
nevas vanuses tervetel isikutel ja aju isheemilise insuldiga

haigetel.
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- saadud andmete alusel teha jareldusi uUlalnimetatud me-
toodika kasutatavuse kohta kliinilistes tingimustes kesknar-
visusteemi kahjustustest tingitud hemodunaamika hairete avas

tamiseks ja ravi kaigus hemodiunaamika stabiilsuse jalgimi-

seks.



111. TOO METOODIKA.

Oma toos kasutasime TRU Bioflisika ja Elektrofisioloo-
gia laboratooriumis konstrueeritud keskmise arteriaalse rohu
pideva jalgimise aparaati Uhekanalilise isekirjutajablokiga.
Aparaadi viiekanalilise, mis pohimdtteliselt ei erine meie
poolt kasutatust, tehniline karakteristika on esitatud eri-
lehel kirjanduse Ulevaate peatukis ja aparaadi foto joonisel
1. Aparaadiga tootamisel juhenduti aparaadile lisatud kasu-
tamisjuhendist (Tartus, 1969)* SOrmedele asetatavad mansetid
valiti vastavalt uuritava sdrmede Umbermdddule. Jalgiti, et
uuritava so6rmed oleksid soojad ning et uuritava kasi sorme-
mansettidega asuks sidame tasapinnaga uUhel nivool. Keskmise
arteriaalse rohu pideval registreerimisel reguleeriti réhuva-
he sbrmemansettides 30 mmHg suuruseks. PuGti valtida sOrmeli-
haste liigutusi registreerimise ajal.

Viidi l1abi kaks katsete seeriat erinevate uuritavatega
jJa erineva eesmargiga.

Esimeses katsete seerias (I seerias) olid uuritavateks
17 molemast soost praktiliselt terved isikut vanuses 20 - 40
aastat ja 30 traumaatilise ajukahjustusega haiget hilisperioo
dis parast traumat (traumaatilise entsefalopaatia haiged) va-
nuses 16 - 40 aastat. Enamik selle grupi uuritavatest viibis
Tartu Vabariikliku Kliinilise Haigla neuroloogia vOi neuroki-

rurgia osakonnas soOjavaekOlblikkuse ekspertiisil. Haigete



Joonis 1. Keskmise vererdhu pideva registreerimise aparaadi

ja viiekanalilise i1sekirjutaja uldvaade.



- 16 -

peamisteks kaebusteks olid pea-, lihastevalud, vasimus, arri-
tatavus, maluhaired, higistamine. Jameda neuroloogilise kol-
desumptomaatikaga ja epilepsiahoogude all kannatavaid haigeid
uuritavasse kontingenti ei lulitatud. Diagnoos pandud anamnes-
tiliste andmete, neuroloogilise l&bivaatuse, pneumoentsefalo-
graafia, osal elektroentsefalograafia ja nahatemperatuuri ning
nahatakistuse asummeetriate maaramise abil. Uuritavatel ei
esinenud kaebusi ega objektiivseid muutusi hingamiselundite
ning kardiovaskulaarse susteemi poolt.

KOigil 1 seeria uuritavatel mdddeti sistoolne ja dias-
toolne vererdhk Korotkovi jargi lamamisasendis parast 10-mi-
nutilist katseolukorraga kohanemist, vahetult enne keskmise
vererbhu pideva registreerimise algust. Uuritavate hulgas ei
olnud isikuid sitstoolse rohuga ule 140 mmHg.

Parast katsetingimustega kohanemisperioodi registreeriti
mone minuti valtel keskmine arteriaalne vererbhk (PM)* Saadud
kdver spontaansete nivoo kdtkumistega (I, Il ja 11l jargu
lainetega) loeti foonikdveraks, millelt P™ foonivéartus mdo-
deti joonelt, mis tommati labi lainete nii, et nihked mdlema-
le poole jaid visuaalselt hinnates vordseteks.

Seejarel lasti uuritaval lamamisasendis sooritada h 1 n-
gamispeetus parast siugavat sSi1s-
sehingamist (HPS), kusjuures hingamispeetuse aja
paddras vastava uuritava individuaalne suutlikkus. HPS aeg
mdodeti sekundites stopperiga. Registreeriti P~ muutused nii
HPS ajal kui ka jargselt kuni esialgse nivoo ja fooniseisun-
dile iseloomuliku spontaanse lainetuse taastumiseni. Haarati

Pg hingamispeetuse 16pul ja P™ maksimaalne nihe ning mdddeti



aeg (sek.), mille valtel maksimaalne nihe vahenes 2/3 vorra,
sest reaktsiooni I0ppu oli raske maarata.

Parast Pg normaliseerumist lasti uuritaval sooritada
hingamispeetus parast sugavat
valjahingamist (HPV), mille puhul teostati sa-
masugused maéaramised kui HPS korral.

Ni1 sisse- kui ka valjahingamisel labiviidava hingamis-
peetuse puhul pudts jalgida, et peetus toimuks kopsusisese
rohu olulise tOstmiseta.

Jargmise funktsionaalse koormusena lasti uuritaval 2 mi-
nuti valtel slgavasti sisse ja valja hingata (hioper -
ventilatsioonikats - HY). Registreeriti P*
muutused nii HV ajal kui jarel. Seejérel paluti kdnealusel
tbusta lamamisasendist pustiasendisse (or tostaati-
line kKats - 0K), registreeriti P* nihked ja maarati

vaartus 40 sek. parast pustiasendi votmist. Parast P®

stabiliseerumist (2 - 3 minuti jarele) lasti katsealusel soo-
ritada 20 kikki (fuuUdusi1l1li1ine Koormus - [,
mille ajal ja jarel registreeriti P nihked. Maarati P™ vaar
tus kikkide 16pul ja aeg, mille valtel P nihe vahenes 2/3
vorra. Niin pustitdusmisel, seismisel kui ka kikkide ajal
uuritav hoidis katt sérmemansettidega sudame tasapinna koérgu-
sel.

Peale Ulalnimetatud kvantitatiivsete andmete méaramist
jalgiti rohukéveratel ilmuva P lainetuse pilti ja selle muu-
tusi seoses kasutatud testidega.

