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Hiipokloreemilisest ureemiast.
Franz Grant.

Vere isotoonia ja isoioonia on terveil inimesil teatavasti
enam-vihem konstantsed; suuremad koéikumised on siin elu
viltel voimatud. Domineerivat osa etendab selles vere kons-
tantses fiiiisikalis-keemilises koostises kloor. Terve tdiskas-
vanu magu eritab seoses sddgiaegadega 24 t. jooksul kokku
3—5 liitrit maomahla, mille kloori sisaldus on umbes sama suur
nagu vereseerumilgi, sageli veelgi suurem, Arvestades tdis-
kasvanu vere iildhulgaga, nieme, et iga pdev eritub maomah-
laga makku ligikaudu vere iildkloriididele vastav hulk kloori
vaba soolhappe ja kloriidide (NaCl ja KCl) ndol. Seejuures
leiame kiill teatava vere klooripeegli languse, kuid see langus
normaalseil olukordadel on vaid vdike ja kiirelt méoduv, mis
on seletatav sellega, et rohke kloori eritumise puhul makku
mobiliseerub kohe kudede kloor, tdiendades verekloriidide
hulka. Teisest kiiljest juhitakse organismi tugeva iileujuta-
mise puhul kloriididega iilearune kloor kiiresti verest kude-
desse, nii et ka vere klooripeegli kdikumised iilespoole on vii-
kesed ja liihiajalised (M ach 17). Normaalseil tingimusil re-
sorbeerub makku eritatud kloor hiljem peensooles. Kui aga
makku eritatud kloor soolhappe ja kloriidide ndol rohke ja
sagedase oksendamise tagajirjel — nditeks seedetrakti hai-
guste puhul — suurel hulgal kaduma ldheb, v5ib tekkida oht-
lik vere ja kudede kloorivaesus. Viimase 10—15 a. jooksul on
organismi kloorivaesustumise probleemi kallal tehtud rohkesti
t66d; on pitud tundma siimptomitekompleksi, milles orga-
nismi kloorivaesestumisel on domineeriv osa ja kus digeaegne
keedusoolravi voib olla elupdastvaks.
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T. U. I Sisehaigustekliinikus raviti 1933. a. alates kuni vii-
mase ajani 11 niisugust haiget.

1. 6l-aastane meeshaige, 66vaht K. L., toodi I Sisehaigustekliini-
kusse 6. VI 1933. See pats.,, kes juba iile 6 aasta oli kannatanud
kohuvalude ja korvetiste all, kellel juba 1930. a. diagnoositi I Siseh.-
kliinikus piilooruse stenoosi, olevat viimaste aastate jooksul sageli
oksendanud ning tugevate korvetiste puhul sageli ise endal voolikuga
maost rohkesti haput vedelikku vilja votnud. 7 pideva enne kliini-
kusse tulekut tekkinud patsiendil mdlemas kdes tugevad valulised
krambid, kusjuures kded tombunud konksu, ning valu t6ttu olnud vai-
matu ka passiivselt sormi sirutada. Samasuguseid valulisi krampe
tundnud pats. ka jalavarvastes. Need krambid kestnud terve pieva
vdikeste vahedega kuni arst andnud siistega abi. Jargmisel paeval kor-
dunud samalaadilised krambid, ning kestnud seni kuni teine arst teda
abistanud.

Kliinikusse toomisel oli patsient #irmiselt kohn ja nork, kuiva
nahaga ja kattunud, kuiva keelega. Patsient oli meelemirkusel, facia-
Iis’e muskulatuuris  oli ndha aegajalt vilkkiireid tombusi, samuti oli
naha kidsivartes, kdtes ja sormedes tomblevaid liigutusi; Chvostek
positiivne, silmaavad oige kitsad, idiomuskulaarsed kontraktsioonid
tugevasti positiivsed. Pats. oksendas kliinikus korduvalt rohkesti,
kusjuures okses polnud vaba soolhapet, uriin oli tugevasti hapu, eri-
kaal 1012, valku Esbach’i jargi 0,5%, uriini sademes veidi eriitro-
tsiilite, moodukalt granuleeritud silindreid ja lameepiteelrakke, kloori
sisaldus vereseerumis normist tublisti madalam, uriinis ainult kloori
jaljed. Veres oli jadkldammastik korge, ning mirgatavalt suurenenud
vereplasma alkaloos.

Patsienti raviti Ca-siisteiga ja talle tehti 0,9% keedusoola lahu-
sega tilkklistiiri, mille kaudu ta sai 9 g NaCl pdevas. Suri 2 pideva
pdrast, olles viimasel paeval meelemidrkuseta. Lahangut polnud.

2. 50-aastane naishaige, karjatalitaja I. L., oli 314 nidalat enne
kliinikusse tulekut (28. IX 1933) iga pdev rohkesti oksendanud. K&h-
nal, silmatorkavalt kuiva naha ja keelega patsiendil diagnoositi juba
intra vitam pahaloomusest kasvajast tingitud piilooruse stenoosi, mis
lahangul osutus Gigeks (scirrhus ventriculi). Ka sellel patsiendil leiame
vereseerumis madala klooripeegli, tugeva vereplasma alkaloosi, urii-
nis oige vahe keedusoola ja — ainult valgu jilgede olemasolu juu-
res uriinis — korge jddklammastiku veres. Vaatamata suurtele keedu-
soola annuseile, mida pats. sai iga pdev per os, intravenoosselt ja klis-
tiiri kaudu, oli klooripeegel vereseerumis 8 pieva jooksul tSusnud
vaid vdhesel mddral, piisides ikka veel siigaval normi alumise piiri
all. See ndht tuleb panna kiill igapdevaste rohkete oksendamiste ar-
vele. Vastavalt korgele van Slyke’ile leiti patsiendi vereseerumi pH
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7,7. Niihdsti pats. okses kui ka prooveine jarel saadud maosisaldises
puudus vaba HCI, okses aga leiti 4. X 1933 5,6 g keedusoola liitri
kohta. Vereseerumis oli kiilmumistdpi langus eriti tugev, tugev oli
selles ka indikaani proov.

Peale lahangut maidrati patsiendi kudede kloorisisaldust, kus-
juures leiti maksakoes 1,019 g kloori kg-is, rasvkoes 0,085 g kg-is ja
lihaseis 0,568 g kg-is; sellega oli ka kudede kloorisisaldus Gige madal.
Niihdsti anamneesis kui ka kliinilise vaatluse ajal puuduvad patsien-
dil krambid. Viimastel pdevadel enne surma oli aga Chvostek posi-
tiivne ning olid tdheldatavad tomblemised facialis’e piirkonnas. Vii-
mased 2 pdeva meelemarkuseta. Suri 5. X 1933, Neerudes leiti lahan-
gul kergekujulist dgedat nefroosi.

