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S I S S E J U H A T U S .  

Kinniste ajukolju traumade (AT) esinemise sagedus on vii­

mastel aastakümnetel tehnika ja transpordi tormilise arengu 

tõttu kõikjal maailmes märgatavalt tõusnud. Seda näitavad ka 

meie kliiniku andmed, kust selgub, et AT osatähtsus neurokirur-

glllste haigete hulgas on pidevalt suurenenud. Näiteks oli Tar­

tu Vabariikliku Kliinilise Haigla neurokirurgia osakonnas 1950» 

a. ravil 45, 1955.a. 130 ( А. T 1 к к, 1957) ja 1963. aastal 

juba 251 AT haiget. 

Kui kõigist traumadest kokku moodustavad AT-d paljude 

autorite andmeil umbes 1/5 (G. D. L u t s к о, 1963), siis 

liiklustreumade puhul tuleb AT kaasumist arvestada umbes 40^-1 

haigetest ( В 1 d e n, 1957). 

Letaalselt lõppenud liiklusõnnetuste korral aga tõuseb 

AT osatähtsus vahetu surma põhjusena 50 - 70 %-nl ( E u с h e r 

ja Steinbereithner, 1960; S p a t e, 1961). 

Kõrvuti AT sagedama esinemisega on viimasel aastakümnel 

saavutatud märgatavat edu nende ravimisel. 

Trahheotoomia, juhitava hingamise, intraarterlaalsete ve­

reülekannete ja teiste efektiivsete meetodite kasutuselevõtmi­

ne on muutnud paremini ravitavaks ka üliraskes seisundis ole­

vad haiged, kellede seisukorda peeti varem lootusetuks. 

Koos hingamise ja vereringe akuutsete häirete eduka ravi­

ga tõusid teravalt päevakorda ka metabolisml patoloogia prob­

leemid. Kluohtlike hlngamis- ja vererlngehälrete stabiliseeri­

mise järele jäävad rasked AT haiged sageli päevadeks ja näda­



lateks püsivasse teadvuseta seisundisse. Sellel perioodil sõl­

tub nende saatus suurel määral ravija oskusest juhtida organis­

mi ainevahetusiikke protsesse. 

Praktiline töö üliraskete ДТ-de ravimisel sundis ka meid 

põhjalikumalt uurima traumade puhul vellanduvald ainevahetus-

likke reaktsioone. 

Kuigi viimastel aastakümnetel on palju ära tehtud trauma 

ainevahetusliku patoloogia sõlmprobleemide lahendamisel, siis­

ki on veel hulk ebaselgeid küsimusi, eriti seoses närvisüstee­

mi vahetu kah j ustuse #9*. 

Pikaajalist aktiivset ravi vajavate haigete puhul on olu­

lise tähtsusega selge ettekujutuse omamine metabollsmi häirete 

faasidest ja nende püsimise kestusest. 

Käesolevas töös ongi püütud mõningal määral selgitada 

neid küsimusi statsionaarse ravi vältel teostatud süstemaati­

liste vaatluste alusel. Ainevahetuse oluliste sõlmpunktidene 

pakkus meile seejuures huvi ühelt poolt vee ja elektrolüütide 

metabolism, mis on tihedalt seotud ajuturse patogeneesl^a,nlng 

teiselt poolt okstidatlivsete protsesside seisund, mis on lahu­

tamatult seotud kõigi organismi ainevahetuse sfääridega. 

Töös saadud andmete praktikasse Juurutamine on võimalda­

nud edukamalt Juhtida AT puhul vallanduvat alnevahetusllkku 

patoloogiat ja paremini teostada patogeneetlllselt põhjenda­

tud printsiipidest lähtuvat medikamentoosset ravi. 



I. KIRJANDÖ3K ÜU5T1ADK 

A. Ajukolju traumade petogenees. 

Et käesolev uurimus käsitleb kinniste ajukolju traumade 

(AT) akuutses staadiumis vallanduvaid ainevahetusprotsesside 

muutusi, siis üldistel AT patogeneesi aspektidel peatuge üks­

nes niipalju, kui see on vajalik meie poolt käsitleteva küsi­

muse vaatlemiseks. AT patogeneesi üldiste probleemide lühidat 

käsitlemist võimaldab ka asjaolu, et kirjanduse ülevaade sel­

les osas on kergesti kättesaadav hiljuti (1962J, vene keeles 

ilmunud neuroloogia käsirsamatu VIII köite näol, kus need kü­

s i m u s e d  o n  N .  I . G r e š t s e n k o v l  j a  I .  $ .  I r g e -

r 1 poolt detailselt esltstud. 

AT puhul kesknärvisüsteemis (TÜS) vallanduvaid muutusi 

võib tinglikult jaotada morfoloogllIsteks Ja funktsionaalse­

teks ( V, M. U g r J u m о v, 1958). 

Vahetult trauma järele tekkivate morfoloogiliste muutus­

te peamiseks põhjuseks on mehhaanilise energia otsene tolsw 

TSN-le. Aju vigastuse tekke mehhaanika on seejuures eri trau-

m a v o r m l d e l e  v a s t a v a l t  k a  e r i n e v  (  A .  J .  S o z o n - J  а  г  о  -

5  e v 1  t  š ,  1947;  G u r d j l a n ,  W e b s t e r  JaLls -

n e r, 1958). 

Aju kommotsloonl tekkeks on vajalik ajule anda kiirendus 
p 

suurusega vähemalt 8,48 m/sek ( L u t h e r  Ja H a u s a l t ,  

1961). Kolju fraktuuride tekkeks on vajalik kolju lllkumiskii-

rus 6 m/sek. Sellise kiiruse puhul tekib löögi momendil 3.10**3 
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sekundiks kiirendus SOO g (g * 9,81 m/sek )• Contreeoupl tüü­

pi kah j ustuskollete teke oa võIsalik üksnes pea tegelikul kii­

rendusel löögist ( Sehneider, 1961). Kontusioonlkolle-

te teket ejukoes kinniste AT-de puhul seostatakse kolju lo­

kse ise deformatsiooniga löögi kohas ning contrecoupi kolletes 

löögilalne levimisel tekkiva negatiivse rõhuga, mille suurus 

peab ül e t a m a  k o e v e d e l i k e  p i n d p i n e v u s e  ( S e h n e i d e r ,  

1951; Gross, 1958, 1960). 

Trauma tagajärjel vallanduvas organismi patoloogiliste 

reaktsioonide ahelas on viimasel aastakümnel muutunud juhti­

vaks hapniku (Op)-vaeguse probleem. Lähtudes aellest, et kop­

sude ventilataioonihairad on raske AT puhul peamiseks organis­

mi 0 .-vaeguse põhjuseks (I. V. I s s а к о v, 1960; F г о -

weln, Kerlml ja Buler, 1962), omistatakse neile 

ajutraumade patogeneesls esmajärgulist tähtsust. Teisel kohal 

on organismi 0 -vaeguse tekkepõhjuste hulgas akuutsed südame-

vererlnge häired. 

Kui hingamise ja vereringe akuutsed häired on peamised 

prognoosi määravad tegurid vahetult AT Järele, siis haiguse 

järgnevas perioodis, mis haarab esimesi traumajärgseid näda­

laid, suureneb alnevahetusllku patoloogia osatähtsus. 

Op-vaeguse eriline osa AT patogeneesls on mõistetav seo­

ses TKC suure tundlikkusega anoksia suhtes (vt. klrjenduse 

ülevaade oksüdatsiooniprotsesside häiretest). 

O^-vaegusest sugenevad biokeemilised muutused ев üheks 

oluliseks teguriks ks ajutraumade peamise komplikatsiooni, s. 

o. aju turse tekkel ( A. D. D 1 n a b u r g, 1956; О ё n а -

h 1 r t, 1957; Henschel, 1961). 
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Kõrvuti hindamiskeskuse kahjustusest põhjustatud hln«?ami-

ae tsentraalse regulatsiooni patoloogiaga (T. 0. R e n e v a, 

1956; F г о w e 1 n, 1958; D. А. А г а p о v, 1959; V. K. 

Vgrjttaov, А. P, A v t-s õ n, Т. M. V 1 h e r t, J. t. 

Z o t o v ,  F .  G .  I v a n o v - D j a t l o v  j a  А ,  A .  J  e  г »  

e i 1 о v, 1960; A, I.Kakauridxe, 1961; L. M. к о ž-

des t v e n s k 1, 1961; V. А. Ж о * Õ r e v, 1962; А. A. 

Š 1 0 k о v, N. D. L e i Ъ s о n Ja V. А. К о x б r e v, 

1962; J. V. Z о t о v, 1962) on viimasel ajal erilist tähtsust 

hakatud omistama mehhaanilisest takistusest tingitud kopsuven­

tilatsiooni häiretele. Keele tahalangemine, näokolju vigastu­

sed ning eriti oksemasslde, samuti ka vere kogunemine ninanee­

lu ja kõrisse põhjustavad AT haigetel hingamisteede sulrust ning 

seetõttu on haiguse akuutses staadiumis üheks pesmlseks htipok-

seemia tekkepõhjuseks (Tönnis ja F г о w e 1 n, 1956; 

Campell Ja П1 t f i e 1 d, 1956; К 1 о s s, 1957; 

3 t r e 1 1, 1957; R e e d, 1957; W a s s n e r JeL* А 1 -

1  e  m  a  n  d ,  1 9 5 8 ;  L o e n n e o k e n ,  1 9 5 9 ;  V e r t h e l -

m e r, Deseotes ja Sisteron 1959; J. V. Z o-

t о v, 1961; L. V. Ж a s s 1 1, 1961; А. А. T 1 k k, 1961; 

Z ü n d e 1, 1961). 

Ülemiste hingamisteede sulguse erilist kohta hüpokseemia 

patogeneesls näitab ka AT ravi käsitlev kirjandus, kus tihe roh­

kem tähelepanu pööratakse intubatslooni ja trahheotoomia kasu­

tamisele (Sehmid-Schmledsfelden, 1955; 
1956; 

К г  а  u  в  e  J a  »  i  e  m  e  r  s ,  A n d r e  v ,  1 9 5 6 ;  3 k о 1 -

n 1 k Ja Fornatto, 1958; L oennecken, 1958; 

Matheson, Thomson ja Whitby, 1959; 

T h u m, 1960; J. V. Z о t о v, 1961 b; Р. M. P a n t š e n-



к о, 1961; I. Н а u d а я, А, Т. V е 1 d 1, А, А. Г 1 к к 

Ja Н. I. Р аI я г е, 1962). 

Hingamise regulatsiooni häirete Ja puuduliku kopsude ven­

tilatsiooni puhul leiavad hüpokseemis ärahoidmiseks üha laie­

mat kasutamist 0g inhalatsioonid Ja kunstliku hingamise aparaa­

d i d  (  D  e  s  e  о  t  e  s ,  J  e  u  n  e  t  j a  d e  R o u g e m o n t ,  

1958; А. А. T 1 к k, 1961; К о m а г о ш у, 1961). 

Ilinfcamishälrete poolt põhjustatud raskeid muutusi nii ve­

re Og ktillastuse kui ka CO^ eritumise osas on otseste uuringu­

te varal näidanud mitmed autorid ( J. V. I a s в к о v, 1960; 

J .  V .  Z  о  t  о  v ,  1 9 6 2 ;  V .  7 .  L e b e d e v  J a  J .  7 .  I  s  -

s  а  к  о  v ,  1 9 6 2 ;  F  г  о  w  e  1  n ,  K a r i m i  j a  E  u  1  e  r ,  

1962; H u a n g, С о о к ja L у о n s, 1963). 

Lahutamatult on hingamise puudulikkusega seotud akuutsed 

vereringe häired, mis väljenduvad nii Üldistes kui ka lokaal­

setes TN5 ja teisi organeid haaravates hemodünaamlka muutustes. 

Komplikatsioonideta kerge AT puhul täheldatakse peaaegu 

alati muutusi veresoonkonna reflektoorses talitluses. Funl vii­

maste aastateni olid need tundlikud neuroreflektoorse regulat­

siooni häired peamiseks uurimisobjektiks vereringe osss ( Т. O. 

Rene va, 1953; A. N. N о v i к о v, 1955; I. D. R i h -

t  e  r ,  1 9 5 6 ;  D .  J .  M  e  1  e  h  h  о  v  j a  7 .  M .  K e m e n e -

k a j a, 1957; S. V. Z о 1 n i к о v, 1957 a, b, 1958; M ё -

r e l ,  H s s z n o s  j a  O r a s t y ä n ;  M .  D .  M  a  t  • ,  

1959; L. А. К 1 u m b 1 s, 1959; 3. А. К e i aer, 1959). 

Kergete kommotsloonide puhul on vasomotoorsed refleksid 

üheks tundlikuks näitejaks, mis võimaldavad täpsemalt iseloo­

mustada haige seisundit. Seepärast leiavad nad kasutamist ka 
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kliinilise ebimeetodine haige paranemise hindamisel ( F г о -

vein ja Herrer, 1950; J e n а e n, 1954; L о b je 

P г о b s t, 1958; Веке, 1958; T h u я, 1960). 

Seoees reanlmatoloogia edusammudega on viimasel ajal roh­

kem tlhelepanu hakatud pöörama vere kaotusest, traumaatilisest 

Sokist, vereringe keskuse kahjustusest, ainevahetuse patoloo­

giast ja teistest teguritest põhjustatud üldistele hemodünaa-

mika häiretele (W а n к e, 1948; P а m p u s, 1959 а; S я о -

1 i к kaastöötajatega, 1956, 1959, 1960; R. M. N u г я u h я-

m e d о v, 1959; Frowein ja Brllmayer, 1959; 

L. P. Okulova, 1962). 

Tyauma vahetu tolme, samuti ka aju veresoonte neur©reflek­

toorse regulatsiooni ja üldiste hemodünaamlka hSlrete tõttu eel­

nevad vereringe häired eriti sageli vahetult TMS-s. Sel puhul 

on sedastatud kapillaarvererInge spasme ja paralüüse ning aju 

verevoolu aeglustumist. Vere ja vedelate osiste ning vor«ele­

mentide väljumise tõttu veresoontest tekivad nii tüppverevalu-

m l d  k u i  k a  a k u u t n e  a j u  t u r s e  ( M  6  r  e  i ,  H e s z n o s  j e  

Grastyšn, 1957; Henschel, 1961; К. Т. О r a š-

täenkov Ja I. W. Irger, 1962; L. Р. О к u 1 о • я, 

1962). 

Kõik need eespoolmainitud tegurid halvendavad ajurakkude 

Q„-ga varustamist Ja süvendavad veelgi traumast põhjustatud 

morfoloogilisi muutusi (OSnshlrt, 1957). 

Kõrvuti TNS anokalllse kahjustusega esinevad samasugused, 

esijoones snokslast põhjustatud sekundaarsed muutused ke teis­

tes organites nagu süda, neerud, maks jne, ( M. V о 1 1 в, 

1 9 4 5 ;  V .  К .  й  о  г  о  8  к  о ,  1 9 4 7 ;  К .  X .  S t e p a S k l n a ,  
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1963; F. К. Viänavetski, 1956; M. A. R a ä к о -

т а n J a  S .  К .  В  а  з  к  i  п,  1 9 5 7 ;  J U  F .  В  г  i  t  1  к  о  v  а ,  

1957; Т а у 1 о г, 1957; Lange ja R а 1 е г, 1960; 

Schelbert, 1961). 

Hüpokseesia osa AT patogeneesls peetakse viimasel ajal 

niivõrd oluliseks, et sellest tulenevate uute seisukohtade val­

gusel on suurel määral muutunud kogu ravi organisatsioon. Esi­

plaanile on tõusnud kiirelt alustatud võitlus eluohtlike häire­

t e g a  v a h e t u l t  õ n n e t u s k o h a l  ( A l l b r i t t e n  J a  K r e -

derlekson, 1956; Allan Ja Clarke, 1957; 

M a c i e v e r ,  F r e w  j a  k a t o h e s o n ,  1 9 6 8 ;  T ö n ­

nis ja Frowain, 1959). Spetsialiseeritud autode ja 

personaliga kiirabibrigaadide ning raskete haigete raviks pro­

fileeritud ravlkeakuste loomine on kujunemas nende ürituste 

lahutamatuks osaks ( В r a n d e s, 1957; U a h 1 e r, 1960; 

Ж. R a u d a m, А. T i к к ja А. V e 1 d 1, 1961; A. N. 

S a b a n o v ,  T . P . B e l s k a j a  j a  J .  J .  Z o l o t o -

k г õ 1 1 n a, 1961; 7. V, В e s s о n e n к о Ja M. N. 

T s i n к e r, 1962). 

Üldtuntud on tõsiasi, et AT puhul on üheks aagedalmlnl 

kahjustuvaks piirkonnaks ajutüvi, eriti selle кränidaine osa 

( 7.K. Horoško, 1947; Ы. N. Burdenko, 1950; . 

I .  M e  I  г  g  e  r ,  1 9 6 2  j t . ) .  N .  I .  G r a f i t S e n k o v l  

ja kaastöötajate (1958) arvates on see tingitud ajutüve ana-

toomilia-topograafilistest iseärasustest kui ka suuremast fik­

seeri tusest koljuõbnes. .Utötoomlliae fikseerituse tõttu kanna­

tab eriti hüpofüüs ja sellega tihedamalt seotud dientsefaalne 

plirkond. 
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Retikulaarse formatsiooni mesentsefaalse osa kahjustusele 

omistatakse kaasajal juhtivat osa teadvuse häirete tekkes. Eks­

perimentaalselt on näidatud, et klassikaliste» spinotalaamllIs­

tes juhteteedes ei ole aju kommotsioonl korral impulsi levimise 

häireid, kuld vaheaju retlkulaarses formatsioonis ilmneb alati 

e l e k t r i l i s e  a k t i i v s u s e  l a n g u s  ( F o l t z ,  J a n k n e r  j a  

W а r d, 1953; F о 1 t z ja Sehmldt, 1956). 

Perifeeriast saabuvate Impulsside vastuvõtmine ajukoores 

on võimalik üksnes viimase aktiveerimisel retikulaarse format­

s i o o n i  p o o l t  (  I f  a  g  о  u  n ,  1 9 6 0 ;  R o s s i  j a  Z a n e h e t -

t i, 1961; Т. H. ä e 1 1 b h о т, 1960). 

Edusammud retikulaarse formatsiooni füsioloogia tundmaõppi­

misel, samuti ke eksperimentaalsed ja kliinilised tähelepanekud 

närvisüsteemi kahjustustega haigetel "on võimaldanud näidata, et 

nii traumaatilise kooma kui ka teiste AT-do puhul esinevate 

psüühika häirete otseseks tekkepõhjuseks on retlkulaares for­

matsiooni kranlaalse osa pidurdus ( W а r d, 1958; J о 1 z ja 

Sehmldt, 1958; Jefferson, 1962; 0. M. G r 1 n -

del jaA. J. Podgornaja, 1962). 

Aju elektrilise aktiivsuse langust Ja kooma teket seosta­

takse rohke atsetflfllkolllnl vabanemisega TN'J sünapsels. В r a d-

1 e у (1962) andmeil on kolinerglllsed mehhanismid olulised mit­

tespetsiifilises talaamllises süsteemis, mis avaldab ajukoorele 

difuusset aktlveerlvat toimet. 

Paljud autorid on sedastanud lllkvorla kõrget ataetüülko-

liinl nivood Ja kollinesteraasi aktiivsuse langust (Sachs, 

1957; N. I. G r a S t 8 e n к о v, I. M. I r g e г, G. tf. 

K a s s i l ,  А .  M .  V e i n  J a  В .  I .  K a m e n e t s k a j a ,  
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1959; L. J. L 1 v S 1 t s, 1959 а,Ъ; N. I. Oraitäen-

k о v, А, M, Ь 1 n, 1Л« Q 1 1 д а n, I. М, I г g « Г, 

0, N. К а s а 1 1, В. I. К а m a п а t 8 к а J а ja С. V. 

Ordõnets, 1960; 5 о hoi », 1961) • 3üateesie atsetütil-

kollln-kollinesteraas leidis aktiivsuse tõusu esimestel TNti 

kahjustuse järgsetel päevadel katseloomadel teostatud ajukoe 

biokee m i l i s t e s  u u r i n g u t e s  k a  A. A .  L e o n t j e v a  (1960).  

Atsettiülkoliini olulist osa traumaatilise kooma patoge­

neesls näitavad ka tähelepanekud, et antikollnergiliste vahen­

dite subarahnoidaaIsale viimisel võib mõneks ajaks tuua tead­

vusele sügavas koomas olevaid raske AT haigeid (J e n к n e r, 

1957, 1961). 

Trauma toime dientsefaalse piirkonna vegetatiivsetesse 

keskustesse on oluline ainevahetushäirete patogeneesls. heks 

olulisemaks metabolismi häireid vallandavaks mehhanismiks kõr­

vuti kudede vahetu htipokslaga on dlentaefaal-hüpofüeaareest 

piirkonnast esijoones üle neerupealiste vallanduvad humoraal-

s e d  m õ j u s t u s e d  (  D  о  z  1  o ,  1 9 5 7 ;  N .  I .  O r a ä t l e n k o v ,  

1. M.  I  r  g e  r, 0 .  N. К  a s  s  1 1, В. 0 .  K a m e n e t e -

k  a  J  a  j a  G .  V .  O r d õ n e t e ,  1 9 5 8 ;  P e t i t - D u -

t a l l i l e  j a  B e r n a r d - W e l l ,  1 9 5 9 ;  M o o r e ,  

1960; Sohoeppner, 1961; S. M. В о e v a, N. I. 

O r a š t ä e n k o v ,  В .  I .  K a m e n e t e k a j a  j a  

J .  M .  M e l n i k o v a ,  1 9 6 4 ) .  S e l l e  p i i r k o n n a  v e g e t a t i i v s e ­

te keskuste vahetu kahjuatua võib AT puhul mitmeti muuta nor­

maalsete metaboolUlate reaktsioonide Iseloomu ( vt. kirjan­

duse ülevaade vee ja elektrolüütide ainevahetuse häiretest). 



В. Ainevahetuslikud häired kinniste 

ajukolju traumade puhul. 

XX sajandi algusest alates on ilmunud arvukalt uurimusi 

kirurgilise trauma puhul vallanduvate ainevahetuse muutuste 

kohta. 

Käesoleva sajandi 30-ndateks aastateks kogutud faktiline 

materjal ei võimaldanud veel anda ulatuslikumat süstemaatilist 

ülevaadet kirurgilise trauma korral esinevate ainevahetuse muu­

tuste paljudest aspektidest, samuti la ainevahetuse häirete oma­

vahelistest seostest ja nende regulatsiooni mehhanismidest. 

Oluline edu nende küsimuste selgitamises ja süstematiseeri­

mises on seotud Teise maailmasõja ajal ameeriklaste poolt teos­

tatud uurimistega kirurgilise endokrinoloogia valdkonnas. 

M o o r e  (1960) pe a b  s i i n  olu l i s t e k s  e t a p p i d e k s  В  г  о  w-

n 1 ja kaastöötajate (1944) poolt 17-ketosteroldlde eritumise 

suurenemise näitamist traumade korral ning Соре Je kaastöö-

tajate (1943) poolt. 17-ketosteroldlde eritumise tõusu kirjelda­

mist põletushalguse puhul. 

Tähtsaks osaks kirurgilise trauma metabollsml häirete kä­

sitlusele ks stressi mõiste loomine js üldise adaptatslooni-

sündroomi kirjeldamine S e 1 у e (1946) poolt. 3ee Õpetus, vaa­

tamata oma puudustele, oli oluliseks panuseks ainevahetuse häi­

reid vallandavate üldiste hormonaalsete tõukejõudude mõistmisele. 

Elektrolüütide ainevahetuse osas oli kuni 1940-ndate aasta­

teni enamik kliinilisi töid pühendatud kloori (Cl) kui praktili-



see töös kergesti määratava elektrolüüdi uurimisele. Selle kau­

du arvati võivat otsustada ka naatriumi (Ha) ainevahetuse Ole. 

Olulise pöörde tõi vee ja elektrolüütide probleemi kliini­

lises lfibltöötamiese leekfotomeetrite kasutuselevõtmine 1940-

ndate aastate teisel poolel, oee võimaldas kliinikus hõlpsasti 

uurida Na ja kaaliumi (K) bioloogilistes vedelikkudes, 

Leekfotomsetrlte kasutuselevõtmise tähtsust vee Je elektro­

lüütide probleemi kliinilisele uurimisele näitab ka fakt, et 

kuigi haigete vereplasma ionograme isegi tfcnepäevale vastuvõe­

taval tasemel oli Carl Sehmldt teostanud esmakord­

selt Juba 1850.a. Tartu Ülikoolis, siia kliinilises praktikme 

osutus ulatuslikumalt nende küsimuste läbitöötamine võimalikuks 

alles sada aastat hiljem, üldised füsioloogilised teadmised vee 

ja elektrolüütide bilansi Ja selle muutuste kohta veres ning 

ekstra- je intretsellulaarses vedelikus olid aga juba 1930-nda-

teks aastateks sellisel määral läbi töötatud ( P e t e г e, 

1935; Hastlngja 1 lehelberger, 1937; t e n n, 

1937 jt.), et oleksid võimaldanud ulatuslikumalt lahendede ke 

kliinilisi probleeme vee Ja elektrolüütide metsbolisml valdkon­

nas . 

Kirurgilise trauma puhul esinevate organismi ainevahetua-

llke reaktsioonide täpsustamises ja süstematlseerlmlsee on olu­

line koht Moore laboratooriumis 1940-ndatel je 1950-nda-

tel aastatel teostatud ulatuslikel uurimistel, mis on kokku 

võetud Moore ja Balli 1952.a. ilmunud teoees " The 

Metabolle llesponse to Jurgery". Selles kaasaegsetele erusaema­

dele põhjapanevas teoses annavad autorid detailsete uuringute 

alusel trauma puhul vallanduvate reaktsioonide normaalne Je 
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patoloogilise kulu teaduslikud formuleeringud• 

Kinnine ajukolju trauata kui tike kirurgilise trauma alalii­

ke allub komplikatsioonideta juhul põhimõtteliselt samadele sea­

d u s p ä r a s u s t e l e  n a g u  i g a  t e i n e g i  t r a u m a  (  W  1  s  e ,  H i l f  j *  

P i 1 e g g i, 1959; Brilmayer ja F ro«e i n,1960; 

McLaurln, King* В 1 a m Ja В u d d e, 1960). 

Vaadeldes kirjanduse andmeid AT puhul teostatud ainevahetu­

se häirete uurimise kohta kriitiliselt, neeme siin mõningat me­

he jäämast võrreldes üldkirurgi Uste helgustega» Kui üldkirurgi-

Ilse trauma ainevahetuse häirete põhilised küsimused olid läbi 

töötatud 1950-ndate aastate alguseks, siis neurokirurgia vald­

konnas hakkasid ulatuslikumad süstematiseeritud uurimused Ilmu­

ma alles 1950-ndate aastate teisel poolel. Praegugi on küllalda­

selt selgitamata mitmeti TN3 kahjustusele spetsiifilisi alnevahe-

tusllkke küsimusi• 

St AT puhul nagu neurokirurgias üldse on üheks raskemaks 

ja kesksemaks probleemiks ajuturse vältimine ja ravi, siis on 1» 

arusaadav suure osa ainevahetusalaste uurimiste pühendamine vee 

ja elektrolüütidega seotud küsimustele. Selleelastes töödes kä­

sitleti kuni 1950-ndate aastate alguseni elektrolüütide osse 

peamiselt Cl muutusi, mida väljendati ümberarvutatult NaCl hul­

gale. Leekfotomeetrite kasutuselevõtmise järel on ulatusliku­

malt selgitatud ka Na ja К ioonide meta boi ismi häirete ose täht­

sust neurokirurgilletel haigetel. 
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1. Ainevahetusllku reaktsiooni faasid 

kirurgilise trauma puhul. 

üldise süstematiseeritud fooni saamiseks AT metebollsmi 

küsimuste täpsemaks käsitlemiseks vaatleme üldjoontes M о о -

г e (1960) poolt antud endokriinsete ja ainevahetusllke reakts­

ioonide nelja faasi, mis tervel inimesel vallanduvad keskmise 

raskusega operatsioonitrauma korral. Autor nimetab neid faase 

järgmiselt: 

1) trauma (lnjury), 

2 )  pöördepunkt (turnlng point), 

3) lihaskonna taastumine ( musoular strength), 

4) organismi rasvavarude taastumine (fat galn). 

I f а a s - trauma. 

Keetus on 2 - 4 päeva. Kliiniliselt on halge sellee faasis 

apaatne ega tunne ümbruse vastu huvi, temperatuur on mõõdukalt 

kõrgenenud, esineb tahhükardle, naha kahvatus Ja higistamine, 

vererõhk on tõusnud, puudub Isu ning soolte peristaltlka on loid. 

Endokriinsete ja ainevahetusllke muutuste iseloom vastab 

ad remaa latist semi Je adrenokortlkaalsete hormoonide efektile (vaeta 

joonis 1). Trauma põhjustab adrenokortiketroopse hormooni (AKTK) 

eritumise tõusu ning see omakorda hüdrokortlsoonl suurenenud eri­

tumist. Tervel inimesel on suurim hüdrokortlsoonl tase veres 2 -

4 tundi pärast operatsiooni lõppu ning normaliseerub teiseks 

päevaks. Aldosterooni eritus on traumajärgselt samuti suurenenud. 

Kilpnäärme funktsioon Moore järgi ei muutu. Ksimestel päe­

vadel täheldatavat 0^ neeldumise tõusu peeb Moore tingi­

tuks raavade intensiivsest oksüdatsioonist. 
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Lämmastiku (N) eritumine esimese 2*5 päeva vältel tõu-

eeb lihaste valgu Intensiivse lagunemise tõttu 7 grammilt 15 • 

20 grammini päevas. Peamiseks valgu allikaks on lihased. Valgu 

Intensiivne lagunemine on seejuures tingitud AKTH jt. hormooni­

de toimest. N erituse Järek vähenemine umbes 5 - 7 grammile päe-

vas on selle faasi järgmisse faasi ülemineku peamiseks tunnu­

seks. 

К eritus on esimestel postoperatiivsetel päevadel suurene­

nud 30 - 50 milliekvlvalendllt (mekv) 70-90 makv päevas. Ala­

tes 3.-7. päevast see väheneb ning läheb üle positiivseks К 

bilansiks. Viimane ennetab N bilansi positiivseks muutumise mõ­

ne päeva võrra. Oluline on seejuures K:N suhe. Haiguse esime­

ses feasle on suhe harilikult 5-15 mekv К pro 1 g N. lihaskoe 

vähenemise intensiivsus võib seejuures õlle varieeruv. Rasketel 

juhtudel võib lihaskoe mass oma esialgsest kaalust vähenede kuni 

30 *. 

Na eritus väheneb koheselt trauma järel järsult (100 mekv-

lt kuni 1 mekv-ni päevas). Na retensloon võib keste mitu päeva, 

mõningatel juhtudel aga algab Na retensloon elles 2. - 3. trau­

majärgsel päeval. 

Cl ainevahetuse muutused on analoogilised Na nihetega, kuld 

on mõnevõrra tagasihoidlikumad. 

Ainevahetuse oksüdatllvse faasi aktiivsus trauma järel tõu­

seb. Algul toimub see süsivesikute Intensiivse keeutamlse arvel, 

kuid nende varud ammendatakse 8-16 tunniga. Edasi tekib glüko-

neogees valkudest, mis ennabkl uriinis kõrge N eritumise. Pesal ~ 

seks energiaa11Ikaka trauma järel on siiski organismi rasvava­

rud. Neid kasutatakse umbes 250 - 500 g päeves, millest saab 

2000 - 45000 kalorit. Organismi oksüdatllvsete protsesside aktiiv-
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J o o n i s  l .  

Tr®шва pahal vallandavad hormonaalsed reaktsioonid, 

( В 1 a n d i (1959) järgi seie poolt täiendatud) 
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sus on seejuures energia vajadusest tegelikust suurem, 

Vee ainevahetusele on iseloomulik tugev diureesl vähenemi­

ne antldlureetllise hormooni (дШ) produktsiooni tagajärjel, 

aga ka teiste tegurite nagu neerude läbivoolutuse languse, vere-

hulga vähenemise, vedeliku suurenenud ekstrarenaalse kaotuse jne, 

toimel. Kõrvuti ollguuriaga esineb rasvade Ja valkude lagunemise 

tõttu intensiivsem endogeenee vee teke, Nende mõlema teguri ta­

gajärjel samuti ka veevaba rasvkoe vähenemise tõttu suureneb or­

ganismi suhteline veesisaldus umbes 60 £-lt 63 %-le. Veres põh­

justab see lahjenduse fenomeenl. 

Vere koostisosade kontsentratsioonide hulgas süsihappegaa­

si (СО :) ja pH väärtused oluliselt ei muutu, kuid urea tase vei­

di suureneb. Perifeerias võib esineda hemodünaamika häirete tõt­

tu kudede anoksla ning sellest vere plimhappeslsalduse tõus. Ve­

resuhkru nivoo on esimesel postoperatiivsel рвеvai mõõdukalt 

kõrgenenud, Не ja Cl kontsentratsioonid on langenud 5-11 mekv/1 

võrra. Vaatamata vee retensloonlst tingitud vere lahjendusele 

esineb aga K-peegll kõrgenemine veres 4,8 mekv/1 5,0 mekv/l-le. 

Moore peab tõenäoliseks, et selle põhjuseks on mõõdukae 

reapiratoorne etsidoos, 

1 1  f a a s  -  p ö ö r d e p u n k t .  

Ilmneb 3. - 7. päeval ja kestab 1-2 päeve. Komplikatsioo­

nideta juhtudel on see staadium selgesti eristatav nii kliinili­

selt kui ka einevahetusllkult. 

Kliiniliselt halge muutub aktiivsemaks, tal tekib huvi ümb­

ruse vestu ning tema enesetunne paraneb järsult. 

Adrenaalsed sümptoomid nagu tahhükardla, naha kahvatus ja 
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higistamine on selleks ajaks möödunud• 

Hormonaalsetest näitajatest saavutab normi antlanabooliliata 

glükokortlkoldlde ja Sa retineerlvate steroidide eritumine. Saaa-

ti väheneb ka АШ produktsioon. 

Ainevahetusllke näitajate osas on oluliseks N erituse järsk 

langus — 15-20 grammilt 5-7 grammile päevas. Jee esineb 

isegi kalorite puudulikul manustamisel ja näitab К ainevahetuse 

üleminekut anaboolilisse faasi. Silt alates kulub manustetav 

toit Ilseks energeetilistele vajadustele ka kaotatud lihaskoe 

ülesehitamiseks. Positiivne N bilanss on umbes 3 - 5 g N 70 kg 

kehakaalu kohta päevas, s.o. umbes 90 g lihaskude päevas. 

Valgu resünteeslks on vaja küllaldaselt manustada mitteval-

gullsi kaloreid Ja valku. Optimaalseks valgu ja kaloraaži suh­

teks on 200 kalorit 1 g manustatava К kohta. 

Samaaegselt N bilansi positiivseks muutumisega ilmneb ka 

oluline diureesl suurenemine koos Na Ja Cl eritumise tõusuga. 

Suurenenud vee diureesl abil eemalüat*k»e orguniacdst sinna re-

tlneerunud vesi ning seetõttu taandub ka ekstratsellulaarse vee 

maht normaalsele tasemele. Rasvavarude puudumise tõttu jääb or­

ganismi suhteline veesisaldus siiski trauaaeelsest tasemest 

suuremaks. Na ja Cl eritumine Ületab nende manustatavad hulgad. 

К bilanss muutub positiivseks juba mõni päev enne N bilan­

si muutust. Veres tõusevad Na ja Cl kontsentratsioonid tagaal 

normaalsetele väärtustele ning К laskub esialgse normi tasemele. 

Edasise paranemise käigus on organismi valgu kaota» suhte­

liselt välke. Ka rasvade oksüdatsiooni kiirus väheneb umbee 100 

grammile päevas, mis annab 900 kai ja 920 ml vett. 

Haigete Isu paraneb je suureneb organismi kalorite vaja­

da». 



• 24 — 

III faas - lihaskonna taastumine. 

Faasi kestuseks võib olla 2-5 n&dal&t. Seda perioodi ise­

loomustab lihaste massi Ja Jõu taastumine, mille tõttu H bilanss 

on pidevalt positiivne. 

Kliiniliselt tunneb halge selles perioodis end üha paremi­

ni, muutub aktiivsemaks ja tahab koju minna• 

Tüüpilisi endokriinseid muutusi selles faasis pole tähelda­

tud. Neerupealise hormoonide eritumine on normis, Positiivne N 

bilanss tervel mehel on selles staadiumis 2 - 5 g N päevas 70 kg 

kehakaalu kohta. Kehakaalu iive on võrdne lihaskonna resünteesl 

kiirusega, sest rasvade taastumine selles perioodis veel puudub. 

t retensloon on vastavuses normaalse rakusisese t :N suhte­

ga (2,5 mekv К pro 1 g N), olles keskmiselt 10 mekv päevas. 

Vee absoluutne hulk organismis suureneb paralleelselt li­

haskoe resünteesiga. Ka ja Cl bilanss on tasakaalustunud ning 

vere elektrolüütide kontsentratsioonid on normis. 

I V  f a a s -  o r g a n i s m i  r a s v a v a r u d e  t a a s t u m i n e .  

See staadium võib kesta nädalaid Ja kuusid. 

Kliiniliselt on haifred selles perioodis kõhnad, kuld nende 

enesetunne muutub ühe pareroaks ja harilikult pöörduvad ned oma 

endise tegevuse juurde tagasi. Jätkub pidev kehakaalu iive, kui& 

mitte enam valkude resünteesi, vaid Juba rasvade taastumise ar­

vel. N bilanss on tasakaalustunud, kuid esineb süsiniku ja ener­

gia positiivne bilanss. Rasvavarude taastumise kiirus on 70 -

150 g päevas sõltuvalt menust»tud kaloritest, nende absorbtsioo­

nist, samuti ka tehtavast tööst. Hea Isu püsimise tõttu perest 

rasvavarude taastumist kalduvad haiged sageli rasvuma. 
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Loomulikult on antud faasid ainult üldiseks aluseks trauma 

metabolismi probleemide käsitlemisel. Juba Moore ise mfir-

gib, et nende faaside individuaalne varieeruvus on suur, samuti 

sõltub nende faaside kestua organismi vanusest ja seisundist. 

Moore on leidnud ka, et naistel on hormonaalsete ja meta-

boolillste reaktsioonide intensiivsus mõnevõrra nõrgem. Selle 

põhjuseks peeb autor ühelt poolt spetsiifilisi hormonaalseid 

faktoreid Ja teiselt poolt keha koostise Iseärasusi seoses li­

has- ja rasvkoe proportsiooni nihkumisega viimase suunas. 

Ainevahetusllke muutuste ulatus ja eespool esitatud faasi­

de kestus on tihedaimas seoses trauma raskusega ( Б 1 a n d, 

1959; Moore, 1960). Täielik traumast paranemine võib kee­

ta ise^l 3-1? kuud. 

Kõrvuti normaalse paranemlsprotsessiga eristab loore 

veel rea etüüpillsl ainevahetusiikke reaktsioone, millede hul­

gast väärib erilist esiletõstmist organismi kompensatsioonlvõi-

met ületav ülepiirlllne reaktsioon üliraske trauma puhul. Sel 

korral pikeneb eriti esimese staadiumi üleminek järgmisse. 

P. Oksüdatsiooniprotsesside häired. 

Bioloogiline oksüdatsioon on reaktsioonide ahel, mis on 

seotud hapniku tarbimisega ning lõpeb orgaanilistest ühendi­

test vee ja süsihappegaasi moodustumisega. Oksüdatsiooniprot­

sesside häired väljenduvsd üldisel kujul lõpuni oksüdeerlmmta 

metabolismi vaheproduktide kuhjumises organismis, samuti ka 

nende suurenenud eritumises. Peamiseks vahetuks oksüdatsiooni-

protsesside patoloogia põhjuseks on kudede hapnikuvaegue. 
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Oksüdatsiooniprotsesalde intensiivsuse tiheka näitajaks on 

organismi poolt ajaühikus kaautatud hapniku hulk. Mõningaid jä­

reldusi protsessi kvalitatiivse külje kohta lubab teha välja­

hingatavas õhus hingamiakoefitalendi (HK) määramine• Heaka ok-

südatsiooniprotsesside kvalitatiivse külje näitajaks on ka va-

kat-hapniku (VO) määramine kas urilnia või verea (vt. uurimis­

meetodid). 

Meile kättesaadava kirjanduse põhjal võib öelda, et oksti-

datslooniprotsesslde seisundi kohta AT puhul on tehtud suhteli­

selt vähe uurimisi, 

E . 3 , L o k š l n a  (1957) o n  uuri n u d  m u u  kõr v a l  A T  hai g e ­

tel ka redutaeerivate ainete aisaldust veres ja liikvorls. 

Autor leidis, et esimestel traumajärgsetel päevadel oli kerge­

matel haigusjuhtudel redutaeerivate ainete sisaldus normis 88^-1 

ja alanenud 12%-1, keskmise raakuaega traumade puhul aga normis 

34%-l, kõrgenenud 24$-1 ja alanenud 42^-1 juhtudest. laralleel-

aelt sellega esines enamikul haigetest nii veres kui ka lllkvo-

ris orgaaniliste foafortihendite vähenemine koos anorgaanlliae 

fosfori tõusuga. Liikvorls olid need muutused suhteliselt tu­

gevamini väljendunud. Kahjuks ei selgu autori andmeteat, kas 

täheldatud redutaeerivate ainete muutumine oli seostatav min­

gite kindlate haiguspäevadega. 

Telai AT akuutses staadlumia teostatud lõpuni oksüdeerl-

mata ainete üldhulga määramisi meil ei Õnnestunud klrjanduaeat 

leida. Küll on aga andmeid VO muutuate kohta trauma hlliaemas 

perioodis. 

N .  I .  S a v t S e n k o  j a  J .  ö .  R a i l  ( 1 9 4 4 )  u u r i ­

sid VO meetodiga 49 mitmesuguse raakuaega AT-d põdenud haiget 
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alates esimesest haiguskuust kuni kahe aasta ja 8 kuu möödumi­

seni traumast. Autorid täheldasid, et lõpuni oksüdeerimata va-
veres 

heproduktide sisaldus värskemmtel haigusjuhtudel on suhteli­

selt kõrgem. N. I. Savtäenko (1945, 1947) väidab, et 

kuni kolme kuu möödumiseni traumast on lõpuni oksüdeerimata 

vaheproduktide sisaldus veres normist umbes kaks korda suurem. 

J. S. R а 1 1 (1945) leidis, et 70 andmed on kasutatavad ka 

AT haigete sõjaväe ekspertiisis. Harilikust kõrgema VO näita­

jate taseme juures suhteliselt normilähedasemad VO keskmised 

väärtused leiti rlvlkõlbllke ja rlvituks teenistuseks kõlbli­

ke ekspertiislaluste rühmades. Märgatavalt kõrgemad aga olid 

VO väärtused sõjaväkke kõlbmatutel patsientidel. Seega VO 

väärtused olid mõningal määrai seostatavad AT järelseisundl 

raskusega. 

VO muutusi sõltuvalt koljusiseseat hüpertensioonist ja 

p e a a j u  o p e r a t s i o o n l t r a u m a s t  u u r i s i d  J .  0 .  Z o z u l j a  J a  

Р. 0. P г о n z e 1 e v (1961). Autorid leidsid, et lõpuni 

oksüdeerimata ainete sisaldus väljendatuna VO milligrammides 

1 milliliitri uriini kohta, on enamikul juhtudel esimesel 

postoperatiivsel peevai tõusnud. Ainult üksikutel haigetel 

esines vastupidiselt selle näitaja langus. 10. haiguspaeval 

aga esines uriini vakat-hapniku (W0) kontsentratsiooni tõu­

su kõrval suhteliselt sagedamini madalaid väärtusi, 30 päeva 

möödudes oli uuritud näitaja kõigil juhtudel pöördunud tagesl 

normi. 

M .  L .  S m o l e n s k i  j a  V .  N .  M a t v e j e v a  

(1961) uurisid AT haigetel oksüdatsiooniprotsesalde seisundit 

2-10 aastat pärast haigestumist. Uurimisalusest 44 haigest 
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leidsid autorid 6-1 jääknähtudeta patsiendil normaalse ve­

re vakat-hapniku (WO), ülejäänud 38-1 mitmesuguste vae­

vustega patsiendil oli lõpuni oksüdeerimata vaheproduktide 

hulk veres suurenenud. 

Uurides VO näitajaid eksperimentaalse Soki puhul (mille 

ainevahetuse muutuste iseloomus on palju ühist- AT puhul val­

landuva patoloogiaga), leidsid V. 3. I 1 j 1 n ja J. I. 

Vavžikovskaja (1940), et UVO oli esimestel trau­

majärgsetel tundidel enamikul juhtudel märgatavalt tõusnud. 

Kuld esimese ööpäeva koguses esines 1/4 juhtudest ka madalaid 

väärtusi, Kõrgenenud UVO põhjuseks pidasid autorid veresuhkru-

ja plimhappesisalduse tõusu, 

VO jälgimisest rohkem on okstidatsioonlprotsesside iseloo­

mustamiseks uuritud üksikute ainevahetuse vaheproduktide ja 

okstidatsioonlfermentide muutusi nii veres, liikvorls, vahetult 

kudedes kui ka uriinis, 

Meninglldiga komplitseeritud AT haigetel täheldas M. I, 

Prohhorova (1944 a) liikvori plimhappesisalduse tõu­

su, Paralleelselt teostatud vere uuringutes need muutused puu­

d u s i d ,  L i s a k s  s e l l e l e  t ä h e l d a s  M .  I ,  P r o h h o r o v a  

(1944 b) samadel haigetel ka suurenenud liikvori püruuvhappe-

slsaldust, N. N, Blohhln (1944) leidis samuti, et pü-

ruuvhappesisalduse muutused AT korral esinevad peamiselt 

liikvorls ning sedagi esijoones raskete lahtiste ajuvlgastus-

te puhul. 

Uurides raske eksperimentaalse AT korral 16 - 85 min. 

pärast traumat ajukoes süsivesikute ainevahetuse seisundit, 

leidsi d  G u r d j , i e n ,  - V e b s t e r  ja S t o n e  (1944) 
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pilinhappesiselduse tõusu esijoones makroskoopiliste muutus­

tega aju osades, vähemal raftEral ka kahjustamata aju piirkonda­

des. Oksüdatslooniprotsesside insufitslentsust näitas veel 

makroenergeetillste fosforühendite (adenosiintrifosforhappe 

ja fosfokreatiini) sisalduse vähenemine ajukoes kõrvuti anor­

gaanilise fosfori tõusuga. 

Patoloogia kestuse selgitamiseks korrati 11 koeral uurin­

guid ka 1 - 6 pgeva hiljem. Tulemused sarnanesid vahetult trau­

ma Järel teostatud oä&ramistega. Dünaamiliste katsete vähene 

arv ei lubanud autoritel teha ulatuslikumaid järeldusi oksü­

datslooniprotsesside häirete kestuse kohta. 

Eksperimentaalselt uurisid valgetel hiirtel ja rottidel 

A T  t o i m e t  a j u k o e  a i n e v a h e t u s s e  k a  G . J .  G o r o d i s s k a -

j a ,  B a r m i n a ,  D r o b o v a ,  L i v a n s k a j a ,  

Mllotvorskaja ja Simakov (1938). Fa need 

autorid täheldasid süsivesikute oksüdatlivse ainevahetuse 

pärssumust koos anaeroobse glükolüüsl intensiivistumisega. Vö-

ni päev pärast traumat teostatud uuringutes leidsid autorid 

ajukoe piimhuppesisaldusc tõusu. Lisaks lubas teostatud aju­

koe glükogeenl-, suhkru- ja püruuvhappeslsalduse eöiramlne 

autoritel vglta, et kergemate traumade puhul on hfiiritud esi­

joones süsivesikute oksüdatiivne lagunemine. Raskete traumade 

korral pidurdub veel osaliselt ka anaeroobne glükolüüs. Viima­

se vSlte aluseks oli raskete traumade puhul täheldatud suhte­

liselt madalam piimhappesisaldus koos samaaegse suhkrupeedil 

tõusuga. 

Oksüdatsioonlprotsesaide kulgemist vahetult ajukoes uuri­

s i d  k o e r t e l  t e o s t a t u d  A T  k o r r a l  k a  L .  P .  O k u l o v a ,  
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J*3. В г о d а к 1 Ja J, А, Prohhodtšenko 

(1957). Real Juhtudel Ilmnes ajukoe oksüdatsiooniprotsesalde 

üldise  a k t i i v s u s e  l a n g u s ,  m i s  o l i  e r i t i  väl j e n d u n u d  3 . - 4 ,  

traumajärgsel päeval. Ajukoe 0^ neeldumise määramisel arbur-

gi aparaadiga oli see alanenud 40 - 50 $ võrra. Ka aju dehüd-

raasido aktiivsus oli oluliselt langenud, seda eriti esimes­

tel traumajärgsetel tundidel. Need andmed langevad kokku 

Lindquist ja LeHoy (1942, ref. Gurdj i a n 

jt., 1944 järgi) tähelepanekutega, kes leidsid AT akuutses 

staadiumis aju verevoolu aeglustumist koos 0^ arterio-venoos-

se diferentsi vähenemisega. 

Vastupidised andmed ülalesitatutega võrreldes on aga 

hilisemates L. P. Okulova (1961, 1962) töödes. Ta lei­

dis eksperimendis, et otsesel ajukoe Op-vajaduse määramisel on 

see suurenenud nii 30 minuti, 24 tunni järel 1 ui ka 5. päeval 

purast traumat. Ajusse voolavas ja sealt tulevas veres Og-ei-

saIdust määrates tüheIdas autor selle langust nii arterites 

kui ka veenides, kõrvuti sellega oli suurenenud aga arterio-

venoosne diferents. Katsaaluatel koertel oli verevoolu kiirus 

langenud kuni kaks korda. Kt Marburgi aparaadiga leiti aju­

koes kõrvuti 0^ utilisataiooni tõusuga CO^ eritumise vähenemi­

ne, tuleb oletada süsivesikute ainevahetuse insufitsientsust, 

mille põhjuseks autor pidas eespool mainitud homodünaamika ja 

gaaslvahetuse häiretest sugenenud aju hüpoksiat. Ka G u r -

djian, 7ebster Ja Stona (1944) peavad aju­

koe anoksiat ajukoe otsese traumaatilise kahjustuse kõrval 

peamiseks ainevahetuse häireid põhjustavaks teguriks. 

f^lükolüüsiprotsesside domineerimist süsivesikute oksüda-
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tilvse ainevahetuse üle klnnitasldki alates teisest päevast 

samadel koertel L. P, Okulova poolt teostatud vere 

pllmhappe ja püruuvhappe sääramised, kus nendest esimene oli 

kõrgenenud kogu kolmenädalase uurimisperioodi vältel. 

Lähtucle» 0,,-vaeguse juhtivast osast AT patogeneesis, on 

traumajärgselt vallanduvate oksüdatsiooniprotsesalde patoloo­

gia paremaks mõistmiseks möödapääsmatult vajalik tutvuda ka 

hapnikuvaeguse otsese toimega ainevahetusprotsessidele. 

A .  I . A i v a z j a n  ( 1 9 4 5 )  u u r i s  h ü p o k s e e m i a  m õ j u  o k ­

südatsiooni protsessidele VO abil* Selgus, et barokambrls 0-л 

vaeguse tekitamisel tõuseb UVO märgatavalt. Kõrgenenud näita­

jad püsisid 5-6 päeva vältel pärast akuutset katset. Suures 

osas võib seda seletada süsivesikute ainevahetuse lõpuni ok­

südeerimata vaheproduktide nagu piimhape ( В 1 с к e 1 ja 

Kauffmann-Cosla, 1926; van L 1 e r, 1947 

J t . )  j a  k e t o k e h a d e  ( G .  J . V l a d i m l r o v ,  M .  J . C a l v  

j a l o ,  Т .  A .  G o l j u h h i n a  j a  0 .  A .  D m l t r j e  

v a, 1939) suurenenud eritumisega. 

Kerge Сc-vaegus põhjustab oksüdatslooniprotsesslde ak­

tiivsuse tõusu hapniku neeldumise suurenemisega, raskel hü-

pokseemlal aga ilmneb oksüdatslooniprotsesslde aktiivsuse 

langus 0,,-vajaduse vähenemisega (Ogata, 1923, ref. v а 

L 1 e r 1, 1947 järgi). See fakt nähtavasti seletab ka ees­

pool esitatud vasturääkivad andmed ühelt poolt L. Р. 0 к u -

l o v a ,  J .  S . B r o d s k l  j a  J .  A .  P r o h h o d t S e  

к о, (1957) ning Linrulst ja LeRoy (1942) ning 

teiselt poolt L. P. Okulova hilisemate (1961, 1962) 

tööde vahel AT akuutses perioodis uuritud oksüdatsloonlprotsee 
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side aktiivsuse kohta, 

Hapnikuvaeguse puhul on oksüdatsiooniprotsesside insu-

fitsientsusele iseloomuliku tunnusena täheldatud madalat Hk-d 

( G. J*. Vladimirov kaastöötajatega, 1939; L о e w y, 

ref. А. I. Aivazjani, 1946 järgi). 

Närvisüsteemi eriline tundlikkus Op-vaeguse suhtes (А, У. 

T  5  а  r  n  Ö  i ,  1 9 4 7 ;  I .  Ä .  P  e  t  г  о  v ,  1 9 4 9 ;  v a n  I  i  e  r ,  

1047; Gänshirt, 1957) on arusaadavaks põhjuseks ka tä­

helepanule, mida on osutatud aju hüpokseemilise kahjustuse va­

hetule uurimisele. 

Vaatamata sellele, millise meetodiga aju anoksia saavuta­

takse, kas barokambris ( ü. V. P а 1 1 a ü i n, В. I. H a i-

k i n a ,  N .  M .  P  о  1  j  а  к  о  v  а ,  « Г . З .  G o n t ä a r o v a  

ja L, A, Mihhailovskaj а, 1962; J. N. D о m о n-

t о v i t 8, 1952; D. A. Täetverikov, 1955), aju 

arterite ligeerimiae (i>. AeTŠetverikov , 1955; 

Macüonald ja upector, 1963), kliinilise sur­

m a  j ä r g i  i  k u  d  a  i  к  о ,  I .  I i .  P e t r o v  j a  Т .  Б .  

Kudritskaja, 1957; 0. ix. öavtöenko, 1953; 

JeAeMoeeova, 1960; Van Tszin-jan, 1960) 

või in vitro katsetes ( J". L . К r e p s, 1968), kõik nad anna­

vad ühesuguseid ajukoe ainevahetuse muutusi. 

Kuivõrd ajus on peamiseks energiaallikaks glükoos, allа 

väljenduvad ainevahetule htiired ennekõike süsivesikute lõpuni 

oksüdeerimata vaheproduktide kuhjumises, samuti ka makroener-

geetiliste foaforühunuite vähenemises. 

Süsivesikute oksudatiivse ainevahetule ümberlülitumise 

tulemusena anaeroobsele ^lükolüüsile täheldatakse üldtuntud 
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faktina anoksia tekkimisel aja glükogeenlvarude kadumist koos 

pi imhappes isalduse tõusuga (А, V. Palladin kaastööta 

Jatega, 1952; J. N# DomontovitS, 1952; Z, A. 

R  a  i  к  o ,  I .  R ,  P e t r o v  J a  T ,  J .  K u d r i t s k a -

J  a ,  1 9 5 7 ;  0 .  N . S a v t ä e n k o ,  1 9 5 8 ;  J .  A . N o s s o  

v a, 1960), Van Tszin-jan (1960) on seejuures 

näidanud, et hüpoksia pikemal püsimisel väheneb algul inten­

siivistunud glükolütis hiljem ning koos sellega moodustub ka 

vähem piimhapet. Kõrvuti piimhappe tekkega langeb adenoslin-

trifosforhappe ja kreatün-fosforhappe sisaldus ( J. N, o-

montovitS, 1952; Z. A, R a i к о, I. К. P e t г о 

ja T, J, К u d г i t s к a j а, 1957; 0. N. S a v t Я e n 

к о, 1958; J. M. К r e p s, 1958; J. А. N о s s о v а, 

1960). 

Domineeriva süsivesikute ainevahetuse patoloogia kõrval 

esinevad muutused ka teistes ainevahetuse tsüklites# D, A. 

TSetverikovl (1955, 1958) ja J. M. К r e p s 1 

(1958) uurimuste järgi kannatab O^-vaegusel raskelt ka fosfo-

llpildide, fosfoproteilnide ja nukleiinhapete ainevahetus. 

H a c D o n a l d  j a  S p e o t o r  ( 1 9 6 3 )  u u r i s i d  

histokeemiliste meetoditega lsheemlast põhjustatud anoksia 

järel ajukoe fermente ning leidsid, et fermentide aktiivsuse 

muutused ajukoes lekivad minimaalselt 1,5 tunni pärast, Es­

malt väheneb tsütokroomoksüdaasi ja piimhappe-ning suktsiln-

de hüdrogenaa sl aktiivsus, „Vähest glutamiindehtidrogenaasi ak­

tiivsuse langust täheldati alles 3-5 tunni möödudes ja al­

les pärast seda ilmnes adenosiintrifosfataasl vähenemine, 

OC-glütserofosfaatdehüdrogenaasi aktiivsuse vähenemist tähel* 
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datl alles 20 - 24 tundi pärast Isheemla algust. Silt teeb 

autor kliiniliselt tähtsa Järelduse, et fermentide aktiivsuse 

muutuste alusel anoksillne aju turse võib tekkida alles 1,5 -

3 tunni pärast peale O^-vaeguse algust, 

3. Gaasivahetuse muutused 

Oksüdatsiponiprotsesslde intensiivsuse üheks näitajaks on 

organismi poolt kasutatav hapniku hulk ja sellest tuletatud 

põhiainevahetüse tase(PAV). 

Meile kättesaadavas kirjanduses on vähe andmeid AT puhul 

teostatud gaaslvahetuse uuringute kohta, V а n к e (1948), 

Kuflnger (1949), F 1 e d 1 e г (19Б1) ja J e n к -

n e r (1955) seletavad osaliselt seda gaaslvahetuse uuringu­

te teostamise tehniliste raskustega AT akuutses perioodis. 

AT haigete gaaslvahetüse uurimisel on autoritel olnud 

eesmärgiks 1) kas Iseloomustada 0^ neeldumise ja PAV muutuste 

abil esijoones dientsefaalsete vegetatiivsete keskuste talit-

l u s l i k k u  s e i s u n d i t  (  G  1  s  s  e  1 ,  1 9 3 3  a ;  F r o w e l h  

Ja H а г г e г, 1948, 1950; Sufinger, 1949, J в я к-

пег, 1955); 2) või Iseloomustada gaaslvahetuse intensiiv­

suse alusel okstidatsiooniprotsesside üldist Intensiivsust kui 

ka kvalitatiivseid nihkeid ( N 1 к 1 t 1 n, ref. N. I. 

S a v t Š e n k o ,  1 9 5 8  j ä r g i ;  F i s e h e r  j a  G a n g -

w 1 s с h, 1953; L. Р. О к u 1 о v a, 1961). 

Kirjanduses kasutatud meetoditest võimaldab kõige täpse­

malt iseloomustada gaaslvahetuse kvantitatiivset ja kvalita-
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tiivset seisundit väljahingatava Õhu gaasanalüüs. Sellise mee­

todiga on uuringuid teostanud 0 i s s e 1 (1933 a), F г о -

n a i n  j a  H a r r e r  ( 1 9 4 8 ,  1 9 5 0 ,  1 9 5 1 ) ,  F l s o h e r  j a  

Oangwisch (1953), N i к i t i n (1958) ja L. P. 

O k u l o v a  ( 1 9 6 1 ) .  

Küsitava väärtusega on oksüdatsioonlprotsessl seisundi 

hindamisele need tööd, kus PAV on püütud kaudselt leida Reedi 

valemi1̂  abil (E u f 1 n g e r, 1949; F i e d 1 e r, 1951; 

J e n к n e r, 1955). Kritiseerides viimati mainitud meetodit 

on Frowein ja Harrer (1951) näidanud, et R e а -

d i valemi abil kaudselt arvutatud PAV kaldub oluliselt kõr­

vale otseselt mõõdetud FAV väärtustest. Autorid seletavad seda 

südame-vereringe tsentraalse regulatsiooni häiretega kesknär­

visüsteemi kahjustuse tõttu. 

J e n k n e r  j a  L a n g  ( 1 9 5 6 )  u u r i s i d  A T  k o r r a l  P A V  

võrdlevalt gaasanalüüsi meetodi ja R e a d i valemi abil. 

Aju kommotsioonide puhul leidsid autorid ebaolulise erinevuse 

kummagi meetodi vahel. Aju kontusioonide korral oli erinevus 

üle 20 $, mida autorid seletavad raskemate AT-de puhul esineva 

süstoolse vererõhu tõusuga, kusjuures dlastoolne rõhk muutub 

vähe. 

Jälgides gaaslvahetuse muutusi mitmesugustel perioodidel 

pärast AT-d, leidis osa autoreid ( G i s s e 1, 1933 a; 

Kufinger, 1949; В а у, ref. W а n к e, 1948 Järgi; 

L. P. Okulova, 1961) kahel esimesel traumajärgsel nä-

1)Readl valem: PAV - 0,75 (P - 0,74 A) - 72, kus A on vere-

rõhu amplituud ja P - pulsi sagedus 1 minutis. 



36 -

delal enamikul juhtudel PAV oluliat langust. Selle kõrval ega 

täheldas F 1 e d 1 e r (1951) PAV kõrgenemist esimesel hai-

gusnfidalal 10 haigel 16-st uuritust, ̂ epniku vajaduse suurene­

m i s t  k o l m a n d a l  h a i g u s p ä e v a l  o n  t ä h e l d a n u d  k e  F r o w e i n  

ja Я а г г е г (1951). 

