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Akuutsest miiokardi-infarktist.
August Arrak.

Miiokardi-infarkti diagnoos oli alles lithikest aega tagasi
peaaegu ainult patoloogide asjaks. Kliinik diagnoosis seda
vdga harva ja sedagi enamasti ainult oletades. Miiokardi-
infarkt kuulus kliiniliselt angina pectoris’e hulka ja selle
eristamine viimasest nidis voimatuna. Esimene, kes elusal ini-
mesel diagnoosis miiokardi-infarkti, oli Hammer (1878).
1910 avaldasid Obrastzoff ja Strashenko Vene-
maal, Sternberg Austrias ja Herrick 1912 Ameerikas
rea kliiniliselt diagnoositud miiokardi-infarkti juhte, juhtides
tdhelepanu selle haiguse eristamise vdimalusele puht angina
pectoris’est. Kuid vaatamata sellele, jdi see haigus aga vihe-
tuntuks ja kliiniliselt harva diagnoositavaks. Alles viimase
10—15 aasta jooksul on miiokardi-infarkti kliiniline siimpto-
matoloogia enam-vdhem iildiselt tuntuks saanud ja selle diag-
noosimine ei valmista vihemalt tiilipilisil juhtudel meile enam
erilisi raskusi.

Viimase aastakiimne jooksul on ilmunud miiokardi-
infarkti iile rohkesti t6id ja tema siimptomatoloogia on ndili-
selt juba tdielikult jdrele uuritud ja vdlja kujunenud. Need
t66d, mis on ilmunud eri-ajakirjades, on aga vaheldasile ars-
tele kdttesaadavad ja vanemad Spperaamatud mainivad ainult
moddaminnes milokardi-infarkti. Sellest olenevalt on see hai-
gus iildiselt vdhe tuntud ja tema eristamine puht angina pec-
toris’est jddb tihtigi tegemata. See eristamine on aga suure
praktilise tdhtsusega, sest ravi on siin erinev ja dieti ldabivii-
dud ravist sGltub haiguse kulg vdga suuresti. Aluseks vottes
iilalmainitut, arvan ma digustatuks siin pikemalt peatuda selle
kiisimuse juures, tuues miiokardi-infarkti kliinilise pildi,
kasutades selleks kirjandusandmeid, oma erapraksises esine-

G ~~-<:r.%; AM"\ T



318 A. Arrak: Akuutsest miiokardi-infarktist.

nud 30 juhtu ja Ulikooli I Sisehaigustekliinikus diagnoositud
ja kliiniliselt uuritud 25 miiokardi-infarkti juhtu.
Miiokardi-infarkti siimptomid on iilevaatlikult toodud
tabeli kujul Holst'il, kes omakorda on selle tabeli v6tnud
Hammann'i téost. Seda tabelit osaliste muudatusiga siin
tuues loodan anda iilevaate k&igist ettetulevaist siimptomeist
miiokardi-infarkti puhul; hiljemini tahan peatuda iiksikasja-
liselt iiksikute siimptomite ja nende variatsioonide juures.

Tabel 1.

Miiokardi-infarkti peasiimptomid.
I Ataki otsesed jdreldused:
a) Valud.
b) Sokk:
prostratsioon,
vererohu langus.

II Siimptomid tsirkulatsiooninérkuse ja miio-
kardi kahjustuse tagajiarjel:
a) Diispnoe.
b) Paisundhud:
tsiianoos,
kopsuhiipostaas,
kopsuddeem,
maksapais,
albuminuuria,
nahacdeemid.
¢) Cheyne-Stokes’i hingamine.
d) Nork siidametipu tduge, tasased siidametoonid, arriitmiad
ja diisriitmiad.
III Simptomid infarkti arenemise tagajarjel:
a) Palavik.
b) Leukotsiitoos.
c) Pericarditis epistenocardiaca.
d) Perifeersed embooliad.
e) Kiirenenud veresete.
f) Elektrokardiograafilised muutused.
g) Aneurysma cordis, ruptura cordis.

IV Mitmesugused komplitseerivad simptomid:
a) Gastro-intestinaalsed nahud.
b) Poie nahud.
c) Gliikosuuria.
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Nagu teada, on koronaartromboosi kui peamise miio-
kardi-infarkti pd&hjustaja tekkimise aluseks sklerootilised
muutused koronaararterites, ja seega on seletatav, et enamik
neist haigeist kuulub kesk- v8i vanemasse eluikka, millal
arterioskleroos end juba hakkab avaldama. Kuid on tekkinud
kahtlus selle kohta, kas ainult orgaaniline pargarteri sulgus
tekitab infarkti. On tdheldatud siidamelihase nekroose ja
siidame ruptuure, ilma et padrgarter vdhematki orgaanilist
muutust avaldaks, — nagu seda Hochrein teatab. Rom-
ber g'i arvates peaks neil juhtudel ainult spasm pargarterites
selle pohjuseks olema. Igatahes suurema enamuse miiokardi-
infarktide pShjuseks on orgaaniline pérgarteri sulgus ja
nimelt koronaartromboos. Emboolia voib arvesse tulla, kuid
see peaks esinema vidga vdikesel %-il juhtudest. Hochrein
arvestab seda 1—5%, Romber g loeb embooliat haruldaseks,
Boger ja Parade arvates on kliiniliselt tromboos ja
emboolia vaevalt eristatavad.

Koronaarskleroos kui peamine koronaartromboosi tekki-
mise pohjustaja ndib sagenevat viimaseil aegadel ja eriti kesk-
elueas. Nii teatab Stephan, kes sektsioonimaterjali selles
suhtes 1924.—1933. a. jdrele on uurinud, et koronaarskleroosi
juhtude arv nende aastate vidltel nii absoluutselt kui ka rela-
tiivselt vdga palju on tdusnud; eriti sagedad on olnud surma-
juhud selle tottu 49. ja 50. eluaastais. Meestel on siin olnud
suur iilekaal: tema juhtudest on olnud 113 meest ja 32 naist.
Holsti teatel on Taanis suremus siidamehaigusisse viga
palju sagenenud ja on rohkem kui 3 korda suurema suremuse
andnud kui tuberkuloos. Siidamehaigusist avaldavad tema tea-
tel rohkenemist eriti arteriosklerootilised ja arteriaalsel
hiipertensioonil p6hjenevad. Nende tdheldustega on iihendu-
ses tOendoliselt miiokardi-infarkti sagenemine viimaseil aas-
tail. Siin ei ole ainult pShjuseks see, et teda osatakse diagnoo-
sida, vaid ta ndib ka tegelikult rohkem esinevat viimaseil aas-
tail, samuti kui angina pectoris’ki. Selle vidite tGestamiseks ei
ole mul kiill kasutada faktilist materjali, kuid miiokardi-
infarkti juhtude sagenemine on viimaseil aastail silmatorkav,
eriti kesk- ja tihtigi veel nooremas elueas. Enamus haigeist
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kuulub siin aga siiski vanemasse eluikka, nagu seda tabelist
haigete ea kohta ndeme.

Nagu tabelist 2 ndeme, on 55 miiokardi-infarktiga haigest
olnud naisi ainult 7 (12,7%). Groteli haigeist on olnud
naisi 27,5% ja Holstil 50%. Parkinson ja Bed-
ford’il on 100 infarkti juhust naisi olnud ainult 7. Neil and-
meil ndib miiokardi-infarkt esinevat meestel palju sagedamini
kui naistel.

Tabel 2. Miiokardi-infarkti haigete eluiga ja sugupoolte vahekord.

: ; Erapraksis Kliinik Kokku
AT Er i ARt SRR AR S 0 s S AT S e i Pl Sl it

Mehi | Naisi Mehi | Naisi Arv | 9
20—29 1 | = - \ - r i
30—39 B . i St Py & -
40 -49 e R s g 15 27,3
50—59 BRI B [+ Tem 13 l 23,6
60—69 g it | G 16 29,1
7079 LR RN 5 1 9,1
Kokku - T e 23 2 55 | 100,0

Haigete ea suhtes on meie juhtudel huvitav, et eluiga alla
40. eluaastat annab juba rea juhte (10,9%), samuti esineb elu-
iga 40.—49. aastani rohkete juhtudega (27,3%), seega langeb
juhtudest 38,29 eluikka alla 50. aastat. Holst'il ei ole hai-
geid olnud alla 40. eluaasta ja eluiga 40.—49. aastat esineb
ainult 12,5%-ga. Eschbach’il ei ole olnud haigeid alla
50. eluaasta. Grotel’i omist oli 10,3% kolmekiimnendais ja
7% neljakiimnendais eluaastais. Nagu ndeme, esineb meil
infarkt sagedamini nooremas elueas kui kirjandusandmeil.