3. 62-aastane naishaige O. S. jutustas, et ta oli juba 2 a. viltel
,kovemate sookide* jdrel, alul harva, oksendanud. Uhe aasta eest va-
lud ko6hus ja rohke oksendamine iga piev. Patsienti raviti siis Tartu
Erakliinikus, kus patsiendi iiteluse jargi tal olla kohe kliinikusse
astudes ,145 pange maosisaldist vdlja pumbatud®. Selle jirel wvalud
kadunud jd 2 pdeva hiljem tundnud pats. end tervena. 15 aasta eest
hakanud jille oksendama, tavaliselt 14—1 tund padrast sooki: moni-
kord vihe, teinekord rohkesti, kuni 14 pange korraga. Peale oksenda-
mist tundnud end ikka jdlle hdasti. Hommikul enne kliinikusse tulekut
(13. XII 1933) tekkinud patsiendil dkki tugevad valud kohus, naba
piirkonnas, mille t6ttu teda kliinikusse toodigi. Patsienti varem ravi-
nud kolleeg jutustas, et ta 2 a. eest konstateerinud patsiendil piiloo-
ruse stenoosi, toimetanud ta kliinikusse, kus véetud maost voolikuga
vdlja 10 (!) liitrit maosisaldist, mille jarel pats. tundnud end jille
tervena.

Pats. oli vastuvotmisel tdie meelemdrkuse juures, kohn, keel kuiv,
nahk kahvatu, huuled tsiianootilised, pehme, kiire pulss, veidi pinguli,
valuliste kohukatteiga, erkkond isedrasusita. Kohe voetakse maost
1500 cm3 mustjas-pruunikat, vaba soolhapet sisaldavat maosisaldist
vdlja, mille jdarel patsiendi enesetunne ja pulss paranevad. Korduvail
maosisaldise uurimisil leiti kongo ja Giinzburg positiivseina, titratsi-
oonil maksimaalselt 50 vaba HCI 108 iildhappesuse puhul. Ka sellel
patsiendil leiame alul vereseerumis madala klooripeegli, korge alka-
loosi ja korge jddklammastiku olemasolul uriinis vaid kloori jilgi.

Pats, saab pdevas kuni 35 g (!) keedusoola infusioonidega, tilk-
klistiiridega ja per os, paraneb subjektiivselt ja objektiivselt. Lopuks
on kloorisisaldus vereseerumis normaalne, samuti langevad jdiklim-
mastik ja van Slyke normi piiresse. Enesetunne kliinikust lahkumisel
(22, XII 1933) hea, soogiisu korras, jouline.

4, 42-a. meeshaige, pollutooline V. L. piilooruse stenoosiga,
oksendas enne kliinikusse tulekut (4. VIII 1934) kaks kuud, enamasti
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iga kord peale sooki. Vastuvétul kliinikusse oli kohna, raske haige
ndoilmega, patsiendi nahk kuiv, keel kattunud ja kuiv, pulss kiire, tu-
gevad idiomuskulaarsed kontraktsioonid, muidu erkkond iseirasusita.
Patsient oksendas ka kliinikus rohkesti — kuni 1600 cm3 paevas, kus-
juures okses ei leidunud vaba soolhapet, kloori leidus kliinikusse tu-
leku pdeval (enne soolravi!) patsiendi okses 1,49 g liitris, uriinis aga
ainult 0,07 g liitris. Vereseerumis oli mirgatav hiipokloreemia ja azo-
teemia.

Ka seda patsienti ravitakse fiisioloogilise soolalahusega (infu-
sioonid, tilkklistiirid). Pats. paraneb varsti ja saadetakse 16ikusele, su-
reb aga pdrast 16ikust bronchopneumonia purulenta kitte,

5. Pollumees D, P., 64 a. v., kannatas haavandist tingitud piiloo-
ruse stenoosi all pikemat aega, ning oksendas enamasti iga pdev um-
bes iihe kuu viltel enne kliinikusse tulekut — kord rohkem, kord
vdhem. Saabudes kliinikusse 21, III 1935, oli pats. vdga kohn, Patsient
oksendas ka kliinikus viibimise viltel (10 pdeva) iga pdev rohkesti,
kuni 1,2 liitrit 24 tunni jooksul. Okses oli pidevalt tugevasti kongo
ja Giinzburg positiivne. Juba kliinikusse tuleku paeval oli patsiendi
veres jddklammastik ja van Slyke kérgenenud, kloori leidus uriinis
vaid 0,34 g liitris, Chvostek ja idiomuskulaarsed kontraktsioonid olid
positiivsed. Sellest vois jireldada, et ka siin olj tegemist oksendami-
sest tingitud hupokloreemiaga ja sellega kaasaskiivate nahtudega.

Patsienti raviti opiaatidega, piimatoiduga ja viinamarjasuhkru-
klistiiridega; tavalist keedusoolravi polnud. Soovitati patsiendile algu-
sest peale operatiivset ravi, millest ta keeldus. Juba 6 pdeva jarel oli
jddklimmastik veres mirgatavalt kérgem. Patsient lahkub kliinikust
10-pdevase ravi jarel 1. IV 1935; 3 kuud hiljem operatsioon, mille
jarel suri varsti.

6. 18-aastasel meeskoolipilasel V. N., kes tuli kliinikusse 18.
VIII 1936, olid laialdased sarkomatoossed vohangud kohudones, mis
komprimeerisid alaneva kaksteistsormiku ja parema kusejuha (la-
hang!). Kliinikus viibis pats. 17 pieva, kus ta 8 péeva iildse ei oksen-
danud, 9. pdeval oksendas aga 200 kuni 1500 cm3 pdevas. Prooveine
ja okse sisaldasid alul rohkesti vaba soolhapet, 16puks oli okses kongo
kord positiivne, kord negatiivne, Sellel patsiendil, kes oli juba enne
kliinikusse tulekut 6 pdeva jooksul oksendanud, leiame juba alul veres
madala klooripeegli, kdrgenenud jiaiklammastiku ja van Slyke’i, ka
uriiniga eritab pats. Gige vdhe keedusoola.

Patsiendile siistitakse iga pdev 20 cm3 10% NaCl lahust endove-
noosselt ning antakse suu kaudu kuni 3 g soola pdevas. Surma paeval
oli klooripeegel veres normi piiri lahedal ja jidklimmastik nditas esi-
algse tousu jarel langevat tendentsi. Tserebrospinaalses liikvoris oli
surmapéeval jddklammastikku 63 mg, kloori 2,57 g liitris, indikaani
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o. Pats, suri 2. IX 1936 ohtul. Juba kliinikusse tulekul leidusid pat-
siendil tugevasti vdljakujunenud idiomuskulaarsed kontraktsioonid.
Surmapdeva esimesel poolel olid tal 4 korda tetaanilised krambid:
niihdsti alumised kui ka iilemised jdsemed olid krampide haaratud,
piisivalt rigiidsed kded siinjuures tiiiipilises ,,siinnitusabistaja seisun-
dis“, kdsivarred kerges fleksioonis, jalad plantaarfleksioonis. Krambi
kestvus iga kord umbes 2 minutit, pdrast krampi mone minuti jooksul
kdtes, jalgades ja l6ugades vidikesed tomblevad liigutused. Pats. muu-
tus iga kord krambi ajal tugevasti tsiianootiliseks, pulss liks kiireks
(140/1 min.) ja pehmeks, kiisimusile ei vastanud. Parast krampi kestis
iga kord ebaselge sensoorium mitu minutit, hiljem sensoorium vaba.
Surmapdeval oli patsiendil Chvostek piisivalt tugevasti positiivne, sa-
muti idiomuskulaarsed kontraktsioonid. Enne surma 4—5 tundi meele-
maiarkuseta.