Teises katsete seerias (Il seerias) uuriti P muutusi

seoses alljargnevate ravimite veenisisese manustamisega:
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1) 10 ml 2,4% eufulliini (240 mg) koos 10 ml fusioloogili-
se lahusega; sustimise kestus 4 - 6 min.;
2 3 ml 2% papaveriini (60 mg) koos 30 ml fusioloogilise
lahusega; sustimise kestus 8 - 10 min.;
3 20 ml fusioloogilist lahust, sustituna 5 minuti valtel.
Koik preparaadid manustati lamavatele uuritavatele, kes
olid viibinud lamamisasendis vdhemalt 10 minutit. Registree-
riti Pg rahuolekus enne siUstimisprotseduuri algust, sustimi-
se gajal ja 5 - 10 minuti valtel parast sustimise loppu.
Uuritavad el teadnud, millist preparaati neile sistiti.
Maarati P~ vaartused rahuolekus, vahetult enne veeni-
punktsiooni, i1gal minutil sistimise ajal, vahetult parast sls-
timise loppu ja 5 - 10 minutit parast seda. Katsetulemuste l1&-
bitoéotamisel kasutati 1.-2., 4.-6., 8.-10. ja 12.-14. minu-
t1 keskmisi vaartusi.
Teostati:
a) 10 uuringut eufulliini manustamisega tervetele noorema-
ealistele katsealustele (keskmine vanus 23,8 - 1,0 aas-

tat)» - kKkontrollgrupp A ;

b) 10 uuringut papaveriini manustamisega tervetele noorema-
ealistele katsealustele (keskmine vanus 22,7 - 1,2 aas-

tat) - Kkontrollgrupp Ap ;

c) 8 uuringut fusioloogilise lahuse manustamisega tervetele
noortele katsealustele (keskmine vanus 24,1 - 1,4 aas-

tat) - Kontrollgrupp A ;

d) 10 uuringut eufulliini manustamisega kesk- ja vanemaealis-

tele katsealustele (vanuses 41 - 74 aastat, keskmine vanus

N Keskmine vaartus koos keskmise veaga.
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57)9 - 3)4 aastat), kellel ei esinenud kesknarvisusteemi hai-
gestumisi ja dekompensatsiooni kardiovaskulaarse ja pulm&naal-
se susteemi poolt. Vererohk uuritavatel, maaratuna auskulta-

toorsel meetodil, el Uletanud ealise normi piire - K o n t-

rollgrupp B/ ;

e) 10 uuringut papaveriini manustamisega samaealistele ja
samal printsiibil valitud isikutele (vanuses 44 - 74 aas-
tat, keskmine vanus 60,0 - 3,4 aastat) - kKkKontroll-
grupp Bp :
) 30 uuringut eufulliini manustamisega aju isheemilise In-
suldiga haigetele haiguse varskes perioodis (esimese kuu
valtel). KOik haiged olid teadvushairete”a kogu haiglasviibi-
mise valtel. Neuroloogilises leius esinesid &arajaamandhud
hemipareesi vOi hemipleegia, hemianesteesia ja osal afaasia
naol. Koigil juhtudel diagnoositi ajuinfarkti vahemise ajuar-
teri varustusalal.

Et jalgida keskmise vererdhu nihete voimalikkuse seost
uuritava vererdhu fooni tasemega, jaotati nimetatud grupi
haiged kahte alagruppi, kummaski 15 haiget: P~ vaartusega
foonis kuni 110 mmHg ja vaartusega ule 110 mmHg - vastavalt
haigete grupp jacC”™.

Haigete vanus oli 35 - 88 aastat.Keskmine vanus grupis

oli 61,5 - 3,8 aastat, grupis 63,1 - 3,3 aastat.

g) 30 uuringut papaveriini manustamisega samasuguses seisun-
dis ajuinfarktiga haigetele (vanuse piirides 30 - 88 aas-

tat), kes olid samuti jaotatud kahte alagruppi ?a Tfooni-

vaartuse jargi - Vvastavalt haigete grupp (keskmine vanus



51,7 - 3,0 aastat) ja grupp (keskmine vanus 60,2 - 4,3

aastat).

Saadud arvulistest vaartustest molemas katsete seerias
arvutati vastavate uuritavate gruppide keskmised vaartused (X),
nende keskmised vead (m) ja usalduspiirid 95% - 99%-lise

toendosusega (M * t<”™ jJa m . t<N).



IV. TOO TULEMUSED.

I katsete seeria.

Tervete noorte iInimeste ja samas vanuses traumaatilise
entsefalopaatia haigete keskmise arteriaalse rohu (P fooni-
vaartused rahuolekus lamamisasendis ei erinenud oluliselt
teineteisest - vastavalt 91,0-4,9 ja 91,6-2,7 mmHg. Apa-
raadiga registreeritud PM ja vaartused, mis arvutati Burtoni
valemi jargi auskultatoorsel meetodil saadud slUstoolse ja
diastoolse rohu vaartustest, osutusid lahedasteks. Valemi
abil arvutatud keskmine P oli tervetel 87-3,8 mmHg ja entse-
falopaatiahaigeil 92-3,1 mmHg. Visuaalsel P kdverate vaatle-
misel olid mGlemas grupis tadheldatavad kdveranivoo spontaan-
sed kOikumised - hingamislained ja Ill jargu lained, kusjuu-
res huvitava asjaoluna ilmnes, et traumaatilise ajukahjustuse-
ga haigetel olid need lained sagelt (20-1 30-st) margatavalt
madalamad kui tervetel vOi1 peaaegu puudusid.

Hingamispeetus parast sissehingamist (HPS) oli mdlemas
grupis vordse kestusega (keskmiselt 44 sek). Andmed P™ muutus-
te kohta on esitatud tabelis 1 ja joonistel 2 ning 3* Selgus,
et HPS kutsus esile statistiliselt usaldatava P tdusu
(P™0,05) vorreldes foonitasemega. Seejuures maksimaalne nihe,

mis ulatus 120-123 %-ni foonist, i1lmnes enamikul veidi péarast

Keskmised vaartused on antud koos n&nde keskmiste
vigadega (x-m).



