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I Sissejuhatus.

Organismis mineraalainete koostise ja kontsentratsioo­

ni kindlal organismile omasel tasapinnal hoidmine on käes­

oleva ajani ebaselge.

On teada, et kloor (йаС1 kujul) on kõige enam levine- 

nud elektrolüüt kudedes ja organismi vedelikkudes, seeparasl 

võeti käesolevas töös vaatluse alla just kloori kontsentrat* 

siooni muutused kahes organismi vedelikus, nimelt veres ja 

liikvoris. Eriti seati eesmärgiks selgitada küsimust, kas 

liikvoris kloori kontsentratsiooni muutused on seletatavad 

samaaegsete ja samasuunaliste kloori kontsentratsiooni 

muutustega veres. Küsimus omab suurt praktilist tähtsust, 

kuna kloori kontsentratsiooni muutust liikvoris kasutatakse 

diagnostilise tugipunktina, eriti tuberkuloosse meningiidi 

diferentsimisel muudest meningiitidest. Samal ajal е̂.е 

teadmised liikvori kloori kontsentratsiooni säilitavate 

mehhanismide kohta on vähesed.
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II Kirjanduse ülevaade.

1. Organismi mineraalide sisaldus.

Organism sisaldab üldse.mineraal aineid 5-*^. 

Rindiat normi ei oie, sest rasvkude on soolade v^ha 

ja see muudab vastavalt sunet. Kõige suarom osa mine- 

raal ainete hulgast on skeleti arvel (5/6). 'iner л 

ained jagunevad keemilise iseloomu poolest 3 frakt­

siooni:

1. ianustunud mineraal ained protopiasmas, koeve elikos, 

rakkudes. See huik on konstantne, sisaldab pe^ iseit 

kloriide, karbonaate ja fosfateid. Roed annavad Ku­

dedele isoosmootsuse, isoioonia, konstantse i ja 

teiste ioonide kon3tantsu3e.

2. Orgaaniliselt seotud mineraal ained, iaito^s raud 

hemoglobiinis peamiselt ferment oksüdaasi näoi.

5. Ladestanud mineraal ained. Asuvad leaiiseit skele­

tis Ca ja P ühenditena.



Kloriidid esinevad organismis lahustunud olekus 

NaCl, KC1, CaCl2, ^gClp näol. Kloriidid lahkuvad orga­

nismist pealiselt uriiniga. Peale selle toimub tühine 

kloriidide eritumine faeces'ega keskniselt 0,05% eri­

tatava kloori üidaulgast. Diarroa punul võivad väär­

tused tunduvalt tõusta. Ka eritatakse organismist hi­

giga kloriide, mis sõltub suuresti higi produktsioo­

nist. Voodis lamava terve inimese päevaseKS erit^shui- 

gaks loetakse 0,2$ - 0,5 g NaCl (Cramer, Spitta, Schwen- 

kenberger). Tugeva higistamise korral võivad sanaies 

tingimustes väärtused tõusta kuni 1 g päevas. Pai ju 

suuremad on NaCl eritushuigad töötaval inimesel kõrge 

väiis temperatuuri puhul. Nii on leitud makke tõusmi­

sel väheste tundide jooksul enam kui 10 g N a d  kaotust 

higiga.(Tobler, <eber.). Samuti on täheldatud, et mars­

si! kõrgmägedes soolakaotus higiga võib olla sama suur, 

kui uriiniga mitme päeva jooksul (Aggazzotti). tigis 

kloori kontsentratsioon kõikus 0,05 - 0,2%, oiles mõne­

del keaaosadel, näiteks näol, kõrgem, kui mug.ai, näiteis



jalasäärtel.

Nagu nähtub ülaltoodust, on kloriidide kaotus soo- 

letrakti kaudu ja naha kaudu higi näol mõõduandva tähen­

dusega ainult teatud kindlatel tingilustel. Rahulikult 

voodis lamaval inimesel neerude kaudu uriiniga eraldava 

kloriidide uurimisega saadakse küllaldane täpsus.

kloriididel on tähtsus organismi kudede veesisalduse 

regulatsioonil, rakkude permi

maos HC1 sünteesimisel, diureesil, seedemahlade aktiiv­

suse suurendaaisel, toksiliste pcoduktide mürgituks 

muutmisel, keha vedelikkudes konstantse pH säilitamisel. 

Siinjuures on huvitav ära märkida, et tugevalt keedusoo­

la sisaldavad toidud mõjuvad pidurdavalt maos sooihappe 

tekkele, katseloomadel peale duodenumi ligeerimist on 

täheldatud veres kloriidide vähenemist ja loomade sur­

ma 4 päeva pärast tokseemia ja jääk-N tõusuga veres.

Na* jäi veres muutmatuks või tõusis. Subkutaanse keedu­

soola manustamisega saadi katseloomade elu pikendada 

20-ks kuni 28-ks päevaks. Kõik teised ained, nagu
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NaHCO^, KCl jt. ei suutnud elu pikendada. Ainult a-bro- 

miidiga järgnes surn alles b - 9 pä;va-pärast, autorid 

(Haden ja Orr) tegid sellest järelduse, et normaalses 

olukorras kloriidid kasutatakse ära toksiliste ainete 

mürgituks tegemisel, liks ainult kloori naatriumsool 

mõjus terapeutiiiselt jäi ebaselgeks. Czubaiski tegi 

kindlaks, et pankrease mahla seedejõud kloori sisaldu­

sega tõuseb.

Йа01 puudusel (s.o. С1Г puudusel) väheneb diurees, 

sekretoorne tegevus, tekib söögiisu puudus. Cl" ülikül­

lus põhjustab nn. renaalödeemi. Kilpnäärme normooni vä­

hesus tingib Cl" peetust organismis. Adrenaliin mõjub 

vere seerumis kloori kontsentratsiooni vähendavalt, 

insuliin tõstvalt. Adrenokortikotroopse hormooni manus­

tamine põhjustab tunduvaid muutusi perifeerses veres 

ning vae, soolade, süsivesikute ja valkude ainevahetu­

ses. Muutused vee ja soolade ainevahetuses iseloomustu- 

vad vee, naatriumi ja kloriidide peetusega kudedes. 

(Atabek).
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Kloor (peamiselt NaCl kujul) on kõige enam levine- 

nud elektrolüüt kudedes ja organismi vedelikes, ületa ies 

oma sisaldusega kõik ülejäänud elektrolüüdid (anionid7.

Organismi sattunud sool jaguneb erinevat üksikute 

kudede osade ja organite vahel. Loomkatsetest on näha, 

et jagunemine ei olene kudede vedelikkude vastuvõtu või­

mest. Koertel 2 - 4 tundi peale mõne ccm pro kg küllas­

tatud keedusoola lahuse injektsiooni intra venam (i.v.), 

saadi järgmised arvud: (Wahigren, Padtberg)

vesi Dife- mg Ci jife-
-------------- p e n t s  rents
isormaai Peale J^rmaal Peale

% soola % % soola %
% %

Lihased 74,4 75,1 -1,6 74 97 + 51

Hahk 49,4 49,4 0 501 566 +22

Sool 75,7 75,5 +2,2 166 216 +51

kops 77,5 77,9 +0,5 242 505 +26

Maks 7< ,5 70,9 +0,6 126 144 +15

Neer 78,5 78,8 +0,6 258 295 +14

Aju 77,5 76,7 -0,8 185 205 +11
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Skelett 179 195 +9

Veri 509 559 +16

keedusoola jagunemisel tuleb arvesse ka [iksiku or­

gani mass. Koertel moodustab nahk 15% keaakaalust ja v3- 

tab vastu 1/3 - 5/4 manustatud kloori hulgast (?*dt- 

berg). hosemann leidis keha üld kloori hulgast otsesel 

määramisel normaalse toidu puhul 28% ja kloori rikka toi­

du puhul 34^ nanas. Balachovski andmetel orgmismi ve­

delikud on tunduvalt rikkamad kloori poolest kai uihedad 

koed. lähendatud autori andmetel sisaldab seerum Keskmi­

selt 570 mg% kloori, silmakambri vedelik 440 ng', selja­

aju vedelik 440 mg%, lümf 420 mg^, nahk, kopsud, RPhr 

250 - 2bC м̂'', aju i.' pikivõõtlifias, sool 6-1 mg%.

Silelinaskond on vöötlihasest 2 korda kloori rikkam. 

Kloor, viidalt sisse parenteraalselt, koguneb kena vede­

likesse, peaasjalikult lümfi, missugune sisaldab nähta­

vasti 80%^kogu organismi kloorist. Hahaalune rakustik 

ja nahk koos vastava rakkudevanelise vedelikuga sisaldab
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ligikaudu 1/5 kogu organismi kloori hulgast. Tursete tek­

kel selle reservuaari maht tunduvalt tõuseb (Palachovs- 

ki, Turbaba).

2. Kloriidide ainevahetus.

Klooril on inimese ainevahetuses tähtis osa. loo­

ri lajadus pole kindel. Täiskasvanud inimesele ioetjhre 

päevaseks vajaduseks mõnede autorite poolt 2 - 5 - 

(Hösslin), teiste autorite poolt 7 - 10 g (Baiachovs i). 

linimaalse vajaduse uurimine on raskendatud m^nel juhul 

mitte ettenähtava soolade retensioonivõime ja Ci" iooni 

ja töötava lihase vahekorra t^ttu. ^oola näitusel lan­

geb kloori eritumine uriinis madalatele väärtasteie 

(0,1 - 0,4% Cl). Loomkatsetes saab kloori ja naitriumi 

vaese toidu andmisega ja samaaegse diureesi forsaeerir 

misega diureetikumite abil esile kutsuda mürgistus näh­

te, kusjuures ainult keedusoola manustamisel loomad ter- 

venevad (Grünwaid). Päeva jooksul eritatakse maomahiaga 

kloori huik, mis ületab kaks korda üldise kloori hulga
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veres. Kdaspidi kõik see kioor uuesti imendub. Oksenda­

misel kaotatud kloori hulk võib ületada tema üldist ve­

res tsirkuleerivat kogust neli korda (Palachovs^i). a 

suures koguses kloriidide kaotus asendatakse i -  ̂] н- 

va jooksul. Missugustes tingimustes tekib kloriidile 

üleliig organismis on raske kindlaks teha, sest or tur- 

duv vahe uurimistulemustes ühekordse ja liker * uuri^Ls- 

rerioodi jooksul.

kui sool tuleb suuremas kontsentratsioonis sooie- 

trakti, siis seedenäärmete sekretsiooni abil kontsen­

tratsioon lahjendatakse. Tasakaal tekib 0,8% i 1 ihnu­

se juures. Lui KaCl viiakse hüpotoonilises ia^usns soo- 

letrakti, siis kontsentratsioon suureneb sooletraktis. 

Suurenemine toimub seetõttu, et vett resorbeeritikse roh­

kem kui soola. Soole seina läbides läheb kloor verre ja 

sealt kudedesše. Vahetut eritumist neerude kaudu ei n i 

praktiliselt esinevat; rohkem näib ainevahetus toibuvat 

üle kudede. Selle kasuks räägib ka tänelepanek, et võt­

tes soola ja vett isotoonilises lahuses on see peaaegu
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ilma mõjuta diureesile, kana ainult vee juurde võtmine 

mõjub uriini hulka suurendavalt, "ldiselt kloori edasine 

saatus organismis näib olevat mõgustatud kudede resor^t- 

siooni võimest, kusjuures katsed teostati ühesuguse r^s-
-

vasisaldusega toitude puhul (Oehme katsed). Salomon tüiei- 

das imikutel, et toidus rasvasisalduse tõstmine j"hjas- 

tab muidu reeglipärane nüpoxlooreamia puudumiss. i-*eed 

katsed näitavad, et toidu iseloomul on mõju edaspidisele 

kloori saatusele organismis. On ka vastupidi koarkinud 

ülesse küsimus, kas toidu kloori sisaldus omapoolselt 

avaldab mõju toida ärakasutamisele ja resorptsioonile. 

Vastav katse teostati kasvava loomaga, keda maisiga toi­

deti ( ütcnei, Oarmann). Katse tulemus kõneles seale 

p-jolt, et küllaldane NaCl hulk on tarvilik maisi t ie- 

likuks ärakasutamiseks. Respiratoorselo gaaside vaietu- 

sele soola moju ei oie veel täielikult uuritud, ^indli- 

te soola lisanditega on saadad ajutist põnikäive tõusu, 

kuid seda ei saa veel, vähemalt C1 suhtes, võtta otsus­

tava tähendusena (Bing, Zuntz, 'taeder). ühekülgse boia^a
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vcib põhjustada k^rstiikuit orgatismis kioori vae-use. 

t ii tekib tairetoiduga,SA-iamoodi kui näijaga, kea ^sj iia 

vaegus. Lt ka tänapäeval laialt trvitatav jiimadieet sa­

mamoodi mojub, pandi tähele juba 19t i. a. (Javai). ii; а 

kau j säärast dieeti tarvitudes viivad tekkida ker esti 

tervise häired suurenenud valkude lagune-ise t"ttu. aie^ 

arvita, et see aoju on sekundaarset iseloomu, .is seiie- 

tottu vaiaandub, ot liialt suur Cl" ja ka t,a kaotas ; ' h- 

justavad organisms füüsikaiis-keeaiiisi hiireid ja sei- 

iHga seoses kannatab orgaaniliste ainete ai^evi.etas.

3. nioori sisalduse regulatsioon orgai.a; is.

Ui" ainevaaatust mõjustab sümpa-Atiiine innervAtstuot. 

;a avaidab mc ju n. vagus. Cn ta.eieiandad, et maos sooi- 

ааде produktsioon on tunduvait-sSltuv vegetatiivselt när­

visüsteemist, eriti n. vagns'est. да renaaiseie kiorii ii­

de eritamisele avalaab vegetatiivne närvisüsteem tugevA-t 

mõju. Uurimustega on teatad kindlaks, et vastav.d 

tsentrumid, kust perifeersele lahtuval mõjustuse;!, asuva! 

medulla obiongata's. Ci** aihevauetuse regulatsiooni ^eab
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vaatlema seoses vee ainevahetusega. Vaatlused on näidanud 

et !taCl ei oie veega tigedalt seotud. Jungmann ja Rrich 

^eyer näitasid, et nn.^sooiapistel" ("Salzstich") nende 

poolt leitud pistekohta medulla oblongata's, et teatud 

jaatudel tekkis nüperklooree.nia il та kaasuva vee eritu­

miseta. lieist uuri lastest järgneb, et torkega medulla o^- 

longata'sse võib isoleeritult nKjustada keedusoola eritu­

mist neerude kaudu. Põkov oma katsetes tervete koertega 

on näidanud, et diurcesile (seega ка kloriidide eritumi­

sele) avaldab tunduvat moju ajukoor, hoertel oli toodud 

vastava operatsiooniga kusejuhad (ureeterid) naha pinna­

le, mille tõttu saadi jälgida uriini eraldumist Mõlemast 

neerust eraldi. Spontaanse uriini eraiduoise aittepüsi- 

vuat ja eraldamise erinevust tänoldati BBkov'i poolt järs­

ku väljenduvate erutus- ja pidurdus-protsessidt puhul. 

Nii põhjustas iatsealustei ioonauei Mksms lehtri riputa­

mine uriini kogumiseks kuse juua avausele pikaajalise urii 

ni eraldumise peetuse. Samuti pani BBkov tähele, et tek­

kis u*iini arald'iisise peetus, kui eksperimenditoas oli
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mingi järsk ebaharilik liikumine. Tarvitses ainult see 

pidurdav ao ju kõrvaldada, siis diurees kiiresti taastus. 

Reiselman korduval merkusali süstimisel haigetele, kes 

kannatavad vereringe häirete ai- sai hiljem indiferent­

se ärritaja (1,0 mi füsioloogilist lahu) süstimisel tan- 

duva tingitud reflektoorse diureesi. hdasi näitas sama 

aator, et tingitud reflektoorse diureesi väljakujundami­

ne seisab tihedas seoses naigete kõrgema närvi talitluse 

seisukorraga, ^n. "soola- ja veepistel" on vigast 

vagas tuumast dorsaalsemai asuvaid tuumade gruppe for- 

matio reticuiaris'es, mis on ühenduses samasuguste tuu­

made gruppidega corpus inamiiiare's, nucleus periventri- 

cularis'es ja regio subthalamica's ja pole saad*d ekspe­

rimentaalselt eraldada saoia ja vee tsentrumit (Bruggs 

ja Dresel). Teiste autorite poolt on taheidatud, et 

Raxsikküngastiku ja infundibulumi vigastamisel kannatas 

ainult vee ainevahetus. Sügavimate osade viga tamiie, sa­

muti ka hüpofäüsi eemaldamine mõjus ühteaegu nii sooia- 

kui ka vee-ainevahetuseie. (Jungmann, Bernhardt). ryrus
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sigmoideus'es on leitud vee ja keedusoola eritumise 

tsentrum koertel (bcko). Bõkov uuris ajukoore ja sise­

elundite vahelisi seoseid tingitud reflektoorse u^rimis 

metoodika abil. Bõkov'i arvates lole orpunis^is talit­

lust, miile regulatsioonist ei võtaks osa ajukoor, kuid 

ta eitab täiselt lokaiiseeritud keskuste esinemist närvi­

süsteemis. üssugusei viisil on mõjustatud soola aineva­

hetus koes епеэез närvisüsteemi poolt, ei oie teada.

4. Kloriidide sisaldus veres.

Vere piasmat on võimalik konserveerida ainult lühi­

keseks ajaks ja hoida muutumatuna, seepärast on hakatud 

uurima seetumit muutumatu verevedeiikuna. Uurijate tood 

on näidanud, et harilikul vere nüübumisei vere rakukes­

test seerumi välja pressimisel saadakse seerum, 3is samas 

hulgas vähem valku ja jääklämmastikku sisaldab, alati si­

saldab aga samapalju kloriide, kui seerum samast verest, 

mis peale verekehaksete eemaldamist plasma hüübumise jä­

rele tekib (Leendertz)J Osa autoreid on tulnud järelduse­



- 15 -

le, et veres söehappe vähenemisel toimub kloriidile üm­

berpaigutumine verekeriakestest vere^edeiikku(iiamburger jt.). 

Tänapäeval on teada, et säärane kloriidide rändamine ve- 

rekehakestest plasmasse ja vastupidi toimub iga vere rin - 

vooluga, vastavalt soehappe sisalduse va^eie arteriaalses 

ja venoosses veres. Arteriaalne vere plasma on aiiti v*- 

he rikkam kloriidide ;oolest, kui venoosne (Hamburger, 

van Crovaid, uoisy, Beckmann jt.). Koate juures moodusta^ 

kloriidide liig aiteriaaises plasmas 1,5* üid-kioriidide 

hulgast (Joisy ja Beckman). Aiati on vere koosseisu nu­

tused siiski küllalt tühised.

Verevedelikus on imetajatel kloriidide (kioori iooni­

de) sisaldus umbes 0,1 molari. Kindlat ve rtust liter t-
*

tuuris ei esine, sest samade uurimismeetodite kasutamisel 

mitmesuguste uurijate poolt, aga ka erinevate uurimisiee- 

todite kasutamine on põhjustanud erinevaid väärtusi mit­

mesuguste autorite tooags. Tetseks erinevuse põhjuseks 

on ka kloriidide sisalduse mautus samal indiviidii, lit­

te ainult arteris ja veenis, vaid ka päevast päevi, seo-



ses toiduga, veevanetusega jne.

