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Sissejuhatus

Paljud autorid naitavad oma todes aju-kolju traumade
rohkenemist sOjajargsetel aastatel, seostades seda esmajoo-
nes liikluse tihenemisega ja kiirenemisega. Banner margib,
et gjavahemikul 1943-1954 tousis Saksa F/-s liklustraumade
hulk 154 % ja toostustraumade hulk 64,5 % vorra* A, TikK uuris
aju—kolju traumade esinemissagedust Tartu narvikliinikus
ajavahemikul 1950-55.a. ja leidis, et aju-kolju traumade
hosprtaliseerimine antud ajavahemikus on tousnud peaaegu
kolm korda, mida autor seostab peamiselt aju-kolju traumade
sagenemisega ENSV-s, aga ka kergemate aju-kolju traumade sa-
gedasema hospitaliseerimisega.

Kaesoleva ajani peetakse Uheks ohtlikuks aju-kolju
traumade tisistuseks aju turset. Viimasel gjal el seostata
selle teket mitte ainult kahjustatud ajukoe lokaalsete prot-
sessidega, vaid lahtutakse sellest, et aju-kolju trauma kui
1ga teinegi stress mittespetsitfilise neurchumoraalse vas-
tureaktsiooniga vallandab hingamise ja wereringehairete
korval ka veel vee ning mineraalide ainevahetuse muutused,
mis vOiksid olla aju turse tekke pohjuseks. Nende kisimuste
tahtsus ajuturse patogeaeesis on aga veel osaliselt selgi-
tanata.

Kaesolev 60 on jatkuks 1962.a. sama autori poolt esi-
tatud Voistlustdole "Naha hidrofiilsuse muutustest aju-kolju



traumadega haigetel’”, allies kasitletakse 61 aju-kolju
traumaga haige naha hadrofiilauae d inearailisi auutusi ra-
vigja valtel. Eelnev tH0 nartas, et naha hidrofiilsuse di-
naamika Uhtub vee peetase ja suurenenud errtumise perioodi-
dega organismis.

Kaesolevas tH0s seadaige eesmargiks selgitada thpse-
malt vee ja mineraalide ainevahetuse kulgu aju-kolju trau-

AixaTtin* hiidrofiil oume anHivssde maost teiste



Kirjanduse Ulevaade

i Aju-kolju trauma ja aju turse patogenees

Kuna k&esolev uurimus kasitleb aju-kolju traumadel
esinevaid ainevahetuse muutusi akuutses perioodis, Siis
piirdume kirjanduse Ulevaates vaid aju-kolju trauma pato-
geneesi nende aspektidega, mis otseselt puudutavad antud
probleemi™

Kirjaiduse Ulevaade aju-kolju traumade patogeneesi ajé&—
leost on toodud sama autori 1962.a. voistlustdos ~Maha hudro-
fiilsuse muutustest aju traumadega haigetel ™

Praegu on selge, et aju-kolju traumadega haigetel te-
kivad trauma jargselt tsentraalses narviststeemis ja ka ko-
gu organismis morfoloogilised kuir ka funktsionaalsed haired.
Kuid kuni 19*sajandini vaatles enamik teadlasi aju-kolju trau-
mat kuil vaid aju morfoloogiliste struktuuride kahjustust.
N.1. Pirogov juhtis ainsana 100 a. eest tdhelepanu aju-kolju
traumade puhul morfoloogiliste muutuste foonil tekkivatele
funktsionaalsetele muutustele. 1. K. Zjuzin  (1943) margib,*t
sageli1 koldelist narvisisteemi kahjustust aju-kolju traumadel
polegi, vaid prevaleeruvad patofuisioloogilised ning biokeemi-
lised haired.

Aju-kolju traumade puhul tekkivate aju morfoloogiliste
kahjustuste peamiseks pohjuseks on mehhaanilise energia moju
gjule. On teada, et aju-kolju traumade puhul hidrodinaamilis-
te joudude toimel tekitatakse trauma eriti aju fikseeritud
osadele - aju tivele ja hipofUsaarselo tsoonile, sest teistel
aju osadel on voimalik 166gi ajal Umber paikneda lilkvorls.



(Hohman, Klod, Kramer, K.K.Horo&ko, B.K.Ugpeaakaja 1942,
1943). Hupofuis oma kaitsva topograafills-anatooml lae
asukahatotta jédb aaaalt palgale, nihkub aga aju suurta
poolkerade hilisema litkunise tOttu, pingutades hRpof\Usi
vart ja avaldades kahjustavat mdju vaheajule (\+1. GraAtSea-
kov jt., 1953).

Trauma puhul tekib organismis Selye teooria jargi
stress e. uldise adaptatsiooni sindroom. Aju-kolju trauma
on kahtlemata Uks tugevamaid stresse ja peaks kaasa tooma
koik funktsionaalsed nihked organismi elutalitluses, mille
Juhttivaks stindroomiks on tle neerupealise vallanduvad va-
heaju ja hipofuisl neurchumoraalsed mbjustused ainevahetuse,
eriti vee- ja mineraalide ainevahetuse, tldpiliste reaktsi-
oonidega. (N.l.GraSt&ankov jt.,195Rt 3oore 1960). Vaheaju,
hipofuisl ja plkllkaju lokaalne kahjustus voib aga pohjus-
tada aju-kolju traumadega haigetel muutusi normaalsete ai-
nevahetuse reaktsioonide kulus (Schrober ja Sieder, 1960;

ydder, 1901).

Tsentraalne narviststeem on tundlik hapniku vaeguse
suntes (1.K.Zjuzln, 1943; N+N.Burdenko, 19441 IPPR*Petrov,
1949; A_M.Kedrov, 1952; E.M.Krepa;1952, FBoaein, 1962 jt.)
Sellest tulenevad biokeemilised muutused on theks oluliseks
teguriks aju turse tekkes. Seoses sellega tOhutatakse vii-
mastel aastakimnetel aju-kolju traumade kasitlusel Uha
rohkem hapniku vaeguse moju haldusprotsessi kulule (UT*
Petrov, 1949; A.D.Denaburg, 1956; Brilmayer ja Fronein,1960)



Selle tottu on hingamise ja sRdame-vereringe probleemid
aju-kolju traumade patogeneesis muutunud eriti aktuaalseks,
seejuures peetakse hingamiskeskuse kahjustusest pohjusta-
tud tsentraalsete hinganishairete korval téhtsamailks just
hingamisteede mehhaanilisest takistusest sugenevaid kopsude
ventillatsiooni haireid (I1.K+#Zjuzin, 1943; T.G. Reneva,1956;
Fronein, 199/; 1.M.Ugrjumov, 1960, Tonnis ja Frosein, 19563
AA. Tikk, 1961)+

Akuutsed vereringe haired val jenduvad tldistes kuil ka
lokaalsetes tsentraalse nérvisisteemi ja teisi organeid haa-
ravates hemodiinaamika muutustes. Ajus taheldatakse kapil -
laarnvereringe spasme ja parallise ning aju verevoolu aeglus-
tumist.Vere vedelate osiste ning vormelementide val junise
tottu veresoontest tekivad tappverevalandused ja ka aju tur-
s (R.1.GraétSenkov, 1.Mtlrger jt.,1962;E.M.Bojeva, N. L.
Gradtéenkov, B.l.Kaaenetskaja, 1963). Despool kirjeldatud
vereringe haired sivendavad muidugi aju morfoloogilist kah-
justust.

Hingamise ja vereringe haired tekivad just vahetult
parast ajukolju trauma™ ja nende osatahtsus jargnevatel na-
dalatel haige prognoosi méaramisel monevorra langeb. Suurt
osa haige prognoosi maaramisel etendavad sel ajal esile ker-
kivad ainevahetuslikud haired, eriti vee ja mineraalide ai-
nevahetuse muutused, mis on tdhtsad aju turse tekkes (ilch,
1963* Hofmeister ja Schaffer, 1959; Pampus, 1960). Aju-kolju
traumade ja aju turse patogeneesi uheks luliks on veel atse-
tillkoliini ainevahetuse haired. Seejuures seostatakse aju
elektrilise aktiivsuse langust ja kooma teket atsetiiilkoliini



rohke vabanemisega tsentraalnarvististeemi srmapsides.Pal-
Jud autorid on sedastanud liikvoris korget atsetiulbAlIBi
nivood ja koliinesteraasi aktiivsuse langust (N. 1.Grast&en-
KA, AMMVein. 1.M.Gildoan, I+M.lrgar, G.N.Kassil, N.C_.Ka-
menetskaja, G.V.Ordohets, 1960).

N. I .Ura&t&ankov kaastoolistega naitas hamato-entsefaalae
barjaart 1abilaskvuse tousu aju-kolju traumade akuutses
staadiunis. Autorite arvates on hemato-entsefaal3e barjéari
labilaakvuse tousu pohjuseks atsetlinlkoliini kuhjunine aju-
koes, millest tekib amakorda hialuronidaasi aktiivne tha,
hematoentsefaalse barjdari labilaakvuse tous kui ka agu tur-
. Aju turse patogeneesi seletamisel on olulised veel Ba-
kay, Manery ja Bale uurimused, kes naitasid, et heaato-
entsefaalae barjédar on aeglaselt labitav elektroliiticele.
Et hemato-cntsefaalne barjaar takistab elektrollUiside val-
Jumist ajukoest, telgib ajus suhteline hiperosmootsus.li7au-
majargselt tekib aga vee- ja mineraalide ainevahetuse hai-
retest ekstratsellulaarse vedeliku hipotoonia (Vt. aineva-
hetuse haired aju-kolju traumade puhul). Osmootse rohu va-
he ajus ja vereplasmas pohjustab vee tungimise 1ab1 hemato-
entsefaalse barjédari ajukeesse ja viib aju tursele (Moore,
1960, 1962). Seejuures omistatakse viimasel ajal aju tur-
se tekkes téhtsust just oligodendroglia muutustele (A.van
Harreveld, 1962).

Eespool kirjeldatu alusel voib éelda, et aju turse pa-
togenees on tihedalt seotud Uldise aju-kolju traumade pato-
Haaa&™ asalhulgas ka ainevahetuslikn panipavaalab.



Uriini ja elektrolliside erituse, ekstratsellulaarae vola-
meni, vere osmootae kontsentratsiooni jt. xwHwsiie dinaami-
ka vOib peegeldada seega caaliaelt ka ajus toimuvaid aine—
vahctualikke, eriti vee ailnevahetuaega seotud protsesse.



Ainevahetuse muutused kinniste ajur-kolju
] traumade puhul

Mc.Laurin, King, Elan, Budda (1960), Rrilmayer ja
Fronein (1960) jt. rohutavad, et aju-kolju traumade puhul
esinevad Uldjoontes samasugused ainevahetuslikud reaktsioo-
nid kul teistelgi traumadel. Saaal ajal tuleb aga aju-kolju
traumade ainevahetuse jalgimisel arvestada ka aju kahjustu-
sest tingrtud spetsiifilisi muutusi.

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

D I metaboliitiline faas e. trauma (injury). Kestus
on 2-4 paeva. Kliiniliselt iseloonustub see periood apaat-
suse, tenperatuuri Wusu, tahhikardia, naha kahvatuse, hi-
gistamise, vererohu tousu, Isutuse ja peristaltika loidusega.
Nende hairete pohjuseks on adrenaalsiisteemist ja adrenokor-
tikaalsetest hormoonidest endokriinsed ja ainevahetuslikud
reaktsioonid. Trauma pohjustab AKTbl eristumise suurenemist,
mis anakorda aktiveerib glikokortikoidide, eriti hidrokor-
tisooni eristumist neerupealise koorollusest , (vt.skeem nr.1)
mille konstruktsiooni korgseis tekib 2-4 tunnil parast ope-
ratsiooni I0ppu, kestes paar pdeva. Samaaegselt suureneb ka
aldosterooni verreminek. Eespoolnimetatud hormoonide toimel
tekivad organismis Na retansioon, K eristumise tous, shisive-



sikute ainevahetuse haired, eosinofiilide arvu lagus, N
ainevahetuses prevaleerub kataboliom.

Na eritus koheselt trauma jarel jarsult vaheneb (100
mekv—It kuni 1 mekv-ni/6opéevas). Na retensioom vOib kesta
mitu péeva, moningatel juhtudel aga Na retensioon hilineb
Ja tekib alles 2.-3*traumajargsest paevast .Samaaegselt Na
ainevahetuse nihetega toimuvad ka véhemulatuslikud samalaad-
sed Cl muutused.

K eritus on esimestel postoperatiivsetel paevadel tOus-
nud 70-90 mekw/OGpdevas. (horm 30-50 mekv./60pdevas) 3.-7*
péevani K eritus vaheneb ja K bilanss muutub positiivseks
moni paev enne N bilanssi.

N eristumine touseb esimese 2.-5* paeva valtel valgqu,
eriti lihasvalkude intensiivse lagunemise tottu glikogeneasi
tekkest valkudest (SUsivesikute varud energiaal likana anmen-
datakse 8-16 tunniga) kuni 15-20 g-ni OGpdevas (nhorm 5-7 g/
O0pdevas). N erituse jarsk vahenemine tdhistab 1 faasi 10p-
pemist.

Vee ainevahetuses tekib organismis vee retensioom
ADH produktsiooni tdusust, kuid ka neerude labivoolutuse
langusest, verehulga vahenemisest, suurenenud ekstrarenaal-
sest vedeliku kaotusest. Samal ajal oliguuriaga tekib orga-
nismis rohkelt endogeenset vaba vett, mis vabaneb valkude
jJa rasvade suurenenud okstdatsioonist. Intensiivsete oksR-
datiivsetc protsesside tottu véheneb samal ajal ka organis-
mi veevaba rasvkude. See koik toob kaasa organismi veesisal-
duse tdusu 60%-It 63%0-le. Veres tekib aga lahjenduse feaomeen.
Esimesel postoperatiivsel pdeval on Na ja Cl kontsentratsioon
langenud 5-10 mekv/1 \VOrra. Vaatamata vere lahjendusele vee



retensioonist, tekib K peegli kdrgenemine 4,8 mekv/I-It
5,0 mekv/-le.Selle pohjuseks peab loore noddukat reapira-
toorset atsidoosi.

Il faas - podrdepunkt (tuming point) tekib 3.-7* pae-
val ja kestab 1-2 p&deva. PoOrdepunktis haige muutub aktiiv-
semaks, tekib huvi Urbruse vastu ja enesetunne jarsult para-
neb. Adrenaalsed stmptomid kaovad, ADH produktsioon vaheneb,
steroidide ja antianabolirtiliste glikokortikoidide errtumi-
ne normaliseerub. 11 faasi Uleminekut t&hisuab ka N erituse
jJarsk langus ning N ainevahetuse Uleminek anabol1itilsse
faasi, mil organism vajab peale energeetiliste vajaduste veel
toitu ka kaotatud lihaskoe Ulesehitamiseks. Samaaegselt ees-
pool kirjeldatud muutustega suureneb ka margatavalt diurees
Na ja Cl eritumise tusuga, millega eemaldatakse organismist
sima retineerunud vesi ja elektroliidid. Rkstratsellulaar-
ne vesi selle tottu normaliseerub. Rasvavarude puudumise
tottu J&8b organismi suhteline veesisaldus siiski nOrgemaks
kui enne traumat. Vere Na ja Kl kontsentratsioonid normali-
seeruvad, K laskub esialgsele normi tasemele. K bilanss muu-
tub seejuures positiivseks monit paev enne N bilanssi.

11l faas - lihaskoe taastumine (nuscular strength).Kes-
tus vOib olla 2-5 n&dalat ning teda 1seloonustab lihaste
massi ja jou taastumine positiivse N bilansi juures. Tuupi-
lisi endokriinseid muutusi selles faasis ei ole tdheldatud.
Vee absoluutne hullk organismis suureneb paralleelselt lihas-
koe resinteesiga. Na ja Cl bilanss on tasakaalustatud ja
vere elektrolldtide kontsentratsioonid on nomis.

4) organisni rasvavarude taastumine (fat gain). Kestus

voib olla nadalaid ja kuid, mil kehakaal pidevalt tSuseb



rasvade taastumise arvel. N bilanss oca tasakaalus, sUsiniku
jJa erergia bilanss on positiivsed.

Moore margib eespool kirjeldatud faaside suurt indivi-
duaalsed yarieeruwust olenevalt organismi seisundist, vanu-
sest ja soost. Sealjuures margib ta, et naistel on hormonaal-
sete ja metabolirtiliste reaktsioonide intensiivsus monevor-
ra madalamn, mille pdhjuseks peab autor Uhelt poolt naisele
spetsiifilisi hormonaalseid faktoreid, teiselt poolt aga
naistel esinevat suntelist swremat rasvkoe sisaldust lihas-
koega Vorreldes.

Ainevahetuslike muutuste ulatus ja faaside kestwus oleneb
aga peaniselt trauma raskusest (Moore,1960). Taielik parane-
mine traumast on 4ga pikaajaline ja vdib kesta 3 kuud kuni
| aosta.

loore jargi voivad tekkida ka atUupilised ainevahetus-
likud reaktsioonid, milledest i1lmekam on Uliraske trauma
puhul tekkiv organismi kompensatsioconivoimet tletav lle-
piiriline reaktsioon, mida iseloonustab 1 faasi pikenemine
11 faasi Ulemineku aeglustumisest.

Tuleb markida, et nii Moore kui ka paljude teiste
autorite (Bal& (1960), Blaza (1962)) pohjalikud uurimused
mineraalide ainevahetuse kohta on osutunud voimalikuks al-
les viimase 20.a. jooksul seoses leekfotomeetrite laralda-
se kasutuselevotmisega laboratoorses praktikas.Sel letottu
on vee ja mineraalide ainevahetuse hairete thtsust ka
neurokirurgil!stel haigetel hakatud moistma alles viima-
sel aastakimel. Berhard-\eil, Pertuiset ja David margivad



et vee ja Mineraalide ainevahetuse hairete Oigeaegne ravi
hotab ara neurokirurgilistel haigetel kooma jt. raskete
komplikatsioonide tekke. Siiski on neurokirurgilise trauma
vee ja mineraalide ainevahetuse muutused, Vvorreldes uldki-
rurgi lise traumaga, uuritud pinnapealsemalt, ja ka praega
on veel rida tsentraalnarvisisteemi kahjustustele i1seloomu-
likke ainevahetuse muutusi killaldaselt selgitamata.

Nagu Ridkirurgilistel traumadel, nii tdheldatakse ka
aju-kolju traumade puhul ADH eritumise tOusust vee retsen-
siooni perioodi suurenenud vee tagasiresorbeerumist distaal-
setes neerutuubultes. Le Quesne jarglt (1954) ja Dudley
(1955) kestab antidiurees 24-36 tundi.

