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EESSJNa.

Siidame~vereringe siisteemi kahjustused on iiheks kdige sa-
‘gedasemaks haigestumise, 1nvaii1dsuse ja suremuse pdhjuseks.
Seepérast pddrab ndukogude meditsiin erilist t#helepanu siida-
me~vereringe haigestumiste varajasele &ratundmisele, efektiiv-
sele ravile ja laialdasele profiilaktikale. Partei ja valitsu-
se hoolitsus ndukogude inimese tervise eest kajastub ilmekalt
NLKP Keskkomitee ja Ministrite Nukogu mé#ruses "NSVL elanik-
konna meditsiinilise teenindamise ja tervisekaitse edasise pa-
randamise abindudest" (14. I 1960. a.), milles mérgitakse #ra
ndukogude meditsiini hiiglaslikke edusamme ja iihtlasi tuuakse
esile teoreetilise ja praktilise meditsiini téhisamad pdhisuu-
nad, rdhutades seejuures aﬁdame—vereringe siisteemi haigestu-
misvastase vditluse aktuaalsust. See mé#irue on ndukogude me-
ditsiinittbtajate iiksikasjalikuks tegevuskavaks nende suurte
ilesannete lahendamisel, mis on piistitatud NLK Partei XXII
kongressil vastuvdetud partel uues programmis.

Patogeneetiline Ja 8igesti suunatud ravi ning edukas pro-
fillaktika eeldavad eksaktset uurimismetoodikat. Siidame fiilisi-
kalised uurimisviisid on viimastel aastatel, tinu eelkdige sii-
damekirurgia ja aparatuurse diagnostika edusammudele, inten-
siiveelt tdiustunud. Kéesolev t68 piiiiab anda pSgusa iilevaate
siidame fiilisikalistest uurimismeetoditest uuema kirjanduse pdh-
jal, pddrates suuremat téhelepanu auskultatsioonile. Uksikas-
jalikum kirjeldus ja viited autoritele tekstis on esitatud
peamiselt nende kiisimuste késitlemisel, mis autori arvates on
uudsemad v&i mille suhtes esineb erinevaid seisukohti kasu=-
tusel olevates erialastes raamatutes. ?

Juhend on mdeldud kasutamiseks Arstiteaduskonna raviosa-
konna {ilidpilastele alates III kursusest, aga samuti arstide-
le, eriti pediaatritele ja terapeutidele abimaterjalina haige
kardioloogilisel uurimisel.



VAATLUS. PALPATSIOON.

SUDAMEKUHM (GIBBUS CARDIACUS).

Siidamekiihmuks nimetatakse rinékere esilekummumist siida=-
me kohal. PBhjuseks on siidame, peamiselt parema vatsakese
tunduv hiipertroofia. Mida varajasemas eas arenedb parema vate—
sakese hiipertroofia ja mida enam on ta véljendunud, seda suu-
rem on siidamekiihm, mis on sagedaseks leiuks paljude kongeni~
' taalsete arengurikete korral. Ménikord vdib esilekummumine
olla pdhjustatud vasaku vatsakese hiipertroofiast, mis esinebd
kas noores eas kujunenud Aordiklapi puudulikkuse v3i mdnin-
gate kongenitaalsete viitsiumide puhul. Esilekummumine tava-
liselt koos roiete usuratsiooniga manubrium sterni piirkon-
nas esineb aordi aneuriismi korral.

TIPUTOUGE.

Tiputduget uuritakse vaatluse ja palpatsiooni abil. Ti-
putduget tuleb kirjeldada seoses hingamisfaasidega ja haige
asendiga: selili, vasakul kiiljel, istudes, keha painutamisel
ette. Tiputduke palpeerimiseks asetatakse parem ki#isli nkhtava
tiputduke kohale vdi orienteeruvali parasternaal- ja eesmise
aksillaarjoone vahelisele alale III kuni VI roietevahemikuni,
seejuures naispatsientidel tuleb rind t3sta iles ja paremale.
Algul palpeeritakse tiputduke ala kogu peaopesaga, millele
Jérgneb detailne palpatsioon teise, kolmanda ja neljanda sdr-
me 13ppliilide volaarse pindmikuga.
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Imikutel ja viikelastel on tiputduge harva.tiheldatav.
Selle pBhjuseks on parema ja vasaku vatsakese muskulatuuri
enan-véhem iihesugune areng ja siidame anatoomilise asendi ea-
lised iselirasused - diafragma fiisioloogilise kdrgseisu ja
sellest tulenevate rotatsioonide t3ttu eemaldub siidametipp
rindkerest. Seetdttu imikutel ja viikelastel ka hésti pal-
peeritav tiputduge - seejuures ta ei pruugi olla kdrge ja
resistentne - tuleb lugeda uwasaku vatsakese hiipertroofia
tunnuseks.

Tiputduke uurimisel médiratakse:

1) tiputduke lokalisatsioon,

2) " ulatus,
3) " kdrgus,
4) " resistentsus.

Tiputduge tekib seoses siidame liikumisega siistoli ajal:
siida roteerub iimber pikitelje ja tipp liigub ette-iiles-pare-
male. Eristatakse kolm komponenti:

1) rindkere liikumine ettepoole - ajaliselt vastab pinge
arengu e. kontraktsiooni isomeetrilisele faasile, s. t.
‘on siinkroonne I toonigaj;

2) piisimine selles asendis - ajaliselt vastab suuremale osa-
“le tiihjenemisfaasile, on siinkroonne unearteri pulsiga;

3) tagasiminek endisesse asendisse - ajaliselt vastab selle-~
le siistoli 18pp ja diastoli algus.

Vaatluse ja palpatsiooniga on midratavad peamiselt 2
esimest komponenti, seejuures koige paremini on tunda esime-
ne komponent, mida tavaliselt vaadeldaksegi kui tiputduget.

A. LOKALISATSIOON.

Laialdase tiputduke korral tuleb tema lokalisatsiooniks
lugeda tiputduke kdige kaudaalsem ja lateraalsem punkt.

I. Tiputduké asendi fiisioloogilised muutused.

1. Lamades vasakul kﬁljel,nihkub tiputduge tavaliselt vasa-

kule 1 — 2 cm. Nihke puudumine viitab perikardi liidete
vdimalusele. >
i



2. Lamades paremal kiiljel = nihe minimaalne, vahel kaob ti-
putduge téielikult.

3. Inspiiriumis nihkub tiputduge veidi alla ja paremale.

4. Ekspiiriumis nihkub tiputduge iiles ja vasakule, v3ib
tdiesti kaduda.

5. Graviidsuse korral esineb tiputduke nihe vasakule ja iiles.

II. Tiputduke asendi patoloogilised muutused.

1. Ekstrakardiaalsed p8hjused:

1) iilhepoolne fluido- v&i pneumotooraks - nihe toimub vas-
tassuunas. Parempoolse protsessi korral nihkub tipu-
tduge vasakule ja iiles, vasakpoolse protsessi korral -
paremale, seejuures viheneb tavaliselt ulatuselt ja
v3ib ka téielikult kaduda;

2) vasak- v3i parempoolse kopsu korditumisel nihkub haige-

g le poolele;

3) diafragma asendi muutused:

a) diafragma kdrgseis - nihe vasakule ja iiles: meteo—
rism, astsiit, adipositas, laiaulatuslik kopsu kor-
ditumine;

b) diafragma madalseis - nihe alla ja paremale:
kopsuenfiiseem - siin v&ib tiputduge téielikult ka-
duda; tunduv kdhnumine;
kdhulihaste tugev hiipotooniaj;

2. Intrakardiaalsed pdhjused:

1) vasaku vatsakese suurenemine —
tiputduge nihkub vasakule jadlaj;

2) parema vatsakese suurenemine -
tiputduge nihkub vasakule.

B. ULATUS.

Tiputduke ulatuse mé#érab rindkere pulseeriva osa suurus,
mille diameeter on normaalselt 2 = 3 cm. Kuli tiputduge haa-
rab suurema v3i véikseme pindala, r#égime vastavalt laialda-
sgft vdi piirdhnud tiputdukest.
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I. Laialdane tiputduge.

Laialdane tiputduge esineb siidame ja rindkere kokkupuu~-
tepindala suurenemisel, mida v3ib leida jérgmistel juhtudel:
1) diafragma kdrgseis (ekspiirium, meteorism jne.),

2) siidame suurenemine,
3) tagumise mediastinumi tuumorid,
4) vasema kopsu korditumine.

II. Piirdunud tiputduge.

Piirdunud tiputduge esineb siidame eemaldumisel rindke-
rest:
1) diafragma madalseis,
2) fluido- ja pneumoperikard,
3) emfiiseem - tiputduge vdib tdielikult kaduda.

C. KORGUS.

Tiputduke kdrgus, s. o. rindkere pulseeriva osa ette~
poole liikumise amplituud.

I. Kdrge tiputduge.

1. Mida kitsamad roided ja laiemad roietevahemikud, mida
Shem on muskulatuur ja nahaalune rasvkude rindkorel, seda
k3rgem on tiputduge.

2, Kdigil neil juhtudel, kui esineb laialivalguv tiputduge.

3. Tahhiikardia - iiksk8ik millise etioloogiaga.

4., Eespool mainitud pdhjuste puudumisel v&ib kdrge ja laial-
dane tiputduge osutada vasaku vatsakese tugevale hiipert—
roofiale ja dilatatsioonile.

II. Madal tiputduge.

1. Madal tiputduge on k3igil neil juhtudel, kui esineb piir-
dunud tiputduge.
2. Ekstrakardiaalsed pdhjused:
laiad roided,
_7-.



kitsad roietevahemikud,
tugev muskulatuur ja paks nahaalune rasvkude rindkerel,
8deem rindkerel jne.

D. RESISTENTSUS.

Resistentsuse mid#rab:
1) jdud, millega siida liigub ettepoole pinge arengu faasi ajél,
2) siidame lihase resistentsus, mida palpatoorselt tunneme
ajavahemikul, kui kontraktsioonis olev siida on surutud
vastu rindkeret, s. o. tiputduke 2. komponendi ajal.

I. Resistentne tiputduge.

Vasaku vatsakese hiipertroofia tunnuseks on resistentne
tiputduge.

Kuna hiipertrofeerunud vatsake on sageli samaaegselt ka
dilateerunud, siis resistentne tiputduge on sageli iihtlasi
ka k3rge. Aordiklappide puudulikkusest pdhjustatud vasaku vat-—
sakese hiipertroofia korral esineb tavaliselt energiline, lai,
kdrge, kuid aeglane tiputduge, moodustades roietevahemikkude
Ja roiete omapérase kuplitaolise esilekummumise siidame tipu-
tBuke kohal. :

E. NEGATIIVNE TIPUTJUGE e. siistoolne sissetdmme
- esineb adhesiivsete perikardiitide korral.
Negatiivset tiputduget ei tohi segi ajada tHéiesti terve-
tel kdhnunud indiviididel, vahel ka lastel esineva rindkere
slistoolse sissetdmbega, mis lokaliseerub tiputdukest paremal
ja-k&rgemal. Diferentsimisel silmas pidada, et
1) ililalmainitud sissetdmme esineb tunduvalt suuremal alal
kui tiputduge ja

2) mainitud sissetdmme esineb siistoli tilhjenemisfaasis ning
jérelikult on siinkroonne unearteri pulsiga; tiputduke kor-
ral aga unearteri pulss hilineb vdrreldes tiputdukega;

3) negatiivse tiputduke korral esineb ka teisi adhesiivsele
perikardiidile iseloomulikke tunnuseid, nagu kaelaveenide
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téditumine, maksa suurenemine, paradoksaalne arteriaalne
pulss jne.

KASSINURRUMISE FENOMEN.
A. ULDOSA.

Real juhtudel v3ib valvulaarseid kahinaid v&i perikardi
hddrdumiskahinat kindlaks teha ka palpatsiooniga - tunneme
vérinat, mis kdige paremini on vdrreldav aistinguga, mille
saame k#e asetamisel nurruva kassi peale; sellest ka nimetus -
kassinurrumise fenomen (pr. k. fremissement cataire). Vasta-
valt sellele, kas vibratsiooni tunneme siistolis v3i diasto-
lis, eristatakse siistoolset ja diastoolset kassinurrumise fe-~
nomeni. Kahinaga kaasneb kassinurrumise fenomen siis, kui
selle kahina tekkimisest v&tavad osa kiillaldase tugevusega
ja viikese sagedusega vdnked. B. S. ékljari Jérgi ei ole iile
480 - 600 Hz vdnkesagedusega kahinad palpatsiooniga kindlaks-
tehtavad. Mida madalama aagedusegh Jja tugevam bn kahin, seda
tugevam on samaaegselt palpeeritav kassinurrumise fenomen.

Ja vastupidi, vdnkesageduse korral alla 16 - 20 Hz el ole
kahin enamasti kuulatlusel sedastatav, kuid real juhtudel on
hésti palpeeritav, nagu seda mdnikord esineb mitraalsuistiku
stenoosi korral. Sellistel juhtudel on kassinurrumise feno-
meni diagnostiline véértus eriti suur. Kui kahin on auskul-
teeritav kindla punctum maximum'ita laialdasel alal, nagu sa-
geli esineb lastel, ja kui samaaegselt on palpeeritav kassi-
nurrumise fenomen, siis aitab see mé#rata kahina tekkekohta,
kuna kassinurrumise fenomen on tavaliselt{ palpeeritav piira-
tud alal, epitsentriga just kahina tekke kohal. Uldiselt kas-
sinurrumise fenomeni lokalisatsioon iihtib ka vastava kahina
asukohaga.

Monikord kassinurrumise fenomen puudub siis, kui uuri--
tav lamab ja tekib alles siis, kui uuritav on piistiasendis,
kummardub ettepoole, lamab vasakul kiiljel, p#rast fiiisilist
pingutust ning siigaval sissehingamisel.
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TKh:lcpanekud n#itavad, et pelpatoorse aistingu Hrritus-

lévi on erinevatel uurijatel sageli viga erinev. Seepdrast
nii mdnigi kord juhtudb, et samal ajal, kui osa arsie tunnebd
kassinurrumise fenomeni, teised seda ei leia.

1)

2)

3)

1)

2)
3)

4)

B. DIASTOOLRE "“KASSINURRUMINE".

Esineb: ’

kdige sagedemini mitraalsuistiku orgasnilise stenoosi kor-
ral, lokaliseerub tipul vdi III - IV roietevahemikus rin-
nakust vasakul, on lilhike ja 13peb enamikul juhtudel pau-
kuva I tooniga (vt. ka 1k.109 );

kiillaltki sageli ka aordiklappide puudulikkuse, vahel ka
aordi aneuriismi korral; on palpeeritav rinnaku ililemisel
osal vdi selle léHeduses;

mdnikord ka perikardiidi korral, mille h33rdumiskahin on
palpeeritav diastolis; asub siidame absoluutse tumestuse
kohal, ilma kindla lokalisatsioonita, mdnikord koos siis=-
toolse kassinurrumise fenomeniga.

C. SUSTOOLNE "KASSINURRUMINE".

Esineb:

viga iiksikutel juhtudel tugeva ja kareda aktsidentse siis-
toolse kahina korral, mis lokaliseerub suhteliselt sage-
damini baasil v3i rangluu l&heduses;

sageli aordisuistiku stenocosi korral, epitsentriga manub-
rium sterni piirkonnas, on tavaliselt pikk (vt. 1lk. 125);
mdnikord ka mitraalklapi puudulikkuse korral, eriti kui
on tugev ja kare siistoolne kahin, lokaliseerub siidame ti-
pu kohal v3i selle léheduses;

mdnikord perikardiidi korral, mille hddrdumiskahin on pal-
peeritav siidame absoluutse tumestuse kohal, sageli koos
diastoolse "kassinurrumisega®".

5) TI korral (vt. lk. 128).

=10~



TEISED PULSATSTOOCKRED
SUDAME KOHAL.

As LATALDANE PULSATSIOON SUDAME KOHAL
esineb:

1) psiiiihilistel erutustel ja fiilisilistel pingutustel. Tuge=-
vamalt esineb Shukese rindkere eeinaga kShnunud indivii-
didel ja eriti lastel;

2) kopsu, eriti siidant katva kopsuosa korditumisel;

3) vasaku vatsakese hiipertroofia puhulj;

Vasaku vatsakese tunduval hﬁpeitrofaerumisel, néi-
teks aordiklappide puudulikkuse korral, v&ib siistoli al-
gul leida tiputduke piirkonnas rindkere esilekummumise
ja samaaegselt niieme veidi paremal pool siistoolset sis-
setdmmet. Diastolis toimub vastupidi - sissetdmme vasa~-
kul ja esilekummumine paremal. Siistoli 1dpul liitub sage-
11 veel aordi puleatsioonidest pfhjustatud esilekummu-—
mine II -« III roietevahemikus rinnaku paremal serval.
Seega seoses siidame tegevusega néeme rindkerel omapirast
lainetust, mida kirjeldatakee sageli Dressleri "kiigefe-
nomenina®.

4) parema vatsakese hiipertroofia puhul.

Parema vatsakese tunduval hiipertrofeerumisel, néi-
teks trikuspidaalklapi puudulikkuse korral néieme sageli
rindkerel omapéraseid pulsatsioone, mis tekitavad mulje
rindkere lainetusest. Sageli esitatakse seda esimesena
‘kirjeldanud autori jérgli Dressleri "kiigefenomeni® nime
all. Siistoli ajal nédeme rindkere lalaldast sissetdmmet
siidame kohal, mis on vahel isegi suurem prekordisalsest
alast, haarates peaaegu kogu vasema poole rindkere ees—
misest seinast. Samasegselt aga néeme rindkere siistool=-
set viljakummumist maksa kohal, millgga keasneb roide-
kaare alumise osa esilekummumine paremal. Diastolis aga
v3ib parema vatsakese kohal, s. o. rinnakust vasakul n#-
ha tugevat esilekummumist, mis tekib parema vatsakese
kiirel ja rohkel téitumisel verega, samasegselt esineb
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maksa kohal sissetdmme.

: Kuid rindkere pulsatsioonide puudumine ei liilita
viélja parema vatsakese hiipertroofia v&imalust. Tundu-
va rotatsiooni t3ttu limber pikitelje kaugeneb parem
vatsake rindkerest’ ja vaatamata parema vatsakese hii-
pertroofialesei esine olulisi pulsatsioone rindkerel.
Taolist olukorda vdib leida mdningate kongenitaalsete
arengurikete, néiiteks Fallot' tetraadi korral.

B. PULSATSIOONID FOSSA JUGULARIS'ES.

Lihikese rindkere ja aordikaare kdrgasetuse korral on aor-
di pulsatsioonid fossa jugularis'es palpeeritavad ka tai-
esti tervetel.

Esinevad aordikaare laienemise ja aneuriismi korral.

C. PULSATSIOONID II ROIETEVAHEMIKUS RINNAKUST PAREMAL
PARASTERNAALSELT.

Esineb aordi laienemise vdi aorti katva kopsuosa korditu-
misel.

D. PULSATSIOONID IV ROIETEVAHEMIKUS RINNAKUST PAREMAL
< PARASTERNAALSELT.

Pulsatsioonid epitsentriga rinnakust paremal IV roieteva-
hemikus parasternaalselt esinevad vasaku koja aneuriismi
korral (Dressleri siimptoom), vdivad olla néhtavad krani-
aalsemal kuni II roideni ja kaudaalsemal kuni VI roideni.
Suurenenud vasak koda asub rinnakust paremal vahetult vas-—
tu rindkeret ja pulsatsioonid tekivad samaaegselt esine-
vast mitraal-regurgitatsioonist. Vasaku koja aneuriism te-
kib tavaliselt komplikatsioonina kombineeritud mitraal-
afektsiooni korral stenoosi prevalperumisel.
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E. DIASTOOLSED PULSATSIOONID II VOI III ROIETEVA-
HEMIKUS RINNAKUST VASAKUL

esinevad jérgmistel juhtudel:
1) kopsuarterit katva kopsuosa korditumine,
2) kopsuarteri laienemine ja parema vatsakese hiipertroofia,
pais viikeses vereringes:
mitraalstenoos,
mitraalklapi puudulikkus jne.

F. PULSATSIOONID SELJAL.

Mdnikord vasaku koja aneuriismi korral esineb rindkere
tagumise seina siistoolne pulseerimine seljal liilisambast pa-
remal.

G. BROADBENTI SUMPTOOM.

Broadbenti siimptoomiks nimetatakse alumiste roietevahe-
mike siistoolset sissetdmmet vasakul ja ees, millega enamasti
kaasneb vastavate roietevahemike viéljakummumine rindkere kiilg-
misel ja tagumisel osal. On paremini sedastatav, kui patsient
seisab piisti ja hoiab hinge kinni. Broadbenti siimptoom v&ib
esineda tugevalt véljendunud trikuspidaalklapi puudulikkuse
(Jonéd jt.), mdnikord ka perikardi liidete korral (L. I. Fo-
gelson). :

H. EBAMAARASE LOKALISATSIOONIGA PULSATSIOON.

Baasil v3ib esineda rindkere ndrk vibratsioon, mis on
siinkroonne tiputdukega -~ kodade diastoolsest té&itumisest pdh-
justatud pulsatsioonid. Seda on parem méiérata palpatsioonil.

Eristamine aordi ja kopsuarteri pulsatsioonidest: koda-
de pulsatsioonid on véiksema amplituudiga, véhem resistent-~
sed ja siinkroonsed tiputdukega; aordi ja kopsuarteri pulsat=-
sioonid on suurema amplituudiga, enam resistentsed ja jéirgne—
vad tiputdukele.

Ekslikult vdib pulsatsioonideks pidada interkostaallihas-
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te kontraktsioone, mis viivad esineda perikardi liidete, va-
hel harva ka vasaku vatsakese hiipertroofia korral.

I. PULSATSIOONID EPIGASTRUMIS.

Epigastrumis olevate pulsatsioonide pdhjuseks on parema
vatsakese, aordi vdi maksa pulsatsioonid.

I. Parema vatsakese pulsatsioonidele
on iseloomulik:

1) vahetult m&dkjétke alla lokaliseerumine,

2) siessetdmbe domineerimine,

3) sissetdmbe siinkroonsus unearteri pulsiga,

4) tugevnemine siigavas inspiiriumis, parema vatsakese vihesel
suurenemisel nihtavus ainult inspiiriumis;

Jja esinevad:

1) diafragme madalseisus ning
2) parema vatsakese hiipertroofia ja dilatatsiooni korral.

II. Aordi pulsatsioonidele on iseloomulik:

1) lokaliseerumine enam allapoole (vdrreldes parema vatsake=
se pulsatsiooniga),

2) pulsatsioonidel domineeriv v#éljakummumine,

3) véljakummumise siinkroonsus unearteri pulsiga,

4) ndrgenemine siigavas inspiiriumias,

5) kui samaaegselt dnnestub palpeerida kdhuaorti, vdib 1&pli-
kult selgusele jBuda pulsatsioonide péritolus.

III. Maksa pulsatsioonid .

1 ¥ui maksa serv liigub siinkroonselt tiputdukega kraniaal-
semale, 8iis pole tegemist tdelise pulsatsiooniga, vaid

kogu maksa nihkumisega, mille pdhjusena tuuakse esile pa~-
rema vatsakese imevat toimet tema kaugenemisel rindke-
rest siistoli ajal.

2, {iksikutel juhtudel kanduvad maksale pulsatsioonid k&-
huaordilt, eriti selle aneuriismi korral v3i aneuriismaati-
liselt spurenenud vasakuli kojalt, mis sellisel juhul sa-
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geli on vahetus kontaktis hepariga. :

3. Trikuspidaalklapi puudulikkust iseloomustab maksa tde-
line pulsatsioon - paisumine siistoli ajal ja viéhenemine
diastolis. Seda nimetatakse ka venocosseks pulsatsioo- :
niks. Tunduvalt suurenenud maks on h#sti sedastatav
ka vaatlusel. Maksa t3eline pulsatsioon on ekspansiivse
iseloomuga, mis paremini on mélratav palpatsioonil. Sel-
leks asetame iihe kidie maksa eesmisele pinnale ja teise
ke sdrmedega haarame maksa alumise serva v8i asetame
ke alumistele roietele seljal meksa kohal.

4. Maksa siistoolne pulsatsioon esineb mdnikord ka aordi-
klappide puudulikkuse korral, seepiéirast nimetatakse seda
ka arteriaalseks pulsatsiooniks.

LAIENENUD VEENID SUDAME
KOHAL..

Laienenud veenid esinevad siidame kohal tavaliselt ma-
nubrium stern'i kohal. PShjuseks on hiiired venoosses #ravoo-
lus. Esinevad jérgmiste haigestumiste korral.

1. Kardiovaskulaarne dekompensateioon.
2., Fluidoperikard v&i muud protsessid perikardil,
3. Trikuspidaalklapi insufitsients.

Veenid .asuvad siimmeetriliselt. Mitiesiimmeetriliselt laie-
nenud veenid rindkerel on tavaliselt seotud intratorakaalsete
veenide kompressiooniga (n&itekq tuumor jt.). Peale selle
v3ib rindkerel laienenud veene leida ka aordi istmuse konge~
nitaalse stenoosi korral.

Y
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PERKUSSIOO0ONI ¥TRANIKA,

1. Perkussioonil méératakse siidame projektsioon rindkerele
(vt. joonis 1).

5 Y

Joon. 1.
Rindkere skemaatiline ristldige siidame kohal;
ab - siidame projektsioon rindkerele,
d -~ slidame projektsioon frontaaltasapinnale.

2, Perkussioonil saadav siidame ristl&bimdst méiératakse fron-
taaltasapinnas (vt. joonis 1).

3. Perkussiooni tulemuste digeks hindamiseks on vajalik tea-

da mdningaid andmeid siidame topograafiast, mis on esitatud

joonigel 2. Vahetult vastu rindkeret toetub osa paremast
vatsakesest. Parema koja ja vasaku vatsakese kohal asub
siidame ja rindkere vahel kopsu serv. Perkusioonil moodus-
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Joon. 2.
Siidame iiksikud osad frontaalprojektsioonis:

parem koda koos parema sildamekdrvaga,

parem vatsake,

kopsuarter,

vasak siidamekdrv,

vasak vatsake,

aort,

lilemine &dnesveen,

alumine &dnesveen,

vasaku ja parema kopsuServa projektsioon siidamele.

tab fiisioloogilistes tingimustes oleva miéératava siidame
parema piiri parem koda, vasaku piiri - vasak vatsake.

Kopsuarteri ja vasaku vatsakese vahel asuva vasaku koja
kdrvakese kdrguselt kulgeb siidame relatiivse tumestuse

lilemine piir (vt. joonis 3).

3
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Joon. 3.
Perkussioonil méiiratav siidame figuur:
1 - keskjoon,
relatiivne tumestus,
absoluutne tumestus,
maksa piir, ;
diafragnma.

wmeswn
| A

4. Haige asend peab olema selline, et ei tekiks lihase pin-
get rindkerel. Perkussiooni tuleb teostada alati patsien-
di pilistiasendis, vélja arvatud imikud ja juhud, kui hai-
ge raske iildseisund seda ei v&imalda. Seejuures on ots—
tarbekas laps asetada piisti mingisugusele alusele, n#éi-
teks toolile, t6kapile vdi lauale.

Slidame perkussiooni ajal ei ole soovitav, et uuri-
tav istuks, kuna siis sageli diafragma muudab tunduvalt
siidame asendit rindkeres. Horisontaalses asendis on dia-
fragma kdrgseisu tdttu siidame mddtmed 15 - 20 % suuremad
kui vertikaalses asendis.

5. Arsti asend peab olema vdimalikult mugav, et oleks kerge
kogu tdhelepanu kontsentreerida perkussiooni teostamise-
le. Arstil on otstarbekohane istuda ja patsient seejuur -
res seisab tema ees kas pdrandal vdi mingil alusel. Kui
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6.

7.

9.

uuritakse lamavat haiget, siis siidame perkussioon, eriti
relatiivse tumestuse vasaku piiri miEramine on kergemini
teostatav, kui arst asub haige suhtes vasakul.

Perkussiooni ajal ei tohi patsient saada kiilmaaistingut,
mida vdivad pdhjustada kas liiga madal toatemperatuur vsi
arsti- kéed.

Patsiendi hingamine peab perkussiooni ajal olema iihtlane
ja pindmine. See on eriti oluline absoluutse tumestuse
kindlakstegemisel.

Paljud autorid soovitavad siidame uurimisel kasutada vahe-
tut e. direktset perkussiooni (M.S. Maslov, V.P.Obrastsov,
M.V. Tlernorutski, Uhlenbruck jt.). Sel puhul perku-
teeritakse parema k#e nimetis- v3i keskmise s83rme 1&pplii-
liga vahetult roietevahelisele alale nii vaikselt, et mit-
te niivdérd saada helilist néhtu, kuivdrd tunda sdrmega
ileminekut tumestusega alale. Seejuures k#e liikumine toi-
mub peamiselt randmeliigesest, viihemal miiéiral ka sdrmede
liilidevahelistest liigestest; kiiiinarvars on peaaegu liiku-
matu.

Vahetu perkussiooni eeliseks on asjaolu, et samaaeg-
selt saeme ka palpatoorse aistingu, kuid vahetu perkussi-
ooniga on raske saada tugevat perkussiooniheli. {ldtunnus-
tatult soovitatakse perkussiooni tehnika omandamist siiski
vahendatud e. indirektse perkussiooniga, mille kirjelda-
misele alljiirgnevalt asume.

Plessimeetersdrme (s. o. sdrm, millele vahendusel perkus-
sioonil antakse perkussioonilédk) asend s&ltub perkussioo-
ni meetodist.

1) Kdige sagedamini kasutatakse plessimeetrina vasa-
ku kie teise vdi kolmanda sdrme keskmist v3di kolmandat li-
1i. SOrme kasutamine plessimeetrina vdimaldab saada ka
palpatoorse aistingu, seeplirast paljud autorid nimetavad
seda ka palpatoorseks perkussiooniks (M. S. Maslovi jhrgi
kannab palpatoorse e. kompimisperkussiooni nime vahetu
perkussioon). Keskmise sdrmeliili kasutamine, eriti siidame
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piiride mé&ramisel, ei ole soovitav, kuna siis peaaegu ko-
gu sdrm toetub rindkerele ja plessimeetri pindala on 1lii-
g8 suur. Paremaid tulemusi annab viimase sdrmeliili kasuta-
mine. Enamikul inimestel on kompamismeel tugevamini arene~
nud nimetissdrmel, seetdttu soovitatakse plessimeetrina
kasutada just selle sdrme viimast 1ili ( Crecelius, Sie-
bert). o

Plessimeetrina kasutatav sdrme osa peab volaarse pind-
mikuga tihedalt ja vdimalikult viéiikese pinnaga toetuma
uuritava rindkerele. Tépsete tulemuste saavutamiseks on
oluline, et plessimeetersdrme vajutustugevus oleks alati
ilhtlane, seejuures aga mitte 1liialt tugev. Viimasel juhul
ka ndrk perkussioonilttk toimib nagu tugev ja levib liialt
kiillgsuunas, mis aga pole soovitav. 5

Plessimeetersdrm peab alati asuma roietevahemikus ja
paralleelselt méératava piiriga;

2) krihvelperkussioon Pleschi jérgi on laialt kasutu-
sel siidame piiride mésramisel. Plessimeetriks on tavali-~
selt vasaku k#de keskmine sdrm, mis on esimesest liilideva-
helisest liigesest téisnurga alla painutatud ja toetub
rindkerele otsaga. Plessimeetersdrme keskmine ja 15ppfa-
lang peavad asuma iihel sirgjoonel ja perpendikulaarselt
perkuteeritava pinnaga (vt. joonis 4)}

.

: Joon. 4.
Krihvelperkuesioon
Pleschi jérgi.




10.

11,

3) A. F. Tur ja M.S. Maslov soovitavad plessimeeter-
sdrme, mis on kergelt painutatud sdrme-~klmbla ja esimesest
liilidevahelisest 1iigesest, asetada rindkerele 45° nurga all.
Strm peab tihedalt toetuma aluspinnale, seejuures keskmise
ja viimase 1liili volaarsed pinﬁad moodustavad niirinurga.
(vt. joonis 5.) > ;

Joon. 5.
Perkussioon A. P. Turi jérgi
(foto A. F. Turi raamatust "Lastehaiguste pro-
pedeutika", Leningrad 1954, lk. 213).

Plessimeeterkéie teised népud ei tohi kokku puutuda ei per—~
kuteeritava pinnaga ega plessimeetersdrmega.

Plessimeetersdrme liikumise suund. Plessimeetersdrm asub
paralleelselt méératava piiriga ja liigub perpendikulaar-
selt selle suunas (vt. joonis 6). Enamiku autorite

F 2.
H (-—/
(2) }W
2 4
13? > Joon. 6.
: 3 Plessimeetersdrme asend

i f ja perkussiooni jérje-

e

kord.
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(i. V. Tdernorutski, A. A. éelagurov, B, 8. ékljar,

A. F. Tur, D.D. Lebedev, M. S. Maslov jt.) jérgi tuleb

nii relatiivse kui ka absoluutse tumestuse mé&ramisel per-
kuteerida kopsudelt siidame suunas. L. I. Fogelson soovi-
tab relatiivse tumestuse mé#ramisel perkﬁteerida samuti
kopsudelt siidame suunas, kuid absoluutse tumestuse mi#ra-
misel aga vastupidi: absoluutselt tumestuselt relatiivee
tumestuse suunas. A. L. Mjasnikovi jérgi, kes soovitab ka-
sutada perkussiooni kuulmislével, tuleb nii relatiivse kui
ka absoluutse tumestuse mé#dramisel perkuteerida siidamelt
kopsude suunas. Gegesi Kiss ja Szutrély Jjtérgl relatiiv-
se tumestuse parema piiri m#édramisel perkuteeritakse kop—-
sudelt silidame, vasaku piirl mééramisel aga siidamelt kop-
sude suunas.

Kasutades tavalist 186gitugevust, ei ole meie arva-
tes plessimeetersdrme liikumise suund praktiliselt oluli-
ne. Kdige téhtsam on hésti omandada iiks meetodeist. On
soovitav médrata otsitav piir korduvalt, perkuteerides
algul kopsult siidamele, siis jélle vastupidises suunas
(Crecelius, Siebert). Kui aga kasutatakse tasast, nn. per-
kussiooni kuulmislével, siis on otstarbekohasem kasutada
perkussiooni siidamelt kopsudele, kuna kdrv tajub suhteli- |
selt paremini heli teket kui selle liihemaks ja tugevamaks
muutumist.

12.Perkussioonilédk.

1. Perkussioonilédk teostatakse parema kée keskmise
v3l esimese sdrme otsaga. LOGgl suund, aga samuti 156kl
teostava sdrme 13ppliili pikitelg peavad olema perpendiku-
laarselt plessimeetersdrmega ja v8imalikult radikaalselt
rindkere ilmbermd8du suhtes. Perkuteeriv sdrm ei soorita
liigutusi, vaid liikumine toimub randmeliigeses. Alati
iihtlase 16gitugevuse saavutamiseks on soovitav dlavars
ja k#sivars hoida vdimalikult liikumatutena (vt. joonis 7).

2. Perkuteeritakse plessimeetersdrme kas loOppliilile
(L. I. Fogelson, Crecelius, Siebert), keskmisele 1llilile
(A & 5e1agurov, A. F. Tur, M. S. Maslov jt.), keskmise-

]

=aa.,



-Joon. 7.
Perkussioonilsdk.

le vdi 18pplilile (A. L. Mjasnikov, M. V. Tdernorutski)
vdoi 18pp~ ja keskmise 1liili vahelise liigese kohale
(8. S. Skljar).

3. Perkussiooniltdgi tugevus.

Perkussioonildtk peab toimuma alati iihtlase tugevu-
sega. Tugevuse valik aga sdltub perkussiooni eesméirgist
ja rindkere seina paksusest (lihased, nahaalune rasvkude,
tursete olemasolu jne.) siidame kohal. Mida pindmisemalt
asub otsitav piir ja mida dhem on rindkere sein, seda ndr-
gem peab olema perkussioonildtgi tugevus. Seetdttu kasuta-
takse lastel iildiselt ndrgemat perkussioonildtki. Absoluut-
se tumestuse mé#ramisel perkuteeritakse vdimalikult tasa,
otstartekohane on selleks kasutada nn. perkussiooni kuul-
mislével, s. t. et ahsoluutse tumestuse kohal perkuteeri-
takse nii tasa, et heli tekib alles ilileminekul relatiiv-
sele tumestusele; absoluvtse tumestuse kohal kuuleme vaid
tasast 166ki plessimeetersdrmele. Tasa tuleb perkuteerida
ka maksa iilemise piiri mé&ramisel. Kui aga kasutada tuge-
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vat perkussioonildtki, siis saame tumestusi kdrgemal tege-
likust kopsu-maksa piirist, juba maksa relatiivse tumestu-
se kohal (vt. joonis 8).

Rindlkere
: Kopese_—

.D"afraym

//, Maks

Tugev ldok
Nérk ldok

Maksa iilemise piiri pgggaésgaon Ja 186gi tugevus
(Siebert, Crecelius):

a - relatiivne tumestus,

b = absoluutne tumestus..

Siidame piiride mé&ramisel, eriti aga relatiivse tu-
mestuse vasaku piiri otsimisel tuleb kdige otstarbekoha-
sem perkussioonilddgi tugevus alati igal iksikul juhul in-
dividuaalselt kindlaks mé#irata. Teatud harjumuse korral
leitakse see tavaliselt kiiresti. Kdige sobivama perkus-
siooniléégi tugevuse leidmiseks on soovitav, eriti alga-
jatel, otsitav siidame piir mé#rata mitu korda jérjest, va-
rieerides perkussioonilotgi tugevust ja plessimeetersdrme
liikumise suunda.