Inimese seerumis loetakse kloriidide normaal väärtu­

seks piirala 0,3b - 0,3b%. erinevate autorite poolt esi­

tatud andmed kõiguvad 0,335 - 0,40^% piirides (Šamburov, 

Balachovski, Jansen, Briggs, Wu, Palsberg jt.). Ei oie 

täiesti kindel, kas see kontsentratsioon on bioloogiline 

optimum või kohanemisavaidus kunstlikult loodud olukorda­

dele. Osa autoreid on arvamisel, et inimese keedusoola 

rikas luu hoiab vere kloriidide sisalduse füsioloogiliselt 

talutava kõikumise ülemise piiri lähedal (Veil). Selle 

kasuks räägib tõsiasi, et toit avaldab kloriidide kont­

sentratsioonile mõju. Katsetega kitsedel on näidatud, et 

tugeva keedusoola koormusega on võimalik tcsta kliriidide 

kontsentratsiooni vere plasmas kuni 0,45%, kuna ta enne 

oli 0,35 - 0,56% piirides (Denis ja Lisson). Ka oi tähele­

panu vääriv, et vastsündinutel ja rinnalaste! on stad d 

madalamaid kloriidide väärtusi veres (Sauvage, Ciogue).

Kloori üleminek verre tavalisel igapäevasel toiduvõt- 

misei üldiselt veres kloori sisalduse muutusi ei põhjus­

ta. Vere kloriidide kõikumised, mis toiduvõtmise jireie

- 16 -
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t

ilmnevad, ei ole tingitud kloori vastuvõtmiseni,, vaid 

kloori äraandmisest maos. Vere plasma kloori sisaldas on 

küllalt konstantne. Kloori rikka toiduga kloori smal;is 

asub normaal väärtuse ülemisel piiril, kloori vaesel toi­

dul esinevad madalamad väärtused. Tunduvad kloori väärtu­

se tõusud veres esinevad ühekordse suure.la NaCl ju rievoo- 

lu puhul, jii on saadud ^aüi-ga koormatuse juaui ',3c4* 

algväärtuse puhul kane esimese tunni jooksul väärtus ku­

ni 0,407%. Reeglina tekib samaaegselt nüperkloorejmia^i 

vere lahjenemine. -'eres ringleva kloori aulga teadi saa­

misel on vaja arvestada plasma huiga suurenemisega, ^eres 

ringlev kloori huik kasvab üldiselt rohkem, kai n.ita) 

kontsentratsiooni tõus, sest kaasneb hüdreeiia. 2 - 3 tun 

ni pärast on s^avututad jälle normaalsed väärtused, ^ik 

need protsessid seisavad komplitseeritud kudede toi luste 

mõju all, mistõttu ei sa* neid isoleeritult vaadelda.

Kloori sisaldus vere seerumis näljaga muutub, hiielt 

tekib esimesel 10 päeval samaaegselt erikaalu tõukugu 

hüperkiooreemia, mis aiijem läheb üle hüpoklooree-ina^s.
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On võimalik, et need nähtused kujutavad aigseisundit 

näljaõdeemi puhul täheldatavatele rasketele häiretele 

kloriidide ainevahetuses. 10-päevase nälja puhul esines 

seerumis kloriideae kontsentratsiooni aeglane tõus (ii- 

ko Goto). Teised autorid koertel nälja puhul 20 - 2 ^  

kehakaalu kaotuse juures mingit muutust ei täheldanud.

55% kehakaalu kaotuse juures esines väike kloriidide 

kontsentratsiooni vähenemine (0,42% -it 0,40' -lo) 

0'orgulis, Bollmann). Katsetel äratab tähelepanu kõrge 

algväärtus, ^uskli tõe muudab Õige väne või üldse mitte 

veces kloori kontsentratsioonid (Peters, luige, iisenjnn, 

Lee). Teiste autorite järgi muskli töö ajal tekib kloori 

kontsentratsiooni suurenemine veres, lis puhkuse ajal 

läheb tagasi normi piiridesse (Hwig, icner). Ka mens­

truatsiooni ajal esineb teatud vähene kloori kontsentrat­

siooni kõikumine, kuid see pole reeglipärane ja seeparast 

ei oma oluliat tähendust. Seedimisel esimestel turdidei 

langeb kloriidide väärtus tunduvalt alla, mis on kehtiv 

ka rinnalaste kohta (Boenheim, lolubzov, iriklado^its^i,
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Brestkin). Kui jääb söögiaeg vahele, tekib ikkagi tingi­

tud reflektoorne alanemine (Fischer, leorgi). ^ere pai­

su puhul on kloriidide kontsentratsioon piasmas vähene­

nud, verekenakestes suurenenud (Smirk). Kui veri seisab 

välise soojuse mõju all, järgneb vastupidises suunas nih­

kumine (Smirk). Röntgenkiiritusei tekib kloriidide vne- 

nemine seerumis. Atsidoosi puhul esineb punastes vere­

libledes kloori kontsentratsiooni vähenemine, aikaaise 

ainevahetus seisukorra juures aga vastupidi, ^aluchovs^i 

ja tema kaastöölised on näidanud, et närvisüsteemi eru­

tades (vaiu ärritus) võivad tekkida väga teravalt väljen­

duvad kloori sisalduse kõikumised veres. Enamuses juhtu­

mitel kõikumised lähevad tagasi normi piiridesse m^ne mi­

nutiga. Äa rõhutab Balahovski, et ioomkatsete puhul loo­

ma kinnisidumisest operatsiooni lauale on küllalt, et 

põhjustada, Kas vci ajutiselt, kloori sisalduse tuutust 

veres. Lindlad kloori kontsentratsiooni kõikumised esi­

nevad ka füsioloogiliselt, 'raktiliselt tähtsam on suhe 

kloori ja CO2 sisalduse vahel, ere neutraliteedile ji
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ja osmoreguiatsiooniie omab CO^ sisiidunj vahetat t^ht^ust.

COp juhtimisel läbi vere võetakse ühes tiitritav alkali

huik, Cl" ioonid lähevad*verekehakestesse ja CO2 iooni' 
t

tulevad seerumisse. ^nede autorite poolt on konstuntoe- 

ritud seerumis kloori peegli kõrgenemist hüperventilatsioo- 

nil (Georgi, Mossner, Scott, Cantor). Plasmas on leitud 

kloriidide sisalduse 4% -list tõusu hüperventiiatsiooni 

järgselt ja seda peamiselt punastes verelibledes ( ain- 

zer). Teised autorid (Monasterio, Rossier) e^tavaa kloori 

peegli muutusi seoses hüperventiiatsiooniga. ^mbeikordud 

juhtumitel, kus esineb kopsu empüeem ja seoses dü^noe.a 

esineb kõrgenenud CO2 sisaldus veres, on kloori kontsen­

tratsioon veres langenud. Intravenoosne suhkru infusioon 

avaldab samasugust mõju kui suifatid, mis võtavad kioiii- 

did ära verest, samuti ka iümfist ('eyer-Bisch, Gtntuer).

Ka renaaine kloriidide eritas on hüpergiükeemia puhul 

tunduvalt pidurdatud. Ramuti on saadud oraalse suhkru 

manustamisega hüpokiooreemia. Rii on suudetud hoida ini­

mestel hüpokiooreemiat manustades neile glükoosi 100 ^
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per os (Herrick). Autor seletas seda osaoreguiatoorselt 

kloriidide ära rändanisega verest.

Haiguste ^n^ul esirel vuriitbioone üles ja allapoo­

le. kuivõrd uks või teine seisund on iseloomulik kindla­

le patoloogilisele afektsiooniie, ei või veel väneste 

uurimuste tõttu ütelda. Reeglipäraselt on saadad klorii­

dide vänenemist veres palaviku, pneumoonia ja dia^eedi 

puhul. Südamehaiguste hilisemas j^rg^s on kloriidide 

sisalduse kõrgenemine sagedaseks leiuks ( 'c Leun). ,.a anee 

mia puhul on leitud kõrgeid kloori kontsentratsiooni väär­

tusi (Myers). Leeruhaiguste puhul väljendu! häiritud soo­

la tasakaal kõrgetes vere kloori kontsentratsioonides - 

0,45 - 0,5% ( s, tVakemant:, ,,isenman). Kindlat vaae- 

korda üdeemi arenemise ja vere kloori ^ontsentf.tsiooii 

vahel eit ,takse ( .irrack). laohaigused kulgevad e^..iee[- 

iiparaste ja tüniste kloori kontsentratsiooni väijaiucki- 

dega normaaisest j iirist, ^iihappesus põhjustab mõnevõr­

ra kõrgemaid, aiaha^pesus madalamaid väärtusi, .iinn.il.ste 

juures pylorus'e stenoosiga leidis Scheer madalaid kloo-



ri väärtusi, samuti Gollwitzer - leier tugevasti hapu 

maosisaiduse oksendamisel. Sama on leitud pylorus'e või 

soole kinnisidumisel koertel (Haden, Orr, Aisina, Pijoan). 

Tugeval oksendamisel, kui eraldub hulgaliselt sooihappe 

likkaid oksemasse, tekib veres kloriidide vähenemine, tcu- 

seb bikarbonaatide sisaldus ja tekivad ketohapped. klii­

niliselt tekivad racked intoksikatsiooni seisundid ja 

raskematel juhtudel isegi tetaania (Lichtwitz). Baiachovs- 

ki jagab kõik hüpoklooreemiad järgmistesse alagruppidesse:

a) Hüpoklooreemiad, mis seotud vee ja kloori kaotusega. 

Siia alla kuuluvad nn. dehüdratiseeritud lapsed. See 

on seisund, kus rinnalaste! esineb vee kaotus ja lap­

sed kaotavad tunduvalt kehakaalu. Säärase seisukorra 

põhjusena Balachovski esitab kõhulahtisuse, oksendami­

se. Samasse hüpoklooreemia alagruppi on asetatud hai­

ged soolte sulgusega. Sellel puhul organism eritab ok­

sega suured hulgad kloriide ja samaaegselt ka vett. 

Selle juures mobiliseeritakse ka kudede kloriidid ja 

samuti paisatakse organismist välja, ''ere muutused on

!;

t

—  22 --



vaid aelie peegeldus, Mis toimub kogu organismis. Sää­

rased seisundid, vaatamata õnnestunud operatsioonile, 

lõpevad mõnikord surmaga. La Balachovski avaldab arva­

must, et soole läbimatusele kaasuv intoksikatsioon se­

letub hüpoklooreemiaga, kuna hüpertoonilise keedusoo­

la lahuse sisseviimine avaldab erakordselt head tera- 

peutilist mõju.

b) Hüpoklooreemiad tendentsiga vee peetusele organismis. 

Esineb harva, täheldatakse nefrooside puhul, kui on 

kaasunud atsidoos.

* '
c) Hüpoklooreemiad, mis seotud kõrgenanud asoteemiaga. 

Säärast nähtust on täheldatud vahest nn. kuivade nef- 

riitide ja hepato-nefriitide puhul.

d) Hüpoklooreemiad palavikuliste seisundite puhul.

Kaasub ägedatele palaviku haigustele (kopsupõletik jt.).

e) Endokriinse iseloomuga hüpoklooreemiad.

Siin erilise rühma hüpoklooreemiaid moodästavad haigu­

sed, mis seotud neerupealise kooroliuse kahjustusega. 

Seiiel juhul väheneb nn. "vee-soola hormooni" moodus-
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tamine ja neerud selle tulemusena lasevad läM suured 

hulgad sooli ja ei reabsorbeeri neid. Hüpofüüsi baso- 

fiilsed adenoomid mõjuvad neerupealise kooroiluseie 

ja põhjustavad häireid kloriidide ainevanetuses. 

Balachovski jaotab ka hüperkiooreemiad alagruppidesse. 

Peamiseks hüperklooreemia põhjuseks paab autor neeru filt­

ri häirdumist ja vee ainevahetuse korrapäratust. Vahest 

hüperklooreemia on kompensatoorset iseloomu, mis esineb 

suurte verekaotuste järgselt ja on seoses vaigu huiga vä­

henemisega plasmas.

a) Hüperklooreemiad tendentsiga vee peetusele.

Ksineb sageli mõnede nefriitide puhul.

b) Neerunaiguste puhul täheldatav nn. kuiv hüperkiooree- 

mia, kaasuva jäakiämmastiku peetusega.

c) Suurenenud hüperventilatsioonil suurte hulkade söe- 

happe kaotus põhjustab hüperklooreemia, mis tingitud 

kloori üleminekust kudedest ja erütrotsüütidest plas­

masse. Säärane seisund on täheldatud kliiniliselt 

hüsteeria ja postentsefaiiitiiiste sündroomide puhul.
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'iitmesuguste vaimuhaiguste puhul on sedastatud normaal­

seid kloriidede väärtusi vere, välja arvatud paraiüütikud 

(Bowman). Enne epileptilist hoogu tekib kloori peegli lan­

gus. Иоо ajal on täheldatud tühist kloori väärtuse tõusu 

(Pazzaii). Hüperkiooreemiat on leitud narkoleptikntel, 

kroonilise entsefaliidi haigetel, kroonilistel alkohooli­

kutel, neurasteenikutel. Pernitsioosse aneemia ja leukee- 

mia puhul on veres kloori peegel langenud. Samuti tähel­

datakse madalaid kloori väärtusi veres meningiitide pu­

hul.

5. kloriidide sisaldus liquor cerebrospinalis'еь.

Liquor cerebrospinaiis'e tekkel omistatakse tähtsust 

järgmistele organitele ja moodustistele: ajuvatsakestes 

asuv veresoonte põimik, ämblikuvõrk kest, ajuvatsakeste 

ependüüm ja subependümaarne kude, penme ajukelme, giia 

ja närvikude. Veresoonte põimiku talitluse selgitamisel 

omasid otsustavat tähtsust eksperimendid, kus suleti liik- 

vori tee vatsakeste vahel või vatsakeste ja subarannoidaal-
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se ruumi vanei. -<he foramen 'onroe sulgemine, na^u reeg­

lina, põhjustas vesipea arenemist vastavas küigvatsake- 

ses. kui eelnevalt plexus chorioideus eemaldati, siis 

vesipead ei arenenud ja ka iiikvorit selles vatsakeses 

oli vahe (Dandy ja Hlackfan). kliiniliselt on teada, et 

vatsakeste ja aubarahnoidaalse ruumi vaaelise uüerduse 

sulgumine patoloogilisest protsessist põhjusta! sise­

mise vesipea arengu peaajus. Need kliinilised ja eks­

perimentaalsed tähelepanekud kinnitasid oletust, et liik- 

vori produktsioon toimub plexus chorioideus'es.

Kuna peamine iiikvori produktsioon toimub ajuvatsa­

keste veresoonte põimikus, siis on otstarbe kohane lühi­

dalt peatuda tähendatud moodustise anatoomial. Kõneldes 

plexus chorioiceüa'est с öeldakse seile all 5 v.i^se at 

moodustist: plexus chorioideus ventricuii lateralis, 

plexus chorioideus ventricuii tertii ja plexus chorioi­

deus ventricuii quarti. kõigi plexus chorioideus'te pin-

9
dala on rohkem kui 100 cm. &ju külgvatsakese alumises 

sarves asub hästi arenenud ependüümiga kaetud plexus



chorioideus ventricuii lateraiis, jäädes mediaaisenaie 

thaiamus opticus'est ja suundub aju küigvatsaksete pars 

centraiis'e suunas. Siin ülemineku kohai veresoonte põi­

mik laieneb ja moodustab glomus chorioideum'i, mis aset­

seb trigonum coilaterale kohal. Alumise sarve õõnsuses 

veresoonte põimik on tihenenud ja kohati kattes ^ijpo- 

campus't kulgeb piki tema sisemist äärt. Kolmanda vutna- 

kese ülemise seina moodustab lamina epitheiiaiis ventri­

cuii tertii. ;piteliaaise plaadi peal, tihedalt viimast 

kattes, asetseb tela chorioidea ventricuii tertii, mis 

kujutab endast pia mater cerebri jätku ja koosneb 2-st 

pia mater'i lestmest, alumisest ehk ventraaisest ja üle­

misest ehk dorsaaisest. Ventraaisest plaadist kolmanda 

vatsakase õõnsuse suunas kulgeb rida hattusid, mis moo­

dustavad plexus chorioideus ventricuii tertii. Osmistes 

osades plexus chorioideus läheb üle iaterraalsete vatsa­

keste plexus chorioideus'eks, mis toimub kolmanda vat­

sakase eesmise seina piirkonnas foramen interventriculare 

Monroe juures. Neljanda vatsakese ülemise seina tapurises



- 28 -

osas asetseb teia chorioidea ventricuii quarti, millest 

väljuvad hatukesed, ais koos sidekoega ja sissekasvanud 

veresoontega moodustavad plexus chorioideus ventricuii 

quarti.

Liquor cerebrospinaiis'e tekke kohta on mitu teoo­

riat. Papadato loeb plexus chorioideus't sisesekretoor- 

seks näärmeks põhjendades seda sellega, et tema sekreet

- liquor cerebrospinalis - tervikuna satub verre ja peab 

sisaldama oma, veel mitte avastatud horioone. Ta peab 

plexus chorioideus't analoogseks näärmetega, mis paikne­

vad kesk närvi süsteemi rajoonis, nagu hüpofüüs, ejifüüs, 

neurokriinsed moodustised kesk närvi süsteemis, millede 

sekreet satub liquor cerebrospinalis'esse. Luscnka lei­

dis veresoonte põimiku rankudes metamorfoosi ja raxkudes 

sisaldist ja pidas õigeks iiikvori teket sekretoorsel 

teel. Sekretoorset iiikvori tekke teooriat pooldavad veel 

terve rida autoreid (Šamburov, 3aravski, tridman jt.). 

Likvori sekretoorse tekke teooria kohta on rakendatud 

rida vastuväiteid, mispärast see teooria on jäänud kuni
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käesoleva ajani lah tised . '?9 t̂nvri.idetaRt tähtsamad on 

alljärgnevad: Veresoonte põimik ei o^a näärmeliat, vaid 

papiiiaarset ehitust ja liibvor eritab ajuvatsakestess- 

kogu tema piima ulatuses. *ined, №is owavad stimuleerivat 

või pidurdavat m^ju bj^esekretoorsetele niiär&etele, ei 

avalda analoogset nHju veresoonte p^irikule. Seljaaju 

vedeliku koosseis ei anna alust lubada toda sekreediks, 

kuna ta sisaldab ainult neid aineid, nioa leidub veres. 

Spetsiifiliste airete otKi^ine ei oie annud serini posi­

tiivseid resultaate.