7. 53-aastane naishaige, pollutéoline I, T., haavandist tingitud
piilooruse stenoosiga, polevat enne kliinikusse tulekut oksendanud.
Olevat olnud juba kaua kalduvus kGhulahtisusele, umbes 14 aastat ole-
vat valude tottu Gige vahe korraga sconud, viimase 6 nddala jooksul
aga valude ja siidamepdorituse tottu ainult iiks kord pidevas ja Oige
vahe,

Puuduliku toitumusega, kuiva keelega patsiendil voeti kliinikusse
tulekul (5. XI 1936) maost vidlja 2 liitrit punakas-pruunjat sogast
vedelikku, milles kongo ja Giinzburg olid tugevasti positiivsed, vaba
HCI1 70, iildhappesus 100. Sama pdeva Ohtul vGetakse vilja veel 2,5
liitrit haput maosisaldist, kuna patsiendil oli ebamugav suruv tunne
kohus. Jargmisel pdeval oksendab ta spontaanselt 800 cm3 maosisal-
dist, hiljem veel kord 50 cm3; rohkem oksendamist ega kunstlikku
maosisaldise korvaldamist pole olnud. Vereseerumis osutus kloori-
peegel madalaks, vastavalt sellele oli korgenenud vereplasma alka-
loos, jaak-N korge. Erkkond isedrasusita.

Ravitakse fiisioloogilise keedusoolalahuse infusioonidega. Oksen-
damine kaob, jdak-N langeb normi piirini, pats. saadetakse 10-pdevase
ravimise jdrel operatsioonile (maoresekts.). Ta vdljus tervena I
Haavakliinikust 2 nddalat pdrast operatsiooni.

8. 52-aastane meeshaige, ametnik G. A., viibis vaid 4 pdeva I
Sisehaigustekliinikus. Sisseastumisel (10. IX 1936) oli kohnal patsien-
dil raske haige vdlimus, keel kuiv, meelemiarkusel, idiomuskulaarsed
kontraktsioonid elavad, kohuGones oGige rohkesti kuni rusikasuurusi
kova konsistentsiga resistentsusi, maks konarliku pinnaga, suure-
nenud.

Kliinikus viibimisel oksendas iga pdev 1000—2100 cm3, kusjuures
okses kongo oli negatiivne, lakmus kord norgalt leelisene, kord nor-
galt happene, prooveine jarel saadud maosisaldises oli kongo nega-
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tiivne ja lakmus neutraalne, Ka selle patsiendi klooripeegel oli vere-
seerumis madal ja jiiklimmastik veres kérge. Lahkub kliinikust 3 p.
péarast paranematult,

9. 64-aastane meeshaige, pollutssline I. I., oli mitu aastat juba
kannatanud nihtavasti healoomuse piilooruse stenoosi all, oksendanud
varemalt harva, viimase 3 nidala jooksul aga iga pdev. Kliinikusse
tulles 14. IV 1937 kdhn, nahk silmatorkavalt kuiv, keel aga niiske.
Chvostek positiivne, samuti on idiomuskulaarsed kontraktsioonid ela-
vad ning koolusrefleksid vidga elavad. Tiie meelemirkuse juures.
Maost saadud pruunjas vedelikus oli kongo -, j3dk-N veres veel
normi piires, kuna vere klooripeegel oli madal, uriinis kloori vihe ja
van Slyke mairgatavalt korgenenud. Kuna haige lahkus omavoliliselt
1%5-pdevase kliinikus viibimise jirel (16, IV 1937), polnud voimalik
teha tdiendavaid uurimisi ega ravida patsienti kiillaldaselt.

10. 33-aastane naishaige, poodnik M. O., lamas I Sisehaiguste-
kliinikus 27. X 1938 kuni 4. XII 1938 diagnoosiga: cholecystitis, cho-
langitis, azotaemia e vomitu.

Anamneesis 4 pieva enne kliinikusse tulekut esimest korda tuge-
vad valud parema roietekaare all koos rohke oksendamisega. Hiljem
kordusid tugevad samalaadilised valud koos oksendamisega veel kahel
pdeval. Palavik kuni 38° C,

Vastuvgtul ilmsed koletsiistiidi ja kolangiidi tunnused, erkkond
ilma isedrasusita, toitumus rahuldav. nahk puhas, kergelt ikteeriline,
samuti nagu konjunktiividki. Sellel haigel, kes kliinikus veedetud 37
pdevast oksendas 28. paeval 500—800 cm3 pédevas, arenes kliinikus
vdljakujunenud hiipokloreemia ja azoteemia. Kohe kliinikusse tule-
kul oli tal varem jiak-N 40 mg%, see tdusis aga 12, pdeva jarel 152
mg%-le. Klooripeeglit vereseerumis miiratakse esimest korda alles
peale seda, kui pats. juba 3 pieva oli saanud a4 20 cm3 NaCl lahust
endovenoosselt lisaks 1000 cm3 0,9% NaCl lahuse tilkklistiirile. Sel-
lele vaatamata oli pats. klooripeegel normist madalam,

Patsiendile antakse pidevalt keedusoola, kusjuures on mirgata, et
endovenoossed 20% NaCl lahuse siisted mojuvad silmatorkavalt
oksendamist vaigistavalt. Vaatamata toiduga saadud keedusoola kor-
val iilalnimetatud votteiga antud 13 g keedusoolale paevas leidub kor-
duvail m3dramisil 24 tunni uriinis ainult 0,6—1,6 g NaCl (NaCl kaotus
maomahlaga!). Jadk-N langes juba 8-pievase keedusoolravi jarel
normi piirini ja piisis hiljem madalal, klooripeegel vereseerumis oli
16puks madal normaalne. Kohe sisekliinilisele ravile jargnenud kole-
tslistektoomia (operatsioon 7. XII 1938) haavakliinikus toi tdieliku
paranemise,

11. 35-aastane naishaige, p6llutédline A. T., astus I Sisehaiguste-
kliinikusse hilja Shtul 15. IX 1939 tugevate kohuvalude parast, mis
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tal tekkisid jarsku t6o juures 3 pdeva eest ja esinesid sagedate hoo-
gudena, Kohe valude algusest peale hakkas pats. oksendama, oksen-
dades mitu korda pievas, enamasti iga valuhoo ajal. Polevat kolme
pideva jooksul peaaegu midagi s66nud. Pieval enne kliinikusse tule-
kut hakanud hooti esinema viga valulised krambid kites ja jalgades.
Vastuvotul kliinikusse oli hea toitumusega ja tdie meelemdrkuse juu-
res patsiendi keel niiske, koht meteoristlik, valuline, umbes iihe tunni
jooksul esinesid tal vdhemalt 3 korda tetaanilised krambid jdsemeis,
kusjuures kitel oli tiilipiline ,,siinnitusabistaja hoiak‘; krampide kest-
vus 1—2 min., Chvostek positiivne, kdolusrefleksid elavad.

Patsiendile siistitakse kohe endovenoosselt 20 cm® 10% NaCl la-
hust, mille jirel pats. tunneb end subjektiivselt kohe paremini, Chvos-
tek muutub negatiivseks ning tetaanilised krambid ei esine enam. Enne
soolalahuse siistimist voetakse verd verekloori ja jdak-N madrami-
seks; osutub, et jaik-N on korgenenud ja klooripeegel veres normist
madalam. Kuna valud ja oksendamine korduvad jirgmisel hommikul
ning iileuse nihud ei moddu, saadetakse pats. jargmisel hommikul
operatsioonile I Haavakliinikusse, kust ta lahkub tervena 2. X 1939.