Neid vastuolulisi andmeid selgitavad mõningal märal 

Fischerl ja Gangwisohi (1953) võrdlevad 

gaaslvahetuse uuringud kergete ja raskete traumade korral. 

Kergete AT-de puhul oli esimestel päevadel hapnikuvajadus 

suurenenud, rasketel juhtudel aga vähenenud. ülemas uu nai ised 

n i h k e d  p ö ö r d u v a d  F i s o h e r i  j a  G a n g w i s e h l  

andmeil tagasi normilähedastele väärtustele teisel halgusn*-

dalal. analoogilised on ke L. Р. О к u 1 о v а (1962) tähe­

lepanekud, nimelt, et pärast 1. - 2. haigusnädalat algul ma­

dal PAV tõuseb aegamööda normaalsele tasemele. 

G 1 з s e 1 1 (1933 a) järgi järgneb esialgsele PAV 

langusele 10. - 14. päeval selle märgatav tõus ning allee 

seejärel aeglane normaliseerumine neljandaks nädalaks. 

N .  I .  S a v t ä e n k o  ( 1 9 5 8 )  a n d m e i l  t a s a  p o o l t  j u h i ­

tavas kliinikus Nikitinl poolt teostatud gaaslvahe­

tuse uuringud lubavad väita, et trauma akuutses staadiumis 

jääb metabollsml oksiidatiivse faasi intensiivsus maha ener­

geetiliste ainete anaeroobsest lagunemisest. L. Р. О к u 1 o-

v а (1962) järgi väljendub see 02 kalorlllse koefitsiendi 

languses nii vähenenud 0^ neeldumise kui ka vähenenud C02 eri­

tumise foonil. Edasi peab N. I. oavtäenko alaägedale 

AT perioodile (autori andmeist ei selgu, missugust haigusnäda­

lat ta mõtleb) iseloomulikuks suurt 0, neeldumist. HK on eee-
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juures madal, mida autor tõlgendab kui ainevahetuse vahepro-

duktlde intensiivset hapendumist. Esimese kolme kuu jooksul 

on N. I. S a v t ä e n к о andmeil PAV enamikul haigetel 

püsivalt kõrgenenud. Hilisemas perioodis on autor täheldanud 

kas püsivalt kõrgenenud või alanenud PAV-i. 

D ü o r a c e k  j a  F i n k  ( 1 9 4 4 ,  a v a l d a m a t a  t ö ö ,  r e f .  

Frowelnl ja Harreri, 1948 Järgi) on täheldanud 

2.-9. traumajärgsel kuul umbes 80 %-l haigetest kõrgenenud 

PAV-1. 

F r o w e l n l  j a  H a r r e r i  ( 1 9 4 8 )  a n d m e i l  A T  

reslduaalstaadiumls 2-5 aasta pärast peale traumat gaaslva­

hetuse häired enamasti kaovad, kuld siiski 28 %-l haigetest 

täheldati kõrgenenud PAV-i. ̂ ende andmete väärtust aga kahan­

dab mõnevõrra asjaolu, et autorid on analüüsinud ainult neid 

haigusjuhte, kus HK oli 0,72 - 0,95 vahel. Seega on kõrvale 

jäetud haiged, kelledel võiks oletada oksüdatsiooniprotsessi­

de puudulikkuse esinemist. Viimase olulist osa toonitab ke 

N. I.Savtšenko (1958), märkides, et AT hilisperloo­

dis kõigub HK tugevasti ning on sageli madalatel väärtustel 

koos vaheproduktide hapendumise kõrge nivooga. 

Kui Dworaoe ja Fink (1944) ei leidnud gaasl­

vahetuse muutuste ja AT raskuse vahel seost, siis F г о -

wein ja Harrer (1948) täheldasid trauma järelperioo-

dis (2-5 aasta möödudes) PAV olulist kõrvalekaldumist nor­

mist ainult nendel haigetel, kelledel teadvuse kadu oli kest­

nud üle 30 minuti. Samad autorid leidsid ka, et kõige sageda­

mini esinevad PAV muutused frontaalsagara basaalosa ja III 

ventrikll piirkonna kahjustusel. 
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Uurides eksperimentaalselt kesknärvisüsteemi erinevete 

osade tähendust gaaslvahetuse muutustele, tMhaldas I. M. 

Во naerev (1956), et ajutüve läbllõlkamine kas ülal-

või allpool nuoleua ruber'it või pikliku ja seljaaju piiril 

põhjustab järgnevalt esile kutsutud traumaatilise Soki korral 

kohese 0o neeldumise languse ilma sellele eelneva tõusuta. 

Viimane aga oli seaduspäraseks nähtuseks TNS kahjustuseta kat­

seloomadel. 

AT seisukohast pakuvad huvi ka gaaslvahetuse uuringud 

üldkirurgiliste traumade ja traumaatilise šoki puhul. Trau­

maatilise Sokiga haigete gaaslvahetuse uurimisel G, A. 

P a f m о v (1960) ei täheldanud erinevust ilma AT-ta ja 

kaasuva AT-ga haigusjuhtude vahel. On ainult leitud, et AT 

järel on hillsperioodis gaaslvahetuse muutused üldiselt tuge­

v a m a d  k u i  ü l d k i r u r g i l i s t e  t r a u m a d e  j ä r e l  ( F r o w e l n  J a  

H а r r e r, 1950). 

bldkirurgilise trauma puhul ilma šoki nähtudeta, ega ka 

kerge šoki kaasumisel on kirjeldatud 0^ neeldumise kõrgenemi­

se (L. 3. TÄerkassova, 1957; M о о г e, 1960 

jt.) kõrval ke selle alanemist (M. 0. D а n 1 1 о v, 1946). 

Traumaatilise šoki torplldses staadiumis on paljud auto­

r i d  t ä h e l d a n u d  0 ^  n e e l d u m i s e  l a n g u s t  ( А .  V .  S l g r l s t ,  

1945; M. G. D а n 1 1 о v, 1946, 1949 jt.). Selle kõrval on 

aga L. L. 5 i К (1945) vastupidiselt ülaltoodule 52 %-l hai­

getest seadstanud 0o neeldumise tõusu. Oluliste 0 kasutamise 

muutuste puudumist traumaatilise äokl puhul aga kirjeldas G. a. 

P a f о m о v (1960). 

Gaaslvahetuse dünaamilisel uurimisel sedastas I. M. 
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B o n d a r e v  ( 1 9 5 6 )  t r a u m a a t i l i s e  š o k i  o r e k t l l l s e s  f a a s i s  

Op neeldumise tõusu ning seejärel torplldsea faasis selle 

järsku langust, 0., neeldumise vähenemisega kaasnes ke СО 

eritumise langus. 

On võimalik, et 0, neeldumise tugeva languse üheks põh-

juseks šoki torpiidses faasis on rasked vereringe häired, sil­

le tõttu hapniku pakkumine jääb maha perifeersete kudede vaja­

dustest ning seega kppaude gaaslvahetuse näitajad ei iseloo­

musta küllaldaselt oksüdatsiooniprotsesalde tegelikku selsun-

dlt (L. L. ä 1 k, 1945; G. V. D e r v 1 z, 1949). 

Hapnikuvaeguaega kudedes on suurel m*4ral seletatavad ka 

eriti Soki torpiidses faasis ll-nnevad oksndatsiooniproteessi-

de kvalitatiivsed nihked (I. H.Petrov, 1960, 1962). 

Kopsude gaasivahetuaele on seejuures iseloomulik HK langemine 

m a d a l a t e l e  v ä ä r t u s t e l e ,  l s e ^ l  a l l a  0 , 6 0  ( И .  C .  D a n l l o v ,  

1949; G. A, Fafomov, 1960). Hllsuguse muutuse põhjuseks 

on okstidatsioonlprotsesslde puudulikkus rohke, lõpuni oksüdee­

r i m a t a  a i n e t e  k u h j u m i s e g a  k u d e d e s  ( V ,  S .  I  1  j  1  n  j a  1 . 1 »  

Vavžikovskaja, 1940; A. M, T š а г n Õ 1 ja N.N. 

L а p t e v a. 1941; L. L. 3 1 к, 1945; N. I. 3 a v t 8 e a-

k o, 1947; AeO. Stepanenko, 1955; A. N. G о r -

d 1 e n к о, 1956; Russev ja Jantšev, 1960). 

Võttes kokku esitatud kirjanduse andmeid AT gaaslvahetuse 

muutuste kohte, näeme, et need on suhteliselt väheaed ja lünk­

likud. Eriti pinnaline on kopsude gaaslvahetuse analüüs seoses 

AT akuutse staadiumi okstidatsioonlprotsesslde lseirasustege. 
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4. Süsivesikute ainevahetuse häired 

Aju energiaallikaks on peamiselt glükoos, mille tõttu aju­

koe HK on nll ln vlvo kui ka In vltro 1,0 lähedal. Aju talitlus 

on eriti tundlik vere glükoosi kontsentratsiooni languse suhtes, 

s e s t  a j u  e n e s e  g l ü k o o s i  v a r u d  o n  t ü h i s e d »  e l l - M a h l -

h e r b e (1962) andmeil jätkub sügava hüpoglükeemia korral 

aju glükoosi varudest 1-1,5 tunniks. Glükoosi puudumisel HK 

langeb ajus 0,5-le, Üldiselt kulgevad glükolüüs, fosforileerimi-

ne Ja trikarboonhapete tsükkel ajukoes samuti nagu teisteski ku­

dedes . 

Hüpokseemla korral tekivad rasked muutused esijoones süsi­

vesikute ainevahetuses, mis väljendub lõpuni oksüdeerimata aine­

te kuhjumises organismis (vt, oksüdatsiooniprotsesside häired 

AT puhul)• 

Igasugusele stressile, nende hulgas ka AT-le reageerib or­

ganism normaalselt adrenerglllse süsteemi aktiveerumisega (L, A, 

Tarnopolskaja, 1963), Selle üheks tulemuseks on ka 

veresuhkru tõus (Thulln ja Rais, 1958; H о 1 d e r 

ja Schreier, 1960; M о о r e, 1960), 

Hüsti on tuntud süsivesikute ainevahetuse mõjustatavua dl-

entsefaalsete vegetatiivsete keskuste poolt ( D, G, Š e f e r, 

1962), TNS olulist osa süsivesikute ainevahetuse regulatsioonis 

näitas juba 1855.a, Claude Bernard suhkrutorke 

abil, 

Nende neurohumoraalsete mehhanismide kahjustus põhjustab 

süsivesikute ainevahetuse muutusi ka AT korral. W а n к e 
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(1948) märgib, et AT puhul on süsivesikute ainevahetuse muutu­

sed suhteliselt tugevamini väljendunud kui perifeersete kudede 

vigastuste korral, 

С i s s e 1 (1933 b) uuris veresuhkru taset mitmesuguse 

raskusega AT puhul ning täheldas, et rasketel juhtudel on vere­

suhkur kõrgenenud keskmiselt 160 - 170 mg£-ni, kergetel juhtu­

del aga püsib 75 - 106 mg^ piires. Veresuhkru normaliseerimist 

täheldas autor enamasti 3,-4. päevaks, 10, päevaks oli aga 

näitaja normaliseerunud kõigil juhtudel. Suhkru eritumist urii­

niga leiti üksne s 2 juhul 50 uuritust. Vere suhkrupeegll kal­

duvust kõrgenemisele on sedastanud AT akuutses staadiumis ka 

I, L. Benkovitä (1941), F i e d 1 e г (1951), Ш о к e 

( 1 9 5 8 )  j a  R .  M .  N u r m u h a m e d o v  ( 1 9 5 9 ) .  

Enamasti normaalseid veresuhkru väärtusi on AT järgselt tä­

h e l d a n u d  A .  J . M e s t e t š k i n a  j a  L .  P .  O k u l o v a  

(1955) ning L, А. Te rnopolskaj а (1963). 

Veresuhkru taseme muutuste dünaamikat on detailsemalt uuri­

nud Thulin ja Rais (1959). Autorid leidsid kergete 

AT-de puhul 8 haigel algul kahe päeva vältel hüperglükeemlat 

ning 11 juhul püsivalt normaalset veresuhkru taset. Kolme raake 

kontusiooni korral ilmnes subnormaalne veresuhkru tase kogu 20-

piievase uurlmisperioodl vältel, t lej;iänud kuuel kontusiooniga 

haigel täheldati hiiperglükeemiat kogu esimese 10 päeva vältel. 

Muudel näidustustel teostatud 9 kranlotoomia korral täheldasid 

autorid samuti kolme esimese päeva vältel veresuhkru kõrgene­

mist, Analoogilisi veresuhkru muutusi sedastasid samad autorid 

ka üldkirurgiliste vigastustega haigetel, ̂ õigest sellest tee­

vad autorid järelduse, et veresuhkru muutused on stressi mitte­



- 42 -

spetsiifiliseks reaktsiooniks. Paralleelselt teostatud eoeino-

fillide absoluutarvu Jälgimised näitasid, et mida kauem vere­

suhkru taseme muutused püsivad, seda püsivamalt esineb haiguse 

algul ka eosinopeenla. 

L .  P .  O k u l o v a  ( 1 9 6 2 )  l e i d i s  k e s k m i s e  r a s k u s e g a  k o s -

motslooniga haigetel samuti algul hüperglükeemiat kuni tihe päe­

va vältel. Hiljem järgnes sellele veresuhkru langus 38 - 47 sg£ 

nl. Kliinilise paranemise perioodiks aga veresuhkur alati norse 

llseerus. Katseloomadel täheldas L. P. Okulova aju ar­

teriaalse ja venoosse vere suhkrupeegli võrdsustumlst või üksik 

juhtudel Isegi venoosses veres 25 - 36 mgi võrra kõrgemaid väär 

tusl. 

Eksperimendis koheselt pärast AT-d (15 - 85 minuti järel) 

teostatud analoogiliste aju arterlo-venoosse suhkru diferentsi 

m ä ä r a m i s t e  a l u s e l  G u r d j l a n ,  W e b s t e r  j a  3  t  о  -

n e (1944) ei täheldanud olulisi häireid glükoosi kasutamises 

ajukoe poolt. 

Glükogeenl ja suhkru taset ajus uurisid valgetel hiirtel 

AT järel G.J. Gorodisskaja ja kaastöötajad (1937) 

Nad täheldasid ajukoe reduktsioonivõime suurenemist, väljendatu 

na Hagedorn-Jenseni järgi glükoosi mgž-des. Samaaegselt esines 

aga glükogeenlslsalduse langus. Silt Järeldasid autorid, et te­

gemist oli aju glükogeenl kasutamise intenaiivlstumlsega. 

Uurides 1 kuu ja hiljem pärast AT-d veresuhkru näitejäid, 

leidsid N. I. Savtšenko ja J. 3. Rail (1944) ning 

J. 3. R а 1 1 (1945) subnormaalaeid väärtusi (keskmised vasta­

valt 79,92 тф ja 81,64 mg*). 

Liikvori suhkru kohta AT puhul märgivad A. J. Mestet 
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8  к  1  n  a  j a  L .  Р .  O k u l o v a  ( 1 9 6 6 ) ,  e t  e e e  p ü s i b  n o r ­

maalsel tasemel. K. S. Kotšarjan (1960) aga täheldas 

AT akuutses staadiumis 9 Juhul normaalset liikvori suhkrut (54 

63 m#), 9 juhul oli see allpool ja 13 haigel ülalpool autori 

poolt antud normi. 

Treumaatiliste meningiitide korral on H. I. P г о h h о 

г о v а (1944 a) täheldanud liikvori suhkrusisalduse langust. 

AT hilisperioodls on N. I. SevtSenko (1945) tä­

heldanud liikvori suhkrusisalduse langust koos hematoentsefaal 

se barjääri läbimiskoefitslendi tõusuga 0,83-ni. 

Igasuguse trauma korral on organismi tolerantsus monosah-

hariididele langenud (Holder ja Schreler, 1960) 

Samasugused on tähelepanekud ka AT puhul teostatud koormusproo 

vide korral. 

N .  N .  B l o h h i n i  ( 1 9 4 4 )  a n d m e i l  o n  M .  I .  P r o h ­

horova eristanud sõltuvalt trauma raskusest ja ajast tor 

ptidset, irritatilvset ja normaalset veresuhkru kõverat. uub-

akuutses faasis esinevad kas irrltatüvne või torp Iidne tüüp, 

kusjuures torpiidse tüübi normaliseerumisel esinevad vahepeal 

irrltatiivse tüübi tunnused. Kliinilise paranemisega koos nor­

maliseeruvad ka koorrouskõverad. Erinevalt sellest täheldas 

J. S# Rail (1945) suhkru koormuskõverate muutusi isegi 1 

kuu kuni 2 aastat pBrast AT-d teostatud uuringutes. 101 hai­

gest ilmnes 20 patsiendil veresuhkru tõus kahekordsele esialg­

sele nivoole, teistel juhtudel oli tõus 1,1 - 1,7-kordne, 12 

Juhul oli kõvera kuju ilmselt välja venitatud. 

Samuti leidis ka F. M. L 1 s 1 t б а(1943), et suhkru 

koormusproovldel eriti kõvera irrltatüvne tüüp võib eelneda 
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kuni poolteist sastat pärast AT-d. 

AT subakuutses faasis uurisid L. G. L e i b s о n ja 

R.S.Lelbson (1957) suhkru koormuskõverate muutusi mit­

mesuguste aju piirkondade kahjustustega haigetel. III ventrikli 

põhja kahjustuse korral täheldasid autorid tugevalt väljendunud 

allmentaarset hüpergltikeemiat. Frontaalsagara kahjustuse puhul 

leidsid autorid normist suhteliselt intensiivsemat hüperglükee-

mlat ja temporaeIsagara kahjustusel, vastupidi, normist loiu­

mat reaktsiooni. 

N11 F i e d 1 e r (1951) kui ka L. P. Okulova 

(1962) täheldasid suurel osal uuritud haigetest patoloogilist 

Staubl kõverat. 

G 1 s s e 1 (1933 b) teostas võrdlevalt koormusproove 

glükoosi ja levuloosiga ning leidis, et levuloosl koormuskõver 

on glükoosi kõverast tundlikum süsivesikute ainevahetuse hälfce-

te näitaja. 

Suhkru koormusproovl on soovitatud AT puhul ka diagnosti­

lise eblmeetodlna latentsete vegetatiivsete häirete avastami­

seks ( Burme ister, 1957; К 1 d e n, 1957; Y u 1 c-

s ä r ,  N š d o r ,  Z o l o z e r ,  F  а  r  a  g  6  j a  V  о  1  -

n а r, 1957; 2 с к e, 1958). 

5. Valgu ainevahetuse häired. 

V.K. Ногоёко (1947) ja W а n к e (1948) märgi­

vad, et komplikatsioonideta AT ei anna olulisi valgu ainevahe­

tuse muutusi. Teiste autorite poolt teostatud uurimised aga 

näitavad valgu metabolisml küllalt olulisi nihkeid. 
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Uurides vere valke AT akuutses staadiumis, leidsid A. J. 

MestetSkina ja L. P. Okulova (1955) vere­

plasma valgusisalduse langust juba esiraesest haiguspäevast ala 

tes ning enamasti püsis see kuni haiglast lahkumiseni. Vlburnil 

nide ja globuliinide fraktsioonide osas täheldasid autorid 36 

patsiendist albumiinide langust 21-1 ja globuliinide langust 

1 5 - 1 .  S a m a s u g u s t e l e  j ä r e l d u s t e l e  j õ u d s i d  k a  K . I . S t e p a f t  

к  i  n  а  ( 1 9 5 3 )  j a  K .  5 .  K o t S a r j a n  ( 1 9 6 0 ) .  

H o f m e l s t e r  j a  S  с  h  ä  f  e  r  ( 1 9 5 9 )  l e i d s i d  

samuti vere üIdvalgu ja albumiinide fraktsiooni vähenemist esi­

m e s e  7  h a l g u s p ä e v a  v ä l t e l .  T ö n n i s e  j a  F r o w e l n l  

(1956) andmeil iixmea haiguse algul albumiinide langus, kuid 

globuliinide fraktsioon oli nende andmetel kõrgenenud alates 2 

haiguspeevast. 

H i g g i n s ,  L e w i n ,  O f B r i e n  j a  T a y l o  

(1954) täheldasid rasketel traumadel enamasti vore valgusisal­

duse langust, kusjuures ilmnes seos patsientide koomast parane 

mlse ja vere üldvalgu suurenemise vahel. 

В u с h n e г (1956) leidis AT puhul esimesel halgusnäda 

lal madalat verevalguslsaldust, mis hakkas uuesti kõrgenema 

teise haJgusnädala lõpul. Samaaegselt verevalgu vähenemisega 

ilmnes ka vere jääk-N kõrgenemine ja tugev N eritumine uriini­

ga. Viimane vastas keskmiselt 67,5 grammile valgule päevas. 

К .  A .  Z v o n k o v ,  А .  A .  L e o n t j e v a  j a  О .  V .  

Kalinina (1961) uurisid vere valgufrektsioone elektro­

foreesi meetodil ning leidsid nii kergete kui ka raskete trau­

made korral alates 3. päevast albumiinide fraktsiooni langust 

koos albumiinide/globuliinide koefitsiendi vähenemisega. Kerge 
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mate AT-de puhul noretaliseerusid albumiinid 14. päevaks, raa-

kemate AT-de korral aga 30, päevaks. Rasketele traumadele oli 

Iseloomulik ka globuliinide fraktsiooni suurenemine pfirast 7, 

haiguspäeva Ot- ja ^-fraktsioonide arvel. Suurimaid valgu­

fraktsioonide muutusi sedastasid autorid koljupõhimiku Ja kuk­

l a l u u  m u r d u d e  p u h u l .  W o r i n g e r ,  S a u m g a r t n e r  

Ja Thoraelske (1957) täheldasid samuti albumiinide 

languse kõrval kõigi globuliinide fraktsioonide tõusu,mida nad 

seletasid maksa talitluse muutusega. 

Umbes samasugused olid ka Brilmayerl ja Fro­

welnl (1960) andmed vere valgufraktsioonide nihete kohta. 

ü o l d e r  j a  S c h r e i e r  ( 1 9 6 0 )  u u r i s i d  t e i s t e  

traumadega haigete hulgas ka kolju fraktuuridega juhtusid ning 

leidsid N eritumise suurenemist (14 - 15 g N) eriti esimesel 

halguspäeval. Teisest kuni seitsmenda pSevani oli N eritumine 

10 - 12 g, kaheksandal päeval 15 g ning edasi 8 - 9 g päevas. 

Täpseid N bilansi arvestuai tehes leidsid M ise, 

H 1 1 f jaPileggi (1969), et kolme eri raskusega AT 

puhul oli kõigil uurimisalustel N bilanss negatiivne kogu uuri­

tud 10 - 11 päeva vältel. 

K o L a u r l n ,  К  1  n  g ,  £ l a m  j a  B u d d e  ( 1 9 6 0 )  

uurisid aa m u t i H bilanssi 11-1 AT haigel esimese 5-16 päeva 

vältel. i ogu uurimisperloodi kestel täheldasid autorid nega­

tiivset N bilanssi keskmiselt 10 g N päevas (1,5 - 14,5 g 

päevas). Võrdluseks teostatud uuringutes oli Jäsemete luumur-

dudega heldetel negatiivne N bilanss 11 g päevas. Haiguse esi­

algsel raskusel ei olnud seost keskmise päevase kaotuse suu­

rusega, küll aga oli esimeste päevade keskmine tl kaotus võrde-
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Une ravi kestuses väljenduva haiguse raskusega. Ühtlaal mär­

givad autorid, et ainevahetuse katabollsml faasis ei ole mõtet 

toiduga manustada suuri valgu hulki, sest selle abil ei saa 

mõjustada N bilanssi. Oluliselt vähendab valgu lagunemist aga 

küllaldase kaloraaŽlga toidu (vähemalt 1000 kai päevas) manus­

tamine . 

Seevastu leidis В u e h n e r (1956), et valgu lagune­

mise Intensiivsus ei sõltu mcnustatud toidust. Samuti ei leid­

nud autor trauma raskusel olevat mõju valgu lagunemise kiiru­

sele, Valkude intensiivset timberehltuaprotsessl trauma järel 

näitab Buchneri järgi ka vabade amllnohapete suurene­

mine veres. 

Lllkvorlt uurisid kergete AT-de puhul 0. P, Burgman, 

A Z .  V o z n a j a  j a  ü ,  p ,  M i t r o f a n o v a  ( 1 9 5 7 ) ,  

liikvori valgusisalduse langus esines ajavahemikus 2, - 7, päe­

vani ( 0,16 °/oo-ni), samal ajal albumilnlde/globulllnide koe­

fitsient tõusis globuliinide suhtelise suurenemise arvel, Ras­

kemate AT-de korral leiti samuti üldise valgusisalduse ja val-

gukoefltsiendl tõusu, mis normaliseerusid enamasti teisel hai-

guaafidalal. 

Samasuguseid liikvori valgusisalduse muutusi leidis ke 

V. V. Lebedev (1954), Liikvori valkude muutuste võrdle­

misel vere valgufraktsioonide nihetega tSbeldaa V, V, L e b e-

d e v liikvori muutuste suhteliselt sagedamat esinemist kui ka 

nende pikemaajalist püsimist. 

Ajukoe valgu metabollsml uurimisel isotoppide abil sedas­

tas А, A. L e о n t j e v а (1961), et ühe ajupoolkera trau­

ma korral esinevad akuutsed valgu ainevahetuse muutused ka 



48 -

teises hemlsfä&rls, t*ks kuu kuni 1 aasta 2 kuud pärast trau­

mat teostatud uuringutes oli aju valkude ainevahetus pöördunud 

tagasi normaalsele tasemele, 

L .  S ,  T  ä  e  r k  а  s  s  о  v  a ,  F .  D ,  K o l d o b s k a j e  

ja V, A, Kukuäkina (1954) uurisid eksperimentaalse 

ÄT puhul maksas, neerus, lihastes ja ajus üldist, mittevalgu­

list , omlino- ja polüpeptiidset lämmastikku ning proteo- ja 

aminolütitiliste fermentide aktiivsust, Esimesel päeval ilmnes 

ajus oluline valgu lagunemise aeglustumine, teisel päeval val­

gu lagunemine suurened tunduvalt ning oli uuesti vähenenud 4,-

10, traumajärgsel päeval. Täielikku valgu ainevahetuse norma­

liseerumist autorid ei täheldanud isegi 60 päeva Möödumisel, 

kõrvuti ajukoega muutus tugevasti valkude lagunemist katalü-

seerlvate fermentide aktiivsus ka teistes organites. Briti oli 

see väljendunud esimese 15 päeva vältel. Uuringutest selgus,et 

aminogenees jäi maha proteolüüsist, mis loob tingimused suure-

molekullliste valgujääkide kuhjumiseks organismis. Seepärast 

peavad L, S, Täerka ssova ja kaastöötajad ( 1954) 

AT akuutses perioodis õigeks suurendada süsivesikute manusta­

mist Ja piirata valke. See langeb kokku ka varasemate G. J. 

Gorodlsska ja ja kaastöötajate (1937) andretega, 

nad täheldasid samuti rottidel kiiremat valgu ainevahetuse nor­

maliseerumist süsiveslkuterikka toidu manustamisel, kliinilisel 

materjalil on leidnud see seisukoht kinnitust eespool mainitud 

McLaurini Ja kaastöötajate (1960) tähelepanekutes. 
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6. Naatriumi ainevahetuse häired 

K. N. B a d m e j e v  ( 1 9 6 6 ) ,  e s i t a d e s  ü l e v a a t e  t r e u m a a -

tilise ajuturse patogeneesist, märgib seoses koevedellke osmoot-

suse probleemiga Na ja Cl ioonide erilist ose ajuturse tekkel. 

Ь-unl 1950-ndate aastateni on andmed Ha metabolismi kohta 

AT puhul Märnlselt puudulikud, "^hena väheste hulgast on Z. tf. 

Abramtseva (1943( uurinud AT haigetel Na ja Cl suh­

telist sisaldust liikvorls, veres ja uriinis. Autor jõudis jä­

reldusele, et nende helgete puhul on tegemist liikvori ja vere 

Na/Cl koefitsiendi suurenemisega, mis on tingitud Na iooni re-

tensioonlst organismis. Sedasama kinnitas ka autori poolt tä­

heldatud Ka erituse langus uriinis. 

A n t h o n i e s e n ,  H l l d e n  j a  T h o r a a e n  

(1954) uurisid 12 haiget, kelledest kuuel oli komplikatsiooni­

deta AT ja kuuel muud neurokirurgilised helgused. Ilmnes , et 

nendel haigetel ei esinenud mSrkimisväärseid muutusi teiste 

näitajate kõrval ka Na verepeeglis ja eritumises. 

T ö n n i s  j a  F r o w e l n  ( 1 9 5 6 )  l e i d s i d  v e r e s  A T  

esimese 8 päeva vältel üldiselt kõrgenenud Na taseme, kusjuu­

res Na kontsetratsiooni tõus ilmnes harilikult 2. - 5. halgus-

päevani. Prognostiliselt halbadel juhtudel see tõus aga puudus. 

AT akuutse staadiumi kahe esimese nädala vältel teostatud 

v a a t l u s t e  a l u s e l  l e i d s i d  B r i l m a y e r  j a  F r o w e l n  

(1960) tüüpilisel Juhul samuti 2. - 4. päeval Na kõrgenemist 

vereplasmas, mis seejärel alanes esialgsele nivoole ning 9. - 10. 

halguspäeval kõrgenes uuesti mõõdukalt. 
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Erinevalt nendest andmetest peetakse viimastel aastatel 

paljude autorite poolt teostatud rohkete»uuringute alusel kõi­

ge sagedamaks muutuseks htiponatreemiat esimesel haigusntidalal 

(  W  i  S  e ,  1 9 6 6 ;  P e t i t - D u t a i l l i s  j a  B e r -

n a r d - i e l l ,  1 9 5 9 ;  W e r t h e i m e r ,  D e s o o -

t e s ja Slsteron, 1959; P a m p u s, 1959 a, 1963; 

Wise, Hilf ja P i 1 e g g i, 1959; С а r t e r , 

Rootor ja Seldin, 1961 jt,), 

B u o h n e r  j a  C e s n l k  ( 1 9 6 2 )  u u r i s i d  k o r d u v a l t  

Ma kontsentratsiooni vereplasmas 24 esimese traumajärgse tunni 

vältel ning sedastasid selle pideva languse. Samaaegselt lan­

ges Ka eritumine ka uriinis. 

Htipo- ja htipernatreemiat ning sellega koos käivat vere­

plasma hüpo- ja hüpertooniat peetaksegi kõige iseloomulikuma­

teks AT puhul esinevateks elektrolüütide ainevahetuse sündroo­

m i d e k s  ( H i g g i n s ,  L e w i s ,  0 v B r i e n  j a  T a y -

1  о  r ,  1 9 5 4 ;  ^ o r i n g e r ,  B a u m g a r t n e r  J a  

T h o m a l s k e ,  1 9 5 7 ;  Ä i c l š u s ,  G a v r i l e s c u  

Ja Porsche, 1959; P a m p u s, 1960; В г i 1 -

m a y e r  j a  F  г  о  w  e  i  n ,  1 9 6 0 ;  S c h o e p p n e r ,  

1961). 

*>ul vereplasma Na-sisalduse muutused võivad olla mitme-

suunallsed, siis enamiku autorite andmetel Na eritumine urii­

niga AT järel väheneb, Na retensioon ilmneb juba esimestel 

t r a u m a j ä r g s e t e l  t u n d i d e l  ( B u o h n e r  j a  C e s n l k ,  

1962). Madalaim Na eritumine ilmneb Tönnlse Ja Fro­

w e l n l  ( 1 9 5 6 )  n i n g  B r l l m a y e r i  j a  F r o w e l -

n i (1960) andmeil 4. haiguspäeval, mille järel see hakkab 
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aega sööda uuesti suurenema. 

AT ja teistel neurokirurgillstel haigetel teostatud bi­

lansi uurimisel on 'V 1 а e (1956) ning W 1 • e, H i 1 f 

Ja Pileggi (1959) täheldanud Ha retenaiooni negatiiv-

ae Na bilansiga 2. - 8. trauma- või operatsioonijärgse päeva 

vältel. &ida raskem oli trauma, seda püsivam oli ka Na reten-

sioon. Negatiivse bilansiga perioodi järel oli 8a bilanss mõ­

ne päeva kestel positiivne. 

On teada, et Na Ja К eritumisele uriiniga omavad määravat 

tähtaust neerupealise koorolluse hormoonid, esijoones mlneralo-

kortikoldid (vt. joonis l). "ende suuremat eritumist on tähel­

datud ka AT akuutses faasis ( D о z 1 o, 1957; N. I. О г а S-

t 5 e n к о v, I. M. I r g е г, G. N. К а s а 1 1, В. 0. К а-

menetskaja ja G. V. Ordõneta, 1959; W 1 а e, 

H i l f  j a  P i l e g g i ,  1 9 5 9 ;  P e t i t - D u t a i l -

lis ja Bernard-Weil, 1959). Neerupealise ja 

aelle mõju selgitamlseka elektrolüütide eritumisele soovita­

vad Brilmayer ja Fro.wein (1960) määrata urli-

nis K/Na koefitsienti, mille suurenemine näitab neerupeallae 

aktiivsuse tõusu. Samade autorite andmeil on aee koefitaient 

suurim 1. - 3. haiguspäeval. Seejärel langeb ta mõneka päevaks 

ning kõrgeneb siis mõnevõtra uuesti teisel haigusnädalal. 

Tönniae Ja Frowelnl (1956) andmeil on aee 

koefitsient maksimaalse kõrgusega veidi hiljem, a.o. 4, kuni 

7. päeval. 

Na retensloonile vaatamata eelnevat vereplaama Na kontaent-

rataloonl langust ehk "naatrium paradokal" (Koore järgi) 

on aeletatud mitmete teguritega. Oluliseks nende hulgaa pee­
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takse ekstratsellulaarse vee lahjendust Ш suurenenua pro­

duktsioonist põhjustatud vee retenslooni tõttu, samuti aga ka 

elektrolüütide liikumist ekstra- ja intrataellulaarse vedeliku 

vahel (Moore, 1960), Selle kõrvel on aga ka küllalt 

põhjendatud uurimusi, mis hormonaalsete faktorite asemel pea­

vad juhtivaks elektrolüütide eritumise häiretes traumast val­

l a n d u v a i d  n e e r u d e  h e r a o d ü n e a r n i k a  h ä i r e i d  ( F r l e d b e r g ,  

Stark, Vorherr ja Sch&fer, 1961), 

B u o h n e r  J a  C e s n l k  ( 1 9 6 2 )  p ü ü d s i d  s e l g i t a ­

da, millisel määral Ha retensloonile avaldavad mõju hemodü-

naamlka muutused. TN5 retseptorite väljalülitamiseks blokee­

riti ühel AT helgel novokailnlga kahepoolselt karotiidartari­

te hargneffiiskohad, Autorid täheldasid seejärel Na ja У eritu­

mise tõusu uriiniga koos vere Na-peegli langusega. Peeti tõe­

näoliseks, et viimasel juhul oli tegemist hemodünaamlka muu­

tustele reageerivate ja aldosterooni produktsiooni tõstvaid 

impulsse andvate retseptorite blokeerimisega karotlldarterell, 

K a n d e  t ä h e l e p a n e k u t e  a l u s e l  p i d a s i d  k a  B u o h n e r  J a  

Cesnlk hemodünaamlka muutuai olulisteks elektrolüütide 

ainevahetuse kulule organismis. 

7. Kaaliumi ainevahetuse muutused 

I .  L .  B e n k o v i t š  ( 1 9 4 1 )  u u r i s  3 0 - 1  A T  h a i g e l  v e ­

re K-peegllt ning leidis, et 20 haigel oli К kontsentratsioon 

langenud. 

Aju kommotsloonidega haigetel täheldas S, S.Lokäina 
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(1957) kergematel juhtudel vere K-sisalduse langust 17 >-1 

ning raskematel juhtudel 66,7 %-l patsientidest. Mõlema 

autori andmed käsitlevad AT akuutset perioodi. Kahjuks pole 

kummalgi juhul täpsemalt näidatud uuringute teostamise ae^a, 

mis võimaldaks neid andmeid seostada kaasaegsete arusaamade-» 

ga traumade puhul vallanduvatest ainevahetuse faasillstest 

muutustest. 

Uurides esimestel AT-järgsetel päevadel kui ka aju ope­

ratsiooni Järel К kontsentratsiooni veres, leidsid A n t h о -

n l s e n ,  H l l d e n  j a  T h o m s e n  ( 1 9 5 4 ) ,  M  1  с  -

läus, Gavrllesou ja Porsche (1959) ning 

Hofmelster jaSchäfer (1959), et see on muu­

tunud vähe. 

Samasugused olid ka Tennise Ja Frowelnl 

(1956) tähelepanekud, kes siiski märgivad, et mõningane ve­

replasma К kontsentratsiooni langus ilmneb teise hai£usn**dala 

lõpul. Väheseid verepeegli muutusi seletavad autorid } suure 

intratsellulaarse depooga. On kindlaks tehtud, et К nivoo 

tõus või langus veres on peamiselt sõltuv kes atsldoosl või 

alkaloosl esinemisest (Moore, 1960). 

&t selgitada К ainevahetuse tegelikku seisundit, on va­

je teha К bilansi uuringuid või kasutada ühekordsel uurimisel 

koormuskatsu (Kühns Ja Boepes, 1956), 

К ainevahetuse täpsemaks Iseloomustamiseks teostasid AT 

haigetel bilansi uuringuid W 1 s e, H 1 1 f ja P 1 1 e g-

g 1 (1959), Autorid täheldasid, et kuigi seerumis oli К 

kõikumine vähene, oli К bilanss 1,-3, päevani siiski nega­

tiivne, Kolmest uuritud juhust kõige kergemal oli К bilanss 
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positiivne kuni uuringute lõpuni, ülejäänud kahel raskemal 

Juhul oli ega bilanss 3,-4, päeval positiivne ning siis 

kuni uurimisperioodi lõpuni ( 11 päeva ) uuesti negatiivne. 

Teetud seost võis К muutuste korral täheldada N bilansiga, 

f*ee on seletatav eespool toodud trauma puhul vallanduvate 

metabooliliste reaktsioonide üldiste seaduspärasustega. Hu­

vitav on asjaolu, et analoogillstes uuringutes 11 AT pat­

s i e n d i l  e i  t ä h e l d a n u d  K c L a u r l n ,  K i n g ,  K l  а  я  

Ja В u d d e (1960) uuritud 5 - 15 päeva vältel üldse ne­

gatiivset К bilanssi. 

Et bilansi määramine kliinikus on äärmiselt reske,elis 

piirduvad sellised uuringud üksikjuhtudega. Rohkes on aga 

a n d m e i d  К  e r i t u m i s e  k o h t e  u r i i n i g a .  T ö n n i s  J a F r o -

w e 1 n (1956) täheldasid uuritud 8 päeva vältel AT järel 

pidevalt normist kõrgemat К eritumist. К eritumine seavutas 

kõrgeima taseme ( 140 % ) 4. haiguspäeval. See on kooskõlas 

Hofmelsteri ja Soh&ferl (1959) tähelepa­

nekutega, kee samuti märgivad suurimat К eritumist 3, päeval 

pärast traumat, 

B r l l m a y e r l  J a  F r o w e l n l  ( 1 9 6 0 )  a n d m e i l  

esinesid uriini К kontsentratsioonis suurimad väärtused 1, -

2. haiguspäeval. 

Kõrvuti vere K-peegllga on andmeid К muutuste kohta ka 

lllkvorls. I. L, Benkovitl (1941) leidis AT akuut-

ees staadiumis 30 helgest 8-1 lllkvorls madalaid väärtusi, 

S. S. Lokfllna (1957) aga täheldas suhteliselt sageda­

mini К kontsentratsiooni muutusi just lllkvorls. А. У. 3 о -

b о 1 e v (1954) peab liikvorl K-sisalduse muutusi suurel 

määral tingituks llikvorisse lisandunud verest. 
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Erinevalt eelmainituist on Jenkner (1957, 1961) 

täheldanud AT järel lllkvorls К kõrgenemist, mida peab peto-

geneetillselt tihedalt seotuks koosa tekkega. Autor väidab, 

et AT puhul koos atsettiülkoliini rohke vabanemisega vabaneb 

ejurakkudest ka К loon. Atsetüülkolilni Ja К suurenemise va­

hel on seejuures lineaarne seos. Vabaneva К asemele tungib 

rakkudesse Sa koos veega ning soodustab seega ajuturse teket. 

Mõningase ettekujutuse saamiseks Intra- ja ekstratsellu-

l a a r s e  К  m u u t u s t e  v a h e k o r r a s t  u u r i s i d  B u o h n e r  j a  

Cesnlk (1962) esimese ööpäeva vältel iga 8 tunni järel 

К nihkeid ertttrotsütitlde, vereplasma Ja uriini vahel. Ilmnes, 

et erütrotaüütldes, millede K-slsaldust peetakse võrdseks 

n ä r v i r a k u  K - s i s a l d u s e g s  ( P e t l t - D u t a l l l l a  j a  

В e r n а r d - «* e 1 1, 1959), esimesel traumajärgsel tun­

nil K-slsaldus veidi langes, kuld 24 tunni Järel oli taas 

algväärtustel. Seejuures veres esimese 24 tunni Jooksul 

langes 5,5 mekv-lt liitris 8. tunnil 4,8 mekv-le liitris 24. 

tunniks. Paralleelselt sellega vähenes ka uriini К kontsen­

tratsioon mj^-des. 

К nihetele intra- ja ekstratsellulaarse faasi vahel omab 

erilist tähtsust oksüdatsloonlprotsesslde üldine seisund. 0^-

vaeguse tekkimisel kiiresti Ilmneb ajurakkude К varude vähe­

nemine koos selle asendumisegs Na ja veega ( T e r n e r, 

Bgglestone Ja Kreba, 1950; С о r t ja 

F  e  n  e  1 ,  1 9 5 8 ;  B e n j a m l n ,  A n a s t a s !  J a  Н е  1 -

v e у, 1961 a,b). , 

P e t i t - D u t a l l l l s  j e  B e r n e r d -

я *  1  1  ( 1 9 5 9 )  n i n g  h i l j e m  k a  H o l u b  j a  B e n z e r  
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(1961) uurisid intra- ja ekstratse11ulaaree ruumi hüdratsioo-

ni astme iseloomustamiseks vereplasma Ka ja erütrotsüütide К 

suhet. Autorid eristasid selle alusel kahte vastandlikku 

sündroomi ning saavutasid hea efekti nende ravimisel AKTI' ja 

ABH-ga. 

K-vaegus AT puhul on oluline lisaks ejuturse arenemisele 

ka teiste komplikatsioonide tekkepõhjusena. N11 seostatakse 

südame akuutse puudulikkuse teket К intra- ja ekstratsellu-

laarsete kontsentratsioonide languse, samuti nende omavaheli­

s e  s u h t e  m u u t u s e g a  (  P  a  m  p  u  s ,  1 9 6 0 ;  S e h o e p p -

n  e  r ,  1 9 6 1 ;  S o l t i ,  G e r g e r y ,  M a r t o n  j a  

С 1 a u d e r , 1962). Lisaks peavad H о r 1 n g e r, 

Baumgartner ja Thomalske (1957) võimali­

kuks, et К-peegli langus lõõgastab bronhlaalpuud, soodustades 

sellega rõge retensiooni ja pneumooniate teket. Viimast kinni­

tas nende autorite tähelepanek, et К manustamise järel vähe­

nes neuroklrurgilistel haigetel kopsukoaplikateloonide sage­

dus . 

AT hllisperloodl kohta märgib N. I. S a v t 6 e n к о 

(1945), et ka siin võib esineda madalaid vere К väärtusi. 

Lähtudes kõigist nendest asjaoludest peetakse ka AT ra­

vis nagu üldklrurglliste halgetegi puhul oluliseks adekveat-

s e t  К  m a n u s t a m i s t  ( H o f m e l s t e r  j a  S o ä f e r ,  

1959; P a m p u s, 1960; J в n к n e r, 1961) või isegi 

teetud kunstliku hüperkaleemla loomist, et sellega takistada 

К väljumist rakust (Heppner, 1958). 
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8» Kloori ainevahetuse muutused. 

20 aastat tagasi oli Cl peaaine vereplasma osmootse 

rõhu näitaja. Seda eeskätt Cl määramise suhtelise lihtsuse 

tõttu võrreldes Na määramise keerulise meetodiga. Seepärast 

on ka Cl metabollsml uurimisele eriti vanemas kirjanduses 

pühendatud rohkesti tõld. 

St Na ja Cl ainevahetus kulgeb sageli enam-vähem ühe­

laadselt, siis arvati varem, et Cl määramine näitab otseselt 

ka Na hulka. Saadud Cl väärtusi väljendati harilikult ümber­

arvutatult NaCl-le. On aga selgunud, et Na ja Cl ainevahetus 

on kaks teineteisest vähe sõltuvat ainevahetuse tsüklit, mis 

enamasti kulgevad paralleelselt, kuid mõnedel juhtudel või­

vad anda oluliselt erinevaid muutusi (С о r t ja f e n с 1, 

1958). 

Cl paikneb organismis peamiselt ekstratsellulaarses 

ruumis, teme sisaldus koerakkudes on suhteliselt madal 

(  F  e  n n ,  1 9 3 6 ;  H a s t l n g s  j a  K i e h e l b e r -

g e r, 1937; X а n n e t ja Darrow, 1940; M u d g e 

j a  V  1  s  1  с  к  у ,  1 9 4 9 ;  D u n n l n g ,  S t e e l e  j a  

В e r g e r, 1951; Oa m b 1 e, 1954). Seepärast juhtudel, 

kus pole tegemist patoloogiliste Cl kaotustega, võib stres-

sori toimel vallanduvas ollguurla faasis vereplasma Cl kont­

sentratsiooni muutuste järgi, samuti nagu Na abllgl, mõnin­

gal määral otsustada ka ekstratsellulaarse vedeliku voluume-

nl üle. 

Meile kättesaadavas kodumaises kirjanduses olid J. M. 
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L e m b e r g i  ( 1 9 3 7 )  v e r e  k l o r i i d i d e  m ä & r a m i s e d  A T  p u h u l  

ühed esimestest selleslastest uuringutest. Autor uuris 2., 

4,, 5, Ja järgnevatel halguspäevadel vere Cl peeglit. Haige­

tel, kellel olid ainult peahaavad, veres Cl muutusi ei ilm-

nenud. AT haigetest leidis autor 13 Juhul kõrgenenud, 1 Ju­

hul normis ja 2 juhul langenud Cl kontsentratsiooni veres. 

Madalaid Cl väärtusi täheldati ka Soki, verekaotuse ja põle-

tushalguse puhul, AT korral esinevaid Cl kontsentratsiooni 

muutusi seletas autor trauma toimega TN3 soolade ainevahetu­

se keskusele. 

G 1 s а e 1 (1933b) märgib, et AT haigetel suurt vere 

kloriidide taseme tõusu ei esine, kuld tõusu kuni 30 % võrra 

võib täheldada küllalt sageli. Koormamisel 10 g keedusoolaga 

täheldas autor esimestel päevadel ilmset soola retensiooni. 

See väljendus madalas uriini kloriidide sisalduses (0,2 - 0,4%). 

14. päeval pärast traumat teostatud koormusproovidel sedastati 

rahuldavat HeCl kontsentratsiooni (1,0 - 1,2 f>) uriinis. 

Z .  M .  A b r a m t s e v a  ( 1 9 4 3 )  o n  u u r i n u d  n i i  N a  k u i  

ka Cl ioonide metabollsml ning sedastanud enamikul AT Juhtu­

del Cl kontsentratsiooni tõusu nii veres kui ka lllkvorls, Cl 

nihked seejuures aga ei ulatunud Ma muutuste tasemeni. 

I .  L .  B e n k o v i t š  ( 1 9 4 1 )  u u r i s  A T  h a i g e t e l  s a m a ­

aegselt vere Ja lllkvorl Cl-peeglit. Ta leidis, et mõlemas 

keskkonnas olid С1- !öeldus 30 haigest 13-1 normi alumisel 

piiril (autoril oli normiks veres 400 - 600 mgF NaCl Ja lllk­

vorls 600 - 750 mg$b NaCl), teistel aga normi keskosas. Kah­

juks ei esita autor andmeid uuringute teostamise täpse aja 

kohta. . 



Samasuunalised on ka К. ЗЛ о t I i r j а n 1 (1960) 

andmed, kes sedastas kõigil uuritud 29 haigel 1* - 2. haigus­

päeval lllkvorl kloriidide sisaldust alla normi. 

N .  Я .  B l o h h l n  ( 1 9 4 4 )  t ä h e l d a s  s a m u t i  A T  a k u u t s e s  

faasis veres atadaldunud Cl väärtusi ( 218 - 357 Cl),kuld 

erinevalt eelmistest autoritest ei sedastanud olulisi Cl ta­

seme muutusi lllkvorls. 

Käesoleva sajandi 40-ndate1 aastatel valitsenud olukor­

da elektrolüütide ja vee ainevahetuse uurimise alal (vähemalt 

neurokirurgia valdkonnas) Iseloomustab W а n к e (1948) mo­

nograafiline uurimus, kus kogu elektrolüütide probleemi AT 

puhul käsitletakse Iseenesest mõistetavana üksnes Cl väärtus­

te alusel arvutatud NaCl kaudu. Autor on täheldanud veres Cl 

mõõdukat langust 2. - 3. halguspäeva vältel. See on kooskõlas 

kaTabanelll (ref, 0 1 s s e 1, 1933 b Järgi) and­

metega, kes uuris Cl lllkvorls 45 mln. kuni 48 tunni Järel ja 

leidis enamasti, et see oli langenud. Autor täheldas ka Cl 

languse seost läbitehtud AT raskusega. 

Beimese 24 traumajärgse tonni vältel teostatud vere 

u u r i n g u t e s  t ä h e l d a s i d  B u o h n e r  j a  C e s n l k  ( 1 9 6 2 )  

ebaolulist Cl kontsentratsiooni langust (110 mekv/1 algul ja 

108 mekv/1 24 tunni Järel). 

Uurides esimestel traumajärgsetel päevadel vereplasma 

k l o r i i d i d e  s i s a l d u s t ,  l e i d s i d  A .  J .  M e s t e t š k l n a  

ja L. P. Okulova (1955) kõigil haigetel (peale 3 

patsiendi) subnormaalseld Cl väärtusi, mis enamasti normali­

seerusid statsionaarse ravi lõpuks. Samasugune oli leid ka 

lllkvorl kloriidide osas. 



Samuti täheldasid AT järel Cl langust vere» H e 1 p e r t 

( 1 9 5 1 ) ,  A .  3  i  1  m  r  e  ( 1 9 5 7 ) ,  T T e r t h e i m e r ,  D e e ~  

e o t e e  j a  S l s t e r o n  ( 1 9 5 9 )  j a  L .  Р .  О  к  u  1  о  v  •  

(1962). Kui A. S 1 1 m r e järgi kloriidide peegel veres 

normaliseerub esimese haiguenädala lõpuks, siis L. Р. О к u -

1 о v a märgib, et subnormaalseld Cl väärtusi võib veres tä­

heldada isegi veel 1-11 kuu pärast peale haigesturnist. 

Analoogiliselt Na iooniga ilmneb traumajärgses perioodi» 

ka Cl retensioon organismis. 3ee väljendub väheses Cl erltusl*. 

ses uriiniga, kuigi samaaegselt veres Cl kontsentratsioon ena­

masti langeb ( H e 1 p e r t z, 1951). Viimane on tingitud 

АШ toimel tekkivast ekstratsellulaarse vedeliku volnumeni 

tõusust. Mõningatel juhtudel täheldatakse siiski Na Ja Cl re-

tensioonl korral ka nende sisalduse tõusu veres. Seetõttu o»a 

a u t o r e i d  ( H l g g i n s ,  L e w i n ,  0  1  В  r  i  e  n  J a  

T  а  у  1  о  г ,  1 9 5 4 ;  M i c l ä u s ,  G a v r l l e s e u  J a  

P o r s c h e ,  1 9 5 9 ;  P a m p u » ,  1 9 6 0 ;  G a v r i l e » -

o u, Micläus, 1960) on eristanud 3 sündroomi: 1) hü­

pe rnatreemia koos hüperkloreemiaga, 2) hüponatreemia koo» 

hüpoklereemiaga ning 3) vahelduv hüper- ja hüpoelektrolütee-

mia. 

Hüperkloreemllise sündroomi korral ilmneb veres Na- Ja 

Cl-peegli tõus, kusjuures uriinis on mõlema elektrolüüdi eri­

tumine langenud. Samal ajal К eritus jääb kõrgenenuks (Hlg­

gins Ja kaastöötajad, 1954). Hüperkloreemllise sündroomi 

esinemist peab P a m p u з (1960) prognostiliselt halvaks 

tunnuseks, eriti sellistel juhtudel, kus ka infusioonlravlga 

ei Õnnestu 3-5 tunni jooksul hüperkloreemlat likvideerida. 
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P a m p u s on täheldanud, et hüperkloreemia suurus harili­

kult on seoses AT kliinilise raskusega, 

AT haiged on sageli raskete teadvuse häiretega, seetõttu 

ei ole neile vee Ja elektrolüütide manustamine enam kontrolli­

tav janutunde ja teiste organismi füsioloogiliste regulatsloo-

nlmehhanlsfflide poolt, ning sõltub üksnes arsti ordinatsiooni­

dest. Organismi hüdratatsiooni aste sõltub ka diureeslst Ja 

ekstrarenaalsest vee kaotusest, Raskes seisundis oleva haige 

puhul aga võib viimane ulatude mitme liitrini õöpüevas, 

Seepärast hüper- ja hüpokloreeral1iste sündroomide olemu­

se iseloomustamiseks on vaja üksikasjaIlkumaid hüdratets1oonl-

astme uuringuid hematokritl, ekstra- ja intratsellulaaree vee, 

vere üldhulga ja vereplasma voluumeni uuringute abil, aga sa­

muti ka vere hapete-eluste tasakaalu määramist. Sageli ei ole 

kirjanduses esitatud juhtudel nehdele teguritele tähelepanu 

pööratud ning suurel osal juhtudest seetõttu jääbki ebaselgeks 

ühe- või teisesuunaliste muutuste tähendus. 

Hüpokloreemllisl seisundeid seostatakse osal haigetel ka 

frontaalsagara basaalosa, hüpotaalamuse (Higglne kaas­

töötajatega, 1961) kui ka ajutüve ( F a m p u s, 1959 а ) 

kahjustusega, millest tulenevad tsentraalsed ebatüüpilised 

elektrolüütide ainevahetuse nihked (vt. vee ainevahetus ja 

neerude talitluse häired). Tõenäoliselt tsentraalse neurohu-

moraalse regulatsiooni erandlikku kulgu tuleb äärmuslike ni­

hete puhul märgatavalt vähem arvestada kui eespoolmainitud 

teisi hüdratatsiooniaelsundit määravaid tegureid. 
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9. Vee ainevahetus ja neerude talltluee 

häired 

Juba 1958.a, täheldas Claude Bernard pik­

likku ajusse torkamlsel neerude talitluse polüuurlllel muu­

tusi. Järgnevatel aastatel kuni käesolevani on Ilmunud arvu­

kalt töid, mis käsitlevad TNS mõju vee ja elektrolüütide 

ainevahetusele (А, I.Kaprlnskl, 1904; V. M. В e h -

t e r e v, 1905; К. M, В б к о v, 1947; А, N. S о v е -

tOT, 1951 jt.). 

AT korral esinevad olulised vee metabollsml muutused. 

Igale traumale reageerib organism dlureesl langusega, mis on 

tingitud vee suurenenud tagaslresorptsIoonist neeru tubu-

l a a r a p a r a a d l s  А Ш  t o i m e l  ( H a y e s ,  v  1  1  1  1  a  m  а  о  n  

ja Heldenrelch, 1957), 

Selle üldtuntud seisukoha kõrval on ka andmeid (D u d-

1  e  y ,  1 9 4 6 ;  F r l e d b e r g ,  3 t a r k , V o r h e r r  

ja S e h fi f e r, 1961), et alati ei ole traumast põhjusta­

tud ollguurla tingitud ainult АШ-st, vald on tingitud Isegi 

rohkem trauma järel tekkivast neerude verevarustuse langu­

sest. Näiteks Frledberg kaastöötajatega on tähel­

danud tugevamini väljendunud glomerulaarflltratsiooni lan­

gust 2, - 4, postoperatllvsel päeval. 

Lisaks hormonaalsele neerude mõjustusele on kindlaks 

tehtud ka otsene neurogeenne neerude talitluse kontroll TNS 

noolt (Földl ja Szabo, 1959), 

TNS akuutsete haiguste, eriti AT puhul täheldatakse 
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nagu Iga teisegi tugeva stressi korral ADH produktsiooni tõu­

s u  s e l l e s t  s u g e n e v a  o l i g u u r i a g e  ( P e t i t - D u t a i l -

lis ja Bernard-Weil, 1959; С а г t e r, 

H e c t o r  j a  S e l d i n ,  1 9 6 1 ;  E p a t e l n ,  L  e  -

v i t 1 n, Gilbert jaLavietes, 1961). AT 

Järelperioodis on kirjeldatud hüpotelaamllise piirkonna kah­

justusest põhjustatud oliguurilisi kriise, mis kliiniliselt 

väljenduvad vee intoksikatslooni kujunemises je on põhjusta­

tud paroksüsmaalsest htipofüüsi tagaaagara hormonaalse aktiiv­

suse tõusust ( В г о s e r, 1951; S с h о Ъ e r js 3 1 e-

d e r, 1960). 

Kõrvuti tüüpilise hormonaalse oliguuriliae reaktsiooni­

ga võib närvisüsteemi kahjustustel esineda vahetu hüpofüüai 

tagasagara või hüpotalaamilise piirkonna kahjustus ning sel­

lest tingitud ADH produktsiooni langus, mis kliiniliselt 

väljendub nii dlabetes inslpldus1e (G a g e 1, 1947; & а -

g e l  j a  K l a e s ,  1 9 5 0 ;  G o l d m a n  j a  J a k o b s ,  

1960; I s f о r t, 1960) kui ka raskete dehüdratatsloonise1-

sundite tekkes (Cooper Ja Crevier, 1952; 

D r o e s e ,  S t o l l e y ,  F r i e s l e d e r e r ,  

Buohborn, Rlecker ja Кэсяогек, 1959). 

Polüuuriat mageda diabeediga esineb siiski suhteliselt 

harva ning kirjanduses esitatud andmed piirduvad üksikjuhtu­

dega. Goldmani ja Jakobsl (1960) andmeil 

on näiteks P 1 e к e r s leidnud üksnes 4 mageda dlabeedl 

juhtu 2500 ning Porter ja lllller 18 Juhtu 5000 

AT kohta. Kõik dlabeedl Juhud kuulusid kliiniliselt raskete 

traumade hulka. Autorite arvates on mageda dlabeedl suhtell-
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selt harve esinemise üheks põhjuseks hüpofüüsl Ja htipotaalamu-

se kahjustusega haigete suur suremus. 

Raskete AT-de puhul, kus võib esineda suur ekstrarenaaine 

•ee kaotus tugeva tahhüpnoega hlngamieh&irete Ja higistamise 

tõttu ning on häiritud adekvaatne toitumine, on sageli normist 

tugevalt kõrvale kaldunud ka organismi hüdratatsloonl aste. 

Niisuguste mitmekesiste tegurite foonil tuleb vaadelda 

neerude kaudu vee eritumist käsitlevaid uurimusi, üll on a n-

k e (1948) eristanud vee ainevahetuses kolm patoloogilist vor­

mi, mida hiljem on kirjeldanud ka mitmed teised saksa autorid 

( F 1 e d 1 e r, 1951; Helpertx, 1951 jt.): 1) üle­

kaalus on vee eritumine (polüuurlllne tüüp negatiivse vaebl-

lanslga); 2) ülekaalus on manustatud vesi (ollguurlllne tüüp 

positiivse veebllenslga); 3) mõlema eelmise seisundi vaheldu­

mine, kusjuures Fledlerl (1951) andmeil on algel ne­

gatiivne bilanss, mis hiljem läheb üle positiivseks. 

S t u o k e  j a  C a r s t e n s e n  ( 1 9 5 7 )  o n  k o k k a  

võtnud 1948, - 1953.a. teostatud mitmete autorite sellealased 

tähelepanekud 548 juhuga. Tasakaalustatud vee ainevahetust on 

nendes koondandmetee täheldatud 21 - 54%-l uuritud haigusjuh­

tudest, erituse domineerimist 7-47 $-1, vee retenslooni 

8,5 - 34 %-l ja faasliisi muutusi väga harvadel Juhtudel 

( V а n к e, 1948), kuni 25 %-l uuritud haigetest. 

Kõigi nende autorite töödes on suhteliselt vähe tähele­

panu pööratud aja momendile. Vaadeldes kaasaegsete arusaamade 

valgusel (Cort ja Fenol, 1958; Moore, 1960) 

neid kõverate tüüpe, siis peaks nendest viimane, faaslliste 

muutustega tüüp vastama normaalsele traumajärgsele reaktsloo-
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niie, kus algul hormonaalsetest, hemodünaamilistest, renaal-

setest jm. teguritest põhjustatud ollguuria faasis esineb vee 

retensioon organismis. Selle möödudes, n.n. varase diureesi 

faasis ( С о r t ja t e n с 1, 1958), eritab organism liig­

se retlneerltud vee suurenenud diureesi näol. On võimalik, st 

pinnaliste vaatluste korral need faasilised muutused ei ilmne 

alati küllaldase selgusega. Selle kõrval tuleb raskematel juh-

tudel arvestada veel ADH eritumise atüQpilisi variante, orga­

nismi hüdratetsiooni häireid ning ka vahetud neerude kahjus­

tust, mis omakorda varieerivad diureesi dünaamikat. Neid asja­

olusid arvestades oleks seletetav eespool mainitud kolme diu-

reesittiöbi esinemine. Nendel sündroomidel on suur aarnesus 

eespool kirjeldatud hüper- Ja hüpokloreemlllste seisunditega 

(vt. Cl ainevahetuse muutused). Tõenäoliselt on mõlemal juhul 

kirjeldatud samasuguseid vee ja elektrolüütide metabolisml 

häireid, kuld siin on seda tehtud vee bilansi seisukohast, 

eespool esitatud autorite poolt aga sellega tihedalt seotud 

vere elektrolüütide kontsentratsiooni kaudu. 