Monede autorite jargt (Fischer, 16/0; Van Slyke, 1944;
Carstenseu, Gerlach ja Jensen, 1959) amab oliguuria tekkes
tahtsat osa neerude verevarustuoe haired, aga ka neerude
talitluse neurogeenne haire tsentraalnarvististeemi kahjus-
tusest, mida iseloonustavad just glorerulaarfl Itratsiooni
languse ndhud 2.-4. haiguspdeval aju-kolju traumade VOi
neurokirurgi liste operatsioonide jargselt. Cort ja Fencl
(1953) leidsid, et uriini erituses esinevad fTaasiliaed nihked.
Nende jargi tekib esmalt oliguuria vee retensiooniga, seeja-
rel aga mn. varane dlureesi faas, mil retineerunud vesi eri-
tb swrte hulkadena.

Ni1 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.haiguspdeval (. primaar-
ne vee retensioon) ja 3*4. haiguspdeval, millele jargneb
m. varane dlureesi faas l.haigusnadala 16pul V01 2_haigus-
n&dala alguses. Mc. Laurin jt. margivad, et vee retenslooni



dinaamika el ole seoses ajukahjustuse lokalisatsiooniga,
oleneb aga ajukolju trauma raskusest: mida raskem on aja-
kolju trauma, aeda pikem oa vee retensioon ja aeda hiljem
see tekib (nditeks téheldasid nad rasketel traumadel wvee
retensiooni teket alles 5-6* haiguspéeval) ja veo bilansi
normaliseerunine kestis neil haigetel margatavalt kauem).

Uneaegselt vee retensiooniga tekib organismis Na re-
tensioon. Hofmeister ja Schaffer (1959) nartasid, et kompli-
katsioonideta aju-kolju trauma puhul Na* retensiooa baeiiab
2-3 péeva, kusjuures Na* errtus uriiniga voib langeda isegi
nullini. Brilmayer ja Fronein (1960) kirjeldavad jargnevatel
paevadel Na* eritumise suurenemist uriiniga™ Nende arvates
Na* ainevahetus tasakaalustub harilikult ajavahemikul 5* ku-
ni 14. haiguspéevani.

Mc.Laurin, King, Elam, Budde (1960) leidsid Na* ruten-
siooni dinaamika olevat seoses aju-kolju trauma raskusega.
Nad kirjeldavad rasketel traumadel hilist N retensiooni
5.76. haiguspéeval .Rrilmayar ja Fronein (1960) pidasid Na*
hilist retineerumist 2.-4. haiguspdeval ja selle pikenaaja-
list pisimist,sanuti ka vaéhest Ha* peetust organismis atiil-
piliaeks ja seostasid seda halva prognoosiga (40-st atiii-
pilise reskrtsioonitillbiga haigest 22 surid).

Hofeistcri ja SchadAri (1959), Brilmayer®i ja Ero-
wela"1 (1960) jargir voivad esmasele Na* peetusele 1. haigu&—
nadalal jargneda taolised Na* retensiooni perioodid ka hi-
lisemas haiguse kulus.Ka Schrober ja Sieder (1960) on aju-
kolju trauma jarelperioodis kirjeldanud oliguurilisi kriise



Na* retensiooniga, mis klniniliselt valjenduvad vee Intoksi-
kataiooai tekkes ja aa nende arvates iseloomulikud hipotalaa-
milise piirkonna kahjustusest tekkivatele parocksRataaalaetele
hipoflisl tagasagara hormonaalse aktiivsuse tusudale.

Durban, Jise, HilT ja Pileggi (1959) margivad oma s,
et aju-kolju traumade jarelperioodis enam IE* reteasiooal p*-
rioode el teki.

Oaa autoreid leiab uriini erituse ja bla* retensiooni
dinaamika sOltuvuses olevat ajukahjustuse lokalisatsioonist.
Juba Claude Bermard sai 4. vatsakeae torkel poliuuria. Sama
thheldasid hiljem ka Nise 7Bb), Sutin, Clemente (ref+HWw*
Saydder), Ross ja Snydder (1961)* Burton, Riese, HilT ja Pi-
leggl (1959) kirjeldavad Uhte raske aju-kolju trauma juhtu,
all parast traumat er tekiiinud antidiurecsi ega Na retensi-
ooni. Nad peavad selle pohjuseks hnpotaalaause kahjustust.

Kuigl aju-kolju traumadel on K* ainevahetuse nihked
Monevorra vaiksemad kui Uldkirukgilistel traumadel (Mc.Lam-
rin, King jt., 1960) ja moningatel juhtudel pole nahtud ve-
res ja uriinis K* kindlasuunalisi nihkeid (b\Mo, Vise,
Hilf, Pileggl, 1959), siiski toob enamik autoreid siin esile
rea seadusparasusl .

Ni1 t&heldatakse mooduvat K< erituse tousu esimestel
traumgjargsetel pdevadel, mille mahhanisols etendab suurt
osa mineraalkortlkoidide toime, kusjuures Brilmayer (1960)
peab neerupealiste aktiivsuse nartajaiks mitte eristunud
K* Uldist hulka, vaid K* ja Na* omavahelist vahekorda or-
ganismis. Rrilmayer (1960) margib, et K/Na koefitsiendi suu-
renemine, mis nartab neerupealiste aktiivsuse tousu, tekib



aju-kolju traumade puhul 1.-3* halguspédevani ja ka 2. hai-
gusagdalal. Tonnise ja FroneiBi (1956) andmeil on Na/K koe-
fitsient koige suurem 4.-7* haiguspaevani .

Wise, Hilf, Pileggl (1959) nartasid, et 1.-3* haigas-
p&evani on K* bilanss negatiivne, seejarel jargmistel pée-
vadel kerge aju-kolju traumaga haigetel kogu aja positiiv-
ne; rasketel juntudel oli K* bilanss positiivne vaid 3*
Ja 4. haiguspdeval, koigil teistel 11 uurimispdeval aga ne-
gatiivrne. Teostades K* bilansi uuringuid, el leidnud Mc.
Laurin, King, Elam ja Budde (1960) uldse negatiivset K* bi-
lanssi.

Tonnis ja Frowein (1956) leidsid aju-kolju haigetel I*
eritumise suurenemise uriiniga kogu 8péevase uurimisaja
valtel* Seejuures esinesid korgemad K* vaartused uriinis
4 haiguspaeval (tus 140% vdrra normiga Vorreldes).

Brilmayer ja Fronein (1960) seevastu vaidavad, et
eritus on kdige enam valjendunud 1.-2. haiguspédeval, Hof-
meister™! ja Schafer™! (1959) arvates aga 3* haiguspaeval.

Samaaegselt Na* retensiooniga on téheldatud ka CI*
eristumise tusu (Pampus, 1960; Tikk, 1963)* Seda pohjustab
asjaolu, et Na* ja CI* ainevahetuse regulatsioon toimub
samade mehhanismide kaudu. 1.Bulbuka (1962) andreil tekib
kortisooni toimel samaaegne CI* ja K* eristumise sWureneaila*.

Organismi hUdratsiooni aste avaldab moju ka plasma,ve-
re ja ekstratsellulaarse vedeliku mahule, mida val jendavad
heaatokriti ja ekstratsellulaarse volureni muutused.



Rohke vaba vee kuhjumine viib vere volureni suurene-
misele, mis pohjustab *are rakkelementide ja elektrolli-
tide kontsentratsiooni langust ja osmootse rohu vahenemist
(Moore, 1960; Bals, 1962; Blaia ja Krivda, 1963). Smolik,
Nash, Konneker ja Muether (1959) naitasid radiocaktiivsete
1sotoopide meetodiga, et koigil aju-kolju traumadega haige-
tel ja 83 %1 juhul neurokirurgiliste operatsioonide jarg-
selt esineb veremahu tous 15-30% lie nomivaartuse. See
toinus esijoones plasma mahu suurenemisega, aga vahesel méa
rai ka tsirkuleerivate ertutrotsiutide absoluutarvu vahene-
mise anvel 2.3-traumgjargsel paeval, rasketel juhtudel aga
4 _haiguspdeval™ Autorid taheldasid ka vordelist seost trau-
ma raskuse ja plasma volureni suurenemise vahel* Mc*Laorin,

King, Knowles, Elamn (1961) margivad, et oliguuria faasis
vOivad neurokirurgilistel haigetel tekkida hipotoonillat™
lahuste manustamisel vee Intoksikatsiooni ndhud vereplasma
hUpoosmootsuse, hiponatreemia jt. vee margistuste nahtude-
ga* KItinilised simptomid 1lmesid seejuures vereplasma
osmootsuse langusel 8-10% \Orra.

Aju-kolju traumadel esinevas oliguuria faasis on
tiheldanud veremahu ja ekstratsellulaarse volureni suure-
nemist sameaegse hciaatokriti madalate vaartustega veel
Lyon, Starton, Breis, Smittwick, 1949 jt.

Smolik, Nash jt* (1956) méargivad, et veremahu muutused
tekivad sagelt jarsku ilma vahepealsete Uleminekufaasideta
(80% uwuritud haigetest).

Na retensiooniga kulgevas antidiureesi faasis tahel-
datakse sageli aju-kolju traumaga hiponatreemiat, mida
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pohjustab Uhelt poolt samaaegne rohke endogeense vee teke
rasvade ja valkude suurenenud okstidatsioonist, teiselt
poolt aga rakusiseste K* ja valgu ainevahetuse nihete tGt-
tu Na* litkunine rakusisesi. (Higgins, Lewis, O"Brien ja
Taylor, 1954; Wise, 1956; Pampus, 1959; Rrilmayer Fronein,
1960; Mc.Laurin, King, Elam ja Budde, 1960).

Higgins (194) ja Cort (19%4) on kirjeldanud hiponatree-
miat, vastupidiselt tavaliselt sanaaegselt esinevale hiper-
hidratsioonile, kulgevat koos organismi dehiidratsiooniga.
Nende arvates on selle pohjuseks vee ja elektroliitide ta-
gasiresorbtsiooni haired neerudes, mida pShjustab neerude
Ja hipotaalaanuse-vahel1ae neuraalse regulatsiooni katkemi-
ne, mis reguleerib elektroliUtide tagasiresorbtsicani nee-
rude kaudu. Cort margib, et taoline sindroom areneb alles
2. haigusnédalal.

HUponatreemiast harvem on aju-kolju traumade puhul
kirjeldatud pikaajalist hipermatreemiat (Anthonlsen, Hil-
den, Thamsen, 194). Oletatakse, et selle pShjuseks on osmore-
gulatsiooni haired, kui ka diabetes insipidus™e tiupi anti-
diureetilise hormooni arituse muutused, mille tottu tekib
organismi dehidratsioon vOi organismi normaalse veesisaldu-
se juures elektroliitide peegli regulatsioon patoloogiliselt
korgel tasemel. (Anthonisea, 1954; Moore, 1960).

Sageli on tdheldatud hipematreemiaga kulgevatel
aju-kolju traumadel haiguse halba prognoosi (Hofmeister ja
Schéffer, 1959* Pampus, 1960).



AtJ.Mestetéklna ja R+P_.Okulova (1955) leidsid aju-
kolju traumade puhul saedaat Mpokloreemiat, mis el nor-
maliseerunud sageli 1sas* haigete valjakirjutamisel.

HUperkloreemia esinemine nagu ka teiste ioonide
kontsentratsiooni tous omab halba prognostilist tdhendust
(Paupv3, 1960).

Uurides esimestel aju-kolju trauma jargsetel péevadel
kui ka ajuoperatsioonide jargselt K* kontsentratsiooni ve-
res, leidsid Anthonieen, Hillden ja Thomsen (19%4), Hof -
meister ja Schafer (1959) selle vahest muutumist. Ka iB/6ess,
Wise, Russell, Pileggli (1959) taheldasid aju-kolju trauma-
de &gedas perioodis vaheseld K* verepeegli muutusi.

Tonnis ja Frovein (1956) ndrtasid ama toos vereplasma
K* kontsentratsiooni langust alles 2. haigusaadala 16pul.
Nende arvates K* verepeegli vahesed muutused on pohjusta-
tud suwurest K* intratsellulaarsest depoost.

Moore (1960) margib, et vere K* peegel el kajasta K
varude seisundit ja oa sOltuv atsidoosist (K* verepeegli
tus) ja alkaloosist (K* verepeegli langus) ning K* aine-
vahetuse tegelikku olukorda nartab bilansi suurenemine.

N+ .Savtéenko (1945) leidis sanuti madalard K* vaar-
tusi aju-kolju trauma hilisperloodis, N.V.Zahharov (1943)
aga aju-kolju trauma agedas staadiumis.

Moore (1960) méargib, et vaatamata K* suurenenud eritu-
misele uriiniga esimestel haiguapdevadel parast traumat ja
vere elektroliutide lahjendusele vaba endogeense veega, on
K* verepeegel normis Vo1 veidil korgenenud. See tuleneb raku-



sisese katdbolisni  intensiivsuse tusust, mis vabastab
rohkelt K* ja asendab sinna osaliselt tunginud Na*

Stressi reaktsioonina valkude katabolismi intensiiv-
susest tekib ka aju-kolju traumaga haigetel negatiivre val-
gu bilanss, mis kergetel aju vigastustel ndrmaliseerua
1-2 nddalaga (Budher, 1956; Brilmayer, 1960). Esimestel
traumgj argsetel paevadel tekib veres hipoproteineemia, ais
pUsib 1-2 nadalat ja soltub peamiselt albumiinide hulga va-
henemisest ja vereplasma volureni muutustest (A.J. 1JeatetA-
kina, L.P. Okullova, 1955)*

Aju-kolju traunmde sUsivesikute ainevahetust iseloo-
mustab glikoliUtiliste protsesside puudulikkus, mille tGttu
tekib sisivesikute vaheainevahetuse produktide (piinhape, pi-
ruhape jt.) kuhjumine organismis trikarboonhapete tsikli
hairetest (L.P.Okullova, 1961). Sellise sUsivesikute aineva-
hetuse katkemise pohjuseks on glikoliUsiga seotud fermenti-
de aktirtvsuse langus (Kovach, wonyo, Vittay ja Pogatsa, 1957
jJa L*P.Okullova, 1961), mida sivendab kudede hapniku vaegus
sagedase hindamise— ja vereringe hairete tottu aju-kolju
tzraumede puhul.

SUsivesikute ainevahetuse naired on Uheks olulisemaks
atsidoosi tekke pohjuseks (Moore, 1960). Atsidoosi stvendab
veel ketokehade kogunemine organismis rasvade ainevahetuse
hairete tttu, mis tuleneb sisivesikute ainevahetuse puudu-
likkusest.

Kaasajal peetakse tlalmainitud ainevahetuse haireid
korwuti akuutsete hinganise- (Loennecken, Zotov, 1961) ja



vereringehairetega (L-A.Koreida, A.l._Arutjunov, A.V.
Snirmov, N.l. Gra&tSenkov, Fronein jt.) aju turse theks
olulisemaks tekke pohjuseks (vt. aju patogenees Ik 7N

Aju turse seose tottu organismi Uldise ainevahetuse,
eriti aga vee ja mineraalide ainevahetuse patoloogiaga,
omab kliinilist tdhtsust aju turse kur Uhe ohtlikuma aju-
kolju traumade komplikatsiooni diagnoosimisel ja ravi juh-
timisel organismi vee ainevahetuse, vere elektroliltide
kontsentratsiooni, hematokriti jt. tAiendavate uuringute
ststemaatiline kasutanine. Et vee ja mineraalide ainevahe-
tus kajastub 1lmekalt ka perifeersete kudede Mdrofiilsu-
se muutuses, Wiks ka naha hidrofiilsuse jalgimine antud
haigetel omada teatavat perspektiivi.
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H1 .Naha hudrofiilsuse fusioloogia ja veekubla proovi
diagnostiline véartus

Veekubla proovi kui kudede turselisuse valjendaja Vot-
sid esimesena kasutusele Mc.Clure ja Aldrich 1923.a., kes
viisid nahasisesi 0,2 can fusioloogilist lahust ja mdara-
sid veekubla 1imendumise aja palpatsioonil ja markisid sel-
le minutites. Nende autorite jargi on normaalseks veekubla
imendumise ajaks 50 - 90 pin., kusjuures sagedasemad vaartu-
sed on 55 - 10 min. Teised veekubla proovi uurijad peavad
veel normaalseks veekubla 1mendamise ajaks jargnisi vaartusi:

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

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

Mo.Clure ja Aldrich pidasid veekubla proovi vee aineva-
hetuse Uhe osa naha hudrofiilsuse nartajaks, mis iseloonustab
koe elastsuse ja kudedevaheliste Pilude mehhaanilise tArtumi-
Sse muutusl.

M.V.Veksller ja T.1. Orlova arvasid sawti, et kubla-
proov iseloonustab vee ainevahetust kogu organismis, eriti
aga nahas, ja viitasid sellele, et mitmesuguste organismi
sisekeskkanias toimuvate protsesside hairumisel kudede vee-
sidunisvoime touseb (1959 ja 1951).
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Aldrich ja ic.Clure osutasid veekubla proovi prognos-
tilisele thendusele. Nende andreil viilest haigest, kellel
V**&abel 1w al3a Uhe minuti, neli surid Ishtal ajal,
teasan™s proovi resultaatide normalimeerumisele voimaldas
ette ndha haiguse head kulgu.

N.A. Popova (1937) nairtas, et paljudel juhtudel haige
uldseisundi halvenemisega naha hidrofiilsus tuseb, Veekubla
proovi prognostilisele tdheldusele on (ma toddes viidanud
veel Fischer, Baker, Harrison, Primak, Hentov, Guggenheinmer,
Hirch ja 1.S. Kordonski (1955), kes koik soovitavad kasuta-
da veekubla proovi haiguste patogeneesi ja kliinilise pildi
tapsustamiseks.

Vee ainevahetuse haired 1lmevad selle prooviga juba
siis, kuil teised meetodid seda veel el natta (N.D.Stragenko,
A.J. Bostrov, K.1.Prinsk, V.P.Sehhonia jt.)

N.N.Pronina (1955) tdestas, et kudede hidrofiilsuae
regulatsioon toimub reflektoorselt. Ta teostas koeral veekub-
la proovi anesteseerimata ja novokaiiniga anesteseeritud na—
hal ja négi, et koeral nailisel jootmisel veekubla imendu-
mire kiirenes anesteseerimata nahaosal, anesteseeritud na-
hal aga veekubla imendumine ei Kiirenenud.

N.N.Pronina jargi on vee ainevahetuse regulatsioon tAht-
saks luliks hipotaalanus-hUpofluls ststeem. Hupofluls ektomi—
seerttud loomadel veekubla imendumine kiirenes.

Kirjanduses esineb arvamusi, et naba hudroflilsua ei
olene ainult vee ainevahetuse seisundist, vaild see on seoses
ka peaaju koore troofilise funktsioconiga (G.B.OUper, 1951).



AWGringterdL(1944) kliinilised wurimused naitasid,
et Bitte kogu aju koor ei avalda Uhesugust moju kudede
hidrofiilsusele. Ta tdheldas parietaal- ja frontaalsagara
kahjustusel naha hidroflilsuse tousu vastas kehapoolel ,mo-
toorse tsooni kahjustusel aga esines naha hidroflilsuse
tous samal kehapoolel* Samadele jareldustele joudis ka
N.S*Popova (1937).