Tabel 1

Pg keskmised muutused sisse- ja valja-
hingamisfaasis sooritatud hingepeetusel
tervete ja haigete grupis

(x 1 m % foonist)

Keskmine Pg languse aeg Pg (mmHg)
Funktsionaalne  hingepee- (sek) 1/3-1 i
kats tuse aeg maks s MUMvAEr— Foonivaartus Hingamispeetu- Vaartus maksim.
(sek) tusest se 16pul nihke momendil
I. Hingamispeetus
sissehingamise
faasis
a) Terved 44,3 - 4,3 12,7 - 1,1 91,0 I 4,9 99,0 4 6,4 112.0 I 8,2
100 % 109 %
b) Haiged 4,5 r 2,5 19,01 1,6 91,6 1 2,7 106,7 * 3,2 111.0 + 3,7
100 % 116 % 120 %
1. Hingamispeetus
valjahingamise
faasis
a) Terved 26,8 1 2,8 11,6 1 1,4 922.1 1 4,7 106,0 1 4,6 *115,0 1 6,3
100 % 115 % 125 %
: 00
b) Haiged 20,0 1 1,5 89.1 * 2,7 101,3 + 2,8 212
100 %. 114 % 120 %
X P< 0,05 voOrreldes foonivaartusega
00 P<n 0,01 tervete grupi vaartusega
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Joonis 2. P . .
a muutused seoses hingamispeetusega

sissehingamisfaasis (HPS).
T - terved katsealused, H - traumaatilise
entsefalopaatiaga haiged.
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Joonis 3. Aeg, mille valtel langeb 1/3-le
maksimaalsest sissehingamisfaasis teostatud
hingamispeetuse (HPS) puhusest nihkest.

T - terved katsealused, H - traumaatilise
entsefalopaatiaga haiged.



4
- 25 -_

hingamispeetuse I0ppu. Pg tOusu suurus kahes uuritavas
grupis el erinenud oluliselt. Usaldusvdarne erinevus (P<0,01)
avaldus aga ajas, mille valtel Pg maksimaalnihe véhenes 2/3
vOorra. Tervetel toimus see 12,7-1,1 sek, haigetel aga
19,0-1,6 sek.

Hingamispeetus parast valjahingamist (HPV) oli tundu-
valt luhem, kuid samuti kahe grupi keskmised hingamispeetuse
ajad et erinenud oluliselt (tervetel 26,8 sek ja haigeil
24,6 sek) - vt. tabel 1 ja joonised 4 ning 5 Pg tdusis
samuti mOlema grupi uuritavatel usaldusvaarselt (P<0,05),
kusjuures 1lma oluliste erinevusteta gruppide vahel. Maksi-
maalnithe fooniga vOrreldes oli tervetel 125%, haigetel 120%.
Maksimaalnihke vahenemine 2/3 vOrra kestis aga haigetel
20,0"1,5 sek, tervetel ainult 11,6-1,4 sek (P< 0,01). Uksik-
katsete analuusimisel selgus, et nii HPS kui ka HPV puhul on
Pg tousu ulatus korrelatsioonis hingamispeetuse kestusega.

Hingamispeetusel sissehingamisfaasis alla 60 sek oli Pg tdus

20 mmHg piires (uUksikjuhtudel ka 30-40 mmHg); HPS-1 ule 60
sek 30 - 40 mmHg (kuni 55 mmHg). HPV puhul tdusis Pg uldiselt
kiiremini,. mistdottu HPV lUhikesele kestusele vaatamata Pa
maksimaalnihked HPS ja HPV puhul el erinenud margatavalt.
2-minutilise hiperventilatsioont (HY) ajal tugevnesid
Pg koveratel hingamislained (enam margatavalt tervetel). Pg
nivoo muutused ei olnud ulatuslikud, kusjuures HV ajal 1lm-
nes enamikus katsetest kerge Pg langus, HV lopung md6detud
vaartused ei erinenud aga kummaski grupis oluliselt fooni-

vaartustest: tervete grupis enne HV 91,0-2,2 ja 93,2-2,7 mmHg,

Ortostaatilise katsu puhul (0K) - lamamisasendist
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Joonis 4. PN muutused seoses hingamispeetusega
valjahingamisfaasis (HPV).
T - terved katsealused, H - traumaatilise
entsefalopaatiaga haiged.



bMK.

T n

Joonis 5* Aeg, mille véaltel langeb 1/3-le
maksimaalsest valjahingamisfaasis teostatud
hingamispeetuse (HPV) puhusest nihkest.

T - terved, katsealused, H - traumaatilise
entsefalopaatiaga haiged.
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pusti tdusmisel téheldasime peale luhiajalist (10 - 15 sek)
Pg langust ajutist rdhu tdusu korgemale nivoole mdlemas
vOrreldavas grupis. 40 sekundi parast osutus see haigete
grupis usaldatavalt kdrgemaks (P<0,01) voOrreldes foonivaar-
tustega Mlamamisasendis (tous 113%-ni). Tervete grupis Pg
tousis Vvorreldes fooniga 111%ni(P<0,05).

Kahe grupi omavahelisel vordlemisel selgus, et haigetel
pusis 40 sek moodumtsel tOusmisest suurem vererdhu nihe kui
tervetel (vastavalt 13,0°1,8 mmHg* ja 10,0™1,2 mmHg)
(P<0,05) - vt. tabel 2 ja joonis 6. Samuti nahtus, et
seismisel stabiliseerus Pg vaartus monevorra korgemal tase-
mel vOrreldes lamamisel saadud fooniga. Pg keskmisteks
vaartusteks rahulikul seismisel vahemalt 2 - 3 minutit pa-
rast tousmist kujunesid meie andmetel 105,0"7,4 mmHg tervetel
ja 105,0-6,6 entsefalopaatiahaigete grupis.

