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Sissejuhatus

Paljud autorid näitavad oma töödes aju-kolju traumade 
rohkenemist sõjajärgsetel aastatel, seostades seda esmajoo­
nes liikluse tihenemisega ja kiirenemisega. Banner märgib, 
et ajavahemikul 1943-1954 tõusis Saksa FV-s liiklustraumade 
hulk 154 % ja tööstustraumade hulk 64,5 % võrra* A,TikK uuris 
aju—kolju traumade esinemissagedust Tartu närvikliinikus 
ajavahemikul 1950-55.a. ja leidis, et aju-kolju traumade 
hospitaliseerimine antud ajavahemikus on tõusnud peaaegu 
kolm korda, mida autor seostab peamiselt aju-kolju traumade 
sagenemisega ENSV-s, aga ka kergemate aju-kolju traumade sa­
gedasema hospitaliseerimisega.

Käesoleva ajani peetakse üheks ohtlikuks aju-kolju 
traumade tüsistuseks aju turset. Viimasel ajal ei seostata 
selle teket mitte ainult kahjustatud ajukoe lokaalsete prot­
sessidega, vaid lähtutakse sellest, et aju-kolju trauma kui 
iga teinegi stress mittespetsiifilise neurohumoraalse vas­
tureaktsiooniga vallandab hingamise ja vereringehäirete 
kõrval ka veel vee ning mineraalide ainevahetuse muutused, 
mis võiksid olla aju turse tekke põhjuseks. Nende küsimuste 
tähtsus ajuturse patogeaeesis on aga veel osaliselt selgi­
tamata.

Käesolev töö on jätkuks 1962.a. sama autori poolt esi­
tatud võistlustööle N̂aha hidrofiilsuse muutustest aju-kolju



traumadega haigetel", allies käsitletakse 61 aju-kolju 
traumaga haige naha hädrofiilauae d'inaarailisi auutusi ra­
vi aja vältel. Eelnev töö näitas, et naha hidrofiiIsuse dü­
naamika ühtub vee peetase ja suurenenud eritumise perioodi­
dega organismis.

Käesolevas töös seadaige eesmärgiks selgitada täpse­
malt vee ja mineraalide ainevahetuse kulgu aju-kolju trau- 

яйжатй* hiidrofiil oume аинймяФе maost teiste



Kirjanduse ülevaade

- Aju-kolju trauma ja aju turse patogeneesJL.
Kuna käesolev uurimus käsitleb aju-kolju traumadel 

esinevaid ainevahetuse muutusi akuutses perioodis, siis 
piirdume kirjanduse ülevaates vaid aju-kolju trauma pato- 
geneesi nende aspektidega, mis otseselt puudutavad antud 
probleemi*

Kirjaiduse ülevaade aju-kolju traumade patogeneesi aj&- 
leost on toodud sama autori 1962.a. võistlustöös ̂ laha hüdro- 
fiilsuse muutustest aju traumadega haigetel."

Praegu on selge, et aju-kolju traumadega haigetel te­
kivad trauma järgselt tsentraalses närvisüsteemis ja ka ko­
gu organismis morfoloogilised kui ka funktsionaalsed häired. 
Kuid kuni 19*sajandini vaatles enamik teadlasi aju-kolju trau­
mat kui vaid aju morfoloogiliste struktuuride kahjustust.
N.I. Pirogov juhtis ainsana 100 a. eest tähelepanu aju-kolju 
traumade puhul morfoloogiliste muutuste foonil tekkivatele 
funktsionaalsetele muutustele. I.K. Zjuzin (1943) märgib,*t 
sageli koldelist närvisüsteemi kahjustust aju-kolju traumadel 
polegi, vaid prevaleeruvad patofüsioloogilised ning biokeemi­
lised häired.

Aju-kolju traumade puhul tekkivate aju morfoloogiliste 
kahjustuste peamiseks põhjuseks on mehhaanilise energia möju 
ajule. On teada, et aju-kolju traumade puhul hüdrodünaamilis- 
te jõudude toimel tekitatakse trauma eriti aju fikseeritud 
osadele - aju tüvele ja hüpofüsaarselo tsoonile, sest teistel 
aju osadel on võimalik löögi ajal ümber paikneda lilkvorls.
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(Hohman, Klod, Kramer, K.K.Horo&ko, B.K.Uqpeaakaja 1942, 
1943). Hüpofüüs oma kaitsva topograafills-anatoomlllae 
asukahatötta jääb aaaalt palgale, nihkub aga aju suurta 
poolkerade hilisema liikumise tõttu, pingutades hRpof̂ üsi 
vart ja avaldades kahjustavat mõju vaheajule (N+1. GraAtšea-
kov jt., 195З).

Trauma puhul tekib organismis Selye teooria järgi 
stress e. üldise adaptatsiooni sündroom. Aju-kolju trauma 
on kahtlemata üks tugevamaid stresse ja peaks kaasa tooma 
kõik funktsionaalsed nihked organismi elutalitluses, mille 
juhtivaks sündroomiks on üle neerupealise vallanduvad va­
heaju ja hüpofüüsl neurohumoraalsed mõjustused ainevahetuse, 
eriti vee- ja mineraalide ainevahetuse, tüüpiliste reaktsi­
oonidega. (N.I.Grašt&ankov jt.,195Rt Зооге 1960). Vaheaju, 
hüpofüüsl ja plkllkaju lokaalne kahjustus võib aga põhjus­
tada aju-kolju traumadega haigetel muutusi normaalsete ai­
nevahetuse reaktsioonide kulus (Schrober ja Sieder, 1960; 

ü̂ ydder, 1901).
Tsentraalne närvisüsteem on tundlik hapniku vaeguse 

suhtes (I.K.Zjuzln, 1943; N+N.Burdenko, 1944i I*R*Petrov, 
1949; A.M.Kedrov, 1952; E.M.Krepa;1952, FBowein, 1962 jt.) 
Sellest tulenevad biokeemilised muutused on üheks oluliseks 
teguriks aju turse tekkes. Seoses sellega tõhutatakse vii­
mastel aastakümnetel aju-kolju traumade käsitlusel üha 
rohkem hapniku vaeguse mõju haldusprotsessi kulule (1Л* 
Petrov, 1949; A.D.Denaburg, 1956; Brilmayer ja Frowein,1960)



Selle tõttu on hingamise ja sRdame-vereringe probleemid 
aju-kolju traumade patogeneesis muutunud eriti aktuaalseks, 
seejuures peetakse hingamiskeskuse kahjustusest põhjusta­
tud tsentraalsete hingamishäirete kõrval tähtsamaiks just 
hingamisteede mehhaanilisest takistusest sugenevaid kopsude 
ventillatsiooni häireid (I.K+Zjuzin, 1943; T.G. Reneva,1956; 
Frowein, 195Й; I.M.Ugrjumov, 1960, Tonnis ja Frowein, 1956$
A.A. Tikk, 1961)+

Akuutsed vereringe häired väljenduvad üldistes kui ka 
lokaalsetes tsentraalse närvisüsteemi ja teisi organeid haa­
ravates hemodünaamika muutustes. Ajus täheldatakse kapil - 
laarvereringe spasme ja paralüüse ning aju verevoolu aeglus­
tumist.Vere vedelate osiste ning vormelementide väljumise 
tõttu veresoontest tekivad täppverevalandused ja ka aju tur­
se (R.I.Gra&tšenkov, I.M+Irger jt.,1962;E.M.Bojeva, N. I. 
Gra&t&enkov, B.I.Kaaenetskaja, 1963). Despool kirjeldatud 
vereringe häired süvendavad muidugi aju morfoloogilist kah­
justust.

Hingamise ja vereringe häired tekivad just vahetult 
pärast ajukolju traumâ  ja nende osatähtsus järgnevatel nä­
dalatel haige prognoosi määramisel mõnevõrra langeb. Suurt 
osa haige prognoosi määramisel etendavad sel ajal esile ker­
kivad ainevahetuslikud häired, eriti vee ja mineraalide ai­
nevahetuse muutused, mis on tähtsad aju turse tekkes (Zülch, 
1953* Hofmeister ja Schäffer, 1959; Pampus, 1960). Aju-kolju 
traumade ja aju turse patogeneesi üheks lüliks on veel atse- 
tüülkoliini ainevahetuse häired. Seejuures seostatakse aju*elektrilise aktiivsuse langust ja kooma teket atsetüülkoliini

^ 7.



rohke vabanemisega tsentraalnärvisüsteemi srmapsides.Pal­
jud autorid on sedastanud liikvoris körget atsetüülbAlilBi 
nivood ja koliinesteraasi aktiivsuse langust (N. I.Grašt&en- 
кляг, A.M.Vein. I.M.Gildoan, I+M.Irgar, G.N.Kassil, И.С.Ка- 
menetskaja, G.V.Ordohets, 1960).

N.I.Ura&t&ankov kaastöölistega näitas hamato-entsefaalae 
barjääri läbilaskvuse töusu aju-kolju traumade akuutses 
staadiumis. Autorite arvates on hemato-entsefaal3e barjääri 
läbilaakvuse töusu põhjuseks atsetüilkoliini kuhjumine aju­
koes, millest tekib omakorda hüaluronidaasi aktiivne töua, 
hematoentsefaalse barjääri läbilaakvuse töus kui ka agu tur­
se. Aju turse patogeneesi seletamisel on olulised veel Ba- 
kay, Manery ja Bale uurimused, kes näitasid, et heaato- 
entsefaalae barjäär on aeglaselt läbitav elektrolüütidele.
Et hemato-cntsefaalne barjäär takistab elektrolüüside väl­
jumist ajukoest, telgib ajus suhteline hüperosmootsus.li?au- 
majargselt tekib aga vee- ja mineraalide ainevahetuse häi­
retest ekstratsellulaarse vedeliku hipotoonia (vt. aineva­
hetuse häired aju-kolju traumade puhul). Osmootse röhu va­
he ajus ja vereplasmas põhjustab vee tungimise läbi hemato- 
entsefaalse barjääri ajukeesse ja viib aju tursele (Moore, 
1960, 1962). Seejuures omistatakse viimasel ajal aju tur­
se tekkes tähtsust just oligodendroglia muutustele (A.van 
Harreveld, 1962).

Eespool kirjeldatu alusel vöib öelda, et aju turse pa- 
togenees on tihedalt seotud üldise aju-kolju traumade pato— 
ййнааа&* asalhulgas ka ainevahetuslikn раймйрамаа1аь.



Uriini ja elektrolüüside erituse, ekstratsellulaarae vola- 
meni, vere osmootae kontsentratsiooni jt. жинйияйе dünaami­
ka võib peegeldada seega oaaliaelt ka ajus toimuvaid aine— 
vahctualikke, eriti vee ainevahetuaega seotud protsesse.



Ainevahetuse muutused kinniste ajur-kolju II. ---
traumade puhul

Mc.Laurin, King, Elam, Budda (1960), Rrilmayer ja 
Frowein (1960) jt. rõhutavad, et aju-kolju traumade puhul 
esinevad üldjoontes samasugused ainevahetuslikud reaktsioo­
nid kui teistelgi traumadel. Saaal ajal tuleb aga aju-kolju 
traumade ainevahetuse jälgimisel arvestada ka aju kahjustu­
sest tingitud spetsiifilisi muutusi.

Toome ära siin Moore (1960) poolt kirjeldatud endokriin­
sete ja ainevahetuslike reaktsioonide 4 faasi, mis tema and­
meil tekivad keskmise raskusega operatsiooni trauma puhul.

1) I metaboliitiline faas e. trauma (injury). Kestus 
on 2-4 päeva. Kliiniliselt iseloomustub see periood apaat­
suse, temperatuuri töusu, tahhikardia, naha kahvatuse, hi­
gistamise, vererõhu töusu, isutuse ja peristaltika loidusega. 
Nende häirete põhjuseks on adrenaalsüsteemist ja adrenokor- 
tikaalsetest hormoonidest endokriinsed ja ainevahetuslikud 
reaktsioonid. Trauma põhjustab АКТЫ eristumise suurenemist, 
mis omakorda aktiveerib glükokortikoidide, eriti hüdrokor- 
tisooni eristumist neerupealise koorollusest , (vt.skeem nr.1) 
mille konstruktsiooni körgseis tekib 2-4 tunnil parast ope­
ratsiooni lõppu, kestes paar päeva. Samaaegselt suureneb ka 
aldosterooni verreminek. Eespoolnimetatud hormoonide toimel 
tekivad organismis Na retansioon, К eristumise tõus, sfisive-



sikute ainevahetuse häired, eosinofiilide arvu langus, N 
ainevahetuses prevaleerub katabolicm.

Na eritus koheselt trauma järel järsult väheneb (100 
mekv-lt kuni 1 mekv-ni/ööpäevas). Na retensioom võib kesta 
mitu päeva, mõningatel juhtudel aga Na retensioon hilineb 
ja tekib alles 2.-3*trauma järgsest päevast .Samaaegselt Na 
ainevahetuse nihetega toimuvad ka vähemulatuslikud samalaad­
sed Cl muutused.

К eritus on esimestel postoperatiivsetel päevadel tõus­
nud 70-90 mekv/ööpäevas. (norm 30-50 mekv./ööpäevas) 3.-7* 
päevani К eritus väheneb ja К bilanss muutub positiivseks 
möni päev enne N bilanssi.

N eristumine tõuseb esimese 2.-5* päeva vältel valgu, 
eriti lihasvalkude intensiivse lagunemise tõttu glikogeneasi 
tekkest valkudest (süsivesikute varud energiaallikana ammen­
datakse 8-16 tunniga) kuni 15-20 g-ni ööpäevas (norm 5-7 g/ 
ööpäevas). N erituse järsk vähenemine tähistab I faasi lõp­
pemist.

Vee ainevahetuses tekib organismis vee retensioom 
ADH produktsiooni tõusust, kuid ka neerude läbivoolutuse 
langusest, verehulga vähenemisest, suurenenud ekstrarenaal- 
sest vedeliku kaotusest. Samal ajal oliguuriaga tekib orga­
nismis rohkelt endogeenset vaba vett, mis vabaneb valkude 
ja rasvade suurenenud oksüdatsioonist. Intensiivsete oksR— 
datiivsetc protsesside tõttu väheneb samal ajal ka organis­
mi veevaba rasvkude. See kõik toob kaasa organismi veesisal­
duse töusu 60%-lt 63%-le. Veres tekib aga lahjenduse feaomeen. 
Esimesel postoperatiivsel päeval on Na ja CI kontsentratsioon 
langenud 5-10 mekv/1 võrra. Vaatamata vere lahjendusele vee



retensioonist, tekib К peegli kõrgenemine 4,8 mekv/l-lt 
5,0 mekv/-le.Selle põhjuseks peab loore noödukat reapira- 
toorset atsidoosi.

II faas - pöördepunkt (turning point) tekib 3.-7* päe­
val ja kestab 1-2 päeva. Pöördepunktis haige muutub aktiiv­
semaks, tekib huvi ümbruse vastu ja enesetunne järsult para­
neb. Adrenaalsed sümptomid kaovad, ADH produktsioon väheneb, 
steroidide ja antianaboliitiliste glikokortikoidide eritumi­
ne normaliseerub. II faasi üleminekut tähisuab ka N erituse 
järsk langus ning N ainevahetuse üleminek anaboliitiüsse 
faasi, mil organism vajab peale energeetiliste vajaduste veel 
toitu ka kaotatud lihaskoe ülesehitamiseks. Samaaegselt ees­
pool kirjeldatud muutustega suureneb ka märgatavalt diurees 
Na ja Cl eritumise tõusuga, millega eemaldatakse organismist 
sirma retineerunud vesi ja elektrolüüdid. Rkstratsellulaar- 
ne vesi selle töttu normaliseerub. Rasvavarude puudumise 
töttu jääb organismi suhteline veesisaldus siiski nõrgemaks 
kui enne traumat. Vere Na ja Kl kontsentratsioonid normali­
seeruvad, К laskub esialgsele normi tasemele. К bilanss muu­
tub seejuures positiivseks mõni päev enne N bilanssi.

III faas - lihaskoe taastumine (muscular strength).Kes­
tus vöib olla 2-5 nädalat ning teda iseloomustab lihaste 
massi ja jöu taastumine positiivse N bilansi juures. Tüüpi­
lisi endokriinseid muutusi selles faasis ei ole täheldatud. 
Vee absoluutne hulk organismis suureneb paralleelselt lihas­
koe resünteesiga. Na ja Cl bilanss on tasakaalustatud ja 
vere elektrolüütide kontsentratsioonid on normis.

4) organismi rasvavarude taastumine (fat gain). Kestus 
vöib olla nädalaid ja kuid, mil kehakaal pidevalt tõuseb



rasvade taastumise arvel. N bilanss oa tasakaalus, süsiniku 
ja energia bilanss on positiivsed.

Moore märgib eespool kirjeldatud faaside suurt indivi­
duaalsed yarieeruvust olenevalt organismi seisundist, vanu­
sest ja soost. Sealjuures märgib ta, et naistel on hormonaal­
sete ja metaboliitiliste reaktsioonide intensiivsus mõnevõr­
ra madalam, mille põhjuseks peab autor ühelt poolt naisele 
spetsiifilisi hormonaalseid faktoreid, teiselt poolt aga 
naistel esinevat suhtelist suuremat rasvkoe sisaldust lihas­
koega võrreldes.

Ainevahetuslike muutuste ulatus ja faaside kestvus oleneb 
aga peamiselt trauma raskusest (Moore,1960). Täielik parane­
mine traumast on 4ga pikaajaline ja võib kesta 3 kuud kuni
I aasta.

Иооге järgi võivad tekkida ka atüupilised ainevahetus­
likud reaktsioonid, milledest ilmekam on üliraske trauma 
puhul tekkiv organismi kompensatsioonivõimet ületav üle- 
piiriline reaktsioon, mida iseloomustab I faasi pikenemine
II faasi ülemineku aeglustumisest.

Tuleb märkida, et nii Moore kui ka paljude teiste 
autorite (Bal& (1960), Blaža (1962)) põhjalikud uurimused 
mineraalide ainevahetuse kohta on osutunud võimalikuks al­
les viimase 20.a. jooksul seoses leekfotomeetrite laialda­
se kasutuselevõtmisega laboratoorses praktikas.Selletõttu 
on vee ja mineraalide ainevahetuse häirete tähtsust ka 
neurokirurgil!stel haigetel hakatud mõistma alles viima­
sel aastakümnel. Berhard—Weil, Pertuiset ja David märgivad



et vee ja Mineraalide ainevahetuse häirete õigeaegne ravi 
hoiab ära neurokirurgilistel haigetel kooma jt. raskete 
komplikatsioonide tekke. Siiski on neurokirurgilise trauma 
vee ja mineraalide ainevahetuse muutused, võrreldes üldki­
rurgi lise traumaga, uuritud pinnapealsemalt, ja ka praega 
on veel rida tsentraaln arvisüsteemi kahjustustele iseloomu­
likke ainevahetuse muutusi küllaldaselt selgitamata.

Nagu Rldkirurgilistel traumadel, nii täheldatakse ka 
aju-kolju traumade puhul ADH eritumise tõusust vee retsen­
siooni perioodi suurenenud vee tagasiresorbeerumist distaal- 
setes neerutuubuütes. Le Quesne järgi (1954) ja Dudley 
(1955) kestab antidiurees 24-36 tundi.

Mõnede autorite järgi (Fischer, 1670; Van Slyke, 1944; 
Carstenseu, Gerlach ja Jensen, 1959) omab oliguuria tekkes 
tähtsat osa neerude verevarustuoe häired, aga ka neerude 
talitluse neurogeenne häire tsentraalnärvisüsteemi kahjus­
tusest, mida iseloomustavad just glomerulaarflltratsiooni 
languse nähud 2.-4. haiguspäeval aju-kolju traumade või 
neurokirurgi li ste operatsioonide järgselt. Cort ja Fencl 
(1953) leidsid, et uriini erituses esinevad faasiliaed nihked. 
Nende järgi tekib esmalt oliguuria vee retensiooniga, seejä­
rel aga nn. varane dlureesi faas, mil retineerunud vesi eri­
tub suurte hulkadena.

Nii nagu Jorgense ja Schlegel (1959), leidsid ka Mc.Lau- 
rin, King, Elam ja Budde (1960), et uriini retensioonid te­
kivad aju-kolju traumade puhul 1.haiguspäeval (nn. primaar­
ne vee retensioon) ja 3*-4. haiguspäeval, millele järgneb 
nn. varane dlureesi faas l.haigusnädala lõpul või 2.haigus- 
nädala alguses. Mc. Laurin jt. märgivad, et vee retenslooni



dünaamika ei ole seoses ajukahjustuse lokalisatsiooniga, 
oleneb aga aju-kolju trauma raskusest: mida raskem on aja- 
kolju trauma, aeda pikem oa vee retensioon ja aeda hiljem 
see tekib (näiteks täheldasid nad rasketel traumadel vee 
retensiooni teket alles 5*-6* haiguspäeval) ja veo bilansi 
normaliseerumine kestis neil haigetel märgatavalt kauem).

Üheaegselt vee retensiooniga tekib organismis Na re- 
tensioon. Hofmeister ja Schaffer (1959) näitasid, et kompli­
katsioonideta aju-kolju trauma puhul Na* retensiooa ЬаейаЬ 
2-3 päeva, kusjuures Na* eritus uriiniga vöib langeda isegi 
nullini. Brilmayer ja Frowein (1960) kirjeldavad järgnevatel 
päevadel Na* eritumise suurenemist uriiniga* Nende arvates 
Na* ainevahetus tasakaalustub harilikult ajavahemikul 5* ku­
ni 14. haiguspäevani.

Mc.Laurin, King, Elam, Budde (1960) leidsid Na* ruten- 
siooni dünaamika olevat seoses aju-kolju trauma raskusega. 
Nad kirjeldavad rasketel traumadel hilist Na*' retensiooni
5.̂ 6. haiguspäeval.Rrilmayar ja Frowein (1960) pidasid Na* 
hilist retineerumist 2.-4. haiguspäeval ja selle pikemaaja­
list püsimist,samuti ka vähest Ha* peetust organismis atüü- 
piliaeks ja seostasid seda halva prognoosiga (40-st atüü- 
pilise reakrtsiooni tüübiga haigest 22 surid).

Hof̂ eistcri ja SchäAri (1959), Brilmayer'i ja Ero- 
weia'i (1960) järgi vöivad esmasele Na* peetusele 1. haigu&- 
nädalal järgneda taolised Na* retensiooni perioodid ka hi­
lisemas haiguse kulus.Ka Schrober ja Sieder (1960) on aju- 
kolju trauma järelperioodis kirjeldanud oliguurilisi kriise



Na* retensiooniga, mis kliiniliselt väljenduvad vee intoksi- 
kataiooai tekkes ja aa nende arvates iseloomulikud hüpotalaa- 
milise piirkonna kahjustusest tekkivatele paroksRataaalaetele 
hüpofüüsl tagasagara hormonaalse aktiivsuse täusudale.

Durban, Jise, Hilf ja Pileggi (1959) märgivad oma töös, 
et aju-kolju traumade järelperioodis enam iia*" reteasiooai p*- 
rioode ei teki.

Oaa autoreid leiab uriini erituse ja Ыа* retensiooni 
dünaamika sõltuvuses olevat ajukahjustuse lokalisatsioonist. 
Juba Claude Bernard sai 4. vatsakeae torkel polüuuria. Sama 
täheldasid hiljem ka №ise  ̂79315), Sutin, Clemente (ref+HM** 
Saydder), Ross ja Snydder (1961)* Burton, Riese, Hilf ja Pi- 
leggi (1959) kirjeldavad ühte raske aju-kolju trauma juhtu, 
all pärast traumat ei tekiiinud antidiurecsi ega Na retensi­
ooni. Nad peavad selle põhjuseks hnpotaalaause kahjustust.

Kuigi aju-kolju traumadel on K* ainevahetuse nihked 
Mõnevõrra vaiksemad kui üldkiruKgilistel traumadel (Mc.Larn- 
rin, King jt., 1960) ja mõningatel juhtudel pole nähtud ve­
res ja uriinis K* kindlasuunalisi nihkeid (йыу&ояг, Vise,
Hilf, Pileggi, 1959), siiski toob enamik autoreid siin esile 
rea seaduspärasusi.

Nii täheldatakse mööduvat K* erituse töusu esimestel 
traumajärgsetel päevadel, mille mahhanisois etendab suurt 
osa mineraalkortlkoidide toime, kusjuures Brilmayer (1960) 
peab neerupealiste aktiivsuse näitajaiks mitte eristunud 
K* üldist hulka, vaid K* ja Na* omavahelist vahekorda or­
ganismis. Rrilmayer (1960) märgib, et K/Na koefitsiendi suu­
renemine, mis näitab neerupealiste aktiivsuse töusu, tekib



aju-kolju traumade puhul 1.-3* halguspäevani ja ka 2. hai- 
gusaädalal. Tonnise ja FroweiBi (1956) andmeil on Na/K koe­
fitsient köige suurem 4.-7* haiguspäevani.

Wise, Hilf, Pileggi (1959) näitasid, et 1.-3* haigas- 
päevani on K* bilanss negatiivne, seejärel järgmistel päe­
vadel kerge aju-kolju traumaga haigetel kogu aja positiiv­
ne; rasketel juhtudel oli K* bilanss positiivne vaid 3* 
ja 4. haiguspäeval, kõigil teistel 11 uurimispäeval aga ne­
gatiivne. Teostades K* bilansi uuringuid, ei leidnud Mc. 
Laurin, King, Elam ja Budde (1960) üldse negatiivset K* bi­
lanssi.

Tönnis ja Frowein (1956) leidsid aju-kolju haigetel Й* 
eritumise suurenemise uriiniga kogu 8-päevase uurlmisaja 
vältel* Seejuures esinesid kõrgemad K* väärtused uriinis
4 haiguspäeval (tõus 140% võrra normiga võrreldes).

Brilmayer ja Frowein (1960) seevastu väidavad, et 
eritus on kõige enam väljendunud 1.-2. haiguspäeval, Hof­
meister'! ja Schäfer'! (1959) arvates aga 3* haiguspäeval.