Haigete elukutsete kohta annab iilevaate tabel 3.

Nagu tabelist 3 ndeme, on eriti disponeeritud miiokardi-
infarktile drimehed ja vaimselt tootajad isikud, eriti aga vii-
mased ; neid esineb kokku kliiniliste haigete hulgas 729 ja
erapraksise haigete hulgas 66,7%. Kasi- ja lihttoolised annavad
viikese 9% haigeid ja koige vdiksema pollutdolised. Esch-
bach oma 50 juhul tuleb otsusele, et elukutsed, mis erilist
kehalist pingutust ei ndua, kuid mis on viltava vaimse koor-
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musega seoses, annavad suurema osa miiokardi-infarkti hai-
geid; selle otsusega tuleb ka meie juhtudel ithineda.
Miiokardi-infarkti haigustus algab harilikult dkki, osal
juhtudel néiliselt tdie tervise juures olles, osal leiame aga
anamneesis juba ennem kaebeid, mis vihjavad siidamerikkele.
Neid prodromaalnihte on Hochrein leidnud 75%-il juh-
tudest, seejuures 25%-il angina pectoris’e, iilejddnutel hingel-
duse ja siidamekloppimise kujul. Holst on prodromaalnidhte

Tabel 3. Miiokardi-infarkti haigete elukutsed.

;i Kliinilised haiged | Erapraksise haiged Kokku
Haigete elukutse. | — .~ | = o

arv | % ary. - | % arv ' %
Arimehed . . . . 10 40 6 {5220 16 29,1
Vaimselt tootajad . 8 32 14 ‘ 46,7 22 40
Kisitoolised 2 8 2 i () 5 9,1
Lihttslised 2 8 P S * 0 o a
Pollutoolised . . . 1 4 1 | 33 2 3,6
Kodune talitus . . 7 8 5 { 16,7 7 2.7

konstateerinud 83%-il oma juhtudest ja seejuures on peale iihe
juhu need koigil esinenud anginoossete valude kujul iihes
teiste kaasaskdivate sildamendhtudega. Need prodromaalnihud
olid tema haigeil piisinud alates 3 nddalast kuni 20 aastani.

Meie haigeil on esinenud prodromaalnihte harvem kui
iilaltoodud kirjandusandmeil. Neid on leidunud Kkliinilisil
haigeil 60% ja erapraksise haigeil 50%. Seejuures on esime-
sil see olnud anginoossete valude kujul 409 ja erapraksises
45%, iilejddnuil on siidame prodromaalndhud méargitud hingel-
dusena kdies vOi tootades ja siidame kloppimisina. Nagu
ndeme, on ainult umbes pooltel miiokardi-infarkti juhtudest
esinenud prodromaalndhud siidame poolt, teistel on haigus
tekkinud subjektiivselt tdiesti terve siidame puhul.

Asudes miiokardi-infarkti kliinilise siimptomatoloogia
arutlusele, tuleb kdige pealt mainida valu kui k&ige tdhtsamat
siimptomit. Haigus algab harilikult dkki valudega rinnas,
seejuures enamasti ilma ndilise pShjuseta, ilma kehalise pin-
gutuseta, voi psiiithilise drrituseta, tihti isegi 60sel une pealt.
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Valud lokaliseeruvad suurel enamikul juhtudest ees rinnus
sternum’i taga ja anduvad edasi kas vasemasse Glga ja kisi-
varde voi sagedasti molemasse Slga ja kidsivarde, selga, kuk-
lasse ja monedel juhtudel isegi jalgadesse. Atiiiipilisil juhtu-
del v6ivad valud lokaliseeruda epigastriumis ja podhjustada sel
puhul suuri diagnostilisi raskusi. Valude viltus on viga
mitmesugune, nad véivad lithikest aega véldata, kuid enamasti
on nende kestvus monest tunnist kuni 2—4 péevani, iiksikuil
juhtudel isegi 2—3 nddalani. Samuti varieeruv on ka valude
intensiivsus. Siin vdivad esineda vidga suured viljakannata-
mata valud, kuid ka vordlemisi vdahesed valud, mis rohkem
imponeerivad surumise tundena kui valuna. Ka voib infarkt
tekkida iiksikuil juhtudel tdiesti valudeta. Need valud sarna-
nevad iildiselt suurel enamusel angina pectoris’e valudega, on
aga kestvamad, tihtigi tugevamad ja ei reageeri kas sugugi
nitriitidele (nitrogliitseriin, amiiiilnitriit) voi védga vihe.

Valude lokalisatsioon on tiilipilisil juhtudel ees rinnas
sternum’i taga, kas keskel vG6i rohkem vasemal, tihti aga ka
paremal poolel. Atiiiipilised valud esinevad aga miiokardi-
infarkti puhul sagedasti. Nii teatab Grotel, et tema juh-
tudest rohkem kui pooltel on valude lokalisatsioon olnud
atiiiipiline, enamasti alumises sternum’i osas ja epigastriumis,
voi paremas hiipokondriumis; 27,5% tema juhtudest on valud
puudunud. Atiiiipilisi juhte kirjeldab veel Hahn ja valu-
deta juhte Esser. Holsti juhtudest on 285% valud
olnud kas ainult dige kerged vdi on puudunud; tema 28 juhust
on kolmel valud lokaliseerunud ainult epigastriumis ja viiel
rinnas ja epigastriumis. Puuduvate valude puhul on esinenud
harilikult Sokindhud iihes hirmu- ja hdvitustundega.

Meie juhtudel on valude lokalisatsioon olnud ees rinnas
80%-il kliinilisist ja 76,7%-il erapraksise haigeist. Ulejdanud
juhtudest on kahel kliinilisel ja kolmel erapraksise haigel esi-
nenud valud rinnus ja epigastriumis. Ainult epigastriumis
on valud lokaliseerunud kliinilisil haigeil iihel ja erapraksise
haigeil kahel, sama arv on esinenud ka valuta juhte, kuna kahel
juhul on valud esinenud ainult mdlemais késivartes ilma kae-
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busita rinnavaludele. Nagu ndeme, esineb meil atiitipilisi
valude lokalisatsiooni juhte kliiniliste haigete hulgas 20% ja
erapraksise haigete hulgas 23,3%.

Valude irradieerumine on olnud enamikul meie tiitipilisist
juhtudest Olgadesse ja mdlemaisse kadsivartesse, harvem aga
ainult iihte kdsivarde, seepuhul enamasti vasakusse. Sagedasti
esinevad ka kaebed valude kiirgamise iile selga ja iiksikuil ka
kuklasse. Kahel erapraksise haigeist kiirgasid valud ka mole-
matesse jalgadesse. Jalgades valusid on Singer ndinud
kolmel juhul ja iiksikud tema haigeist on kaebanud kiilmatun-
net reites.

Valude vidltus meie haigeil on olnud iihest tunnist kuni
kahe nddalani, mis vastab sellekohaseile kirjandusandmeile.

Siin tahaksin veel tdhelepanu juhtida iihele ndhtusele, mis
minu tdhelepanekute jdrele on kaunis sagedane, see on liihi-
kest aega enne Giget status anginosus’e tekkimist esinev valu
haigeil. Selle kohta tahaksin siinkohal paar ndidet tuua.

Juht I. Toostur, 33 aastat vana. Enne tdiesti terve, 3 pdeva
eest soudes joel tekib d@kki valu rinnus, mis paadis pikali heites varsti
moodub. Jargmisel pdeval riietudes uus valuhoog, mis samuti ruttu
moodub. 3. pdeva hommikul kiilastades oma vanemaid tekib dge valu
ees rinnus, mis andub molematesse kitesse ja jalgadesse. Kolme-
tunnilise valu jdrel sureb haige.

Juht II. Kirikuopetaja, 60 aastat vana. Enne terve. Kolme
pdeva eest tekib valu rinnus, mis pikali heites moodub ja millele ta
erilist tadhelepanu ei poora. Jargmisel pdeval kordub valu, kuid mo6o-
dub samuti ruttu, ilma et see teda eriliselt hdiriks. Kolmandal paeval
vdljaminekuks riietudes tekib tiiiipiline status anginosus, mis umbes
kolme tunni jdrel 16peb surmaga.