Flutsilise koormuse tingimustes (20 kikki) keskmine ar-
teriaalne vererohk mélema grupi katsealustel tOusis (terve-
tel 123 ja haigetel 124%-ni). Rahuliku seismisega voOrreldes
tous oli1 statistiliselt oluline (P<LO0,01), kusjuures maksi-
maalvggrtused saavutati kiukkide 0I0pus (tervetel 129,0-6,6
mmHg ja haigetel 130,0-4,9 mmHg). Kahe grupi omavahelisel
vordlemisel maksimaalvaartused kikkide 18pus ei erinenud olu-
liselt - vt. tabel 2 ja joonis 7-

Statistiliselt usaldatavaks (P<.0,01) osutus aga eri-
nevus ajas, mille kestel maksimaalne nihe vahenes 2/3 vorra:

haigetel 20,8"2,3 ja tervetel 13 ,5-1,7 sek - vt. joonis 8.

~ nihke suurus keskmise veaga mmHg.



Tabel 2

Pa keskmised muutused lamavast asendist
pustitousmisel, seismisel ja fuusilise
koormuse (20 kikki) tingimustes

(x *m; % foonist)

P~ mmHg
Uuritavate  Foonivaartus Vaartus 40" Foonivaartus Maksimaalvaar-
grupp lanavas asen-  parast pusti-  seismisel enne tus fulsilise
dis tOusmist fulsilise koor- koormuse 16pul

muse algust

X X X

Terved 98,0 I 4,3 108,0 + 4,8 105,0 I 7,4 129,0 1 6,2
100 % 111 % 100 % 123 %
XX X X
Haiged 97,01 2,4 110,0 I 3,0 105,0016,6 130,0 1 4,9
100 % 113 % 100 % 124 %
X P 0,05 vorreldes foonivaartusega

XX P~0,01

00 P <n0,01 tervete grupi vaartusega

P languse aeg

(sek) 1/-1
maksim. vaartu-
sest

: 00
20,81 2,3
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Joonis 6. nihe , mis pusis 40.sekundil parast
lamamisasendist pustitdusmist.
T - terved katsealused, H - traumaatilise
entsefalopaatiaga haiged.
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Joonis 7. vaartused enne ja parast 20 kukki.

T - terved katsealused, H - traumaatilise
entsefalopaatiaga haiged.
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Joonis 8. Aeg, mille valtel kikkide ajal tekkinud
nihe vaheneb 1/3-le maksimaalsest
vaartusest.
T - terved katsealused, H - traumaatilise
entsefalopaatiaga haiged.
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Il katsete seeria,
a) Sustimisprotseduuri moju keskmisele vererdhule.
Katsetel eufulliini vBi papaveriini intravenoosse manus-

tamisega i1lmnes juba katsete kaigus, et keskmine vererohk tou-
sis koigil uuritavatel olenemata east ja ajukahjustuse olemas-
olust vO1 puudumisest veenisuste ettevalmistamise ajal, ulatu-
des 111-125 %-ni Pg foonivaartusest rahulikul lamamisel (vt.
tabelid 3* 4, 5 ja joonised 9* 10 ja 11). Pg kdrgenemine
pusis olenemata preparaadist ja uuritavate grupist ka vahe-
tult parast veenipunktsiooni ja 1.-2. sustimisminutil* See-
tottu vOis oletada, et sellel perioodil avaldas Pg vaartusele
moju peamiselt slsteprotseduur, mitte aga preparaadi farmako-
loogiline toime. Siusteprotseduuriga seotud Pg nihete kestuse
selgitamiseks viidi labi kontrollkatsed 8 tervel noorel isi-
kul (grupp Ap) Tusioloogilise lahuse veenisisese manustamise-
ga. Andmed on toodud tabelis 5 ja joonisel 11. Selgus, et P"
usaldusvédarne toéus (P"0,01) oli registreeritav vahetult sis-
timise eel ja ainult 1.-2. minutil parast sistet, 4.-6. minu-
til parast fusioloogilise lahuse sustimise algust taastus
lahtenivoo. Seega vOib meie arvates lugeda meie katsetingimus-
tes preparaadi farmakoloogilisest toimest tingituks peamiselt
Pg nihkeid, mis pusisid ka 4.-6. minutil parast sustimise al-
gust ning hiljem.

Vorreldes sustimisprotseduuri mdju erinevates vaatlus-
gruppides, ilmnes et Pg suhteline tbus vorreldes rahuoleku
tasemega oli nii tervetel katsealustel kui ka infarktihaigeil
ligikaudu vordne (arvestades keskmiste Pg vaartuste nihet prot-
sentides). Absoluutarvudes vois sustiks ettevalmistamine ja

sustimine esile kutsuda kullaltki ulatuslikke Pg nihkeid, eri-
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ti haigetel, kellel oli juba rahuolekus vererdhk kdrgenenud
(grupid ja C™p). Nii ol grupis Crg keskmine Pg rahu-
olekus 130-3)5 mmHg, suste eel aga tousia 14535)1 mmHg-N1
(P<0,01), grupis GJ*p vastavalt 133)0™,3 mmHg-It 147,0™,8
mmHg-ni1 (P<0,05). Vererdohu kdrgenemine plusis 1.-2. sustejarg-
sel minutil, kuid vorreldes vahetult suste-eelse perioodiga
olid vaartused siiski mOnevOrra vaiksemad.

Ka sustimise I0petamise momendil vOis téheldada veidi
kdrgemaid Pg vaartusi kui enne jJa parast seda, kuid need eri-

nevused polnud olulised.

b) Keskmise vererdhu muutused eufulliini toimel.

240 mg eufulliini veenisisesel manustamisel noortele ter-
vetele katsealustele (grupp Ag) taheldasime Py t6u§u vorreldes
foonivaartusega kogu registreerimisaja valtel: 4.-14. minutil
111-112 % (P 0,05 vorreldes fooniga) - vt. tabel 3 ja joonis
9 ning 11. Vanemaealistel ilma ajukahjustuseta katsealustel
(grupis BL) oli 4.-6. minutil P tdusnud keskmiselt 111%-ni
jJa 12.-14. minutil 107%-ni foonist, kuid need nihked el osutu-
nud statistiliselt usaldatavateks. Kontrollgruppid.es Aé ja Be
el erinenud Pg vaartused oluliselt Uksteisest niil siste eel
kur jarel.