Samaaegselt Na* retensiooniga on täheldatud ka Cl' 
eristumise tõusu (Pampus, 1960; Tikk, 1963)* Seda põhjustab 
asjaolu, et Na* ja Cl* ainevahetuse regulatsioon toimub 
samade mehhanismide kaudu. I.Bulbuka (1962) andmeil tekib 
kortisooni toimel samaaegne Cl* ja K* eristumise sMureneaia*.

Organismi hüdratsiooni aste avaldab mõju ka plasma,ve­
re ja ekstratsellulaarse vedeliku mahule, mida väljendavad 
heaatokriti ja ekstratsellulaarse vo lumeni muutused.



Rohke vaba vee kuhjumine viib vere volumeni suurene­
misele, mis põhjustab *are rakkelementide ja elektrolüü­
tide kontsentratsiooni langust ja osmootse röhu vähenemist 
(Moore, 1960; Balš, 1962; Blaia ja Krivda, 1963). Smolik, 
Nash, Konneker ja Muether (1959) näitasid radioaktiivsete 
isotoopide meetodiga, et köigil aju-kolju traumadega haige­
tel ja 83 %-l juhul neurokirurgiliste operatsioonide järg­
selt esineb veremahu töus 15—30% lie normi väärtuse. See 
toimus esijoones plasma mahu suurenemisega, aga vähesel mää 
rai ka tsirkuleerivate erütrotsiütide absoluut arvu vähene­
mise arvel 2.3-traumajärgsel päeval, rasketel juhtudel aga
4.haiguspäeval* Autorid täheldasid ka võrdelist seost trau­
ma raskuse ja plasma volumeni suurenemise vahel* Mc*Laorin,
King, Knowles, Elam (1961) märgivad, et oliguuria faasis 
võivad neurokirurgilistel haigetel tekkida hüpotoonillat* 
lahuste manustamisel vee intoksikatsiooni nähud vereplasma 
hüpoosmootsuse, hüponatreemia jt. vee märgistuste nähtude­
ga* Kliinilised sümptomid ilmnesid seejuures vereplasma 
osmootsuse langusel 8-10% võrra.

Aju-kolju traumadel esinevas oliguuria faasis on 
täheldanud veremahu ja ekstratsellulaarse volumeni suure­
nemist samaaegse hciaatokriti madalate väärtustega veel 
Lyon, Stanton, Breis, Smithwick, 1949 jt.

Smolik, Nash jt* (1956) märgivad, et veremahu muutused 
tekivad sageli järsku ilma vahepealsete üleminekufaasideta 
(80% uuritud haigetest).

Na retensiooniga kulgevas antidiureesi faasis tähel­
datakse sageli aju-kolju traumaga hüponatreemiat, mida
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põhjustab ühelt poolt samaaegne rohke endogeense vee teke 
rasvade ja valkude suurenenud oksüdatsioonist, teiselt 
poolt aga rakusiseste K** ja valgu ainevahetuse nihete töt­
tu Na* liikumine rakusisesi. (Higgins, Lewis, O'Brien ja 
Taylor, 1954; Wise, 1956; Pampus, 1959; Rrilmayer Frowein, 
1960; Mc.Laurin, King, Elam ja Budde, 1960).

Higgins (1954) ja Cort (1954) on kirjeldanud hüponatree- 
miat, vastupidiselt tavaliselt samaaegselt esinevale hüper- 
hüdratsioonile, kulgevat koos organismi dehiidrat siooniga.
Nende arvates on selle põhjuseks vee ja elektrolüütide ta- 
gasiresorbtsiooni häired neerudes, mida põhjustab neerude 
ja hüpotaalaanuse-vaheliae neuraalse regulatsiooni katkemi­
ne, mis reguleerib elektrolüütide tagasiresorbtsioani nee­
rude kaudu. Cort märgib, et taoline sündroom areneb alles 
2. haigusnädalal.

Hüponatreemiast harvem on aju-kolju traumade puhul 
kirjeldatud pikaajalist hüpernatreemiat (Anthonlsen, Hil­
den, Thomsen, 1954). Oletatakse, et selle põhjuseks on osmore- 
gulatsiooni häired, kui ka diabetes insipidus'e tüüpi anti- 
diureetilise hormooni arituse muutused, mille töttu tekib 
organismi dehüdratsioon või organismi normaalse veesisaldu­
se juures elektrolüütide peegli regulatsioon patoloogiliselt 
kõrgel tasemel. (Anthonisea, 1954; Moore, 1960).

Sageli on täheldatud hüpernatreemiaga kulgevatel 
aju-kolju traumadel haiguse halba prognoosi (Hofmeister ja 
Schäffer, 1959* Pampus, 1960).



A+J.Mestet&klna ja R+P.Okulova (1955) leidsid aju- 
kolju traumade puhul sâ edaat Mpokloreemiat, mis ei nor­
maliseerunud sageli isas* haigete väljakirjutamisel.

Hüperkloreemia esinemine nagu ka teiste ioonide 
kontsentratsiooni töus omab halba prognostilist tähendust
(Ращриз, 1960).

Uurides esimestel aju-kolju trauma järgsetel päevadel 
kui ka ajuoperatsioonide järgselt K* kontsentratsiooni ve­
res, leidsid Anthonieen, Hilden ja Thomsen (1954), Hof - 
meister ja Schäfer (1959) selle vähest muutumist. Ka йвубезз, 
Wise, Russell, Pileggi (1959) täheldasid aju-kolju trauma­
de ägedas perioodis väheseid K* verepeegli muutusi.

Tönnis ja Frcwein (1956) näitasid oma töös vereplasma 
K* kontsentratsiooni langust alles 2. haigusaädala löpul. 
Nende arvates K* verepeegli vähesed muutused on põhjusta­
tud suurest K* intratsellulaarsest depoost.

Moore (1960) märgib, et vere K* peegel ei kajasta К 
varude seisundit ja oa sõltuv atsidoosist (K* verepeegli 
töus) ja alkaloosist (K* verepeegli langus) ning K* aine­
vahetuse tegelikku olukorda näitab bilansi suurenemine.

N+I.Savt&enko (1945) leidis samuti madalaid K* väär­
tusi aju-kolju trauma hilisperloodis, N.V.Zahharov (1943) 
aga aju-kolju trauma ägedas staadiumis.

Moore (1960) märgib, et vaatamata K* suurenenud eritu­
misele uriiniga esimestel haiguapäevadel pärast traumat ja 
vere elektrolüütide lahjendusele vaba endogeense veega, on 
К* verepeegel normis või veidi kõrgenenud. See tuleneb raku-



sisese katäbolismi intensiivsuse tõusust, mis vabastab 
rohkelt K* ja asendab sinna osaliselt tunginud Na*

Stressi reaktsioonina valkude katabolismi intensiiv­
susest tekib ka aju-kolju traumaga haigetel negatiivne val­
gu bilanss, mis kergetel aju vigastustel ndrmaliseerua 
1-2 nädalaga (Bucher, 1956; Brilmayer, 1960). Esimestel 
traumaj ärgsetel päevadel tekib veres hüpoproteineemia, ais 
püsib 1-2 nädalat ja sõltub peamiselt albumiinide hulga vä­
henemisest ja vereplasma volumeni muutustest (A.J.IJeatetA- 
kina, L.P. Okulova, 1955)*

Aju-kolju traunmde süsivesikute ainevahetust iseloo­
mustab glükoliütiliste protsesside puudulikkus, mille töttu 
tekib süsivesikute vaheainevahetuse produktide (piimhape, pi- 
ruuvhape jt.) kuhjumine organismis trikarboonhapete tsikli 
häiretest (L.P.Okulova, 1961). Sellise süsivesikute aineva­
hetuse katkemise põhjuseks on glükolüüsiga seotud fermenti­
de aktiivsuse langus (Kovach, i-одуо, Vittay ja Pogatsa, 1957 
ja L*P.0kulova, 1961), mida süvendab kudede hapniku vaegus 
sagedase hindamise— ja vereringe häirete töttu aju-kolju 
tzraumade puhul.

Süsivesikute ainevahetuse näired on üheks olulisemaks 
atsidoosi tekke põhjuseks (Moore, 1960). Atsidoosi süvendab 
veel ketokehade kogunemine organismis rasvade ainevahetuse 
häirete töttu, mis tuleneb süsivesikute ainevahetuse puudu­
likkusest.

Kaasajal peetakse ülalmainitud ainevahetuse häireid 
kõrvuti akuutsete hingamise- (Loennecken, Zotov, 1961) ja



vereringehäiretega (L.A.Korei&a, A.I.Arutjunov, A.V. 
Smirnov, N.I. Gra&tšenkov, Frowein jt.) aju turse üheks 
olulisemaks tekke põhjuseks (vt. aju patogenees lk.̂  ̂ )

Aju turse seose tõttu organismi üldise ainevahetuse, 
eriti aga vee ja mineraalide ainevahetuse patoloogiaga, 
omab kliinilist tähtsust aju turse kui ühe ohtlikuma aju- 
kolju traumade komplikatsiooni diagnoosimisel ja ravi juh­
timisel organismi vee ainevahetuse, vere elektrolüütide 
kontsentratsiooni, hematokriti jt. täiendavate uuringute 
süstemaatiline kasutamine. Et vee ja mineraalide ainevahe­
tus kajastub ilmekalt ka perifeersete kudede Mdrofiilsu- 
se muutuses, vöiks ka naha hüdrofiilsuse jälgimine antud 
haigetel omada teatavat perspektiivi.
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diagnostiline väärtus
Veekubla proovi kui kudede turselisuse väljendaja võt­

sid esimesena kasutusele Mc.Clure ja Aldrich 1923.a., kes 
viisid nahasisesi 0,2 ccm füsioloogilist lahust ja määra­
sid veekubla imendumise aja palpatsioonil ja märkisid sel­
le minutites. Nende autorite järgi on normaalseks veekubla 
imendumise ajaks 50 - 90 pin., kusjuures sagedasemad väärtu­
sed on 55 - 10 min. Teised veekubla proovi uurijad peavad 
veel normaalseks veekubla imendamise ajaks järgmisi väärtusi:

N.S.T&etverikov - 40-60 nim.,V.P.Sehhonin ja 1.1. Rus­
set ski - täiskasvanuil 3&-75 Bin. ja lastel 20-30 min; L.N. 
Goldmana, A.N.Belova 50-70 min., L.J. Sargorodski ja й. A. 
Akzjantsev 3&-75 min., S.J. Minkln - 45-70 min., L. Jaaer - 
40-60 min.

Nahasisesi viidud füsioloogilise lahuse imendamist se­
letatakse nende autorite poolt kudede aflinsusega vee suhtes.

Mb.Clure ja Aldrich pidasid veekubla proovi vee aineva­
hetuse ühe osa naha hüdrofiilsuse näitajaks, mis iseloomustab 
koe elastsuse ja kudedevaheliste Pilude mehhaanilise täitumi­
se muutusi.

M.V.Veksler ja T.I. Orlova arvasid samuti, et kubla- 
proov iseloomustab vee ainevahetust kogu organismis, eriti 
aga nahas, ja viitasid sellele, et mitmesuguste organismi 
sisekeskkomias toimuvate protsesside häirumisel kudede vee- 
sidumisvöime tõuseb (1959 ja 1951).

HI .Naha hudrofiilsuse füsioloogia ja veekubla proovi
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Aldrich ja йс.С1иге osutasid veekubla proovi prognos­
tilisele tähendusele. Nende andmeil viiest haigest, kellel 
V**&abel 1п**пДмя al3a ühe minuti, neli surid lšhMtal ajal, 
teašam̂ s proovi resultaatide normalimeerumisele võimaldas 
ette näha haiguse head kulgu.

N.A. Popova (1937) näitas, et paljudel juhtudel haige 
üldseisundi halvenemisega naha hüdrofiilsus tõuseb, Veekubla 
proovi prognostilisele täheldusele on (ma töödes viidanud 
veel Fischer, Baker, Harrison, Primak, Hentov, Guggenheimer, 
Hirch ja I.S. Kordonski (1955), kes köik soovitavad kasuta­
da veekubla proovi haiguste patogeneesi ja kliinilise pildi 
täpsustamiseks.

Vee ainevahetuse häired ilmnevad selle prooviga juba 
siis, kui teised meetodid seda veel ei näita (N.D.Stra&enko,
A.J. Böstrov, K.I.Prlmsk, V.P.Sehhonia jt.)

N.N.Pronina (1955) tõestas, et kudede hüdrofiilsuae 
regulatsioon toimub reflektoorselt. Ta teostas koeral veekub­
la proovi anesteseerimata ja novokaiiniga anesteseeritud na­
hal ja nägi, et koeral näilisel jootmisel veekubla imendu- 
rnine kiirenes anesteseerimata nahaosal, anesteseeritud na­
hal aga veekubla imendumine ei kiirenenud.

N.N.Pronina järgi on vee ainevahetuse regulatsioon täht­
saks lüliks hüpotaalamus-hüpofüüs süsteem. Hüpofüüs ektomi— 
seeritud loomadel veekubla imendumine kiirenes.

Kirjanduses esineb arvamusi, et пяЬя hüdroflilsua ei 
olene ainult vee ainevahetuse seisundist, vaid see on seoses 
ka peaaju koore troofilise funktsiooniga (G.B.OÜper, 1951).



A*M*Grin&teidL(1944) kliinilised uurimused näitasid, 
et Bitte kogu aju koor ei avalda ühesugust möju kudede 
hüdrofiilsusele. Ta täheldas parietaal- ja frontaalsagara 
kahjustusel naha hüdroflilsuse töusu vastas kehapoolel,mo­
toorse tsooni kahjustusel aga esines naha hüdroflilsuse 
töus samal kehapoolel* Samadele järeldustele jõudis ka 
N.S*Popova (1937).

Samuti täheldas S.J.bÜnkin kliiniliste uuringute alu­
sel aju-kolju haigetel naha hüdrofiilause muutubi; olene - 
vait kolde lokalisatsioonist: frontaal- ja teaporaalsagar* 
kahjustusel oli veekubla imeadumise aeg kolde vastaspoolel 
lähenenud 15 min. vörra, kuklasagara kahjustusel naha hüdro- 
fiiIsuse asümmeetria aga puudus. S.J. Mihkin seostas naha 
Mdrofiilsuse asümmeetriat vegetatiivsete funktsioonide eri­
neva paigutusega aju koores* Litvak ja Anossov näitasid, et 
aju koore premotoorse tsooni kahjustus tekitas vegetatiivse 
närvisüsteemi tegevuse häireid, mis avaldusid veekubla irnan- 
dumise aja kiirenemises vastas kehapoolel.

E.K.Evezerova (1937) koos kaastöölistega näitas, et pa- 
rasimpaatilise närvisüsteemi väljalülitamine langetas kude­
de hüdrofiilsust, deslmpatisatsioon aga tõstis seda.

Sama leidis ka Fliderbaum (1934), kelle järgi n.vagust 
paralüseerivad vÖi sümpaatilise närvisüsteemi toonust tõst­
vad ained langetasid naha hüdrofiilsust ning sümpaatilise 
närvisüsteemi paral̂ saatorid ja parasimpaatilise närvisüstee­
mi toonust tõstvad ained suurendasid naha hüdrofiilsust.

E.K.Evzerova esimesena oletas, et naba hüdrofiilsuae 
muutused on põhjustatud ka operatsiooni traumast. Ta ei pida­
nud perifeerseid närve pidi kulgevaid impulsse ainaaka faktoriks
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mis avaldaksid möju kudede hüdrofiilsusele.
E.K.Evzerova, S.J.Minkiai, M.V.Veksleri jt. järgi toi­

mus maksa kahjustusel veekubla imendumine kiiremini, mis 
seletus шакааа toimuva kortikosteroidide lammutumise aeg­
lustumisega.

Kirjanduses toodud seisukohad vereringe osatähtsusest 
kudede hüdroflilsuse muutustes oa vasturääkivad*
Meile kättesaadavas kirjaaduses leidsime vähe andmeid, mis 
näitasid naha hüdrofiilsuae sõltuvust kudede vereringe sei­
sundist. Nii näiteks leidis S.T.Zograbjan (1957), et veekub­
la imendumiae kiirenemisel aju-kolju trauma haigetel vöis 
samaaegselt täheldada kapillaroskoopilise meetodiga 
paralRütiiist nüper&emiat ja staasi, mis püsisid mõnevõrra 
kauem kui naha hüdroflilsuse töus.

Naha hüdroflilsuse seost vere hüdrostaatilise ja onkoot- 
se rohu vahekorraga on näidanud Pohlers ja G.E* Pert&ikova 
jt. (1947)+

Vastupidiselt aga nendele tähelepanekutele suurem osa 
autoreid pole täheldanud naha hüdroSiilsuse ja hemodünaamika 
omavahelist seost.

Juba Mc.Clure ja Aldrich leidsid, et veekubla imendami­
se aeg pole seoses vererõhuga. Selle tõestuseks töid autorid 
asjaolu, et veekubla imendamise aeg jäi яятяЬгя mõne tunni 
jooksul pärast surma. Sama leidis ka Olmsted (1954).

Fliederbaumi järgi ei söitu veekubla imendumise aeg 
veresoonte valendiku suurusest, sest ta kiireneb nii vere­
soonte laiendajate (pilokarpiin) kui ka veresoonte ahenda- 
jate (hüpofüsiin) toimel.



Samasugustele tulemustele jõudsid ka Volter ja G.B. 
Oliper, kes uurides oblitereeruva veekubla imendumise kii­
renemist ka halva verevarustusega kaha osades ja vastupidi.

Kirjanduses leidub andmeid naha hüdroflilsuse ja kude­
de morfoloogilise leiu seosest (I.A. Oivin, G.I.Didebulidae,
B.T.Bojev 1952), seejuures arvavad eespoolnimetatud autorid, 
et süstitud lahus ei resorbeeru kapillaaride võrgu kaudu, 
vaid paigutub vahetult interstitsiaalvedelikku.

I.A. Oivin kinnitab ka kapillaaride läbilaskvuae ja 
veekubla proovi paralleelsust eksperimentaalsete andmetega.

Mc.Clure ja Aldrich arvasid, et esijoones koepilude 
seisund määrab veekubla imendumise kiiruse. Osa autoreid 
seostasid seda argürofiilse põhiaine seisundiga (Duran - 
Reynals, J.A.Spassokukotski, A.S.Jankovskaja,I.M.Surjan). 
Seejuures A.I.Smirnova-Zaakova leidis, et argürofiilse põ­
hiaine sol- ja gel-faasid annavad erinevaid kudede hüdro­
flilsuse näitajaid. Naha hüdrofiilsuse suurenemine oli seos­
tatav sol- ja vähenemine gel-faasiga.

V.P.&ehhonini arvates võib veekubla proovi abil kind­
laks teha aktiivsete sidekoe rakuliste elementide funktsio­
naalset seisundit, millega on tihedas seoses organismi vahe 
ainevahetus.

Viimase osas seostatakse naha hüdroflilsuse seisundit 
eriti elektrolüütide ja selle kaudu ka vee ainevahetusega.

On andmeid, et Na* uriiniga eristumise vähenemisele ja 
sellest tulenevale Na* kuhjumisele organismis, 
hüdroflilsuse suurenemine (Labbe).
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Vere kloriidide peegli ja vereplasna valgusisalduse,ka- 
pillaroskoopilise leiu ning naha hüdroflilsuse vahel a/*a scio­
list seost ei ole leitud (Berkovit̂ , Du&nan,Kantorovltš,G.L.Brai' 
nina, Primal:).

Naha hüdroflilsuse muutusi on täheldatud paljude haipmte 
puhul*

Veekubla imendumise kiirenemist mltmesuf̂  itel kopsuhaigetel 
on naidanud E.V. Tarab̂ hina,V.V. Gerbst ja A*A*Lopatina ning
H.S. Tsna-jrulova. (1952-1953)

Reumaatiliste ja infektsionoossete polüartrlltide pu iul 
naha hüdroflilsuse töusile viitavad V.S.Gvantseladze,K.l.Iz- 
railevs!mja (1951) ĵ  A*P. Nesterova,haavandtõve imhul I*A.To- 
kimanskaja (1953), 3-avitaminoosl puhul B.N.Rubinstein ja V.S. 
Cražul (1941),Mpertooniatövc puhul "l.F.P&enttsona ja 3olak,
B.I*,südame puudulikkuse,neeruhaiguste,intoksikatsiooni,kahiiek- 
cla,allergiliste,alimentaarsete,anglonearootiliste ja raseduse 
tursete ja diabeedi preödematoosse staadiumi puhul I* *Kor- 
donski (1955),Orlova (1951) nin; palaviku puhul Lal he ja 
Violle* F. I. Cruakajeva (1953),kes uuris kirurgilisi haigeid 
3* postoperatiivsel päeval,sai veekubla lmendumise aja lühene­
mise kuni 2 korda alaväärtusest.

Veekubla proovi nä-visästeeai haiguste puhul kasutas esi­
mesena riiederbaum(1931).

L*J*8ar&orodski ja H.A. Akziantscv (1934) kasutasid vee­
kubla proovi hemipleegiaga haigetel,leides,et veekubla imendu- 
mise aeg oli lühenenud halvatul poolel,kuld nönikord ka aju 

. kahjustusele homolateraalselt.
'"t !
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Veekubla imendumise kiirenemist on täheldatud veel аеы- 
roinfektsi onide puhul N.H.Hantemirova ja aju veresoonte hai­
guste ja kasvajate puhul M.Goldelmann (1951).

V.i.Borissov (1951) leidis seljaaju traumadega haigetel, 
et traumast põhjustatud naha innervatsiooni häirete piirkonnas 
esines algul naha hüdroflilsuse töus,mis normaliseerus Kordu­
vatel uuringutel. D.G.&effer kirjeldab vaheaju kahjustuse 
puhul naha hüdrofiilsuse muutusi (1962).Ta arvas,et dientaee- 
faloni kahjustus vöib põhjustada naha hüdrofiilsuse tousu^Ser­
vern languse,normaalset naha hüdrofiilsust täheldas ta aga kui 
erandjuhtumit. Seejuures endokriin-ainevahetusliku sündroomi­
ga haigusjuhtudel ja troofilistei häiretel täheldas ta naha 
hüdrofiilsuse töusu,sooletrakti häiretel ja termorê uiatsiooai 
häiretel a;a veekubla imendumine aeglustus.

Otsustades meile kätuesaadava kirjanduse järgi,on naha 
hüdrofiilsuse muutusi jälgitud aju-kolju traumade puhul vä­
heste autorite poolt,seejuures dünaamilised uuringud puuduvad 
täiesti (T.T.Äeneva 1953, S.J.Minkin kaastöölistega,S.i.Zograb- 
jan).

Naha hüdrofiilsuse uuringuid aju-kolju traumade haigetel 
on enamasti tehtud Ühekordselt ja juhuslikel aja momenbidel 
pärast traumat. Sellepärast kirjanduse andmetel ei saa otsus­
tada naha hüdrofiilsuse muutuste dünaamika üle haiguse vältel.

S.J. iinkin uuris 32 aju-kolju trauma haiget 1-2 kuud pärast 
traumat ja leidis,et naha hüdrofiilsuse muutused olenevad 
peamiselt haiguskolde lokalisatsioonist (vt. lk. ̂L4).

S.T.Zograbjan seevastu väidab,et haiguskolde lokalisatsioo­
nist naha hüdrofiilsuse muutused olenevad vähe ja see erine-



VHS kaob aju ildnaiituae taancar cRoaisê a*
S+T.aê räbjuH leiab,at pärast traumat esines аа_,о< аиАи1 

veekubla laanüu isaja pi :ê ealne. Reoscg seilaja,et *ca 
teostanud б1лааж111а1 uarlnguid,ei osanud ta saiet&ua nana 
Mdrofiil^uso töusu ja laadust erinevatel ajâ oae Atiücl pa­
rast träumt ja seostas seda naha hädrofiilnuse abap îvû eja 
a#*№olju tTMMM hM&gMtinlw №ha hn rofli^aaaa laẑ gpa teMdLa 

taia arvates posttraunaatilise veresoonte spaaai tot Lu aii ajus 
kui ka kô u ap̂ aaiŝ is* Naba badrofiilsuse töus oli tgna arva­
tes seotud voẑ soostc tô tu teKdLnud kudede OKsJoatsioo- 
aiprotaesslde häiretega*Jls tõstab aakootaet ja osgô Lset röhku 
kudedes ы&ДИ loob seal turseil̂ e seisundi.

Ta 3argib,et naba hJdivfiilsuse ĥ JLred puudusio. istetel 
juhtuiel̂ raskeoatel aju-koljti tiauna haigetel olid ŝ uvasta 
haired tugevnenud ja kestsid 4-2 ad*ula&.

Saauti leidis naha hüdrofiilsuse töusu aju—koiju г̂аидаое 
järel ka T*T+Iteaeva,kcs uuris haigeid 4-5 päeva päras traumat. 
(1353).

Rakku võttes esitatud kirjaaduse andneid aüeuc,et pealis­
teks taGRKibeh**w&Lb**6 aBltab kadade h&AB№fiiiaaa*aa 
vee ainevahetus ja selle regulat iaciî a seotud jeä anisiid.



Mppin̂ pe mptontlikn

Antud töös pole kasutatud täpset vee ja mineraalide 
ainevahetuse bilansi uurimist peamiselt selle läbiviimise 
tehniliste raskuste töttu. Samal põhjusel oleme piirdunud 
vee ja mineraalide ainevahetuse jälgimisel meetodite ja 
testidega, mis on kergesti läbi viidavad igapäevases klii­
nilises praktikas.