Sanuti tAheldas S.J.bUnkin klriniliste uuringute alu-
sel aju-kolju haigetel naha hidrofiilause muutubi; olene -
vait kolde lokalisatsioonist: frontaal- ja teaporaalsagar*
kahjustusel oli1 veekubla imeadumise aeg kolde vastaspoolel
ldhenenud 15 min. Wworra, kuklasagara kahjustusel naha hidro-
fitlsuse asimeetria aga puwudus. S.J. Mihkin seostas naha
Mdrofiilsuse astmeetriat vegetatiivsete funktsioonide eri-
neva pailgutusega aju koores* Litvak ja Anossov naitasid, et
aju koore premotoorse tsooni kahjustus tekitas vegetatiivse
narvististeemi tegevuse hairerd, mis avaldusid veekubla imant-
dumise aja kiirenemises vastas kehapoolel.

E.K.Evezerova (1937) koos kaastoolistega nditas, et pa-
rasimpaatilise narvisiusteemi valjalulitamine langetas kude-
de hidrofiilsust, deslmpatisatsioon aga tostis seda.

Sama leidis ka Fliderbaum (1934), kelle jargi n.vagust
paraliseerivad VOi simpaatilise narvisiisteemi toonust tost-
vad ained langetasid naha hudrofiilsust ning stimpaatilise
narvisisteemi paral”saatorid ja parasimpaatilise narvisistee-
mi toonust tistvad ained suurendasid naha hidrofiilsust.

E.K.Evzerova esimesena oletas, et naba hidrofiilsuae
muutused on pohjustatud ka operatsiooni traumast. Ta ei pida-
nud perifeerseid narve pidi kulgevaid impulsse ainaaka faktoriks
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mis avaldaksid moju kudede hidrofiilsusele.

E.K.Bvzerova, S.J.Minkiai, M.V.Veksleri jt. jargi toi-
mus maksa kahjustusel veekubla imendumine Kiiremini, mis
seletus wakaaa toimuva kortikosteroidide lamutumise aeg-
lustumisega.

Kirjanduses toodud seisukohad vereringe osatéhtsusest
kudede hidroflilsuse muutustes oa vasturaakivad™
Meile kattesaadavas kirjaaduses leidsime vahe andreid, mis
naitasid naha hudrofiilsuae soltuwust kudede vereringe sei-
sundist. Nii naiteks leidis S.T.Zograbjan (1957), et veekub-
la imenduniae kiirenemisel aju-kolju trauma haigetel VvoiIs
samaaegselt tadheldada kapillaroskoopilise meetodiga
paralRUtiTist niperéemiat ja staasi, mis plsisid monevorra
kauem kui naha hidroflilsuse tous.

Naha hidroflilsuse seost vere hidrostaatilise ja onkoot-
se rohu vahekorraga on naidanud Pohlers ja G.E* Pert&ikova
Jt. (AA)+

Vastupidiselt aga nendele tAhelepanekutele suurem osa
autoreid pole tdheldanud naha hidroSiilsuse ja hemodinaamika
omavahelist seost.

Juba Mc.Clure ja Aldrich leidsid, et veekubla imendami-
se aeg pole seoses vererthuga. Selle toestuseks toid autorid
asjaolu, et veekubla Imendamise aeg jai sarsbia mone  tunni
Jooksul parast surma. Sama leidis ka Olmsted (19%4).

Fliederbaumi jargi el sortu veekubla imendumise aeg
veresoonte valendiku suurusest, sest ta kiireneb nii vere-
soonte lalendajate (pilokarpiin) kui ka veresoonte ahenda-
Jate (hipofusiin) toimel.



Samasugustele tulenustele joudsid ka Volter ja G.B.
Oliper, kes uwurides oblitereeruva veekubla 1mendumise Kii-
renemist ka halva verevarustusega kaha osades ja vastupidi .

Kirjanduses leidub andreid naha hidroflilsuse ja kude-
de morfoloogilise leiu seosest (1.A. Owvin, G.l1.Didebulidee,
B.T.Bojev 1952), seejuures arvavad eespoolnimetatud autorid,
et sistitud lahus el resorbeeru kapillaaride vorgu kaudu,
vaid paigutub vahetult interstitsiaalvedelikku.

1.A. Oivin kinnitab ka kapillaaride labilaskvuee ja
veekubla proovi paralleelsust eksperimentaalsete andretega.

Mc.Clure ja Aldrich arvasid, et esijoones koepilude
seisund mdarab veekubla imendumise kiiruse. Osa autoreid
seostasid seda argurofiilse pohiaine seisundiga (Quran -
Reynals, J.A.Spassokukotski, A.S.Jankovskaja,l.-M.Surjan).
Seejuures A.l.Smimova-Zaakova leidis, et argurofiilse po-
hiaine sol- ja gel-faasid annavad erinevaid kudede hidro-
flilsuse nditajaid. Naha hudrofiilsuse suurenemine ol seos-
tatav sol- ja vahenemine gel-faasiga.

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

Viimase osas seostatakse naha hidroflilsuse seisundit
eriti elektrolittide ja selle kaudu ka vee ainevahetusega.

On andreid, et Na* uriiniga eristumise véhenemisele ja
sellest tulenevale Na* kuhjunisele organismis,
hidroflilsuse suurenemine (Labbe).
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Vere Kkloriidide peegli ja vereplasna valgusisalduse,ka-
pillaroskoopilise leiu ning naha hidroflilsuse vahel aa scio-
list seost ei ole leitud (Berkovit®, Du&nan,Kantorovits,G.L.Brai®
nina, Primal 2).

Naha hidroflilsuse muutusi on tdheldatud paljude haipmte
puhul™*

Veekubla 1mendumise kiirenemist mitmesuf el kopsuhaigetel
on naidanud E.V. Tarab™ina,V.V. Gerbst ja A*A*Lopatina ning
H.S. Tsejruloa. (1952-1953)

Reumaatiliste ja infektsionoossete poltartriitide puidl
naha hidroflilsuse tousile viittavad V.S.Gvantseladze K. 1. 1z-
railevsImja (1951 jJ™ A*P. Nesterova,haavandtove imhul 1*A.To-
kimanskaja (1953), 3-avitaminoosl puhul B.N.Rubinsteiln ja V.S.
Crazul (1941) ,Mpertooniatovc puhul “'I.F.Péenttsoma ja 3olak,
B.1*,stdame puudullikkuse, neeruhaiguste, intoksikatsiooni ,kahi 1ek-
cla,allergiliste,alimentaarsete ,anglonearootiliste ja raseduse
tursete ja diabeedil pretdematoosse staadiumi puhul 1* *Kor-
donski (1955), Orlova (1951) nin; palaviku puhul Lal he ja
Violle* F. L Cruakajeva (1953),kes uwuris kirurgilisi haigeid
3* postoperatiivsel paeval ,sai veekubla Imendumise aja llhene-
mise kuni 2 korda alavaartusest.

Veekubla proovi na-visasteeal 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 1mendu-
mise aeg oli luhenenud halvatul poolel,kuld ndnikord ka aju

- kahjustusele homolateraalselt.
t
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Veekubla imendumise kiirenemist on tdheldatud veel aen+
roinfektsi onide puhul N.H.Hantemirova ja aju veresoorte hai-
guste ja kasvajate puhul M.Goldelmann (1951).

V.i1.Borissov (1951) leidis seljaaju traumadega haigetel,
et traumast pohjustatud naha INnervatsiooni hairete piirkonnas
esines algul naha hidroflilsuse tus,mis normaliseerus Kordu-
vatel uwuringutel. D.G.&effer kirjeldab vaheaju kahjustuse
puhul naha hidrofiilsuse muutusi (1962).Ta arvas,et dientaee-
faloni kahjustus Voib pohjustada naha hidrofiilsuse tousu™Ser—
vaem languse,normaalset naha hudrofiilsust téheldas ta aga kui
erandjuntumit. Seejuures endokriin-ainevahetusliku sindroomi-
ga haigusjuntudel ja troofilistel hairetel tiheldas ta naha
hidrofiilsuse tdusu,sooletrakti hairetel ja termore”uiatsiooai
hairetel a;a veekubla imendumine aeglustus.

Otsustades meile katuesaadava kirjanduse jargi,on naha
hidrofiilsuse muutusi jalgitud aju-kolju traumade puhul va-
heste autorite poolt,seejuures dinaamilised uuringud puuduvad
taiesti (T.T.Aerneva 1953, S.J.Minkin kaastoolistega,S. i .Zograb-
Jan).

Naha hudrofiilsuse uuringuid aju-kolju traumade haigetel
on enamasti tehtud Uhekordselt ja juhuslikel aja momenbidel
parast traumat. Sellepdrast kirjanduse andretel el saa otsus-
tada naha hidrofiilsuse muutuste dinaamika Ulle haiguse valtel.

S.J. 1irkin uwuris 32 aju-kolju trauma haiget 1-2 kuud pérast
traumat ja leidis,et naha hidrofiilsuse muutused oleneved
peamiselt haiguskolde lokalisatsioonist (vt. k. \4).

S.T.Zograbjan seevastu vaidab,et haiguskolde lokalisatsioo-
nist naha hidrofiilsuse muutused ollenevad véhe ja see erine-



VHS kaob aju i1ldairtiee taancar cRoaise™a*

StT.ae™rdbjuH leiab,at parast traumat esines aa ,c<aninl
veekubla laaniu 1saja pi -€"ealne. Reoscg seilaja,et &
teostanud 6lnaaxd11al uarlnguid,el osanud ta salet&ua nana
Mdrofiil”uso thusu ja laadust erinevatel aja’™oae Atilcl pa-
rast traumt ja seostas seda naha hédrofiilnuse abap Miwr'eja
at*Noolju tTMVM hivegMiiniw Nda hn rofli”Naaaa laz"gpa tevdLa
taia arvates posttraunaatilise veresoonte spaaail totlu ail ajus
kui ka ko™u apraaishis* Naba badrofiilsuse tus oli tgna arva-
tes seotud voz/'soostc to™u teKdinud kudede OKsJoatsioo-
aiprotaesslde hairetega*Jis tostab aakootaet ja osgolset rohku
kudedes bi&)1 1oob seal turseile seisundi.

Ta 3argib,et naba hddivFfiilsuse MILred puudusio. istetel
Juhturelraskeoatel ajuHoljti tiauna haigetel olid s"uvasta
haired tugevnenud ja kestsid 4-2 ad*ula&.

Saauti leidis naha hidrofiilsuse tousu aju—koiju “raygaoe
jarel ka T*T+lteaeva,kcs wuris haigeid 4-5 pdeva paras traunat.
(1353).

Rakku Vottes esitatud kirjaaduse andneid alieuc,et pealis-
teks taCRKibeh™*wW&lLb**6 aBltab kadade h&AB\:F11l1aaa™aa
vee ainevahetus ja selle regulat 1acii”™a seotud jea anisiid.



Mppinpe mptortlikn

Antud tH0s pole kasutatud tdpset vee ja mineraalide
ainevahetuse bilansi uurimist peamiselt selle labiviimise
tehniliste raskuste tottu. Samal pShjusel oleme piirdunud
vee ja mineraalide ainevahetuse jalgimisel meetodite ja
testidega, mis on kergesti 1dbi viidavad i1gapdevases klii-
nilises praktikas.

B saada orienteeruvaid andreid vee peetuae kohta orga-
nismis, on piirdutud dopdevase diureesi jalgimisega. Selgema
ettekujutuse organismi tegelikust veesisaldusest annab sama-
aegne ekstratsellulaarse volureni méaramine. Meie poolt ka-
sutatava lihtsa rodaniidaeetodi puuduseks on tema harv méa-—
ranisvOimalus &armiselt aeglase erttunise (kuni 1 nadal) tOt-
tu, pealegi el saa teda kasutada atsidoosi korral, mil roda-
niid tuagib erttrotsRitidesse ja maksa parenhRimi, andes
seega tegelikust suuremaid ekstratsel lulaarse volureni vaar-
tusi( Bulbuka jJt., 1962). Moninga ettekujutuse vaaaa aset-
leidvatest vee ainevahetuse muutustest annab heocatokriti
maaramine. Et teada saada,kuivord vee peetus organismis val-
jJendub kudede hudrofiilsuse muutuses, kasutasime Mc.Clure®i
Ja Aldrich™1 veekubla proovi. Mineraalide ainevahetuse nai-
tajatest wrisime ekstratsellulaarses faasis domineeriva-
test 1oonidest Na* ja CI® kuna nad etendavad organismi 0&—
mootse tasakaalu reguleerimises darmiselt tdhtsat osa.Uuri-
sime ka K* kui rakkude domineeriva katiooni muutusi, arves-
tades samal gjal, et vere ja uriini K* vaartused el peegel-
da tegelikku ollukorda kudedes (Moore, 1960; Blaga ja



Krivda, 1962 jt.).

Toos kasutatavad vee ja mineraalide ainevahetuse
uurimismeetodid ja testid:

1) Naha hudrofiilsuse mdaramine.

Kasutasime Mc Clure®i ja Aldrich™1 veekubla proovi
(1923)* mille teostamisel siUstisine Olavarre lateraalsele
killjele nahasisesi 0,2 ml fusioloogilist lahust. See teki-
tas umbes 1 mm kGrguse ja 7 mm 1abimdoduga veekubla. Et mo-
ned autorid (A.R.Sorkin jt.) viitavad veekubla proovi eba-
tApsusele (viga 3-5 min.), selleparast tegime alati ka tei-
se weekubla, mis imendus enamasti sama ajaga. Veekubla
imeidumisaja erinevust Ola- ja kasivarrel me ei tiheldanud
nagu ka N.Schamardin (1960). Proovi tulemusi hindaailae pai-
patoorselt, sest vaatlusel ndhtav valge laiguke kadus mG-
nikord alles teisel haiguspdeval, mil veekuoel oli amugi
veeldunud. Sama on tdheldanud ka L.Maser ja N.Schamardin.
Katse metoodikast tuleneva vea suuruseks loeme - 3 min.

2) O0paevase diureesi jalgimine.

Odpaevase diureesi jalgimist teostasime ajavahemikul
eelmise pdeva kella 8.00 kuni jargnise paeva 8.00ni. Urii-
ni hullk mdodetud 50 ml-ae t&psusega.

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

Reaktiivid: 0,05 B HQ(NOR)2 lahus

0,1 n HNOR lahus

1% difentilkarbasooni piirituslahus.
Reaktiivide valmistamine:
0,05 B HQ(NOR)g lahuse valmistamiseks voetakse 5,5 g



HA.

HJO, millele lisatakse pidevalt loksutades 4-5 ml kontsen-
treeritud HNOR ning seejarel tAiendatakse lahus 1000 ml-ml;
filtreeritakse. Maaratakse lahuse faktor 0,05 B NaCl abil.

0.1 n HNOR lahuse valmistamiseks voetakse 7 ml kontsent-
reeritud HNON lahust, mis taiendatakse 1000 ml-ni destillee-
ritud veega.

Metoodikal 1 ml-le uriinile lisatakse 5 ul 0,1 n
HNON lahust, 2-3 tilka 1 % difendilkarbasooni piirituslahust
indikaatorina ja tiitritakse HQCHONJg lahusega roosaka var-
wuseni. Tirtritud Hg (NOM)2 lahuse hulga jargn arwutati klo-
riidid 6dpéevases uriinis, valjendatuna g-des NaCl-na jarg-
mise valemi jargi:

tirtrimiseks kulunud Hg (NO™ haik ml-tes x Gdpaevase

uriini hulk x faktor x 290.

4) Hematokrit méaratud jargniselt:

Eelnevalt 20% ammooniumoksalaadl Tri(L 1 loputatud
5 am pikkusesse ja 1 nm-lise 1abimédduga 100 skaalajactu-
sega standardtorukesse voetud haigelt verd, mis tsentrifua-
gitud 30 min. kestel tiirude arvu juures 2500-3000 korda
sekundis. Hematokrit val jendatakse %-des erirtrotsiiitide
samba karguse jargi torus.

5) Ekstratsellulaarse volureni médramine rodaniid-mee-
todil (Lavietes, Bourdillon, Kliaghoffer, 1936)

Lahused

D KCNS lahuse valmistamiseks kuivatatakse aine eel-
nevalt pasiva kaaluni ja kaalutakse 0,001 g tdpsusega,ar-
vestades 21 mg/kg, seega 1,25-1*75 (keskmiselt 1,5 g) ning
lahustatakse aine 100-150 ml—c destilleeritud vees.



2) Fa JNOM™ * 9 IL)) lahus. Lahuse valmistaniseks vee-
takse 10 g Fe (NOYN . 9 HQO ja lisatakse 5 ml kontsentree-
ritud UNO™  lahust, mis taiendatakse destilleeritud veega
200 ml-ni.

3 20% triklooraadikhappe lahus.

4) Standartlahus: 20 %-ne K-rodaniidi lahus.

MetFodiic-  Hailgele manustatakse K-rodaniidi lahus
per os. 12-14 tundi parast manustamist voetakse veenist ca
5 eam verd, eraldatakse seerum. 1 ml-le seerumile lisatakse
aeglaselt 6-8 tilka, seejarel llejdanud osa 1 ml-st 2(-sest
triklocr"SaiKharrest kiiresti valkude sadestamiseks. Lahus
segatakse hoolikalt ja jaetakse umbes 10 minutiks seisma
valkude sadenemise soodustamiseks. Seejarel lahus tsentri-
fuugitakse, eraldatakse 1 ml pealolevat selget vedelikku
teise katsutisse ja lisatakse samas koguses Fe(NOY) * A~
lahust. Tekib punakas—oraani varws, mille intensiivsust
vaadeldakse fotomeetriliselt elektrokolorimeetris (roheline
filter, kivett 5,040), kasutades kontrollina destilleeritud
vett. Arvutatakse rodaniidi kontsentratsioon vereseerumis
mg %-des standardkovera abil. Standardkodver koostatud 20%-lise
K-rodaniidi lahusega, tehes lahjenduskontsentratsioonid
1-15 agfbni.

Ekstrataellulaarme voluren arvutatakse jargniselt:

Hanustatud K-rodaniid

Ekstrateel lulaame mg—-des
volumen (detsi- ]
litrites Vereseerumi kontsent-

ratsioon mg-des

Fkstratsel lulaame ratsel lulaarse volumen
wvolueen (Y-des hal- H(gg'tSI 1trites

ge kehakaalust) 7 ajge kehokaal kg-des




Eelnevalt kirjeldatud meetodiga saime kontrollgrupis
s i pavst™ voluaeBIMY N hailge hobamaeo.