Ajuinfarktihaigete grupid - normi piires oleva verero-
huga (Cg) ja kdrgenenud vererdhuga (C™g) ei erinenud oluli-
selt keskmise vanuse poolest vanemaealiste kontrollgrupist B?,
kuld Pg keskmine vaartus oli ka grupis suurem kuil grupis
Be*®

Grupis (Pg rahuolekus 93)0-1,9 mmHg) kutsus eufulliini

manustamine esile samasuguse nihke kui kontrollgruppide katse-
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Tabel

veenisisese manustamisega

X

XX

0]

00

(x - m

Kesk-
mine
vanus
23,8"1.0
57,913,4

61,5-3,8

63,1*3,3

P< 0,05
P< 0,01

P <,0,05
P < 0,01

% fToonist)

-Uurita-
vate
arv (n)

10

P, fooni-
vaartus

70,2"3,1
100 %

71,813,1
100 %

93,0M,9
100 %

130,1*%3,5
100 %

P% vahetult

suste eel

XX

XX

XX

84.013,1
120 %

n +
85,0l5,9
120 %

107,012.8
116 %

145 ,013,1
112 %

vorreldes foonivaartusega

XX

1-2

8l ,8"3,1
116 %

8 ,375.,6
116 %

~03,5+2,9

111 %

,0M,3
107 ,6%

vOrreldes vahetult slste-eelse vaartusega

4 - 6"

N\
78.,913.,6
112 %

79,5™M4,5
111 %

*99,0+2,6
106 %

0330,2"4,1

100 %

8 - 10°

N\
78.3%3.6
111 %

77,0M,6
107 %

*100,0"2,6

107 %

Minutid parast-siste algust

12 - 14°

X -
78,414,6

111 %

76,7-4,1
107 %

~100,0+2,9

197 %

oc.128,0+5,1 00125,014,8
98,5 %

96 %

Ph vahetult
sustimise
16pul
N +
79,431
113 %

80,314,5
112 %

0100,012,6
107 %

03277°*3,9
97,7 %
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alustel: 4.-6. minutil oli Pg tOusnud keskmiselt 106%-ni,
12.-14. minutil 107%-ni (P<0,05 fooniga vorreldes).

Grupis (Pg rahuolekus 130,1-3)5 mmHg) ilmnes kull
Pg tous sluste eel ja ka 1.-2. siustimise minutil, kuid 4.-6.
minutist alates oli Pg taas langenud foonivaartusele voi ise-
gl veidi alla selle (keskmiselt 96%-ni1 12.-14. minutil). Eri-
nevused ei olnud statistiliselt usaldatavad. Uksikjuhtudel
vOis taheldada, et korge vererohu puhul rahuolekus, kui sus-
teks valmistumine el toonud kaasa tunduvat edasist P tdusu,
siis eufulliint toime ajal vOis esineda margatav ajutine Pg
langus.

c) Keskmise vererdhu muutused papaveriini toimel.

60 mg papaveriini veenisisesel manustamisel kontrollgrupi
Ap katsealustele vOis téheldada, et parast susteprotseduuriga
seotud. Pg tdusu moodumist, alates 4.-6. minutist ei erinenud
Pg keskmised vaartused foonivaartusest (tabel 4, joonis 10).
Vanemaealistel, grupi BS katsealustel jaid, P“ keskmlsed vaar-
tused ka 4.-14. minutil veidi korgemaks foonlst (104—108%)
kusjuures usaldatavaks (P<0,05) vOib nihkeid pidada 4.-8. mi-
nutil.

Grupi Bp keskmine vanus oli vordne grupi C”~p keskmise

vanusega ja monevorra suurem kui grupil C~. Molemas infarkti-

haigete grupis olrt P foonivaartus kontrollgrupi keskmi-
sest Pg-st suurem: BN puhul 86,5-2,8 mmHg, puhul
89,5-3)6 mmHg ja puhul 133)0™4,3 mmHg.

Ajuinfarktihaigeil - normotoonikutel (grupis C”) el eri-
nenud Pg keskmised vaartused fooni keskmisest alates 4.-6.

minutist (101-104% foonist). Ajuinfarktihaigeil - hipertooni-

N J=d
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Tabel 4

Pg keskmised muutused seoses 60 mg papaveriini
veenisisese manustamisega

(x Fmow foonist)

- - _ - - y y A
Uuritavate n}fier?lef_ %l;\l;zlate P'g"f:onl Iigl\t/ah? Minutid parast suste algust Pq \t/rfth?tult
ru vaartus ult sus- . Y B . _ ape sustimise
grupp vanus arv te ool 1 -2 4 - 6 8 - 10 12 - 14 lopul (7-8)
Kontroligrupp Ap 22,1"1,2 10 81,9*5,3 88,4"3,8 85,773,2 83,0+3,6 81,6i3,9 81,6"3,6 79,7°3,1
100 % 108 % 106 % 102 % "99, 6% 99, 6% 97 %
Kontrollgrupp Bp 60,0"3,4 10 86,5-2,8 99,5?4,5 96,513,7 92,012,6 91,274,2 90,0+3,9 93,0l13,7
100 % 115 % 111 % 106 % 105 % 104% 108 %
XX , A
Ajuinfarktihaiged 51,773,0 15 89,513,6 112,013,1 0097’0T3’6 OO90,01:-;,4 OO91,0’\3,4 OO90,5’\3,0 Oo93,o+3,9
"Ip 100 % 112,7 % 108,4 % 100,7 % 101,8 % 101,1 % 104 %
Ajuinfarktihaiged 60,2 ,3 15 133,0M,3 *147,0i4,8 gpl42,0i4,8 pHl28,uild, % §.130,0i5,0 .. 130,013,6 0.128,0"5,0
Clip 170 % 111,0% 106, 8% 96 % 97,8% 97,8 % 96,1 %
X p < 0,05 vorreldes foonivéaartusega
X X P< 0,01
00 P <0,01 vorreldes vahetult slsteeelse vaartusega.
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kutel (Cuyp) osutusid. Pg keskmised vaartused 4.-6. minutist
alates veidi vaiksemateks fooniga vorreldes (96-98% foonist),
kuid. need nihked eir olnud usaldatavad.