Ей saada orienteeruvaid andmeid vee peetuae kohta orga­
nismis, on piirdutud ööpäevase diureesi jälgimisega. Selgema 
ettekujutuse organismi tegelikust veesisaldusest annab sama­
aegne ekstratsellulaarse volumeni määramine. Meie poolt ka­
sutatava lihtsa rodaniidaeetodi puuduseks on tema harv mää- 
ramisvöimalus äärmiselt aeglase eritumise (kuni 1 nädal) töt­
tu, pealegi ei saa teda kasutada atsidoosi korral, mil roda- 
niid tuagib erütrotsRütidesse ja maksa parenhRümi, andes 
seega tegelikust suuremaid ekstratsellulaarse volumeni väär- 
tusi( Bulbuka jt., 1962). Mõninga ettekujutuse vaaaa aset­
leidvatest vee ainevahetuse muutustest annab heoatokriti 
määramine. Et teada saada,kuivõrd vee peetus organismis väl­
jendub kudede hüdrofiilsuse muutuses, kasutasime Mc.Clure'i 
ja Aldrich'i veekubla proovi. Mineraalide ainevahetuse näi­
tajatest uurisime ekstratsellulaarses faasis domineeriva­
test ioonidest Na* ja Cl' kuna nad etendavad organismi o&- 
mootse tasakaalu reguleerimises äärmiselt tähtsat osa.Uuri­
sime ka K* kui rakkude domineeriva katiooni muutusi, arves­
tades samal ajal, et vere ja uriini K* väärtused ei peegel­
da tegelikku olukorda kudedes (Moore, 1960; Bla&a ja
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Krlvda, 1962 jt.).
Töös kasutatavad vee ja mineraalide ainevahetuse 

uurimismeetodid ja testid:
1) Naha hüdrofiilsuse määramine.
Kasutasime Mc Clure'i ja Aldrich'i veekubla proovi 

(1923)* mille teostamisel süstisime õlavarre lateraalsele 
küljele nahasisesi 0,2 ml füsioloogilist lahust. See teki­
tas umbes 1 mm kõrguse ja 7 mm läbimõõduga veekubla. Et mõ­
ned autorid (A.R.Sõrkin jt.) viitavad veekubla proovi eba­
täpsusele (viga 3-5 min.), sellepärast tegime alati ka tei­
se weekubla, mis imendus enamasti sama ajaga. Veekubla 
imeidumisaja erinevust Õla- ja käsivarrel me ei täheldanud 
nagu ka N.Schamardin (1960). Proovi tulemusi hindaaiae pai- 
patoorselt, sest vaatlusel nähtav valge laiguke kadus mõ­
nikord alles teisel haiguspäeval, mil veekuoel oli ammugi 
veeldunud. Sama on täheldanud ka L.Maser ja N.Schamardin. 
Katse metoodikast tuleneva vea suuruseks loeme - 3 min.

2) ööpäevase diureesi jälgimine.
Ööpäevase diureesi jälgimist teostasime ajavahemikul 

eelmise päeva kella 8.00 kuni järgmise päeva 8.00-ni. Urii­
ni hulk mõõdetud 50 ml-ae täpsusega.

3) Kloriidide määramisel uriinis kasutatud merkurl- 
meetrilist meetodit (G.Nadeau 1957).

Reaktiivid: 0,05 в Hg(N0ß)2 lahus
0,1 n HNOß lahus
1 % difenüülkarbasooni piirituslahus.

Reaktiivide valmistamine:
0,05 в Hg(N0ß)g lahuse valmistamiseks võetakse 5,5 g
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HgO, millele lisatakse pidevalt loksutades 4-5 ml kontsen­
treeritud HNOß ning seejärel täiendatakse lahus 1000 ml-ml; 
filtreeritakse. Määratakse lahuse faktor 0,05 в NaCl abil.

0.1 n HNOß lahuse valmistamiseks voetakse 7 ml kontsent­
reeritud HNÔ  lahust, mis täiendatakse 1000 ml-ni destillee­
ritud veega.

Metoodikal 1 ml-le uriinile lisatakse 5 ш1 0,1 n 
HNÔ  lahust, 2-3 tilka 1 % dif enüiIkarbasooni piirituslahust 
indikaatorina ja tiitri takse HgCHÔ Jg lahusega roosaka vär­
vuseni. Tiitritud Hg (N0 )̂2 lahuse hulga järgi arvutati klo­
riidid ööpäevases uriinis, väljendatuna g-des NaCl-na järg­
mise valemi järgi:

tiitrimiseks kulunud Hg (NO^^ haik ml-tes x ööpäevase 
uriini hulk x faktor x 290.

4) Hematokrit määratud järgmiselt:
Eelnevalt 20% ammooniumoksalaadl ТпййЮЦГй loputatud 

5 cm pikkusesse ja 1 mm-lise läbimõõduga 100 skaalajaotu- 
sega standardtorukesse võetud haigelt verd, mis tsentrifua- 
gitud 30 min. kestel tiirude arvu juures 2500-3000 korda 
sekundis. Hematokrit väljendatakse %-des eriitrotsüütide 
samba karguse järgi torus.

5) Ekstratsellulaarse volumeni määramine rodaniid-mee- 
todil (Lavietes, Bourdillon, Kliaghoffer, 1936)

Lahused
1) KCNS lahuse valmistamiseks kuivatatakse aine eel­

nevalt päsiva kaaluni ja kaalutakse 0,001 g täpsusega,ar­
vestades 21 mg/kg, seega 1,25-1*75 (keskmiselt 1,5 g) ning 
lahustatakse aine 100-150 ml—с destilleeritud vees.



2) Fa jNO^)̂  * 9 ILJ) lahus. Lahuse valmistamiseks vee­
takse 10 g Fe (N0̂ )̂  . 9 HgO ja lisatakse 5 ml kontsentree­
ritud UNÔ  lahust, mis täiendatakse destilleeritud veega 
200 ml-ni.

3) 20% triklooräadikhappe lahus.
4) Standartlahus: 20 %-ne K-rodaniidi lahus.
Metf̂ odiica- Haigele manustatakse K-rodaniidi lahus

per os. 12-14 tundi pärast manustamist võetakse veenist ca
5 ecm verd, eraldatakse seerum. 1 ml-le seerumile lisatakse 
aeglaselt 6-8 tilka, seejärel ülejäänud osa 1 ml-st 2ü̂ -sest 
triklocr̂ SaiKharrest kiiresti valkude sadestamiseks. Lahus 
segatakse hoolikalt ja jäetakse umbes 10 minutiks seisma 
valkude sadenemise soodustamiseks. Seejärel lahus tsentri­
fuugi takse, eraldatakse 1 ml pealolevat selget vedelikku 
teise katsutisse ja lisatakse samas koguses Fe(NÔ ) *  ̂
lahust. Tekib punakas—oraani värvus, mille intensiivsust 
vaadeldakse fotomeetriliselt elektrokolorimeetris (roheline 
filter, küvett 5,040), kasutades kontrollina destilleeritud 
vett. Arvutatakse rodaniidi kontsentratsioon vereseerumis 
mg %-des standardkovera abil. Standardköver koostatud 20%-lise 
K-rodaniidi lahusega, tehes lahjenduskontsentratsioonid 
1—15 ag%-ni.

Ekstrataellulaarne volumen arvutatakse järgmiselt:

Ekstrateellulaarne volumen (detsi­liitrites)

Hanustatud K-rodaniid mg-des
Vereseerumi kontsent­ratsioon mg-des

Ekstratsellulaarne voluxaen (%-des hai- „ ge kehakaalust)
Ekstratsellulaarse volumen detsiliitrites
Haige kehakaal kg-des



Eelnevalt kirjeldatud meetodiga saime kontrollgrupis 
4йиййяйнв11йДааия* voluaeBî %%̂ №̂ haige ЪюЬайййДавб.

6) Katioonid (Ka* ja K*) määratud leekfotoaeetri а 
Tartu Vabariikliku Kliinilise Haigla laboratooriumis
(Leekfotoaeetar даП Model 3 )*

Vereaeerumis määrati Na* lahjenduses 1:100 ja Й* lah- 
joaduscü 1:%0. -aääratud .4a'* ja K* tavaliselt .. u -
jeicinseo %№*

beeki&tomeetris pihustatakse uuritav lahus ning see 
suundub koos põleva gaasiga (antud juhul Ĉ Ĥ ) spetsiaal­
sesse pöletisae, kus segu sütib. Klirguaspektri intensiiv­
sust mõõdetakse leekfotoaeetrls pooljahtiva fotoelemendi 
ja g&lvaaomeetrlga. Arvestades eelnevalt valmistatud stan- 
dardköverat ja g&lvanomeetrl näitu, teostatakse ümberarvu­
tus kontsentratsioonidesse.

N6* ja K* väljendatakse vereseerumis mekv/l-e ja 
uriinis mekv/öõpäevases uriinis.

Paralleelselt eelnevalt nimetatud meetodiga jälgisime 
haigeid kliiniliselt, osutades neuroloogilise leiu dünaami­
ka jälgimise kõrval veel spetsiaalselt tähelepanu vee ja 
mineraalide ainevahetuse häiretest tulenevatele ja neid põh­
justavatele kliinilistele sümptomitele.



Uuritavate kontingentide iseloomustus

Uuritud 71 aju-kolju traumaga haiget, kes viibisid 
ravil Tartu Vabariikliku Kliinilise Haigla Neurokirurgia 
osakonnas 1963. aastal.

Soo järgi jagunevad uuritavad:
53 meest ja 1S naist.

Vanuse järgi jagunevad haiged järgmiselt:
alla 20 a.v. Muritud 

21 - 30 a.v. "
31 - 50 a.v. "
51 - 60 a.v. " 
üle 60 a.v. "

Kliinilise sömptoaatoloogia ja paranemise Зйваап&ка 
alusel jaotasime haiged 4 raskuarRhoa.

I rühm. Uuritud 8 haiget.
Siia kuuluvad aju kosmotsiooniga haiged, kel ei esi­

nenud teadvuse, kadu ja neuroloogilist leidu. Raviaeg nen­
del haigetel oli nädal kuni 10 päeva.

II rühm. Uuritud 24 haiget.
Siia kuuluvad aju komaotsiooniga haiged, kel esines 

lahiajaline teadvuse kadu, kerge neuroloogiline laid nor­
maliseerus aöne päevaga. Raviaeg nendel haigetel oli
2 nädalat.

17 hnlgat
20 ^

17 "
6 *

11 "



III тййю. Ubritud 16 haiget*
Siia kuMlHvad kerge aju knntusiooniga haiged, kel esi­

nes teadvuse kadu möne tunni vältel, kerge neuroloogiline 
koldeleid normaliseerus 2 nädalaga. Haviaeg neil haigetel 
oli 3-4 nädalat.

IV rühm. Buritnd 10 haiget.
Siia kuuluvad keskmise raskusega aju kontusioomiga hai­

ged, kellel esinev teadvuse kadu ulatus sagedamini 6-8 tun­
nini, mõõdukas neuroloogiline koldeleid püsis veel 4*-5.hai- 
gusnadalal ravikuuri löpus.

V rtüm. Uuritud 12 haiget.
Siia kuuluvad raske ja üliraske aju kontusiooniga hai­

ged, kelle teqdvuse kadu ulatus nädalateni, raske neuroloo­
giline koldeleid püsis veel pärast 5-10 nädalast haiglara­
vi, paljudel haigetel esinesid seejuures rasked invaliid­
suse tunnused.

Aju-kolju traumaga haigete ravi
I, II ja III raskusrühma ravi piirdus laaaaisre&iini- 

ga 1. kuni 4+ nädalani, millele lisandus antibioctiline, 
hemoatiiptiline, sedatiivne ja vitaminoteraapia; üksikjuh­
tudel ka deMdreeriv ravi.

IV rasknsr3hma haiged said lisaks eelnevale ravile 
veel sagedaaat dehüdreerimist, neuropleegilist ravi ja 
üksikjuhtudel K* KCl-na.

V raskusrtihaa haigetel lisandus siia veel intensiivne 
0̂  ravi inhalatsioonidena ninasondi abil. Raal juhtudel ka­
sutatud ka trahheotoomiat, intubatsiooni ja üksikutel juh­
tudel rakendatud kunstlikku hingamist D — 2 või Engstrõmi



respiraatoriga ning pindmist bRpotermiat 32-34̂ C juures.
Евашыз haigeid hospitaliseeritud esimese ööpäeva 

jooksul pärast $aPHMaat.̂ %̂ hol̂ gâ aâ  haapitaliaaariti hi­
linenult 2 - 9 №MtHBspäevani* Sealhulgas aju konmotaiao* 
aMal ая&вез hilinenud hospitaliseerimist 1,5% haigptaab, 
aju kontusioonidel 18,4̂ -1 haigetest.

Taslatuaed aninesid 18 % haigeteab*
Sagedaseamteks tüsistusteks olid bronhopncumoonia, 

purulentne otiit ja rncningiit, real haigetel täheldati 
aju turse sönptomatoloogiat.

Kaasuvaid haigusi esines 15,7 % haigetest. Sagedaaeaaks 
kaasuvateks haigusteks olid bronhiit, aterosklerootiline 
kardioskleroos, askaridoos.

Trahetomeeritud haigete % moodustas 1,4 % haigete 
üldarvust, seejuures IV reaktsiooni tuubiga haigetel kasu­
tati trahetomeerimist 46,3 % haigetest.

Kolju trepanatsioone teostatud 14,2 % haigetest.
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+Uurimuste analüüs

Antud töö üheks eesmärgiks oli aju-4solju traumade 
vee ja mineraalide ainevahetuse dünaamika uurimine.

Vaadeldes aju-kolju traumadega haigete vee ja mineraa­
lide ainevahetuse näitajate dünaamikat, selgus, et ainew- 
hetualik reaktsioon omab suurt individuaalset varieeruvust. 
Selletõttu ei saa vaadelda aju-kolju traumade vee ja mine­
raalide ainevahetuse dünaamilisi muutusi kõikide haigete 
dünaamika kogusummana.

Arvestades aju-kolju traumadel esineva vee ja mineraa­
lide ainevahetuse dünaamika erinevust, eraldame 4 erinevat 
reaktsiooni tüüpi, mida ka allpool ära toome.

Et paremini esile tuua aju-kolju traumadel esinevat 
vee ja mineraalide ainevahetuse dünaamikat, püüdsime selle 
uurimisel välja lülitada näitajatele mõju avaldavad haigete 
individuaalsed omadused (haige kehakaal, näitajate individu­
aalne varieeruvus, haigete vanus jne.), väljendasime näitajad 
%-des antud haige vastava näitaja uurimisperioodi keskmisest 
väärtusest. Näitajate vähese arvu töttu on see teostamata 
ETV, uriini, Na* ja K* väärtustel, mis esinevad absoluut­
arvudena.

+ Töö statistiline analüüs teostatud TRÜ biofüüsika laboratooriumis S. Veldre juhendamisel. Korrelatsiooni koefitsiendid arvutatud TRÜ arvutus­keskuses elektronarvutusmasinal Ural-1. Usaldus­piirid arvutatud lähendusmeetodil (Dixon, йазееу,



Aju-kolju traumaga haigete vee ja mineraalide 
ainevahetuse dünaamika reaktsioonitüübid

I Vee ja mineraalide ainevahetuse dünaamika I reaktsioonitüüp 
1) HA dünaamika (vt. ka tabel nr. 1)

Antud reaktsioonitüübi keskmine raskusaste on 1,8, 
uuritavaid 11̂  nendest lapsi 45 %.

л/i У.

Jooniselt nr. 1 näeme, et 1. haiguspäeval on HA 
mõnevõrra kõrgemad antud rühma keskmisest HA väärtusest. 
2.-3* haiguspäeval HA väärtused vähenevad umbes poole 
võrra jõudes normi ning ületades HA keskmise väärtuse 
4.-5. haiguspäeval.

Eelnevalt kirjeldatud HA langus 2.-3* haiguspäeval ja 
järgnev töus 4.-5. haiguspäeval on statistiliselt usaldatav.

6.-7.-8. haiguspäeval esineb uus HA langusperiood ja 
9.-10.-11. päeval HA normaliseerub.

Meie vähese materjali juures pole see dünaamika sta­
tistiliselt usaldatav.



2) Uriini eritumise dünaamika (vt.ka tabel nr. 2)

Uriini erituse keskmine väärtus 740 ml/ööpäevas.
Jooniselt nr. 1 näeme, et 1.hp. uriini eritus normi 

piires, 2.-3. haiguspäeval tekib uriini erituse järsk 
langus, 4.-5+ haiguspäeval diureesi mõõdukas suurenemi­
ne. 2. uriini erituse madalseis esineb neil haigetel
7.-3. haiguspäeval.

Graafikul esinevad Aiureesi langus- ja töusuperioodid 
on statistiliselt usaldatavad. Statistiliselt pole usalda­
tav diureesi suurenemine 10-12 haiguspäeval ja diureesi langus 12 haiguspäeval.

Kloriidide erituse keskmine väärtus 7,3 g NaCl/ööp. 
Kloriidide eritumine on 1. haiguspäeval normi piires, 

langeb aga 2. ja 3. haiguspäeval 64 ja 72 %-le. 4.-5. hai-



guspäeval asendub see kloriidide eritumise järsu tõusuga 
133 %-ni.

2. kloriidide erituse languse periood leiab aset
6.-7. haiguspäeval.

Kloriidide eritumine on seejuures 1.—6. halguspäevani
statistiliselt usaldatavalt esinev.

4) Hematokriti dünaamika (тгъ. ka tabel nr. 4)

Hematokriti keskmine väärtus 44 %
Näeme, et hematokrit teeb läbi väheseid muutusi.
3.* 7* ja 8.haiguspäeval täheldatakse vähest hema- 

tokriti väärtuste langust (3%) ja 4.,$. ja 9* haiguspäe­
val väheldane hematokriti väärtuste töus 105-112 %-ni. 

Seejuures on statistiliselt erinevad hematokriti
muutused 2+, 3. ja 4. haiguspäeval.



5) ETV muutused (vt. tabel nr. 5)
Tabelist nr. 5 nähtub, ETV mõningane suurenemine

2. haiguspäeval (23,4 % kehakaalust).

6) Vere Na* dünaamika (vt* ka tabel nr.6)

Vere Na* keskmine väartua 140 mekv/1.
Vere Na* muutused I reakt sioonitii Ibil on vähesed.
3. ja 9. haî uapäeval vöib täheldada vähest Ha* vere- 

nivoo langust (vastavalt 1% ja 5 % vörra).
4+ ja 10. haiguspäeval esines 1%-line Na* vereaivoo

töus*
Seejuures on statistiliselt usaldatav esinev vare 

Na* dünaamika 1., 3., 9* ja 10 haiguspäeval.
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8) Uriini Na* dünaamika (vt. tabel nr. 8)
Teostatud uuringute vähene arv el võimalda teha

suuri järeldusi uriini Na* dünaamika kohta. Wolb siiski 
täheldada mõningat uriini Na* erituse vähenemist 4. ja 8.
haiguspäeval, tõusu 2. ja 5**6* haiguspäeval

Nimetatud muutused pole statistiliselt usaldatavad

9) Uriini K* dünaamika (vt. ka tabel nr. 9)
Uriini K* eritus on tõusnud 1+ ja 2. haiguspäeval,

järgneva nädala jooksul aga normi piires.
Seejuures on statistiliselt usaldatav K* erituse 

suurenemine l.ja 2. haiguspäeval.

Vere R* nivoo on 2+3- haiguspäevani mõnevõrra 
nõrgem, mis on statistiliselt oluliselt erinev võrreldes 
vere K* langusega 4. haiguspäeval.

Võrreldes 4. hp. vere K* nivoo tõus on 6* haigua- 
päeval statistiliselt usaldatav.



II.Vee ja mineraalide ainevahetuse dünaamika
II reaktsioonitüüp

Antud reaktsioonitüübi keskmine raskusaste 2, 5t 
uuritavaid 34̂  nendest lapsi 23 %.

1) HA dünaamika (vt. ka tabel nr. 10)

iHf'Ht !-ь! !

'/б

HA keskmine väärtus 30 nin.
Jooniselt nr. 10 näeme, et 1. ja 2. päeval on HA 

kõrgemal keskmisest väärtusest, 3. haiguspäeval algab HA 
vähenemine, milline saavutab madalseisu 4. haiguspäeval 
(70% keskmisest HA väärtusest). 5. haiguspäeval algab 
HA normaliseerumine. Järgnevalt täheldame HA kõrgemaid 
väärtusi6.,7*)8. haiguspäeval, 14.-15 haiguspäeval ja ma­
dalseise 16.-20 haiguspäevani ja 22.-23.haiguspäeval.

Statistiliselt on usaldatavad HA langus 3.-5* haigus­
päevani, järgnev töus 6.-10 haiguspäevani, 14.-15* haigus­
päevani ja HA madalnivoo 16.-20 hp-ni, samuti ka HA vähene­
mine 22-23 haiguspäeval.
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2) Uriini eritumise dünaamika (vt+ka tabel nr* 11)

Uriini eritumise keskmine väärtus 920 ml/ööp.
Jooniselt nr. 11 näeme. et 1.haiguspäeval on ööpäe­

vase uriini eritua 10 % vörra väiksem keskmisest ööpäe­
vase uriini eritusest. 2.haiguspäeval esineva mriinihulga 
vähese töusu järel täheldame 3**4. ja 5.haiguspäeval uut 
uriini erituse vähenemist kuni 22 % vörra keskmisest väär­
tusest. Uriini eritumise madalväärtusi vöib täheldada ka 
veel 17.-19. haiguspäevani. Kõrget uriini eritust esineb
6.-15. haiguspäevani ja 19.-24* haiguspäevani

Statistiliselt usaldatavad on seejuures diureesi 
langused 4., 9., 17.-19. haiguspäeval ja diureesi tõusud
6.—p. haigusp. - 15 hp.-ni ja 19* haiguspäeval*

3) Kloriidide eritumuse dünaamika (vt.ka tabel nr. 12)



Kloriidide keskmine eritus 8,5 g NaCl/öõpäevas.
1.-2. haiguspäeval on kloriidide eritus keskmise 

väärtuse tasemel. 2.,3., 4. haiguspäeval on kloriidide 
eritus langenud, 6. haiguspäeval saavutab aga keskmisest 
kloriidide erituse väärtusest kõrgema nivoo. Järgneva 6 
päeva jooksul on kloriidide eritus vähe madalam keskui- 
sest kloriidide eritumise tasemest, kuid seejärel alates 
13. haiguspäevast domineerivao kohati kõrged kloriidide 
eritumised, eriti just 13-14-15 haiguspäeval, 20. ja 24.
^^*SS?§?№^ilisclt on usaldatav seejuures kloriidide eri­
tumise vähenemine 4. haiguspäeval ja järgnev töus 5*-6.hp.-l

Keskmine hematokriti väärtus 45 %.
Jooniselt nr. 13 näeme, et 1.-2. haiguspäeval ületab 

Hk väärtus 3 % võrra keskmise Пк väärtuse. 3*-4* haif?ua- 
päeval aga langeb 3 % vörra keskmisest väärtusest. Ka 
järgnevas haiguse kulus vöib täheldada veel sa Tasuguseid 
väikesi köikuaisi keskmise väärtuse -Imber, milledest esi­
letorkavaid on iik väärtuse tõusud 13* ja 21. haiguspäeval. Kõik hematokriti languse ja töusu perioodid on 'iks—
teisest statistiliselt usaldatavalt erinevad.



5) ETV dünaamika (vt* tabel nr. 14)
ETV kõrgeimad väärtused esinevad 2+,3.,4* ja 14. 

haiguspäeval. Seejuures tuleb märkida, et ETV väärtused 
oa 3 nädala vältel vähe kargemad normi väärtustest, seejä­
rel aga norm aliseeruvad.

Vere Na* keskmine väärtus 140,6 iaekv/1.
Jooniselt nr, 14 näeme, et vere Na* nivoo oluliselt 

ei muutu 3 nädalase uurimise kestel, ajuti esinevad kuni 
+ 3% kõikumised 1.,2., 5., 14.-15, 18 ja 23.-24. haî ua- 
päcv&l *Statistiliselt usaldatavalt esinev on seejuures 
vere Na* nivoo 4.,5., 6. 15* haiguspäeval.

15)tabel nr.6) Vere Na* dünaamika (vt*



7) Vere К* dünaamika (vt. ka tabel nr. 16)
PP/tVf 
яг /il

Vere K* keskmine väärtus 4,6 mekv/1.
Nagu jooniselt nr. 15 nähtub, esineb suurim K* nivoo

langus 2* haiguspäeval (9% keskmisest väärtusest). J.-4.
haiguspäeval asendub see K* verenivoo tõusuga 11 % vorra.
K* verenivoo pisiu järgnevate päevade jooksul keskmiste
väärtuste piires.

K* verenivoo 2. ja 3. haiguspäeval on seejuures
statistiliselt usaldatavalt esinev.

8) Uriini Na* dünaamika

Jooniselt nr. 16 nähtub uriini Па* vähenemine 4. ja
haiguspäeval.Teistel haiguapäevadel ületab Na* eritus nor- 
Maalväärtuaod ( 100 aokv/SSpäevas). Seejuures.. usaldatavlt 
kirjeldatud Na* väärtused 5* ja 9*haiguspäeval oluliselt
erinevad Ia+ diureesist võrreldes 6.-8. ja 10.—10.hp+-ni



9) Uriini К* dünaamika (vt.ka tabel nr. 13)

K* eritase tönau vöib täheldada 6., 1C ja
haiguspäevani.

Seejuures on eelnevalt kirjeldatud K+ diureesi muutu­
sed statistiliselt usaldatavad.



111+ Vee ja mineraalide ainevahetuse c&naamika
III reaktsioonituüp

ИЫыаа keskmine raskusaste 3,0, uuritavaid 7 haiget 
1) HA dünaamika (vt. ka tabel nr* 19)

Jooniselt nr. 13 näeme, et HA väärtused on 1,-4. 
haignspaevaai kõrgemad keskmisest HA väärtusest, seejuu­
res võib täheldada alates 1+ haiguspäevast mõningat ЬА 
väärtuste languse tendentsi, mis on kõige enam väljendu­
nud 6.,7*y eriti 8 haiguspäeval. 9+-12. haiguspäeval 
voib täheldada kõrgeid HA väärtusi, mille järel uus 
madal seisund 13.-15. haiguspäevani ja 18. haiguspäeval 
ja körgaivoo 16.-17. haiguspäeval.