Liiga tugeva perkussiooni kasutamine ei cle otstar-
bekohane, kuna perkussioonilddgi liigne levik kiilgsuunda-
des vdib viia valedele tulemustele. Seepirast viéga tiiseda-
tel inimestel v6i rindkere tursete korral on siidame piiri-
de perkussioon raskendatud, vahel polegi teostatav.

4. Perkussioonilddk peab olema kiire ja elastne, s.t.
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13.

14.

15.

&

et 160ki teostav néipp peab laskuma kiirelt ja kohe 168gi
teostamise jHrel eemalduma, analoogiliselt elastse palli
pdrkele.

Perkussiooni jérjekord (vt. joonis nr. 6). Kdige esmalt

;méfiratakse maksa ililemine piir medioklavikuladrjoonel.

Sellele jérgneb relatiivse tumestuse parema, siis vasaku
ja lUlemise piiri perkussioon. L3puks jérgneb absoluutse
tumestuse kindlakstegemine. Tavaliselt piisab ainult re-
latiivee tumestuse ililemise piiri mééramisest. Kuid pal-
judel juhtudel on vajalik perkuteerida kdigis roieteva-
hemikes prekordiaalsel alal. Relatiivse tumestuse parem
piir iiheskl roietevahemikus ei ulatu rinnaku servast iile
1/2 sdrme laiuse'vdrra latersalsemale. Relatiivse tumes-
tuse vasak piir alates III roidest iilespoole kulgeb 1/2-
1 gdrme laiuse vdrra rinnaku servast kaugemale. Uksikas—
jalisemad andmed siidame relatiivse tumestuse piiride koh-
ta lastel on esitatud tabelis nr. 1 ja joonisel nr. 9 .

Otsitav piir asub mitte seal, kus tekib vaevalt mérgatav
heli liihenemine (perkuteerides kopsudelt siidame suunas),
vaid kohas, kus helide diferents on k3ige suurem.

Otsitavaks piiriks loetakse joon, mis tdmmatakse
plessimeetersdrme v#limisel, s. t. kopsupoolsel serval.
Kdige digem oleks piir méHrata plessimeetersdrme telgjoo-
ne jérgi, vdib selle véikese, perkussiooni kui uurimis-
meetodi vea piire mitte iiletava erinevuse arvestamata
jatta.

Perkussioon on raskendatud rindkere deformatsioonide,

aga samuti siidame tunduva suurenemise korral. Rindkere
deformatsioonide korral ei ole sageli siidame piiride per-
kutoorne miééramine vdimalik. Roiete jirsk esilekummumine
rinnakust paremal annab tumestuse, mis v3ib simuleerida
siidame relatiivse tumestuse laienemist. Relatiivse tumes-
tuse vasaku piiri vdib leida tegelikust lateraalsemal
imara kujuga rindkere korral, kui rindkere sagitaalne ja
transversaalne diameeter on enam-vihem vdrdsed, aga sa=
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Joon. 9.

Siidame relatiivme ja absoluutne
tumeatus lastel. ;

muti vasaku vatsakese tunduve suurenemise korral. Neil:
m8lemal juhul tuleb perkuteerida rindkere eesmisel-kiilg-
misel vdi isegi kiilgmisel pindmikul. Paljude autorite
poolt soovitatakse sellistel juhtudel vea véltimiseks per-
kuteerida rangelt sagitaaltasapinnas. Kuid taolist sobvi-
tust ei saa pidada &nnestunuks, kuna see pole praktili-

- selt teostatav — ei saa ju rindkere eesmisel-~kiilgmisel,
veel vihem aga kiilgmisel pinnal perkuteerida sagitaalta-
sapinnas! Umara kujuga rindkere ja vasaku vatsakese suu=-
renemise korral saadakse kdige tépsemaid tulemusi, kui
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16.

perkuteeritakse v3imalikult tasa ning perkussioonilddk
suunatakse risti plessimeetersdrmega ja radikaalselt rind-
kere limbermd8du suhtes. Seejuures tuleb silmas pidada, et
perkussioonil méiliratavaks siidame diameetriks peab olema

siidame projektsiooni ristimdst frontaaltasapinnas (vt.
joonis 1).

Perkussioonil miéiiratav siidame konfiguratsioon ja selle
suurus sdltub oluliselt kehaehitusest ja diafragma asetu-
sest. Asteenilise kehaehituse vdi diafragma madalseisu
korral on relatiivese tumestuse diameeter tunduvalt véik-
sem ja seetdttu niisugusel pataiendil tuledb patoloogili-
seks hinnata ka perkussiooni sellised tulemused, mis nor-
mo— v3i hiipersteenilise kehaehituse korral veel oleksid
normi piirides (vt. joonis 10).

Joon. 10.
Diafragma asendi m3ju siidame konfiguratsioonile:
1 - diafragma tavaline asend,
2 = diafragma kdrgseis,
3 - diafragma madalseis.
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vBOTPTEIN=-=ABRANSI DERNATOKARDIL-
AALNE REFLEKS.

S. P. Botkin néitas, et kaua kestva perkussiooni tulemu-
sena siidame mddtmed. vdivad muutuda. Taolised t#helepanekud
on hiljem korduvalt kinnitust leidnud, kusjuures iihed autorid
leiavad siidame mddtmete vihenemist, teised aga suurenemist
naharetseptorite Hrritamisel prekordiaalsel alal. Seda feno-
meni, mida nimetatakse Botkin-Abramsi dermatokardiaalseks ref-
leksiks, on iiksikasjalisemalt uurinud G. M. Pokalev. Naha ret-
septorite Hrritamiseks kasutati massaagiharja, siidame konfi-
guratsiooni muutusi jélgiti ortodiagrammide alusel. Autor lei-
dis, et siidame médtmete esialgsele viéhenemisele v3i suurene-
misele jHrgneb muutus vastupidises suunas. Seejuures ilmnes
teatud seos vegetatiivse néirvisiisteemi seisundiga. Siimpaatili-
se nérvisiisteemi toonuse prevaleerumisel esines peaasegu kdi-
gil juhtudel esialgne siidame mddtmete suurenemine ja parasiim-
paatilise nérvisiisteemi toonuse iilekaalu korral - viéhenemine.
Siidame ristim33du muutused olid keskmiselt 1 om piirides, ula-
tudes real juhtudel aga kuni 2,6 cm-ni. Analoogilised tulemu-
sed esinesid perkussiooni jHérel. Seet8ttu soovitab Pokalev
rindkere perkussiooni alustada siidame perkussiooniga. Dermato-
kardiaalse refleksi arvestamine on eriti oluline pedagoogili~
ses praktikas: perkussiooni mitteiihtuvate tulemuste pdhjuseks
erinevatel uurijatel vdivad olla ka dermatokardiaalsest ref-
leksist tingitud muutused.

SUDAME ABSOLUUTSE TUMESTUSE
VAHENEMINE.

A. PUSIOLOOGILINE.

Siidame absoluutse tumestuse fiisioloogilise véhenemise
pdhjuseks on siidant katva kopsuosa nihked:
1) inspiiriumis,
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2) ileminekul piistiasendist lamavasse asendisse juhul, kui
seejuures diafragma, nagu‘tavaliaolt, tSuseb. Samasegselt
absoluutne tumestus nihkub veidi kdrgemale;

3) kui uuritav lamab paremal kiiljel.

B. PATOLOOGILINE. v

Esineb:

1) kdpuu emfiigeem. Tugeva emfiiseemi korral vdib absoluutne
tumestus téjelikult kaduda. Samaaegselt absoluutne tumes—
tus nihkub veidi allapoole;

2) Shkrind,

3) pneumoperikard,

4) subkutaanne emfiiseem siidame kohal,

5) diafragma madalseis, enteroptoos. Samaaegselt absoluutne
tumestus nihkub allaj;

6) pdhjus: langeb intratoraalne rdhk ja kopsud katavad si-

dant suuremas ulatuses;

6) tugev meteorism (gaasid hakkavad kaasa v&nkuma).

SUDAME ABSOLUUTSE runxsrusx
SUURENEMINE. ‘

A. PUSIOLOOGILIKE.

1. Ekspiiriumis
2. Diafragma kdrgseis adiposi- Samasegselt absoluutne

tase tottu tumestus v&ib nihkuda
Je Graviidsus iles.

4., Keha painutamisel ette

B, PATOLOOGILINE.

I. Ekstrakardisalsed pdhjused.

1. Siidant katva kopsuosa korditumine. .
2, Siidant katva kopsuosa pSletikuline infiltratsioon.
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5.

1.
2.
3.

1.

2.

1.

Fluidotooraks, nii vasak- kui ka parempoolne.
Tagumise mediastinumi suured tuumorid.
Diafragma kdrgseis.

II. Kardiaalsed pdhjused.

Fluidoperikard.

Siideme hiipertroofia v3i dilatatsiocon.

Algstaadiumis v8ib olla suurenenud ainult absoluutne tu-
mestus.

SUDAME RELATIIVSE TUMESTUSE
YINENENINE o

A. FUSIOLOOGILINE.
Inspiiriumis.
B. PATOLOOGILINE.

Kopsu emfiiseemi korral -~ siida eemaldub rindkerest. Sama-~
aegselt diafragma madalseisu tdttu as&fub siida enam ver-
tikaalsemalt.

Diafragma madalseisu korral n#it. asteenikutel v3i ente-
roptoosi korral.

SUDAME RELATIIVSE TUMESTUSE
SUURENEMNINE.

A. PUSIOLOOGILINE.
Ekspiiriumis.

B. PATOLOOGILINE.

Parema koja suurenemise korral relatiivse tumestuse parem
piir nihkub paremale. Imikutel ja viikelastel on sageli
-3 -



2,

3.

5.

6.

raske miidrata relatiivee tumestuse paremat piiri, kuna
Shukese rindkere seina t&ttu vdime tegelikult perkuteeri-
da hoopis hiiluse piirkonna néérmeid.

Parema vatsakese suurenemisel laieneb relatiivne tumestus
mdlemale poole. Samamegselt vdib iilemine piir nihkuda iiles.
Parema vatsakese suurenemise algstaadiumis esineb ainult
parempoolse piiri laienemine. Tavaliselt vdib leida inten-
siivse tumestuse ka rinnaku alumisel kolmandikul.

Vasaku koja suurenemine ei ole tavaliselt perkutoérselt
méératav. Tunduva dilatatsiooni korral relatiivse tumestu-
se iilemine piir aﬂdamakbrva kohal nihkub iiles. Tumestuse
v3ib leida ka III roietevahemikust vasakul (Grocco siimp-
toom). Kuid ka parema vatsakese, eriti tema conus pulmona-—
lis‘'e hiipertroofia ja dilatatsioon vdib anda tumestuse III
roietevahemikus rinnakust vasakul. Vasaku koja suurenemine
on lastel harva nii ulatuslik, et oleks perkussiooniga
kindlakstehtav.

Vasaku vatsakese suurenemisel laieneb relatiivse tumestuse
vasak piir. Tunduva dilatatsiooni korral ililemine piir nih-
kub iiles.

Aordi laienemisel laieneb tumestus paremale II roieteva-
hemikus.

Kopsuarteri laienemisel laieneb tumestus vasakule II roie-
tevahemikus.
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KUULMISORGANI FUSIOLOOGILIS=-
SED OMADUSED.

Auskultatsiooni tulemusi mdjustavad inimese kuulmisorgani

jérgmised fiisioloogilised ise#irasused:

1. Kdrv omab &rritusldve nii heli vdnkesageduse kui ka tugevu-
se (intensiivsuse) suhtes. Seepérast nii mdnedki siidamete-
gevusega seotud vdnked ei ole auskultatsioonil kindlaks-
mé&ratavad .

Kdrva tundlikkus heli sageduse suhtes on suurem kui heli
tugevuse suhtes. Heli vdnkesageduse kasvades kdrva tund-

2.

1i
Se

a)
b)

e)

d)

kkus j&rsult suureneb.

epérast:

erineva kdrgusega, kuid sama tugevusega toone me tajume
kui erineva tugevusega helisid;

et vahet teha kahe heli (siidame toonide ja kahinate vdn-
kesageduse alal) tugevuses, peab iike heli teisest olema
vihemalt 1% - 3 korda tugevam; iiksteisele vahetult mit-
tejérgnevate helide korral on vajalik veelgi suuremat
erinevust. Mainitud asjaolu raskendab toonide ja kahina-
te maksimaalse kuuldavusala mé#ramist, eriti aga nende
tugevuse hindamist diinaamilisel jélgimisel;

vdrdselt hidsti tajume nii toonme (50 - 200 Hz) kui kahi-
naid (200 - 1000 Hz), kuigi viimaste intensiivsus on
tunduvalt madalam;

auskultatsioonil sedastatav tooni vdi kahina tugevnemine
v3i ndrgenemine osutub sageli hoopis vdnkesageduse suu-
renemiseks v31 vihenemiseks.
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3. Tugeva ja kBrge hell korral om raske eristada teist sama-

4.

6.

1.

msegset, kuid ndrka ja madalat heli - nn. maskeerimisfeno~

men, Héit.:

a) tugevalt akisentueeritud II tooni korral on baasil ras-
ke sedastada n8rka ja madalat siistoolset v0i diastool-
set kahinat;

b) kdrge kahina korral on raske kindlaks tehe madpla sage-
dusega tooni. esinemist.

K8rv on ebatlipne iiksikute helide pikkuste ja ajaliste va-—

hekordade mi#ramisel:

a) tavaliselt me ei eralda kahte heli ajalise intervalli-
ga alla 0,05" - 0,07". Kuid peab miirkima, et selles
suhtes esinedb viiga suuri individuaalseid erinevusi;

b) kahe tooni v3i kahina pikkuse v3rdlemine kdrva abil on
ebatiipne;

¢) raskendatud on helide jhrgnevuse kindlakstegemine,
néit. presiistoolset kahinat peetakse sageli siistoolseks
kehinaks.

Mida pikem heli, seda tu;evanini teda tajume, ja vastupi-
di - lihikesed helid on raskemini mé#ratavad.

Kui I tooniga kaasneb siistoolne kahin, siis see I toon kos-
tub nSrgemini kui sama tugev I toon ilma kaasneva kahinata.

AUSKULTATSIOONRI METOODIKA.

Auskultatsiooni tulemus sdltub oluliselt stetoskoobiga

rindkerele vajutamise tugevusest:

a) stetoskoobiga drnalt vajutades kuuleme paremini madala
sagedusega helisid: fiisioloogilised I, II ja III toon,
kardiopulmonaalne kahin, mitraalklapi diastoolne kahin
Jne.;

b) stetoskoobiga tugevalt vajutades on selgemini kuuldavad
kdrgema sagedusega helid: aordiklapi kahinad jt. Seejuu-
res madala sagedusega helid ndrgenevad, vdivad isegi ka-
duda. Kui seda asjaolu ei arvestata, siis v3ib juhtuda,
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50

6.

et haige diinaamilisel jElgimisel on siistoolse kahinma
ndrgenemise v3i tugevnemise t8eliseks pShjuseks hoopis
auskultatsiooni metoodiline ebatdipsus: ebaiihtlane va-
Jutus stetoskoobiga;

c) igas kuulatluspunktis on soovitav auskultatsioonil ste-
toskoobiga enne tugevalt ja seejéirel Srmalt rindkerele
vajutada.

Auskultatsiooni tulemus s&ltub kasutatava instrumendi oma-
dustest. Membraaniga varustatud fonendoskoop ja kdva ste~
toskoop annavad tugevamini edasi kdrgema sagedusega heli-
sid, pehme stetoskoop aga - madala sagedusega helisid.
Seeplirast aordi diastoolseid kahinaid, aga samuti toonide
kahestumist ja vutiriitmi socovitatakse auskulteerida ka fo-
nendoskoobiga.

I tooni muutused baasil ja II tooni muutused tipul ei ole:
iseseisva diagnostilise vilrtusega: mdlemal juhul on tege-
pist edasikandunud muutustega, esimesel juhul - tipult,
teisel juhul - baasilt.

I ja IT tooni eristamine (vt. lk. 43k

Kui esineb II toonis aktsent baasil ja on raske vahet teha,
kag II toon on rShutatud aordil vdi kopsuarteril; toimime
jérgmiselt: guakulteefile siimmeetrilistes punktides'kahel
pool rinnakut teises roietevahemikus rinnakust jérjest kau-
genedes kuni iihel pool II toon tunduvalt ndrgeneb vdi kaob.
Kui n#iiteks teatud kaugusel rimnakust II toon on auskultee-
ritav ainmult (v3i peamiselt) vasakul, diagnoosime II tooni
aktsenti kopsuarteril,; ja vastupidi.

Auskultatsiooni leiu hindamisel ;uleb arvestada kuulmisor-
gani fiisioloogilisi isedirasusi, mis vdivad tunduvalt mdjus—
tada auskultatsiooni tulemusi.

Auskulteerida on wajalik uuritava seistes, selili ja vasa-
kul kiiljel lamades.

Piistiasendis:
a) aktsidentsed siistoolsed kahinad ndrgenevad; valvulaare
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8.

sed ja miiokardiaalsed kahinad ei muutu vdi muutuvaed ta-
-waliselt viéhe - enamastii ndrgenemise suunas;

b) -aordiklapi puudulikkuse diastoolne kahin tugewneb;

¢) II tooni fiisioloogiline aktsent ja fiisioloogiline 18~
hestumine vihenevad tunduvalt voi kaoved téielikult.

Lamades selili:

a) siistoolsed keahinad on paremini kuuldavad;

b) III toon tuleb paremini esile;

¢) II tooni fiisioloogiline aktsent on tavaliselt kuulda
ainult siis, kui patsient lamab;

d) mitrealsuistiku stenocosi diastoolne kahin tugewvneb.

Lamades vasakul kiiljel tugevnevad v8i tulevad esile:

a) mitraalklapi diastoolne kahin, mida v3ib auskulteerida
mdnikord ainult esimese 6 -~ 10 kontraktsiooni ajal pérast
kiiljele pboramist;

b) III toon, eriti esimese 10 — 20 kontrakisiooni viiltel;

c) vahel siistoolne kahin;

d) mitraalklapi orgaanilise puudulikkuse siistoolne kehin
tugevneb.

Diagnostiliselt on oluline jHélgida auskultatsiooni leiu

muutumist seoses hingamisfaasidega.

Inspiiriumis:

a) aktsidentsed kahinad ndrgenevad;

b) tuleb kuuldavale II tooni fiisioloogiline ldhestumine
(hilineb II tooni pulmonaalne komponent);

¢) tugevneb pulmonaalse komponendi hilinemisest pdhjusta-
tud II tooni patoloogiline kahestumine;

d) mitraalstenoosi diastoolne kahin ndrgeneb;

e) trikuspidaalklapi siistoolne ja diastoolne kahin tugev-
nevad (Rivero-Carvallo siimptoom).

f) kardiopulmonaalne kahin tugevneb;

g) pleuroperikardinaalne h&drdumiskahin tavaliselt tugev—
neb; .

h) perikardi hddrdumiskahin v&ib tugevneda.

Ekspiiriumis:

a) viéljahingamisel tekkiv vai tugevnev II tooni l1ldhestumi-
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10.

1.

12,

ne nditab, et II tooni aortaalne komponent hilineb;
b) aktsidentsed siistoolsed kahinad tugevnevad;
¢) perikardi hddrdumiskahin v&ib tugevneda.

Arvestades kdrva filisioloogilisi iseérasusi, tuleb erilise

té&helepanuga suhtuda kahina maksimaalse kuuldavusala

(punctum maximum e. epitsenter) mékramisse:

a) selleks on sageli vajalik haige korduv uurimine, aus-
kulteerides nii lamavat kui ka seisvat haiget;

b) hoolikalt tuleb jélgida, et igas auskultatsioonipunk-
tis stetoskoobi vajutus oleks iihe ja sama tugevusega;

c) kui leibme siistoolse kahina prekordiaalsel alal ja sa=-
masegselt “esineb ilmme siistoolne kahin kaelal, sub- v3i
supraklavikulaarsel alal ja kui pea teatud asendi kor-
ral (ptdrates pead ette v3i taha vdi kiilgedele) Onnes~—
tub esile kutsuda kahina ndrgenemist v&i kadumist siida-
me kohal, siis uuritaval patsiendil asub siistoolse ka=-
hina p. maximum hoopis kaelal v8i sub- v3i supraklavi-
kulaersel alal ja kahin siidame kohal on siia edasi kan-
dunud (l#hemalt vt. lk. 71 ); :

d) mida noorem laps, seda raskem on mi#rata kahina maksi-
maalset kuuldavusala; imikutel ja véikelastel on see
sageli vOimatu: siidame ja rindkere ealiste isedrasuste
tdttu kostub auskultatsiooni leid peaaegu iihtlaselt ko-
gu prekordiaalsel alal.

Kahina'tuguvnemine pole tingimata seotud slidame kahjustuse
siivenemisega, nagu sageli ekslikult arvatakse. Miickardi
seisundi paranemisel, vatsakeste kontraktsioonide tugevne-
misel tugevnevad tavaliselt ka orgaanilised valvulaarsed

kahinad.

Siistoolse kahina ndrgenemine v3i tugevnemine raviperioodi
védltel ei ole aluseks, et kahinat lugeda valvulaarseks vdi
miokardiaalseks. Muutuvad on ka aktsidentse kahina tekkeks
vajalikud tingimused!

Kahina uurimisel tuleb kirjeldada tema

a) lokalisatsiooni ja edasikandumist,
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b) ajalist esinemist,
¢) kestust,
d) tugevust,
e) sagedust,
£) timbrit.
(Léhemelt vt. 1k.62 ).

Joon. 11.
Siidameklappide projektsi-
oon rindkerele ja auskul-
tataiooni kehad
1 = valvule mitralis
- valvulae aortales
valvulas tricuspidalis
- valvulae pulmonales

A" T )
!

13, Auskultatsioonil on otstarbekas kontsentreerida tihele-
panu siidametsiikli iiksikutele faasidele allpool esitatud
jérjekorras (selektiivme auskultstsioon.. vt. ke lk.88-89)
a) I toon, 4
b) II toon,
¢) siistol (intervall I ja II tooni vahel),

d) diastol (intervall II tooni ja jHrgneva kompleksi I
tooni vahel).



SUDAME TOONID.

I. I toon.

Komponendid:
1. Atrioventrikulearklappide sulgumine.
2. Semilunearklappide avanemine.
3. Vatsakesie milokardi vdnked.
4. Aordi je kopsuarteri algosa vinked.
Auskulteeritavat heli tekitaved teine ja kolmas komponent.

II. II toon.

Komponendid:
1. Vatsakeste muskulatuuri 188gastumisel tekkivad vonked.
2. Semilunaarklappide sulgumine moodustab II tooni peamise
088,
Fiisioloogilistes tinginﬁates eelneb II tooni aortaalne
komponent pulmonaalsele. ;
3. Atrioventrikulaarklappidc avanemine tekitab ndrgad kdrge
sagedusega vdnked II tooni 1lGpul.
4., Aordil ja kopsuarteri algosa seina vinked.

III. III toon.

III tooni tekkimine pole 1ldplikult selgunud. PShjusena
oletatakse atrioventrikulaarklappide ja vasaku vatsakese vib-
raitsioone diastoli algul. Mdned uurijad piiiavad III tooni te~-
ket seostada atrioventrikulearklappide avanemisega. Uhisel
arvamusel ollakse selles suhtes, et III tooni tekkimine on
seotud vasaku vatsakese kiire téditumisega diastoli algul. :
‘Sellest tulenevalt nimetatakse III tooni ka t#itumistooniks.
Umbes 20 = 50 %1 tervetel lastel vdime auskulteerida III
tooni, fonokardiograafi abil on sedastatav 75 - 80 %1
juhtudest. Téiskasvanutel (iile 40 a.) hinnatakse III tooni
alati kui patoloogfliat siimptoomi, mis viitab vatsakeste too=
nuse langusele.
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Auskulteerides tipul v3i selle léheduses, kuuleme 0,1 -
042" pérast II tooni madalat, pehmet ja ndrka heli, mis tun-
dub nagu II tooni kajana. On tugevamini kuuldav seliliasen—-
dis, veel paremini uuritava lamades vasakul kiiljel. Bsimese
10 - 20 kontraktsiooni véltel p#rast pikaliheitmist vdi va-
sakule kiiljele pStramist III toon tavaliselt tugevneb, va-
hel vdib ainult siis tekkida. Mdnikord on III toon selgemini
kuuldav, kui uuritav lamab selill iilestdstetud jalgadega.
III toon tugevneb bradiikardia korral ja ekspiiriumis, eriti
selle algul. Valsalva katsuga tavaliselt ndrgeneb. Fiiiisilise
pingutuse jtrel algul ndrgeneb, siis tavaliselt tugevneb,
vdrreldes rahuliku seisundiga.

III tooni tuleb eristada:

1. protodiastoolsest galopiriitmist (vt. lk.60),

2, mitraalklapi avanemispldksatusest (vt. lk. 112 ),

3. diastoolsest kahinast,

4. II tooni kahestumisest (vt. lk. 50 ja114 ),

5. adhesiivsete perikardiitide korral diastoli algul tekki-
vast helist (vt. lk. 61 ja 1lk. 116 ).

III tooni tugevnemine koos teiste vastavate tunnustega
moodustabki protodiastoolse galopiriitmi (vt. lk.60 ).

III toon tugevneb sageli akuutsete miiokardiitide kor-
ral - rélgitakse nn. galopeerivast III toonist. Miiokardiiti-
de korral on oluline jHélgida III tooni muutumist ravi k#i-
gus: III tooni nargenemine v&ib olla ainsaks paranemisele
viitavaks siimptoomiks auskultatoorses leius. PShjusena tuuak-
se esile vatsakeste toonuse muutumist: tervetel lastel on
vatsakeste toonus hea ja seetd3ttu nende 133gastumine diasto-
1i algul toimub aeglaselt, tekib madal, pehme ja 3rn III
toon; vatsakeste toonuse langedes, néiteks miiokardiidi taga-
jérjel, nad 188gastuvad kiirelt, tekib tugev ja kdrge sage-
dusega heli - nn. galopeeriv III toon (vt. lk., 54=55 ja
BE ).
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IV, IV toon

tekib vatsakeste aktiivsel t#itumisel kodade siistoli ajal,
8. 0., diastoli 18pul enne I tooni. Tépne tekkemehhanism ei
ole kdesoleval ajal teada. Tavaliselt ei ole IV toon auskul-
tateioonil sedastatav, atrioventrikulaarsete blokaadide kor-
- ral vBib ménikord muutuda kuuldavaks. Kuuleme drna, tuhmi ja
suhteliselt pikka tooni diastolis, enne I tooni. Maksimaalne
kuuldavusala asub siidame tipu ja rinnaku vahelisel alal. M3d-
nikord on kuuldav ka hiipertiireoosi v&i kiifoskolioosi korral,
mida sellisel juhul sageli peetakse presiistoolseks kahinaks.
IV tooni tugevnemine koos teiste vastavate tunnustega moodus-~
tab presiistoolse galopiriitmi (vt. 1k.59 ).

- A FL R OoN-T  BRESEERNTIR-R 5

: Didaktilistel kaalutlustel on otstarbekas siidame toone
vdrrelda silpidega:
tipul -~ tam-ta ehk dum-dak
baasil - tam-ta ehk dum-dak
I toon on vdrreldes II tooniga:

1) ajaliselt pikem ja

2) madalama sagedusega;

3) I ja II tooni vahel on liihike paus - siistol, II tocni ja

~ jérgneva I tooni vahel on pikem intervall - diastol. Xuid
tahhiikardia v8i mehhaanilise siistoli pikenemise korral on
selle tunnuse abil toone raske eristada;

4) tipul kostub tugevamini I toon, baasil - II toon;

5) I toon on siinkroonne tiputduke 1. faasiga (vt. 1lk.5 );

6) kui tiputduge ei ole médiratav, v3ib kasutada unearteri
palpatsiooni. Siinjuures tuleb silmas pidada, et tegeli-
kult unearteri pulss veidi hilineb, vdrreldes I tooniga;
bradiikardia korral unearteri pulss jérgneb kohe I tooni-
le. Tahhiikardia korral ei ole ajaline erinevus mérgatav -
I toon ja unearteri pulss tunduvad téiesti siinkroonsete-
na;
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Joon. 12,
Sidametoonide ajaline vahekord teiste néditajatega (koosta-



tud kirjanduse andmetel).
Vertikaal jooned:

- vatsakeste elektrilise siistoli algus.

- rdhu tdusu algus vatsakestes = I tooni algus.

- I tooni pdhikomponendi algus = bikuspidaalklappide sul-
e

: gumine .
- I tooni pShikomponendi 18pp = semilunaarklappide avane-
mine.
-~ kiire vidljutuse 1ldpp.
= II tooni algue = semilunaarklappide sulgumise algus (aor-
diklappide sulgumine).
-~ semilunaarklappide sulgumise 13pp (pulmonaalklappide sul-

gumine ).
=~ bikuspidaalklappide avanemine.-
-~ IIT toon.
10 - kodade elektrilise siistoli algus.

Intervallid:

a+b+c+d+e = Q=—=II toon = vatsakeste siistol; mehhaaniline siis-
tol (Blumberger).

b+c+d+e = vatsakeste siistol (Wiggers).

a elektropressoorne latentsus (Schiitz); elektromeh-

haaniline latentsus (Cerletti, Weissel).

Q—I toon = transformatsiooni aeg ehk nn. aukso-

tooniline kontraktsioon (s. o. isomeetriline +

isotooniline komponent) (Holldack); elektroiso-

meetriline latentsus (Schiitz); elektropressoorne

latentsus (Cerletti, Weissler).

aeglane rdhu tdus (Laszt, lﬁller;.

r8hu tdusu aeg (Holldack, Schiitz);
. isomeetriline kontraktsioon (Schiitz);

/ kiire r&hu tdus (Laszt, Miiller).
b+e = pinge arengu faas (Schiitz); isomeetriline kont-
rakteioon fgiggers).

a+b+c = pinge arengu faas (Meiners).

€a+b+o+d+e)-(d+o+f) = pinge arengu faas (Blumberger).

a+b+c)~f = pinge arengu faas (Maass).

WO <= oV W=

a+b

(<-4
LI

dve+f = viljutusfaas éBlunber r, Maass).

d+e = véljutusfaas (Wiggers). -
d = maksimaalne (kiire) v#ljutus. .

o = redutseeritud (aeglane) v#ljutus.

f+g+h+i+k = vatsakeste diastol.

g = isomeetriline 133gastus e. isomeetriline diastol.
h = vatsakeste kiire t#itumine.

i = vatsakeste aeglane t#itumine; diastaas (Wiggers).
k = kodade kontraktsioon. L
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7) radiaalpulssi v&ib ; tooni mééramiseks kasutada ainult

8)

1.

bradiikardia korral.

Pulss radiaalarteril hilineb umbes 0,173 vdrreldes I too-
niga, seega tahhiikardia korral v&ib radiaalpulss ajaliselt
olla ligemal hoopis II-toonile. Kuid ka bradiikardia korral-
v3ib ajaline erinevus I tooni ja radiaalpulsi vahel osutu-
da segavaks toonide eristamisel;

tugeva tahhiikardia korral, eriti kui samaaegselt esineb
ariitmia, v3ib I ja II tooni eristamine osutuda praktili-
selt v3imatuks. Sellistel juhtudel saab toonid eraldada
alles pérast tahhiikardia mdddumist (néit. digitalise toi-
mel) v3i fonokardiograafi abil.

SUDAME TOONIDE TUGEVUSE
MUUTUSE D.

A. SUDAME TOONIDE TUGEVUST MOJUSTAVAD FAKTORID.

Vatsakeste kontraktiilne funktsioon.

Mida energilisem on siistoolne kontraktsioon, seda tugevam
on I toon, ja vastupidi. Kuid toonide tugevus ei ole alati
paralleelne vatsakeste kontraktsiooni energiag&. Toonide
tugevnemise v3i ndrgenemise pdhjal v&ib vatsakeste kont-
raktsioonienergia iile oletusi teha ainult suure ettevaa-
tusega, silmas pidades k&iki toone mdjustavaid faktoreid:
a) kontraktsioonist osavgtvate lihaskiudude hulka,

b) kontraktsiooni kiirust. Mida kiiremini toimub pinge
areng kontraktsiooni isomeetrilises faasis, seda tuge-—
vam on I toon, ja vastupidij;

¢) vere hulka vatsakestes siistoli algul. Mida vihem on
verd vatsakestes siistoli algul, seda tugevam on I toonj;

d) isomeetrilise faasi olemasolu. Selle ndrgenemisel vbi‘

puudumisel I toon ndrgeneb vdi kaob.
Klappide seisund.

Elastsete omaduste vidhenedes siisteemi vdnkev3dime samuti

- véheneb. Jérelikult: pdletikuliselt v3di sidekoeliselt in-
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filtreerunud klapid pdhjustavad vastava tooni ndrgenemi-
‘se. Sama tulemuse annab klappide osaline hévinemine klap-~
ﬁide puudulikkuse korral.
" 3. R6hkude vahe vasaku ventriikuli ja aordi ning parema vent-

riikuli ja kopsuarteri vahel.

4., Toonide iiksikute komponentide ajaline vahekord.

5. Siidame ja stetoskoobi vahel olevate kudede isedirasused.

6. Siidame l&heduses asuvate kudede ja organite seisund.

B, ESIMESE JA TEISE TOONI TUHMUMINE.
I. Ekstrakardiaalsed pdhjused.

1. Tugevalt véljendunud nahaalune rasvpolster rindkerel sii-
dame kohal,

20 Tugevalt arenenud lihaskond rindkerel.

3. Subkuteanne emfiiseem siidame kohal.

4 . Tuumor siidame kohal.

5¢ Fluidoperikard ja perikardi liited.

6. Vasakpoolne eksudatiivne pleuriit.

7. Miiksodeem.

8. Kopsu emfiiseem.

9. Umar rindkere ja sellest tingitult siidame suhteliselt sii-
gav asetus.

10. Sligav inspiirium.

.

II. Kardiaalsed pdhjused.

1. Miokardiit.

2, Miiokardi diistroofia.

3. Miiokardi skleroos ~ lihasrakud asenduvad armkoega.
4. Miiokardi infarkt. :
5. Verekaotus, aneemia - halveneb miiokardi toitumine.
6. Kardiovaskulaarne dekompensatsioon.

7+ Kollaps, Aokk, agoonia.

Peamiseks I tooni ndrgenemise pdhjuseks on vatsakeste
kontraktsioonist osavdtvate lihasrakkude arvu viéhenemine, pin-
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ge arengu aeglustumine isomeetrilises faasis. Samaaegselt
esinev siistoolse mahu vihenemine, rdhkude vahe viheneming
vatsakeste ja neist léhtuvete suurte veresoonte vahel dias-
toli algul pShjustadb ka II tooni ndrgenemise.

C. ESIMESE JA TEISE TOONI TUGEVNEMINE.
I. Ekstrakardiaalsed pdhjused.

1. Ohuke rindkere sein.

2. Stidant katva kopsu korditumine.

3. Diafragma kdrgseis.

4., Kere painutamisel ette.

5. Tuumor tagumises keskseinandis.

6., Pneumoperikard.

7. Siidant katva kopsu p8letikuline infiltratsioonmn.
8, Suur kavern siidame léheduses:

9. Rohke-ti.gaaii Maos .

II. Kardiaalsed pShjused.

’

1. Erutumisel ja fiiisilistel pingutustel.

2. Tahhilkardia - iiksk3ik millisel pShjusel: palavik, tiireo-
tokeikoos, Hrritumine, fiilieiline pingutus jne.

3. Siidame hiipertroofia.

P8hjuseks on vatsakeste kontraktsiooni kiirenemine. II
toon tugevneb siis, kui samaaegselt suureneb siistocolne maht
Jja arteriaalne vererdhk.

D. BSIIBSE‘TOOHI NORGENEMINE TIPUL.

1. Mitraalklapi puudulikkus.
2. Aordiklappide puudulikkus.
3, Trikuspidaalklappide puudulikkus.
4, Pulmonaalklappide puudulikkus.
5. Poksilised, degeneratiivsed v&i p&letikulised muutused
miiokardis.
6. PQ = 0,20" ~ 0,25",
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E. ESIMESE TOONI AKTSENT BAASIL.

Aordi vdi kopsuarteri laienemisel v3ib I toon baasil
tugevneda, mille pShjuseks on I tooni 4. komponendi tugewvme-
mine.

P. ESIMESE TOORI AKTSENT TIPUL.
N
1. Mitraalsuistiku stenoos.
2, Trikuspidaaleuistiku stenoos.
3. Vasaku vatsakese hiipertroofia.
4. Ekstrasiistolid.
5. Tahhiikardia.
6. PQ<0,14" v81 = 0,25".
7. Tiireotoksikoos.
8. Neurotsirkulatoorne asteenia.

G. MUUTLIKU TUGEVUSEGA I TOON TIPUL.

1. Totaalne atrioventikulaarne bloiaad.
2. Kodade laperdus.

H. ESIMENE JA TEINE TOON MUUTLIKU TUGEVUSEGA.
\
1. Kodade virvendus.
2. Ekstrasiistolid.

I. TEISE TOONI NORGENEMINE BAASIL.

I. Teises rqietevahemikus rinnaku paremal serval.

1. Aordiklappide puudulikkus.
2. Aordisuistiku stenocos.

II. Teises roietevahemikus rinnaku vasakul serval,

1. Pulmonaalklappide puudulikkus.
2. Pulmonaalsuistiku stencos.
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Siinjuures tuleb arvestada, et aordiklappidest tingitud
II tooni ndrgenemine on vihesel méifiral sedastatav ka teises
roietevahemikus vasakul, ja vastupidi.