Siin kirjeldatud 11 patsiendi anamneesist kuulsime, et nad
kdik peale iihe olid kannatanud oksendamise all. Enamik neist
oli oksendanud rohkesti ning sageli ja oksendamisperiood oli
neil kestnud enne kliinikusse tulekut 3 pdevast kuni mitme
aastani. Kuiv nahk ja kuiv keel olid silmatorkavad neil hai-
geil, kes olid juba pikemat aega oksendanud. 10-nel 11-nest
miidrati vereseerumi kloorisisaldust, mis oli k&igil enne vas-
tava ravi algust normist madalam, niihésti haigeil, kelle mao-
mahlas leidus vaba soolhapet, kui ka anatsiidse maomahlaga
haigeil. Vastava ravi mdjul keedusoolaga tdusis paranenud
haigete verekloor normi piiridesse; kuid surmaga 16ppenud
juhtudelgi ndgime, et ka nende vereklooripeegel t3usis, ithel
juhul isegi kuni normi alumise piirini (nr. 6). Ainult iiks
meie haigeist (nr. 7) polnud enne kliinikusse tulekut {iildse
oksendanud. Kohe kliinikusse tuleku pdeval vGeti aga tal
vilja 4V liitrit tugevasti haput maosisaldist ja jargmisel pde-
val oksendas ta spontaanselt kahel korral. Peale niisugust
kahepievast rohke maomahla kaotust leidsime sellel patsien-
dil viljakujunenud hiipokloreemia, alkaloosi ja azoteemia. Esi-
algu tundub veidi vddrastavana, et antud juhul juba kahepée-
vase mooduka maomahla kaotuse jarel tekkis hiipokloreemilis-



684 F. Grant: Hiipokloreemilisest ureemiast.

azoteemiline slimptomitekompleks. Patsiendi anamneesist
kuuleme aga, et ta oli juba kaua kannatanud kdhulahtisuse all
ning et ta viimase poole aasta jooksul oli sdonud Hirmiselt
vdhe; jarelikult kaotas ta diarréa kui niisuguse tdttu soole
kaudu kiill tavalisest rohkem keedusoola, edasi vdib oletada,
et niisuguse kroonilise diarréa puhul oli vihenenud tema soole
resorptsioonivGime; peale seda oli kiill tema keedusoola iga-
pdevane annus ka viike, kuna ta ju iildse oli d&rmiselt vihe
soonud. Vaimalik isegi, et sellel patsiendil niisuguseil olu-
kordadel juba enne kliinikus kaotatud maomahla oli pikema
aja jooksul arenenud siin kisitletav siimptomitekompleks, On
ju kirjeldatud pikaajalise k6hulahtisuse puhul ka ilma oksen-
damiseta sidirase siimptomitekompleksiga haigeid (Mach 15
15, :

7-mel haigel madrati van Slyke’i jirgi vereplasma alkali-
reservide hulka, kusjuures selgus, et kdigil neil oli enam vdi
vdhem viljakujunenud alkaloos, seejuures iildiselt madalama
vere klooripeegli puhul leidus tugevam alkaloos.