Juht III. Opetaja, 64 aastat vana. Olles enne terve, tekivad
4 pieva eest rinnas valud, mis teda rahutuks teevad. Lzheb aeda ja
hakkab to6tama, misjuures valu moodub. Sama ndaht kordub jargmi-
sil pdevadel. Neljandal pdeval tekib suur valu ees rinnas ja haige
poordub minu poole ja sureb minu kabinetis.

Analoogiline haiguse algus on mirgitud 25% minu kodu-
sist haigeist ja ndib, et see on aeglase tromboosi tekkimisega
ithenduses ja on tdendoliselt tromboosi tekkimisest esile kut-
sutud spasmidega koronaarartereis seletatav. T6in need juhud
nditeina, kuna seesugune anamnees on iseloomustav osale
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miiokardi-infarkti juhtudest ja kirjandusandmeil sellele
tdhelepanu ei ole juhitud.

Uhenduses valudega tekivad nihud, mis iseloomustavad
koronaartromboosile jirgnevat Sokki. Haiged ndevad hirmu-
nud vélja, neil esineb hdavimistunne, on higiga kaetud ja valude
tottu tihtigi rahutud. See motoorne rahutus on kirjanduses
tihtigi toonitatud, kuid mulle tundub minu juhtudel, et ta
siiski niivérd esilekerkiv ei ole, nagu seda toonitatakse. Iga-
tahes enamikul minu juhtudest ta eriliselt silma ei torganud
ja ka Kkliinilisis haiguslugudes puuduvad sellekohased
maéarkused.

Vererohk on kirjandusandmeil miiokardi-infarktide puhul
madal ja selle langus on leida juba valude tekkides. Seejuu-
res toonitavad moned autorid, et vererohu languse ees kdib
selle tous, eriti juhib sellele tdhelepanu Lotze. Isiklikult
ei ole mul niisugust initsiaalset tousu olnud voimalik tdhele
panna. Vererdhk on olnud alati madal juhtudel, mil seda oli
voimalik md6ta. Juhtudel, kus vererdhk juba enne infarkti oli
teada, on alati olnud konstateeritav selle tunduv langus. Klii-
nilisil haigeil on vererdhk leitud 55 mmHg kuni 140 mmHg.
Suuremad arvud esinevad enamasti juba kahe- ja rohkem nida-
lase infarkti vidltuse jdrel. Igatahes on ka esimesil pdevadel
vererdhk sageli mitte subnormaalne, vaid enam-vihem nor-
maalseis piirides; nii on monedel juhtudel see olnud teisel ja
kolmandal haiguspdeval 118—125 mmHg. Kuna meil aga
miiokardi-infarkti puhul on enamikus vanemas elueas haigeiga
ja tihti hiipertoonikuiga tegemist, siis tuleb vististi ka 100—
120 mmHg vererdhku votta kui langenut. Verer6hu kohta
miiokardi-infarkti puhul ndib tiiiipilisena juht, kus leidus tei-
sel haiguspdeval 75 mmHg, neljandal pdeval 105 mmHg ja
kiimnendal pdeval 110 mmHg. Kuid iiksikuil juhtudel v6ib
subnormaalne vererdhk kaua piisida, nii on see iihel haigel, kes
tervenes, olnud kuni 3 niddalat 60—70 mmHg.

Siinjuures on huvitav tdhele panna, et hiipertoonikuil, kes
siidameinfarkti 14bi teevad, voib vererdhk selle jdrel kestvalt
madalamaks jddda. Nii on minu kahel haigel seda vGimalik
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olnud konstateerida. Uhel neist piisis vererdhk enne infarkti
150 mmHg {iimber, infarkti ajal 100 mmHg iimber ja niiiid
juba neli aastat 110—115 mmHg. Teisel, kellel vererohk oli
enne 180 mmHg {imber, piisib see niitid peale ldbipdetud in-
farkti juba poolteist aastat 130 mmHg. Sellele ndhule juhivad
Graubmner ja Stroomann tdhelepanu ja teatavad, et
vererohk, olgu see enne normaalne v6i kdrgenenud, jddb
kauaks ajaks peale koronaartromboosi madalaks. Selle pohju-
seks ei ole nende arvates mitte siidameinsufitsientsus, vaid
mingisugune reflektoorne protsess, mille refleksogeenne tsoon
on siida ise.

Siidamelihase kahjustuse ja vereringe ndrgenemise nahtu-
dest oleks eriti mainida haigeil tsiianoosi ja diispnoed, mis
raskemail juhtudel jidrjekindlalt esinevad, vdhemalt haiguse
algpdevadel. Kopsuhiipostaasid ja kopsuédeem esinevad juba
harvemini. Kopsuhiipostaase on kliinilisil haigeil konstatee-
ritud kahel korral ja kopsuddeemi iihel korral, ithel juhul on
esinenud ekssudatiivne pleuriit. Erapraksises olen ndinud
kopsuddeemi iihel korral ja hiipostaase samal haigel enne
6deemi. Siinjuures pean aga mainima, et ma suuremal osal
haigeist, kus kopsu kaebusi ei olnud, kopse vdhemalt kahel
esimesel niddalal jdrele vaadanud ei ole, vdljudes pohimottest,
haiget mitte ilmaaegu liigutada.

Sage ndht ndib olevat miiokardi-infarkti puhul kerge albu-
minuuria. Seda on kliinilisil haigeil leitud infarkti ajal
75%. Enamasti on esinenud ainult valgu jdljed ja ainult kahel
juhul vdhe rohkem. Holst on seda leidnud kaheksal juhul
28-st ja teatab, et albuminuuria on leida osal juhtudest ainult
esimesil pdevadel ja kaob seejdrel ruttu, osal aga nditab ta
ennast alles 2.—3. pdeval. Vordlemisi sage ndht on maksapais.
Seda on miiokardi-infarkti juhtudel konstateeritud 50% Kklii-
nilisist haigeist; maksa suurenemine on leitud enamasti kahe
ristsdrme ulatuses. Nahaaluste 6deemideni ndib miiokardi-
infarkti puhul aga harva minevat; seda on leitud meie haigeist
ithel juhul ja sedagi juhul, mil ndiliselt oli siidame dekompen-
satsioon juba enne olemas.
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Cheyne-Stokes’i hingamistiiiibi sagedust toonitab miio-
kardi-infarkti puhul Singer. Ta on seda leidnud 20-st
juhust 14 juhul ja toonitab, et ta sellega iitelda ei taha, et see
iillejadnud juhtudel oleks puudunud, kuna nad ennem sellele
vahe tdhelepanu on p6oranud. See hingamine tekib Singer’i
jdrele sagedasti juba esimesil valuhoo tundidel ja valtab
siidame norkuse kraadi jdrele, vahel ainult lithikest aega, vdib
aga ka nddalaid ja kuid piisida. Tema toonitab veel, et
Cheyne-Stokes’i hingamist tuleb vGtta kui vasema péargarteri
tromboosi kardinaalset siimptomit. Meie juhtudest on
Cheyne-Stokes’i hingamine mairgitud ainult iihel kliinilisel
haigel ja erapraksises on mul olnud vdimalik seda tdheldada
kahel korral.