HA kirjeldatud dünaamika on seejuures statistiliselt 
usaldatav.
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2) Uriini eritumise dünaamika (vt* ka tabel ar. 20)

йг. ̂9.

Uriini erituse keskmine väärtus 1050 ml/oöpäevaa.
Näeme, et 1. haiguspäeval on uriini eritus tunduvalt 

väiksem keskmisest uriini exitusest, järgneva 5 haiguspäewa 
jooksul aga ületab keskmise väärtuse* Uriini eritusu vähe­
nemised toimuvad veel 7* ja 13*-14.haiguspäeval+ korge 
diurees domineerib 8., 9*t 20.,23., ja 26 haiguspäeval

Statistiliselt usaldatavalt on erinevad diureesi 
nivood 6.,7* 14 ja 23-26 haiguspäevani.

3) Kloriidide eritumise dünaamika (vt. ka tabel nr.21)



Keskmine kloriidide eritus 9*0 g NaCl/ööpäevas. 
Jooniselt ar. 20 näeme, et 1, haiguspäeval esineb mõõ­

dukas kloriidide eritumise vähenemine, millele järgneb klo­
riidide erituse suurenemine 2.-5. haiguspäevani. 14.-16. 
haiguspäeval 19. ja 20 haiguspäeval kloriidide erituse
körgnivoo 9** 17*, 21. ja 23.-25. haiguspäevani.

Kloriidide eritumise nimetatud muutused in statisti­
liselt oluliselt erinevad.

4) nematokriti dünaamika (vt. tabel nr. 22)
Rematokriti keskmine väärtus 43 %.
Uuringuid on selle reaktsiooaitüübiga haigetel

vähe teostatud.
Tuleb siiski märkida Hk kõrgemaid väärtuai 1.-3. 

haiguspäevani ja keskmisest väärtusest madalamaid Hk 
väärtusi alates 2. haigusnädalast.

5) BTV dünaamika (vu. ka tabel nr. 23)
ETV uuringud on III raskusrühma haigetel vähe teos­

tatud. Näib, et 1. haiguanädalal ETV nivoo on kõrgem 
võrreldes ETV väärtustega alates 2. haigusnädalast.



6) Vere Na* dünaamika (vt. tabel 24)
Vere keskmine väärtus 139 mekv/l.
Vere Na* ei esine märgatavaid nivoo muutusi. Vdib 

märkida vaid vähest (2%) Na* nivoo langust 6* ja 14.hai- 
guspäeval.

Nimetatud muutuste dünaamika pole statistiliselt 
usaldatav.

7) Vere K* dünaamika (vt. tabal nr. 25)
Vere E* keskmine väärtas 4,6
Vere K* nivoo kõigub ebakorrapäraselt 1-2%-lise

amplituudiga keskmise väärtuse ümber.
Nimetatud muutuste dünaamika pole statistiliselt 

usaldatav.
8) Uriini 1Й dünaamika (vt* tabel nr. 26)
Uriini Na* eritus ületab normi väärtused 1* haigus­

päeval. Na* retensiooni võib täheldada alles 7***8. haigus—
päevast alates.

Nimetatud muutuste dünaamika pole statistiliselt 
usaldatav.

9) Uriini K* dünaamika (vt. tabel nr. 27)
1+ haiguspäeval on uriini K* eritus normi piires, 

tõuseb aga 3.-5** eriti aga 7.-3. haiguspäeval. Väike Й* 
erituse tõus esineb veel ka 12. ning 19* haiguspäeval,teis­
tel haiguspäevadel on uriini K* väärtused normi piires.

Nimetatud muutuste dünaamika pole statistiliselt 
usaldatav.



IV. Vee ja mineraalide ainevahetuse dfiaaamika
IV reaktsiooni tüüp

Rühma keskmine raskusaste 3*9* uuritavaid 17 haiget.

1) HA dünaamika (vt. ka tabel nr+ 28)

HA keskmine väärtus 28 min.
Jooniselt nr.%7 aBaae+ et 4 aeteeee haigmsp&ew* 

jooksul jäävad HA väärtused tunduvalt kõrgemaks keskmisest 
HA väärtusest. 5* haiguspäevast algava HA väärtuste vähene­
mise madalaim nivoo on 6.-10. haiguspäevani, mil nädal 
aega kestvatele HA normi väärtustele järgneb püsivam HA 
langusperiood alates 19. haiguspäevast kuni 4. haigusnä- 
dala lopani.

Eespool kirjeldatud HA dünaamika töusu ja laiguse 
perioodid on seejuures statistiliselt usaldatavalt esi­
nevad.
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2) Uriini

Uriini eritus 1. haiguspäeval on 10% vörra väiksem 
keskmisest uriini erituse nivoost. Järgneva 4. haiguspieva 
jooksul aga ületab 20% vörra keskmise nivoo. 6.-9. haigus­
päevani on taas uriini eritus mõnevõrra väiksem, ületab 
aga keskmise nivoo järgneva 10 haiguspäeva jooksul.
18.-28. haiguspäevani domineerib vähene uriinieritus 
(60 - 90 % keskmisest väärtusest.

Statistiliselt usaldatavalt esinev on diureesi nivood 
2.-5* ja 6.-9* haiguspäevani, samuti järgnev periood 10-15 
haiguspäevani, osaliselt ka diureesi langus 16-28.ahigus- 
päevani.

3)

eritumise dünaamika (vt* ka tabel nr.29)

tabel nr.30)Kloriidide erituse dünaamika (vt. ka
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Keskmine kloriidide eritus 8,45 g NaCi/ööpäevas 
Kloriidide eritus 6. haiguspäevani ja 9.-17. haigus­

päevani ов keskmisest kloriidide eritumisest mõnevõrra 
kõrgem, 7.-9* haiguspäevani ja 18.-23. haiguspäevani aga 
tunduvalt madalam keskmisest kloriidide erituse nivoost.

Kloriidide eritumise nivood 2—5* ja 6.-9. haiguspäe­
vani ja järgnev tõus 10-18. haiguspäevani on seejuures sta­
tistiliselt oluliselt erinevad.

4) Hematokritl dünaamika (vt. ka tabel nr. 31)

1.-2. haiguspäeval on hematokritl väärtused körgeiad 
Hk keskmisest väärtusest, 3.-6. haiguspäevani Rhtuvad Hk 
väärtused Hk keskmise väärtusega, 7.—10. haiguspäevani 
ja 19*—2d. haiguspäevani on aga sellest tunduvalt mada­
lamal nivool.

Statistiliselt on usaldatavalt esinev Hk nivoode vahe 
10-17. ja 3.-6. haiguspäevani.
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ETV uuringud on IV raskuarühma haigetel vähe teostatud. 
Naib, et ETV veeeritused on kõige nõrgemad 1. haigusnä- 

dala lõpus, 2.nädala alguses ja 3* haigusnädalal, madalamad 
aga 2.haigusaädala lõpul.

5) ETV dünaamika (vt. tabel nr.32)

6) Vere Na* dünaamika (vt. tabel nr. 33)

Vere Na keskmine väärtus 41 mekv./l.
Vere Na* väärtused on üldiselt normi piires, ainult

8.-9* haiguspäeval võib täheldada vere Na* nivoo laugust 
2% võrra vere Na* keskmise väärtusega võrreldes.



7) Vere К* dünaamika (vt. tabel nr. 34)

V7 It V* JK? Л Л 14 4f Д6 *7

Jooniselt nr. 26 nähtub, et vere K* nivoo on
1. haiguspäeval 5 % võrra kõrgem vere K* keskmisest ni­
voost, seejärel aga kogu 1. halgusnädala jooksul on K* 
verenivoo keskmisest väärtusest madalan. Edaspidises 
dünaamikas torkavad silma K* verenivoo tõusud 9.-10.
haiguspäeval, 17.,18., 21.-32. haigusp eval.

Statistiliselt on usaldatavad vero K* tõusud 10.hai­
guspäeval ja langused 13-14 haif;uspäeval.

8) Uriini Na* dinaamika (vt. tabel ir. 35)
Na* retensiooni perioode vöib täheldada lühiajaliselt 

8. ja 14.,15. haiguspäeval. Teistel haiguspäevadel esineb 
rahuldav Na* diurees.

9) Uriini K* dünaamika (vt. taoel nr. 30)
Uriini K* eritus on tõusnud 2.-6. haiguspäevani ja 

12.—13*haijuspäevani, väheî nud 14. —17.lialguspäevani.



Analms näitas, et eespool kirjeldatud reaktsiooal- 
tüibid on üksteisest statistiliselt usaldatavalt erinevad.

Töo teiseks ülesandeks aju-kolju traumade vee ja mi­
neraalide ainevahetuse dünaamika väljaselgitamise körval 
oli üksikute näitajate vaheliste korrelatsioonide uurimine.

Peale biokeemiliste näitajate vahelise seose uurisime 
neide korrelatsioone veel haigete kliinilise raskusastme, 
reaktsioonitüübi, vanuse ja sooga, kuna kirjanduse põhjal 
vöis oletada neade näitajate vahelisi seoseid.

Allpool toome tabelina ära näitajate vahelised usalda­
tavad korrelatsiooni koefitsiendid ja anname tabelist lühike* 
se ülevaate.

Moned autorid (Brilmayar, Frcweln, 1960 jt.) näitavad, 
et aju-kolju traumaga haige vee ja mineraalide ainevahetuse 
muutused sõltuvad aju-kolju trauma raskusest, vähem haigete 
vanusest.

Leides igale reaktsioonitüübile uuritavate keskmise 
raskusastme, lägime et I reaktsiooni tüübil oli see 1,8*
II - 2,5; III - 3,0 ja IV - 3,9. Seega on reaktsioonitüüp 
haigete raskusega võrdelises seoses. Seda näitas ka raskus­
astme ja reaktsioonitüübi vaheline korrelatsiooni koefitsi­
ent (r= 0,64)+

Töö statistiline analüüs näitas ka, et reaktsiooni- 
tüüp sõltub haigete vanusest (korrelatsiooni koefitsient 
0,23). Seega on vanematel haigetel sama trauma raskuse 
puhul vee ja mineraalide ainevahetuse muutused iseloomus­
tatavad enam III ja IV reaktsioonitüübiga.
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Reaktsioonitüüp on võrdelises seoses ka veel uriini 
K* eritumisega (r=0,24), s.t. reaktsioonitüübi numbri 
kasvuga eristatakse enam K*. Kuna need reaktsioonitüübid 
esinevad enam raskematel ja vanematel haigetel, vöib öelda, 
et seoses trauma raskuse tõusuga suureneb ka K* eritus urii­
niga.

Statistiline analüüs näitas, et reaktsioonitüüp pole 
usaldatavas seoses haigete sooga ja vee ja mineraalide aine­
vahetuse teiste näitajatega (HA, uriini ja kloriidide, Na* 
eritus, hematokrit, ETV).

Töö statistiline analüüs tõi esile usaldatavad seosed 
järgmiste näitajate vahel.

Selgus, et naha hüdrofiilsuse muutused on köige tiheda­
mini seotud uriini eritumise ja kloriidide eritumise dünaa­
mikaga (mõlemal juhul r = 0,47). Seejuures on HA väärtused 
I haigusaädalal mõnevõrra madalamad, võrreldes 2.-4. nädala 
väärtustega (r=0,14). Hematokriti ja ETV-ga on seoses möne- 
võrr kõrgem (vastavalt r = 0,38 ja 0,24). Vere Na* ja HA 
vahel kehtib samuti nõrk usaldatav seos.( r = 0,25), uriini 
Na*-ga on see veel väiksem ( r=0,21). HA pole aga seoses 
kliinilise raskusega, haigete vanusega, sooga ega reaktsiooni- 
tüübiga.

Uriini eritumisel on HA kõrval veel usaldatavad seosed 
uriini Na* erituse (r=0,52), uriini K* erituse (r=0,45),

+ETV (r=-0,38) ja hematokriti väärtustega (r=0,34) ja nõrk 
+ ' ' seos vere Na nivooga (r=0,12).

Uriini eritus pole aga seoses vere K* väärtuse, raskus­
astme, vanuse, soo ega reaktsioonitüübiga.



Kloriidide eritamine oa peale HA veel tihedas seoses 
uriini eritusega (гэЮ,66), Na* uriinialvooga (r=0,46), 
vähem tihe on tema seos uriini K*nivooga (r==0,39)t hema- 
tokriti (r=0,29)t vere Na nivoo (r=0,12), seost pole 
vere K*, haigete vanuse, aoo, raskusastme ja reaktsiooni- 
tüübiga.

Hematokrit oa eelnevalt kirjeldatud seoste körval 
usaldatavas korrelatsioonis veel ETV-ga (r=-0,3R), Na 
vereni vooga (r=0,2d) ja Na* uriiaieritusega (r̂ O,20).Tu­
leb märkida ka heaatokrlti väärtuste mõningat langust ala­
tes 2* halgusnädalast (r=o,14)* Hematokriti väärtustel puu-

JLdub usaldatav seos К vere- ja uriiaiväärtustega, haigete 
vanuse, soo, raskusastme ja reaktsioonitüüblga.
ETV-1 on veel eespool kirjeldatud seoste körval usalda­

tavas korrelatsioones. Uriini Na* (r*o,27), uriini Й*
(r* -0,31)t vere Na* väärtustega (r = -0,26). Vere %*, 
haige vanuse, soo raskusastme ja reaktsioonitüübiga usal­
datav seos puudub*

Vere Na* on korrelatsioonis veel raskusastmega .
(г a 0,13) ja haigete vanusega (г а о,11),pole a;a usalda­
tavas seoses vere K* nivoo, haigete soo ja reaktslooni- 
tüüblga.

Vere on vaid usaldatavas seoses haljuspäevade 
arvuga, näidates alates II haiguaaadalast tõusu tendentsi 
(Г * 0,28)+

Uriini Иа* seostest teiste näitajatega tuleks mainida 
veel usaldatavatest seostest seost uriini K*-ga (r * 0,40) 
ja halge sooga (r * 0,15), pole aga usaldatavas seoses
vere Na+ ega K* nivooga, haigete vanuse, raskusastme 1a reaktsioonitRübiga. j..

64.
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Uriini К* eritusel on kogu raviaja vältel tõusu 
'teadents ( r = 0,21), ta on usaldatavas seoses veel ees- 
poolkirjeldatu kõrval haigete vanusega ( r=0,13), sooga 
( r=0,15)* reaktsioonitüübiga (r = 0,24).

Alljärgnevas tabelis on toodud ära raviperioodi kesk­
mised näitajad reaktsioonitüüpide kaupa.

Reakts. Ha Ööp.di- Klorii- Hemato- Vere Nâ  Vere K?tüüp-- mln.-tss urees - dide erit, 4s?it - mekv/1 mekv/1.ml gNaBl/õöp. %-des

1 32 740 7,3 44 140 4,5
и 30 920 8,5 45 141 4,6
111 34 1050 9,0 43 141 4,6
IV 38 1020 0,5 37,5 141 4,6

Tabelist näeme, et raviperioodi HA keskmine väärtus 
on 1-111 reaktsioonitüübiga haigetel madalam normi väärtu­
sest (norm. 38-60 min.), ööpäevane diurees on märgatavalt 
madalam I reaktsioonitüübiga haigetel ja tõuseb proportsio­
naalselt reaktsioonitüübi numbri tõusuga. Hematokriti kesk­
mine väärtus on normist madalam, IV reaktsioonitüübiga 
haigetel (norm 43-48 %). Vere Na* ja K* keskmised väärtu­
sed on kõikidel reaktsioonitüüpidel normis ja samal tasemel.

Kirjandusest on teada (Moore, 1960, Zülch, 1953 jt.) 
vee ja mineraalide ainevahetuse mõju haigete kliinilisele 
seisundile. Allpool toome ära tabelina mõningate aju turse 
kliiniliste sümptoomide tugevnemise sageduse hüperhüdratsiooni



I faasis (g.t. I haigusnadalal asetleidvas oligauria faasis).

Kliinil. Haig.arv Haig.arv Kliinilised sümptomid_____raskus- raskus- kellel %-desaste гШаюая esin.vae- raakusr. pea- oksen* teadvu- paisvuste sü- haigete valu damine se häi- silaa venemine arvust red põhjadeü, .. . .............. .........................-  ............. ...................................... ...—

1 8 2 25% 2 -
11 26 10 3^ 9 4 1 -
111 15 a 46% 3 3 3 2
IV 10 5 50% 6 5 3 7
V 12 7 5a% 4 6

*valdav enamus haigetest oli teadvuseta seisundis.

Tabelist näeme, et haiguse kliinilise raskuse tõusuga 
sageneb aju turse kliiniliste nähtude süvenemissaedus, see- 
jurres raskematel haigetel tulevad esile ka raskemad aju 
turse sümptoomid.

Analüüsist selgus, et aju-kolju trauma&a haigetel 
esinev vae ja mineraalide ainevahetuse dünaamika pole seo­
ses kaasuvate haiguste ega hilinenud hospitaliseerimisega. 
Statistiliselt pole ka tõestatav aju-kolju t raatsaga MsAgpt* 
vee ja mineraalide ainevahetuse dünaamika seos lisanduvate 
tüsistuste ja operataioonitraumadega. Küsimus vajab aga 
veel täiendavat uurimist.

Kirjandusest oa teada naha hidrofiilsuse muatuste seos 
aju koldelise kahjustusega. Tõõ analüüs näitas, et seda 
neurotroofilistest häiretest põhjustatud naha hüdrofiilsuse



asümmeetriat esineb haigetel suhteliselt harva (19*8 % 
aju koldelise kahjustusega juhtudest )ja see ei takista 
mingil määral HA väärtuste dünaamika seost teiste vee ja 
mineraalide ainevahetuse näitajatega.

Analüüsides aju-kolju traumaga haigetel esineva vee 
ja mineraalide ainevahetuse dünaamika seost ajukahjustuse 
lokalisatsiooniga seigas, et siin ei saa esile tuua kind­
laid seaduspärasusi. Torkas silma vaid see, et IV reaktsi- 
oanitüibiga haigetest olid 60 % ajutüve kahjustuse nähta-



Arutelu

Kirjanduse andmeil (Brilmayer, Frowein, 1960) on 
teada, et vee ja elektrolüütide ainevahetuse nihete dünaa­
mika võimaldab määrata organismi reaktsiooni laadi aju-kolju 
traumade puhul. Viimane koos neuroloogilise leiuga määrab 
ka haiguse prognoosi.

3eie uurimus näitas aju-kolju traumadega haigetel IV 
erineva vee ja mineraalide ainevanetuse reaktsioonitüübi 
olemasolu, mis erinesid üksteisest peamiselt vee ja mine­
raalide ainevahetuse muutuste esmase tekke aja ja järgne­
vate faaside üksteisele järgnevuse poolest.

Kirjanduses levinud seisukoht, et aju-kolju trauaade 
ainevahetuslike reaktsioonide kulu määrab peamiselt trauma 
raskus (N.I.Gra&t&enkov jt* 1956* Brilmayer ja Frowein,1960; 
Mc.Laurin, 1960) leidis kinnitust ka meie töõs. Leidsime, 
et esmaste vee ja mineraalide ainevahetuse muutuste teke 
ja järgnevate faaside lisandumine aeglustub raskematel trau­
madel ( r = 0,64)

Organismi reaktsioon traumale aeglustub ka seoses 
haigete vanuse tõusuga ( r = 0,23), mis väljendab üldbioloo- 
gilist seaduspärasust, et organismi vananedes vegetatiivne 
närvisüsteem reageerib loiumalt väliskeskkonna mõjutustele 
(Blnet ja Bourllere, 1960, . i

Asudes meie poolt uuritud aju-kolju traumade vee ja 
mineraalide ainevahetuse kirjeldamisele, tahaks öelda möned



kriitilised märkused aeda probleemi käsitleva kirjanduse 
kohta. Torkab silma, et paljud autorid ei pliritle oma 
töödes täpselt aju-kolju traumade ainevahetuse uurimine 
aega. Nii näitaks piirdutakse vaid sellega, et öeldakse 
„uuritud aju-kclju trauaa ägedas perioodis" vöi ĥilis- 
perioodis" (P.A.Rometiani, N.V. Zahharov, 1943) vöi on 
uuritud näitajaid Rhel kindlal haiguspäeval, võrreldes 
seega omavahel erineva raskuse, vanuse jt. iseärasustega 
aju-kolju trauma juhte (M&stet&kina, 0kulova,1955; Uspena- 
kaja, 1943 jt.). Samuti on aju-kolju trauma haigetel teos­
tatud vähe vee ja mineraalide ainevahetuse dünaamilisi 
uuringuid, piirdudes sageli dinaamika uurimisega vaid 1. 
haigusnädalal.

Selle töttu ei saa kirjanduse põhjal kuigi selget 
ettekujutust aju-kolju traumade vee ja mineraalide aine­
vahetuse dünaamikast.

Meie arvates tuleks aju-kolju traumade vee ja mineraa­
lide ainevahetuse näitajaid võrrelda omavahel vaid dänaa- 
milistel uuringutel esile tulevate erinevate funktsionaal­
sete faaside — organismi hiper- ja deh dratsiooni faaside 
kaupa, mida kirjeldame allpool.

Meie uurimuse alusel on aju-kolju traumade vee ja mi­
neraalide ainevahetuse dünaamika järgmine!

Esimesel trumajärgsel päeval täheldasime enamikul 
haigetel diureesi, Na* ja Cl* eritumise vähenemist ja 
mõningat K* eritumise tõusu. Selle põhjuseks on arvatavasti



traumast kui stressist põhjustatud endokriinsed reaktsioo­
nid hüpoftisaar - neerapealiasüsteemist, mis oa üheks oluli- 
stiMtW vee j* mineraalide ainevahetuse mõjustajaks (vt.kir­
janduse Blewsade lk. a&sea nr.1). ae&e poolt kirjelda­
tud esmase uriini retensiooni kestus - 24-30 tundi - seejuu­
res ühtub kirjanduse andmetega (Le Qaesne, 1955).

Edaspidisel dünaamilisel uuringutel selgus, et esma­
sele oliguuriale 1. haiguspäeval järgneb II oliguuria pe­
riood, mis I reaktsioonitüübiga haigetel leidis aset 2.-3. 
haiguspäeval, II reaktsioonitüübil 3.-5. haiguspäevani, III 
reaktsiooni tüübil 6.-7. haiguspäevani ja IV reaktsioonitiü- 
bil 7*-8. haiguspäevani.

Ka Mc.Lauria jt.(1960) on täheldanud aja-kolju traa- 
rnaga haigetel 3.-4. ja 5.-6. haiguspäeval oliguuriat, kus­
juures ta märgib,et raskematel traumadel esines see mõnevõrra 
hiljem kui kergematel juhtudel. 3eie uurimusest selgus vee 
ja mineraalide ainevahetuse reaktsioonitüübi seos trauma 
raskusega. Seega esineb ka meie poolt uuritud juhtudel vee 
retensioon seda hiljem, mida raskem on aju-kolju trauma. 
Oliguuria faasile järgneb meie andmeil suurenenud diureesi 
faas, mis on kirjanduses tuntud nn. varase diureesi faasi 
nime all (Cort, Fencl, 1958).

Kai eespool kirjeldatud diureesi muutusad on kirjan­
duses ulatuslikult käsitletud, leidsime meie diureesi eda­
sisel jälgimisel samasuguseid oliguuria perioode veel ka 
hilisemas haiguse kulus - I reaktsioonitüübiga haigetel 
7.-8. haiguspäeval, II reaktsioonitüübi puhul 9.-10*haigus-



päeval, 16.-17 haiguspäeval, 22.-23. haiguspäeval, III j*
IV reaktsioonitüübil vastavalt 13.-14. haiguspäeval ja 
18.-28. haiguspäeval.

Schrober ja Sieder (1960) on samuti märganud oliguari- 
liai muutusi vee intoksikatsiooni pildiga aju-kolju trau­
made järelperioodis, kuid nad kirjeldavad neid kui erand­
juhtumeid, mis on põhjustatud häpotalaamiliae piirkonna 
kahjustusest tekkivatest paraksismaalsetest hüpoftiüsi ta- 
gasagara hormonaalse aktiivsuse tõusudest.

Meie andmeil esinevad aga oliguurilised järelmuutused 
ka köige kexgaaatel aju kommotsiooniga haigetel, kai **-

ei võika oletada rasket hüpotalaamilise piirkonna kab- 
juatust.Arvatavasti etendavad siin osa veel kirjanduses kä­
sitlemata faktorid.

Samaaegselt vee retensiooniga täheldasime ka Na* ja 
VI* retensiooni, kusjuures antud näitajate dRnaamlka tih- 
tus enamasti vee eritumise dünaamikaga (r vastavalt 0,52 
ja 0,66). Meie andmed uhtuvad siinjuures kirjanduse andme­
tega, kus mitmed autorid seostavad Na* ja Cl* hilist re- 
tineerumist haiguse raskusega (№e. Laurin jt. 1960).

Vastupidiselt meie andmetele väidavad Wise, Hilf ja 
Pileggi (1959)$ et aju-kolju traumade järelperioodis enam 
Na* retensiooni perioodi ei teki. №ie uurimuse alusel 
domineeriv II haigusnädalast alates rahuldav Ma* diurees 
ja Na* retensioonid esinevad vaid Iksikutel haiguspäevadal 
samaaegselt oliguuriaga.



Töö statistiline aialüüs näitas, et uriini Na ja К 
muutused ов üldiselt paralleelsed (r = 0+40). Tuleb siis­
ki märkida, et K*eritumine domineerib Na üle enne oliguasda 
perioodi, mis meie töös oli enamasti ka statistiliselt tões­
tatav ja on arvatavasti põhjustatud mineraalkortikoidide 
toimest. К suurenenud eritumine kestab lühiajaliselt 
1-2 päeva, cliguuria ja Na* retensiooni faasis aga väheneb 
ka K* eritus ja varase diureesi faasis K* eritus suureneb. 
Mõnedel juhtudel täheldasime K* erituse töusu ka veel 2. 
ja 3* haigusaädalal mõni päev enne oliguuria teket. Sama 
kirjeldavad ka Frowein (1956) ja Hrilmayer (1960).