Vee ainevahetuse iseloomustamiseks on kasutamist leidnud 

ka koormusproovld, mida J e n а e n (1954) AT akuutses staa­

diumis peat ajuturse ohu tõttu lubatavaks teha maksimaalselt 

860 ml veega, Heipertz (1951) age ei soovite samsdel 

kaalutlustel üldse seda teha esimeste treurneJärgsete päevade 

kestel. 

Uurides Vohlhardi proovi abil AT helgeid, tšheldaa 

V а n к e (1948) trauma akuutses faasis vee eritumise kiiru­

se langust ning uriini kontsentratsiooni kõlkurclste uUituse 

ahenemist analoogiliselt tildkirurgillse trauma puhul tähelda­
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tud patoloogiaga ( H а у e а, 1957)• Ka Olesel (1933 

b) Ja Helpert* (1951) on sedastanud aeglast ree eri­

tumist AT akuutses faasis. 

AT subakuutses faasia on S. N. Blohhlni (1944) 

andmeil Prandina kasutanud samuti Volhardl proovi. 

Kt uuringud on teostatud hilisemas perioodis, siis rastupidi-

aelt eelpool mainitud autoritele on Prardina tähel­

danud тее koormuse Järel suurenenud ree eritumist kuni 200 *£. 

Maksimaalne ree eritumine oli esimese 1 - 1,5 tunni Jooksul, 

kuid haiguse paranemise käigus nihkus see erltumlae kõrgpunkt 

reidi hilisemale ajale. 

Aju operataioonitrauma Jfirel kasutasid reega koormami­

seks intra van oos selt manuatatud glükoosilahust М о L a u -

rin, King, Knowles Ja Elam (1961). Autorid 

tSheldaald, et esimese kolme poatoperatllTse päeva jookeul 

3000 ml glükoosilahuse kõrrega manustsmine põhjustes 10 uuri­

misalusest 4 haigel reeintoksikataiooni seisundit rereplasaa 

hüposmootsuse, hüponatreemia Ja teiste reelntokaikatalooni 

tunnustega. Kliinilised sümptoomid ilmnesid seejuures теге-

plasma osmootsuse languse korral 8 - 10 % Tõrra. Ka räldarad 

saised autorid, et aju kahjustusega haigetel on lfirl тее ja 

elektrolüütide hfilrete kliiniliseks manifesteerumiaeks mada­

lam kui üldklrurgllistel haigetel. Pärast kolme päevs möödu­

mist autorid seoses antidiureet11ise efekti Tähenemlsega тее-

intokslkatsiooni teket infusloonl jfirel enam ei täheldanud. 

Organismi hüdratatsioonl aste eraldab tugevat mõju ka 

rere ja ekstratsellulaarss vedeliku mahule. Selle otseseks 

määramiseks on AT puhul uuritud hematokrlti, vere, vereplasma 
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Ja ekstratsellulaarse vedeliku volauneni muutusi* 

T .  G .  R e n e  v a  ( 1 9 5 3 )  t ä h e l d a s  A T  a k u u t s e s  f a a s i s  

tsirkuleeriva vare hulga tõusu 75 £-1 haleetest. Ka R, M. 

Ä urmuhhamedov (1959) uuris 44 patsiendil tsirku­

leeriva vere hulka esimestel traumajSrgaetel päevadel ning 

leidis selle olevat normis 12-1, suurenenud 24-1 Ja vähenenud 

5 haigel. Haiglast välja kirjutamisel ilmnes samadel haigetel 

normaalne tsirkuleeriva vere maht 11-1, suurenenud maht 15-1 

Ja vähenenud maht 13 juhul. Verehulga suurenemist täheldas 

autor nii kergete kui ke raskete AT-de puhul. 

Detailsemalt uurisid vere, plasma Ja elektrolüütide hul­

g a  m u u t u s i  A T  p u h u l  3  m  о  1  1  k ,  N a s h ,  K o n n e k e r  

Ja M u e t h e r (1956, 1957). Komplikatsioonideta 21-1 AT 

haidest täheldasid autorid 17 patsiendil ( 80 % ) veremahu 

muutusi. 11 haigel oli vere maht suurenenud 15 - 58 > võrra 

ning selle normaliseerumine toimus paralleelselt kliinilise 

se13undi paranemisega. 6 patsiendil esines initsiaalne vere-

hulga langus 9 - 27 % võrra, mis kas aegamööda tõusis normini 

(4 juhtu) või tõusis algul üle normi ning seejÄrel landes ta­

gasi esialgsele tasemele. 12 haigel oli vastuvõtul aneemia, 

nendest 9-1 oli vere voluumen tõusnud 5-1 samaaegselt ka 

tsirkuleerivate erütrotsQütlde absoluutne hulk langenud. See­

ga võib AT puhul aneemia põhjuseks olla kaks tegurit: plasma 

lahjendus ning tsirkuleerivate erütrotsüütlde üldhulga langus. 

Kergete AT-de korral ei täheldanud autorid vahetult trauma Jä­

rel olulisi vere voluumenl muutusi JJakslmaalne verehulga suu­

renemine raskema AT haigetel ilmnes 2. - 3. haiguspäeval ning 

oli tingitud plasaa voluumenl tõusust. Kt siin pole tegemist 



AT spetsiifilise reaktsiooniga, näitab asjaolu, et samad 

autorid täheldasid analoogilisi veremahu muutusi 83 FUL mit­

mesuguste peaoperatsioonidega teistel neurokirurgillatel hai­

g e t e l .  S a m u t i  o n  k a  M i c l ä u s ,  G a v r l l e s c u  j a  

Porsche (1969) sedastanud AT ja neurokirurgi Uste ope­

ratsioonide järel ekstratsellulaarse voluumenl suurenemist 

4-5 # võrra. 

8 m о 1 lk Ja Ж а a h 1 (1960) uurimused, kus ra­

dioaktiivse Сr51 abil jälgiti 16 ajukolju traumaga koeral 5 

päeva jooksul kõhuööne veredepoode täitumist, näitavad, et 

vee bilansi kõrval omavad olulist osa vere voluumenl muutus­

tele ka vere Sisemised ümberpaigutused. Trauma Järel ilmnes 

kohe kõhupllrkonna radioaktiivsuse langus, mis normaliseerus 

alles 4. päevaks, olles paralleelne suurenenud plasma mahu 

samaaegse pöördumisega normi. Autorid ootasid De n n у -

В г о 'w n 1 Ja Ruselli uurimuste alusel raskete AT-

de puhul vasodilatatslooni ja sellest kõhukoopa veredepoode 

tiletäitumiat. Vastu ootusi leidsid aga 3 m о 1 i к ja 

Nash katsealustel koertel let*alsust põhjustava raske AT 

puhul kõhukoopa piirkonnas täielikku radioaktiivsuse puudu­

mist, mis püsis kuni koerte surmani. 

p a m p u s (1959 a, b) uuris veremahu muutual sokiga 

komplltseerunud raska AT-ga haigetel. Autor täheldas sel pu­

hul vere mahu langust uuritud esimestel traumajärgsetel päe­

vadel. Kohe trauma Järel ilmnes Sokist tingitud vereplasma, 

samuti ka erütrotatiütlde mahu vähenemine, äokl möödudes suu­

renes plaams voluumen nii endogeense kui ka infunioonidega 

manustetud vee arvel. Elektrolüütide ja hematokrlti väärtu-



- 69 -

eed seetõttu muutusid madalamaks, Esmase kollapsi likvidee­

rimise järel lnfusioonidega võib P a m p u s e andmeil mõ­

ne tunni möödudes uuesti tekkida ohtlik verehulga langus* 

Hematokritl väärtused on seejuures madalad ja aktiivne vere 

voluumen on vähenenud 500 kuni 1000 ml võrra. Kolmes vere­

hulga vähenemine ilmneb 2. - 3. päeval ning võib progressee-

ruda kuni 7. päevani, Hematokritl väärtused on selles perioo­

dis kõrgenenud. 

8 e h m 1 d t (1962) on uurinud vere mahu langusest 

põhjustatud hemodünaamlka muutusi neuroklrurgllistel haige­

tel operatsloonitrauma järel, Dehüdratatslooniselsundl hinda­

misel pidas autor eriti oluliseks hematokritl väärtusi. Ot­

seste mõõtmiste ebll on näitatud, milliseid drastilisi muu­

tusi südame löögimahu, minutimahu, perifeerse vastupanu ja 

teiste näitajate osas põhjustab dehüdretatsioon ning kuldas 

sellest sugeneb aju hüpokseemia ja viimasest omakorda intra-

kranlaalae rõhu tõus, 

AT puhul avaldavad hemodünaamlka häired ja hüpokala tu­

gevat mõju neerude talitlusele (Cort ja F e n с 1, 

1958; Földl JaSeabo, 1960; P a b s t ja 

0 e u e r, 1961). 

C a r s t e n e e n ,  G e r l a e h  j a  f e n s e n  

(1959) uurisid AT haigetel fenoolftalellnl eritumise ebll 

neerude funktsionaalset seisundit. Autorid leidsid normaalse 

neerude funktsiooni üksnes 28 %-l uurimisalustest. 72 %-l 

haigetest Ilmnes neerude puudulikkuse tunnuseid Ja lisaks 

sellele võis nende 72 t hulgas rohkem kui pooltel neid muu­

tusi seletada vahetu neerude kahjustuse kõrval ka teentreal-
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SS neurogeense neerude mõjustusega. &uigi autorid ei tähel­

danud uuritud haigusjuhtudel seost kahjustatud aju piirkon­

na ning selle ulatuse je neerude kahjustuse raskune vahel, 

peavad nad siiski AT korral esinevate neeruhäirete petoge-

neesls oluliseks hüpotalaamllise piirkonna verevarustuse puu­

dulikkust , sest seal asuvad vee metebolismile eriti olulised 

nucleus supraoptieus•ed• 

Seda toetavad tähelepanekud ka elektrlkrampravi puhul, 

nimelt et raviprotseduuri ajal tekkivatest spestilistest aju 

vereringe häiretest sugenev aju mõõdukas isheemia tingib olu­

lisi diureesi muutusi ning isegi letaalset neerude Ineuflt-

s i e n t s u s t  ( G o o d m a n ,  1 9 5 0 ;  F ö l d i  j a  S s a b o ,  

1959). 

AT puhul ei piirdu neerude häire* ainult funktsionaal­

sete muutustega• Uriini mikroskoopilises lelus ilmneb neeru­

d e  p e r e n h ü ü m i  k a h j u s t u s e l e  v i i t a v a i d  t u n n u s e i d .  L a n g e  

ja R 1 e g e г (1960) täheldasid kergete peapõrutuste ja 

aju kommotsloonidega 450 haigest 124-1 ( 2Щ ) mikrohema-

tuuriat. Ertitruuria esines kõige sagedamini esimesel, aga 

mõnedel juhtudel ka veel neljandal haigusnädalal. Seejuures 

täheldasid autorid tsüstskopeerimise1 hemoraagillsl muutusi 

põie limaskestas ning oletasid samesuguste muutuste esine­

mist ka vahetult neerudes. Bslneve hematmiria põhjuseks pi­

dasid nad tsentrealeest närvisüsteemist põhjustatud neerude 

vasomotoorika häireid, sest peralleelselt uuritud 450-1 jä­

semete fraktuuridega haigel täheldati hematuuriet üksnes 

13,1 %-l juhtudest. Nedid andmed on kooskõlas J. 0. 3 e v -

t А e n к о (1955) uurimustega isoleeritud pee barotrauna 
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kohta, kus autor sedastas hulgalisi vereTalumaid taiete sise­

organite kõrval ka neerudes. 

Raskete AT-da puhul Tõib ka neerude patoloogia põhjusta­

da ureemiat anuurla Ja teiste neeru kahjustusele iseloomulike 

t u n n u s t e g a  (  T  а  у  1  о  r ,  1 9 5 7 ;  W e r t h e l m e r ,  D a a -

c o t e s  J a  S l s t e r o n ,  1 9 5 9 ;  S e h e i b e r t ,  

1961). 

H l g g i n s i ,  L  e  w  1  n  1 ,  0  9  В  г  а  1  n  1  j a  

T а у 1 о г 1 (1954) andmeil täheldati renaalset ureemiat 

4%-l raske AT-ga haigetel. Werthelmer ja kaastöö­

tajad (1959) sedastasid olulist neerude patoloogiat umbes 

10%-1 rasketest traumadest, seejuures anuurlat umbes 2 %-l. 

Nende põhjuseks pidasid autorid Sokki, dehüdratatsiooni ning 

тее ja elektrilüütide ainevahetuse häireid. 

Lisaks eespool käsitletud sündroomidele esitatakse kir­

janduses тее! grupp haigeid, keda tuleb käsitleda eraldi. 

Need on nn. tserebraalsete тее ja elektrolüütide aineTahe-

tuse häiretega haiged, kelledel esineT patoloogia ei ole se-

letataT ei hariliku stressi hormonaalse reaktsiooniga, ei 

lihtsa dehüdratatsiooni Tõi hüperhüdratatsiooniga ega ka 

Tahetu neerude parenhüümi kahjustusega. Nendel haigetel on 

harilikult tegemist TNS morfoloogiliste muutustega, esijoo­

nes hüpotalaamllise piirkonna läheduses. 

Ssimeяena täheldas sallist erandlikku тее ja elektrolüü­

tide sündroomi А 1 1 о t (1939) Tiiel mitmesuguse ajukahjus­

tusega haigel. Uuritud juhtudel oli Na теге plasmas kõrgenenud 

kuni 153 - 167 тект/l ja Cl 107,5 - 150 тект/l, samal ajal 

oli Na eritumine uriiniga 2,5 kuni 9 тект ja Cl eritumine 
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0 kuni 6,9 mekv, uriini eritus aga 0,28 - 0,9 ml/min. Kõik 

autori poolt kirjeldatud Juhud lõppesid letaalselt. Neerude 

mikroskoopiline leid osutus seejuures ebaoluliseks. Et Na ja 

Cl patoloogia esinemisele vaatamata ei olnud häireid F, Ca, 

Mg, P, HC03 ja S näitajates, siis tõstatas autor küsimuse, et 

sellistel juhtudel Tõiks olla tegemist Na ja Cl tagasIresorpt-

siooni suurenemisega sõltumata Na Ja Cl kontsentratsioonist 

veres. 

Järgnevatel aastatel lisandub kirjanduses üha uusi tao­

lisi vaatlusi. Nii näiteks kirjeldasid С о о p e r ja 

С г e v 1 e г (1952) 4 niisugust juhtu ( 2 arenguMiretega 

last, 1 kolmanda vetsakese tuucor ning 1 halge kranlofarün-

g e o o m i  o p e r a t s i o o n i  j ä r e l e ) ,  A n t h o n l s e n ,  H  i  1  -

den Ja Thomson (1954) kaks AT juhtu, N a t e 1 -

son ja Alexander (1955) kaks Juhtu ( 1 AT Ja 1 

e n n e a e g n e  l a p s  a j u  a n o k s i s g a ) ,  M e t z  j a  C o o p e r  

( 1 9 5 8 )  ü h e  A T  j u h u ,  D r o e s e ,  S t o l l e y ,  F r e i e -

l e d e r e r ,  B u c h b o r n ,  R l e c k e r  j a  К  о  с  -

z о г e к (1959) kaks laste arenguliste TNS häiretegs Juhtu, 

M ü 1 к e (1960) ühe Juhu (enneaegne laps), e 1 t z m a n 

Ja Trledman (1960) ühe hüpotaalamuse kahjustusega 

juhu ning У 1 6 s e (1962) 5 ajukasvajatega juhtu. 

Kõik autorid on seejuures täheldanud Na ja Cl eritumise 

langust ning peavad selle alusel tõenäoliseks nende ioonide 

suurenenud tagasiresorptsloonl neeru tuubulltes. Taolise 

sündroomiga haigetel teostatud spetsiaalsete uurimiste abil 

Õnnestuski seda näidata Petersll kaastöötajatega 

(1950) ning heitil kaastöötajatega )1952). St see 
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mehhanism vöiks olla mõjustatav otseselt TNS poolt, viitavad 

L e w у ja Grassmannl (1935, ref. С о о p e г 1 

Ja Crevlerl, 1952 järgi) andmed, et Nucleus supra-

opticusfe kahjustusel täheldati kassidel Cl kontsentratsiooni 

t õ u s u  v e r e s .  S a m u t i  o n  l e i d n u d  k a S t e w e n s o n ,  e i t  

j a  0  r  1  о  f  f  ( 1 9 5 0 ,  r e f ,  C o o p e r i  j a  C r e v e -

r 1, 1952 jgrgi), et rottidel esineb peale tealamuse ventro-

mediaalse tuuma kahjustust krooniline hüpernatreemia. Ka AT 

haigetel on Anthonisen ja kaastöötajad (1954) 

täheldanud htiperkloreemia esinemise korral peamist TNu kahjus­

tust frontobasaalses piirkonnas. 

V e r n e у (1946, ref. Anthonisen! jt. 1954 

järgi) on näidanud ajus osmoretseptorite esinemist, mis regu­

leerivad elektrolüötide kontsentratsiooni vereplasmas. Peetak­

se tõenäoliseks, et hüperelektrolüteemia korral on langenud 

nende tundlikkus (Cooper ja Crevier, 1952; 

Anthonisen ja kaastöötajad, 1954; M ü 1 к e, 1960). 

Ajutüve piirkonnas on avastatud ka janukeskus, mille 

kaudu vallanduva janurefleksl aferentseks osaks peab ' о 1 f 

1950, ref. 5 t e r n 1, 1960 järgi) osmoretseptoreld. Janu-

keskuse kahjustuse leiavad nende hüperosmootsete sündroomide 

põhjuseks olevat D г о e s e ja kaastöötajad (1959) ning 

S t e r n (1960). 

Elektrolüütide kõrge kontsentratsiooni tekkepõhjused on 

t õ e n ä o l i s e l t  s i i s k i  m i t m e s u g u s e d .  M  e  t  z  J a  C o o ­

per (1958) on kriitiliselt läbi vaadanud suure hulga kir­

janduses esitatud andmeid ning juhivad tähelepanu mitmetele 

asjaoludele. Kui osa autoreid on hüperelektrolüteemlat tähel-
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üanud seoses dehüdratatsioonlga, siis teistel juhtudel need 

tunnused puuduvad. Et siin tuleb arvestada ka seni tundmatuid 

organismisiseseid elektrolüütide ümberpaigutusi, näitavad 

M e t z 1 ja Cooperi poolt (1958) kirjeldatud juhud, 

kus veres Ilmnes Na ja Cl kontsentratsiooni langus ilma nende 

eritumise suurenemiseta uriiniga. Seejuures oli ka hüperelekt-

rolüteemla ajal dlurees normaalne ega esinenud dehüdratatsloo­

ni. 

Nende sündroomide olemuse täielikumat mõistmist aga ta­

kistab asjaolu, et enamikul kirjanduses esitatud juhtudel on 

suhteliselt puudulikult uuritud neerude funktsionaalset sei­

sundit. Nagu Metz ja Cooper (1958) ning К e p -

ler-Pronlus (1959) oletavad, on suurel osal juhtu­

dest kõigele vaatamata siiski tegemist neerude kahjustusega 

kas hemodünaamlka häiretest põhjustatud anoksillsel või tsent­

raalsel neurogeensel alusel. 

N a t e l s o n  j a  A l e x a n d e r  ( 1 9 5 5 )  e s i t a v a d  

praktikale kasutamiseks seisukoha, et kui rakendatud soolava-

ba ravi korral kõrge Na- ja Clpeegel veres normaalse vedeliku 

voluumenl juures ei normaliseeru 1-2 päeva jooksul, siis on 

sellistel juhtudel kõrge elektrolüütide nivoo patoloogilise 

regulatsiooni tulemus. 

Teine grupp TNS kahjustusest põhjustatud vee ja elektro­

lüütide ainevahetuse häireid on rasked hüponatreemllised sei­

sundid, mis ei ole enam seostatavad hariliku organismi aine­

vahetus Uku reaktsiooniga traumale. 

Nii on erakordselt tugevast ADH produktsioonist tingitud 

h ü p o n a t r e e m i a t  t ä h e l d a n u d  G o l d b e r g  j a  H a n d l e r  
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(1960), В p 8 t e 1 n, L e v 1 t i n, G 1 1 b e r t Ja 

L a v l e t e s  ( 1 9 6 1 )  n i n g  C a r t n e r ,  R e e t o r  j a  

3 • l а 1 в (1961). 

G o l d b e r g i  j a  H a n d l e r i  ( 1 9 6 0 )  p o o l t  k i r ­

jeldatud neljal vaskulaarsete ja tumoroosaete aju haigustega 

juhul oli hüponatreemia ilma neerude Ja neerupealise häirete­

ta, samuti ei täheldatud dehüdratatsiooni, ödeeme ega hüper­

tensiooni. Ka Spsteini ja kaastöötajate (1961) poolt 

kirjeldatud ühel juhul oli krooniline hüponatreemia tingitud 

ADH erituse häiretest. Vere lahjendusest oli põhjustatud 

Carteri, Reetori ja Seldinl (1961) poolt 

kirjeldatud hüponatreemia AT ja metastaatilise aju kasvajaga 

kahel haigel. Autorid täheldasid ekstratsellulaarse vee vo­

luumenl suurenemist 24£-ni negatiivse soolade bilansi korral, 

kusjuures vereplasma Na kontsentratsioon oli 121 » 106 mekv/1 

ning uriini kontsentratsioon oli vereplasma omast pidevalt 

kõrgem. Soola koormusproovide abil tulid autorid järeldusele, 

et nendel juhtudel ei olnud ADH produktsiooni stiimuliks mit­

te olsmolaliteet, vaid ekstratsellulaarne voluumen. 

H i g g l n s  j a  k a a s t ö ö t a j a d  ( 1 9 5 4 ) ,  С  о  Ь  t  ( 1 9 5 4 )  

ning Fagln, Mehan ja Gass (1958) on kirjelda­

nud hüponatreemlat koos samaaegselt esineva organismi dehüdra­

tatsioonlga. Autorid asuvad seisukohale, et nendel juhtudel on 

häiritud vee ja elektrolüütide tagasiresorptaloon neerudes. 

С о r t (1954) peab selle põhjuseks katkestust hüpotaalomuse 

ja neerude vahelises neuraalses seoses, mis reguleerib elekt­

rolüütide tagasiresorptslooni. On võimalik, et liigsest vee 

kaotusest sugenenud dehüdratatsiooni põhjuseks on elektrolüü­
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tide suurenenud eritumisega kaasuv osmootne diurees. Selli­

se htiponatreesla Ja dehüdratatsiooni tekkeaja kohta AT puhul 

märgivad nii H i g g i n a ja kaastöötajad (1954) kui ka 

F a g i n ja kaastöötajad (1954), et see ei arene mitte va» 

hetult trauma jürel, vaid alles teisel haipusnädalal. 



I I  T ö ö  t 8 8 K ' { R K  

Esitatud kirjanduse ülevaatest näeme, et kaasajal on ole­

mas üldine ettekujutus põhiliste alnevahetusllke reaktsioonide 

laadist AT haigetel. Kui üldklrurglllste traumade korral on 

põhjalikumalt uuritud ka ainevahetualiku reaktsiooni ajalist 

dünaamikat, siis AT puhul on niisuguseid uurimusi allee vahe 

ning needki haaravad peamiselt vee, elektrolüütide ning süsi­

vesikute metabolismi kitsamaid probleeme. 

Oksüdatsiooniprotsesslde üldist seisundit on AT akuutses 

staadiumis vähe uuritud, eriti selle ajalist dünaamikat js 

seost teiste ainevahetuse näitajatega. 

Kirjanduse andmetest on sageli raske saada ettekujutust, 

missugune on kõige tüüpilisem metaboollllne reaktsioon. 

Käesolevas töös seadsime endale põhiliseks eesmürFlks 

mitmesuguse raskusega AT haigetel metabolismi mõningate näi­

tajate süstemaatilise jälgimise alusel selgitada alnevahetus-

like reaktsioonide seaduspärasusi, mis oleksid aluseks pato-

geneetiliselt põhjendatud ravi teostamisel. 

Kt andmed dlureesl häirete ulatuse ja eriti kestuse koh­

ta on puudulikud ning vahel isegi vasturääkivad, siis seadsi­

me ülesandeks sageli tehtud uuringute abil selgitada, missu­

gused on vee eritumise seaduspärasused ning kas on siin või­

malik eristada Jr India id reaktsloonltüüpe. 

Püüdsime selgitada ka kirjanduses seni veel všhe uuritud 

küsimust dlureesl muutuste seosest haiguse kliinilise raskuse 
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•61 üksikute neuroloogilIste sündroomidege ning samuti seda, 

kuivõrd need dlureesl muutused sõltuvad kasutatud ravist. 

Ka elektrolüütide eritumise osas on kirjanduse andmed 

puudulikud ja sageli vasturääkivad. Tõenäoliselt pikaajalise 

igapäevase eritumlsprotsesslde jälgimise praktilise raskuse 

tõttu ei ole ka siin ülevaadet juba dlureesl muutuste puhul 

margitud küsimustes. Nende mõningaks omapoolseks selgitami­

seks otsustasime dlureesl kõrval süstemaatiliselt jälgida ka 

Cl eritumist statsionaarsel ravil viibimise vältel» 

Ajuturse kui peamise AT komplikatsiooni seisukohast olu­

line vee Ja elektrolüütide ainevahetus on tihedalt seotud or­

ganismi energeetiliste protsessidega. Selle iseloomustamiseks 

on mitmete autorite poolt teostatud AT akuutses staadiumis 

mõningaid gaasivahetuse uuringuid ja jälgitud süsivesikute me­

tabolismi vaheproduktide esinemist ajukoes ja veres. $ kaikas-

jallkumat metabolismi oksüdatiivset faasi ja selle muutuste 

eteppe iseloomustavaid uuringuid on aga kirjanduses vahe. 

Oksüdatslooniprotsesside kvalitatiivseks iseloomustami­

seks rakendasime UVQ ja VVO uuringuid. Püüdsime nende abil 

selgitada oksüdatlivsete protsesside nihkeid AT haigetel 

statsionaarse ravi vältel, damutl püüdsime selgitada, missu­

gusel maaral organismi oksüdatslooniprotsesside seisund on 

seostatav meie poolt uuritud vee ja Cl eritumise dünaamikaga. 

St kirjanduses on Üldse vähe ОТО ja VVO võrdlevaid uurin­

guid, kusjuures AT puhul nad puuduvad täielikult, siis huvitas 

meid ka ТЛГО väärtuste sõltuvus neerude funktsionaalsest sei­

sundist ning küsimus, kui täpselt VVO kajastab lõpuni okstidee-

rlmata metabolismi vaheproduktide hulka veres. 
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Oaasivahetuse jälgimise alusel püüdsime iseloomustada 

esijoones oksüdatslooniprotsesside mahtu. VO uuringute kõr­

val rakendasime ainevahetuse kvalitatiivse seisundi iseloo­

mustamiseks ka HK näitajaid. 

Huvipakkuvaks pidasime 0^ neeldumise suuruses väljendu­

va oksüdatslooniprotsesside intensiivsuse võrdlemist teiste 

meie poolt uuritud näitajatega. 



III. UURITUD ЯА10КТК KLIINILINE 

I3SL00MUSTU3 

Uuriti kokku 132 AT haiget, kea olid ravil Tartu Vaba­

riikliku Kliinilise Haigla neurokirurgia osakonnas ja respi-

re taioonitsentrumis ajavahemikus 1957 - 1963. 

Uuritud haigete hulgas oli mehi 91 ja naisi 41. Haigete 

vanus oli 3 aastast kuni 83 aastani (tabel 1). 

Haiguse kliiniliste sündroomide ja AT raskuse hindamisel 

pidasime paljude klassifitseerimise variantide hulgast ( K.M. 

I r g e r, 1962) kõige otstarbekamaks baseeruda klassikalise­

le, Fetit' poolt 1774.a. antud AT jaotamisele aju kommoteioo­

niks, aju kontusioonlks ja aju kompressiooniks. Sellest klassi 

fikatsloonist lähtumist peab kaasajal otstarbekaimaks ka ena­

mik uurijaid ( I. S. В a b t 8 1 n, 1956, 1962; V.H. U g r j 

m о v, 1958; N. M. I r g e r, 1962 jt.). Lisaks mainitule 

omistasime haiguse raskuse hindamisel olulist tähtsust ka 

haige vaevuste ja neuroloogilise sümptomatoloogla püsimise 

k e s t u s e l e ,  n a g u  s e d a  o n  s o o v i t a n u d  T ö n n i s  j t .  ( B u r -

meister, 1957; Meyer, 1959). 

lalesltatud kriteeriumidest lähtudes jaotasime kõik 

meie poolt uuritud haiged 4 raakusastraesae (tabel 1). 
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T a b e l  1  

Uuritud haigete jaotiurdne sõltuvalt vanusest 

Ja haiguse kliinilisest raskusest 

aeas ssxcc 
Vanus 

-**i 
Kui 
10 

ssss 
l i  
a. 

ess sa 
11 
20 a. 

21 
30 

K~S9 

a. 

saxstsi 
31 -
40 a. 

БЖЗС1 
41 
50 

r««S5 

a. 

ESS: 

51 
60 

хжгзв 

а. 

ВЖЖ1 
61 
70 

ssss 

а. 

• ежа 
71 
vai 

:ast 

J* 
iem. 

:KCSB> 

Kok­
ku Ras­

kus 
aste 

M N 4 N M N M N M N M N м  N М N 

:KCSB> 

Kok­
ku 

I - - 5 2 4 6 5 1 2 2 4 - 3 1 3 2 40 

II 1 1 7 4 7 3 9 2 3 6 4 3 1 1 3 - 55 

III 1 - 5 1 3 - 3 - 1 1 1 - 1 1 ; - - 18 

IV 2 1 2 j 1 4 1 2 - 1 - 2 - 1 1 1 - 19 

Kok­
ku 4 2 19 8 18 LO 19 3 7 9 LI 3 6 4 7 2 132 

E s i m e s s e  r ü h i n a  k u u l u s i d  a j u  k e r g e  k o m m o t s i o o n l -

ga haiged, kelledel oli esinenud mõneminutiline teadvuse kadu 

ning vaevused puudusid kas tgielikult või esinesid üksnes paa­

ri esimese haiguspäeva vältel. Neuroloogiline leid oli kas 

normis või esines mõnepäevase kestusega mikrosümptomatoloogia 

(reflekside diferents, hemihüpesteesia, nüstagmid Jne. Jne.). 

Liikvori rõhk oli normis ning ei esinenud subarahnoldaalse 

hemorraagla tunnuseid. 

T e i s e  r ü h m a  m o o d u s t a s i d  r a s k e m a d  a j u  k o m m o t s i o o n i d  
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ja kerged aju kontusioonid. Teadvuse kadu selle rühma alge­

tel oli samuti lühiajaline. Subjektiivsed vaevused nagu pea­

valu, uimasus, iiveldus jne. olid seejuures eelmise rühma 

haigetest tugevamini väljendunud ning püsisid ka kauem ( 5 -

10 päeva). Neuroloogilises leius täheldati mõõdukalt väljen­

dunud honisündroomi reflekside diferentsi, boftltüüpl tunde-

häirete Ja n. fsoialis^ ning n. hypoglossus'e tsentraalset 

tüüpi nõrkusega. Sageli ilmnes ka vähesest subarahnold«alsest 

verevalumist tingituna meningiaalne sündroom ning lilkvori 

rõhk võis olla mõõdukalt kõrgenenud. Neuroloogiline sümptome-

toloogia püsis 1 - 2 nädalat ning möödus statsionaarse ravi 

lõpuks täielikult. 

Trauma järel ei esinenud nendel haigetel ka olulisi so­

ki tunnuseid, samuti puudusid kliiniliselt sedastatavad 

akuutsed hingamise Ja vereringe häired. 

K o l m a s  r ü h m  k o o s n e s  a j u  r a s k e  k o n t u s i o o n i g a  h a i ­

getest, kelledel olid esinenud teadvuse kaotus kümnetest mi­

nutitest kuni mitme tunnini. Ravile saabumisel täheldati mõ­

nel selle rühma haigel kerge traumaatilise šoki tunnuseid 

hingamise ja vereringe akuutsete häiretega. 

kaebused peavalude, uimasuse, iivelduse ja pea ringle­

mise üle esinesid sageli mitme nSdala kestel. 

Objektiivses lelus oli selle rühma haigetele iseloomu­

lik raskemate neuroloogiliste äraJäi ma näht ude ilmnemine. Sa­

geli täheldati pSevi kestvat sonmolentsust ja desorlentatsioo-

nl. Meningiaalne sündroom oli eelmisest rühmast tugevamini 

väljendunud ning liikvor oli tugevasti verine. Lllkvorl rõhk 

011 enamasti kõrgenenud, kuid esines ka selle hüpotenaiooni. 
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Esinesid selgesti väljendunud hemittiüpi tundehälred. Motoo­

rika häired ulatusid oma raskuselt kuni hemipareesini, kra-

niaolnervide osas täheldati samuti mitmesuguseid ärajaäma-

nähte, Mõnel haigel esinesid ka vestlbulaaraparaadi kahjus­

tuse tunnused. 

Lisaks TN3 kahjustusele esinesid enamikul selle rühma 

haigetel veel mitmesuguse lokalisatsiooniga koljuluude mur­

rud, mis mõnel juhul vajasid kohest kirurgilist ravi. 

Statsionaarse ravi lõpuks oli suurel osal selle rühma 

haigetest neuroloogiline leid normaliseerumud, üksnes mõnel 

haigel jäi kliinikust lahkumisel püsima neuroloogiline mik-

rosümptomatoloogla. 

N e l j a n d a s s e  r ü h m a  k u u l u s i d  a j u  ü l i r a s k e  

kontusiooniga haiged. Siia rühma kuulunud 19 haigest suri 

11 eluks sobimatute vigastuste tõttu enamasti esimese hal-

gusnädala vältel. Ellujäänud 8 haigel oli sügava kooma pe­

riood mõõdetav vähemalt peevadega, kusjuures üks halge (juht 

nr. 131) on teadvuseta seisundis kuni tänaseni, s.o. üle 2 

aasta. Komatoosse seisundi möödumisel esines osal haigetest 

veel päevi ja nädalaid kestev haiguseperlood, kus ilmnesid 

psühhomotoorne rahutus, sonmolentsus ja orientatsiooni häi­

red. 

Ravile saabumisel võis kõigil selle rühma haigetel se­

dastada hingamise Ja vereringe raskeid häireid. Peaaegu 

kõigi haigete korral oli tegemist ka vere ja oksemasside 

rohke asplreerlmlsega hingamisteedesse, mis tingis trahheo-

toomia vajaduse. Kõrvuti hingamise mehhaanilise takistusega 

esinesid osal selle rühma haigetest ka hingamise rütmi hai-
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red kuni täieliku hingamise lakkamiseni• See tingis vajadu­

se kasutada kas ajutiselt või pidevalt mitmesuguseid respi-

raatoreid. 

Akuutsed vereringe häired esinesid samuti enamikul nel­

janda rühma haigetel ning olid tingitud verekaotuaest ja 

traumaatilisest Sokist seoses mitmesuguste teiste keha piir­

kondade kaasuvate vigastustega. Võrreldes TH3 trauma rasku­

sega omasid viimased aga teisejärgulist tähtsust* 

Lisaks eespool kirjeldatud vaevustele täheldati neuro­

loogilises lelus ühe- ja kahepoolset püramldaalsüsteeml ras­

ket patoloogiat ja ajutüve ning koljupõhimiku piirkonna kah­

justusele viitavat kranlaalnärvide mitmekesist sümptomatoloo-

gist. 

Lumbaalpunktsioonil sedastati tugevalt väljendunud lilk-

vori htiper- või hüpotensioonl, kusjuures liikvor ise oli roh­

ke veresisaldusega. 

kolju fraktuuride, intrakranlaalsete hematoonide ja hüd-

roomide või tugeva ajuturse tõttu teostati enamikul neljanda 

rühma haigetel ravi algperioodil ka kolju trepanatsioon. 

Oaal selle rühma haigetest esines mitmesuguse raskusega 

kopsupatoloogia aspiratsioonipneumoonia ja kopsuatelektaaai-

de näol. 

Ellu jäänud 8 haigest paranesid 5 defektidega, mis oma 

raskuselt vastasid I grupi invaliidsusele, kolmel ülejäänud 

haigel oli statsionaarselt ravilt lahkudes mõõdukas neuroloo­

giline leid. 

Kasutatud ravi suhtes võis kõiki vaadeldud haigeid Jao­

tada kahte rühma: I, II ja III raskusastme haiged nime 
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eraldi IV rühma kuuluvad vaatluselused. Viimased vajasid eri­

ti mitmekülgset ja intensiivset ravi. 

I, II ja III rühma haigete ravi seisnes broompalderjanl, 

luminaali jt. sedatiivsete vahendite manustamises koos vitaal-

noteraapiaga C-vitamiini ja B-kompleksi vitamiinide naol# Osa­

le haigetest manustati haiguse alul profülaktiliselt antibioo­

tikume. SubarahnoidaaIse verevalumi korral manustati hemosttip-

tilisi vahendeid. Osale haigetest manustati haiguse algperloo­

dis ka hüpertoonilist glükoosilahust, 'helgi Juhul ei kasuta­

tud hüpertoonilise NaCl lahuse infusioone. 

Dieet nendel haigetel oli algul aoolavaba laud nr. 10 ja 

hiljem laud nr. 15 (Pevzneri Järgi). 

IV rühmas erines haigete eluohtliku seisundi tõttu ravi 

ja selle intensiivsus oluliselt eelmiste rühmade haigetel ra­

kendatud ravist. 

Haigete teadvuseta seisundi kestel toimus nende toitmine 

sondi abil. Manustati kindla koostisega sonditoitu, mis andis 

umbes 2500 - 3000 kalorit ja sisaldas umbes 1,5 1 vett. Lisaks 

sonditoidule, vahel ka selle asemel, toimus ravi infusioonide-

ga. Manustatavad vee ja elektrolüütide kogused määrati anam-

nestiliste andmete, kliinilise uurimise ja vere ning uriini 

elektrolüütide ( Na, K, Cl ) hulga, hematokriti jt. uuringute 

kompleksse hindamise alusel. Eesmärgiks oli hoida põhilisi 

ainevahetusllkke näitajaid võimalikult normilähedastel väär­

tustel. 

Lisaks infusloonteraapiale rakendati ka intensiivset medl-

kamentoosset ravi vitamiinide, neuropleegiliste vahendite, hor­

moonide, glükoosi jt. vahenditega. Organismi energeetiliste 
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vajaduste vahendamiseks ning tormiliste vegetatiivsete reakt­

sioonide pidurdamiseks oli osal selle rühma haigetest vajalik 

kasutada ka hüpotermiat kuni 30°C-nl. 

Trahheobronhiaelse tualeti süstemaatiliseks teostamiseks, 

aerosoolide ja elektrlaerosoollde manustamiseks, samuti ka 

kunstliku hingamise aparaatide kasutamiseks oli enamikul IV 

rühma haigetel teostatud trahheotoomla, Viimane tõstis märga­

tavalt kopsukompllkatsioonide ravi efektiivsust. 



IV. Töö METOODIKA 

Süstemaatiliselt jälgiti statsionaarse ravi vältel haige­

te vaevuste ja neuroloogilise leiu dünaamikat. Tähelepanu pöö­

rati ka kasutatud oedikamentoosse ravi ning dieedi koostisele 

ja üksikute ravimite kasutamise kestusele. 

Laboratoorsed analüüsid teostati vastavalt allpool esita­

tud eeskirjadele, kusjuures detailsemalt on kirjeldatud üksnes 

vähemkasutatavaid meetodeid. 

üksikute näitajate omavaheliste seoste paremaks uurimiseks 

püüti osal haigetel teha analüüse võimalikult üheaegselt. 

Uriini koguti ööpäeva kestel kell» 7-st hommikul kuni J"rr-

srise hommiku kelle 7-nl. Saadud uriinist määrati ööpäevase Cl-

uurla ning UVO suurus. 

WO ja veresuhkru uuringud teostati sõrmeotsast veetud ve­

rest, WO ja kopsude gaaslvahetuse uuringud harilikult hommikul 

enne sööki. Osal juhtudest aga tehti esimesed uuringud kohe pä­

rast halge statsionaari saabumist, vaatamata saabumise kellaaja­

le. See võimaldas jälgida esimestel haiguse tundidel vallandu­

vaid reaktsioone. 

Cl määramine uriinis merkurimeetrillsel 

meetodil ( N a d e a u, 1963) 

P r i n t s i i p .  H a p p e l i s e s  k e s k k o n n a s  a n n a b  C l  H g j N O ^ J ^  

ga lahustuva, kuid mlttelonlseeritud elavhõbeda kloriidi, vaba 
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Hg loon annab indikaatori difenüülkarbasooniga tugeva lilla 

värvuse. 

R e a k t i i v i d :  

1) 0,1 normaalne I1N03 lahus. 

2) Hg(N03>2 lahus, kus 8,565 g värskele Hg(li03)<, . K^O 

on lisatud 1 ml kontsentreeritud HflO^ ja kuni 1 1 mahuni des­

tilleeritud vett. 0,1 ml sõda lahust vastab 5 mekv Cl-la. 

3) Indikaator dlfenüülkarbasoon (0,4 g ainet 100 ml 95°-

se etüülalkoholi kohta). 

A n a l ü ü s i  k ä i k .  1  m l  u r i i n i  h a p u s t a t a k s e  2 ml 

0,8 norm. HNO^-ga. Lisatakse mõni tilk difenüülkarbasooni la­

hust ja tlitritakae kirjeldatud Hg(N03)2 lahusega. 

A r v u t u s .  T i i t r i m i s e k s  k u l u n u d  H g ( N 0 3 ) 2  l a h u s  тг1 x 

x 50 т uriini hulk 1/die « Cl mekv/die. 

ОТО ja WO määramine 

Hheks vanemaks oksüdatslooniprotsesside kvalitatiivse sei­

sundi näitajaks oli süsiniku ja lämmastiku vaheline koefitsient, 

mida Volt Ja Rubner soovitasid oksüdatslooniprot­

sesside uurimiseks, kusjuures viimaste häire korral suurenes 

suhteline süsiniku sisaldus uriinis ( А. А. К о г n e j e v, 

1938). 3eda oksüdatslooniprotsesside häiret, mis sugenes pea­

miselt 0^-vaegusel Ja mille tekkes osutusid tähtsaks süs01ve-

slkute ainevahetuse lõpuni oksüdeerImata vaheproduktid, nime­

tas В 1 с к e 1 düsoksüdatilvseks karbonuuriaks ( В 1 -

ckel Ja Kaufmann-Cosla, 1926). 

Kt aga selles koefitsiendis ei kajastu lõpuni oksüdeerina-



ta vesiniku, vnävli ja fosfori tihendid, siis sooritas V ü 1 -

1 а r (1927) uue näitajana vakat-hapniku määramist. 70 on hap­

niku hulk, siis on vajalik kõigi ööpäevase uriiniga erituvste 

lõpuni oksüdeerijata ainete täielikuks hapendamiseks. Selle näi 

taja suurte kõikumiste vähendamiseks soovitas Müller ka­

tt sutada kosfltslentl «yg—. *11 elimlneerltakse N ainevahetusest 

põhjustatud VO nihked. Kasutamist see koefitsient aga leidis 
vo 

В 1 e к e 1 1 poolt (1928) soovitatud vastupidisel -jp kujul, 

mida tänapäeval tuntakse oksüdatsioonikoefitsiendl nime all. 

Võrreldes dtisoksüdatlivse ksrbonuuriaga on VO mS ära oti sel 

mitmeid eellseid. VO võimaldab arvestada kõiki lõpuni oksüdee­

rijata aineid. Samuti sõltub YO kasutatud dieedist vähe ning 

ei sõltu üldse urea ja karbonaatlda sisaldusest, ka on VO prak­

tilises töös lihtsamini määratav (Müller, 1927; T e s -

1 а к о w a, 1928; К а n i t z, 1932; Kõman, 1935; 

A. 3. К о r n e j e v, 1938; H.A.Kalj uftnaja, 1953; 

0. I.Vosnetsenskaja-ButSovskaj а,1961) 

fhena esimestest rcodifitseerls VO meetodit vere uurimiseks 

Roman 1935. aastal. Autor ei lahutanud saadud VO väärtus­

test veresuhkru oksüdeerimiseks kulunud hapniku hulka. Hiljem 

täiendati sellega VVO määramise meetodit• 

M ü l l e r i  m e e t o d i  h e a d  r a k e n d a t a v u s t  n ä i t a b  k a  k o d u ­

maises kirjanduses esinev suur arv tõid, kus VO meetodi abil 

iseloomustatakse edukalt mitmesuguste haiguste puhul esinevaid 

o k s ü d a t s i p o n i p r o t s e s s i d e  h ä i r e i d  (  I .  L .  V a k u l e n k o  

Ja W. L. Abd u 1 me ne v, 1941; L. M. О e о r g 1 J e v-

s к a j a, 1947; K.N. Zukerman, 1950; N. P. D о t -

s e n к o, 1953; N. M. Pavlov, 1955; 0. N. S a f г о -
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п о т а ,  1 9 5 6 ,  1 9 5 7 ;  L .  I .  0  g  i  1 ,  1 9 5 7 ,  1 9 6 0 ;  V .  H ,  

S m i d o v i t š ,  1 9 5 7 ;  G ,  I .  V  о  s  n  e  t s e n s k a -

Ja-Butäovskaja, 1961; J. 0. Z о z u 1 J a ja 

P, О. P г о n z e 1 e v, 1961; T, • 3 г о v к о, 1962; 

S, А, S а 1 t а I о т, 1962; К. 1$. О г о b m а п, 196» Jt.). 

ШГО määramine о de 11 järgi ( М, L. Р • t • 

runkln ja А. M, Petrunkina, 1951) 

P r i n t s i l  р е  U r i l n l a  l e i d u v a t e  l õ p u n i  o k s ü d e e r i ­

jate ainete hapendamiseks kasutataks» K-bikromaadlat (f^Or^Oy) 

kuumutamisel tugeva happe juuresolekul vabanevat 02# Kasutama­

ta Cp määratakse Na-hüposulfüdiga tiitrlmise teel. Selle alu­

sel leitakse lõpuni oksüdeerimata ainete hapendamiseks kulunud 

ö2 huike 

R e a k t i i v i d :  

1) 1 normaalne &£Cr2°7 

2) keemiliselt puhas H^>0^; 

3) 0,1 norm, Я*2^2°3 lahus; 

4) 1 %-line tärklise lahus; 

5) 5 %-line KJ lahus. 

.  A n a l ü ü s i  k i l k .  1 5 0  m l  m a h u t a v u s e g a  k o l b i  

plpeteeritakse 1 ml uriini, lisatakse 3 ml K-bikromaaiil la­

hust Ja 5 ml kanget H^>X>4 ning loksuta takse segi. Kontrol­

liks tehakse sedasama, võttes uriini asemel 1 ml destilleeri­

tud vett. 

Mõlemad kolvid asetatakse 30 minutiks veevanni keeme, 

seejärel Jahuta takse. Järgnevalt lisatakse kuiwissegl kolbi 
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Б ml destilleeritud vett ja 10 ai 5 $-list КJ lahust, «raidu-

vet joodi tiitrltakse Na-hüposulflldlga, kusjuures enne tlit-

rlmise lõppu lisatakse mõni tilk 1 $-list tärklise lahust. 

A r v u t u s ,  O n  v a j a  t e a d a ,  e t  1  s l  0 , 1  n o r m .  * 2 C * 2 ° 7  

lahust vabastab orgaaniliste ainete hapendamisel 0,8 ®g 0^ 

ning 1 mg Cl looni hapendamiseks kulub 0,471 ml 0,1 norm. 
Ka?S2°3 

Arvutus toimub järgmise valemi Järgi: 

(30 - а • b) - 0,471 * с x 9.8 » п^/al. „ 

• \N0 g/dle, 

kus a on kontrolli tütrlmiseks kulunud 0,1 norm.ftag&^Oц 

hulk ml-tes; 

b - uriini tütrlmiseks kulunud 0,1 norm. SNa^S^o^ hulk 

ml-tes; 

с - uriini Cl sisaldus mg/ml ( vt. Cl määramise metoo­

dika). 

Normi väärtuste kohta on andmed esitatud tabelis 2. 
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T a b e l  2  

Kirjanduse andmed ОТО normväärtuste kohta 

Autorid UVC norm 
g/ai® 

ÜVO normi 
köikumiete 

Pllria g/flle 

TKlekaavanutel 

Büttner (1927) 10,52 

•ohwarz, Dlbold 
Ja iappoport (1931) 6,57 

Serve 11 ja Andrup 
(1935) 13,73 

M. 3. lioikova 10,95 
(1950) 

R. A. Kaljužoaja 8,4-
(1953) -14,5 

H. V. Pavlov (1955) 10,872 

Т. E. Brovlco (1962) 11,74 

M. K. Orobeen (1962) 11,02 

- 13 

4,49-11,3 

5,55-28,28 

8,86-11,88 

il,435 

10,36-11,09 

Imt .L.tf .Georgi-
jevskaja (1947) 
Järgi 

Hef• ä.A.vultt-

novi (1962)järgi 

Sumseerltöd И 
autori andeed 

Lastel 5 - 15 а. 

0. Й. 3afronova 
(1956) 6,4 4,1-. 9,8 

L. I. 0 g i i 
(1957) 

Lastel 5 - 10 а. 

7,2 4,5 -10,71 
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WO Määramine Modell meetodil ( О, T, T г а -

vina, 1956) 

P r l  n t  s  1  l p  n a g u  О Т О  p u h u l .  

R e a k t i i v i d :  

1) 0,1 norm, *2Cr207 lahust; 

2) 50 *-line H2S04 ; 

3) 20 A-line triklooräädlkhappe lahus; 

4) 5 >-line triklooräädlkhappe lahus; 

5) 0,1 norm* **2Ŝ °3 

6) 5 Auline KJ lahus; 

7) 1 ,~Iine tärklise lahus. 

A n a l ü ü s i  k ä i k .  2 , 8  m l  d e s t i l l e e r i t u d  v e e l e  

lisatakse 0,4 etl verd. Pärast täielikku vere hemoltiüsl lisa­

takse valgu sadestamiseks 0,8 ml 20 %-llst trlklooröädlkhapet 

Järgnevalt eraldatakse sedestunud valgud filtrini ae teel. äae 

dud flltraadist plpeteeritakse kahte kolbi к 1 ml lahust, mis 

vastab 0,1 ml verele. 

Kumbagi kolbi lisatakse täpselt 2 ml 0,1 norm. К ,0^07 

lahust ja 0,5 ml 50 &-ll3t HgS04. 

Paralleelselt tehakae sedasama kontrollkatsuga, kus ve­

re filtraadi asemel on võetud 1 ml 5 £-llst triklooräädlkhap­

pe lahust. 

Kõik kolm kolbi asetatakse 30 minutiks vaevanni keema. 

Keetmise järel lisatakse igasse kolbi 15 ml destilleeritud 

vett ja 2 ml 5 >-list KJ lahust. 3-4 minuti järel tiitri-

takse lahust 0,1 norm. H^.O^-ga. Tlitrimise kestel llaatak-
4 . \ 

ee 1 tilk 1 £~llst tärklise lahust ning tiitritfrkse kuni 
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kahvatusinise värvuseni • Eraldi Müratakse vere suhkrus isal-

dus (vt, veresuhkru määramise metoodika). 

A r v u t u s ,  K a s u t a t a k s e  j ä r g m i s t  v a l e m i t :  

(d - e - 0,007) x 0,8 - veresuhkur » TVO mg ŝ 

kus d on kontrolli tlitrimlseks kulunud 0,1 norm, Na^S^O^ 

hulk ml-tee; 

e - kahe katse tütrlmiseks kulunud 0,1 norm. *®2^2°3 

keskmine hulk ml-tes. 

Kirjanduse andmed VVO normväärtuste kohta on esitatud 

tabelis 3. 

T a b e l  3  

kirjanduse andmed WO normväärtuste kohta 

Autorid VVO norm WO kölkuols 
te piirid Märkused 

Lapin 26,6 18,7 - 34,1 Hef. N. I. 3avt-

Senko (1944) Jfcr-

ei 

I, L. V^kulenko 

ja TSesnokova 

Klsoh (1932a) 

L. K. Georgijevs 

kaja (1947) 156,6 119,8—208,6 

160-180 

22,91 4,82- 59,35 
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Veresuhkru määramine Creeelius-Selfertl 

Järgi (Gltter ja Hellmeyer, 1961) 

Meie poolt kohandatud Pulfrlchl fotokolorimeetrile. 

P r i n t s i i p *  P i k r i  i n h a p e  r e d u t s e e r u b  kuurutar lael 

suhkru juuresolekul pikramilnhappeks, mida võib koiorimeetri 

abil kvantitatiivselt määrata• 

R e a k t i i v i d :  

1) 1,2 Jb-line pikriinhappe lahus; 

2) 20 #-llne NaOH. 

A n a  l ü ü s i  ka l k *  S õ r m e  o t s e s t  v õ e t a k s e  k a h e  

0,2-ml-se mikropipetiga kokku 0,4 ml verd, mis lisatakse 3,6 

ml destilleeritud veele. Valgu sadestamiseks lisatakse 2 ml 

1,2 %-llst pikriinhappe lahust. Loksutetakse ja tsentrifuugi-

takse. 3eadud selgest tsentrifugaadist plpeteerltakse 3 ml 

eraldi katsutisse, lisatakse viimasele 0,3 ml 20%-llst iaOH 

lahust ning keedetakse 5 minutit veevannis. Seejärel katsuti 

jahutatakse kiiresti. Paralleelselt tehakse sedasama ttihlkat-

sutiga, kus vere asetse 1 on võetud o,4 ml destilleeritud vett. 

Järgnevalt valatakse lahused kolorlmeetrlmiseks кüvatti­

desse. Kolorimeetrlmine toimus iulfrlohl fotokolorimeetrlgn 

фМС-56. Filter nr. 5 ( V • 53 ) ja küvett 10,085. Fotokolo-

rimeetrl lugemi alusel leiti veresuhkru väärtus graafikust. 

L i p s i  j ä r g i  o n  m e e t o d i  t ä p s u s e k s  5  -  1 0  % ,  i s e -

ftldl Jiirgl - 10 Юй» ( К. К 0 r g e, 1963). Need end-

sed on kooskõlas ka meie tähelepanekutega. 
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Oaasivahetuse uurimine 

Hrast 10 - 15 minutilist hingamist läbi maski külge kin­

nitatud ventiilide süsteemi ühendati viimane Duglase kotiga. 

Järgnevalt koguti väljahingatavat Õhku 10 minuti Jooksul. 

Duglase kotist võeti õhuproov Haldane1! aparaati, mille 

abil määrati väljahingatava öhu СО.- Ja Op-sisaldus ( L. P. 

S а г к i n a, 1956). 

Minutiventilatsioon ( MV ) määrati Duglase kotti kogutud 

õhu hulga määramise teel gaaslkellaga. Saadud väärtus arvutati 

ümber normaaltinglmustele. 

Gaasanalüütillse uuringu ja MV andmete alusel leiti 0^ 

neeldumine organismis (ml/min.), СО, eritumine organismist 

(ml/min.) ja hingamiskoefitsient (H&). 
2 

Kopsude ventilatsiooni efektiivsuse ning funktsionaalse 

seisundi Iseloomustamiseks leiti ka Op kasutamise koefitsient 

žg neeldumine n4/alp, (Ж). 
minutlventilatsloon l/mln. 

А. 0. 0 e m b о (1957) andmeil on OK normiks 42,3 ml/l, 

kõikumlstega tervetel inimestel 25 - 65 ml/1, iriti otstarbe­

kaks peab autor selle koefitsiendi kasutamist korduvate uurin­

gute võrdlemiseks samal haigel* 



V. UVRIMISTULKMUSTK АЯШШ 

Dlureesl, kloori eritumise je WO muutused 

AT akuutses staadiumis 

  patseindil, kelledest mehi oli 58 ja naisi 26 (haigus­

juhud nr. 1-84), uuriti statsionaarse ravi vältel ööpäevase 

dlureesl suurust, Cl eritumist ning WO väärtusi. Uuringuid 

teostati vastavalt võimalustele ühest kuni kolmekümne kahe kor­

rani ajavahemikus 1. - 37. halguspäevani, enamikul juhtudel 10 -

25 korda. 

Dlureesl suurus määrati 84 halpel kokku 1079 korral, kloo­

ri eritumist jälgiti nendest 83 haigel kokku 1006 korral ning 

51 haigel uuriti lisaks veel WO väärtusi kokku 460 korral. 

Vanuselise struktuuri ja seisundi kliinilise raskuse Järgi 

Jaotusid selle rühma haiged vastavalt tabelis 4 esitatud andme­

tele. 

Mainitud 84 haigest oli 76 Juhul (Juhud nr. 1-76) võima­

lik mainitud kolme näitaja vaatlusi teostada niivõrd sageli,et 

see võimaldas esile tuua nende muutumise dünaamikat. Segu edas­

pidi selgub, esinevad ainevahetusefeeaktsIoonides ilmsed seadus­

pärasused, mis sõltuvalt haiguse faasist annavad kindlasulmeli­

si nihkeid. Ainult ühes haiguse faasis teostatud uuringute mõju 

vältimiseks üldistele keskmistele näitajatele haarab jär#-iiev 

analüüs üksnes äsjamainitud 76 kestvamate vaatlustega haigus­

juhtu. 



Vanuseline struktuur Ja seisundi kliiniline 

raskus dlureeslv Cl eritumise Ja WO uuringutega haigetel 

«с e « ** же же жж жж еж see же ж ее же асе же же з*ж еж s е жжж ееже ж ж«а аг. ж --.же жж! 

x. Vanne I 
К11ГЧ 
mil. X. 
raskus X 

Kuni 
15 a. 

16 -
25 a. 

26 -
40 a. 

41 -
55 *5 • 

56 -
70 a. 

71 a. 
Ja va­
nemad 

Kokku 

I 1 4 5 4 4 3 21 

II 2 9 12 9 6 2 40 

III 2 6 2 2 1 • 13 

IV 2 4 1 1 2 - 10 

Kokku 7 , 28 20 16 13 5 84 

ööpäevase dlureesl muutuste üldine Iseloomustus 

Dlureesl suurus kõikus uuritud haigetel laiades piirides. 

Nii täheldasime haigetel ööpäevase dlureesl väärtusi 100 ml 

(juhud nr. 9 ja 41) kuni 2900 ml-nl (juht nr. 78), 

Kõige väiksemaid ööpäevase dlureesl kõikumisi täheldasime 

haigusjuhul nr, 63, kus esimese 10 p6eva jooksul teostatud 6 

ööpäevase dlureesl mõõtmise korral oli kõikumiste ulatus ainult 

410 ml (keskmine dlurees 480 ml/die). Ulatuslikum dlureesl muu­

tus ilmnes haigusjuhul nr. 65, kus 25 p. Jooksul 19-kordaei 

määramisel oli äärmiste ööpäevase dlureesl väärtuste vahe 2040 

ml (keskmine dlurees 1000 ml/die). x 
ч. 
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hõikumiste nivoo iseloomustamiseks leidsime uurimisperioo­

di keskmise dlureesl väärtuse, mis kõlkus uuritud haigetel 420 

ml/die (juht nr. 9) kuni 1780 ml/die (juht nr. 51). 

Analüüsi tulemused on esitatud tabelis 5. 

T a b e l  5  X )  

Dlureesl keskmised väärtused uurimlsperloodil 

( 76 haigel ) 

*e**eeas*ss«ss- а 

Sugu 

в ese вж rt — s ax srss s 
Haigete 
arv 

ESSS.SCSSESSSI! 
KSlk juhud 

x ml/dle x ml/die 

SSCSSSSCSeiK 

fc5#e 

Mehed 51 { . .;"j 
) Q cc. — 

1039 

о
 

e-

•
 • 

I 1 

Naised 25 

7DO 

) 825 - 82 

Nagu tabelist näeme, on dlureesl keskmine suurus veidi 

madalam üldtunnustatud normiväärtustest (1000 • 18000 ml, 

A. G. Glnetslnski, 1959). 

Meeste ja naiste vahelisel võrdlemisel selgub, et meestel 

on oluliselt kõrgem keskmine dlurees ja sellega seoses ka kõi­

kumiste nivoo. 