Siidame enese leid miiokardi-infarkti puhul nditab vihe
iseloomustavat. Siidame suurus oleneb selle seisundist enne
infarkti tekkimist ja on sagedasti normaalne. Grotel tea-
tab kiill valuhoo ajal vdi varsti peale seda leitud 1—5 cm ja
kahel juhul isegi 8—10 cm siidame laienemisest, seejuures ei
maini ta aga, kuidas oli siidame seisund enne infarkti. Roh-
kem muutusi avaldavad siidametoonid ja -riitm, kuid {iildiselt
ka mitte midagi otse iseloomustavat infarktile. Torkab silma,
kui vdike ja tihti isegi negatiivne on siidame leid selle vGib-
olla kdige raskema siidamehaiguse puhul. Uldiselt on siidame-
toonid miiokardi-infarkti korral leitud suurel enamikul juh-
tudest tasased. Peale selle esinevad veel mitmesugused ariit-
miad, mis Grotel’i teadetel dkki tekivad, harilikult kaua
ei vdlta ja iseenesest kaovad; tema on leidnud sagedasti
galoppriitmi. Galoppriitmi toonitab iihes tasaste toonidega ka
Singer. Tema on vordlemisi sagedasti veel leidnud tahhii-
kardiat, mis esineb hoogude viisi ja paroksiismaalselt. Teisi
riitmi muutusi on juhuslikult olnud leida, sagedamini nendest
ventrikulaarseid ekstrasiistoleid. = Ekstrasiistolitele annab
halva prognostilise tdhenduse Hitzenberg. Kuid mitte
ainult tahhiikardia ei tule ette miiokardi-infarktide puhul,
vaid ka bradiikardia, nagu seda Sin ger kahel juhul on leid-
nud, kus pulss on valuhoo viltel piisinud 54 ja 42 160ki
minutis.
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Meie juhtudel on enamikul mirgitud siidametoonid puh-
tad ja tasased. Kohinaid on iiksikuil juhtudel leitud, kuid
toendoliselt on need juba ennem piisinud ja neid ei saa votta
kui infarkti ajal tekkinuid. Riitmimuutusi on kliinilisil hai-
geil esinenud 20 juhust 7-el, nendest 3 korral respiratoorne
ariitmia ja 3 korral ekstrasiistolid ja iihel korral on margitud
korratu siidame tegevus teise haigusnddala 16pul enne surma.

Perikardiiti on esinenud 20 haigest, kes akuutse miio-
kardi-infarktiga kliinikus ravitud, kolmel. Uhel neist on
perikardiaalne hd6rumine teisel haiguspdeval kuulda olnud,
jargmisel aga enam mitte; 7. haiguspdeval on see aga uuesti
leidunud. Teisel haigel tekib perikardiit kolmandal haigus-
nddalal ja piisib kuuldavana nddala viltel. Kolmandal juhul
tekib ekssudatiivne perikardiit teise haigusnidala 18pul. Peri-
kardiiti tuleb votta kui iiht kindlamat miiokardi-infarkti
sliimptomit, kuid nagu ndgime, on see vordlemisi harva leitav;
kliinilisil haigeil esines ta 15% ja samas sageduses esines ta
ka erapraksise haigeil. Harva nidib perikardiit esinevat ka
kirjandusandmetel. Nii on teda leidnud Holst 24-st juhust
kolmel, Grotel — 29 juhust kliiniliselt kolmel, ja sektsioo-
nil viiel. Et perikardiiti infarkti puhul nii harva leitakse, on
osalt seletatav sellega, et ta sagedasti ainult lithikest aega on
kuuldav ja uurimiste vahele vGib jddda. Tema harva leidu-
mist toonitavad ka teised autorid peale Gordinier’i, kes
perikardiiti on konstateerinud 13-st juhust 11 juhul. See ndib
aga ebatdendoline, kuna Grotel 29 sektsiooni juhust teda
on leidnud ainult viiel.

Harva on meie juhtudel esinenud ka perifeersed emboo-
liad. Erapraksise juhtudel ei ole ma neid kordagi ndinud ja
kliinilisil haigeil on neid ette tulnud kahel korral, iihel kopsu-
infarkti kujul ja teisel peaaju embooliana. Uldiselt ndib kir-
jandus-andmeil emboolia sagedamini esinevat kui perikardiit.
Holst on seda leidnud 28 juhust neljal, kolmel kopsus ja
ithel peaajus. Hamman peab perifeerset embooliat sage-
damaks kui perikardiiti, Willus nimetab aju emboolia
mitte haruldaseks komplikatsiooniks, kuna Warbur g too-
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nitab kopsuemboolia sagedust. Meie andmeil ndib, et peri-
feerne emboolia esineb harvem perikardiidist. Et ta eriliselt
sageli ei esine, vdib ka sellest jireldada, et mitmedki autorid,
kes miiokardi-infarkti iile kirjutanud, teda iildse ei maini.

Uks konstantsemaist siimptomeist akuutse miiokardi-
infarkti puhul on palavik. See leidub kirjandusandmetel jar-
jekindlalt ja seletatakse seda nekrootilise musklikoe resorptsi-
ooniga. Nagu Sin ger teatab, ei ldhe aga temperatuuri tous
paralleelselt nekrootilise piirkonna suurusega, vaid on soltuv
individuaalsest temperatuuritsentrumi tundlikkusest. Pala-
viku vdltus on tema juhtudel olnud vdga varieeruv, monest
tunnist kuni mitmete nddalateni. H ols t'i andmeil on k&ige
sagedam palavik mitte iile 380, kuid mitte harva esines tema
juhtudel ka temperatuur kuni 390-ni. Palaviku vidltuse on ta
leidnud vdahemal osal haigeist kuni iihe nddalani, enamasti aga
kahe kuni nelja nddalani. Graubner ja Stroomann
teatavad, et kui palavik viltab niddala ja avaldab vidhest kaldu-
vust langusele, tuleb arvestada seinaendokardiidiga.

Meie juhtudest on kliinilisil haigeil palavik leitud koigil
peale kahe juhu. Uks palavikuta haige sureb 24 tunni jooksul
ja teisel toob tekkiv infarkt samuti kiire surma. Neil juhtudel
on arusaadav, et temperatuuri tdus puudus, kuna siin haiged
ei suutnud kollapsiseisundist iile saada. Soki puhul ei leia me
harilikult veel kehatemperatuuri kérgenemist, iimberpoordult,
see voib isegi subnormaalne olla. Palavik tekib harilikult
hiljemini ja leidub alles teisel voi kolmandal haiguspdeval. Nii
oli 4 kliinilisel juhul, kes vdrske infarktiga ravile tulid, tem-
peratuuri tous leida kahel teisel haiguspéeval, ithel kolmandal
ja iihel neljandal pédeval. Viiel erapraksise haigel, kus oli voi-
malus palavikku algusest peale jdlgida, tekkis see samuti teisel
ja kolmandal pdeval.

Palaviku véltus on kliinilisil haigeil olnud 3 pdevast kuni
4 nddalani, enamikul 7—8 pdeva ja selle korgus maksimum
38,50, enamikul alla 380. Ainult iithel juhul on 390 temperatuur
esinenud ja seda ekssudatiivse perikardiidi tekkimise puhul.
Sama korged ja samase vidltusega olid ka palavikud eraprak-
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sise haigeil, kus seda sai jdlgida, peale iithe juhu, kus palavik
piisis 390 {imber; viimasel juhul olid aga rasked kopsukompli-
katsioonid, hiipostaasid ja 16ppeks kopsuddeem.

Igatahes on temperatuuri tous, nagu ndeme, oige reegli-
parane ndaht miiokardi-infarkti puhul ja voib kahtlasil juhtu-
del suure diferentsiaaldiagnostilise tdhtsusega olla. Siinjuu-
res peab veel mainima, et ei tohi piirduda kunagi iihekordsete
temperatuuri mdotmisiga, vaid seda tuleb jdrjekindlalt jal-
gida, sest nagu ndgime, voib ta tekkida hiljemini ja teinekord
lithikest aega vdldata ja vGib seega juhuslikkude moGtmiste
korral jddda kahesilma vahele.

Leukotsiitoosi loetakse kirjandusandmeil i{iheks tdhtsa-
maks ja konstantsemaks miiokardi-infarkti siimptomiks. Nii
teatab Lotze, et see tekib enne kui veresettimise kiirene-
mine ja kaob 7—11 pdeva vidltel. Leukotsiitoosi tdhtsust too-
nitavad veel Friedldnder, Hitzenberger, Sin-
ger. Grotel on leukotsiitoosi leidnud 29 juhust 15 juhul.
Eschbach teatab, et leukotsiitoos on leidunud koigil tema
juhtudel ja on vidldanud kauem kui temperatuuri tous. Uht-
lasi toonitab ta, et temal ei ole teada iihtegi juhtu, mil leukot-
siitoos oleks puudunud. Tema arvud leukotsiitoosi kohta on
9000—20000. Leukotsiitoos tekib miiokardi-infarkti puhul
tihti 6ige vara. Siebec k teatab, et see on leida 12—24 tunni
jdrel. Libman on seda leidnud juba 1 tunni 40 minuti jirel.
H olst’i arvates on vGimatu kindlat termini leukotsiitoosi
tekkimisele anda, kuna see vdga suuresti varieerub. Ta on
leidnud suure leukotsiitoosi (15900) juba 1 tund 25 minutit
peale valude algust, samal haigel 474 tunni jdrel 20600, kuid 20
tunni jdrel on nende arv juba normaalne olnud; osal juhtudest
on leukotsiitoos tekkinud aga hiljem ja vdldanud kauem. Tema
28 juhust on olnud seitse ilma leukotsiitoosita, kuid neil juh-
tudel on verd uuritud alles kuuendal kuni kaheksateistkiim-
nendal pdeval peale haiguse algust. Holst jaotab leukotsii-
toosi miiokardi-intarkti puhul 3 gruppi: 1) vdga ruttu tekkiv
ja ruttu kaduv, mida tema votab diispnoeleukotsiitoosina
(Fraenckel, Hochstetter, Naegli); 2) vdhe aeg-
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lasemalt tekkiv ja aeglasemalt kaduv leukotsiitoos, mis iithen-
duses miiokardi-infarkti tekkimisega; 3) kaua viltav leukot-
siitoos, mis edasiareneval miiokardi nekroosil pdhjeneb.