ühelt poolt uurimismaterjali vähesuse, teiselt poolt 
meie poolt uuritavate kontingenti e iseärasuste tõttu 
(enamik uuritavaid olid kerge aju-kolju traumaga haiged, 
rasketel on aga teostatud enamikul juhtudel vee ja mine­
raalide ainevahetuse häireid korrigeerivat ravi) ei saa 
me esile tuua vere Na* ulatuslikke nihkeid nagu kirjandu­
ses kirjeldatakse. Siiski selgus, et samal ajal vee, Na 
ja Cl retensiooniga vere Na nivoo mõnevõrra langeb ja nende 
eritumise tõusuga mõnevõrra tõuseb (r vastavalt 0,12 ja
0,28). Mõningal määral on selline vere Na* nivoo kõikumine 
seotud ka lahjenduse fenomeeni tekkega.

Nii on vere Na* korrelatsioonikoefitsiendid hemato- 
kriti ja HTV-ga vastavalt 0,28 ja -0,26 s.t. hematokriti 
väärtuste vähenemisel ja ETV väärtuste tõusul on oodata 
vere Na* nivoo mõningat vähenemist. Sama on oma töödes 
näidanud ka Moore (1960), Bal& (1962), Bla&a ja Krivda 
(1963) jt. (kirjanduse ülevaade l k . ).
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Vaadeldes vere Й* muutusi, tuleb esile vaid vere K* 
nivoo erinevus 1.ja 2*-4. halgu su ädala vahel ( r = 0,28) 
s+t+ esimesel liaigusnädalal on vere K* nivoo mõnevõrra ma­
dalam. Siinjuures tuleb aga rõhutada, et vere muutused 
ei peegelda kudede R* varude seisundit ja on põhjustatud 
peamiselt atsidoosist (K* verepeegli töus) ja alkaloosist 
(K+ verepeegli langus) (Moore, 1960). Maie uurimuse põhjal 
ei olene vere K** nivoo ka K* eritumisest (r = 0,005).Tuleb 
ühtida Anthoniseni jt. (1954), Roimeisteri (1959J,* Hilf'i 
jt. (1959) arvamusega,et K* verepeegli muutused aju-kolju 
traumaga haigetel on suhteliselt väiksemad. Siin tuleb nõus­
tuda FTowein(195&) arvamusega, et seda põhjustab arvatavasti 
suure K* intratsellulaarse depoo olemasolu. Rasked aju-kolju 
traumaga haiged, kellel oleks võinud oodata vare K* suure­
maid muutusi, said aga profülaktiliselt KC1.

Nagu eelpo&l märgitud, leidsime oliguuria faasis mõ­
ningaid hiidreemia tunnuseid hematokriti väärtuste languse 
ja ETV töusu näol.Uriini eritumisega on vaatavad näitajad 
rahuldavas korrelatsioonis ( r = 0,34 ja -0,3b), rahuldav 
on ka näitajate omavaheline seos ( r =-0,3&). Sama on tähel­
danud ka Smolise jt. (1959)* Lyon, Stanton jt. (1949) (vt. 
kirjanduse ülevaade lk. /<? ).

Kirjandusest on teada, et eespool kirjeldatud organismi 
hüdratsiooni ja vereplasma osmoutse kontsentratsiooni muu­
tused.eriti just ekstratsellulaarne Mpotoonia, võivad põh­
justada aju-kolju traumaga haigetel aju turse teket. (Vt. 
kirjanduse ülevaade lk. )



Meie poolt uuritud ajm-kolju traumaga haigetel, kel 
enamasti oli ekstratsellulaame Mpotoomia vähe väljenda­
nud, võis selles perioodis kindlat aju turset diagnoosida 
vaid vähestel juhtudel, aamal ajal täheldasime, et aju 
turse oht suurenes aju-kolju trauma raskuse tõusuga, see­
juures pravaleerusid ka raskematel haigetel tugevamad 
aju turse eHmptoomid.

Ей aja turse teke on seoses üldise vee ja mineraalide 
ainevahetuse patoloogia arenguga organismis, millega paral­
leelselt vöiks areneda ka perifeersete kudede turse lisas, 
uurisime paralleelselt eespool kirjeldatud vee ja mineraa­
lide ainevahetuse näitajatega ka naha hudroililsuse muutusi.

Leidsime, et naha hidroflilsus muutub enamasti koos 
organismi hüdratsiooni astet ja vereplasma osmootset kontsent­
ratsiooni väljendavate näitajatega. Täheldasime aga seejuu­
res, et naha hRdrofiilsus ei muutu oluliselt 1. traumajärg­
sel päeval toimuval oliguuria perioodil, kuigi uriini re- 
teasioonist vöiks tuleneda ka kudede hüdrofiilsuse suure­
nemine. Tuleb märkida, et samal ajal ei toimunud olulisi 
muutusi ka hematokriti, EPV jt.näitajate osas.HA suhteliselt 
hilisem muutumine võrreldes diureesiga on arvatavasti seo­
tud sellegam et siurees on väga tundlik organismi reaktsioon 
hupofHsaarwaeerupealis snsteemi toimele, teised vee ja mi­
neraalide ainevahetuse nihked, mis on aga peamiseks 
hüdrofiilsuse muutuste põhjuseks, arenevad välja яы&Згяа 
hiljem. Edaspidides haiguse kulus on aga naha büdroflilsu- 
se muutused paralleelsed üldise vee ja mineraalide aine-



vahetuse dinaamikaga. Nii leidsime alati organismi 
Ю dratatsiooni tõusul naha hüdrof iiIsuse suurenemine ja 
organismi dahüdreerumisel naha hldroflilsuse languae.Sta­
tistiline analüüs näitas, et HA on rahuldavad korrelatsioo­
nis põhiliste organi ж! hidratsiooni ja osmootsast väljenda­
vate üaitajatega: diurecaiga ( r = 0,47), kloriidide eritu­
misega ( r = 0,47)* hematokriti ( r = 0*38), ETV (r * -0,24) 
ja Nâ  eritumisega ( r = 0,21).

Arvestades seda, et korrelatsiooni uurimisel arvestati 
ka HA muutuste pöördvõrdelist seost näitajatega 1.-2. hai­
guspäeval, võiksid tegelikud korrelatsioonid välja kujune­
nud ainevahetuslike faaside osade kohta olla tunduvalt kõr­
gemad.

Leidsime ka, et kudede hidrofiilsnse pikemaajaline 
suurenemine 3.-4. haigusnädalal kõrvuti hiliste faasiliste 
ainevaaetuslike muutustega väljendub raskematel haigusjuh­
tudel ja näitab vee ja mineraalide ainevahetuse patoloogia 
pikaajalist püsimist nendel haigetel.Suures osas võiks seda 
seletada uute faktorite lisandumisega aju-kolju trauma järg­
selt. Seda kinnitavad ka K.I. Stepa&kina uurimused, kes 
täheldas kerge aju-kolju traumaga haigetel 9.-10. haiguspäe­
val, vaatamata haigete kliinilisele paranemisele, Mpopro- 
teineemia süvenemist ning hippuurhappe sünteesi langust, 
mis väljendab maksa antitoksilise funktsiooni langust.

Analoogseta maksa hiliskahjustuste esinemist leidis
3.-4. haigusnädalal meie kliinikus ka L.Solomatina (1963)$ 
kes uuris Takata-Ara ja veronaaltimoolproovide dünaamikat 
aju-kolju traumaga haigetel.
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Samuti täheldas A+ Tikk (1963) oriiai mikroskoopilise 
leiu alusel kõige raskemaid neeru parenbsimatoosse patoloo­
gia tunnuseid eriti 3*-4+ haigusnädalal.

К1гЗаюйняв ülevaatest (vt, lk+̂ И) oa twada HA asft№ 
meetria aju koldelise kahjustuge korral. Meie aadmeil 
валй̂ йоюдийа (1962) aju kommotsioooiga haigetel HA asüm­
meetriat ei esine. Aju komtusiooniga haigetel esineb seda 
aeurotroofia häiretest põhjustatud nähtust suhteliselt har­
va (antud materjali analüüsi järgi 20% juhtudest) ja as* 
ei mõjusta oluliselt aju-klju trauma haigete HA dünaami­
list jälgimist aga tema seoseid teiste vee ja mineraalide 
ainevahetuse näitajatega. Selle töttu pole HA asümmeetriat 
ka käesolevas töös rõhutatud.

Raviperioodi keskmiste väärcuste analüüsist selgus, et 
need on enamasti samal tasemel. IV reaktsioonitüübiga haige­
tel oli keskmine HA väärtus mõnevõrra kõrgem, mida võiksid 
põhjustada nendel haigetel esinevad suuremad ekstraranaal­
sed vedeliku kaotused,(üksnes tahhetomeeritud haigete % 
selles grupis oli 43,3 %$ samuti esines neil sagedamiai 
hüpertermiat). Teiselt poolt esimesel ja teisel reaktsiooai- 
tüübil moodustasid lapsed vastavalt 45% ja 23 % juhtude tr** 
vust, kelle HA väärtused on täiskasvanutega võrreldes tun­
duvalt madalamad (täiskasvanute norm 33-60 min., lastel - 
20 - 30 min*

Torkas silma ka, et Ж  väärtus oa IV reaktsioonitüübiga 
haigetel madalam. Seda võiksid põhjustada raskematel haige­
tel (reaktsioonitüübi keakmine raskus 3*9) esinevad vere 
iBoerpalgRtused šokist ja verekaotusest, sekundaarsed anee­
miad jae.
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Järeldused

1. Aju-kolju traumaga haigetel esineb kogu statsio­
naarse ravi vältel vee ja mineraalide ainevahetuse patoloo­
gia.

2. Aju kommotsioone iseloomustab organismi varane 
reageerimine kiiresti vahelduvate ainevahetuslike muutus­
tega.

3. Aju koatuaioone iseloomustavad hilinenud ja aeglus­
tunud vee ja mineraalide ainevahetuse muutused. Mida raskem 
on trauma,seda enam hilineb ja aeglustub organismi reaktsioon.

4. Vanematel haigetel on sama trauma raskuse puitul 
vee ja mineraalide ainevahetuse muutused suhteliselt aeg­
lasemad.

5* Aju-kolju traumaga haigete vee ja mineraalide aine­
vahetuse dünaamika määrab peamiselt trauma raskus, vähemal 
määral haigete vanus.

6. Naha hüdrofiilsuse muutused on tihedas seoses vee 
ja mineraalide ainevahetuse patoloogiaga.

7 . Naha, Midroflilsuae dünaamiline uurimine võimaldab 
kindlaks teha aju turse kui aju-kolju traumade puhul esi­
neva Rhe olulisema komplikatsiooni patogeneesis olulisi or­
ganismi osmootsuse muutuse faase ja väärib oma metoodika 
lihtsuse töttu laialdasemat kasutamist kliinilises praktikas.



Uhritavate kontingentide protokollid

ЙМЙ&.ЖЖ* 1
Hgl. вг.436/1963
T*I. N
Viibis ravil 29.IV-10.V 6ß.
Dga.* ЗоюэоФ1о cerebri

E&oBcaitis chronica 
Raskusaste - II

Hgl. 578/1963 
H.T+ 9 a-v* И 
Viibis ravil 2.VI-11.VY 63
Dgn.: Vuiaus cootuMa capitis reg. frontalis sin. 

Intractio cranii rag. fboatalis sin. 
Raskusaste - I

-

Jnht nr. 3
Hgi. 549/1963
P.b. 50 a.v. N
Viibis ravil 27.V-8.VI 63.
Dga.* Cotamotio cerebri 
Raskusaste - II



Juht ar. 4
Hgl. 1082/1963
R.V. 51 a.v. M
Viibis ravil 18.X - 4.XI 63
Dgn.! Commotio cerebri

Contusio columnae vertebralis 
Raakuaste - II

Hgl. 1168/1963 
U.S. 19 a.v* M 
Viibis ravil 12.X - 18.XI 63 
Dgn.: Coamotio cerebri 
Raskusaste - II

Hgl. 1037/1963
K.J. 15 a.v. И
Viibis ravil 8.X - 16.X 63
Dgn.: Vulnus contusum reg. pelpebrae superioris 

oculi dex.
Raskusaste - I

Juht ar. 7
Hgl. 1017/1963
K.V. 27 a.v. M
Viibis ravil 2.X - 12 .X 63
Dgn.: Commotio cerebri

Vulnus contusum reg. frontalis siu.



Jqbtt .iK* ы
Hgl. 1262/1963 
L.V. 2ö a.v. M 
Viibis ravil 11+XII-23.XII 
Dgn.: Commotio cerebri

Excorlationes faciei 
Raskusaste - II

,  ж?, 9 
Hgl. 538/1963 
P.V. 9 a.v. Ы 
Viibis ravil 20.V - 24.V 63 
Dgn.: Contusio capitis reg. occipitalis 
Raskusaste - I

Jaht ar. 10 
Hgl. 969/1963 
T*t. 12 a.v. Ы 
Viibis ravil 25.IX - 1.X 63 
Dgn.: Commotio cerebri

Vulnus contusum reg. temporalis sin. 
Raskusaste - II

Hgl. 406/1963 
S.J. 9 a.v. M

-

Viibis ravil 21.IX - 5.X 63 
Dgn.: Commotio cerebri
Raskusaste — II

80.
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Juht or. 12 
Hgl. 1045/1963 
0. J. 56 a.v. M 
Viibia ravil 10.X - 30. X 63 
Dgn*: Contusio cerebri

Fractura basis eranii in reg. fossae cranii ant. 
Haematoma subcutanea reg. fronto-parietalis sin.

Raskusaste — III

Jaht ar. 13
Hgl. 516/1963
P.H. 23 a.v. M
Viibis ravil 19.V - 15.VI 63
Dgn. Contusio cerebri

Haemonhagia subarachnoidalis traumatica 
gradus levis

Raskusaste - II
Joht nr. 14
Hgl. 445/1963
V.A, 29 a.v. N
Viibis ravil 1.V - 14.V 63
Dgn.: Commotio cerebri
Raskusaste * II

Jaht ar. 15
Hgl. 515/1963
K.P. 14 a.v. M
Viibis ravil 19.V-1.VI 63
Dgn.: Commotio cerebri

Vulnus contusum reg. frontalis sin.



82.

Hgl. 435/1963
Ж.К. 31 a.v. M
Viibis ravil 13.V - 15.VI 63
Dgn.: Contusio cerebri

Fractura linearis cranii in regions tempcro-
parietalis sin. Otitis media puruleata
traumatica Fractura claviculae sin. 

Raskusaste . IV

Juht ar. 17
Hgl. 506/1963 
T. L. 21 a.v. N 
Viibis ravil 17.V - 30.V 63 
Dgo.: Comaotio cerebri 

Ascaridosis 
Raskusaste - II

Juht nr. 18
Hgl. 440/1963
K.R. 17 a.v. M
Viibis ravil: 30.IV - 21.V 63
Dga.: Contusio cerebri
Raskusaste - III



83

ДМЙЖ! 19
Hgl. 1058/ 1963
R.A. 33 a.v. M
Viibis ravil 11.X - 20.XI 63
Dgn.: Contusio cerebri

Haemorrhagia subaraehnoidalis traumatica 
19*X 63 teostatud Craniotomla temporoparietalis 
sin. osteoplastica.
Operatsiooni dgn.: Hygroma cerebri traumatica
reg. temporoparietalis sin.

Raskusaste - IV 
Jaht nr. 20
Hgl* 476/1963
S*V. 1ß a.v* M
Viibis ravil 9+V - 31+V 63
Dgn*: Contusio cerebri* Haemorrhagia subarachnoidal!* 

traumatica* Frqctura basis cranii.
Raskusaste - II
ЙМЙЬ . ,ME t
Hgl. 1152/1963
R.K. 33 a.v. M
Viibis ravil 9.XI - 19*XI 63
Dgn*: Commotio cerebri 
Raskasaste - II



Juht зс. 22 
Hgl. 469/1963 
M*J. 25 .a.v. M 
Viibis ravil 8.V - 28.V 63 
Dgn.: Contusio cerebri

Dehiscent; ia suturae lambdoideae Fractura stemi 
Contusio thoracis, columnae vertebralis et arti- 
culationes humero-scapularis dex.
Plexitis braehialis dex. traumatica 

chroniCUB
Raskusaste — III

Hgl. 245/1963 
I#.E. 45 a.v. M 
Viibis ravil 20.111 - 26.IV 
Dgn.: Contusio cerebri.

Haemorrhagia subarachnoidalis. Fractura basis 
cranii. Osteochondrosis intervertebralis cervicalis 
et lumbalis cum radiculitidem.
Bronchitis. Pharyngitis.Insuffitientia audis 
interni auris sin.

Raskusaste - III JÜSt__nr._24
Hgl. 1251/1963 
H*0. 23 a.v. M 
Viibis ravil 5.XII - 3.1 64 
Dgn.: Contusio cerebri

Fractura linearis regionis temporoparietalis aln. 
et basis cranii 

Raskusaste - III

34.



65.

4ий&ь-зг._а5
Hgl. 443/1963
О. L* 23*a.v. N 
Viibis ravil 1.V - 20.V 63 
Dgn.: Contusio cerebri

Vulaus capitis reg. troBto-parieto-temporalia sin. 
Raskusaste - II

Juht nr. 26 
Hgl. 442/1963 
P. K. 47 a.v. M 
Viibis ravil 1.V - 3. VI 63 
Dgn*: Contusio cerebri

Fractura linearis fronto-parietalia sin. 
IiaenK3rrhagia ̂ baratcimoidaHa traumatica. 

Raskusaste - IV

JS7
Hgl. 911/1963 
P+ R. 24.a.v. M 
Viibis ravil 7.IX - 12.X 
Dgn. : Contusio cerebri

Haemorrhagia subarachnoidalis traumatica 
Fractura basis cranii.

Raskusaste - IV



Juht nr. 26
Hgl. 374/1963
O.H. 9 a.v. И
Viibis ravil 10.IV - 16.V 63
Dgn.; Contusio cerebri

Haemorrnagia subarachnoidalis tramaatica 
Fractura cranii linearis ossis frontalis dex.

Raskusaste - IV
Juht nr. 29 
Hgl. 458/1963 
P.J. 39 a.v. M 
Viibis ravil 5.V - 17.V 63 
Dgn.: Commotio cerebri

Epilepsia (iseloomu muutustega)
Raskusaste - 29 
Juht nr* 30
Hgl. 935/1963
K. H. 19 a.v. M
Viibis ravil 19.X - 29.X 1963
Dgn.: Commotio cerebri
Raskusaste .- I 
Juht nr. 31
Hgl. 1052/1963
V.S. 37 a.v. M
Viibis ravil 26.XI - 7.XII 63
Dgn.; Commotio cerebri

Vulnera faciei reg. frontalis
Raskusaste - II



87

Juht ат. 32 
Hgl. 455/1963 
T.A. 10 a.v. N 
Viibis ravil 4.V - 9*V 63 
Dgn.: Comtotio cerebri 
Raskusaste - II

JM* Mft 22
Hgi. 1003/1963 
R.H. 29 a.v. M 
Viibis ravil 29. IX - 10. X 63 
Dgn.: Coomotio cerebri

Vulnas contusum reg. parietalis sin. Fractura 
costarum IX-X sin*
Pneumonia traumatica bilateralis.

Raskusaste - II

Пйй.-..ж*...24

Hgl. 349/1963
L.V* 62 a.v. M
Viibis ravil 2.IV - 12+IV 63
Dgn.: Commotio cerebri

Vulaus contusum reg. occipitalis 
Raskusaste - III
*№!?. 25
Hgi. 1150/1963
R.V. 24 a.v. N
Viibis ravil 7.XI - 22.XI 63
Dgn.: Commotio cerebri. Epistaxis*

Epidemophytia plantaris sin.
Raskusaste - II



Jaht 31. 36 
Hgl. 363/1963 
V.E. 34 a.v. M 
Viibis ravil 6.IV - 10.V63 
Dga+: Contusio cerebri

Haemorrhagia subarachnoidalis traumatica. 
Fractura linearis reg. parieto-occipitalis. 

Raskusaste — III 
Ди&б. яд. 3?
Hgl. 1137/1963 
K. U. 37 a.v. M 
Viibis ravil 17.XI - 24.XII 63 
Dgn.: Contusio cerebri

aaemorraagia subarachnoidal is traumatica. 
Hydrocephalus coamunicaas internus.
Vasaku sisekõrva traumaatiline kuulmis iörkus.

Raskusaste - III

ДйЬф-SEt Зы
Hgl. nr. 475/1963 
E!.II. 32 a.v. Ж ,
Viibis ravil 9.V - 1.VI 63 
Dgn.: Contusio cerebri 
liaskusaste - III



69.

Juht вг. 39 
Hgl. nr. 538/1963 
M. J* 75 a.v. M 
Dgn.: Commotio cerebri

Vulaus regionis supraorb talis edx. et aasis 
Coxarthrosis dex.
Arteriosclerosis obliterans pedis utriusque

Raskusaste - I
4ИЙЬ__пГь40
Hgl. or. 582/1963
M*0* 44 a.v. M
Viibis ravil 3.VI - 1.VIII 63
Dgn: Contusio cerebri

Haamorrhagia subarachnoidalis traumatica 
Vulnus laceratum reg* frontalis dex.
Tbc modosa in stadio indurativa ̂

Raskusaste - IV

Hgl* 436/1963 
N+B. 48 a.v* N 
Viibis ravil 19.IV - 31.V 63 
Dgn.: Contusio cerebri

Haeiaorrhagia subarachnoidalis traumatica 
Fractura linearis ossis occipitalis.
Vulnus contusum reg. occipitalis.aia. 
Ascaridosis.

Raskusaste - III



90.

Jaht nr. 42 
Hgl. 415/1963 
M. P. 24 a.v. M 
Viibis ravil 23.IV - 1.VI 63 
Dgn+i Contusio cerebri

Haemorrhagia subarachaoidalis traumatica
UI

Hgl* 505/1963
G* G* 17 a.v. M
Viibis ravil 16* V - 20. V 63
Dgn*: Commotio cerebri

Raskusaste II 
Raskusaste - II

Hgl* 931/1963
T.L* I2.a.v. N
Viibis ravil 9.IX - 7.X 63
Dgn*: Contusio cerebri Subarachaoidalis traumatica.

Raskusaste II 
Raskusaste - II

7



Juht nr. 45
Zgl. 612/1963
I. V. 16 a.v. M
Viibis ravil 10.VI - 22.VI 63
Dgn.: Commotio cerebri

Excavationes extremitates inferiores 
utriusque 

Raskusaste - II

Juht nr. 46 
Hgl. 1111/1963 
R. K. 61 a.v. M 
Viibis ravil 26.X - 30.XI 
Dgn.: Contusio cerebri

Fractura basis cranii in fossae cranii anterior. 
Haemorrhagla subarachnoidalis Gastritis anacida 
Cardiosclerosis atherosclerotica 

Raskusaste - III

Hgi. 1018/1963 
V. J. 30 a.v. M 
Viibis ravil З.Х - 5.XI 
Dgn.: Contusio cerebri

Haemorrhagia subarachnoidalis
Fractura linearis cranii regionis parieto-
temporalis dex.

Raskusaste - V



Hgl. 423/1963 
H.M. 16 a.v. N 
Viibis ravil 25.IV - _.V 63 
Dgn.! Contusio cerebri 
Raskusaste - II

Ж*. ,%2..
Hgl. 915/1963 
A.H. 31 a.v. M 
Viibis ravil 20.IX - 15.X 63 
Dgn.: Contusio cerebri 
Raskusaste - III

jqht ar. 48

Juht ar. 50 
Hgl. 1090/1963 
К.И. 31 a.v. Ы 
Viibis ravil 22.X - 31.X 63 
Dgn.; Contusio cerebri

Haemorrhagia subarachnoidalis traumatica 
*ractura basis cranii regionis fossae cranii 
media sin. Dehiscentia suturae lambdoidea ala 
Psychosis traumatica 

Raskusaste - III



93.

Дцл& .Ж'. 31
Hgl. 1122/1963
S. E. 45 a.v. И
Viibia ravil 31.X - 13.XII 63
Dgn.* Contusio cerebri

Fractura linearis regionis frontalis dex. 
Haemorrhagia subarachnoidalis traumatica 
Inftactio patellae dex.

Raskusaste - IV

Hgl. 437/1963 
A*I* 2$.a.v* i 
Viibis ravil 29.IV - 25.V 63 
Dgn.t Contusio cerebri

Fractura ossis zygomatlci sin*
Raskusaste - III

nr. 53 
Hgl. 287/1963 
U. J* 77 a*v. M 
Viibis ravil 16*111 - 28*111 63 
Dgn*: Commotio cerebri 
Raskusaste * - II



94.

Juht nr. 54 
Hgl. 1057/1963 
R. A. 17 a.v. M 
Viibis ravil 13.X - 19.X 
Dgn.: Commotio cerebri 
Raskusaste - I

Juht nr. 55
Hgl. 605/1963
F.O. 67 a.v. N
Viibis ravil 8.VI - 18.VII 63
Dgn.: Cohtusio cerebri

Fractura linearis ossis temporalis sin. et 
fractura basis cranii in regions fossae cranii 
mediae et imteriorls. Fractura 3ibiae et fibulae 
dex. Fractura complicata ulnae sin. 
Cardiosclerosis atherosclerotica.

Raskusaste - V



Jaht ar. 56
Hgi. 996/1963
V. L. 26 a.v. N
Viibis ravil 27.X - 11.XI 63
Dgn.: Contusio cerebri (vasaku kuklasagara lömastusega)

Fractura complicata ossis occipitalis et basis cranii 
Suppuratio vulneris regionis occipitalis et 
encephalitis purulenta secundaria.
BronchopneuMonia bilateralis.
Atelectais parietalis pulmonis sin.
Tracheobronchitis.
27*X 63 teostatud Trepanatio decompress!va 
bilateralis.
Tracheotomia superior 

Raskusaste - V

Juht ar. 57
Hgl. 395/1963
H.A. 70 a.v. N
Viibis ravil 27.IV - 9. VI 63
Dgn.: Contusio cerebri cum haemorrhagiam intracerebralia 

regiones temporoparietalis dex.
Fractura basis cranii in fossae cranii mediae sin. 
Fractura clavicula sin.
Arteriosclerosis cerebri 
Dementia organica 

Raskusaste — V
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Juht nr. 56 
Hgl* 1133/1963 
P. H. 28 a.v. M 
Viibis ravil 2*XI - 23.XI 63 
Dgn.: Contusio cerebri

Haemorrhagia subarachnoidalis traumatica 
Hemiparesis spastica gradus levis post 
encephalitidem.