10-ne haige jddkldmmastik veres oli normist mirgatavalt
voi tugevasti kdrgem. Uldiselt niib ka siin korgemale jddk-
limmastikule vastavat madalam vere klooripeegel ja iimber-
poordult; see parallelism pole aga absoluutne, kuna patsiendil
L. L. (nr. 2), kes 8-pdevase kliinilise ravi jirel suri, tdusis
jadk-N pidevalt, joudes surmapéeval 320 mg%-ile. Tema vere
kloorisisaldus aga ei langenud, vaid tdusis margatavalt, kiill
vastava ravi mjul. Sama ndeme ka haigel V. N. (nr. 6). Kai-
gil paranenud haigeil langes esialgne korge jadkldmmastik
ravi viltel normi piiridesse (nr. 3, 4, 7, 10). Ainult patsiendil
I. I. (nr. 9) piilooruse stenoosiga, kes oli juba pikemat aega
oksendanud, oli jidk-N veres kliinikusse tuleku ajal wveel
normi piirides, olgugi et ka tema verekloor oli madal, et urii-
nis oli Gige vihe kloori ja et tal oli védlja kujunenud alkaloos;
selle patsiendi uriinis ei leidu ka muutusi, millest v&iks ole-
tada neeruhdireid, — sellega on meil antud juhul tegemist
madrgatava hiipokloreemiaga ja alkaloosiga, esialgu ilma azo-
teemiata.
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Kl 61 6. V1 Stenosis pylori ex Rohke ja sage Okses: Kongo g@. Chvostek +. 6. VI 94 -} Eriitrots, 0 — 8 sub- Calc, inj. + 0,9% Suri Puudub
1933 ulcere, Tetania 3 a. viltel. Vottis Lakmus + (nork) Idiomu_skul_. kont- 7. VI 15250949 943 h 1012 Esb. 200 0,1 v. v. MOooduk. febr, NaCl tilkklist. 8. VI 1933
gastrogenes, sageli ise maosisu raktsioonid +, 8. VI 80 0,5% g0 granul. sil. Sai 9 g NaCl
Suspicium voolikuga vilja. Anamn. teFaanll' paevas.
malignitatis krambid.
2. LL 9 50 28.1X Stenosis pylori e Rohke. 3% nidala Kongo @g. Lakmus Chvostek +. 28:IX 88 Uksikud leuk, ja norm. NaC} 0,9% subkut. Suri Scirrhus ventri-
1933 tumore mal. jooksul iga paev. + (nork). Vaba Tomblemised 29. IX 200 0,2 eriitr. Rohkesti ja tilkklist. NaCl 5. X 1933 culi. Nephrosis
Vomitus, Uraemia HCl g, iildhappe-  facialis’e piir- 15X 18 192 239  tug. + —0,805° 113 uraate, 10% i. v. Pidevas acuta gr. levis.
alkalotica cum sus 11, konnas. A 146 h 1022 jaljed sub- 4—-16,5 g NaCl
chloropenia. 32X 76 249 138 febr.
4.X 20
J 5. X g0 5271
3. 0. S. ? 62 13. XIl Dilatatio ventri- 2 a.jooksul harva, Kongo +. Elavad kodlus- 14. XII 34 60 61 330 norg.+ 94,7 h 1020 jaljed 200 0,08 Uksik. er. ja leuk. sub- NaCl 0,9% i. v. ja Tervistunult lahk.
1933 culi. Uraemia 1% a. jooksul iga Giinzb. +. Vaba refleksid, 15. XII 92 319 norg.+ —0,630° Uksik gran. sil. tfebr, tilkklist. NaCl 22, XII 1933
chloropenica. pdev rohke, HCl1 8, iildhappe- 16. XII 75 per os.
sus 28. 17. XII 52 390 negat. —0,565° 72
18. XII 42 38 Pdevas 8,5—35 g
19. XII 1000 3,4 NaCl.
20. XII 29 Uksik er. ja leuk.
22. XII 120 h:1022: <0
4. V. L. G 42 4. VI Stenosis pylori ex Rohke, iga piev Kongo ¢. Elavad koolusrefl. 4. VIII 70 75135 : norm, Ringer’i lahust Lahkub parane- Bronchopneumo-
1934 ulcere. Azotaemia 2 kuu jooksul. Lakmus . Vaba Idiomuskul. kon- 5.VIII 10 329 norg. + —0,6000 — 1 1017 jalied 300 0,07 Lameepit. rakke 150 nult haavakliini-  nia purulenta.
hypochloraemica. HCl1 g. Uldhappe- fEakts, +. 10. VIII 49 NaCl pdevas kuni kusse. Suri peale Degen, adiposa
sus 38, 12.VIII 32 . 17 g. operatsiooni. renum gr. lev.
15.VIII 115
5. D. P. & 64 21.1ll Stenosis pylori ex Maddukas iga paev Okses: Kongo . Chvostek . 21. 111 30 108 47 norg. + — 81,5« 1. = 1023%4a 200 0,34 Uksik. er. ja leuk. Tilkklist. 5% Lahkub 1, IV 35 Stenosis pylori ex
1935 ulcere, umbes 1 kuu Gunzb, +. - Vaba Idiomuskul. 227111 norm. sacch. uvic. paranematult, ulcere. Peritonitis
jooksul, HCI 57, iildhappe- kontr. . 24. 111 : 500 0,22 Operats. 3. VII 35 Makrosk. neerud
sus 109, 2l 55 1041,
6. V.N. & 18 18. VIl Tumores mal. cavi Iga piev mdddu- Kongo +. Vaba Chvostek -+, 18.VIII 23 49 312 nérg. + Uksikud. leuk. ja NaCl per os ja Suri Sarcoma ventr.
1936 abdomin. Com- kalt 6 pieva HC1 53, iildhappe- Idiomuskul. 20. VIII 115 —0,6000 171023 [%] 700 0,21 rohk. tripelfosf. per inj. 10%. 2. 1X 36, duodeni, omenti
press. duodeni. jooksul. sus 60, kontr, +. 26.VIII 95 298 mood. + —0,625° 86,2 1 1020 jalied 700 0,11 Rohk. hiial. sil. Pidevas 7 g NaCl. maj., peritonei,
Hypocblorgemia. Elavad ko6lus- B 80 iiksik er. lymphoglandular.
Uraemia. refl. Tetaanil, 21X 84 347 msed.+ —0,6800 jaljed 1400 Tripelf. norm. Compressio ure-
Tetania gastro- krambid, ‘ teris dextri,
genes. Nephrosis gr. 1.
7oL T. ¢ 53 5 IX 'Stenosis: pyloritex: Pole. oksendasiud. Kongo +. Isedrasusita. 7. X 61 341 norg. + ad 87,2 700 0,2 Epiteelrakke. NaCl 0,9% i. v. 13. XI I Haava-
1936 ulcere. Uraemia Giinzb. +. Vaba 10. XI 39 negat. 78 norm. 9 g NaCl pdevas. kliiniku mao-
hypochloraemica. HCI 75, iildhappe- XL 60 11D 11019 *ig 750 0,14 resekts. Tervis-
sus 100. 12.X1 85000, 5 tunult lahkunud.
8 G.A. g 52 10. IX Tumores mal. Mo&odukas umbes Kongo g. Elavad k&6lus- 107 Y58 328 =+ =0 4600 h 1025 o 500 0,2 Uksikud leukots. norm. NaCl 0,9% Lahkub 13, IX 36
1936 cavi abdomin, 20 pdeva jooksul Lakmus neutr, refl. Uraadid, tilkklist, paranematult,
Vomitus. Idiomuskul, 9 g NaCl pidevas.
Hypochloraemia. kontrakts, +.
Uraemia.
9. LI G 64 14.1V  Stenosis pylori. 3 aasta jooksul Kongo +. Vaba Chvostek -+ 1568 o5 38 =327 — — 81,5 h 1022 -0 200 0,1 Uksikud leuk. ja norm. 0,9% NaCl i. v. Lahkub 16. IV
1937 Alkalosis. hooti, viim. 3 nad. HCIl 8, iildhappe- (ndrg.) Idiomus- epiteelrakud, 5 g NaCl pdevas. 1937 omal tahtel.
Hypochloraemia. rohkesti iga piev, sus 46. kul. kontrakts. -|.
ka ooseti. Elavad ko66lus-
refl,
10. M.O. ¢ 33 27.X  Cholecystitis. 3 pdeva jooksul : Isedrasusita. 28. X 25 140 40 = = K M&odukalt sub- 0,9% NaCl tilkk- Operats, 7. XII 38
1938 Cholangitis. rohkesti, 9. X1 152 1030 jalijed 1300 0,43 eriitrots., hiial. ja febr, list, 20% NaCl Cholecystectomia.
Azotaemia. 10. XI 88 145 gran, sil. (kordu- 15V, Lahkub haavakl.
Hypochloraemia. 12. XI 100 344 [} valt), febr, 13 g NaCl pdevas. tervena.
15. XI 1300 0,99 :
17. XI 40
26. XI 32 18
1. XII 148 1011 3 1200 1,49
7. XII 33 =354
1. A.T. 9 3515. IX Ileus e strangul. 3 péeva jooksul Okses: Kongo +.  Chvostek -+, - — h 1033 ¢ — 0,25 Sedim. laterit. sub- 10% NaCl i, v.  Operats, 16. IX
1939  Tetania gastrog. sageli ja rohkesti. Tetaanilised febr. 20 cem (iiks 39, Lahkub I

Hypochloraemia. krambid, ~ 100 53 320 moad. + kord). Haavakl. tervena.
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5.

Suuremal osal meie haigeist mairati jadkldammastiku kor-
val ka indikaan vereseerumis, mis osutus koigil normist kor-
gemaks peale haige M. O. (nr. 10) ; mdddukalt positiivsele
indikaani reaktsioonile vastas mdddukas azoteemia, tugevalt
positiivsele aga tugev azoteemia.

Kloori vihesust uriinis peetakse iitheks oluliseks siimpto-
miks niihdsti eksperimentaalselt esilekutsutud kui ka spon-
taanselt tekkiva hiipokloreemilise = azoteemia puhul
(Mach1s, 15, Glass$ jt); hiipokloruuria leidu soovita-
takse kasutada isegi kui lihtsat diagnostilist votet hiipoklo-
reemilise azoteemia kahtluse puhul (Mo zer20).

Koigil meie haigeil oli uriini kloori sisaldus enne ravi rela-
tiivselt ja absoluutselt silmatorkavalt madal — 0,1 g liitris ja
veel vihem.

tihelgi meie patsientidest polnud anuuriat. Kdige vdiksem
pievane kusekogu oli haigel I. L. (nr. 2) — 20 cm? surma-
eelsel pieval; teistel kdigil olid 24 tunni kusekogud palju
suuremad (200—1400 cm?).

Uhel haigel (nr. 1) leiame uriinis Esbach’i jargi 0,5% 0
valku, viiel haigel valgu jdlgi, neljal neist kuuest silindreid ja
eriitrotsiiiite, iilejdanuil polnud uriinis ei valku, silindreid ega
eriitrotsiitite.