Ulevaate meie kliinilisil haigetel leitud leukotsiitooside
kohta annab tabel 4.

Nagu tabelist 4 ndeme, on 16 virske miiokardi-infarkti
juhul jidlgitud leukotsiiiitide arvu, osalt seda jarjekindlalt ja
leukotsiitoosi konstateeritud 9 juhul. 7 juhust, mil seda ei ole
leitud, on esmakordselt nende méddramine toimunud 6 juhul
6.—14. haiguspdeval ja siin v0is leukotsiitoos olla juba kadu-
nud. Uhel juhul, mil leukotsiiiitide arv on 2.—8. haiguspde-
vani korduvalt méddratud, on nende arv jdrjekindlalt olnud
normaalne. Juhtudest, mil leukotsiitoos leidus, on see konsta-
teeritud iihel esimesel haiguspdeval (14900), kolmel teisel hai-
guspdeval (10500—22500), iihel kolmandal haiguspédeval
(12700), iihel neljandal haiguspdeval (19100), iihel viiendal
haiguspdeval (15300), ithel kuuendal haiguspdeval (16000) ja
ithel kiimnendal haiguspdeval (10000).

Need maddramised olenesid ajast, kunas haiged tulid klii-
nikusse ravile. Kui jdlgida tabelit, siis ndeme, et peale kahek-
sandat haiguspédeva tdhelepanu vdirivam leukotsiitoos peaaegu
puudub, esineb kiill veel korduvalt vihe kdrgenenud leukot-
siititide arv — 9000 piirides, kuid suuremad arvud puuduvad
tdiesti. Igatahes vOib meie andmeist jdreldada, et leukotsii-
toos esineb miiokardi-infarkti puhul peamiselt esimesil hai-
guspdevadel ja tema vidltus ndib olevat harva iile 7—8 pédeva.
Kuna, nagu kirjandusandmeist nigime, leukotsiitoos v6ib kii-
resti tekkida ja samuti ka kaduda, siis ei saa meie Kkliinilise
materjali pohjal, kus uurimised vdga mitmesuguseil aegadel
on toimunud, kindlaid jdreldusi leukotsiitoosi kohta siidame-
infarkti puhul teha, selleks oleks tarvis rohkem varasemaid
ja siistemaatilisemaid uurimusi.

Koige konstantsemaks miiokardi-infarkti siimptomiks
tuleb pidada veresette kiirenemist, mis on tingitud infarkti
nekrootilise koe resorptsioonist. Settimise kiirenemist tooni-
tavad koik autorid, kes seda on jdlginud. Hitzenberger
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on leidnud settimise kuni 120 mm tunnis. Settereaktsiooni
kiirenemine tduseb L otz e teatel eriti siis, kui temperatuur
hakkab langema. Singer peab settimise kiirenemist tdht-
saks diagnostiliseks tunnuseks, mis leidub ka siis, kui teised
harilikud infarkti tunnused puuduvad. H olst on oma juhtu-
del ainult {ihel settereaktsiooni normaalse leidnud ja peab
seda koige konstantsemaks miiokardi-infarkti tunnuseks ja
toonitab selle korduva uurimise tarvidust, kuna settimise kii-

Tabel 5. Settercaktsiooni andmed Westergren’i jirele — mm 1 tunnis.

Haigusloo Haiguspaevad Haigusnadalad
or. 1] 2 [3]4]5/6/7/8]9]10[11/12)13/ 14|34 /5]6|7|8]9]10/11
| BB | | | ol
4221931 32 | ‘ 1331 | d P EH
412-1932| | 48 ‘ \ | 70, | ‘
470—1932] 111 | | 2 e
344—1933 | |40 \ 3 ;
936—1933 15| | 21 214 | | | | |
18—1934] | 3 61 10/ [3222(141014115 |
202—1934 3 25 | Psjiy e s | | |
701—1934 50 | | | 30 5860 | | | |
1043—1934] | 3 s 15 38 L LH By
10291935 | 38 3567555146 |54 |18
216—1936 \ | 152 | |29/453217/2216/18 |
135—1936 \ 4 S
1070—1936 1o PERIE -3 e
1112—1936 25| | 59 31/14/15| 1 i
195-1937|4 38| | | 15| | | [20013] | 5
200—1937 | 88| 7965;3312924; | |

renemise maksimum esineb alles nddala jooksul. B u r a k juhib
tdhelepanu settereaktsiooni kiirenemisele kui tdhtsale dife-
rentsiaaldiagnostilisele tunnusele, mis piisib veel siis, kui koik
teised ndhud on kadunud, mille kGrgusest aga ei saa prognos-
tilisi jareldusi teha.

Veresettimise kohta meie juhtudel leiduvad andmed tabe-
lis 5.

Kui jdlgida tabelis toodud arve, siis ndeme, et ainult iihel
juhul on veresettimine olnud normaalne, nagu nditab iihe-
kordne méiramine kiimnendal haiguspdeval, teistel juhtudel
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on aga koigil vdhem v0i suurem kiirenemine konstateeritud,
maksimum 112 mm. Esimesel haiguspédeval on ainult iihel hai-
gel settimist mdidratud ja see on olnud normaalne; neljandal
pdeval on aga samal haigel leitud juba kiirenemine 38 mm.
Teisel haiguspdeval on neljal haigel esmakordselt tehtud set-
tereaktsioon ja saadud kahel suur kiirenemine, kahel nor-
maalne leid. Viimaseil on aga hilisemail méddramisil leitud
kiirenemine. Nagu tabelist ndeme, on kolmandast pdevast
alates koigil juhtudel, kus see maédratud, settimine olnud
kiirenenud. Kiirenemine on piisinud korge, avaldades k&iku-
misi, k6igil juhtudel vordlemisi kaua. Normaalse settimisega
on kliinikust lahkunud ainult kaks haiget, iiks on selle saavu-
tanud kolmandal ja teine viiendal haigusnddalal. Uhel hai-
gel, kellel see seitsmendal haiguspédeval 10 mm leitud, ei ole
parastpoole enam tehtud sette maddramisi. Teistel koigil on
kliinikust lahkudes olnud kiirenenud settereaktsioon, ravi
kliinikus on vdldanud seejuures neli kuni iiksteist nddalat.
Kisch teatab, et settereaktsiooni kiirenemine voib vialdata
kuni kaheksa nddalat, meie andmeil ndib see mitte vdga harva
kauemgi piisida voivat. See leid nditab, et paranemine miio-
kardi-infarkti puhul on enamikul juhtudest vdga pikaldane,
millega peame ravimisel arvestama.

Gastrointestinaalsed ndhud, mis miiokardi-infarkti puhui
voivad ette tulla, leiduvad peamiselt esimesil pidevadel ja
enamikus valude ajal. Sagedam nidht siin on réhumine epi-
gastriumis ja meteorism. Siia juurde voivad lisanduda veel
oksetunne ja oksendamine. Need ndhud esinevad peamiselt
raskemail juhtudel jaon Singer’i arvates ithenduses paisu-
ndhtudega splanchnicus’e piirkonnas, kuid ndib -tGendolisem,
et need enamikul reflektoorsel teel tekivad. Kirjandusand-
meil vdivad esineda ka ndhud pdie poolt ja nimelt urineeri-
mise takistus voi jdlle uriini inkontinents. Neid ndhte ei ole
mul vdimalik olnud tdheldada, kuid nende esinemine on
Soki puhul voimalik.