Raskusaste - III

Juht nr. 59 
Hgl. 1269/ 1963 
T. 0. 58 a.v. M 
Viibis ravil 5.XII 63 - 12.V 64 
Dgn.: Contusio cerebri (parema temporaalsagara 

lömastusega.
Haemotoma subduralc regionis temporalis sin. 
Fractura ossium temporalis bilateralis et 
basis cranii in regione fossae cranii 
mediae bilateralis 
Fractura claviculae sin.
Abscessus et encephalitis purulenta tempor. dex. 
Meningitis purulenta traumatica.

Raskusaste - V



Jaht ar. 60 
Hgl. 1027/1963 .
M. V. 29 a.v. M 
Viibis ravil 20.X - 4.XII 63 
Dgn.t Contusio cerebri

Haemorrhagia subarachnoidalis trauaatica 
r̂actura impressiva ossis frontalis sin*
Teostatud 20.X 63 Trepanatio reg. frontalis aia. 
PBiaaarne koljuplastika stirakrüiliga 

Raskusaste - V

-Jqhtj&t ei
Hgl. 1233/1963
0. K. 36.a.v. M 
Viibis ravil 1.XII - 7.XII 63 
Dgn.: Contusio trunci cerebri

Eaactura basis cranii in fossae cranii a teriorla. 
Liquorrhoea nasalis. Tractura.duplex femoris. 
Fractura ossium cruris dex.
Bronchopneumonia.
1.XII teostatud Trepanatio regionis temporalis dex. 
Tracheotomia sup.



Juht вг. 62 
Hgl. 477/1963 
P.J. 3&*a.v* M 
Dgn.: Contusio cerebri

Haemorrhagia subarachnoidalis traumatica 
Fractura basis cranii fossae cranii ant. et mediae 
Luxatio iliaca femoris sin.
Infractio tibiae ain.
Haematoma crusis ain.
10.V teostatud Trepanatio reg. frontalis bilateralis 
Tracheotomia superior

Raskusaste — V

JMbt ar. 63 
Hgl. 569/1963
N. A. 40 a.v. M
Viibis ravil 1.VI - 16.VII 63
Dgn.: Contusio cerebri

Haemorrhagia subarachnoidalis traumatica 
Fractura linearis regionis pariete-teaporalis 
sia. et fossae cranii media.
Otitis media purulanta traumatica sin.
Paresis n* VII sin. traumatica 
Encephalopathia traumatica 
Raskusaste V



Juht nr. 64
Hgl. 533/1963
S.V. 52 a.v. M
Viibis ravil 6.VI - 26.VII 63
Dgn.: Contusio cerebri (parema temporaalsagara löaastueega) 

Fractura basis cranii in regioae fossae cranii 
mediae sin.
Haemorrhagia subarachnoidalis 
r̂aetura claviculae aia.
Bronchopneumonia bilateralis 
Meningitis purulenta 
Abscessus reg. temporalis dex.
6.VI teostatud Trepanatio reg. temporalis dex. 
Trachotomia superior.

Raskusaste - V

Jaht nr. 65 
Hgl. 1149/1963
H. 0. 2̂ .a.v. M 
Viibis ravil 25. - 2R.XI 63 
Dgn.: Contusio cerebri

Fractura basis cranii 
Haemocrhagia subarachnoidalis traumatica 

Raskusaste IV



100.

Аыаъ др... 66
Hgl. 509/ 1963 
T* %+ 67 a*v. М 
Viibis ravil 17*V - 5.VT 63 
Dgn*: Commotio cerebri

Fractura linearis cranii regionis temporalis dex. 
Parema sisekõrva knulmisuörkus 
Hemiparesis sin. spastica gradus levis 
post insultidem.

*

Hgl. 576/1963 
P. K. 67 a.v. M 
Viibis ravil 1.VI - 30.VI 63 
Dgn*t Contusio cerebri

Fractura basis cranii
Haemorrhagia subarachnoidalis traumatica.



Juht ar. бы
Hgl. 297/1963
J. Л. 7S a.v. N
Viibis ravil 2.111 - 14.VI 63
Dgn.: Contusio cerebri

Haemorrhagia subarachnoidalis trauaatica
Vulnus contusum reg. occipitalisuniversalis
Arteriosclerosis 
Raskusaste IV

Juht nr. 69
Hgl. 1103/1963 
Т. E. 32 .a.v. M 
Viibis ravil 22.X - 2b.XI 
Dgn.: Contusio cerebri

Fractura basis cranii
Haemorrhagia subdurale regionis temporo- 
parietalis sin.
1. XI Trepaaatio cranii bilateralis 

Raskusaste V



-?МЙ Wt 70 
Hgi. 558/1963 
V.A. 85 a.v.
Viibis ravil 5.VI - 26.VI 63 
Dgn.: Contusio cerebri

Fractura linearis ossis occipitalis 
Arteri sclerosis universalis 

Raskusaste II

J#" ns- 71 
Hgi. 968/1963 
M. J. 51 a.v. M 
Viibis ravil 19.IX - 2*X 63 
Dgn.: Commotio cerebri

Fractura impressiva regioaia occipitalis 
Vulaera contusa capitis regionis occipitalis 
19.IX Teostatud Trepanatio cranii reg. occipi­
talis sin*
Primaarne kolju defekti plastika striakRRliga.



HA muutuste dünaamika 1 reaktsioonitiübiga haigetel.

Juhanr.
Haakus- HA keskmine \ Haigus— aste %-des \ päevad

keskn.väärh.
4 6 10 11

1 1 1 28 - - - 106 - 123 42 35 134 159 -
2 1 12 167 42 81 150 160 50

* *843 1 1 32 84 94 - 173 62 62 - - 62 91
4 1 1 37 135 81 106 138 135 72 72 - 135 - 81
5 1 1 34 - - 88 114 103 - - - - -

6 1 32 94 47 75 151 131 94 110 ИЖ - - -

7 1 37 117 82 - 113 120 109 * * 97 77 W 132
8 1 1 29 1 1 1 86 103 145 166 131 69 110 121 ж -

9 1 10 150 40 76 - - * * - - - - * *

10 1 1 13 150 56 120 119 120 116 30 - *№ - -

1 1 1 1 13 115 - 38 - 115 - 77 - 115 - 154
sskmine 2$ostatud uuringute arv 1  päeval 9 8 8 9 9 8 6 5 5 3 3
itmeetiline keskmine 126 66 36 133 123 95 81 8 2 115 112 113



Uriini erituse dünaamika 1 reaktaioonitüübiga haigetel я Ь ,

Juhunr. Haakus- Keabm* \  aate uriini eri-' tus ml—tesööpäevas

Haigu&-\ päevad 1
%-dea квайа.

2 3
väärtusest

4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 1:

1 11 300 133 133 66 200 66 166 183 33 183 166 * № * * * № * № *
2 1 670 90 23 51 100 119 45
3 11 620 - 94 48 - 130 130 65 81 178 130 48 97 - - -
4 11 1200 92 42 125 71 125 108 108 92 142 108 133 108 133 833!
5 11 966 ж - 52 104 145
6 1 760 76 53 66 172 158 66 105 158 - - — <№ — — —

7 1 970 108 62 108 iaa 131 113 - 51 42 124
t.

- - -  -  -

а 11 1100 145 100 82 119 154 82 38 54 119
9 1 660 80 21 46
10 11 1000 105 50 90 70 110 160 40 - - - - - -----
11 11 500 62 100 60 98 100 - 69 - 100 80 180 - 160 - -
Keskmine %40

meostatud uuringute arv *1-1 päeval
9 10 11 9 10 8 7 6 6 5 3 2 2 1 1

Aritmeetiline keskmine 101 68 76 118 123 108 85 78 127 121 123 102



Juhu Raskus- Кеакю* klo-  ̂ э - ..  ̂ д т n о чя лч ч<э <л чсnr. aste riidide eri-\Pbevad 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15
tumiae gr-desööpäevas %-^es keskmisest väärtusest

Kloriidi dde eritumise dünaamika 1 reaktsioonitüübiga haigetel

1 11 3,8 Ю7 39 60 228 86 107 165 32 202 228 -  - -  - -

2 1 5.4 126 33 76 120 124 58
3 11 4,7 - 64 34 - 205 168 184 76 115 101 47 70 -  - -

4 11 15,2 78 49 121 71 97 88 56 104 165 126 130 106 124 67 5
11 11 4,0 75 120 27 113 103 - 53 - 78 57 138 - 122 - - -

5 11 7,6 - - 26 84 190 - - - - - - - -  -  —

6 1 6,6 86 66 67 183 158 49 70 170 * * *№ - - -

7 1 10,2 80 69 110 100 121 110 - 120 61 110 - *№ -  - - * *

8 11 8,4 116 91 107 170 155 96 28 84 150 - - - *№  *№ - -

9 1 5,4 120 24 72 -

10 11 а,9 114 89 93 87 133 113 72 - - - - *Ю* Ж * * '

Keskmine 7,3êostatud uuringuid 1-1 päeval 9 10 11 9 10 8 7 6 6 5 3 2 2 1 1
Aritmeetiline keskmine 100 64 72 128 137 96 89 113 128 126 105 88 123



ETV dünaamika 1 reaktsioonitüüp

Juhuor. Raskusaste ETV %-des\ keha­kaalust
.Haigus-\päevad 1 2 3 4 5 6 7 O'00 10

10 1 22 -
7 1 - 22,1 - -
6 1 - 21,4 -
5 U - - - 23,7 - - - -
4 11 23,2 - —
3 11 - - - 20,8 - ** ж - 21,4
2 1 - -  - - ** 24,3 * a* ** -
1 11 - - - n* 19,2 - - **

Aritmeetiline keskmine 23,4 - 22,3 19,2 24,3- - 21,9 21



Vere Na *  reakt si о oi i  t i p

Juhu Raskus- Na* nr* aste keskm. haigua- 1 2 3 päevad
s keskmisest väärtusest

8 9 10 11 12 13

11 11 139 98 102
1 11 142 - - - - 97 - - 4* - 102 - - -
2 1 146
3 11 139 102 101 - 98 - 102 - - 99 - - 99 -
5 11 137 - - 99 ЮЗ
6 1 142 103 98 - - - 95 - 103 - - - - -
7 1 141 — 100 - - 99 - - 98 - 104 - -
9 1 142
10 11 142 97 100
8 11 137 - 100 99 - 103 - - - 98 - - 103 -

Keskmine 140 *

Aritmeetiline keskmine 100 100 99 101 100 98 - - 95 102 - 100 -
Teostatud uuringute arv 1-1 päeval 4 6 3 4 2 3 - 1 3 2 1 3



He atokriti muutuste dünaamika 1. reaktsioaaitiübiga.

, J , . ... —  -"-'У .......... —  — - .......—  f n r  -

Juüu itaskuo- Aeelnaiae Haigus-ДГ+ aate pievâ  1 2 3 4 5 6 7 8
<7vH..w .. "Tl "17XT^ 13S" " 95

7 1 43 102 10$ - 103 136 - ** 100 105
6 1 ^5 . 98 100 - - 105 - - 98 -
5 11 ' - - 98 % 104 - - ** -
11 11 - 100 90 - - 104 - 100
4 11 ' - 100 - 112 - 101 - - 114
3 11 - 107 105 105 - - 93 101 105
2 1 100 93 - 109 - 93 1Л 1̂ 5 -*
1 il - ЖЖ SM) - 137 102 ** -

Teostatud uuringute згу 1-1 päeval 3 7 3 5 5 4 3 4 4 ^
Aritmeetiline keskmine 100 100 97 105 112 100 96 96 106



Vere Я* dJnaaralka 1 reakt ai oonitl üp^ . /.

JMm
nr.

Rakkus—aste Vere И*keska.väärtus
"aigua- 1 p i аpäevad  ̂  ̂ * 
fMea keskmisest väärtusest

5 6 7 8 9 10 11 12 13 1

11 U 3.a 109 95
1 1 4,4 - - 98 - - - - 102 - - - -
2 1 4,6 - - - 87 - - - - - - - 112 - -
3 u 4,5 91 95 - 98 - 98 - - - - - 107 - 115
5 11 4,3 - 97 102 - - - - - - - - - - -
6 1 4,4 93 100 - - - 100 - 100 <M№ - *№ - - -
7 1 4,1 - 110 - - - 97 - 102 - 97 - - -
9 1 5.0 - . - 100 - - - - - - - - ** - —
10 u 4,4 102 102 %

8 11 4,4 - 100 105 - 109 - - - 93 - 95 - - -
Keskraiae 4,4

leostatud uuringute arv 1-1 päeval 4 6 4 3 2 3 - 1 2 1 2 2 - 1
Arltaaetliiae keakmine 99 101 102 95 103 98

-
97 102 97 106



Jgh* ЙЫЙР*- ^  gg_ ^  1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14
päevaa päev vad

Uriini Na* dünaamika 1 reaktsioonitüüp. R

11 11 24
. ... . . .

aa

1 11 - - *№ at* 117 - aa aa *a 108 - а* aa aa

3 11 - * * - 31 - - aa *a  aa - Ж 42 - -

4 11 * * - 154 - - - * * - 220 - - 1Ы0 - 200
5 11 - - 34 91
6 1 88 -

7 1 170 94 * * a* - 184 - 26 - - - - - * *

9 1 - - 157 - *№ - - aa - а . - - - aa

10 U 165 - - - 80 at* *№ * *  аж aa - - а* ata

8 11 - 222 134 - 250 134 40
Teostatud uuringute arv 1-1 päeval 4 2 4 2 3 2 1 2 1 1 - 2 - 1

Aritmeetiline keskmine 105 158 120 61 155 159 - 70 - - - 111 aa -



Uriini К* dünaamika 1 reaktsioonitüüp 2̂, M

Juhunr. Ras­kus**rühm
K+ Hai- 1iaekv/öo- gus- päevas päevad

2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 1

11 11 23
1 11 - - - <- 42 - - - - 26 - - - -
3 11 - - - 22 - - - - - - - 20 - -
4 U - - - 42 - - - - 41 - - 52 - 41
5 111 - - 17 58
6 1 19
7 1 58 35 - - - 46 47 - - - - - -
9 1 - - 56
10 U 44
8 11 - 157 49 - 84 50 17 41 - - - - - —

Teostatud uuringute arv 1-1 päeval 4 2 3 3 3 2 1 2 1 1 - 2 - 1
Aritmeetiline keskmine 72 96 41 41 47 48 * - 44 - - - 36 - -



HA dünaamika 11 reaktaioonitüüp. . /0

ûhunr. Ras­kus­aste
Hakeakm. gusp väärt- min-tes

* 1 2

13 m ' W " W
13 11 32 187 9414 11 33 107 33
15 1 16 157 15716 1 IV 43 230 —
17 11 30 *№ 11618 111 27 111 129
19 IV 17 118 15320 11 28 96 96
21 11 36 100 12122 111 28 — —
23 IV 26 — 13524 111 36 117 125
25 11 25 100 100126 111 35 120 13727 IV 33 97 —
28 IV 17 200 —
29 u 32 — —
30 1 30 102 4931 11 40 — 9032 11 19 — 104
33 11 37 95 9534 111 28 — 107
35 11 32 — 10736 111 37 135 121
37 111 31 -* —
38 111 19 180 154
39 1 45 138 11140 IV 28 — —
41 111 29 ** —
42 111 32 94 111
43 11 40 100 95

3 4 5 6 7 8 9

— — ту — УЬ65 — 78 — 140 — 7840 — 54 — 103 112
95 31 — 95 — 95 —
— 95 — 54 — 78 —

83 100 — 50 140 106 66
129 93 75 81 111 111
153 *№ 150 *№ — 88 —
— 71 107 — 107 — 90
125 — 95 97 97 97 108
71 89 64 100 114 135 90128 115 123 115 101 — —

83 89 103 125 — 117 125
— 71 60 60 — 87 —

86 43 $ 79 114 91 —

137 105 136 151 .* 121 75165 24 32 — 58 141 —

47 40 107 163 141 125 6381 — 128 113 129 145 80
53 94 141 154 133 59 4426 52 105 155 — — —

108 91 90 95 108 102 135100 93 53 113 134 — 120
62 109 — 149 — 10081 — 67 а* 95 — —

64 64 79 89 112 153 160133 7773 51 77 — 102 102
56 ж 111 72 134100 — №. 100 — 100
77 48 77 92 100 61 14160 - 91 119 94 79 94125 50 105

10 11 12 13 14 15 16

50 ** 173 . . g p  - 100 —*Ж 62 109 - 62 — —
183 91 зо 40 - ** —

29 — 180 —  — — —

90 ** 133 *  - 1093̂ 2116 140 — — — —
72 62 67 115 132 7588 — 88 88 - 150 —— 136 — 107 — —

115— 125 — 107 114 —
123 — 135 423 135 11683 — 125 - 117 ** 78100 111 4M. 126 — —
80 71 — 86 — 80 *№— 61 56 90 137 4562 ** 130 142 90 —

78 100 141 - -
103 133 118 Ж *№ *ж

-
** 88 ** ** ** ** —

- 88 - 62 ** - -

165 115 96 100 64 89138 100 77 102 - 123
*№ — 160 - 150 —

138 46 169 154 154 61132 119 - 79 - 127 -

Keskmine 30
Teostatud uuriinrutc arv1-1 pae.al 22 23 37 26 25 25 23 23 22 18 18 17 14 12 12 10
Aritm etiliae knak—aine 130 110 87 71 91 100 117 115 102 102 93 100 100 125 113



17 18 19 20 21 22 23 24 25 26 27 28 29 30 31 32 33 34 35

150 13$ * -1%; ** ё$" 1ÖÕ
87 —

- -

92 126 167 75 — — ** — — — - - — — - - — *№
59 ** - 71 44 41 — 150 — — — ** — — 118 — — 125 —
90 71 107 161 167 — ** — ж — <** ** — ** ** ** *№

- - 96 - - 135 96 115 96 77 - 115 - 155 - 161 - - 175

1иО 5R 114 58 , 65 ** 71 137 170 ** 170 142 я-
45 61 75 121 — 105 75 137 — — «* — — — <* — —

94 58 142 *** 62 32 62 58 90 25 15 142

112 -79 48 *№ 89 102 83 102 121 128 <№
77 -
71 - 71 -138 17 77 61 — 108 69 161 78 130 149 — — — — — — — —
64 90 - 94 145 — 79 - 111 — 110 я* 97 119 — 79 145
61 61 140 131 125 43 43 43

12 10 12 14 5 9 5 7 6 6 4 4 3 4 3 4 3 1 1

83 96 92 98 114 87 106 88 68 101 103 127 123 104 96 ** 137 - * №



Uriini erituse II reaktsioonitüüp.

Juhu Ras- 
nr. kua- 

aste

Uriini Hai- erituse gua- keskm. \
Väärt.ml-tea/Öop.

8 10 11 12 13 14

."ЗГ 1Г" '1070. 47 - 113 *5T" 75 75 "52. 95 95 13V 413 IL "' '152*' T5S* **22 IH 780 — 153 132 153 51 128 115 153 76 74 76 — —20 11 1000 — 40 70 95 110 80 ** 99 130 90 40 *100 10019 IV 780 — 210 #4 34 104 168 — 82 168 52 168 —
15 1 790 63 165 139 38 75 126 -* 101 75 31 139 151 15 ж
13 11 1050 143 28 <* 93 57 57 76 86 123 114 104 114 133 10412 111 1310 60 61 — 106 112 67 122 94 97 94 94 79 122 9425 11 1170 *H — <*№ 94 43 128 111 55 86 103 103 111 103 11130 1 910 102 49 81 — 128 113 129 145 80 — — — —
27 IV 1350 — 90 174 111 88 134 59 — 89 89 82 78 37 15623 IV 810 ** 148 86 64 83 156 83 86 154 80 18 24 80 12326 IV 1130 106 106 53 40 115 124 128 159 106 — 115 159 106 11537 111 1080 .№ 80 60 60 70 125 105 160 200 80 80 60 5041 UI 650 ** — 77 38 77 77 92 100 61 141 138 46 169 15442 111 770 93 161 65 52 — 129 65 78 71 103 71 78 52 15616 IV 1600 74 4? 67 67 86 105 61 135 111 117 154 142 8023 H 1000 — 50 40 129 40 129 109 109 149 149 — — — —
40 IV 760 — ** — 66 105 158 53 66 7§ 105 — 184 197 15836 111 1000 63 120 100 85 67 90 210 120 84 130 60 90 90 —28 IV 810 77 62 80 37 40 73 99 99 49 — 56 5623 11 1380 44 112 149 36 74 163 126 108 112 <* ж о* .*34 111 1130 .* — 106 116 71 136 №* 106 — 95 - а* о*38 111 470 149 53 106 106 85 128 108 85 106 191 21! 100 128 ж
32 n 400 — 112 63 50 150 125 <№ — *№ — ж —
35 11 700 57 85 100 85 114 67 185 157 57 85 ** — *№ ж
18 UI 670 120 75 149 112 60 82 60 67 75 60 75 60 164 14943 11 1200 — 164 79 71 ** ** — ** ж
17 11 885 — 133 34 113 63 20 91 34 78 135 147 ж —
14 1 640 117 31 ** 39 109 109 125 81 117 187 109 48 62 ж
24 11 1180 ** — 102 42 125 145 101 152 102 76 102 68 — **

39 11 740 149 149 59 108 68 81 48 133 л/-.-/45 11 1000 67 173 53 67 173 160 160 53 53 200 200 *№ 7  ^31 11 800 95 90 5̂ 78 155 133 145 145 90 90 133 122 Ж44 11 1040 125 48 116 125 154 180 48 116 100 92 106 116 96 48

Keskmine 920 
êostatud uuringutearv
1-1 päeval 19 28 29 30 33 32 30 29 30 26 24 24 19
Aritmeetiline keskmine

92 102 88 77 91 113 105 105 96 108 101

16

96 105 116



15 16 17 18 19 20 21 22 23 24 25 26

*55— TFt-------- 57-------3S-------25----- 55*
110 I 110 - 40 85
104 - 39 - - 51 39

57 102 38 162 114 104 114
101 137 166 87 166 79 79

86 94 68 109 111 — — * *

* * * * * *

74 133 89 74 74 96 163
86 74 98 92 18 92 12З 86
106 -3u(, 106 53 3§ 151 124 71
180 170 130 130 85 — 100
154 61 138 17 77 61 108
J9 39 65 117 56 169 156

154 105 80 135 129 135 86 86
m ОЖ * * *t№ * * *№

137 79 26 53 39 « *

40 70 105 110 100 — 50 60
234 136 173 — 99 68 99 148
* * * * * * * * * * * * * * * *

* * *№ — * * * * —

*№ * * — —

— — *№

* * * * * * * * * * ж i*
179 90 90 134 179 105 42 -
— ** я . — — * *

* * * — — —

— * * *№ — —

— Я * * * « * — * *

JT

'Ж
115
80
89
78
74

70
140

104

148
172
80

78
111

80
123

88

163
160

35
%

* , 7
105

20
148

88

74
98

108
156
74

90
68

43 183 92 67 135 125 154 67 67

18 15 18 

109 108 90

14

95

17

85

14 13 12 10 10 11

111 102 104 91 124 92 77



-"lot:', d.c .-/'itULiiiso 11 roU:tsiooaitlup 17й1̂ёГЙ̂Г73ГГ

Juhu Raa- Kl. keakm. Hai- 
nr. kue- erisus g-deagua-

8 10 11 12 13 14 15

aste

Й4"
, .ц.

22 Ill
20 111
19 IV
15 1
13 11
12 111
25 11
30 1
27 IV
26 IV
37 111
41 111
42 H I
16 IV
21 11
40 IV
36 111
28 IV
33 11
34 111
за 111
32 11
35 11
18 111
43 11
17 11
14 11
29 11
39 1
45 11
31 11
44 11

"ЩТ"
7.0
9.7
5.2
7.9
8.8

10.9
11.3
5.9
13.4 
12,7
9.9
6.0
7.2

9ll
6.7 

12,0
11.2
4.4
4,b
6,6
7.1
14.9
6.5
6.7 
10,3
8,o

6*5

o,3

päevad

63
243
13

78
164

45
95
47

111

*85
110

90

1̂ ;'
63
ЧЛЛ

юз
29
230
190
47
45

132 33 

119 83

313
71
66

105
32
105
57
55
47
129
78

98
17

183
135
56

41

14 165 
96 449
Ap —
230 23
- 69 
. 174
- 114 
61 - 
232 
45 
52 
58 
62

90

67 
23 
45 
55 
96 
55 
48 
82 

92 67 
1 21 

107 43 
112  -  

89 23 
64 47 
72 63 
130 128 
156 74 
60 - 

63 
21
95 
Ы2 

44 84
124 144

93

133
51
78

*5& аё U H — 53----73— =-*13S— 5 ? "  ТЖ

77 
77 
153 68
42

62
69
35
97

70
69
88
57
60
5

137 122 140 88 78 96
Н Ж Я И  Н Ж Я 89

127 195 
18 65

9 3 __
130 138 135 -

139 - 85
84 136 72

- 93 107 - 142 101 137 
160 - 124

101 92
151 140 43

49
68
85
76

46
73
83

132 132 165 154 44 -
160 55 - 65 -

55

ec 94 10ь 86
44 101 78
aa 77 97
159 54 62

56 31 62 121 74
160 91 113 113 156
82 175 20 37 93

110 203 176 75
58 - 63

190 95 98 133
93 195 - 113

43
102
106

108
74

182 197 41
55 140 128

145 92
189 210

43 
42
171 - -
96 137 112 50
107 191 135 139
107 105 54 за

37 64 123 119
145 76 136 73
52 42 30 212
55 193 163 178
62 71 174 37
108 - 03 111

67 
30 
83 
32 
80 141 
176 192

110 -
100 61 
18 -

54

160 130 168 131
65
57

160 -
64 343

61 
243

1u2 118 171 284 27 68 118 -

145 77 145 135 80 68 
66 72 86 104 45 4304

32 184 123 58 71 135
112 131 134 172 185 78
90 131 196 141 72

„  75 56 123 -
157 146 146 35 61
177 127 149 148 56

147

122 108 
107 141

83 135 175 173

154 150 46 95 105 84 88

135
69
80

82
04

25 -

79 47 45

Keskmine 8,5

Teostatud uuringute arv 1—1 päoval

15 26 27 30 

Aritmeetiline keskmine 102 100 06 /6

32 31 29 27 29 24 23 23 18 14 17 

89 114 93 104 91 92 98 87 115 133 118



An. ̂ .2.