Meie haigete siistoolne vererdhk oli iildiselt madal. Eriti
madal oli see haigeil, kes surid (nr. 1, 2, 6), vdga madal oli
vererdhk ka eriti raskete nihtudega haigeil nr. 3 ja 4 kliini-
kusse tulekul, kuna paranemisel nende vererdhk tdusis normi
piiridesse. Ainult iihel (nr. 10) meie 11-nest oli vererdhk alul
— enne hiipokloreemilise azoteemia viljakujunemist ja 16puks
paranemisel — normist kdrgemal. Kuna tal juba enne hiipo-
kloreemilis-azoteemilise siimptomitekompleksi tekkimist lei-
dus mssdukas vererdhu kdrgenemine, ei ole see seoses kones-
oleva siimptomitekompleksiga.

Meie 4 haige lahanguleiud olid jirgmised: haigel L L.
(nr. 2) esineb neerudes parenhiimatoosset vadrastust (koor-
ollus paksem tavalisest, hdguse 1ikepinnaga) ja viahesel maa-
ral sidekoe proliferatsiooni, muidu ilma isedrasusita. Haigel
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V. L. (nr. 4) neerude koorollus paksem tavalisest ja makro-
skoopiliselt kollakat virvust. Histoloogiliselt leiti vihesel
madral rasvvddrastust. Haigel D. P, (nr. 5) leidus viikesi
tsiiste neeru vélispinnal, muidu neerud ilma isedrasusita. Hai-
gel V. N. (nr. 6) vasema neeru viiniliste kanalite epiteeli piir
valendikuga ebaselge ; valendikus kohati deskvameerunud epi-
teelrakkude osi ja teralist massi; epiteelrakkude protoplasma
teraline, rakkude tuumad selle tttu kohati ebaselged, kohati
kadunud. Preparaadis esineb neeru koorolluses iiks viike
kanalitevaheliselt infiltreeriv kasvaja kolle (sarcoma globocel-
Iulare); diagnoos: degeneratio parenchymatosa levis renis
sinistri.

Meie haigete veresette kiirus pole tiilipiliselt muutunud:
ithtedel on see normaalne, teistel mdddukalt suurenenud.

Suurema osa haigete t0 oli normaalne, iiksikuil subfebriilne
voi febriilne. Korgenenud t0 ja kiirenenud veresete olid nih-
tavasti seoses p&hihaigusega ja mitte siin kisitletava slimp-
tomitekompleksiga.

Kaliel meie 11-st haigest (nr. 6 ja 11) ndgime kliinikus tiiii-
pilisi tetaaniliste krampide hooge, kuna kolmandal (nr. 1) olid
niisugused esinenud kodus enne kliinikusse tulekut. Ilmset
neuromuskulaarse &rritatavuse kdrgenemist elavate k&dlus-
refleksidega, positiivse Chvostek’iga ja elavate idiomusku-
laarsete kontraktsioonidega ndgime peale selle veel kolmel
haigel, kellel aga krampe ei esinenud, ei kliinikus ega anam-
neesi andmeil.

Gastrogeenne tetaania, mida tdheldasime kolmel meie hai-
geist, on haruldane niht. Niisuguseid krampe on kirjeldatud
peamiselt piilooruse stenoosiga haigeil, kes olid kaotanud
oksendamise kaudu pika aja jooksul palju, rohkesti vaba sool-
hapet sisaldavat maomahla. Meie kahe patsiendi okse oli ka
hapu, haige K, L. (nr. 1) okse oli aga anatsiidne ja siiski tek-
kis tal gastrogeenne tetaania. Anatsiidseil gastrogeense tetaa-
nia tekkimine on suur haruldus. Stej nitz22 jt arvavad,
et gastrogeense tetaania tekkimisel on organismi kloorivaeses-
tumine olulisemaks ja esilekutsuvaks teguriks. Anatsiidseil
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on gastrogeenne tetaania seletatav sellega, et oksendamise
kaudu tekkivat kloori kaotust ei tule panna ainult vaba sool-
happe, vaid ka kloriidide (NaCl ja KCl) arvele, missuguseid
magu eritab ka veel siis, kui vaba soolhappe eritumine enam
ei toimu. Meie haige I. L. (nr. 2) anatsiidses okses leidus
niiteks 560 mg% NaCl'i. Mach 15 vididab, et iildisest kloori
hulgast, mis normaalseil inimesil eritub makku, on 14 kuni 7
esitatud neutraalse keedusoolana. Mida rohkem védhenevat
vaba soolhappe eritumine, seda rohkem tdusvat neutraalse
keedusoola oma. Anatsiidsete maomahlas véivat leiduda neu-
traalseid kloriide rohkem kui peratsiidseil ja normatsiidseil.
On ju siis péris loomulik, et anatsiidse maomahla kaotuse
puhul vdivad tekkida samasugused organismi kahjustused,
nagu vaba soolhapet sisaldava maomahla kaotuse puhulgi, kus
mdlemal korral organism kaotab kloori.

Huvi pakkuv on veel meie haige A. T. (nr. 11), kellel tek-
kis hiipokloreemia ja gastrogeenne tetaania ainult kolmepde-
vase, igatahes sagedase ja rohke oksendamise jdrel ja kellel
kadusid piisivalt tetaanilised krambid iihekordse 20% cm?
10% keedusoola endovenoosse siistimise jarel; ka enne siisti-
mist esinenud neuromuskulaarse &rritatavuse kGrgenemist
polnud enam mérgata peale siistimist,

Me teame juba ammu, et kaltsium omab tetaania prob-
leemis erilist tihtsust. Steinitz22 jt. arvavad, et erk-
konna irritatavusele pole oluline iildkaltsiumi, vaid ioniseeri-
tud kaltsiumi hulk veres ja kudedes. Freudenber g'i ja
Gyorgy? jargi disponeerivat tetaaniale alkaloosist tingitud
kaltsiumi-ioonide vdhenemine. Kuna meie hiipokloreemilise
haige krambid ja neuromuskulaarne &rritatavus moddusid kohe
peale endovenoosset keedusoolalahuse siistimist, on ilmne, et
keedusoolal on sdiraseil hiipokloreemia puhul esinevail tetaa-
nia juhtudel oluline tdhtsus.

Jédttes nimetamata aastate jooksul iileskerkinud mitme-
sugused, osalt juba autorite eneste poolt hiljem mahajdetud
gastrogeense tetaania tekkimise seletusviisid (vt. Stei-
nitz?22), tahan siiski nimetada iiht faktorit, millel peaks
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gastrogeense tetaania tekkimisel olema kiill oluline tihtsus.
Meie 11-st haigest hiipokloreemilis-azoteemilise siimptomite-
kompleksiga esines gastrogeenne tetaania ainult kolmel; kaks
neist kolmest olid oksendanud vaid liihikest aega. Ulejddnud
8 haige hulgas leiame aga rohkesti niisuguseid, kes olid kuid
ja aastaid juba rohkesti oksendanud, ilma et neil oleks tekki-
nud gastrogenne tetaania. Kui kiisime, miks tekib siis iihe!
haigel juba 3-pievase oksendamise jérel tetaania, teisel aga
aasta kestnud igapdevase oksendamise jdrel mitte, peame kiill
modnma, et gastrogeense tetaania tekkimisel peaks etendama
tdhtsat osaka kalduvus tetaaniale.