On kirjeldatud veel miiokardi-infarktide puhul ettetule-
vat hiipergliikeemiat. Holst on seda leidnud iihel juhul ja
ainult esimesel pdeval, kus haigel esines vdga raske diispnoe,
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millega ta seda veresuhkru rohkenemist seletab. Veresuhkru
korgenemist on leidnud ka Hitzenberger ja vahel isegi
gliitkosuuriat. On kirjeldatud ka jiddkldmmastiku rohkenemist
veres. Sellega piiliab Hochrein seletada isegi haigete
motoorset rahutust, janu, kGhulahtisust, uimasust jne., nihes
neis ureemilisi siimptomeid ja piiiiab sellega seletada ka tem-
peratuuri tousu, leukotsiitoosi ja settimise kiirenemist, mida
iildiselt seletatakse infarkti nekrootiliste kudede resorptsioo-
niga. Selle vastu on jadkldmmastiku rohkenemist veres Hit-
zenberger leidnud peaaegu ainult preagonaalses sei-
sundis.

Téahtsamaks miiokardi-infarkti diagnoosimise abinduks
tuleb lugeda elektrokardiogrammi. Sellega tahavad modned
autorid koigil miiokardi-infarkti juhtudel leidnud olla iseloo-
mustavaid muutusi. Need muutused vGivad aga tekkida
Lotze teatel alles hiljemini. Singer leiab aga tiitipilisi
muutusi elektrogrammis juba esimese 48 tunni jooksul.
Holst on 18 juhust 15 juhul elektrokardiogrammis iseloo-
mustavaid muutusi leidnud ja toonitab eriti korduvate uuri-
miste tarvidust, kuna elektrokardiogramm voib miiokardi-
infarkti puhul lithikese ajaga vdga muutuda. Elektro-
kardiograafiline uurimine on aga véljaspool kliinikut ldbivii-
mata ja ka raskes seisundis haigeil ei ole see isegi kliinikus
sagedasti ldbiviidav. Kuigi see meile suurel enamusel juhtu-
dest annab diagnoosile tSenduse, tuleb miiokardi-infarkti
diagnoos aga suuremal osal juhtudest ilma selleta teha ja see
on meil praegusel ajal juba tdiesti voimalik ja nagu Hols't
toonitab, ei tohi me oma diagnoosi veel muuta, kui elektro-
kardiogramm miiokardi-infarktile iseloomustavaid muutusi ei
ndita. Igatahes on tarvilik, nagu Eschbach seda toonitab,
esiplaanile tuua infarkti diagnoosimine puhtkliiniliste ndh-
tude ja abindudega, kuna aparatuurdiagnostika (elektrokar-
diogramm ja rontgenuurimine) virske siidame-infarkti puhul
ei luba reeglipiraselt ja kiillaldaselt tdpsalt seda diagnoosida
ja ei ole mitte alati nii kliinikus kui ka erapraksises ldbivii-
davad. Sellest seisukohast vdljudes jdtan siin elektrokardio-
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graafilised muutused kirjeldamata, kuna nad praktiseerivale
arstile saavad diagnoosimisel vaevalt arvesse tulla.
Ulaltoodust peaks meile selge olema miiokardi-infarkti
Diferentsiaaldiagnostiliselt tuleb miio-
kardi-infarkti puhul arvestada peamiselt angina pectoris’ega;
selle kohta toon iilevaatlikkuse saavutamiseks andmed tabeli

siimptomatoloogia.

kujul.

kes selle on votnud Baumann’i toost.

Tabel on toodud osaliselt muudetult Lotze jdrele,

Tabel 6. Siimptomid miiokardi-infarkti ja angina pectoris’e puhul.

Siimptomid

Miiokardi-infarkt

Angina pectoris

Valu

Valudekoht

Valude viltus
Nitriidid
Palavik
Leukotsiitoos
Veresete
Vererohk
Kollaps
Diispnoe
Siidametoonid
Pulss
Ariitmia

Perikardiit
Maosoolte ja
poie nahud
Kopsukomp-
likatsioonid

Haige iilalpida-
mine
Elektrokardiog.

Tekib ilma niilise
pohjuseta

enamikul ees rinnus,
osal epigastriumi
piirkonnas

tunde ja pdevi

ei mojusta valu
tekib valuhoo jarel
leidub valuhoo jirel
kiirenenud

madal — langeb
esineb tihti

esineb sagedasti
tasased

pehme, enamasti kiire
tekib osal juhtudest

osal juhtudest

osal juhtudest
hiipostaasid ja
odeem raskemail
juhtudel

tihti rahutu

enamasti iseloomus-
tavad muutused

Tekib kehaliste pin-
gutuste voi drrituste
jarel

ees rinnas

valtab minuteid
korvaldavad valu
puudub

puudub

normaalne

korge v6i normaalne
puudub

puudub

normaalsed

ei muutu

harva, ainult kui enne
olemas

puudub

puuduvad

puuduvad
rahulik

puuduvad
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Selle tabeli andmeil peaks ilma lisaseletusita erinevus
angina pectoris’e ja miiokardi-infarkti puhul selge olema.
Teised haigused, millega miiokardi-infarkti diagnoosimisel,
selle atiiiipilisil juhtudel, arvestada tuleb, on maohaavandi
perforatsioon, sapikivid ja akuutne pankreatiit. Nagu iilal
ndgime, voib miiokardi-infarkt esineda valudega epigastriumis
ja sellel puhul vGivad vdga suured diagnostilised raskused
tekkida, eriti diferentsimisel maoperforatsioonist. M&lemail
esinevad valud, pinge epigastriumis, kollaps-seisund ja pehme
ning kiire pulss. Siin peame esijoones katsuma arvestada
anamneesiga ja selgitada, kas esinevad anamneesis maokaebu-
sed voi siidamendhud. Nagu nidgime v&ivad osal haigeist
infarkti puhul anamneesis puududa siidamekaebed, kuid per-
foreerunud haavandi puhul puudub iseloomustav haavandile
anamnees harva. Teatavat selgust voib siin veel anda oksen-
damine. Infarkti puhul esineb see ainult osal juhtudest ja
enamasti alul moddaminevalt, kuna perforatsiooni puhul esi-
neb see enamasti piisivamalt. Eksimusi v6ib aga siin koigele
vaatamata juhtuda. Nii kirjeldab Eschbach miiokardi-
infarkti juhtu, keda laparotomeeriti haavandi perforatsioo-
nina.

Siinjuures tahan lithidalt kirjeldada kaht juhtu, kus ma
atiilipiliste miiokardi-infarktide juhtudel diagnoosiga olin
eksinud.

Juht I. 28. a. drimees. Kalduvus rasvumisele. Muidu terve,
ainult kannatab aegajalt obstipatsiooni all, millega ennem korduvalt
mind on konsulteerinud. P66rdub 9. IT 33 minu poole kaebusiga mitte
eriti dgedate, kuid vaevavate valude iile epigastriumis, mis juba 2
pieva piisinud. Need ndhud said arvestatud gastritilisiks. 17 tundi
hiljemini t3useb ta 6osel unepealt iiles, saab iitelda veel, et tal olevat
halb ja sureb akki.

Juht II. 52 a. ritsep. Ennem korduvalt kannatanud sapi-
kivide all. 18 V 37 tekib dge valu epigastriumis ja okse. Haige vili-
mus tekitab mul kahtlust ajutiselt miiokardi-infarktile, samuti valu
osaline lokalisatsioon sternumi alumise otsa taga, kuid arvestades
anamneesiga jdidn peatuma siiski sapikivide diagnoosi juures. Valu
rahuneb morfiumi siistimise jdrel; 6 tundi hiljemini kordub uus valu-
hoog ja haige sureb dkki.
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Neid molemaid surmajuhte peame tGendoliselt vGtma
atiiiipiliste miiokardi-infarkti juhtudena. Esimesel juhul ei
moelnud ma iildse infarktile, seda motet ei lasknud tekkida
haige noor eluiga. Viimasel juhul segasid selle diagnoosimist
haige anamneesis esinevad sapikivide atakid. Sapikivide
valusid on tihti raske eraldada, nagu ka maohaavandite per-
foratsiooni miiokardi-infarktist, kui selle valud epigastriumis
esinevad. Igatahes peab mitte péris tiilipilise sapikivide ataki
puhul, eriti vanemail inimesil, alati motlema ka miiokardi-
infarktile. Infarkti puhul esinevad diispnoed, tsiianoosi ja
siidame leidu peame siin katsuma arvestada diferentsimisel
sapikividest. Akuutne pankreatiit kui vordlemisi harva esinev
haigus omab seet6ttu ka diferentsiaaldiagnostiliselt vdhema
tdhtsuse. Siin on eraldamiseks miiokardi-infarktist erilise
tdhtsusega kusediastaasi mddramine.