Juhu

35 3? 9? 99 29 21 22 23 24 25 36

***133"* 4(э " ЖГ "273"" — - - — -

69 25 166 196 - — — —
- 69 *№ ** 79 - 33 - 106 45 -

171 54 165 72 69 65 — —
-. 231 269 139 273 146 175 — №- — —
86 91 110 105 — - - - -

92 69 108 121 *№ 96 104 131 130 106
111 113 — 30 153 106 — — — — —
200 136 163 B3 — — 76 85 126 160 №.
60 165 17 72 — ж 147 93 180 88 №*
37 51 — 45 103 108 44 86 166 —
60 47 115 130 128 32 61 49 175 141 -

105 22 73 75 — — ** —
18 139 142 104 — 55 63 ia* 24 №.
102 157

№*
102 61 97 201 1Ы- 81

№n

95 66

92 72 118

**

94 44 - - - - - -

246 106 131 181 аз

**

183 123 53

-

66
1

14 17 13 15 11 12 10 6 8 9 1

107 100 100 95 136 90 109 91 120 100



йз?+ Ж о
HF'keaSx
Väärtus

.  Haicua- ^  

päevad 
Пк %-des
йеаЗап. väärt

2

*

3 4 5 6

54 Ü аж -tap Ы5 ж * * * Т̂Т7* -
22 111

§
ж жа * * о * аж

20 11 «ж i n 111 102 ж * 94
19 IV

Й
Ж 120 131 — 114 -120

15 1 110 905 105 68 -ж

13 11 50 ж 94 ж ЖЖ 106 аж

12 111 47 жа 89 -96 98 — ж

25 11 35 103 98 91 № .

30 А 45 107 75 83 107 118
27 IV 45 < * жж 87 №Ж

23 IV 45 *Ж жа 111 ж 93 116
2ö IV 43 Ж №. — 98 *№
37 111 44 Ж Ж — 95 ж*

41 111 45 Ж Ж ж ж 95
42 111 46 Ж 54 69 № . ж . 109
16 IV 47 91 111 ** аж

21 11 4a ЖЖ 108 — 104 94 **
40 IV 44 Ж ** ж ЖЖ

В36 111 46 — 90 - 937
28 IV 46 Ж . 9- 95 Ж№ Ж . ж.
33 11 46 113 104 104 96 №. № .

34 111 50 ** 108 ** 92 Ж .

38 ill 36 117 94 94 ЖЖ Ж№

32 11 44 «ж а№ 105 112 № .

35 11 41 98 102 <** жа 102 № .

19 111 45 102- к * 105 — № *

43 11 49 104 110 98 93 —

17 11 45 аж 86 93 ЖЖ

14 11 40 ж 100 — 100 105 Ж

29 11 49 ж — 102 104 110 ЖЖ

39 1 49 ж # 105 93 107 ЖЖ

31 11 43 111 97 93 97 107 № .

44 11 42 — 95 109 Жа

Ке uriine 44,Ы
Teostatud uuriagube arv 1-1 р. 9 20 17 17 178 10

8 9 10 11 12 13 14 15

ж. — 112 97 аж — аж 97 аж
№Ж ж* аж аа № . * жа аж жа
ЖЖ Ж* жж аж ** 102 Ж* жа
жж ж* 89 <жь Ж 92 жа 92
ж. 129 аж 115 ** аж — жж
98 100 ж. аж аж жа 109 жа жа

*ж № . 102 №Ж 102 * аа 100
ж* 100 ж. 109 109 аж 102
ЖЖ 114 жж 95 № . аж № . ж №.
ЖЖ а* аа 9,j №. 100 Ж аж 113
Ж. 111 Г. ** ж. 95 89 105 110 аж
ж жж аж *Ж ж 105 — — ж*
— ж* 105 а. — ж* — — жа
*Ж ж. № . ж. 109 № . *** № . жж
-Ж жж аа , * * 85 87 жа
ж. аж жа 100 № . Ж -ж аж жж
ж* 100 100 №. жа ж — ж
- аж ** 97 - ** — - 100

ж* №Ж - 104 ж. Ж. *ж № . №Ж

100 96 №. жа Ж. ж аж Ж.
108 Ж№ аа 106 ж — ,Ж . жж
89 - 105 116 - 86 105 -
— 98 * * № . 98 №а ЖЖ жж
93 - 91 — 102 - 102

109 109 ж. жж аж
115 — 105 — — 85 № . жа №*
94 № . 86 — а- 102 — аа ЖЖ

93 Ж * аа жж аа — аж жж
109 — 97 ж жж 97 — ЖЖ жж
100 * * 105 аж 105 112 * * 100 ж.

11 10 8 11 6 11 7 4 6
102 106 104 95 101 101 115 96 102



$ $ $

* $ $

*  ж $

ж $ §

ж Ж $

$  ж ж

Ж Ж Ж

Ж Ж Ж Ж

Ж Ж Ж S '

г-

Ж Ж Ж Ж § Ж § Ж Ж

Ж Ж Ж Ж Ж Ж Ж Ж Ж
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Г- Ж Ж Ж Ж

ж ж ж ж ж

№
s r  Ж Ж Ф  Ж

Ж Ж Ж

ж ж $  ж

ж ж ж ж

<чо
Ж ж < * \  Г

Ж Ж ж

О! п
О  т*Ж1гф Г-

о
Ж ж t * '  Т* 

ж

Ж Ж и \  %

3tirtn ц-
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1TV dünaa^ikt "I raaktsloonitUüp.
я ^ .

Juhu
nr

Ttas- 
. kua-

aate

Hatguapäeved L ' 

4 T V  %-dea kehakaalust

3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21

24 1 - 29,6 - - - - - - - - - 18,2 - - - - *ж 28,4 ** аа -

22 11 - 24,8 23,4 аж а* аа ж

2o 11 - - 24,1 - - - - - - - - - 18,6 ** - - аа *й аа - 18,6 аа

19 I V - 25,4 - - - - - - - 36,1 - - - - *а - - - а . - 38,3 -

16 1 aa 24,8 - - - ** - аа - - - 18,о - - аа - я* - - - - -

13 11 39,1 - - aa - - ж* - - - - - 21,4 - <№ - - - - - -

12 111 25*1 - - - - - - - - 19,8 ** - - - - - - 1C,4 ** а* — ж

28 11 - <* 22,5 - - ** - - - ** - - - - 22,5 * . - - - - - -

30 1 32,2 -

27 I V ** 25,4 - - - ** - - - - - - - 24,1 ** - . - - - -

23 I V 2?,4 - - ** - - - - 37,2 - - - - - 32,2 - - - а* . -

26 I V - - 19,4 - - . - а# - - 18,5 - - - . - - -  - - 19,1 а*

37 111 <* 20,2 - - - - - - - - ** - *№ - - - ** 29,1 * * а* .

41 111 - - - - - Ий,3 - . - - - - - - аа 20,4 ** аа - - -

42 111 ** 30,1 ** - ж* - - - - - - - 27,3 - - - - - - 23,4t * а*

16 I V ** 17,1 * - - - - - - 13,4 - - - *. - - - ж 12,5 аа - -

21 11 <* - - 24,3 - - - - ** - - - - - а* ж - - ** <№ а . ж

40 I V - - - 24,5 - - - - - - *№ - - - - - *№ - *а <№ „ ж

36 111
28 IV - - - - - - - 21,4 - - - аа - - - - . ж . - на -

33 111 - 11,2
34 111 - 17,0 - - - . - - - - - - а* - - - аа а* - - а* .

38 111 - 27,7 - ** - - *№ ** а* - - 19,2 - - а* - - . 27,2 - аа .

32 111 - - - *№ 20,0 - - а* - ** - - - - - - - - аа - - а*

36 11 23,, 6  - <* ** - - - аж - - - 25,5 - - . . <№ <№ - - ж -

18
A 3

111 - ** 18,4 - - - - - - - - - - 17,8 - - - - - - аа

17
JL JL 
11 ** - *№ 20,1-

*№
аж 14,0 ж

14 11 - - 25,1 ** - аа - ** - - - 33,2 - - - - - - <№ - - -

29 11 <* - <* 19,4 - - - - - - - - - - ** - - - - - -

39 1
31 11 - 28,4 - - - - - - - - 19,8 - - - - - - - - - а*

44 11 40,2 - - - - - - - - 35,2 - - - <* - - - - - Зь,4

Taostat иб uuringute arv 1-1 p. 5 11 7 5 1 1 

Aritm* t lin<*keakmine 24,7 23,6 22, 0 21,6 - -

8 2 2 1 1 1 4  1 4

2C 22 21,5 22 23,7 20,1 - 22 19,7



'УАЗ

VPr^ Nâ  ^Unaamika 11 r#aktsioonitüüp

Juhu Ras- Na+ koskm. Halgus-
nr. kus- väärtus pä-vad 1 2 3 4 С 7 3 lo 11 12 13 14 15 1̂  17 18 19 20 21 22 S3 2% 2t

aste %-des k^sk-
mie**st väRrt.

24 11 139 1о2 98 - - 104 - - 1^6 98 - ** - 10В - - 98 1*4
22 111 141 - ЖЖ aa 100 - - ** аж - - жж - 100 - - - а* ж - -  - -
20 11 142 - аж - 99 - - ж - - - - - Ю1 -  -  - - 99 - - 1С8 - -  - -
19 IV 141 *Ю 97 103 - 1Г4 - 98 - ЮЗ 100 - 97 ins - - - - ЮЗ - - -
15 1 144 - - 98 - - - - - - - - 102 - ж ж ж - ** - - - - -  - -
13 11 141 - 97 - - - - - loo ** - - - 104 - - — - ** - - -  - ж
12 111 142 Ж 104 аж 1ПВ ** - 1П2 - - 1<Х) - 100 - — QC — - 1П1 ** - 96 - <* <* -
25 11 142 - ** - 1П8 - - - - - - - - - -  же - ** ** - - - - - -
30 1 137 - 100 9а - - - - - юз - - - -  - - ** ** ** - ** - **
27 IV 143 - - loo аж 103 - - 103 - - - - - 36 - 96 - аж 97 - - 104
23 IV 143 ** - 109 ** - 99 - - 94 аж - 91 - -  100 - - - 101 - - -  101 -
26 IV 139 . - - 99 - - - - - - - Ю1 - Ж .Ж *ж - - - - 101 - - -
37 111 137 - 94 98 100 - а* - - 100 - - - - — ж ж - Ю7 - - - - 103 - -
41 111 142 - *ж - - - 95 - - ice - - - - - . 101 - ** - - — -  -
42 111 138 - 99 . 97 - - 100 - *ж - - - «ж 100 - - - - 103 - - <№ *ж -
16 IV 141 - 101 100 - - ж - - - Ю1 *- - - -  - - 104 - - - - - -
21 11 136 <* ** 100 98 98 - - 10Й - 101 - - - . - — - - - -
40 iv 141 - Ж* - - 100 - - ** - 100 - - - 100 - - - - а* - - - «ж
36 111 140 ж ice - 98 97 103
28 IV 141 ж ЖЖ 103 - - - - - 97 - - - - - - - -  ** - - <* аж ж - Ж Ж -
33 11 137 ж - 100
34 111 151 - - 108 - - - 95 - ** - ** - - - - - - - - ж Ж# - -
38 111 137 - ж 103 - - *№ - - <* - 101 - - «я Ж - - 94 - ж <№ ж ж ж
35 11 139 37 102 ** - 98 - ** 96 - ** - 99 96
18 111 141 - aa 101 - - ж - / - - 102 - - - 97
17 11 141 - - - - 100 - - - - - 100 - ** - - - - - - - аж ж ж ж
14 11 139 - - lfB - - *№ - 1 '1 - - 99 - - - - - - - - -  ** ж
29 11 146 - - - - 100 - - - - - - - - - - - - - - - -  - -
39 1 147 - - 100 - - ж - -  - - - - - - - ** ** - - ** - ж - * * **
31 11 135 101 - 98 104 - 99 - - - 96 - - - - - а* - - - ж **
44 11 144 08 ж - - - - - - - 1'Ж - - - - - ** 1* ** 101 * ж ж

Kaskaine 140,6

Taoatbtud uuringut* arv 1-1 p. 3 Ю 17 10 8 6 3 5 6 9 3 7 5 3 5 2 1 3 4 3 6 - 1 1 1

/ritm eatilin* keakmine 98 99 loo loo 108 100 99 100 1!Ж 190 10Ф 93) 100 M l 97 101 аж 98 101 101 98 - - ж



1?зге К* dünarj.iijsa
/ 1^ 7 .

Juhu Rag* - . , laigRS* 1* kesl:-
line poetad

;.,̂ dos

ПР. Ьцр. Kt imsi:- " i 2 8 4 Б С 7 6 9 lo 11 32 18 16 13 К 17 lg 19 30 21 SB 23 ai 8 

agba

24 ill 4,5 <* 91 84 - - Ü22 ** — 80 06 1 -Ж - -
22 111 4,9
20 11 4,7 O* <t№ - ЮО - - - - - - 104 - - - **36 ** - lt;4 - ** Ж
19 IV 4,3 - 102 114 - 84 - 98 - - 1CB - ** 9? '** loo Ж Ж .<)- - Ifj4 - -  ^
15 1 4,9
13 11 4,4 - 1(Ю
32 111 4,5 - 98 .  t T T .  — ice - 93- 93 - 91 - loo - -
25 11 4,6
30 1 4,2 98

10527 IV 4/1 - ** ice - 91 - . —- — ** l'.B ** — ** -* - -t. i —
23 IV 4,5 ж# ж - - - 98 я* - ^ 1( 8 ^ lOfj ** I H #ж жж 98 - - - 98 -
26 IV 4,С
37 111 4,4 - ОС 08 93 - - - - 118 - - - - - - - - - 1:й - - - 1/Ю- -
41  ̂! 1 4^4 — — —  —  —  1̂ X) * *  ^  —  Ж  <№- ж  —  —  — *  * -  -ж  —  —  * .  ж  —  —

42 111 4,С * 104 109 * * loO- - — - - - ül - - - - - - OS - - - * - 
16 lY 4,5 - 93 1(B * ** - - -  - й з - - -  - - — - — 113 — * - - — *
21 11 4,6 *- - 90 lOGluO - - 05 - 87 - - - - - - - - - - - --------
40 IV 4,3 - -  - - l o o  - - - - - - - - - -  --- - - ------------
3(, 111 4,7 — 93 — lOB — lOD — — — — - - - - - - - - - - - - - - -
28 IV ,2 - - 0 - - - - - 94 - - - - - - - - - - - - - -- 
33 11 4,2 - - 105 - -  - - 0 7 - -  --------------------------------------------------
34 111 5,3 - - 115 - - - 87 - -  - - -  - -  - -  - -  - -  - - - -

38 H I  4 ,2  - -  -  -  - -  -  -  -  -  -  loo -  -  -  -  -  -  -  -  -  -  -  
32 11 I
35 H  4,C 102 104 - - 100 - - lOB - - - 08 - - - - - - - - - - -
IS Ш  4,7 - - - - - - - . 1 0 0 - - - - - - -----
i ? U .  4*c . - . Д З . - -  - - 8 7  - r - - - - - - - - - - - -
14 11 4,2 — - - 91 — - - — %  - — —
29 11 4,8 . , - 100-
39 1 5,3 - 100

Kosimine 4,50

Toetatud mndn^Hto ai-v 1-1 p. 11 Iß 10 7 5 3 4 4 7 5 3 4 2 - 3 4 3 5 - 3 - - 2 
Aritmeetiline ho&oina 91 166 106 99 107 ЕЖ 07 lul 90 94 M S  97 9C100 106 97 110 luO lor 1C8



мгпг.цв, W e y * -
ante mekv/ööp#

aal- 1 
g u s -  

päevad
2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15

24 11 — — жж — «ж 202 — — 1Ö1 Igy — — 106 113" 155
22 I H

8520 11 < * ж 157 жж <ж * * жж жж жж жж жж Ж№ -*
19 IV — 168 — 11 ж 132 — ЖЖ 89 жж — 160 — 115
15 1 ИЖ 130 — 1№ . Ж - жж ж . -№ жж ж -ж * * — — —

13 11 * * 12 — ЖЖ жж ж — 97 — Ж. жж жж 230 — —

12 11 25 68 — 179 «ж ж 173 жж 156 жж 158 жж * * 226
25 я  - . — — ж * -ж 215 — Ж . — — 185 жж — 143
30 1 106 -ж 45

323 13727 IV — *ж 104 76 223 97 Жж ж - - * жж 108 —
23 я — — 52 — 70 жж жж жж жж — 21 — 189 —
26 IV * * 121 — я * ж — 154 ж жж .-Ж 329 — — жж

37 III «tM — — 43 Ж — — -  540 — — 55 320 — —

41 III — — — — . * 104 — — 14 *Ж — * * — жж —

42 III
16 IV ЖЖ 127 — — — - 198 -ж — -* — жж —
21 n .. — 74 90 270 72 123 171 — 190 — жж — жж —
40 IV жж ж — жж 82 ж *. -ж жж жж Жж -Ж жж — Жж

36 III — 95 — 151 7$ 90 133 72 214 жж — - жж —
28 IV — ЖЖ 19 *№ 58 85 жж — жж — 99 жж — —
33 11 73 194 200 50 ** жж 283 — 192 — — ян* — — ЖЖ

34

ё

III — 200 ** 1* ж 120 218 жж — — ** — — —
III
n

** ** 74 ** ** жж ** ** ** жж 65 ** ** **

35 11 86 140 95 — 70 ж. . — 75 жж жж — — — — —
18 III 156 — ** жж — — жж 99 жж — — 87
43 и ж

13617 11 — — .* — 17 — жж ж* жж жж — — — -*
14 11 — — 145 — — жж «ж 90 жж жж — — — — —
29 и — ЖЖ — 29 — — — №. — жж — — — — —
39 1

13731 11 149 — 147 — 195 220 ЖЖ ЖЖ — — — — жж —
44 11 ** 42 143 194 103 — 60 114 жж 92 — ** ж* — 332
Teostatud uuringute arv д 
1-1 päeval 9 13 12 9 9 10 7 4 8 3 7 4 4 7

Aritmeetiline keskmine 99 103 106 113 73 150 145 141 <60 140 114 151 145 170 155



!) ! t t ! )S ! ) ) ) ! ) ) < !  t ) ! ) <  t () t !(4

5j ! ! ) ! ! ! ! ! ! ) ) ) ! ! ) ! ! ! ! < ) ! < ! ( ) ) !  ! t
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! t t t t ) * ! S  ) ) ) ) ! )  ! ( ! ! ) ! ) ! ) ! < ! ) ) .  я- *
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К ?  ^



Priini K+ dünaamika

. kus- TKärt. gusp*
astf mekv/ЗЙр._____

11
111
11
Г'
1
11
111
11
1
I V  

I V  

I V  

111 
111 
111 
I V  

11 
111 
111 
I V  

11 
111 
111 
11 
11 
111 
11 
11 
11 
11 
1 

L 11 
11

C3

7C

'oetatud uuringute arv 5 
-1 pgeval

2 3 4 5 6 7 8 9 Ю 11 * СОг*4 14 15 16 17 18 19 20 21 %
\

....... \--

23 24 25 26 27

** -  128 - ж 63 42 . 73 51 61
\
. А

ж 12 - - ** - - . - - - аа я* - - - Ж * \ - ** ж Ж <*
66 *ж — - - - — . ; 68 ж - - - 150 - - - аж - Ж

60 - 10 ** 41 42 - * - ж 17 - - - - - 35 70 101 - ** - ж
90

102 - 56
-

37 - - - ж - - - . - - ж - - ж ж - - - - - аж
^0 162 - ж - «ж — 68 t - - 63 - - 134 - 107 54 - ** - - - -
- - ж - ж 68 - ** - * а* - 47 - - - а* ж - - - - ж
a№ 12 ж - - - Ж ж - 23 а 0№ а. - - - -а - ж ж - - - - - -

аю 95 76 146 57 - - - - Z ж 62 26 134 90 80 48 103 ж - - - ж -
ж - ** - 21 - - ж 10 а - 28 ** - - - - 54 ж - ** 17 - - -

37 - <* ж# 74 - ж - i - - - - -а - 46 1* ж - - Ж
ж 25 ж ** - -  193 . - а г" 18 59

- ** 22 - -  46 - - - - - - 18 - - - - - - - - <* - Ж
ж ж - - - <№ ** ж - - < ж - - ** - - - 47 ж ж аа - ж ж ж

60 - - ** - - 136 . - - . - - 91 *** - - ** жж - 45 ж
28 14 59 24 - 56 164 - 82 - - - - - - - - - - * аж ж - . -
- - - 32 - - ж - -* - - - - - - - - - - - - -Ж ж Ж ж

62 - 47 26 30 150 -  38 35 ж - - ж - - - - - - ж Ж - аа - ж
- - - 8.1 ** 18,2 54,1 -

95 75 19 145 - 78 - - - - - - - - - - - аж - - - ж - ж
- 84 - - 155 73 ж
<* 8,5 - - ** - - - 23
*№ ж 13 43

53 24 - 32 - - 46 - - - - - - - - - - - - - - - - - -
- 20 - - - - - 26 - - - 35 ** * - - * ** ** ** ** *

64 ж ж* - - - 48
32 - ж - - 14 - - - - - - - - - - - - ж - - - - -

- 12
23 ж - ж - - - - t -
ж 39 - 72 72 - - 40

17

9

37

13

54

И

28

10 В

10

9

70 -  

8 4

51 -

8 4 4 7

64

3

26

2 2 2 5 3 -

' i t m e a t i l i n *  k a a k m i n e КЗ 4Ы 33 54 34 90 GO 75 Ы5 СО 41 24 40 70 70 107 70 92 46 70



HA muutuste III reaktsloonitüüp. У /f? vy

Juhu
nr.

Raa-
kus-
aate

HA keskm. \p! 
väärt, mekv̂ -t
ööp. '

*svsa 1 2 3 4 5 

s %-des keskmisest väärtusest

6 7 8 9 10 11 12

46 111 35 ' 154 115 102 77 - 77 - - 128 128 115 117

§7 V 33 97 - 109 -

48 111 29 89 105 109 66 69 75 81 88 143 157 124 150

49 111 24 112 1^5 175 *№ 102 - - 112 - 112 -

50 1Л 39 - 92 107 102 107 102 77 72 - - -

51 IV 43 112 - 77 - 70 - 116 - 98 - 70

52 111 33 - - 109 106 62 70 106 121 91 100 127

Keskoiue

Aritmeetiline keskmine 121 107 111 101 90 81 76 95 120 114 114 116

^eostatud uuringule arv 1-1 päeval 2 5 4 6 3 6 3 4 5 4 5 4



___________

!3 14 15 16 17 16 19 20 21 22 23 24 25 26 27 28 29 30 31 32 33 34

p  9 S 9 0  - - 8 2 7 7 7 7 -  115 - 124 154 - 102 - - - - -  -

128 -  -  136 -  -  145 -  -  138 -  151 -  97 -  45 -  36 -  55 -
Ж * * * * * *  * *  * * * * * * * * * * * *  ЖЖ < * * < Н * * * < ^  * * * * * *  * * * № * №

<3 41 63 - - 103 - - - -  - -  -  - -  - -  - -  - -  -
Ж * * * * * *  * * * * * * * * * * * *  * *  * *  Ж*  яж * *  * * * * * * * * * * * *

6  84 - 118 112 118 112 - - -  - - - - - - - - - - - -

'9 - 10$ - 121 - 62 - 97 - 121 127 - - - -  - - - - - -
-Л

* ,.

) 87 86 118 123 101 83111 97 * * "  - -

4 3 1  3 3 3 2 1 1 2  2 2 - - - - - - - - -



Uriini writumise 111 reaktsioonitüüp#

Juhu
nr.

Raskus­
aste

Reskmine\ 
uriini \  
eritus '

ml/ööpäevas^

Haigus­
päevad 1 2  3 4

^des keskmisest väärtusect

5 6 7 8 9 10 11 12 13 14

49 111 1030 - 112 126 146 58 6a 126 112 107 107 107 2'

52 111 620 59 97 144 122 110 98 110 110 159 85 171 116 24 7̂

47 V 950 ** ** - - - «* ** 121 - - ** *№ *

46 111 900 110 150 145 67 89 110 110 89 * 69 110 156 45 56 а

48 111 890 56 96 112 56 79 123 56 118 168 112 90 111 - *

51 IV 1370 61 73 66 142 141 110 44 110 110 102 117 131 117 У

50 111

Keskmine

1350

1050

** 96 90 y*tm 133 83 60 96

Teostatud uuringute arv 1-1 päeval 4 6 6 6 6 6 6 5 5 5 5 5 4 4

Aritmeetiline keskmine 72 104 103 113 101 98 84 105 129 105 108 102 76 42



------------------------------------- ---------------------------------------------------- :----------------------------------------------------------------------------------------------------------------------------

15 16 17 18 19 20 21 22 23 24 25 26 27 28 29 30

86 112 78 - - - - - - - "Г* - *11* *11 Г*

110 98 85 110 61 93 49 - 134 146 - 

147 84 105 137 146 116 116 137 158 

89 110 78 133 33 105 - 78 178 45 116

95 95 95 88 131 120 -

«№ .j * * , '  ** _ К* *)* <*t **. ** ***<№ ** «Ь * * * *  **

.