Seoses sekretoorse teooria ^ittekHilaldase t^t-st^t^- 

vusera, on tekkinud teisi teooriaid liquor cerebroepiru- 

iis'e tekke kohta. Csa autoreid ( skara^i, Ha=iy, "Jllen- 

Berg) tulid ота katsete alusel otsaseie, et veresoonte 

p3i%ik onab resorrtiivset funktsiooni kõrvuti eritiv^ia, 

või viimane funktsioon täiesti paudab. Selle teooria alu­

seks oli hetaosideriini leid põimiku epiteelis ajuv^tsa- 

Keste verevalanduste puhul ja indikaatorite tungiline 

läbi epiteeli, mis olid viidad ajuvatsakestesse. Pe;b
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tähelepanema, at tähendatud autorite tööd on tehtud 

patoloogilistes tingimustes, mille punul oli kahjustatud 

põimiku epiteel ja ependüüm. Resorptsiooni teooria lük­

kas lõplikult ümber Kanagas'i natsed. Ranagas blokeeris 

vatsakesed ja peale vesipea teket viis neisse ferrotsia- 

niit-naatriumi lahu. Liikvori imendumise kiirendamiseks 

viidi veeni hüpertoonilist lahu. Indikaatorit avastati 

ependüümis, närvi koes, perivaskulaarsetes ruumides ja 

isegi veresoontes, kuid mitte kunagi polnud põimiku epi­

teelis. Samuti räägib resorptsiooni teooria vastu blokee­

ritud ajuvatsakeste puhul vesipea arenemine.

Teised teooriad iiikvori tekke kohta on lähtunud 

liquor cerebrospinalis'e koosseisust. Neist ühe teooria 

kohaselt kujutab liquor (Brebrospinaiis filtraati verest. 

Ultratsioon toimub läbi veresoonte seinte seroossete kes­

tade (resp. põimiku epiteeli) kaastegevusel (Schmori, 

Lange). Liquor cerebrospinalis'e koosseisu võrdle nine 

transsudaadi koosseisuga ei kõnele transsudatsiooni teoo­

ria kasuks. Transsudaadis on valgu huik tunduvalt suurem,



kui liikvoris. Transsudaat sisaldab antikehi, mis esine­

vad veres, liquor cerebrospinaiis'es neid pole.

nestreaat esitas teooria, milles liquor cerebrospi­

nalis' t vaadeidakso kui ultrafiltraati v3i diaiüsaati 

verest läbi pooiiäbiiaakva membraani, Sealjuures pooi- 

läbiiaskva membraanina kujutatakse plexus chorioidaus'e 

epiteeli ja diaiüüs verest allub uonnan'i membraani tasa­

kaalu seadusele. Selle seaduse järgi ei tungi liikvoris- 

se koiloidid ja elektrolüütide jaotumine siin ja sealpool 

membraani toimub jonnan'i seaduse alusel. Hilisem liquor 

cerebrospinaiia'e koosseisu uuring on näidanud, et ka 

diaiuüsi teooriale on rida vasturaäkivaid faktoreid.

Uneks neist on liikvoris ainete sisaldumine (magneesium), 

mis ei vasta Donnan'i seadusele. Samuti molekulaarselt 

lahustunud ainete läbitungimine ja jaotumine veres ja 

liikvoris.

On ka sekretoorset ja diaiüüsi teooriat ühendav sei­

sukoht, mis seisnes selles, et veres sisalduvate ainete 

diaiüüs seoti mitokondrilise aparaadi aktiivse funktsioo-
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niga: seile aparaadi iipoiidid adsorbcerivad vere ele­

mendid, mis selle järele antakse edasi liikvorisse.

Kõixide nende teooriate kohta kostab kirjanduses 

külLait vastuväiteid, seepärast ei saa ühtegi neist 

pidada absoluutselt õigeks. Viimasel ajal kaldutakse
*

siiski pooldama kõige enam sekretoorset teooriat ja 

vaadeldakse iiikvorit kui veresoonte põimiku sekreeti 

(Šaraburov).

Veresoonte põimiku rikkalik innervatsioon ja selles 

ret3eptoorsete elementide olemasolu viitab sellele, et 

iiikvori moodustamise protsess, omades reflektoorset 

iseloomu, reguleeritakse tsentraalse närvisüsteemi poolt 

ja on muudetav mitmesugustest kvalitatiivsetest ja kvan­

titatiivsetest sisemistest ja välistest mõjudest. Spet­

siaalseks põimiku retseptorite ärritajaks on kõigi tõe­

näosuse kohaselt liquor cerebrospinalis^ kemismi ja rõhu 

muutu3ed.(Šamburov).

Suurema osa liikvorist produtseerivad külgvatsakes- 

tes asuvad plexus chorioideus'ed. Liikvor voolab külgvat-
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sakest^st foramina Monroe'de kaudu koisandasse vatsakes-
w

зе. Seal lisandub väike osa plexus chorioideus ventricu­

ii tertii poolt toodetud liikvorit ja voolab aquaeductus 

Syivii kaudu neljandasse vatsakesse. Siin seguneb uue 

Iiikvori juurdevooluga neljanda vatsakese plexus chorioi- 

deus'est ja kogu iiikvor liigub eda3i foraminae luschkae 

ja foramen Hagendii kaudu subarahnoidaai ruuni cisterna 

posterior'isse ja cisterna basilaris'esse. Arahnoidea 

hattude abil, millistest 3uuremaii nimetatakse gaanula- 

tiones Pacchioni, imendub Iiikvor tagasi kõva ajukeiie 

veenide süsteemi (vaata skeem nr.l ). Osa liikvorit voo­

lab ka krani^aisete ja spinaaisete närvidega kaasuvate 

iünfipilude kaudu iümfi süsteemi (Weed).

Ronk, millega iiikvor läbi pleksuste filtreeritakse 

vastab kapillaaride vererõhule lahutatud vere plasma mit- 

, te filtreeruvate osade osmootne rõnk. Vastavalt Iiikvori 

eritumise kiirus ja iiikvori rõnk suurenevad, kui plas­

mas osmootne rõhk langeb või kapillaarides vererõhk tõu­

seb. Osmootse rõhu langust saab kunstlikult põhjustada
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süstides destilleeritud vett veenide süsteemi. b.ayili=*a-
*

ride rõhku tõstvalt mõjub vena Galeni 3ilgemine. (Stop- 

ford, Bram). Vastupidiselt saab hüportoonilise lahuse 

injektsioonina veenide süsteemi Iiikvori rShku kiiresti 

viia alla kuni nullini, (veed, Mc Kibben). Liikvori rõhk 

soitub peale vore osmootse r3hu ja kapillaaride r^hu ka 

venoossest rõnust. Ta on vähe suuren, kui veeni r^hk ajus 

ja igale veeni rõhu tõusule järgneb liikvori rõhu tõus. 

(Becht) Sellele va3tavalt saab liikvori rohku kunstlikult 

tõsta surudes venae jugularis'tele (Queckenstedt'i katse)

Vere - liikvori barjääri probleem on olnud pilju.de 

teadlaste uurimisobjektiks. Stern'i, 4onakow'i jt. arva­

tes iäneb verest kesk närvi süsteemi minevate ainete 'tee 

üle iiikvori'. Teiasd auiorid (Valter, rriednan jt.) pea 

vad Õigeks teed veri - närvisüsteem (vere - aju barjäär), 

kusjuures nad iiikvori osa ronkem v3i vähem eitavad.

Nagu eespool tähendatud, peab osa teadlasi liikvo­

rit sekretsiooni produktiks, teine osa transsudaadiks, 

kolmandad vaatlevad liikvorit kui puhast dialüsaati. Sek-



retsiooni ja transsudatsiooni teooria kohta annab iooni­

de uurimine veres ja liikvoris ainult kaudseid vihjeid, 

kuid ioonide leid kinnitab dialüsaadi oletust. Teadlased 

ioonide jaotumise uurimisega veres ja likvoris on püüd­

nud selgitada, kas on alust nõustuda oletusega, et iiik­

vor kujutab endast dialüsaati.

Dialüsaadi all mõistetakse teatavasti lahust, mis 

tekib kindlate ainete ületulekuga teisest lahusest semi- 

permtaabelse membfaani läbi. See on membraan, mis kolloi - 

ainetele ei ole läbitav, teiste sõnadega laseb läbi ainult 

molekulaar s.o. ioondispersseid aineid. Nende ainete jao­

tumisel mõlemasse membraaniga eraldatud lahusesse on mõõ­

duandvad järgmised seadused:

a) Osmoosi seaduspärasus. Osmootse rõhu tõttu jaotuvad 

molekulaar- ja ioondisperssed ained mõlemal pool mem­

braani ühtlaselt. See seaduspärasus kehtib ainult mo- 

lekulaar-disperssete ainete kohta, ioondisperssete aine­

te kohta ainult siis, kui ind&fusiibelsed koiloidid 

ei oie ioniseeritud seisukorras.
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b) Donnan'i membraani tasakaalu seadus. Selle seaduse ln- 

haselt kaldub ioonide jaotumine somoosi seadusest sel­

lel jthtnmil kõrvale, kui ühel pool membraani asetse­

vad mittedifusiibelsed*ioonid, s.o. kolloidid ise 

ioniseeritud kujul. Rt elektnostaatilise seaduse alu­

sel igas lahusšs mõlemal pool membraani positiivsete 

ioonide hulk peab vastama negatiivsete ioonide lulga- 

le, peab näiteks kolloidanionide olemasolu korral 

mittekolloilanionide huik olema vaiksem, kui vastaval 

poolel leiduvate kationide hulk. Membraani vastas oo- 

iel on kolloidaalsete anionide puuduse tõttu vista- 

vait rohkem mittekolloidaaiseid anione, kuna kationi­

de suhe mõlemal pool membraani on ühesugune.

On tehtud kindlaks, et osmoosi seadus vere - liik­

vori barjääri kohta ei oma täielikku kehtivust, kuna ve­

res, samuti ka liikvoris, ringlevad ioniseeritud kolloi­

did (yaigukehad) ja ioniseeritud kolioidide hulk verevede- 

likus ületab ioniseeritud kolioidide hulga liikvoris. 

Selletõttu füsioloogilistes tingimustes alkaalse ph
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juures ioniseeritud valk ringleb nagu anion ja seega 

peab mittekolloidaalsete anionide (s.o. elektrolüütide) 

hulk olema verevedelikus väiksem, kui liikvoris. katio- 

nide hulk mõlemal pool membraani peab olema võrdne.

Ioonide jaotumise uurimisel vere ja liikvori vahel 

on saadud järgmisi tulemusi:

a) Anionid.

Vanemates töödes asuti seisukohal, et Iiikvor rea­

geerib alkaalsemalt, kui seerum. Teiste sõnadega 

sisaldab rohkem OH" ioone kui seerum. Tänapäeval 

arvatakse, et OH" kontsentratsioonid veres ja liik­

voris on võrdsed; permi,abiliteedi itis (li.. < 

anionide kontsentratsioon jagatud vere anionide 

kontsentratsiooniga) on seega peaaegu 1. Seega 

ioonide kontsentratsioon veres ja liikvoris ei oie 

vastavuses Donnan'i membraani tasakaalu seadusega.

Liikvoris reaktsiooni reguleerimine toimub sõl­

tumatult seerumist (Cestan, Lassalle). Need autorid 

näitasid, et sooihappe süstimise järele verre ainult
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seerumis pH langes, liikvoris jäi muutmatuks. Kloro­

formi ja morfiini manustamise järele nihkus nii veres 

kui ka liikvoris pH happelises suunas, mida võib sele 

tada nende ainete üleminekuga liikvorisse.

Alkalireservi väärtused veres ja liikvoris on 

peaaegu võrdsed, kusjuures liikvoris on saadud sa-
*

geli tühiselt suuremaid väärtusi (Isaacs). Ka see
*

fakt ei ole kooskõlas Donnan'i membraani tasakaalu 

seadusega.

Kloori kontsentratsiooni on leidnud peaaegu kõik 

autorid liikvoris kõrgema kui seerumis. Perr&abilitee 

di jagatis on ligikaudu 1,25. Cl" ioonide suhe on 

täielikus vastavuses Donnan'i seadusega.

Kokkuvõttes anionide suhteid võib öelda, et 

happe-aluse sisalduse regulatsioon seaumis ja liikvo­

ris pole nähtavasti üksteisest sõltuvad, kusjuures 

kloori kontsentratsioon mõlemas keha vedelikus on 

vastavuses Donnan'i membraani tasakaalu printsiibiga 

(Bunke, Foe$-ster). Uurimused Br" jaotumise kohta
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vere ja liikvori vahel ei vasta üldse Donnan'i print­

siibile, vaid on täielikus vastuolus viimasega. Per- 

miabiliteedi jagatis on vaid 0,5 (Cl" - 1,25), teis­

te sõnadega broom anioni leidub seerumis kolm korda 

suuremas hulgas, kui liikvoris (Walter). Sealjuures 

peab aga märkima, et Kr" viidi organismi parenteraal- 

selt.

b) Kationid.

Kationide üldhulgast veres osa ei ole ioonide 

seisundis, seetõttu nende uurimine veres ja liikvoris 

on raskendatud.

Na* kontsentratsioon liikvoris moodustab 91% 

seerumi omast (Stary, Kral, Winternitz).

K* sisaldus liikvoris moodustab peaaegu 65% see­

rumi sisaldusest (Depisch, Richter - Quittner).

Ca** sisaldus moodustab ligi 50 - 60% seerumi 

kaltsiumi sisaldusest (Moorhouse, Cameron).

Mg**. Normaalne Iiikvor šisaldab magneesiumit 

120 - 150% vere sisaldusest. (Stary, Kral, Winternitz)
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Sialtoodust nähtub, et ainete vinetust vere ja iiik­

vori vahei ei saa seletada ainult ionnan'i reegli aiasel. 

Seepärast on ka rida autoreid (Stary, ural, KinterniLz, 

kafkq jt.) loobunud seisukohast, nagu kujutakse iiikvo- 

rit diaiüsaadina. Teine osa autoräid ('estrxat jt.) on 

jäänud arvamusele iiikvorist kui dialüsaadist. ieab ar­

vama, et puhas füüsikalis-keemiline käsitlusviis komp­

litseeritud vahekordi inimorganismis ei suula seletada 

(Bunke, Foerster).

Ka kõige ^aeaas kirjanduses liquor cerebrospinalis'e 

kohta (ilmunud 1954.a.) kloriidide muutuse põhjus liik­

voris ei oie veel selge. Šamburov, Saravskii, irijdman 

peavad õigeks, et kloori sisaldas liikvoris sõltub tema 

sisaldusest veres, kõrgenemine veres pchjustab kõrgene­

mist ka liikvoris. Koos sellega ka teiste soolade bilans­

si muutus veres ja liikvoris võib muuta kloori sisal­

dust liikvoris.

Kloor (NaCi kujul) on kcige enam ievinenud elektro- 

lüüt kudedes ja organismi vedelikes, ületades oma sisal-
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dasegi. k^ik й1зjoonud elektrolüüdi J (arioril). Seoses 

sellega arvab ЗзиЬигот?, et võrreldes teiste elektrolüüti- 

dega on lloor peamine happelis-alu3li3e tasakailu regu­

laator orgauismis, resj. organismi vedelikes, eriti sel­

jaaju vedelikus. Samt j.rov'i arvates saurem 3isaldus liik­

voris võrreldes verega seletub alkanisuse erinevusega 

mõlemas vedelikus, ab-ifoteersele või nõrgalt alkaaisele 

* reaktsioonile veres (pH - 7,5) vastandub rohiem alk-aine 

reaktsioon liikvoris (pH - 7,7) ja seoses sellega on ka 

kloori sisaldus liikvoris kõrgem võrreldas sisald^^eg^ 

veres. Atsidoosi^eke, mis seases verre (liikvorisse) teis­

te hapete il?Kunisega, viib kloori vähener.isele ja vastu­

pidi alkaloosi teke põhjustab kloriidide tõusu vedelikes. 

Sellega cn seleLatav ka kloriidide vähenemine meningii­

tide puhul, kui esineb lokaalne atsidoos (pH alanemine, 

piiiahappc kõrgenenud sisaldus, hapet produtseerivate 

bakterite tegevus jne.). Täpseit samuti on mõistetav klo­

riidide kõrgenemine progressiivse paralüüsi j_uhul, samu­

ti ka teiste degeneratiivsete haigestumiste puhul, kai



on täheldatud pH kõrgenemist* Seega kloriidide sisaldist 

liikvoris on tingimata vajalik ^aadelda kui tundlikku 

reagenti happelis-aluslise tasakaalu muutustele orgi^is- 

mis. Seepärast peab arvama, et Hidiae happelis-aiustise 

tasakaalu häirdumine peab kajastuma liikvori kloriidide 

sisalduses (Samburov). Seepärast peab Šamburov kloriidi­

de uuringut üheks tähtsamaks ja kohustuslikuks uurimiseks 

närvisüsteemi ja sisemiste organite haigestumiste juhul.

Literatuuris on laialt levinenud arvamine, et orga­

nismi vedelikes ^alitseb ^algu ja kloori vahel v-istu- 

proportsionaalne sõltuvus. Peetakse üldiseks seaduspära­

suseks, et verest pärinevates keha vedelikes (silmi kamb- 

rivedelik, liquor cerebrospinalis, ödeemi vedelik, trans- 

sudaat, tsüsti vedelik jne.) valgu hulga vähenemisele vas­

tavalt kloriidide kontsentratsioon suureneb. Chevalier 

poolt teostatud liikvori uurimuste alusel ta leiab, et 

vastuproportsionaalset sõltuvust valgu ja kõtbori vahel 

võib lugeda 3igeks ainult füsioloogilistel juhtudel, kuid 

patoloogiliste! juhtudel mitte. Chevalier oma uurimustes
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patoloogilise liikvori kohta näitas, et pöörduvat sõltu­

vust valgu ja kloori vahel ei esine. Ta esitab rea juh­

te aju kasvajaid, polbmüeliite, polüneuriite kõrge valgu 

hulga ja normaalse kloori kontsentratsiooniga ja tuber­

kuloosse meningiidi juhte kõrgenenud valgu ja langenud 

kloori väärtustega.

Liquor cerebrospinalis'es peetakse normaalseks kee­

dusoola sisaldust erinevate autorite andmetel 700 - 750 

mg% piirides. Šamburov peab normaalseks sisaldust 720 - 

740 mg% piirides.

Erinevatest kohtadest liikvorit uurides on tähelda­

tud erinevusi vaigu sisalduses. Nii sisaldab iumbaaine 

Iiikvor valku 0,30 <*, tsisternaaine iiikvor (.,25 <ю, 

ventriikli Iiikvor ainult 0,10 %°(Ayer ja Solomon), 

kloriidide sisaldus lumbaalses, tsisternaalses ja vent­

riikli liikvoris on ühesugune (Fremont - Smith, Daily, 

Stewart). See uurimine näitab, et kloriidide kontsentrat­

sioon liikvoris ei muutu minnes kaudaalsemale nagu val­

gu puhul esines. Seega kirjanduse andmeid kokku võttes



võiks arvata, et lii&voris tsirkuleeriv klcor on sattu­

nud sinna liixvorit prcdutseerivate moodustiste ^aud^, 

s.o. pealiselt plexus chorioideus'e kaudu.