J. TEISE TOONI AKTSENT BAASIL.

Kaua kestev aktsent aordil v3i kopsuarteril lubab ole-
tada rdhu tdusu kas aordis vdi kopsuarteris ja vastava vat-
sakese hiipertroofiat. Kuid vatsakese hiipertroofiale ei kaas-
ne alati II tooni aktsenti, n#éit. aordiklappide puudulikkuse
korral. II tooni aktsent baasil on ainult siis patoloogiline,
kui ta piisib ka piistiasendis (Gegesi Kiss, Szutrély).

I. Teises roietevahemikus rinnaku paremal serval
(vahel manubrium stern'i kohal),‘a. 0. II tooni aktsent aor-
dil.

1. Koik aordisisese rdhu tdusu juhud.
2. Aorta ascendensi dilatatsioon.
3. Ealise isedrasusena vanematel inimestel.

II. Teises vdi kolmandas roietevahemikus rinnaku
vasakul serval, s. o. II tooni aktsent kopsuarteril. Samaaeg-
selt esinev II tooni kahestumine raskendab aktsendi kindlaks-—
tegemist. Kui siidame tipp ei ole moodustatud parema vatsake-
se poolt ja kui II tooni kahestumine on hésti sedastatav ka
tipul, siis v&dib seda lugeda kindlaks Yohu t3usu tunnuseks
viéikeses vereringes (Leatham). P8hjus: *8hu t3us pulmonaal-
arteris.

Esinebs

1) mitraalsuistiku stenoos,

2) mitraalklapi puudulikkus, .
*3) kopsuemfiiseem,

4) kopsutuberkuloos,

5) bronhoektaasiatdbi,

6) pleura laiaulatuslikud liited,

7) pneumoskleroos,

8) vasaku vatsakese pupdulikkue,
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9) rindkere deformatsioonid (kiifoos, skolioos jm.),
10) fiisioloogilise isedrasusena lastel ja noortel kuni 25

eluaastani: pdhjusena oletatakse, et kopsuarter asub
rindkerele ligemal ja r3hk aordis on madalam kui téis-
kasvanutel.

FOORIDRE TANBRITE MUUTUSED .

Paukuv (plaksuv) I toon esineb tipul mitraalstencosi kor-

ral (léhemalt vt. 1k.101 ).

Kolav I toon tipul:

a) tugev neurogeenne tahhiikardia (mittepiisivalt):

b) alati vahenditul auskultatsioonil.

Ebapuhas I toon tipul:

a) mitteselgelt tajutav I tooni ldhestumine, eriti kui
samasegselt I toon on ndrgenenud. Esineb tavaliselt
miilokardi kahju’s’"tuse korral, kuid mdnikord ka téiesti
tervetel, sagedamini noortelj

b) lithike ja ndrk siistoolne kahin,

c) sklerootilised protsessid miiokardis,

d) miiokardiit.

Metalse kdlaga ja aktsentueeritud II toon aordil
esineb sageli tugevate aterosklerootiliste muutuste kor-
ral aordis.

TOONIDE LOHESTUMINE JA
KAHESTUMINE.

Léhestunud ja kahestunud toone on opstarbekae vdrrelda

silpidega:

normaalselt: tam-ta, tam-ta.

I tooni ldhestumine: tra-ta.

II tooni l8hestumine: tam-tra.

I tooni kahestumine: tamta-ta.

II tooni kahestumine: tam-tata.

Fiisioloogiliselt vdib esineda toonide 1dhestumine, har-

vem kahestumine.
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Toonide fiisicloogilisele 1l&hestumisele on iseloomulik:
a) ‘esinemise labiilsus,
b) muutub seoses hingamisfaasidega,
¢) muutub seoses kehaasendiga,
d) muutub fiitisilistel pingutustel.

A, BSIMESE TOONIL LOHESTUMINE JA KAHESTUMINE TIPUL.
/
Pohjuseks on vatsakeste asiinkroomiline tdbtamine ja sel-
lest tulenev atrioventrikulaarklappide mitteiiheaegne sulgu-
mine,

I. Fiisioloogiline.

Esineb tavaliselt ekspiiriumi 18pul v&i inmepiiriumi al-
gul. Muutused hemodiinaamikas -~ vere Juurdevoolu erinevu;ed
Obnesveenidest ja kopsuveenidest on pdhjuseks vatsakeste
asiinkroonilisele tegevusele.

Pidev I tooni ldhestumine v3ib esineda asteenilise keha-

ehitusega v8i vegetodiistooniliste kaebustega, peamiselt noor-
tel patsientidels

II. Patoloogiline.

1. Hisi kimbu, tavaliselt parema sééire totaalne blokaad.
2. Aordiklappide ppudulikkus.

3« Arteriaalne hiipertoonia.

4. Kardiovaskulaarne dekonpensatsiobn.

5. Tireotoksikoos. ;

6. Raske aneemia.

‘

B. TEISE TOONI LOHESTUMINE JA KAHESTUMINE BAASIL.

Pdhjuseks on aordi~ ja pulmonaalklappide mitteiliheaegne
sulgumine. ; -
"Kui II tooni 1l8hestumine vdi kahestumine tekib vdi tu-
gevnedb siigaval véljahingamisel, hilineb II tooni aortaalne
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komponent (nn. peradoksaalne l3hestumine vdi kahestumine).
Sissehingamisel suureneb parema vatsakese 138gimaht, pikeneb
‘slistoll véljutusfaas. Selle tulemusena hilineb II tooni pul-
monaalne komponent, l#henedes aortaalsele vdi liitudes selle~
ga. Kul haige diinaamilisel jhlgimisel leiame, et paradoksasl-
ne ldhestumine v8i kahestumine fikseerub, s. t. ei muutu enam
seoses hingamisfaasidega, siis vdime diagnoosida parems vatsa~-
kese puudulikkuse tekkimist. Venoosse juurdevoolu suurenemise~
le ei jérgne enam parems vatsakese 136gimahu suurenemist, va-
hemaa II tooni pulmonaalse ja aortaalse komponendi vshel ei
muutu - II tooni ldhestumine vdi kahestumine fikseerub.

Kui II tooni ldhestumine v3i kshestumine tugevneb vdi
tekib siigaval sissehingamisel, hilineb II tooni pulmonzalne
komponent (v8i II tooni aortaalne komponent tekib tavaliselt
varem). II tooni ldhestumise v&i kahestumise fikseerumine lu=-
bab ka siin diagnoosida parema vatsakese puudulikkuse tekki~
mist analoogilistel pdhjustel nagu II tooni paradoksaalse 15~
hestomise vdi kahestumise korral.

I. Fiisioloogiline.

Esineb lastel, harvem t#iskasvanutel, ainult sissehinga-
misel. Fisioloogilist kahestumist iseloomustab kadumine vd&i
tunduv ndrgenemine piistiasendis (Gegesi Kiss, Szutrély).

II. Patoloogiline.

Kui samsaegselt on- II tooni iiks komponentidest tugevasti
aktsentueeritud, siie see raskendab tunduvalt kahestumise kuu-
latlust. Sellistel juhtudel on mdnikord II tooni kahestumine
kergemini sedastatav, kui kuulatleda II tooni maksimaalsest
kuuldavusalast veidi' kaugemal, néit. isegi tipul.

1, Hilineb IT tooni pulmonsalne komponent:

a) mitraalklappide puudulikkus. II tooni aortaalne
komponent tekib tavalisest varem vasaku vatsakese
siistoli tiihjenemisfaasi lihenemise tdttu. Kui aga
esinevad paisunghud viikeees vereringes ja rdhu
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t3us kopsuarteris, v3ib lisanduda ka pulmonaalse kom-
ponendi hilinemine;

b) mitraalsuistiku stenocos,

c) véikese vereringe hiipertoonia,

d) pulmonaalsuistiku stenoos,

e) Hisi kimbu parema stiéire kompleetne blokaad,

f) miiokardiit.

II tooni pulmonaalne komponent hilineb kas parema vatsa=
kese siistoli. pikenemise, (pais viéikeses vereringes, pulmonaal-
suistiku stenocos) vdi parema vatsakese siistoli alguse hiline-
mise ja kontraktsiooni aeglustumise t&ttu (Hisi kimbu parema
sélire blokaad). Miiokardiidi korral v&ivad need momendid esi~
neda kas eraldi vdi koos.

2. Hilineb II tooni aortaalne komponent:
a) aordisuistiku stenocos,
b) Hisi kimbu vasaku s#ére kompleetne blokaad,
¢) miiokardiit.

II tooni aortaalse komponendi hilinemise pdhjuseks on
kas vasaku vatsakese siistoli pikenemine (éordisuistiku ste-
noos) vdi vasaku vatsakese siistoli alguse hilinemine koos
kontraktsiooni aeglustumisega (Hisi kimbu vasaku séére blo-
kaad). Miokardiidi korral vdivad esineda mdlemad pdhjused.
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GALOPIRUTM.
A. ULDOSA.

Sagell peetakse galopiriitmiks igasugust kolme heliga
ritmi; nagu néiteks: I vdi II tooni kahestumine jt. K u i d
mitte 1 g a46ungane ol no hal i g
ritm eAid ole galopiritme.

Galopiriitm on selline kolme heliga riitm, kus esimesele
ja teisele toonile lisandub kolmas heli, mis ei ole ei I ega
II tooni Kahestumine ja mis siistoolse galopiritmi ajal asub
sliistolis I ja II tooni vahel; diastoolse galopiriitmi moodus-
tab kas fiisioloogilise III tooni teatud tugevnemine vdi IV
tooni kuuldavaks muutumine.

Alati pole kindlalt vdimalik vahet teha, kas on tegemist
filisioloogilise galopiriitmiga (s. o. filisioloogiline III toon)
v3i patoloogilise galopiriitmiga. Ja kuna galopiriitmi on har-
jutud pidama alati patoloogiliseks, siis on soovitatud hoo-
piski loobuda terminist "galopiriitm" ja kasutada selle asemel
mdistet "kolmikriitm" (ingl. k. triple rhythm), mis jaguneb
fiisioloogiliseks ja patoloogiliseks (Evans, Lian).

Paljud autorid peavad galopiriitmiks ainult diastoolse
lisatooniga riitmi. Kuna auskultatsioonil, eriti tahhiikardia
korral on sageli raske eristada protodiastoolset galopi pre-
siistoolsest, siis mdned autorid (A. M. Sigal jt.) samastavad
need mdlemad variandid ja réégivad ainult ilhest galopiriitmi
variandist, mis A. M. Sigali jérgi kannab presiistoolse galo-
piriitmi nime. Ka Suure meditsiinilise entsiiklopeediaga kaasas
oleval grammofoniplaadil esitatakse galopiriitmina ainult pre-
slistoolset galopiriitmi. Taolise seisukohaga, mis v&ib tekki-
da iiksnes fonokardiograafia alahindamise tulemusena, ei saa
mitte kuidagi ndustuda. FKG abil alati ja kuulatlusel enami-
kul juhtudel (vélja arvatud summatsioonigalopp) osutub siis-
ki vdimalikuks eristada presiistoolset galoppi protodiastool-
sest. Teeksime suure vea, kui me ei arvestaks diastoolse gaé
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lopiriitmi kahe variandi t#iestl erinevat patogeneetilist ja
diagnostilist tdlgendust. Presiistoolne galopiriitm tekib seo—
ses vatsakeste siistemaatilise domineerivalt siistoolse) iile-
koormuse tulemusena suure ja vidikese vereringe hiipertoonia,
aordistenocosi ja pulmonaalstencosi vdi ka miiokardiidi korral
Jja tavaliselt on seoses rdhu tdusuga vasakus kojas. Kuid pro-
todiastoolne galopiriitm on vasaku, mdningatel juhtudel ka pa-
rema vaisakese diastoolse iilekoormuse tunnﬁaeks,;mia vdib
esineda n#iteks akuutse miliokardiidi vdi mitraal- Jja aordi-
klapi puudulikkuse korral.

Laialdaselt levinud arvamus viéiga halva prognoosi kohta
galopiriitmi korral pdhineb kuulatluse andmetel. Ténu fonokar-
diograafiale on tdpsustunud nii galopiriitmi iiksikute vormide
eristamine kui ka nende prognostiline téhendus. Ttbdes, kus
n#éidati, et galopiriitmiga haigetest valdav enamus suri paa-
ri-kolme aasta jooksul, kasutati diagnostilise meetodina ai-
nult auskultatsiooni ja haigete seas o0lid lilekaalus presiis—
toolse galopi juhud. Galopiriitmi, peamiselt presiistoolset,
iseloomustatakse sagell kui siidame appikarjet. Taoline hin-
nang on kehtiv ka ténaplieval, kuigl presiistoolse galopi prog-
noos pole nii halb nagu varemalt arvati. Galopiriitmi, eriti
tema presiistoolse variandi esinemisel on vajalik teostada in-
tensiivne ravi, eriti siidamegliikosiididega.

Komplitseeritum on protodiastoolse galopiriitmi kiisimus.
Pole veel vilja sbbtatud - kui see iildsegi osutub vdimali-
kuks - kindlat kriteeriumit fiisioloogilise III tooni ja pro- 1
todiastoolse galopiriitmi eristamiseks. Mdned autorid peavad |
III tooni esinemist alati protodiastoolseks galopiriitmiks j
(Gegesi Kiss, Szutr‘iy, Leatham jt.), kuulatlusel tugevat IIij
tooni peetakse alati patoloogiliseks (Keith, Rowe, Vlad). Pa-
toloogiline III toon on galopiriitmi korral tugevam, kdrgema
sagedusega ja piisivam fiisioloogilisest III toonist, mida
teatud miitiral on vdimalik arvestada ka kuulatlusel, parenini
aga fonokardiogrammil. Kuid real juhtudel on ka FKG abil ras—
ke vahet teha fiisioloogilise III tooni ja galopiriitmi vahel.
T3enHoliselt el olegi mingit absoluutset ja teravat piiri,
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vaid fiisioloogilise I1I1I tooni eristamine patoloogilisest
peab toimuma igal iiksikul juhul individuaalselt, arvestades
komplektselt kogu kliinilist leidu. Ka tugeva III tooni voi-
me lugeda fiisioloogiliseks, kui ta esineb juba pikemat aega
Ja mitmekiilgne kliiniline uurimine ei too esile tunnuseid,
mis ludbakeid kinnitada oletust miiekardi kahjustuse kohta.
Vastupidi, ja seda kinnitavad meie tihelepanekud,ka suhteli-
selt ndrga III tooni vdime lugeda patoloogiliseks, kui ta te-
kib kas milokardiidi kujunemisel ehk juba olemasoleva miiokar-
di kahjustuse siivenemisel v3i, esinedes miiokardiidi korral,
kaob koos kliinilise paranemisega. Siinjuures on eriti olu-
line III tooni muutuste pikemaajaline jHlgimine. Miiokardi
kahjustueega haigel kindlakstehtav III tooni ndrgenemine néi-
tab vatsakese diastoolse iilekoormuse vihenemist, tema kont-
raktsioonide tugevnemist. Kuid III tooni tugevnemine ja kdr-
gesageduslikuks muutumine on kindlaks tunnuseks, mis néitab
vatsakeste (v8i vatsakese) miiokardi seisundi halvenemist,
vatsakese diastoolse ililekoormuse suurenemist, mis sageli eel
neb v3i esineb samaaegselt relatiivse mitraalstenoosiga, né#i
teks vasaku vatsakese insufitsientsi korral.

Varematel aastatel levinud arvamus, et galopiriitmiga
kaasneb alati kas tahhiikardia (Huschard) vdi siidame iiksikute
osade hiipertroofia (Potain), ei ole uuemate uurimuste pdhjal
kinnitust leidnud. Kuigi enamikel juhtudel vdib leida nii

 tehhiikardia kui ka siidame iiksikute osade suurenemise, ei ole

- siiski pdShjendatud nende esinemist lugeds galopiritmi diag-

F noosi eeltingimuseks, nagu seda teeb A. M. Sigal ja veel md-

- ned autorid. Kliinilised téhelepanekud, eriti aga fonokardio-

| graafilised uuringud, on kindlalt{ n#idanud, et real juhtudel
galopiriitm, eriti sageli just tema protodiastoolne variant,

- gsinob ka bradiikardia korral.
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B. SUSTOOLNE GALOPIRUTM.

I. Protosiistoolne galopiriitm.

-

Siistoolse galopiriitmi moodustab siistoli algul esinev
lisatoon -~ siistoolne pldks (ingl. k. systolie click) - mis
on kuuldav lihikese, kuid tugeva pldksuna. S3ltuvalt genee-
sist ja kliinilisest téhendusest eristatakse aordi siiestoolne
pldks ja kopsuarteri siistoolne pldks. Diagnoetiliaelt on olu-
line ainult siistoli algul esinev pldks. Sageli esitatakse
slistoolse pldksuna ainult siistoli algul esinevat lisatooni
(Minhas, Gasul), mida nimetatakse ka ejektsiooni tooniks
(Leatham). Tekib 0,06" -~ 0,14" pérast I tooni (FKG). Oleta-
takse, et siistoolne pldks on I tooni muundunud komponent, mis
on seotud semilunaarklappide avanemisega ja suurte veresoon~
te seina vingetega.

1. Aordi siistoolne pldks.

Aordi siistoolse pldksu maksimaalne kuuldavusala asub ta-
valiselt tipu kohal, harva III ~ IV roietevahemikus rinnaku
vasakul serval, veel harvem II roietevahemikus paremal. Siis- j
toolne pldks ei muutu seoses hingamisfaasidega; sageli aetak-
se segl I tooni kahestumisega v&i presiistoolse galopiriitmiga,
mdnikord aga peetakse tugevnenud I tooniks.

Siistoolne pldks aordil esineb jérgmiste patoloogiliste
seisundite korral: ‘

*1) omandatud aordiviitsiumid. On leitud kuni 75 %1 aor-
disuistiku kerge stencosiga ja 25 %1 - tugeva ste-
noosiga haigetel (Wood). Kombineeritud viitsiumi kor-
ral AI domineerimisel esineb sagedamini kui illekaalu-
kalt AS korrale. On leitud ka AI puhul. Lastel esineb
suhteliselt harva (Keith, Rowe, Vlad);

2) aordi laienemine kongenitaalsete arengurikete, n#i- ;

teks truncus arteriosus communis, Fallot’ tetraadi, .
pulmonaalatreesia vdi aordi koarktatsiooni korral; !

3) tugevalt viljendunud aordi dilatatsioon kas hﬁpert004

niatdve vdi arterioskleroosi tulemusena;

4) aordi aneuriism.
56—
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pldks,

AP - avanemispldksatus,
MP -~ mesosiistoolne
PP - protosiistoolne pldks.

Ja distoolsed lisatoonid.

’
galopp,
VG - vatsakeste falopp,
PK - perikardiaalne plsks,

Joon. 13. Siistoolsed
KG -~ kodade

I, II, III, IV - siidame toonid



2, Kopsuarteri siistoolne pldks.

Kopsuarteri siistoolne pldks on enamasti auskulteeritav
kogu prekordiaalsel alal, punctum maximum'iga baasil, tavali-

selt II

= III roietevahemikus vasakul parasternaalselt. Tu-

gevneb ekspiiriumis ja ndrgeneb vdi kaob inspiiriumis.
Kopsuarteri siistoolne pldks esineb jhrgmiste patoloogi-
liste seisundite korral.

1)

2)

mitraalsuistiku orgaanilise stenoosi korral on lei-
tud kopsuarteri siistoolset pldksu 10 %~1 haigetest
(Kunos, Garan). MS korral siistoolne pldks on véikse
vereringe hiipertoonia kindlaks tunnuseks. Kui aga
rdhk vasakus kojas tunduvalt tduseb, siis siistoolne
pldks vdib liituda hilinenud I tooniga. Sellistel
Juhtudel tuleb siistoolne pldks kuuldavale alles pé-
rast MS~-i operatiivset ravi (Kunos, Garan). lbned au-
torid seletavad siistoolse pldksu teket pesle operat-
siooni rdhu langemisega kopsuarteris ja parema vatsa-
kese siistoolse mahu suurenemisega eelnevalt laiene-
nud kopsuarteri korral (Rosa). Mdnikord tugevat siis—
toolset pldksu MS-i korral peetakse I tooni aktsen—
diks, tegelikku I tooni aga IV tooniks ja kirjelda-
takse siis kui I tooni aktsenti baasil;

kopsparteri laienemisel ja rdhu tdusmisel véikeses
vereringes kongenitaalsete arengurikete korral (de-
fectus septi atriorum, defectus septi ventriculorum,
ductus Botalli persistens jt.).

II. Mesosiistoolne ja prediaétoolne galopiriitm.

1. Ménikord ka téiesti tervetel vdib siidame tipu kohal kuu-
latlusel leida pldksatuse, mis asub siistoli keskel v3di 13-
pus (Mc~Kusick, Webb, Minhas, Gasul jt.).

2, Liihike ja tugev pldks siistoli keskel esineb pleuroperikar—
diaalsete v3i pleurodiafragmaalsete liidete korral (Lui-
sada). Maksimaalne kuuldavusala asub tipul.



Co DIASTOOLNE GALOPIRUTM.

I. Presiistoolne galopiriitm e. galopiriitmi
kodade vorm.

Lisatooniks on tugewvmenud IV toon.
Tipul kuuleme: ta-tén—ta,
baasil - ta~tam-ta.

Presiistoolne galopiriitm on sageli sedastatav ainult pii-
ratud alal tipu v¥i selle liheduses; paremini on auskulteeri-
tav vahetul auskultatsioonil: siis tunneme samaasegselt rind-
kere 3rna vibreerimist, mis vahel on palpeeritav vdi nkhtav.

Mdned autorid r&hutavad presiistoolse galopiriitmi ja PQ
intervalli pikenemise sagedat kombineerumist (Fogelson), kuid
teised tdhelepanekud seda ei kinnita (Sigal, Sloan). Presiis—
toolse galopiriitmi tekke mehhanism on analoogiline III tooni
Jja protodiastoolse galopiriitmi tekkimisega. III tooni tekita-
vad diastoli algul vatsakeste kiire té@itumisega kaasnevad
vibratsioonid. Vasaku vatsakese kahjustuse korral, kui esineb
vasaku vatsakese toonuse langus ja diastoolne iilekoormus, te-
kib diastoli algul tugev ja suurema sagedusega helli - réégi-
me protodiastoolsest galopiriitmist. Seejuures, mida ulatus-
likum on diastoolne iilekoormus, seda tugevam on patoloogili-
ne III toon. Kuna suurem osa diastoolsest téitumisest toimub
enne IV tooni teket, s. o. enne kodade kontraktsiooni , siis
on arusaadav, et presiistoolse galopiriitmi tekkimiseks on vaja-
lik suurema ulatusega kahjustuse olemasolu vasakus vatsake—
ses vdi vasaku koja kontraktsioonide tugevnemine, rdhu tdus
vasakus kojas. Presiistoolse galopiriitmi korral on tavaliselt
r3hk vasakus kojas kdrgenenud. Presiistoolne galopiriitm tekibd
vasaku koja dekompensatsiooni alguses (Brugsch); puudub tava=-
liselt v#ljendunud kardiaalse dekompensatsiooni korral.

Diastoolne galopiriitm esineb:

1) vahel harva kliiniliselt tervetel iile 40-aastastel indi-
viididel seoses atriovenirikulaarse juhteaja pikenemise-
ga;
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2) akuutse miokardiidi,

3) miiokardi skleroosi,

4) mitraalsuistiku stenocosi (harva),

5) kroonilise nefriidi l¥ppsteadiumi,

6) hiipertooniatdve 1dppstaadiumi ja

7) aordi~ v&i pulmonaalsuistiku stenocosi korral. ’

II. Protodiastoolne galopiriitm e. galopiriitmi
vatsakeste vorm. \

Lisatooniks on tugevnenud ja kdrgema sagedusega heliks
muutunud III toon.

Tipul kuuleme: tdm—-ta-ta

baasgil -~ tam—-tdta

Protodiastoolse galopiriitmi korral domineerib vatsakes—
te diastoolne iilekoormus. Tekib, kui vatsakeste miiokardi too-
nus on sedavdrd langenud, et 13tv miokard hakkad vibreerima
diastoli algul kodadest passiivselt tuleva verehulga toimel.
Mdned autorid eristavad parema ja vasaku vatsakese protodias-—
toolse galopiriitmi sdltuvalt sellest, milline vatsakese kah-
justus pdhjustab patoloogilise III tooni tekkimist (Gegesi
Kiss, Szutrély, Scherf, Boyd, Brugsch jt.). Parema vatsakese
galopiriitm on paremini auskulteeritav III - IV roietevahemi-
kus rinnaku vasakul serval (Gegesi Kiss, Szutrély) vdi rinna-
ku alumisel osal. Kui galopiriitm tekib vasaku vatsakese kah-
justusest, on ta paremini kuuldav tipul. Kuid real juhtudel
on ka vasaku vatsakese galopiriitmi maksimaalne kuuldavusala
rinnaku alumisel osal v3i rinnaku ja tipu vahelisel alal
(Scherf, Boyd). Protodiastoolne galopp on sageli ka palpeeri-
tav, tekib iseloomulik ja omapéirane aisting, mida mdned au=-
torid nimetavad tremor cordiseks.

Protodiastoolne galopiriitm esineb:
1) #geda ja kroonilise miiokardiidi raskete vormide,
2) kardioskleroosi,
3) diistroofiliste, degeneratiivsete v3i toksiliste miiokardi-

kahjustuste (n&it. mitmesugused infektsioonid, siidame
amiloidoos, kardioskleroos jne.),
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4) mitraal- v3i aordiklapi puudulikkuse ja
5) perikardi liidete (vt. a lk. 116) korral.

III. Presiistoolse ja protodiastoolse galopiriitmi
summaarne tiilip e« summatsioonigalopp.

1. Flisioloogiline summatsioonigalopp. Tugeva tahhﬁkar&ia vl

2.

atrioventrikulaarse juhteaja pikenemise korral vdivad nor-
maalne IV toon ja fiisioloogiline III toon liituda tugevaks
heliks, mida sagedamini esineb lastel (Jonéd, Leatham).
Eristamine patoloogilisest galopiriitmist on sageli viga
raske. Kaob tahhiikardia m8dumisel. Seda asjaolu vdib ka-—
sutada diagnostilisel otstarbel, n#iiteks Aschner—Dagnini
refleksi abil.

Patoloogiline summatsioonigalopp. Peetakse mdnede auto-
rite poolt kdige sagedasemaks galopiriitmi variandike
(Scherf, Boyd). Tekib tahhiikardia v8i PQ intervalli pike-
nemise korral. Kui aga IIIja IV toon on kuuldavad eraldi, _
tekib neljaheline riitm. Galopiriitmi summaarne tiiiip néitab
tavaliselt vatsakeste miokardi kahjustuse kombineerumist
paisuga iihes v8i mdlemas kojas. £
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KLASSIFIKATSIOONS,

Kahin siidamel

Kongenitaalne Omandatud -
(kongenitaal-
sete arenguri-
kete kahinad) Intrakar- Ekstrakardi-
diaalne aalne
Valvulaarne Mittevalvulaarne
Miiokardiaalne Aktsidentne
Sis- Dias- Sﬁg{///ﬁ\:>;e- Sﬁgf(//:>§s- Peri- Pleuro-
tool- tool- tool- toolne tool- toolne kardi- perikar-
ne ne ne ne aalne diaalne-

Ajalise esinemise, kestuse, tugevuse, vdnkesageduse ja
témbri jérgi jagunevad kahinad jérgmiselt.
Ajaline esinemine:
siistoolne
protosiistoolne
mesosiistoolne
prediastoolne

e
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diastoolne

protodiastoolne
mesodiastoolne
presiistoolne

Kestus:
liihike
keskmine
pikk »

Tugevus e. intensiivsus:
véiga ndrk, raskesti sedastatav (1°)
ndrk, kuid selge kahin (2°)
m83dukas (3°)
tugev (4%)
véiga tugev (5%)

kahin on kuulda ka rindkerest eemal, (6°)
nn. distantskahin

muutuva tugevusega:
tugevnev (crescendo)
ndrgenev (decrescendo)
Sagedus:
madal
keskmine
korge
Témber e. kdla:.
puhuv
muusikaline
kare
saagiv

Jjne.
o8
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AK?2SIDENTSED KARBINAD,

A. ULDINE ISELOOMUSTUS JA TEKKEMEHHANISM.

Kardioloogiliselt tervetel lastel vdib ealise isedirasu-
sena viiga sageli leida siistoolset kahinat, seetdttu pediaat-
rilises praktikas tuleb tihti otsustada, kas lapsel esinev
kahin on siidame kahjustuse siimptoomiks vdi mitte. Ajalukku
on jétnud pédevad, kus peasaegu kdiki siidamel esinevaid kahi-
naid kirjeldati kui mittepatoloogilisi, aga samuti need ajad,
kus kdiki kahinaid lastel vaadeldi kuil patoloogilisi. Kardio-
loogiline diagnostika on viimastel aastatel, ténu eelkdige
just siidamekirurgia arengule, tunduvalt t#iustunud. Kuid vaa-
tamata sellele, on kardioloogias iiheks komplitseeritumaks
kiieimuseks haigel esineva kahina lahtimdtestamine. Mittepa-
toloogilise siistoolse kahina ebadiget t3lgendust loetakse ka
ténaplieval iiheks k&ige sagedasemaks diagnostiliseks veaks
kardioloogias (A. B. Volovik, Gegesi Kiss, Szutrély, Erns-
tene, meie téhelepanekud).

Kardioloogiliselt tervetel esinevaid kahinaid nimeta-
takse mitmeti. Kdige laialdasemalt kasutatakse mdistet “funkt—
sionaalsed" kahinad, siinoniiimidena: "mitteorgaanilised" e.
"mittepatoloogilised® e. "fiisioloogilised" e. "aktsidentsed"
(juhuslikud) e. "innotsentsed" (kahjutud) e. "mitteolulised"
kahinad. Seejuures peab mérkima, et erinevate autorite td&l-
genduses pole need mdisted alati tdiesti samaviilirsed. Palju-
de autorite jHrgi kuuluvad nn. funktsionaslsete kahinate
hulka ka relatiivse klapipuundulikkuse vdi relatiivee stenoco-
si korral esinevad kahinad: funktsionaalne kahin, s. o
funktsionaalne e. mitteorgaaniline klappide suhtes. Taolist
Jaotust ei saa lugeda dnnestunuks (Fogelson, Gegesi Kiss,
Szutrely jt.), kuna sellisel juhul vdivad olla funktsionaal-
se kahina pchjuaqys patomorfoloogilised muutused miiokardis.
Kuid see on vastuolus mdistega "funktsionaalne", mis eelkdi-
ge loob kujutluse kahinast kul mitteorgaanilisest. Pealegi
on sdna “funktsionaalne" antud kohal iildse ebadnnestunud,
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sest iildisemas mdttes iga siidametegevusega kaasmev akustili-
ne fepomen on funktsionaalne, s. t. seotud siidame mingi funkt—
siooniga. Samaaegselt lelame seisukohti, millede jérgi funkt-
sionaalse kahinana késitletakse mittevalvulaarseid-mittemiio~
kardiaalseid kahinaid, s. t. ainult neid kahinaid, mis esine-
vad kardioloogiliselt tervetel. Kuid ka see ei lahenda kahi-
nate klaseifikatsiooni raskusi, vaid pigem suurendab veelgi
arusaamatusi terminoloogias. Mdned autorid (Siebert, Crece-
lius) teevad vahet funktsionaalsete jé aktsidentsete kahina-
te vahel, k#sitledes funktsionaalsete kahinatema relatiivse
insufitsientei ja relatiivee etencosi kahinaid; aga samuti
neid fiisiocloogilisi kahinaid, millede genees on seotud muu-
tustega hemodiinaamikas, n#iteks tahhiikardia, siidame minuti-
mahu suurenemise v8i aneemia korral (veemikahin); aktsident-
seteks aga nimetatakse lastel ja mnoorukitel esinevaid ja, au-
torite arvates, ebaselge tekkemehhanismiga siistoolseid kahi-
naid. Kuid selline jaotus on meie arvates 1iialt kunstlik ja
mittekiillaldaselt pShjendatud, kuna kbigi, eriti aga mitte-~
patoloogiliste kahinate genees on suuremal vdi vihemal mié—
ral seotud muutustega hemodinaamikag. Seetdttu on otstarbe-
kohane iihineda nende autoritega, kes soovitavad hoopiski loo-
buda terminist "funktsionaalsed kahinad". Mida siis kasutada
selle asemel? Onmestunuks voib pidada Ameerika Kardioloogide
Assotsiatsiooni poolt soovitatud terminit “innotsentsed ka-
hinad" (ladina k.: innecems - kahjutu), kuna see peegeldab
k&ige paremini senini soovitatud terminitest tervetel indi-
viididel esineva kahina olemust, andes {ihtlasi tema hinnan-
gu.

'~ Eespool esitatud kahinate klassifikatsioonis on piilitud
kahinad jaotada vastavalt nende geneesile. Mele klassifikat-
sioonis "aktsidentne® e. "inmnotsentne" tiéhistab siistoolset
kahinat, mille tekkimine ei ole seotud patoloogiliste muutus-
tega ei klappidel ega miiokardis. Et mitte suurendada niigi
Jjuba pikka siinoniiiimide rida, jé&me edaspidi termini “akitsi-
dentsed kahinad" juurde, mis sobib kdige enam meie poolt
esitatava kahinate klassifikatsiooni juurde. Kirjanduses
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kirjeldatavad nn. funktsionaalsed diastoolsed kahinad (rela-
tiivse mitraalstenocosi korral) kuuluvad oma geneesilt miio-
kardiaalsete kahinate hulka. Miiockardiaalsete kahinatena on
kéisitletud miiokardi kahjustuse korral tekkivaid, eelkdige
klappide relatiivse puudulikkuse ja relatiivse stenoosi siis-
toolseid ja diastoolseid kahinaid. Valvulaarsete kahinatena
on téhistatud omandatud klapirikete korral t#heldatavad ka-
hinad. Kardiopulmonaalne kahin on geneesilt ekstrakardiaal-
ne, kuid kliiniliselt té&henduselt nittephtoloogiline. See~
t5ttu kardiopulmonaalne kahin esitatakse aktsidentsete kahi-~
nate grupis.

Apdmed aktsidentsete kahinate esinemissageduse kohta on
véga varieeruvad. Vastupidi kaua valitsenud arvamusele on ka
imikutel leitud mittepatoloogilisi kahinaid (A. B. Volovik,
Keith, Rowe, Vlad); neid vdib leida 2 - 7 % tervetel imiku-
tel, kaasa arvatud vastsiindinuperiood. On leitud, et esimes-
tel elunédalatel esinevatest kahinatest on esikohal aktsi-
dentsed siistoolsed kahinad, kuna kongenitaalsete arengurike-
te kahinad ei ole sel perioodil veel 13plikult viélja kujune-—
nud (Graser). Eelkoolieas esineb aktsidentseid kahinaid 10—
12 %1; koolieas on nende esinemissageduseks 8 - 25 % (Vo-
lovik, Rauh, Sampson, Hahmian jt., Wilson) v&i 40 - 60 %
(Priedman jt., Gardner, Keith, Schwartzmann, Thayer); noo-
rukitel aga 30 - 40 %-1 (A. B. Volovik) vdi 30 - 50 %1 las-
test (M. S. Maslov, Nadas). Kui rakhulikus olekus on leitud
aktsidentseid kahinaid 44 %1, siis tbbkatsu jérel tdusebd
nende esinemissagedus 87 %ni (Schwartzman). Ponokardio-
graafi abil aga v&ib aktsidentseid kahinaid leida tunduvalt
sagedamini, mdnede autorite jéirgi kuni 96 - 100 %ni (Les-
sof, Brigden, McKee, Paulin, Mannheimer). Seepérast on vii-
masel ajal levinud arvamus, et tervetel lastel on iillatu-
seks pigem siistoolse kahina puudumine, mitte aga selle esi-
nemine. Vanuses 11 - 19 aastat esineb aktsidentseid kahinaid
32 - 44 %1 tervetel noortel. Haruldased pole nad ka tédis-
kasvanutel, esinedes ligikaudu 25 - 30 %1 juhtudel (G.F.
Lang, S. M. Kaljajeva, Thayer), vanuses 35 - 40 aastat
(Spitzbarth, Thayer).
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Vasturdiikivad on kirjanduse andmed iiksikute aktidentse-
te kahinate variantide esinemissageduse kohta. Paljud autorid,
eriti vanemas kirjanduses, peavad k8ige sagedasemaks varian-
diks kopsuarteril esinevat kahinat (M. S. Maslov, N. I. Ossi-
novski, A. B. Volovik, Lynxwiler, Donahoe, Quinn jt., Rauh,
Schwartzmann jt.). Seevastu osa autoreid, eriti viimastel
aastatel, leiavad, et kdige sagedamini esineb parasternaalne
kahin (Pogel, Friedman jt., Maresh Jt., Rhodes). Nii néiteks
moodustab Fogeli jédrgi parasternaalne kahin 84,9 %, kopsuar-
teril esinev kahin aga ainult 13,7 % kdigist aktsidentsetest
kahinatest. Hii erinevad andmed on osaliselt seletatavad eri
vanugsega uurimisgruppidest. Kahin kopsuarteril esineb kdige
sagedamini vanuses 11 - 19 aastat (Fogel, Schwartzmann), kuid
vanuses kuni 10 aastat leiame enamikel juhtudel parasternaal-
se kahina (Fogel, Friedman jt., Maresh jt., Rhodes). Siin-
Juures peab mirkima, et paljud autorid, eriti vanemates tod—
des, el erista kopsuartereil esinevaid kahinaid parasternaal- _
setest ja tavaliselt kirjeldavad neid mdlemaid koos kahinana
kopsuarteril.