6) Katioonid (Ka* ja K*) mdaratud leekfotoaeetri
Tartu Vabariikliku Kliinilise Haigla laboratooriumis
(Leekfotoaectar pall Model 3 )*

Vereaeerumis méérati Na* lahjenduses 1:100 ja I* lah-
Joadusci 1:%0. —addratud A* ja K* tavaliselt _u-
jeicinssn  Yie*

beeki&tomeetris pihustatakse uuritav lahus ning see
suundub koos polleva gaasiga (atud juhul CHY) spetsiaal-
sesse poletisae, kus segu sitib. Klirguaspektri intensiiv-
sust mdodetakse leekfotoacetrls pooljahtiva fotoelemendi
Ja g&lvaaoreetriga. Arvestades eelnevalt valmistatud stan-
dardkdverat ja g&lvanoreetrl ndrtu, teostatakse Umberarvu-
tus kontsentratsioonidesse.

N6* ja K* valjendatakse vereseerunis mekv/l-e ja
uriinis mekv/60paevases uriinis.

Paralleelselt eelnevalt nimetatud meetodiga jalgisime
haigeid kliiniliselt, osutades neuroloogilise leiu dinaami-
ka jalgimise korval veel spetsiaalselt tihelepanu vee ja
mineraalide ainevahetuse hairetest tulenevatele ja neid pdh-
Justavatele klninilistele simptomitele.



Uuritavate kontingentide iseloonustus

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

Soo jargn jagunevad uuritavad:

53 meest ja 1S naist.
Vanuse jargi jagunevad haiged jargmiselt:
alla 20 a.v. Murrtud 17 hnlgat

21 - 30 a.v. " 20 A
3 -50av. " 17
51 - 60 a.v. ' 6 *
ule 60 a.v. ™ 11

Kliinilise somptoaatoloogia ja paranemise 3iiBaanéka
alusel jaotasime haiged 4 raskuarRhoa.

I rihm. Uuritud 8 haiget.

Sii1a kuuluvad aju kosmotsiooniga haiged, kel el esi-
nenud teadvuse, kadu ja neuroloogilist leidu. Raviaeg nen-
del haigetel oli n&dal kuni 10 paeva.

Il rihm. Uuritud 24 haiget.

Siia kuuluvad aju kamaotsiooniga haiged, kel esines
lahigjaline teadwuse kadu, kerge neuroloogiline laid nor-
maliseerus abne paevaga. Raviaeg nendel haigetel oli
2 nadalat.



11 iro. Ubritud 16 haiget*

Siia kuMlHvad kerge aju knntusiooniga haiged, kel esi-
nes teadvuse kadu mbne tunni valtel, kerge neuroloogiline
koldeleid normaliseerus 2 nddalaga. Haviaeg neil haigetel
oli 34 n&dalat.

IV rthm. Buritnd 10 haiget.

Siia kuulluvad keskmise raskusega aju kontusiooniga hai-
ged, kellel esinev teadvuse kadu ulatus sagedanini 6-8 tun-
nini, mdddukas neuroloogiline kolldeleid pisis veel 4*-5_hai-
gusnadalal ravikuuri 10pus.

V rtim. Uuritud 12 haiget.

Siia kuuluvad raske ja tliraske aju kontusiooniga hai-
ged, kelle tegdvuse kadu ulatus nadalateni, raske neuroloo-
giline koldeleid pisis veel parast 5-10 nddalast haiglara-
vi, paljudel haigetel esinesid seejuures rasked invaliid-
suse tunnused.

Aju-kolju traumaga hailgete ravi

1, Il ja 11l raskusrihma ravi pirirdus laaaaisre&iini-
ga 1. kuni 4+ nadalani, millele lisandus antibioctiline,
hemoatiiptiline, sedatiivre ja vitaminoteraapia; Uksikjuh-
tudel ka deMdreeriv ravi.

IV rasknsr3hma haiged said lisaks eelnevale ravile
veel sagedaaat dehidreerimist, neuropleegilist ravi ja
Uksikjuhtudel K* KClna.

V raskusrtihea haigetel lisandus siia veel intensiivne
O™ ravi i1nhalatsioonidena ninasondi abil. Raal juhtudel ka-
sutatud ka trahheotoomiat, intubatsiooni ja Uksikutel juh-
tudel rakendatud kunstlikku hingamist D — 2 vOi1 Engstrami



respiraatoriga ning pindnist bRpotermiat 32-34°C juures.

EBaubiz haigeid hospitaliseeritud esimese 0O0péeva
Jooksul parast &aat.”% hol'gaaa™ haapital 1aaariti hi-
linenult 2 - 9 NvitHBspéevant™ Sealhulgas aju konmotaiao™
aMal as&se3 hilinenud hosprtaliseerimist 1 5% haigptaab,
aju kontusioonidel 18,4"-1 haigetest.

Taslatuaed aninesid 18 % haigeteab™

Sagedaseanteks tiisistusteks olid bronhopncumoonia,
purulentne otitt ja moingirt, real haigetel tdheldati
aju twrse sonptomatoloogiat.

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

Trahetaneeritud haigete % moodustas 1,4 % haigete
Uldarvust, seejuures 1V reaktsioonituubiga haigetel kasu-
tati trahetomeerimist 46,3 % haigetest.

Kolju trepanatsioone teostatud 14,2 % haigetest.



+
Uurimuste analUls

Antud 00 Uheks eesmargiks oli aju4solju traumade
vee ja mineraalide ainevahetuse dinaamika uurimine.

Vaadeldes aju-kolju traumadega haigete vee ja mineraa-
lide ainevahetuse nartajate dinaamikat, selgus, et ainew-
hetualik reaktsioon amab suurt individuaalset varieeruvust.
SelletSttu el saa vaadelda aju-kolju traumade vee ja mine-
raalide ainevahetuse dinaamilisi muutusi koikide haigete
dinaamika kogusumana.

Arnvestades aju-kolju traumadel esineva vee ja mineraa-
lide ainevahetuse dinaamika erinewust, eraldame 4 erinevat
reaktsiooni tpi, mida ka allpool ara toore.

Et paremini esile tuua aju-kolju traumadel esinevat
vee ja mineraalide ainevahetuse dinaamikat, plidsime selle
uurimisel valja lulitada nartajatele moju avaldavad haigete
individuaalsed omadused (haige kehakaal, naitajate individu-
aalne varieeruvus, haigete vanus jre.), valjendasime nartajad
%-des antud hailge vastava nartaja uurimisperioodi keskmisest
vaartusest. Naitgjate vahese arvu tottu on see teostamata
ETV, uriini, Na* ja K* vaartustel, mis esinevad absoluut-
anudena.

To0 statistiline anallils teostatud TRU biofllsika
laboratooriumis S. \eldre ju

Korrelatsiooni koefitsi id arvutatud TRU arvutus-
keskuses elektronarwtusmasmal Ural-1. Usaldus-
piirid arvutatud 18hendusmeetodil (Dixon, iazeey,




Aju-kolju traumaga haigete vee ja mineraalide
ainevahetuse dinaamika reaktsioonitilbid
I Vee ja mineraalide ainevahetuse dinaamika 1 reaktsioonitiip
1D HA dinaamika (vt. ka tabel nr. 1)
Antud reaktsioconitiilbi keskmine raskusaste on 1,8,
uuritavaid 11 nendest lapsi 45 %.

nAaYy.

Jooniselt nr. 1 ndeme, et 1. haiguspéeval on HA
monevorra korgemad antud rihma keskmisest HA vaartusest.
2.-3* haiguspéeval HA vaartused vahenevad umbes poole
vorra joudes normi ning Uletades HA keskmise véartuse
4.-5. haiguspéeval.

Eelnevalt kirjeldatud HA langus 2.-3* haiguspaéeval ja
jJargrev tus 4.-5. haiguspdeval on statistiliselt usaldatav.

6.-7.-8. haiguspéeval esineb uus HA langusperiood ja
9.-10.-11. paeval HA normaliseerub.

Mele vahese materjali juures pole see dinaamika sta-
tistiliselt usaldatav.



2) Uriini errtumise dinaamika (vt.ka tabel nr. 2)

Uriini erituse keskmine vaartus 740 ml/60péevas.

Jooniselt nr. 1 ndeme, et 1.hp. uriini eritus normi
piires, 2.-3. haiguspéeval tekib uriini erituse jarsk
lagus, 4.-5+ haiguspdeval diureesi mdodukas suurenemi-
ne. 2. uriini erituse madalseis esineb neil haigetel
7.-3. haiguspdeval.

Graafikul esinevad Ailureesi langus- ja tdusuperioodid
on statistiliselt usaldatavad. Statistiliselt pole usalda-

tav diureesi_suurenemine 10-12 haiguspéeval ja diureesi
langus 12 haiguspéeval.

Kloriidide errtuse keskmine véartus 7,3 g NaCl/60p.
Kloriidide eritumine on 1. haiguspaeval normi piires,
langeb aga 2. ja 3. haiguspéeval 64 ja 72 %-le. 4.-5. hai-



guspéeval asendub see kloriidide eritumise jarsu tousuga
133 %ni.
2. kloriidide erttuse languse periood leiab aset

6.-7. haiguspaeval.
Kloriidide eritumine on seejuures 1.—6. halguspaevani

statistiliselt usaldatavalt esinev.

4) Hematokriti dinaamika (mb. ka tabel nr. 4)

Hematokriti keskmine véartus 44 %

Naeme, et hematokrit teeb 1abi vaheseid muutusi.

3.* 7 ja 8.haiguspdeval téheldatakse véhest hema-
tokriti vaartuste langust (30) ja 4.,$. ja 9* haiguspae-

val vdheldane hematokriti vaartuste tous 105-112 %ni.
Seejuures on statistiliselt erinevad hematokriti

muutused 2+, 3. ja 4. haiguspéeval.



5 ETV muutused (vt. tabel nr. 5)
Tabelist nr. 5 ndhtub, ETV moningane suurenemine
2. haiguspdeval (23,4 % kehakaalust).

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

Vere Na* keskmine vaartua 140 mekv/1.

Vere Na* muutused 1 reaktsioonrtai Ibil on vahesed.

3. jJa 9. har™uapdeval voib tdheldada véhest Ha* vere
nivoo langust (Vastavalt 1% ja 5 % Virra).

4+ ja 10. haiguspéeval esines 1%-line Na* vereaivoo
s>

Seejuures on statistiliselt usaldatav esinev vare
Na* dinaamika 1., 3., 9 ja 10 haiguspéeval.



Vere R* nivoo on 2+3- hailguspdevani monevorra
norgem, mis on statistiliselt oluliselt erinev Vvorreldes
vere K* langusega 4. haiguspaeval.

Vorreldes 4. hp. vere K* nivoo tOus on 6* haigua-
paéeval statistiliselt usaldatav.

8) Uriini Na* dinaamika (vt. tabel nr. 8)

Teostatud uuringute vaéhene arv el voimalda teha
suuri jareldusi uriini Na* dinaamika kohta. Wolb siiski
tiheldada moningat uriini Na* erituse vahenemist 4. ja 8.
haiguspdeval, tousu 2. ja 5°6* haiguspaeval

Nimetatud muutused pole statistiliselt usaldatavad

9 Uriint K* dinaamika (vt. ka tabel nr. 9)

Uriini K* errtus on tousnud 1+ ja 2. haiguspéeval,
Jargneva nédala jooksul aga normi piires.

Seejuures on statistiliselt usaldatav K* errtuse
suurenemine 1_ja 2. haiguspdeval.



11.Vee ja mineraalide ainevahetuse dinaamika
1l reaktsioonitiilp
Antud reaktsioonitiilbi keskmine raskusaste 2, 5t

uuritavaid 34" nendest lapst 23 %.
1D HA dinaamika (vt. ka tabel nr. 10)

s

IHF"HE -1 ]

HA keskmine véartus 30 nin.

Jooniselt nr. 10 ndeme, et 1. ja 2. pdeval on HA
korgemal keskmisest véartusest, 3. haiguspaeval allgab HA
vaheremine, milline saawutab madalseisu 4. haiguspaeval
(70% keskmisest HA vaartusest). 5. haiguspéeval algab
HA normaliseerunine. Jargnevalt tdheldame HA kdrgemaid
vaartusi6. ,7%)8. haiguspaeval, 14.-15 haiguspaeval ja ma-
dalseise 16.-20 haiguspédevani ja 22.-23.haiguspaeval.

Statistiliselt on usaldatavad HA langus 3.-5* hailgus-
péevani, jargnev tous 6.-10 haiguspdevani, 14.-15* haigus-
paéevani ja HA madalnivoo 16.-20 hpni, sanuti ka HA vahene-
mine 22-23 haiguspéeval .
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2) Uriini eritumise dinaanika (vttka tabel nr* 11)

Uriini eritumise keskmine vaartus 920 ml/60p.

Jooniselt nr. 11 ndeme.et 1.haiguspaeval on O0pae-
vase uriini eritua 10 % vorra vaiksem keskmisest O0pae-
vase uriini eritusest. 2.haiguspdeval esineva mriinihulga
vahese tousu jarel theldame 3*4. ja 5.haiguspéeval uut
uriini erituse vahenemist kuni 22 % vorra keskmisest vaar-
tusest. Uriini eritumise madalvéartusi voib tdheldada ka
veel 17.-19. haiguspdevani. KOrget uriini eritust esineb
6.-15. haiguspdevani ja 19.-24* haiguspaevani

Statistiliselt usaldatavad on seejuures diureesi
langused 4., 9., 17.-19. haiguspéeval ja diureesi tousud
6.—p.- haigusp. - 15 hp.—ni ja 19* haiguspdeval™

) Kloriidide eritunuse dinaamika (vt.ka tabel nr.12)



1.-2. haiguspaeval on klorlldlde eritus keskmise
vaartuse tasemel. 2.,3., 4. haiguspéeval on kloriidide
eritus langenud, 6. haiguspaeval saavutab aga keskmisest
kloriidide erituse véartusest korgema nivoo. Jargneva 6
péeva jooksul on kloriidide errtus vahe madalan keskui-
sest kloriidide eritumise tasenest, kuid seejarel alates
13. hairguspaevast domineerivao kohati korged kloriidide
eritumised, eriti just 13-14-15 haiguspéeval, 20. ja 4.

MFSS?8NM 1 Tisclt on usaldatav seejuures kloriidide eri-
tumise vahenemine 4. haiguspdeval ja jargnev tous 5-6.hp.-1

Keskmine hematokriti vaartus 45 %.

Jooniselt nr. 13 ndeme, et 1.-2. haiguspéeval Uletab
Hk véartus 3 % vOrra keskmise Mk véartuse. 3*4* harfale-
péeval aga langeb 3 % vOrra keskmisest vaartusest. Ka
Jargnevas haiguse kulus voib téheldada veel saTasuguseid
vaikesi koikuaisi keskmise védrtuse -Inter, milledest esi-

B Tt T IS0 i tousd parioodid on Tt

teisest statistiliselt usaldatavalt erinevad.



5) ETV dinaamika (vt* tabel nr. 14)

ETV kdrgeimad véartused esinevad 2+,3.,4* ja 14.
haiguspéeval . Seejuures tuleb markida, et ETV vaartused
oa 3 nédala valtel vahe kargemad nommivaartustest, seeja-
rel aga mam aliseeruvad.

6) Vere Na* dinaamika (vt~ tabel nr. 15)

Vere Na* keskmine vaartus 140,6 1aek/1.

Jooniselt nr, 14 ndeme, et vere Na* nivoo oluliselt
el muutu 3 nadallase wurimise kestel, ajuti esinevad kuni
+ 3% konkumised 1.,2., 5., 14.-15, 18 ja 23.-24. hai™ua-

pacv&l . T _ _
Statistiliselt usaldatavalt esinev on seejuures

vere Na* nivoo 4.,5., 6. 15* haiguspéeval.



7) Vere K* dinaamika (vt. ka tabel nr. 16)

PAAT
ar /il

Vere K* keskmine vaartus 4,6 mekv/1.

Nagu jooniselt nr. 15 ndhtub, esineb suurim K* nivoo
langus 2* haiguspaeval (9% keskmisest vaartusest). J.4.
haiguspéeval asendub see K* verenivoo tousuga 11 % vorra.
K* verenivoo pisiu jargnevate paevade jooksul keskmiste
véartuste piires.

K* wverenivoo 2. ja 3. haiguspadeval on seejuures

statistiliselt usaldatavalt esinev.

8 Urtini Na* dinaamika

Jooniselt nr. 16 ndhtub uriini Ma* vahenemine 4. ja

haiguspaeval . Teistel haiguapdevadel Uletab Na* eritus nor-
Maalvaartuaod ( 100 ackv/SSpéevas). Seejuures.. usaldatavit
kirjeldatud Na* vaartused 5 ja 9*haiguspéeval oluliselt

erinevad la+ diureesist VOrreldes 6.-8. ja 10.—10.hp+-ni



9) Uriini K* dinaamika (vt.ka tabel nr. 13)

K* eritase tonau VOib taheldada 6., 1C ja
haiguspaevani .
Seejuures on eelnevalt kirjeldatud K+ diureesi muutu-
sed statistiliselt usaldatavad.



111+ Vee ja mineraalide ainevahetuse c&naamika
111 reaktsioonitulp

/bbiaa keskmine raskusaste 3,0, uuritavaid 7 haiget
1) HA dinaamika (vt. ka tabel nr* 19)

Jooniselt nr. 13 ndeme, et HA vaartused on 1,4.
haignspaevaal korgemad keskmisest HA vadrtusest, seejuu-
res VOib tdheldada alates 1+ haiguspievast moningat bA
vaartuste languse tendentsi, mis on koige enam val jendu-
nud 6.,7*y eriti 8 haiguspdeval. 9+-12. haiguspaeval
wvoib tdheldada kdrgeid HA véartusi, mille jarel uus
madal seisund 13.-15. haiguspéevani ja 18. haiguspéeval
Ja korgaivoo 16.-17. haiguspaeval .

HA kirjeldatud dinaamika on seejuures statistiliselt

usaldatav.
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2) Uriini errtumise dinaamika (Vt* ka tabel ar. 20)

I;C
S

Uriini erituse keskmine vaartus 1050 ml/o0paevaa.

Néeme, et 1. haiguspdeval on uriini erittus tunduvalt
vaiksem keskmisest uriini exitusest, jargneva 5 haiguspdena
Jooksul aga Uletab keskmise véartuse™ Uriini eritusu vahe-
nemised toimuvad veel 7+ ja 13*-14_haiguspaeval+ korge
diurees domineerib 8., 9*t 20.,23., ja 26 haiguspaeval

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

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



Keskmine kloriidide eritus 90 g NaCl/6péevas.

Jooniselt ar. 20 ndeme, et 1, haiguspaeval esineb mdo-
dukas kloriidide errtumise vahenemine, millele jargneb klo-
riidide erituse suurenemine 2.-5. haiguspdevani. 14.-16.
haiguspdeval 19. ja 20 haiguspdeval kloriidide erituse

korgnivoo 9 17*, 21. ja 23.-25. hailguspaevani.
Kloriidide errtumise nimetatud muutused In statisti-

liselt oluliselt erinevad.

4) nematokriti dinaamika (vt. tabel nr. 22)

Rematokriti keskmine vaartus 43 %.

Uuringuid on selle reaktsioocaitiilbiga haigetel

Tulleb siiski markida Hk kdrgemaid vaartuai 1.-3.
haiguspaevani ja keskmisest vaartusest madalamaid Hk
vaartusi alates 2. haigusnédalast.