Tuberkuloosse meningiidi puhul enamik autoreid од 

leidnud liaGl väärtused liikvoris 500 - 53C Rg-- piirides 

ja fbädase meningiidi puhul 640 - 680 mg/' piires, ênin- 

gismuse puhul olid väärtused vaid vähe langenud (680 - 

700), vano rohkem aseptiiise meningiidi puuul (67ü mg%) 

(Mestrezat). Epideemilise meningiidi puhul leitud mõne­

võrra kõrgemaid väärtusi (iiegru). Tugevat kloori üont- 

sentratsiooni vähenemast on täheidatud peale meningiiti­

de ka aju tumorite, entsefaliitide ja pea trau^adepuhul 

Csaki, uoharawski, Tabaneiii). üpiiepsia, aju abstsess, 

rasedus ek^ampsia, mueliit põhjustavad liikvoris kõrge­

maid kloori kontsentratsiooni väärtusi (iieuua, bsnachen). 

hõrgemaid kloori väärtusi on konstanteeritud ka dissemi- 

neeritud skleroos^ puhul (huikow, Tarnopoiskaja).
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111 Küsimuse püstitamine.

Kättesaadavas kirjanduses jääb ikkagi ebaselgeks 

liikvori ja vere kloori kontsentratsioonide omavaheline 

sõltuvus. Osa autoreid rõhutavad, et kloriidede kont­

sentratsioon liikvoris täiel määral sõltub kloriidide 

kontsentratsioonist veres, kusjuures ei ole osutatud 

tähelepanu plexus chorioideus'e talitlusele. Teiste 

sõnadega, et kloriidide kontsentratsiooni vähenemine 

liikvoris on tingitud kloriidide kontsentratsiooni vä­

henemisest veres ja kloriidide kontsentratsiooni suu­

renemine liikvoris on põhjustatud veres kloriidide 

kontsentratsiooni tõusust, arvestamata plexus chorioi­

deus 'e seisundit. Teine osa autoreid peavad vere ja 

liikvori kloriidide kontsentratsiooni muutusel oluli­

seks nihkeid mõlema keha vedeliku füüsikalis-keemilis- 

tes vahekordades, s.o. nihkeid Donnan'i membraani ta­

sakaalu printsiibis.

Käesolev töö seadis oma ülesandeks tuua mõningasel
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määral selgust sellesse küsimusse:

a) uurides haiguslugude materjalide põhjal kloriidide 

kontsentratsiooni kõikumisi liikvoris tuberkuloosse 

meningiidi puhul, kuna viimastel kirjanduse andmetel 

esinevad kõige suuremad kloriidide kontsentratsiooni 

kõikumised.

b) uurides mitmesuguste närvisüsteemi haigestumiste pu­

hul samaaegselt kloriidide kontsentratsiooni veres 

ja liikvoris.

c) uurides kloriidide kontsentratsiooni muutusi veres 

ja liikvoris organismi koormamisel NaCl -ga, viimast 

veenide süsteemi manustades.

IV Uurimismaterjali analüüs.

1. Katsematerjali üldine iseloomustus.

Käesoleva töö raamides uuriti vere ja liikvori

kloori kontsentratsiooni üldse 59 haigel, kusjuures
veres 154 ja liikvoris i %  korda. Peale seiie teostati



liikvori ja vere kloori kontsentratsiooni muutuste dünaa­

milist uurimist peale 10 % RaCl lahuse 30,0 ccm manus­

tamist intravenoosselt 7 dünaamilises katses uurides 

samaaegselt kloriidide kontsentratsiooni veres ja liik­

voris 4 - 5 tunni kestel korduvalt. Samaaegselt hüdree- 

mia esinemise kõntrolliks teostati korduvalt hemoglo­

biini ja erütrotsüütide arvu määramist. Veel manustati 

intravenoosselt o,^  ̂novokaiini lahu 10,0 ccm vahe­

tult enne 10 % keedusoola lahu injetseerimist intrave- 

noosseit veresoonte interoretseptorite blokeerimiseks 

ja jälgiti dünaamiliselt kloriidide kontsentratsiooni muu­

tusi veres ning liikvoris 4 - 5 tunni kestel korduvalt. 

Rahel korral uuriti uriinis kloriidide kontsentratsiooni 

ööpäeva jooksul eritatud uriini portsjonites peale keedu­

soola lahusega koormamint. Hhel haigel uuriti dünaamili­

selt ööpäeva jooksul produtseeritud liikvori hulka.

Tähendatud 39 haiget jagunesid haiguste järgi all­

järgnevalt:
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Jrk. Haigete Uurimuste hulk
цр. ^aiguse nimetus veri Iiikvor

1. Terved 1 15

2. Tuberkuloosne meningiit 9 25 %  

5. Traumaatiline purulentne

meningiit 2 6 1

4. Aju traumaatilised kahjus­

tused 15 52 2

5. Уеа- la seljaaju kasvajad 5 4 10

6. Hydrocephalus communicans

internus aresorptivus. 1 71 81

7. Muud närvisüsteemi haigu­

sed (Poliomyelitis, Hyste­

ria, Neuritis n. oculo- 

motorii, Arachnoiditis 

basaiis, Schizophrenia,

Status post encephalitidem 6 5

typhosa)

59 154 1 %
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Peaie selle töötati läbi 1S51., 1952. ja 1953.a. statsio­

naaris viibinud 47 tuberkuloosse meningiidi naige haigus­

lood kloriidide sisalduse jälgimiseks liikvoris (vaata 

lisa nr. 1).

2. Metoodika.

Uuritud 59 haigest üks viibis kliinikus diagnoosiga: 

Hydrocephalus communicans internus aresorptivus. Status 

post craniotomiam posterior.,kellelt terapeutilisel ots­

tarbel intrakraniaalse rõhu vähendamiseks igapäev eva­

kueeriti liikvorit. Liikvorit eemaldati igapäev keii

12.00 kukla piirkonda tekkinud liikvori kotist punktee- 

rides kotti hariliku süstla nõelaga ja süstla abil kotti 

tühjaks aspireerides. Dünaamiliste katsete teostamisel 

evakueeriti osa liikvorit ka teistel kellaaegadel. Teis­

tel haigetel saadi liikvorit neid ravi või diagnostili­

sel otstarbel lunbaalseit punkteerides. Tähendatud vii­

sil saadud liikvorit uuriti kloriidide kontsentratsioo­
ni suhtes. Lvikueeritud iiikvori hulgad igapäev mõõdeti.



Verd võeti näpu otsast Francki nõelaga nahka vigastades. 

Dünaamiliste katsete puhul esinene vere analüüa tehti 

vena cubitalis'est saadud verest vahetult enne Sol.

Na - chlcratum'i või Sol Novocainum'i nanustamist intra- 

^enam. Dünaamiliste katsote ülejäänud vere analüüsid 

tehti näpu otsast võetud verest. Võrdluskatsed näita­

sid, et kloriidide kontsentratsioon ei erinenud venoos- 

ses ja kapillaarses veres.

Literatuuris kirjeldatud naatrium kloori määramise 

meetodeid liikvoris võib jagada 2 suurde rühma olenevalt 

kas kasutatakse liikvorit algkugul või ühel või teisel 

viisil enne valgust vabastatud liikvorit. Täpne analüüs 

on näidanud, et liikvoris sisalduv valgu hulk (ka pato­

loogiliste! juhtudel) suudab siduda ainult tähtsusetut 

osa Cl" ioone, seepärast keeruline deproteiniseerimise 

protseduur osutub ülearuseks. Jodiidide, fosfaatide ja 

karbonaatide kontsentratsioon liikvoris on niivõrd ma­

dal, et ei avalda mõju tiitrimise tulemustele (Chevalier



Mohr'i Metoodikat naatrium kloori î'.aramisekr tuleb eelis­

tada Tolhardt'i ees, kuna esinesel tiitritava lahusev rvi 

vahetas on paremini nähtav. Seepärast kasutati ka^sole- 

vas toös liikvoris NaCl määramiseks 'ohr'i meetodit. Tä­

hendatud meetodil NaCl määramiseks pipeteeritakse uuri­

tavat liikvorit  ̂ml tiitrinise- nõusse. Samas hulgas lisa­

takse aqua destiliata't, et värvuse muutus tiitrinisei 

oleks selgerdni nähtav. Järgnevalt lisatakse mõni tiik 

indikaatorit k^CrO, ja tiitritakse jargnevalt la­

husega kuni kollane värvus muutut oraanžiks. Kt keeruli­

si ümberarvutusi vältida kasutati tiitrimiseks empiiri­

list AgNOj lahu, mille 1 ccm vastab 100 mr% kloriidide 

kontsentratsioonile. 'Ustava lahuse saamiseks on vaja 

võtta AgNOx ja destilleeritud vett vahekorras 2,^ : 450.

Veres kloriidide kontsentratsiooni määramiseks ka­

sutati Rusnjak'i meetodit. Meetod on ^olhard'i vere klo­

riidide määramise meetodi modifikatsioon. Rusnjak'i mee­

todi põhimõtteks on, et orgaanilised osised veres lõbus­

tatakse KlnO^ -ga ja enne lisatud AgNO^ liig tiitritakse
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tagasi arimooniam rodatüidiga UNO^ keskkonnas 

Reaktiivid: 1. 1/100 n. AgNO^

2. 1/100 n. NH^CNS

3. ianjendatud HNO^

4. 1 n. K-InÔ

5- küilastatud FeNĤ (3ü̂ .)p lahus

6. glükoos

Menetlus: 0,1 ссш verd (sõrmest) puhutakse väikeses

kolvis 4 ccm destilleeritud vette, kisutakse

2 - 3 ccm lahjendatud HNO^. 'likroburetist 

lisatakse täpselt 2 ccm AgNO^. lisatakse 

5 - 10 tilka Kuumutatakse aspestil

5 min., kuni vedelikus pruuni sadene tekkeni. 

Kuumale lahusele lisatakse noaotaatais glü­

koosi, kuni varvas kaob. Peale jahtumist li­

satakse 1 - 2 tilka Mohr'i soola lahust.

Tiitritakse NH^CNS -ga nõrga roosa värvuseni, 

arvatus: Lahutada algul lisatud AgKO^ hulgast tiitri- 

misel kulunud NH^CNS hulk ja differentsi kor­
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rutada 0,585 -ga = NaCl ag%, korrutades

0,55^ -ga saadakse Ci" mg%.

Määramisel toimuvad järgmised reaktsioonid:

NaCl + AgNÕ^ = AgCl + NaNO^
valge sade *

*gNC3 + NH^CKS = AgCNS 4 NH^KO^
valge sade

Rii^CHS + Уе2(30^)з = 2Fe(CNS)  ̂ + 3(NH )̂2S0^
punakas praun lahus

Veres hemoglobiini määramine teostati Sahl'i hcmo-

mcetri abii ja erünrotsüütide auik loeti !arjajev'i lu-

gemiskambri abii.

Uriinis kloriidide n^ära^iseks kabatati ammoonium-

rodaniidiga määramise meetodit. Seiie meetodi phhul sa-

dostatakiäe kioriidia hõbenitraadiga ja hSbeda ülejääk

tiitritakse tagasi a&Rooniamrodaniidiga. Indikaatorina

Lasnt^taXso ferroammooniamaiaani.

Reaktiivis: i. U,02 n. hPboniLraaaiian^b

2. 0,02 n. ammooniumrodaniidilahus
5* Lahjendatud lämmastikhape (i : 9)



4. FerroammooniumalauB pulbris

Määramine: 5 ж1 uriini lahjendatakse m?3tkolvis destil­

leeritud veega kuni 50 wi-ni. Vaetakse 10 

ml lahjendatud uriini, segatakse Rrlenmeyer'i 

kolvis 1 - 2 ml reaktiivi nr. 5 ja napu- 

otsatäis naarjast (reaktiiv nr. 4). Sellele 

segule lisatakse üiihulgas (10 ml) hõbenit- 

raadilabust (reaktiiv nr. 1) ja tiiiritakse 

mikroMretist reaktiiviga nr. 2 punase vLir- 

vuse ilmumiseni.

Arvutamine: Veetakse 1 ml uriini, lisatikse 10 ml h^be- 

nitraadi lahust. Tagasitiitrimiseks kulis

1,2 ml ammooniumrodaniidi; järelikult klo­

riididega on seotud (10 - 1,2) 8,8 mi hõbe- 

nitraati. Naatriumkloriidi sisaldus diureesi 

puhul 1250 ml ööpäevas on 1,17 mg . 1250 .

8,8 = 12,87 g.

Normaalselt sisaldab ööpäevane uriin 10 - 1̂

g naatriumkloriidi.



3. Kloriidide kontsentratsioon veres 

tervel inimesel.

Uuriti haigla naistöötajat (R.L.), kellelt tema 

igapüovase tegevuse juures v^eti teatud kokkulepitud 

kellaaegadel verd näpuotsast. Ka teostati teaaie üks 

&ord NaCl koorxuskatse, süstides 10% Na-chioratun'i 

lahust 50,С ccm intravenoosselt ja kontrolliti seiie 

järele korduvalt kloriidide kontsentratsiooni muutusi 

vereb. Tulemused rähtuvad tabelist nr. 1.

Tabel nr. 1
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AUU-
päev

Leiia-
aeg

veres
NaCl
ag--

Cl
ag-'

Märkused

1 2 3 4 5

3.1 55. 515 312

31.1 55. 14.15 509 309 peaie sööki

5.1155. 11.45 497 302

12.50 so9 309



5b -

2 3 4 5

13.S5 562 341 söök 13-4o - 13.SO

15.00 509 309

16.GG 532 323

11.05 567 344 Sol.Na.Ci 10% 30,0 i.T.
(süstimise eel)

11.20 532 323

11.40 544 330

12.05 ' 521 316

12.45 532 323 aöök 12.15 - 12.30

13.25 491 298

Tabelist nähtub, et kloriidide kontsentratsioon
.

osutub kõikide uuringute puhul madalamaks normaalsest. 

Ainult kahel juhtumil (5.11 55. k.15*55 ja 15.11 5̂.
j

k.11.05) on kloriidide kontsentratsioon normi alumisel 

piiril. Peale koormamist keedusoola lahusega 15 minu­

tit hiljem perifeerses veres kloriidide kontsentratsiooni 

kõrgenemist ei esinenud, vaid koguni oli ianperud. Löc- 

mise järgselt iga kord kloriidide kontsentratsioon iii-
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ges, millega saame korrata kirjanduse andmeid.

4. kloriidide kontsentratsioon veres ja 

liikvoris tuberkuloosse meningiidi 

haigetel.

tjaaiüüsiti haiguslugude (vaata lisa nr. 1) põhjal 

kloriidide sisaldust liikvoris 47 tuberkuloosse menin­

giidi haigel. Tähendatul 7̂ haigest  ̂lõppesid surmaga, 

näivenenad soisanlis lahkus naiglast 12, paranemisega 

lahkus 30. Paranonaiub esines retsidiive 8 juntumii. 

Haiglasse saabumisel haigetel kloriidide väärtused iiik- 

voris koia^rid 52C - 7-^ mg*, olenemata Räiguse kestvu­

sest. ilaigiast lahkumisel kaikus kloriidide sisaldus 

liikvoris 67t - 740 ng%, paranemisega lahkunud haigetel. 

Surmaga leierud haiguijuhtudel klrriidide väärtused 

liikvoris aai^iasse saabamisel olid fH' - 680 mg%, enne 

surma 660 - 720 mg%. ülaltoodust nähtub, et surmaga iõ}- 

penud haigusjuhtudel surmaeelselt liikvoris kloriidi ю
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kontsentratsioon tõuseb peaaegu samale tasemele, kui pa­

ranemisega icj.}onud haigusjuhtudel (vaata joonis nr. i). 

Võis täheldada, et vaigu kõrge huik ei pcnjustanud klo­

riidide vähesust (vaata joonis nr. 2). fiii näiteks ki iei 

patsiendil (i.T. 58.a. /haiguslugu nr. 418-52/759-51/ ja 

V.L. 17.a. /haiguslugu nr. 288-52/518-51/1068-51/), kes 

kliinilisslt ravilt lahkusid paranenult, oli liikvoris 

vaigu hulk ravile saabumisel madalam, kui haiglast lah­

kumisel (kuid normist mõlemal juhul kõrgemad), ilorii- 

dide sisaldus, mis haiglasse saabudes oli ka tunduvalt 

alla normaalse väärtuse, ravi jooksul tõusis ja lahku­

misel haiglast osutub normi piirides olevaks. Samasu­

gust pilti täheldati haigusjuhul, mis lõppes surmaga 

(a.H. 51.a. /haiguslugu nr. 269-52/). ^a siin kloriidi­

de sisaldus haiglasse saabumiselt oli tunduvalt aila 

normaalse väärtuse, enne surma aga oli tõusnud normi 

piiridesse. Vaigu hulk ravile saabumisel oli tunduvalt 

madalam , kui enne surma.



j Tabel nr. 2

Aloriidid Valk

dai^lasüe Haiglasse

saabudes lahtudes saabudes lahkudes

Р.Т. 58.a. 550 730 0,85 1,7

V.L. 17.a. 670 720 0,44 0,9

E.H. 31.a. 650 710 0,56 2,5

/И,(У W 7 F A / L ? / < y / W

- — - / f' ̂ /1 ̂r /̂ vX/̂ /̂ 1 /V



men^n^iirti inai^sJ (iheae^soit veres *n l i ikvo r is  kiorii** 

dide kontsentratsiooni. Haigetest oli ? naist, 2 meest 

vanusega 14 kuni 49 aastani, iähendatua naigetest vii­

bivad 3 veel statsionaaris, ülejäänud on lahkunud jar.i- 

nenult. Tähendatud 9 haige uurimisel saadi järgmised

—  /<?cЛ /Ŝ y

. . .  -* /̂ лА̂ /̂г<ас̂ /̂ л
bäeaoieva tõu raamides uuriti 9 tuberkuloosse



tulemised.

Tabel nr. 3-

Jrk. kuu- Kella- Haige Kiul Teres liikvoris ier.
nr. täev aeg la h<i.nr.---------------------

haCl Cl Valk P1 NaCl
mg& 3g% % mg%

5 6 7 8 9 10

1. 27.10.53. Т.Т.786-53 0,7 300 620

28.10.53. l,o 280

29.10.̂ 3.- l,o 360

31.10.53. 1,0 420 650 

2.11.^3. 450 630

5.II.53. 1,2 510 650

10.11.53. 243 635

12.11.53. 1,7 480 600

17.11.^3. 2,5 710 590

11.12.53. 556 337 390 630 1,13

19.12.^3. 526 319 1,4 590 1,12

16.01.54. 8,7 152 610

21.01.54. 623 378 bi5 c,99
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6 7 8 9 iO

2. 15.12.53.

16.11.55.

20.11.55.

21.11.55.

50.11.55.

6.12.55.

9.12.^5.

11.12.55.

14.12.55.

16.12.55.

19.12.55.

21.12.55.

24.12.55.

5. 26.10.55.

2.11.55.

10.11.53.

15.11.55.

26.11.55.