Uksikjuhtudel, kui ei esinenud Pg olulist tdusu seoses
ststimisprotseduuriga, vois taheldada 8g moninga languse ten-
dentsi papaveriini toime ajal. See i1lmnes eriti hupertooniku-
te juures. Naiteks vaatlusalusel E.M., 88 aastat vana, grupist
Ciip, Isngss Pg Tfoonivaartuselt 144 mmHg 8.-10. minutiks 128
mmHg-N1 .

Tabelis 5 ja joonisel 11 on vordlevalt esitatud Pg kesk-
mised nihked tervetel noortel vaatlusalustel (grupid A2) Ap
ja Ap) fusioloogilise lahuse, eufulliini ja papaveriini manus-
tamise puhul. Kuil suUste-eelselt toimus koigil juhtudel Pg tdus,
siis juba sustimise 1.-2. minutil oli Pg eufulliini manusta-
mise korral suhteliselt enam tdusnud kui papaveriini ja fusio-
loogilise lahuse manustamise puhul, alates 4.-6. minutist jai
Pg korgenenuks vaid eufulliini manustamise jargselt.

Keskmise arteriaalse rohu kbverate visuaalsel jalgimisel
vOis margata, et rohkem kui pooltel ajuinfarktihaigetest olid
rahuolekus téheldatavad selgelt valjendunud 11l jargu lained.
Papaveriini toime ajal 11l jargu lainetuses olulist muutust ei
toimunud, Uksikjuhtudel lainete amplituud veidi suurenes. Eu-
fulliini toime ajal enamikul juhtudest 111 jargu lained, muutu-
sid vahem valjendunuks. Kontrollgruppid.es kdvera iseloomu muu-
tused papaveriini ja eufulliini toime ajal olid vahem ilmsed.
Andmed vererdhu lainetuse muutuste kohta on esialgsed ja vaja-

vad edasist uuringute jatkamist.



Tabel 5

Pg keskmised muutused seoses erinevate ainete

veenisisese manustamisega kontrollgruppi-

Uuritavate
grupp

Kontrollgrupp Ag
(euftulllin)

Kontrollgrupp Ap
(papaveriin)

Kontrollgrupp Ap

(fusioloogiline
lahus)

des Ag, Ap ja
kesk- Uuri- Pg fooni- P vaartus Minutid parast sustimise algust
@;ﬂﬁs g‘%ate vaartused vahetult 1 .2 4.-6." 8 -10." 12 14"
suste eel e T ' ' - -
XX . XX - . X X X
23,8/\1,0 10 70,211,3 84,0'2,3 81,8'3,1 7819_316 78’3_316 7817_4’6
100% 120% 116% 112% 111% 111%
22,7™M,2 10 81,915,3 88,4"3,8 85,7"3,2 83,0"3,6 81,6"3,9 81,6"3,6
100% 108% 106% 102% 99, 6% 99, 6%
24,4-1,4 8 81,011,3 **101,0"2,8 **88,0il,5 82,5-1,9 81,011,5 S1,011,5
100% 125% 109% 102% 100% 100%
X P < 0,05 vorreldes foonivaattusega

XX

P <0,01

P vahetult
sustimise
lopul

79,413,1
113%

79,7"3,1
97%

82,5"1,9
102%
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Joonis

A - foon enne anatimist

B - parast veenipunktsiocni, eufSlliini sis-
timise algal

C - 10+minutil parast sustimise algast

kdvera muatused seoses enfulliini manusta-
misega ajuinfarktihaigel



Joonis

A — foon egBa aastimist

B - parast veentpanktsioontypapavertiail sas-
timise algal

C - 12*mtnatil parast sustimise algust

kbvera muutused seoses papaveriini manus-
hQ pj&l.



V. ARUTELU

Meie poolt labiviidud katsed lubavad kinnitada, et
TRU Biofuusika ja Elektrofiusioloogia Laboratooriumis V. Ree-
beni ja M. Epleri poolt konstrueeritud keskmise arteriaalse
rOhu pideva registreerimise aparaat on kasutatav mitmesu-
gustes fTusioloogilist ja ?pav-maRoloogilist laadi uurimustes
ka kltinilistes tingimustes. Vererdhu registreerimine nime-
tatud aparaadiga ei pdohjusta uuritavale ebameeldivusi, Kkui
registreerimisaeg teadvusel isikul ei uleta 30-40 minutit.
Vabariitkliku Tartu Kliinilise Haigla neurokirurgiaosakonnas
on jalgitud keskmise vererOhu muutusi ka ajuoperatsioonide
ajal narkotiseeritud haigetel mitme tunni valtel.

Ulalnimetatud aparaadiga registreeritud tervete tais-
kasvanute keskmise vererdhu vaartused rahuolekus lamamis-
asendis osutusid kirjanduses esitatud andmetel lahedasteks
keskmise vererdhu normivaartustele. N.A. KurSakov ja L.P.
Pressmann (1969) esitavad normivaartustena 80-90 mmHg (koi-
kumistega 60 - 100 mmHg), meie andmetel oli tervete noorte
inimeste keskmisteks Pg vadrtusteks erinevates katsealuste
gruppides 70,2-1,3 mmHg kuni 91,0-4,9 mmHg, kesk- ja vanema-
ealistel 71,8-3,1 mmHg kuni 86,5-2,8 mmHg.

Huvi pakkus aparaadi abil registreeritud Pg vaartuste
vordlemine Burtoni -valemi abil sistoolse ja diastoolse rdhu

alusel arvutatud vaartustest. Selgus, et mOlemad naitajad
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on kullaltki lahedased, mistottu orienteeruvate andmete saa-
miseks keskmise rohu tasemest mingil ajamomendil voib lugeda
Burtoni valemit kasutatavaks.