5) BIV dinaamika (\u. ka tabel nr. 23)

ETV uuringud on 11l raskusrihma haigetel vahe teos-
tatud. Naib, et 1. haiguanddalal ETV nivoo on kdrgem
vorreldes ETV vaartustega alates 2. haigusnédalast.



6) Vere Na* dinaamika (vt. tabel 24)

Vere keskmine véartus 139 mekv/l.

Vere Na* el esine margatavaid nivoo muutusi. Vdib
markida vaid vahest (26) Na* nivoo langust 6* ja 14.hai-
guspdeval .

Nimetatud muutuste dinaamika pole statistiliselt

usaldatav.

7) Vere K* dinaamika (vt. tabal nr. 25)
Vere E* keskmine vaartas 4,6
Vere K* nivoo koigub ebakorraparaselt 1-2%-lise
amplrtuudiga keskmise vaartuse Unmoer.
Nimetatud muutuste dinaamika pole statistiliselt
usaldatav.

8) Uriini 1/ dineamika (vt* tabel nr. 26)
Uriini Na* eritus uletab nomivaartused 1* haigus-
péeval. Na* retensiooni voib tdheldada alles 7°°8. hailgus—

paevast alates.
Nimetatud muutuste dinaamika pole statistiliselt

usaldatav.

9 Uriini K* dinaamika (vt. tabel nr. 27)

1+ haiguspaeval on uriini K* eritus nommi piires,
touseb aga 3.-5** eriti aga 7.-3. haiguspseval. Viike It*
erituse tous esineb veel ka 12. ning 19¢ haiguspéeval , teis-
tel haiguspaevadel on uriini K* vaartused normi piires.

Nimetatud muutuste dinaamika pole statistiliselt
usaldatav.



IV. Vee ja mineraalide ainevahetuse dfiaaamika
1V reaktsioonitiiip

Rihma keskmine raskusaste 3*9* uuritavaid 17 haiget.

1) HA dinaamika (vt. ka tabel nr+ 28)

HA keskmine vaartus 28 min.

Jooniselt nr.%/ aBaaet et 4 aeteeee haignsp&ew™
Jooksul jaavad HA véartused tunduvalt korgemaks keskmisest
HA véartusest. 5* haiguspéevast algava HA vaartuste vahene-
mise madalaim nivoo on 6.-10. haiguspaevani, mil né&dal
aega kestvatele HA nomivaartustele jargneb plsivan HA
langusperiood alates 19. hailguspéevast kuni 4. haigusna-
dala lopani.

Eespool kirjeldatud HA dinaamika tousu ja laiguse
periocodid on seejuures statistiliselt usaldatavalt esi-
neved.
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2) Uriini eritumise dinaamika (vt* ka tabel nr.29)

Urtini eritus 1. haiguspdeval on 10% vorra vaiksem
keskmisest uriini errtuse nivoost. Jargneva 4. hailguspieva
Jooksul aga uletab 20% vorra keskmise nivoo. 6.-9. haigus-
p&evani on taas uriini eritus monevorra vaiksem, Uletab
aga keskmise nivoo jargneva 10 haiguspéeva jooksul.

18.-28. hailguspédevani domineerib véhene uriinieritus
(60 - 90 % keskmisest vaartusest.
Statistiliselt usaldatavalt esinev on diureesi nivood
2.-5* ja 6.-9* haiguspédevani, sanuti jargnev periood 10-15
haiguspdevani, osaliselt ka diureesi langus 16-28_ahigus-
péevani .

3) Kloriidide erituse dinaamika (Vt. ka tabel nr.30)



o8*

Keskmine kloriidide eritus 8,45 g NaCi1/60paevas

Kloriidide errtus 6. hailguspdevani ja 9.-17. haigus-
paevani 0B keskmisest kloriidide errtumisest monevorra
korgem, 7.-9* haiguspédevani ja 18.-23. halguspdevani aga
tunduvalt madalam keskmisest kloriidide erirtuse nivoost.

Kloriidide errtumise nivood 2-5* ja 6.-9. halguspae-
vani ja jargnev tous 10-18. hailguspdevani on seejuures sta-
tistiliselt oluliselt erinevad.

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

1.-2. haiguspdeval on hematokritl vaartused korgeiad
Hk keskmisest vaartusest, 3.-6. haiguspdevani Rhtuvad Hk
vaartused Hk keskmise véartusega, 7.—10. haiguspaevani
Ja 19=2d. haiguspdevani on aga sellest tunduvalt mada-

lamal nivool.
Statistiliselt on usaldatavalt esinev Hk nivoode vahe

10-17. ja 3.-6. haiguspaevani.
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5) ETV dunaamika (vt. tabel nr.32)

ETV uuringud on IV raskuarthma haigetel vahe teostatud.

Naib, et ETV veeeritused on kdige nOrgemad 1. haigusné-
dala 1opus, 2.nadala alguses ja 3* haigusnédalal, madalamad
aga 2.haigusagdala 1opul.

6) Vere Na* dinaamika (vt. tabel nr. )

Vere Na keskmine véartus 41 mekv./l.

Vere Na* véartused on tldiselt normi piires, ainult
8.-9* haiguspaeval VOib tdheldada vere Na* nivoo laugust
2% vorra vere Na* keskmise vaartusega Vorreldes.



7) Vere K* dunaamika (vt. tabel nr. 34)

VIR NN BABT

Jooniselt nr. 26 néhtub, et vere K* nivoo on
1. haiguspdeval 5 % vorra korgem vere K* keskmisest ni-
voost, seejérel aga kogu 1. halgusnadala jooksul on K*
verenivoo keskmisest vaartusest medalan. Edaspidises
dinaamikas torkavad silma K* verenivoo tusud 9.-10.

haiguspaéeval, 17.,18., 21.-32. haigusp eval.
Statistiliselt on usaldatavad vero K* tousud 10.hai-

guspéeval ja langused 13-14 haif;uspéeval.

8) Uriini Na* dinaamika (vt. tabel ir. 35)

Na* retensiooni perioode VOib tdheldada lihigjaliselt
8. ja 14.,15. haiguspéeval. Teistel haiguspaevadel esineb
rahuldav Na* diurees.

9) Uriini K* dinaanmika (vt. tacel nr. )
Urtini K* eritus on tousnud 2.-6. haiguspéevani ja
12 _—13*haijuspéevani, vahei™ud 14.-17. lialguspéevani .



Analms nairtas, et eespool kirjeldatud reaktsiooal-
tiibid on Uksteisest statistiliselt usaldatavalt erinevad.

Too teiseks uUlesandeks aju-kolju traumade vee ja mi-
neraalide ainevahetuse dinaamika val jaselgitanise korval
oli Uksikute naitajate vaheliste korrelatsioonide uurimine.

Peale biokeemiliste nditajate vahelise seose uurisime
neide korrelatsioone veel haigete kliinilise raskusastme,
reaktsioonitilbi, vanuse ja sooga, kuna kirjanduse pohjal
vois oletada neade naitajate vahelisi seoseid.

Allpool toore tabelina ara naitajate vahelised usalda-
tavad korrelatsiooni koefitsiendid ja anname tabelist lihike™*
se Ulevaate.

Moned autorid (Brilmayar, Froreln, 1960 jt.) nartaved,
et aju-kolju traumaga haige vee ja mineraalide ainevahetuse
muutused soltuvad aju-kolju trauma raskusest, vahem haigete
vanusest.

Leides igale reaktsioonitilibile writavate keskmise

raskusastme, 1agime et | reaktsioconitilbil olr see 1,8*
I -2,5; Il - 3,0 jJalVv - 3,9. Seega on reaktsioonitiiip
haigete raskusega VOrdelises seoses. Seda nartas ka raskus-
astme ja reaktsioconitiilbi vaheline korrelatsiooni koefitsi-
ent (= 0,64)+

Too statistiline anallis naltas ka, et reaktsiooni-
tiip sOltb haigete vanusest (korrelatsiooni koefitsient
0,23). Seega on vanematel haigetel sama trauma raskuse
puhul vee ja mineraalide ainevahetuse muutused i1seloomus-
tatavad enam 111 ja IV reaktsioonitilbiga.



Hgiini ~ 0,40 0,227 *
Ugiini 2 03

ETV 3 -0,26
Vere Na* 4
Vere K+

Hematokrit

HodrofinIsuse aeg

O0péevane uriini hulk
Kloriidide Odpdevane eritus
Haiguspaéevad (1-9 hp.)
Haiguspéevad (10-27 hp.)
Raskusaste

Vama

Sugu

B&aktsioonitiiup

- 0,20 0,22 0,52 0,46 0,12 - - - 0,15
0,9 0,45 0,39 0,212 0,22 0,27 0,13 0,15

* 0,38 -0)34 -0,33 -0,29 -
0,2H 0,25 0,12 0,12 - - 0,13 0,11 -
5 - * 0,28 * -— —
6 0,38 0,34 0,2 0,14
7 0,47 0,47 -0,14 - - - -
8 0,66 -
10 - 0,28 0,31 -
11
12
13

14

0.24

0,64
0,23



63.

Reaktsioonitiiip on vordelises seoses ka veel uriini
K* eritumisega (=0,24), s.t. reaktsioconitiibi nunbri
kasvuga eristatakse enam K*. Kuna need reaktsioonitiitbid
esinevad enam raskematel ja vanematel haigetel, VOib Gelda,
et seoses trauma raskuse tdusuga suureneb ka K* eritus urii-
niga.

Statistiline anallis nditas, et reaktsioonitilup pole
usaldatavas seoses haigete sooga ja vee ja mineraalide aine-
vahetuse teiste naitajatega (HA, uriini ja kloriidide, Na*
eritus, hematokrit, ETV).

T60 statistiline analiUs 1 esile usaldatavad seosed
Jargmiste nartajate vahel.

Selgus, et naha hiudrofiilsuse muutused on koige tiheda-
mini seotud uriini eritumise ja kloriidide eritumise dinaa—
mikaga (mblemal juhul r = 0,47). Seejuures on HA véartused
I haigusagddalal monevorra medalamad, Vorreldes 2.-4. nadala
vaartustega (r=0,14). Hematokriti ja ETV-ga on seoses mone-
Vorr korgem (vastavalt r = 0,38 jJa 0,24). Vere Na* ja HA
vahel kehtib samuti ndork usaldatav seos.( r = 0,25), uriini
Na*-ga on see veel vaidksem ( r=0,21). HA pole aga seoses
klninilise raskusega, hailgete vanusega, sooga ega reaktsiooni-
tilbiga.

Uriini eritumisel on HA kdrval veel usaldatavad seosed
uriini Na* erttuse (r=0,52), uriini K* erituse (=0,45),
ETV (r=0,38) ja hematokriti vértustega (=0,34) ja nork
SECS vere Na+ nivooga (r=0,12).

Uriini eritus pole aga seoses vere K* vaartuse, raskus-
astme, vanuse, S00 ega reaktsioonitiiibiga.
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Kloriidide eritamine oa peale HA veel tihedas seoses
uriini eritusega (30,66), Na* uriinialvooga (r=0,46),
vahem tihe on tema seos uriini K*nivooga (r—=0,3)t hema-
tokriti (=0,29)t vere Na nivoo (r=0,12), seost pole
vere K*, haigete vanuse, aoo, raskusastme ja reaktsiooni-
tilbiga.

Hematokrit oa eelnevalt kirjeldatud seoste korval
usaldatavas korrelatsioonis veel ETV-ga (r=—0,3R), Na
verenivooga (r=0,2d) ja Na* uriiaierrtusega (1"0,20).Tu-
leb markida ka heaatokrlti vaartuste moningat langust ala-
tes 2* halgusnédalast (I=0,14)* Hematokriti vaartustel puu-
dub usaldatav seos Klvere— ja urilaivéartustega, haigete
vanuse, S0, raskusastme ja reaktsioonitiiiblga.

ETV-1 on veel eespool kirjeldatud seoste korval usalda-
tavas korrelatsioones. Uriini Na* (r*0,27), uriini /*

(r* -0,3Dt vere Na* vaartustega (r = -0,26). Vere %*,
halge vanuse, soo raskusastime ja reaktsioconitiilbiga usal-
datav seos puudub™

Vere Na* on korrelatsioonis veel raskusastmega .

(r a 0,13) ja haigete vanusega (r a 0,11),pole a;a usalda-
tavas seoses vere K* nivoo, hailgete soo ja reaktslooni-
tiiblga.

Vere on vaid usaldatavas seoses hal juspaevade
arvuga, naidates alates 11 haiguaaadalast tOusu tendentsi
a * 0,28)+

Uriini Va* seostest teiste naitajatega tuleks mainida
veel usaldatavatest seostest seost uriini K*—-ga (r * 0,40)
ja halge sooga (r * 0,15), pole aga usaldatavas seoses
regﬁls C* nlvooga haigete vanuse, raskusastme J1a
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Uriini K* errtusel on kogu ravigja valtel tousu
"teadents (r = 0,21), ta on usaldatavas seoses veel ees-
poolkirjeldatu korval haigete vanusega ( r=0,13), sooga
( r0,15)* reaktsioonititbiga (r = 0,24).

Alljargnevas tabelis on toodud &ra raviperioodi kesk-
mised naitajad reaktsioconitilipide kaupa.

Reakts. Ha Odp.di- Klorii-_ Hemato- Vere Na® Vere K?
tlip— miIn.-tss urees - dide erit,4s2it - mekw/1  mekv/1.

mil o\NeBI/00p. %-des
1 C Y 740 7,3 44 140 4,5
n 0 920 8,5 45 141 4,6
111 34 1050 9,0 43 141 4,6
v B 1020 0,5 37,5 141 4,6

Tabelist ndeme, et raviperioodi HA keskmine véartus
on 1-111 reaktsioonitiilbiga haigetel madalam normivaartu-
sest (norm. 38-60 min.), Odpdevane diurees on margatavalt
madalam 1 reaktsioonitiiibiga haigetel ja tduseb proportsio-
naalselt reaktsioonitilbi numbri tousuga. Hematokriti kesk-
mine vaartus on normist medalam, 1V reaktsioonitiilibiga
haigetel (horm 43-48 %). Vere Na* ja K* keskmised vaartu-
sed on koikidel reaktsioconitiiipidel normis ja samal tasemrel.

Kirjandusest on teada (Moore, 1960, Zilch, 1953 jt.)
vee ja mineraalide ainevahetuse moju haigete kliinilisele
seisundile. Allpool toome ara tabelina moningate aju turse
kliiniliste simptoomide tugevnemise sageduse hiperhUdratsioont



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

KI | .arv Ha KITninilised si d
iini E kel el y sumptom
aste esin.vae- raakusr. pea- oksen* teagdwu- pais
wuste_si- haigete valu damine se hai- silas
venemine arvust red pohja
............................................................................................. -_— m-j
1 8 2 25% 2 -
11 26 10 3n 9 4 1 -
111 15 a 46% 3 3 3 2
v 10 5 50% 6 5 3 7
Vv 12 7 5a% 4 6

*valdav enanus haigetest oli teadvuseta
seisundis.

Tabelist ndeme, et haiguse kliinilise raskuse tdusuga
sageneb aju turse klniniliste ndhtude siivenemissaedus, see-
jJurres raskematel haigetel tulevad esile ka raskemad aju
turse sumptoomid.

Analiisist selgus, et aju-kolju traumaga haigetel
esinev vae ja mineraalide ainevahetuse dinaamika pole seo-
ses kaasuvate haiguste ega hilinenud hosprtaliseerimisega.
Statistiliselt pole ka toestatav aju-kolju traatsaga MsAgpt™
vee ja mineraalide ainevahetuse dinaamika seos lisanduvate
tilsistuste ja operataioonitraumadega. Kisimus vajab aga
veel tAiendavat uurimist.

Kirjandusest oa teada naha hidrofiilsuse muatuste seos
aju koldelise kahjustusega. To0 anallls naltas, et seda
neurotroofi listest hairetest pohjustatud naha hidrofiilsuse



astmeetriat esineb haigetel suhteliselt harva (19*8 %
aju koldelise kahjustusega juhtudest)ja see el takista
mingil mé&aral HA véartuste dinaamika seost teiste vee ja
mineraalide ainevahetuse nartajatega.

Analliisides aju-kolju traumaga haigetel esineva vee
jJa mineraalide ainevahetuse dinaamika seost ajukahjustuse
lokalisatsiooniga seigas, et siin el saa esile tuua kind-
laid seaduspirasusi. Torkas silma vaid see, et IV reaktsi-
ocanttlibiga haigetest olid 60 % ajutive kahjustuse ndhta-



Arutelu

Kirjanduse andreil @rilmayer, Fronein, 1960) on
teada, et vee ja elektrollltide ainevahetuse nihete dinaa-
mika vOimaldab mdarata organismi reaktsiooni laadi aju-kolju
traumade puhul. Viimane koos neuroloogilise leiluga méarab
ka haiguse prognoosi.

3ie uurimus nartas aju-kolju traumadega haigetel IV
erineva vee ja mineraalide ainevanetuse reaktsioonitiibi
olemasolu, mis erinesid Uksteisest peaniselt vee ja mine-
raalide ainevahetuse muutuste esmase tekke aja ja jargne-
vate faaside Uksteisele jargnewuse poolest.

Kirjanduses levinud seisukont, et aju-kolju trauaade
ainevahetuslike reaktsioonide kulu méarab peamiselt trauma
raskus (N.1.Gradt&enkov Jt* 1956* Brilmayer ja Fronein,1960;
Mc.Laurin, 1960) leidis kinnitust ka mele t0s. Leidsime,
et esmaste vee ja mineraalide ainevahetuse muutuste teke
jJa jargnevate faaside lisandumine aeglustub raskematel trau-
madel (r = 0,64)

Organismi reaktsioon traumale aeglustub ka seoses
haigete vanuse tdusuga ( r = 0,23), mis valjendab Uldbioloo-
gilist seaduspdrasust, et organismi vananedes vegetatiivne
narviststeem reageerib loiumalt valiskeskkonna mojutustele
(Blnet ja Bourllere, 1980, -1

Asudes meie poolt uuritud aju-kolju traumade vee ja
mineraalide ainevahetuse kirjeldamisele, tahaks Gelda moned



krintilised mrkused aeda probleemi kdsitleva kirjanduse
kohta. Torkab silma, et paljud autorid er pliritle ol
toodes tipselt ajukolju traumade ainevahetuse uurimine
aega. Nim nartaks prirdutakse vaid sellega, et Oeldakse
,uuritud aju-kclju trauaa agedas perioodis'” Vo1 Milis-
perioodis” (P.A.Raretiani, N.V. Zahharov, 1943) vOI on
uuritud nartajaid Rhel kindlal haiguspéeval, VOrreldes
seega anavahel erineva raskuse, vanuse Jt. i1sedrasustega
aju-kolju trauma juhte (Mstetékina, Okulova,1955; Uspena-
kaja, 1943 jt.). Sanuti on aju-kolju trauma haigetel teos-
tatud véhe vee ja mineraalide ainevahetuse dinaamilisi
uuringuid, piirdudes sageli dinaamika uurimisega vaid 1.
haigusnédalal .