L.M.820-55 1,0 640 700

0,9 577 6B0

0,7 286 620

0,7 - -

615 575 0,85 252 660 1,07

0,85 620

672 588 1,2 145 600 0,89

702 426

2,0

600 0,85

580

1,2 74 620 

640

696 422

409 248

640 0,92

А.Ё.590-^5 1,5 76 690

465 270 1,0 700 1,51

15 680

500 515 1,4 15 690 1,58 

1,0 45 .
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1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

7.12.55. 475 295 1,5 11 680 1,45

4. 2.11.53. N.G.718-55 0,2 720

10.11.55. 710 450 135 710 1,00

15.11.55. 0,4 27 700

16.11.55. 0,5 19 710

8.12.55. 12 700

25.12.^5. 745 451 10 700 0,94

5. 5.08.54. Ь.D.597-54 592 258 690 1,76

7.08.54. 690

6. 11.11.54. V.b.788-54 710

20,12.54. 404 245 750 1,81

7101.55. 710

10.01.55. 597 351 850 1,47

24.01.55. ' 725

7. 11.11.54. F.J.926-54 462 541 68Б 1,22

26.11.54. . 56$ 224 670 1,82

8. 24.12.54. 12.40 J.V.1042-54 509 509 815 1,60

50.12.S4. 790
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2 3 4 5 6 7 8 9 10

14.0i.S5 13.30 649 594 665 1,02

18.01.55. 780

1.02.55. 12.50 527 520 705 1,54

3.02.55. 11.50 575 548 760 1,55

5.02.55. 11.45 692 1,56

14.15 6öbk 13.30-13.5(й 509 309

24.12.54. 12.50 M.S.1044-54 445 270 0,85 175 700 1,57

19.01.55. 15.45 597 562

12.15 700

29.01.55. 12.00 675

01.02.55. 12.00 670

02.02.55. 12.00 474 288 670 1,41

04.02.55. 11.30 558 527 690 1,28

05.02.55. 12.00 675 1,58

14.20 (söök 15.30- 
13.45)

486 295

18.02.55. 12.30 497 502
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Tabelist nähtub, et naatrium kloori kontsentrat­

sioon veres kõikus 369 - 743 m&% ja liikvoris 58( - 

850 mg% piirides. Kõrvutades J.V. (haiguslugu nr.

1042-54) 24.Xli 54. ja 5.11 55. veres leitud naatrium 

kloori väärtusi (mõlemal korral 509 mg%) vastava taL 

päevadel liikvoris saadud väärtustega (815 ja 692 mg%) 

nähtub, et alla normi olevatele vere naatrium kloori kont­

sentratsioonile ühel juhul vastab tunduvalt kargem 

normist kontsentratsioon liikvoris, teisel juhtumil aga 

on naatrium kloori kontsentratsioon liikvoris normi 

alumisel piiril. Permiabiliteedi jagatis kõigub siin

1,02 - 1,60. Haiguslugu nr. 718-53 N.3. andmeid jälgi­

des nähtub, et hüperklooreemia puhul (10.XI 53* - 710 

Mg%; 23*XII 53. 743 mg%) vastavatel päevadel liikvoris 

naatrium kloori kontsentratsioon asub normi alumisel 

piiril (710 ja 700 mg%). Perm&ibiiiteedi jagatis vas­

tavalt 1,00 ja 0,94. Vaadeldes aga haiguslugu nr.

820-53 L.M. andmeid nähtub, et veres naatrium kloori 

kontsentratsioon on tunduvalt kõrgem liikvori NaCl si-
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saldusest. (9.XII 53-, 11.XII S3., 21.XII 53.). Per- 

mtabiliteedi jagatis sellel patsiendil keskmiselt 0,93, 

langedes isegi 0,85 -ni. (vaata joonis nr. 3 ja 4).
/M.0 w y f / v № c w v  ^  / W W /У

W/V.WC///.'/



Tabelist n^ntub ka, et naatrium kloori koî Lsentrat- 

sioon liikvoris eo oie vastuproportsionaalne valga si- 

saiausega liikvoris. Sa^asug^st tõsiasja veis täheldada 

läbitöötatud 47 tuberkuloosse neningiidi haige haigusiu- 

gude analüüsimisel. Seega saab käesoleva uurimusega täiel 

maaral kinnitada kirjanduse (Chevalier) seisukohta.

(vaata joonis nr. 2 lk. 60).

uurimustulemusi analüüsides nähtub, et esines jun- 

tumeid, kus veres naatiium kloori kontsentratsioon nor­

mi piirio.es, kuid liikvoris tunduvalt madalamal normist 

(Hgl.786-53 I.T. veres 556, liikvoris 650; /il.Xil 55./; 

19*111 53* veres 526, liikvoris 190). Teine osa j .'/ tu­

rneid, kus veres tunduvalt malalamal, liikvoris aga nor­

mi aiuiRisel piiril või väbe madalamal (Igl. 590-53 a.A.

2.XII 53* veri 465, liikvoris 700; 13.YI 3̂- veres 5 , 

liikvoris 690; hgl. 1044-54 M.S. 24.XIi 54. veres 4̂5, 

liikvoris 700; 4.11 55. veres 53S, liikvoris 69C; hgl. 

926-54 F.J. 26.XI 54. veres 369, liikvoris 670; ,rl. 

1042-^4 J.̂ . 1.11 veres 527, liikvoris 705; ".П



- 68 -

veres 509, liikvoris 692 /vaata joonis nr. 3 lk. 66/).

Osal haigetel esines veres naatrium kloori kmtsentratsioon 

alla normi või normi piires, kuid liikvoris samal ajal 

üle normi või normi piirides (esimesel kohal näidatud 

NaCl väärtus veres, teisel kohal sama liikvoris - igl. 

1042-54 24.XII 54. 509 - 815; 3*11 55. 575 - 760;

Hgl.788-54 20.Xli 54. 404 - 750; 10.1 44. 579 - 8^o).

Osal juhtumitel esines veres naatrium kloori kontsentrat­

sioon üle normi või normi üleaisel piiril, kuid liikvo­

ris alla normi või normi alumisel piiris ( Hgl. 1042-54 

649 - 665; Hgl. 718-53 743 - 700; Hgl. 820-53 672 - 600; 

702 - 600 /vaata joonis nr. 4 lk. 66/). Veres naatrium 

kloori kontsentratsioonid kõikusid 369 - 745 mg% -ni, 

liikvoris kõikumine 580 - 850 mg% piirides. Seejuures 

võis panna tähele, et haigeid üksikuna võttes esines 

kõikumine liikvoris tunduvalt väiksemais piirides (120 

/hgl.788-54/ kuni 150 mg% /hgl.1042-54/), kui veres 

(193 mg% /hgl.926-54/, 287 ng% /hgl.820-55/).



5. Kloriidide kontsentratsioon veres ja 

liikvoris traumaatilise purulentse 

meningiidi haigetel.

Uuriti 2 meeshaiget. Neist ühel (hgl.1019 - K.M.) 

arenes välja traumaatiline mädane meningiit 13 tunni 

jooksul arvates trauma momendist. Saadud tulemused esi­

tatakse alljärgnevas tabelis.nr. 4.

Tabel nr. 4.

Jrk. Kuupäev, 
nr. kellaaeg

Haigusloo
nr.

Verea
HaCl Cl 
ng% mg%

Liik­
voris
NaCl
mg%

Perm.
jaga-
tis.

1 2 3 4 5 6 7

1. 26.11.54. 890 K.A. 147 85 710 4,83

7.12.54. 462 280

26.01.55. 10.40 549 334

2. 15.12.54. 10.30 1019 K.M. 456 277

16.12.54. 10.15 392 238

21.01.55. 13.30 433 263



Tabelit vaadates torkab eriti teravalt silma esi­

mene uuring (hgl. 890 K.A. 26.XI 54.), kus väga madala 

naatrium kloori kontsentratsiooni korral veres samaaeg­

selt liikvoris naatrium kloori kontsentratsioon on nor­

maalne. Ka äratab tähelepanu, et kõikide uuringute pu­

hul veres on kloriidide kontsentratsioon madalam nor­

maalsest, välja arvatud üks juhtum (hgl. 890 26.1 55.), 

kus kontsentratsioon veres küünib peaaegu normi alumi­

se piirini.

6. Kloriidide kontsentratsioon veres ja 

liikvoris aju traumaatiliste kahjus­

tuste puhul.

Uuriti 15 haiget aju traumaatiliste kahjustustega. 

Uurituist oli 5 naist, 10 meest, vanusega 7 - 70. aas­

tani. 2 haiget surid varsti trauma järgselt (üks 52 tun­

di peale traumat, teine 7 tundi peale trauma teket).

5 -1 patsiendil (hgl. nr. 1021-54, 10-55, 50-5^, 52-54,



71-55) jälgiti vere kloriidide muutusi dünaamiliselt. 

Uuringud teostati enne lõunasööki võetud verest, enamik 

uurimusi verest tehti esimesel haiglapäeval. uurimus- 

tulemuste kokkuvõte on tabelel nr. 5.

Tabel nr. 5.

Jrk

nr

. kuupäev 

. kellaaeg

Haigusloo Diag- 

nr. noos

Veres
NaCl Cl 
mg% mg%

Liik­
voris
NaCl
mg%

Perm.
jaga-
tis.

1 2 3 4 5 6 7 8

1 . 3.08.54. 631 L.0. Cont.cen 680

2. 11.11.54. 927 A . P . Comm. " 684 415

5. 4.12.54. 995 A.P. Cont. " 229 138

4. 13.12.54. lo21 P.H. tt и 462 280

15.12.54. 10.40 521 316

21.01.55. 13.35 573 348

5. 13.12.54. 1020 I.T. tt tt 497 302

6. 29.12.54. 1059 V.š. tt tt 479 290 õhtul exitus let.

7. 8.01.55. 1048 M.H. tt tt 275 167
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1 2 5 4 г 6

8. 8.01.55. 10 A.L. Cont.cer.503 305

15.01.55. . 591 559

9. 17.01.55. 15.00 зо ь.м. И tt 614 575

19.01.55. 16.00 644 591

21.01.55. 10.50 562 541

25.01.55. 14.15 480 291

26.01.55. 13.50 556 557

28.0i.55. 15.55 573 548

10. 21.01.55. 1026 I.P. tt tt 474 288

11. 25.01.55. 52 K.Y. tt tt 211 128

2b.01.55. 15.50 521 516

28.01.55. 15.50 544 550

29.01.55. 15.14 503 509

31.01.55. 12.40 497 502

1.02.55. 11.50 468 284

2.02.55. 12.45 585 555

3.02.55. 10.50 509 509

12. 2.02.55. 12.45 71 V.R.Comm. cer. 456 277

8
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1 2 5 11 5 6 7

5.02.55. 10.30 480 291

4.02.55. 12.45 556 557

5.02.55. 12.45 462 280

13. 14.02.55. 10.45 97 M.Z. Vuln.cap. 700

14. 18.02.55. 13.10 114 P.S. Cont.cer. 479 290 k.18.45

15. 9.03.55. 12.45 171 J.K. Comm.cer. 690

15.05 459 26b

Taalist nähtub, et ei esine veres RaCl kontsentrat­

sioonis vahet contusio cerebri ja commotio cerebri diag­

noosidega patsientidel. 15 haigest, kellel määrati veres 

naatrium kloori kontsentratsiooni, esines 11 -1 trauma 

järgselt naatrium kloori sisaldus veres alla normi.

5-et dünaamiliselt uuritud patsiendiat änel (hgl. 30 

R.M.) patsiendil trauma järgselt kloriidide kontsentrat­

sioon kohe normis ja kõigub järgnevates uuringutes väi­

keses ulatuses normi piiridea. Ainult ühel korral (2̂ .д r̂ )
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oli kloriidide kontsentratsioon samal patsiendil tugevasti 

alla normi (291 mg% ehk NaCl 480 mg%), mida saab seletada 

seedimise esimestel tundidel tekkiva hüpoklooreemiaga.

3 patsiendil naatrium kloori kontsentratsioon tõusis 

normi piiridesse ühe nädala jooksul (hgl.1021 P.H. 280 - 

348; hgl.10 A.L. 305 - 359; hgl.52 K.V. 128 - 35̂ ). %el 

patsiendil (hgl. 71 V.R.) püsis kloriidide kontsentratsioon 

normaalsest madalamatel väärtustel kogu uurimise ajal, 

kuid siin uurimist teostati ainult 4 päeval. Tabelist 

nähtub ka, et 3 -1 patsiendil esinevad eriti madalad 

kloriidide kontsentratsioonid (hgl. 995 A.P. - 1^8 mg^, 

hgl. 1048 M.H. - 167 mg%, hgl.52 KJ'. - 128 mg%). \õik ntd 

viibisid ravil diagnoosiga contusio cere^ri. Huvitav on 

ka märkida, et 2 surmaga lõppenud juhtumil on kloriidide 

kontsentratsioon normist madalamal (mõlemal 290 m^%) sur­

ma päeval. Tähendatud 2 haiget olid kliinikus kontakti- 

tud, komas, raske aju kontusiooniga. Klasid peale trau­

mat esimene (hgl. 1059 V.Š.) 52 tundi ja teine (hgl. 114 

P.S.) 7 tundi, (vaata joonis nr. 5 lk. 75).
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A^f/ т/^№7У/<9(7Л/ И^/У /?7// 
ЛЙ4ДУ%447%/%ТГ ^ / / Ž M W / T / W Z

7. Kloriidide kontsentratsioon veres ja 

liikvoris pea- ja seljaaju kasvajatega

haigetel

Uuriti kokku 5 haiget (2 meest, 5 naist), kelledest

4 -1 haigel olid peaaju tumorid, 1 -1 haigel seljaaju kas­

vaja (kliiniline diagnoos: Тииог medullae spinalis intra-



- 76 -

duralis extramcdullaris (neurinoma) reg verte-r. taor^- 

caiis  ̂. Extirpatio tmnoris.). &3ik 5 haiget ^i^u- 

tati neurokirargilisele ravile, kahel haigel (hgiJ;25

P.L. diagn. leningioma, hgl. pj ?.$. diapn. Neurir-.ia' 

Õnnestus tumor täielikult eemaldada. Kahel haigel ( 'gl. 

874 A.p. diagn. Meningioma cum malignitatem, hgl. 165 

T.M. diagn. Asirocytoma) eemaldati tamorit osalis^±t. 

thel haigel (hgl.964 O.M. diagn. Glioma cysticum) iir- 

duti dekompressiivse operatsiooniga. Uurimistulemused 

nimtuvad tabelist nr. 6.

Tabel nr. 6

Jrk. Kuupäev Haigusloo Veres Liikvoris Perm

nr. kellaaeg number
NaCl Cl HaCl jaga-
mg% mg% mg% tis.

1 3 4 5 6 7 8

1. 30.11.54 964 O.M. 384 233

11.12.54 690 0,56

2. 11.02.55 874 a.P 730 0,85
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1 2 3 4 5 6 7 8

12.02.55. 755 0,7

14.02.55. 720 1,0

15.02.55. 562 341 725 0,71 1,29

16.02.55. 10.15 720 1,2

17.02.55. 12.15 700 0,4 1,81

13.30 386 234

18.02.55. 725 0,7

3. 15.02.54. 1023 P.L. 710

4. 17.02.55. 10.20 750

13.30 544 330 1,38

5. 21.111 55..a. 163 Т.M. ' 650 0,5

Tabelist nähtub, et kaaei patsiendil on/kloriidide 

Kontsentratsioon madalam normist (hgl 964 0.4., hgl. 165 

T.M.), teistel normi piirides. Veres on 2 -i korral lei­

tud norni3t tunduvalt madalamaid väärtusi (hgi. 964 

584 ag%, hgl. 874 17.11 55. - 5&6mg%7. Teistel kordadel 

vere3 kloriidide kontsentratsioon on normi aiumioest ^ii 

rist vähe madalamal. Võrreldes ü^el ajal võetud vere ja



iiiavori kloriidide kontsentratsioone nähtub, et tugevдь- 

ti alla normaalse aioori sisalduse pmini veres iiikvori 

kloori Rontüõntrataiooa pusib normi aiumibei p-iirii 

(hgl. 571 - 17.11 55.). leiaal junbumil norniat 

madalama naatrium kloori kontsentratsiooni punul ч^геэ, 

on iÜAVcris naatrium kioori sisaldas normi piir-'ч (â i. 

874 15.11 55.).

8. hioriidide kontsentratsioon veres ja

liikvoris patsiendil diagnoosiga: 

Hydrocepnalus communicans internus 

aresorptivus. Status post craniotomiam 

posterior.

Patsient haigestus 1944.a. paremasse kolmiknärvi 

põletikku. Ravi tagajärjel torvis muutus paremaks. Pair 

aastat hiljem patsient hakanud märkama, ot kuulmine 

parema kõrvaga jäänud haivemaks. 1950.a. te&kis parema
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näORärvi halvatus ja kuulmine рагзюз kprvagj olnuj haib. 

Tekkis uuesti ka parexa kolmiknärvi p?latik. 'avi^a 

saadi osalist rarare^ict. l?"3.a. diarnoositi pen ja 

kasvajat ja teostati 6.X 1953.a. operatsioon (Crai.̂ o- 

tomia posterior), kus avastati larcrn n. acunticu 'e 

neurinoom, uis subtotaalselt eemaldati. i-osto-et^il^se 

tüsistuaena tekis patsiendil kakla piirkonda n&na aj.ia 

iiikvori kott, mis punktsiooni järgseit tüijenes. i^'H.a. 

lõpul patsiendi tervis hakkas halvenena. Tekkisid tuge­

vad trigeminuse valud, oksendas palju, ei saanud rn&ida. 

Saabus uuesti kliinikusse 50.1 19^4.a., kus tekkib kaat- 

lus kasvaja retsidiivile ja teostati 8.11 19^4.a. aus 

operatsioon (Craniotonia posterior), kus aga kasv j ja 

retsidiivi ei j.eitud. iiikvori kott кикЫ piiikonia ra­

ha alla jäi endiselt püsima. Selie järgi patsient sai 

röntgen kiiritusravi 400' h. Sealt suunati patsient 

koju. Haiglates, samuti ka kodus iga päe? üks kord kuk­

las asuv tiikvori kott tühjendatad, kusjuures saadud 

umbes 150 ccm liikvorit.



Patsient зааЬаз siinsesse ^iiini*^3se aoovi^a, et 

kukias asu*? iiikvori kott ii^videeritaA^e. kliinikus 

mõõdeti epidaraai rdumi rõhku, kusjuures soigus, et 

epiduraai ruumis negatiivne ront puudub. Seiiega ian^ea 

ära võimalus juntida iimvorit drenaaž susteenga 

epiduraalses^e ruumi. Liikvori produktsiooni p;;ti 

mõjustada farmakoniuega (itivasiid, paraaniiino saiit^ äi 

hape). Patsient 1 kuu aega enne operatsiooni sõi зоог.- 

vaba ja veaeiiku vaest toita (di3et 107). Teostata t.

XII 1954.a. operatsioon: ümento - duro tnastcnosi 

Bakulev - Burdenäo jäBaie. reale operatsiooni patsient 

sõi uks kuu dieeti nr. 15. Selle järgi üks kuu patsient 

jaiie sooiavabai toiaui (die^t iu). r,nne naigiast lae­

kumist oli patsient harilikul dieedil (dieet 15). Pat 

sisnti iumbaaiseit ei punkteeritud.

iJurimis tulemused on koondatud tabeiisse nr. 7.
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Tabel nr. 7

î uapilev

kellaaeg

ürganismi viidui
/

lahule ninetus

Veres

'.aCl Ci r̂ütr. Hgb 
тд% rsg% arv SaRli

1 пип̂  järgi

Kuupäev
.
kellaaeg

Liikvor 
Ruik NaCl Valk P1 
Tl mg% %

8

2b.iC.54. 12. 0 160

27.10.54. i2.o0 НО

2H.iO.54. 12.00

29.10.54. 12.СО 200

1.11.54. 12.00 ISO

2.11.S4. J2. 0 IbO

4.11.-4. 12.СО п о

11.R4. 12.00 140

9.11.<4. 12.00 150

ll.ii.S4. 12.00 120

12.11.4. 12.ОС 125

13.11.54. 12.СО 125

lS.il.r-1. 12.00 Н С

9 10

(d. 10)

11

<er. Uriin
ja- Huik NaCl
ga- mi m,
tis

12 15 14
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5 4

2.12.54. 11.30 Sol.Ha-chl.10% 50,0 i.v.