Nii käesolevas tabelis kui ka kõigis järgnevates tabelites 
ja graafikutes on Studentl t-kriteeriumi abil leitud Silised 
usalduspiirid (t,, m), kusjuures kuni 25 uuringu puhul S t a n-
dardhälv 6 4 arvutati lähendmeetodll. H•А # ТОЛОКОЛ цев• 
Вычисление среднего квздратнческого отклотеийя по размаху. 
Тезисы докладов Ш совещания по пршенеикв натеи. методов и 
биологии. ЙзДе Леыингр» .Университета* Л.,1961.1 

Kahte näitajat võib pidada teineteisest oluliselt erinevaks 
kui esimese näitaja usalduspiirid ei haara endasse teise mlta-
Да aritmeetilist keskmist ja vastupidi. 
x - aritmeetiline keskmine. 
tgt - Studentl t-kriteerium 0-hüpoteesi tõenäosusega 5)». 
m - aritmeetilise keskmise standardhälve. 
Käesoleva töö statistiline analüüs on teostatud Tartu Riikliku 
Ülikooli biofüüsika laboratoorimmis dots. Leo Võhandu ja Sven 
Veldre juhendamisel. 



t 
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Järgnevalt analüüsime keskmise dlureesl seost haigete va­

nusega. Saadud andmed on koondatud tabelisse 6, millest näeme, 

et statistiliselt usaldatav dlureesl erinevus Ilmneb üksnes 

16 - 40 ja 41 - 55 aasta vanuste haigete vahel. See aga üksi 

ei võimalda ulatuslikumate järelduste tegemist. Seega võib väl­

ta, et meie halgematerjali juures ei ilmne dlureesl kõikumiste 

taseme ja haigete vanuse vahel Ulatuslikumat seaduspärast seost. 

T a b e l  6  

Dlureesl suuruse ja haigete vanuse 

vahelise seose analüüs 

• ***•* *51 ete «в aua 

Vanus a« 

BSSi:CrS£«r.BS 3-
J uhtude 
arv 

я*г »e — =r aste* ss*st« в*e 
Dlurees 
5 ml/dle 

emnrKisseTse* -чг*е«| 

t m 
5> 

Kuni 15 6 993 - 158 

16 - 40 39 1001 - 98 

41 - 55 15 883 t 117 

56 - 70 11 966 - 174 

71 ja va­

nemad 5 808 - 208 

hüüdsime selgitada, kas dlureesl suurus on seoses haigu­

se kliinilise raskusega. Uelleks koostasime tabeli 7. 
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T a b e l  7  

Diureesi suuras erineva AT raskusega haigetel 

•tecseeeccKcseci 

Raskusaste 

$. же ее же ete e:~es xr. e 
J ohtude 
arv 

ж as ж еж jr ж же же ж ж же ж; 

Dlurees 
ml/dle У 

|«*веежеееежееж 

Чк" 

I 20 881 - 134 

II 38 978 - 103 

III 13 1048 - 98 

IV 5 1040 - 294 

Diureesl väärtuste võrdlemine erineva AT raskusega haige­

tel toob tabeli 7 alusel esile tendentsi keskmise diureesl' 

suurenemisele raskemates haigusrühmades. Statistiline analüüs 

aga näitas, et ainukese usaldatava vahena võib esile tuua diu­

reesl erinevust I ja III raskusrühma näitajates. Teiste гШша-

de vahel aga olulist statistiliselt usaldatavat erinevust ei 

esine. 

Cl eritumise üldine Iseloomustus 

Cl-uuria jälgimine näitas, et Cl eritumise nihked kulge­

vad enamasti paralleelselt diureesl muutustega (korrelatsiooni* 

koefitsient г • 0,69, p<0,001)x̂ . Cl eritumise kõikumised on 

x̂ KorrelatsloonlkoefItslent r arvutati vastavalt valemile 

z Г* . __iilii и 

kus^on summa mfirk, Ü , - aritmeetiline keskmise ja variandi va­
heline erinevus esimesel uuritud n&ltajal Ja - saua teisel 
uuritaval näitajal. 
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seejuures sageli ulatuslikumad samaaegsetest diureesl muutus­

test « 

Suurisa Individuaalse ööpäevase Cl eritumisena leidsime 

534 mekv (juht nr. 8) ja madalaime 2 mekv (juht nr. 40). uuu­

rimaks kõikumiste amplituudiks 22-p&evase vaatlusperioodi väl­

tel oli 390 mekv, kusjuures määramisi selles ajavahemikus teos­

tati 19 korral (Juht nr. 13, uurifflsperioodi keskmine Cl-uurla 

188 mekv/dle). 

Vähimaid Cl eritumise kõikumisi täheldati Juht nr. 27 pu­

hul, kus 8-p£evase vaatlusperioodl jooksul kõikumiste ulatus 

oli 4 määramise kohta ainult 28 mekv (keskmine Cl-uurla 28 

mekv/dle). Viimasel juhul nähtavasti ei olnud veel lõppenud 

Cl retenslooni periood, millele viitab ka väga madal keskmine 

Cl-uurla. 

Eespool mainitud detailsemalt uuritud 76 haigest uuriti 

75-1 samaaegselt dlureesiga ka Cl eritumise muutusi (juhud 

nr. 1 - 57 ja 59 - 76). Cl eritumise kõikumiste nivoo iseloo­

mustamiseks leidsime nendel haigetel uurimisperloodi keskmi­

se Cl-uurla väärtuse. Suurimaks uurlmisperioodi keskmiseks 

klooruurleks oli 307 mekv/dle 17 esimese halguspäeva kohta, 

kusjuures uuringuid teostati selles perioodis 16 korral (Juht 

nr. 51). Samal haigel oli ka suurim keskmine ööpäevane dlu-

rees (1780 ml). 

Cl-uurla keskmine väärtus Ja selle sooline analüüs on 

esitatud tabelis 8. 
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T a b e l  в  

Keskmine Cl-uurla ja selle sooline analüüs 

AT akuutses staadiumis 

»s«ss%cs ac*c 1 

•iup 

t" «rsaasssete 
vuhtude 
arv 

же eas asrt ж ж а 

Kõik juhud 
x mekv/dle 

sasccs з'кжвва 

x mekv/dle 

Г «я: <r;ftisü9iVM 

1  

Lehed 50 ) 
136 

1  

145 I  I T  

Haised 25 

) 
136 

1  120 I  I T  

ftegu diureesl puhulgi, nii ka siin näeme, et meestel on 

Cl eritumine oluliselt suurem kui naistel. 

Cl eritumise ja haigete vanuse vahelise seose Iseloomas-

tapiieeks koostasime tabeli 9. 

T a b e l  9  

Cl-uurla ja haipete vanuse vahelise seose analüüs 

(75 haiget) 

жжжжх sea; 

Jrke 
nr. 

жкжк ssaes же esse. ee e- я 

Vanus 

eetmstk ж -•* «•« 

J ohtude 
arv 

tr es ее- еж еж зж жж 

wCl-uuria 
x jmekv/die 

re еж жжжжжжг-

1. kuni 15 6 141 - 78 

2. 16 - 40 38 144 * 21 

3. 41 - 55 15 140 i 32 

4. 56 - 70 11 119 - 36 

5. 70 a. ja vanem. 5 99 i 38 

Statistiliselt usaldatavad erinevused 

vanuserühmade vahel 5»<^ ja 3, 
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Tabeli 9 vaatlemisel nöeme tendentsi Cl-uurla vähenemise­

le seoses haigete vanuse suurenemisega. Seejuures on 71-aastae-

tel ja vanematel Cl-uuria oluliselt madalam kui 16 - 40 ja 41 -

$5 aasta vanustel patsientidel, teiste vanuserühmade v&hel ilm­

nevad erinevused on aga statistiliselt ebaolulised. 

Cl-uuria ja haigete seisundi kliinilise raskuse vahelise 

seose iseloomustamiseks on esitatud tabel 10, kust selgub, et 

erineva kliinilise raskusega haigusrtihmade vahel ei ole Cl-uurla 

väärtustes statistiliselt olulist erinevust. 

T a b e l  1 0  

Cl-uurla ja haigete seisundi kliinilise raskuse 

vahelise seose analüüs 

•aaatzms sess же es же 

Raskusaste 

всв8жеке«сяав9к» 
J uhtude 
arv 

ежжжггже sa* ж тезе «г 
Cl-uuria 
х g/dle 

же же ea. «г... ж = же к»т 

Ht 

I 20 122 - 28 

II 38 141 i 20 

III 13 138 - 36 

IV 4 108 I ЕЕ 

UVO muutuste üldine Iseloomustus 

UVO suhtes uuriti 61 haiget (juhud nr. 1, 2, 4, 5, 12, 

14 - 16, 23, 24, 27 - 29, 34, 36, 38 - 40, 42 - 45, 47, 49 -

57, 60, 61, 64, 65, 68 - 70, 72 - 75, 77 - 84), nendest määra­

ti pikemaajaliselt UVO vähemalt 4-kordse uurinruga 43 patsien­

dil. 
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Mil nagu vee Ja Cl eritumise oaas, täheldasime ka UVO 

väärtuste puhul suurt varleeruvust haiguse akuutses perioodis. 

Oma suunalt ja ulatuselt olid UVO muutused tihedalt seotud 

diureesl ja Cl-uuria samaaegsete nihetega {котrelatsiooniKoe­

fitsient r oli vastavalt 0,66 Ja 0,59, p<0,001). 

Suurimaks ühekordseks UVO väärtuseks oli 32,1 g/ale 

(juht nr. 38) ning madalaimaks 1,1 g/dle (juht nr. 61). 

Vähima UVO kõikumiste amplituudina uurImisperloodi väl­

tel täheldasime 5,8 g lO-^&evase vaatlusaja jooksul (Juht nr. 

53, uurimlsperioodl keskmine UVO 7,6 g/dle). Suurimaks V70 

kõikumiste amplituudiks oli 24,5 g, mida leidsime 37-päevase 

uurimise kestel kogutud 22 päeva andmete alusel (juht nr. 38, 

uurimlsperioodl keskmine UVO 14,2 g/dle). 

Sagedamine teostatud uuringutega 44 haigel arvutasime ka 

uurimlsperioodl keskmise UVO väärtuse. 

kõrgeimaks individuaalseks keskmiseks UVO väärtuseks oli 

19,9 g/dle (Juht nr. 51). UVO tihedat seost vee Ja Cl ainevahe­

tusega näitab ka asjaolu, et samal hallel esinesid veel kõr­

geimad keskmised diureesl Ja Cl-uuria näitajad. 

Madalaimaks keskmiseks oli 6,4 g/dle 19 halguspäeva jook­

sul teostatud 10 UVO määramise alusel (juht nr. 16). 

Keskmise UVO ja selle sooline analüüs on esitatud ta­

belis 11. 



106 -

T a b e l  1 1  

Uurimlsperioodl keskmine UVO ja selle 

sooline analüüs 

ЖЖ aseta- жж жж *ze s 

Sugu 

sssSKaesxesssj 
Juhtude 
arv 

ж ee Etsesaxscai 
Kglk Juhud 
x g/dle 

з*-»зг э-аеж вхеесх 

x g/dle 

кж - es:xx sesse* 

Mehed 30 ) 

| 12,44 

13,03 - 1,08 

Ka ised 14 

) 

| 12,44 

11,16 - 1,54 

Nagu tabelist 11 selgub, on meestel ÜVO väärtused -AT akuut­

ses perioodis oluliselt kõrgemad kui naistel. 

TTVO keskmise taseme ja haigete vanuse vahelise seose ise­

loomustamiseks koostasime tabeli 12. 

T a b e l  1 2  

üurimisperloodi keskmise ÜVO ja haigete vanuse 

vahelise seose analüüs 

** еж ч-ж xis жж me ж a-

Vanus 
a. 

«гехвааваагагеаех 

Juhtude 
arv 

vaeeseesfi«жж—aa< 

_ UVO 
x g/dle 

tase aa«i-'*«aa aea* 

4™ 

kuni 16 3 12,97 1 6,76 

16 - 40 21 13,04 - 2,62 

41 - 65 10 12,06 - 2,63 

56 - 70 7 11,51 - 1,06 

71 ja vanem. 3 11,10 - 1,76 
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Nagu Cl-uurla puhul, nii täheldasime ka siin tendentsi 

UVO vähenemisele seoses haigete vanuse tõusuga. Analüüs aga 

näitab, et antud materjali mahu juures need leitud erinevu­

sed üksikute vanuserühmade keskmiste UVO nfiitajate vahel ei 

ole statistiliselt usaldatavad. 

Tabeli 13 vaatlemisel näeme, et ka haiguse kliinilise 

raskusega ei saa seostada uurimlsperioodl UVO keskmisi väär­

tusi . 

Haiguslugude andmete ja meie poolt tehtud uuringute 

võrdlemine näitas, et haigetele ordineeritud dieedi iseloom 

ega ka dieedi vahetamine oluliselt ei mõjusta uuritud kolme 

näitaja keskmisi väärtusi. Samuti ei saanud sedastada ka nen­

de vee ja elektrolüütide metabolisml näitajate seost rakenda­

tud ravi iseloomu ha üksikute ravimite kasutamise kestuse#!. 

T a b e l  1 3  

Uurimlsperioodl keskmise UVO ja haigete seisundi 

kliinilise raskuSe vahelise seose analüüs 

Ж cc aus 3c ase ж ж же вханг. i 

Raskusaste 

к -шявже*жжжэгжешж 
Juhtude 
arv 

вежжаж жжSKS = SX* 
.UVO 
5 g/dle 

К*«Е ЖЖ ЖЗВХВM.u 

I 16 11,68 - 1,66 

II 18 12,47 - 1,62 

III 8 14,03 - 2,76 

IV 2 11,80 -50,82 

V õ t t e s  k o k k u  e s i t a t u d  a n d m e i d  ö ö p ä e v a s e  
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diureesl, Cl eritumise je ÜVO keskmiste väärtuste kohta, Tõi­

me öelda, et ЛТ akuutses perioodis on kölk need näitajad ш-

haigetel mõnevõrra kõrgemad, Seega leidsime, et ree ja Cl 

ainevahetus ning okaüdatsloonlprotaesslde maht on meestel ül­

diselt suurem, nagu seda võiski oletada üldtuntud füsioloogi­

liste seaduspärasuste alusel. Mainitud keskmistes näitajates 

väljenduvalevee Ja Cl metabolismi Intensiivsusel ei olnud hai­

guse kliinilise raskuse ega ka haigete vanusega nime täitis väär­

set statistiliselt usaldatavat seost. Et Cl eritumise jo UVO 

näitajates siiski ilmnes tendents keskmiste väärtuste vähene­

misele seoses haigete vanuse suurenemisega, siis suurema vaat­

lusmaterjali korral oleksid need seosed tõenäoliselt ka sta­

tistiliselt usaldatavad. 

Diureesl, Cl eritumise ja UVO muutuste 

dünaamika analüüs 

hargnevalt analüüsisime diureesl, Cl-uurla ja UVO muu­

tuste dünaamikat. Kuivõrd oli ilmne nende muutuste paralleel­

ne kulg, siis uurisime neid ka koos. 

Kõige seaduspärasemeks reaktsiooniks uuritud haigete pu­

hul oli haiguse esimestel päevadel täheldatav diureesl je Cl 

eritumise vähenemine alla uurimlsperioodl keskmisi vUnrtusi 

koos suhteliselt madalate UVO väärtustega. ̂ >elle perioodi kes­

tuseks meie haigetel oli kuni kaks nädalat. Käesolevas töös 

n i m e t a m e  s e d a  a j a v a h e m i k k u  o l i g u u r l a  p e r i o o ­

d i k s .  
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See periood lõppeb Järsu diureesl suurene ml sega väärtus­

tele, mis ületavad uurimlsperioodl keskmise taseme# Koos suu­

renenud vee eritumisega Ilmneb ka hüperklooruurla ning UVO 

väärtuste tõus oma maksimaalsele tasemele. Käesolevas töös ni­

metame seda polüuurla perioodiks, selle 

kestus on harilikult 2-3 päeva. 

Polüuurla perioodile Järgneb mõnepäevane teine diureesl 

vähenemine uurimlsperioodl keskvfiärtustele või alla seda. Ena­

masti on need muutused esimese ollguurla perioodIra võrreldes 

lühiajalisemad Ja mõõdukamad. Juhtudel, kus vaetlusl oli teos­

tatud üle kahe nädala, võis ka veel edaspidi kuni statsionaar­

selt ravilt lahkumiseni täheldada vee Ja Cl eritumise ning ÜVO 

n£ItaJäte lainelist kulgu madalate ja kõrgete väärtuste perioo­

dilise vaheldumisega. Nende kõikumiste tekkeaeg Ja kestus pol­

nud aga nll regulaarne kui haiguse alguses. 

Võttes aluseks vee Ja Cl eritumist ning ÜVO näitajate muu­

tusi, analüüsisime detailsemalt 76 haigusjuhtu (juhud nr« 1 -

76), kus pikemaajalised korduvad vaatlused võimaldasid Järel­

dusi tehe näitajate muutuste tüübi kohte. 

Materjali analüüsi käigus püüdsime algul üksikuid tüüpe 

klassifitseerida lähtudes olemasolevatest diureesl, Cl-uurla 

„Je ÜVO absoluutväärtustest. Selgus aga, et muutuste erineva 

Individuaalse nivoo tõttu oli eristatud ühise reaktsioonHaa-

dlga rühmades ükslknältejäte hajuvus väga suur, mille tõttu 

ke erinevate päevade aritmeetilised keskmised omavahel kae 

erinesid vähe või ei osutunud leitud erinevus stetlstiilselt 

usaldatavaks. У 

Individuaalsetest teguritest (kehakaal, sugu, vanus jne.) 

• \ 
< > \ 
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tingitud erineva ainevahetuse taseme mõju kõrvaldamiseks leid­

sime Igal haigusjuhul uurimlsperioodl keskmised väärtused ning 

viimastest lähtudes arvutasime üksikute päevade näitajad prot­

sentides. 

oeliine matemaatiline töötlus ei muuda uuritud näitajate 

dünaamikat, ktlll aga vähendab märgatavalt nende hejuvust. õ-

nel üksikul juhul, kus ollguurla perioodis on tehtud suhteli­

selt rohkem vaatlusi, on ollguurla protsentides väljendatuna 

mõõdukam kui absoluutarvude korral ja polüuurla samavõrra eks­

treemse m. Üldiselt see siiski ei vähenda selle statistilise 

võtte vüärtust, sest vaatamata mainitud puudusele annab dü­

naamika protsentides väljendamine statistiliselt märgatavalt 

usaldatavamaid tulemusi kui matemaatiliselt töötlemata lähte­

andmed . 

Ainevahetusliku reaktsiooni tüübi määramisel oli põhili­

seks kriteeriumiks ollguurla perioodi kestus koos polüuurla 

tekkeajaga. Tüübi määramisel andsime võrdse tähenduse diuree­

sl, Cl-uurla ja ÜVO näitajatele, Mõnel ebamäärasemate muutus­

tega raskemini dlferentsitaval juhul oli tüübi määramisel põ­

hiliseks see näitaja, kus muutused olid kõige Ilmekamad. 

Kui informatsioon haiguse algperloodi kohta oli puudulik, 

arvestasime tüübi hindamisel uuritud näitajate hilisemate muu­

tuste kooskõla ühe või teise grupi juhtude selpetüübillste 

esindajatega, Mõnel juhul abistas tüpiseerimist ka diureesl, 

Cl-uurla ja ÜVO absoluutväärtuste kõrvutamine mõningate haigus­

lugudes leiduvate teiste organismi hüdratatslooniseisundite ise­

loomustavate näitajatega (hematokrlt, naha hüdrofliisus, vere 

Na, К ja Cl kontsentratsioon jne.). 
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Eespool esitatud kriteeriumidest lähtudes pidasime vdisa­

likuks eristada kuut erinevat reaktsiooni laadi9 kuigi põhlmöt 

teIlselt see ei ole ainuke tüpiseerimise võimalus. Meie poolt 

uuritud haigematerjali hulgas leidub patsiente polüuurla algu­

sega vastavalt 1., 2., 3., 4. jne. päeval kuni 14. - 15. hai-

guspäevanl. Meie arvates on tõenäoline, et käesolevas töös eal 

tatud uurlmlsmahust vähemalt 5-6 korda suurema haigete arvu 

korral vöiks eristada ollguurla perioodi kestuse järgi umbes 

14 olulise statistilise erinevusega kõvera tüüpi. 

Meie poolt uuritud haigete arvu puhul osutus vajalikuks 

reaktsloonltüüplde statistilise usaldatavuse tagamiseks lähe­

daste kõveratega haigusjuhtude grupeerimine 2-3 päeva kaupa 

Jargmiselt: 

I  t ü ü p .  H a i g u s j u h u d  p o l ü u u r l a ,  h ü p e r k l o o r u u r l e  j a  

kõrgete UVO väärtuste esinemisega 1. või 2. haIguspäeval, kus­

juures sellele eelnev ollguurla periood kas polnud täheldatav 

või on ühepäevase kestusega (6 haiget ehk 7,9 * uuritud pat­

sientidest). 

I I  t ü ü p .  H a i g u s j u h u d  3 .  v õ i  4 .  h a i g u s p ä e v a l  a l g a v a  

polüuurla perioodiga (20 haiget ehk 26,3%). 

III tüüp. Haigusjuhud polüuurla perioodi algusega 

5. või 6. hairuspäeval (13 haiget ehk 17,1*). 

I V  t ü ü p .  H a i g u s j u h u d  p o l ü u u r l a  p e r i o o d i  a l g u s e g a  

7. või 8. halguspäeval (14 haiget ehk 18,4$). 

V  t ü ü p .  H a i g u s j u h u d  9 .  -  1 1 .  h a l g u a p ä e v a l  a l g a v a  

polüuurla perioodiga (14 haiget ehk 18,4*). 

V I  t ü ü p .  H a i g u s j u h u d  p i k a a j a l i s e  o l l g u u r l a g a ,  k u s  

polüuurla periood algab kas 12. halguapäeval või hiljem (9 
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haiget ehk 11,9%). 

I  t ü ü p .  

Siia kuulus kuue haiget (Juhud nr. 1-6). Seda haigete-

rühma Iseloomustavad tabelid 14, 15, 16 ja 17 ning Joonised 2, 

3 Ja 4. Nagu tabelist 15 selgub, oli uurimlsperioodl kestuseks 

6-37 päeva. Kõigil kuuel haigel uuriti diureesl muutusi, kok­

ku 74 korral ning Cl~uuriat kokku 67 korral, UVO väärtusi uuriti 

neljal haigel kokku 23 korral. 

Tabelite 15, 16 Ja 17 alusel saadud andmed on graafiliselt 

kujutatud Joonistel 2, 3 ja 4. 

Helgus pii evi iseloomustavatele keskmistele väärtustele on 

kõveratel ümber joonistatud Studenti t-krlteerluml abil 5f-Il­

sed usalduspiirid, mis on leitud peatüki algul käsitletud N. A. 

Tolokontsevl lähendmeetodll. 

Joonisel 2 kujutatud diureesl kõverale on omane polüuurla 

perioodi Iseloomustav diureesl maksimaalne tõus 2. halguapäeval. 

Sellele järgneb statistiliselt usaldatav diureesl langus kuni 

5. halguspäevanl ning teine, esimesest mõõdukam diureesl suure­

nemine 7. halguapäeval. 

Edasise kõvera kulu kohta võib üksnes öelda, et 9. halgua­

päeval oli dlurees uuesti vähenenud, milline nihe võrreldes 

kõrgperioodiga on ka statistiliselt usaldatav. 

Joonisel 3 näeme, et Cl eritumise kõver sarnaneb diureesl 

muutuste omaga. Uuringute suhteliselt vähese arvu ja ulatusli­

kuma Individuaalse varieeruvuse tõttu tuleb aga suuremat osa 

kõvera kõlkumlstest pidada statistiliselt ebaolulisteks. Kül­

laldase statistilise usaldatavusega võib üksnes väita, et Cl-
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Diureesl muutused yJ-des AT akuutses staadiumis 
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х) Käesolevas kui ka Järgnevates tabelites kasutatud sümbolite tähendus 

on järgmine: 
x - aritmeetiline keskmine, 

n - uuringute arv 
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Cl-uurla muutused %-des AT akuutses staadiumis 
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UVO muutused 6—de3 AT akuutses staadiumis 
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uuria on 1. halguspäeval oluliselt kõrgem selle tasemest 4, -

6. ja 9. haigusp&eval. Seega on selle tüübi põhiline tunnus 

kõrgeimate väärtustega esimestel halguspüevadel ntihtav ka siin. 

UVO muutuste dünaamika (joonis 4) kordab mõlemal eelmisel 

kõveral esitatud nihkeid» Statistiliselt osutuvad aga need kõi­

kumised ebaolulisteks. Selle põhjuseks on vähesest uuringute 

arvust tulenevad laiad usalduspiirid (2 - 3 uuringut päeva koh­

ta, vt. tabel 17), 

I I  T Ü Ü P .  

20 haiget (juhud nr. 7 - 26). ueda rühma iseloomustavamad 

tähtsamad andmed on koondatud tabelitesse 18, 19, 20 ja 21. 

Mlsitatud tabelite alusel on koostatud joonised 5, 6 ja 7. 

Haigete uurimisperioodi kestuseks selles rühmas oli 7 -

33 päeva. 

Kõigil selle rühma haigetel jälgiti diureesl Ja Cl-uurla 

nSltajaid, esimest uuriti 279 Ja teist 259 korral. ÜVO väirtu-

si uuriti 6 haigel, kokku 55 korral. 

Joonisel 5 näeme selgeati eristatavat dlureesi langust 

teisel haiguspfieval sellele järgnevate kõrgenenud väärtustega. 

5.-8. p&eval ilmnevad keskmisest veidi madalamad väärtused 

uuesti. 9. päeval on sedastatav teistkordne statistiliselt olu­

line dlureesi suurenemine. 

Alates 9. haigusp&evast ilmneva usalduspiiride kattu/lae 

tõttu võib välta, et kõvera edasises kulus ei esine enam sta­

tistiliselt olulisi kõikumisi. Kõvera lõpuosas toimuva tõusu 

kohta saab antud Juhul üksnes märkida, et 20. Ja 24. päeval on 

diurees oluliselt suurem kui 2. ja 5. - 8. päevani täheldatud 
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langusperioodides, 

Selle rühma haigete Cl-uurla dünaamika (joonis 6) on üld­

joontes analoogiline samade haigete diureesl muutustega (joo­

nis 5), ainult muutuste amplituud on haiguse eluperioodis mõ­

nevõrra ulatuslikum. Alates 9. haiguspäevast esinevad kOvera 

nihked osutuvad ka siin atatistlliselt ebaolulisteks. 

Ka UVO muutused uurimlsperioodl vältel sarnanevad diuree­

sl ja Cl-uurla dünaamikaga (joonis 7). Statistiline analüüs 

aga näitas, et antud rühmas üksikutel päevadel teostatud uurin­

gute arvu juures võib üksnes paari päeva suhtes rääkida nende 

omavahelisest olulisest erinevusest. Viimase asjaolu tõttu ei 

ole ka põhjendatud käesoleva kõvera aluael selle rühma haigete 

UVO näitajate kohta detailsemate järelduste tegemine. 

III t ü ti p. 

51la kuulus 13 haiget (juhud nr. 27 - 39). Seda rühma 

iseloomustavad tähtsamad andmed on koondatud tabelitesse 22, 

23, 24 ja 25. Ssltatud tabelite alusel on koostatud joonised 

8, 9 ja 10. Haigete uurimisperloodi kestuseks selles rühmas 

oli 8-36 päeva. 

Kõigil selle rühma haigetel jälgiti diureesl Ja Cl-uuria 

näitajaid, seejuures uuriti esimest 174 ja teist 166 korral. 

UVO väärtusi uuriti 7 haigel kokku 73 korral. Detailsemalt 

analüüsitakse Cl eritumise näitajaid siiski üksnes 12 haigel, 

kuivõrd haigel R. 0. (juht nr.27) keskmine Cl-uurla oli üks­

nes 1,6 g, mis tõenäoliselt räägib uuringute teostamisest 

üksnes Cl retensiooni perioodis. 

Joonisel 8 on kujutatud selle rühma juhtude dlureesi 
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Mõningaid olulisemaid andmeid diureesl, Cl-uuria ja UVO 
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dünaamika. 3. ja 4. haiguspäeval esineb selgesti väljendunud 

oliguuria, millele järgneb diureesi suurenemine maksimaalse 

tõusuga üle uurimisperioodi keskväärtuste 6» haiguspäeval, 7. 

päeval ilmneb uuesti diureesi langus, mis jätkub vahepealse 

statistiliselt ebaolulise tõusu järel kuni 11. päevani. Selle­

le järgneb kuni 14. päevani mõõdukas, kuld statistiliselt siis­

ki arvestatav diureesi tõus. fcdaslsl kõvera kõikumisi tuleb pi­

dada statistiliselt ebaolulisteks. 

Cl eritumise dünaamika (joonis 9) sarnaneb üldjoontes 

diureesi muutustega. Hüpoklooruuria periood (2. - 4. haipus-

päevanl) on mõnevõrra tugevamini väljendunud kui ollguurla 

nendel päevadel. Järgnev hüperklooruurla on suhteliselt mõõ­

dukam võrreldes diureesi muutustega. Kui hüpoklooruuria ja 

sellele järgneva Cl eritumise tõusu vahel on ka statistilise 

töötluse järel usaldatav erinevus, siis alates 6. päevast Ilm­

nevad edasised kõvera nihked osutuvad statistiliselt ebaolu-

1 i з te к s • 

Nagu eelmisteski rühmades sarnaneb nii ka siin UVO muu­

tuste dünaamika (joonis 10) diureesi ja Cl eritumise kõvera­

ga. 3. ja 4. halguapäeval näeme statistiliselt usaldatavat 

lõpuni oksüdeerlmata produktide eritumise madalseisu, mis 6. 

haiguspäeval asendub nende rohke esinemisega uriinis. UVO näi­

tajate kõrgperioodile 5.-6. halguapäeval järgneb 8. päevaks 

uus kõvera langus ning teistkordne UVO suurenemine üle kesk­

miste väärtuste 10. haigus päeval, millest edasi osutuvad Ü7C) 

kõvera kõikumised statistiliselt ebaolulisteks. 
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ОТО muutused %-des лТ akuutses staadiumis 
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I V  t ü ü p .  

31la kuulub 14 helget (juhud nr. 40 - 53), Seda rühma 

Iseloomustavad tähtsamad andmed on koondatud tabelitesse 26, 

27, 28 Ja 29, millede alusel on koostatud joonised 11, 21 ja 

13. 

Uurlmlaperioodi kestuseks selle rühma haigetel oli 9 ku­

ni 28 päeva. 

Vee ja Cl eritumise dünaamikat uuriti 14 helgel, kusjuu­

res v esimest näitajat määrati 157 ja teist 155 korral. UVO 

muutusi jälgiti 11 haigel kokku 91 korral. 

Diureesi dünaamika jälgimine (joonis 11) näitab selgelt 

väljendunud oliguuriat kuni 6. haiguspäevani. Sellele järgneb, 

järsk vedeliku eritumise suurenemine 7, - 8. päeval. Antud 

usalduspiiride juures võime diureesi kõrgseisule järgneva pe­

rioodi kohta üksnes väita, et diureesi kõvere edasises kulus 

alates 9, päevast enam olulisi muutusi ei esine, kusjuures 

diurees selles ajavahemikus on madalam poltiuurla perioodist, 

kuld ületab siiski märgatavalt 6, päevani esinenud ollguurie 

taseme, 

Diureesi muutustega sarnaneb ka Cl-uuria kõver (joonis 

12), üksnes eritumise vähenemine hüpoklooruurle perioodis on 

suhteliselt märgatavam ning nähtavasti selle tõttu on ka hü­

pe rklooruuria 7, - 8, päeval mõnevõtra intensiivsem. Nagu diu­

reesi korralgi, nii näeme ka siin kõrgperioodi möödudes Cl eri­

tumise pidevat vähenemist, mis saavutab oma madalaima punltl 

12, päeval, 

Kõvera üksikute punktide usalduspiiride võrdlemise järel 
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aga näeme, et analoogiliselt diureesl kõveraga on ka Cl-uurla 

edasine kulg alates 9, päevast statistiliselt ebaoluliste kõi-

kumistega, kusjuures enamik keskmisi väärtusi on oluliselt kör 

gemad hüpoklooruurla perioodist ning madalamad 7* - 8, pieva 

hüperklooruurla naitaJatest. 

Ka UVO kõver (Joonis 13) kordab mõlema eelmise näitaja 

dünaamikat, üksnes kõikumiste amplituud on vee ja Cl muutus­

test tagasihoidlikum# Statistiliselt oluliselt erinevatena on 

ka siin dilerentsltavad madalseis kuni 6. päevani, maksimum 7, 

haiguspaevai ning sellele järgnev langus keskväärtuste läheda­

le 9. päevakse Kõvera edasise kulu kohta enam usaldatavaid jä­

reldusi teha ei saa, 

V  t ü ü p .  

Sellesse rühma kuulub 14 haiget (Juhud nr. 54 - 67), Täht 

samad seda rühma iseloomustavad andmed on esitatud tabelite» 

30, 31, 32 Ja 33, millede alusel on koostatud Joonised 14, 15 

ja 16. 

üurimisperloodi kestuseks selle rühma haigetel oli 9-31 

päeva. 

Nendest haigetest uuriti vee eritumise dünaamikat 14 pat­

siendil kokku 231 korral, Cl eritumist 13 patsiendil kokku 200 

ning UVO muutusi 8 patsiendil kokku 101 korral. 

Diureesl kõver (joonis 14) näitab selgesti väljendunud 

oliguuriat kuni 8, haiguspäevani eelmistest rühmadest veidi ma 

dalamal tasemel, 9. päeval ilmneb järsk diureesl suurenemine, 

mis kestab kuni 11. päevani, sest 12, haiguspäeval on juba dlu 

rees oluliselt madalam, olles uurimisperloodi keskväärtuste lä 
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123 -

hedal. Äntud uuringute arv ei võimalda kõvera järgneva osa koh­

ta enam teha statistiliselt usaldatavaid detailsemaid järeldusi. 

Paistab üksnes silma, et 13. - 17, haiguspaeval on diureesl 

väärtused siiski ollguurla perioodist oluliselt kõrgemal tase­

mel. 

Korrates eelmistele rühmadele omast seaduspärasust, lan­

geb ka V rühmas Cl eritumise kõver (joonis 15) kokku vastava 

perioodi diureesl muutustega. Nagu diureesl muutusi kajastaval 

joonisel 14, nii ka siin on kõvera faasillsed muutused kuni 12. 

päevani statistiliselt usaldatavad, Cl-uurla edasises kulus 

enam olulisi kõikumisi ei ole võimalik eristada. Usalduspiiri­

de analüüs näitab ainult seda, et ajavahemikus 14. - 19. ple-

vani on Cl-uurla ööpäevaste koguste kõikumised statistiliselt 

oluliselt kõrgemad kui haiguse alguses esinevas hüpoklooruurla 

perioodis. 

Vaatamata suhteliselt vähemale uuringute arvule on ka и70 

kõveral (joonis 16) küllaldase statistilise usaldatavusega dl-

ferentsitavad oliguurla ja pölüuuria periood ning viimase üle­

minek 12. päeval veidi madalamal tasemel asuvale oluliste ni­

hete kulule. 

V I  t ü ü p .  

^ellesse rühma kuulub 9 helget (juhud nr. 68 - 76). 

Tähtsamad seda rühma Iseloomustavad andmed on esitatud 

tabelites 34, 35, 36 ja 37, millede alusel on koostatud jooni­

sed 17, 18 ja 19. 

Uurlmisperloodi kestuseks selle rühma haigetel oli 14 -

34 päeva. 
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DIUQEESI MUUTUSED ATAKUUTSES STAADIUMIS 
Ж TUUP 
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Diureesl ja Cl-uuriat uuriti kõigil 9 haigel, kusjuures 

esimest näitajat uuriti kokku 148 Ja teist kokku 147 korral, 

UVO väärtusi jälgiti 7 haigel kokku 100 korral. 

Jooniselt 17 selgub, et esimestel haiguspäevadel on sel­

les rühmas diurees uurlmisperloodi keskmistel vSört ustel ning 

alles seejärel vallandub oliguuria, mis kestab kuni 10. pi eve­

ni. Tõsi küll, 8. halfuspöeval võib kõveral näha statistili­

selt olulist diureesl suurenemist uurlmisperloodi keskmisele 

(100?,) tasemele. Sellele tõusule ei omista me antud juhul eri­

list tähtsust, sest et see tõus on suhteliselt tagasihoidlik 

ega leia ka statistiliselt usaldatavat kinnitust Cl-uuria ning 

UVO kõveratel (joonised 18 ja 19). Ka on uuringute arv sellel 

päeval suhteliselt tagasihoidlik (3 uuringut), 

Polüuurla perioodi algus on kõveral 17 ebamäärasem kui 

varemesitatud tüüpide puhul, 12. päeval on diureesl väärtus 

siiski Juba statistiliselt oluliselt erinev oliguuria perioo­

dist, Diureesl aeglese suurenemise põhjuseks antud rühma 

koondkõveral on asjaolu, et siin varieerub polüuurla perioo­

di algus teistest rühmadest rohkem (12. - 15, paevawi). Sama 

tecur tingib ka polüuurla perioodis üksikute päevade keskmis­

te väärtuste suhteliselt laiad usalduspiirid. Kõveral n&eme 

analoogiliselt teiste rühmadega diureesl kõrgperioodile 

Järgnevalt diureesl väärtuste alanemist uurlmisperloodi kesk­

mise lähedusae Ja seejärel uut tõusu 21, haiguapäeval. Sta­

tistiline analüüs aga näitab, et 11, päevast alates enamik 

kõvera punkte ei erine oluliselt üksteisest, ainult 21, hai­

guapäeval sedastatav teine kõvera tõus on usaldatav võrrel­

des uurlmisperloodi keskmise väärtusega (100$), Üldise tähele-
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UVO muutused f-dea äT akuutses staadiumis 
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UVO MUUTUSED AT AKUUTSES STAADIUMIS 
И TUUP 
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panekuna kogu kõvera kohta võib ka välta, et uriini eritumise 

kõrgseisule Järgnevatel päevadel (18* - 22. p.) esinev diuree-

ai tase on oliguuria perioodiga võrreldes oluliselt kõrgem. 

Cl eritumise dünaamika (Joonis 18) on dlureesl kõveraga 

analoogiline. Vksnes Cl eritumise vähenemine esimesel halbus-

nädalal on Ilmekam dlureesi vähenemisest samas ajavahemikus. 

Ka teiste reaktsloonltüüpidega võrreldes on siin htipoklooruurla 

tugevamini väljendunud. Kõvera järgnevas kulus võime täheldada 

kahte dlureesl kõrgperioodi (14, - 15, ja 21, päeval) koos va­

hepealse Cl-uurla vähenemisega uurlmlsperloodl keskmistele 

väärtustele, üksikutele päevadele vastavate punktide usaldus­

piiride analüüs näitab, et kõvera kesk- ja lõpuosas on Ul-

uuria kõikumised enamasti statistiliselt ebaolulised, kuld asu­

vad siiski oluliselt kõrgemal tasemel võrreldes oliguuria pe­

rioodiga, 

UVO dünaamika selles rühmas (joonis 19) üldjoontes kordab 

mõlema eelmise näitaja kulgu. Uuringute arv üksikutel päevadel 

on liiga vähene, et teha üksikasjalikke usaldatavaid Järeldusi, 

Siiski on ka siin ollguuria periood mõninga statistilise usal­

datavusega osaliselt erlststav sellele Järgnevatest kõrgemate 

näitajatega haiguspäevadest. Madalate UVO väärtustega ollguu­

ria perioodi lõpu suhtelise ebamäärasuse põhjustavad siin 

samad tegurid, mis on kirjeldatud selle rühma haigete dlureesl 

muutuste analüüsi puhul. 
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Erineva reaktsioonllaadlga rühmade 

võrdlev analüüs 

Vaadeldes kõiku kuut diureesi dünaamika tüüpi koos, on 

huvitav mšrkida, et suurel osal juhtudest on esimesel ja tei­

sel haiguspäeval diureesi, Cl-uuria ja uvo väärtused uurimis-

perioodi keskväärtuste (100%) tasemel ning retensioon areneb 

välja alles järgnevatel päevadel. Kõige ilmekamalt on see näh­

tav Cl-uuria kõverate vaatlemisel. 

Oliguuria perioodi lõpp on enamikul koondkõveratel kül­

laltki selgepiiriline, kuigi lähedase reaktsiooniga haigete 

2-3 päeva kuupa rühmitamisel kattuvad sageli esimesel polü-

uurla paeval erinevate haigete oliguuria ja polüuuria faasid. 

Krlti segav oli see nShtus II ja VI tüübi kõverate puhul, kus 

lõpptulemusena oli koondkõveral polüuuria faas suhteliselt ma­

dal, kuigi Üksikjuhtudel polüuuria intensiivsus oluliselt ei 

erinenud teiste rühmade haigete vastavatest väärtustest. 

On võimalik, et ka nendel I rühma haigetel, kel polüuuria 

ilmneb 1. haiguspäeval, eelneb sellele siiski lühiajaline oli­

guuria faas, mis antud metoodika juures ei tule ainult nähta­

vale. 

Oliguuria perioodi sügavus esitatud kõverate alusel näi­

tab tendentsi selle suurenemisele teisest rühmast kuuenda rüh­

ma suunas. Kontrollisime seda tähelepanekut keskmise erltunud 

Cl hulga abil kõveratel täheldatud ilmekaima madalseisu kohal 

(tabel 38). 
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Cl eritumine hüрокlooruuria (oliguuria) 

perioodis 

easesejBSieeesasi ei 

Kõvera 
tüüp 

;яав яаягкв*»««С1 
Vaatlus­
alune hai­
guse 
periood 

iar вягжсгакека 

Vaatlus­
te arv 

tSSS*>C8>88X ersr ! 
Cl eritu­
mine 
mekv/die 
x 

ter же-. **s жав в» 

Ы л  

ii 2. või 3. 
päev 15 80 - 26 

III 3 « -4 . p . 17 71 - 32 

IV 3 . —Б . p . 41 77 t 15 

V 5.-8. p. 42 70 - 10 

VI 4.—10 • p • 37 69 - 10 

Tabelis 38 näeme tendentsi Cl ööpäevase eritumise vähene­

misele viimaste raskusrühmade suunas. Antud lähteandmete mahu 

juures osutuvad need muutused statistiliselt ebaolulisteks. 

Suurema vaatluste arvu korral oleks see tendents tõenäoliselt 

ко statistiliselt usaldatav* 

Järgnevalt püüdsime selgitada, kas käsitletud kuue rühma 

vahel on diureesi, Cl-uuria Ja UVO väärtuste nivoo ja muutuste 

ulatuse suhtes olulisi erinevusi. Selleks koostasime tabelid 

nende näitajate keskmisi väärtusi, maksimaalseid äärmuslikke 

väljalööke Ja nende amplituudi iseloomustavate andmetega (nii 

absoluutarvudes kui ka protsentides väljendatuna). 

Diureesi näitajate võrdlevad andmed on esitatud tabelis 
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39, kust näeme, et uurimisperloodi keskmised diureesi väärtu­

sed ei erine üksteisest oluliselt. Dlureesl maksimaelv* &rtuste 

aritmeetilised keskmised on ega viimases kahes rühmas kõrbemad 

kui esimestes. Tabeli viimastes lahtrites näeme tendentsi kõi­

kumise amplituudi suurenemisele esimesest kuuenda rühma suunas, 

Selle väite usaldatavust kinnitavad ka kõik tabelis esitatud 

üksikute tüüpide vahel leitud statistiIlselt usaldatavad erine­

vused . 

Rühmiti teostatud Cl-uuria andmete analüüs on esitatud 

tebells 40. Cl eritumise näitajate võrdlemine kinnitab tendent­

si Cl-uuria kõikumiste suurenemisele viimastes rühmades. Tabe­

lis näidatud 13-st statistiliselt usaldatavast erinevusest rää­

gib ainult tiks sellele vastu. 

UVO näitajate rühmitamine (tabel 41) toob protsentides 

väljendatuna näitajate puhul esile üksnes minimaalse v£Srtus-

te vähenemise ülalt alla, kusjuures esimesed ja viimased rüh­

mad on üksteisest ka statistiliselt oluliselt erinevad. Ka 

kõikumiste amplituudide osas näeme samasugust tendentsi, kuid 

siin ei ületa see ebaoluliste nihete piire. Samuti ei saa ab­

soluutväärtustes väljendatuna UVO muutustes esile tuua ulatus­

likumaid kindlasuunalisi seaduspärasusi. 

Tabelite 39, 40 Ja 41 alusel saadud tulemusi koos hinna­

tes on kõigepealt ilmne, et uurlmisperioodi dlureesl, Cl-uuria 

ja UVO keskmiste väärtuste suhtes ei ole üksikute rühmade va­

hel olulisi erinevusi. Küll aga sõltub kõigi kolioe näitaja 

muutuste ulatus reaktsiooni tüübist. 

Esitatud kolmes tabelis on kokku 43 tiksiknäitajäte sta­

tistiliselt olulist erinevust. Kõik need (peale ühe) toetavad 
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seisukohta, et viimaste rühmade suunas maksimaalsed väärtused 

suurenevad Ja minimaalsed väärtused vähenevad. Seoses sellega 

suureneb ka kõikumiste amplituud. Lisaks mainitud 43-le sta­

tisti Ilselt usaldatavale erinevusele toetab seda väidet veel 

mitu selgesuunaliste muutustega tabeli lahtrit, kus ara Ш sik-

vftärtuste omavahelised erinevused ei ületa statistilise vea 

piire. 

Neid andmeid kokku võttes võime pidada kül­

laldase usaldatavusega tõestatuks, et pikema oliguuria perioo­

diga haigetel muutuvad ulatuslikumaks ka ЛТ akuutses perioodis 

esinevad diureesi, Cl eritumise ja UVO nihked. 

Absoluutarvudes Ja protsentides väljendatud väärtuste 

võrdlemine esitatud tabelite alusel näitab, et rühmade muutus­

te võrdlemisel on mõlemad töötluse variandid enam-vähem võrd­

selt kasutatavad. 

Enamikul haigusjuhtudel näeme polüuuria perioodile järg­

nevatel päevadel teist nihet oliguuria suunas, üksikutel juh­

tudel lühiajaliselt isegi väga madalale tasemele. 

Ka esitatud erineva reaktsioonllaadlga rühmade koondkõ-

veratel tuleb see nähtavale vaatamata individuaalaetele Ise­

ärasustele, mis polüuuria järelperioodls on palju suuremad 

kui enne seda. Teist eritumise vähenemist tuleb pidada seadus­

päraseks regulaarselt ilmnevaks nähtuseks, mis enamikul joonis­

tel (joonised 2-19) on ka statistiliselt selgepiiriliselt 

eristatav eelnevast polüuuria perioodist. Langus näib kestvat 

kuni 5 päeva polüuuria kõrgpunktist arvates. Joonistel esita­

tud rühma koondkõveratel näeme langust kas keskväärtuste (100%) 

lähedale või 20 - 30# võrra alla seda, siiski jääb see teine 
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madalpunkt märgatavalt kõrgemaks kui esimese oliguuria faasis. 

Esitatud 18 joonise põhjal (2 - 19) võib kaheksa puhul (2, 

5, 6, 7, 10, 15, 17 ja 18) pidada tõestatuks ka teise, mõõduka-

mait väljendunud kõvera tõusu esinemist, 'lejäänud 10 kõverast 

on see tendents sedastatav veel viiel, kuid nendel juhtudel ei 

ületa ta statistilise vea piire. Vilel koondkõveral ( 3 TV rüh­

mast ja 2 V rühmast) ei ole aga teine tõus üldse märgatav. 

Vaadeldes haigete uuringuid ajavahemikus pärast Ssjaklrjel-

datud teiseste võngete möödumist, võime kõveratel jälgida veel 

korduvate meie poolt uuritud kolme näitaja kooskõlastatud nihe­

te esinemist, 

Criti võivad V ja VI rühma haigetel hilisemad kõrgenenud 

eritumise faasid sageli oma intensiivsuselt ületada haiguse alg-

perioodls esineva polüuuria väärtused. Pikemat aega (üle 20 p.) 

uuritud haigetest täheldasime rõhuval enamikul niisuguste hilis­

te faasiliste muutuste esinemist, Kujukalt demonstreerib hili­

se id muutusi haigusjuht nr, 68,(joonis 20), 

Püüdsime selgitada, kas korduvate kõrgenenud eritumise 

faaside tekkeaeg on sõltuvuses esitatud kuuest erineva reakt-

sioonilaedige tüübist. Selleks uurisime 31 haigel, kelledel oli 

Cl eritumise kõrgseisund paremini eristatav, korrelatsioonikor­

daja abil teise hüperklooruurla tekkeaja sõltuvust esimese faa­

si kestusest. Leidsime, et korrelatsioonikoefitsient r • 0,125, 

Sel puhul p<20$, järelikult puudub usaldatav seos esimese hti-

poklooruurla (oliguuria) perioodi kestuse ja ajavahemiku vahel, 

mille järel tekib teistkordne kõrgenenud eritumise staadium pä­

rast esimese kõrgseisu möödumist, &t teisese eritumise kõrgsei­

suga puudub varem esitatud reaktsloonilaadidel ( I - VI tüüp) 
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seos, siis on aeda veel vähem oodata hilisemate eritumise kõrg­

perioodide suhtes, kus juba põgusal vaatlemisel Ilmneb nende 

märgatavalt ebaregulaarsem teke, 

Кsitatud andmeid korduvate faaslliste muutuste kohta 

kokku võttes võib ütelda, et haiguse akuutses staa­

diumis esinev diureesi, Cl-uuria ja UVO väärtuste korduv laine­

line muutumine on varieeruv oma faaside vaheldumise kiiruse suh­

tes ning seda ei sea ette määrata haiguse algperloodis tähelda­

tava seaduspäraselt esineva oliguuria perioodi kestusega, 

lillega on võimalik seostada AT haigetel eespooltoodud 

ainevahetuallke reaktsioonide erinevat kulgu? Meie arvates on 

kõige loogilisem oletada, et ainevahetuslike reaktsioonide kulg 

sõltub esijoones haige vanusest ja trauma raskusest. 

Haigete vanuselise struktuuri võrdlemine meie poolt esita­

tud 6 rühmas ei võimaldanud esile tuua mitte mingisuguseid sea­

duspärasusi. Ka matemaatiline analüüs ^ meetodil (hi-ruut) 

näitas veenvalt, et antud haigemeterja11 puhul ei ole usaldata­

vat seost haigete vanuse ja alnevahetusliku patoloogia tüübi 

vahel. 

Järgnevalt uurisime kas oliguuria perioodi pikenemine on 

seotud haiguse kliinilise raskusega. Viisast väljendasime ees­

pool kirjeldatud 4 raskusastme abil. Analüüsi teostasime/2 

meetodil 3x3 tabeli abil (tabel 42). 
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T a b e l  4 2  

Dlureesl patoloogia tüüpide jaotumine 

sõltuvalt AT raskusest 

Raskus­
aste 

Diureesi patoloogia tüübid (juhtude arv) Raskus­
aste I - II III - IV V - VI 

I 12 6 2 

II 11 16 11 

III - IV 
1МвК1вВ*С£ SBC * 

Keskmine 
raskus 

3 
' fr Г: (S: S$r: 

1.7 

5 
e— ш s аве e ™ в — зг зэ ~ ж are-

2,0 

10 
cscsts e i st ж — * tst* m **• 

2.S 

p 
Tabeli 42 alusel leidsime, et % » 13,68, kusjuures vaba­

dusasteteta arv df * 4* 3el puhul on O-hüpoteesi tõenäosus 

р<15ь» Järelikult on kindel positiivne seos haiguse raskuse 

ja uuritud erinevate dlureesl tüüpide vahel tõestatud» Ida 

raskema traumaga on tegemist, seda pikemat oliguuria perioo­

di võib haigel oodata» 

Seoses 8 haigega (juhud nr* 35, 44, 45, 59, 61, 67, 70 

ja 74) selgus veel huvitav asjaolu, nimelt esinesid neil juba 

enne käesolevat AT-d mõningad mõõdukad ajukahjustuse nähud 

läbitehtud AT, insultide, kroonilise alkoholismi jne# tõttu. 

Haigete seisundi esialgsel kliinilisel hindamisel ei 

osutanud me sellele olulist tähelepanu nende seisundite kom-

penseerltuse tõttu. Ainult mõnel Juhul esines NS eelnevast 

kahjustusest põhjustatud neuroloogiline mlkrosümptomatoloo-

gie. 
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Hilisemal andmete analüüsimisel aga selgus, et need juhud 

peale tihe epllepslahalge III rühmast, paiknevad kõik pika oli­

guuria perioodiga IV, V ja VI rühms haigete grupis; seega 37 

haige kohta 7 niisugust haiget (18,9>). Jamal ajal kolmes esi­

meses kiirema reaktsloonllaadlga rühmas eelnes aga ainult üks 

eelneva ajukahjustusega patsient 39 vaatlusaluse kohta (2,6-)*^ 

Kõik see on kaalukaks aluseks vältele, et eelnev aju kah­

justus on oluliseks soodustavaks teguriks, mis ka suhteliselt 

kerge AT korral (8 patsiendist oli enamik II raskusaatme hai­

ged) põhjustab pikaajalist oliguuria perioodi. 

Lisaks esitatud kuuele erineva reaktsloonllaadlga rühma­

le oli veel 8 haiget (juhud nr. 77 - 84), keda ei olnud tärin­

gute vähesuse tõttu võimalik tüpiseerida. Käesolevasse töösse 

on nad sisse võetud kahel põhjusel: 

1) nendel Juhtudel oli võimalik analüüsida diureesi, Cl-

uuria ja UVO seost gaaslvahetuse kui ka WO muutustega ja 

x'Leidsime saadud protsentuaalsete väärtuste erinevuse kesk­
mise vea ai vastavalt valemile 6г 

kus p ja p1 on võrreldavad suhtelised suurused protsentides, 
n ja n^ -  vaatluste arv võrreldavates rühmades. ® e p^ 2,5-3 

puhul on tegeMst võrreldavate näitajate olulise erinevusega. 
* eesoleval Juhul leidsime, et mer » 6,92. Järelikult ei ole 

leitud protsentide erinevus juhuslik. 

Diureesi, kloori eritumise ja uriini vakat-

hapnlku muutused üliraske AT haigetel 
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P) nende hülges oli komplikatsioonidega 6 haigusjuhtu 

(nr, 77 - 81), mis kõik lõppesid letaalselt esimese 8 päeva 

jooksul. Kõigile neile 5 haigele rakendati täies mahus kaas­

aegset intensiivset kompleksravi alates parenteraalaest toi­

tumisest koos infusloonteraapiaga kuni trahheotoomla ja kunst­

liku hingamise tegemiseni. Võisime jälgida sellise revl mõju 

meie poolt uuritud näitajatele. 

Letaalselt lõppenud üliraskete traumadega helgete uuri­

mise andmed on esitatud tabelis 43, 

Tabelist 43 näeme, et dlureesl ja UVO väärtused olid nen­

del haigetel läbilõikes teiste analüüsitud haigete tasemel, 

Veatamata keedusoola suhteliselt rohkemale manustamisele infu-

sioonteraapia käigus jääb Cl eritumine madalaks ka kõrge diu­

reesi korral. Nähtavasti on 01 retensioonl põhjustavad mehha­

nismid tugevamad, kui oliguuriat põhjustavad tegurid. Mõnevõr­

ra kinnitab seda ka asjaolu, et peaaegu kõigis rühmades oli 

oliguuria perioodis Cl retensioon vee retensioonlst suhteli­

selt tugevam. Samuti ilmnes mitmel varem analüüsitud halpel 

(niiteks juhud nr, 36, 38 ja 75) hüperklooruuria alguse mit­

mepäevaline mahajäämine polüuuria perioodi algusest. 



139 

T a b e l  4 3  

Dlureesl, Cl-uuria Ja UVO muutused 5 üliraskel 

letaalselt lõppenud AT haigel 

тш-ижвачй. mtr. $r«s et sstssere- seer.ee -r - .» -- s^er е-ееее*?в-е«сг« - as rser.-eej 
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Uriini muutused AT akuutses staadiumis 

Kt mõningal määral selgitada, kuivõrd eritumisprotsesside 

muutusi võiks seletada neerude parenhüüml kahjustusega,$nalüü-

sisime me kliiniku materjali alusel juhuslikult võetud 7bl mit­

mesuguse raskusega AT patsiendil haiguse erinevates etappides 

teostatud 932 uriini analüüsi tulemusi. Jälgisime patoloogili­

se leiu (erütrotsüütide, silindrite ja valgu esinemine) sage­

dust erinevates haiguse perioodides. Saadud tulemused on esi­

tatud tabelis 44. 

T a b e l  4 4 * S  

Uriini analüüsi patoloogilise lelu sagedus 

AT akuutses staadiumis 

H a l g u s p ä e v a d  
вжаавьевягваи тжяештш 

Kokku 
1-2 3-5 6410 11-15 

ra 
>1-30 üle 

30 D. 

тжяештш 

Kokku 

1 2 4 5 6 7 1 

Uuringute arv 225 353 160 58 47 50 39 932 

Patoloogiline 

uriini leid 19^ 9$ 12% 10* 32)6 12* 14* 

-г5*В 

Kccss: ee eesctsri 
5,1 

:««rr JTl 
3,0 
rl.'*S=S5 

5,1 
ssr as ttss ™s 

7,9 : 
ts st -

.3,8 
Ä -SSKS s 

>,3 
SWÄ « s' 

L6,0 2,2 

statistiliselt usaldatavad 1.^ 2» % 3., 4. ja 8. 

erinevused 5.>1. - 4., 6. ja 8« 

x )• 
'Usalduspiiride t^m arvutamisel leiti m vastavalt valemile, 

kus m * У ̂ ^n-3.p on le^tud suhteline suurus protac rii­

des ja n - vaatluste arv. 
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Tabelist selgub, et 1. - 2. haiguspäeval oli patoloogili­

ne uriini leid märgatavalt sagedam kui enamikul teistel päeva­

del. Huvitav on aga märkida, et veel sagedamini ilmes neerude 

parenhöüml kahjustusele viitav uriini leid 16. - 20. halfuepäe-

val. Silt võime järeldada, et pikemaajaliselt ravil viibivatel 

haigetel ( s.t. raskema AT puhul) esineb sageli kaua püsiv nee­

rude kahjustus, mis tuleks arvesse ka dlureesl dünaamikat mõ­

justava tegurina. 

WO muutused AT akuutses staadiumis 

ТО patsiendil (haigusjuhud nr. 4, 5, 15, 16, 23, 28, 34, 

36, 38, 43, 44, 49, 50, 51, 53, 55, 60, 61, 64, 68, 72, 73, 

75, 77, 78, 80 - 123), kelledest mehi oli 51 ja naisi 19, uuri­

ti WO muutusi AT akuutses staadiumis. 

Uuringuid teostati ajavahemikus esimestest tundidest kuni 

46. haiguspäevani. Kokku tehti 442 WO uuringut. 'hei haigel 

teostati uuringuid vastavalt võimalustele ühest kuni 16 korra­

ni. Enamikku haigetest uuriti 5-10 korral. 31 haigel uuriti 

WO-d paralleelselt diureesi, Cl-uuria Ja UVO jälgimisega. 

Seisundi kliinilise raskuse ja vanuselise struktuuri Jär­

gi jaotusid WO uuringutega haiged vastavalt tabelile 45. 
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T a b e l  4 5  

Vanuseline struktuur ja seisundi kliiniline 

raskus WO uuringutega haigetel 

«в***ав*э 

Kes­ V a n u  s а e 

жптттт 

kus 
aste 

kuni 
16 

16-25 26-40 41-55 56-70 
J* 
vanem* 

Kok­
ku 

I 1 4 10 6 4 2 27 

II 2 8 9 4 3 2 28 

III 1 3 2 - 2 - 8 

IV 2 2 1 1 1 • 7 

Kokku 6 17 22 11 10 4 70 

WO väärtused varieerusid vaatlusalustel haigetel О kuni 

136 mg^-ni. Uuringute aritmeetilised keskmised on esitstud ta­

belis 46. 

T a b e l  4 6  

WO keskmised väärtused AT akuutses staadiumis 

Sugu 

tesassscests 

Haigete 
arv 

в**»**»» 
Uurin­
gute 
arv 

kehed 51 314 

Naised 19 127 

5% 

47,7 

46,0 

41,8 

Kõik 
uurin­
gud 

JSSFE 

Tabelist 46 näeme, et kõigi uuringute keskmiseks vJ rtu-
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seks on 46,0 , mis näitab, et üldiselt on WO väärtused AT 

akuutses staadiumis mõnevõrra kõrbemad mitme autori poolt an­

tud normaalsest keskmisest tasemest (vt. metoodika). Ka on 

meeste WO muutuste keskmine tase kõrgem naiste vastavast näi­

tajast. 

WO muutuste taseme ja haigete vanuse vahelise seose sel­

gitamiseks leidsime üksikute vanuserühmade kõigi uuringute arit­

meetilised keskmised ning võrdlesime neid omavahel (tabel 47). 

Tabelis 47 пёете suhteliselt madalaid keskmisi v rtusi 

16 - 25 ja 26 - 40 aasta vanuste grupis. Arltmeetliiste kesk­

miste analüüs näitas, et antud lähteandmete juures on keskmine 

WO 16 - 25 ja 26 - 40 aasta vanuste patsientide grupis oluli­

selt madalam kui kuni 15 aasta ja 41 - 55 aasta vanustel haige­

tel. Teiste rühmade vahel aga statistiliselt olulisi erinevusi 

ei Ilmnenud. 

Järgnevalt uurisime WO muutuste seost halge seisundi 

kliinilise raskusega (tabel 48). 

Selgus, et II raskusastme haigetel on WO kõikumiste ni­

voo teistest oluliselt madalam, "lejäänud I, III ja IV raskus­

astme haigetel WO näitajad.omavahel oluliselt ei erinenud. 

Vaadeldes lähemalt tabeli järgnevaid lahtreid näeme, et I, III 

ja IV rühma ligikaudu võrdsed keskmised väärtused varjavad eri­

suguseid WO muutuste laade. 