Selle Ot el saa kirjanduse pohjal kuigl selget
ettekujutust aju-kolju traumade vee ja mineraalide aine-
vahetuse dinaamikast.

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

Meile wurimuse alusel on aju-kolju traumade vee ja mi-
neraalide ainevahetuse dinaamika jargnine!

Esimesel trumajargsel paeval téheldasime enamikul
haigetel diureesi, Na* ja CI* erttumise véhenemist ja
moningat K* eritumise tousu. Selle pdhjuseks on arvatavasti



traumast kui stressist pohjustatud endokriinsed reaktsioo-
nid hipoftisaar - neerapeal 1asUsteenist, mis oa Uheks oluli-
stiMtW vee J* mineraalide ainevahetuse mojustajaks (vt.kir-
Janduse Blewsade k. adsea nr.1). aele poolt kirjelda-
tud esmase uriini retensiooni kestus - 24-30 tundi - seejuu-
res Uhtub kirjanduse andretega (Le Qaesne, 1955).

Edaspidisel dinaamilisel wuringutel selgus, et esma-
sele oligwriale 1. haiguspaeval jargneb 11 oliguuria pe-
riood, mis | reaktsioonitiilbiga haigetel leidis aset 2.-3.
haiguspéeval, 11 reaktsioonitiitbil 3.-5. haiguspdevani, 111
reaktsioconitiiibil 6.-7. haiguspdevani ja IV reaktsioconitii-
bil 74-8. hailguspaevani.

Ka Mc.Lauria jt.(1960) on tdheldanud aja-kolju traa-
meca haigetel 3.-4. ja 5.-6. haiguspaeval oliguuriat, kus-
Juures ta margib,et raskematel traumadel esines see monevorra
hiljem kut kergematel juhtudel. 3ele uurimusest selgus vee
jJa mineraalide ainevahetuse reaktsioonitiilbl seos trauma
raskusega. Seega esineb ka meie poolt uuritud juhtudel vee
retensioon seda hiljem, mida raskem on aju-kolju trauma.
Oliguwria faasile jargneb meie andreill suurenenud diureesi
faas, mis on kirjanduses tuntud M. varase diureesi faasi
nime all (Cort, Fencl, 1958).

Kai eespool kirjeldatud diureesi muutusad on kirjan-
duses ulatuslikult kasitletud, leidsime meie diureesi eda-
sisel jalgimisel samasuguseid oliguuria perioode veel ka
hilisemas haiguse kulus - 1 reaktsioonitiilbiga haigetel
7.-8. haiguspédeval, 11 reaktsioconitiibi puhul 9.-10*haigus-



péeval, 16.-17 haiguspaeval, 22.-23. haiguspaeval, 111 J*
1V reaktsioonitiiibil vastavalt 13.-14. haiguspéeval ja
18.-28. haiguspaeval .

Schrober ja Sieder (1960) on sanuti marganud oliguari-
liai muutust vee intoksikatsiooni pildiga aju-kolju trau-
made jarelperioodis, kuid nad kirjeldavad neid kui erand-
Juhtureid, mis on pohjustatud hapotalaamiliae piirkonna
kahjustusest tekkivatest paraksismaalsetest hipoftiisi ta-
gasagara hormonaalse aktiivsuse tousudest.

Meie andrell esinevad aga oliguurilised jarelmuutused
ka koige kexgaaatel aju kommotsiooniga haigetel, kar **-

el vOika oletada rasket hipotalaamilise piirkonna kab-
Juatust.Arvatavasti etendavad siin osa veel kirjanduses ka-
sitlemata faktorid.

Samaaegselt vee retensiooniga tiheldasine ka Na* ja
VI* retensiooni, kusjuures antud nartajate drRnaanlka th-
tus enamasti vee errtunise dinaamikaga (r vastavalt 0,52
jJa 0,66). Meie andred uhtuvad siinjuures kirjanduse andre-
tega, kus mitmed autorid seostavad Na* ja CI* hilist re-
tineerumist haiguse raskusega (\e. Laurin jt. 1960).

Vastupidiselt meie andretele vaidavad Wise, HilT ja
Pileggi (1959)$ et aju-kolju traumade jarelperioodis enam
Ne** retensiooni perioodi el teki. Nie uurimuse alusel
domineeriv 11 haigusnéddalast alates rahuldav Ma* diurees
Ja Na* retensioonid esinevad vaid lksikutel haiguspéevedal
samaaegselt oliguuriaga.



ToO statistiline araliis naitas, et uriini Na ja K
muutused o Uldiselt paralleelsed (r = 0+40). Tuleb siis-
ki markida, et K*eritumine domineerib Na Ule enne oliguesta
perioodi, mis meie tO0s oli enamasti ka statistiliselt toes-
tatav ja on arvatavasti pohjustatud mineraalkortikoidide
toimest. K suurenenud eritumine kestab luhigjaliselt
1-2 pdeva, cliguuria ja Na* retensiooni faasis aga vaheneb
ka K* eritus ja varase diureesi faasis K* eritus suureneb.
Monedel juhtudel taheldasime K*  errtuse tousu ka veel 2.
jJa 3* haigusagdalal moni paev enne oliguuria teket. Sama
kirjeldavad ka Fronein (1956) ja Hrilmayer (1960).

uhelt poolt uurimismaterjali véhesuse, teiselt poolt
mele poolt uuritavate kontingenti e iIsedrasuste tottu
(enamik uwuritavaid olid kerge aju-kolju traumaga haiged,
rasketel on aga teostatud enamikul juhtudel vee ja mine-
raalide ainevahetuse haireid korrigeerivat ravi) el saa
me esile tuua vere Na* ulatuslikke nihkeid nagu kirjandu-
ses kirjeldatakse. Siiski selgus, et samal ajal vee, Na
Ja CI retensiooniga vere Na nivoo monevorra langeb ja nende
eritumise tdusuga monevorra tuseb (r vastavalt 0,12 ja
0,28). Moningal mdaral on selline vere Na* nivoo kdikumine
seotud ka lahjenduse fenameeni tekkega.

Nii on vere Na* korrelatsioonikoefitsiendid hemato-
kriti ja HIV-ga vastavalt 0,28 ja -0,26 s.t. hematokriti
vaartuste vahenemisel ja ETV véartuste tousul on oodata
vere Na* nivoo moningat vahenemist. Sama on ana thodes
naidanud ka Moore (1960), Bal& (1962), Blaga ja Krivda
(1963) jt. (kirjanduse Ulevaade 1 k . ).
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Vaadeldes vere I muutusi, tuleb esile vaid vere K*
nivoo erinewuss 1.ja 2*-4. halgusuédala vahel (r = 0,28)
stt+ esimesel liaigusnddalal on vere K* nivoo monevorra ma-
dalan. Siinjuures tuleb aga rohutada, et vere muutused
el peegelda kudede R* varude seisundit ja on pohjustatud
peamiselt atsidoosist (K* verepeegli tus) ja alkaloosist
(K+ verepeeglt langus) (Moore, 1960). Maie uurimuse pohjal
el olerne vere K* nivoo ka K* errtumisest (r = 0,005).Tuleb
uhtida Anthonisent Jt. (1954), Roimeisteri (09RJ,* Hilf i
Jt. (19959) arvanusega,et K* verepeeglit muutused aju-kolju
traumaga haigetel on suhteliselt vaiksemad. Siin tuleb nGus-
tuda FToneln(1958) arvanwsega, et seda pohjustab arvatavasti
suwure K* intratsellulaarse depoo olemasolu. Rasked aju-kolju
traumaga haiged, kellel oleks voinud oodata vare K* suure-
maid muutusi, said aga profulaktiliselt KClL.

Nagu eelpo&l margitud, leidsime oliguuria faasis m6-
ningaid hiidreemia tunnuseid hematokriti véartuste languse
Ja ETV tusu ndol .Uriini errtumisega on vaatavad nartajad
rahuldavas korrelatsioonis (r = 0,34 ja -0,3b), rahuldav
on ka naitajate anavaheline seos (r =0,3%). Sama on téhel-
danud ka Smolise jt. (1959)* Lyon, Stanton jt. (1949) (vt.
kirjanduse Ulevaade k. 2 ).

Kirjandusest on teada, et eespool kirjeldatud organismi
hidratsioont ja vereplasma osmoutse kontsentratsiooni muu-
tused.eriti just ekstratsellulaame Mpotoonia, voivad poh-
Justada aju-kolju traumaga haigetel aju turse teket. (VL
kirjanduse Ulevaade IKk. )



Meie poolt uuritud ajm-kolju traumaga haigetel, kel
enanasti oli1 ekstratsellulaame Mpotoomia vahe val jenda-
nud, vOis selles perioodis kindlat aju turset diagnoosida
vaid vahestel juntudel, aamal ajal tdheldasime, et aju
turse oht suurenes aju-kolju trauma raskuse tusuga, See-
Juures pravaleerusid ka raskematel haigetel tugevamad
aju turse eHnptoomid.

En aja turse teke on seoses Uldise vee ja mineraalide
ainevahetuse patoloogia arenguga organismis, millega paral-
leelselt Wiks areneda ka perifeersete kudede turselisss,
uurisime paralleelselt eespool Kkirjeldatud vee ja mineraa—
lide ainevahetuse nartajatega ka naha hudroililsuse muutusi.

Leidsime, et naha hidroflilsus muutub enamasti koos
organisni hidratsiooni astet ja vereplasma osmootset kontsent-
ratsiooni valjendavate ndrtajatega. Taheldasime aga seejuu-
res, et naha hRdrofiilsus ei muutu oluliselt 1. traumgjarg-
sel paeval toimuwval oliguuria perioodil, kuigl uriini re-
teasioonist VOiks tuleneda ka kudede hidrofiilsuse suure-
nemine. Tuleb markida, et samal ajal ei toimunud olulisi
muutusi ka hematokriti, EPV jt.nditajate osas.HA suhteliselt
hilisem muutumine vorreldes diureesiga on arvatavasti seo-
tud sellegam et siurees on vaga tundlik organismi reaktsioon
hupofHsaarwaeerupealis snsteemi toimele, teised vee ja mi-
neraalide ainevahetuse nihked, mis on aga peamiseks
hidrofiilsuse muutuste pdhjuseks, arenevad valja s83a
hiljem. Edaspidides haiguse kulus on aga naha bidroflilsu-
se muutused paralleelsed Uldise vee ja mineraalide aine-



vahetuse dinaamikaga. Nii leidsime alati organismi

10 dratatsiooni tousul naha hidrofiilsuse suurenemine ja
organismi dahtdreerumisel naha hldroflilsuse languae.Sta-
tistiline anallts nditas, et HA on rahuldavad korrelatsioo-
nis pohiliste organix! hidratsiooni ja osmootsast val jenda-
vate Uartgjatega: diurecaiga ( r = 0,47), kloriidide eritu-
misega ( r = 0,47)* hematokriti ( r = 0*38), EIV (r * -0,29)
ja N eritumisega ( r = 0,21).

Arvestades seda, et korrelatsiooni uurimisel arvestati
ka HA muutuste pdordvordelist seost naltajatega 1.-2. hai-
guspéeval, VOiksid tegelikud korrelatsioonid valja kujune-
nud ainevahetuslike faaside osade kohta olla tunduvalt kor-
gemed.

Leidsime ka, et kudede hidrofiilsnse pikemaajaline
suwurenemine 3.-4. haigusnadalal korvuti hiliste faasiliste
ainevaaetuslike muutustega val jendub raskematel haigusjuh-
tudel ja naitab vee ja mineraalide ainevahetuse patoloogia
pikaajalist pUsimist nendel haigetel .Suures osas VOiks seda
seletada uute faktorite lisandunisega aju-kolju trauma jarg-
selt. Seda kinnitavad ka K.I. Stepa&kina uurimused, kes
taheldas kerge aju-kolju traumaga haigetel 9.-10. haiguspée-
val, vaatamata haigete kliinilisele paranemisele, Mpopro-
teineemia sivenemist ning hippuurhappe stinteesi langust,
mis valjendab maksa antitoksilise funktsiooni langust.

Analoogseta maksa hiliskahjustuste esinemist leidis
3.-4. haigusnédalal meie kliinikus ka L.Solomatina (1963)$
kes uuris Takata-Ara ja veronaaltimoolproovide dinaamikat

aju-kolju traumaga haigetel.
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Sanuti téheldas A+ Tikk (1963) oriiair mikroskoopilise
leiu alusel koige raskemaid neeru parenbsinmatoosse patoloo-
gia tunnuseid eriti 3*4+ haigusnédalal.

Kir3awoiHsB Ulevaatest (vt, 1k+V) oa twada HA asfti
meetria aju koldelise kahjustuge korral. Meie aadreil
BaViogouiia (1962) aju kommotsioooiga haigetel HA asim-
meetriat el esine. Aju komtusiooniga haigetel esineb seda
aeurotroofia hairetest pohjustatud néhtust suhteliselt har-
va (antud materjali anallist jargt 20% juhtudest) ja as*
el mojusta oluliselt aju-klju trauma haigete HA dinaami-
list jalgimist aga tema secseid teiste vee ja mineraalide
ainevahetuse nartgjatega. Selle tottu pole HA asimeetriat

Raviperioodi keskmiste vaarcuste anallisist selgus, et
need on enamasti samal tasemel. IV reaktsioconitiilbiga haige-
tel oli keskmine HA véartus monevirra kdrgem, mida vOiksid
pohjustada nendel haigetel esinevad suuremad ekstraranaal-
sed vedeliku kaotused, (Uksnes tahhetomeeritud haigete %
selles grupis oli 43,3 % samnuti esines neill sagedamiai
hipertermiat). Teiselt poolt esimesel ja teisel reaktsiooai-
tidbil moodustasid lapsed vastavalt 45% ja 23 % juhtude
wist, kelle HA vaartused on tAiskasvanutega vorreldes tun-
duvalt madalanad (taiskasvanute norm 33-60 min., lastel -
20 - 30 min*

Torkas silma ka, et X vaartus oa IV reaktsioconitillbiga
haigetel madalam. Seda vOiksid pohjustada raskematel haige-
tel (reaktsioonititibl keakmine raskus 3*9) esinevad were
1BoerpalgRtused Sokist ja verekaotusest, sekundaarsed anee-
miad jee.



Jareldused

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

2. Aju kamotsioone i1seloonustab organismi varane
reageerimine Kiiresti vahelduvate ainevahetuslike muutus-
tega.

3. Aju koatuaioone i1seloonustavad 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 purtul
vee ja mineraalide ainevahetuse muutused suhteliselt aeg-
lasamad.

5 Ajukolju traumaga haigete vee ja mineraalide ailne-
vahetuse dinaamika médrab peamiselt trauma raskus, véhemal
maaral haigete vanus.

6. Naha hidrofiilsuse muutused on tihedas seoses vee
Ja mineraalide ainevahetuse patoloogiaga.

7 . Nga, Midroflilsuae dinaamiline uurimine voimaldab
kindlaks teha aju turse kur aju-kolju traumade puhul esi-
neva Rhe olulisema komplikatsiooni patogeneesis olulisi or-
ganismi osmootsuse muutuse faase ja vaarib oma metoodika
lihtsuse tottu laialdasemat kasutamist kliinilises praktikas.



Unhritavate kontingentide protokollid

MK 1
Hgl. Br.436/1963
1. N

Viibis ravil 29.1V-10.V 63.
Dga.* 3omodlo cerebri
E&oBcartis chronica
Raskusaste - 1l

Hgl. 578/1963

H. T+ 9 a-v* U
Viibis ravil 2_VI-11_.VY 63

Dgn. : Vurtaus cootuMa capitis reg. frontalis sin.
Intractio cranii rag. fboatalis sin.

Raskusaste - 1

Joht nr. 3
Hogi. 549/1963
P.b. 50 a.v. N
Viibis ravil 27.V-8.VI 63.
Dga.* Cotanotio cerebri
Raskusaste - 11



Junt ar. 4
Hgl. 1082/1963
R.V. 51l av. M
Viibis ravil 18.X - 4.X1 63
Dgn. ! Commotio cerebri
Contusio columae vertebralis

Raakuaste - 11

Hol. 1168/1963

US. 19avs M

Viibis ravil 12.X - 18.XI
Dgn. - Coamotio cerebri

Raskusaste - 11

Holl. 1037/1963

K.J. 15 awv. "

Viibis ravil 8.X - 16.X 63

Don.: Vulnus contusum reg. pelpebrae superioris
oculi dex.

Raskusaste - |

Junt ar. 7

Hol. 1017/1963

K.V. 27 a.v. M

Viibis ravil 2.X - 12.X 63

Dgn. - Cormotio cerebri
Vulnus contusum reg. frontalis siu.



Joptt .iK* bl

Hol. 1262/1963

L.V. 26 a.v. M

Viibis ravil 11+X11-23.X11

Don.: Commotio cerebri
Excorlationes faciel

Raskusaste - 11

X?, 9
Hgl. 538/1963
P.V. 9a.v. bl
Viibis ravil 20.V - 24.V 63
Don.: Contusio capitis reg. occipitalis
Raskusaste - |

Jaht ar. 10
Hol. 969/1963
™t. 12 a.v. bl
Viibis ravil 251X - 1.X 63
Don.: Commotio cerebri
Vulnus contusum reg. temporalis sin.
Raskusaste - 11

Hol. 406/1963

SJ. 9av. M

Viibis ravil 21.IX - 5.X 63
Dgn. : Cammotio cerebri

Raskusaste — 11
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Juht or. 12

Hgl. 1045/1963

0. J. 5% av. 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 — 111

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 - 11

Joht nr. 14

Hol. 445/1963

VLA, 2awv. N

Viibis ravil 1.V - 14.V 63

Don.: Commotio cerebri

Raskusaste * 11

Jaht ar. 15

Hgl. 515/1963

KP. 14av. M

Viibis ravil 19.v-1.VlI 63

Don.: Comotio cerebri
Vulnus contusum reg. frontalis sin.
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Hol. 435/1963

X.K. 3L av. M

Viibis ravil 13.V - 15.VI 63

Don.: Contusio cerebri
Fractura linearis cranii 1In regions tempcro-
parietalis sin. Otrtis media puruleata
traumatica Fractura claviculae sin.

Raskusaste . IV

Juht ar. 17

Hgl. 506/1963

T. L. Z2 a.v. N

Viibis ravil 17.V - 30.V 63

Dgo.: Comaotio cerebri
Ascaridosis

Raskusaste - 11

Juht nr. 18

Hgll. 440/1963
KR. 17 av. M

Viibis ravil: 30.1V - 21.V 63
Dga.: Contusio cerebri
Raskusaste - 111
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AMAX T 19

Hgl. 1058/ 1963

RA. 33 a.wv. M

Viibis ravil 11.X - 20.XI

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

Raskusaste - 1V
Jaht nr. 20

Hgl™* 476/1963

SWV. IBavs M

Viibis ravil 9tV - 31+V 63

Dg*: Contusio cerebri* Haemorrhagia subarachnoidal '™
traumatica* Froctura basis cranii.