12.00 497 502

12.50 435 265

14.50 (scök 15-00 - 15.20) 956 568

15.50 667 405

16.50 568 344

17.15 527 52o

5.12. 54. 11.00 SolNa-Chl. 10% 50,0 i.v. 689 418

8 9

20.11.54. А2.0Ю 150

2i.ll.S4. 12.00 160

22.11.54. 12.00 155 665

25.11.S4. 12.00 155

25.11.S4. 12.00 160

26.11.54. 12.00 155

27.11.54. <12.00 150

29.11.54. 12.00 00 <3

50.li.54. 12.00 155 680

1.12.54. 12.00 125

2.12.54. 12.56 150

12.00

12.^0 645

15.50

16.50

17.15

5.12.54. 11.00 655

10 11 12 15 14

(Ftivaaiid ära jäetud) 

(Paraan.aalio. i;e *

1,49

0,95
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12.00 637 385

13.00 516 3ll

13.15 (аюк)

16.30 431 261

4.12.54. 06.oo

12.00 

16.00

5.12.54. 12.00

6.12.54. Operatsioon D.13

7.12.54. 12.00

8.12.54. 13.00

10.12.54. И.40
. - '.л#?

11.12.^4. 12.50

15.12.^4. 12.00 626 180

14.50 (peale aõöki) 486 295

15.12.54. 12.00 Dots.Raudam'i soovitus võtta
iga päev 80 ccm liikvori ко-

17.00 ^32 323

16.12.54. 12.00

10 11

12.00 125 680

13.00

13.15

16.30

4.12.54. 06.00 180

12.00 673

16.00

12 13 14

1,67

5.12.54. 12.00 144 690

6.12.44. 125

7.12.14. 12.00 162 700

8.12.54. 31.00 180 660

10.12.44. 13.40 170 680

11.12.54. 12.50 16̂ 680 0,85

13.12.54. 12.00 120 66^ 0,75 1,06

14.30 10 6 ^ 0,85 1,31

1^.12.44. 12.! о 145 644 0,9

17.(0 10 660 0,85 1,24

16.12.44. 12.00 90 640

150 0,725 

380 2,468

440 1,858
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1 2 5 4 5

16.12.54. 12.30 591 558
15-50 555 524

17.12.53. 12.00 484 294
14.50 365 220

18.12.54. 12.50 610 571 
14.5C 567 544

19.12.54.
2C.12.54. 12.00

12.45 497 502
2 1 .1 2 .4 .
2 .12.54. H.3t
25.12.54. 12.00
24.12.54. 12.00
25.12.54. A. .15
28.12.54.
2 9 .1 2 .4 .
5' .1 2 . '  . 12.'..0
51.12.4. 15.^0 
5.01.4. 15.00
4.01.55. 12.00 
'.01.^. 12.ОС
6.01.55. 12.: 0 
7.01.SR.
8.01.55. 11.00 So^.3a-chl.l0% 50,0 l.v. 474 288

.̂10
11.50 556 557
12.00 585 555
12.40 567 344

7 8 9 i0 ii 12

10.12."4. 12.30 1,08
13.30 10 030 1,0 1,18

37.12.4. 12.0C 80 6^0 0,9 1,34
14.50 660 l,i i,81

18.12.54. 12.50 80 655 0,85 1,07
14.50 620 o,9 1,09

19.12.54. 80 685 0,85
20.12.54. 12.00 90 650 1,4 1,31
2i.i2.54. 80
22.12.54. 14.50 120 650
25.12.54. 12.00 90 640 0,9
24.12.54. i2.00 80 720 6,85
25.12.54. 12. П 80 680 1,2
28.12.54. 60
29.12.54. 75
50.12.54. i2.00 685
51.12.54. 15.50 80 660
'.0^.55. И.00 100 650 1,2
4.01.55. 12.00 80 660 0,7
5.01.55. 12.00 80 640 0,8
t.' А.У. i2.00 80 095
7.Ci.55. 12.00 30 MC C,7i
8.01.55. 11.Ф0 90 690 1,46

11.50 705 1,27
12.00 635 1,17

15 14

12.40



1 2 3 4 5 6
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13.30 (söök)
13.45 "27 320
14.15 479 351
10.00 591 349
17.30 -
22.14

9.01.45. 06.30
13.45

10.01.45. 12.00
li.0i.55. 15.00 497 302
12.01.55. 12.00 (tSusis t° 38,8°)
13.01.55. 12.00 t° 39,4°
14.01.55. i4.30 t° 38,8 608 369
14.01.54. 17.14 t° 38,0° 527 520
17.01.44. 12.30 t° 38,0 562 341
18.81.55. 13.45 t° 37,4
19-01.55. 13.00

15.30

t°37,ü 1Ы.1 45. k.12.00 - 
19*l5^*k.i2.00 saanud kee­
dusoola 2,5 g.Se käest.

591 359
20. 01.45 .13.00 t°37,2
21.01.55. 12.50 t°36,8 550 334
22.01.55. t°36,7
24.01.55. 13.00 608 369
25.0i.55.aA3.40 4Kf ? 280
26.01.44. 11.15 Sol.Na-chloriati 10% 500 i.v. 427 259

11.45 445 270
12.30 439 266
13-15 573 348

7 8 9 10 11

I3.3O
13.45 705
14.15 740
16.00 710
17.30
22.15

9 .OI.54. 06.30
13.45

10.01.54. 12.00 80 670
ii.01.44. 13.00 640
12.01.55. 12.00 80 625 o,75 512/1
13.01.55. 12.00 80 640 1,4 1685/1
14.01.55. 14.30 ,90 635 0,75 290/I
15.01.55. 17.15 120 52/1
17.01.54. 12.30 170 650 0,75 18/1
18.01.55. 15.45 155 645 0,71 16/1
19.01.55. 13.00 145 660 0,7 9/1

15.30
20.01.44. 13.00 165 635 1,2 9/1
21.01.4^. 12.50 180 665 0,84 7/1
22.01.55. 190 620 0,85 4/1
24.01.55. 13.00 200 600 0,56 2/1
24.01.44. 15.50 195 634 0,75 5/1
26.01.44. 11.15 200 614 0,71 62/1

11.45
12.30 200 630 o,64

12 &3 14

1,34
1,28
1,20

150 1,631
80 0,602 
280 2,857 
320 1,935

1,29

1,16

1,12

1,21

0,99
1,37
1.44

1.44
13.15
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14.00 562 541
15.20 556 337
16.15 567 544

27.01.55. 14.00
28.01.55. 15.00 558 327
29.01.55. 12.00 527 520
51.01.55. 12.15 515 512
1.02.55. 11.20 Soi.Na-chl.10% 30,0 i.v. 550 158

11.50 527 320
11.45 491 298
12.50 480 291
15.05 509 509
15.20 - 13.40 aöök
15.40 515 512
14.05 459 266 
14.55 515 512
15.10 527 520 
16.25 486 295

2.02.55. 15-00 . 456 277
15.10 (söök 15.20 - 15.40) 558 527

5.02.55. 10.55 Sol.Novoc.0,5% 20,0 i.v. 567 544
11.50 - 562 541
12.15 567 544
15.15 562 541'
14.00 573 548
15.05 567 544

7 8 9 10 11 12 15 14

14.00 610 0,71 i,09
15.20
16.15

27.01.55. 14.00 625 0,75 27/1
28.01.5^. 15.00 165 625 0,8 25/1 1,16
29.01.55. 12.00 160 655 0,7 51/5 1,20
51.01.55. 12.15 160 645 0,45 17/5 1,25
1.02.55. 11.20

11.50
11.45

10 650 1,2 14/5 1,18

12.50 200 665 1,59
15.05
15.20
15.40
14.05 10 648 1,48
14.55
15.10
16.25

2.02.54. 15.00
15.10

135 660 0,56 1,45

5.02.55. 10.55
11.50
12.15
13.15 
14.00 
15.05

645

660

645

1,16

1.15
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i

4.02.55.

5.02.55.

7.02.55. 

8.02.in. 

9.02.5*".

10.02.1^.

11.02.11.

12.02.55. 

14.02.1H.

11.02.55. 

ib.02.55.

17.02.55. 

18.02.51. 

19-02.1H.

21.02.55.

22.02.in.

25.02.5^.

14.15

12.50 

12.41 

13.00

12.50

11.40

12.00

12.30

15.00

14.00
14.15

14.30

15.00

15.41

12.30

Soi.Novoc.C,1% 10,0+Sol.Na-Chi
10% 30,0 i.7.

(söök 15.15 - 13.40)

527 320

644 391 4580000

608 369 4110000

638 587 4490000

605 566 4560000

702 426

626 580 4550000 

644 591

12.00
1245

12.50

15.00

D.H.

70°

75°

77°

75°

75°

74°

7 8 9 10 11

4.02.15. 14.11 165 671 0,44 29/5

5.02.51. 12.50 170 651 0,7 15/5

7.02.51. 12.45 170 655 0,8 11/3

8.02.5". 15.00 160 661 0,8 14/5

9.02.II. 12.30 150 672 0,8 11/3

10.02.11. П.40 10 647

12.0C

12.30

15.00 H O 660

14.00

14.15 10 661 0,8 11/5

14.50

15.00

15.45

11.02.11. 12.30 150 660 1,0 4/5

12.02.51. 150 0,8 11/5

14.02.55. 160 0,6 (v3

11.02.1". 12.00 100 641 1,4 10/3

ib.02.55. 12.45 150 665

17.02.51. 12.30 675

18.02.1H. 15.00 110 680 0,8

19.02.iR. 110
21.02.IH. 135 1,4
22.02.I'. 135

25.02.5H. 150

12 15 14

15.11 1915.a. külastajad tSid sodbkal^ ja suitsu­

liha, mida j.t. heameelega sõi. alates ib.il 15. d. 11.

1,25

1,05

1,10

0,95



bnne operatsiooni (omento-duro anastonoos) nikvorlg 

naatrium kloori kontsentratsioon kõikus 665 mg% -st 

(22.XI 54.) kuni 690 mg% -ni (5.XII 54.), kusjuures pat­

sient viibib kogu aeg (alates 28.X 54.) soolavabai diee­

dil. Operatsiooni päevast alates patsient hakkas saama 

süsivesikute rikast, kuid soola vaest dieeti (dieet nr.

13 6.Xli 54. - 7.1 55.). Dieedil nr. 15 patsiendil 

ööpäevased naatrium kloori kõikumised liikvoris ulatu­

sid kuni 80 mg% -ni (640 - 720 mg% -ni 25.XII - 24.XII 54.) 

Maksimaalse (720 mg% - 24.XII 54.) ja minimaalse väärtu­

se vahe ulatus kuni 100 mg% -ni. Soolavaba dieedi puhul 

peale operatsiooni (8.1 55. - 15.11 55.) NaCl sisalduse 

kõikumised liikvoris ööpäevas kuni 45 mg%. (21.1 55. -

22.1 55.). Maksimaalne NaCl sisaldus liikvoris ulatus 

kuni 675 mg% -ni (4.11 55.) ja langes kuni 600 mg% -ni 

(24.1 55.). Seega vahe maksimaalse ja minimaalse väärtu­

se vahel oli 75 mg%. Harilikule dieedile üle minnas 

(alates 15.11 55.) liikvoris NaCl kontsentratsioon näi­

tas tõusu tendentsi (645 - 665 - 675 - 680)
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Veres iga päev naatrium kloori ^ontsenLratsiojni 

määrates osutusid kõikumised järgnevaiks: Peaie ope­

ratsiooni dieedil nr. 15 (6.XII 54. - 7.1 55.) suureim 

ööpäevane diferents 126 mg% (484 - 610 mg% /17.XII 54. - 

18.XII 54./). Äärmised väärtused ulatusid 626 

(15.XII 54.) kuni 484 mg% -ni (17.XII 54. k.12.00), moo­

dustades vahe 142 mg%. Soolavabal dieedil (8.1 5^. -

15.11 55.) suurim ööpäevase naatrium kloori sisalduse 

diferents veres oli 146 mg% (608 - 462 mg% /24.1 55. -

25.1 55./). Uuritud perioodil maksimaalse (608 mg%

24.1 55.) ja minimaalse väärtuse (427 mg% 26.1 55.
.

/analüüs tehtud enne keedusoola lahuse injektsiooni/) 

vahe oli 181 mg%. tüeminekul soolavabalt dieedilt (d.lC) 

harilikule haigla dieedile (d.15) andmed vere kohta 

puuduvad. (Vaata joonis nr. 6 lk. 90). Veres iga päev 

naatrium kloori kontsentratsiooni määrates ei saanud 

sedastada märgatavat kontsentratsiooni vähenemist soola- 

vaba dieedi rakendamisel (vgata ka joonis nr.6).

5 korda (13.XII 54., 15.XII 54., 16.XII ^4., 17.XII 4̂.



^r/

/v̂ r/
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18.XII 54.) uuritud üheaegselt verd ja iiikvorit unne Ь 

peale sööki samal päeval. Patsient oli sooiavabal diee­

dil. asimene Kord võetud iga päev kell 12.ОС. LPunasöuk 

kell 15.ОС - 15-50. Teistkordselt tehtud liikvon ja 

vere analüüsid üks kord (16.XII 54.) otsekohe peale sut- 

ki võetud verest ja liikvorist. 5 korda (15.XII  ̂ .,

17.XII 54., 18X11 54.) 1 tund peale scöki ja üks kord 

(15.XII 54.) 5 tundi peale sööki. Kfikidel analüüsidel 

esines veres kloriidide kontsentratsiooni langus (ka 

literatuuris samad andmed). Liikvoris toimus kloori si­

salduse langus 5 korral (15.XII 54. /665 - 655/, 16.УII "4. 

/640 - 650/, 18.XII 54. /65^ - 620/), kuid 2 korral esi­

nes tõus (15.Xli 54. /645 - 66Q/, 17.XII 54. /650 - 66 :, ). 

Valgu hulk liikvoris (Siccard'i järgi määratud) samadel 

katsetel kõigub mõlemas suunas. 5 korda (15.XII ^4.,

17.XII 54., 18.XII 54.) tõuseb peale sööki (0,75 - 0,85;

0,9 - 1,0; 0,85 - 0,9) ja 2 korda langes (0,9 - 0,85;

1,1 - 1,0 /15.XII 54., 16.XII 54./). Lisaks neile katse­

tele uuritud veel üks kord (2.11 55.) naatrium kloori
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sisaldust ainult veres 20 minutit enne ja 80 minutit tea- 

le sööki. Patsient oli soolavabal dieedil. Saadud analüü­

side tulemustest nähtub, et keedusoola kontsentratsioon 

veres peale sööki osutus kõrgemaks kui enne sööki. Patsien­

dile just eelmisel päeval teo3tati NaCl laimsega koorms- 

katse, mistõttu võib oletada, et esineb veel teatad vere 

kloriidida kontsentratsiooni ebakindlus.

Kuna kirjanduses on viiteid, et hüperatsiidsnse kor­

ral esineb veres kõrgemad kloori kontsentratsioonil ja 

hüpatsiidsuse puhul vastupidi, teostati samal patsiendil 

ka maomahla analüüs (15.11 55.), kus leitud järgmised

väärtused: Fraktsioon Vaba MCI 'tldhappesus

I 0 14

II 0 10

III 42 52

IV 40 52

V 50 68

VI 40 62

Sama päeva vere kloriidide kontsentratsiooni kohta andr^d



puuduvad, sest patsient ei nõustunud sõrme otsast vere 

andmisega* laomahla analüüsil esimestel fraktsioonidel 

esinevad hüpatsiidsed väärtused, kuid hiljem mao ippe- 

Hus on normi piirides, feile alusel v?ib oletada, et 

samasugused happe väärtused maos püsisid ka varem. Seda 

siimaspidades vcib teha järelduse, ot veres kloriidide 

kontsentratsiooni muutused uuritud patsiendil ei ole 

seostatavad maohappesusega.

Kirjanduses esineb andmeid ,et palaviku puhul kbori 

kontsentratsioon veres väheneb. Meie andmetel ühe näda­

lase kestvusega palaviku perioodil veres kloriidide sisal­

duse langust ei saanud sedastada. Liikvoris v3ib margata 

kerget naatrium kloori sisalduse vähenemist palaviku pe­

rioodil ja selle järgselt 1 nädala jooksul võrreldes 

naatrium kloori kontsentratsiooniga enna palaviku teket, 

(vaata joonis nr. 6 lk. 907 .

Patsiendile teostati  ̂keedusoola lahusega koormus- 

katset (2.XII 54., 3.XH 54., 8.1 5^., 26.1 ^5., 1.11 ^5.) 

süstides 10 % naatrium kloori lahust 30,0 ccm intravenoos-

- 93 -
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selt. Seega viidi organismi korraga 3 g keedusoola. 

Naatrium kloori kontsentratsioon veres määrati vinetult 

enne keedusoola lanuse süstimist veenist võetud verest. 

Hiljem kontrolliti naatriurs kloori kontsentratsiooni 

sõrme otsatst võetud veres esimene kord 10 - ^0 minutit 

peale keedusoola lahuse injektsiooni. Järgnevalt kont­

rolliti veres naatrium kloori kontsentratsiooni 14 - 60 

minutiliste vaneaegade järele, võttes verd sõrme otsast. 

Võrdlu3katseü näitasid, et kapiilaarbea ja venoosHes 

veres naatrium kloori kontsentratsiooni erinevusi ei 

esinenud, millega saame Kinnitada kirjanduse (di rontsin) 

andmeid.

„espooit seigas, et üks Keedusoola Koormuskatne 

teostati tervel inimesel (15.LI 55.). keedusoola koor- 

EiuHkatsetest parema ülevaate aaaaisekb aiutatakse saadud 

uurimustulemused koos. Seega tulevad vaatluse alla 6 

dünaamilise koormu3katse tulemusea.

Peale 10 % Na-chloratum'i lahuse 30,0 ccm manusta­

mist intra venam esines 4 koormuskatsel (2.XII 54.,
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3.XII 54., 1.11 55., 15.11 55.) veres naatrium kloori 

kontsentratsiooni langus esimesel uuringul, s.o. 10 - 3( 

minutit peale manustamist (vaata joonis nr. 7)
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Nimetatud 4 koormuskatsest 5 katsel (3.XII 54., 1.11 55.,

15.11 55.) et saavutanud naatrium kloori kontsentratsioon 

veres lähteväärtust 5 tunni jooksul. Uhel koormuskatsel 

(2.XII 54.) esines alguses langus ja peale soolavaba 

sööki tunduv naatrium kloori kontsentratsiooni tõus võr­

reldes algväärtusega ja katse käigus hiljem ei langenud 

tagasi algväärtusele. 2 katsel peale naatrium kloori la­

huse injektsiooni kloriidide kontsentratsioon veres oli 

tõusnud võrreldes algväärtusega ja jäi 5 tunni joobaui 

kõrgematele väärtustele algväärtuse st.(8.1 55., 26.1 55.).