Esimeses, kõige kergemate haigete rühmas on WO kõrge kesk­

mise põhjuseks II raskusastmega võrreldes suhteliselt kõrgemal 

tasemel toimuvad vähema ulatusega nihked. III - IV raskusastme 

puhul ega esineb kõrge keskmine tase vaatamata madalatele mini­

maalväärtustele, sest nende rühmade haigetel on kõikumiste 
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T a b e l  4 7  

WO ja haigete vanuse vahelise, seose analüüs 

•ssssssass^asess 
Haigete 
vanus a. 

isassss st -sat-s: st еж ж в 
Uuringute 

arv 

:at«eass raaasa; 
WO 

X 
MG£ 

asraas aas: i;a*ra 

bs%* 

kuni 15 41 53,1 - - 7,8 

16 - 25 110 43,2 - 3,8 

26 - 40 132 40,4 I 4,5 

41 - 55 69 53,8 - 7,7 

56 - 70 61 50,1 - 8,2 

71 e. ja vanem. 29 50,6 — 12,3 

ulatus kõrgemate vitirtuste suunas suurenenud veelgi rohkem. 

Kõige tabelis esitatu alusel näib olevat tõenäoline, et 

kergele AT-le (I raskusaste) on iseloomulik esijoones WO 

näitajate mõõdukas suurenemine. Raskemate AT (II raskusaste) 

puhul liituvad sellele oksüdatsioonlprotsesside pidurdusele 

viitavad subnormaalsed WO väärtused ning eriti raskete trau­

made korral (III ja IV raskusaste) esinevad subnormaalsed 

väärtused kõrvuti ülikõrgete WO näitajatega, mis väljendub 

viimaste raskusastme te puhul WO muutuste amplituudi Järsus 

suurenemises. 

Osal vaatlusalustest haigetest oli kiire ravile saabumi­

se tõttu võimalik WO uuringutega alustada juba esimestel 

traumajärgsetel tundidel. 
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WO muutused sõltuvalt helgeta seisundi kliinilisest raskusest 

Raskus-
aste 

ii 

iii 

iv 

............. 
Ha iv jj^urin- jj Ätihrca 
gete ngute S keskmine 

:в«-»ьа*в1 ж л. ягжш 

arv 

27 

j, arv 

I 
л 

wo muutuste 
amplituud 

W*£ 

Maksirmal<*ete g Minimaalsete 
* väärtuste keskml- *väärtuste keskml-
jl—uas-b^l « ne_seš 

ri й 

28 

8 
f 141 

J 194 

? 53,9 

j '  

r 

: *1.2 
* • 

8 

t 

5 75 

1— 
! 32 
л 

5 52,7 

Kokku 70 ! 442 

; 66,6 
ä. m 
5 46,0 
tt 9 

Vе 

- 5,5 j| 58,2 

*5>'в 
* **.*:. ar es er. » stä ггж ts ж ae: «а tas atatr &31жзк у 

* 9,1 

- 3,5 

-v 
ii 
8 
fl •44 . 

61,8 

- 6,5 

^1?,8 

ü 
6 
jj 84,3 

л 

•с з jieaes жж»Ш»Ажж.жжж»а#ж e*ar*» * -зж<ж are ж— . » ea# ж* ас тжшжжжЩзеъ: жз» ae. — т- «  
Statistiliselt olu-

i 64,5 

*• 

- 8,4 

77,2 

72,1 

-14,0 91,4 

# 
м 
8 

I 
78,0 

V 
* n ж жееше 

- 8,9 5 17,4 

- 8,4 J 10,2 

« 
fl 

-12,0 jj 10,7 

; i3,6 
—« »=««я»»*м яtas* ssee *t* <y-s*r»emat 

Ilsed erinevused 
# • | 

I iki, xii, iv i i, n<n. !• 5 ii< iii-iv 

h 8 
N 
8 
8 

i 3,4 

i 3,4 

1 7,1 

ii< i 
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24 patsiendil (juhud nr. 4, 21, 36, 82, 85, 86, 89, 90, 

93, 96 - 98, 100, 103, 104, 107 - 110, 112, 114, 119 - 121) 

on WO uuringuid alustatud esimese 12 tunni Jooksul. **enc?e va­

raste uuringute analüüs võimaldab mõningal määral selgitada, 

kui kiiresti tekivad WO muutused. Leitud andmed on koondatud 

tabelisse 49, kus Igas lahtris lisaks uuringute arvule on pa­

remal ülal margitud vastavate haigete AT raskus Ja paremal 

all nende haigete vanus. 

Tabelist 49 näeme, et umbes 1/5-1 haiguse esimestel tun­

didel uuritud haigetest võib juba varakult täheldada madaldu-

nud WO näitajaid, ̂ ende muutuste ilmset seost haigete seisun­

di kliinilise raskuse ja vanusega antud materjal ei võimalda­

nud esile Suua« Ka ei täheldanud ae nende haiguste anamneesi 

ja saabumise kliinilise staatuse süvendatud uurimisel asjaolu­

sid, mis oleksid võimaldanud seletada varakult ilmnenud madal-

dunud ( ̂,20 mfl$) või kõrgenenud ( >50 mg&) WO näitajaid. 

Nagu UVO muutuste korral, nii täheldasime ka üksikjuhtude 

dünaamilisel jälgimisel ulatuslikke WO nihkeid AT akuutses 

staadiumis. VVO muutuste dünaamika Individuaalsete kõverate 

analüüs näitas, et siin võib eristada mõningaid seaduspäraseId 

nihkeid, Analoogiliselt uriini muutustega võib enamikul haige­

tel täheldada ka V79 näitajate madaldumist esimestel trauma­

järgsetel päevadel ning selle järel Järsku tõusu kõrgele üle 

keskmise taseme. 

Võttes põhiliseks kriteeriumiks esimesel halgusnädalal 

ilmnevad WO muutused, osutus võimalikuks korduvalt uuritud 

69 haigel eristada nelja üksteisest erinevat reaktsloonltütipi: 

1) madalad VVO näitajad 1. - 2. haiguapäeval, millele 
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T a b e l  4 9  

Sslmese 12 tunni Jooksul teostatud VVO uuringud 

" 

^4Aeg tun-
^sjldes 

VVO N. 
N 

SSBCCCBSBXB 

0 - 2  

s«esxca:as«Bsa 

3 - 5  

B8SKassssss*»«<; a* 

6 - 12 

aare mmmm 

Kokku 

О
 1 
О
 

1 1 
70 

1 11 
49 

3 I,II,III 

24,58,62 
5 

11 - 20 - 1 1 

38 
1 1 

34 
2 

21 - 30 1 1 
51 

- 4 1,1,ИДИ 

29,39,20,19 
5 

31 - 50 1 11 
18 

0 I | IX 

83,78,51 

4 II,II,II,IV 

17,29,19,19 
8 

51 - 80 1 1 

31 
1 11 

39 

2 1,1 II 

25,59 
- 4 

K o k k u  4 6 14 24 

3,-4. päeval järgneb järsk VVO tõus, harilikult uurimlspe-

rloodi maкsimaaIväBrtustele ( 29 haiget ehk 42,0$); 

2) madalad WO näitajad 1, - 2, haiguspüeval, millele 
V 

järgneb eelmisest rühmast aeglasem tõus kõrgetele väärtustele. 

Viimane saavutab oma maksimaalse taseme 6. - 9. päeval ( 9 

haiget ehk 13,0%); 

3) WO madaldumine 3, - 4, haiguspäevaks sellele jArene­

va tõusuga 5, - 6. päeval (20 haiget ehk 29,0$); 

4) kogu uurimiэреrloodi vältel suhteliselt väheste kõi-
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kinniste ja madala nivooga haigusjuhud (11 haiget ehk 16.0» . 

>ul enamikul haigetel osutus nende WO muutuste tüpiseeri­

mine suhteliselt lihtsaks, siis mõne väheste või atüüplllstel 

päevadel teostatud uuringutega halge juures valmista» aee tõsi­

seid raskusi. 3el juhul vaatasime, millise rühma tüüpiliste 

esindajate sama päeva näitajatel olid ttipiseeritava*juhu näita­

jad kõige lähemad.. 70 haigest jäi tüplseerlmata üks vaatlusalu­

ne (juht nr. 81), kellel oli teostatud ainult üks WO uuring. 

VVO muutuste I rühm. 

Sellesse rühma kuuluvad 29 haiget (Juhud nr. 15, 16, 23, 36, 

44, 50, 51, 61, 72, 82, 85 - 103). 

Salle rühma haigeta VVO muutusi iseloomustavad tabelid 60 

Ja 51 ning joonis 21. Tabelist 51 selgub, et uurimisperloodi 

kestuseks nendel haigetel oli 4 kuni 31 päeva. 

Kokku teostati selle rühma haigetel 179 WO uuringut. Küm­

nel haigel oli VVO uuringutega samaaegselt jälgitud ka dlureesl, 

Cl-uurla ja UVO näitajaid. 

lliiniliselt oli selle rühma keskmiseks raskuseks 1,45 

(4 palli süsteemis, kus I raskusaste annab 1 palli, II - 2 pal­

li Jne.). 

Joonisel 21 näeme esimeste haiguspäevade madalate WO väär­

tuste Järsku tõusu 68 - 69 mg^-ni, mis püsib kahe päeva vÄltel. 

Sellele järgneb kuni 6. päevani statistiliselt arvestatav kõve­

ra langus. Ssimesela WO kõrgperioodile Järgneb teine WO näi­

tajate suurenemine 9. haiguspäevaks. Viimasele j/ir neb, samuti 

nagu 3. - 4. päeva tõusulegi, ilmne, statistiliselt usaldatav 

WO langus. 
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WO muutuste II rühm# 

Selle rühma moodustavad 9 haiget (juhud nr* 28, 53, 55, 

64, 78 ja 104 - 107). Nende haigete WO muutusi iseloomusta­

vad tabelid 50 ja 52 ning joonis 22. 

Uurimisperioodi kestuseks oli 5 kuni 25 päeva. Selle aja 

jooksul teostati kokku 64 WO uuringut, /iiel selle rühma hai­

gel oli paralleelselt uuritud ka diureesi, Cl-uuria ja L*V< 

näitajaid, 

Siia kuuluvate haigete kliinilise seisundi keskmiseks raa 

kuseks oli 1,78 palli. 

WO keskmine väärtus oli selle rühma haigetel I rühma 

omast märgatavalt kõrgem, ̂ agu tabelist 50 nähtub, on see tin­

gitud esijoones kõikumiste amplituudi suurenemisest kõrgemate 

väärtuste suunas. 

WC muutuste dünaamika jälgimisel (joonis 22) näeme, et 

siin toimub esimesest rühmast märgatavalt aeglasem kõvera tõus 

mis saavutab oma maksimumi alles 7. haiguspäevaks. Samuti toi­

mub ka tõus eelmisest rühmast kõrgematele väärtustele. Statis­

tiliselt on see tõus usaldatav ning samuti on usaldatav ka I 

ja II rühma kõverate tüüpiliste punktide omavaheline erinevus. 

WO muutuste III rühm. 

Siia kuulub 20 haiget (Juhud nr. 4, 34, 38, 49, 60, 75, 

77, 79, 80, 83 Ja 108 - 117). WO muutused selles rühmas on 

iseloomustatud tabelite 50 ja 53 ning Joonise 23 abil. 

Uurimisperloodi kestuseks selle rühma haigetel oli 4 kuni 

46 päeva. Samaaegselt WO määramisega oli 10 haigel teostatud 

ka eespool käsitletud uriini uuringuid. 
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&Õn Ingad olulisemad VYO näitajad erineva reaktsioonilaadiga 

haigete rühmadel 

m*.n- *«• *я****** **$•** *« * ä*k: *** *e$ *$•*** ms ** ** **t-*s** а *?-- ж* aje* «assree** *«** ***** *es; *» ä «s * * * - * .taaas ж_г *ea *•» 
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Й # # ! 
* * * II е й *  в 

"örgelm * 
üksik *c4* 
rää rtus s 5* 

# 
t миеге.-.Асе ert we ***i 

117 *13,4-3,5 
Juht 5 
nr.72 « 

Madalaim • 
üksik- *-+t „ 
v^iürtua * 5>-

t*ai**e*a:*i*S«artsanesMBe| 
0 "66,в-

juht 2 
rir.85 « '•* 

ti 

üuurlm ' 
lndlvl-
duaalne 
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42 
Juhud nr 
82,85,98 

V 

и jj 9 ; 64 154,5-7,1 pl.AIE.O 
2 n я Й 
в h ti 

• 

115 üis.ete.s 
Juht 
nr. 28 { 

-, kt t r . 

.. 

3 «75,8-
Juht • „ 
nr.78 5" ' 

i и. и II 

101 
juht 
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136 «17,4-4,8 
Juht 
nr, 79 jf 

I 
. . .  _  ^  

* 1 
1 «64,9-

Juhud Jj,. q 
nr * 38, h 
87,112 8 

119 
juht 
nr .79 

24 
Juht 
nr. 110 

• им * 
IV 1 11 s 62 «32,2-5,8 553,6^ 

2 " '• 1<* 

! i ! *-15,5 

и 
100 £ 5,5-2,5 
Juht t 
nr. 122 jj 
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Selle rühma haigete kliinilise seisundi keskmiseks ras­

kuseks oli 2,65 palli. 

VVO keskmine väärtus selles rühmas on I Ja II rühma vahe­

pealne, ega erine oluliselt kummastki. Usaldatavaid erinevusi 

eelmiste rühmadega võrreldes ei esine ka VVO äärmuslike väär­

tuste ja kõikumiste ulatuse keskmistes näitajates (tabel 50). 

VVO muutuste dünaamikale on Iseloomulik, et kahel esime­

sel päeval on VVO väärtused rühma keskmise tasemel ning alles 

kolmandal päeval Ilmneb kõvera langus. Taoliselt I rühmale 

j§rrneb langusperioodile kiire W0 näitajate tõus, mis saavu­

tab oma kõrgseisu 5. -7. päeval. Kasutada olnud uurlnrute ar­

vu Juures kõvera edasise kulu kohta ei saa enam teha põhjenda­

tud JSreldusi. 

Kõrvutades III Ja I rühma kõveraid (joonised 21 Ja 23) 

näeme, et esimese nädala tõusude-languste erinevus on ka sta­

tistiliselt usaldatav. II rüiuna kõveraga võrreldes on peamine 

statistiliselt usaldatav erinevus nende kahe rfflmo vahel 2. Ja 

3. p£eva näitajatea. Seega erinevad II ja III rtihjü omavahel 

peamiselt W0 näitajate madaldumise aja suhtes. J£rgne*eVVO 

tõusu osas aga mõlema kõvera vahel statistiliselt usaldatavat 

erinevust ei Ilmne. 

VVO muutuste IV rühm. 

Hühma moodustavad 11 haiget (juhud nr. 6, 43, 68, 73, 84 

ja 118 - 123). Selle rühma haigete VVO muutusi iseloomustavad 

andmed on esitatud tabelites 50 Ja 54 ning joonisel 24. 

Uurlmisperioodi kestuseks nendel haigetel oli 6 kuni 31 

päeva. Selle ajavahemiku jooksul teostati kokku 62 WO uurin-



J O O N I S  2 1  

V V O  M U U T U S E D  A T A K U U T S E S  S T A A D I U M I S  
1 luuv 

1 0 0 -

90-

80 -

70 -

60 -

50-

40 -

30 -

20 -

10 -

9 10 11 12 13 14 /5 2 3 4^ 5 6 16-17 18-19 20-22 23-25 7 8 
HAIQUSPA EVAD 



T a b e l  5 1  

VVO muutused ja#-äes Ai akuutses staadiumis 
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gut. Viiel selle rühma haigel oli samaaegselt uuritud ka urii­

ni näitajaid. 

IV rühma helgete kliinilise seisundi keskmiseks raskuseks 

oli 1,91 palli. 

VVO keskmine väärtus oli selle rühma haigetel märgatavalt 

madalam kui kõigis kolmes eelmises rühmas (tabel 50), <iagtt ta­

beli 50 viimastest lahtritest selgub, on selle põhjuseks teis­

test rühmadest madalamal nivool toimuvad vähema ulatusega kõi­

kumised. 

VVO muutuste dünaamika (joonis 24) on selles rühmas ilma 

eelmistele rühmadele iseloomulike languste ja tõusudete. Nende 

haigete VVO muutuste detailsem analüüs viib Järeldusele, et 

aellesse rühma võiks olla koondatud vähemalt kahesuguse reakt­

siooni laadiga haiged. Esiteks need, kes annavad VVO alanemise 

alles 5. - 6. päeval Ja hiljem ning seejärel alles millalgi 

teisel halgusnödalal tekib eelmistele rühmadele analoogiline 

VVO tõus üle keskmiste väärtuste (juhud nr. 118, 119 Je 121 -

123). Teiseks need, kelledel ilmneb VVO madaldumine juba esi­

mestel halguspäevadel, kuld sellele ei J ärme kiiret VVO tõu­

su (juhud nr. 5, 43, 68, 73, 84 Ja 120). 17 rühma haigete arv 

ja nendel teostatud uuringute hulk ei võimalda neid oletusi 

üksikasjalisemalt selgitada. Selleks on vaja tihendatud Ja 

pikemaajalist uurimist, mis aga mitmel haigel oleks ületenud 

kliiniliselt vajalikuks peetud ravil viibimise kestuse. Kasu­

tada olnud materjali mahu Juures pidasime õigemaks kõiki hai­

guse algul pikemaajalise VVO tasemege haigusjuhte koondada 

Ühte rühma, ühtlasi ära märkides selle grupeeringu heterogeen-

sust. 
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i- puutub peale esimest halgusnädalat Ilmnevateese WO 

kõigunistesse, siis pikemalt uuritud haigusjuhtude analüüsi 

alusel röib ütelda, et suurel osal haigetest pole need laka­

nud veel statsionaarist lahkumise ajaks. Analoogiliselt uriini 

uuringute puhul sedastatud korduvate kõrg- ja madalseisude va­

heldumisega võib ka VVO muutustes täheldada samasugust tendent­

si, Joonisel 21 on see nähtav ka rühma keskmiste kõvera puhul. 

Teine WO tõus nfclb esimesele järgnevat umbes 5-6 päeva jä­

rel, mõnel Juhul aga ka hiljem, Haiguse selles perioodis teos­

tatud uuringute arv on nende küsimuste detailsemaks analüüsimi­

seks liiga välke, 

Erineva WO reaktsioonilaadiga rühmade võrdlev 

analüüs 

Järgnevalt huvitas meid küsimus, milliste teguritega on 

seotud erinevate WO reaktsiooni laadi de esinemine, iSamalt püüd­

sime selgitada, kas leitud WO muutuste tüübid on seotud haige­

te vanusega. Uuritud haigete vanuseline jaotumine on antud ta­

belis 55, 

T a b e l  5 5  

Haigete vanuseline struktuur erineva VVO 

dünaamikaga rühmades 

WO 
muutuste 

tüüü 

V a n u s e r i l  h m a d WO 
muutuste 

tüüü 
kuni 
15 a. 

16-25 26-4o 41-55 56-70 71 a. 
Ja van. 

Keskmine 
vanus 

I 1 6 8 8 2 4 43 

II 1 2 1 3 2 - 41 

III 3 8 5 - 3 1 30 

IV m | 1 8 - 2 36 
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Tabelist 55 näeme, nagu oleks III rühmas tegemist I Ja 

II rühmaga võrreldes märgatavalt nooremate haigetega# St sel­

gitada , kas see erinevus on Juhuslik* või mitte, kasutasime 

meetodit, kusjuures analüüsist jätsime välja heterogeense koos-

seisuga IV rühma* f ^ meetodi rskendemiseks koostasime tabeli 

56. Selle lahendamisel leidsime, st f^m 4,66, Vabadusastete te 

arvu df • 2 puhul p<10%, Siit järeldame, et erinevat vanuse­

list struktuuri I ja II ning III WO muutuste rühmas tuleb pi­

dada juhuslikuks. 

T a b e l  5 6  

VVO dünaamika ja haigete vanuse vahelise seose 

analüüs X г  meetodil 

SSStf 

WO 
reakts. 
tüüp 

* stas #e *i - stmj- st ~rxtcri 

V а n U S 8. 
SSStf 

WO 
reakts. 
tüüp Kuni 25 26 - 55 56 а. Ja 

vanemad 

I • II 10 20 8 

III 11 5 4 

Järgnevalt analüüsisime kuidas on WO muutuste tüübid 

seotud haiguse kliinilise raskusega. Raskusastmeta Jaotumine 

nelja VVO muutuste tüübi vahel on esitatud tabelis 57, 
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Haigete jaotumine kliinilise raskuse järele 

erineva WO muutustega rühmades 

мв8.квш«е 

WO 
muutuste 

tüüp 

е*ш«»еже« 

Haigete Haiguse kliiniline raskus Rühma 
мв8.квш«е 

WO 
muutuste 

tüüp arv 
I II III IV 

* GVoJUulua 
raskus 

I 29 17 10 2 - 1,45 

II 9 4 4 - 1 1,78 

III 20 3 8 4 5 2,55 

IV 11 3 6 2 - 1.91 

Tabelist nähtub, et WO muutuste III tüübi puhul on haigus­

juhtude keskmine raskus märgatavalt suurem ning teine tüüp oma 

raskuselt on I ja III vahepealne, nagu seda WO muutuste Järgi 

võiks oletadagi. Selle seose usaldatavuse uurimiseks rakendasl-
x 

me samuti ^-meetodit, jättes välja WO muutuste IV rühma, 

meetodi kasutamiseks gru peeris Ime haigeid vastavalt 

tabelile 58, 

T a b e l  5 8  

WO Ja ОТО dünaamika tüüpide seose analüüs meetodil 

вехкявяесепвка ee~ 
wo 

muutuste 
tüüp 

Haiguse kliiniline raskus 
вехкявяесепвка ee~ 

wo 
muutuste 

tüüp I II III - IV 

I • II 21 14 3 

III 3 8 9 
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Tabeli 58 lahendamisel leidsine, et ̂  ® 13,3, Va bad üs­

as tme te arvu df » 2 puhul р<1$. Tölb küllaldase statis­

tilise usaldatavusega väita, et WO muutuste III tüüp on ise­

loomulikum raskema kliinilise kuluga haigetele. 

Haiguse kliinilist raskust üldiselt iseloomustavate ras-

kusastmete kõrval analüüsisime ka WO muutuste seost anamneeal 

Ja kliinilise lelu üksikute detailidega. Pöörasime tähelepanu 

ravile sa* burJ.se kiirusele, transpordile, 8okl esinemisele, 

llikvori rõhu näitajatele, koiJufraktuuride lokalisatsioonile, 

üksikutele neuroloogi Ustele sümptoomidele Jne. ?hegagi nen­

dest näitajatest me ei täheldanud usaldatavat seost, 

WO seos UVO väärtustega 

l*ooglllne on oletada, et lõpuni oksüdaerimsta ainete hulk 

uriinis sõltub nende ainete tasemest veres, lähtudes sellest 

võiks ka oletada, et WO Ja UVO muutused om omavahel tihedas 

seoses, 

"ell oli võimalik seda probleemi uurida 31 haigel (juhud 

nr, 4, 5, 15, 16, 23, 28, 34, 36, 38, 43, 44, 49, 50, 51, 53, 

55, 60, 61, 64, 68, 72, 73, 75 ja 77 - 84). Nendest haigetest 

oli 23-1 kestvamate UVO uuringute tõttu määratud ka UVO muutus­

te tüüp. Viimaste Jaotumist WO muutuste tüüpide vahel on näi­

datud tabelis 59, 
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T a b e l  5 9  

VVO Ja UVO muutuste tüüpide vahekorrad 

eceeseeai 

WO 

»згве«ев$е*« 
uv< 

*es*ese»8s'3 

3 muutus 
•Ш Ä* SS 5BB 
te tülibl 

»ataee*eei 
d 

B»*se*»»*a жOMmmm mm 

muutus- • 
te tüü­

bid 
I II III IV V VI Kokku 

I - 3 1 3 1 1 9 

II - - 1 1 2 - 4 

III 1 - 2 1 1 1 6 

IV 1 - - 1 1 1 4 

Kokku 2 3 4 6 5 3 23 

Tabelist 59 näeme, et antud materjal ei võimalda esile 

tuua kindlasuunalist seost VVO Ja UVO muutuste tüüpide va­

hel. 

Jfirpnevalt analüüsisime põhjalikumalt VVO Js UVO Üksik­

üritajate seost. Selleks koostasime tabeli, kuhu kandsime kõik 

meil kasutada olnud üheaegsete VVO ja UVO niäramlste tulemu­

sed (tabel.60), 

Tabelist 60 näeme, et WO väärtuste suurenedes on ks UVO 

näitajatel tendents suureneda, Rt selgitada, kas see seos on 

juhuslik või mitte, rakendasime meetodit (tabel 61), 



t a b e l  6 0  

VVO ja UVO üheaegsed muutuaed AT akuutses staadiumis 

явг. * s е-хг s в 
VVO 

e/äie 
wc' 
m# 
ташвяскс 

» 
i 
i 

К -
1 
1.. 

3-4 j 5-6 

MK »*-• er-etsseae- ж - r 

f—r— 
7-8 j 9-10 

! I 

3 i 6 

11-12 13-14 15-16 17-18 

авяее&е sm 

1 

19-20 21-22 

»Ж Яз-Жх. Ш' 

23-24 

- *r- *Г ЖШ* 
UVO 
g/dle 

X 

1 
Kuni 19 

, 

» 
i 
i 

К -
1 
1.. 

2 
4 i 

f—r— 
7-8 j 9-10 

! I 

3 i 6 

3 5 1 

17-18 

авяее&е sm 

1 3 - ! 1 9,3 

20-39 
ч 

-

i 
6 
u -
К 
1 J 

1 • i« l 8 1 3 3 1 - 1 10,7 

40-59 
i  н и  

1 

L J 
-

j l 

6 ! 5 
I 

1 1  

4 
-

1 9 1 1 1 - 1 10,4 

н  

60-79 " -
а 
1 

1 3 3 2 4 5 4 2 3 1 1 12,9 

80-99 ! -

i 

1 2 5 3 4 7 1 - - - - 10,3 

Я  

100-119 ! -

— I .. 
- - 1 1 2 - 3 - 1 - 2 14,6 

К  

120-139 J -
• 

- - : - - - - - 1 1 - - 18,5 
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t a b e l  6 1  

WO ja ОТО üksiküritajate seose analüüs /2 meetodil 

' g/äie 
WO щб' 

* fcSS ЯШ St Ж» JR SS «: 

0-6 

ВееШ --ee sisssr sr 

7- 1 2  

s*s«s8 г-аякж 

13 - 24 

0- 3 9  15 25 20 

40 - 79 11 19 29 

: i 3 16 15 

Tabeli 61 lahendamisel leidsime, et * 6,75* Vabadus-

astmete arvu df • 4 puhul p ^ 20%», Seega, vaadeldes tervikuna 

AT akuutset staadiumi, ei ole vere ja uriini VO muutuste vahel 

kindlat statistiliselt usaldatavat seost. 

Iksikuta haigete WO ja UVO võrdlev analüüs aga näitab, et 

mõnes uurirrslsperloodi lõigus aegell need muutused siiski on 

oravahei mõnevõrra seostatBved. Selle selgitamiseks jaotasime 

AT akuutse staadiumi üksikuteks lõikudeks, milledes ereIdi ana­

lüüsisime WO ja UVO muutuste seost, Mehaaniline uuri mi sper loo­

di jaotamine ajaliselt võrdseteks lõikudeks ei olnud otstarbe­

kas. iarlma tulemuse saime lahtudes oliguuria perioodi kestu­

sest, t-eil kasutada olnud materjali mahu juures (126 võrrelda­

vat n-iltajate paurl) osutus otstarbekaks AT akuutne staadium 

jaotada kahte võrreldavasse ajavahemikku: 

1) trauma tekkest kuni polüuurist perioodini ja 

2) polüuuria perioodist kuni statsionaarse ravi lõpuni 

( t a b e l  6 2 ) .  



WO ja UVO näitajad kuni polüuurla perioodini ( I pool) 

Ja peale polüuurla perioodi (II pool) 
жж*а •»*-

WO 
тф 

mat *e**e*«ee 

m mx e rtc-. e ae nm « ar tre*-. ж а*oet«же» se^: вшвяв«ш*ш»»з. ees *«•«»***»•» а-, ж в ж . тж -

U V O  %  u u r l m l s o e r l o o d i  k e s k m i s e s t  
ж ваа агааж 

UV0 
X 

севхвввв 

жж*а •»*-

WO 
тф 

mat *e**e*«ee 
20-39 

* :-***»•« e 
40-59 

1 * - «$* XSS4 
60-79 

6- 8* i  
80-99 100-119 

'••«ааяа«8 

I 

120-139 
ввзаяасвс 

p o o l  

140-159 
в как зяв жжжж! 

160-179 
-аевжягж-еав-ж! 

180-199 
*ггжв- жзгже а: 

ж ваа агааж 

UV0 
X 

севхвввв 

0-19 - 3 3 1 3 - - - - 78 

20-39 - 2 2 3 - 2 - - - 76 

40-59 1 1 3 5 2 1 - - «е 84 

60-79 1 2 1 5 1 1 - - - 81 

80-99 - 1 1 2 3 2 - - - 99 

100-119 - - - - а» 3 - 1 - 140 

I I  p o o l  

0-19 - - - 6 2 2 - 1 - 108 

20-39 - - 3 6 2 4 2 — - 105 

40-59 - - 3 3 3 - 3 - - 105 

60-79 - 1 2 2 3 4 - 2 1 117 

80-99 - 2 1 3 4 1 т - - 92 

100-119 - - - 2 2 
4 

- - - 100 
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Uurides tabeli 62 alusel WO Ja ОТО vahelist seost sel­

gus, et AT akuutse staadiumi esimesel poolel kuni polüuurla 

perioodini oli korrelatsioonikordaja r » 0,335, kusjuures 

p<^3$. Sellele Järgnevas uurimlsperloodl teises pooles oli 

г m -0,387 ning p » 0,3%. Mõlemad korrelatsioonikordajad on 

seega usaldatavad. Erinevate r märkide tõttu on tõestatud mõ­

lema rühma erinev käitumine. Seega haiguse algusest kuni polü­

uurla perioodini on WO Ja ОТО muutused mõnevõrra paralleel­

sed, polüuurla perioodi möödudes aga Ilmneb vere ja uriini V0 

näitajate pöördvõrdeline seos. 

Braldi analüüsisime WO näitajaid veel kuuel üliraske -iT 

haigel (juhud nr. 77 - 81 Ja 112), kelledest 5 lõppes letaal­

selt juba haiguse algperioodis. 

&ende haigete puhul rakendati intensiivset kompleksravl 

kõigi varemkirjeIdatud vahenditega. Selgus, et nende haigete 

WO muutused sarnanesid teiste haigete omadega. 

Seega viib WO uurimine meid samadele järeldustele migu 

uriini näitajate jälgimlnegl, nimelt et raskematel haigetel 

rakendatava mitmekülgse ravi intensiivsus oluliselt siiski ei 

suuda mõjustada oksüdatsiooniprotsesside põhilist dünaamikat. 

On tõenäoline, et Õigesti suunatud ravi korral ta mõnevõrra 

vähendab patoloogiliste nihete ulatust ja soega väldib aine­

vahetushäirete sellist astet, mis Ise võiks olla vahetult 

surma põhjuseks. 
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Oaaslvahetuse muutusad AT akuutses staadluris 

Gaasivahetuse muutusi uuriti kokku 33 patsiendil, kelle­

dest mehi oli 24 Ja naisi 9 (Juhud nr. 4, 5, 16, 23, 28, 34, 

36, 38, 43, 49, 60, 61, 55, 61, 63, 64, 68, 73, 75, 80 - 84 

ja 124 - 132). 

Uuringuid teostati igal haigel 1-13 korrani ajavahemi­

kus haiguse algusest kuni 44, halguspäevani. Kokku uuriti 188 

korral. 

Oaaslvahetuse uuringutega häirete vanuseline struktuur Ja 

jaotumine haiguse raskuse Järgi on ©sitatud tabelis 63. 

T a b e l  6 3  

Vanuseline struktuur Ja haiguse kliiniline raskus 

gaasivahetuse uuringutega haigetel 

в г хжтк г  m i s  e с xsag sscocSESr ssssc ж *sr sss? « яле s 

Ras­ V a n u s  а  • 

kus 
aste 

kuni 
15 16-25 26-40 I 41-55 56-70 "tl aV^ Ja 

vanem 

Kok­
ku 

I - 2 2 2 2 8 

II 1 2 5 - 2 - 10 

III 1 1 1 - - -

l«B LU-Ш 
3 

IV 3 2 4 1 

" " 1 

1 1 12 

Kokku 5 7 12 3 5 1 33 

Oaaslvahetuse seisund on tihedalt seotud hingamise regulat-
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sloonl ja selle häiretega ning samuti kehatemperatuuri muutus­

test tingitud organismi energeetiliste vajaduste kõikumistele. 

Sellest lähtudes jaotasime gaaslvahetuse uuringuga haiged kah­

te rühma: 

1) haiged, kellel kliiniliselt ei saanud sedastada olulisi 

hingamise häireid (22 haiget)# ^endel Juhtudel oli võimalik põh­

jalikumalt analüüside gaaeivahetuse muutusi j 

2) üliraske aju kontusloonlga haiged, kelledel esinesid 

mitmesugustes helguse etappides hingealae häired kuni se>le 

täieliku lakkamiseni# Usal selle rühma haigetel keha tempera­

tuur oli seoses kunstliku htipotermlaga langetatud kuni 29°C-nl 

(li haiget). Nende vaatlusalust® puhul piirdusime andmete vähe­

suse, samuti ka materjali heterogeenause tõttu üksnes üldisema 

Iseloomustuse ga• 

0„ neeldumine organismis AT akuutses staadiumis 
с > 

0 neeldumist uuriti 22 haigel kokku 169 korral (Juhud nr. 

4, 5, 16, 23, 28, 34, 36, 38, 43, 49 - 51, 55, 61, 64, 68, 73, 

7 5 ,  8 2 ,  8 3 ,  8 4  J a  1 8 4 ) .  I h e l  h e l g e l  t e o s t a t i  u u r i n g u i d  1 - 1 3  

korrani. 

Op neeldumise üksikväärtused kõikusid uuritud helgetel 

laiades piirides, olles 81 ml/min. (juht nr. 16) kuni 475 

ml/mln. (Juht nr. 51). Uurlmisperloodl keskmised väärtused ük­

sikutel haigetel olid 167 ml/min. (Juht nr. 28) kuni 359 ml/min. 

(juht nr. 51). 

Op keskmist neeldumist ja selle seost haigete sooga ise­
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loomustab tabel 64, kus on esitatud andmed 20 pikemalt uuritud 

haige kohta, ̂ aIstel näeme suhteliselt madalamat hapniku neel» 

dumlse taset. Viimane asjaolu on kooskõlas üldtuntud füsioloo­

giliste andmetega ainevahetuse sooliste erinevuste kohta. 

Uuritud hai pete vanuse Usse struktuuri mõju selgitamiseks 

0^ neeldumisele uurisime erinevates vanusertihmades saadud kõigi 

Op väärtuste keskmiste erinevusi ja viimaste statistilist usal­

datavust (tabel 65), 

T a b e l  6 4  

0r neeldumise keskmised väärtused AT akuutses 

staadiumis 

esssssaaBSBSKsasBxa&scsszcscxs cstsss aa stttsia asessKs ararscac* ers '«кк~аяк« 

Sugu 
Haige­
te arv 

Kõik Juhud 0, 
neeldumine d 

ml^min, 
X 

Op neeldumine 
* rühmiti 

ml^mln, 
X 

i i 

Mehed 14 ) 
240 

) 

254 t 32 

Naised 6 

) 
240 

) 206 1 30 

Tabelist 65 näeme, et suurim 0? neeldumine esineb 16 - 25 

aasta vanustel helgetel. Samuti on kuni 15 aasta vanustel hai­

getel Op neeldumine statistiliselt usaldatavalt kõrgem kui 41 -

70 aasta vanustes rühmades. 
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T a b e l  6 5  

Gg neeldumine sõltuvalt haigete vanusest AT 

akuutses staadiumis 

e**ESiss*s. 

Jrk, 
nr. 

**8-15*5; *a ae * m~ acari 

Vanus 

езаес «ais 

Uuringute 
arv 

s г-ж -sae aassc saaaas 

0,. neeldumine 
ml/min. 

X 

asa? есж se - ata 

V 

1. kuni 15 а. 29 237 t 23,7 

2. 16 - 25 38 308 1 23,5 

3. 26 - 40 50 227 1 13,3 

4. 

. 

41 - 55 14 201 - 29,5 

5. 56 - 70 28 198 - 25,2 

Statistiliselt usaldatavad 2, ]>!•, 3», 4., 5. 

erinevused 1. >4., 5.; 3.>5. 

Püüdsime selgitada, kas 0^ neeldumise intensiivsus on 

seostatav ka AT kliinilise raskusega (tabel 66). 

t a b e l  6 6  

Og neeldumine sõltuvalt haigete seisundi kliini­

lisest raskusest AT akuutses staadiumis 

msrm ess ssasec ass st?- as ses* ses:. ssxc.s«ex~ et seweaesa as — »• —*r-** 

Raskus­
aste 

Uuringule 
arv 

0p neeldumine 
G!l/fflln. 

X 
*5$® 

I 48 205 i 17,1 

II 84 246 i 15,0 

III 27 265 t 33,4 

Kokku 159 

Statistiliselt usaldatavad erinevused I<II Ja III 
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Tabelist 66 selgub, et haigete seisundi raskenedes suure­

neb uurisisperloodi keskmine 0^ vajadus, kusjuures see erinevus 

on I ja II ning I Ja III raskusastme vahel ka statistiliselt 

usaldatav. Küsitavaks jääb aga, kuivõrd III rühma tulemus on 

tingitud ainult trauma raskusest, sest siia kuulub üksnes kolm 

haiget (juhud nr, 38, 43 ja 75) vanusega 12, 17 ja 31 aaetat. 

Selline vanus, nagu eespool selgus, on ise suhteliselt kõrgema 

Op neeldurise põhjuseks. Erinevust I ja II raskusastme vahel 

võib kasutatud andmete alusel seostada AT raskusega, 

Og neeldumise dünaamika jälgimine näitab, et haifuse 

akuutses perioodis on tegemist ulatuslike kõikuristega, \ us 

vahelduvad nii suhteliselt kõrged kui ka madalad väärtused, 

ildlse seaduspärasusena Ilmnes esimeste päevade uuringutes kõr­

genenud 0n neeldumine ning selle järel Op vajaduse vähenemine 

ilmselt subnormaaleetele väärtustele, olles kahel haigel mitme 

päeva viitel isegi alla 110 ml/mln, (juhud nr. 16 Ja 28), õ-

verate edasises kulus ei saanud enam täheldada seaduspäraseid 

nihke id. 

fksik juhtude kõveraid püüdsime tüpiseerida haiguse alg-

perloodl muutuste kiiruse Järgi# Oa neeldumise absoluutväärtus­

te alusel analüüsi teostamine ei andnud nimetamisväärseid tule­

musi, sest kehakaalust, vanusest, trauma raskusest jm. tingitud 

tegurid varleerlsld suuresti üksikjuhtude kõikumiste nivood, 

mille tõttu saadud keskmised väärtused osutusid ensmasti sta­

tistiliselt väheusaldatavateks, &ende asjaolude tõttu kasuta­

sime individuaalsetest teguritest tingitud erinevate nivoode 

likvideerimiseks sama võtet nagu uriini uuringute puhul -

leidsime kogu uurlmisperioodi keskmise 0^ neeldumise ning 
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üksikute päevade väärtused avaldusime protsentidee sellest 

lähtudes. Seejärel muutusid saadud tulemused märgatavalt üle­

vaatlikumaks, Niisugusel meetodil oli võimalik analüüsida 19 

vaatlusalust ( varem mainitud 22 juhust teised peale nr, 4, 

49 ja 68). 

Mitmetest rühmlstamise variantidest osutus kasutab o*e-

va materjali mahu juures kõige otstarbekamaks vaatlusaluste 

häiret© jaotamine kahte rühmas 

1) haiguse algul 1-2 päeva kestva keskmisest tasemest 

kõrgema 0, neeldumisega juhud; 

2) Üle kahe päeva kestva kõrgenenud 0, neeldumisega juhud. 

Op neeldumise dünaamika I tüüp 

Siia kuuluvad 11 haiget (juhud nr. 5, 16, 34, 36, 38, 43, 

50, 75, 92, 84 ja 124), kellede tžihtsamad andmed ja neeldu­

mise dünaamika on esitatud tabelis 67, Tabeli alusel on koos­

tatud joonis 25. 

kõige kõrgemaid Op neeldumise väürtusi täheldasime esime­

sel ja teisel haiguspäeval ( $ oli 125 ja 115$). 3. - 4. hai-

guspäeval sedastasIme 0s neeldumise märgatavat langust alla 

uurlmisperioodl keskmisi väärtusi. Kuuendaks haiguspnevaks tä­

heldasime 0, neeldumise pöördumist uurlmisperioodl keskmiste 

v'V:rtuste lähedale. Järgnevas kõvera kulus ei esinenud enam 

statistiliselt usaldatavaid nihkeid. 
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T a b e l  6 7  

0g neeldumise muutused %-des AT akuutses staadiumis 

J*uht 
nr. 

Г*» 
nus 

J» s ем» «* ж ж w $e 

36 « Т» А» 

82, j.ii. 

124. a,l# 

3 4 . T . R  

16. ъ9%. 

84. L.y, 
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50. i,j. 
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8 
il а 
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8 у 
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8 

haa­
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• i 
1 к 
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I 
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II 
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О^ neeldumise dünaamika II tüüp 

Selle rühma moodustavad 8 haiget (juhud nr. 23, 28, 51, 

56, 61, 64, 73 ja 83), kellede andmed on koondatud tabelisse 

68, Tabeli alusel on koostatud joonis 26, 

СГ neeldumise keskmise nivoo poolest ei erine see rühm 

eelmisest oluliselt. Erinevus ilmneb muutuste dünaamikas, suu­

renenud Op neeldumine kestab siin 4. haigusp&evanl ning selle 

järel Op neeldumine langeb järgneva 3 piieva jooksul. 

Kõvera üksikute osade omavahelisel võrdlemisel пйепе, et 

antud materjali mahu juures on statistiliselt usaldatavalt üks­

teisest eristatavad haiguse algul esinev Op kõrgenenud neeldu­

mise periood ning madalam nivoo 6., 12. - 13. ja 16. - 19. päe­

val. Teiste kõvera nihete suhtes ei saa antud juhul teha usal­

datavaid järeldusi. 

Kt selgitada, kas mõlema kõvera vahel on olulist erinevust, 

võrdlesime neid omevahel, Joonistel 25 Ja 26 näeme, et tõesta­

tuks võib pidada kõrgenenud 09 neeldumise perioodi erinevat 

kestust, mis oli ka põhiliseks tüpiseerimise tunnuseks. Kõvere-

te edasises kulus mõlemad rühmad omavahel enam oluliselt ei 

erine. 

Suurt huvi pakkus organismi 0^ neeldumise dünaamika võrd­

lemine teiste okstidatsloonlprotsesside näitajatega (TJVO Ja VVO). 

Vastupidiselt meie esialgsetele ootustele ei saanud 0^ neeldu­

mise ja TJVO ning WO muutuste dünaamika vahel Sedastada mingi­

sugust usaldatavat seost, ka ei olnud antud materjali alusel , 

võimalik näidata mainitud 0^ neeldumise tüüpide seost AT klii­

nilise raskusega ega kasutatud »edlkamentoosse ravi kestusege. 
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Huvipakkuvaks vöiks olla üksnes asjaolu, et osal patsien­

tidest Op neeldumise vähenemine haiguse esimesel nädalal oli 

seotud madalate VVO väärtustega (Juhud nr. 5, 36, 38, 43, 61 

Ja 84); teistel Juhtudel aga samaaegse WO tõusuga (Juhud nr. 

16, 28, 34, 50, 61, 95, 64, 76, 82 Ja 83). 

cop eritumise muutused at akuutses staadiumis 

СО^ eritumise jälgimine pakkus meile käesoleva töö käigus 

huvi niivõrd, kui ta on seotud ainevahetuse protsessi kvalita­

tiivse iseloomustamisega hlngaraiskoefltslendi kaudu, 

üldiselt sarnanes COp eritumise dünaamika Op neeldumise 

nihetega uurialsperloodi vältel, kuigi nende omavaheline suhe 

samaaegselt ka muutus, andes HK väärtusi 0,50 (Juht nr. 60) 

kuni 1,25-nl (juht nr, 124), 

Keskmiseks COp eritumise väärtuseks detailsemalt uuritud 

19 haigel oli 190 ml/min. Keskmised väärtused kõikusid üksik­

juhtudel alates 130 ml/mln, 10 uuringu kohta (Juht nr, 61) ku­

ni 265 ml/min, 9 uuringu keskmisena (Juht nr, 124), 

Ainevahetuse iseloomustamise seisukohast lähtudes on olu­

line СОp eritumist iseloomustada Op kasutamise foonil. Seepä­

rast pidasime õigustatuks uurida COp eritumise nihkeid, lähtu­

des eespool kirjeldatud Op neeldumise kahest tüübist. 

Op neeldumise dünaamika I tüübiga haigetel on COp eritu­

mise muutused esitatud tabelis 69 ja joonisel 27. Näeme, et 

COp keskmine eritumine on 41 ml/min. madalam Op neeldumisest, 

mis  vas tab  normaa lse le  füs io loog i l i se le  suhte le  (  HK •  0,82) .  
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COp eritumise muutused tolmuvad seejuures samaaegselt 0,, 

nihetega, mille tõttu protsentides väljendatud kõverad erine­

vad omavahel vähe. 

Op muutuste II tüübi puhul on samuti COp eritumise Ja Og 

neeldumise keskmiste vBtirtuste suhe füsioloogiline (0,77). Ka 

selles rühmas erineb CO^ eritumise kõver ebaoluliselt 0^ neel­

dumise omast (tabel 70 Ja joonis ?8), 

HK muutused AT akuutses sta»Jdlur.la 

"uhtudel, kus pole vfilishingamise häireid, võimaldab Hü 

kvalitatiivselt iseloomustada oksüdatsiooniprotsesside seisun­

dit, Kilaudusteks haigeteks ongi meie eespool käsitletud 22 

gaasivahetuse uuringutega vaatlusalust, 

^agu teisedki gaasivahetuse näitajad, muutus ka H) laia­

des piirides. Madalaime Ж väärtusena leidsime haigel I, J. 

(juht nr. 50) kolmandal haiguspäeval 0,50, Kõrgemaks H> väär­

tuseks oli 1,25. 3eda täheldasime samuti kolmandal ha imepäe­

val (Juht nr, 124), 

HK muutused uuritud haigetel on esitatud tabelis 71, mil­

le andmetel on koostatud joonis 29, 

Esitatud tabelist neeme, et esimestel halgusprevadel sa­

geli esinevad madalad HK väärtused ( 0,5 - 0,6 ), mida peetak­

se iseloomulikuks kudede oksüdatsiooniprotsesside insufitslent-

susele. 

Alates esimese nädala lõpust täheldasime HK pidevat suure­

nemist, °urimiaperloodi lõpupoole tõusis HK seejuures sageli 

üle 1,0, i«*ainitud muutuste dünaamika on nähtav ka joonisel 29. 
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Hiistl eristatavad nihked on sedastatavad haiguse algperloodis, 

Sslmese nädala lõpust alates võime küll täheldada tendentsi Ш 

suurenemisele, kuid kasutatud uuringute arvu Juures osutuvad 

keskmiste väärtuste nihked selles perioodis statistiliselt vä­

he usaldatavateks. Selle üheks põhjuseks on asjaolu, et kõrvu­

ti üldise HK suurenemise tendentsiga täheldasime ka haiguse 

hilisemas perioodis üksikuid madalaid HK väärtusi, 
n 

Hi tõusutendentsi usaldatavuse uurimiseks kasutasime jLc 

meetodit (tabel 72), 

T a b e l  7 2  

Erinevate päevade ПК väärtused AT akuutses staadiumis 

е»? e j~ ;* .г ж« * гх. :• яг 

VHa lguapJev 
- SS «г-«*?•«: *r3CC1 

1, — 3 • 4, - 7, ö. - 14, 15, p, ja 
hiljem 

1,00 2 S 9 12 

0,86-1,00 3 13 10 6 

0,71-0,85 17 24 18 6 

0,71 18 7 44 5 

X 0,72 0,83 0,85 0,91 

Tabeli lahendamisel leidsime, et • 34,63, Vabadusast­

es te arvu df • 9 puhul p0,1#, Järelikult Ж suurenemise ten­

dents esimese halguskuu vältel on käesoleva materjali alusel 

tõestatav väga hea tõenäosuse astmega, 

HK muutuste dünaamikat väheste individuaalsete erinevuste 
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tõttu ei olnud võimalik esile tuua erinevaid reaktsloonltüupe 

nagu зее Õnnestus mitme varem uuritud näitaja puhul. 

HK muutuste võrdlemine tabelil 71 esitatud teiste andme­

tega nMltab, et Ж nihked ei ole seostatavad ka varem uuritud 

ainevahetuslike näitajate (UVO, VVO ja 0^) muutuste tüüpidega. 

Samuti ei olnud võimalik HK muutusi seostada halbuse üldise 

raskuse ega ka üksikute kliiniliste sümptoomidega, 
S' 

MV muutused AT akuutses staadiumis. 

MV üksikväärtused uuritud 22 haigel kõikusid 2,91 l/min. 

(juht nr. 28) kuni 11,16 l/min, (juht nr, 43), olles keskmi­

selt 6,42 l/mln. MV keskmiste väärtuste sooline iseloomustus 

on antud tabelis 73, 

T a b e l  7 3  

MV keskmised väärtused AT akuutses staadiumis 

arat шшжш к* * * 

Sugu 

Ä *sr m v«r *•=•« 

Juhtude 
arv 

ж BSK&ncitai 

Vaat­
luste 
arv 

ixs«9«actteai!t* 

Kõik Juhud 
MV l/mln. 

X 

Rühmiti 
MV l/mln, 

X 

-*« m ЖЛАШЯЖ 

t9^ e  

Mehed 16 106 ) 
- ^ С 19 

6,65 0,34 

Naised 6 53 
) 
) 5,90 - 0,36 

Tabelis* näeme, et üldiselt on meestel MV oluliselt suurem 

kui naistel, nagu see ka füsioloogiast üldiselt on teada. 

Järgnevalt uurisime MV seost haigete vanusega. Vastavad 

andmed on esitatud tabelis 74, 
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T a b e l  7 4  

MV sõltuvus hõigete vanusest AT akuutses staadiumis 

Jrk. 
nr. 

e яшжжжжжжж шж 

Haigete 
vanus a. 

• «••тавакя*! 

ila Ige te 
arv 

Uuringu­
te arv 

WV l/mln. 
X ЫЛ 

1. 10 * 13 3 29 5,96 - 0,51 

2. 17 - 25 5 38 7,59 - 0,48 

3. 2 6 - 4 0  8 50 6,62 t 0,50 

4. 41 - 55 2 14 4,97 - 0,56 

5. 56 - 70 4 28 5,66 

•" • 

i 0,67 

Statistiliselt olulised erinevused II >1, III, IV Ja V 

III :>IV Ja V 

Tabelist 74 selgub, et noortel Ja keskealistel on MV näi­

tajad oluliselt kõrgemad kui lastel Ja vanemaealistel. 41 - 56 

aasta vanuste rühma väga madal MV on tõenäoliselt tingitud in­

dividuaalsetest teguritest, kuivõrd siin on uuritud üksnes kah­

te haiget. 

MV muutuste dünaamika jälgimiseks (19 kestvamalt uuritud 

haigel) koostasime tabeli 75, kus individuaalsetest teguritest 

tingitud erinevuste kõrvaldamiseks on MV väärtused väljendatud 

protsentides uurlmisperioodl keskmiste suhtes. 

Esmalt selgitasime, kas pole võimalik IV muutusi rühmlta# 

da lähtudes 0^ või CO^ näitajate dünaamikast» Ilmnes, et ei 0^ 

ega CO^ kõikumised ei ole f?V näitajate grupeerimise rahuldavaks 



T a b e l  7 6  

MV muutused AT akuutses staadiumis 

8 

Juht 5 
nr. i 

I 
s I 
Й 
! 
и l 
# 

'•«ЕЕ»! 
H.R.» 
k.W.j 

0 
J.M. 
N.LJ 

в 

v.j.: 

K.S.j 

K.L.i; 
T.A.! 
3".iž . 1' II 
A.L. jj 
 . . ii 
B.Ü. V  

L.M.k 
R.ii. j l  
I.3.1 
К .А. » 
S.A.i 

ti 

F.L.J 

?aJ 
NU9? 

« 
Я 
il 
ti 
tl 

» 
h 
I 

I 
ЙВ8-* 
kua~$i 

aste8 

я 
»? 
и 
ti 

я 
Diu-jj 
ree-T 
sl f 

WO 
muu* 

ttiüpn 
1 ti <f li ti 

й 2 
tuste* n e e l" « dueiia*. 
tauP " tilüul 

У7 
l/mln 

28 
13 
38 
40 
24 
67 
40 
18 

21 II 
»' • | 

56 j 
ti ü II « 
я 
}« 
ш 

24 
19 
28 

50 
60 
26 

49 
17 
12 

31 

***«ЖЖ1 

I 
II 
II 
II 
II 
I 

II 
II 
II 
I 

I 
II 
I 

II 
I 

I 
III 
III 
II 

| 5  tüüp e 

ti I 
ti Я il 1  У » 

«aea«|l»iis*«^a»«83te| 
Я 
f 
9 II li I» 
ti 8 

II 
V 
V 
V 

IV 
III 

VI 

III 

III 
II 

I 
IV 
IV 
VI 

e:-"««retÄ^| г^ц.ж,«»жж 

IV 2 

i 
II 
II 
i 
i 

II 
iv 

III 
I 
I 

III 
I 

IV 
IV 
I 

iii 
III 
iv 

i 
i 
i 
i 
i 
i 
i 

i 
ii 
ii 

II 
II 
II 
II 
II 
II 
II 
II 
II 

жжеж saeta 

5,75 
6,59 
7,01 
5,28 
7,91 
4.24 
8,43 
6,50 
6,72 
7,11 
8,21 
6,01 

5,05 
5,99 
5,59 
4,82 
7.25 
4,86 
7,72 

'Щ Udes 
. 

H a l g u s p f i e v a d  
якв«в«ввш~вФ» safws ®iK*?rr*-Ä-5-».-s n -aa s. •«•«*!  вам »se uus».-vm ж***ж**«»*** s жжэ 

1 2 3 4 5 6 7 . 8 9 10 И 12 13 
ж -л «ж жжжж* жжам*-'»* ж же*жее*ж***е***бжж * теавияежевяв*®» ж ж«жж ж ж а« же - ж с ж»-*? ж 

92 

103 
104 
102 

125 

106 

74 
85 
90 
95 

113 
107 

99 
84 
96 

хт 

125 
95 

107 
124 
88 

67 

141 
111 

115 
89 
93 
99 

59 
96 
100 

67 

96 
75 
92 
67 

111 

124 
123 
98 
108 

100 

72 
100 

71 
104 
104 
74 
61 

85 
98 

102 

79 

152 
110 

115 

101 

119 
78 
82 

103 
101 

101 

102 

103 

94 
89 

86 

51 

77 
118 

88 

111 113 

91 
107 

71 

68 

100 

107 

102 

104 
107 
147 
77 

121 

103 
90 

105 
107 

91 
138 

85 

94 
109 

99 
110 

102 

96 94 

115 

109 
113 
99 

112 

94 
128 

91 

71 

89 
92 

•»ж«к *-.Tl 
14 15 

еяаале». я-.ж*ж*е 

84 

77 
110 

f ж** ® ^лгжжжs »£• ©шs гжаяввw*ss »я sessnssu 
16-17 18-19 20 - 22 23 - 28 33 
: sr .it ж-s*-ж ж гж •& ^***81 жав** ее ж ж ж •« ж ж а. ж ж ******* «ж» 

85 106 ВО 

71 

92 101 

69 

120 92 116 

94, 99 
127,134 

105,120 

118 

106 

93 
81 116 

104 
97 

101 

же * =»еж е*же*яеж* - е--е -кже».*•»* .-?«*(** * »• 

92 
136 

те» жж**ж жжж л * ж '5-Ж ж* желеяжжеж ааааааа ж*"~*"- *~ *в®** * ч*» txn.ras ж-а- - ts «ж ж - ж* «та г.. ж* 
140 

121 

150 
84 89 89,98,116 100 

*жее«е-«**е; * |*е*ж ж жжжж* еж*** ж*ж жж жжжжж ж *ж * 

I 
1? 
в ti 105 97 93 92 105 99 98 108 107 109 109 100 93 98 89 95 104 109 106 

п 
Я я 
я 6 16 14 17 10 11 11 8 8 6 6 4 , 4 4 5 6 2 5 5 

r-mln. 
. И 

я и 
33 58 82 73 75 41 79 50 47 65 34 34 49 65 33 47 5 44 31 

Ss* s  я 14 9 14 10 17 9 17 15 14 27 14 26 38 50 18 20 40 21 17 



J O O N I S  3 0  

MV MUUTUSED AT AKUUTSES STAADIUMIS 

160 -

140 -

120 -

100 

80 -

60 -

40 -

2 0 -

/ 3 2 4 в 6 7 5 S 10 11 12 13 14 15 16-17 18-19 20-22 23-28 
HAIGUSPAEVAD 



174 

kriteeriumiks, eest nendest lahtudes ei olnud võimalik moodus­

tada omavahel erinevaid MV muutuste rtihml. Tulemusteta jäi ka 

katse püüda grupeerida MV muutusi teiste meie poolt uuritud 

näitajate alusel. Ka haigete seisundi kliinilise raskuse ega 

üks&ümptoomide dünaamikaga polnud võimalik seostada kõikumis­

te Iseloomu. 

Põhjendatud MV muutuste grupeerimise printsiibi puudunlde 

tõttu arvutasime kõigi juhtude ühise keskmise kõvera (joonis 

30). Saadud kõver on väga sarnane 0^ neeldumise ja СО, eritumi 

se I tüübi muutustega, samuti ka HK dünaamikaga. (Idlselt on 

aga IT muutused suhteliselt tagasihoidlikud (haiguse elgperloo 

dil - lOfc). Jooniselt on näha, et nagu teistegi gaasivohetuae 

näitajate puhul esineb ka siin, eriti 3. - 4. päeval, MV lan­

gus ja hiljem selle kõrgenemine. Teistkordset MV langust t hei 

dame teise halgusnSdala lõpul. Antud uuringute arvu juures on 

need ükslkp&evade tulemused üksteisest statistiliselt vähe või 

üldse mitte erinevad. MV dünaamika faaside erinevuste vähene 

statistiline usaldatavus ei luba antud materjali alusel teha 

ulatuslikumaid järeldusi. 

OK muutused AT akuutses staadiumis 

Kõik meie poolt uuritud haiged olid kogu uurlmlsperloodi 

vältel lamamisreliimll. Kopsude ventilatsiooni efektiivsuse 

selgitamiseks arvutasime ШГ ja 0^ neeldumise alusel (Ж (tabel 

76). 

Tabeli alusel koostatud Jooniselt 31 neeme, et esimestel 

päevadel oli (Ж normväärtuste ( А. C. Dembo Järgi 42,3 
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Juht 
nr. 

Va4! Hae-Ž 
nui kus-j 

aatej; 

II 5 

tl 
i Jb* Ж Ж » Ж айв js S 

28 8 
8 

?3. R.H 
55. ¥,.U 

14. J eN 
il. N.l 
1. L.J 
m. v.J 
3e KsS 

13. K.l 
6. T.A 
P. JT.TS 
4, A. J. 

14. T.il 
,6. B.B 
4. L.M 
5. H.iS 

,0. I.J 
8. K.A 
5. 3.A 
3. F.L 
9 .  K . A  
3. P*A 
. T,K 

«•aa stas » яре- ж ж жжзфк 

П 
max-nin. 

13 |! 

39 jj 
40 ? 
-. 8 
24 j, 
67 £ 
40 2 e 
18» 
Б8 * 

I 
24 L 

19 t 
28» 
50 2 I 
60» 

26 jj 
49 j 

17 l 
12 8 
31 ti 

jj 
10$ 

8 
31" # 
59 J 

к » 
ii 
ii 
fi V 
Ж 

r • I « 
8 

II Ы 
• 8 

II ! 
II • 
II » у 
I « M 

Y- I? II ti 
¥ 

ii $ 
ii 5 
II 
* (5 

I i« ü 
и 5 
15 

ii 
и 2 

16 
8 

i$ 
III jj 
III J; 

II " 

iv jj 
III * 

8 
л I 

Dlu- il WÕ В °2 II 
reeal{| ffiuutus-ji naeldu- 'j 

ta tüüp,; mlaa « 
tüüp « 

8 f 8 6 8 v H ft 

СЖ muutused AT akuutses staadiumis 

ttsüp |g 
Й 
I 

T 1 9  

1 i ж «не wss||sr i 

H a i g u s p ö e v a d  

II 
V 
V 
V 

IV 
III 
VI 

III 

III 
II 

I 
IV 
III 
VI 
IV 
IV 
VI 
I 

il 
ti 
8 
8 
i  8 f# 8 
8 
* U 
1 8 Ii ti 
8 
8 8 8 » 0 
ii 
P | 
8 M « И 
8 

8 
ti 8 
8 
8 
8 
8 
ti 
8 8 
Й 
ti 
8 
I 8 ti 
if 
N 
ti 
ti 
ii 
8 8 
U 

I  

II 

II 

I 
I 

II 

IV 

II 

I 

I 

III 

I 
IV 

IV 

I 
III 

III 

IV 

III 

IV 

III 

II 

II 

II 

II 

II 

II 

II 

II 

II 

II 

II 
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э*«а st«-"^жзг Же •»»а:афз«в»«вв**г.»;-

ж ж» «|гавава' 

3 4 
ft T v «Г: St* Я*:.» 
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Ike; se ж 

" Ч'Л-® 

ti 
Я 
il 
ti 
I! 