Raskusaste - 11
Mb . MEt
Hgl. 1152/1963

RK. Bawv. M

Viibis ravil 9.XI - 19%X1 63
Dgv*: Commotio cerebri
Raskasaste - 11



Juht 3c. 22
Hgl. 469/1963
wJd. 25 .av. M
Viibis ravil 8.V - 28.V 63
Don.: Cortusio cerebri
Dehisoent;; 1a suturae lambdoideae Fractura stemi
Cotusio thoracis, columae vertebralis et arti-
culationes humero-scapularis dex.
Plexitis braehialis dex. traumatica
chroniCUB
Raskusaste — 111

Holl. 245/1963

KHE 45 awv. M

Viibis ravil 20.111 - 261V

Don.: Contusio cerebri.
Haemorrhagia subarachnoidalis. Fractura basis
cranii. Osteochondrosis intenvertebralis cervicalis
et lumbalis cum radiculitidem.
Bronchitis. Pharyngitis. Insuffitientia audis
intemi auris sin.

St nr. 24 i

Hol. 1251/1963

HO. 23a.v. M

Viibis ravil 5.X11 - 3.1 64

Don.: Contusio cerebri
Fractura linearis regionis temporoparietalis aln.
et basis cranii

Raskusaste - 111



MA8b-3r._ab
Hol. 443/1963
O. I 23a.v. N
Viibis ravil 1.V - 20.V 63
Don.: Contusio cerebri
Vulaus capitis reg. troBto-parieto-temporalia sin.
Raskusaste - 11

Juht nr. 26

Holl. 442/1963

P. KB 47av. M

Viibis ravil 1.V - 3. VI 63

Dgv*: Contusio cerebri
Fractura linearis fronto-parietalia sin.
laenGmhegia NoaratcimoidaHa traumatica.

Raskusaste - IV

X7
Hgl. 911/1963
P+ R. 24.av. M
Viibis ravil 71X - 12.X
Don. - Contusio cerebri
Haemorrhagia subarachnoidalis traumatica
Fractura basis cranili.
Raskusaste - IV



Junt nr. 26

Hol. 374/1963

OH. 9awv. WU

Viibis ravil 101V - 16.V 63

Don.; Contusio cerebri
Haemormagia subarachnoidalis tramaatica
Fractura cranii linearis ossis frontalis dex.

Raskusaste - IV

Juht nr. 29

Hgl. 458/1963

PJ. dav. M

Viibis ravil 5.V - 17.V 63

Don.: Commotio cerebri
Epillepsia (iseloonu muutustega)

Raskusaste - 29

Junt nr* 30

Hgl. 935/1963

K. H. 19awv. M

Viibis ravil 19.X - 29.X 1963

Dogn.: Comotio cerebri

Raskusaste .- 1
Juht nr. 31

Hol. 1052/1963
VS. 37awv. M
Viibis ravil 26.XI1 - 7.XI1 63
Don.; Commotio cerebri
Vulrera feciel reg. frontalis

Raskusaste - 11
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Junt ar. 32

Hgll. 455/1963

TA. 10a.v. N

Viibis ravil 4.V - 9%V 63
Don.: Comtotio cerebri
Raskusaste - 11

JM* Mft 22
Hgi. 1003/1963

RH. 29av. M

Viibis ravil 29. IX - 10. X 63

Don.: Coomotio cerebri
Vulnas contusum reg. parietalis sin. Fractura
costarun IX-X sin*
Pneumonia traumatica bilateralis.

Raskusaste - 1l

MANn.-.)K*...24

Hgl. 349/1963

LV62av. M

Viibis ravil 2.1V - 12+1V 63
Don.: Commotio cerebri

Vullaus contusum reg. occipitalis
Raskusaste - 111

*Nol?. 25

Hogi. 1150/1963

RV. 24 av. N

Viibis ravil 7.XI - 22.XI 63

Don.: Commotio cerebri. Epistaxis®
Epidemophytia plantaris sin.

Raskusaste - 11



Jaht 31. 36
Hgl. 363/1963
VEE. 34 awv. M
Viibis ravil 6.1V - 10.V63
Dogat: Comtusio cerebri
Haemorrhagia subarachnoidalis traumatica.
Fractura linearis reg. parieto-occipitalis.
Raskusaste — 111
&6, an. 3?
Hol. 1137/1963
K. U. 37 av. M
Viibis ravil 17.X1 - 24 X1l 63
Don.: Contusio cerebri
aaemorraagia subarachnoidal is traumatica.
Hydrocephalus coanunicaas intemus.
Vasaku sisekorva traumaatiline kuulmis 10rkus.

Raskusaste - 111

OAbp-SEt 3ol
Hol. nr. 475/1963

Bl 32 awv. X ,
Viibis ravil 9.V - 1.Vl 63

Dgn. - Contusio cerebri
liasusaste - 11



69.

Juht Br. 39

Hol. nr. 538/1963

M. J* 7Sav. M

Don.: Camotio cerebri
Vulaus regionis supraorb talis edx. et aasis
Coxarthrosis dex.
Arteriosclerosis obliterans pedis utriusgue

Raskusaste - |

4/MMb  nMu40

Hgl. or. 582/1963

WO~ 44 av. M

Viibis ravil 3.VI - 1.VIII 63

Don: Contusio cerebri
Haamorrhagia subarachnoidalis traumatica
Vulnus laceratum reg* frontalis dex.
Tbc modosa In stadio indurativa ™

Raskusaste - 1V

Hol* 436/1963

NB. 48 av* N

Viibis ravil 191V - 31.V 63

Don.: Contusio cerebri
Heelaorrhegia subarachnoidalis traumatica
Fractura linearis ossis occiprtalis.
Vulnus contusum reg. occipitalis.aia.
Ascaridosis.

Raskusaste - 111



Jaht nr. 42
Hol. 415/1963
M. P. 24av. M
Viibis ravil 231V - 1.Vl 63
Donti Contusio cerebri
Haemorrhagia subarachaoidalis traumatica
Ul

Hol* 505/1963

GG 17av. M

Viibis ravil 16V - 20. V 63
Don*: Cammotio cerebri

Raskusaste 11
Raskusaste - 11

Hgl* 931/1963

T.. 12.a.v. N

Viibis ravil 9.IX - 7.X 63

Dg*: Contusio cerebri Subarachaoidalis traumatica.
Raskusaste 11

Raskusaste - 11

v



Juht nr. 45

Zgl. 612/1963

1. V. 16 a.v. M

Viibis ravil 10.VlI - 22Vl 63

Don.: Commotio cerebri
Excavationes extremitates inferiores
utriusgue

Raskusaste - Il

Juht nr. 46

Hol. 1111/1963

R. K. 6lav. M

Viibis ravil 26.X - 30.XI1

Don.: Contusio cerebri
Fractura basis cranii iIn fossae cranii anterior.
Haemorrhagla subarachnoidalis Gastritis anacida
Cardiosclerosis atherosclerotica

Raskusaste - 111

Hoi. 1018/1963

V.J. Vav. M

Viibis ravil 3.X - 5.XI

Don.: Contusio cerebri
Haemorrhagia subarachnoidalis
Fractura linearis cranii regionis parieto-
temporalis dex.

Raskusaste - V



jght ar. 48

Hol. 423/1963

HM. 16 a.v. N

Viibis ravil 251V - .V 63
Don.! Contusio cerebri
Raskusaste - Il

X*. ..
Hgl. 915/1963
AH. 3l av. M
Viibis ravil 201X - 15.X 63
Don.: Contusio cerebri
Raskusaste - 111

Juht ar. 50

Hgl. 1090/1963

KM. 3la.v. bl

Viibis ravil 22.X - 31.X 63

Don.; Contusio cerebri
Haemorrhagia subarachnoidalis traumatica
*ractura basis cranii regionis fossae cranii
media sin. Dehiscentia suturae lanbdoidea ala
Psychosis traumatica

Raskusaste - 111



93.

& XK' 31
Hgl. 1122/1963

S. E. 45 av. W
Viibia ravil 31.X - 13.XI1 63
Don.* Cortusio cerebri
Fractura linearis regionis frontalis dex.
Haemorrhagia subarachnoidalis traumatica
Inftactio patellae dex.
Raskusaste - IV

Hol. 437/1963
A*I* 2%.a.v* i
Viibis ravil 291V - 25.V 63
Don.t Contusio cerebri
Fractura ossis zygomatlci sin*
Raskusaste - 111

nr. 53
Hgl. 287/1963
U. J* 77 av. M
Viibis ravil 16*111 - 28*111 63
Dgv: Conmotio cerebri
Raskusaste * - Il



Juht nr. 4

Hol. 1057/1963

R. AL 17 av. M
Viibis ravil 13.X - 19.X
Dogn.:  Comotio cerebri
Raskusaste - |

Juht nr. 55

Hgl. 605/1963

F.O. 67 av. N

Viibis ravil 8.Vl - 18.VII 63

Don.: 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. 26awv. N

Viibis ravil 27.X - 11.X1 63

Don.:

Contusio cerebri (Vasaku kuklasagara 10mastusega)
Fractura conplicata ossis occipitalis et basis cranii
Suppuratio wulneris regionis occipitalis et
encephal1tis 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. 70a.v. N

Viibis ravil 271V - 9. VI 63

Don.:

Contusio cerebri cum haemorrhagiam intracerebralia
regiones temporoparietalis dex.

Fractura basis cranii iIn fossae cranii mediae sin.
Fractura clavicula sin.

Arteriosclerosis cerebri

Dementia organica

Raskusaste — V



96

Juht nr. 56

Hol* 1133/1963

P. H. 28 awv. M

Viibis ravil 2*XI - 23.X1 63

Don.: Contusio cerebri
Haemorrhagia subarachnoidalis traumatica
Hemiparesis spastica gradus levis post
encephal itidem.

Raskusaste - 111

Juht nr. 59

Hol. 1269/ 1963

T. 0. 58awv. M

Viibis ravil 5.XI1 63 - 2.V &4

Don.: Contusio cerebri (parema temporaalsagara
lomastusega.
Haemotoma subduralc regionis temporalis sin.
Fractura ossiun 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

Hol. 1027/1963 .

M. V. 29av. M

Viibis ravil 20.X - 4.XI1 63

Don.t Contusio cerebri
Haemorrhagia subarachnoidalis trauaatica
ractura Impressiva ossis frontalis si*
Teostatud 20.X 63 Trepanatio reg. frontalis aia.
PBiaaarme kol juplastika stirakruiliga

Raskusaste - V

-Jghtjé&t el

Hol. 1233/1963

0. K. 3b.av. M

Viibis ravil 1.X11 - 7.XI1

Don.: Contusio trunci cerebri
Eaactura basis cranii In fossae cranii a teriorla.
Liquorrhoea nasalis. Tractura.duplex femoris.
Fractura ossium cruris dex.
Bronchopneumonia.
1.XI1 teostatud Trepanatio regionis temporalis dex.
Tracheotomia sup.



Juht er. 62
Hol. 477/1963
P.J. X*av: M
Don.: Contusio cerebri
Haemorrhagia subarachnoidalis traumatica
Fractura basis cranii fossae cranii ant. et mediae
Luxatio i1liaca femoris sin.
Infractio tibiae ain.
Haematoma crusis ain.
10.V teostatud Trepanatio reg. frontalis bilateralis
Tracheotomia superior
Raskusaste — V

Wbt ar. 63

Hol. 569/1963
N. A. 40 a.v. M

Viibis ravil 1.VI - 16.VIl 63

Don.: Contusio cerebri
Haemorrhagia subarachnoidalis traumatica
Fractura linearis regionis pariete-teaporalis
sia. et fossae cranii media.
otitis media purulanta traumatica sin.
Paresis r* VIl sin. traumatica

Encephalopathia traumatica
Raskusaste V



Juht nr. &4

Hogl. 533/1963

S.V. 52av. M

Viibis ravil 6.VI - 26.VII 63

Dogn.: Contusio cerebri (parema temporaalsagara l0aastueega)
Fractura basis cranii iIn regicae fossae cranii
mediae sin.
Haemorrhagia subarachnoidalis
raetura claviculae ala.
Bronchopneumonia bilateralis
Meningitis purulenta
Abscessus reg. temporalis dex.
6.Vl teostatud Trepanatio reg. temporalis dex.
Trachotomia superior.

Raskusaste - V

Jaht nr. 65
Hol. 1149/1963
H. 0. 2M.a.v. M
Viibis ravil 25. - 2R.XI 63
Don.: Contusio cerebri
Fractura basis cranii
Haemocrhagia subarachnoidalis traumatica
Raskusaste IV



100.

Ablab ... 66
Hol. 509/ 1963
T %+ 67 a*v. M
Viibis ravil 17*V - 5.VT 63
Dgv: Conmotio cerebri
Fractura linearis cranii regionis temporalis dex.
Parema sisekorva knulmisuorkus
Hemiparesis sin. spastica gradus levis
post insultidem.

Hgl. 576/1963
P. K. 6/ av. M
Viibis ravil 1.VI - 30.VI 63
Dgn*t Contusio cerebri
Fractura basis cranii
Haemorrhagia subarachnoidalis traumatica.



Juht ar. 6l

Hgl. 297/1963

J. J. 7S awv. N

Viibis ravil 2.111 - 14.VlI 63

Don.: Contusio cerebri
Haemorrhagia subarachnoidalis trauaatica
Vulnus contusum reg. _occipitalis

i _ Universalis
Arteriosclerosis
Raskusaste IV
Juht nr. 69
Hgl. 1103/1963

T. E. 3 .av. M
Viibis ravil 22.X - 20.XI
Don.: Cortusio cerebri
Fractura basis cranii
Haemorrhagia subdurale regionis temporo-
parietalis sin.
1. X1 Trepaaatio cranii bilateralis
Raskusaste V



MWt 70

Hgi. 558/1963

V.A. & a.v.

Viibis ravil 5.VI - 26.VI 63

Don.: Contusio cerebri
Fractura linearis ossis occipitalis
Arterisclerosis universalis

Raskusaste 11

J#" ns- 71

Hoi. 968/1963

M. J. 51 awv. M

Viibis ravil 19.1X - 2*X 63

Don.: Commotio cerebri
Fractura impressiva regiocaia occipitalis
Vulaera contusa capitis regionis occiprtalis
19.IX Teostatud Trepanatio cranii reg. occipi-
talis sin*
Primaarme kolju defekti plastika striakRRIiga.
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FPANUULTuUseE™ dnzZvinvividga AW 1S v/ Vv A\ O« ——————— viwuvs VI .

Juhu Ras- HA keskm. \ Haigus- 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12
ar. kus vaart. keabm+\ paevad
rihm min.-tes vaart. \

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

54 1 35 58 72 121 129 160 115 ax  ** x - - -
55 V 51 133 o 88  ax < 86 - K : 114
556 w-.. 46 a 185 - 84 . 42w 45 - : ax
57 Vv 28 178 - 125 s« 143 . @ 127 - : 82 93
58 111 26 115 78 118 115 120 155  ax
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 o5 68 68

62 36 166 147 210 - 95 55 - 28 < . : :
63 41 . 127 117 = - 102 - 88 w102
64 V 34 118 = 132 132 59 ax 141
665 v 33 100 152 136 139 61 70 76 109 o1 74 121
66 11 46 196 N 174 87 82 52 39 . 87 92 98 40
67 v 38 132 126 - 90 « 63 - - .73 - - 136
68 v 38 a 232 153 87 52 47 52 T4 @« 84 . 158
69 V 45 - 100 - a« 89 a« 73 84 111 =~ 80

70 v 48 125  ** 100

Teostatud uuringute arv 1-1 paeval 10 12 12 11 13 13 11 10 7 N9 8

Aritmeetiline keskmine 135 136 136 106 99 77 72 84 85 93 105 109
Kelkmlae 38



N

125

2
107

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

89 - - - 57 - 25 - 82 - - 65 - -

78 . . 95 95 39 - 6 2 - - - - o - .
139 - 112 - 117 100 72 - 70 55 55 67 78 8 - 88
106 132 153 141 - 88 73 - 50 76 82 88 124 106 - -
132 97 133 - 73
53 — — 62 — 53 — 43 — v  — — — — o _
139 146 115 91 98 107 12161 76 95 103 115 98 76 - 70
87 - - S L . - - .o
— 118 — _— - B8 - — DD - - - - __- _
158 - 158 79 70 106 133 - 110 100 - 106 - 52 46 -
C 112 - 84 - - 27 - e2 - 77 84 - 8 - -

*9 %5 %4 %6 6 6 8 *4 *7T *4 4  *5 5 *3 ¥ *)

*2

120117 112 97 109 84 67 71 71 80 78 /7 8 8 80 79 67

*1



Uriini orituniso 1V rcalrboioonitiip.

*5. "4 ;I J 13 3 4 5 6 7 8 0 1o 11 13 13 M 15 16
aste orltun# v/d
am PMdca kosh:.
v33rt* rJ--tosva'j>t.

. 1%00 S e .88 72 101 151 92 109 -~ 50 - 143 67
59 v 1100 50 48 133 132 24597 96 98 98 57 130 130 150 - 97 90
8V 960 130 137 153 150 130 60 50 140 95 130 160 125 ~ 90
03 V1650 49 97 73 128 122 146 110 85 165 146 - 170 148 - 110
2 Vv 1000 Co L %4 200 110 134 75 700 130 120 124 160 120 70 95
65 IV 1000 50 .. 110 130 40 70 75 180 190 60 135 180 1r9 160 160 105
87 1V 750 0132 B 62 - AT 112 62 - = 110 - 7 164 .
68 IV 600 80 95 76 109 ~ 107 154 115 - D 134 » 90 - 50
69 V1020 S 1070 130 120 7 _ 110 90 80 130
70 V320 62 31 47 123 123 108 « 117 123 154 LT

66 11 060 140 12b 69 93 90 58 73 47 151 116 126 93 116 139 - «

54 1 1020 50 130 130 110 130 160 - - TR T o

£ 11 1080 138 93 100 48 57 42 76 87 116 107 ~

8 V1700 139 by 130 118 76 71 54 118 . w o

71 11 1100 . 100 73 45 50 59 55 55 109 109 100 109 109 145 73

*

Keskmine 1015

Teostatud uuringutearv 10 12 13 15 13 16 13 1212 10 1 1 9 7 8 8

1-1 péeval
Arltxcctiliac kcsbnlae 89 105 96 111 122 95 92 85 108 108 111 99 116 127 128 101
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Juhm Raa* Klor. keak.- Hai-
nr. kus- mine vaartus gus- 1 2
aste g/60pdevas paev*

%-des keskmisest vaartusest

Ne 111 11,8 — ook
59 V 9.7 36 38
2 v 90 368
83 Vv 7*2 6%9 ata
65 N\ 8,5 48 87
67 1V 5.8 76 6
68 Vv 7.1 M
7 11 32 ax 56
66 11 5.6 128 123
54 1 13,6 33 79
03 11 7*3 - -
62 V 13,1 - 119
71 11 1034 - - 77
57 Y 8,2 at#

K<8W 8,45
Teostatud uuringute arv 1-1 p. 6 10
Aritmeetiline keskmine 64 103

3

K

101
190
141

63
110
40

50

127
166

115

11

107

4

aa.