4 4  5 4 4 4 2 2  3 3  2 -  - - - -
95 103 96 103 82 115 -



ш о п к и а *  e r i t a m i a *  U l  i * * b t a l o o n i t a ü p  ^ ? /

Juhu
nr.

Raakua- Kloriidid* * о ъ 
asbe keskm. eri- Vaevad 1 2 3

tms väärtusest

4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14

49 111 8,4 62 143 142 52 61 133 ** *w 52 99 120 157 5
52 111 9.0 162 1?1 93 94 100 90 144 61 125 145 23 7
47 V 7.8 Ж ^ , - ** - - ж 66 - - - - -

46 111 6,5 69 155 320 66 74 116 120 юз 58 74 68 55 109 9
48 111 10,1 $a 100 106 27 57 85 - 105 172 195 117 157 - -

51 IV 11,3 юз 82 113 210 186 82 49 122 149 92 97 73 51 51
50 111
Keskmine

10,4

9,0 *

109 93 175 95 61 66 ** v *№ ** ** ж

Teostatud uuringute arv 1-1 päeval 3 4 6 6 6 6 5 5 5 5 5 5 4 4

Aritmeetiline keskmine 76 99 W 106 8У 92 96 118 95 101 1 W 85 9



a

а

a

N

К

й

O'
V

ОЭ

Ф

^33

$ $

R 3

т-

М\ г-

М\

г- <л

3^S .

^  ^  кт*

t v- t ^СО г-

, §^^$! г* г-

8  Ж . g  

8  $  ' ^  '

К

Ог*
г*

О!

К

<S. - оь

$ §

$ $

(\! г-

(V

CV

?

г̂\ т- 

8гЛ

О!

1Л1-

со



Hematokrlti dünaamika III reakteioonitüüp*

Juhu

nr.

Raa-
киэ-
LSte

Й)Мйа— \
tokr*\
keskm*
väärt#

ИаА&Ыйж 1 2 3paWau 
/S-des keskm. väärtusest

4 5 6 7 8 9 10 11 12 13

49 111 39 - 108 105 — 96 103 ** - 95 - 103 a* **

52 111 42 - ^ - 106 105 - 96 - - 96 ** — **

47 V 38 97 ** ** 95

46 111 44 111 - - 95 - 100 - — 95 ** ** ** 91

48 111 44 95 107 - 95 - ** ** 107 1Ж — 98

Kesknine 43,4

Teostatud uuringute arv 1-1 päeval 2 2 1 3 2 2 1 1 2 2 1 1 1

Aritmeetiline kesktaine 103 107 103 99 100 100 95 97



ETV dünaamika
—

ДЫЬк nr. Rae- ETV%-d*a Haigus-  ̂ p ̂  д с д ? я о m  чч чз
kus- kehakaa- päevad  ̂ ^ ^ ^ ̂ ^ ^ ^2
aste lust

49 111 — — 26,6 — — — — — — . — — — 

52 111 -  - - -  18,7 - * -*
47 V
46 111 23,4 -

43 111 21,8 -  -  -  -  -  -  -  -  -  -  20 ,S
51 iv — — — — 21,7 *  — — — — — —
50 111 ^ ^ 20,9 - - -  - -  - -  - -

^eostatud uuringute arv 1 päeval 2 - 2 

Aritmeetiline keskmine 22,6 - 23,7



13 14 15 16 17

- 34,3 - **

* Ж* 18,2
** - 18,3 -
23,4 ж - -

«* *№ «* 21,7

1 1 1 2



Vere Na7 dünaamika III reaktsioonitüüp

Juhu
nr.

itas- Na kesk- \ 
kua*- mine väärt^ 

**6e mekv/ööp*

' TEKeua^ ...........*.*
päevad 1 2 3 

%-des keskmisest väärtusest
4 5 6 7 8 9 10 11 12

49 111 140 v — 102 ** 96 96 ** ** 104 <*

52 111 143 - ** 103 — 94 ж Я* 102 - -

48 U I 141 99 - 102 101 - 102 - «ж 99 101 97
46 111 137 - - <чж - - - - <4* ** ** ** 90
48 111 136 100 - ** 98 *№ - - - ** - 102

51 IV 140 - 101 - 102 104 - 101 «Я <** . - 98 -

50 111 139 - 103 - 98 99 - 102 а* ** ' - Ж -

Keskmine 139

^eostatud uuringute arv 1-1 päeval 2 2 2 4 4 2 3 

Aritmeetiline keskmine 99 132 198 190 ПЭН 100 99

1 2 3 2 

- 102 96 100



/3^

й ! § $ $ $ ^ §

й $ t 8 § § Ж
V* г-

! Ж t $ $г* V-

й ! ! $ $ $ Ж $

и ! t ^ $ S  , <4г-

!5 '  ' 8 $ t ! г*т*

S ! ! ! а § Ж sr

Ж $ $ $ ^  § Vг*

со%г ' * 8  а $ § NV*

р̂г- а  . . t ! $ г*

ф . 8  . . Rо S  § <ПV* г- т*

М\г- '  " 8 * ^  ' (V

и\г* $  * * ! ! ^ V

г* 3
§ ! ^ ! $ О) 8



Vere К* dünaamika 111 reaktsioonitü&p< б? ̂

Jubu
Bl'.

Raskua-
aate

ižine väärv 
tue mekv/1 %-d

Й№ * 1 2 3 4 
es kesk:aisest väärtusest

5 6 7 а 9 10 11 12

49 lil 4,7 - - 105 - 91 90 - - - - 109 -
52 1 U 4,6 - - - 100 №* 100 - - 93 - -

47 V 4,7 93 100 -
46 111 4,5 100 - 94 106 - 106 - - 91 - 94
48 111 4,1 115 - 107 100

51 IV 4,7 - 94 - 94 131 - 105 - - - - - **

50 111 4,7 - 95 - - 100 - 105 - — - - -

Keskmine 4,57 -

"eostatud uuringuid 1—1 päeval 2 2 2 3 4 2 3 - 1 2 2 2
Aritmeetiline keskmine - 110 94 96 104 105 98 юз - 98 105 97
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Ж
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Ж
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§
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Ж

$  Ж

Ж Ж

$  Ж

$ Ж

Ж Ж

Ж Ж

§  §

8  , r *
ж ж

Ж Ж 

$

^  *

Ж !

Ж Ж

^  '

$  Ж

ж ж 

ж '

1*1 ( V  о
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^  '
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N <2 
$

N  Ж

"  а
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-------------д5̂ ПЕЖЕГуЕ5Ж-------------------------------------------------------------------------
Juhu Raa- mekv/ öö- \ haigus- 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 
nr. Ima- päevas päevad 

aste \

Uriini Na* dünaamika 111 reaktsloonitüüp* ^

49 1 U - - 184 210 63 93 «Ж * * * * аж 119 - -

52 1 1 1 a* - - 190 * * - - - 231 - ** - -

47 V - - - * * - * * - - 50 - 86 * *

46 1 1 1 - - 158 53 - 203 - 56 - - 51 -

51 IV 132 102 - 590 178 90 90 * * - *№ - 147 -

50 1 1 1 - - - 155 121 - - 47 - - - am -

Teostatud uuringute arv 
1 - 1  päeval

1 1 2 5 3 2 2 1 3 - 2 2 -

Aritmeetiline keskmine - — 170 197 165 - 146 - 112 - 102 99 «*



о
(4

(4

И

К

S

O'

00r-

!Л

ж ж ж ж ж ж ж ж

$ ж О ж Ж Ж Г -  ж

ж ж ж ж ж *  ж ж

' ! !Л ) ) )со

Ж Ж И \  Ж Жо
V*

и\ж ж ж ^ ж

Г -  Ж

Г- ж

V -  Ж 

Жг*

г- Ж

Ж 

$

*  Ж Ж t  Ж Т -  жs**

(ЛО  Ж Ж ^  Ж щ  СО г* г* г- ru

f<% 1Г
3)  Ж Ж Ж t f \  Ж ^V  (Ч г-



Uriini K+ МамяЫЕж III reaktaiooaitäüp ^

Juhu
nr*

Raa- K* keskA 
kus- aekv/õõp^ 
aste

Hai- * 
. gpa- 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 i;

49 U I 47 46 21 23 ** ** 19 <3* **

52 I H - - — 115 ** - - - 77 - *№ - -

47 V «ж ж ** - *№ ж - 60 ** 79 - -

46 U I 74 21 - 86 oi* 16 - 17 31

51 IV 50 26 ж 95 80 75 42 - <** - - 100 -

50 111 - 105 300 . *№ - 129 - - * - -

Teostatud uuringute arv 1 1 2 5 3 2 2 1 3 *№ 2 2 1

3ML уйжчЛ

Aritmeetiline Keskmine 50 26 61 76 67 49 64 129 51 - 44 53 31
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НА muutuse* tmzMHMMUga Aw геадьмьуидаьиииАЦА даищвьзА*-------- и wuv^ 'м̂  .

Juhu
ar.

Ras­
kus
rühm

HA keskm.
väärt.
min.-tes

, \ Haigus- 1 
keabm+\ päevad 
väärt. \

2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12

53 11 30 138 - 93 100 48 57 42 76 87 116 107 -

54 1 35 58 72 121 129 160 115 аж * * ж - - -

55 V 51 133 * * * * 88 аж <* 86 - «ж - 114 аж

556 W - - 46 аж 185 * * 84 - 42 я* - 45 - - аж

57 V 28 178 - 125 ЯЖ 143 - «я 127 - - 82 93
58 111 26 115 78 118 115 120 155 аж

559 v  ^ 36 - 125 133 145 127 117 100 72 78 « . 67 125 -

60 V 34 - 117 132 117 124 106 78 65 109 102 106 88

61 V 38 124 122 113 122 95 68 68

62 36 166 147 210 - 95 55 - 28 <* - - -

63 41 - 127 117 а* - 102 - 88 - аж 102

64
665

V
IV

34
33 100 152

118
136

* *

139
132
61 70

132
76 109

59
91 74

аж 141
121

66 11 46 196 *№ 174 87 82 52 39 - 87 92 98 40

67 IV 38 132 126 - 90 «ж 63 - - .73 - - 136

68 IV 38 аж 232 153 87 52 47 52 74 «ж 84 - 158
69 V 45 - 100 - аж 89 аж 73 84 111 * * 80 -

70 V 48 
Teostatud uuringute arv 1-1 päeval 10

125
12

* *
12 11

100
13 13 11 10 % 7 ^9 8

Aritmeetiline keskmine 135 136 136 106 99 77 72 84 85 93 105 109

Kelkmlae 38



13 14 15 16 17 18 19 20 21 22 23 24 25 26 27 38 29 30 31

_ _ -------- ^ ^ ^ ^ -------------- = --------------------- - ------ = -------= ------ -------- = ---------------= -------"

-  -  - - - - - - - -  -  ^  -  -  -  -  -

89 -  -  -  57 -  25 -  82 -  -  65 -  -  71 -
^ 78 -  -  -  95 95 39 -  6 2 - - - - - - - - -

125 139 -  112 -  117 100 72 -  70 55 55 67 78 88 -  88 -  127
- 106 132 153 141 - 88 73 - 59 76 82 88 124 106 - - 73 -

- 132 97 133 - 73 83 - - - - * - - -  -

-  153 — — 62 — 53 — 43 — v — — — — — — — —
-  139 146 115 91 98 107 121 61 76 95 103 115 98 76 -  70 61 -

87 -  -  -  - -  - -  - -  - - - - - - - -
-  — 118 — — — 63 — — 90 — — — — — — — — —
-  158 -  158 79 70 106 133 -  110 100 -  106 -  52 46 -  -  -  
89 -  112 -  84 -  -  27 -  62 -  77 84 -  89 -  -  -  -

2 *9 *5 *4 *6 6 6 8 *4 *7 *4 4 *5 5 *3 *2 *2 *2 *1

107 120 117 112 97 109 84 67 71 71 80 78 77 86 86 80 79 67



Uriini orituniso iV r calrbo ioonitüüp.

"""""*.. ....'Яйк ...................  ''" _ ' .

*5. " -1- ; l J i 3 3 4 5 6 7 8 0 lo  11 13 13 M  15 16
aste orltun# v^d

1юз1пп. } ̂ *dca kos^:. 
v33rt* rJ--tõsva"j>t.

-5̂ — пт * 1*00
59 V 1100
60 V 960
63 V 1650
64 V 1000
65 IV 1000
67 IV 750
68 IV 600
69 V 1020
70 V 320
66 11 060
54 1 1020
53 11 1080
62 V 1700
71 11 1100

Keskmine 1015

— * . " " ж . " * * 88 72 101 151 92 109 * * 50 - 143 67
50 48 133 132 245 97 96 98 98 57 130 130 150 — 97 90

130 137 153 150 130 60 50 — 140 95 130 160 125 — 90
49 97 73 128 122 146 110 85 165 146 * * 110 — 146 - 110
9 0

* * 75 %4 200 110 134 75 70 130 120 124 160 120 70 95
50 $ 0 110 130 40 70 75 160 190 60 135 180 1ß9 160 160 105

l l o 132 55 62 * * 41 112 62 *<* № * 110 ж -  164 як

80 95 76 109 *№ 107 154 115 — <** *№ 134 *м 90 -ж 50
— 4M* 1070 130 120 — * * — — 110 90 80 — 130 —

*x* 62 31 47 123 123 108 <a* 117 123 154 ж * *  -я —

140 12b 69 93 90 58 73 47 151 116 126 93 116 139 — ж

50 130 130 110 130 160 — — — —  . — — * * — * *

138 — 93 100 48 57 42 76 87 116 107 ж к * — —

* * 139 Ы7 130 118 76 71 54 118 — ж ОЙ — ж — —

* * 100
*

73 45 50 59 55 55 109 109 100 109 109 145 73

10 12 13 15 13 16 13 12 12 10 11 11 9 7 8 8Teostatud uuringutearv 
1-1 päeval

Arltxcctiliac kcsbnlae 89 105 96 111 122 95 92 85 108 108 111 99 116 127 128 101
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JLW АОсШИэАииДАЬНар. V ^  . ̂ (7

Juhm
nr.

Raa* Klor. keak.- 
kus- mine väärtus 
aste g/ööpäevas

Hai-
gus- 1 2 3 4 5 
päev*
%-des keskmisest väärtusest

6 7 8 9 101 11 12 13

№ 111 11,8 — аж аж aa. а- gg 39'"""" --gy- "Ч8Г 444 - $1
59 V 9,7 36 38 101 193 218 87 37 38 36 91 104 145
60 V 6,0 176 190 180 159 131 40 22 аж 90 97 105 120
63 V 7,0 65 204 141 159 78 120 56 40 93 90 аж 89 -
64 V 7*2 Ж№ ata 63 58 174 131 145 63 55 125 132 172 177
65 IV 8,5 48 67 110 254 56 109 86 96 61 58 155 109 168
67 IV 5,8 76 96 40 — аж 24 — 80 70 — аж 160 -
69 V 7,1 <ж Жа *a* 148 134 73 Ж* аж аж аж 68 53 101
70 11 3,2 аж 56 39 39 127 144 129 — 144 107 127 аж аж

66 11 5.6
13,6

128 123 90 107 100 38 45 61 128 151 136 13 93
54 1 33 79 127 115 167 178 — аж — аж -ж

53 11 7*3
13,1

а* — 166 — 92 <̂0 55 42 66 77 164 аж Ж*

62 V — 119 115 105 117 86 95 65
71 11 10,4 — — 77 — 66 23 58 112 54 54 90 103 98 113
57 v

К̂яЪтчЗпй

8,2

8,45

at# 90 187 180 210 390 18 25 -

Teostatud uuringute arv 1-1 p. 6 10 11 12 13 14 12 11 11 11 11 10 8

Aritmeetiline keskmine 64 103 107 125 126 98 83 56 91 111 112 93 121
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HsaatokriML dünaamika IV reaktaioonitRRp. ^  gy

Juha

nr*

Вал- Hk kesk* 1 g 3 
kus- väärtus %-des keskm* väärtusest 

aste

4 5 6 7 8 9 10 1 1 12 13 14

58 I H 40 $
102 100 ж 100 ж жж - 105

59 V 37 105 108 111 108 113 - 86 98 а* 86 - - 105 -
60 V за - ЖЖ 116 111 116 111 86 они 94 102 111 *

63 V 45 - - 93 100 - ж - - ж* «Ж 98 - Ж)Ж жж

64 V 36 ** Ж 116 108 94 ж 100 - Ж 89 - - -  100

65 IV 43 - 131 - ж 102 ЖЖ 89 - - 102 - - 121

67 IV 45 - 117
68 IV 41 117 107 110 - 91 - 102 ** - 98 жж. жж - 102

69 V 41 - ж 98 98 - - 98 - 1Ö7 105 - 95 «ж жж

70 11 46

55 V 31 - ** - 94 - 94 Ж - - жж 113 - - -

66 11 45 116 - - 11Ž - жж 94 «ж Ж 94 - 87 -t ' 98
54 1 45 89 - 96

33 11 46 - Ж* 104 - - 93 106 - жж 100 жж - жж **

62 Ж1 27 - 141 ЖЖ 74 97 97 145 - 89 74 - - жж жж

71 11 44 - - 102 - 105 ж 100 100 100 - 102 ж* - -

57 V 33 145 - 106 100 94 ж жж 94 <* жж 88 97 жь *ь
Keskmine 37.5

Teostatud uuringute arv 1-1 p. 5 5 10 9 9 5 10 6 3 9 5 4 2 5
Aritmeetiline keskmine 114 119 105 101 101 99 90 05 98 93 101 95 < 106 105





ETV dünaamika IV reaktsioonitüüp.

Juhu Ras- ETV Hai- 

nr. k"S- %-des ^
aste keha- vad 

kaalust

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14

58 111 — — — - - - <** 26,3 — *Ж '** ч* - -

59 V - - - - - - 23,2 - - «* — - - -
60 V - - - 23,7 - - - - «ж <я* - - -
63 V - - 21,3 - - - - - - - - - <*
64 V

65 V - 23,6 20,1

69 V - 20,5
68 IV ** 24,4 - - - - - — - 31,8 - ** - -
69 V - - - ** - - 27,2 - - - а* - -
70 11 - - - 2ß,6 - - — - - ** - -
55 V - - 20,4 - - - - - - - - -
66 11 - - - 25,6 - - - - - - 27 — -
53 11 - - 23,4 ** - - - — - 24,5 - - — —
71 11 - - - - - 16,4 - - - еж ** - - -

Teostatud uuringute arv 

1-1 päeval

Aritmeetiline keskmine

- 3 2 3 1 1 2 1 - а 1 - 1

- 22,8 22,2 23,2 — - 24,6 - - 28,7 - - 20,1



15 16 17 18 19 20 21

- ** 28,2 <* <я* -
22,1 - - - - - -
<a* ** 24,8 - - - -
** ** - - - - -

- ** -
3 — - - «ж - 32
19,8 - - - - - -

- 22,5 о* *№ ж -
19,1 - - - -
** ж ** - - -

ж, ЖХ< - - - - «ж
- - *№ - -

- - - - ** -
20,2 - - - - ** -

4 2 1 - - 1

20,1 - 23 ,7 - - - -

34.5
28.6

32,4



Juhu Raa- 
nr. kus- 

aste

Na*keäkm. Rai-

& a
mekv/lööp.

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 1'

53 111 138 ** a* - ** - 99 98 - 97 - <*
59 IV 140 98 101 96 96 101 ** 96 102 - 101 a* - 102
60 V 140 ata - 100 107 - 101 99 94 - 101 - 99 101
63 V 143 a* n* юз - *№ 98 *b ta* at* - ** -
64 V 142 «№ - 98 98 ** - 95 102 ** 97 - - **
65 IV 138 96 9a ж - 98 ata - 98 t<a - *- 99 -
67 IV 143 «Й 102 aa a* ** 96 — b - - - аж
68 IV 145 ata 100 100 ** 99 - *№ - - , 99 a<a -

69 V 140 - - 96 100 - *№ ЮЗ *№ 98 103 - 105 -
70 11 141 - - - - 100

55 V 141 - - a# 100 - - ** - ata - - а* . -
66 11 139 - - ** 101 - №4) ** - 98 * ** ata t№
54 1 145 «Я - 97 aa - ata 105 <aa 98 - -

53 11 141 - 100 - - 98 ata - 101 - ata -
62 n 139 - 98 - 101 - - ** - - - a<a - -
71 11 142 - - - *b «№ 102 *a - 101 - <* - 99
57 V 
Keskmine

139
141

101

Teostatud uuringute arv 1-1 p* 2 5 9 7 4 4 7 5 4 7 - 3 4

Aritmeetiline keskmine 97 99 98 100 99 99 97 97 100 99 101 101
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Vere К* dünaamika .J?

Juhu
nr#

Ras­

kus­
aste

Vere K*; **ai- 
keskm* guspäevad
v 1**;? %-des keak- 
nebv/i alaest väart

1

*

2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14
1$ 16 17 18 19 20 21 22 22 23 24 25 26 27 28 29 30

58 111 4,2 . 100 100 - 98 - - - 98 - i d - 110 — 100 -* ** -ж —

59 V 4,6 110 110 108 108 91 - 96 96 - 108 - ** 85 - 93 - - 120 108 <4* - 108 - — 85 ж 91
60 V 4.5 - - - 89 — 89 93 91 - - - 111 - - - - 142 - - - - — - - 113
63 V - 3,7
64 V 4,8 - *№ 100 100 - - 101 - - - 112 - - - - 92 ж - — — ** ж -*
65 IV 4,3 95 112 - - 100 - - 102 - - - 100 - 95 - - - - - 100 ** ** — 100 ж ж 105
67 IV 4,7 - 100

66 IV 4,7 - 96 96 - 100 - - - - 104 - - - - — - 104 - - - - - — — 104
69 V 4,2 - - 102 102 - - 100 - 86 105 - 95 - - 97 - - 105 - 97 116 ** 107 — - — 112 .ж 93
70 11 5,1
55 V 5,3
66 11 4,7
54 1 4,5

53 11 4,4 - - 95 - - - 102 - 100 - - *№ - - - - - - - ж — — жж* —

62 V 4,3
71 11 4,4 - - - - - 100 - - 97 - - ** 93 102 114
57 V 4,8 - - 98 - ж v — - - - - - 112 - - - - - 85 - - - «* — ж — 100 *жж

Keskmine 4,6 2 1 2 3 2 2 3 2 1 -
 ̂* 
4 1 а* 2 - 2

Te statud uuringute arv 1-1 paeval 2 5 7 7 4 3 5 4 4 6 - 3 3 4

Aritmeetiline keskmine 103 105 99 99 98 94 98 97 97 105 - 102 96 102
95 123 112 100 96 105 111 - - 97 - - 97 98



Uriini Na* dünaamika reaktsioonitüüp

Juhu Raa- Na kesknt.' 
nr. kus- mekv/ oöp. 

aste

Hai-
\ gus-
t päe-

У'ЬЧ

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14

53 111 130 85 "<*- 110 200 — —

59 V — — 207 - - 113 - 90 5 50 - - — . —

60 V - 68 49 - 140 - 28 - 69 122 92 — - -

63 V - 102 - - - 70 - - - — - - - —
64 V - - 100 - 1261 151 - - 137 - 160 - - -

65 IV 71 - - 67 - - 292 — - - 121 — 198 —
68 IV 29 33 - - - - - 57 91 ** — — 73 59
69 V — - 127 - — - - - - 56 - 74 - 147
70 и
66 11 - 68 - — - - - 36 - ж - - -
54 1 223 — 250 250 - 147 -

53 11 183 - . — 151 - - 124 - - ** - — -

71 11 183 — 105 86 100 121 - 143 - - - - 180 -

Teostatud uuringute arv 
1-1 päeval

5 3 7 5 3 6 4 3 6 4 3 1 3 2

Aritmeetilise keskmine 138 68 130 115 122 122 132 96 74 107 134 74 151 103
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Uriini К* dinaamika IV reaktsioonitüüp.

Juhu Ras­
ur. kus- 

aste

K*keskav\
mekv/oõp)

Hai- 
 ̂gua- 
'päevad

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 111 12 13 14ь < 

t

58 111 46 25 — 63 50 — — ЧЯ"

59 V 78 - 42 51 110, — - - -

60 V - 155 40 - 102 - 98 78 51 78 №№ - -

63 V

64 V - - 84 - 97 185 ж 39 - 125 - - -

65 IV 59 - - 19 - - 89 - <** - 43 - 43 -

68 IV 32 36 29 - - - «№ - 20 48 - - - 34 24

69 V - 50 103 57 - 46 <** 90

70 11
66 11 - . ** - 50 -. - - - - 33 - - - - **

54 1 - 48 - 80 100 ** 75 - ** ** ** - ** - *№

53 11 55 - - 88 - - 42 ** - - - - -

71 11 - 25 *№ 35 18 28 24 - 66 - - - - 42 -

Teostatud uuringute arv 1 
1-1 päeval

5 4 7 5 3 6 4 3 6 4 3 1 3 2

Aritmeetiline? keskmine 45 66 68 48 75 98 63 42 52 67 82 - 39 37



16 17 18 19 20 21 22 23

65 - 90 ** «ж 30 - *№

ж 56 ж ** - аж - -

- 111 ** - 93 - - ж
- -  ' <№ - а* - - а*
- - Ж ** - - аж -
ж - - - - - - **

- ** - ж 50 - ж
- 49 - ж - аж 41 аж
- ж - - - ** аж
- - - - - - ** -
- - - - «ж - - -
ж ж Ж ж аж ж - -
30 - - «ж ** -  - - 30

2 3 1 - 1 2 1 1

72 - - - 40 ** ж



Tekstis kasatatud ühendid

ADH - antidiureetiline hormoob

a.v. - aastat vana

dex. - dexter

HA - bidrofiilsuse aeg

Hgl — haiguslugu

ilk - hematokrit

hp.- haiguspäev

M - mees

min. - minut

ml - milliliiter

N - naine

regio - reg.

sin. - sinister
^ 71/- ^ / Â /
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