4 8 
ti 
ti 
ti » li 
Й 
ii M tf 
8 
8 
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47,9 42,6 - 40,0 * 

52,9 30,1 40,7 29,0 45,1 28,0 36,9 38,5 39,7 45,0 
38,6 30,7 29,2 3113 30,4 31,1 27,3 
39,5 36,6 46,2 35,9 34,2 27,6 28,2 39,4 

49,5 49,2 45,1 Г5,5 44,7 42,7 45,3 45,8 44,2 38,9 41,6 41,4 
44,2 40,7 41,6 39,2 35,2 28,8 49,0 37,7 34,4 35,5 

35,5 38,4 25,1 
51,7 49,4 42,1 

37,2 38,1 40,7 35,2 25,2 26,7 22,3 33,4 36,2 
39,1 37,7 34,6 Г9,6 
49,2 34,8 Ж t0 £7,9 30,5 25,3 25,1 32,9 35,2 

44,3 42 ,6 43,4 50,9 43,1 38,9 39,8 41,3 
37,4 32,7 Г 6,4 20,2 36,7 25,9 36,8 1 

41,5 38,8 42,5 32,8 • 

45,1 39,0 43,6 35,8 36,1 
47,0 42,6 38,3 41,9 39,5 

53,8 55,4 61,1 40,0 42,9 45,2 1 

46,5 48,2 43,8 41,2 38,2 42,8 43,7 
47,6 42,4 36,8 33,1 30,4 35,8 20,5 35,2 24,9 

48,6 48,6 24,4 58,8 
38,4 

40,5 
жжяамв ЯЗЬ' gerr «.'-.аз? * »Ж * Ж • ж - т. es еж * «Ж жж ж Ж ti ж г ж v~ Ж -а ЯГ- ~ ж SE Ж Ж » .'?вг* Ж ва * ж ж- Г ж s--.es Ж 

44,9 43,8 37,9 39,6 34,В 38,1 35,9 32,6 38,0 39,9 32,а зе ,4 38,2 

8 17 14 17 10 11 11 8 8 7 6 10 9 
16,6 20,6 29,1 29,1 18,7 14,7 25,6 25,0 21,7 13,4 21,9 34 ,4 20,1 

4,9 2,9 4,9 4,2 4,3 3,1 5,4 7,4 6,4 4,6 9,1 В ,0 5,2 
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39,6 35,1 42,4 

37,0 26,1 

39,5 
29,9 24,6 26,8 23,2 

26,0 19,5 23,3 

34,1 

33,2 33,8 53,8 37,6 
42,6 

27,1 35,5 62,3 29,4 

т ;-;я«а.яаякг:вв»»««в да* ж ttflMB даж лж *« -а;»ЖЖЖвЖЖЗг *гж« * зн«йз ss«'sa а»жzs-aszzss Шржжт- ж* ss та г. «с.ж-вжггжжж! * f ' ч ч ч « .г 
36,Б 29,4 29,2 37,6 

6 3 6 8 
16*6 9,0 22,9 39,1 

6,9 13,2 9,6 11,3 



- 17В -

ml/1) lähedal. Järgnevalt linnea aga selgesti väljendunud OK 

langus, mis esimesel halgusnädalal on statistiliselt usaldatav 

Bdaslses kõvera kulus me ei täheldanud enam olulisi kõvera nlh 

keid. Väärib üksnes märkimist, et nii vaatluste alg- kui ka 

10pp-perloodis on rida keskmisi väärtusi ka statistiliselt olu 

lisalt madalamad eespool esitatud normist, 

Oaaslvahetuse uuringud hingamlshäiretega 

üliraskete AT-de puhul 

Siia rühma kuulusid 11 haiget (juhud nr# 63, 80, 81 ja 

125 - 132), kelledel kõigil esines üliraske AT, mis 8 juhul 

löppea letaalselt» kolmel ellu jäänud haigel esinesid rasked 

defektseisundld (juhud nr. 126, 131 ja 132). Kümne halge pu­

hul oli vajalik aeg-ajalt kasutada spontaanse hingamise puudu­

likkuse või lakkamise tõttu mitmesuguseid respiraatoreld.^elts 

mel haigel oli vaja tormiliste vegetatiivsete reaktsioonide vä 

hendamlseks alandada keha temperatuuri 35° - 29°-ni. Trahfceo-

bronhlaalse tualeti kergendamiseks ja paremaks resplreatorlte 

rakendamiseks trahheotomeerlti kõik selle rühma haiged. 

^Ölgl nende haigete puhul kasutati intensiivset medlkamen 

toosset ravi, samuti kunstlikku toitmist sondiga ja parente-

raalset vedelike, elektrolüütide, glükoosi ja valkude manusta­

mist. üliraskest traumast tingituna lõppes enamik juhte kiires 

tl letaalsusega, mille tõttu ka uuringute arv oli vähene. 

On arusaadav, et niisuguse kliinilise fooni tõttu ei ole 

nendel haigetel teostatud gaasivahetuse uuringute alusel või­

malik teha ulatuslikumaid üldistavaid järeldusi» Teiselt poolt 
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aga oi saa sellistele haigetele tähelepana pööramata jätta, 

sest kaasaegsete ravivõtete suurenenud efektiivsuse juures osu­

tub sageli võimalikuks selliseid haigeid edukalt ravide. Viima­

se paremaks juhtiniseks on vaja muu hulgas aga ka andneid gaa-

slvahetuse näitajate kohta, mis iseloomustaksid nii üldist ok-

südatslooniprotsesslde aktiivsust kui ka kopsude gaasivahrtuse 

tingimusi. 

Caaslvahetuse uuringuid selles rühmas teostati kokku 29 

korral, sellest esimese 7 päeva vältel 20, 8. - 14 päeval 6 ja 

peale 15. päeva 3 korral. Lhel haigel varieerus uuringute arv 

1 - 5-ni. 

0 neeldumine nendel haigetel kõlkus 71 ml/min. (Juht nr. 

130) kuni 546 ml/mln. (juht nr. 125). Keskmiseks 0^ neeldumise 

väärtuseks normotermllistel helgetel oli 212 ml/mln. ja hüpo-

termias olevatel haigetel 213 ml/min. Seega keha temperatuurist 

sõltuvat 0^ neeldumise erinevust nendel haigetel ei esinenud. 

Uuringute vähene arv ei võimaldanud eristada Op neeldumise muu­

tusi sõltuvalt haiguse päevast. 

HK muutused selle rühma haigetel olid ulatuslikud, kõiku­

des 0,47 (Juht nr. 80) kuni 2,07-nl (juht nr. 130). Samuti ei 

saanud HK muutusi vaadelda oksüdataloonlprotsesslde kvalitatiiv­

se näitajana, sest esinesid rasked kopsude ventilatsiooni häi­

red apnoest kuni tugeva htiperventllatsloonlnl, olles sageli üle 

Ю l/mln. Juhul nr. 125 ulatus CT isegi kuni 20,3 l/mln. Hi 

väärtused olid seejuures enam-vfthem võrdsed nii hüpo- kui ka 

normotermlllatel haigetel, HK väärtused kuni 0,72-nl esinesid 

11-1, 0,72 - 0,85-nl 6-1, 0,96 - l,0ö-ni 6-1 ja üle 1,00 6-1 

uuringul. 
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Ea OK oli peaaegu kõigis uuringutes vähenenud, andes 

enamasti patoloogiliselt madalaid vtiürtusi, mis oli seleta­

tav asplratsioonlmassidest ja muust põhjustatud kopsupeto-

loopla kaesumisega, KII ilmnes ka OF madalaima vi fctusena 

5,7 ml/l ühel hallel (juht nr, 130), kel oli tegemist raske 

laatunud bronhopneumooniega. 

с 



И. А R и Т К L и 

VeudeIdee tervikuna meie poolt uuritud kõiki einevahetu­

se näitajaid (uriini, VtfO Ja kopsude gaaslvahetuse uuringuid) 

näeme meeshaleetel üldiselt suuremaid 0^ neeldumise kui ka 

dlureesl Ja Cl eritumise VVo ning ОТО absoluutväärtusi, nina* 

miku kvantitlivsete näitajate puhul ilmnesid ka nende suuri­

mad väärtused noortel täiskasvanud inimestel, kuna lastel Ja 

vanemaealistel olid vastavad näitajad madalamad, ainltud as­

jaolud on seletatavad füsioloogiliste teguritega. Teatavasti 

on mehed üldiselt pikemad, raskemad ja ka lihamassi suhteline 

hulk on suurem, üende tegurite loomulikuks tulemuseks on mees­

tel ainevahetuse kõrgem nivoo. Hästi on tuntud ka ainevahetu­

se intensiivsuse suurenemine kuni täisealiseks saamiseni ning 

selle vähenemine üle keskea jõudes (J.J, Agapov, 1963), 

Vanuiest tinrltud ainevahetuse intensiivsuse langusea omista­

takse erilist osa füsioloogilise involutslooni kalgus ilmne­

vale lihamassi vähenemisele ( Bürger, 1967), Jeep* ei 

ole mees- ja naliihalgetel, samuti üksikute vanuserühmade va­

hel leitud näitajate erinevusi põhjust seostada nf toimega, 

koolistest ja vanuseUstest teguritest tingitud kõiku­

miste nivoode erinevuste likvideerimiseks kasutati materjali 

analüüsimisel uurimistulemuste väljendamist protsentides 

uurimlsperloodi keskmiste väärtuste suhtes. Kasutatud võte 

õigustas ennast täielikult ning muutis erineva vanuselise ja 

soolise koosseisuga grupeeringud märgatavalt homogeensemaks. 
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belle vahetuks tulemuseks oli tehtud järelduste statistilise 

usaldatavuse sarjatav tõus. 

Järgnevalt käsitleme detailsemalt diureesl, Cl-uuria ja 

tTVO uuringute analüüsil saadud tulemusi. 

Kõigi kolme näitaja üldine analüüs, kus pole diferentsee­

ritult küsitletud erinevatel haigusperloodidel teostatud uurin 

guid, osutus vShepakkuvaks. Ilmnesid üksnes eespool mainitud 

soolistest ja vanuselistest teguritest põhjustatud näitajate 

erinevused. AT raskuse ja teiste kliiniliste andmetega aga ula 

tusllkumeld usaldatavaid seoseid ei ilmnenud. Kolk see n ;  itab, 

et ainevahetuse putolooria hindamine, arvestamata haiguse рье-

va, ei võimalda rahuldavalt Iseloomustada uuritud halate aine 

vahetuse seisundit ega anda ratsionaalset alust selle patoloo­

gia korrigeerimiseks. 

Organismi reaktsioonis akuutsele ЛХ-le võis vee ja elekt­

rolüütide ainevahetuse osas eristada kahte fatisl; algul vee ja 

Cl retenaloon ning hiljem nende retlneerltud koguste suurene­

nud eritumine. Juhtudel, kus oli teostatud küllaldase sageduse 

?a uuringuid, ei va ID. ls tanud nende, juba üldkirurglaat tuntud 

diureesl faaside kindlakstegemine olulisi raskusi. Леера n :>eroe 

et ÄT-le vallanduv ainevahetuslik reaktsioon vee ja elektro­

lüütide eritumise osas ei ole kaootiline protsess juhuslikult 

vahelduvate kõrgemate ja madalamate väärtustega, vald on 

reaktsioon, kus eritumise muutused tolmuvad kindlate seaduspä­

rasuste alusel. 

Cldlselt võib öelda, et need andmed kinnitavad mõningal 

määral mitmete autorite ( ise kaastöötajatega, 1959; 

B r l l m a y e r  J a  F  г  о  w  e  1  n ,  1 9 6 0 ;  M e L a u r l n  
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kaastöötajatega, 1960) poolt spetsiaalsete uurimuste alusel 

esitatud seisukohta puhul vallanduvate vee ja elektrolüüti­

de ainevahetusiike reaktsioonide printsipiaalsest sarnasusest 

teiste keha piirkondade traumade korral vallanduvate muutuste­

ga. 

Neuroloogias, selle hulgas ka ЛТ puhul, on need küsimused 

kaasajal veel üksikasjalikumalt läbi töötamata, briti vahe on 

andmeid nende ainevahetuse faaside kestuse kohta. 

Suure oaa uurimuste puhul, mis käsitlevad AT akuutse staa­

diumi ainevahetuse häireid, Isegi ei mainita uuringute teosta­

m i s e  e e g a  ( N . N .  B l o h h i n ,  1 9 4 4 ;  M .  I .  P r o h h o r o -

v a, 1944 a; J. S. LokSlna, 1957 jt.), teistel juh­

tudel aga lähtutakse eeldusest, et need muutused tolmuvad kõi­

gil juhtudel enam-vöhe® ühesuguse kiirusega ning seeparast 

võrreldakse kindlatel halguspäevadel leitud väärtusi ( «Г. V. 

Lemb erg, 1937; R. V. Nurauhhamedov, 1969; 

L. A. Tarnopolskaja, 1963 jt.), bnamastl saadakse 

tulemus, kus juhuslikult võetud uurlmlspäeval on seletamatutel 

põhjustel osal juhtudest kõrgenenud, osal alanenud või norrnl-

lEhedased väärtused. Meie poolt kasutatud uurimismetoodika,kus 

pikema aja vältel teostati uuringuid Iga peev või lühikest# 

vaheaegadega, võimaldas piltlikult näidata niisuguste dlairet-

гнйlaelt vastupidiste uurimistulemuste ühte peamist tekkepõh­

just. Nimelt selgus, et niiteks ollguurla ja polüuurla faasi­

de kestus on häiretel oluliselt erinev. Näiteks ollguurla 

faas võib erinevatel haigetel kesta ühest päevast kuni kahe 

nädalani. Harva teostatud uuringute korral ei pruugi aga kii­

resti tolmuvad faasllised eritumise muutused üldse esile tulla. 
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Nende asjaolude vahetu järeldusena tuleb püstitada nõue, 

et vee ja elektrolüütide erltumisprotsesse käsitlevate uuri» 

muste puhul peab tulemuste analüüs ja grupeerimine tolmuma 

nii, et omavahel saaks võrrelda kõiki ühes haiguse fausls 

teostatud uuringuid, mis aga alati ei pruudi kokku langeda 

halguspiievade järgi rühmitamisega . 

Lähedase reaktsloonilaadiga Juhtude grupeerimise teel 

osutus meil võimalikuks eristada kuut statistiliselt üksteisest 

oluliselt erinevat rA^ktsioonitüüpi, kus haiguse algul ilmnev 

ollguurla periood kestis alla ühest päevast kuni kahe nädalani 

ning asendus sellele Järgneva mõnepäevase kestusega polüuuria 

perioodiga. 

hooltel uuritud heidetest ilmnes polüuuria farss esimese 

5 - Б haiguspäeva Jooksul, nagu sada üldiselt kirjeldatakse 

t i l d k i r u r g l l l s t e  t r a u m a d e  p u h u l g i  ( C o r t  j a  F e n e e l ,  

1958; Kepler-Fronlus, 1959; Moore, 1960; 

Friedberg ja kaastöötajad, 1961; ti 1 a j a Ja 

С r i v d a, 1963), Huvitav on aga märkida, et ülejVinud li­

gi pooltel haigetest (48,7%), vaatamata nende enamikus suhte­

liselt kergele kliinilisele seisundile, ilmnes polüuuria faas 

alles hiljem. Uldkirurglliste traumade korral täheldatakse se­

da harilikult alles väga raskete haigete puhul, kus kaasuvad 

komplikatsioonid, 

Millest on tingitud uuritud haigete ollguurla Ja htipo-

klooruurla erinev kestus? 

&eie andmete analüüs näitas, et esijoones tingib AT klii­

niline raskus ollguurla perioodi pikkuse. Trauma korral val­

landuvate organismi reaktsioonide hulgas tuleb dlureesl Ja 
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Cl-uuria muutuste seisukohast arvestada esijoones kahte tegu­

rit; 

1) hormonaalsed mõjustused hüpofüüs-neerupeallste süstee­

m i s t  (  A t i H ,  a l d o s t e r o o n  J t . ) ;  

2) akuutsetest verering häiretest, hüpoksiest Jm, tingi­

tud neerude perenhüümi kahjustus. 

Uuringutes hormonaalsete nihete kohta AT puhul on niide­

tud, et rõskemate traumade korral tolmuvad ke neurohumorealae­

te reaktsioonide faaslliaed muutused aeglasemalt ( U о x i o, 

1957a,b; OraStŠenkov kaastöötajatega, 1958; 

Thulin ja Hais, 1958; А 1 s e ja kaastöötajad, 

l$b9; £. M. Вое va kaastöötajatega, 1963, 1964; N. I. 

CraStäenkov kaastöötajatega, 1964). Tuleb oletada, 

et see põhjustab ke vee ja elektrolüütide eritumise faaside 

kestuse muutusi. 

Neerude parenhtiümi kahjustust AT puhul on kirjeldanud pal­

jud autorid (vt. kirjanduse ülevaade vee ainevahetusest ja nee­

rude talitluse häiretest), kirjanduse andmetest tuleb järelda­

da, et AT puhul on neerude parenhüüml kahjustus suhteliselt 

raskem kui samasuguse raskusega üldkirurfilise trauma korral. 

( L a n g e  j a  R  1  e  g  e  r ,  1 9 6 0  J t . ) .  

I eie arvates on suhteliselt pika ollguurla perioodi kor­

ral hormonaalsete nihete kõrval väga oluline ke neerude paren­

htiümi kahjustus, uääklmate kogu organismi haaravatest vererin­

ge häiretest raskete ЛТ-de puhul, on ulatuslike neeruiv irete 

esinemine ka kergemate ЛТ-de korral seletatav asjaoluga, et 

näiteks juba mõõduka ajukoe htipoksia juures (mis esineb mingil 

mäftral ka kergema AT puhul aju akuutsete vereringe häirete 
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tõttu) ilmnevad ulatuslikud neerude hemodünaamika muutused 

(Pöldl Ja 3 z a b o, 1959)» 

Neerude perenhüümi pikaajalist kahjustust näitasid ka 

käesolevas töös esitatud tähelepanekud uriini mikroskoopilise 

lelu kohta, kus isegi teise haigusdekaadl lõpul esines patoloo 

Kilise koostisega uriini sedlment väga suurel protsendil halge 

t e s t  (  3 « $  ) »  N e e d  a n d m e d  l a n g e v a d  k o k k u  C a r s t e n s e n i  

ja kaastöötajate (1969) uurimustega fenoolsulfoftaleilnl eri­

tumise kohta» Neil esines arvukalt haigeid (14>), kelledel 

proov normaliseerus alles neljandal haigusnädalal» 

Osal dlureesl dünaamika I tüübiga haigetel ilmnes polüuu-

rle juba esimesel halgusp^eval. Kirjandusest on teada, et ker­

ge trauma põhjustab üksnes mõni tund keetvat dlureesl pidur­

dust ( D u d 1 e у, 19Б6; Friedberg kaastöötajatega 

1961). Viimast vöiks oletada ka mainitud AT helgetel» ^amutl 

toetavad seda arvamust elektrlkrampravi kui mõõduka ajuärrltu-

se puhul saadud tuleirused (Földi ja Sgabo, 1969), 

kus ollguurla kestus on mõõdetav ainult kümnete minutitega. 

Hasketel haigetel ilmnesid algul uurlmisperioodi keskmis­

tele lähedased väärtused, mis alles 1-2 päeva möödudes hak­

kasid langema. Taoliselt meie tähelepanekutega peetakse seda 

ka kirjanduses ( В 1 a n d, 1960 jt.) Iseloomulikuks haigu­

se raskema kulugu Juhtudele. 

luurel osal vaatlusalustest täheldasime peale haiguse 

esimesel-teisel nädalal ilmnevate ollguurla ja polüuuria pe­

rioodide ka veel haiguse edasises kulus sedastatavaid reten-

sioonl ja kõrgenenud eritumisega haiguse faase. Uriini näita­

jate kõikumiste amplituudi poolest ei jäänud need sageli mahe 
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haiguse eluperioodi nihete oletusest, Meil kasutada olnud kir­

janduses ei leidunud uurimusi, kus neid küsimusi oleks puudu­

tatud. On tõenäoline, et nende hiliste kõikumiste suur arpli-

tuud on tingitud homeostsesi säilitavate mehhanismide pikemat 

aega püsivast nõrkusest, kuivõrd need hilisemad, kõikumised mõ­

nel juhul võivad põhjustada ka olulisi muutusi õrrenis«*i hüd-

ratslooniseisundls, siis tuleks AT puhul, seoses ajuturse prob­

leemiga, seda küsimust edaspidi detailsemalt uurida. 

Kliinilisest seisukohast väärib märkimist meie täehelpa-

nek, et eelnevalt läbipõetud TH3 haigusest põhjustatud mõõdu­

kas ajukahjustus pikendab korral eritumishtilrete kestust. 

Seletatav on see kliinilisest praktikast üldtuntud faktiga, et 

liigse koormuse või TNU uue kahjustuse korral tulevad ilmsiks 

endised seni kompenseeritud vaevused ja sümptoomid. Niisugus­

tel haigetel, võrreldes varem tervete inimestega, põhjustab лТ 

neerude talitlust reguleerivata TNS keskustes märksa ulatusli­

kumaid häireid. Praktikale olulise juhendina tuleb silt järel­

dada, et niisugused haiged vajavad vaatamata suhteliselt kerge­

le AT-le pikemat ravieega, 

Snamik meie uurimiselustast olid kergema AT haiged, la 

kirjanduses on valdav enamik erituelsprotsesse käsitlevaid 

uurimisi teostatud suhteliselt kergetel haigetel, oee parast 

pakkusid erilist huvi need meie poolt uuritud vShesed üliras­

ked AT Juhud, kus vaatamata tehnilistele raskustele õnnestus 

saada mõningaid anflmeld diureesi ja Cl-uurie kohta haipuse 

algperloodis. üaadud tulemuste analüüs na Itas, et leitud diu­

reesi ja Cl-uurla väärtused on üldiselt teiste haigete muutus­

te skaala piires ning siin kehtivad samad seaduspärasused kui 

varem käsitletud kergematel JuhtudeIgl. 
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Kui vee eritumise võime üliraske AT puhul võib õlle mitmesu­

gusel tasemel, siis kloori retenslooni nohud on märgatavalt 

konstantsemad ja intensiivsemad. Käesolev vähene Üliraskeid 

AT juhtusid käsitlev materjal ei, luba teha ulatuslikumaid 

järeldusi, St tänapäeval üliraske AT-de ravi probleem on muu­

tunud aktuaalseks, siis ainevahetusprotsesside edukama juhti­

mise tagarlaeks on edaspidi möödapääsmatult vajalik selle hai­

gete kontingendi detailsem uurimine. 

Kirjanduse ülevaatest nähtub, et trauma puhul vallanduva 

mittespetsiifilise ainevahetusliku reaktsiooni puhul esinevad 

kõrvuti vee ja elektrolüütide ainevahetuse häiretega ka ula­

tuslikud nihked teistes ainevahetuse sfäärides. Kõik need nih­

ked on tihedalt seotud kogu organismi oksüdatsiooniprotsesside 

seisundiga. 

Oksüdatsiooniprotsesside häired avaldavad aga otsest mõju 

ajuturse tekkes olulisele ajukoe vee ja elektrolüütide aineva­

h e t u s e l e  ( T e r n e r ,  i t g g e l s t o n e  j a  f  r e b a ,  

1 9 5 0 ;  ü e n j a m l n ,  A n a s t a s !  j a  H e l v e y ,  

1 9 6 1 b  j t . ) .  

Käesolevas töös haiguse akuutse perioodi vältel teosta­

tud UVO ja VVO uuringud näitavadki, kuldas selles ajavahemi­

kus muutub kogu organismi oksüdatsiooniprotsessida kvaliteet, 

rais antud juhul vii lj end ub lõpuni oksüdeerimata ainete hulga 

muutuste dünaamikas. 

Vaadeldes UVO väärtusi statsionaarse ravi vältel n^eme, 

et eritunud lõpuni oksüdeerimata ainete hulk on tihedalt seo­

tud diureesi ja Cl-uuria nihetega ( r oli vastavalt 0,66 ja 

0,59, p 0,1/ ). wieega AT akuutses staadiumis valitsesid 
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lõpuni oksüdeerimata ainete eritumise osas samad seaduspärasu­

sed kui vee je Cl eritumise puhul. 3ee asjaolu neltab veel 

kord põlema ainevahetuesffcäri tihedat omevahelist seost või 

vahemalt ühesuguste mõjustatavate tegurite esinemist, Võrdlus­

andmed selles osas puuduvad, sest meile kattesaadavas kirjandu­

ses ei ole seni VO muutusi ЛТ akuutses staadiumis uuritud, N3-

ningate Järelduste tegemist võimaldab siin üksnes AT puhul 

saadud tulemuste võrdlemine teiste helguste uurimisel leitud 

andmetega. 

Kui meie poolt uuritud haigete puhul ei ole kahtlust dlu-

reesl ja UVO muutuste tiheda seose suhtes, siis kirjanduses on 

s e e  p r o b l e e m  d l s k u t e e r l t e v .  N 1 1  o n  J e r v e l l  j e  A n d -

r  u  p  ( 1 9 3 5 )  n i n g  G .  I ,  V o s n e t s e n ü k a j a -

Butöovskaja (1961) täheldanud südamehaigeil ilrset 

UVO ja dlureeal seost, mida ei kinnita aga teised autorid 

(Schwarz, Dlbold ja Bappoport, 1931; 

R« А, К а 1 j užnaja, 1963), On võimalik, et need vastu­

rääkivused meie ja ösa kirjanduse andirete vahel tulenevad uuri­

tud haiguste erinevast olemusest. Kui akuutse haigestumise, na­

gu näiteks AT puhul vallandub tugev stressreaktsloon, mis ühe­

aegselt mõjustab nii vee ja elektrolüütide ainevahetust kui ke 

lõpuni oksüdeerimata ainete eritumist, sjla aeglaselt areneva 

kardlovaskulaorse puudulikkuse tekkel jääb Intensiivne neuro-

huxeoraalne reaktsioon ära ning domineerivad esijoones organis­

mi oksuaataiooniprotsesside puudulikkuse astmest Ja neerude 

hemodünaarnikast sõltuvad tegurid. 

analoogiliselt meie tähelepanekuga, et #vi? kliiniliselt 

raskeimat perioodi iseloomustavad mitte kõrgenenud, vald sub-

normaalaed UVO väärtused, ilmneb sama nähtus ka teiste haigus­



- 187 -

te puhul, 

N11 on näiteka raske traumaatilise Soki korral tähelda­

tud osal kataeloomadest juba halbuse esimestest tundidest ala­

tes madalaid UVO näitajaid (V, S. I 1 j 1 n ja J, I, V a v-

žlkovskaja, 1940), 

AT puhul vallanduvaga analoogiliselt TTVO muutuste dünaa­

mikat, kus haiguse raskeimas perioodis on subnormaalsed v- ;r-

t.used ning hiljem seisundi paranedes Ilmneb kõrgenenud eritu­

mine, täheldati ka tuberkuloosset menlngHtl põdevatel lastel 

( 0, tö. 3a fronova, 19b7). autor seletab neid faaalll-

si muutusi algul oksüdeeritua ainete kuhjumisega organismis 

ning hiljem nende suurenenud eritumisega, Analoogiliselt meie 

uuringutega, kus raskemate traumade puhul on UVO langus kest­

vam, ilmnes ke tuberkuloosse menlngildi puhul seos halbuse 

kliinilise raskuse Ja UVO languse vshel. /dialoogilised on tä­

helepanekud endokardlidi Ja kroonilise kardlovaskula&rse puu­

d u l i k k u s e  h a l v e n e m i s e  k õ r r e l  ( O ,  l . V o s n e t s e n s -

ka ja-8utšovskaj а, 19Ы), 

Võttes kokku neid UVO uuringuid käsitlevaid andmeid, näe­

me et vähene lõpuni oksüdeerimata produktide eritumine haigu­

sse raskeimas perioodis ning paranemisel selle asendumine kõr­

gete UYO väärtustega ei ole AT spetsiifiline reaktsioon, vald 

Iseloomulik mitmesugustest teguritest põhjustetud raskele hal­

duslikule seisundile. 

UVO vliertuste nihkeid võib tõlgendada mitmeti, iheks olu­

liseks teguriks on kindlasti neerude talitluse muutustest tin­

g i t u d  e r i t u m i s e  k õ i k u m i s e d  (  L .  M •  G e o r g i  j e v s k a j a ,  

1947; R, A. Kalju Shaja, 1953), eriti seetõttu, et 



- 186 -

trauma korral esineb haiguse algperloodle märgatav neerut>e ve­

reva rustuse langus (Friedberg kaastöötajatega, 1961). 

Samuti tuleb oluliselt arvestada ke eespool kirjeldatud лт-st 

t i n g i t u d  n e e r u d e  p a r e n h ü ü m i  k a h j u s t u s t  (  J , G , 3 a v t f t e n -

k o, 1955)• 

UVO nihkeid on aga võimalik seostada organismi OKSüdat-

slooniprotsesside mahu ja kvaliteedi muutustega. Viimaslwle 

probleemile kirjandus otsest vestust ei anne. Nende vahekorda­

de omapoolseks selgitamiseks uurisime lisaks UVO-le ka vere 

Vü muutuste dünaamikat* 

VVO hindamisel lähtusime esialgu seisukohast, et kõrge­

nenud väürtused näitavad intensiivset, kuld oksüdatsloonifaa-

sl Insufitslentsusega ainevahetust, madalad VVO väärtused on 

aga iseloomulikud üldisele oksüdatsloonlprotsesside intensiiv­

s u s e  l a n g u s e l e  ( G .  I .  V o s n e t s e n s k a j a - H u t -

S o v s k a j a ,  1 9 6 1 ;  J .  0 .  Z o z u l j a  j a  F ,  0 ,  

Pronzelev, 1961), 

Hagu selgub analüüsi andmetest, on VVO näitajate alusel 

organismi oksüdatsloonlprotsesside intensiivsus AT puhul suu­

resti. varieeruv. 3egeli teostatud uuringute abil oli võimalik 

näidata, et need muutused alluvad teatud seaduspärasustele, 

AT akuutse staadiumi alguses võiks VVO muutuste alusel ole­

tada üldist ainevahetuse pidurdumist, millele hiljem Järgneb 

oksüdatsloonlprotsesside mahu tõus koos oksüdatsiooni faasi 

kvalitatiivse puudulikkuse püsimisega (kõrge VVO), 

Ka VVO muutuste juures tuleb esile juba uriini patoloo­

gia punul sedastatud fakt, et raskemate AT-de puhul toimub 

eespool esitatud ainevahetusllku reaktsiooni faaside vahel-
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dumlne aeglasemalt kui kergetel juhtudel. See tähelepanek on 

kooskõlas ka kirjanduse andmetega ainevahetuse faasliiste muu­

tuste aeglustumisest või Isegi kadumisest raskete haiguslike 

seisundite puhul ( В 1 a n d, 1959; Moore, 1960)• Mai­

nitud nähtusega on seotud fakt, et nll uriini näitajates kui 

ka VVO puhul leidsime raskemate juhtude korral esimestel päe­

vadel sageli uurimisperloodi keskmise (ligikaudse normi) lä­

hedasi väärtusi (näiteks WO muutuste III rühm, joonis 23). 

WO dünaamika tüüpide ja vastavate haigete rühma keskmi­

se kliinilise raskuse vahel võis tähele panna ilmset seost. 

Konkreetsete üksikjuhtude puhul ei saa aga alati ette öelda 

oksüdatsloonlprotsesside muutuste laadi. Seepärast on edaspi­

dises uurimistöös vaja otsida uusi teid haiguse kliinilise 

raskuse niisuguseks hindamiseks, et see võimaldaks täpsemalt 

ette näha ka ainevahetusiike muutuste laadi. On võimalik, et 

selle eesmärgi saavutamisel saaks paremaid tulemusi eiis,kui 

neuroloogilise sümptomatoloogia kõrval suuremat täehelpanu 

pöörata perifeerse vereringe puudulikkusele, sest trauma kor­

ral on perifeerse vereringe puudulikkus olulisemaid põhjusi 

kudede htipoksia ja sellest tingitud oksüdatsloonlprotsesside 

h ä i r e  t e k k e l  ( M o o r e ,  1 9 6 0  j t . ) .  

Millistest lõpuni oksüdeerlmata ainevahetuse vaheproduk-

tidest on tingitud kõrgenenud VVO väärtused? Otseseid uurin-

giud AT puhul meie andmetel ei ole selles suunas tehtud.Küll 

on traumaatilise Soki korral seda uuritud ning leitud, et see 

on tingitud esijoones piimhappe kuhjumisest veres ( V. S. 

Iljin ja J. I. V a v ž i ко v s к a j a, 1940). Need 

tähelepanekud on kooskõlas kõigi AT puhul ainevahetuse pato-
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looRlat uurinud autorltegh, kes samuti on haiguse akuutses 

faasis täheldanud süsivesikute ainevahetuse vaheproduktide 

(piimhape, püruuvhape) kuhjumist (vt, kirjanduse ülevaade 

süsivesikute alneveihetuse ja oksüdatsloonlprotsesside häire­

test ) e 

Krlnevalt äsjamainitud Andretest on kardiovaskulaaree 

patoloogiaga häirete uurimisel leitud, et pllmhappe Ja аш11-

nohapete muutuste kõrval on veel hulk teisi tundmatuid aineid, 

millede kõikumised põhjustavad WO muutusi ( К 1 з с h, 1932), 

VVO uuringute puhul pööratakse harilikult peamist tähe­

lepanu kõrrenenud väärtustele kui tähtsaimaile oksüdatsloonl­

protsesside patoloogia näitajale, Kagu aga meie uuringud osus* 

tavad, on ka akuutse raske haigedtuirIse (itell AT) puhul mada­

lad VVO näitajad sa mis sugune seaduspärane nähtus kui kõrgene­

nud v*iärtusedkl. VVO nihke suund sõltub seejuures uuringute 

teostamise ajast, 

Saadud VVO uurimise tulemuste kõrvutamine teiste autori­

te andmetega okstidatsioonlprotsesel üksikute näitajate kohta 

AT haigetel põhjendab mainitud leidu, N11 nftiteks tiheldasle 

L .  F ,  О  к  u  1  о  v  а ,  I .  S ,  ö r o d  s k  1  j a  I ,  А ,  P  г  о  h -

hodtäenko (1957) eksperimendis seaduspSreselt ilmne­

vat oksüdatsloonlfermentlde mööduvat pärssimist esimestel 

treumajürirsetel рьеvedel. Sama on kliinilise materjali põhjal 

sedastanud ka I, K. Z j u z 1 n (1943), 

Süsivesikute ainevahetuse eksperimentaalsel uurimisel 

oi leitud oksüdatsloonlprotsesside tugevamat pidurdumist ras­

kema NS trauma korral ( G, J. Gorodi askaj a kaas» 

töötajatega, 1938}, Niisuguse oksüdatsloonlprotsesside häire 
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kudedes lõpuni oksüdeerijata ainete (plimhappe jt.) hulk ei 

tõuse, vaid langeb (Van Tszln-jan, 1960), 

ärilist huvi pakkusid VO näitajate hindamise seisukohalt 

UVO ja WO võrdlevad uuringud. Vaotlusandmetest selgus, et lõ­

puni oksüdeerlmatti ainete hulk uriinis ei kajasta nende taset 

veres, seega on vere nivoo kõrval veel telai olulisi tegureid, 

mis mõjustavad ainevahetuse vaheproduktide erltunist, <*ele ar­

vates on see seotud neerude funktsionaalse seisundile. 

Nagu Öeldud, ei näidanud kõigi UVO ja V/0 üheaegsete uurin 

pute analüüs ühe tervikuna olulist seost nende kahe näitaja va» 

hei, Varemeid tulemusi saime sel juhul, kui lahutasime uurimis­

materjali lähtudes diureesi faasidest, mis kajastavad esijoones 

neerude talituslikku seisundit. Selline funktsionaalsel põhi­

mõttel grupeerimine tõi esile olulise erinevuse VVO ja UVO va­

hekordades. Hreit selgus, et ollguurla perioodis eritunud lõ­

puni oksüdeerimata ainete hulk on mõningal m16rai paralleelne 

nende ainete tasemega veres (r * 0,335, p <( 5>). Polüuuria 

perioodist alates on aga vere Ja uriini lõpuni oksüdeerimata 

ainete vahel pöördvõrdeline saos, kus umbes 15$ U/0 muutustest 

on seletatav VVO nivooga ( r * 0,3d7, ning vastav r* * 0,15). 

Keed, antud materjali mahu juures ka statistiliselt usal­

datavad vahekorrad leiavad vihjamisi kinnitust 0,1, V о s -

netsenska ja-Butäovskaja (19Б1) poolt, 

kes endokardlldlhalgete ja kroonilise kardiovaskulaarse puu­

dulikkusega patsientide paranemisel kirjeldas samuti tiheeep^set 

VVO langust Ja UVO tõusu. Halbuse haIvaloomulise kulu korral 

(mis võiks vastata meie haigete kliiniliselt raskeimelle, oll­

guurla perioodile) tõuseb aga paralleelselt lõpuni oksüdeerlma-
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ta ainete hulk nll veres kui ka uriinis. Samuti on К 1 s о h 

(1932) tfiheIdanud kardiovsskulaarse puudulikkuse eduka ravi 

juhtudel pöördvõrdelist seost UVO ja VVO vahel. 

Selle alusel võime välta, et neerude talitlus on nende» 

kahes dlureesi cuutuste faasis kvalitatiivselt erinev, kusjuu­

res ollguurla perioodis kajastavad madalaa ÜVO näitajad vähe­

sel mimral ka lõpuni oksüdeerijata ainete hulga Euutusl orga­

nismis, изп1 juhtudest tolmuvad aga VVu faaslllsed muutused 

kiiremini Ja ulatuslikumalt kui ÜVO nihked, Menael haigetel 

ei põhjusta oksüdatsloonlprotsesside mahu tõus KOOS WO Vhär-

tuste suurenemisega ollguurla perioodi lõpus proportsionaal­

seid UVO kõikumisi nähtavasti neerude erituevõlme kahjustuse 

tõttu. Viimane asjaolu võikski haiguse selles perioodis olla 

madala UVO ja VVO vahelise korrelatsiooni üheks põhjuseks. 

Haiguse polüuuria faasis ja hiljem Ilmnenud pöördvõrde­

line UVO ja WO vaheline seos näitab, et lõpuni oksüdeerijata 

ainevahetuse vaheproduktlde slvoo veres ei sõltu siin enam 

niipalju ainevahetuse oksüdatsiooni faasi seisundist kuivõrd 

nende ainete eritumise võimest neerude kaudu. Nagu kardlovas-

kulaarsete haigete ravi kalgus teostatud uuringud näitavad, 

sõltub viimane esijoones dlureesi suurusest ( К i а с h, 1931; 

Jervell ja A n d r u p, 1935; L. V. О e о r g 1 e v-

з к a j а, 1947 Jt.). Ladal ÜVO ja WO vaheline korrelatsioo­

nikordaja polüuuria faasis lubab aga välta, et ka siin on veel 

palju teisi meie poolt uurimata tegureid, mis mõjustavad lõpu­

ni oksüder rimata ainete nivood ja eritumist organismist. 

Seega selgub eespoolesitatust, et üksnes UVO vkertuate 

alusel ei saa teha kuigi kindlaid järeldusi kudede ainevahetuse 
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oksüdatsiooni fansi kohta , Jamale järeldusele müokardiidihai-

gete Ja kroonilise kardlovaskulaarse puudulikkusega patsien­

t i d e  u u r i m i s e l  o n  J õ u d n u d  k a  С .  I .  V o s n e t s e n s k a -

Ja-Butäovskaja (1961), -ееяa osutub UVO näita­

jatest organismi oksüdatsloonlprotsesside tegeliku seisundi 

adekvaatsemaks iseloomustajaks VVO määramine, mis vahetult 

kajastab kudedes toimuvaid muutusi, 

VVO uuringud võimaldavad ainevahetusele anda esijoones 

kvalitatiivse hinnangu. etabollsmi kvantitilvseks iseloomus­

tamiseks uurisime lisaks veel gaaslvahetust, 

kirjanduses on sageli vihjatud gaaslvahetuse uuringute 

teostamise suurtele raskustele AT akuutses staadiumis ( a n-

k e, 1948; Б u f i n g e r, 1948; F 1 e d 1 e r, 1954; 

J e n к n e r, 1955), k*ele tulime oma kogemuste alusel järel­

dusele, et enamiku haigete puhul saab ka harilikes palatitln-

glznustes teha vajalikke proove rahuldavalt ning saadud tule­

mused osutuvad küllalt usaldatavateks, 

ftagu andmetega üldkirurgiIlse trauma kohta ( А, I, 

Slionskaja, 1947; Moore, 1960 Jt.), nii tähel­

dasime ka AT ha lg,etel üldist oksüdatsloonlprotsesside inten­

siivsuse muutust, 

0^ neeldumise alusel oli oksüdatsloonlprotsesside aktiiv­

sus raskemate AT-de korral üldiselt suurem, mis on vastavuses 

ka tähelepanekutega teiste kirurgiliste haiguste puhul (I, tf. 

Petrov, 1962 Jt.). 

Sarnaselt varem käsitletud uriini ja vere nültajetega ilm­

neb ka raetsbollsml Intensiivsuse osas selle suurenemise Ja vä­

henemise faasiline vaheldumine. 
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Vahetult AT-le Järgnevatel päevadel oli 0, neeldumise 

suurenemises väljenduv oksüdatsloonlprotsesside lntenailvaua 

uurimlареrioodi keskmisest kõrgemal tasemel, Mitmesuguste 

akuutsete kirurgillate haigestumiste puhul teostatud uuringuc 

on näidanud, et aee on tingitud TNJ-st vaIlanduvatest neuro-

humoraaIsetest mõjustustest ( V о а a Ja kaastöötajad, 1960; 

loor e, 1960 jt.), bt organismi süsivesikute varud trau­

ma puhul ammendatakse esimese 8-16 tunniga ( Moore, 1960) 

siis peamisteks energeetiliste protsesside allikaks on organis­

mi rasvavarud ja lihasvalgud. Sellele viitab ka langenud hin­

ga ml skoef ltsie nt esimestel haiguspiiavadel (0,75 - 0,60). 

<1з puutub BY vihrtuste kasutamisse ainevahetuse kvalita­

tiivseks hindamiseks, siis, vaatamata mõnede autorite tagasi­

hoidlikule suhtumisele sellesse (M. G, i) e m b o, 1959), 

peetakse v*»llshingamlse häireteta haigetel võimalikuks selle 

kasutamist metabollsml kvalitatiivse naltajana. Seda toetavad 

ka meie vaatlused, kus Ж muutused polnud mitte juhuslikud, 

vaid näitasid kindlaid haiguse faasidega seotud nihkeid. 

ainevahetuslikud Ж muutused võivad olla esijoones tingi- | 

tud kahest tegurist: 1) organismi energeetilise ainevahetuse 

põhilise lähtesine koostisest (kas rasvad, valgud või süsive­

sikud), 2) lõpuni oksüdeerimata produktide kuhjumisest orga­

nismis Ja vere hapete-aluste tasakaalu muutustest. Kui nor­

maalse ainevahetuse korral HK võib kõlkuda 0,70 - 1,0 vahel, 

siis lõpuni okstideerlmeta produktide kuhjumine veres viib sel­

le alla 0,70 ning organismi rasva- ja valguvarude taastumisel 

tõuseb ta üle 1,0 (tf, G. i) e m b o, 1959). ̂ eepa tuleb meie 

helgete puhul HK muutuste põhjendamisel esijoones arvestada 
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Ühelt poolt lõpuni okstideerlmata ainete huike veres ja teiselt 

poolt haipuse staadiumi (kataboollllno või anaboollline faas). 

Osal juhtudel ада andis ga*i$sl vahetuse ja vere lõpuni oksü-

deerImata produktide nivoo üheaegne uurimine huvitavaid, kuid 

esimesel pilgul isegi vastuolulisi tulemusi. Nimelt selgus, et 

kui 0£ neeldumise tõusu ja ПК languse alusel helguse esitreatel 

päevadel võiks oletada ainevahetuse Intensiivistumist ning lõ­

puni oksüdeerlmata metaboliitide kuhjumist, siis paralleelselt 

teostatud VVü uuringud nii Itas id vastu ootusi hoopis nende vähe­

nemist veres. 

Need andmed ei ole kooskõlas üldiselt kirjanduses avalda­

tud eelaukohtadega. Kele tähelepanekute Ja kirjanduses esineva 

käsitluse erinevus tuleneb nähtavasti asjaolust, et ettekujutus 

oksüdatsloonlprotsesside näitajate omavaheliste seoste Kohta 

on loodud üksikute näitajate eraldi teostatud uurimiste kokku-

sobitamise teel, mida pole oga ulatuslikumalt kontrollitud nen­

de näitajate üheaegse müramise alusel. 

kasutada olevate teadmiste alusel võiks meie poolt leitud 

oksüdatsloonlprotsesside dünaamika selgitamiseks esitada all­

järgnevad kaalutlused. 

Teatavasti on ajukoe 0~ vajadus suur, moodustades 1/6 -

1/4 kogu organismis kasutatavast kogusest, kahjustavate agen­

site toimimisel võib see tõusta veelgi (C. V 1 a d i m i -

r о v, 1958; ell-Mahlherbe, 1960; L. Р. О к u-

1 о v а, 1961 jt,). Osa töös vajab aJukude glükoosi, mida te 

saab põhiliselt maksa glükogeenl varudest. Nagu eespool Juba 

mainitud, ammendatakse kirurgilise trauma korral need varud 

kiiresti ning edasi toimub glükoneogenees valkudest üle püruuv-
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happe. 

Op kõrgenenud neeldumise foonil Ilmnev medal WQ võiks 

sel puhul olla tõlgendatav kui metebolisml lõpuni okaüdeerlma-

ta vaheproduktide Intensiivsem ärakasutamine glükoneogeneesis. 

Kõnel juhul võiks samaaegselt täheldatav madal HK olla se­

l e t a t a v  v e r e  p u h v e r s ü s t e o m i d e  n i h e t e  k õ r v a l  (  С  о  о  k ,  B r o w -

d e r  j a  L y o n s ,  1 9 6 1 ;  F r o w e i n ,  K a r i m l  j a  

К u 1 e r, 1962; Stueek ja Flscher, 1962) ka 

süsivesikute resünteesi võimlusega rasvadest, vastupidiselt 

harilikult kulgevale protsessile. 

Kuigi süsivesikute resüntees rasvadest on maksas ja ka mu­

jal kudedes võimalik, siis valkude, süsivesikute ja rasvade nor­

maalse suhte juures seda harilikus olukorras ei täheldate 

( В а 1 d w i n, 1949). Põhimõtteliselt on aga võimalik, et pa­

toloogilistes tingimustes suurenenud glükoosi vajaduse korral 

kulgeb ainevahetus selles suunas ( j, К а p 1 a n s к 1, 

1959). 

Käesolevas töös rakendatud uurimismetoodika ei võimalda 

selle küsimuse täpsemat lahendamist, küll aga näitab, et trau­

male vallanduve ainevahetusliku reaktsiooni selles faasla on 

veel rida ebaselgeid, detailset biokeemilist uurimist vajavaid 

probleeme. 

Hapniku keskmistest väärtustest kõrgema neeldumisega mõne­

päevasele haiguse algperioodile järgnes esimese nädala keskel 

või teisel poolel 0^ neeldumise langus. Viimane on tõlgendatav 

kui oksüdatsioonlprotsesslde üldise p/iras lmise naita ja. ta lei­

tud WO uuringud on haiguse selles faasis rahuldavalt kooskõ­

lastatavad ga&slvahetuse näitajatega. N11 ilmneb osal juhtudest 
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selles ajavahemikus samaaegselt 0-, neeldumise langu>*ega ka VVü 

madaldumine, mis vöiks erinevalt haiguse eelmisest faasist olla 

tõlgendatav kui ainevahetuse üldisest pidurdusest pöhjustzitud 

vähene lõpuni oksüdeerijata metabolismi vaheproduktide teke. 

Teisel osal juhtudest aga ilmneb juba kõrgenenud 0, neel­

dumise tingimustes alanud VVO tõus. Sageli süveneb nendel juh­

tudel koos ainevahetuse intensiivsuse langusega ka metabollsml 

okstidatiivse faasi lnsufitslentsus. 

Kui kõrgenenud 0,. neeldumisega haiguse algfaasi Kohta on 

kirjanduses andmed suhteliselt puudulikud, siis ainevahetuse 

pidurdust käsitlevaid andmeid on juba arvukamalt. Kölk kirjan­

duses esinevad nll kaudsed kui ka vahetult ЛТ puhul teostatud 

tähelepanekud on hästi kokku sobivad meie andmetega. N11 on 

tf?lsedkl autorid täheldanud AT haigetel 0, neeldumise langust 

esimesel halgusnädalal ( 0 1 s s e 1, 1933; 1. Р. 0 к u -

1 о v а, 1961 jt.). 

Aju vahetust kahjustusest, samuti akuutse AT puhul vallan­

duvatest aju vereringe häiretest areneva ajukoe hüpokala Ja 

sellest sugeneva oksüdatslooniprotsessi intensiivsuse languse 

korral võib täheldada kahesuguseid, ka meie tähelepanekutega 

hfsti kokkusobivaid olukordi. 

Osal juhtudest ilmneb ajukoe enda vahetul uurimisel sedas­

tatav oksüdatsloonlprotsesslde Intensiivistumine, kuld 0^ neel­

dumine 4ju läbivast verest on langenud. Aju akuutsed vereringe 

häired ei võimalda nendel juhtudel rahuldada ajukoe kõrgenenud 

vajadust ning 0 } näljast sugeneva ainevahetuse oksüdatilvse 

faasi lnsufitslentsuse tõttu kumuleeruvad lõpuni oksüdeeriisata 

l n t e r m e d l a a r s e d  m e t a b o l l l d i d  ( G u r d j l a n ,  S t o n e  j a  
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в b s t e r, 1944; L. Р. О к u 1 о v a, 1961, 1962), Teis­

tel juhtudel aga ajukoe ainevahetuse Intensiivsus langeb ning 

moodustub vähem piimhapet ja teisi lõpuni oksüdeerlmata aine­

vahetuse vaheprodukte { 0. J, Gorodlsska ja kaastöö­

t a j a t e g a ,  1 9 3 8 ;  L .  Р .  О  к  u  1  о  v  a ,  J .  5 ,  B r o d s k l  j a  

I .  A ,  P r o h h o d t S e  n k o ,  1 9 5 7 ) .  G .  J .  G o r o d l a s -

k a J a koos kaastöötajatega on seejuures näidanud, ei viimane 

võimalus on kliiniliselt raskemale AT-le Iseloomulikum, ele oma 

materjali osas aga ei saanud sedastada sellist seost ainevahe-

tusllku reaktsiooni ja AT kliinilise raskuse vahel. 

Energeetilise ainevahetuse häirete ühe osana Ilmneb нТ jä­

rel ka makroenergeetliiste fosforühendlte kiire vähenemine 

( G u r d j l a n ,  7  e b s  t  e r  ja 3  t о  n e, 1944;  B .  3 ,  

L о к й 1 n a, 1957; A, 5, Promõslov Je ft. i. T 1 g-

r a n j a n, 1964 jt.). Energeetilisel eine vahetus ega tihedalt 

seotud aju ferment süsteemide (L. P.Okulova, J. *3. 

Brodski Ja 1. A. Prohhodtšenko, 1957), sa­

muti ka ajukoe ja teiste kudede proteolütitillste fermentide 

( L .  3 ,  T S e r k a s s o v a ,  F .  D .  K o l d o b e k a j a  J a  

V. A. Kukuiklna, 1954) aktiivsuse langus, mida on tä­

heldatud eksperimentaalse AT puhul, on heas ajalises korrelat­

sioonis ka käesolevas töös uuritud AT haigetel täheldatud 0^ 

neeldumise madalseisuga. 

Medal, kuld enamasti füsioloogilistes piirides ole* к 

n&lteb, et ka haiguse selles faasis toimub veel intensiivne 

rasvade ja vaikune kasutan,ine organismi energeetiliste vajadus­

te rahuldamiseks. 

Ainevahetuse madalseisu möödudes tõuseb 0^ neeldumine uues-
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tl uurimisperloodi keskväärtuste lahedale. iial ризе edasises ku­

lus Ilmnevad statsionaarse ravi ajel veel mitmed individuaalselt 

varieeruvad ja raskesti süstematiseeritavad Op neeldumise muutu­

sed» 0,, neeldumisest korrapärasemaid muutusi kogu uurlmleperloo-

dl viitel täheldasime Ж vfiärtustes, mis 3. ja 4. halgusn; dalal 

tõusid kõrgele tasemele (keskmised kuni 0,99), olles sageli üle 

1,0» Heed Ж muutused on üldiste teadmiste alusel seletatavad 

kirurgilise halge metabolisml muutuste faasil!susega ( L. J .  

TSerkassova, 1967; Koore, 1960). Sarnaselt meie 

haigetega on näiteks septlllste komplikatsioonidega kirurgilis­

te haigete puhul sarcutl täheldatud algul madalat HK ninr hiljem 

haiguse paranedes selle tõusu (*• I. 5 1 i о n з кa j а,1947). 

Haiguse selles faasis iseloomustab kõrge Ш •nergeetllis-

teks vajadusteks ärakasutatud llhasvalkude ja rasvavarude In­

tensiivset taastumiste Selle faasi algu& n£ib indivlduaaleelt 

suuresti varieeruvat, kuld enamikul juhtudel kulgeb kõige in­

tensiivsemalt 3. Ja 4« haigusnüdalal. 

Oksüdatsiooniprotsesside labiilsus kogu statsionaarse ra­

vi vältel kllnltab veel kord paljude autorite seisukohta ( H. I. 

3avtäenko, 1953; Lob Ja Probst, 1958; L. P. 

О к ui о v а, 196? jt.), et AT puhul vallanduv ainevahetuse 

patoloogia püsib kaua ning sageli ei normaliseeru statsionaarse 
. 

ravi lõpuks. 

ftaeti andmed toetavad seega ka alnevahetuslikust aspektist 

seisukohta, et AT haigete lamamisrefciim peab olema vaatamata 

subjektiivsele heaolule küllalt pikaajaline ning ei tule liig­

selt kiirustada nende haigete statsionaarist väljakirjutamise­

ga (л. J, Astrožnikov, 1956; M. J. R а p о p о r t 
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ja V. А. T u m s к о 1, 1957; I. Ч. I г g • *9 1962 Jt.). 

MV je 0_ neeldumise üheaegne määramine võimaldas leida ka 

OK, mis Iseloomustab gaaside difusiooni kopsudes. 

OK muutustele oli iseloomulik selle langus haiguse esimesel 

nadalal keskmistest normi väärtustest allapoole, isegi kuni nor­

mi alumise piirini. Üeed muutused on seletatavad esijoones la­

ma mi sest tingitud kopsude veredepoode täitumisega, mida mõnin­

gal määral võib oliguuria perioodis veel suurendada ka vedeliku 

r e t e n s i o o n i s t  t i n g i t u d  v e r e h u l g a  s u u r e n e m i n e  (  H a l r o a g y i ,  

1 9 5 7 ;  J .  L .  l a z a r i a  j a  I .  A .  8  e  r e  b  r o v s k  a  j  e ,  

1963), Kui täheldatud OK langus põhjusteks organismis olulist 0^ 

vaegust, siis võiks kompensatooreelt ilmneda ka MV tõus. Uurin­

gud aga näitasid, et seda ei esine. Vastupidiselt, haiguse algul 

esineb Isegi mõõdukas MV langus. Seega komplikatsioonideta hai­

gusjuhtudel leitud OK langus ei mõjusta oluliselt orgeniari gaa-

sivahetuse seisundit. 

iliraskete AT r ülimas teostatud gaasi vahetuse uuringud näi­

tasid, et ka nendel juhtudel on üldiselt tegemist samade seadus­

pärasustega nagu kergemate Juhtude korralgi. 

HK näitajaid nendel haigetel ei ole Õlge kasutada oksüdat­

siooni protsesside kvalitatiivse näitajana, sest rasked hittgaeise 

regulatsioonihäired avaldavad sellele kahtlemata väga tugevat 

mõju. 

damajugune C. neeldumine nii hariliku kehatemperatuuri juu­

res kui ka htipotermlas ravitud haigetel niiltab, et alati ei pruu­

gi hüpotermias kliinilise seisundi paranemisele kaasuda ka aine­

v a h e t u s e  i n t e n s i i v s u s e  o l u l i s t  l a n g u s t  ( W e r t h e i m e r ,  

Ü e s c o t e s ,  1 9 5 7 ;  V  i  r  t  u  e ,  v ;  i t t e n s t e i n ,  
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1959 Jt.). Kuigi hüpotermle tingimustes on täheldatud trauma 

Järel HK stabiilsust (V. I. te e t e 1 1 t s a, L. R. К а -

minskaja Ja J. M. Tšeluhhova, 1956), meie 

oma haigetel aeda sedastada ei saanud. Võimalik, et aee oli 

tingitud uuritud haigete poolt 1ёЪ1 tehtud trauma erakordsest 

raskusest, võib olla aga ka raske AT-ga kaasuvatest hingamise 

regulatsiooni häiretest. Vähene vaatluate arv ei võimaldanud 

nende küsimuste detailsemat analüüsi, 

Vfega madal OK üliraske AT haigetel viitab gaaside difusioo­

ni märgatavale vähenemisele kopsudes. Kliiniliselt ja ka lahan­

gule lu alusel kindlaks tehtud kopsu raske patoloogia oli osal 

Juhtudest ilmselt selle peamiseks põhjuseks. 

Nendest andmetest lähtudes võiks OK jälgimine olulise hü­

pe rvent ilata ioonita haigetel olla kõrvuti teiste näitajatega 

üheks kliinikus rakendatavaks vahendiks kopsupatoloogia rasku­

se Ja sellest sugeneva organismi Qn vaeguse õigeaegsel diagnoo­

simisel. 

Nagu eelnevast arutelust näeme, ei erine meie poolt uuri­

tud ainevahetuslikud muutused AT korral üldjoontes teiste akuut-

, sete haigestumiste puhul vallanduvast stressreaktsioonist. Oleks 

aga loogiline arvata, et TK3 kui kogu organismi elutegevust Ju­

ti va organi vahetul kahjustusel peaks ainevahetuse patoloogia 

kulg mõningal määral siiski erinema näiteks üldkirurglllseet 

traumast, mille puhul TSN ja temas paiknevad vegetatiivsed kes­

kused jä§vad intaktseks. Selliseid ootusi Õigustab ka kliinili­

ne praktika, kus teatavasti dientsefaalse-hüpofüsaarse piirkon­

na patoloogiliste protsesside korral ilmnevad sageli mitmesugu­

sed iseloomulikud patoloogilised sündroomid ( D. G. 5 e f e r, 
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1962). AT puhul aga oma anatoomilise ehituse Ja paiknemise tõt­

tu kannatabki eriti meteboiismi regulatsioonile oluline ajutüve 

k r a n l e a l n e  o s a  ( N . I . O r a š t S e n k o v  j a  I ,  M .  I  r  -

g e r, 1962). 

"•t käesolevas töös pole võrdluseks uuritud teisi, 

kahjustuseta traumasid, siis tuli piirduda meie poolt saadud 

tulemuste võrdlemisega kirjanduses esitatud andmetega. 

Nagu eespool juba mainitud, ilmnes ligi pooltel haigetest 

üle kuue pi*eva kestev ollguurla periood, ning seda isegi suhte­

liselt kergete ja väheste vaevustega ЛТ-de puhul. üldkirurgill-

se trauma korral aga täheldatakse harilikult sellise kestusega 

ollguurla perioodi haiguse raske ja komplikatsioonidega kulu 

juures. Seega ollguurla kestus nüib AT helgetel olevat suhte­

liselt pikem kui vastava raskusega üldklrurgillse trauma puhul. 

S e e  o n  k a  k o o s k õ l a s  a n d m e t e g a  ( L a n g e  J a  i t l e g e r ,  

1960), et ЛТ järel esineb neerude kahjustusele viitavat hema-

tuurlat sagedamini kui üldkirurgil!ee traumaga haigetel. 

kirurgiliste Ja teiste halbuste puhul teostatud ainevahe­

tuse uuringutes kirjeldatakse tüüpilise reaktsioonina patoloo­

gilisele agensile metabolismi intensiivsuse tõusu (L. 3. T § e r-

k a s s о v а, 1957; ii 1 a n d, 1960; Moor e, 1960; T.J. 

13 г о v к а, 1962 jt.) Ja lõpuni oksüdeerlmata produktide kuh­

jumist ( К 1 s e h, 1932; А .  M. T š а r n ö 1 ja N .  N .  

L а p t e v a, 1941; L.  . Georglevskaja, 1947; 

K.N. Tsukerman, 1952; 1. I. О g 1 1, 1960) ning 

üksnes rasketel juhtudel mainitakse metabollsml pidurdumist 

(V. 3. Iljin ja J. I. 7a v 2 ikovska j a, 1940; 

I .  M .  В  о  n  d  а  r  e  v ,  1 9 5 6 ;  R u s e v  J a  J a n t S e v ,  
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1960 Jt.}. 

kele poolt uuritud AT haigetel võia enamikul juhtudel tähel 

dada seaduspäraselt ilmnevat ainevahetuse pidurdusfaasi, aia eel 

neb ka kliiniliselt kerge AT haigetel. 

Kokku võttes neid võrdlevaid tähelepanekuid metaboliaml muu 

tuste Iseloomu kohta jõuame järeldusele, et AT puhul vallanduva 

reaktsiooni põhiliseks erinevuseks võrreldes üldkirurgilIse trau 

roa mittespetsiifilise atressreaktsiooniga on selle suhteliselt 

raskem kulg. 