Oletatakse, et aktsidentsete kahinate tekke pdhjuseks
v3ib olla papillaarlihaste diisfunktsioon, nende hiiper—- vdi
hiipotoonia, mis miiokardi kahjustuse puudumisel v3ib tekkida
ka vegetatiivse niirvisiisteemi toonuse muutumise tulemusena
(G. F. Lang, N. I. Ossinovski, M. J. Rapoport, N. N. Savits-
ki, A. A. Pregubov jt.). Réligitakse atoonilistest ja hiipertoo-
nilistest funktsionaalsetest kahinatest (N. I. Ossinovski).
Kuid peab mérkima, et n#éiteks adrenaliini v&i atropiini toi-
mel tekkivate aktsidentsete kahinate muutuste selgitamiseks
ei ole mingit vajadust oletada papillaarlihaste toonuse muu-
tumist, vaid need muutused on viiga hiisti seletatavad kas vdi
néiteks perifeerse vereringe seisundi nihetega analoogili-
selt eespool kirjeldatud Spritzbarthi t#éhelepanekutele. See-
pérast vdime jéreldada, et kuigi taoline oletus on pShjenda-
tud ja papillaarlihaste diisfunktsioon paljude aktsidentsete
kahinate geneesis on viga t3entioline, siiski ei ole meil tié-
naplieval eksperimentaalseid andmeid selle hiipoteesi kinnitu-

seks.
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. “Kuna oletus papillaarlihaste diisfunktsiooni osatfihtsu—
sestdkteidentsete kahinate geneesis on alles eksperimentaal-~
selt kontrollimata hiipotees, siis meie arvates ei ole kiillal-
dagelt pdhjendatud votta seda aluseks kahinate klassifikat—
siooni koostamisel, nagu seda teeb N. I. Ossinovski.

-Viimestel aastatel on tehtud huvitevaid tdéhelepanekuid
aktsidentsete kahinate olemuse kohta. Aktsidentse kahinaga
patsientidel on leitud terve rida iseloomulikke muutusi he-
modiinasamikas: madel perifeerne vastupanu, madal diastoolne
rdhk, suur siideme 166gimaht ja ninuti-iht, vatsakeste siisto-
141 véljutusfaas on tavaliselt lilhenenud. Need muutused loo-
vad tingimused vere kiireks paiskumiseks aorti, verevool va-
sakus vatsakeses kiireneb tunduvalt. On leitud, et kdik me-
netlused, mis vilhendavad perifeerset vastupanu ja samaseg-
selt suurendavad siidame minutimahtu (fiilisiline koormus -~
enamikul juhtudel, adrenaliin jt.), pdhjustavad olemasoleva
aktsidentse silistoolse kahina tugevnemist v&6i real juhtudel
kahina tekkimist. Ja vastupidi: mnoradrenaliini, pituitrii-
ni ja pervitiini toimel perifeerne vastupanu suureneb ja mi-
nutimaht viheneb, selle tulemusena aktsidentsed siistoolsed
kahinad ndrgenevad v3i kaovad. Mainitud téhelepanekud on di-
ferentsiaaldiagnostilise vi#rtusega. Arvesiades tagasihoid-
likke teadmisi kahinate tekkemehhanismi kohta ténapdeval, on
viga tO0endoline, et l&hemas tulevikus teeme olulisi korrek-—
tiive ka akisidentsete kahinate geneesi, nende karakteristi-
ka ja kliinilise t8lgenduse osas.

Tahaksime siinjuures veelkord rdhutada allpool esita-
tava aktsidentsete kahinate jaotuse tinglikkust, tema ots-
tarbekust eelkﬁixn didaktilistel kaalutlustel.

B.‘SAGEDAMINI.ESINEVAD VARIANDID.
I. Parasternaalne kahin.

Lastel, eriti"kﬁni kiitmenda eluaastani, on kdige sage-
dasemake aktsidentseks kahineks maksimaalse kuuldavusalaga
paraaternaalselt vyl sternumi serval III - IV roietevahemi-
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“'kus esinev siistoolne kahin (Fogel, Harris, Rhodes jt.), mis
‘moodustab 85 % kdigist akisidentsetest kahinatest (Fogel).
Kahin v8ib edasi kanduda piki rinnaku serva, olles mdnikord
punctum maximum'iga rinnaku ja tipu wvahelisel alal. Harva
kandub edasi tipule. Kui kahin on h#sti kuulda ka tipul, siis
real juhtudel saame kahina maksimaalse kuuldavusala i#psusta--
da, kui uuritav p8drdub vasakule kiiljele. Sellisel juhul lo-
‘X¥aliseerudb kahina punctum maximum enamasti kindlalt rinnaku ja
tipu vahelisele alale. Niisugust kahinat vdib leida ka imiku-
tel; see sageneb p#Hrast 2-3 aastat, saavutades kdige suurema
esinemissageduse eelkoolieas (2 - 6 aastani) ning viheneb pi-
devalt noorukieani. Parasternaalset kahinat pole mdnikord li-
hemat v&i pikemat aega (paar-kolm-pHeva, nédalaid vdi isegi
mitu kuud) kuulda.

Parasternaalne kahin meenutad teatud méliral heli, mia
tekib, kui sdérmega tdmmata {ile mingi pillikeele. Veel iseloo-
mustatakse seda kahinat kui sumisevat, p8risevat, krééksuvat
vdi krigisevat, vahel age kui muusikalist . Parasternsaalne
aktsidentne kahin on enamasti nérk ja lithike, maksimaalselt
1/2 kuni 2/3 siistolit. Kuna fonokardiogrammis leitakse iiht-
lased, ilma llemtoonideta madala sagedusega vOnked, siis
oletatakse, et antud kahina teke on seotud vibratsiconidega,

mis tekivad seoses siidames oleva vere liikumisegs siistoli
ajal ja seeplirast soovitatakse nimetada vibratsiooni kahi-
naks (Harris, Friedman). Arvatakse, et taoline hell ftekib
fiisioloogilistes tingimustes alati ja moodustab osa I too-
nist, kuid teatud tingimustel, n#iiteks verevoolu kiirenemi-
sel vdi ringleva verehulga suurenemisel v3ivad need vibrat-
sloonid tugevneda, muutuda kdrgemasageduslikus ja v&ivad muu-
tuda auskulteeritavaks kahinaks (Leatham, Rushmer). Taolise
arutelu kasuks réfigivad Groomi téhelepanekud, kes leidis, et
viiga tundliku registreerimissiisteemi abil on siistoolsed ka-
hinad registreeritavad kdigil uuritavail. P

Parasternaalne kahin langeb osalt ihte N.I. Ossinovski
poolt kirjeldatavate atooniliste ja hiipertooniliste kahinatega.
Silmas pidades eespool toodut, eriti aga Spitzbarthi téhele-
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panekuid, v8ib oletada, et parasternaalne (vdi kopsuarteril
esinev) kahin ja tahhiikardia v3i ringleva verehulga suurene-
misel tekkiv siistoolne kahin on, v8dibolla, k3ik iihise genee-
siga: kord vereringe amatoomilis-fiisicloogiliste iseidirasuste
t3ttu, kord tahhiikardia ja siidame minutimahu suurenemise tu-
lemusena kujunevad vasakus vatsakeses kahina tekkeks vajali-
kud hemodiinaamika tingimused, vdib kujuneda kas aordisuistiku
v3i pulmonaalsuistiku relatiivne stenoos, s. o. mittevasta-
vus intaktse aordisuistiku Jja iihes ajaiihikus lébivoolava ve-
re hulga vahel. Kuid kiillaldase faktilise materjali puudumise
tdttu ei pea me vdimalikuks léhtuda esitatud hiipoteesist akt-
sidentsete kahinate klassifitseerimisel.

II. Kahin kopsuarteril.

Kopsuarteril esinev siistoolne kahin, mida leiame tavali-
selt iile 10 aasta vaﬁustel, on esinemissageduselt teisel ko-
hal (Pogel, Rhodes), moodustades Fogeli jérgi 14 % kdigist
aktsidentsetest kahinatest. Sageli kandub kahin allapoole,
vahel kuni tipuni, harva isegi kuni aksillaarsele. Vahel on
kahin {htlase intensiivesusega auskulteeritav teisest roieteva-
hemikust kuni tipuni. Kahin on tavaliselt lihike ja ndrk,.
kuid iksikutel juhtudel v3ib ka tugev olla. Kahina esinemine
vastab ajaliselt vere kiirele paiskumisele suurtesse vere-
soontesse viljutusfaasi algul. Seetdttu nimetatakse ka ejekt-
sioonikahinaks. Graafilisel uurimisel sarnaneb kahin teatud
mi#ral parasternaalse kahinaga, kuid vdnked ei ole nii kor-
rapérased (Harris). D. D. Lebedevi téhelepanekute jérgi on
see kahin sageli t#heldatav lastel, kelledel esineb siidame
anatoomilise asendi suur passiivne liikuvus. Kahina teke seos-
tatakse kopsuarteri kompressiooniga, mie kujuneb rindkere ja
vereringeelundite anatoomilise vahekorra ealiste isedirasuste
tdttu. Soodustavateks momentideks on lame rindkere ja rindke-
re igasugused deformatsioonid. D. D. Lebedevi arvates on
kahina tekke peamiseks pdhjuseks kopsuarteri jagunemine pea-
aegu téisnurga all T-kujuliselt, mis loob soodsad tingimused
keeriste tekkimiseks. Spitzbarth seletab kopsuarteril aktsi-
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dentse kahina teket hemodiinaamika isedlirasustega paremas vat-
sakeses, mis tekivad lastel ealiselt kuduﬁenud vereringe ise-
‘#rasuste tdttu. Sellisel juhul vdiks réékida pulmonaalsuisti~-
ku relatiivsest stenocosist, s. o. mittevastavusest intakise
pulmonaalsuistiku ja ajaiihikus lébivoolava verehulga vahel.
Selle poolt rédéigivad ka .fonokardiograafia andmed, mis n#ita-
vad aktsidentsete kahinate suurt sarnasust nn. stenocosikahi-
natega (aordi- ja pulmonaalstenocos, vatsakeste vaheseina de~
fekt). Kuid kopsuarteril esinev kahin on graafilisel uurimi-
sel viiga sarnane ka parasternaalse kahinaga. Nihtavasti polegi
nende vahel olulist erinevust, vaid tden#iocliselt moodustavad
nad geneetiliselt iilhe ja sama kahina kaks erinevat varianti.

III. Veenikahind

Tingimused kahinate tekkimiseks veenides tekivad kas ve-
revoolu kiirenemisel, vere viskoossuse vEhenemisel v3i veeni-
seina kompressioonil. Tervetel t#iskasvanutel puudub tavali-
selt veenikahin. Aneemiate korral on kuulda eriti tugevad
veenikahinad, mida nimetatakse ka aneemiakahinateks. Kuid va-
nematel inimestel ka tugeva aneemia korral puudub enamasti vee-
nikahin. Seepdirast oletatakse, et veenikahinate tekkimisel on
- olulised ka veeniseina elastsed omadused, veeniseina vibrat-
sioonivdime., Lastel esineb ealise isedirasusena sageli veenika-
hinaid, mille pShjuseks peetakse suhteliselt kiiremat vere-.
voolu ja soodsaid tingimusi vibratsioconideks veeniseina eali-
se omaplra tdttu. Kuna kirjanduses kiéisitletakse veenikahinaid
tavaliselt eraldi aktsidentsetest kahinatest, siis ka kéesole-
vas tb6e esitatud protsendid aktsidentsete kahinate esinemis~
sageduse kohta ei haara veenikahinaid.

Kuni 12 aastastel lastel. esineb veenikahinaid 50 %-1,

13 - 15 aastastel - 30 %1 (Graf, MSller, Mannheimer).

Veenikahina maksimaalne kuuldavusala asub sub= v3i sup-
raklavikulaarsel alal, vahel kaelal piki kaela’ suuri veresoo—
ni, kas ithe~ v3i kahepoolselt. Sagedamini ja tavaliselt on tu-~
gevamini kuulda paremal pool, mis seletub asjaoluga (B. S.
Skljar), et paremal pool liéheb jugulaarveen sirgjooneliselt
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ile nimetuks veeniks, vasakul aga suubub nirinurga all, mis
vihendab verevoolu kiirust ja loob véhem scodsad tingimused
kahina tekkimiseks vasakul. Nork kehin on kuuldav suhteliselt .
piiratud alal jugulaarveeni kohal, kdige paremini m. ster—
nocleidomastoideus'e kahe sdére vahel. Tugev kahin kandub
edasi igae guunas, eriti mbbda suuri veresooni kdrgemale,
aga ka prekordiaalsele alale, olles mdnikord héstl sedasta~-
tav II roietevahemikus rinnaku vasakul serval ja v&ib kandu~
da ménikord ka allapoole piki rinnaku serva. Kui kahin on ai-
nult siistoolne ja kul auskultatsioon pilirdub ainmult prekor-
disalse alaga, v&ib kahina tegelik punctum maximum jé#dagi
iles leidmata. W

Veenikahin on peaaegu alati pikk, olles hésti kuuldav
nii siistolis kui ka diagtolis, kusjuures sagedamini on tuge-
vam diastoolne komponent. Mdnikord om kuulda ainult siistool-
ne kahin. Veenikahin tugewmeb tavaliselt, l&nikord'aga tekib
piistiasendis, kuna siis verevool kaelaveenides kiiremeb. Kui
stetoskoobiga vajutada tugevasti veenile, siis tekib alati
kahin. Veenikahina leidmiseks tuleb stetoskoobiga Srnalt na-
hale vajutada; tugevamal vajutamisel tugevmeb veemikahin al-
gul, teatud vajutustugevuse juures aga kaob téielikult. Vee~
nikahin kaelal tugevneb sageli, kui pead pSSrata vastagsuu-
nas. Sageli dnnestub kahina tunduvat ndrgepemist vdi isegi
kadumist esile kutsuda pea teatud asendiga, pdirates pead
kas ette v0i taha kiilgedele. Kahin kaoby, kui jugulasarveeni
komprimeerida kuulatluskohast kdrgemel. Enamikul juhtudel tu=—
gevneb kahin inspiiriumis. M&nikord om veenikahin: viiga tugev,
tavaliselt aga esineb ndrk vdi mdddukas kahin. Tugeva kahina
korral on mdnikord palpeeritav kassinurrumise fenomen.

Veenikahin on viéga omapirase témbriga; mida peale iihe~
kordset kuulmist on raske segi ajada teiste kahinatega. Veeni-
kahin on puhuv, vurisev, teda sagell vdrreldakse heliga, mis
tekib laste vurri keerlemisel ja seepéirast nimetatakse ka
vurrikahinaks.

Veenikahinat vdib segi ajada ductus Botalli persistensi
kahinaga. Kul aga on kuulda alnult siistoolne veenikahin ja
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maksimaalne kuuldavusala asub paremal subklavikulaarselt vdi
II roietevahemikus rinnakust paremal, siis vdib veenikahinat
pidada aordisuistiku stenoosi kahinaks. Kui veenikahina siis-
toolne komponent on sedastatav rimnakust vasakul, kas II roie-
tevahemikus v3i veelgl laialdasemalt prekordiaalsel alal, siis,
eriti kui auskultatsioonil piirdutakse ainult prekordiaalse
alaga, jé#b sageli veenikahin diagnoosimata. Diferentsimisel
tuleb silmas pidada veenikahina kdiki eespool mainitud ise-
#rasusi. Eriti oluline on asjaolu, et kui leiame siistcolse
kahina prekordiaalsel alal ja kui samaaegselt esineb ilmne
veenikahin kaelal ja kui pea teatud asendi korral (pbdrates
pead kas ette vdi taha v&di kiilgedele) dnnestub esile kutsuda
kahina olulist ndrgenemist v8i kadumist prekordiaalsel algl,
8iis uuritaval esinev kahin prekordiaalsel alal on siia edasi
kandunud ja ei ole iseseisva tiéhendusega.

Aneemiate korral v3ib peale vurrikahina esineda veel ka
teisi kahinaid, néiteks mitraalklapi relatiivse puudulikkuse
siistoolne kahin (vt. lk. 72) v&i iliksikutel juhtudel ka dias-
toolne kahin mitraalsuistiku relatiivsest stenoosist (vt. lk.
85).

Aktsidentsete kahinate iseloomustamiseks toob N. I. Os-
sinovski esimese variandina jérgmise kirjeldus@: "Kahinad,
mis sdltuvad vere koostise ja verevoolu kiiruste muutustest,
esinevad kdige sagedamini aneemiate korral, sageli kaasneb
vurrikahin, sdltuvad vere viskoossuse muutustest, esinemissa-
gedus on 25,6 %. Sageli on auskulteeritavad nakkushaiguste
korral, kui kiireneb verevool."

Eeitatud kirjelduse mdningad ebatéipsused vajavad kommen-—
teerimist. Kdigepealt ei ole t#iesti arusaadav, mida tahetak-
se Belda sellega, et "... sageli kaasneb vurrikahin." Kuid
aneemia korral esinev kahin, - s. o. veenikahin ise ongi ju
vurrikahin? Teiseks jé#b lahtiseks, mille esinemissagedus siis
Sieti on 25,6 %? Kui see haaraks ka nakkushaiguste korral esi-
nevaid kahinaid, e. t. et 25,6 % on aktsidentsete kahinate
esinemige variandi esinemissagedus, siis kovs samas jérgneva
kolme variandiga peaksime saama kokku sads protsenti, kuid te-
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gelikult saame ainult 91,6 %. Aga vdibolla tuleb sellest hoo-

pis niimoodi aru saada, et 91,6 %=1 tervetel lastel v3ib lei-
da aktsidentse kahina? Kui aga seda arvu (25,6 %) pidada ai-
nult vere viskoossuse muutustest tingitud kahinate esinemis~
sageduseks, siis tuledb jhreldada, et Ossinovski jérgi esineb
25,6 %-1 lastest aneemia!? V&1 tuleb sellest hoopis niimoodi
aru saada, et vere viskoossuse muutused vdivad olla kahinate
pShjuseks ka veél muudel pdhjustel peale aneemia?! Kolmandaks,
ténapéeval vdib lugeda 18plikult tdestatuks, et aneemia kor-
ral v3ib peale vurrikahina esineda veel siistoolne kahin mit-
raalklapi relatiivsest puudulikkusest ja mdningatel juhtudel
ka diastoolne kahin mitraalsuistiku relatiivsest stenocosist.
Neljandaks tuleb mirkida, et ei ole pdhjendatud veenikahina
Ja verevoolu kiirenemisega seotud kahinate iihendamine iihte
gruppi, kuna nad on tédiesti erineva geneesiga. Ja 1ldpuks,

N. I. Ossinovski klassifikatsioonis puuduvad téielikult need
veenikahinad, mis esinevad kiillaltki sageli kliiniliselt ter-
vetel lastel.,

Esitatud kriitilistest m#rkustest (vt. ka lk. 68) piisab,
et veenduda N. I. Ossinovski eespool mainitud seisukohtade
ebatlipsustes, mille t3ttu N. I. Ossinovski poolt esitatud akt-
sidentsete kahinate klassifikatsioon ei vasta kaasaegse kar-
dioloogia tasemele.

IV. Siidame minutimahu suurenemisel tekkiv kahin.

Ukskdik millise geneesiga tahhiikardia korral ringleva ve-
rehulga suurenemisel vdi verevoolu kiirenemisel tekib tavali-
selt siistoolne kahin v3i olemasolev aktidentne kahin tugevneb.
Nende kahinate teke seostatakse verevoolu mehtkiiruse suure-
nemisega siidames, mis kliiniliselt avaldub siidame minutimahu
suurenemises. :

Tugeva tabhiikardia korral tuleb kdne alla ka mitraalkla-
pi mittetéiieliku sulgumise vdimalus (Luisada). Siidame minuti-
mahu. suurenemisel esinevate kahinate tdépne tekkemehhanism ei
ole veel 13plikult selgunud. Oletatakse aordisuistiku relatiiv-
se stenoosi tekkimist aordisuistiku ja lHbivoolava verehulga
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diisproportsiooni t3ttu (Luisada, Spitzbarth).

V. Aktsidentne kahin imikutel.

Varemalt valitsenud arvamus, et aktsidentseid kahinaid
imikutel ja viikelastel ei esine, on osutunud ekslikuks
(A. B. Volovik, Keith, Rowe, Vlad, Nadas, Richards, Taylor).'
Imikutel, kaasa arvatud vastsiindinu iga, 2 - 7 %1 on leitud
slistoolseid kahipaid, miy enamikus kaovad 1 - 2 aasta jooksul
(Keith, Rowe, Vlad, Richards). Tavaliselt on need kahinad
hésti kuuldavad kogu prekordiaalsel alal, sageli punctum
maximum'iga III - IV roletevahemikus rinnakust vasakul. Ka=-
hin imikutel on enamasti ndrk, kuid iiksikutel juhtudel esinebd
ka tugevaid kahinaid, mis kanduvad laialdaselt edasi mitmes
suunasg. Monikord on raskusi eristamisel kongenitasleeteat
arenguriketest. Kuid aktsidentsete kahinate korral puuduvad
téielikult kdik teised tunmnused, mis lubaksid oletada siidame
kahjustust.

QOletatakse, et neonataalses perioodis Ja imikutel esine-
vad siistoolsed kahinad on seostatavad avatud Botallo juhaga
(Keifh, Rowe, Vlad). Kuid tden#olisemaks pbhjupeks peetakse
mbtduvat klappide relatiivset puudulikkust (Nadas).

VI. Kardiopulmonaalne kahin.

‘ Kardiopulmonaalne kahin esineb lastel paljude autorite
andmetel viga harva, teised aga kirJeldayad teda kiillaltki
sageli, kas 1,4 %1 (Fogel) v3i 6,5 %1 tervetel lastel
(N. I. Ossinovski). Kardiopulmonaalne kahin on kuuldav siida-
me vasakul, harva paremal serval, kdige sagedamini vasaku vat-
sakese kohal siidamekdrva piirkonnas. Ta on véga ebapiisiv, tu-
gevnedb sissehingamisel ja erutusel, ndrgeneb viéljahingamisel
Jja stetoskoobiga surumisel. Kahin on ndrk, pehme, liihike ja
alati ainult siistoolne. Enamik autoreid on seisukohal, et
kardiopulmonaalne kahin on olemuselt vesikulaarne hinsania-
kahin ja tekib siidant katvatesse kopsude Hiéreosadesse Jhu
aspireerimise tagajérjel siistoli ajal. Kuid esineb ka teisi
arvamusi, nii néditeke D. D. Lebedevi jérgi tekib kardiopulmo-
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naalne kahin seetdttu, et siida kontraheerudes léheneb rind-
kerele ja surub teda katvast lingula pulmonis‘'est Shu vélja.

VII. Kompressioonikahinad.

Kompressioonikahinad tekivad kas suurte veresoonte vdi
slidame kompressioonil, mille pdhjuseks v3ib olla:
a) suurenenud gl. thymus (v3ib komprimeerida veresooni);
b) suurenenud vasak koda (v&ib komprimeerida kopsuarterit);
¢) tunduvalt suurenenud siida (vdib lamavas asendis suruda
aordile);
d) suurenenud siida (v3ib komprimeerida veresooni kesksei-
nandis);
e) suurenenud liimfisdlmed (néiteks bronadeniitide korral);
f£) tuumorid siidames v&i keskseinandis;
g) siidame aneuriismid;
h) pneumo- v3i fluidotooraks.
Kompressioonikahina lokalisatsioon, tugevus, témber ja
muud omadused vdivad varieeruda viéga laiades piirides.

AN SEU LT AT S I HOORT MBI U Ii8:-B =
ARASUSED TERVETEL LASTEL:.

A. RUTM.

Esimesel kahel elukuul on siistol ja diastol tavaliselt
iihepikkused - nn. tik-tak riitm ehk embriiokardia.

Eelkooli~ ja koolieas esineb tihtipeale respiratoorne
ariitmia., Mdnikord v3ib lastel leida respiratoorse ariitmia
variandi, kus ekspiiriumi algul esineb eriti pikk paus, mida
kuulatlusel v3ib ekslikult pidada ekstrasiistoli kompensatoor-
seks pausiks. Kui seejuures lape hingab véga korrapératult
Ja ebaiihtlaselt, on sarnasus ekstrasiistoolse ariitmiaga veel=-

gl suurem ning mdnikord diagnoositakse isegi absoluutset
ariitmiat.

Lapsel esineva ariitmia korral tuleb kdigepealt kindlaks
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teha, kas pole tegemist respiratoorse ariitmiaga. Selleks on
vajalik jédlgida siidame riitmi seoses hingamisfaasidega ja hin~-
gamise peetuse ajal. Kui uuritav hingab aeglaselt ja siigavalt,
on siidametegevuse seos hingamisfaasidega kergesti kindlaks-
tehtav. Ka kaob respiratoorne ariitmia, kui patsient hoiab
tahtlikult hinge kinni. i

B. I JA II TOON.

\

Vastsiindinutel ja imikutel on I toon tavaliselt ndrk,
mdnikord ka tuhm. Kuni 2 = 3 aasta vanuseni on baasil I toon
tugevam II toonist, mille pB8hjuseks peetakse II tooni ndrge-
nemist madala arteriaalse rdhu ja veresoonte suhteliselt suu-
re lébimdddu tagju, kuid samuti v3ib I toon tugevneda kas
tahhiikardia vbi4atrioventrikulaarklappide kiirema sulgumise
tottu (M. S. Maslov).

Eelkooli~ ja kooliealistel on mSlemad toonid tugevamini
ja selgemini kuulda kui téiskasvanutel, mida seostatakse las-
tel esineva silidame kiirema frekventsi ja rindkere Bhukese sei-
naga.

Uksikutel juhtudel esineb I tooni fiisioloogiline 13hes—
tumine. Sagedaseks leiuks on II tooni fiisioloogiline aktsent
kopsuarteril, mis on tugevamini kuulda ekspiiriumis ja tava-
liselt kaob piistiasendis. Sageli esineb II tooni fiisioloogili-
ne kahestumine kopsuarteril, mis tekib vdi tugevneb imspiiriu-
mis ja véheneb piistiasendis.

C. AKTSIDENTNE SUSTOOLNE KAHIN.

Vastsiindinutel ja imikutel 2 - 7 %=1 esineb aktsidentne .
siistoolne kahin, mille maksimaalne kuuldavusala asub III - IV
roietevahemikus rinnakust vasakul. Eelkoolieas on nende kahi-
nate esinemissagedus 10 — 12 %=1 juhtudest. Kuni 10-nda elu-
aastani on kdige sagedamini esinevaks aktsidentseks kahinaks
parasternaalne kahin, 11 - 19 eluaastani - kahin kopsuarteril.

Kardiopulmonaalne kahin esineb harva, maksimaalselt ku-
ni 7 %1 tervetel lastel. Sagedaseks leiuks (40 - 50 %-1 Juh~-
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tudest) on veenikahinad kaelal. Peale selle peaaegu alati,
ikekdik millise geneesiga tahhiikardia korral v3ib leida akt-
sidentse siistoolse kahina, mille maksimaalne kuuldavusala sa-
geli asub tipul voi selle léheduses.

D. FUSIOLOOGILINE III TOON.

20 = 50 %1 tervetel lastel v3ib kuulatlusel leida III
tooni, mis sageli kombineerub II tooni fiisioloogilise 18hes~-
tumisega ja aktsidentse, enamasti parasternaalse siistoolse
kahinaga.

\
BMUOKARDIAALSED KAHP®NAD.

Ao SUSTOOLSED KAHINAD. ¥

I. Mitraalklapi relatiivse puudulikkuse esinemine ja
pdhjused.

Siistoolsed kahinad miiokardiidi korral on tingitud mit-
raalklapi relatiivsest puudulikkusest. Lastel on leitud mit-
raalklapi relatiivse puudulikkuse siistoolset kahinat 53-69 %-1
reumaatilise miiokardiidi juhtudest (Keith, Rowe, Vlad). Ollak-
se ipegi arvamusel, et ilma siistoolse kahinata tipul on reu-
mokardiidi .diagnoos kiisitav (Nadas).

Mitraalklapi relatiivmne puudulikkus esineb jérgmiste hai-
gestumiste korral:

1) tunduvad p&letikulised vdi degeneratiivsed muutused

miiokardis$
miiokardiit, miiokardi diistroofia,
slidame infarkt,
miiokardi skleroos,
koronaararterite haigestumised;

2) vasaku vatsakese tunduv suurenemine:

aordiklapi puudulikkus,
aordisulstiku stenoos,
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3)

aprdi koarktatsioon,
vatsake-tc vaheseina defekt, b -
Eisennengari kompleks jne.;
teised patoloogilised seisundid, lilledoga kaasneb
vasaku vatsakese tunduv suurenemine:
raske aneemia,
arteriovenoosne aneuriism,
arteriaaine\hﬁpertoonia Jjne. ~

Mitraalklapi relatiivse puudulikkuse pShjused:

1)
2)

3)

papillaarlihaste tursest liihenevad kd&luskeelikud ja
mitraalklapid ei sulgu téielikult;

papillaarlihaste kontraktsioon peab toimuma kiillalda=-
se kiiruse ja ulatusega ja teatud ajalises vahekorras
vasaku vatsakese kontraktsiooniga (Gegesi Kiass, Szut-
r‘iy). Atrioventrikulaarklappide sulgumine on h#iri-
tud: papillaarlihaste kontraktsioon ei ole siinkroonne
vasaku vatsakese kontraktsiooniga v8i toimub liiga tu-—
gevalt v8i tavalisest ndrgemini;

vasaku vatsakese tunduval diastooclsel laienemisel v&8ib
atrioventrikulaarne rdngas nii palju laieneda, et
klappide servad ei ulatu enam kokku. Siinjuures on
v3ibolla isegi olulisem asjaolu, et vasaku vatsakese
laienemisel papillaarlihased kaugenevad ja klapih&lmad
ei ldhe suistiku sulgemiseks vajalikku asendisse (Jo-

_néa).

Koigil neil Jjuhtudel tekib pehme puhuv siistoolne kahin.

4)

Peale selle v3ib miiokardiidi korral siistoolse kahina
pShjuseks olla papillaarlihaste turse, mille tulemu-
sena k&dluskeelikud pingutuvad ja vibreerivad - te-
kib muusikalise témbriga nn. hordaalne siistoolne kahin.

Mitraalklapi nii relatiivse kui ka orgaanilise puudulik-
kuse siistoolse kahina maksimaalne kuuldavusala asub tipul vdi
selle léiheduses. Kahinad punctum maximum'iga Erbi punktis vd8i
baasil ei ole seotud mitraalklapi'puudulikkusega, vélja arva~-
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tud neil juhtudel, kui siida on tunduvalt roteerunud iimber pi-
kitelje kellaosuti liikumise suunas (elektrokardiogrammis
leiame SIQIII tiitibi). Taolise rotatsiooni tulemusena kaugeneb
rindkerest vasak vatsake, eriti selle tipp. Rintgenoloogili-
selt néeme, et sagitaalprojektsioonis siidame tipu ja osa re-
latiivse tumestuse vasakust servast moodustab niilid parem vat-
sake. Selle tulemusena halveneb vasakus vatsakeses tekkivate
helide edasikandumine rindkerele tipu kohal ning scodustub
absoluutse tumestuse ja baasi kohal. Mainitud rotatsiooniga
on seletatavad mitraalklapi puudulikkuse siistoolse kahina lo~
kalisatsioon viljaspool tipu piirkonda téiskasvanutel

(Th. Brugsch). Lastel esineb ealise iselirasusena sageli siida-
me rotatsioon ilimber pikitelje kellaosuti liikumise suunas.
Meie arvates on see ka lastel iiheks peamiseks pShjuseks, mis-
t8ttu mitraalklapi nii relatiivee kui ka orgaanilise puudu-
likkuse siistoolse kahina punctum maximum vahel lokaliseerub
rinnaku vasakul serval III - V roietevahemikuni v&i rinnaku
Ja tipu vahelisel alal.

II. Mitraalklapi relatiivse puudulikkuse eristamine
orgaanilisest puudulikkusest.

Kas mitraalklapi relatiivne puudulikkus on auskultatsi-
oonil eristatav orgaanilisest pundulikkuseat? Selle kiisimuse
kohta on kirjanduse andmed vasturdékivad. Enamik autoreid
asub seisukohal, et kahina iseloomu jérgi ei ole eristamine
vdimalik. A. B, Volovik, Gegesi Kius‘Ja Szutrély véidavad, et
relatiivsele puudulikkusele on iseloomulik kahina liihem kes=
tus, pehmem iseloom ja halb edasikandumine. Kuna me aga teame,
et ténapdeva kardioloogilises diagnostikas pole veel usaldus=—
védirset meetodit mitraalregurgitatsiooni objektiivseks hinda-
miseks, siis tekib digustatult kiisimus, kas neil juhtudel, kui
oletatakse mitraalklapi relatiivse puudulikkuse olemasolu, te—
gelikult iildse esineb mitraalregurgitatsiooni? Seega néeme, et
mitraalklapl orgaanilise ja relatiivse puudulikkuse t#psest
eristamisest vdime ri#kida alles siie, kui mitraalregurgitat-—
sioon on objektiivsete uurimismeetoditega mé#ratav. JHreli-
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kult: mOnede autorite poolt esitatavad kriteeriumid, mitraal-—
klapi orgsanilise ja relatiivse puudulikkuse eristamiseks ka—
hina omaduste pShjal, ei ole kiillaldaselt pdhjendatud. Kahina
omaduste jérgi ei ole v&imalik mitraalklapi relatiiveet puu-
/gulikkust diferentsida orgaanilisest. Real juhtudel osutub
see viimalikuks alles haige komplekssel uurimisel, kogu klii-
nilise leiu hindamise ja haige diinaamilise jélgimise tulemu-—
sena. :

Mitraalklapi orgaanilise ja relatiivse puudulikkuse di-
ferentsimisel v8ib kasutada jérgmisi tugipunkte.

1. Mitraalklapi puudulikkuse v3ime lugeda orgaaniliseks, kui
samasegselt leiame mitraalstencesi tunnuseid.

2. Siistoolnd kahin tipul, II tooni aktsent kopsuarteril ja
vagsaku vatsakese suurenemine vdivad esineda nii relatiivse
kui ka orgaanilise puudulikkuse korral.

3. Mitraalklapi relatiivse puudulikkuse tunnused kaovad siida-
meglﬁkodiidide toimel (A. B. Volovik, Brugsch, Jondd, Ge-
gesi Kiss, Szutrély), orgasnilise ineufitsientai siistool~
ne kahin aga tugewvneb.

4. Kui haige iildseisundi parunenisel ja teiste siidamekahjus-—
tuse tunnuste kadumisel v&i vihenemisel kaob ka mitraalkla-
pi ineufitsientsi leid, siis oli see relatiivme insufit-
sients.

5. Mitraalklapi orgaaniliso puudulikkuse korral ei esine
akuutse kopsubdeemi hoogusid, vaid dekompensatsioconi kor-
ral kujunevad tavaliaelt parema vatsakese insufitsientsi
néhud.

6. Mitraalklapi relatiivse puudulikkuse kasuke réégib asje-—
olu, kui patsiendil samaaegselt leiame mingisuguse patoloo—-
gilise seisundi, mis vdiks pShjustade vasaku vatsakese suu-
renemist, nagu n#iteke difuusne akuutne miiokardiit, mioker-
di degeneratiivsed muutused, arteriaalne hiipertoonia; aor-
diviiteium jne.

7. Kui mitraalklapi insufitsientsi n#éhud kujunevad lihikese
aja jooksul ja kliinilises leiue esineb miokardi akuutse
kahjustuse tunnuseid, siis see insufitsients on relatiivne.
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8. Reumaatilise miiokardiidi esimese puhangu aktiivses staa-
diumis, eriti esimese 2 - 4 n#dala jooksul tekkiv siistool-
ne kahin tipul on seotud mitraalklapi relatiivse puudulik—
kusega. Mitraalklapi orgaanilise puudulikkuse esimesed fii-
sioloogilised tunnused vdivad t3en#oliselt ilmneda juba
mdne n#édala jooksul, kuid tiilipiline kliiniline pilt kuju=-
neb tavaliselt alles 5 - 6 kuu jooksul plérast reumaatili-
se protsessi algust.

9. Mitte iga siistoolne kahin tipul, vaid ainult véike osa
neist on mitraalklapi orgaanilise puudulikkuse tunnuseks.
Léhemalt siistoolsete kahinate kohta tipul vt. lk. 142.

Kirjanduses esinevad viimastel aastatel oletused, et
peale mitraalklapi relatiivse puudulikkuse ja peale nn. hor-
daalse kahina v3ib miiockardiitide korral siistoolsete kahinate
tekkeks olla ka veel ‘teisi pShjusi, ei ole kinnitust leidnud.

Silmas pidades aktsidentsete kahinate geneesi, on tde-
néoline, et paljudel juhtudel on miiokardiidi korral soodusta-
tud ka aktsidentsete kahinate teke. Jérelikult, ei ole Jige
k3iki siistoolseid kahinaid, mis tekivad vdi tugevmnevad mio—-
kardiidi korral, lugeda patognoomilisteks miiokardiidile. Kuid
taoline ekslik ja hiiperdiagnostikat pShjustav arvamus ei ole
véiga laialt levinenud ainult praktiseerivate arstide seas,
vaid esineb ka mdnedes viimastel aastatel ilmunud teaduslikes
t68des, kus kdik miiokardiidi diagnoosiga haigel leitavad siis-
toolsed kahinad loetakse miiokardiidi avalduseks. Nagu me tea-
me, esineb kliiniliselt tervetel lastel keskmiselt 40 — 60 %-1
juhtudest aktsidentne siistoolne kahin. Ja arusaadavalt jé#b
eelnevalt esinenud aktsidentne kahin piisima ka siis, kui see
laps néiteks haigestub reumaatilisse miiokardiiti. THiesti
vidr, mitte millegagi pdhjendatav on aga seisukoht, mille jér-
gl peaksime eelnevalt esinenud aktsidentse kahina nii-telda
lile 8% lugema patognoomiliseks miokardiidile. Miiokardiidi
diagnoos ei eelda sugugi patoloogilise siistoolse kahina ole—
magolu! Jérelikult ka miiokardiidiga patsientidel esineb akt—
gidentseid slistoolseid kahinaid,
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III. Siistoolsed kahinad infektsioos-toksiliste
slidamekahjustuste korral.