Keskmise arteriaalse rohu pidev registreerimine, mille-
ga saab jalgida vererdhu taseme kiireid spontaanseid kdiku-
misi, vOimaldas teha esialgseid téhelepanekuid vererdhu lai-
netuse kohta tervetel inimestel, traumaatilise ajukahjustuse-
ga haigetel ja suuraju hemisfaaride varske infarktiga haige-
tel. Traumaatilise entsefalopaatia puhul oli kullalt sageli
taheldatav Pg koverate lamenemine, iInfarktihaigetel aga vas-
tupidi, suhteliselt tugevasti valjendunud aeglane lainetus.
Kuna vererdhu aeglast lainetust peetakse seoses olevaks vege-
tatiivse narvislsteemi toonuse muutustega (N.A. KurSakov ja
L.P. Pressman, 1969), siis vdib arvata, et ka meie poolt ta-
heldatud erinevused vOivad kajastada vegetatiivse narvisus-
teemi erinevat seisundit traumaatilise entsefalopaatia ja
suuraju hemisftaari infarkti puhul. Infarktihaigete juures tu-
leb arvesse ka asjaolu, et enamik neist said uurimisperioo-
dil strofantiinravi, N.A. Kursakovi ja L.P. Pressmani (1969)
andmeil aga digitaalis-preparaadid vdoivad vahel pdhjustada
11l jargu lainete 1lmumist voi intensiivistumist.

Hele tO0 esimeses Kalgete seerias oli peamiseks eesmar-
giks selgitada, kas esineb erinevusi keskmise vererohu
reaktsioonides mitmesuguste katsude korral tervetel noortel
inimestel ja samas vanusediapasoonis traumaatilise entsefa-
lopaatia haigeil, kuna viimastel on kliiniliste kogemuste
jJargi vegetatiivne labiilsus ja mitmesugused Ulemddrased ja

paradoksaalsed reaktsioonid sageli taheldatavad. Osutus, et
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hingamispeetus nii sisse- kul ka valjahingamisfaasis, huper-
ventilatsioon, ortostaatiline kats ja fuusiline koormus kut-
susid molemas grupis esile Uhelaadseid muutusi. Ka keskmise
rohu maksimaalsed hihked seoses katsudega ei erinenud oluli-
selt. Usaldusvéarsed erinevused ilmnesid aga reaktsioonide
kestuses, mis osutus traumaatilise entsefalopaatia puhul ala-
ti tunduvalt suuremaks kui tervetel. See viitab meie arvates
vererdhu regulatsiooni ja kiire stabiliseerimisvoime korgene-
misele traumaatilise ajukahjustuse korral, mistottu stabiil-
selt nivoolt valjaviidud vererdhu korral kulub rohkem aega
endise tasakaaluseisundi taastamiseks. Et traumaatilise aju-
kahjustuse puhul 1lmnevad sageli haired just hupotaalamuse

jJja teiste vegetatiivsete keskuste talitluses (N.l. GraStsenkov
ja L.M. lIrger, 1962; N.l. GrastSenkov, 1966), siis vOib kesk-
mise vererOhu reaktsioonide suurem kestus olla vegetatiivse
narvisiusteemi kahjustuse Uheks avalduseks.

Hingamispeetused kutsuvad esile keskmise rohu tdusu,mil-
le ulatus on seoses hingamispeetuse kestusega. Peamiseks kesk-
mise rohu tbusu pbhjuseks hingamispeetusel voib pidada huper-
kapnia ja ka kerge hupoksilise seisundi arenemist. Sellele
viitab ka asjaolu, et parast valjahingamist sooritatud hinga-
mispeetusel toimub rohu tous kiiremini.

Kaheminutiline hiuperventilatsioon meie andmetel el p6h-
jJustanud ulatuslikumaid keskmise vererdhu muutusi. Parast
lamamist pustitousmisel vOois luhiaegse kerge keskmise rohu
languse jargselt taheldada roéhu stabiliseerumist lamamisasen-
di tasemest veidi korgemal nivool, mis tuleneb nahtavasti

veresoonte toonuse muutustest, vere Umberpaiknemisest ja



stdame minutimahu moningasest suurenemisest. Gilter®i ja
Heillmeyer™i (1958) jargi pustitousmise jargselt jéadb 5 - 1C
mmHg vorra korgemaks diastoolne rohk, sustoolne rdhk aga
oluliselt el muutu, seega keskmine rohk monevOrra touseb,
mis on kooskdlas meie andmetega.

FUusiline koormus kutsus nii tervetel kui ka entsefalo-
paatiahaigetel esile margatava keskmise rORu tdusu. Reakt-
siooni kestus aga samasuguse koormuse juures oli suurem
entsefalopaatiahaigetel, mis nditab, et ajukahjustustega iIsi-
kutel on vOoimed fuusiliseks tooks ndrgenenud.

Teises ttatsete seerias eufulliini, papaveriini voir fu-
sioloogilise lahuse veenisisesel suUstimisel torkab kdige-
pealt silma keskmise vererOhu tunduv tdus sustimise etteval-
mistuse ajal, mis ilmselt kajastab uuritava psudhilise pinge
seisundit. Sustimisprotseduuriga seotud psutthiline reaktsioon
otsustades keskmise vererdhu nihke jargi, pusib ka sustimise
1.-2. minutil, hiljem aga vererdohk normaliseerub, kui ei
avaldu ravimi vererohku muutev toime. Pstuhilise erutuse ja
vaimse too margatavat moju keskmisele vererdhule ja selle lai
netusele on markinud ka Bachmann jt. (1970), Epler ja Reeben
(1971). Klinitsisti seisukohalt vaarib tahelepanemist, et
ainuidksi sisteks valmistumine vOib ndrgestatud kardiovasku-
laarse sisteemiga haigetel vOi hipertooniatdbistel esile kut-
suda ebasoovitavat ja isegi ohtlikku vererdhu tdusu. Meie
tahelepanekud viitavad ka sellele, et uurides ravimite toi-
met vererdhule el saa jatta arvestamata situatsioonist tin-
gitud mbjustusi psuuhikale.

Eufualliini 240 mg veenisisesel manustamisel voisime

taheldada tendentsi keskmise vererdhu moningale tdusule ju-
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hui, kuil rahuolekus enne sistet oli keskmine rohk normi pii-
rides. Eriti i1lmes see noortel tervetel inimestel, kellel
rahuolekus keskmine rdhk oli madal.