Raviti meie haigeid kas kontsentreeritud (kuni 20%) voi
fiisioloogilise keedusoola lahuse endovenoossete siisteiga.
Eksikoosi all kannatavad ja oksendavad haiged said rohkesti
fiisioloogilist lahust endovenoosselt, subkutaanselt v&i tilk-
klistiirina. Vahem oksendavad haiged said peale selle veel
keedusoola per os. Korduvalt v3isime tiheldada, et kontsent-
reeritud keedusoola lahuse endovenoosne siistimine msjus
eklatantselt oksendamist vihendavalt vai isegi kupeerivalt.
Haiget D. P. ei ravitud keedusoola lahusega, vaid talle tehti
iga pdev suuri (1200 cm3) 59 viinamarjasuhkrulahuse klis-
tiire. 10-pdevasel kliinikus viibimisel polnud siin niha aga
mingit paranemist, just vastuoksa, haige seisund halvenes, —
oksendamine kestis endises rohkuses edasi, azoteemia suure-
nes; pats. lahkus halvas seisundis kliinikust.

Neli meie haigeist olid sellepirast lootusetud, et neil oli
meie siimptomitekompleksi esile kutsunud pahaloomune kas-
vaja. Haige I. I. piilooruse stenoosiga (nr. 9) lahkus hoiatu-
sest hoolimata juba kahepaevase kliinikus viibimise jdrel, enne
kui ravi oleks vdinud anda tulemusi. Haiget A. P. (nr. 5) ei
ravitud keedusoolaga. 5 iilejiinud haiget paranesid nii sub-
jektiivselt kui ka objektiivselt: kadusid ureemilised ndhud,
kadus suurenenud neuromuskulaarne &irritatavus, oksenda-
mine, nérkus, suu kuivamine, soogiisu puudus; alul korge
jadkldmmastik veres langes koigil normi piiridesse, alkali-
reservid ja vereseerumi klooripeegel muutusid normaalseiks
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(kuivérd mairatud), uriini kloori sisaldus tousis. Uks neist
viiest liks heas seisundis koju, 4 paranes niivord, et neid oli
vdimalik saata operatsioonile; iiks opereerituist suri kopsu
komplikatsiooni kitte, kolm lahkus haavakliinikust tervena.

Paratamatult kerkib iiles kiisimus, mis on siis siin kirjel-
datud siimptomitekompleksi esilekutsuvaks pdhjuseks.

Organismi kloorivaesestumise puhul leiduvate haigusnah-
tude kliinilised kirjeldused toimusid esmalt 1923.a. Essen,
Kauders ja Porges?7 kirjeldasid ithe haigusjuhu piiloo-
ruse stenoosiga, kus nad seletasid haigel tekkinud komatoos-
set seisundit rohke kloori kaotusega oksendamise kaudu, sest
haige vereseerumi klooripeegel oli madal, iihtlasi oli tal tugev
vereplasma alkaloos. Seda koomat nimetasid autorid ,,coma
hypochloraemicum’iks®. Samal ajal kirjeldasid ameeriklased
Brown, Eustermann® jt 11 oksendavat piilooruse ste-
noosiga haigusjuhtu, kus autorid tiheldasid haigeil hiipoklo-
reemia karval ka korgenenud vere jadklammastikku. Uriinis
leidus silindreid ja valku. 6 neist haigeist lahati, kusjuures
leiti kbigi neerudes orgaanilisi, kas nefrootilisi voi nefriitilisi
muutusi, missugused autorite arvates voisid olla péhjustanud
ureemia. Neile esialgseile tiheldusile jirgnevate eksperimen-
taalsete katseiga ja pohjalikuma kliinilise haigete jdlgimisega
leiti, et piilooruse stenoosi puhul oksendavail haigeil vGib
kujuneda ainevahetushéire, mille puhul esineb kolm peategu-
rit: 1) vere ja organite kloori- ja veevaesestumine, 2) alkaloos
ja 3) azoteemia.

Samasugust siimptomitekompleksi on leitud hiljem mitme-
suguste kohuddne haiguste puhul, kus esines lithemat voi pike-
mat aega oksendamine, ka pikaajalise kohulahtisuse puhul
ilma oksendamiseta, rasedate oksendamise puhul, meritobiseil
tugeval oksendamisel, korduvail suurte astsiitide punkteeri-
misil (Mach15 jt.).

Kuna vere ja organite kloori- ja veevaesestumine ja alka-
loos on oksendamise vdi kdhulahtisuse puhul kaotsimineva
kloori ja veega kiillaldaselt seletatavad, pole seniajani joutud
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veel tdielikule selgusele azoteemiat esilekutsuvate pShjuste
ile. Blum?2, 3, 4 ja kaastoolised 16id mdiste »azotémie par
manque de sel“ ja piiiidsid seda pdhjendada. Blum’i arva-
tes ei olene azoteemia orgaanilisest neerude kahjustusest, see
vbivat esineda téiesti tervete neerude puhul ja olevat tingitud
kloori puuduse poolt esilekutsutud funktsionaalsest neerude
hidirest. Blum viidab, et azoteemia kloori kaotuse puhul
on organismi teleoloogiline, kompensatoorne niht isotoonia
alalhoiuks, kuid see on vaid hiipotees, mida Blum pole suut-
nud téestada. G lass S niitab katseiga koertel, et rohke mao-
mahla kaotuse puhul tekib hiipokloreemia, azoteemia ja alka-
loos ja et surm jirgneb ajuddeemi tagajiarjel. Neerud olid
tema katseil makroskoopiliselt ja histoloogiliselt ilma iga-
suguse patoloogilise leiuta. Juba 3—4 pdeva enne jaik-N
tousu veres leidus tema katseloomadel negatiivne N-bilanss
ja see juba umbes 30% kloori kaotuse puhul; autor viidab, et
kloori kaotus tekitab kudedes tugevama valkainete lagune-
mise, siis langevat diurees, v3ib olla nérgema siidametegevuse
ja vdiksema neerude libivoolutuse t3ttu ja umbes iihel ajal
diureesi langemisega vihenevat ka lammastiku eritamine
uriiniga muutumatu N-kontsentratsioon] juures uriinis; alles
niitid tdusvat vere jiik-N. Neerud olevat kaotanud vdime
produtseerida suurema kontsentratsiooniga uriini. Siin esi-
nev azoteemia olevat tingitud ekstrarenaalselt. Samalaadseid
katseid loomadel on 1ibi viinud teised autorid samasuguste
tagajdrgedega (Mach15 jt.), kusjuures neerudes ei leitud
mingeid orgaanilisi muutusi,

Viimaste aastate jooksul on ilmunud mitme autori poolt
hiipokloreemilis-azoteemilise kompleksiga haigete lahangu
leide, kus leiti neerudes ainult tiihiseid degeneratiivseid muu-
tusi (Hoff17 jt.) v5i aga olid neerud pdhjalikul makroskoo-
pilisel ja histoloogilisel uurimisel ilma igasuguse patoloogi-
lise leiuta (Mach 18 jt). tUksikuil juhtudel on siiski tihel-
datud lahangul neerudes tugevat rasvvaidrastust lubja ladestu-
mise ja nekroosiga. Rohland 2! avaldas arvamist oma ja
teiste autorite anatoomilise neerude leiu alusel — hiipokloree-
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milise azoteemia puhul, et siin olevat ureemia tekkimine esi-
joones tingitud anatoomilisist neerude muutusist. Go6mdri
nditas aga eksperimendis kassidel, et ka tugev hiipokloreemi-
lise azoteemia puhul esinev lubinefroos ei etenda mingit osa
azoteemia tekkimisel.