Paljud autorid peavad otstarbekohaseks eraldi vélje tuua
nn. infektsioosse siidame korral esinevad siistoolsed kahinad
(A. B. Volovik, N. I. Ossinovski, Gegesi Kiss, Szutrély jt.).

Siistoolne kahin v3ib esineda viéga mitmesuguste infekt-
siocos~toksiliste miiokardi kahjustuste, kdige sagedamini sar-
lakite, paljude viirushaiguste, difteeria, tiilifuse, aga samu-
ti igasuguse Hgeda v8i kroonilise infektsiooni tulemusena -~
nn. infektsioosne siida. Nende kahinate teke seostatakse pa-
pillaarlihaste funktsiooni héiretega. Kahinad vdivad piisida
mitu kuud -pérast pShihaiguse paranemist. Maksimaalne kuulda-
vusala asub enamasti rinnaku vasakul serval III - IV roiete-~
vahemikus, sageli h#sti kuuldav ka tipul vdi baasil. Paremini
on sedastatavad lamavas asendis. TObkatsu jérel lamades tu-—
gevnevad, piisti - ndrgenevad. Siidame mddtmed tavaliselt pole
suurenenud. Elektrokardiogrammis leiame mitmesuguseid bio-
elektriliste muutuste tunnuseid. Iseloomulikuks nendele kahi-
natele peetakse kadumist digitaalise toimel, seejuures mit-
raalklapi orgaanilise puudulikkuse kahin tugevneb siidame glii—
kosiidide mahustamise jérel. Taolise karakteristika nn. in-
fekteioosse siidame auskultatsiooni leiule annavad ungari au-
torid Gegesi Kiss ja Szutrély, nimetades neid kahinaid musku-
laarseteks. Kodumaises kirjanduses kirjeldatakse selliseid ka-
hinaid atooniliste funktsionaalsete kahinate nimetuse all. Sel-
lise kahinaga lastel esineb tavaliselt arteriaalne hiipotoonia,
nahk on kahvatu, j#semed kiilmad. Kui lapsel esineb veel astee-
niast tingitud kaebusi ja ta hiljuti pddes mingit infektsioo-
nihaigust, rétigime postinfektsioossest asteenilisest seisun-
dist.

Viimastel aastatel on tehtud t#helepanekuid, mis n#ita-
vad siistoolsete kahinate tekkimise tihedat seost perifeersete
veresoonte toonuse muutustega, mis avaldub perifeerse vastu-
panu, arteriaalse vererdhu, eriti keskmise arteriaalse ning
diastoolse rdhu languses ja siidame minutimahu suurenemises
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(Spitzbarth). Kuna me aga teame, et analoogilised muutused

on iseloomulikud infektsioos—doksilistele ziidame-vereringe
siisteemi kahjustustele ja infektsioonijlrgsetele asteenilis—
tele seisunditele, siis on viga t8endioline, et mainitud sei-
sundite korral esinevate kahinate tekkimisel peame arvestama
ka muutusi hemodiinaamikas. Kiisimused, kas on Jigustatud post-
infektsioossete siidamekahjustuste korral easinevate siistoolse-
te kahinate eraldamine omaette gruppi ja milline osatéhtsus

on seejuures hemodiinaamika nihetel, ei ole veel 13plikult la-
hendatud. Postinfektsioossete siidamekahjustuste korral esine-
vate siistoolsete kahinate tekke pdhjusena tuleb papillaarli-
haste diisfunktsiooniast tingitud mitraalregurgitatsiooni kdr-
val arvestada ka aktsldentsete kahinate tugevnemise v3i tekki-
mise v3imalust, analoogiliselt nagu eespool mérgiti muokardii—
di korral esinevate siistoolsete kahinate kohta ..

Nn. infektsiocosse silidame probleem muutub komplitseerituks
veel '‘seetdttu, et eespool mainitud infektsioonide korral v&ib
esineda ka miiokardiite, mille diagnostika kergete vormide kor-
ral valmistab suuri raskuei. Auskultatsiooni pdhjal ei ole
vdimalik miiokardiidi korral tekkivat siistoolset kahinat eris-
tada postinfekisioosse siidamekahjustuse siistoolsest kahinast.
Jirelikult, kui mingisuguse infektsiooni jérel leiame lapsel
slistoolse kahina ja SR on veidi kOrgeqenud, ei ole see veel
kiillaldané reuma diagnoosimiseks. Postinfektsioosse siistoolse
kahina kdige sagedamaks pdhjuseks on siidame ja eriti Just ve-
reringe infektsioos—toksiline kahjustus.

- Beega nHeme, ot siistoolse kahina t3lgendamine pgah toi-
muma haige kompleksse uurimise pdhjal, kaasa arvatud perifeer~
se vereringe seisundi hindamine.,

B. DIASTOOLSED KAHINAD.
I. Mitraalsuistiku relatiivane stenoos.

_Juba k#esoleva sajandi algusest alates ilmub kirjandusei
aeg-ajalt andmeid, mis n#itavad, et mitte alati lahangu leid
el kinnite mitraalstenocosi diagnoosi, kuigl patsiendil esines
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\diastoolne kahin mitraalklapil. Kardioloogilise diagnostika
edusammud ja kogunenud arvukas empiiriline materjal vdimalda-
vad seda kiisimust ténapéeval lugeda pdhiliselt lahendatuks.

Analoogia pdhjal funktsionaalsete siistcolsete kahinatega
nimetatakse anatoomiliselt intaktsete klappide korral tekki-
vaid diastoolseid kahinaid samuti funktsionaalseteks.

Mitraalsulstiku relatiivne stenoos esineb jhrgmiste pa-
toloogiliste seisundite kogral:

1) akuutsed miiokardiidid,

2) perikardiidid,

3) mitraalklapi puudulikkus, kui samaaegselt vasak vat-—
sake on tunduvalt suurenenud,

4) aordiklapi puudulikkus (Flinti kahin),

5) aordistencos, :

' 6) kauakestev arterimalne hiipertoonia,

7) koronaararterite kroonilised haigestumised,

8) seisundid, millega kaasneb vasaku vatsakese suurene-
mine ja verevoolu suurenemine véikeses vereringes
(Jonda): |
a) ductus Botalli persistens,

b) defectus septi ventriculorum,
¢) hiipertiireoos,
d) raske aneemia;

9) poliilip vé61i suur tromb vasakus kojas.

Lastel esineb reumoksrdiidi aktiivees faasis diastool~
seld kahinaid tunduvalt sagedamini kul t#iskasvanutel (Jo-
nd8, Keith, Rowe, Vlad). Diastoolseid kahinaid on leitud kuu-
latlusel 20 %-1 (Keith, Rowe, Vlad) ja FKG abil 76 %1 (Les~
sof, Brigden) reumokardiidiga lastest. Arvatakse, et akuutse
reumokardiidi korral vdib diastoolse kahina pdhjuseks, peale
mitraalsuistiku felatlivsp stenoosi olla ka akuuine reumaa-
tiline valvuliit, mis enamasti teandareneb (Grishmen, Blei-
fer, Leatham). Oletatakse, et miiokardiidi korral v&ib dias-
toolset kahinat pdhjustada ka mitraalklapi mittet&ielik ava-
nemine papillaarlihaste liilhenemise t8ttu (néiteks pdletiku~
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lised muutused) v3i nende pingutumisel, mis jérgneb vasaku
vatsakese suurenemisele miiokerdiidi korral (Rushmer). Mit-
raalklapi akuutse valvuliidi korral esinevaid diastoolseid
kahinaid nimetatakse sageli Carey Coombe'i kahinateks. Reu=
mokardiidi esimese puhangu ajal esinev diastoolne kahin ei
ole pdhjustetud mitraalsuistiku orgaanilisest stenocosist.
Vastavalt lahangu andmetele v&ib 2 - 3 aasta méSdumisel reu-
maatilise protsessi algusest diastoolse kahina jérgi mitraal-
stenoosi diasgnoosida ainult iiksikutel juhtudel (Jondd). Or—
gaanilisele mitraalstenocosile tiilipiline kliiniline pilt ku—
Jjuneb tavaliselt alles 5 - 10 aasta mbddumisel (Jond&). Miio-
kardiidi korral esinev diastoolne kahin on kdige sagedasemaks
diastoolseks kahinaks lastel.

Koigile relatiivse mitraalstenoosi juhtudele on iseloo-
mulik vasaku vatsakese tunduv suurenemine. Seega relatiivne
mitraalstenoos tuleb kdne alla k&igil diastoolse kahina juh~
tudel, kui samaaegselt esineb vasaku vatsakese suurenemine.

Relatiivse mitraalstenocosi tekkemehhanismi kohta on k&i-
ge levinum White®i poolt 1926.a. esitatud kontseptsioon, mil-
le jérgl vdime rHikida relatiivsest mitraalstenocosist, kui
vasaku vatsakese tunduva suurenemise tulemusena mitraalsuig-—
tik osutub funktsionaalselt kitsenenuks. Vastavalt akadeemik
Savitski hiipoteesile on funktsionaaslse mitraalstenoosi tek-
keks vajalik papillaarlihaste anatoomilise asetuse teatud
variant, mis vasaku vatsakese tunduva suurenemise korral pdh-
Justab bikuspidaalklapi mittetdieliku avanemise. Kuna aga va-
saku vatsakese tunduva suurenemise korral ainult osal juhtu-
del tekib diastoolne kahin, siis on arusaadav, et relatiivse
mitraalstenocosi tekkeks om vajalik veel teisi tingimusi. Na-
gu me eespool nigime, on N. N. Savitski ja Rushmeri jérgi
need lisatingimused seotud papillaarlihaste funktsiooniga.
Kuid selleks lisatingimuseks v3ib osutuda ka vere mahtkiiru-
se suurenemine siidames, mis koos vasaku vatsakese suurenemi-
sega pShjustab relatiivse mitraalstencosi tekkimise, nagu
see esineb ndéiteks avatud Botallo juha vdi vatsakeste vahe-
seina defekti korral. Analoogilised tingimused trikuspidaal-
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klapi kohta v&ivad tekkida parema vatsakese suurenemise kor-
ral, mida kdige sagedamini kohtame akuutse difuusse miiokar-
diidi ja kongenitaalsete viitsiumide korral. Funkisionaalse
mitraalstenoosi diastoolsele kahinale on iseloomulik (Luisa-
da):
1) auskulteeritavus laialdasel alal, epitsentriga tava-
liselt siidame absoluutse tumestuse kohalj
2) sagedam esinevus dgaatoli keskel v&i 18pul;
3) sage kombineerumine III toonigs;
4) teiste mitraalstencosile iseloomulikkude tunnuste
(vt. 1k.101-117 ) puudumine.

II. Aordiklappide relatiivne puudulikkus.

Diastoolne kahin miiokardiidi korral v&ib esineda ka aor-
diklapi kuulatluskohal, tavaliselt III - IV roietevahemikus
rinnakust vasakul. B. I. Trussevitdi jérgi on aortaalse funkt-—
sionaalse diastoolse kahina p&hjuseks vasaku arteriaalse koo-
nuse laienemine lihaskiudude toonuse langusest, mis vdib tek-
kida miiokardi muutuste tulemusena, n#éiteks miiokardiidi korral.
Peale selle tuleb kdne alla ka semilunaarklappide valvuliidi
vdimalus. Diastoolsed kahinad aordil vdivad tekkida Jjuba reu-
mokardiidi varajases staadiumis, olles vahel esimeseks kind-
laks reumokardiidi tunnuseks (Jondd). Aordiklappide relatiiv-~
se puudulikkuse diastoolne kahin on 3rn, puhuv, sageli muusi-
kaline, liitub vahetult II toonile. Maksimaalne kuuldavusala
asub kdige sagedamini, eriti algstaadiumis, rinnaku vasakul
serval III roide kinnituskohal, III - IV roietevahemikus v&i
rinnaku kohal. Ajgul on kahin 8rn, sageli ebapiisiv, v&ib ka-
duda mitmeks p#evaks. Umbes 10 %1 juhtudest kaob diastoolne
aordikahin reuma aktiivsete néhtude moéddumisel (Jonﬂe).Aordi«
klappide relatiivse puudulikkuse ajal puuduvad iseloomulikud
perifeersed siimptoomid (Durozier' fenomen, diastoolse rshu
langus jt.).
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III. Diastoolsete kahinate auskulteerimise
iselirasustest.

Kerkib kiisimus, miks me siis nii harva leiame diastool=~
seid kahinaid miiokardiitide korral? Selle peamine pdhjus pei-
tub tdendioliselt diastoolsete kahinate auskultatsiooni metoo-
dilistes raskustes. Seetdttu juhime veelkord t#helepanu dias-
toolsete kahinate auskultatsiooni jHrgmistele isedrasustele.

1. Kuna diastoolne kahin on ndrk ja tavaliselt liihike,
siis auskultatsioon peab toimuma tHiesti vaikses ruu-
mis’ ja uuritav peab lamama rahulikult.

2. Tuleb silmas pidada, et auskultatsiooni tulemus sdl~
tub oluliselt stetoskoobiga rindkerele vajutamise tu-
gevusest. Stetoskoobiga drnalt vajutades kuuleme pa-—
remini madala sagedusega helisid: fiisioloogilised I,
II ja eriti III toon)nitraalklapi diastoolsed kahi-
nad, kardiopulmonaalne kahin jne. Stetoskoobiga tu-
gevalt vajutades kostuvad selgemini kdrgema sageduse-
ga helid, seejuures madala sagedusega helid ndrgene-
vad, vdivad isegi kaduda.’

3. Kuna diastoolne kahin on kuulda sageli ainult viga
piiratud alal, siis nende otsimiseks tuleb hoolikalt
ldbi kuulata kogu prekordiasalse ala iga ruutsentimee-
ter.

4. Kérva fiisioloogiast teame, et tugeva ja kdrge heli
korral on raske eristada teist samaaegset, kuid ndr-
ka ja madalat heli - nn. maskeerimisfenomen. Seetdt—
tu néiteks tugev I toon, tugev siistoolne kahin v&i
vutiriitm tipul, aga samuti aktsentueeritud II toon
baasil raskendavad tunduvalt vastavatel aladel ndérka-
de, pehmete ja lilhikeste diastoolsete kahinate leid-
mist. Maskeerimisfenomeni segavast mdjust lilesaamiseks
on sageli vaja vilumust, mille omandame korduva, hoo-
lika ja metoodiliselt dige auskultatsiooniga.

5. Auskultatsioonil on otstarbekas kontsentreerida téhe~-

lepanu siidametsiikli iiksikutele osadele allpool esita-
tud’ jérjekorras:
~88-



a) I toonm,

b) II toon,

c) siistol (intervall I ja II tooni vahel),

d) diastol (intervall II tooni ja jérgneva kompleksi
I tooni vahel). 3

Néiteks, kui uuritaval patsiendil frekventsi korral 120
korda minutis on kuulda I toon, II tooni kahestumine,
siistoolne kahin ja me tahame otsida diastoolset kahi-
nat, siis kuulmisorganile esitame iilesande eristada
iihes sekundis 10 erinevat heli. Sellisel juhul auskul-
tatsiooni leiust saame kiiremini t#ieliku iilevaate,

kui me piiiiame kogu leidu haarata mitte ithe korraga,

vaid siidametsiikli iiksikute osade kaupa, teatud kind-

las jérjekorras.

6. Miokardiidi puhul esinevad diastoolsed kahinad kas mit-
raalklapi v3i aordiklapi kuulatluskohal ja neile kahi-
natele on iseloomulikud ka kdik need omadused, mis on
kirjeldatud mitraalsuistiku stenocosi (1k. 105 ) ja
aordiklepi puudulikkuse (lk. 118 ) diastoolse kahi-
na juures.

7. Kuna miiokardiidi korral diastoolsed kahinad on enamas-
t1 ndrgad ja ebapiisivad, eriti algstaadiumis, siis nen-
de avastamiseks tuleb sageli rakendada diastoolseid ka-
hinaid tugevdavaid v&i provotseerivaid votteid, millest
on juttu vastavate klapirikete juures.
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ADSEULTATSIOONI LEID AKUUTSE
MUOKARDIIDI KORRAL.

As ULDISI™MARKUSI,

Miiokardiidi korral esineva auskultatsiooni leiu kirjel-
damisel on léhtutud eeldusest, et enne miiokardiidi teket ei
esinenud orgeanilist klapiriket.

Miiokardiidi auskultatsiooni leiu hindamine on iihekord-
sel uurimisel sageli viiga raske. Kergelt tuhmunud I toon, II
tooni aktsent ja ldhestumine, selgelt véljendunud voi isegi
tugev III toon vdivad esineda fiisioloogilise iselirasusena,
kuid vdivad ostitude ka patoloogia avalduseks. Kiisimuse otsus-
tab haige diinaamiline jélgimine. Kui meil aga puuduvad andmed
auskultatsiooni kohta enne miiokardiiti, ja jHrelikult ei saa
vilja liilitada v3imalust, et taoline normi ja patoloogia piir-
vii#irtus esines fiisioloogilise ise#rasusena ka juba enne miio-
kardiiti, siis sel juhul ei tohi taolist leidu lugeda tingi-
mata miiokardiidi avalduseks. Kui aga korduvatel uuringutel
koos teiste néitajate paranemisega leiame, et kergelt tuhmu-
nud I toon ja II tooni aktsent vdi kahestumine on kadumas vdi
tugevnenud, III toon ndrgeneb ehk kaob, siis vdime retrospek-
tiivselt anda hignangu ka esialgsele auskultatsioonileiule.

«Eespool mainitud asjaolude mittearvestamine viib parata-
matult hiiperdiagnostikale,

B. RUTM.

Tnfaliselt esineb tahhiikardia koos embriiokardiaga, sage-
1i ekstrasiistoleid. i

C. I TOON.

I toon on véga sageli ndrgenenud, tuhmunud, ménikord ka-
hestunud.

D. II TOON.

Sagedaseks leiuks on II tooni patoloogiline kahestumine.
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E. SUSTOOLNE KAHIN. :

Miokardiidi korral esinevaid siistoolseid kahinaid on 1l&-
hemalt kiéisitletud eespool (vt. 1k.78-84 ). Siinkohal rdhuta-
me veelkordselt mdningaid siistoolsete kahinate kliinilise tdl-
gendusege seoseg olevaid kiisimusi.

%+ Siietoolne kahin tekib miiokardiidi korral mitraalklapi
relatiiveest puudulikkusest. Arvatakse, et néiteks reumokar-
diidi korral voib siistoolne kahin tekkida ka aordil vdi kop-
suarteril, kuid need oletused ei ole senini kinnitust leid-
nud.

2. Miiokardiidi korral esineva siistoolse kahina maksimaal-
ne kuuldavusala asub peaaegu alati tipul v3i selle l&heduses.

3. Miokardiidi olemasolu ei eelda patoloogilist siistool-
set kahinat.

4. Koik miiokardiidi korral esinevad siietoolsed kahinad
ei ole tingimata patoloogilised. Samaaegselt. miiokardiidiga
vdivad tugevneda vodi tekkida ka aktsidentsed kahinad.

5. Miokardiidi korral korduval jilgimisel sedastatav
siistoolse kahina tugevnemine v3i ndrgenemine ei ole kiillal-
dane selleke, et hinnata seda kahinat kas miiokardiaalseks
vdi valvulaarseks. Samaaegselt vdivad muutuda ka aktsident-
sete kahinate tekke tingimused.

6. Reumokardiidi esimestel kuudel tekkivad siistoolsed
kehinad on peaaegu eranditult miokardiaalsed, mitte aga val-
vulaarsed.

F. DIASTOL.
I. Diastoolne kahin.

Reumokardiidi korral esineb,eriti lastel,sageli diastool-
ne kahin tipul, mille pdhjuseks oa mitte orgaaniline stenoos,
vaid reumaatiline ja enamasti taandarenev valvuliit vdi mit-
raalsuistiku relatiivme stenoos (vt. lk. 84-87).

III - IV roietevahemikus rinnaku vasakul serval vdi rin-
naku iilemisel osal vdib leida diastoolse kahina, mille pdhju-
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seks on aordiklappide valwvuliit v3i aordiklappide relatiiv-
ne puudulikkus.(vt. lk. 87).

II. III toon ja protodiastoolne galopiriitm.

Sageli on miiokerdiidi korral III toon tugevnenud, esi-
nedes tihtipeale koos miiokardiidilise protodiastoolse kahina-
ga (vt. 1lk. 40, 54 - 55).

III. Presiistoolne galopiriitm.

Miiokardi raske kahjustuse korral, tavaliselt koos vasa-
ku vatsakese puudulikkuse ja kdrgenenud rdhuga vasakus kojas
vdib tekkida presiistoolne galopiriitm. Presiistoolse galopi-
ritmi tekkimine néitab kodade dekompensatsiooni algust.

AUSKHLTALBL0GO0NT - LEID OCNANDADIED
KLARIRIKETE KORRAL.

Vaatamata siidame instrumentaalse diagnostika edusammu-
dele, j&a#b auskultatsioon pdhiliseks uurimismeetodiks klapi-
rikete diagnostikas.

0,5 % - 1 % elanikkonnast kannatab klapirikete all
(A. N, Bakulev, Jonéd), seejuures vanuses O - 14 a. on kla-
pirikete esinemissagedus veidi suurem, moodustades 1 - 2 %
(A. B. Volovik). Klapirikked moodustavad 20 - 25 % kdigist
orgaanilistest siidamehaigustest ja on sageduselt kolmandal
kohal hiipertooniatdve ja koronaarhaiguee jérel (Jonas). Pa-
toloogilisanatoomiliste uuringute alusel leitakse klapirik-
keid 4 = 7 % k&igist lahangutest. Kdige sagedamini esinebd
klapirikkeid mitraalklappidel, harvemini aordi-, trikuspi-
daal- ja pulmonaalklappidel. Viga sageli mitraalafektsioon
kombineerub aortaalsega. Isoleeritud aortaalne klapirike esi-
neb harva. Samuti viga harva v8ib leida ainult trikuspidaal-
viitsiumi, isoleeritud pulmonaalviitsium - ainult kasuisti-
liste juhtudena. Uksikasjalisemad andmed erinevate klapiri-
kete esinemissageduse kohta on esitatud tabelis 2, Kliinilisg-
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te ja patoloogilisanatoomiliste diagnooside vérdlemine néi-
tab (I. N. R3bkin), et trikuspidaalviitsiumid jH#évad peaaegu
50 %-1 juhtudest elupuhuselt diagnoosimata, aordiviitsiumid -
37 %1 ja mitraalafektsioon - 4 %=1 haigetest.

Mitraalviitsium e. mitraalafektsioon
(affectic mitralis).

Mitraalviitsium on kdige sagedasemaks omandatud klapi-
rikkeks, moodustades 55 - 92 % kdigist klapiriketest (vi. ta-
bel 2). Mitrsalviitsium kombineerub sageli, kuni 27 %-1 juh~
tudest, aordiviitsiumiga. Uldee aga, kas isoleeritult vdi
kombinatsioonis teiste klapiriketega, esineb mitraalafektsi-
oon 83 - 96 %1 kdigist klapiriketest. Kliiniliste ja pato-
loogilisanatoomiliste diagnooside vdrdlemisel on leitud
(I. N. R3bkin), et mitraalafektsioon jHi elupuhuselt diagnoo-
simata 4 %1 ja vale diagnoose esines 7 %1 juhtudest. Léhtu- 3
des aga polikliinikus tehtud diagnoosidest, ulatus vale-
diagnooside arv 25 %ni. Kdige sagedamini eksitakse diagnoo-
siga mitraalviitsiumi alg- ja terminaalstaadiumides. Mitraal-
afektsioon esineb sagedamini noortel ja keskeas, eriti nais-
tel. Etioloogliliseks pdhjuseks on k3ige sagedamini reuma,
mis v3ib kulgeda atiilipiliselt, subkliiniliselt. Seetdttu mit-
raalstenoosi korral 60 %-1 ja kombineeritud mitraalviitsiumi
korral 30 %1 juhtudest puuduvad anamneesis andmed aktiivse
reumaatilise, protsessi kohta. Teiste viitsiumide korral Woodi
Jérgli kuni 96 %1 leiame andmeid reuma pddemise kohta. 7

A. MITRAALKLAPI PUUDULIKKUS (MITRAALPUUDULIKKUS).
(Insufficientia valvulae mftralis s.bicuspidalis).

Isoleeritud mitraalpuudulikkuse ja mitraalstenoosi, kaa-
sa arvatud kombineeritud mitraalviitsiumi, vahekord téiskas-
vanutel on 1:0 kuni 1:20 (Jonad). Mitraalklapi puudulikkus on
kdige sagedasemaks klapirikkeks lastel, moodustades 27 - 46 %
koigist viitsiumidest (vt. tabel 2). Kui aga arvesse vdtta
kombinatsioonid teiste klapiriketega, siis mitraalpuudulikkus
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on diagnoositav 90 %1 klapiriketega lastest (Geéoei Kisa,
Szutrély). Téiskasvanutel esineb isoleeritud mitraalpuudulik—
kus suhteliselt harvemini. Tiénapiéieval tuleb lugeda 18plikult
tdestatuks, et mitraalklapi puudulikkuq v8ib esineda ka ise~
seisva klapirikkena. Siiski enamikel juhtudel lisandub mdne
aasta mS8dudes mitraalstenoos. Seejuures isoleeritud MI voi
MI koos MS-ga, kuid MI domineerimisega esineb sagedamini mees-
tel, vahekorras 3:2 (Wood) vdi 6:1 (Brigden, Leatham). Klii-
nikupraktikas diagnoositakse mitraalpuudulikkust tunduvalt
sagedamini, kui seda tegelikult esineb. PBhjuseks on uurita-
val esineva siistoolse kahina vale t3lgendus. Tuleb méirkida,
et siistoolse kahina esinemisedl tipul ainult viéhesel osal hai-
getest on selle pdhjuseks mitraalklapi orgaaniline puudulik-
kus. Véiga sageli, ei tunta akitsidentseid kahinaid ja neid pee-
‘takse kas relatiivse vdi orgaanilise mitraalpuudulikkuse ka-
hinaks. Tipul esineva siistoolse kahina pdhjuste kohta vaata
léhemalt 1k. 142.

Kui esineb ilmne MI siistoolne kahin, operatsioonil aga
regurgitatsiooni ei sedastata, siis see veel el eita MI diag-
.noosi. Pdhjuseks vdib olla kahina tekkeks vajalike hemodiinaa-
mikatingimuste kadumine operatsiooni ajal, n#it. arteriaalse
vererdhu langus, lubginahu vihenemine jt.

I. I toon,

I toon on mitraalklapi puudulikkuse korral tavaliselt _
ndrgenenud, vahel, eriti klappide tugeva deformatsiooni kor-
ral, polegi kuuldav. Mida tugevamini on v#ljendunud MI, seds
ndrgem on I toon (G. P. Lang). I tooni ndrgenemine puudub ta-
valiselt MS-i samesaegsel ssinemisel. Norgenemige pdhjuseks
peetakse I tooni atriovantrikulsarkiappide komponendi osalist
voi téielikku v&ljalangemist adltuvalt klappide deformataicon
ulatusest.

II. 1II toon.

1o XL %0 0ni ek tise n t kopsuarteridi.

sel koda enam ei suuda kiillaldasel mbadral ver: vatsaaasav
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pdisata, tekib pidev r&hu tdus vasakus kojas ja seejérel

ka viikeses vereringes, mis omakorda tavaliselt pdhjustab

IT tooni aktsendi tekkimise kopsuarteri kuulatluskohal.

II tooni aktsent kopsuarteril, mis esineb sageli eali-~
se iselirasusena lastel, tavaliselt pilistiasendis kaob. See~
pérast ollakse arvamusel, et II tooni aktsent on ainult
siis seotud rohu tdusuga kopsuarteris, kui ta pilisib ka hai-
ge piistiasendis (Gegesi Kiss, Szutrély).

II tooni aktsent kopsuarteril v&ib MI korral puududa:
a) klapirikke algstaadiumis vdi ka hiljem, ndrgalt véljen—

dunud MI korral;

b) parema vatsakese puudulikkuse kujunemisel, kui tekib
relatiivne trikuspidaalpuudulikkus ja pais suures vere-
ringes;

¢) kui MI kujuneb, tavaliselt ateroskleroosi alusel, iile
40 = 50-aastastel patsientidel.

II tooni kahesgstumine kopsuarteril.
MI korral vdime sageli leida II tooni kahestumise kop-
suarteril. P8hjus: II tooni aortaalne komponent tekib ta-
valisest varem vasaku vatsakese siistoli tiihjenemisfaasi 1lii-
henemise tdttu. Hiljem, paisundihtude tekkimisel véikeses
vereringeé vdib II tooni kahestumist soodustada ka II too-
ni pulmonaalse komponendi hiliﬁemine. II tooni kahestumine
MI korral tugevneb inspiiriumis. Kui aga II tooni kahestu-
mine fikseerub, s. t. ei muutu enam seoses hingamisfaasi-
dega v3i muutub viéga vahe, ainult 0,02" ulatuses (FKG),
siis néitab see parema vatsakese puudulikkuse tekkimist.
Inspiiriumis esinevale venoosse pakkumise suurenemisele

‘vastab parem vatsake l66gimahu suurenemisega, pikeneb siis~

toli véljutusfaas ja selle tulemusena II tooni pulmonaalne
komponent hilineb, mille t&ttu II tooni kahestumine tugev-
neb inspiiriumis. Parema vatsakese puudulikkuse korral aga
respiratoorsele venoosse pakkumise suurenemisele ei jérgne
parema vatsakese siistoolse mahu suurenemist, jérelikult
puuduvad ka II tooni pulmonaalse komponendi respiratoorsed
nihked ja seetdttu vahemaa II tooni pulmonaalse ja aortaal-
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se komponendf vahel oluliselt ei muutu = II tooni kahestu-
mine fikseerub. ¥

III. Siistol.

Siistoolne kahin.
Lokalisatsioon. Siistocolse kahina punctum maximum- MI korral
on kdige sagedamini tipul, selle l#heduses v&i tipu ja III
roide kinnituskohta ilhendavast joonest veidi k&rgemal. Ta-
‘valiselt kandub igas suunas, eriti aksillaarsele. Vahel
kandub paremale kuni processus xiphoideus'eni ja seetdttu
vioidakse segli ajada TI siistoolse kahinaga. Tugev kahin on
sageli kuulda kogu prekordiaalsel alal, ka baasil, vahel ise-
gi kaelaarteril. Kahin kiirgub ka seljale, olles auskultee-
ritav epitsentriga vasaku abaluu alumise nurga piirkonnas,
vdi interskapulaarse ala alumises kolmandikus vasakul.
Rindkere viikeste mddtmete t3ttu on lastel kahina edasi-
kandumiseke tingimused suhteliselt paremad, vdrreldes téis-
kasvanutega. '

Monikord asub kahina maksimaalne kuuldavusala sternu-
mi serval III - IV roietevahemikus, vahel isegi baasil, II
roietevahemikus. Oletatakse, et vere tagasivooluga kandub
kahin siia vasaku kdrvakese kaudu,mis suurenedes l¥heneb ni-
metatud kohas rindkere seinale (S.S. Zimnitski, G.F. Lang,
A. S. Berljand, L. I. Fogelson, I. N. R8bkin, B. S. Skljark
Vastavalt Brugschi téhelepanekutele esineb MI siistoolse ka-
hina punctum maximum®i nihkumine baasi suunas neil juhtu-
del, kui siidame tipp on moodustatud parema vatsakese poolt.
Sellisel Juhul on siida tunduvalt roteerunud imber pikitel-
je kellaosuti liikumise suunas, EKG~s leiame SIQIII tiitibi.
Taolise rotatsiooni tdttu kaugeneb vasak vatsake, eriti
ézlle tipp, rindkerest. Selle tulemusena vasakus vatsake—
ses tekkivate helide edasikandumine rindkerele halveneb
tipu kohal ja on soodustatud absoluutse tumestuse ja baasi
kohal. Lastel esineb ealise isedirasusena sageli siidame ro-
tatsioon iimber pikitelje kellaosuti liikumise suunas. Meie
arvates on see ka lastel iliheks peamisek8 pdhjuseks, mistdt~
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tu mitraalklapi nii relatiivse kui ka orgaanilise puudulik-
kuse siistoolse kahina maksimaalne kuuldavusala mdnikord on

nihutatud baasi suunas. Kirjeldatakse, et MI algstaadiumis

on kahin kuuldav ainult Erbi punktis (V. F. Zelenin,

I. N. R8bkin).

Pikkus. Enamiku autorite arvates on MI-le iseloomu-
lik pikk, holosiistoolne kahin. Kuid Uhlembrucki jérgi siis-
ki harva, viirske endokardiidi vdi viéga tugeva MI korral on
kahin holosiistoolne. Algava vdi viéiga kerge MI korral vdib
kahin olla nii liihike, et auskultatsioonil tekib mulje pi-
kenenud ja ebapuhtast I toonist. Vere siistoolne tagasivool
vasakusse kotta, s. o. regurgitatsioon ja jérelikult ka
siistoolne kahin algab pinge arengu faasis kohe pirast at-
rioventrikulaarklappide sulgumist ja jétkub véljutusfaasis.
Real juhtudel v3ib regurgitatsioon jétkuda isegi pérast se-
milunaarklappide sulgumist, kuni piisib rdhkude diferents
vasaku vatsakese ja vasaku koja vahel. Seega siistoolse ka~-
hina 18pp v3ib neil juhtudel olla kuuldav ~ 0,1" péirast II
tooni (S. F. Oleinik).

Tugevus. Siistoolne kahin on MI korral tavaliselt tu~-
gevy, kuid v3ib mdnedel juhtudel olla ka ndrk, isegi viga
ndrk, eriti kui MI kombineerub MS-ga. Uldiselt, mida véik-
sem on pilu klapi h8lmade vahel siistoli ajal, seda tugevam
Ja kdrgem on kahin, ja vastupidi, mida laiem pilu, seda
ndrgem kahin. Kuid ka tunduva MI korral, kui iiks v&i mdle~
mad klapihdlmad on muutunud jéigaks vdi kui krooniline pd-
letik on levinud ka k38luskeelikutele, v8ib tekkida viiga
tugev kahin. Kuigi kahina tugevus ei ole kindel kriteerium
MI astme méliramisel, siiski, nagu on néidanud operatsiooni
kéigus regurgitatsiooni hindamine, on teatud seos kahina
tugevuse ja MI ulatuse vahel olemas. Kliinilised t&helepa-
nekud n#éitavad, et lastel, kellel reumokardiidi aktiiv-
ses staadiumis esines tugev siistoolne kahin tipul, kujuneb
mitraalviitsium tunduvalt sagedamini, vdrreldes nende las- =
tega, kellel oli ainult ndrk siistoolne kahin (ref. Jonhai
Jérgi). Kuid siistoolse kahina tugevus ei s3ltu iiksnes de-
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fektse pilu suurusest, vaid ka vere tagasivoolu kiirusest l&-
bi pilu. Tagasivoolu kiirus s&ltub aga omakorda vasaku vatsa-
kese kontraktsiooni kiirusest ja 168gimahust. Mida pikem on
eelnev diastol, seda suurem on 188gimaht ja jhrelikult seda
tugevam on ka siistoolne kahin.

Siistoolne kahin on tavaliselt langeva tugevusega, de-
crescendo. Harva, eeskiitt lastel, esineb kahin iihtlase pla-
toona I toonist II toonini. Véiga harva esineb hiline siistool-
ne crescendo kahin.

Kehaasend. Kahin muutub vihe seoses kehaasendiga.
Lamades tavaliselt tugevneb.

Hingamine. Tavaliselt mainitakse, et siistoolne kahin
MI korral peaaegu ei muutu seoses hingamisfaasidega. Kuid esi-
neb téhelepanekuid, et siistoolne kahin MI korral ndrgeneb ins-
piiriumis (Harvey, Corrado, Jonéé), kuna siis katab kops enam
siidant.

Piiisiline pingutus. Kahin tugevneb t&tkatsu jirel, kus-
Juures see tugevnemine on paremini sedaétatav, kui uuritav
pérast tédkatsu seisab piisti.

Témber. Siistoolse kahina témber MI korral on viiga mitme-
sugune, ta v8ib olla jérsk, puhuv vdi vilistav. Vahel on ka-
re, vahel -~ sisisev. Mdnikord esineb omap!rase't&mbriga ka=-
hin, mis v3ib meenutada vinguvat, kiunuvat kutsikat (L.I. Fo-
gelson) vdi noore kuke kiremist (V. F. ZSlenid), v8i merika-
jaka hé#litsemist (Nadas, Keith, Rowe, Vlad). Muusikalise
témbriga kahin tekib siis, kui klapi hdlmad on tugevasti lub-
jastunud, skleroseerunud v3di kuil kd3luskeelik on katkenud,
samuti klapi perforatsiooni korral vdi kui kddluskeelikud lii-
henevad ja pingutuvad sidekoestumise tulemusena.

Kassinurrumise fenomen. Vdrdlemisi harva, peamiselt tu-
‘geva ja kareda vdi kraapiva siistoolse kahinaga kaasneb kassi-
nurrumise fenomen.