Peale soolavaba toidu söömist esines kõikidel koor- 

muskatsetel veres naatrium kloori kontsentratsiooni lan­

gus peale sööki mõne tunni vältel (kirjanduses samasugu­

sed andmed).

Liikvoris naatrium kloori kontsentratsiooni tõus 

esineb kõigil koormuskatsetel peale intravenoosset NaCl 

manustamist. Kontsentratsiooni tõus oli minimaalne, tõus­

tes ühel korral 25 mg% võrra, teistel ülejäänud koormus­

katsetel 15 mg% võrra. Naatrium kloori kontsentratsioon



oli langenud lähteväärtusele tagasi 5 tunni pärast,ühel 

katsel 1 tunni pärast, (vaata joonis nr. 7 lk.

Seost toidu võtmise ja liikvoris naatrium kloori sisal­

duse tõusu vahel võis täheldada 1 juhtumil (8.1 54.), 

kus 15. minutit peale toidu võtmist esines liikvoris 

naatrium kloori kontsentratsiooni tõus 20 mg% võrreldes 

enne soöki leitud kontsentratsiooniga ja 45 minutit 

peale toidu võtmist oli tõus 55 mg%. Teistel ülejäänud 

juhtudel seost toidu võtmise ja liikvori kloriidide 

kontsentratsiooni vahel ei saadud sedastada.

Lisaks neile 5 -le dünaamilisele naatrium kloori 

uurimisele teostati antud patsiendil 2 -1 korral vere­

soonte intraretseptorite blokeerimine novokaiini % % 

lahusega. üks kord (3.11 55.) tüstiti novokaiini 1 % 

lahuses 20,0 ccm intra venam ja uuriti dünaamiliselt veres 

ja liikvoris kloriidide kontsentratsiooni uutusi. Teisel 

korral (10.11 55.) süstiti 0,5 % novokaiini lahust 10,0 

ccm intra venam ja selle järgi kohe sama nõela kaudu 

10 % naatrium kioraadi lahust 30,0 ccm intravenoosselt
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ning uuriti 30 minutiliste vaneaegadega veres ja 1,5 

tunniiisi,e vaheaegadega liikvoris naatrium kloori kont­

sentratsiooni muutusi. Sama dünaamilise katse ajal udri- 

ti ka hemoglobiini väärtusi Sahi'i hemomeetriga ja 

määrati erütrotsüütide arv (lorjajev'i iugeniskambri 

abii). Esimese katse (3.11 55.) tulemustest nähtub, et 

veres püsis naatrium kloori kontsentratsioon praktiliselt 

ühel tasemel (vaata joonis nr. 8).
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Teise katse ajal (10.11 44.) veres naatrium kloori 

kontsentratsioon 20 minutit peale novokaiini ja keedu­

soola lahuse süstimist intravenoonselt oli kõrgenenud 

117 mg% võrreldes algväärtusega, kõrgenemine on suurem, 

kui ükskõik missugusel katsel, kui süstiti ainult keedu­

soola lahust ilma novokaiirita. 20 minutit peale soola- 

vaba toidu võtrrise lõpetamist (söömise algusest arva­

tes 45 minutit) esines veres naatrium kloori kontsentrat­

siooni langus võrreldes väärtusega enne sööki. 50 Minu­

tit peale söcgi lõpetamist (samas katses) esines tunduv 

naatrium kloori peegli tõus veres. 1 tund ja 20 minutit 

peale söömise lõpetamist oli naatrium kloori sisaldus 

langenud samale tasemele, kui oli enne sööki (isegi vähe 

madalamale). Järgneval kontrollil, s.o. 2 tundi peale 

söömise lõpetamist, oli naatrium kloori sisaldus peaaegu 

samal tasemel kui enne sööki, ^rütrotsüütide arvu ja 

hemoglobiini väärtused saTas katses püsisid kogu katse 

ajal peaaegu ühel tasemel, kõikudes vähe lubatava vea 

piirides, (vaata joonis nr. 9 lk. 1007. Krütrotsüütide
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ja hemoglobiini väärtuste püsiRint ühel tasapinnal mita , 

et jLatse ajal ej. esinenud hüüreemiat.
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Liikvoris naatrium kloori kontsentratsiooni kontrol­

liti Rõiena kat^e käigus 3 korda. i,3inaae katpe (3*11 ^5.) 

puhul liikvoris eaineb naatrium kloori kontsentratsiooni 

tõus 15 1 tund 20 minutit peale novokaiini süsti ist.

3 tundi peale süstimist oli naatrium kloori sisaldun lan­

genud lähteväärtuseie. î äib, et veresoonte intraret^e to- 

rite väljalülitamine ei mõjusta liikvoris kloriidide 

kontsentratsiooni muutusi ^veres naatrium kloori sisaldus 

ühel tasemel, liikvoris kõigub 645 - 660 - 645). (vaata 

joonis nr. 8 lk. 98). Teise katse (10.11 55.) puhul 

1 tunu 20 minutit peale novokaiini ja naatrium kloori 

lahuse süstimist oli liikvoris RaCl kontsentratsioon tr^a- 

nud vähe, mia kasutatud metoodika tõttu jä^b vea võimalus­

te piiridesse (b47 - 660 mg% -ni, s.o. tõusis 13 r?igO.

2,5 tundi peale süstimist oli tõusnud 18 mg* võrreidus 

algväärtusega (647 - 66$mg%). 35 minutit peaie i lõ­

petamist naatrium kloori kontsentratsioon liikvoris ei 

olnud praktiliselt muutunud võrreldes kontsentratsiooni­

ga enne soöki. nsines küli tõus 660 -lt 665 -le mg —le
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mida võib pidaoa praktiliselt sajaks, arvestades v^a vci- 

maiust.

Samal haigel jälgiti 2 korda päyast intravenoosset 

keedusoolaga koormamist kloriidide sisaldust ööpäevases 

uriinis. Mõlemal korral (3.XII 54., 8.1 55.) uriiniga 

eritunud naatrium kloriidi ööpäevased hulgad ei küündi­

nud normaal väärtusteni (3.XII 54. - 5,051 g, 8.1 55. - 

8,468 g). Esimese uurimuse ajal patsient oli pikemat aega 

(28.X 54. - 5*XII 54.) soolavabal dieedil. Teise uurimu­

se korral (8.1 55.) patsient eelnavalt oli vähese soola­

ga süsivesikute rikkal kergel dieedil (D. nr. 15 /6.XII 

- 7.1 55./). Uurimuse teostamise päeval oli jälle esimest 

päeva soolavabal dieedil. On võimalik mõelda, et normaal­

sest madalamate naatrium kloori hulkade eritumine on põh­

justatud soolavabast dieedist. Seda mõttekäiku toetab 

fakt, et esimesel uurimisel, kui patsient oli pikemat 

aega viibinud soolavabal dieedil, oli ööpäevane uriiniga 

eritunud naatrium kloori kogus väiksem, kui teisel uurin­

gul, kui patsient eelnevalt oli olnud vähese soolaga su-
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sihBdratite rikkal toidul ja uuesti uuringu päeval bakkaa 

нааза soolavaba dieeti. Ka kirjanduse andmetel naatrium 

kloori vaeguse гц-hul uriiniga eritatav naatrium kloori
?-

bogua langeb. Normaalselt sisaldab ööpäevane uriin 10 - 

15 g naatrium kloori.

Kõigi dünaamiliste keedusoola koornuskatsete kokku­

võttena, казна arvatud ka tervel inimesel teostatud kat­

se, v3is panna tähele, et naatrium kloori kontsentratsioo­

ni kõikumised veres ei kajastunud liikvoris. Nii esines 

veres naatrium kloori sisalduse langus võrieides lübte- 

väärtusoga, kaid liikvoris esines samal ajal tõus, varrel 

des sa.iuti lähteväärtusega liikvoris (l.XII 54. veri 

689 -* 637; liikvor 655 * 680; 1.11 ^5. ver^ 550 -* 4t 0; 

liikvor 650 -* 665) (vaata joonis nr. ^ lk. 95). '-reie 

katseta käigus veis panna tähele, et alguses esimesei kont­

rollil olid naatrium kloori kontsentratsioonid tõusnud 

nii veres, kui liikvoris vcrreldea algväärtustega, kuid 

järgnevas katsekäigus ilmnes, et koos naatrium kloori si­

salduse tõusuga veres ni järgnenud tõus liikvoris



(26.1 4". Teri 427 -* 459 -* ^62, iiikvor samadel ae^Jei 

615 -* 650 -* 610; 8.1 55. veri 474 -* 5 %  -* 585 -* 527, iiix- 

vor sabadel kellaaegadel 690 -+ 705 -* 685 -* 705). :J-igi dü­

naamiliste katsete käigus võis märgata, et liikvoris üne 

terve dünaamilise kat3e ajal &ioriidide kontsentratsiooni 

kõikumised esinesid üsna väikestes piirides. Ainult Jhe

katse ajal (8.1 55.) ulatus kõikumine kuni 55 mg% -ni :^r-i \
t ;

miste väärtuste vahel (685 - 740 &g^). Teiste ülejäänud 

katsete punul esines kõikumine 15 - 25 mg?' piirides. Veres 

kloriidide sisaldus kõikus rohkem, näiteks ühe katne : i- 

gus (2.XII 54.) äürmiste väärtuste vaneline kõikumine ula- 

tus kuni 505 mg^-ni (433 - 936 mg%). Teiste ülejä-nud kat­

sete ajal kõikumine oli 76 - 259 Rg% piirides. r'rütrotsüH- 

tide ja aemoglobiini mäaramäsel nende väärtuste oiulisi kri- 

numisi ei eLinenue, mistõttu võib arvata , et 10 - ^0 ninu- 

ti jooksul naatrium kloor oli tõmmatud kudedesse, sialgu 

on huvitav &ra Lärkiüa, et tervel inimesel teostatud naat­

rium kloori kontsentratsiooni uurimine veres näitas kõige 

väiksemat kõikumist äärmiste väärtuste vahel (567 - 491 =
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Kirjanduses loetakse naatriac kloori Kontsentratsioo­

ni veres normaalseks 550 - 650 mg% piirides. Teiste auto­

rite arvates kitsamal piiralal 573 - 602 mg%-ni. Katsete 

tulemustest selgus, at ainult 2 juhtumil naatrium kloori 

kontsentratsiooni maksimaalne ^a^rtus ületas normi ülemise 

piiri ( 2.XII 54. 956mg% ja 3-Л1 54. 689 mg%). Normi alu­

misest piirist olid kõigi lünjamiliite katkete väiksenad 

väärtused madalamad.

Sanal patsiendil kontrolliti ka iga päev liikvori 

prodäktsiooni. Evakueeritud liikvori hulk enne omento- 

duro anastoaoosi operatsiooni kuni ftivasi^di manustami­

seni kiikus 120 - 130 ml piirides, ulatudes ühel püevti 

(29-X 54.) isegi 200 ml-ni. Peale ftivasiidi manustamist 

(0,5*5 pievAg) liikvori produktsioon suurenes, liikvorit 

evakueeriti igA päev 155 - 160 nl, ühel päeval (29.XI 54.) 

180 ml* JLoti itivasiid ära ja otsekohe evakueeritud liik­

vori hulk vähenes endisele tasemele (l.XII 54. - 1?5 <1). 

Siis manustati patsiendile paraamiino-salitsüii ha^et

76 mg%).
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(2,Ox 6 pHevas). Liikvori hulk kõikus 124 - 180 ml vahel, 

patsient viibis kogu aeg soolavabal dieedil. 10 päeva pea­

le omento-duro anastomoosi operatsiooni liikvori produkt­

sioon oli v^Menenud. Evakueeriti päevas 80 - 90 ccm (16.

XII 54. - 14.1 55.). Tiisiatusena tekkis patsiendil 12.1 4F. 

mädane meningiit ja sellele järgnevalt liikvori produkt­

sioon suurenes ja liikvorit võeti välja 150 - 200 ml. 

Viimastel päevadel enne haiglast, lahkumist jäi püsima iiik- 

vori produktsioon 150 - ISO ccm piiridesse ööpäevas, (жаа- 

ta joonis nr. 6 lk.90?. Liikvori ööpäevaseid hulkasid jäl­

gides selgub, et meningiit tõstis tunduvalt liikvori pro­

duktsiooni. arvata, et põletik ajukelmetel võis mõju­

da ärritavalt plexus chorioideus'ele, miile tõttu liikvo­

ri produktsioon sanrenes.

9. kloriidide kontsentratsioon v^res ja 

liikvoris muude n^rvia^stoe^i haiguste 

puhul.

Siin kohal esitatud haiged pole valitud sihipäraselt,
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vaid on kasutatud ära haigeid, kus esines diagnostilisel 

otstarbel indikatsioon lumbaal punktsiooniks. Alljärgne­

vasse tabelisse on paigutatud ka üks patsient (hgl. 9^1

S.V.), kellel diagnostilisel otstarbel teostati ventricu- 

lographia bilateraiis posterior. Uurituist üks patsient 

suri järgmisel päeval peale vere analüüsi võtmist (hgl. 

848 K.A.).

Tabel nr. 8

Jrk . Kuupäev Haigusloo Diagnoos Veres Liik­ Per.
nr. kellaaeg number NaCl Cl 

mg% mg%
voris
NaCl

jaga-

1 2 ..... 3... . . 4 7 B

1. 26.10.S4. 848 K.A. Poliomyelitis 
ant. acuta 655 597

2. 25.XII 54. 951 S.V. Arachnoiditis
basaiis

vas. ventr. liikvor 690

21.12.54. lumb. liivor 690

5. 13.01.55. 7 E.R* Schizophrenia 735

4. 28.01.55. 1032 L.T. Hysteria.
Encephalopathia 608 369 695 1,14

5. 5.02.55. 65 T.T. Neuritis n. ocu- 
lomotorii

-

680
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1 2 3 4 5 6 7 8

6. 9*03*55. 12.00 140 E.L. Status post en-
cephaiitidem
typhosa

15*00 450 273

655 1,41

Tabelist on näha, et normaalse vere naatrium kloori 

kontsentratsiooni korral (hgl.1052 L.T.) on liikvoris 

naatrium kloori sisaldas langenud. Tabelis viimasena esi­

tatud patsiendil on nii veres kui ka liikvoris madalad 

kloriidide väärtused. Vere naatrium kloori sisaldus moo­

dustab keskmisest kloriidide kontsentratsioonist veres 

(560 mg%) 75,8%, liikvori kloriidid moodustavad keskmi­

sest liikvori kloriidide kontsentratsioonist (750 mg%7 

85,6%. Tundub ka siin, et kloriidide alanemine mõlemas 

keha vedelikus ei oie toimunud paralleelselt.
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V Uurimustulemuste analüüs.

Kirjanduses leidub küllalt andmeid, et tuberkuloos­

se raeningiidi puhul liikvoris naatrium kloori kontsen­

tratsioon on alla normi. Säärase seisukorra põhjuste 

kohta leidub aga vähem selgitavaid märkusi. Šamburov 

peab liikvoris naatrium kloori kontsentratsiooni alane­

mise põhjuseks lokaalselt tekkivat atsidoosi. Chevalier 

viitab reale faktoritele nagu kelmete veresoonte seinte 

suurenenud läbitavus kloriididele, kloriidide adsorptsioon 

valkude poolt. Osa autoreid rõhutab , et peamine kloori 

kontsentratsiooni vähenemise põhjus on nihetes Donnan'i 

membraani tasakaalus. Ja lõpuks peaaegu kõik autorid vii­

tavad sellele, et liikvoris madala naatrium kloori põh­

juseks on samaaegselt esinev hüpoklooreemia. Plexus 

chorioideus'e kloori kontsentratsiooni reguleeriva osa

kohta puuduvad kättesaadavas kirjanduses andmed.

\
Analüüsides uurimistulemusi tuberkuloosse meningii- 

di kohta selgub, et esines juhtumeid, kus veres kloriidide
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kontsentratsioon on normi piires, kuid liikvoris tundu­

valt madalamal (vaata tabel nr. 2 hgl.786-55. 11.XII 55., 

19*XII 55.). Teine osa, kus veres naatrium kloori kontsen­

tratsioon madal, kuid liikvoris normi piires (vaata tabel 

nr. 2 hgl.590-55 2.XII 55, hgl. 1044-44 24.XII ^4.). 

osal haigetel veres kõrge NaCl sisalduse puhul liikvoris 

aga madalad NaCl väärtused (hgl. 820-55., vaata ka joo­

nis nr.4 lk.66). Selgelt on näha, et veres ja liikvoris 

kloriidide kontsentratsiooni regulatsioon ei oie üks 

ühest olenev. Nii ei põhjustanud veres esinev hüpokloor- 

eemia liikvoris NaCl sisalduse langust ja vastupidisiet 

hüperklooreemia ei põhjustanud liikvoris naatrium kloori 

kontsentratsiooni tõusu. Seega kirjanduse andmed hüpokioor 

eemiat vaadelda liikvoris madala naatrium kloori põhjusena 

ei osutu käesolevate uurimuste põhjal paikapidavaiks. Ka 

, ei saa madalaid NaCl väärtusi liikvoris seietiüa Lonnan'i 

membraani tasakaalu seadusega, sest haigel L.4. (hgl. 

820-55) esineb hüperklooreemia ja samaaegselt liikvoris 

normist madalamad naatrium kloori kontsentratsioonid.
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Perrlabiliteedi jagatis kaigub tähendatud haigel С,Г" - 

1,07* Vastavalt Donnan'i seadusele aga peaks olema liik­

vori kloriidide sisaldus igal juhtumil kõrgemal kui veres 

ja sellega permlabiiiteedi jagatis alati suurem 1 . 

kloori kohta peetakse normaalseks perm&abiiiteedi jag.ti3t 

1,25. Liikvoris madala naatrium kloori kontsentratsiooni 

põhjuseks nagu tähendatud Šamburov peab lokaalset atsidoo- 

si. Samal ajal aga ta peab õigeks, et atsidoos. üldse põh­

justab kloriidide kontsentratsiooni langust keha vedeli­

kes ja alkaloos põhjustab tõusu. Seega käesoleval juhti- 

mil esinenud hüperklooreemiat samaaegse madala kloriidide 

sisaldusega liikvoris ei saa seletada ainult Šamburov'i 

seisukohaga.

huna on tegemist põletikulise protsessiga aja keine 

tel, mis avaldab kindlasti mõju ka plexus chorioideus'ele 

(vaata liikvori produktsiooni sõltuvust seoses purulentse 

meningiidiga lk. 106, tabel nr. 7 ja joonis nr.6 Ih. 907 

julgeks käesoleva uurimuste alusel pidada tähtsaks plexuK 

chorioideus'e funktsionaalset seisundit liikvori klorii-



dide sisalduse regulatsioonil.

ririti teravalt nähtub iiixvori kloriidide kontsentrat­

siooni otsene oienematus veres esinevast hüpokiooree^iast 

purulentse traumaatilise meningiidi puhul (hgl. 3^ -^4

26.XI 54.). Rekordiliselt madala kloriidide kontsentrat­

siooni korral veres esineb liikvoris kloriidide sinaidas 

normi piires. Perm&abiliteedi jagatid 4,85. Muring teos­

tati sellel patsiendil ainult ühel korral. Võib oleta t, 

et uurimise momendil, s.o. meningiidi alguses oli plexus 

chorioideus veel võimeline säilitama kloriidide koibser- 

tratsiooni liikvoris, mistõttu madala vere kloriidide kor­

ral esineb normaalne kloriidide kontsentratsioon liikvo­

ris.