Piiiides siin kirjeldatava azoteemia pShjust selgitada, siis-
tis Groak? koertele gliikokolli ja kusinikku endovenoos-
selt, mille jirel veres jaik-N ja kusinik tublisti tdusid, kuna
vere klooripeegel ei muutunud mérgatavalt. Sellest jéreldas
autor, et hiiperazoteemia pole hiipokloreemia otseseks pGhjus-
tajaks. Varem kalduti arvamisele, et azoteemia on pohjustatud
peamiselt kloori kaotusest (Ambard?, Blum3, Glass?®
jt.), viimaseil aastail on aga ilmunud arvamusi, et peateguriks
azoteemia tekkimisel pole kloorikaotus, vaid sellega kaasas-
kiiv vee kaotus. Gomorilo, 11, 12 ja kaastoolised on aval-
danud jargmisi katsete tulemusi selle vdite pohjenduseks:
eksikoos vihendavat ringleva plasma voluumi, mille jireldu-
seks olevat plasma proteiinide sisalduse suurenemine. Auto-
maatselt tekkivat vererdhu langus ja plasma kolloid-
osmootse rdhu tous. Viimaste tegurite jdrelduseks olevat
neerupismakesis filtratsioonirhu langus; see kutsuvat esile
neerude funktsioonihdireid. Sellega olevat hemodiinaamili-
sed faktorid selle ekstrarenaalse azoteemia pdhjustajaks. Tei-
ses toos niitab Gomori, et kloriidide kaotusele vaatamata
tekib hiipokloreemilise azoteemia puhul osmootse réhu tous
kudedes: viimane omavat hiipokloreemilise azoteemia puhul
samasugust tihendust, nagu ureemia ja eksperimentaalse vee-
kaotuse puhulgi. Siis nditas ta kassidel piiloruse stenoosiga,
kus tekib kiirelt hiipokloreemiline azoteemia, et loomad, keda
raviti fiisioloogilise lahusega, elasid 214 korda kauem kui
hiipertoonilise lahusega ravitud loomad. Tal ei ldinud korda
hiipertoonilise lahusega dra hoida azoteemia tekkimist, kuna
fiisioloogilise lahusega oli vdimalik kas tdiesti dra hoida azo-
teemiat voi ta tekkis palju ndérgemakujulisena. Sellest jdrel-
dab ta, et azoteemia arenemine ei olene kloriidide kaotusest,
vaid tuleb teha vastutavaks esijoones vee kaotust.
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Ka Moritz19 kaldub arvamisele, et azoteemia ei olevat
otseselt soltuv hiipokloreemiast; neil nihtudel v&ivat olla
kaudne kokkukuuluvus iile veevahetushiirete, kuna autor nagi,
et tuberkuloosse meningiidiga haigeil esines sageli hiipoklo-
reemia ilma azoteemiata. Samuti arvab Mach 16 viimasel
ajal, et azoteemia on peamiselt tingitud veekaotusest.

Kokku véttes kirjanduses ilmunud téode tulemusi ja arva-
musi, ndeme, et aja jooksul on esinenud peamiselt kolm sele-
tusviisi azoteemia tekkimise pShjuste kohta hiipokloreemiaga
kaasaskdiva siimptomitekompleksi puhul: 1) tekivad koos
hiipokloreemiliste nihtudega orgaanilised neerude kahjustu-
sed; viimaste tulemusena saame azoteemia; 2) neerud piisivad
terveina v4i peaaegu anatoomiliselt terveina, nende funktsioon
kannatab aga kudede ja vere kloorivaesuse mdjul otseselt voi
kaudselt; selle neerude funktsioonihiire jarelduseks on azo-
teemia, 3) hiipokloreemiaga kaasaskdiv tugev veekaotus on
peateguriks azoteemia tekkimisel.

Esimene seletuskatse langeb kiill dra, sest on juba kirjel-
datud mitu surmaga 15ppenud hiipokloreemilise azoteemia
juhtu, mil neerud osutusid lahangul tiiesti terveiks. Ka G & -
morill loomakatsed ridgivad esimese seletuskatse vastu.
Samuti rddgivad ka meie juhtude lahangu andmed esimese
seletusviisi vastu: iihel juhul (nr. 5) oli neerude kude anatoo-
miliselt intaktne, kaasa arvamata lokaliseeritud viikesed tsiis-
tid, kolmel juhul leidusid kiill kergekujulised degeneratiivsed
muutused neerudes, mis aga anatoomilise aspekti jargi ei
digustanud kiillaldaselt oletust, et neist vBis oleneda ureemia.
Ka suurema osa meie haigete uriini leid ei sobi orgaanilisele
nefrogeensele azoteemia seletusele.

On veel 16plikult selgitamata, kas anatoomiliselt tervete
neerude puhul tekkiv azoteemia tuleb panna peamiselt kloori
puudusest tingitud neerude funktsioonihiire arvele v&i aga
eksikoosi arvele, mis pdhjustab alul muutusi veres, kudedes ja
organeis, ja alles selle jireldusena kutsub esile neerude funkt-
sioonihdire.

On ju tdenidolik, et organismi suurel veekaotusel on tdesti
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oluline tdhtsus niisuguse azoteemia tekkimisel, mida GG -
morill piiilab péhjendada oma elegantsete loomakatseiga.
Selle kiisimuse 16plik selgitamine pole aga kerge, kuna pole
lihtne eraldada uuringuid hiipokloreemia iile veevahetuse
uuringuist, sest kdivad ju organismi kloori ja vee muutused
kasikdes.

Praktiliselt on tdhtis osata Gigeaegselt dra tunda hiipoklo-
reemilist siimptomitekompleksi ja teada, et niisugusel korral
tuleb viivitamata asuda ravima haigeid siimptomaatiliselt klo-
riidide ja veega.. Me ndgime, et meie raskemate haigete hul-
gas oli eksikoos silmatorkav. On ju loomulik, et meie nii-
suguste haigete ravi puhul eriti ka seda viimast ndhtu silmas
peame, andes neile rohkesti vedelikku fiisioloogilise keedu-
soola lahusena endovenoosselt, subkutaanselt voi tilkklistii-
ride kaudu; eriti madala vere kloori sisalduse puhul aga peame
hoolitsema selle eest, et haiged saaksid rohkesti keedusoola,
tarviduse korral ka kontsentreeritud lahuste ndol, et saavu-
tada voimalikult kiirelt positiivset kloori (keedusoola) bi-
lanssi. Tuletan meelde, et meie raskeimate ndhtudega haige O.
S. (nr. 3) paranes tiiesti 10 pdeva jooksul, kusjuures talle anti
mitmesugusel kujul iihtekokku kuni 35 g (!) keedusoola
pdevas.

Meie nelja patsiendi lahangud toimusid Tartu Ulikooli
Patoloogia-instituudis. Avaldan oma suurimat tdnu Patoloo-
gia-instituudi juhatajale prof. A. Valdes’ele lahangute
andmete eest.
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