Kdérgenenud vererdhuga ajuinfarkti haigetel markisime
grupit keskmise Pg vaartuse vahest langustendentsi. Meie and-
med on seega kooskblas E.N. Lerneri ja T.T. Tarbergenovi
(1963) tulemustega, mille jargi eufulliini méju vererdohule
oleneb ka vererdhu algnivoost. Vererdohu 5-10%-list tdusu
eufulliini vaikeste dooside (1-3 mg/kg) toimel on markinud

3B~.i biOsrtAth ,
ka 1.E. Kissin (1966), Skinhoj ja Paulson”~(1970) ning teiste
autorite seisukohaga, kes*arvavad, et eufulliin el pOhjusta
ulatuslikumaid Uhesuunalisi vererdhu nihkeid.

Eufulliini soodsat toimet ajuinfarkti korral el ole ar-
vatavasti vOoimalik taielikult seletada slUsteemse vererdohu
muutustega, kuigi madala vererdhuga haigetel esinenud ten-
dents rohu tousule vOib aju vereringe autoregulatsiooni hai-
rituse puhul olla soodne (Skinhoj ja Paulson, 1970).

Aeglaselt veenisisesi sustitud papaveriini 60 mg mojul
Pg keskmiste vaartuste olulisi nihkeid me el taheldanud,
kuigl Uksikjuhtudel esines 8.-10. minuti paiku (sustimise 10-
pul) Pg ajutist langust kuni 20 - 25 mmHg. See i1lmnes eriti
siis, kur vererdhu algnivoo oli kdrge ja sutstimisprotseduur
margatavat taiendavat rohu tbusu esile ei kutsunud.

Papaveriini keskmist rdhku langetava toime vdimalusega
tuleb meile arvates arvestada eriti kdrgenenud vererdhuga aju-
infarktiga haigete juures, kellel rohu langus ajuvereringe
autoregulatsiooni puhul vOib anda ebasoovitavaid tagajargi.

Samal seisukohal on HOedt-Rasmussen jt. (1967). Meie tulemu-
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sed ei lange kokku N Coll®i jt. (1951) andmetega, mille jar-
gi papaveriin pre-eklampsia ja hipertensiivse tokseemiaga
haigetel langetas Ver keskmist arteriaalset rdohku siis, kui
algnivoo oli korge. See voib olla seletatav erineva haigete
kontingendiga, samuti oli Me Coll®i1 jt. (1951) poolt uuritud
haigete arv vaike. Autoritega, kes uurisid papaveriini toimet
tserebrovaskulaarse patoloogiaga haigete juures (Meyer jt.
1965; Olsen ja Paulson, 1971)* on meie to0 tulemused koosko-
las.

Eufulliini ja papaveriini moju organismile, sealhulgas
ajuvereringele, kardiovaskulaarse sisteemi talitlusele ja hin-
gamisele, on mitmekesine ja komplitseeritud. Seda on kinnita-
nud mitmed polugraafiliste uurimuste andmed (Meyer jt., 1965;
Hoedt-Rasmussen jt., 1967; S”Kinhoj ja Paulson, 1970; Olesen
ja Paulson, 1971 jt.). Ka kaesolevas to66s uuritud isikutel
registreeriti samaaegselt pneumogramm, elektrokardiogramm,
reoentsefalogramm ja elektroentsefalogramm, kuid nende uurin-
gute tulemusi kaesolevas tdos el anallusitud.

Keskmise vererdhu, mida organism pluab sailitada voima-
likult stabiilsel nivool, muutustes kajastub eelkdige vegeta-
tilvse narvislsteemi ja kardiovaskulaarse siusteemi regulat-
siooni mojutustel” vasoaktiivsete ainetega (N.A. KurSakov,
L.P. Pressman, 1969). Mida vaiksem on vererdhu regulatsioo-
nivoime organismis, naiteks sudame joudluse ndrgenemisel, ve-
resoonte 1abimdéddu ja elastsuse vahenemisel ning kesknéarvi-
susteemi talitluse hairetel, seda suuremad voivad olla kesk-
mise vererdhu muutused eufulliini ja papaveriini toimel. Seda

voimaldasid tahele panna ka meie uuringud, mille jargi korge-



nenud vererdhuga ja valjendunud ateroskleroosi nahtudega.aju-
infarkti haigetel osutus hdrgemaks keskmise arteriaalse vere-
rohu reaktsioon psuuhilisele arritusele, seevastu aga peri-
feerset vasodilatatsiooni pohjustavad ained nagu eufulliin
ja papaveriin voisid esile kutsuda ulatuslikumaid keskmise

vererdhu langusi.



VI. JARELDUSED.

Traumaatilise entsefalopaatia haigetel esinevad kestva-
mad keskmise vererdohu nihked funktsionaalsete koormuste

puhul kui tervetel katsealustel.

Hingamispeetus niil sisse- kui ka valjahingamisfaasis
kutsub esile keskmise vererdhu tousu, kusjuures tdus on

kiirem hingamispeetusel valjahingamisfaasis.

FUusiline koormus pOhjustab keskmise vererdhu tdusu, mis
sama koormuse puhul on kestvam traumaatilise ajukahjus-

tusega haigetel.

Psuthiline arritus (seoses sustimisprotseduuriga) kutsub

esile margatava keskmise vererOhu tdusu.

Eufulliint 240 mg 1/v manustamisel tekib keskmise vere-
rohu tousu tendents madalate vererdhu algvaartuste kor-

ral.

Papaveriini 60 mg i/v manustamisel keskmise vererdhu

keskmised vaartused oluliselt el muutu.

Vererdhu kdérgenenud algnivoo puhul vdib nii papaveriin
kuit ka eufulliin ajuinfarkti haigetel esile kutsuda kesk-
mise vererdhu langust.

Esineb mbningane seos kesknarvisusteemi kahjustuse ise-

loomu ja keskmise vererdohu kovera lainetuse laadi vahel.
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9* TRU Bioflusika ja Elektrofusioloogia Laboratooriumis
konstrueeritud keskmise vererdhu pideva registreeri-

mise aparaat on kasutatav kliinilistes tingimustes.
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