Miiokardi-infarktisse haigustunute prognoos on halb ja
kahtlemata kuulub see haigus k&ige raskemate siidamehai-
guste liiki. Kisch teatab, et Soki iileelanuist sureb umbes
V4 ajavahemikus kuni miiokardi-infarkti arenemiseni; palju
Sokki sureb, ei saa toestada, kuid arvatavasti palju. Hoch-
rein teatab 60—70% surmajuhtudest kliinikute statistika
jarele.

Minu 30 miiokardi-infarkti juhust erapraksises on surnud
25 (83,3%) ja praegu elavad 5 (16,7%). Nendest surid:

Sokki valude ajal 10 = 40%
1. haiguspdeval R
2. 5 2= 89
3. ik 5 = 20%
7. 5 2= 8%
14. i3 2 = 8%
4 kuud hiljemini | korduv 1 = 4%
1 aasta hiljemini | infarkt 1 = 4%

10-st valude ajal surnust on 5 juhul surma konstateeritud
ja diagnoos seatud omakseilt saadud anamneesi jirele, 5 on
surnud paari tunni viltel veel valude piisides. Kliinilisist
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haigeist on surnud 25 diagnoositud juhust kliinikus 6, s. o.
24%. Nendest 25 juhust on 5 juhtu, kus miiokardi-infarkt
juba pikemat aega tagasi oli ldbi pdetud, nii et dieti akuutse
infarktiga oli ravil 20 haiget ja nendest 6 surnut annavad 30%
surnuid.

Akuutse miiokardi-infarkti kliinikus 1dbi pddenuist on,
kus see teada, hiljemini surnud 4 (20%) ja niiliselt kordu-
vasse infarkti, nii et kliinilisist akuutse infarktiga ravitud
haigeist on surnud kuni 2 aasta viltel peale esmakordset
infarkti 50%.

Nendest surid:

2. haiguspédeval 2 = 20%
13. 4 - 30%
14. & 2 = 20%
3. haigusnéddalal 1 = 10%
4 kuud hiljemini 1 — 10%,
i 4 1 = 10%
2 aastat hiljemini 2 = 20%

Kui arvestame kokku kliinilisi ja erapraksises ettetulnud
akuutseid miiokardi-infarkti juhte, siis leiame, et 50-st haigest
on kuni 3 haigusnéddalani surnud 29 (58%). Hiljemini, kuni 2
aastani peale esimest miiokardi-infarkti on surnud 6 (12%),
nii et iildiselt on senini teada surnuid 70%. See protsent
voib veel suurem olla, kuna koikide kliiniliste haigete edas-
pidine saatus ei ole teada. Need arvud nditavad, kuivord ette-
vaatlik tuleb olla miiokardi-infarkti puhul prognoosi seadmi-
sega. Ei tohi veel optimistlikuks muutuda, kui valud ja Sokk
onnelikult on méodunud ja haige end subjektiivselt hadsti tun-
neb, ning ka objektiivne leid on peaaegu negatiivne. Siin v6ib
tdiesti ndilise pohjuseta jargneda mone pdeva jarel dkiline
surm, nagu ma seda korduvalt haigeil olen ndinud.

Mis puutub akuutse miiokardi-infarkti ldbiteinud hai-
geisse, siis nende edaspidine saatus on vdga mitmesugune.
Nagu ndgime sureb osa neist hiljemini korduvasse miiokardi-
infarkti. Kauemini ellujddnuil peame arvestama sellega, et
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infarkt paraneb anatoomiliselt siidamelihase defektiga ja
ithenduses sellega peaks ka funktsionaalne tervenemine harul-
dane olema. Minu viiest, praegu elavast erapraksise-haigeist
kaebavad miiokardi-infarktist alates 2 kergete anginoossete
valude iile (m66dunud 2 ja 3 aastat); iihel esinesid angina
pectoris’e ndhud juba enne infarkti ja piisivad endiselt ka
praegu edasi (mo6dunud iiks aasta). Kaks haigeist tunnevad
end subjektiivselt terveina, iiks nendest juba 7 aastat ja teine
3 aastat. Kahest haigeist, kes surid hiljemini korduvasse miio-
kardi-infarkti, tundis iiks end kuni jargmise atakini 4 kuud
tervena, kuna teisel peale infarkti jdid piisima angina pec-
toris’e ndhud. 5 kliinilist haiget, kes juba pikemat aega enne
kliinilist ravi miiokardi-infarkti olid 1&bi pddenud, olid ravil
angina pectoris’e nihtude tdttu, mis infarktist alguse olid
saanud. Kahe kliinikus akuutse miiokardi-infarkti labipode-
nud haige kohta on teada, et nad end subjektiivselt terveina
tunnevad, kuna teiste kohta lihemad andmed puuduvad.

Nagu ndeme, jddb vdike osa miiokardi-infarkti podenuist
tdiesti t66joulisiks ja siidame ndhtudeta, kuna suuremal ena-
musel selle jdrel jddvad piisima mitmesugused siidamehdired,
peamiselt angina pectoris’e ndhud. Viimase sagedast leidu
konstateerides tuleb oletada, et voib-olla osal kliinilisist
angina pectoris’e haigeist, kel anginoossed valud on ndili-
selt jarsku alanud, selle haiguse miarkamatult ldbipdetud miio-
kardi-infarktist on saanud.

Miiokardi-infarkti ravi puhul on esimene, mis meil teha
tuleb, valu vaigistada. Siin tuleb siistida morfiumi v&i ana-
loogilisi vahendeid. Teisi rahustavaid ravimeid anda on asjata,
kuna tihti isegi morfium mdjub ainult suurtes doosides. Nii
tuli mul iihele praegu elavale haigele siistida 2 tunni jooksul
3 korda 0,02 morfiumi, enne kui valud hakkasid vihenema.
Moned autorid, nagu Hochrein, toonitavad tagasihoid-
likkuse tarvidust morfiumiga, kuna selle jdrel suurenevat hai-
geil motoorne rahutus ja meteorism ja soovitavad anda 0,2
luminaalnaatriumi 2—3 korda pdevas intramuskulaarselt; seda
esimesel pdeval, hiljemalt 3 tabletti veramooni pdevas. Hit-
zenberger soovitab siistida morfiumi iihes atropiiniga ja
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luminaalnaatriumi, kui haigel on olemas oksekalduvus. V.
Jagié¢ ja Zimmermann teatavad, et narkootikume
peab andma valude puhul ja seda tegemata jdttes teeme hai-
gele halba. Nagu juba nimetatud, ei mdju nitriidid infarkti
puhul valudesse, samuti ka mitte teobromiin ega papaveriin.
On suured valud modda, voib rahustavate vahenditena tarvi-
tada luminaali ja broomipreparaate.

Kardiotooniline ravi on inditseeritud, kui siidame insufit-
sientsuse ndhud on olemas. Olid need juba enne atakki, tuleb
sellega kohe alata. Puuduvad aga siidame insufitsientsuse
nahud, ei ole iildiselt digitaalise-preparaadid soovitavad ja
tuleb piirduda euphyllin’i ja kofeiiniga. Tekib aga akuutne
siidame insufitsientsus, tuleb alustada digitaalis- v5i strofan-
tiinravi. Viimast peavad V. Jagi¢ ja Zimmermann
paremaks tema kiire moju, iilekaalus siistoolse efekti ja vdhese
vagus’e mojustuse tottu. Nemad siistivad veenisisesi: stro-
fantiini 0,15—0,2 mg + 145 — 1 ampull euphyllir’i + 20 ccm
hiipertoonilist viinamarjasuhkrulahust. Tekivad veresoonte
kollapsndhud, v6ib tarvitada ephetonin’i, ephedrini’i voi adre-
naliini. Scher f soovitab kergete valude vastu sternumi taga
tarvitada 3 korda pdevas 20 pdeva vidltel: theobromi pur. 0,5
+ Iluminalnatriumi 0,02 + chinidini 0,1. Chinidin’i soovita-
takse ja seda toonitab eriti Singer kui vahendit, mis
kambrivirvenduse ohtu aitab dra hoida. Tema annab algul 0,6,
pirast 0,3 chinidin’i pdevas, voi ka veel vihem, kuid suurendab
kohe doosi kui tekivad ekstrasiistolid.