Medikamendid. Medikamendid, mis suurendavad perifeerset
vastupanu (n;radrenaliin) pdhjustavad iihtlasi MI siistoolse
kahina tugevnemist. Ja vastupidi, perifeerset vastupanu alan-
davate medikementide (amiiiilnitrit jt.) toimel MI siistoolne
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kahin ndrgeneb, kuna rdhk aordis langeb ja seetdttu viheneb
mitraalregurgitatsioon.
Kahin puudub

1) viéga ulatusliku klapidefekti korralj;

2) kui MI kombineerub MS-ga ja kui MS on tugevalt v#ljendu-
nud. On levinud arvamus, et sellisel juhul v3ib MI oleta-
da, kui samaaegselt esineb vasaku vatsakese tunduv hiipert-
roofia. Kuid viimaste sastate uurimused on n#éidanud, et
kui MS-ga kaasneb vasaku vatsakese tunduv hiipertroofia,
giis operatsioonil 3/4 juhtudest v&ib leida tugevalt vEl-
jakujunenud stenocosi minimaalse MI-ga {E.A. Damir). Jére-
likult MS korral vasaku vatsakese hiipertroofia ulatus ei
ole seoses samaaegselt esineva MI astmega. Vasaku vatsa-
_kese hiipertroofia pdhjuseks neil juhtudel on tden#oliselt
eelnevalt esinenud ja hiljem taandarenenud MI. Seejuures
ei tohi unustada ka teisi asjaoclusid, mis samuti v&ivad
pdhjustada vasaku vatsakese hiipertroofiat, nagu néiteks
aordiviitsiumid, arteriaalne hiipertoonia jt.

IV, Diastol.

 E g v v toon Jja protodiastoolne g a-

T opiratas

MI korral v3ib sageli leida III tooni (Jond4, Crece-
lius, Siebert, Keith, Rowe, Vlad, Grishman, Bleifer jt.),
mis esineb selgelt véljendunud MI korral Woodi andmetel
85 %1 ja kerge MI korral 15 %1 haigetel (FKG).

Sageli on sedastatav protodiastoolne galopiriitm (Jo-
néé, Bridgen, Leatham, McKusick, Webb jt.), mis real juh-
tudel on diferentsiaaldiagnostilise tBhtsusega ja mis ta~-

valiselt on seda enam v#dljendunud, mida ulatuslikum on MI
(Jonda).

2. Diastoolne k2841 n,
Vasaku vatsakese tunduva suurenemise korral véivad
- Uksikutel juhtudel kujuneda tingimused relatiivse mitraal-
stenoosi tekkeks (vt. ka lk. 84 ). Sellisel juhul esinev
diastoolne kahin on tavaliselt tugeyam kui isoleeritud or-—
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Joon. 14.
MI-~i siistoolse kahina
lokalisatsioon.

gaanilise MS korral (McKusieck, Webb).

B. MITRAALSUISTIKU STENOOS (MITRAALSTENOOS) -
stenosis ostii atrioventricularis (s.ve-
nosi) sinistri.

Mitraalstenoosi, kas isoleeritult vdi kombinatsioonis
teiste klapiriketega, loetakse kdige sagedamini esinevaks
klapirikkeks. MS~i ja MI kombinatsioon moodustab 40 - 65 %
kdigist klapiriketest ( tabel 2 ). Lastel esineb isoleeri-
tud MS tunduvalt harvemini kui téiskasvanutel, moodustades
3 - 6 % kdigist klapiriketest ( tabel 2 ). Lastel kujuneb
MS vélja tavaliselt alles puberteedieas, vanuses 13 -~ 17 a.
(A. B. Volovik). .

Kuulatluse leid MS korral on viga mitmekesine, seetdttu
auskultatsiooni tulemuste tdlgendamine, eriti tahhiikardia
korral, osutub sageli raskeks. Selle kohta on levinud afo-
rism: kui haiget auskulteerinud viis arsti tegid viis erine-
vat diagnoosi, siis tdentioliselt on tegemist mitraalstenco-

siga.
I. I toon.

\

MS-le on iseloomulik tugev, sageli paukuv I toon tipul,
mis esinedes ka ainukese siimptoomina auskultatsiooni ]eius,
-101~-



tekitab kahtlust MS suhtes (Jon&8). Diastoolse kahina puudu-
misel leitakse peaaegu alati tugevnenud I toon, tavaliselt
koos II tooni aktsendiga kopsuarteril ja II tooni kahestumi-
sega tipul (vutiriitm). Holldacki ja Wolfi andmetel on duli-
ne I tooni:ja vutiriitmi vahekord: kui paukuv I toon esineb
koos tugevalt viéljendunud vutiriitmiga, siis MI kaasneb MS-le
suhteliselt harva, aktiivme endokardiit tavaliselt puudub,
esineb piirdunud pdletik klapiservadel; kui aga leiame tasa-~
se I tooni ja samaaegselt vutiriitm kas puudub v3i on ndrgalt
véljendunud, siis tavaliselt esineb ulatuslik pdletik ja vil-
jendunud muutused klappidel, pSletik on sageli veel aktiiv-
ne, 2/3 juhtudel kaasneb MI ja embolite oht operatsioonil on
suur.

I tooni muutuste diagnostilist viélirtust véhendab asja-
olu, et I toon v3ib tugevneda ka paljudel muudel pdShjustel.
Uldiselt rdhutatakse, et MS puhune I tooni aktsent haige la-
mades kas olulisgelt ei muutu vdi tugevneb, seevastu muutub
fiisioloogiline I tooni aktsent neis tingimustes ndrgemaks
(L. I. Fogelson). Peale selle v&ib MS korral esineda I tooni
aktsent baasil, iihenduses aordi v&i kopsuarteri laienemisega.

I tooni tugevnemine puudub vdi on ndrgalt véljendunud,
kui esineb: a) miiokardiit, b) kardiovaskulaarne dekompensat-
sioon, c¢) arteriaalne hiipertoonia, d) MI v3i AI, samuti
e) lubjastunud ja viheliikuvate rigiidsete klapihdlmade kor-
ral, ja f) ekstrakardiaalsetel pdhjustel: kopsu emfﬁséem, y
fluidoperikard, tugevalt vdljendunud nahaalune rasvpolster
rindkerel jne. .

Uldiselt on I toon seda tugevam, mida viéiiksem on vasaku
vatsakese diastoolne téitumine. Kuid I tooni tugévmnemise koh-
ta puudub k#esoleval ajal iihtne seisukoht.

II. II toon.

gl < 3 tooni aktsent kopsu-

g rtertly
Vordlemisi sageli esineb ja varakult tekib II tooni akt-
sent kopsuarteril, mis tavaliselt on paremini auskulteeritav
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III roide kinnituskohal vdi III roietevahemikus veidi vasa-
kul rinnaku servast. Tugewned inspiiriumis. II tooni aktsen-—
di pdhjuseks on rdhu tdus viéikeses vereringes. Tekib tavali-
selt koos parema vatsakese hiipertroofia kujunemisega. Diag-—
nostiline véértus pole suur, kuna II tooni aktsent kopsuarte-
ril esineb veel paljude teiste haigestumiste korral ja fiisio-
loogilise isedirasusena on sagedaseks leiuks tervetel lastel.
II tooni aktsent kopsuarteril puudub:

1) algstaadiumis, kui MS on kompenseeritud vasaku koja
poolt ja pole veel pidevat rshutdusu kopsuarteris;

2) parema vatsakese insufitsientsi tekkimiselj

3) kui- MS esineb kombinatsioonis orgaanilise TI-ga;

4) II tooni aktsent rdhu tdusu korral kopsuarteris v&ib
auskultatsioonil puududa kopsuarteri asetuse anatoo-
miliste isedirasuste tdttu;

5) samaaegselt esinev PI, aga samuti AI v3i AS nérgen- :
davad II tooni aktsenti, kuni selle téieliku puudumi-
seni.

2,11 tooni kkahestumine kopsu-
CaE Pt e T i1

Sagedaseks leiuks(E. A. Damiri jérgi 25 %-1 haigetest )
on II tooni kahestumine kopsuarteril, mis tugevneb tavaliselt
inspiiriumis. II tooni kahestumine esineb viga sageli koos
vutiritmiga. Kui II tooni kahestumine fikseerub, s. t. et in=-
tervall kahestunud II tooni komponentide vahel oluliselt ei
muutu enam seoses hingamisfaasidega, siis nditab see parema
vatsakese puudulikkuse tekkimist, analoogiliselt nagu MI kor-
ral (vt. lk.96 ).

III. Siistol.
1 Sistoolne kahin tionl,

MS korral sageli, mdnede autorite jérgl 42 = 75 %=1 juh-
tudest (E. A. Damir, Gialoretto, David), leiame siistoolse ka-
hina tipul, mille pdhjuseks kdige sagedamini on MI - 3/4-1
juhtudel (E. A. Damir). 15 - 38 %1 haigetest on leitud siis=
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toolse kahina pdhjuseks kas relatiivme v&i orgaaniline TI
(A. G. Salimjanova, Gialoretto, David). Kuid ka PS v&i AS
siistoolne kahin v3ib edasi kanduda tipule.

Usnagi tihti, vaatamata tugevale siistoolsele kahinale
tipul, ei sedastata operatsioonil mitraalregurgitatsiooni.
Need vdivad olla ndrgalt véljendunud MI juhud, kus regurgi-
tatsioon ei ole hésti méératav. Kuid on tden#éolisem, et ope~
ratsiooni k#igus, néditeks arteriaalse vererdhu languse vdi
siidame 166gimahu viéhenemise tulemusena ndrgenevad v3i isegi
kaovad mitraalregurgitatsiooni tekkimiseks vajalikud hemodii~
naamika tingimused. Tobdes, kus viéidetakse siistoolse kahina
esinemist ka isoleeritud MS korral, sageli ei ole kiillaldaselt
arvestatud operatsiooni kéigus siistoolse kahina ndrgenemise
vdimalust, aga samuii pddratakse véhe téhelepanu siistoolse
kahina teistele pdhjustele peale MI. Seetdttu on raske 13pli-
kult otsustada, kas isoleeritud MS korral v3ib esineda siistool-
ne kahin tipul, mis el ole aktsidentne kahin ja mille genees
pole seletatav ei MI-ga, TI-ga, AS-ga ega PS—ga. Uksikud,
kuid patoloogilisanatoomiliselt kontrollitud t&helepanekud
néitavad siiski, et mediaalsema klapihdlma tugev deformatsi-
oon ja paksenemine vdib teatud juhtudel olla takistuseks ve-
Te viljumisel aorti ja pShjustada siistoolse kahina teket
(Keith, Rowe, Vlad).

On téhelepanekuid, et real juhtudel v3ib operatsioonil
leida mitraalregurgitatsiooni, kuigi siistoolne kahin enne
operatsiooni puudus. Neil juhtudel esineb tavaliselt kombinee-
ritud mitraalafektsioon tugevalt véljendunud MS~ga.

Tipul esineva sustoolse kahina pdhjuste kohta vt. l#he-
malt lk. 442.

2, Sistoolne XS h i Kxnpad~
APt 8P El..

Paljude autorite poolt kirjeldatakse MS korral siistool-
set kahinat kopsuarteril, mis esineb E. A. Damiri jargi 2 %1,
Kunos ja Garani andmetel aga 18 %1 haigetest. Real juhtudel
osutub see aktsidentseks kahinaks. Kui aga samaaegselt leiame
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kopsuarteri tunduva laienemise, siis tdenéoliselt onm siistool-
se kahina pdhjuseks relatiivne PS. Nagu me éespool négime,
vdib mdningatel juhtudel ka MI siistoolse kahina maksimaalne
kuuldavusala asuda baasil. LSpuks vdib ka AS siistoolne kahin
mdnikord lokaliseeruda II - III roietevahemikus sternumist
vasakul.

3. Siistoolne pldks kopsu-
gar f-a w1l

MS korral esinevat siistoolset pldksu on késitletud 1lk.
58 .

IV. Diastol.

- PDLrae s o6 ne e N in ST PpUE

Lokalisatsioon. TavaliseXt kirjeldatakse MS diastoolset
kahinat tipul. Kuid vahel asub maksimaalne kuuldavusala III -
IV roietevahemiku sternumist vasakul (V. F. Zelenin, B. V. Pet-
roveki, V. V. Zodiev jt.) vdi tipu ja rinnaku vehelisel alal
(L. I. Fogelson), vdi siidame absoluutee tumestuse kohal (Koh-
ler). Ménikord vdib aga diastoolne kahin asuda epitsentriga
tipust lateraalsemal (B. V. Petroveki, V. V. Zodiev jt.,

V. F. Zelenin, Jonéa).

Operatsioonil tehtud t&helepanekute pdhjal on selgunud,
et diastoolse kahina lokalisatsiooni ise#irasused MS korral on
seoses klapihdlmade komissuuride (lad. commissura ~ liide)
lokalisatsioconiga (B. V. Petrovski, V. V. Zodiev, S. I. Ba~
bitsev ja G. A. Teslja): kui diastoolse kahina maksimaalne
kuuldavusala asub III - IV roietevahemikus rinnaku vasakul
serval ja samaaegselt esinev vutiriitm on auskulteeritav tipul,
siis klapih®lmad on liitunud suistiku eesmises osas. Kui aga
diastoolse kahina maksimaalne kuuldavusala asub tipul ja sama-
aegselt esinev vutiritm on kdige paremini kuulda III - IV roie
tevahemikus sternumist vasakul, v3i isegi II roietevahemikus,
siis on v&imalikud kaks varianti: kui diastoolne kahin kandub
aksillaarsele, siis pdhjustab stencosi, kas ainult vdi peami-
selt, tagumine komissuur; kui aga kahin asub tipul piirdunud
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Joon. 13.
MS~-i diastoolse kahina
lokalisatsioon.

L)
alal ja ei kandu aksillaarsele, siis on klapihdlmad liitunud

nii ees kui ka taga. A %

Diastoolne kahin on auskulteeritav viéga piiratud alal,
mdnikord ainult stetoskoobi iihe asetuse kohal. Proto- ja me-
sodiastoolne kahin on sageli paremini kuuldav mitraalklapi
projektsiooni kohal (B. S. ékljaf). Presiistoolne kahin on se-
dastatav viikesel alal tipu kohal ja ei kandu edasi.

Ajaline esinemine. Ajalise esinemise jérgi jaotatakse
diastoolsed kahinad: 1) protodiastoolne - algab kohe II too-
niga, 2) mesodiastoolne = II tooni ja kahina vahel esineb véi-
ke intervall, 3) presiistoolne, 4) holodiastoolne, tavaliselt
koos presiistoolse tugevnemisega (kirjanduses nimetatakse sa-
geli lihtsalt presiistoolseks), 5) holodiastoolne, tugevnemise~-
ga diastoli algul ja 1dpul, 6) protodiastoolne kahin koos pre-
siistoolsega, diastoli keskel puudub kahin.

Viimastel aastatel piiliavad mdned autorid uuesti esile
tuua enamiku uurijate poolt juba ajalooliseks peetavat oletust,
et presiistoolne kahin el ole MS-i korral mitte diastoolne,
vaid hoopis aﬁatoolng_fnrugsch, Nichols, Likoff, Goldberg,
Fucks). Kuid téhelepanekud, mis néitavad, et presiistoolne ka=-
hin tekib ka atrioventrikulaarse blokaadi II astme puhul esine-
vate kodade blokeeritud kontraktsioonide korral, kinnitavad,
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et presiistoolse kahina teke on seotud kodade tegevusega
(Scherf, Boyd). MS diastoolse kahina hindamisel tuleb peami-
ne tHhelepanu ptdrata kahina iseloomule, mitte aga tema aja-
lisele esinemisele (Joné‘). Kuni viimase ajani loeti presiis-
toolset kahinat MS-i iiheks varajasemaks ja viljakujunenud MS
korral k&ige iseloomulikumaks leiuks auskultatsioonil. Kuid
fonokardiograafilised uuringud on néidanud taolise arvamuse
ekslikkust (Jonéd). Kdige varajasemaks kahinaks osutub meso-
diastoolne kahin, mis viéikese stenoosi korral on aga nii
ndrk, et tavaliselt jH#b auskultatsioonil leidmata vdi ei
olegi ainult kdrva abil mé#iratav. Alles hiljem liitub kahi-
nale presiistoolne komponent. Seepérast leiame presiistoolse
crescendo lastel tunduvalt harvemini kui téiskasvanutel (Ge-
gesi Kiss, Szutrély) Ainult presiistoolset kahinat kirjelda-
takse MS korral viéiga harva, seejuures mdned autorid isegi
kahtlevad tema esinemises isoleeritult (Jondd). K&ige ise—
loomulikumaks auskultataiooni leiuks MS korral on pikk dias-
toolne kahin presiistoolse tugevnomiaega'(Joné‘).

Diastoolse kahina presiistoolne crescendo esineb tavali-
selt siinusriitmiga patsientidel ja lubab jéreldada, et vasak
koda ei ole tugevasti kahjustatud ja on veel suuteline, kas
voi osaliseltk;, kompenseerima klapiriket. Presiistoolse ka-
hina esinemine kombineeritud mitraalafektsiooni korral 1li-
litab vélja MI domineerimise vdimaluse (Jondd). Presiiatoolse
kahina ja I tooni vahel v&ib esineda paus: a) kui bradiikar-
dia korral kodade kontraktsioon on suhteliselt ndrk (Ongley,
Spfagne), b) atrioventrikulaarse blokaadi I astme korral
(Luisada, McKusick, Webb).

Pikkus. MS-i diastoolne kahin on pikk 85 %1 ja liihike
1% &1 haigetest (Wood). Liihike decrescendo protodiastoolne
kahin on auskultatsioonil raskesti eristatav II toonl kahestu-
misest, vahel aga III toonist. Tépne eristamine on sageli
véimalik alles FKG abil. Ndrgalt vdljendunud ja lithike dias—
toolne kahin, tavaliselt mesodiastoolne, esineb MS kombinee~
rumisel MI-ga. Mdnikord on presiistoolne diastoolne kahin nii
lilhike, et tekib mulje ebapuhtast voi kahestunud I toonist.
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Tegevus. Mesodiastoolne kahin on peaaegu alati ndrk
ja madala sagedusega. Relatiivee MS kahin MI korral on tava-
liselt tugevam kui isoleeritud MS-i diastoolne kahin.

Mida ndrgem on diastoolne kahin, seda véiksemzl maa-
alal on ta auskulteeritav. Tavaliselt v&ib leida, et mida
tugevam on diastoolne kahin, seda ndrgem on siistoolne kahin,
Ja vastupidi. Diastoolse kahina tugevus ei v@imalda teha
kindlat jéreldust MS ulatuse kohta. Uldiselt on siiski lei-~
tud, et ndrk diastoolne kahin esineb kas algava. ja ndrgalt
véljendunud vdi véga tugeva MS korral. Tugeva diastoolse ka-
hina korral esineb tavaliselt md3dukas v&i tugev MS. Tahhii-
kardia korral tavaliselt diastoolne kahin tugevneb ja bradi-
kardia korral ndrgeneb.

Kui presiistoolne diastoolne kahin on noérk, siis tavali-
selt kassinurrumise flenomen on tugevalt véljendunud, ja vas-
tupidi (M. G. Kurlov).

Tugev siistoolne kahin, paukuv I toon ja II tooni aktsent
v3i kahestumine vdivad tunduvalt raskendada diastoolse kahi-~
na leidmist. Diastoolsete kahinate leidmiseks on sageli vaja
suurt kogemust, mille omandamist on v3imalik kiirendada, tea-
des diastoolsete kahinate auskultatsiooni metoodika isedrasu-
si (vt. 1lk. 88). i

Témber. Presiistoolne diastoolne kahin on tavaliselt ka-
re, kassi nurrumist meenutav. Vahél vdib ka mesodiastoolne
kahin olla kare. Témber vdib olla véga mitmesugune, sageli
iseloomustatakse teda omadussdnadega: miirisev, krabisev,
kraapiv, undav, kratsiv, sahisev, sulisev jne. Madala sage-
duse tdttu on presiistoolse kahina témber tavaliselt viga eri-
nev kdigist teistest kahinatest siidamel, meenutades nagu min-
git kolinat v&i rappumist vdi mitmekordselt ldhestunud I too-~
ni (Scherf, Boyd). I tooni ja sellele eelnevat presiistoolset .
kahinat v&ib imiteerida hé&likutega: F¢F¥p, voi Fium. S.P.Bot-
kin vdrdles mitraalafektsiooni auskultatsiooni leidu sepiko-

< Ja miiraga - nn. "sepakahinad": samaaegselt esinevad siistool-
sed ja diastoolsed kahinad meenutavad teatud mééral sepalddt-
sa, paukuv I toon ja kahestunud II toon v3di mitraalklapi
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avanemispldksatus aga sarnanevad haamri lbSkidega alasile.

Kehaasend. Diastoolne kahin MS korral on paremini kuul-
da, kui uuritav lamab selili vdi vasakul kiiljel. M3nikord aga
kahin tugevneb vdi tuleb kuuldavale kohe pérast pikali heit-
mist vdi vasakule kiiljele plramist, olles seejuures real
juhtudel auskulteeritav, ainult esimese 10 - 20 kontraktsi-
ooni jooksul.

Hingamine.  MS-i diastoolne kahin tugevneb sageli eks-
piiriumis.

Filisiline pingutus vdi erutumine. Siidame 186gimahu suu~-
renemisel, mis tekib kas psiiiihilistel erutustel vdi fiilisilis-
tel pingutustel, diastoolne kahin tugevneb MS korral. Vahel
tekib presiistoolne kahin ainult tdbkatsu jHrel. Kuna presiis-
toolne kahin sageli tugevneb vdi tekib erutustel, siis néi-
teks professor leiab suurel visiidil kergesti kahina, kuna
aga vilunud ordinaatoril oli selle leidmisega tdsiseid rasku-
si. Seepdrast presiistoolset kahinat nimetatakse mdnikord "kon-
sultatsiooni-kahinaks".

Kassinurrumise fenomen. Madgpla sagedusega diastoolse ka-
hinaga MS korral kaasneb sageli kassinurrumise fenomen. See-
juures on leitud, et kassinurrumise fenomen on seda tugevami-
ni véljendunud, mida vaiksema sagedusega on diastoolne kahin,
ja vastupidi (M. G. Kurlov). Kassinurrumise fenomen on diag-
nostiliselt eriti oluline seetdttu, et ta on paljudel juhtu-
del ka siis, kui diastoolne kahin puudub, néiteks kardiovas-
kulaarse dekompensatsiooni korral.

Monikord ilmneb kassinurrumise fenomen alles tb8katsu
jarel voi siis, kui uuritav kummardub ettepoole.

Medikamendid. Sageli Snnestub MS diastoolset kahinat
provotseerida kas feniililefriini ( Friedberg ) v&i amiiilnitri-
ti toimel - Morrisoni test (Jondd, Scherf, Boyd). On t&helda-
tud diastoolse kahina taastumist digitalisravi toimel
(I. N. R&bkin).

Presiistoolne kahin puudub. Presiistoolne crescendo nor-

geneb vdi puudub:
1) MS algstaadiumis,

-109-



2)

3

4)
5)

6)

7)
8)

1)

2)

vasaku koja kontraktsioonide ndrgenemisel dilatatsiooni
v3i pdletikulise kahjustuse korral. Seetdttu presiistoolne
kahin v3ib puududa viiga kaua kestnud ja kaugele arenenud
MS korral;

kardiovaskulaarse dékonpcnaatsiooni korral; ja#b tavali-
selt piisima mesodiastoolne kahinj;

kui kombineeritud mitraalafekisiooni korral domineerib MI,

siis tavaliselt vdime leida mesodiastoolse kahina;
kodade virvenduse korral - puudub hemediinaamiliselt efek-—
tiivne kodade kontraktsioon, kojad ei vdta aktiivselt osa
vere paiskamisest vatsakestesse. Kodade virvenduse korral
v3ib esineda néilik presiistoolne crescendo: viéga lilhikese
diastoli tdttu tédidab kahin keogu diastoli ja vdib liituda
I tooniga, mis tekitabki presiistoolse crescendo mulje aus-
kultatsioonil. Juhuslikult esineva pika diastoli vdi digi-
talisravi jHrel tahhiikardia vihenemisel aga ilmneb paus
diastoolse kahina ja I tooni vahel ning néeme, et esineb
hoopis mesodiastoolne kahin. N#ilik crescendo vdib tekkida
ka PQ lilhenemise vdi tugeva tahhiikardia korral (FKG);
esimese kontraktsiooni ajal plirast kompensatoorset pausi,
kune siis vasak vatsake on tavaliselt juba nii rohkelt
téitunud, et koja kontrakteioon oluliselt ei muuda vatsake-
se diastoolset tditumist;.
vahel aga peetakse presiistoolseks kahinaks kergelt kahes-
tunud I tooni; !
mida lithem on PQ intervall, seda ndrgem on presiistoolne
xahin. '
Diastoolne kahin puudub téielikult.
5 = 10 % MS=-ga haigetest diastoolne kahin puudub (levine,
Love). Kuid kaua kestnud MS korral tden#oliselt umbes 50%-1
Jjuhtudest diastoolne kahin aeg-ajalt puudub (Scherf,Boyd).
Mdnikord aga nn. tumma stenoosi taga peitub auskultatsi-
ooui vihene kogemus, diastcolsete kahinate kuulatluse me-

_toodi;a isedirasuste ( vf. 1k, 88 ) mittetundmine;

MS algstaadiumis. Kuid siis v3ib sageli diastoolse kahina
leida kas toSkatsu vdi amiiilnitriti testi Jjérel;
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3) vasaku koja kontraktsioonide ndrgenemisel, mis vdib tekki-
da kas viga tugevalt vidljendunud MS korral koja dilatatei-
oonist vdi vasaku koja, nHiteks p&letikulisel kahjustu-
sel;

4) mdnikord kardiovaskulaarse dekompensatsiooni korral;

5) vahel kombineeritud mitraalafektsiooni korral.

2. Diastoolne kahin baasgil
(Graham-Steelli kahin). ¥

Diastoolne kahin baasil MS korral on seotud kas AI-ga
vdi relatiivse PI-ga (Graham—Stelli kahin). Relatiivne pulmo-
naalklappide puudulikkus tekib tavaliselt MS hilisemas jHrgus
tunduva ja kaua kestnud pulmonaalse hiipertoonia tulemusena.
Lastel esineb viiga harva (Keith, Rowe, Vlad, Nadas). Peale
selle vdib relatiivset PI leida ka kdigil teistel juhtudel,
kui esined rdhu tdus kopsuarteris ja selle tunduv laienemine.

Joon. 16.
PI-i diastoolse kahina
lokalisatsioon.

ES

3 Auskultatsioonil kuuleme kohe p&ra%t II tooni pikka dias-
toolset kahinat. Maksimaalne kuuldavusala asub III - IV, va-
hel ka II roietevahemikus rinnakust veidi vasemal. Pavaliselt
esineb piiratud alal, vahel aga kandub allapoole piki rinnaku-
serva, harva isegi kuni tipuni. Tavaliselt ei ole eriti inten-
siivne, vahel viéga ndrk. Mdnikord kaob®ajutiselt liihemaks v&i
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pikemaks ajaks ja tekib siis uuesti. MOnikord esineb kassi-
nurrumise fenomen. Relatiivse PI tunnused vdivad kaduda pare-
ma vatsakese insufitsientsuse kujunemisel, rdhu langemisel
kopsuarteris.

Graham—-Steelli kahin on viéga sarnane AI korral esineva-
le diastoolsele kahinale, eristamine ainult auskultatsioonil
ei ole sageli v&imalik. Diferentsimisel tuleb arvestada, et
relatiivne PI koos MS-ga esineb tunduvalt harvemini kui AI
koos MS—-ga. Peale selle on relatiivsele PI-le MS korral ise-
loomulik véljendunud tsiianoos; pulsi amplituud on normaalne
v3i vihenenud; domineerib parema vatsakese suurenemine; rdnt-
genoloogilisel uurimisel léiame, et kopsuarter on tunduvalt
laienenud, sageli pulseerib intensiivselt. Seevastu MS kom~
bineerumisel AI-gea tsiianoos enamasti puudub vdi on ndrgalt
véljendunud; pulsi amplituud on tavaliselt suurenenud, kuigi
mitte sellisel mi#déral kui isoleeritud AI korral, vasak vat-
sake on suurenenud; kopsuarter on kergelt laienenud vdi tava-
lise laiusega, pulsatsioonid isedrasusteta, suurenenud pulsat-
sioonid esinevad aga aordikaare osas.

Fe- Mt r g &2k 1etpl avanenisipltke
satus (e. avanemistoon, vene k. (EHOMEH mMen-—
YKa €. UEeNYOK OTKPHTUA, saksa k. der Offnungston,
ingl. k. opening snap, pr. k. claquement d‘ouverture).

Mitraalsuistiku orgaanilise stenocosi korral umbes 20 -
40 %1 juhtudest, mdnede autorite jérgi aga 70 ~ 80 %1
(Grishman, Bleifer, Lian) v3ib leida diastoli algul lihikese
ja vordlemisi tugeva pldksuva heli (FKG). Jérgneb II toonile
nagu tugev kaja. Kuulatlusel tekib tavaliselt mulje II tooni
kahestumisest, seetdttu paljud autorid, eriti vanemas kirjan-
duses, kasutavadki tefminit "II tooni kahestumine tipul", Te-
gelikult pole avanemispldksatusel mitte midagi iihist II tooni
arteriaalse ja pulmonaalse komponendiga. Avanemispldksatus
koos MS korral esineva paukuva I tooniga ja II tooniga moodus-
tab helide kompleksi, mis teatud m#éral meenutab vuti h##lit-
semist ja seetdttu nimeétatakse seda sageli vutiritmiks. Kuid
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avanemispldksatuse esinemine alati ei meenuta vutiriitmi.

Tédhelepanekud néitavad, et MS tunduval prevaleerumisel
avanemispldksatus esineb eriti sageli, peasegu kdigil juhtu-
del (FKG). Seejuures on leitud, et ta piisib ka diastoolse ka-
hina puudumisel kodade virvenduse vdi kardiovaskulaarse de-
kompensatsiooni korral (Ongley, Sprague). Mitraalklapi avane-
mispldksatus esineb raske MS korral sagedamini kui diastoolne
kahin (Xelly), kuid harva vdib teda leida MS kombineerumisel
Al—-ga (Jonéé, McKusick, Webb jt.). Viga kaugele arenenud MS
korral tavaliselt avanemisploksatus puudub (Gegesi Kiss, Szut—
réiy, Kelly). Diagnostiliselt oluline on avanemispldksatuse
ja I ning II tooni vahekord (Holldack, Wolf): suureamplituu-
dilise avanemispldksatuse ja tugevé I tooni samaaegsel esine-
misel kaasneb MI harva, endokardiit puudub sageli, esineb
piirdunud p&letik klapiservadel; kui aga avanemispl&ksatus on
tasane v8i puudub ja I toon on samuti tasane, siis 2/3 juhtu-
del kaasneb MI, endokardiit on sageli veel aktiivne ja muutu-
sed klappidel on tugevasti véljendunud, pérast operatsiooni
tekivad sageli embolid. Kui avanemispldksatus on II toonist
kaugel (FKG: intervall II tooni ja avanemispldksatuse vahel
on iile 0,09"), siis tavaliselt on rdhk vasakus kojas normaal-
ne ja pdletik ning armistumine on ndrgalt vidljendunud. Mida
kdrgem on rdhk vasakus kojas, seda lilhem on intervall II too-
ni ja avanemispldksatuse vahel. Avanemispldksatus on teatud
mé&ral seotud ka arteriaalse vererdhuga (Uhlenbruck): kdrge—
nenud siistoolse rdhu korral intervall II tooni ja avanemis-
pldksatuse vahel pikeneb, madalea arteriaalse rdhu korral (al-
la 110 mmHg) - lilheneb. Ka pikeneb see intervall MS—i kombi-
neerumisel AI-ga, aga.samuti reserpiini toimel (FKG).

Kuna lapseeas véljendunud MS enamasti ei jdua veel vdlja
kujuneda, siis ka avanemispldksatus esineb suhteliselt harva
(Gegesi Kiss, Szutrély, Leatham, Keith, Rowe, Vlad, Luisada).
Tekkemehhanism seostatakse struktuurilt muutunud, sklerosee-
runud mitraalklappide jérsu ja kiire avanemisega kdrgenenud
rdhu tdttu vasakus kojas: II toonist eraldub mitraalklapi kom-
ponent ja on eraldi kuuldav. Arvatakse, et tekkimisel on ot-
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sustav mitte ainult niivdrd avanemine, vaid mitraalklappide
diastoolne pingutumine, mida soodustab klapihfSlmade liitumi-
ne (Jonés). -

Mitraalklapi avanemispldksatus on tavaliselt kdige pare-
mini kuuldav tipul v&i III - IV ehk IV -~ V roietevahemikus
rinnaku vasakul serval v3i tipu ja rinnaku vahelisel alal.
Mdningatel juhtudel aga hoopis II roietevahemikus rinnakust
vasakul ja siit v8ib edasi kanduda ka paremale poole.

Kirjeldatakse avanemispldksatuse esinemist ka TS korral,
kuigi rea autorite arvates ei ole see eriti t8en#ioline. Ava-
nemispldksatus TS korral on viéikese diagnostilise vidrtusega
Ja praktiliselt pole diferentsitav avanemispldksatusest MS-i
korral..

Avatud Botallo juha korral vdid tekitada avanemispldksa-
tuse suur verevool 1lébi mitraalsuistiku ja kodade vaheseina
defekti korral - 1lHbi trikuspidaalsuistiku, kuid see on hare
va sedastatav auskultasioonil (Leatham).

Mitraalklapi avanemispldksatust on vajalik eristada II
tooni kahestumisest, III toonist, protodiastoolsest galopi-
ritmist ja perikardiaalsest protodiastoolsest pldksatusest.

1. II tooni kahestumine:

a) maksimaalne kuuldavusala on baasil, II - III roie-
tevahemikus rinnakust vasakul;

b) intervall kahestunud II tooni komponentide vahel
on enamikul juhtudel liihem kui intervall II tooni
Ja avanemisplSksatuse vahelj

¢) intervall kahestunud II tooni komponentide vahel
pikeneb sissehingamisel ja liiheneb viljahingami-
sel; intervall II tooni ja avanemispldksatuse va=-
hel vastupidiselt: sissehingamisel liiheneb v&i ei
muutu ja pikeneb véljahingamisel (FKG);

d) piistiasendis II tooni kahestumine viheneb, avane-
mispldksatus aga kaugeneb II toonist (FKG) (Schdl-
merich, Schlitter, Surawicz);

e) vutiriitmi korral leiame v;el teisi mitraalstenoo-
sile osutavaid tunnuseid: paukuv I toon tipul,
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2.

£)
g)

diastoolne kahin jne.;

II tooni kahestumise korral II tooni mdlemad kom-
ponendid on iihetugevused;

kuid II tooni kahestumine ja avanemispldksatus
voivad esineda ka samaaegselt. Sellisel juhul ta-
valiselt on inspiiriumis kuulda kolm heli, ekspii-
riumies aga kaks - II toon ja avanemispldksatus.

III toon:

a) III toon on viiksema sagedusega ja

b) ndrgem vdrreldes avanemispldksatusega;

¢) intervall II ja III tooni vahel on pikem interval-
list II tooni ja avanenispldksatuée vahel;

d) III toon esineb mitraalstenocosi korral véga harva;

e) III toon on intensiivsuselt véiga labiilne, vuti-
ritm aga piisiva iseloomuga;

f) piistiasendis III toon tunduvalt ndrgeneb, tavali-
selt polegi kuuldav; avanemispldksatus aga on sel-
gesti kuuldav ja sageli kaugeneb II toonist (FKG);

g) Valsalva katsuga kaob v3di ndrgeneb III toon tundu-
valt, avanemispldksatus aga kaugeneb II toonist
(FKG);

h) véljendunud MS korral esineb III toon viéga harva,
MI korral aga sageli;

i) III tooni kohta vt. ka lk.39.

Protodiastoolne galopiriitm:

a)
b)

c)

d)

vutiritmi korral puuduvad teised galopiriitmile
iseloomulikud tunnused (vt. lk.60 );
lisatooniga galopiriitmi korral kaasneb tavaliselt
rindkere kerge vibreerimine, mis on h#ésti sedas-
tatav vahenditul auskultatsioonil, vahel ka palpat-
sioonil vdi vaatlusel;
intervall II tooni ja galopiriitmi pdhjustava lisa-
tooni vahel on pikem: tekib mulje kolmest toonist,
vutiritm agae tundub enam II tooni kahestumisena;
protodiastoolse galopiriitmi korral on tavaliselt
vasak vatsake suurenenud ja esineb siistoolne ka-
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hin tipulj;

e) avanemispldksatuse esinemisel domineerib kliini-
lises pildis MS-i leid, protodiastcolne galopiriitm
esineb sageli MI vdi MI prevaleerumisel kombinse-
ritud mitraalafektsiooni korral.

4. Protodiastoolne pldksatus perikardi lubjastumise kor-
ral on tunduvalt tugevam siidame toonidest ja on hés—
ti k3lav. Tavaliselt on hésti kuuldav kogu prekordi-
aalsel alal ja suurtel veresoontel, vahel sub- v&i
supraklavikulaarsel alal, epitsentriga tavaliselt ti-
pu kohal v&i veidi vasemal mddkjétkest. RSntgenoloo-
gilisel uurimisel voib leida perikardil lubikoldeid.

4, III t oo n ja protodiastoolne g a-
TRl R Ut M.