Ulentsefatil-htipofüsaarse piirkonna kahjustusest sugenevad 

mage diabeet ja teised patoloogilised ainevahetuslikud sündroo­

mid (vt. kirjanduse ülevaade vee ainevahetuse ja neerude talit­

luse häiretest) on suhteliselt haruldased ning praktilises töös 

on neil teisejärguline tähtsus. 

Illist tfihtsust omab kirjeldatud vee Ja elektrolüütide 

ainevahetuse ja oksüdatsiooniprotsesside patoloogia dünaamika 

tundmine kliinilisele praktikale? 

On teada, et treuma Järel vallanduva ollguurla vältel suu­

reneb positiivse vee bilansi tõttu ekstratsellulaarse vedeliku 

m a h t  ( k l c l a u S ,  G a v r l l e s c u  J a  P o r e o h e ,  

1959) ning vaatamata Na ja Cl ioonide samaaegsele retensloonlle 

areneb koevedellke hüpotoonla. Ekstratsellulaarse vedeliku htip-

osmootsus on aju akuutsete vererlngehäirete ja anokela kõrval 

üheks olulisemaks teguriks ajuturse Ja liikvori hüpertensiooni 

t e k k e l  (  В  г  о  s  e  r ,  1 9 5 1 ;  v o r i n g e r ,  B a u m g a r t  

ner JaThomalske, 1957; McLaurln kaastööta­

jatega, 1961). i'olüuuria faasis varem retlneeritud vesi ja elekt 

rolüüdld eritatokse organismist. Helguse selles perioodis võib 
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ajutiselt tekkida mõõdukas dehüdratatsloon ise 1 sund elektro­

lüütide kontsentratsiooni tõusuga veres ja ekstratsellulaarse 

voluumeni vähenemisega subnormaalsetele väärtustele ( С о r t 

ja F e n с 1, 1958)• Arenev dehtidratatsloon põhjustab oma­

korda uuesti vedeliku ja elektrolüütide retenslooni• Meie arva­

tes nii tekivadki horceostaosl säilitavate mehhanismide nõrkuse 

tõttu AT akuutse staadiumi hilisemas kulus sageli täheldatavad 

korduvad faaslllsed ollguurla ja polüuurla isegi ilmselt pato­

loogil iste sae väärtustesse ulatuvad nihked. 

Tele poolt uuritud diureesj^Cl eritumise dünaamika on 

komplikatsioonideta juhtudel enam-vähea kokkulangev Na kui 

tähtsaima ekstratsellulaarse vedeliku osmootsust määrava 

elektrolüüdi muutustega ( С о о p e r, 1953; С о r t ja 

f e n e 1, 1958; P a m p u s, 1963). osega võib enamikul 

Juhtudel diureesi ja Cl-uurla jälgimise abil teha üldisi järel­

dusi elektrolüütide ainevahetuse põhiliste nihete suuna Ja ula­

tuse kohta, üee asjaolu on eriti oluline v&iksemate haiglate 

tingimustes, kus pole võimalik otseselt uurida naatriumi aine­

vahetust. Et selgitada, kuivõrd AT haigetel on võimalik diu­

reesi ja Cl-uurla lihtsa jälgimise abil ettekujutust saada ras­

kemini müratava Na iooni rcetabollsmi kohta, teostati meie klii­

nikus autori juhtimisel vastavasuunalisl uuringuid ( U. H о о r-

m а а, 1964). Selgus, et Na eritumine on küllalt tihedas korre­

latsioonis nii diureesi kui ka Cl eritumisega ( r oli vastavalt 

0,52 ja 0e46, p<0,05). 

*uigi ajuturae kestus pole määratud ainult vee retensloo­

n i  n i n g  k o e v e d e l l k e  o s m o o t s u s e  l a n g u s e g a  (  H o f m a n n  J a  

ü e u 1 e n, 1963), on siiski organismi hüperhüdratatsiooni 

I 
-
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(  3  m  о  1  1  к ,  N a s h ,  K o n n e k e r  J a  W  u  e  f c  h  e  r ,  

1956, 1957) põhjustava ollguurla faasi kestuse kohta vajalik 

omada selget ettekujutust, sest teatud piiri ületamisel ei ole 

koevedelike htipotoonilisus enam indiferentne ajuturse Ja lllk-

vorl hüpertensiooni tekke ning kestuse suhtes ( В а к а у, 

С  г  а  w  f  о  г  а  j a  £ *  h  1  t  е ,  1 9 5 4 ;  Y o r l n g e r ,  

Baumgartner ja Thomalske, 1957; V о о -

г e, 1961, jt#)» 

Ajukoe vee ja elektrolüütide ainevahetus on tihedaimas 

seoses ajurakkude energeetikaga. Viimane tafrab gllarekkude 

membraanidel tolmuvad aktiivsed protsessid, mis väldivad vee, 

Ka ja Cl tungimist ajurakkudesse koos samaaegse К eritumise­

ga sealt (vt. kirjanduse ülevaade Ra, 01 ja К ainevahetuse 

ning oksüdatsiooni protsesside hišlretest hT puhul). Ajurakkude 

energeetilise ainevahetuse kahjustumisel lakkab see aktiivne 

funktsioon ning areneb ajuturse ( Terner, £ g g 1 e -

stone ja К reba, 1950; Harreweld, 1962; 

Hofmann ja Reulan, 1963). Et oksüdntsioonlprot-

sessld nii ajus kui ka teistes kudedes kulgevad põhimõtteliselt 

ühesuguselt, siis võiks VVO muutuste dünaamika mingil m tirel 

kajastada ka otseselt ajukoe oksüdatsiooniprotsesside seisun­

dit. See arvamus toetub asjaolule, et juba normaalsetes tingi­

mustes kasutatakse ajukoes 1/6 - 1/4 kogu organismis neeldu­

vast hapnikust ( G. J. V lad isi rov, 1958; T e 1 1 -

V a h 1 h e r b e, 1962). Sellise oksüdatllvsete protsesside 

mahuga organi ainevahetuse muutused peaksid tunduvalt mõjusta­

ma ka kogu organismi ainevahetuse oksüdatilvse faasi näitajaid. 

Lahtudes nendest faktidest peaksid oksüdatsiooniprotsessi mahtu 
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Ja kvaliteeti Iseloomustavad uuringud teatud abi pakkuma aine­

vahetuse h*i re test arenenud ajuturse dünaamika hindamisele. 

Käesoleva töö metoodika ei võimalda selle seose uurimi­

sel minna esitatud üldistest seisukohtadest kaugemale. Probleem 

aga väärib edaspidist detailsemat uurimist, sest seosed ajutur­

se ja selle laboratoorsete näitajate vahel on seni lahendamata 

ning pakuvad suurt praktilist huvi selle ohtliku neuroklrurgl-

lise komplikatsiooni õige ravi väljatöötamise seisukohalt. 

Seega meie poolt uuritud ainevahetuse protsesside dünaa­

mika tundmine on kõrvuti muude vere biokeemiliste näitajate 

müramisega üheks oluliseks eelduseks keedusoola Ja teiste de-

hüdreerivate vahendite manustamisel, aga samuti ka dieedi, in-

fusloonravi ning vee elektrolüütide ja energeetilise bilansi 

tasakaalustamisega seotud küsimuste lahendamisel. Ka võimaldab 

erltumls- ja oksüdatstoonlprotsesslde dünaamika seaduspärasus­

te tundmine ette näha haiguse võimalikku kulgu ning. paremini 

lahti mõtestada mingis haiguse perioodis leitud laboratoorsete 

uuringute tulemusi. i 

Viimastel aastatel on eriti aktuaalseks muutunud nende 

teadmiste vajalikkus seoses uute võimalustega üliraskete, va­

rem lootusetu prognoosiga ravimisel. Uued efektiivsed võt­

ted hingamise ja vereringe akuutsete häirete ravimisel loovad 

tingimused pfcevi Ja nädalaid abitus, teadvuseta seisundis ole­

vate haigete edukaks raviks. 

Ainevahetuse tasakaalustatud seisund nendel haigetel sõl­

tub manustatavate ainete koguste kooskõlastamisest vereseerumi 

näitajate, erltunud hulkade ja ainevahetuse patoloogia muutuste 

suunaga» Kritl niisuguste haigete puhul on ülalesitatud seadus­
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pärasuste tundmisest palju abi leitud laboratoorsete andmete 

interpreteerimisel ja ravi kavandamisel. 

lõpetused näitavad, et komplikatsioonideta kergematel Juh­

tudel, kus ollguurla faasis diureesi langus on mõõdukas (700 -

800 ml-ni) JA suhteliselt lühiajaline, ei ole olulist vajadust 

vee manustamise piiramiseks, sest veo retenalooni aste ja kestus 

nendel haigetel ei avalda ohtlikku mõju organismi hüdratatsiooni 

seisundile. 

Haigete puhul, kellel ollguurla perioodis diurees langeb 

500 ml-ni päevas ja alla aeda, tuleb arvestada tugevamat mõju 

ekstratsellulaerse vedeliku mahule ja vere elektrolüütide kont­

sentratsioonile. Seeptiraet osutub viimase rühma juhtudel ollguu­

rla perioodis vajalikuks piireta manustatavat vedeliku hulka um­

bes 1-1,5 liitrini päevas, täpsemalt korrigeerides seda vere 

elektrolüütide kontsentratsioonide muutuste jälgimise alusel. 

Kui varasemas kirjanduses soovitati AT akuutses staadiumis 

piirata keedusoola «unustamist, siis kaasaegsete uurimuste alu­

sel ei ole see põhjendatud. .Vntldiureatlllsa hormooni suurenenud 

eritumise tõttu stressorl to&msl tekib igal juhul vee retenaloon 

organismis, i^ui samaaegselt piirata manustatava NaCl huike, elle 

lahjendusest ja muudest teguritest tingitud vereplasma hüpotoo-

nllisus süveneb veelgi. Seepärast ei ola ollguurla perioodis va­

ja keedusoola piirate. Raskematel Juhtudel osutub selles perioo­

dis vajalikuks manustada 10^-llst keedusoola lahust 30 - 100 ml 

päevas ( А. A, Tikk, 1963). 

^ele kogemused näitavad, et ka pllaajalise ja tugevamalt 

väljendunud ollguurla korral selline intensiivne NaCl manusta­

mine võimaldab oluliselt vähendada elektrolüütide kontsentret-
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siooni langust тегез e 

Erinev on olukord aga polüuurla perioodis. Osal juhtudest 

võib ööpäevane dlurees, sõltumata manustatavatest vedelike ko­

gustest , tõusta 2 * 2,5 liitrini ja rohkem# Oleme sageli sel­

les haiguse perioodis täheldanud hemokontsentratsiooni nähtu­

de ilmnemist hematokfciti ja elektrolüütide kontsentratsiooni 

tõusuga üle normväärtuste koos samaaegse ekstratsellulaerse 

vedeliku mahu märgatava vähenemisega* 

Kergetel juhtudel on hemokontsentratsloon ebaoluline, an­

des hematokrltl tõusu üksnes 50 - 52%-nl. Intensiivse mitme­

päevase polüuurla korral oleme aga täheldanud hematokrltl tõu­

su 56$«*nl ja kõrgemale koos samaaegsete vere seerumi Na väär­

tustega 150 mekv/1 ja enam* 

Need tähelepanekud näitavad, et polüuurla perioodis on 

vajalik suurendada haigetele vedeliku manustamist• 

Tartu Vabariikliku Kliinilise Haigla respiratsioonitsent-

rurnis, kus me viimastel aastatel oleme ravinud mitusada (L: i* 

raske AT haiget, on Kõrvuti teiste teguritega ka eespoolkäslt-

letud vee ja elektrolüütide eritumise seaduspärasuste ning ok-

stidatsiooniprotsesside dünaamika arvestamine oluliselt kaasa 

aidanud selleks, et nende haigete letaalsus mõne aasta jooksul 

on vähenenud 40%-lt 20 - 25%-ni (А, Л, T 1 к k, 1963)# 

л 
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132 haigel uuriti AT akuutsed staadiumis (statsionaarse 

ravi vnltel) diureesi, Cl eritumise, ÜVO, VVO ja gaasivahetuee 

dünaamikat. ̂ sal haigetest uuriti kõiki mainitud näitajaid ühe­

aegselt, mis võimaldas paremini jalglda uuritavate ainevahetuse 

sfääride omavahelisi seoseid. 

Haiguse kliinilise raskuse järel jaotati kõik patsiendid 

nelja raskusastetesse* äsimese rühma moodustasid kerged aju кош-

motsioonld ning IV rühma üliraske AT haiged. Teise ja kolmanda 

rühma haigete seisund oli nende vahepealne. 

84 haigel teostatud diureesi, Cl-uuria ja ÜVO muutuste 

uurlr.isel selgus, et soolistest iseärasustest tulenevana olid 

meestel keskmised väärtused nalehalgete vastavatest näitajatest 

mõnevõrra kõrgemad. 

Vaatlused näitasid, et vee ja Cl eritumise ning lõpuni ok­

südeerijata ainete hulga vehel uriinis on tihe seos ( r * 0,59-

0,69). 

Uriini muutuste dünaamikas valitsesid kindlad seaduspära­

sused. Vahetult AT järel täheldati sõltuvalt viimase raskusest 

ühest päevast kuni kahe nädalani kestvat diureesi ja Cl-uurla 

pidurdust koos madala, lõpuni okstideerimata metabollsml vahe-

p r o d u k t l d e  h u l g a g a  u r i i n i s .  S e d a  p e r i o o d i  n i m e t a s i m e  o l l ­

guurla xerloodiks. ~*elle perioodi lõpus tekkis j- rsk üle­

minek haiguse järgmisesse staadiumi, kus erltumisprotsesslde 

näitajad tõusid kõrgetele väärtustele üle uurlmisperloodl kesk-
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ml.ee taseme* К Imetas ime seda mõnepäevase kestusega haiguse 

lõlkku polüuurla perioodiks* Ilmnes, et alln toimub 

haiguse algul retlneeritud vee, kloori ja lõpuni oksüdeerlma-

ta ainevahetuse vaheproduktlde suurenenud eritumine* Nende 

kahe faasi möödumisel Ilmnes sageli ka edasise statsionaaris 

viibimise vältel korduv eritumise madal- ja kõrgseisude vahel­

dumine. Nende hilisemate faaslllste muutuste puhul on indivi­

duaalne varieeruvus suurem ning nad pole seetõttu antud mater­

jali mahu juures rahuldavalt süstematiseeritavad. 

Sõltuvalt ollguurla perioodi kestusest eristasime kuus 

statistiliselt üksteisest erinevat eritumlsprotsesslde dünaa­

mika tüüpi* Umbes veerandil uuritud haigetest ilmnes polüuu­

rla 3* või 4. halguspäeval. Samal ajal oli ka kauapüsiva ( 6 

ja enam päeva) ollguurla perioodiga haigete arv suhteliselt 

suur (48,7%)• 

Kõrvuti ollguurla perioodi pikenemisega suurenes uuritud 

eritumlsprotsesslde n t Itajäte kõikumiste amplituud. 

-Ilmnes, et ollguurla periood oli pikem raskemate AT hai­

gete puhul, ̂ algete vanus, samuti nende haigete puhul rakenda­

tud standardne ravi sedatilvaete ja neuropleegillste vahendite 

ning vitamiinidega aga olulist mõju ainevahetuse muutuste ku­

lule ei avaldanud. Eraldi analüüsitud Üliraske AT helgetel Ilm­

nesid üldjoontes ülalkirjeldatuga samasugused uriini muutused, 

kusjuures eriti torkas silma tugev Cl retensloon. 

V70 muutusi uuriti 70 haigel. Ka siin Ilmnes meeshalgetel 

naistest suhteliselt kõrgem W0 muutuste keskmine nivoo. 

Haiguse kliiniliselt raskema kulu puhul ®lid ka W0 kõiku­

mised märgatavalt ulatuslikumad. 
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Süstemaatiline jälgimine võimaldas näidata madalate ja 

kõrgete VVO väärtuste vaheldumise seaduspärasust, ̂ alguse esi­

mestel päevadel ilmnes VVO madaldumine, sarell kuni 0-1 aedaа-

tele väärtustele, Г Mõnepäevasele VVO madalseisule järgnes Ilmne 

nr! Ita Jäte tõus üle uurimisperloodi keskmiste vnürtuste, tende 

kõikumiste alusel eristati neli erineva reaktsloonilaadlga 

rühma, kusjuures kõige sagedemine ( 42% ) ilmnes VVO madalseis 
j 

1, - 2^haijssruspyeval. Muutuste dünaamikal ei olnud ilmset seost 

haigete vanusega, ktill aga ilmnes, et kliiniliselt raskematel 

Juhtudel vallanduvad VVO nihked hiljem kui kergema haiguse ku­

luga patsientidel. Muude kliiniliste näitajatega, sealhulgas 

ka kasutatud ravi laadi ja kestusega, ei olnud leitud VVO muu­

tused seostatavad, 3eda kinnitasid ka andmed väga Intensiivset 

ravi sa nud üliraske AT häiretel, keda analüüsiti eraldi. VVO 

näitajate võrdlemine UVO väärtustega näitas, et lõpuni okeü-

deerlmata metabolisml vaheproduktide eritumine on nõrgas kor­

relatsioonis nende tasemega veres, kusjuures ollguurla perioo­

dis oli see seos võrdeline ( r • 0,335 ) ning muutus polüuurla 

perioodist hiljem pöördvõrdeliseks ( r * - 0,387 ). Шагаvaks 

teguriks nende seoste puhul on neurogeensetest ja hormdnaalee­

test mõjustustest ning morf©loogilistest muutustest sõltuv 

neerude funktslomielne seisund, 

Ga«slvahetuse muutusi kopsudes uuriti 33 haigel, nendest 

11 Juhul oli tegemist üleraske AT-ga• Viirastel esinesid ras­

ked hingamise Mlred kuni apnoenl, mille tõttu need haiged va­

jasid teistest märgatavalt intensiivsemat ja mitmekülgsemat 

ravi. 
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Detailsemalt uuriti kliiniliselt hingamise häireteta 22 

haigel saadud andmeid, AT raskema kulu puhul ilmnes organismis 

mõnevõrra suurem 0, neeldumine. 

0, neeldumise dünaamika osas oli seaduspäraseks nähtuseks 

kõrge 0^ neeldumise nivoo haiguse alguses sellele Järgneva mõ­

nepäevase 0v neeldumise langusega alla uurimisperloodi keskmi­

si väärtusi. Mainitud dünaamika alusel eristati kaks erineva 

reaktsioonilaadiga rühma, kus Op neeldumise langus ilmnes vas­

tavalt kas teisel või koliaandal haiguspäeval või hiljem. Vastu­

pidiselt meie ootustele ei saanud 0. neeldumise dünaamikat ot­

seselt seostada teiste vf»rem uuritud oksüdatsiooniprotse^älde 

näitajatega (VVO ja ÜVO), ka ei olnud leitud Op neeldumise tüü­

bid seostatavad haiguse kliinilise reskusega. Osal juhtudest 

oli 0, neeldumise langus seotud lõpuni oksüdeerimata lnterrae-

dlaarsete metaboliitide samaaegse langusega Võres, mis naitas 

üldist ainevahetuse pidurdust tema kõigis osades. Teisel osal 

juhtudest aga 0. neeldumise langus esines koos kõrgema /V0 ta­

semega. Sel puhul oli tegemist peamiselt metabollsml oksüda-

tiivse faasi lnsufItaientsusega, mis tingis kõrgema lõpuni ok­

südeerimata produktide taseme veres. 

0^ neeldumise ja C0,: eritumise vahekorraga määfcatud KK 

näitas uutimisperloodi vältel ulatuslikke kõikumisi ( 0 , 5 0  -

1,25). ueadusp&ra&elt täheldati haiguse algul madalat Hft-d 

ning hiljem selle tõusu kõrgetele väärtustele (sageli üle 1,00, 

^-kriteerium p<0,l%). Op neeldumise, WO väärtuste ega urii­

ni muutustega ei olnud HK-1 kindlat, statistiliselt usaldatavat 

seost. HR kõrgenemine alates teisest haigusn&dalast oli tõlgen­

datav kui metabollsml kataboolilise faasi üleminek anabollsmi 
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faasi. 

Uid laelt olid 13? nt, 1 te jäte muutused uurini aper loodi val-

tel všheaed (ella 10% keskmistest väärtustest) ega Tolmeldanud 

esile tuua tema olulisi seoseid teiste uurinputega, 

OK muutuste jälfirlne niites, et 0,., kasutamine sissehin­

gatavast õhust väheneb haiguse vältel mõnevõrra, mis on tõe­

näoliselt seletatav lamamisest tulenevate gaasi gaasi difu­

siooni vähenemisega kopsude hemodünaamika muutuste tõttu, ai-

nltud 0,_ kasutamise langus sissehingatavast Õhust aga ei nõ j us­

ta oluliselt oksüdataiooniprotsesside seisundit. 

liiraske AT haigete rühmas oli 0, neeldumine nll normoter-
#•% 

milistel Juhtudel kui ka hüpotermiasse viidud haigetel ligi­

kaudu võrdne. Hasked ainevahetuse Ja hingamise regulatsiooni-

Mlred põhjustaaldkl nendel haigetel HK muutusi 0,47 kuni 2,07-

nl. Haake kopsupatoloogla keasumise tõttu oli real juhtudel OK 

patoloogiliselt madal (kuni 5,7 ml/l). 

Töö k&igus kogutud andmete läbitöötamine võimaldas teha 

järgmised Järeldused: 

1. AT puhul ilmnevad ainevahetuslikud muutused on mitte­

spetsiifiliseks stressreaktslooniks, mille kestus üksikutel 

haigetel varieerub laiades piirides. Tavaliselt rakendatav me-

dlkamentoosne ravi, samuti dieedi muutmine ei mõjustanud olu­

liselt selle reaktsiooni dünaamikat, etabolismi näitajate 

analüüsimisel tuleb omavahel võrrelda ühes haiguse faasis saa­

dud tulemusi, mitte aga juhuslikult valitud haiguspäevadel 

teostatud uuringuid. 

2. AT korral esineb seaduspäraselt diureesi muutuste kaks 

faasi: haiguse algul kuni kaks nädalat püsiv ja vee retenaioo-
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nl põhjustav ollguurla periood ning sellele järgnev mõnepäe­

vase kestusega polüuurla periood. Viimase vältel eritub roh­

kesti eelmises haiguse faasis organismi retlneeritud vett. 

Umbes pooltel haigetest (kergemad Juhud) oli ollguurla perioo­

di kestuseks kuni vila päeva, pooltel haigetest (raskemad Ju­

hud) aga kuus päeva ja rohkem. Ollguurla perioodi pikenede» 

suureneb ka ööpäevase diureesi kõikumiste amplituud. 

3. Kloori eritumine on tihedas seoses diureesi muutuste­

ga. Ollguurla perioodi vältel retlneerltakse koos veega ka Cl 

ioon, mis hiljem polüuurla perioodis uuesti eritub. 

4. Lõpuni okSüdeerimata metaboiismi vaheproduktide hulga 

ulatuslikud nihked uriinis on tihedas seoses nii diureesi kui 

ka Cl-uurla faaslliste muutustega. Ollguurla perioodis on see­

juures ÜVO näitajad sageli eubnoreaaleetel väärtustel. 

6. AT akhutses staadiumis ei saa uriinis leiduvate lõpuni 

oksüdeerijata metabolisml vaheproduktide hul&a kaudu otsustada 

organismi oksüdataloontprotsesslde tegeliku seisundi üle,aest 

UVQ väärtused on metabolisml lõpuni okStideerlmata vaheproduk-

tlde hulgaga veres raskesti seostatavad, Ollguurla perioodis 

on WO ja VVO nii Ita jäte vahel tagasihoidlik võrdeline seos. 

Polüuurla perioodist alates aga ilmneb nende nftItajäte vahel 

mõõdukas pöördvõrdeline seos. 

6. AT akuutses staadiumis sõltub ÜVO väärtus peamiselt 

neerude funktsionaalsest seisundist. Selleparast tuleb orga­

nismi oksiidatsloonlprotsesslde hindamisel WO määramisele 

eelistada VVO näitajaid. 

7. AT järel Ilmneb algul lõpuni oksüdeerijata metabolls-

mi vaheproduktide kontsentratsiooni langus veres ning seejärel 
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VVO tõus kõrgetele väärtustele, kusjuures vere muutused tolmu­

vad kiiremini analoogilistest VO nihetest uriinis, kuigi ka 

vere uuringutes raskema AT korral aeglustub nende faaside va­

heldumise kiirus. 

8. Organismi Op neeldumises kajastuvale ainevahetuse ok-

südatlivse faasi intensiivsusele on iseloomulik esimestel hai-

guspäevadel selle kõrgenemine ning seejärel mõnepäevase kestu­

sega okstidatsloonlprotsesslde mahu langus alla uurlmlsperloodi 

keskmisi väärtusi. 

9. Ainevahetuse oksüdatilvse faasi intensiivsuse langus 

osal juhtudest toimub ilma anaeroobsete protsesside samaaegse 

olulise pidurduseta. üee põhjustab Intermedlaarsete metabolii­

tide kuhjumist organismis (madala 0o neeldumisega esinevad sa­

maaegselt kõrged ?V0 väärtused). Osal juhtudest kajastab aga 

okstidatsloonlprotsesslde mahu langus üldist alnevahetuae inten­

siivsuse langust pldurdusnähtudegs metabolismi kõigis sfääri­

des (madal 0? neeldumine koos samaaegse lõpuni okStideerlmata 

ainevahetuse vaheproduktlde madala tasemega veres). 

10. Ainevahetuse kataboollllse faasi üleminek anahoollll-

seks toimub AT haigetel teise haigusnädala vältel, kusjuures 

kolmandal-neljandal halgusnftdalal toimub eelmises haiguse faa­

sis organismi ärakasutatud energeetiliste varude resüntees, 

põhjustades ШС selgelt väljendunud tõusu kõrgetele v&^irtustela. 

11. Pikaajaline lamamine põhjustab mõningat 0 kasutamise 

langust sissehingatavast õhust, mis aga ol&llselt ei mõjusta 

teisi gaasivahetuse näitajaid. Patoloogiliselt madal 0^ kasu­

tamise koefitsient kõrvuti kliiniliste andmetega on rakendatav 
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kopsupatoloogla kaaau&lael selle raskuse hindamiseks, 

12» Ainevahetuse häirete pikaajalise püsimise tõttu ei 

tule kiirustada AT haigete statsionaarist ifilja kirjutamisega. 

Iatogeneetlliselt põhjendatud ravi Ja dieedi korraldamisel on 

üheks oluliseks tingimuseks nende kooskõlastamine ainevahetuse 

faasidega. Ainevahetuse muutuste pidev Jälginine ning selle 

alusel ravi Ja dieedi pidev korrigeerimine on eriti vajalik 

raskete ЛТ haiste kompleksravls. 3ee tõstab märgatavalt nen­

de haifrete ravi efektiivsust. 
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J u h t  n r .  1  

Halge А, A., 21 a,v., m. Hgl. 445/1957.a. 

Diagnoos: Commotio oerebrl. Vulnus capitls. 

Raskusaste: I 

Heiguspäevad 2 3 4 6 

Dlurees ml 1210 900 780 750 

Cl eritumine mekv 214 UO 6 9 45 

UVO g 17,8 10,5 9,4 10,6 

J u h t  n r .  2  

Haige R. V., 29 a.v., m. - Hgl, 391/1957.а, 

Diagnoos: Commotio oerebrl gradus levis, "/uinus 

contusum oapitis. 

Raskusaste: I 

жяг ш» жжж жхжеа.-вггхх *»e**s-.r ts sa^sKeeetts шжжж и st я-яжж*ж*в***в»а жжшеж* 

Haigaspäerad 1 2 3 Б 

Dlurees ml 1780 1230 1000 820 

Cl eritumine mekv 399 226 150 134 

UVO g 18,4 16,6 15,4 12,1 



J u h t  n r .  3  

Halge К• Р., 14 a.v., m. Hgl. 516/1963.a. 

Diagnoos: Commotio oerebrl. Vulnus oapltis. äxcorlatlonee feele! . 

Raskusaste: I 

Halfus- , 2 з 4 5 б 8 9 10 11 1? 
p&evad 

Dlurees ml 500 1300 1100 300 600 1000 800 600 250 1100 1200 

Cl eritumine 

mekv 160 191 19 65 - 72 41 16 55 145 
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J u h t  n r ,  4  

Halge V. K., 59 a,v,, m. Hgl. 486/1959.a. 

Diagnoos: Commotio oerebrl. Vulnua oapitls. 

Haskuaaste: I 

ЙЙИГ 1 3 4 5 6 7 8 

WO m# 51 21 71 53 - 35 

Dlurees ml 970 790 730 410 830 890 - 670 

Cl eritumi­
ne mekv 202 79 129 62 76 122 - 119 

UVO g - 6,6 - 8,3 13,4 13,8 - 6,1 

MV l/mln. 5,23 

0, neeldu­

mine 
ml/mln. 212 

GOp eritu­
mine 
ml/min. 151 

m 0,71 

OK ml/l 40,5 
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J u h t  n r .  5  

Helge К. X., 26 a.v., n. Hgl. 521/1959.а. 

Diagnoos: Commotio oerebrl. 

Raskusaste: II 

pgovad" 2 3 4 6 6 7 8 9 10 

VVDt# - 6 - 17 15 

Dlurees ml 940 ' 1050 420 520 550 650 680 460 600 

Cl eritu­
mine mekv 150 170 33 52 72 107 129 45 81 

UVO g 12,8 - 6,8 9,0 8,8 8,3 - - 5,7 

MV l/mln. 5,96 - 5,49 - 5,00 5,70 - 5,82 

0? neel­

dumine 269 - 214 - 218 204 - 210 

C0„erltu-
* eilne 189 - 133 - 170 178 - 204 -

HX 0,70 - 0,62 - 0,78 0,87 - 0,98 -

OK ml/l. 45,1 - 39,0 - 43,6 35,8 - 36,1 

•еяеяеежхг жзгжяв at «г »ж« aesr - ж rrcisss srse иш m зежж st* к «втгт»*-: et «г. еж :ercseee«aeei 
Halg.päevad 11 12 13 14 15 18 19 20 

W0 mgS 33 - 46 - 52 43 - 57 
. \ 

Ulurees ml 410 490 470 600 - 1000 820 600 

Cl eritu­
mine mekv 48 102 83 117 - 155 102 102 

UVO g 5,5 - 10,5 - 7,3 6,0 

V 



J u h t  n r .  6  

Halge К. Р., 24 a.v., к. Hgl. 415/1963.e. 

Diagnoos: Contuslo oerebrl. 

Raskusaste: II 

8 9 10 11 12 13 14 15 16 

Dlurees ml 1240 720 500 490 1000 500 600 550 800 550 600 400 1200 300 

C1 #rne£f "e 397 96 79 122 198 67 79 69 172 117 79 89 219 46 

i* m-m . ж'-т -i 

17 18 20 21 22 23 24 25 26 27 28 29 30 3 1 32 33^ 34 

300 500 900 450 1300 600 1200 600 800 1200 900 1000 ЦОС 1200 450 800 1300 800 

46 103 - 57 138 55 200 110 - 210 139 190 - - 71 - 114 50 
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J u h t  n r .  7  

Haige R. M., 17 a.v., m. Hgl. 1057/1963.а. 

Diagnoos: Commotio oerebrl. Vulnus capitis. 

Raskusaste I 

Halguapäevad 12 3 4 5 6 7 

Dlurees ml 1300 1300 1100 1300 1600 1300 750 

Cl eritumine 

mekv 184 296 267 382 404 151 89 



J u h t  n r .  8  

Haige P. R.f 24 a.v., m, Hgl. 922/1963.a. 

Diagnoos: Contusio oerebrl. Fraotura baais oranii. 

Raskusaste: III 

* ее жш »ж eee e ~ see~ea.ee ee ee <x eas sasssc^sas cscssssemes: ssass еееегесгакееггеееяе • et ea. eee — te* t e s at.SM м *авв 

Haiguspgevad 3 4 5 6 7 9 10 11 12 13 14 15 16 

i 
Diurees ai. 2350 1500 1170 1810 800 1200 1200 1100 1050 500 2100 1000 1800 

Cl eritumine 

mekv 534 155 143 369 127 150 - - 250 86 284 148 276 

1*нс.п.вгв1)«с*га:х»«£ ахазе»а arsrest w v ж - «seata; saaeaasa га< а a. es.- а^г-та-.агй _-aa~ жж-Ш -«ae ежееее 

,„47, 18 19 20 21 22 23 24 25 26 28 31 32 33 

1200 1000 1000 1300 1200 2200 1600 2000 2200 1000 1200 

212 160 250 279 222 241 303 300 430 - 172 

500 1000 1700 

121 121 212 
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J u h t  n r .  9  

Haige Т. I., 68 a.v., n. Hgl. 438/1963,а. 

Diagnoos: Commotio oerebrl. 

Raskusaste: II 

iKBcts£.tts«*s«ee:eiicaaK««i«9s шшжжжжжжжжжжжжтжжжтжтж жжжжтж ааааш 

Haiguspäevad 123467 89 10 

Dlurees ml 400 400 200 600 600 5b0 100 650 500 

Cl eritumine 

mekv 71 26 40 150 72 107 21 132 150 

л 
J u h t  n r ,  1 0  

Haige Р. K,, 33 a.v,, m. Hgl, 1152/1963.a. 

Diagnoos: Contusio cerebri. 

Raskusaste: II 

**aneÄ*tt»*« s*r»»jt8tss a«*a«aa ttxamaassatÄr g» с essr ж я -якжжжжжяж 

Halguspfievad 23456789 10 

Ulurees Kl 500 400 1300 400 1300 1100 1100 1500 1500 

Cl eritumine 

Mkv 88 121 83 64 212 121 150 150 207 



J u h t  n r .  1 1  

Halge T. L., 9 a.v., n. Hgl. 931/1963.а. 

Diagnoos; Contusio e@r©bri. 

ižesrusaste: Il 

№Ж«евк»«екикя11** »R£ti!BKB«!BC9:seBB*s»sKC8sesKSS.x«ri38cstisr.ss*£;xss»ca«ie«£;escss;*caiettS*sx*ssMfr8«eKCt: 

Halgusptievad 1 2 3 4 5 7 8 9 10 11 12 13 1* 

Dlurees ml 1300 500 1200 1300 1600 500 1200 1100 950 1100 1200 1000 500 

Cl eritumine 
mekv 207 59 177 207 219 65 136 150 121 126 121 114 67 

15 16 17 18 19 20 21 22 23 26 27 

500 1900 950 700 1400 1400 1300 1600 700 700 300 

64 351 151 188 259 119 158 175 7 6 9 5 31 

rv 
m 06 
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J u h t  n r .  1 2  

Hatre E. Ъ., 46 ö.v., n, Hgl, 246/1957.а. 

Diagnoos: Contusio oerebrl. Freotura ertmii. 

VulBua oapltis. 

Raskusaste: II 

lleigusplevad 2 4 7 15 20 25 

Dlurees rai 720 1230 430 1130 1500 1180 

Cl eritumine 

mekv 134 169 19 161 224 96 

UVO g 15,1 24,9 9,2 12,4 16,0 16,9 



J u n t nr. 13 

Haige 0. J., Б6 e.v., в. Hgl. 1045/1963.**. 

Diagnoos: Contusio eerabri. Fraoturae оränil et baals orenli 

Aaskuasate: II 

t*etweee$.*e жвскмвжшасвявхжсвсвеквкагкяхжхвгскя*»» •»«te««aia*««M»e*®eee»e»*e«»#ee»e«e««»WMWi« 

Haljtuspeevnd 1 2 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 

Dlurees j*l 930 840 1490 1560 920 1700 1300 1100 1300 1300 1100 1700 

j Cl eritumine 
mekv 24 a4 326 283 127 190 172 160 138 191 207 358 

MK»»essv««BlteBss«3:s««tac«nBSK*Xk*3*i;c)cK«3SSaaBe« 

14 16 17 18 19 20 21 22 

1300 1400 1900 23C0 1200 2300 1100 1100 

253 262 451 503 262 514 - 310 
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J u h t  n r .  1 4  

Halge 0. L., 30 a.v., n. fipl. 476/1957.e. 

Llapnooa: Comffiotlo eerebri. Vulnua oapitla* 

iias kuses te: I 

cca8BSSR**Bste£t;es е*ж*а*же*тв*рагж*жжжавжжжжагжжшж**тжж serx>*ettB«t 

Haigus päevad 2 3 4 5 6 7 » 

Dlureea ml 250 930 1020 520 590 1100 940 

Cl eritumine 
mekv - 6,7 122 2 38 2 126 

UV0 g - 20,0 10,9 10,4 17,8 18,4 

J u h t  n r .  1 5  

Halge D. K., 48 a.v., m. Hgl. 771/1959.a. 

Diagnoos: Co&rsotio cerebri. Vulnua cupltls. 

Raskusaste: I 

sxs83sssBs*K«aa eaaavsKatscvaeaacxascssexcscaaaasaasittiHiaaaaa 

HalnuapBevad 2 3 4 5 6 7 8 

VV0 mgf- 61 13? 70 102 

Diureea ml 920 - 1310 1170 630 1020 980 

Cl eritumine 
nekv 115 - 141 107 93 163 182 

ОТО g 16,5 - 19,2 18,9 11,4 19,2 18,4 

aer »™ш з-е. •_ aaaaasaratiasKsss-K^se г.'ягккка&ааа 

9 11 12 13 14 15 

30 37 84 

1320 1100 1780 1430 1420 1350 

265 193 399 338 259 227 

17,6 16,5 22,6 17,1 16,2 14,1 



J u h t  n r .  1 6  

Haige B. S., 50 #.v,, n. Hgl. 480/1959.а. 

diagnoos: Commotio eerebri. Infarctio oostarum VII et mi ain. 

Raskusaste: I -

жзвжжжжжжжжж 

Haigus-
päevad 

«9ЖЖЖЖ 

I 

»жжж»жш 

3 

К.ЖЖЖ ж» 

4 

;жжжжагежжаж«жежж«жж 

5 9 9 

ЖЖЖЖЗСЯ 

10 

1ЖВЖЖЖЖЖЖЖЖЖ 

11 12 

ЗЗЖЖЖЖЖЖЖЖЖЖЖ 

13 15 

ЖЖЖ» ж 

16 17 

ее . з гжжжжжжжжжежжжж 

13 19 21 

YVO mg% 3 34 - 62 22 13 - • - 51 - 33 -

Diureea ml 400 1030 510 330 300 670 340 1370 320 500 370 570 350 470 460 

Cl eritumi­
ne mekv 100 136 52 107 21 64 69 236 129 83 *34 105 76 112 98 

UVO g 5,0 - 4,4 12,5 6,9 - 5,0 - 11,0 - 3,6 5,5 4,1 5,5 -

MV l/min. 6,28 3,39 3,07 - 5,15 5,83 - 6,46 5,36 - 4,03 - 5,84 - - -

0,, neeldu­

mine 
ml/min. 235 111 81 • 104 214 - 167 197 150 - 199 - - -

COp eritu­
mine 
ml/min. 183 83 75 • 121 169 - 160 141 127 - 168 - - -

mc 0,77 0,75 0,93 - 1,16 0,79 - 0,96 0,72 - 0,85 - 0,92 - - -

OK ml/l 37,4 32,7 26,4 - 20,2 36,7 - 25,9 36,8 - 36,8 - 34,1 - - -

г; 
ro 
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J u h t  n r ,  1 7  

Haiee 7e A., 29 a.v., n. Hgl, 445/1963.a. 

Diagnoos: Cocsaotio eerebri. 

Raskusaste: I 

• HssMitissexeeasxsbssiiv'-есякк в«няа»е*«хак' * $s at«- • 

Halguspäevad 12 3 4 5 6 7 

Dlurees ml 750 200 1100 250 700 700 300 

Cl eritumine 

mekv - - 145 72 65 129 151 

8 9 10 11 12 13 

520 750 1200 700 300 400 

156 198 214 89 14 29 

J u h t  n r .  1 8  

Kai^e К. J., 75 a.v., ®, Hgl. 538/1963.a. 

Diagnoos: Ooramotlo eerebri., Vulnus capitis. 

ftasiuaeste: I 

а*а8»яигт в * » еже  г  z c e k s b s  гяяав«хс»ххях>ввк»яж«вш**яа« 

Halguspäevad 3 4 5 6 7 8 9 

Uiurees ml 1100 450 800 500 600 350 990 

Cl eritumine 

ae kr 252 71 131 83 103 77 174 

v.-"-4 
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J u h t  n r .  1 9  

fcelge А. H,, 31 a.v., m. Hgl. 925/1963.a. 

Diagnoos: Contosio oerebri* 

Raskusaste: II 

txcsssfgs *ss* er-se assjtsrens* я «г as i- *at -с ~ •*«* ts e яг an?ara*»r. ш *•*. »ж i 

j,(g|päevad 2 3 4 5 6 7 10 11 

Dlurees ml 1200 1300 1500 600 700 130C 1200 llüO 

Cl eritumine 
mekv 89 207 206 76 100 193 76 143 

12 13 14 15 16 17 

1100 1100 400 900 1200 800 

174 227 74 146 - 174 

J u h t  n r .  2 0  

Halpo А» Xe, 25 a.v., m. Hgl. 437/1963.а. 

Diagnoos: Gontuslo oerebri Fractura osSfs ssyromatici aln. 

Haskusaate: III 

*sc««<Ka«E3*si*s«r:8tsx««t:ess««*r«v« *sr«e*e**«:#*iBÄitxr*»i**a'si*Ä»*ei»ee**ei**** 

tioiRuaptievad 12346678 

tilurees ml 850 670 1530 ПВО 400 800 900 900 

Cl eritumine 
raekv - - 134 265 76 146 155 139 

«ce*ws« -яж *»•—e xmsscssce: asrxssxaa^Bass' * ersats t-eist* ~arr-5t -itsasa . я~.шъ um 
9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 

1300 700 1400 950 200 600 700 800 700 900 

224 95 195 224 36 117 36 - 163 127 

eaataseeats «tasase — stm *-r:. tzzr тттжжш 
19 20 21 23 24 

500 800 400 1100 1200 

53 117 74 
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J u h t  n r .  2 1  

Helge R. V., 51 a.v,, «• Hgl. 1082/1963.a. 

Diagnoos: Commotlo oerebri. 

iiaakusaste: II 

* « R e a i t s B s t s x s i » K a ? x s i 3 t i s K s s x .  е- ,  хвзкяхявзгяахгг  ьх  -  s -  x  я-х  s ;  ж» xx  

Iialguspäevad 234B67 89 

Diureee ml 1100 500 1500 650 1500 1300 1300 1100 

Cl eritumine 
mekv 205 129 326 184 257 229 146 272 

10 11 12 13 14 15 16 

1700 1300 1600 1300 1600 1000 450 

431 323 341 277 326 174 139 

J u h t  n r .  2 2  

Halge V. J., 77 a.v., m. Hgl. 287/1963.а. 

Diagnoos: Coramotio eerebri. Contuaio thoracls. 

Kaskusaste: II 

ЖАЖ-вжжжжжгсежжжжгхж-а «raxaxisxxx-jxaase за»асж*етхгж..;»-ж * "гтжт ж - ж * • 

%ву"Г 3 5 6 7 8 * Ю 11 12 

Diurees 
г! 1430 750 1500 700 600 900 11Ю 1500 1150 

Cl eritu­
mine 

mekv 209 115 114 69 53 83 96 207 179 

\. 



J u h t  n r .  2 3  

Haige H. R. , 28 a.v., s. Hgl. 664/1959.B. 

Vlaž-aooa: Correotio oeretri, «'uinus oapitia. 

Ixe^kusaste? I 

HaiguspHevaö 23456789 10 11 

WO 18 64 - 112 8 - 10 - -

Piurees ml 1000 700 940 640 560 870 670 700 350 

Cl eritumine mekv 9S 121 151 67 71 108 60 124 151 

ОТО (r 14,2 12,0 14,4 10,9 - 10,7 18,1 13,4 11,6 14,2 

W l/mln. 4,2* - 6»27 " 6»T<> 

0- neeldumine ml/rin. 293 - 267 - <-70 

СО. eritumine 
? ml/min. Ю7 - 236 - 20/ 

HK 0,63 - 0,88 - 0,77 

OK ml/l <7,9 - 42,6 - #0,0 
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J u h t  П Г .  2 4  

Halge L. 1., 42 a.v., m. Hgl. 372/1957.а. 

Diagnoos: Contuslo oerobrl. Fraeture is#si. ,•>lcochollamua 

chronioua. 

Raskusaste: II 

•snsKcstsaxetrscssrasert-rr.rs' * я а швг*- =Ш«- - т - • я er *s ä -л •. «*»•«»* *•• 

Haiguse päeva j 3 4 6 8 9 10 11 

Dlurees ml 1500 540 580 1020 700 1470 1320 

Cl eritumine mekv 200 72 110 191 124 286 165 

UV0 к 22,4 10,6 10,0 17,5 10,8 17,6 1S,1 

«квхвваввевкакявгг b s bbb s s s  гвввяввзвв»: octias sscsskcsBBBBB 

12 14 16 17 18 19 20 21 22 

730 1580 840 570 780 1200 760 WBO 740 

88 167 124 112 131 112 105 145 62 

11,6 - 12,3 7,S 9,6 15,1 - - 13,4 

2 u h t nr. 25 

Haitfe 3. V., lf> a.v., m. Hfl. 476/1963.#. 

Diagnoos: Contuslo eerebri. Krectura cranil. 

Т!аак1>яаз<;е: III 

• sesc.sx:r: sc« ssssr* .-.гаяг s® шя-*ш аяиввев- «-• шж» -~as * . ж-я ашв(»аг*жм 

iialguspäevad 2 3 4 5 6 8 9 

Dlurees ml 400 700 950 1100 800 990 1300 

Cl erltu&ind 
nekv 49 160 260 131 165 155 179 

ar аиьагасжж авсвввгкаевееявввжэкааак жж гввггаеаеггсвзгвввв *i 

U 12 13 14 1Ь 17 19 20 21 

900 400 llco 1100 1100 lj.00 400 1850 1940 

148 72 238 - - 41 277 328 



Щ̂ НК|* 

• 278 -

:: t 
J u h t  n r .  2 6  

Halge К. R., 17 a.v., n. Hgl. 440/1963.a. 

Diagnoos: Contusio eerebri. 

Raskusaste: II 

*K*asxe « e e s s x s x *  с : t  s«tcs883zs38>«яхах^хвхакгхжхеяассяпваж жжжжжжж 

HalfruspSAvnd 12 3456789 10 

Diureas ml 800 500 1000 760 400 550 400 450 500 4 i0 

Cl eritumine 
mekv - 1Б7 86 81 38 105 127 55 

ж ж ж ж я  » в $ ж ж ж ж ж  к с я а в а а & я а з а п а е  ж  я х  з я я г  г з к г . : г  x r i - r $ » r * a t *  s r  з г е х з е ж ж ж ж ж ж ж ж ж ж ж ж ж ж ж  

11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 

500 400 1100 1000 1200 С00 600 900 1200 7Э0 280 

102 165 214 212 112 38 145 172 115 53 

J u h t  n r .  2 7  

Haige ti. 0«, 60 a.v., m. Hgl. 373/1057.а. 

Diagnoos: Corsmctio eerebri. 

Raskusaste: I 

юиахвпехесаавзагацаа * ' : Ж « а *взйявха з m t ' a s a  • ж зал.ж  а  ж-ж- ж  в з ж в а  

Hfiigaspäevad 2 5 6 8 

Diurees ml 

Cl eritumine nekv 

W0 g 

440 1200 950 730 

45 17 ?8 21 

«9,5 1Г.9 11,1 9,9 



J u h t  n r .  2 8  

Helge V. J., 67 a.v., m. Hgl. 601/1959.O. 

Diagnoos: Conmotlo oerebri. Vulnue oapitis. 
/ 

Raskusaste: I 

Jeva*" 9 3 4 5 6 7 , в 9 „ 10 11 12 13 14 16 17 

WO mg£ 14 51 80 88 112 85 115 83 107 87 

Dlurees ml 

Cl eritumi­
ne mekv 

tJVO g 

MV l/miП. 4,57 3,96 4,25 6,46 3,01 3,82 5,86 4,61 4,20 3,01 2,91 

0 neeldu­
mine 

ml/min. 

COp eritu­
mine 

ml/min 

Ж 

OK ml/l 

14 51 80 88 112 85 115 83 107 

600 340 980 790 1200 1100 1150 660 1310 730 1170 

84 29 131 138 165 170 114 41 167 131 155 

10,4 4,8 21,2 15,4 13,1 16,0 13,0 5,4 12,2 12,8 

4,57 3,96 4,25 6,46 3,01 8,82 5,86 4,61 4,20 3,01 

202 161 177 253 106 110 287 174 144 107 

136 118 14!? 206 89 96 217 148 125 80 

0,67 0,73 0,83 0,82 0,84 0,87 0,76 0,85 0,87 0,77 0,75 

44,2 40,7 41,6 39,2 35,2 28,» 49,0 37,7 34,4 35,5 

115 

87 

0,79 

39,5 
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J u h t  n r .  2 9  

Haige А. A., 27 fi.v., m. Ugl. 434/1957.а. 

Diagnooa: Commotio eerebri, Tulnus oapitis, 

Ttaskuaaate: II 

Ks**«*aeuBCs ?a»see«»e»et:*-?e-?*»ss*aee*B«s«r.*-««s as- vt m к *«• s * 

Haifuapäovad 12346739 10 

biureas ml 470 330 280 7ОС 13ВО 630 680 350 830 

01 aritumiae 
mekv 29 12 1? 22 103 93 57 94 84 

UVO g 12,9 4,6 4,8 9,7 20,3 11,6 8,4 11,6 10,3 

J u h t  n r ,  3 0  

H&lge P. L., 50 a.v., n. Hf 1. *>49/1963.н. 

Diagnooa: Comrotio eerebri. 

Ueakusaste: II 

жжжжж.а» =мв:а»ж ятвпашсежавгв ягжжаежжжжжежвжж»» вугс«»кк гжжжжжжнжж «жжж* 

Haifuaoä^vai Я 3 *> 6 7 8 9 10 11 12 

Uiureas ml 580 300 800 HOO 420 500 5H0 800 300 6u0 

Cl eritumine 
reekv 52 28 167 136 60 10ti 93 - 38 57 
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J u h t  n r ,  3 1  

Haige 0. L,y 23 a.v., n, Hgl. 443/1963.a. 

Diagnoos: Contusio eerebri. Vulnus eapitis. 

Raskusaste: II 

й>г«8ввахзскя«1  bmbsau*ff вовхсецхявзяасажаяваакшгясшквк'ат 

Heltfusp&evad 4 5 6 7 8 9 10 

Diurees ml 1100 500 1500 1300 1700 1000 1200 

Cl eritumine 
mekv 233 86 307 284 260 155 169 

11 12 13 14 15 16 17 18 19 

1200 1300 1200 1300 1000 1100 800 1200 1300 

215 217 214 129 - 179 164 - 214 

J u h t  n r ,  3 2  

Halge H, M,, 16 a.v., n, Hgl. 423/1963,а. 

Diagnoos: Contusio eerebri. 

Raskusaste: III 

asaesB xstsrwarar явавззавааахвФЖвзгякссвзвавсагаеакгя ~зш ас* а * * *«. eata 

4 5 6 7 8 9 10 11 12 

Diurees 
ml 500 700 1100 500 1050 1500 1000 800 900 

Cl eritu­
mine 
mekv 28 59 88 - 108 17 7 202 121 164 
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J u h t  n r .  3 3  

Haige К. H., 19 a.v., m. Hgl. 935/1963.8. 

Diagnoos: Commotlo eerebri. 

Raskusaste: II 

•tetes-mfftsaner** ees* «к xssersserss * а ***** see ******* ******* ********* 

2 3 4 5 6 7 8 9 10 

Diureee 

ml 1200 300 560 400 1200 1200 1500 1400 400 

Cl eri­
tumine 

mekv 107 60 52 69 107 129 209 193 86 



J u h t  n r ,  3 4  

Haifa T„ ii,, 28 a.v,, m. Hgl, 617/1959 

Diernoos: Coemotio eerabri, Yulnus oapitis. 

Raskusaste: Il 

»t«*eies»e»a#e8»«»aa raeaii««at»s 
Haltrus-
puevad 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 18 

WO аф 23 78 114 79 42 47 «• - 22 - 17 - 24 69 

Diurees ml 440 1100 2000 1500 1180 700 1680 1360 650 1180 1750 1320 - • 

Cl eritumi­
ne mekv 43 200 210 167 14S 31 150 158 91 21'7 356 172 • -

tr/o g 7,5 13,2 24,2 15,6 14,3 - 9,3 15,1 10,4 13,9 24,5 16,7 - -

MV l/min - 4,47 6,05 6,18 6,41 B,61 - - 5,65 7,09 - - 5,62 • 

0, neeldu-
6 mine 
ml/min. 198 2SS 268 3£6 286 а» 220 282 • 232 • 

СО,, eritumine 
fnl/ffln . 1B4 252 235 244 216 W • 234 277 » * 207 -

  0 ,73 0,78 0,93 0,83 0,75 0,76 - - 1,07 0,98 - - 0,89 0,89 

0Г «1/1 - 44,3 42,6 43,4 50,9 43,1 • • 38,9 39,8 • • 41,3 -
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J u h t  n r .  3 5  

Haige P. J.t 39 a.v., m. Hgl. 468/1963.а. 

Diagnoos: Coaamotio oerebri. Kpilepsia (Iseloomu 

muutustega). 

Oskuses te: II 

Haipus-
päevad 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 

Diurees 

ml 1200 500 1500 1700 950 1850 1200 900 1200 800 

Cl eri­
tumine 
mekv 158 38 103 155 226 34 24 124 253 138 
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J u h t  n r »  3 6  

Halge A,, 58 а * v«, n. Hgl, 467/1959*a, 

Diagnoos: Contusio eerebri, Fraetura impreasiva erenil. 

Operatsioon: Trepanatsloon. 

Haakusaste: XI 

жтттжтт »ттяштштштт»тжж*ттт>т»ш»ж»»тш»м*»шжт». 

Halgue-
pgevad 1 2 3 4 5 6 7 8 9 . 11 12 13 14 

no mg: 4 10 - - 29 - 27 - 34 - 33 

Dlurees 
ml - 1250 - - 1260 1600 1200 910 1670 520 750 570 1240 

Cl eritu­
mine 

mekv - 141 - 60 55 53 55 107 69 122 96 227 

vm g - 11,8 12,1 - 7,4 - 8,2 12,0 7,3 

m 
l/mln. 6,88 5,65 3,99 4,75 7,70 - 4,58 - - 7,51 - 8,05 6,22 

Q̂ nee la­

dumine 
Kl/mln. 256 215 161 167 194 - 168 - 160 269 255 

00„eri-

tumlne 
nl/ffiln. 138 135 124 133 175 - 138 - 168 - 188 155 

Ж 0,73 0,62 0,79 0,80 0,90 - 0,82 - - 1,05 - 0,76 0,69 

OK 
Sl/l 37,2 38,1 40,7 35,2 25,2 - 26,7 - - 22,3 - 33,4 36,2 

ившювшжжжжжжжжжвжжжзвввжжжжжжжжжжжжеежжжжжжжжежежжжжвжжже! 

15 16 17 18 19 20 21 22 23 24 

4 3  -  -  -  7 7  - - - - -

1660 1310 1730 1270 1100 - 1100 - 1420 950 

184 146 200 148 136 - 205 - 181 158, 

8,5 - - 9,2 - - 10,5 -

- 7,77 - - 8,56 - 9,00 

202 - - 167 - 210 

- 210 - - 188 212 

- 1,04 - - 1,13 - 1,01 

- 26,0 - - 19,5 - 23,3 



J u h t  n r .  3 7  

Halge р. K.s 47 a.v., л .  Hgl. 442/1963.a. 

Diagnoos; Contusio oerebri, Fractura erani!. 

Raskusaste: XI 

ежжжжжжжжжжжжжжгвШМкавжжжжжжжжжжжжжжжжжжмжжжжжжжжжжят 

Hslpus-
pjifivad 12 3 4 5 6 7 8 9 11 12 13 14 15 16 

tiiurees 
ml 1200 1200 600 450 1300 1400 1450 1800 1200 1300 1800 1200 1300 1200 1200 

Cl eri­
tumine 
sekv 260 181 98 60 151 175 207 236 188 162 317 165 298 170 243 

17 18 19 20 21 22 23 24 88 26 27 28 29 30 31 32 

1200 600 400 1700 1400 800 1300 900 400 1100 650 1200 16Ü0 900 1100 1100 

246 - 65 334 233 - - 195 - 214 163 334 434 198 301 286 
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J u h t  n r .  3 8  
üaipe К. A, 17 a.v., m. K/$l, 523/1959.a. 

Diagnoos: Contusio eerebri. Fractura basia eranii. Fareele n. VT dex. traumatlea. 
Raskusaste: III 

is«tstnssrc3£»s3«9es^s»scK^asaxiKs««ssttr «: шдажжжжтжж&ж яжввшкв» msrMzr vt--, «- ж s ж ^ettsra^ea^-. swtss*- в«аг* s*refses»i. atrsst ;.Kt'«fawt' 

Haigus pilavad 8 10 11 12 13 16 17 19 

6 * - * „ш- * 

20 21 22 

WD 

Dlurees ml 

Cl eritumine mekv 

ОТО g 

M7 l/min. 

0 i ; >  neeldumine 
ml/min• 

СО eritumine 
ml/min. 

Ж 

5  1 4 7  -

730 - 270 2000 

10 3 9 

m w «• ш 16,1 

7,6f 6,41 5,39 8,59 

413 355 276 344 

316 215 164 289 

0,78 0,60 0,59 0,84 

38 73 52 

- 1230 1370 1000 1350 1190 

64 48 72 155 198 

8,4 11,5 10,2 - 10,8 

7,77 7,33 

333 331 

268 261 

0,80 0,79 

47 

OK ml/l 53 ,3 55 ,4 51, 1 40 »ö 42, 9 45, 2 

• sAsex жжжжжж жжжжжж «««•Ci scess*«ss*a8s; жжжж»; SXiKSS **•*»» ж ж жжж ae »ж ts ж ж j вжжжжж жтжжжжжжжжжжж 

23 24 25 26 27 2B 29 30 31 32 33 34 35 36 37 

98 - 62 *» 92 _ ~ 91 97 - 64 - - - 72 

1610 1670 850 940 540 - 910 880 690 1130 1170 1800 1260 2150 -

353 332 145 259 93 - 197 234 169 284 234 296 369 381 -

24,0 12,5 7,6 10, $ 9,1 - 10,1 13,1 8,7 20,4 21,3 25,3 - 32,1 -

- 6,50 - 7,03 - 8,45 - - - • 7,29 - - - -

- 216 - 239 - 455 - - 274 

- 220 - 267 - 300 - - - - 265 

- 1,02 - 1,12 ; - 0,66 - - - - 0,97 

• 33,2 • 33,8 • 53,8 * - • - 37,6 

29 51 

1240 1050 1100 

19В 165 284 

18,4 13,0 10,8 

710 1130 1120 

72 217 217 

8,9 10,6 20,0 
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J u h t  n r .  3 9  

Kaige К. M., 47 a.v,, n. Hgl. 367/1957.e. 

Diagnoos: Commotio oerebri. Kxoorietiones facici. 

Cerebrasthenia traumatica. 

Raskusaste: II 

Haigus päevad 234 57 89 10 

Diurees ml 640 790 1010 1080 1270 5 80 730 1250 

Cl eritumine 
mekv 43 48 14 48 59 40 65 100 

UVO g 14,5 12,5 9,6 14,7 16,3 9,8 11,3 15,4 

J u h t  n r .  4 0  

Halge К. V., 17 a.v., m. Hgl. 484/1957.а. 

Diagnoos: Contusio oerebri. Fractura olavlculae dex. 
i • 
Raskusaste: III 

Haigus päevad 2 3 4 5 6 7 *9 10 

Diurees ml 400 550 880 750 930 950 1120 1300 

Cl eritumine 
mekv 12 12 3 5 2 157 55 12 

ÖVO g - 9,9 21,0 16,4 18,5 21,4 13,1 
—^ 
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J u h t  n r .  4 1  

Haige К. H., 32 a.v*, n. Hgl. 475/1963.e. 

Diagnoos: Contusio eerebri. 

Raskusaste! II 

•а*ш»аааа«&«.8мж«вшкяхзсаа«хксквея«хк>гз1кжв*са8«*вв««жа«*в! 

äalgusp6evad 2 3 4 5 6 7 8 

Ulur.ee ml 7ОС 250 500 500 400 600 510 

Cl erltumln* 
mekv 84 4 1 67 17 60 107 77 

9 10 11 12 13 14 20 

400 500 900 100 470 600 200 

89 129 215 21 52 89 17 

J u h t  n r .  4 2  
" •« P 

tialge I. V., 23 a.v., n. Hgl. 433/1957.a. 

Diagnoos: Commotio eerebri. Kxcoriationes faciei. 