On valuhoog moéddunud, tuleb veel haigel pikemaks ajaks
voodi jddda. V. Jagi¢ jaZimmermann soovitavad seda
viahemalt 4 nddalat, Hochrein vahemalt 6 nddalat, Hit-
zenberger keskmiselt 6 nddalat, Kisch, kuni veresetti-
mine on muutunud normaalseks. See voodirahu peab olema
range nii raskeil kui ka kergeil juhtudel, et hoida siidant iga-
sugusest pingutusest infarkti arenemisprotsessi ajal. Peab
eriti rohutama voodirahu tarvilikkust haigeile, mis on tarvilik
seetdttu, et paljud haiged end peale valude mé6dumist subjek-
tiivselt tunnevad histi ja voodis lamamine ndib neile asjatuna.
Uldiselt ei tohi ravimeist palju oodata, tdhtsam on voodirahu,
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mis peab védltama vdhemalt 6 nddalat, igatahes seni kuni vere-
settereaktsioon on muutunud normaalseks.

Peale selle voib alles haigeid voodist vidlja lubada ja
aegamodda liikumist suurendades tuleb selgitada, kuivord
nende siidame voime alles on jddnud ja selle jdrel nende edas-
pidist eluviisi ja t66d korraldada.

Loppeks tahaksin siin veel mainida, et miiokardi-infarkti
siimptomatoloogia on praegu niivord vilja kujunenud, et tun-
des selle tiilipilisi ja atiiiipilisi avaldusvorme, ei tohiks tek-
kida erilisi raskusi selle diagnoosimisel. Tiiiipiliste juhtude
diagnoos on lihtne, atiiiipilisil juhtudel v&ib raskusi tekkida
ja voib diagnostilisi eksimusi ette tulla, kuid kui teada
infarkti atiilipilisi avaldusvorme ja sellele motelda kahtlasil
juhtudel, ei tohiks need eksimused sagedad olla. Siin peab
veel panema erilist rohku pohjalikule ja tdpsale anamneesile,
iihtlasi ka haigete vidljandgemisele, mis tihti on miiokardi-
infarkti puhul iseloomustav. Igatahes on miiokardi-infarkti
diagnoosimine puht kliiniliste vahenditega haigevoodi juures
voimalik ja seda tuleb seada esiplaanile, kuna elektrokardio-
graafiline diagnostika on vordlemisi harva kittesaadav ja 1dbi-
viidav. Rontgendiagnostikast on aga vaevalt kunagi diagnoo-
simisel kasu loota. Ka ei ole soovitav raskeid haigeid, kes
vajavad tdielist rahu, suuremate uurimisiga pingutada.

Avaldan siinkohal tdnu prof. E. M asin g’ile kliiniliste
haiguslugude kasutada andmise eest.

Kokkuvaéte.

Erapraksises ndhtud 30 ja Ulikooli I Sisehaiguste kliini-
kus ravil olnud 25 miiokardi-infarkti ja sellekohase literatuuri
andmete pdhjal annab autor iiksikasjalise iilevaate selle hai-
guse siimptomatoloogiast.

Tiitipilisi juhte on olnud 78,2%, kuna 21,87, on olnud
atiiiipilised. Viimaste esinemise vorme peab eriti silmas
pidama, kuna need voivad pShjustada diagnostilisi eksimusi.

Konstantsed ndhud on miiokardi-infarkti puhul palavik,
leukotsiitoos, vererdhu langus ja eriti vere settereaktsiooni
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kiirenemine. Teised rohked siimptomid, mis mittereeglipdra-
selt v6i harva esinevad, on toodud t60s iiksikasjaliselt.

Miiokardi-infarkti haigustuvad peamiselt mehed. Elu-
kutsed, mis on védltava vaimse koormusega seoses, annavad
suurema enamuse haigeist.

Miiokardi-infarkti puhul tuleb prognoosiga ettevaatlik
olla, kuna 58% haigeist sureb esimese kolme haigusnddala
vdltel ja osa hiljemini korduvasse miiokardi-infarkti.

Uksikasjaliselt on arutletud miiokardi-infarkti puhul tar-
vitatavat ravi, samuti on miiokardi-infarkti diferentsiaal-
diagnoosi iiksikasjaliselt arutletud.

Autor tuleb otsusele, et miiokardi-infarkti diagnoosi ei
ole raske anda, kui on teada selle tiiiipilisi ja eriti aga atiiii-
pilisi avaldusvorme. Viimaseil juhtudel tuleb erilist réhku
panna anamneesile ja haigete vdljandgemisele.
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Deutsches Referat.

A. ARRAK : Uber den akuten Myokardinfarkt.

Nach 30 Beobachtungen aus der Privatpraxis und nach 25 aus
der I Medizinischen Universitdtsklinik werden die einzelnen Symp-
tome des akuten Myokardinfarktes und dessen Hiufigkeit unter Be-
riicksichtigung der einschldgigen Literatur besprochen.

Von den Kranken mit akutem Myokardinfarkt waren 87,3%
Minner und 12,7% Frauen. Das Alter der Kranken war bei 10,9%
unter 40 Jahren, bei 27,3% zwischen 40—49 Jahren, die iibrigen waren
dlter. 29,1% waren Geschidftsleute und 40%, die sich mit geistiger
Arbeit befassten. Bei der Hilfte der Kranken hatten vor dem Ein-
tritt des Myokardinfarktes leichtere oder schwerere Herzsymptome
bestanden, davon bei 40% in Form von Angina pectoris.

78,2% der Fille zeigten die typische Schmerzlokalisation vorne
in der Brust, 21,8% waren als atypisch ‘zu betrachten. Von den letz-
teren lokalisierten sich die Schmerzen in 5 Fillen in der Brust und
im Epigastrium und bei 3 Fidllen nur im Epigastrium. Zwei Fille
waren schmerzfrei und zwei haben nur iiber Schmerzen in beiden
Armen geklagt.

Der Blutdruck ist fast bei allen Kranken niedrig oder in Be-
reiche der Norm gewesen; letzteres kann bei bejahrten Menschen
als erniedrigt angenommen werden. Bei Hypertonikern kann der
Blutdruck nach dem Myokardinfarkt auf Jahre erniedrigt bleiben.

Die Temperatursteigerung ist eine regelmidssige Erscheinung,
die meistens am 2.—3. Krankheitstage einsetzt, bei der Mehrzahl der
Kranken 7—8 Tage dauert und in unkomplizierten Fillen selten iiber
380 steigt.

Grossere Leukozytosen sind in den ersten Krankheitstagen zu
finden und dauern scheinbar selten linger als 7—8 Tage. Spater fin-
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det man oft nur eine etwas erhohte Leukozytenzahl, meist im Be-
reiche von 9000.

Eine sehr konstante Erscheinung ist die Beschleunigung der
Senkungsreaktion, die sehr lange dauern kann; in unseren Féllen Beo-
bachtungen bis zu 3 Monaten.

Von nicht regelmissigen Erscheinungen waren zu nennen: Rhyth-
musveranderungen, wie Tachykardie, Bradykardie, Extrasystolen,
respiratorische Arrhythmie; ferner Perikarditis (bei 15% der Fille),
Dekompensationserscheinungen des Herzens, periferische Embolie,
Cheyne-Stokes-Atmen, Lungenhypostasen und Lungencdem;
von seiten des Digestionstraktes Meteorismus und Erbrechen.

Von den Kranken sind im Laufe der ersten 3 Wochen gestorben
58%:; von denen die den akuten Myokardinfarkt iiberstanden haben
sind noch 129 der Todesfidlle an rezidivierenden Myokardinfarkt
bekannt.

Verfasser kommt zum Entschluss, dass die Diagnose des Myo-
kardinfarktes mit rein klinischen Mitteln auch in der Privatpraxis
nicht schwer zu stellen ist, dabei muss man in atypischen Fillen
besonderes Gewicht auf eine sorgfiltige Anamnese und auf das Aus-
sehen des Kranken legen.

E K-U. ,Postimehe” triikk, Tartus 1938.
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