Protodiastoolne galopiriitm esineb harva isoleeritud MS
korrai, tunduvalt sagedamini aga siis, kui MS kombineerub kas
MI-ga v&i AI-ga. III tooni puudumine v&i esinemine teatud
mééral nditab MS astet (Ongley, Sprague). Teatavasti III
toon tekib diastoli algul vere kiirel paiskumise ajal vatsa-
kestesse. Kuna stenoosi tugevnemisel vasaku vatsakese
diastoolne téitumine jérjest viheneb, siis III toon ndrgeneb
pidevalf ja 18puks kaob téielikult. Kuid real juhtudel karak-
teerse MS korral esineb tugev III toon, nende haigete {ildsei-
sund on suhteliselt hea ja vasaku vatsakese toonus on s#ili-
nud. Sellisel juhul III toon néitab vasaku vatsakese kiillal-
dast tditumist diastolis, jérelikult lilitub vélja kaugele
arenenud stenoosi vdimalus.

5 Presistoolne galopiritm.
Vahel harva esineb MS korral presiistoolne galopiritm,
tavaliselt EKG-s leiame siis PQ pikenemise (L. I. Fogelson).
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Aortaalviitsiumid.

Aortaeslviitsiumid on mitraalafektsiooni jérel sageduselt
teisel kohal. Harva leiame teda isoleeritud klapirikkena, k&i-
ge sagedamini kombineerub mitraalafektsiooniga. Aortaalviitsi-
umid esinevad enamasti noortel ja keskealistel, eriti meestel.

C. AORDIKLAPPIDE PUUDULIKKUS.
(Insufficientia valvularum aortae).

AI esineb mdnikord isoleeritud klapirikkena. Sageli kom-
bineerub mitraalafektsiooniga, vahel trikuspidaalviitsiumiga.
Esineb sagedamini meestel. Erinevalt MS-st kujuneb AI tavali-
selt juba reumaatilise valvuliidi aktiivses staadiumis, olles
sageli diagnoositav juba 4.-5. kuul pérast reumokardiidi al-
gust. Kombineeritud aordiviitsiumide korral esineb AI preva-
leerumine tunduvalt sagedamini. AI esineb lastel aagedamini'
kui tavaliselt arvatakse (Gegesi Kiss,’Szutréiy). Isoleeritud.
AI esineb lastel 3,5 % klapiriketest, silmas pidades aga AI
sagedat esinemist koos teiste klapiriketega, leiti ilildse aor-
diklappide puudulikkust 21,4 %-1 klapiriketega lastest (Gege-
si Kiss, Szutrély). l

I. I toon.

Mdnikord on I toon aktsentueeritud, kuid enamasti on ndr-
genenud.
II. II toon.

Norga ja md8duka AI korral on II toon tavalise tugevuse-
ga, tugevalt vHljendunud AI korral - tavaliselt ndrgenenud.
III. Siistol.
1.Sistoolne kahin baasil.

Sageli, 30 - 50 %1 AI juhtudel, mdnede autorite jérgi
peaaegu igal juhul, leiame sternumi l&heduses siistoolse ka-
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hina, epitsentriga II roietevahemikus paremal, seejuures
teine punctum maximum esineb tavaliselt tipul. Sageli on pdh-
Jjuseks samaaegselt esinev orgaanilise AS. Real juhtudel aga
tekib siistoolne kahin relatiivse AS t&ttu, mis vdib kujune-
da lileneva aordi laienemisel. Vasaku vatsakese siistoolse ma-
hu suurenemine, n#éiteks bradiikardia korral, tugevdaﬁ tavali-
selt relatiivse AS-i siistoolset kahinat (Jonad, Scherf,
Boyd). 2

2. BRatoolme ""RAaBLR SFLPEL,

Isoleeritud AI korral vdib vdrdlemisi sageli leida siis-
toolse kahina tipul. Siia v3ib edasi kanduda kahin baasilt.
Kuid vasaku vatsakese tunduval laienemisel v3ib tekkida ka
relatiivne MI. AI esineb véga harva kombinatsioonis orgaani-
lise MI-ga.

Je- BT OOIRS . PILOEKS "&a0 12 T:1 4

AI korral vdib leida sageli siistoli algul tugeva ja lii-
hikese heli — siistoolse pldksu (Segal, Harvey, Wood). Léhe-
malt vt. 1k. 560

IV. Diastol.
3 - Dle atoolne kahin baasil.

Lokaligatsioon. Sageli, mdnede autorite jérgi enamasti,
asub eriti algstaadiumis AI diastoolse kahina epitsenter III
roide kinnituskohal v&di III - IV roietevahemikus rinnaku va-
sakul serval, sageli veidi lateraalsemal; mdnikord aga ster-
numi alumisel osal m33kjétke kohal v3i II - III roide kohal
rinnaku keskel v3i isegi V roietevahemikus rinnaku vasakul
serval. Mdnikord vdib diastoolne kahin olla kuuldav ka une-
arteril ja rangluualusel arteril. Harva asub kahina maksimaal-
ne kuuldavusala II roietevahemikus rinnakust paremal. Tugev
kahin on kuuldav laialdasel alal rinnaku l#heduses, ulatudes
mdnikord siidame tipuni ja v&ib olla kuuldav ka vasakul aksil=-
laarpiirkonnas. Kui kahina epitsenter asub rinnakust paremal
Ja kahin h#éisti kandub edasi parema &la suunas, siis on selle
pdhjuseks aordi dilatatsioon.
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Joon. 17.
AI-i diastoolse kahina
lokalisatsioon.

‘

Reumaatilise etidloogiaga AI korral asub kahinz maksi-
maalne kuuldavusala sagedamini rinnaku vasakul serval, siifi-
1iitilise AI korral aga enamasti II roietevahemikus rinnskusti
paremal (E. M. Tarejev, V. F. Zeleniﬁ, Hegglin, Scherf, Boyd,
Uhlenbruck jt.). Kui AI kombineerub mit¥aalafektsioonige,
siis asub sageli AI diastoolse kahina punctum meximum III -~
IV roietevahemikus rinnakust vasakul (L. I. Fogelson). -

Pikkus. Diastoolne kahin on AI korral tavaliselt pikk,
algab kohe II tooniga, mis on vahel téiesti summutatud. Kil-
laltki sageli, eriti klapirikke algstaadiumis, leiame liihike-
se kahina, samuti m&8duka puudulikkuse korral. Kahina pikkus
on teatud mééral seoses AI astmega. Kuid vdéga tugeva AI kor-
ral on kahin -tavaliselt liilhike, kuna tunduva regurgitatsioo-
ni tdttu kaob kiiresti rdhkude diferents vasaku vatsakese ja
aordi vahel. Viheste kogemuste Korral v&i mitte kiillalt hoo=-
likal auskultatsioonil vdib pikka ja tugevat holodiastoolset
kahinat baasil pidada hoopis siistoolseks.

Tugevus. Kahin on sageli vﬁgatasane,'mie, eriti kui
kahin lokaliseerub véga piiratud alale, raskendab tunduvalt’
tema leidmist. Sageli soovitatakse AI kahinat auskulteerida
fonendoskoobiga vdi vahetult kdrvaga. Kuid real juhtudel on
AI diastoolne kahin tugev ja kergesti tabatav. MOnikord on
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kahin nii tugev, et on kuulda rindkerest mdne sentimeetri
kaugusel (nn. distantsikahin)  olles iiksikutel juhtudel kuul-
dav ka haigele endale. Tavaliselt .on kahin kergelt decrescen-—
do iseloomuga, mdnikord algstaadiumis on véga ndrk, vahel
lithemaks v3i pikemaks ajaks kaob téielikult.

Témber. Tavaliselt on kahin &rn, puhuv, m8Snikord aga
saagiv, vahel muusikaline. Mdnikord tugevate pingutuste v&i
trauma jérel, mdnikord aga spontaanselt tekkiv kahina muusi-
kaline témber AI-ga haigel vdi septilise endokardiidi kor-
ral on tavaliselt. seotud klapihdlmade vdi kddluskeelikute
kahjustusega, mis vdivad olla lahti rebenenud ja vibreerida.

Mdnikord meenutab kahin heli, mis tekib auru véljumisel
torust suure rdhu all, néit. nagu seda esineb auruveduri
juures - nn. vedurikahin (B. S. ékljar), aga teinekord mee-
nutab heli, mis tekib siis, kui avada suu hé#liku "h" h#&l-
damiseks ja siis siigavalt sisse hingata (B. S. Skljar). Uk-
sikutel juhtudel, enamasti siifiliitilise AI korral on kahin
erilise muusikalise laulva témbriga ("merikajaka-kahin") vdi
meenutab kudrutamist v@i ndugamist (Scherf, Boyd).

Kehaasend. Kui AI kahin ei ole kuulda uuritava lama-
vas asendis, siis mdnikord leiame kahina, kui patsient sei-
sab piisti ja kummardub veidi ettepoole. Real juhtudel on ka-
bhin paremini kuulda, kui haige lamab (A. B. Volovik). Orn
kahin AI algstaadiumis on paremini kuuldav pistiasendis
(Uhlenbruck). Scherf ja Boyd leiavad, et AI diastoolne ka-
hin on kergemini sedastatav, kui patsient asetab kiéed risti
pea kohale ja pingutab rinnalihaseid. M3nikord kahin tugev-
neb, kui patsient t&stab kiéed ules, tavaliselt piisab pare-
ma kée tdstmisest.

Hingamine. Vahel on kahin kuulda ainult ekspiiriumis,
tavaliselt tugevneb viljahingamisel.

Piliiisiline pingutus. AI diastoolne kahin seoses fiiiisi~
lise pingutusega oluliselt ei muutu.

Kassinurrumise fenomen. Diastoolse kahinaga AI korral
sageli kaasneb kassinurrumise fenomen.

Kahin puudub. Uksikutel juhtudel AI on afooniline, ta-
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valiselt kas klappide véiga ndrga vdi erakordselt laiaulatus-—
liku kahjustuse korral, aga samuti mdnikord kombineeritud
klapirikete korral, eriti AI + AS korral viimase domineerimi-
sel, aga samuti AI kombineerumisel TI-ga. Ka tugeva tahhiikar-
dia korral diastoolne kahin ndrgeneb, vdib isegi kaduda

(L. I. Fogelson).

2., " DYastoolne kahin ¢tipul (Flinti

kahin). 3

Enamiku autorite j#érgi harva, mdnedel andmetel aga pea-
aegu alati, eriti viéljendunud AI korral (Segal, Harvey), esi=-
neb tipul diastoolne kahin, mida tuntakse seda esimesena kir-
Jeldanud autori jérgi ka Flinti kahinana. Tekib tavaliselt
siis, kui vasak vatsake on tunduvalt laienenud, sagedamini
on leitud siifiliitilise AI korral (Jon‘t). Tekkemehhanismi
kohta on esitatud rohkesti hiipoteese. Viimasel ajal seleta-
takse Flinti kehina tekkimist mitraalsuistiku relatiivse ste=
noosi esinemisega, mille kohta léhemalt lk. 84 - 87.

Vastupidi varem valitsenud arvamusele on uuemad uvurimu-
sed néidanud, et tavaliselt presﬁstdolne crescendo puudub
(Segal, Harvey); Flinti kahin on tavaliselt kdige paremini
kuulda diastoli algul ja keskel. Néilik presiistoolne crescen-
do vdib aga tekkida kas tahhiikardia v3i PQ lilhenemise korral
(Segal, Harvef). Mdnikord kaasneb kassinurrumise fenomen.

Flinti kahin esineb sagedamini m&Sduva v3i progressee-
ruva hingeldusega Ja‘(vai) stenokardiaga meespatsientidel.
Samaaegselt esineb sageli siistoolne pldks baasil, proto-
diastoolne galopiritm tipul, I toon on ndrgenenud, II toon -
normaalne vdi tugevnenud. Kuid AI koos orgaanilise MS-ga esi-
neb sagedamini naispatsientidel. Tavaliselt neil haigetel
esineb tugev hingeldus, eriti fiilisilistel pingutustel, sageli
koos kthaga vdi vere kdhimisega. Tihti esineb virvenduslik
ariitmia. Auskultatsioonil leitakse II tooni tugevnemine. sa=-
geli on kuulda mitraalklapi avanemisplOksatus ja I toon tipul
on tugevnenud.

Diastoolset kahinat tipul AI korral tdlgendatakse sage-—
11 valesti. AI korral esinevat siistoolset pldksu peetak=
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se tugevnenud I tooniks ja tugevmenud III tooni vdid eksli-
kult pideda mitraalklapi avenemispldksatuseks; sellisel ju-
hul koos Flinti fenomeniga v&ib kergesti: tekkida orgaanilise
MS-i ekslik diagnoos. Eriti kergesti voib tahhiikardia korral
Flinti kehinat segi ajada orgaanilise MS-i kahinaga, kuna
tahhiikardia korral diastoolne kahin tiidad tavaliselt kogu
diastoli ja sageli esineb n#ilik presiistoolne crescendo. Kui
veel samasegselt esineb PQ lithenemine, siis tehhiikardia kor-
ral vBib I toon tugevmneda ja kergesti summeerud mulje mitraal-
suistiku orgaanilisest stenoosist.

D. AORDISUISTIKU STENOOS (AORDISTENOOS).
Stenosis (ostii) aortae.

Aordisuistiku stenoos esineb lastel viiga harve, sageli
Jé#db ka diagnoosimata. Isoleeritud aordistencos esine‘b véga
hufm, tavaliselt  kombineerub aordiklappide puudulikkusega,
mille kliiniline leid v6ib olla viiga atiiiipiline.

I. I toon.

Tugeva AS korral on I toon tavaliselt mérgenenud. Kuid -
tahhiikerdia kormal, eriti kui semaaegselt esimeb PQ liihene—
mine EKG-s, vbib I toon ka tugevmeda ja koos AI diastoolse
behinaga mdnikord simuleeridb MS-i.

II. II toon.
.1. II toomi ndrgenemine aordil.

Iseloomulik AS-le on II tooni norgenemine aordil, sage-
1li puudub t@ielikult. Kui AS kombineerub Al-ga, siis diastool-
ne kahin vdib II tooni téielikult summutede. Kuid kliindili-
sed tdhelepanekud n#éitavad, et heisti kuuldav v&i isegi akt-—
sentueeritud II toon aordil ei lilite vélja aordietenoosi
voimalust (Jondd). Aordil kuuldav II toon v6ib olla siia
edasi kandunud kopsuarterilt. Uldiselt ei peeta II tooni tu=-
gevust oluliseks AS diagnostikas (Matthews).

2. 11 tooni kahestumine e 0. W1 1.
AS korral mdnikord (Woodi jérgi 25 %-1 haigetel) esi-
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neb II tooni kahestumine, mis tugevneb ekspiiriumis ja ndrge-
neb vdi keaob téielikult inspiiriumis - mmn. paradoksaalne II
tooni kahestumine (vt. ka lk. 50-51 ).

III. Siistol.

1.Sistoolne kehin.

: satsioon. AS-i siistoolse kahina maksimaalne kuul-
davusala asub tavaliselt II v3i III roietevahemikus sternumi
paremal serval. Vahel asub kahina epitsenter rinnakus keskel
v3i I roietevahemikus rinnaku serval v3i paremal subklaviku-
lasrselt. Mdnikord on kahinal veel teine,; mdningatel juhtudel
aga ainuke epitsenter tipu kohal, pdhjustades MI ekslikku
diagnoosi. Seda esineb enamasti kopsuemfiiseemiga haigetel,
kui emfiisematoosne kopsukude takistab kahina edasikandumist
rindkerele (Scherf, Boyd). Kahina punctum maximum®i tipul AS
korral lastel ei ole leitud (Nadas). Kuid siistoolse kahina
pdhjuseks tipul v&ib olla ke samaaegselt esinev MI, kas or-
gaaniline v3i relatiivne. Kaasneva MI diagnoos on mdnikord
véga raske, kuna ka AS siistoolne kahin tipul on sageli hoo-
pis teise témbriga kui II roietevahemiku sternumist paremal
(Scherf, Boyd). Vahel aga punctum maximum puudub ja kahin on
iihtlase tugevusega auskulteeritav baasilt kuni tipuni. Uksei-
kutel juhtudel puudub AS korral kahin aordil t#éielikult ja
lokaliseerub hoopis mujale. AS kahin kandub kdigist kahina-
test kdige laialdasemalt edasi. Tavaliselt levib ta aordilt
13§| suunas, eriti kraniaalsemale rangluude suunas ja kaela-
le, eriti paremal. Kaudaalses suunas on kahin auskulteeritav
kogu prekordiaalsel alal. Tavaliselt on kuulda ka seljal kdi-
ge tugevamini abaluu harja kohal paremal, vdi interskapulaar-
selt III = IV rinnaliili kdrgusel; vdib edasi kanduda piki
liilisammast kuni ristluuni. M3nikord on kahin hésti kuuldav
kogu rindkerel, vahel v3ib siistoolset kahinat kuulda isegi
koljuluudel.

Pikkus. Tavaliselt on kahin pikk, taidab kogu siistoli,
vahel liitub vahetult I tdbnile, vahel aga algab veidi hil-
jem. Kahin 13peb mitte hiljem kui 0,04" enne II tooni, mis

’
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on auskultatsioonil sedastatav ja diferentsiaaldiagnostili-
selt oluline. Mdnikord aga ulatub kahin II toonini: siis II

~ tooni aortaalne komponent on tunduvalt hilinenud ja v&ib tek-
kida alles p#irast II tooni pulmonaalset komponenti, on sage-
1i ndrgenenud ja ei ole auskultatsioonil sedastatav. Sellisel
Juhul v8ib kahinat segi ajada MI siistoolse kahinaga. On lei-
tud, et orgaanilise stenoosi korral algab kahin tavaliselt
veidi p#rast I tooni ja enamasti kestab II toonini, relatiiv-
se stenoosi korral aga 90 %1 juhtudel algab kahin kohe I
tooniga, kuid tavaliselt 13peb enne II tooni (Aravanis, Lui-
sada).

Tugevus. Kahin on tavaliselt viiga tugev (5°), kostub
nagu vahetult kdrva juures. Mdnikord on hésti kuulda, kui
hoiame stetoskoobi veidi eemal rindkerest - nn. distantsika-
hin (6°). Véga tugeva,nn. nddpaukstenocosi korral vdib kahin
ndrgeneda voi isegi téielikult puududa - nn. tumm stenocos.
Kahina tugevus sdltub oluliselt vasaku vatsakese kontraktsi-
ooni jBdust, seepdrast kardiaalse insufitsientsuse korral kaob
kahin sageli. Kahin tavaliselt on crescendo-decrescendo ise=-
loomuga. Kui kombineeritud aordiviitsiumi korral AI dominee-
rib, siis tavaliselt on siistoolne kahin tugevam kui isolee-
ritud AS korral. Kahin ndrgeneb MS samaaegsel esinemisel.

Oletused kahina tugevuse ja AS astme vahelise seose koh-
ta ei ole kinnitust leidnud (Dexter, Harken jt.), kuid on
leitud, et mida tugevam on stenoos, seda enam on kahina tuge-~
vuse maksimum nihutatud II tooni suunas (Luisada, Jonad).
Algul ndrk, hiljem aga tugevnev siistoolne kahin v&ib AS alg-
staadiumis kaua aega olla ainsaks fiilisikaliseks leiuks.

Témber. Kahin on enamasti kare, kraapiv, saagiv, kuid
mdnikord leiame kas pehme muusikalise v3i kiunuva kahina. Va-
hel aga meenutab oigamist v8&i kassi ndugumist.

Kehaasend. Kahin on tugevam, kui uuritav lamab.

Hingamine. M@&nikord on siistoolne kahin paremini kuulda
ekspiiriumis (Matthews).

Piiiieiline pingutus. Piiisiliste pingutuste puhul tava-
liselt kahin tugevneb.
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Kassinurrumise femomen. Sageli, Jond#i andmetel kuni
66 %, Woodi andmetel 80 %1 AS-ga haigetel,; on sedastatav
kassinurrumise fenomen baasil, mis on palpeeritav siistolis
Jja langeb kokku siistoolse kahinaga. Kassinurrumine on tava-
liselt pikk ja crescendo iseloomuga. Epitsentet asub II roie-
tevahemikus sternumi paremal serval v3i manubrium sterni ko-
hal, harva II roietevahemikus rinnaku vasakul serval. Mdni-
kord on aga palpeeritav ainult supraklavikulaarsel alal v&i
fossa jugularises. -

Tavaliselt kandub kassinurrumine edasi piki unearteri
kulgu v3i rinnaku parempoolset serva tipu suunas. Mdningatel
juhtudel on kassinurrumise fenomen palpeeritav ainult siis,
kui uuritav kas istub, seisab vdi kummardub ettepoole. Ta-
valiselt tugevneb ekspiiriumis ja totkatsu jérel.

Kassinurrumise fenomen ndrgeneb vdi puudub kas ndrga
vdi viiga tugeva stenoosi korral, aga samuti kardiaalse in-
sufitsientsi tekkimisel ja kui AS kombineerub tugevalt vél-
Jjendunud MS-ga.

Muusikalise timbriga kahina korral tavaliselt kassinur-
rumise fenomen puudub. Kassinurrumise fenomen aordil ei ole
alati AS tunnuseks, ta v8ib kaasneda ka teistele tugevatele
kahinatele aordil, n&#it. aordi aneuriismi korral.

Medikamendid. Medikamendid, mis viéhendavad perifeerset
vastupanu (amiiilnitrit jt.) tugevdavad AS siistoolset kahinat.
Perifeerse vastupanu ja arteriaalse vererdhu suurenemisel
(noradrenaliin jt.) AS kahin ndrgeneb.

Joon. 18.
AS-i siistoolse kahina
lokalisatsioon.
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Kahin puudub. Kardiaalse insufitsientsi korral, kuid
samutl viéga tugeva stenoosi nn. nddpauk-stenmcosi korrsl vdib
kahin ndrgeneda vdi isegi t#ielikult puududa.

2. Sistoolne p18ks aordail.

AS korral esineb sageli siistoli algul lisatoon - siisa~
toolne pldks (Wood). Léhemalt vt. lk. 56.

Trikuspidaalviiteiumid,

Trikuspidaalviitsiumid ei olegi nii haruldased, nagu
arvati veel paarkiimmend aastat tagasi. Kirjanduse andmed n#i-
tavad, et lahangutel on leitud trikuspidaalklappide kahjus—
tust 10 -~ 39 %-1 klapiriketega juhtudest.

Vorreldes mitraal—- voi aortaalviitsiumidega, on trikus-
pidaalviitsiumide kliiniline t#hendus tunduvalt véiksem.
Paljudel juhtudel trikuspidaalklappide kahjustus on ndrgalt
vidljendunud ja ei ole kliiniliselt oluline. Kuid ka ulatus-
liku trikuspidesalviitsiumi korral om sageli kliinilises pil=-
dis juhtival kohal samaaegselt esinev mitraal- v3di aortaal-
viitsium. Trikuspidaalviiteium kaaeneb MS~-ga 4 - 15 %1 juh~
tudest (S. A. Kolesnikov, A. D. Levant).

E. TRIKUSPIDAALKLAPI PUUDULIKKUS.
Insufficientia valvulae tricuspidalis.

Trikuspidaalviitsiumidest esineb kdige sagedamini re-
latiivne TI; mis esineb tavaliselt mitraal- vdi aortaalviit-
siumide, koronaarhaiguse, hiipertooniatdve, perikardiidi,
cor pulmonale'’, mdningate kongenitaalsete viitsiumide v&i
akuutse reumaatilise miiokardiidi komplikatsioconina. Orgaa-
niline trikuspidaalviitsium esineb tavaliselt neortel, sa-
gedamini naistel; peaaegu mitte kunagi isoleeritud klapi-
rikkena. Samaaegselt esinevate teiste klapirikete tthu on
orgaaniliste trikuspidaalviitsiumide diagnostika raske, sa-
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geli ji#vad elupuhuselt diagnoosimata.
I. I toon.

I toon TI korral on ndrgenenud v8i puudub auskultatsioo-
nil té@iesti. Sageli v&ib leida I tooni kahestumise, mis on
héisti sedastatav parasternaalselt paremal.

II. II toomn.

II tooni tugevnemist kopsuarteril TI korral ei-esine.
Monikord leiame II tooni kahestumise paremal parasternaalselt
- "trikuspidaal avanemispl®ksatus® (Uhlenbruck).

III. Siistol.

1. Sistoolne kaddin.

Lokalisatsioon. Siistoolne kahin TI korral on tavaliselt
auskulteeritav mak®imaalse kuuldavusalaga rinnaku alumisel
osal vdi W - ¥V roietevahemikus rinnaku vasakul serval vdi IV-
V roietevahemikus rinnaku paremal serval. Kahin sternumi va-
sakul serval esineb tavaliselt tugeva TI korral (Gegeei Kiss,
Szutrély). Sageli r@hutatakse, et TI kahin kandub kraniaal-
ses suunas mbdda rinnaku paremat serva, olles vahel hiésti
kuuldav manubrium sterni kohal v3i distaalsemale epigastraal-
piirkonda v3i paremale aksillaarsele. MdOnikord on kuuldav ka
maksa kohal. Kahin ndrgeneb pidevalt sternumilt tipu suunas,
v3ib olla sedastatav ka tipul, kuid mitte kunagi ei kandu eda-
si aksillaarsele. TI siistoolse kahina esinemist rinnakust va-
sakul v3i rinnaku ja tipu vahelisel alal seostatakse sidame
rotatsiooniga iimber pikitelje kellaosuti liikumise suunas
(A. G. Salimjanova).

Pikkus. Kahin on tavaliselt pikk, holosiistoolne.

Tugevus. TI kahin on enamasti tugev, mdnikord age leiame
ndrga, pehme ja sahiseva kahina. Uldiselt TI kahin on viiga la-
biilne, tugevus on sageli aegajalt muutuv ka iihel ja samal
haigel. Sageli on viga ndrk v3i puudub téielikult.

Témber. Kahin TI korral on tavaliselt pehme, sahisev,

~127-



puhuv. Orgaanilise TI korral on kahin tavaliselt karedam kui
relatiivse TI korral, mdnikord muusikalise té&mbriga.

Joon. 19.
TI-i siistoolse kahina
lokalisatsioon.

Kehassend. TI kahin tavaliselt ndrgeneb, kui haige on
vertikaalses asendis.

Hingamine. TI siistoolne kahin tavaliselt tugevneb sii-
gava ja aseglase inspiiriumi 1dpul (Rivero-Carvallo). Tuntak-
se ka Rivero-Cavallo siimptoomina. Mdnikord tuleb paremini
esile, kul patsient istub. Kui age inspiiriumi 18pul hinge
kinni pidada,‘\siis TI kahin ndrgeneb (Gegesi Kiss, Szutrély).
Siigava ja aeglase inspiiriumi 18pul vdib tugevneda ka I toon.

Fiilisiline pingutuse jérel kahin tavaliselt tugevneb.

Kassinurrumise fenomen. M&nikord IV - V roietevahemi-
kus sternumi serval v3i parasternaalselt on palpeeritav kas-
sinurrumise fenomen, mis vdib olla niivdrd ndrk, et leidmi-
seks on vajalik hoolikas uurimine. Vahel kassinurrumine tu-
gevneb fiilisilisel pingutusel, eriti kui patsient pd&rdub va-
sakule vdi paremale kiiljele, Kassinurrumise fenomen vdib tu-
gevneda, mdnikord aga tuleb ilmsiks, kul vajutada suurenenud
heparit. Tavaliselt tugevneb nagu siistoolne kahingi siigava ja

seglase inspiiriumi 13pul. Kardiaalse dekompensatsiooni kor-
ral enamasti kaob.
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Kahin puudub. TI korral kahin sageli, mdnede autorite
Jérgi enamasti (Scherf, Boyd) puudub, ka tugevalt viljendu-
nud klapirikke korral. Arvatakse, et siistoolne kahin TI koi-
ral on labiilne, sageli ndrk ja esineb tunduvalt harvemini
kui kahin MI korral seetdttu, et rdhk paremas vatsakeses on
madalam kui vasakus, aga sageli tdensioliselt ka seetdttu, et
trikuspidaalsuistik on tugevalt laienenud. Arvatakse isegi,
et ka tugeva siistoolse kahina leidmisel trikuspidaalklappide
kohal v&ib siiski suurema tden#olisusega seda kahinat seosta-"
da kas MI-ga vdi AS=-ga Jja seda ka siis, kul lahangul esineb
muutusi trikuspidaalklappidel (Jonda).

IV « Diastol.

. Protodiastoolne galopiritm.

Mdnikord esineb protodiastoolse galopiriitmi parema vat-
sakese variant, mis on sedastatav rinnaku serval ja paraster-
naalselt vasakul IV '~ V roietevahemikus v3i sternumi alumisel
osal.

F. TRIKUSPIDAALSUISTIKU STENOOS (TRIKUSPIDAALSTENOOQS).
Stenosis oatii atrioventricularis s. venosi dextri.

Elupuhuselt diagnoositakse trikuspidaalsuistiku stenocosi
viga harva. TS el esine isoleeritult, vaid tavaliselt lisan-
dub kas mitraal- vdi aortaalviitsiumidele. Lastel esineb era-
kordselt harva (Gegesi Kiss, Szutrély).

I. Auskultatsiooni leid.

TS auskultatsiooni leid esineb kirjanduses tavaliselt
mahekirjutatuna raamatust raamatusse ja on enamasti kunstli-
kult konstrueeritud analoogia pdhjal MS-ga (Jonad ). Tegeli-
kult diastoolne kahin presiistoolse crescendoga ja kassinurru-
misega esineb TS korral viiga harva (Jonas). Kirjeldatakse, et
diastoolne kahin TS korral on kdrgema sagedusega ja karedam
kui MS korral. Samuti on leitud TS korral lisatooni esine-
yist diastolis, analoogiliselt vutiriitmile MS-i korral (Koss-

17 > -129-



mann). On téhelepanekuid, mis n#itavad, et TS-i korral dias-
toolne kahin, I toon, nn. trikuspidaal-vutiriitm ja ménikord
esinev diastoolne kassinurrumine tugevmevad inspiiriumi 13-
pul siigaval ja aeglasel hingamisel (Rivero-Carvallo).

II. Diagnoos.

Kuid Jonadi arvates TS diagnoos fiilisikaliste uurimistu-
lemuste pdhjal pole siiski v&imalik. Jonddi jirgi tuleb TS
vdimalus kéne alla jérgmistel juhtudel: 1) kaua kestnud reu-
maatilise klapirikke korral, 2) kui siidame, eriti parema ko-
Ja tunduval suurenemisel esineb md8dukas hingeldus, kuid puu-
dub oluline pais véikeses vereringes ja kopsuarter ei ole
laienenud, 3) kui esineb rdhu tdus suure vereringe veenides,
kuid samaaegselt puuduvad véikeses vereringes rdhu tdusu,
fluidoperikardi, virvendusliku ariitmia ja tunduva MI tunnused,
4) kui EKG-s esineb pulmonaalne P ilme parema vatsakese iile=
koormuse tunnusteta, 5) kui maksa tunduva suurenemise korral
on ka pdrn suurenenud ja esineb astsiit, kuid tursed kas puu-
duvad vdi on ndrgalt véljendunud.

G. PULMONAALKLAPPIDE PUUDULIKKUS (PULMONAALPUUDULIKKUS).
Insufficientia valvularum semilunarium arteriae
S pulmonalis.

Orgaaniline pulmonaalklappide puudulikkus esineb viga
harva ja on enamasti kongenitaalne. Reumaatiline valvuliit
kahjustadb pulmonaalklappe harva, tavaliselt viimases jérje-
korras ja see kahjustus on siis kdige vihem véljendunud,
vdrreldes teiste klappidega. Haige enamasti sureb enne, kui
kliiniliselt -oluline pulmonaalklappide kahjustus jouab vél-
Jja kujuneda.

Sagedamini aga esineb relatiivne jpulmonaalklappide puu-
dulikkus, mille auskultatsiooni leid on késitletud lehekiil—-
jel 411 . Orgaaniline ja relatiivne PI ei ole auskultatsioo-
nil eristatavad.

-130-



H. PULMONAALSUISTIKU STENOOS.
Stenosis ostii arteriosi dextri.

Orgaaniline PS omandatud klapirikkena ei esine, on ala-
ti kongenitaalne. PI-ga kaasneb alati relatiivme PS (Scherf,
Boyd).

AKDETDERNTSRTR KAHIRAZE  ERISTA
MINE MUOEKARDIAALSETES?T JA VAL~
VILAARSRIRESE KARIRATRET. .

Aktsidentsete kahinate eristamiseks miiokardiaalsetest
Ja valvulaarsetest kahinatest on vajalik teostada patsiendi
pdhjalik kardioloogiline uurimine, kaasa arvatud EKG, FKG ja
réntgenoloogiline uuring. Samuti on oluline hésti tunda val-
vulaarseid ja miokardi kahjustuse korral tekkivaid miiokardi-
aalseid kahinaid ning nendega kaasnevat kogu kliinilist lei-
du.

A. AUSKULTATSIOON.

1. Auskultatsioonil tuleb arvestada, et aktsidentsed kahinad
ei kandu edasi orgaanilistele kahinatele iseloomulikus
suunas. Tugev aktsidentne kahin, mis esineb viéiga harva,
vdib, eriti kdhnadel ja asteenilise kehaehitusega lastel
edasi kanduda aksillaarsele vdi ka seljale sub- vdi inter-
skapulaarsele alale.

Siistoolne kahin mitraalklapi puudulikkuse korral kan-
dub aksillaarsele, aordi stenocosi korral - piki aordi kul-
gu kaelal ja seljal, kodade vaheseina defekti korral -
abaluude vahemiku iilemisse ossa, vatsakeste vaheseina de-
fekti korral - abaluude vahemiku alumisse ossa, vahel ka
maksa kohale. i

2. Aktsidentsed kahinad on labiilsed: kord tekivad, kord kao-
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1-4
-7

10
1

Joon. 20.
aktsidentne siistoolne kahin,
MI-i silistoolne kahin,
MS-i kahinad,
Al-i diastoolne kahin,
AS~i siistoolne kahin,
sistoolne kahin, diastoolne kahin ja
protodiastoolne galopp (néit. miokar-
diidi korral).
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vad, sageli on kuuldavad ainult teatud kehaasendis, v&i-
vad ilmneda ainult pasiilihilisel erutusel voi fiilisilisel
pingutusel.

Sissehingamisel tavaliselt ndrgenevad v3i kaovad, v&lja-
hingamisel - tekivad vdi tugevnevad (vélja arvatud kardio-
pulmonaalne kahin).

Aktsidentsete kahinatega ei kaasne tavaliselt kassinurru-
mise fenomeni. Ainult véga harva esinev tugev aktsidentne
kahin v&ib anda kassinurrumise fenomeni (Hegglin, Tausig,
Ernstene).

Aktsidentsed kahinad on lilhikesed, t#dites 1/2 kuni 2/3
siistolist. Pikk holosiistoolne kahin ei ole kunagi aktsi-~
dentne. Kuid ka miiokardiaalne v3i valvulaarne kahin v&ib

‘olla liihike.

Prediastoolne siistoolne kahin tipul ja Erbi punktis - ta-
valiselt crescendo iseloomuga ja kdrge eagedusega - on
peaaegu alati aktsidentne (Wells).

Aktsidentsed kahinad on tavaliselt pehmed, madalad. Kuid
voivad olla ka tugevad,karedad vdi muusikalised. Seega
kahina tugevus ja témber ei vdimalda kindlalt eristada
aktsidentset kahinat valvulaarsest. Siiski: mida pikem,
tugevam ja mida kdrgema sagedusega on auskulteeritav siis-
toolne kahin, seda suurema t&entiosusega vdime seda kahinat
pidada orgaaniliseks, s. o. kas valvulaarseks vdi miiokar-
diaalseks .

Aktsidentsete kahinate lokalisatsioon, vt. lk. 68. Siis-
toolne kahin punctum maximum'iga vé#ljaspool tipu piirkon-
da peaaegu kunagi ei ole miiokardiaalne. Erandjuhtudel
asub mitraalklapi puudulikkuse siistcolne kahin Erbi punk-
ti ja tipu vahelisel alal. Tavaliselt siis EKG-s leiame
SIQIII tiilibi, s. t. siida on iimber pikitelje roteerunud
kellaosuti liikumise suunas. Samaasegselt vdime leida ka
teisi mitraalklapi puudulikkusele iseloomulikke tunnuseid.
Peame arvestama, et 5 - 11 %1 juhtudest ka aktsi-
dentse kahina maksimaalne kuuldavusala asub tipul (Fogel,
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10.

114

12,

13.

Lessof, Brigden).

Aktsidentse veenikahina punctum maximum vdib asuda kaelal,
sub- v3i supraklavikulaarsel alal. Samaaegselt siidame ko-

hal auskulteeritav kahin (kas baasil, Erbi punktis, tipul

voi mdnes teises punktis siidame kohal) on sageli siia eda-
si kandunud ja ei oma sellistel juhtudel iseseisvat diag-

nostilist védrtust (vt. lk. 72).

Aktsidentse kahinaga haigetel esineb tavaliselt madal
diastoolne vererdhk ja suur pulsiamplituud, pulss on ce-
ler—-tiiiipi (Spitszbarth).

Aktsidentne kahin kombineerub tihti III tooniga (Fried-
berg) v8i II tooni kahestumisega (Gegesi Kiss, Szutré-
ly). Meie tkhelepanekud néitavad, et lastel esineb sageli
triaad: aktéidentne siistoolne kahin (enamasti paraster-
naalne), II tooni fiisioloogiline kahestumine ja fiisioloo-
giline III toon.