Raskusaste: I 

SSSSCSSeKIBSSSBIStcnBKSSftXXrKSKSBIiaSSSSSVCC srar«s CBKSRB8BBBBB1 

Haigus päevad 2 3 4 5 6 7 8 
4 

Diurees ml 850 850 620 850 1150 1350 1950 1220 

Cl eritumine 
mekv 153 108 108 105 167 198 307 167 

UVO g 14,7 9,5 8,0 8,4 11,5 13,4 19,5 13,1 



J u h t  n r ,  4 3  

Halge F. L., 31 a.v., r,. Hgl. 463/1959.а, 

Diagnoos: Commotio eerebri, Fractura nasi. Vulnua oapitis. 

f?askuaa3te: II 

• ss&ssaebbas*c'333saascessaei:»ekiiisxc«8b*ki:«akt!k):kaxe>t:xci«sk«c«ecbttkaase«cssss)r«s8et&reir'£irkrssi; 
Haiguspeavad 2 3 4 5 6 7 8 10 11 12 13 14 

m mgi 12 3 19 28 - : 32 14 16 • 31 -

Diurees ml 2000 1120 880 420 1340 1420 1910 1180 1180 1540 1810 

Cl eriturina mekv 224 76 132 74 231 317 458 226 151 151 279 

то щ 24,2 14,7 11,8 - 22,6 17,2 20,4 12,6 - - 17,0 
, 

MV 1/mln • 5,15 5,19 . 3,97 8,62 8,83 5,97 10,08 11,16 - - - 10,50 

0r  neeldumine 
El/mln. 245 220 146 285 268 214 207 393 - • - 261 

СО eritumine 
ml/min. 130 144 127 240 267 179 250 383 - - • 275 

Ж 6,53 0,65 0,87 0,84 1,00 0,83 1,20 0,98 - - 1,05 

OK ml/l 47,6 42,4 36,8 33,1 30,4 35,8 20,5 35,2 - - - 24,9 



- 291 

J u h t  в г .  4 4  

Halge Т. H«, 43 a.v.,  п. Hgl* 753/1959.е. 

Diagnoos: Contusio eerebri• 

Raskusaste: II 

ш*жжжж«жжжжжегжжжжзг»ж-г:жж*жжжжжжжжжжжжжжжжжжж setsssasraaetetuee* 

Haigus-
päevad S 6 7 В 9 10 11 12 13 

УТЮ i^b 30 2 - 107 97 41 7 

Diurees ml 530 590 1330 1900 1400 1640 1200 780 

Cl eritu­
mine mekv 33 81 112 319 145 200 165 121 

UVO g 11,3 8,7 10,8 15,9 12,0 19,8 13,8 10,3 

1Г "Ts" 

ЖЖЖЖЖЖ 

17 
ЖЖЖЖЖЖЖЯ 

18 
ЖЖЖЖЖЖ 

21 
ЖЖЖЖЖЖ 

24 
жжжжжжжжжжжякт 

25 27 

~ - • 106 - 94 — 42 93 

1030 760 940 960 620 940 860 920 800 

182 112 114 148 143 145 157 182 158 

15,9 8,1 11,0 12,0 10,4 8,9 10,6 13,4 12,3 

J u h t  n r .  4 5  

Haige К. В., 45 a.v.,  n. Hgl. 392/1957.а. 

Diagnoos: Contusio oerebri. Cerebrasthenla traumatice. 

Raskusaste: III 
•жшжж» жж ж жжжжжж ж*жжжжжжжжж»жжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжж:ежш 

Haigus-
päevad 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 

Diurees 
ai 580 630 630 550 1770 1430 930 730 830 670 

Cl eritu­
mine mekv 69 65 52 52 224 132 60 41 3 34 

ÜV0 9,6 6,5 10,0 12,8 9,3 7,3 9,5 5,9 

ЖЖЖЖЖЖ 

13 

ЖЖЖЖЖЖ! 

15 
хжжжжж 

16 

ЖЖЖЖЖЖя 

17 

гжжжжа 

19 

seanss: 

20 
ГЖЖЖЖЖЖЖЖЖЖЖЖЖЖЖЖЖЖЖЖЖЖЖЖ 

21 22 23 24 

1160 

89 

1320 

26 

1050 

112 

1090 

177 

980 

139 

950 

151 

950 1130 1070 830 

190 191 98 

17,1 15,0 
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J u h t  n r ,  4 6  

Halge M. J., 51 a.v., я. Hgl. 968/1963.a. 

Diagnoos: Commotlo oerebri. Kraotura impresalva oranli 

Raskusaste: II 

ж stvKBSkes-s&ssssrescvrenBWvvRsasssaseBsiiBSSsssswcssac ***** *** 
Halpusptievad 2 4 5 6 7 8 10 

Diurees ail 1100 800 500 550 650 1600 1200 

Cl eritumine 
mekv 138 119 41 103 200 272 162 

с raasse *«tse ea si ах.***»* ввяж в(гвгя*ав*ввсв*в«вавЕВ««гчавг8*вввв**вввв1 
11 12 13 14 15 16 18 19 20 21 

1200 1100 1200 1200 1600 800 13C0 1200 1100 1200 

184 175 202 181 301 103 324 126 134 132 

22 23 24 26 27 28 

1300 1450 800 1250 800 1300 

188 262 160 - 163 233 

J u h t  n r .  4 7  
4 

Haige M. R., 67 a.v., m, Hgl. 458/1957.«. 

Diagnoos: Commotlo oerebri. Vulnus oapitis. 

Raskusaste: II 

вавввевввваавсхввввавФ^авввахзгввввжвввявевваз&вяввжгвввягвявзв 

Haigus-
pae vad 2 3 4 5 6 7 8 9 

Diurees 
ml 1230 1400 920 930 780 2450 2000 2700 

01 eritu­
mine mekv 158 107 143 79 110 ЗГ8 240 260 

W0 g 13,6 14,3 12,1 8,0 - 21,4 6,6 
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J u h t  n r .  4 8  

Haige R. V., 24 a.v., n. Hgl. 1150/1963.e. 

Diagnoos: Contusio oerebri. 

Raskusaste: II 

Halfuspäevad 1 2 3 6 7 8 9 10 

Diurees ml 400 600 700 470 1300 1000 400 600 

Cl eritumine 

mekv 96 146 81 88 163 157 93 81 
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J u h t  n r .  4 9  

Haige К. A. , 10 a.v., ®e Hgl. 479/1969.a. 

Diagnoos; Contusio oerebri. Fraotura eranii. 

Raskusaste: IV 

•ssBaaaaetssBsassBxax 7SBseit«siiHssi;sesui98setssss.Ka«BCKS£aas8«se; 
Haigus päevad 12345789 

VVO ng/v - 77 41 - 98 53 -

Diurees ml - 750 820 - 1470 1010 1680 

Cl eritumine 
mekv - 46 34 117 77 167 

ÜVÜ g - - - 10,5 27,2 - 16,6 

MV l/min. 4,28 -------

0̂ neeldumine 
ml/mln. 208 -------

СО,. eritumine 
* ml/min. 139 -

HK 0,67 -------

OK ml/l 48,6 - - -

10 11 12 13 14 15 18 20 42 45 46 

39 72 - - - - — - - 80 

1050 1200 - - 1100 1560 - - - - -

182 79 - - 88 103 - - - - -

16,8 6,9 - - 3,9 8,0 - - - - -

7,41 - 5,57 5,57 - - 8,00 6,17 6,52 7,41 -

360 - 136 339 - - 217 219 406 218 -

195 - 138 339 - - 248 239 267 231 -

0,54 - 1,02 1.0 - - 1Д4 1,09 0,66 1,06 -

48,6 - 24,4 58,8 - - 27,1 35,5 62,3 29,4 -



J u h t  n r .  5 0  

Halg© I. J., 49 a.v., m. Hgl, 651/1959.а. 

Diagnoos: Commotio eerebri. Vulnero oapitis et antebrnchlirtex. 

Raskusaste: I 

а«««х1гявевж«жашв»>!:8;са1св£жккшсаагхя«жазе.«этхяек-аахажжеев-з№»««1каа1№ж««г«*в<!;я:£.':гяз»'"ел1*к- -r=?tk«s 
Hsipusp&evad 234567 89 11 

wo 12 52 98 91 88 76 

Diurees ml 79C 530 640 1200 1420 1290 

Cl eritumine mekv 122 76 102 172 197 215 

UVO g 11,7 7,8 7,4 14,0 18,0 7,1 

MV l/min. 5,98 4,73 3,71 5,01 4,66 

öc neeldumine 
cil/mln. 281 215 142 210 134 

00 eritumine 
ml/min. 171 108 92 167 133 

HK 0,61 0,50 0,65 о
 

06
 

о
 

0,72 

OK ml/l 47,0 42,6 38,3 41,9 39,6 
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J u h t  n r .  5 1  

Haige L. J,, 24 a.v., m. Hgl. 442/1959,а• 

Diagnoos: Contuslo oerebri. 

Raskusaste : II 

ccsrsBcsxa -sanc жжете- remmaste : г «*»tct*t. tгрявя svibaeusrr! s,• 3s rmretmiatrs T ЖЖЖШЯ 
Ala igu3pBevad 1 2 3 4 5 6 7 8 

VVO mg£ - ?4 44 41 20 35 42 

Diurees ml • 1620 1510 1240 1790 1750 2240 2270 

Cl eritumine 
mekv - 157 67 170 200 267 326 301 

UVO g - 24,1 10,4 18,4 22,2 20,0 18,6 24,3 

MV l/min. 7,30 8,97 7,05 8,56 - 7,97 - ад 3 

0̂ neeldumine 
rl/min• 361 441 318 475 • 356 • 347 

СО,- eritumine 
* ml/min. 217 231 178 263 - 229 - 186 

HK 0,60 0,52 0,56 0,55 - 0,64 - 0,54 

OK ml/l 49,5 49,2 45,1 55,5 - 44,7 - 42,7 

KBBSSСКВЗаБ7«ВВ1 
9, 10 11 

ECBtKC; 
12 

в8ввввя 
13 

;ж sbsb 
14 

жжжжжжн 
15 

•жжжагж 
16 

ss жж asse 
17 

: ÄSS 

16 10 22 - 43 - 74 - 58 

2030 1690 2540 1660 1490 1780 15 2C 1620 -

346 279 453 400 402 510 339 343 -

20,6 17,3 - 22,4 14,3 21,2 • 26,1 -

7,22 7,46 8,94 7,22 7,24 - 8,84 - -

327 342 395 281 301 - 366 - -

258 296 333 258 272 - 286 - -

0,79 0,8? о
 

00
 
*
 

0,90 0,90 -

со f-о
 - -

45,3 45,8 #4,2 38,9 41,6 - 41,4 - -
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J u h t  n r .  5 2  

Haige 3 e  L., 26 a.v., n. Hgl. 304/1957.а. 

Diagnoos: Commotio oerebri. Vulnus capltis» 

Raskusaste: II 

квс»8яжа*вм хзпк«к&8ввве8вккввва*ввв&а;св»яв«|«в«1 

tialgusp̂ evad 4 < 7 9 11 

Diurees *1 480 1030 1320 1180 740 

Cl eritumine 
raekv 132 131 286 191 84 

U70 g 6,7 12,6 14,5 11,3 8,9 

J u h t  n r .  5 3  

Haige 3. L., 50 a.v., n. Hgl. 685/1959.a. 

Diagnoos: Comotio oerebri. Vulnus eapltis. 

Raskusaste: I 

sscstseebbit^s 8с8в«*шя«ехахв1 
Halrus-
püevad 2345679 10 11 

VVO mg>; 12 • 27 36 93 64 70 - 81 

Diurees ml 460 400 280 550 690 - 580 

UI eri­
tumine 
mekv - 67 91 26 69 77 . - 89 

IJVO g - 6,4 6,6 4,2 8,5 10,o - 8,1 
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J u h t  nn 5 4  

Halge V. M,, 76 a.v., n. Hfl. 457/1957,8. 

Diagnoos: Conmotlo oerebri. Arterlosclerosls 

unlversalls. 

Raskusaste: I 

жжжжвжжжжжжжжж ttsts atssscstBsiisc аеггтквжжжежжж с жжжжжжжжжшжжжж 
Haigus» 
ülevad 2 3 4 Б 8 9 10 11 13 

Dlurees 
ml 33Q 430 400 650 630 100G 700 950 1300 

Cl eri­
tumine 
шект 28 17 3 12 9 38 71 126 216 

U70 g 6,9 10,8 6,5 10,3 6,2 11,8 - 17,6 15,3 
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J u h t  n r .  5 5  

Halge K. 13 a.v., п. H&1. 627/1959.а, 

Diagnoos: Gontuslo cerebrl. Vulnus oapitls. 

Raskusaste: II 

ew#neetiSitiBse«sac4B*itt#a»$se;«»t$etesBe«tae«smweMB3ss8 .-лек-«sett, »км»а=Я1Ж«ЯЕЖЖввжф-жа«*ае»г:»аг: 
âl̂ us päevad 234 56 7 89 1  11 

7V0 mg5 5 33 38 85 55 36 

Diurees ml 270 450 920 380 580 45$ 1080 950 1280 

Cl eritumine ciekv 21 24 72 26 60 43 119 162 165 

ОТО g 4,6 8,9 8,0 6,3 9,5 16,8 

Ш l/min. 5£0 9,26 8,13 6,63 5,12 6,01 6,91 5,S9 

0̂  neeldumine il/mln. 296 279 331 192 231 168 255 215 

Cö̂ eriturjin© ml/min. 236 287 171 192 186 185 199 149 

Ж 0,80 1,03 0,5? 1,00 0,80 1,10 0,78 0,69 

Ш ml/l  52,9 30,1 40,7 29,0 45,1 23,0 36,9 38,5 

к»з»вввяж«««е«»ж«к*ее«&с« 
12 13 14 15 

г*« жжыеагеегжас-сез 

16 17 

ÜXSKSS! 
18 

;sssa«a 
19 

cssaBBaaseesassisawassssaiesasassaeceseesaas 
20 21 22 £3 24 25 

57 56 61 71 68 49 

990 1080 1250 2310 1370 950 1190 370 1700 1010 

119 129 217 338 138 143 193 74 224 221 

18,2 11,1 13,9 • 14,1 15,8 9Д 17,0 8,7 20,0 17,7 

4,68 5,51 5,63 6,99 5,94 

186 248 223 245 252 

141 163 155 224 191 

0,76 0,66 0,70 0,92 0,7S 
% 

• 

39,7 45,0 39,6 35,1 42,4 
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J u h t  n r ,  5 6  

Halge H.A., 78 a.v,, m. Hgl, 209/1957.a. 

Diagnoos: Commotlo oerebri. Vulnus oapltls, 

Ärtarloeclerosls oerebri. kenama prostatae. 

Haskusaate: I 

aesHSKss^scc «Ktsitaase sssssassessesEstssv жж-жж ж х- t st ~x * - же -ees» 

HalguspQevad 2 5 8 11 17 

Diureea ml, 500 640 540 1180 1000 

Cl erltimlne mekv 48 28 38 138 110 

ОТО g - 10,2 8,3 12,6 11,5 

J u h t  n r .  5 7  

Halge K, J., 50 a.v.s m. Hgl# 441/1957.а. 

Dlarnoos: Contuslo oerebri. Vulnus oapltls. 

Raskusaste: III 

ж-жжжжяежжжжжжжжжжжжжжжжжжжжж-вжжжжжзгжк: жвжекжнжжжежеежжжжжежжжж! 

HelfuapHevart 2 3 4 5 6 7 8 

Diureea ml 1370 580 880 920 580 850 730 

Cl erltuKlne mekv 214 91 139 148 62 105 134 

ОТО g 18,2 5,9 9,9 11,9 8,2 12,1 11,6 

9 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 

780 2100 850 1250 1630 1010 1270 1200 1340 1320 1200 

124 370 148 145 226 124 191 193 222 229 117 

19,7 11,7 11,7 19,0 18,2 14,6 19,0 21,1 23,4 
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J u h t  n r *  5 8  

Halge H. I«, 25 e.v., m. Hgl. 1065/1961.a. 

Diagnoos: Contuslo trunol oerebri. 

Operatsioon: Bilateraalne subtemporaalne dekompreesllr-

ne trepanatsioon. 

iteskusaste: IV 
mmmsimv; •8e^ite*a»iiBe>ss»">e*r.art?*KK. ä . !-1а-«.з;вг at-чгша* 
Haiguspee vad 345 6 7 8 9 10 

Uiur.es ml 860 800 1250 750 900 450 1P50 1400 

Eaaia ais stssut e es®:>s кваавсваваа >asa асе ns aseeeaaaaaaaaaaeaeae шшшшшшшшикш 
11 1? 33 14 15 16 17 18 19 ?0 

2600 2150 2450 1550 1500 ?150 1600 1600 350 720 

• •$*«;**»» «в rarrse^s- е«вг *»*«вж* 'члжааахава 
21 22 23 P4 25 26 

780 850 1250 250 900 1000 

J u h t  n r .  5 9  

Haige P. H«, 24 a.v.m. Hgl. 1133/1963.а. 

Diagnoos: Contusio oerebri. Berniparesls sin. spastioa 

post encephalltidem. 

Raskusaste: II 

•аааааваасеак8якак&хса8ааваав8яасаз.аг, :с=ег -.-s- s- «ttaisi  я x жш» 

H.iguspb.vad 7 В 9 10 11 12 

Dlur.es ml 1050 850 1200 1800 1100 1300 

Cl eritumine mekv 138 79 115 236 215 293 

14 16 17 18 19 28 22 23 

600 1700 800 1600 2300 1000 800 500 

103 296 76 399 279 121 131 98 
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J u h t  n r .  6 0  

Eelge Р. K., 57 a.v., n. Hgl. 718/1959.а. 

Diagnoos: Commotlo oerebri. 

iiaskusaste: II 

1 

Hai#uapäevad 345 67 89 10 

VVO тф 57 17 74 64 22 74 

Diureea ml 490 520 370 490 580 1040 1140 1260 

Cl eritumine 
mekv 65 71 9 12 16 26 207 175 

11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 

76 68 54 30 

1170 1300 480 830 2300 1030 1000 1350 1200 820 126J 

174 79 115 179 255 100 136 200 170 88 145 
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J u h t  n r *  6 1  

Halge M. L, , 40 a.v,, а. Hgl» 632/1959.a* 

Diagnoos: Comaotio oerebri* Vulnus capitls. Bneephalopathia traurmtica. 

R a s k u s a s t e :  I I  

як«ж«=«11к»я1в**8*ше«еав=ж.;8ш«5 
Haipuspäevad 

? =.акааяя жег as skäCsub 
2 3 4 

: *cr ee *•" Ж г ж-.- за-л* ts ; 

6 7В 
tas*eia*i 
10 11 

22 78 35 14 7 

640 1230 410 900 1070 920 940 950 620 ИБС) ПВО 500 700 

59 200 6Б 138 141 148 115 167 86 175 186 53 108 

8,7 12,6 6,9 12,0 13,2 12,6 15,3 15,2 9,9 18,1 18,4 5,3 8,2 

4,68 

132 

Ю2 

0,77 

28,2 

4,06 

160 

112 

0,70 

39,4 

4,84 

179 

138 

0,77 

37,0 

6,33 

139 

142 

1,02 

26,1 

12 

W0 шф 69 48 11 37 16 5 

Diureea ml 440 270 470 180 400 410 620 530 1270 900 500 

Cl eritumine mekv 38 29 43 17 24 24 40 29 55 72 67 

ТЛ70 g 6,4 1,1 4,2 6,9 6,3 8,3 17,2 6,4 

W l/min. 5,01 6,10 5,20 5,43 6,41 5,76 

0n neeldumine ml/mln. 198 217 194 195 219 159 

000 eritumine ml/mln 120 159 138 167 116 108 

HK 0,61 0,73 0,72 0,86 0,53 0,68 

OK ml/l 39,5 35,6 46,2 • 35,9 34,2 27,6 

ьжжжжжягжшжжжжжжжжжтжжжжжжя 

13 14 15 16 

EICSSSS83 

17 

iscssscKsasss 

18 S9 

взгеежжзе 

20 
i« да®# жж rnsmm a«ar г 

21 22 

тсжжжжя 

23 

retefltesieaessssa 

24 25 
бжжжжжж 

26 
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J u h t  n r ,  6 2  

Helge N, S., 48 a.v,, m, Hgl, 436/1963,а, 

Diagnoos: Contusio oerebri, Fraotura orenll, Vulnus 

(topiti», 

Kaskuaasta: II 

«веже; esssüti:: ж ж tz ts s t; ssBzsaossac: 2eks asxs TVStttiK-.rscs же» к г-ш - S»»t 

Halguapfaevad 3 4 6 6 7 8 9 

tilurees ml 500 250 500 600 600 650 400 

Cl eritumine 
mekv 60 67 1C0 91 79 100 57 

10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 

950 900 300 1100 1000 1000 400 900 110 500 

145 132 57 182 169 184 62 170 17 74 

20 22 23 24 25 26 27 28 30 31 

400 700 580 1700 500 700 800 960 420 300 

151 96 - 84 1*2 ' - - 132 57 



J u h t  n r .  6 3  

Hai ре Р. A., 20 a.v,, m. Hgl. 914/1961.а. 

Diagnoos: Contusio eerebrl. Meningltis purulenta traufaatioa. 

Haematoma oerebri. Bronehopneumonla bilateralis. 

Operatsioon: Vasakpoolne subtemporaaln© dekom pressi1vn© trepenatsioon ja 

trahheotoomla• 

Itas к ua aste: IT. Haige suri. * 

Haiguspoevad 

:eÄ®?Äse».**$*:s:tee*:ais8sieee*ei6se$jB жягвегяг» «в: sstr«ast:t 
2 3 4 5 S 7 8 9 10 11 12 

Dlurees ml 

Cl eritumine 
mekv 

0^neeldumine 
ml/min. 

00- eriturin© 
^ml/min. 

Ж 

480 520 900 750 

14 53 117 65 

149 

1 01 

0,68 

850 440 800 2420 1970 660 

74 28 67 181 93 31 

268 234 246 255 

247 173 172 171 

0,92 0,76 0,70 0,67 
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J u h t  n r ,  6 4  

Halge J. H., 38 a,v., m. Hgl, 507/1969,a. 

Diagnoos! Commotio oerebri, 

Haskuaaste: II 

Halgus-
p &evad 2 3 4  6 6 7 8 9  1 0  И  

VVC &g/e 4 41 58 46 85 26 47 

Dluraes 
ml 2000 560 570 800 690 650 580 2110 

Cl eri­
tumine 
mekv 103 41 69 67 71 100 157 365 

ОТО g 6,8 6*8 6,9 7,1 12,5 

MV 
l/mln, 6,32 7,78 8,64 5,53 5,75 7,50 7,52 

Op neel­

dumine 
ml/min, 244 239 252 173 175 233 205 

C0?eri-

tumine 
ai/ min. 174 173 175 129 144 200 169 

Ж 0,72 0,72 0,70 0,75 0,82 0,85 0,83 

OK ml/l 38,6 30,7 29,2 31,3 30,4 31,1 27,3 



J u h t  n r .  6 5  

Halge Р. Т., 16 a.v., m. Hgl. 336/1957.a. 

Diagnoos: Contusio oerebri. äxoorlatlonea faolel. 

.Raskusaste: IT 

жжжжжжжжжжжжжжжгжжжж я? жжжж'кжжжжж:*'.-» 

Haiguspäevad 2 3 

*ss%aa 

4 
жжж гс sssataa. 

5 6 

КЗгЖЖЖЯгЖЖЖЯЖЯ 

8 9 

Ч Я » З Г « »  -

11 

зеле*» 

12 

: « 9 s s » a x  

13 

ЖЖЖЖЖ 

14 

ЖЖЖЖЖ»» 

15 

Diureea ml 1470 720 660 400 1230 770 1630 2020 1420 910 630 2160 

Cl eritumine mekv* 160 100 210 59 1ВЗ 64 382 132 81 38 43 167 

TJVO g 17,2 11,9 13,3 4,9 8,8 3,7 19 Д 12,5 7,3 6,2 

ж ж ж я г ж ж ж ж ж ж ж ж ж ж ж ж ж ж ж я  г « « ж ж»ж s e t t e s  « е  ж *  * « « ж ж ж  ЖЖЖЖЖ# кгжжзвжжж 

16 17 19 20 21 22 24 25 26 

1550 1550 630 1660 2150 1200 1800 830 1280 

175 175 114 226 234 138. 217 139 172 

11,5 13,3 12,5 



J u h t  n r .  6 6  

Haiре К. V,, ?4 я.v., n. Hpl. 493/1963.а. 

Diagnoos: Contusio trunol oerebri. Haematoma subdurale. Fraoturae redii et 

ulnae dex. Ateleotadla et pneumonla palkonis dex. 

Operatsioonid: Traliheotoomia ja bilateraelne subtemporaalne dekompreasiivne 

tjpepenatsloon koos h ema toomi eemaldamisega. 

Haskueeate: I? 

il»-stsscs.etc&sttexB®*ssisss*esi*iests;«бЕзсжаегеsster яве srsessxе^«*ж$аах*зежбл»в5важssbxsxs ss*e essüsxftsxsxBSt:s^sexs 
Hal£uspäev®d 2 3 А S 6 7 3 9 10 12 13 

Diurees ml 5S0 1110 780 420 900 660 1380 2240 1230 1380 HOO 

01 eritumine mekv 112 246 121 53 150 114 139 264 214 265 182 

;*зк®55=«жае$щвж:« »bb»s аве*&гввс:кяжа»8«вгг- aa?»- cbsrsbe*n»:s%eeesa~x:a£:nsisasb»egrexkbbexis:&i 

14 15 16 17 .18 19 20 21 22 24 26 27 26 

1670 770 1160 1360 1150 1450 620 510 940 1150 390 600 900 

356 127 207 162 160 190 74 52 127 150 127 105 
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J u h t  n r .  6 7  

Haige T. , 67 а.т., m. Hgl, 509/1963.8. 

Diagnoos: Commotio oerebri. Fractura сränil, tiemiparesla 

äln. spostiea gradus levis post insultus rascm-

larls oerebri. 

Raskusaste: II 

ж «seas хсягкх«вжгк*еэяезсг:ва&хкяая«»в2всаававвавс«»»вж:с««ааа*в 

Haigus päevad 1 2 3 4 6 7 8 

Dlurees ml 1200 1100 600 800 500 630 400 

Cl eritumine 
mekv 119 88 105 38 43 

* жei ас ж ж с ж ж « es * s* ж » ж ж ss ж ж * ж ж ж а: * а: а: * ж ж а: ж я ж ж е-- в: 

9 10 11 12 13 14 

1300 1000 1100 200 1000 1200 

124 145 131 22 89 169 



J u h t  n r .  68 

Haige P. Ae, 31 a.v,, ®. Hgl. 652/1959.a. 

Diagnoos: Oontuslo oerebri. Fractur© basts cranii. Paresis n. faoialis dex. 
Ш '• 3  

trauxratioa. 

Raskusaste: III 

Haiguspäevad 

Wö тф 

Diureea sl 

Cl eritunine mekv 

mro g 

MV l/min 
O^neeldumine 
" ml/min. 

C0 o  eritumine 
f  ml/mln. 

Ж 

OK ml/l 

1070 

62 

18,4 

37 аз 

330 600 £30 960 

22 24 31 112 

6,1 7,2 11,3 11,6 

9 

34 

630 

62 

10 11 12 13 16 17 

за 

300 1150 1200 

38 115 157 

6,5 13,6 10,8 

6,66 

213 

170 
0,80 
38,4 

* •  a e  ж  а » ж ж  ш т ж ш   т ш *  ж .  *  е е  * ж .  в  -  « »  в * в я в з ш ь  » e t  в  ж .  е е . -  ж  

J 18 19 20 21 22 23 24 
н  — - . —— ————-—— 
» 
й  с  
II 57 

:eaes«s Ж sz 1 

25 26 

42 55 

1690 1300 

240 96 

19,6 6,9 

6  ~т • я  -  ж -  ж  .  е  ж  к е я е г с в в !  

27 29 30 31 

70 

и 850 1350 1470 1220 1500 
Ц 136 197 259 202 177 

79 

520 1*80 

115 262 

71 63 

870 1530 1440 1150 2150 1880 
150 197 227 127 184 262 

8,2 20,4 23,0 19,3 0,8 9,0 16,5 10,9 15,4 19,3 9,8 16,4 
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и u h t иг» 69 

Helge I. А,, 37 a.v., m. Hgl. 497/1957.а. 

Diagnoos: Contusio oerebri. Vulnus capltls. 

Raskusaste: III 

»caesB9R»snssa8B*t3ZBSBSBScx£ *c«es:ssst**s****:s.w ******************•« 
HalguspZlevad 1 2 3 6 7 12 13 14 

Diureea ml 1BB0 106C 1200 750 770 2100 1620 1630 

Cl eritutiine 
mekv 96 76 95 83 106 409 329 332 

ÜVO g 28,2 18,9 16,7 14,5 20,4 

J u h t  n r »  7 0  

Häire 11. Р., 34 a.v., m. Hgl. 190/1957.а. 

Diagnoos: Contusio oerebri. Fraoturae basia oranli et 

cranli. Korbas bypertonicus II st. Scleroäermia 

Raskusaste: II 

вмкккквккссв аавсажввея вваз^вк ae ts* st****** ee ****=** ************ 
Halpuapbfvad 2' 5 7 1  15 le 32 

Diureea ai 850 450 430 500 1030 1160 1000 

Cl eritumine 
mekv 124 43 24 62 424 129 202 

ОТО g . 11,9 5,6 6,1 13,4 11,2 15,4 



J u h t  n r .  7 1  

Eaige О. H., 9 a.w., Hgl. 374/1963.a. 

Diagnoos: Contusio oerebri, ?raotura oranii. 

Raskusaste: III 

е*аеааб»ж»юж#81**к»8$»<В1В*;.еа«а«гэ8жаь«аяежк;жв5к ящ».лг «8г«»еаа:в!*гар ж ae aa ae» ®t»в»*я*ва**[»в«!*яв8в*!#8вв*»в« ***8скяш88Ева*вшя8 

üaiguspgeved 1 ? 3 4 6 7 8 9 10 12 13 14 15 16 

Diureea ml 620 500 650 300 320 590 800 »"0 400 450 *50 1500 19 OO 1100 
. 

Cl eritumine 
mel-v 110 95 93 ?4 34 67 72 21 65 74 397 279 117 

•» wssaЯ8388**.aessse*w*atreaaaaaassisттшжзвж: ахшшттжтшшжжжйягшжжааеев*®***» trmaratsasaemeeaaae«жаатма ae«BeB*ssaaeasss8e*st»#«8ae**8*ie#86e**eies*» 
17 19 20 21 ' 22 23 L'4 25 26 27 28 29 30 31 32 33 34 

1400 300 ББ0 800 1200 1200 1000 1200 550 200 700 700 70Ö 800 600 1100 1100 

181 117 71 112 233 215 93 110 76 28 34 107 110 79 55 81 276 

и 
H 
ro 



J u h t  n r .  7 2  

Haige V. J., 71 a.v., ш. Hgl. 737/1969 

Bia£ftooe: Contusio oerebri. Fraotura orani!. 

Raskusaste: II 

Baiguspieved 

VVO 

Biurees ml 

Cl eritumine 
mekv 

UVÖ g 

8 

1U4 82 17 44 117 

660 500 530 300 390 

76 52 33 38 36 

11,8 7,2 9,5 6,1 7,В 

10 11 

30 11 

500 530 

65 62 

9,0 9,5 

12 13 14 15 

24 , 55 

1100 760 1030 

88 89 96 

9,3 13,0 14,3 

и 
ы 

16 17 

29 

950 800 

100 100 

18 19 20 21 22 23 

840 1240 

10? 131 

S6 

520 1110 

88 172 

80 

860 900 

174 191 

24 

87 

26 

980 

203 

27 28 

14 

900 1110 

182 186 

29 30 31 

35 

880 800 

175 169 

50 

16,4 14,8 15,2 16,8 10,9 14,6 13,9 12,8 13,1 11,5 14,4 11,4 11,8 
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J u h t  n r .  7 3  

Belge &. X,, 40 a.v., ш* Hgl. 542/1959.a* 

Diagnoos: Contusio cerebrl. Fraotura basls cranll. 

fžasfcusast®: XI 

вввлжва «ecess *в»жетее» «жж «зз«в« 

14 15 Haiguspäevad 3 4 5 6 7 8 9 12 13 

ОТО тф 1 26 31 11 

Diureea ml 840 800 840 500 630 sao 850 

CJL eritumine mekv 100 81 77 53 38 110 163 

ОТО g 10,6 12,4 7,4 5,8 6,1 13,3 8,8 

m  8,39 6,1 9,29 

Opfieelduffiine ml/mln. 298 234 233 

GO^eritumine ml/mln. 230 185 267 

Ж 0,77 0*79 1,15 

(Ж m l / l  35,5 38,4 25£ 

16 18 19 20 21 22 23 24 25 26 27 28 

49 

LlOO 1250 

172 326 

6,3 9,5 

850 1850 860 1370 1250 830 1800 1880 670 1240 

233 365 172 222 226 186 190 217 153 253 

8,1 19,8 9,4 10,5 14,9 9,1 12,0 13,7 11,0 22,8 

8,02 8,04 8,97 10,21 

240 208 240 237 

215 2,09 2.48 251 

0,89 1,02 1,03 1,06 

29,9 24,8 26,8 23,2 
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J u h t  n r .  7 4  

H a i g e  A .  0 . ,  6 3  a . v . ,  m. Hgl. 322/1957.а 

Diagnoos: Comotio oerebri. Vulnus oapitis. 

Alcooholiamus ohronlous. 

Raskusaste: III 

italguspäevad 2 4 6 9 14 

i>iurees ml 1280 550 530 930 1760 

Cl eritumine mekv 114 64 79 115 305 

UVO g 15,5 10,2 5,0 11,2 21,4 
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J u h t  n r ,  7 5  

Haifa 5. A., 12 a.v,, m Hgl» 635/1959.a. 

Diagnoos: Contuaio oerebri. 

Raskusaste: XII 

жжжжжжжжжжжжжжжжжжжжяжжжжжжжвжжжжжж-жжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжежвжжж'шжшжж жжежжжжжжжжжжжжжжжжжжж 

Maigusp$evad 3 4 5 6 7 9 10 11 lg 13 14 

Wö mgA 3 31 68 93 42 90 

^lurees ml 730 320 540 300 1360 1620 930 800 

Cl eritumine ml/min • 28 7 38 71 26 29 52 52 

im> g 9,6 4,4 1 8,8 4,4 0,3 10,2 10,7 14,0 

Ж 4,49 4,21 4,29 7,14 5,89 4,07 4,49 

0 neeldumine 
ml/min. 209 203 138 294 22b 174 196 

СО eritumine 
ml/min 137 155 150 194 169 95 168 

m 0,65 0,77 0,80 0,66 0,75 0,55 0,86 

<Ж ml/l 46,5 48,2 43,8 41,2 38,2 42,8 43,7 

жжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжяжжжжжжжжжжжжжжжвжжпжжжягжжжжжжжжжжж 

15 16 17 18 19 20 21 22 23 25 26 27 

65 82 14 19 95 51 

980 1580 1750 910 890 1540 1900 1570 1330 1010 810 1540 

65 153 202 114 115 207 217 184 119 127 107 108 

15,9 15,8 13,9 7,7 12,6 17,4 15,0 12,6 9,1 11,6 10,1 16,6 

4,32 

184 

137 

0,75 

42,6 
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J u h t  n r .  7 6  

Haige Pe V#, 67 a.v,, m. „ Hgl. 576/1963.а. 

Diagnoos: Contusio cerebri. 

Haakusaste: IV 

es«B»fc»ir»«»*««S3ste;::*r.e-*aerji!^s.- яа«»я*ю»»взгв»с * Ж ~ rs-тт-ат- Ш: •* 

Haiguspäevad 12 3 6 8 9 

300 860 SOO 

24 86 69 

800 1200 600 200 1300 

160 150 B9 38 260 

J u h t  n r .  7 7  

Hai*e В. V., 22 a.v., m. Hgl. 709/1959.а. 

Diagnoos: Contusio oerebri. Fraotura basis oranii. Paewa-

toma subdurale, Bronohopneumonia eonfluens. 

Operatsioonid: Trahheot oomis ja parempoolne subtemporaal-

ne dekompreasiivne trepanatsloon. 

Raskusaste: IV. Haige suri. 

Haigus päevad 2 3 

WO md 42 1 

Diurees ml 1100 

Cl eriturine mekv 30 

UVO g 20,7 

Diurees ml 800 1100 400 

Cl erituriiine mekv 76 98 40 

•ашм жжжжжжжжтягжж» жшжттжжж еепвевгош 

12 15 18 19 21 
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J a h t  n r .  7 8  

Helge V. V., 62 a.v., m. Hgl. 715/1959.а. 

Diagnoos: Contoslo oerebri. Fractura impressive crenll. 

Bronchopneumonla eonfluens. 

Operatsioonid: Trepanataloon Ja trahheotoomla. 

Raskusaste: IV. Halge suri. 

aB BKSKI(BllCBttBCSX:3*eT*tSS£iBSSeSBS&XCBacSSB£SSCS 
Halguspaevad 2 3 4 5 

VVO 3 26 52 92 

Dlurees ml 2900 2400 

Cl erltur.lne mekv 29 19 

UVO g 15,8 14,4 

J u h t  n r .  7 9  

Halge H. J., 58 a.v., m. Hgl. 700/1959.a. 

Diagnoos: Contusio oerebri, Fraotura oranil. 

Operatsioon: Trahheotoomla. 

Raskusaste: IV. Haige suri • 

m mptmxtm » вся *r*s tr ж * » » et ase ssassssees Tiib nt ;:«хя :ез1вз eereteetBBW 

Haiguspäevad 2 3 4 5 

VVO 136 17 93 19 

Dlurees ml 720 470 760 

Cl eritumine mekv 36 26 14 

ÜV0 g 17,0 10,1 16,8 
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J u h t  n t .  8 0  

Halge T. ä., 26 a.v., m. Hgl. 634/1959.a. 

Diagnoos: Contusio eerehri. Papalysls n. phreniei dex. 

Bponchopneumonia bllateralis. Haemorrhagia 

gastrointestlnalis. 

Operatsioonid: Trahheotoomla ja kahepoolne subtemporaalne 

dekompressllvne trepanatsioon. 

«ptcaxsnsest »eems «.«•*• ee es ееееежш»« же st жеmxewesm ям 

HalguapSevad 2 3 4 5 7 

m ®# 81 36 81 104 113 

Dlurees ml 620 260 390 750 

Cl eritumine mekv 36 9 7 14 

WO g 6,7 4,7 8,5 14,5 

MV l/mln. 17,6 7,91 

0£ neeldumine ml/mln. 394 344 

COg eritumine ml/min. 185 205 

HK 0,47 0,59 
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J u h t  n r .  8 1  

Halge А. P., 8 a.v., m. Hgl. 481/1959.a. 

Diagnoos: Contusio trunol oerebri. Fraotura ossis llel. 

Haemorrhagia gastrlca. 

Operatsioon: Trahheotoomla. 

Raskusaste: IV, Haige suri. 

^alguspfievad 5 6 7 8 9 

VVO 34 

Dlurees ml 1150 1210 730 1180 

Cl eritumine mekv 175 74 117 

ÜVO g 20,7 17,2 

W l/min. 3,50 

Op neeldumine ml/min 135 

СО^ eritumine ml/mln 95 

HK 0,71 
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J a h t  n r .  8 2  

Helge J. £•, 24 &••,, n. Hgle 599/1959.e. 

Diagnoos: Commotlo oerebrl. Kxoorlctlones faclel. 

Raskusaste: I 

* aa* sant азашояшввша«*я*1 

Halguspäevad 

юпааввш 

1 
в й 

CV 
i 

а 

1 жжавжавав 

3 

SRHÜi 

4 

WO 8 42 41 

Dlurees ml 600 650 

Cl eritumine aekv 108 151 

UVO g 9,2 3,8 

MV l/mln. 7,41 6,82 6,83 7,27 

Op neeldumine ml/mln» 292 257 236 215 

СО2 eritumine ml/mln. 220 194 212 201 

ИК 0,75 0,75 0,90 0,94 

OK ml/l 39,1 37,7 34,6 29,6 
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J u h t  n r .  8 3  

Haige K. L., 18 a.v., m. Hgl. 659/1959.a. 

Diagnoos: Commotio cerebel. Fraotura rranditoulae 

Raskusaste: II 

Haigus päevad 

7V0 45 16 51 78 

Diurees ml 540 1400 

Cl eritumine mekv 86 165 

UVQ g 9,3 20,5 

VT l/min. 6,44 6,48 6£8 

0^ neeldumine ml/min. 333 320 277 

CO^ eritumine ml/min 193 252 249 

HK 0,59 0,79 0,90 

OK ml/l 51,7 49,4 42,1 
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J u h t  n r .  8 4  

Haige L. M., 60 a.v., n. Hgl. 524/1959.a. 

Diagnoos: Contusb oerebri. 

Raskusaste: IX 

Haigus poevad 1 2 3 4 5 6 

WO mg£ 7 27 10 

Dlurees ml 1220 

Cl eritumine mekv 79 

UVO g 11,3 

ОТ l/mln. 7,50 5,72 5,10 5,64 

neeldumine ml/min. 311 222 217 185 

СО eritumine ml/min. 231 154 166 133 

HK 0,74 0,69 0,77 0,71 

OK ml/l 41,5 38,8 42,5 32,8 

J u h t  n r .  8 5  

Haige S. P., 70 , n. Hgl, 3*4/195» 

Di»rnf>o#: Cosmotio cerebri. <rulnue eapltie. 

Raskusaste $ I 

Halguspäeved 1 2 4 9 13 

7V0 mg % 0 32 35 42 55 



- 324 -

J u h t  n r »  8 6  

Haige 6, M,, 18 a.v., n« Hgl. 397/1958.а. 

Diagnoos: Contusio cerebri. Fraotura оranii. 

Raskusaste: II 

жжжжжжжжжжжж жжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжж 

Halguspäevad 1 2 5 8 12 16 21 

WO mg# 39 3 4 8 34 63 41 38 

J u h t  n r .  8 7  

Halge В. E., 27 a.v., m. Hgl. 319/1958.а. 

Diagnoos: CMtuaio cerebri. Fraoturae oranii et olavlculae 

Raskusaste: II eln. 

Halguspäevad 3 5 14 17 

WO m# 92 48 31 17 

J u h t  n r .  8 8  

Halge R. А., 37 a.v., n* Hgl. 420/1958 «а .  

Dtignoos: Commotio cerebri. Laeslo plexus braohiaLls 

eln. traumatloa. 

Raskusaste: I . 

жжж жжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжж жжжжжжжжжжжж еежжжжжжжжжж еж 

Halguspäevad 3 5 7 10 13 

WO 51 86 38 32 44 
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J u h t  n r *  8 9  

Halge II, N., 39 a.v., m. Hgl. 386/1958.а. 

Diagnoos: Commotio cerebri. 

Raskusaste: I 

*а;ех8*с8эк£ж«же№*аея>8вв£ж&вея&£;кхаквгкеваз:евеегг: 

Raiguspeevad 1 2 4 9 13 

WO mg# 30 23 79 49 51 

J u h t  n r .  9 0  

Haige 8. Ae, 73 a.v., m. Hgl. 518/1958.a. 

diagnoos: Comotio eerebri. 

Raskusaste: I 

* mmmm ********аже* *s***xt*n* *******************es» 
Maioruspäevad 13 5 8 

WO тф 39 100 54 34 

J u h t  n r .  9 1  

Halge V. S., 11 a.v., m. Hgl. 510/1958.a. 

Diagnoos: Co/nraotio cerebri. 

Raskusaste: I 

* * * * * * * *  n* * *  Ж Ж  ***««* **е*****»»*ж*е ae** »*=* 
Halpuspüevad 3 6 8 

WO mgi 58 34 26 
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J u h t  n r .  9 2  

Haige Ä. А., 62 ад,, n. Hgl. 385/1958.а. 

diagnoos: Contusio oerebri, Fractura baois oranile 

fraresla n. ooulomotorii eln. traumatlea, 

Insufflcientla cardiowaecularia chronioa 

II a. Bronchopneumonia bllateralla. 

Raskusaste: III. Haige suri. 

ежжжжежжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжвжжжжжжжжжжжжжжжшжжжжжвж 

Helguspaevad 1 2 4 9 13 19 

VVO a$ 1 43 96 67 52 52 

J u h t  n r .  9 3  

Haige R. S., 49 a.v,, n* Hgl. 519/1958«а. 

Diagnoos: Contusio cerebri. Fractura digiSl III »anue dex. 

Raskusaste: II 

жжж жж>г агжжжжжжжжжжжжс жк яхскввжввж сжжсвжжк sskkkkk хсжжжжжж жж ж ж 

Haiguspäevad 1 3 5 8 11 14 

770 mgž6 2 68 32 26 25 25 

J u h t  n r ,  9 4  

Haige N. 7., 34 a.v., m. Hgl. 486/1968.a* 

Diagnoos: Contusio cerebri. Fractura impressiva oranli. 

Alcocholismus chronicus. 

Operatsioon: Trepanatsloon, 

Haskusaate: II 

фжвжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжажжжжажжжжж 

Halgasptievad 2 . 4 8 10 15 

WO ag£ 17 77 27 39 32 
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J u h t  9 5  

Haige К. A., 18 aeV., m. Hgl, 405/1958.a. 

Diagnoos: Commotlo cerebri. Bxcoriatlones faciei. 

Raskusaste: I 

e*************** zsssscss xitac seate* вжхссяв» ******** 

Haiguspäevad 2 4 6 7 10 

WO 10 71 25 53 50 

J u h t  n r »  9 6  

Halge J. А,, 38 a.v., в. Hgl. 540/1958.а. 

Diagnoos: Commotlo oerebri. Vulnus oapitis. 

Raskusaste: I 

************* ********************************** 

Haiguapaevad 1 3 5 7 

WO mg& 12 59 18 27 

J u h t  n r .  9 7  

Haige S, Je, 19 a.v., m, Hgl. 468/1958ea. 

Diagnoos: Contusio oerebri, Fraoturae oranii et baala 

erani le *eningitls purulenta traumat loa» 

Raskusaste: III 

*жжжжжжжжжжжжжж*жж*** *************** *ж ************ ж*жжж«вжжж 

Halguepaevad 1 3 5 8 12 14 19 

WO mgt 24 103 12 54 4 2 63 72 
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J u h t  n r ,  9 8  

Haige К. I», 34 e.v,, ä, Hgl..541/1958,a 

Diagnoos: Commotlo cerebri. 

Raskusaste: I 

üaiguspäevad 13 5 7 

WO 14 42 35 22 

J u h t  n r ,  9 9  

Hel^e Й, A., 53 a.v., m. Hgl, 501/1958,а 

Diagnoos: Commotlo oerebri. Vulnus capitis. 

Raskusaste: I 

Haiguspäevad 4 6 9 12 

WO 54 32 93 15 

J u h t  n r ,  l o o  

Haige 3, a$9 83 a.v., n. Hgl, 394/1958,a 

Diagnoos: Commotlo cerebri, Vulnus cepitls, 
. • 

Raskusaste: I 

жжж? жжжжжжжжгжжжжжгжжжжшжз&ежждежжжжжжжжжжжж жжззжжжжжж 

tialguapäevad 13 6 9 

WO щ&> 38 73 15 87 
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J u h t  n r ,  1 0 1  

Helge P. V,, 48 a.v., m, Hgl. 454/1958.a. 

Diagnoos: Contusio cerebri. Fractura basla oranli. 

Haekfteaste: II 

ш8вссхв»гая«1««вввеахк8сеав»«**х«»«кв»с|г*«е1еееев«с«вш«ава 

Haifuspäevad 3 5 7 И 19 25 

WO m# 52 32 14 44 37 37 

J u h t  n r .  1 0 2  

Uaige T. Õ., 20 a.v., n. Hgl. 524/1958.a. 

Diagnoos: Commotlo cerebri. 

Raskusaste: I 

алввваввававввваааваавааввввааавв вшаязес.вавяв&аа .пвва 

Haiguspäeva<l 3 5 7 9 12 

WO mg£ 46 . 34 16 73 36 

J u h t  n r .  1 0 3  

Haige 3. B,, 51 a.v., в. Hgl. 539/1958.fi. 

Diagnoos: Conanotio cerebri. Fractura fibulee sin. 

Raskusaste: I 

в»вва&авввв«ава:вва:вв1.'ввеавв««пв8вваашяавеввавхв 

HalpuepBevad 14 6 8 

WO mgS? 



- 330 -

J u h t  n r .  1 0 4  

Haige К. M., 61 a.v., m. Hgl. 411/1958.а. 

Diagnoos: Contusio oerebri. Fraoturae costarum 

VIII - v dex. 

ifaskusaste: II 

*ззжс81за8сякяввка*»1в8за8мв«я8вскевшя88в%аш«кпав*п8м1 

%iguspaevad 1 2 4 7 10 14 18 

WO mtfh 36 38 79 94 70 41 37 

J u h t  n r .  1 0 5  

ila ige M. Z., 19 a.v«, n. Hgl. 404/1958. а. 

Diagnoos: Commotlo oerebri. 

Raskusaste: I 

• ХеВВ8ВВвеа8С*Я*88888 8ВЗаЯйаВВЯ88«В8аВ88 8П8ВЯ 

ftel&uspäevaä 3 5 7 10 

WO 31 29 84 72 

J u h t  n r .  1 0 6  

Haige К. H., 67 a.v., m. Hgl. 402/1958.а. 

i>iagnoos: Commotlo cerebri. 

Raskusaste: I 

es же 38 * ae вв * ав * * » ю * es ai » ав * ав * ав * *t к ase * m зж a-ss ш ш ш a* « а ж. азв аг ее яв а я* аз at в ss * * * *: 

Halguapä.vaä в 3 5 7 10 12 18 

WO mg% 37 43 90 24 60 50 
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J u h t  n r .  1 0 7  

&alge J. A., 20 a.v., la. Hgl. 494/1958.а. 

Diagnoos: Commotlo oerebri. Fractura basis orani1. 

Raskusaste: II 

««•ааввв*ж«*еяа«*ж«к>*а**авж«ажавв«я.ев*я»««»аае*ксашсваа« 

Halguspcievad 1 4 6 9 12 15 24 

WO 28 27 4 6 84 13 41 37 

J u h t  n r .  1 0 8  

Halge K. Ka, 25 a.v., m. Hgl. 440/1958.a. 

Diagnoos: Contusio cerebri. Fractura basls сränil 

Raskusaste 2 III 

Haigus-
päevad 1 4 6 8 12 15 20 25 30 

WO 53 54 59 52 64 46 37 59 25 

J u h t  n r .  1 0 9  

Haige А. Р., 31 a.v», m. Hgl. 391/1958.a. 

Diagnoos: Commotlo cerebri. Fractura clavlculae dex. 

Kaskuaaste: I 

^aiguspäevad 1 2 4 9 12 

WO m& 77 32 62 35 64 
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J u h t  n r .  1 1 0  

Helge S.A. Д9 a.v., п. Hgl. 438/195b.a• 

Dl apnoos: Contualo cerebri. Vulnus capltls. 

Raskusaste: II 

a««m«err*acB8csB«sKBsscaa833B«aas8«a8s«it»*ca«a«»CBzss«a 
, Halgusp&evad 1 3 6 8 12 16 

WO mg£ 34 29 53 30 36 36 

J u h t  n r .  1 1 1  

Hal*?e N. A., 17 a.v., m. Hgl. 431/1958.a. 

Diagnoos: Contusio oerebri. Arablyopla traur-mtlca. 

Hsakuaaate: II 

тжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжюввжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжжхжжв. 

Hal^uspäevad 4 6 8 11 14 24 

WO mg£ 46 77 17 68 41 44 

J u h t  n r .  1 1 2  

Haige Š. 0., 19 a.?., m. Hgl. 467/1958.a. 

Diagnoos: Contualo cerebri. Fracturae oranll et basla 

oranll. ̂ eraatom e pidu raie. lemeitla trauna-

tlca. 
\ 

ввваввввввввввввввввввввсгввааввввввввсвввввввавввввввавввввя 

Holpus-
pievad 1 2 3 5 9 14 19 27 

WO яф 31 49 1 35 81 41 38 16 
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J u h t  n r .  1 1 3  

Haige V. J., 73 a.v,, w. Hgl. 504/1958.a. 

Diagnoos: Contualo oerebri. Vulnus capltls. 

Raskusaste: II 

аая»*вжеаявкаж aa хшажяеев* sssest sns «к ва^азаеаак яжжжжегж 

delpuspäeveä 2 4 7 10 14 

WO 33 19 70 14 25 

J u h t  n r .  1 1 4  

ualge 3. L., 17 a.v., n. Hgl. 357/1958.a. 

Diagnoos: Commotlo oerebri. 

Raskusaste: II 

Üalguspüevad 1 3 6 11 16 

WO аф 42 7 51 42 44 

J u h t  n r .  1 1 5  

Halge M. J., 33 a.v., m. Hgl. 400/1958.a. 

Diagnoos: Contusio cerebri. 

Raskusaste: 17 

жа»жжжж«жжж«жжжжжежжжжжжжж*1»жжежж:г агжжжж s- жжжжжжжжжжжжжжжжжж *>ж 

Halguspäevad. 2 4 6 9 13 18 25 

VV0 24 4 108 6 6 39 47 37 
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J u h t  n r .  1 1 6  

Hale» K. R., 9 a.v., m. Hgl. 437/1958.а. 

Diagnoos: Commotlo cerebri. äzoorlatlones faclel 

Raskusaste: II 

;авег*»евев&«вкесвх1 

Halpusp&evad 2 4 6 9 14 20 

WO m# 75 31 55 54 36 30 

J u h t  n r .  1 1 7  

Halge F. E., 34 a.v., m. Hgl. 507/1958.a. 

±>1арпоэа: Commotlo cerebri. Vulnus oapltls. 

Haskuaaste: I 

CMBaaac*aataa*aanB>scss«stc3aM*ssassa»aastBs* 
nalfmspäevad 2 4 7 10 

WO mg£ 40 28 70 21 

J u h t  n r .  1 1 8  

Halge K. ä., 29 a.v., m. Hgl. 339/1958.а. 

Diagnoos: Commotlo oerebri. 

Raskusaste: I 

ssaceasat а» шас asataaaaшшжжшжшж aa агж асе es ts в зв к вааааа я 

Hainispäevod 3 5 8 

VV0 mg£ 36 10 34 
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J u h t  n r .  1 1 9  

Иа1ge K. L., 29 а.т,, n. Hgl. 535/1958.а. 

Ülafrnooa: Commotlo cerebri. 

Raskusaste: I 

Halguapüevad 1 3 5 7 9 

m 27 22 24 12 31 

J u h t  n r .  1 2 0  

Haige H. L., 29 a.v., m. Hgl. 392/1958.а. 

Diagnoos: ̂ oeimotio cerebri. Vulnus capltls. 

Raskusaste 2 II 

Halfcusp&evati 13 6 9 

WO щф 43 8 8 64 

J u h t  n r .  1 2 1  

Halge M. N., 39 a.v., m. Hgl. 531/1958.a. 

Diagnoos2 Commotlo cerebri. Vulnus oa Itta. 

Raskuseste гII 

*** C B t »!«sctitK * e:s8B£ t:«s ) : t s&vsi; natsxm trws* * ***** w w s s » w i  

TTalnruepiievad 1 3 5 8 11 

WO mg* 59 36 6 35 31 
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J u h t  n r .  1 2 2  

Helge U. J., 58 a.v,, m. Hgl. 502/1958.a, 

Diagnoos: Contusio cerebri. ftxcoriettones faciei. 

Raskusaste: III 

тяяпввмавсввгавжквмвиавнввввхаввишвжвжяавжсаак 

Haiguspäevad 3 6 8 И 14 

WO m& 35 5 100 38 29 

J u h t  n r ,  1 2 3  

Haige H. R,, 18 a.v,, m. Hgl, 342/1958,8, 

Diagnoos: Contusio cerebri, Kxcoriationes faciei, 

Raskusaste: II 

впвавеввввсквввв- хеааввааашасааааксвеаяаж 

Haigusp&evaä 2 4 7 

WO иф 32 47 0 

J u h t  n r ,  1 2 4  

üaige Ä. L., 19 a.v., m. Hgl, 263/1960.а. 

Diagnoos: Comrrotio oerebri. 

Raskusaste I 

asse* * ase s  я: as i  

Haigus. 
päevad 

eteeeeei 

1 

eeeeee 

2 

acaxss 

3 

3 B S S B в  

4 

згвевее 

6 

# 
! 

I
 u 

•
 ts eeeeee 

8 

bbbb«* 

9 

aaaaai 

Ю 

KV l/min. 8,35 8,51 8,17 8,50 8,39 8,23 8,09 7,91 7,72 

0rJneeld u-
^sine 
ml/mln. 353 296 180 237 256 208 203 260 272 

СО,eritu­
mine 

ml/min. 306 273 225 252 274 254 248 274 276 

HK 0,87 0,95 1,25 1,06 1,07 1,22 1,22 1,05 1,01 

OK ml/l 49,2 34,8 22,0 27,9 30,5 25,3 25,1 32,9 35,2 
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J u h t  n r .  1 2 5  

Haige J. Т., 43 a.v,, m. Hgl. 390/1962.а. 

Diagnoos: Contusio truncl oerebri. Fractura baaia 

eranii. Dementla traumatica. Choreo-

athethosls traumatica. 

Operatsioon: Trahheotoomla. 

Raskusaste: IV 

s»s;BSB«sasiias*cmeB*ftSKcsaiw««sMB8ii;t:ssss»BKsxs 
Halguspäevad 4 15 

MV l/mln. 20,31 18,66 

0^ neeldumine ml/min. 545 191 

C0? eritumine ml/mln. 501 222 

RK 0,92 1,16 

OK ml/l 25,7 10,2 

J u h t  n r .  1 2 6  

Halge ä. J., 74 e.v., ». Hgl. 497/1960.a. 

Diagnoos: Contusio cerebri. Fractura oranll. Bronch#o-

pneumonia abscedens. 

Operatsioonid: Trahheotoomla ja bllateraalne subtempo-

raalne dekompreaslivne trepenatsloon. 

Raskusaste: IV. Halge suri. 

жжж*-ж%жessжжае-а-гавв* e ä* а» srmatst aaaaaaaaaea? a-sairtaiac 

Halguspäevad 4 

KV ml/mln. 7,60 

0g neeldumine ml/mln. 265 

COy eritumine ipl/min. 172 

ПК 0,65 

OK ml/l 34,8 



J u h t  n r .  1 2 7  

Haige Т. S,, 40 a,v,, m, Hgl. 553/1959,a. 

Diagnoos: Contualo oerebri, Fractura basls oranli. 

Haemotoma epidurale. 

Operatsioonid: Trahheotoomla ja blteraporaalne subtempo-

raalne dekoopressiivne trepenatsloon. 

Raskusaste: IV, Halge suri. 

msMBes:KBsasrBs*aaes»s»seer.B£;8»eftxsere3-ar « ee 

Halguspäevad 1 2 

Ш l/mln. 9,28 6,51 

0,. neeldumine ml/min. 246 129 

C0„ eritumine ml/min. 199 77 

HK 0,81 0,60 

OK ml/l 26,5 19,8 

J u h t  n r .  1 2 8  

Halge Р. H,, 26 a.v., m. ligi, 593/1961,a. 

Diagnoos: Contusio oerebri. Haematoma subdurale, 

Fracturae oranll et basls oranll. 

Operatsioonid: Trahheotooaia ja trepanatsloon, 

Baskuseste: ГУ. Haige suri. 

ae»eca*acr»ecRcaxas твгавсяив-^г гсвгс? eset-acrastrsa asa 

^ a i g u s p ä e r a d  " 1 3  4  5  

02 neeldumine ml/mln. 181 190 228 198 

НЖ 0,82 0,79 0,56 0,92 

Diureea ml 1800 2075 

Cl eritumine mekv 62 36 
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J u h t  n r .  1 2 9  

Halge К. K., 17 a.v., n. Hgl. 110/1962.а. 

Diagnoos: Contusio cerebri. Fractura basls oranll. 

Dronchopneunonla bllateralls. 

Operatsloon: Trahheotoomla. 

Raskusaste: IV. Haige suri. 

Halguspäevad 3 

КЯ: «ЯМ» И 

4 5 

13,7 15,2 8,4 

146 264 267 

222 224 164 

1,62 0,88 0,62 

16,4 16,7 41,4 

MV l/min. 

0^ neeldumine ml/min. 

C0o eritumine ml/min. 

ЧК 

OL eil/1 

J u h t  n r .  1 3 0  

Haige X, umbes 70 a.v., n. Hgl. 337/1960.a. 

Diagnoosi Contusio cerebri. Fractura basls cranll. 

öronchopneumonla bllateralls. Ileus paralytlcus. 

Operatsioonid! Trahheotoomla ja bllateraalne subtemporaaIne 

de koripress ii vne trepantsloon. 

Raskusaste: IV. Haie^ suri. 

secKtckeca*:* савквсвсхс8*«к»*яяскваяз:гяявг.вв8а*хе 

Halgusp&evad 2 3 

MV l/min. 8,65 13,69 

0^ neeldumine ml/min. 71 78 

CO^ eritumine ml/min. 119 160 

HK 1,86 2,07 

OK ml/l 8,2 5,7 
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J u h t  n r .  1 3 1  

Helge B. 8,, 3 a.v., n. Hgl. 337/1962*a. 

Diagnoos! Contualo truncl oerebri» Fractura basls crenil. 

Operatsioonid: Trahheotoomia ja bilateraulne subtemporael-

ne dekompressüvne trepanatsloon. 

Raskusaste: 17 

х м  ̂ к а ш г ж и х K S X S X :  

Halguspäevad 6 8 11 18 24. 

MV l/min. 4,5 3,6 5,3 4,8 4,8 

0f> neeldumine ml/min. 91 108 63 106 . 84 

C0,, eritumine ml/min. 93 78 99 91 80 

HK 1,02 0,72 1,57 0,86 0,95 

OK ml/l 20,2 30,0 11,9 22,0 17,5 

J u h t  n r .  1 3 2  

Haige В. K., 31 a.v., m. Hgl. 629/1962.а. 

Diegnooa: Contusio truncl cerebri. 

Operatsioonid: Trahheotoomla ja bllateraalne subtem-

poraalne dekompressüvne trepanatsloon 

Raskusaste: IV 

' B S S S S H . S  S  S T K S S  Ж *  Ä  *  1 . - 3 ?  *  Ä V  *  Ж » Ж  х х » ; . в '  

Halguspäevad 

W l/mln. 9,0 9,6 

0, neeldumine ml/mln. 302 368 

C0„ erltualne ml/aln. 205 269 

Ш 0,68 0,73 

Of. *1/1 33,6 38,3 