Kirjanduse andmeil pea traumade puhul esinevad ma­

dalad kloriidide kontsentratsioonid veres. Jälgides uuri­

mustulemusi aju traumaatiliste kahjustuste puhul, aratub 

tähelepanu, et a3 patsiendist, kellel teostati uuringuid 

veres, esinesJll -1 normist madalamad naatrium kbori vaäp- 

tased veres, mis püsisid keskmiselt 1 nädal. Rriti tugev
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langus esines 5 patsiendil (hgl 99^ A.P., hgl. 1048 

ja hgl. 52 K.V. /vaata tabšl nr. 4 ja joonis nr.S lk. 

75/). Tähendatud 3 patsiendist kliinikus viibides esia3s- 

tel päevadel 1 patsient (hgl. 1048 M.H.) oksendas mõned 

korrad, teised ei oksendanud. Kõik olid lühemat aega 

teadvuseta trauma järgselt. Kirjanduse andmetel tugeva 

oksendamise puhul esineb tugev kloriidide kontsentratsioo 

ni langus veres. Kuna meil enamik haigetest ei oksendanud 

siis võiks arvata, et madalaid kloriidide väärtusi veres 

põhjustas aju tcauma, millega mineraalide ainevahetuse 

regulatsioon, sealhujgas ka kloriidide regulatsioon said 

kannatada ja naatrium kloor tõmmatakse verest kudedesse. 

Aju traumaatiliste kahjustuste puhul veres tunduvalt ma­

dalama kloriidide kontsentratsiooni korral samal ajal 

liikvoris naatrium kloori sisaldus on normist vähe mada­

lam (hgl. 171 J.K. 9.111 55.). Uurimistulemustest võib 

esialgselt jäieidada, et vere kloriidide sisaldus ei 

määra aju traumaatilise kahjustuse raskust. liii esines 2 

exitus letaiis'ega lõppenud juhtumil surma päeval kõr-



genad kloriidide väärtused veres, kui Mitmel teisal 

kontusiooni juhtumil.

Kirjanduse andmeil esineb peaaju kasvajate puhul 

liikvoris kloriidide väärtus normist madalamal (Tahaaelli, 

3aravski). Teiste autorite arvates normaalne (Chnvilier). 

Käesoleva uurimusega saadi 5-st patsiendist 5-1 norii 

piires olevaid naatrium kloori sisaldusi liikvoris, ^-1 

alla normi. Ühel juhtumil veres kloriidide sisaldas ta-e- 

vasti alla normi ,kuid liikvoris samal ajal nrori piires. 

(17.11.55.1* Kloriidide kontsentratsiooni lange^i^e Lah­

just ei suuda käeeoleval juhtumil seletada, kuna esineb 

ainult üks säärane tulekus, mille järgi järeldusi teha 

ei saa.

Pikaajalisel dünaamilisel vere jaliikvori kloriidide 

sisalduse samaaegsel uurimisel aresorptiivse hüdrotsefa- 

luse juhtumil on näha, et ainult 2 korral (5.УП S4. 

ja 24.1 55.) vere kloriidide kontsentratsioon oli kõrgem 

liikvori omast. Oldiselt äratab selle patsiendi uurimis­

tulemuste jälgimisel tähelepanu, et ainult ühel korrad
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(24.XII 54.) on liikvoris naatrium kloori kontsentratsioon 

normi piirides, ülejäänud kordadel kogu uurimisperioodil 

jääb madalamaks normaalsest väärtusest, (vaata joonis 

nr. 6 lk. 907.

Samaaegsed vere ja liikvori kloori kontsentratsioo­

ni uuringud tuberkuloosse meningiidi haigetel, aju trau- 

maatiliste kahjustuste ja aju kasvajate ^uhul näitasid, 

et võivad esineda väga suured erinevused liikvori ja 

vere kloriidide kontsentratsioonis, mis suunavad meie 

tähelepanu sellele, et plexus chorioideus'e aktiivsel 

talitlusel on tähtis ülesanne liikvori kloriidide kont­

sentratsiooni hoidmisel, ilexus choiioideus'e tähtsuse 

selgitamiseks kloori kontsentratsiooni hoidmisel liik- 

voris teostasime rea organismi koormuskatseid, viies 

organismi intravenoosselt naatrium kloori ja uurides 

dünaamiliselt vere naatrium kloori muutusi ja kus või­

malik ka liikvoris. Võrdluseks teostati keedusoolaga 

koormu8katse intravenoosselt keedusoola lahu manustades 

tervel inimesel, keedusoolaga koormuskatsete puhul



ilmnes, et mõnel korral veres kloriidide kontsentratsioon 

peale keedusoolaga koormamist, vastupidiselt ootustele, 

koguni langes, võrreldes algväärtusega enne koormamist. 

Tervele inimesele naatrium kloori lahuse süstimine veeni 

süsteemi põhjustas veres naatrium kloori kontsentratsioo­

ni languse. Võib arvata, et naatrium kloori juurdeviimi- 

ne tekitas kudede ja vere vahelises osmoosi tasakaalus 

nihkeid, mille tulemusena tõmmati kudedesse rohkem kloo­

ri, nii et veres naatrium kloori kontsentratsioon peale 

naatrium kloori lahusega koormamist osutus kontrollil 

madalamaks, kui enne koormuskatset. Võttes õigeks, et 

kloriidide kontsentratsioon on peamine happelis-alusli- 

se tasakaalu hoidja keha vedelikes (Šamburov), võib ar­

vestada teise võimalusena, et kloriidide kontsentratsioo­

ni langus veres on lingitud happelisa reaktsiooni tõu­

sust, mida põhjustas intra venam süstitud naatrium kloo­

ri lahus. Toiks tulla küsimuse alla ka vea võimalus.

Veres kloriidide kontsentratsiooni langust esineb üldse 

4 dünaamilise koormuskatse puhul teostatud 6-st keedu-
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socia koor&uskat.eet. Leepug&at veiea kloriidide kont- 

nentratsiooni langust seletada veana ei saa pidada tõe- 

naoaeks. "issuguste mõjustuste tõttu tekkis säärane sei­

sund, et peale naatrium kloori lanusega koormamist veres 

naatrium kloori kontsentratsioon langem, jiäb esialgu 

veal ebaselgeks. Veres naatrius kloori kontsentratsiooni 

laaguse põhjusjna võib oletada, et teostatud vere uuring 

peale keedusoolaga vgenisisast noor^aRist oli tehtud hil­

jem. Kloor oli tõia-natud solle ^a joo&aul juba kudedesse 

verest, kusjuure3 viis xaasa i*a osa vero ^^oriidide esi­

algsest kontsentratsioonist. Võiks arvata ^a, et orga­

nismi sattunud kloriidide liig keedusoolaga koornuskatse 

puhul ellimineeritakse uriiniga, xuid meie tunelepanekud 

näitasid, et verre viidM naatrium kloor ei tõstnud naat­

rium kloori halka ööpäevases uriinis.

Samal patsiendil 6-st dünaamilisest uuringust 2-1 

uuringul vere kloriidide kontsentratsioon ^eaie keedusoo­

laga koormamist tõusis, mis vastas esialgsele ettekujutu­

sele kloori peegli saisundist veres pärast naatrium kioo-
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ri lahuse veresoonde viimiat. Nähtavasti intravenoosselt 

manustatud naatrium kloori lahus põhjustab kudedes ja ve­

res Kloriidide kontsentratsiooni tõusu.

Veres ja liikvoris üheaegselt kloriidide kontsentrat­

siooni jälgides ilmneb, et keedusoolaga koormamise järe­

le iiivoris kloriidide kontsentratsiooni tõus on õige 

minimaalne, aga esines kõigil dünaamiliste! uuringutel, 

üldiselt on näha keedusoolaga koormuskatsetest, et iiik­

vori kloriidide sisildus on tunduvalt konstantsem ja 

allub vähem kõikumistele, kui kloriidide sisaldus veres, 

^eie uurimustest võib järeldada, et plexus chorioideus 

oaa aktiivse talitlusega reguleerib kloriidide sisaldust 

liikvoris, mitte lubades liialt suuri kõikumisi iiikvori 

kloriidide kontsentratsioonis.

iovokaiini süstimise järgi veres kloriidide sisal­

duse määramisel on kõik saadud väärtused pnktiiiseit ühel 

tasemel, kuid iiikvori kloriidide kontsentratsioonis esi­

nes kõikumine (vaata joonis nr. 8 lk. 98 ja nr. 9 lk. 100). 

Järgmisel katsel, kus patsiendile süstiti vahetult enne
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keedusoolaga koormamist novokaiini, esinevad jäiie 

kõikumised vere kloriidide sisalduses. Naatrium kloo­

ri tBus veres oli suurem kui nendel juhtudel, kui 

novokaiini manustamist ei eelnenud koormuskatsele. 

Tähendatud tähelepanek vääriks edasist uurimist s3ltu- 

vuses organismi intraretseptiivsest ialitlusest. 

katsed novokaiiniga näitavad, et kloriidide sisal­

duse regulatsioon liikvoris ei ole otseses sBituvu- 

ses vere kloriidide sisaldusest, vaid seda määrab 

plexus chorioideus'e aktiivne talitlus.

Samal patsiendil dünaamiliselt jälgides kloriidide 

kontsentratsiooni kõikumist mBiemas keha vedelikus 

nähtub, et liikvoris kontsentratsioon kBigub märksa 

vähem, kui veres (vaata joonis nr. 6 lk. 90). Liik­

vori kloriidide kontsentratsioon kBigub kogu uurimis- 

perioodi jooksul (18.XII 54. - 18.11 55.) kitsastee 

piirides, maksimumiga kuni 120 mg% (24.XII 54. 720 mg%,

24.1 55. 600 mg%). Veres kloriidide kontsentratsioon 

kBikus märksa rohkem. Äärmiste kontsentratsioonide vahe
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veres moodustab 262 mg% (3.XI1 54. 689 - 26.1 55. 427). 

Organismi koormuskatsed naatrium kloriidiga näitasid, et 

liikvori kloori kontsentratsioon muutub väga vähe orga­

nismi koormamisel naatrium klooriga, samal ajal kui 

veres kloriidide kontsentratsioon kõigub märgatavates 

ampiituutides. See k9ik näitab plexus chorioideus'e 

aktiivset osa kloriidide kontsentratsiooni säilitamisel 

liikvoris. Sellest võib teha järelduse, et kloriidide 

kontsentratsiooni muutus v8i langus liikvoris on üheks 

tähtsaks indikaatoriks plexus chorioideus'e funktsio­

naalse seisundi hindamisel.

Samal patsiendil jälgides ööpäevast evakueeritu; 

liikvori huika äratab tähelepanu liikvori koguse 

tunduv vähenemine (80 mi piires iga päev evakueeritud) 

peale operatsiooni (omento-duro anastomoos), aida vBiks 

seletada subduraaisele viidud omentum maius'e veresoon­

te resorptiivse toimega. Kohe m&ningiidi tekke järgi 

tekib tunduv evakueeritud liikvori hulga suurenemine 

( iga päev evakueeritakse 200 al. Suurenemise pähjas
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sena võib oletada, et põletikuline protsess meningidwl 

põhjustas suurenenud iiikvori produktsiooni plexus 

chorioideus'ea. Liikvori päevase evakueeritud hulga 

suurenemise põhjus võis olla, et anastomoos ei hakanud 

tööle. Liikvori produktsiooni suurenemise täpset 

põhjust ei suuda käesolev uurimus lahendada.

Lõigi vaatlusandmete kokkuvõttena võib öelda, et liik­

voris naatrium kloori kontsentratsioon kõikus 590 - 

850 mg %, kusjuures mõlemad piiriväartused esinesid 

tuberkuloosse meningiidi haigetel. Uuritud andmetel 

osutusid naatrium kloori kontsentratsioonid liikvoris 

enamikel juhtudel kõrgemaks, kui naatrium kloori kont­

sentratsioon veres. 154-st samaaegsest liikvori ja vere 

uuringust esines 8 korral veres kõrgem naatrium kloori 

kontseitratsioon kui liikvoris. Veres naatrium kloori 

kontsentratsioon kõikus 147 mg% (890-54 A.b.) kuni 

743mg% (718-53 N.G.).

ühel ja samal isikul uurides lupbaalset ja ventrii 

kii liikvorit ei esinenud erinevusi kloriidide kontsen­
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tratsioonis, mis näitab, et kloriidide kontsentratsioon 

säilitatakse plexus chorioideus'e talitluse poolt.

Sugupool ega vanus ei avalda mõju kloriidide kont­

sentratsioonile ei veres ega ka liikvoris.

'
*

VI Kokkuvõte ja järeldused.

.

käesolev uurimus kloori kontsentratsiooni auutus- 

test mitmesuguste närvisüsteemi haiguste puhul teosta­

ti, et selgitada liikvori ja vere kloriidide kontsentrat­

siooni omavahelist vanekorda, kuna nimetatud küsimus on 

teaduslikult lõplikult lahendamata.

Selleks uuriti tuberkuloosse meningiidi, aju vigas­

tustega ja aju kasvajatega haigetel vere ja liikvori 

kloori kontsentratsiooni 86 haigel. Peale selle teostati 

ühel korral tervel isikul ja ühel haigel korduvalt keedu­

soolaga kooraauskatseid, viinast süstides intravenoosseit 

ning samaaegselt vere ja liikvori Kloriidide kontsentrat 

siooni dünaamikat uurides.



Järeldused:

1. Tuberkuloosse meningiidi haigetel liikvoris kioriidide 

kontsentratsioon liikvoris kõikas 590 - 850 Veres 

äärmised väärtused kõikusid 569 - 745 mg%. Liikvoris 

kloriidide kontsentratsiooni kõikumised olid väiksemal 

^ui veres.Liikvori ja vere perm^abiliteedi kvotsient 

esines 0,85 - 1,82 piirides (normaalne 1,25). Liikvoris 

kloriidide kontsentratsioon ei oie ots^^es sõltuvuses 

vere kloriidide kontsentratsioonist. Vere ja liikvori 

kloriidide kontsentratsioon säilitatakse nähtavasti eri­

nevate mehharismide abil. Liikvoris kloriidide kontsen­

tratsioon lähene^ normaalsetele väärtustele реиаеач iht̂ - 

moodi ja ühesugusele tasemele nii paranemisega &ui *a 

surmaga lõppenud haigusjuhtude korra^. liikvoris valgu 

hulga suurenemisele ei tarvitse kaasuda kioriidide kont- 

sentrabbioom langus liikvoris.

2. Aju traumaatiliste kahjustustega haigetel esines esimes­

tel päevadel tr<*uf̂  riidal kiorii^iae kontsentrat 

sioon veres, Luna patsienu^d ei oksendanud, ^is а1экэ
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võinud põhjustada hüpoklooreemia, tuleb arvata, et ma­

dalaid naatrium kloori vääitusi veres põhjustas aju trau­

ma, millega sai häiritud m&neraalainete, sealhulgas ka 

kloriidide regulatsioon organismis. floori kontsentrat­

siooni languse ulatus ei määra aju kahjustuse raskust.

5. Organismi koormamisel 10 % keedusoola lahusega veenisi­

seselt esines veres naatrium kloori kontsentratsiooni lar 

gus enamikel juhtudel (algväärtusest 25 - 52 тд%). Peale 

keedusoolaga koormust naatrium kloori kontsentratsioon 

liikvoris allus minimaalsetele kõikumistele, tõustes alg- 

väättusega võrreldes 15 mg%. floori kontsentratsiooni 

Muutused veres ja liikvoris ei toimunud alati samasuu­

naliselt.

4. Pea-ja seljaaju kasvajate puhul täheldati liikvoris nor­

maalseid kloori sisaldusi, kusjuures samaaegselt võis 

esineda hüpokluoreemia.

5. Liikvori vere kloriidide permeabiliteedi kvotsient 

kõikus uuritud haigetel (tub. meningiit, truuma, kasva­

jad jt.) suurtes piirides 0,85 - 4 ,85.

6. Ventriikli ja lumbaalse liikvori naatrium kloori kont­
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sentratsioonis ei oii.nu erinevusi, seepärast võib *rvata, 

et kioriidid pääsevad iiikvorisse plexus chorioideus'e 

kaudu.

7. Organismi koormamine keedusoolaga ei suurend^Lua iiikvori 

produktsiooni. Põletikuline protsess ajukeinetei (menin­

gitis purulenta) s^rendas liikvori hulka, samal ajal 

liikvori kloriidide kontsentratsioon oluiieelt ai Muu­

tunud.

8. Liikvoris kloriidide kontsentratsiooni muutusi ei saa 

seletada hüpoklooreemiaga, nagu ^ättesa^uava* aiijaadu- 

ses peamiselt on rõhutatud. Ka ei saa kloriidide sisaldu­

se muutusi liikvoris seletada nihkega Donnan'i membraani 

tasakaalus. Tuleb arvata, et iiikvori kloriidide kont­

sentratsioon säilitatakse peamiselt aktiivse plexus cho­

rioideus 'e talitluse poolt, s.o. veres esinev hüpo- v^i 

hüperklooreemia ei tarvitse põhjustada normaalse plexus 

chorioideus'e talitluse korral liikvoris kloriidide kont­

sentratsiooni vähenemist v5& 8U4rapeiis*t.

Liikvori kloriidide kontsentratsiooni langust tuleb hin­

nata kui plexus cuorioidsHe'e kahjustuse ühte sümptomit.
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** * L i s a nr. 1.

Uuritud tuberkuloosse laemngiidi naigete miguolugude numbrid.

1951.;R. 1952. L̂. 1953.a.

17 - K.P. 15.a. 17/552-51 H.ti. 17.b.' 8 - 6.Д. 16.a.

85 - H.P. 20.a. 08/259-51 24.a. 49 - o.v. 47.a.

150 - 24.a. 147 - L.h. 16.a. 145 - H.S. 21.a.

215 - S.J. 17.a. 269 - B.H. 51*a. 157 - v. t. 20.a.

288 - И.К. 18.a. 288/1068-51/313-51 556 - U.T. l^.a.

577 - EA. 50.a. V.L. 17.a. 420 - L.T. 24.a.

427 - h.K. 20.a. 418/759-51 i.T. 58.a. 422 - A.K. 16.a.

45b - U.S. 18.a. 425 - К.Л. 25*a. 425 - H.V. 18.a.

444 - T.P. 2.a. 447 - H.S. 9.a. 456 - A.S. 18.a.

481 - H.^. 18.a. 489 - M.S. 17.a. 590 - K.A. 17.a.

527 - Ы.Л. 4.a. 556 - K.T. 15.a. 718 - N.C. 16.a.

532 - 19.a. 597 - i<.P. 54.a. 818-^2 K.T. l7.a.

657 - L.T. 18.a. 715 - Г.Т. 20.a. 977-52 E.l . ib.a.

645 - I.L. 6.a. 725 - *.L. 41.a. 1027-52 "Л'. 20.a.

668 - A.S. 28.a. 747 - R.R. 20.a.

1047 - S.K. 40.a. 856 - E.h.. 5.a.

112b - И.К. 8.a. 1087 - O.K. 19.a.
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