193
180

159
o8
254
148
39

107
115
105
66
90

12
125

5

218
159

78
174

56
134
127
100

167
92
117
23
187

13
126

99
87
131
120
131
109
24

73
144

38
178
0

86
58

4V AWl 80

7 8 9
$Illlll __gy_
37 38

S 40 o3
145 63 25
86 96 ol
- 80 70

w axK ax
129 - 144
45 61 128
55 42 66

95 5

112 54 o4
180 210
12 11 11

83 56 91

101

11 12 13

"Uar 444 - 31

36
90
90

125
58

107
151
77

90
390

11
111

91 104 145

97 105 120
K 89 -

132 172 177

155 109 168
160 -

68 53 101
127 axK
136 13 93

164 ax  x

103 98 113
18 25 -

11 10 8
112 93 121
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HsaatokriML dinaamika 1V reaktaioonitRRp.

Juha Bart Hk kesk* 1 g 3 4 5
nr* Kus- vaartus %-des keskm* vaartusest
aste
58 IH 40 $
59 V 37 105 108 111 108 113
60 V A - K 116 111
63 Vv 45 - - 93 100 -
64 % 36 XK 116 108 94
65 v 43 - 131 - K102
67 v 45 - 117
68 1V 41 117 107 110 - 91
69 Vv 41 - X 98 98 -
70 11 46
55 v 31 - F - 94 -
66 11 45 116 - - 112 -
54 1 45 89 - 96
33 11 46 - o 104 - -
62 XL 27 - 141 M 74 97
71 11 44 - - 102 - 105
57 . V33 145 - 106 100 94
Keskmine 37.5
Teostatud uuringute arv 1-1 p. 5 § 10 9 9
Aritmeetiline keskmine 114 119 105 101 101

94
K

93

97
K

K

5
99

102 100
86 98
111 86

100 -
89

102 *
98 -

X o -
94 oK

106 -

145 -
100 100
M 94

10 6
90 05

10 11
100 X
86 -

94
oK 08
89 -
- 102
08 K
105 -
A 113
94 -
100 >
74 -
- 102
M 88
9 5
93 101

12 13 14
MW - 105
- 105 -
102 111 *
- N K
- - 100
- - 121
M - 102
95 K X
87 -t " 98
- MK **
- MK O
Y S
97 6 b
4 2 5
95 <106 105






Juhu Ras- ETV Hai-
nr. k"S- %-des A~
aste keha- vad
kaalust

58 111

59 Vv

60 v

63 v

64 V

65 V

69 Vv

68 v

69 Vv

70 11

55 Vv

66 11

53 11

71 11

Teostatud uuringute arv
1-1 péeval

Aritmeetiline keskmine

ETV dinaamika 1V reaktsioonitidp.

22,8

22,2

23,7

< 26,3 — w v - -
23,2 - - «* — - - -
_ - oK < - _ _
- - - - - - <*
20,1
- — - 31,8 - o - -
27,2 - - - a - -
- - - - 2 7 - -
- — - 24.5 - - — —
- - - eK el - - -
2 1 - a 1 - 1
24,6 - - 28,7 - - 20,1



15

16

17

18

19

20

21

32,4



Juhu Raa- Na*kedkm. Rai-

nr. kus-

aste  mekv/1606p.
53 111 138 *oooa - > - 99 98 - 97 - <
59 IV 140 98 101 96 96 101 * 96 102 - 101 a - 102
60 V 140 &a - 100 107 - 101 99 94 - 101 - 99 101
63 V143 a o3 - Ne 98 ™ L2} a - -
64 V142 Ne - 98 98 > - 95 102 * 97 - -
65 IV 138 96 9a oo 98 2| - 98 & - - 99 -
67 IV 143 A 102 a & o % -b - - - aK
68 IV 145 &a 100 100 ** 99 - Ne - -, 99 aa -
69 V140 - - 9% 100 - Ne KB MNe 98 103 - 105 -
70 11 141 - - - - 100
55 vV 141 - - ot 100 - - = - da - - a -
66 11 139 - - o 101 - Np > - 98 e d&a  tNe
54 1 145 “a - 97 @ - @ 105 = 98 - -
53 11 141 - 100 - - 98 & - 101 - @ -
62 n 139 - 98 - 101 - - - - - a - -
71 11 142 - - - o) Ne 102 - 101 - < - 99
57 V' 139 101
Keskmine 141
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 K dinaamika J

Juhu Ras- Vere K*; **ai-
rE kuS- keskm* guspaevad 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14

aste v I"7? %-des keak-
nebv/1 alaest vaart=*

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 - id - 110 - 100 = oK -

59 V 4,6 110 110 108 108 91 - 96 9% - 108 - * g5 - 93 - - 120 108 <4 - 108 - _ 85 K o1

60 V 4.5 - - - 8 - 8 93 9 - - - 1 - - - - 142 - - - - - - - 113

63 V. -3,7

64 V 4,8 ~ Ne 100 100 - - 101 - - - 112 - - - - 92 K - - = K "

65 v 4,3 95 112 - - 100 - - 102 - - - 100 - 05 - - - - - 100 bl He - 100 K K 105

67 v 4,7 - 100

66 IV 4.7 - 9% 96 - 100 - - - - 104 - - - - - - 104 - - - - - -~ 1o

69 V 4,2 - - 102 102 - - 100 - 86 105 - 9% - - 97 - - 105 - 97 116 il 107 - -- 112 >K 93

70 11 5,1

55 V. 5,3

66 11 4.7

54 1 4,5

53 11 4,4 - - 95 - - - 102 - 100 - - Ne - - - - - - - » _ —~ * -

62 V4.3

71 11 4,4 - - - - - 100 - - 97 - - ™ 93 102 114

57 v 4,8 - - 98 - X v - - - - - - 112 - - - - - 85 - - - & ~ K - 100 S
Keskmine 4,6 2 2 3 2 2 3 2 1 - 4 1 a ) _ 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 9498 o7 o7 105 - 102 96 102 123 M2 100096 105 a0

ST 97 98



Juhu Raa- Na kesknt."
nr. kus- mekv/ o0p.

53
59
60
63
64
65
68
69
70
66
54
53
71

aste

111
V

<

11

1
11
11

Hai-
\ gus-

tpae-

Y

Teostatud uuringute arv
1-1 péeval

Aritmeetilise keskmine

Urrini

1

223
183
183

5
138

Na* dinaamika

68
102

33

68

3 4
207 -
49 -
100 -
- 67
127 -
68 -
250 250
-— 151
105 86
7 3)

130 115

reaktsioonituip
5 6 7 8
130 g5 <
- 113 - 90
140 - 28 -
- 70 - -
1261 151 - -
- - 292 -
- - - 57
- 147
- - 124 -
100 121 - 143
3 6 4 3
122 122 132 96

110

69

137

91

36

74

10 11 12
200
50 - -
122 92 -
- 160 -
- 121 -
o* —
56 - 74
- K _
# —
4 3 1
107 134 74

13 14
198 -
73 59
- 147
180 -
3 2
151 103






Urtint K dinaamika 1V reaktsioonituip.

Juhu Ras- K*keskav\ Hai-
ur. kus- mekv/00p)” gqua-

aste "paevad

58 111
59 Vv
60 Vv
63 Vv
64 Vv
65 v
68 v
69 V
70 11
66 11
54 1
53 11
71 11

Teostatud uuringute arv
1-1 péeval

Aritmeetiline?keskmine

1

1

32

59
36

48
55
25

45

155 40 - 102 -

50 103

- 50 -. - -
- 80 100 * 75

Ne 35 18 28 24

25

98

89

63

10

63

42 51

20

42

78

39

48

111 12

50

110, -
51 78
- 125
- 43
57 -
T
4 3
67 82

13

14db <
t
- GH
43 -
34 24
¥ 90
_ **x
- Ne
42 _
3 2



23

22

21

20

19

18

17

16

OK

40

72



Tekstis kasatatud thendid

ADH - antidiureetiline hormoob
a.v. - aastat vana
dex. - dexter

HA - bidrofiilsuse aeg
Hgl - hairguslugu

ilk - hematokrit

hp.- haiguspaev

M - mees

min. - minut

ml - milliliiter

N - naine

regio - reg.

sin. - sinister
N T/- N
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Kasutatud kirjandus.

M. Agmueen- be ey B coiraae v Mely HeF

PeI>Qav BJVHEE B MM M S8
EXITEBae<kvgyeEa Kn ven 10-11, 1943, 47-49.
Enaes- Kragees/ asatraelao gaa
IoWw-aO EA (/T30 P JVIIEETS D | 58
50 se7). XXpanresgwoar, MraxK v Kgaeaasn
1957 Ne2.

E- Bererve By eve O aoKk Gaesax
Bzamecy; 1961.

. K baa C K- EpAanmmamaockBeyd B

XPpam Baaoec, 1V62.

. XK 3r6uq C Iapgeaay . B N Jaoesy/-

MEG, | M'ETETERHA NS @KIPA O B0

6. BM B HN I@ame+as B Kaeeaetaen- (GoonHe
A LVCTON NEDALEEGCI M NeAHVBB | €2 HIDMEe VA Y

. BT.

. MBE

HA

GUBEK C GO " rHOVMHEM T Bp
ref4p 6, 1963.

EpaB- KErpy/ KNZpmpas-aoi KoK N &8
Ne CVvHAaO MEAaN iocao>ara Brerme Bypp
G| FOITaCGadO NiBraeif n>idpanesao/jeavd
MoV B avHao MEa 1951.

Erago- NrHLOoau-8d garccmanraouane
aad aasorA TOCAEIAd0 IFEIIAC QYT
TaseaTr, 1959, 39-66.

mae+as N oeg TH Kaaas- K danrasamo
reaa-eaeso - amwl I " HOWEORM TEBe
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11.

12.

13.

14.

15.

16.

164.

Byp e, 1957, 5.
Bymas | M-y eV e GEEX KITHB refoam)
T. 1, 1949, 1o vEmaErCEMASONVeEOH-aK G/
BB g A A. Joama- 0 raogeXxrBaeaerrKie
P Ee3a0 KRG ERIa- A U IR H-Gom e
M amcee AP Keseaag 1950, Ne8, 19-
22. - . -

B.C. lIemmgae K.\, Vgadesaan- beaere s e

TR IFOCT KEIMITHOB U I/ -G TFa-eA \[geeii

Lecia Ngpaps 1951, 113, 69-72.

MT. loOgoBaH- Jarconreace 3aeie yE@Epoe
M QI | B 312 [JATVK BEHEIEalVB- LK D M1 O Y/
SO NAD/ACEK SHERHIXK IowaoMHaa e
3461 A1 GEggroxag 1950, 49-30.

HN Moy as AM BB Ail Tmeaey MM aoen

'H K&ooas BO Kaeeaeran I B Quurel- Keopoo/o -
raapBOUNEIVK NeaHBE " THOMHUEM B
M1 BKE NMNoesi s 1960, TRk aaom AH
QIR 33-38.

HN IT@awewas M foen T H Kooy BO Kaaveed

rad T B Qumie - Kdnesaamo reaaente&3o1 T§EHO0
MM rOEEM TEBe SH FegoaEr, NIk
w1 KqoEasn 1958, NelO, 1204.

HV T@ae+as VIM aoeg IT.1r K aasas SAAM TwibvaH,

B/ lkaeeaeian- Kaoaauworaaa] am iim e
EroOVCEEM TEBe XXH sagoar mrax 1960,

5
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20.
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23.
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25.

26.
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8.K.

B.I

HB

MK

CT.

OA
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165.

pyHLLTEH - BucuepasibHass ceMMOTUKA paHeHWA KOl
rowaonMIEa BRilp. reqoep, 1944, Y111, 14,
40.

JaeS /e - dBouanesad aCaacH VI b
FON KW 1941, Kues, 427-432.

JOpnjlen - 2-au-8A N B-OOb Y SHRHHEK
oK FEgss | Fey oo en, [ Eoor A, Men,
HAKCIR M 1949, 13-14,

EEgaen CKQ vk, EC. GrasH- Basbioam
rEmA-E3ON U T§EECAMEIN-EEON gV a1 HgEB
O QOB | HA NGO Ko T L raa
>Ooawoa. Nor 1S9, Taneyasmr XX 1937.
By 8./, Kknyyob- 0 mopraiime yeeaere
oaa- HOZaVA MHA UV GORX HD/AG M1 KD
EReIA M rIoeeere s riowsaoEaa P
req4p 1958, Ne2, 3-7.

2aqus- 'rere > B M MERE MM EB
o roasa A Kn ven, 10-11, 194,, 55-59.
3gm- 0 powv Mo M iMoo B [EEBme
rMeCIFOAOQ VOGO TAOHaO aHga Kn ven,
10-11, 1943, 37-41.

2aEocH- Mg s-aos Ko B GO rgapoe

-

TEBLIMEA S0 Fedp 1957, Maoea
rOeranr- BywHe Exnaon \JvIip o1 BT HFRL OO
SV EILE TOCEITVI HIB /e paivHIA
dvBOOM M V1 BEgoyviaesay) Torvag 1945.

K oDavii- N s-aos KO M TIoOHHO
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28.

29.

30.

31.

32.

33.

35.

HEEROIL R O/ viiaxk B /o 1955, t 3, 257-
- 258.

A Kgmia- 0 povi GO EaKIOWEDMA Iomsao MaEa
B ay M Qr i GO/ CRO aCe bl
A Ao ok 1939.

J1IA Jimnmi- O 0areCmresoV 386 F aogbhbK HE-
YRS VK SFECIS [ QOIS K TTEbE MES
ra M 1955.

Moewra AA, Qy/soR JIM - HOUNEHE 1Bae
HA B MJTHEEE I - § 8 FOMHEM TEBa B p
e 19, 1955, 47-51.

"IN rarces- NlsaaeesGaamam-cen AoUB INnaxal-
aarn. nrExo1dgvyao, Ne2, Hen 5, 1936, J19-50.

JU'l OGyyeea- Kogakapyome oV BB N ess
N GO “ @ HOEHWEV TEBe HBiip govs
1961, Ne10, 52-57.

J1I'lT Gyvaem- OC. agoaig P.A. MNogaeto- Koo
AN ETON D>AEKIPOCIMEC QUOVIIEHBK IIREITB M
GO "€ FOMHEM TEBe [esa1 /401 Hey o
MER. ko 1957, MXAR 33-35,

TB Quep- Ngmpas-8a N N1 CHOGRK KB XK
MEaiae K M e KOERHA I TR I aaw ABio
b O nevH ath ToacaoMmg, vHIa 1951,

. A OBH- 0 EEpPpuUM Ta@uoaa ko 3D 23080

ocoumnnNELKD) B 2, 1952, 160-163.
NA Bt- HeoQee rmamvsreid raaaeannv 6o
Jaeaao 3aer saviegsaooioa Ip Cawv

HOEHCAaO roC e reda v Aagarb) Nel3, Bor 2,



36.

37.

33.

39.
40.

4].

42.

43.

44.

45.
40.

167.

1954, 5-21.

TH Qouoea- Heogpe /AaHe O CoioHM BYIRa-HK
qaacs  MEoaodeaes B 'Bgsoswe vae
e dDE-A BRECIB UV CEKIVB-OCIL O aHVB A,
1951, W 227-239.

dbl rraaEn- Vbeeaere nuopruscom e B3R
BOCACGCCIN O XD AONMEIVK BeaagsCB 3o
K28 1953, 6, 28-31.

. Naps- Hogunee rioyumie owsaoara
Meoqrs 1949.

Ntnpen MIP. Nepma- daa-ame83ai bak 1962.

TE lNpwiea- 0 By r oK rBOaaaEsSi 83vK
aaeiT s HA@grHyoauce aoioHe RC BYawmsK
ORI O MECIFOO EReCiBA p Hayy Gaeaeammiro
el 57 ET10 o oI vBoaaaw) & I, M

HA Tbowa- BWHEe L eI EHEHBO1 FgB-ON a Tt LC b
resos e p L ep FHo2cavEoamaeao
I VHIE > BA 9, 1937.

HH Mowa P.C. PamasB1v) /1l leveaen- Kea: -
G/ O Y HLWM I H-GOM TFHE] QI 3T
G001 nreoay, 1955, Ne8, 6-9*

T.T. FaeEan- CGooHe {IEufpRa-vA B GO rgoat
BT EBLHIMEAa KivH vegeie 10, X<, 1353.

BN Rovumad mNQ Iax/b- vaaacs G /ACK
regaEs o Gaamawmeee ga gox Nel9. B 2,
1941.

Rrasgoo roraespoam) 1. YH, 1962.

NN Raaiid] Bacewsie rgBbe Hpnaeds 1958.
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T. Gne- OO FTFMALYOHOOOHIDE EEBDY/ .

AN GMpeaGamda- (rasce gaHOM Bae 38 D
maogyrHyo-auce 3-a-eve Hag 1955.

BA Gaoauui] AC shoonllnlbl ipsH- dn

" T'rt ST TIT T s a4
TEHO Tav MMIoUTA B CapD-E3O1 EECe
MrBB-aiH VKIQO,BOGINeH rgMaveEMaA C IIxacr
e BOaA VM ERVBCCsLG: qaavea Haes 1951,
269-278. N

KN Czaura- 0 wr&m@mﬁr&eﬂ
MM EBegaa KivH beany, 1953, B10, 23X,

N4, OEeao aeaarfar a3 ECsHA GO B B Y-
eI racam QB aowy 1943, bl5, 1-6.

AJ1l GoiH- ooesEaA o T5-GOm KOV C IR0
EonGarBaorveaa A Tgo gox 1956, 15, 59-65

A.A. T KBomooy//jeew [ECpdaB 31000 axI0
DB A B O G " HOVGETCEM TEBb!

A MN TaxaaaT, T/ Krnk- Heogee Boh | KB
[ECFON CEH O QO aVB A HA EReOIBe Jakans
HTAMGQTUIER ENQEN] BKH: SRIPKMULIAEFVIGPK
M repapm A, oK CIE JawvHrEn, 1962.

al'l dMdeaan- Baeens o pnrerBa€E€ElH M
FIAapEXTERax<MeEa Kn ven, 9, 1943, 9-22.

HC EmEgmas- J&am o He BB I HgB
FON QCIaMDbI 1 1948.

B/ YWan- FoxrceEaaansye B Y BLEKITED
TO-NMEION GE3HG Jeaethbk Ol MM VOHA
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S LN DWW BEErlib. Tarae 1949, 224-231.

XY, NMA HFHagaqgoogmon A AnBIB- TTeianmB 1IC G- 0 -

39

60.

61.

B MHFa N EILE V'Ba aivH B TFKAAe ImM-eF
EE-EKsSHEWEX G Hegao L, N'BAXK M THESVHIR
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