Aktsidentsete kahinate korral puuduvad teised miiokardiaal-
setele v3i valvulaarsetele kahinatele iseloomulikud tun-
nused: anamneesis ei esine andmeid reuma suhtes, objek-
tiivese uurimisega ei ole vdimalik leida kehina miiokardi-
aalsele vdi valvulaarsele péritolule viitavaid siimptoome,
siidame rontgenoloogiline ja elektrokardiograafiline leid

on patoloogiata. Auskultatsiooni leius on oluline mérkida,
et aktsidentse kahina korral on I toon muutuseta ja selges-
ti diferentsitav. Aktsidentne kahin ei kata tavaliselt I
tooni, vaid algab veidi hiljem.

Siistoolse kahina ndrgenemine v3i tugevnemine raviperioodi
véltel ei ole aluseks, et kahinat lugeda valvulaarseks
vdi miiokardiaalseks. Muutuvad on ka aktsidentse kahina
tekkeks vajalikud tingimused!

o B. TOOKATS.

Ekslikuks tuleb lugeda senini valitsenud arvamust aktsi-

dentsete kahinate ndrgenemise kohta fiiiisilistel pingutustel.
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Viimaste asastate uurimused on néidanud, et aktside?tsed ka-
hinad tugevnevad tavaliselt tddkatsu jérel (B. S. Skljar,
Fogel, Brugsch, FPriedberg, Jonad, Rhodes, Uhlembruck jt.).
Miiokardiidi korral esinev mitraalklapi relatiivse puudulik-
kuse siistoolne kahin ndrgeneb, mitraalklapi orgaanilise puu-
dulikkuse kahin tugevnmeb fiilisilisel pingutusel. Jérelikult,
tobkats ei voimalda aktsidentset kahinat kindlalt eristada

valvulaarsest v8i miiokardiaalsest kahinast.

C. FONOKARDIOGRAAFIA.

Fonokardiograafilised uuringud n#itavad, et aktasident-
sed kahinad on liihikesed, madala sagedusega (kuni 200 Hz) ja
koosnevad korrapéirastest vongetest; sageli on kahin rombiku-
juline, meenutades nn. stenoosikahinaid; enamasti on sedasta-
tav viike paus I tooni ja aktsidentse kahina vahel. Diferent-
siaaldiagnostiliselt on oluline patoloogia puudumine fono-
kardiogrammil.

D. FARMAKOLOOGILISED PROOVID.

Siistoolsete kahinate diferentsimisel on abistavaks vdt—
teks farmakoloogilised proovid. On leitud, et kdik menetlu- *
sed, mis viéhendavad perifeerset vastupanu ja samaaegselt suu-
rendavad siidame minutimahtu (fiilisiline koormus - enamikul
Juhtudel, amiiiilnitrit jt.), pdhjustavad olemasoleva aktsident-
se siistoolse kahina tugevnemist vdi tekkimist. Ja vastupidi
. = noradrenaliini ja pituitriini toimel perifeerne vastupanu
suureneb ja minutimaht véheneb, selle tulemusena aktsident-
sed siistoolsed kahinad ndrgenevad vdi kaovad (Spitzbarth).
Andmed farmakoloogiliste proovide kohta on esitatud tabelis
nr. 3. i

Meie téhelepanekud kinnitavad farmakoloogiliste proovide
osatéhtsust akteidentseté kahinate kindlakstegemisel, sezjuu-
res vdib eriti soovitada proove amiiiilnitriti ja noradrenalii-
niga. Proovi teostamiseks avatakse amiiilnitriti ampull vati
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Tabel 190

Farmakoloogilised proovid siistoolse kahina
eristamiseks

(% : tugevneb; ¥ : ndrgeneb; - : andmed puuduvad)

SR S 2 2 2 S e ===z =2=

Aktsi-| Mitraal- | Aordi- | Pallot]|Vatsakes-
dentne| klapi suis—- tet- |te vahe-—
kahin | orgaani- | tiku raad seina de-
line stenoos fekt
puudu-
likkus
o e i %
Amiiiilnitrit g - 4 ¢ St
Noradrenaliin ¥ * \ - 4

sees, viiakse kiiresti lamava patsiendi nina juurde ja las-
takse 3 - 4 korda siigavalt sisse hingata. Seejérel tuleb am—-
pull ruumist kiiresti eemaldada. Amiililnitriti efekt saabub
umbes 15 - 20" jooksul: tekib tahhiikardia, aktsidentne vd&i
aordistenoosi siistoolne kahin tugevneb ja mitraalklapi or-

. gaanilise puudulikkuse siistoolne kahin ndrgeneb; umbes 20 -
30" hiljem omandab kahin jélle endise iseloomu. Tavaliselt
tekib kuumustunne, méned patsiendid kaebavad liihiajalist pea-
valu. Kollapei ohu véltimiseks on soovitav, et uuritav lamaks
10 - 15* pdrast proovi teostamist. Noradrenaliini siistitakse
maksimaalsetes lihekordsetes doosides musklisse. Seejuures on
oluline jélgida vererdhu muutusi: noradrenaliini efekt kahina
suhtes tekib ainult siis, kui esineb siistoolne rdhu tdus 30~
40 mmHg ulatuses ja kui samaaegselt tduseb ka diastoolne rdhk.

E. ELEKTROKARDIOGRAAFIA.

Aktsidentseid kahinaid iseloomustab patoloogiliste muu-
tuste puudumine EKG-s. Kuid teiselt poolt - véiksed kdrvale-
kalded elektrokardiogrammis ei ole mingil juhul vastuviditeks
aktsidentsele kahinale. Samuti tuleb arvestada, et miokardii-
di korral umbes 10 - 20 %1 juhtudest puuduvad muutused EKG-s.
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Omandatud klapirikete algstaadiumis ja kergete, hemodiinaami-
kat mitteoluliselt meuatavaté klapirikete korral ei esine’
samuti iseloomulikke muutusi EKG-s. Kuid siidame iiksikute osa=-
de hiipertroofia kujunemisel v&ib enamikul juhtudest ka EKG-s&
leida vastavaid tunnuseid. Séega nédeme, et elektrokardiograa-
filine uuring ei abista aktsidentsete kahinate diferetsimist.

F. RONTGENOLOOGILINE UURING.

- Aktsidentsete kahinate korral pole tavaliselt siidame
konfiguratsioon muutunud. Kuid seejuures tuleb rdhutada veel
kord, et ka mdningate muutuste korral kas EKG~s, FKG=g vdi
réntgenoloogilisel uurimisel ei saa eitada aktidentse kahi-
na vdimalust.

G. KOMPLEKSNE UURIMINE.

Vaatamata haige mitmekiilgsele uurimisele, ei ole siiski
alati voimalik aktsidentset kahinat eristada orgaanilisest.
Real juhtudel j&&b kiisimus lahtiseks vdi selgub alles haige
komplekssel uurimisel ja pikemaajalisel korduval jélgi- -
misel.

Meie téhelepanekud n#itavad, et tuntakse viéhe aktsident-
seid kahinaid, eriti parasternaalset kahinat, mida sageli
ekslikult peetakse kas kongenitaalse arengurikke vdi reumaa-
tilise miiokardiidi avalduseks. Seetdttu meie arvates ei ole
8ige vanemaid koheselt informeerida kahina oletatava pShjuse
kohta, kuna sellega vdib tEiesti ilmaaegu peiiiihiliselt trau-
meerida nii last kui ka vanemaid ja pdhjustada jatrogeenseid
haigestumisi. Igal siistoolse kahinaga lapsel, kellel kahina
pdhjus j##b esialgu ebaselgeks, tuleb tecstada pdhjalik kar-
dioloogiline uuring, mis on aga l#biviidav ainult statsionaa-
ri tingimustes.
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EXKSTRAKARDIAALSED KAHINADS.
A. PERIKARDI HGORDUMISKAHIN

tekib, kui perikardi pind muutub ebatasaseks, karedaks vdi
liialt kuivaks. Perikardi h38rdumiskahin esineb jérgmiste
patoloogiliste seisundite korral.

1. Perikardiit.

2. Kasvajaline vohang perikardil.

3. Tugev eksikoos (n#it. koolera, lakkamatu oksendamine

jne.).

4, Vidikesed hemorraagiad perikardil (n#iit. leukooside

korral). ,

Kahina iseloom on véga mitmesugune, meenutades kord lume
krudisemist, kord paberi krabinat, kord kriiksumist v&i krat-
simist. Vahel meenutab aeglaselt liikuvat auruvedurit - nn.
"lokomotiivikahin". Kahin tuleb kuuldavale kas ainult siisto-
lis v3i diastolis vdi samasegselt mdlemas faasis. Vahel on
perikardi hddrdumiskahin héisti kuuldav seljal abaluude’vahe-
- lisel alal.

Perikardi hddrdumiskahinat tuleb eristada
1) valvulaarsest kahinast;

Perikardi h3drdumiskahin sarnaneb vahel pehmele ja puhuva-

le valvulaarsele kahinale. Ja vastupidi - karedat valvu-

laarset kahinat vdib ekslikult pidada perikardi h&8rdumis-
kahinaks.

a) perikardi hddrdumiskahina esinemine on viiga varieeruv,
ajaliselt pole sageli seotud siidametsiikli teatud osa-
ga. Perikardi hddrdumiskahin v3ib esineda siistolis ja
diastolis v3i samaaegselt mdlemas faasis. Vahel algab
siistolis ja l&heb vahetult iile diastolisse, ainult tu-
gevnedes kord ilhes vdi teises faasis. Sageli kaob liihe-
maks v8i pikemaks ajaks. Lilhikese ajavahemiku kestel
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2)

3)

v3ib perikardi hddrdumiskahin kaduda siistolis ja uuesti
tekkida diastolis, ja vastupidi;

b) siistoolne perikardi hddrdumiskahin ei alga samaaegselt
I tooniga, vaid asub I ja II tooni vahel;

¢) perikardi hdSrdumiskahinal puuduvad valvulaarsetele ka-
hinatele iseloomulikud maksimaalse kuuldavuse alad ja
edasikandumine.

Perikardi hddrdumiskahin on k3ige paremini auskulteeri-
tav absoluutse tumestuse kohal v&i manubrium sterni ko-
hal, seejuures punctum maximum on kiiresti muutuv;

d) perikardi h&drdumiskahin tugevneb, kui uuritav kummar-
dub ettepoole vdi kui stetoskoobiga tugevamini vajutada
rindkerele; :

e) perikardi hddrdumiskahin, erinevalt valvulaarsest kahi-
nast, kostub kdrvale lihedasena;

f) tavaliselt on perikardi hddrdumiskahin auskulteeritav
véiikesel alal; :

8) seos hingamisfaasidega on vahelduvs perikardi hddrdumis-
kahin tugevneb kord sissehingamisel, kord véljahingami-
sel;

h) vahel on perikardi h3ddrdumiskahin palpeeritav ka kassi-
nurrumise fenomenina.

pleura hddrdumiskahinast;

Kui perikardi h&drdumiskahin on auskulteeritav siidame va~

sakul serval, vdib esineda raskusi eristamisel pleura h3dr-

dumiskahinast.

a) perikardi hddrdumiskahin on siinkroonne siidame tegevuse-
g8, pleura hddrdumiskahin - hingamisega.

k) hingamise tahtlikul peetusel kaob pleura h3drdumiskahin,
perikardi hddrdumiskahin ei muutu.

pleuroperikardiaalsest kaﬁinaat.
B. PLEUROPERIKARDIAALNE KAHIN.

|
Siidame relatiivse tumestuse vasakul piiril vdi selle va-

hetus l#heduses on vahel auskulteeritav perikardi hddrdumis-
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kahinat meenutav heli, mis tegelikult osutub pleura hédrdu-
miskahinaks. P8hjuseks peetakse pdletikulisi muutusi siidant
katva kopsuosa v3i pleuraalse siinuse illemist osa vcoderda-
val pleural (P. S. Skljar).

Pleuroperikardiaalse kahina siinkroonsus siidametegevuse-
.88 tuleneb sellest, et siidamemahu siistoolse viéhenemise ajal
téditub lingule pulmonis ja tungib siinusesse, diastolis toi-
mudb .lingula pulmonise liikumine vastupidises suunas. (Pleu-
roperikardiaalne kahin ei ole iseseisva diagnostilise viiir-
tusegn, 'kuild tema mittetundmine v3ib pBhjustada ekslikke pe-
rikardiidi diagnoose.

Pleuroperikardiaalse hddrdumiskahina eristamisel peri-
kardi h3drdumiskahinast tuleb silmas pidada jérgmist.

1. Pleuroperikardiaalne hd3rdumiskahin on auskulteeritav sii-

' ‘dame rélatiivee tumestuse vdsdkul serval vdi selle lihe-
duses. Pé¥rikardi h&drdumiskahin - absoluutse tumestuse vdi
manubrium sf;erni kohal.

2. Pleuroperikardiaalse haardnmiskahina korral tavaliselt
voib ‘leida ka pleura hébrdumiakahinat.

3..Sﬁgﬂval‘v&ljdhlngamisel pleuroperikardiaalne ha&rdumiska-
hin enamaeQi ndrgeneb vdi.kaob, sugaval sissehingamisel
5 tavaliselt tngevneb.,, 2 . -

Pbale selle“on kirjeldatud Ka tdiesti tervetel 1aate13
vatsakeste hiipertroofia korral aga nii lastel kui ka téis-
kasvanutel tasast kraapivat hddrdumiskahinat (Scherf, Boyd

~3t.), mis v&ib olla xuuldav nii siistolis kui ka diastolis.
Sagoli ‘epineb h&pertooniatévehaisetel suurenenud vasaku vat-
sakesq korral; sama: on leitud-ka tiireotoksikoosihaigetel.
Selle*hdﬁrdumiakihina bshauseka on teatud.tingimistel kKuulda-
vaks muutuv hbbrdumine~nornaalse epikardi  ja porikardi vahel
(Scherf, Boyd)e. -

Perikardi h65rdumist mnenutavat‘kahinat oleme leidnud
.real Juhtudel ka kliiniliselt tervetel - lastel, paamieelt ‘tah-
hukardia korral. See on kuuldav kas relatiivse tumestuse va-
sakul serval tipu kohal v3i selle vahetus l&heduses, mdnikord

=140~



aga absoluutse tumestuse kohal rinnaku alumise vasaku serva
juures, esinedes peaaegu alati véga piiratud alal ja ainult
stetoskoobi teatud vajutustugevuse korral - véga Ornalt vaju-
tades on harva sedastatav, tekib vdi tugevneb veidi tugevamal
vajutusel ja vajutustugevuse edasisel suurendamisel kaob hoo-
pis. Tavaliselt on sedastatav ainult siistolis, harva ka dias-
tolis v8i nii siistolis kui ka diastolis. Kahin on tasane ja
lithike, kuid kare, sarnaneb perikardi h3drdumiskahinaga. Meie
téhelepanekud n#éitavad, et lastel esineb vasaku vatsakese tu-
geva hiipertroofia korral valdaval enamikul juhtudel taoline
h3drdumiskahin tipu kohal v3i sellest veidi mediaalsemal ja
kdrgemal. Sellistel juhtudel torkab objektiiveses leius silma
kdrge, sageli laialdane ja resistentne tiputduge, rdéntgeno-
loogilisel uurimisel v&ib leida tunduvalt hiipertrofeerunud
vasaku vatsakese, mille pulsatsioonid on jdulised ja suure-
amplituudilised. Kliiniliselt diagnoositakse aordiklappide
puudulikkust, sageli koos mitraalafektsiooniga, mitraalklapi
puudulikkust vdi kombineeritud mitraalriket puudulikkuse do-
mineerimisega. Me oleme téheldanud h3ddrdumiskahina piisimist
ka pikema aja jooksul, mdnel haigel oleme j&lgihud selle kahi-
na peaaegu pidevat esinemist paari-kolme aasta véltel. See-~
Juures haige mitmekiilgne ja korduv kliiniline uurimine ei vdi-
malda diagnoosida pleuriiti. Uhel juhul teostatud patoloogi-
lisanatoomilisel uuringul ei' esinenud qitte mingeid pdletiku-
néhte pleural. 3

V8ib arvata, et B. S. Skljari pSolt kirjeldatav pleuro-
perikardiaalne hddrdumiskahin, Scherfi, Boydi jt. poolt esile
toodud perikardi h&drdumiskahin ilma perikardiidi ndéhtudeta
ja . meie téhelepanekutes esinev h&drdumiskahin moodustavad iihe
ja sama fenomeni. T¥endioliselt vdib teatud tingimustel nor-
maalse serooskelme filisioloogiline h&drdumine muutuda kindlaks-
tehtavaks kuulatlusel. V&imalik, et selle hddrdumiskahina ge~-
nees on analoogiline tugevas eksikoosis téheldatava perikar-
di hddrdumiskahinaga. Meie t&helepanekud kinnitavad ilmset
seost kirjeldatava hddrdumiskahina ja vasaku vatsakese ener-
giliste ning suureamplituudiliste pulsatsioonide vahel. See-—
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tdttu ndib olevat tdendoline, et kirJeldatavn'hoarduniskahi-
na tekkimine on oluliselt seotud vasaku vatsakese tugevnenud
pulsatsioonidest tulenevate &rritusnéhtudega serooskelmetel,
kas epi- ja perikardi vahel v&i pleural lingula pulmonis‘e
kohal. Kui aga samaaegselt esineb pleuriidi tunnuseid, siis
ka sidame relatiivse tumestuse vasakul serval leitav ja pe-
rikardi h&drdumist meenutav kahin on tSenéeliselt pShjustatud
pdletikulistest muutustest pleural lingula pulmonis®e piir-
konnas.

SUSTOOLNE KAHIN TIPUL.

Alljérgnevalt késitleme tipul kuuldava siistoolse kahina
pdhjusi ja esitame mdningaid diagnoosimist abistavaid tugi-
punkte.

A. MITRAALKLAPI RELATIIVNE JA ORGAANILISE PUUDULIKKUS.

1. Pikk ning puhuv sgiistoolne kahin tipul ja siidame mitraalne
konfigurateioon ei ole piisav orgaanilise MI diagnoosiks.
Analoogiline leid v8ib tekkida ka relatiivse MI korral.

2, Mitraalklapi relatiivne insufitsients v3ib esineda jérg-
miste haigestumiste korral:
a) miickardiit,
b) milokardi infarkt,
c) miiokardi skleroos,
d) aordiklapi insufitsients,
e) aordisuistiku stenoos,
f) vatsakeste vaheseina defekt,
g) arteriovenoosne aneuriism,
h) arteriaalne hiipertoonia,
i) raske aneemia.

Relatiivse MI kohta léhemalt ja tema eristamine orgaani-
lisest MI-st on kirjeldatud eespool (vt. lk. 78-84 ).
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3.

Se

6.
7.

8.

9.

10.

Nii orgaanilise MI (vt. 1lk. 97 ) kui ka relatiivse MI siis-
toolse kahina maksimaalne kuuldavusala asub tipul vdi sel-
le l&heduses.

Mdnikord on MI siistoolse kahina maksimaalne kuuldavusala
nihutatud baasi poole, mis on seletatav kas vasaku siida-
mekdrva suurenemisegae vdi siidame rotatsiooniga ilimber piki-
telje kellaosuti liikumise suunas.

MI siistoolsele kahinale on iseloomulik tema levimine aksil~-
laarsele. Uksikutel Juhtudel tugev kahin, mis on muu périt-
oluga ja punctum maximum®iga kas baasil; Erbi punktis v&i
rinnaku alumisel osal on kuuldav ka tipu kohal, ulatudes
mdnikord isegi aksillaarsele. Ka MI siistoolne kahin vdib
olla edasi kandunud rinnaku servani v8i baasini, kuid sel-
listel juhtudel on aksillaarselt kuuldav kahin tavaliselt
tugevam baasini v8i rinnaku servani kandunud kahinast.

MI diagnoosimiseks ei piisa ainult kahina olemasolust.

Orgaanilise MI korral esineb alati I tooni ndrgenemine, mis
aga tavaliselt puudub MI kombineerumisel MS-ga.

Algstaadiumis ja kerge MI korral puudub II tooni aktsent.
II tooni aktsent tekib siis, kui tduseb rdhk viikeses ve~-
reringes. Sageli, eriti lastel ja noorukitel, esineb II
tooni fiisioloogiline aktsent.

Orgaanilist MI-d v3ib diagnoosida siis, kui samaaegselt
karakteerse siistoolse kahinaga (tavaliselt koos I tooni
ndrgenemisega) esineb vasaku koja vdi vasaku vatsakese hii-
pertroofia.

Orgaanilise MI korral esineb tavaliselt juba varakult va-
saku koja suurenemine, mis kdige paremini- on sedastatav
réntgenoloogilisel uurimisel I pdikiseisus ja sbbgitoru
téditmisel kontrastainega. Kui aga niisuguse uuringuga ei
sedastata vasaku koja hiipertroofiat ja kui mdni kuu hiljem
teostatud uuring on vasaku koja suhtes samuti patoloogiata,
v3ib uuritaval haigel MI diagnoosi eitada (Scherf, Boyd).
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11. Koos vasaku koja suurenemisega vdib MI korral réntgeno-
loogilisel uurimisel leida vasaku koja ekspansiivseid
pulsatsioone.

12, Véljendunud MI korral v3dib EKG-s leida P-mitrale ja va-
saku vatsakese hiipertroofia tunnuseid.

X
B. AKTSIDENTNE SUSTOOLNE KAHIN. 8

Ligikaudu 5 % aktsidentsetest kahinatest on maksimaalse
kuuldavusalaga siidame tipu kohal. Aktsidentseid kahinaid ja
nende eristamist miiokardiaalsetest ja valvulaarsetest kahi-
natest on iiksikasjalikult késitletud eespool (vt. lk. 64-76
ja lk. 131-137.

Al

C. AORDISUISTIKU STENOOS.

Killaltki sageli on AS siistoolse kahina teine punctum
maximum siidame tipu kohal. Kuid mdnikord, peamiselt kopsu
emfiiseemi korral, v&ib AS kahin olla auskulteeritav ainult
tipul, seejuures aga aksillaarsele edasi ei kandu. Lastel ei
ole tiheldatud AS kahina maksimaalset kuuldavusala ainult ti-
pu kohal.

AS siistoolse kahina eristamiseks v3ib kasutada amiiiilnit-
riti ja noradrenaliini testi: amiililnitriti toimel AS kahin
tugévneb, MI kahin aga ndrgeneb; noradrenaliin toimib vastu-
pidiselt - tugevneb MI kahin ja n&rgeneb AS kahin. 3

Real juhtudel on objektiivses leius siistoolne kahin aor-
dil kaua aega ainsaks AS-le osutavaks tunnuseks. Léhemalt
auskultatsiooni leiu kohta AS korral vt. lk.122-126. .

Peale selle on AS~le iseloomulik alljérgnev.

1. 2/3 juhtudel on palpeeritav rinnaku iilemisel osal kassi-
nurrumise fenomen.

2. Vasak vatsake on tavaliselt tunduvalt hiipertrofeerunud ja
dilateerunud. p

3. Kui réntgenoloogilisel uurimisel leitakse lubjastumisi
aordiklappidel, on see kindlaks AS tunnuseks.
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4. Vahel v3ib kuulatlusel leida unearteril lisatooni, mis
koos I ja II tooniga moodustab nn,unearteri kolmikriitmi
e. unearteri galopiriitmi.

5. Kalduvus bradiikardiale.

6. Esineb pulsus parvus et longus.

7. Arteriaalse verershu vidrtused on tavaliselt normi piiri-
des; tugeva AS korral on siistoolne rdhk ja pulsi amplituud
madalad.

8. Arteriaalse vererdhu mééramisel Korotkovi Jjérgi on AS-le
iseloomulik:

a) ndrgad toonid,

b) siistoolse ja diastoolse rdhu vahel intervall 10 - 20
mmHg ulatuses, kus toonid pole kuuldavad; see asub li-
gemal siistoolsele rd&hule; ’

c) tugeva AS korral mdnikord Korotkovi toonide kadumine
enne tegelikke diastoolse réhu viértusi, sellisel ju-
hul esineb ainult n#éilik puleiamplituudi véhenemine,
mida on vdimalik kontrollida ostsillomeetri abil.

D. MITRAALSUISTIKU STENOQOS.

Vahel MS-1 korral esinev aordipoolse klapihdlma tunduv
deformatsioon v3ib osutuda takistuseks vere véljumisel aorti
Ja v&ib pdhjustada siistoolse kahina tipu kohal.

E. TRIKUSPIDAALKLAPI PUUDULIKKUS.

Real juhtudel, eriti kui siida on tugevalt roteerunud im-
ber pikitelje kellaosuti liikumise suunas ja tipu moodustab
parem vatsake, v3ib ka TI siistoolne kahin olla hésti kuuldav
siidame tipu kohal. Kuid TI kahina kuuldavusala asub tipu Jja
rinnaku vahelisel alal ja TI kahin ei kandu edasi aksillaarse-
le. TI ei esine tavaliselt iseseisvalt, vaid lisandub kas mit-
raal- vdi aordiviitsiumile. Siistoolne kahin tugevneb TI kor-
ral inspiiriumis (Rivero~Carvallo siimptoom) .
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F. KODADE VAHESEINA DEFEKT.

Siistoolse kahina maksimaalne kuuldavusala kodade vahe-
seina defekti korral asub tavaliselt II ~ III roietevahemi-
kus rinnakust vasakul, sageli kaasneb kassinurrumise fenomen.
Kuid mdnikord on kahin h#asti kuuldav ka tipu kohal, kandudes
aga erinevalt MI siistoolsest kahinast héisti edasi vasaku
rangluu suunas. Peaaegu alati v3ib leida II tooni fikseeru—
nud kehestumise. RSntgenoloogilisel uurimisel vasak koda ei
ole suurenenud, iseloomulikuks leiuks on paisunéhud viikeses
vereringes, umbes pooltel juhtudel esineb "hiiluste tants",
kopsuarter on laienenud ja pikenenud, parem koda ja parem
vatsake on hiipertrofeerunud, aordikaar ndrgalt véljendunud.
EKG—-s v3ib leida parema koja ja parema vatsakese hiipertroo-
fia tunnuseid, sageli®’esineb Hisi kimbu parema sétire kas in~
kompleetne v8i kempleetné blokaad ja PQ intervalli pikenemi-
ne.

Ge. VATSAKESTE VAHESEINA DEFEKT.

Stistoolse kahina maksimsalne kuuldavusala asub vatsakes-

~ te vaheseina defekti korral III - IV roietevahemikus rinnaku
vasakul serval, sagelil kaasneb kassinurrumise fenomen. Kahin
on enamasti tugev, 4° vai 5', vahel isegi 6° tugevusega, kan-
dub edasi igas suunas, on mdnikord hiéisti sedastatav ka tipu
kohal. Sageli v&ib teda kuulatleda maksa kohal. II toon kop-
suarteril on tihtilugu kahestunud. Rontgenoloogilises leius
véikese defekti korral ei esine olulisi muutusi. Suuremale de~
fektile kaasuvad viikese vereringe paisu nkéhud ja tavaliselt
mdlema vatsakese hiipertroofia. EKG vdib olla muutusteta vdi
esinevad kas parema v3i m8lema vatsakese hiipertroofia tunnu-
sed.
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PS - pulmonaalsuistiku stenoos.

EKG - elektrokardiogramm.

FKG'- fonokardiogramm.

(PKG) - siimptoomi kindlakstegemisel v&i
tdpsustamigel on oluline fonokardio-
graafiline uuring.

MI
MS
Al
AS

-168~

22.



818 UKORDSL

SISSEJUHATUS.

V A A

5 0 8

.

&R P sl Bgr FEN

SUDAMEKUHM (GIBBUS CARDIACUS) céd

T

| ]

IFPU2DHOE .

A. LOKALISATSIOON .- .
asendi fiisioloogilised muutu-

I. Tiputduke
sed o« o o

II. Tiputduke
B. ULATUS . . .
I. Laialdane

.

.

asendi patoloogilised

tiputduge

=

II. Piirdunud tiputduge .

C. KORGUB & = s o o % 5 5.»

I. Kdrge tiputduge . . .
II. Madal tiputduge . . .
Do RESISTENTSUS « « « o +
I. Resistentne tiputduge
E. NEGATIIVNE TIPUTOUGE . .
SSINURRUMISE F
A DIDOSBA <« o' s v iv s 5

B. DIASTOOLNE "KASSINURRUMINE"

C. SUSTOOLNE "KASSINURRUMINE" .

20U 84T 8510008
OB AL s om wince ot

A. LAIALDANE PULSATSIOON SUDAME KOHAL
B. PULSATSIOONID FOSSA JUGULARIS'ES .

C+ PULSATSIOONID II ROIETEVAHEMIKUS RINNAKUST
PAREMAL PARASTERNAALSELT .

/
D. PULSATSIOONID IV ROIETEVAHEMIKUS RINNAKUST
PAREMAL PARASTERNAALSELT .

ISED

=169~

0

.
(O N A

muutused

-

wn -

D A

.
WO OoOoOOoONNNSNNNSSNOOoNw

e
- -
o o

« 11
% N3
« 42



.

g ]
>

E. DIASTOOLSED PULSATSIOONID II VOI III

ROIETEVAHEMIKUS RINNAKUST VASAKUL .

P. PULSATSIOONID SELJAL . .
G. BROADBENTI SUMPTOOM . .
He EBAMAARASE LOKALISATSIOONIGA PULSATSIOON

o~ o o

I. PULSATSIOONID EPIGASTRUMIS
I. Parema vatsakese pulsatsioonid .
II. Aordi pulsatsioonid . .

III. Maksa pulsatsioonid:

ENUD VEE

0

N

I

E

D

°

H

UDAME

KA

¢ o

.

13
13
13
13
14
14
14
14

15
16
16

[ F=d W HCS HO B D O

v > R
e C HG

DERMATOKAR~-

- RIS T i oo T S I TR

28K B UREIB-TI-

UG e L ¥ sV 8. & 8 e

A. FUSIOLOOGILINE =« « o o o o o o o o o o
B. PATOLOOGILINE « « « o o ¢ o o o o o o o

DAME ABSOLUUTSE TUMESTU-
SUURENEMINE . « ¢ o'c oo

A. FUSIOLOOGILINE .+ ¢ ¢ o « o o o o o o
Be PATOLOOGILINE ¢ o o ¢ o o ¢ o s o o o o
I. Ekstrakardiaalsed pdhjused . . . . .
II. Kardiaalsed pdhjused « « « « o « « &

NE "RELAPTLIVEER PUNBSIY-
AHENEMINE .« ¢ ¢ ¢ o o o ¢ o o oo

A. PUSIOLOOGILINE « ¢ ¢ ¢ o o o o o o o
B. PATOLOOGILINE « ¢ « ceec o o o o s o o .o
KB -L -t AVE-§ §-0 0 N B ks s e

ULMISORGANI PU0SI0LOO0OGT-
SED OMADUSED «ves o'vs0as o o

SKEUL2ATSE IO Obﬂ I METOODTIKA.
DAME P OM I D ase e iacihig e
B B RO o e e B e g

p o U £ 1 TN N e e - T Y (G

TIE. 33T MO cn na e ne e e R e e

IV TH B0OR o o o o si0be 0 gy e 0 g e

J A &3 TOONTI ERISTAMINE .

o >3

<> xR =
PR - QO a2

HO ®W» Z O
2 R

Ha wmn
s C RH B =

<>

~170-



U
U

o 3
HO O

ME TOONIDE

DA
U Y BRD s oo s

A. SUDAME TOONIDE TEGEVUST MOJUSTAVAD

PAKTORID . . « « & &

TUGEVU

B. ESIMESE JA TEISE TOONI TUHMUMINE .
I."Ekskardiaalsed pdhjused . . . .

II. Kardiaalsed pd&hjused
C. ESIMESE JA TEISE TOONI TUGEVNEMINE

.

I. Ekstrakardiaalsed pdhjused. . .

II. Kardiaalsed pdhjused . . . . .

D. ESIMESE TOONI NORGENEMINE TIPUL
E. ESIMESE TOONI AKTSENT BAASIL . .
F. ESIMESE TOONI AKTSENT TIPUL . .
G. MUUTLIKU TUGEVUSEGA I TOON TIPUL .
H. ESIMENE JA TEINE TOON MUUTLIKU TUGEVUSEGA. .
I. TEISE TOONI NORGENEMINE BAASIL . « . . . . .
I. Teises roietevahemikus rinnaku paremal -

BEIVNEL v T Nie

II. Teises roietevahemikus rinnaku vasakul

gerval . 'c o o o .

J. TEISE TOONI AKTSENT BAASIL

I. Teises roietevahemikus rinnaku paremal

BEYYRL (-« -0 e

e o

.

.

. o

II. Teises roietevahemikus rinnaku vasakul

BeIVEY 5 . i

.

A. ESIMESE TdONIL LOHESTUMINE

o2 L AR S R L R SR
I. Fisioloogiline .
II. Patoloogiline . .

B. TEISE TOONI LOHESTUMINE JA

BRASIE s i s 5
I. Fiisioloogiline .

II. Patoloogiline . . .

EOPT-HU TN ol
K BEDOSA o s o Te i
B. SUSTOOLNE GALOPIRUTM

-171-

.

.

. .

MUUTUSED.

ONIDE TAMBRITE
ONIDE. LOHESTUMINE
S TR U TR B e & staits aie

JA KAHESTUMINE

.

J A

K A-

42

45
45
45
46
46
46
46
47
47
47
47
47

45

45
48

48

48
49

49

50
50
50

50
51
51
53
53
56



I. Protosiistoolne galopiritm . . . . « . &

II. Mesosiistoolne ja prediastoolne galo-
PITEEM s o e e s W e e e

C. DIASTOOLNE GALOPIRUTM . . « ¢ ¢ o o« o « &
I. Presiistoolne galopiriitm. . « . « « ¢ &
II. Protodiastoolne galopiriitm . « . . . o«

III. Presiistoolse ja protodiastoolse galopi-
ritmi summaarne tiilip « « ¢« « o« ¢ ¢ o

S0 e U\ B e R P o P e e e e P
KAHINATE KLASSIPFPIKATSIOON,
AKTSIDENTSED EAHAIBADB- s:o- o's
A. ULDINE ISELOOMUSTUS JA TEKKEMEHHANISMID . .

B. SAGEDANINI ESINEVAD VARIANDID « « « & « « «

I. Parasternaalne kahin . . . . . « « .« &

II. Kahin kopsuarteril . « « ¢ « ¢ ¢ o o &«

III. Veenikahin . « s ¢ ¢ ¢ o o o o o o o o

IV. Sildame minutimahu suurenemiseél tekkiv
KRBID oo Sl v e e e e e e e

V. Aktsidentne kahin imikutel . . . . . .
VI. Kardiopulmonaalne kahin « « « « « « « &
VII. Kompressioonikahinad . « « « ¢« « ¢ .+ &

U8 EDLD2ARTRSEOONT  LEIV 138
RASUSED TERVETEL LASTEL.

A B Vs i s v s A AR e ety
B T AR T DO V3 5 Pt iae ais e ke
C. AKTSIDENTNE SUSTOOLNE KAHIN « o « « o o o &
D. PUSIOLOOGILINE III TOON « = o o o o o s i
HDOXARDIAALSED EARBINAD ...
A SUSTOOLSED RAHIRAD o & s sia op s o asa

I. Mitraalklapi relatiivse puudulikkuse
esinemine ja pdhjused . . « « « ¢ « o o

II. Mitraalklapi relatiivse puudulikkuse
eristamine orgaanilisest puudulikkusest

III. Siistoolsed kahinad infektsioos-toksilis-
te siidamekahjustuste korral . . . . . .

B DIASTOOLSED KAHIRAD ¢ «-v oo oim e n s o &
I. Mitraalsuistiku relatiivne stenocos . .
II. Aordiklappide relatiivne puudulikkus. .

III. Diastoolsete kahinate auskulteerimise
SR LI T SR e S R O PR R R

-172-

A
i

56

58
o9
59
60

61
62

ERER

70
71

74
75
75
76

76
76
Tz
77
78
78
78

78

80

RS

87

88



-« B
E

=N
oma
mawm
Tax
»HaCc
[ 70 3

A, ULDISI MARKUSI

B Ll RUT' . .
C. TOON

TSIO
MUOK

0
A

PR A DR S

E. SUSTOOLNE KAHIN

F. ‘DIASTOL .

NI
R-D1

LE
ID

e o o o

I. Diastoolne kahin
II. III toon ja protodiastoolne galopiritm
III. Presiistoolne galopiriitm

LEI
K

AUS
DATUDDR

.

T e

50 NTET 100N T
KLAPIRIKETE

A. MITRAALKLAPI PUUDULIKKUS

I. I toon
II. II toon
1, II

kop

2. II
ne

Siistol
1. 8 @
Diastol

III.

Iv.

t

t

[ -]

o

t

00 go

o

ToE o

o

- ¢
r
: |
8

3

1. 121 % oon
dlastooln
I

2 Diastooln

B.MITRAALSUISTIKU STENOOS

I. I toon . .

II. II toon

13X
k o

2. II
ne

Siistol

1. 8 i
ti

III.

2. S i
ko

o 'O et
KO o

e v

met £ ct o
0 =O

PO « O

00 £0
TS o3

-173-

DM .

B aise

t

u
.
n

P o

HPe Hx -
ol et o

Ja

t

=]

.

B

o PX OMd o

o o

HP HXE .
I Heet o

*
I

D
0

D

0
RR

M
A

EP SR el Bl SN AT

"

R e W e

Lol B

o
=}

L]

P -

+

- B

-]

A
L.

90
90
90
90
91
91
91
92
92

N~

92
94
95
95
95

96
oY
97
100

100
100
101
101
102

102

103
103

103

104



Iv.

C+ AORDIKLAPPIDE

I.
II.
III.

s

Diastol .
1+ D%

o
=

2,

H »tj BE oU
FiH O e @ s
o+
o
o
-]

I toon . .
II toon
Stistol .
1. S i

2.

3.

st o et ot

s O

e o =D
e O

am vm e
Lol =LA I -1

<]
(-]

e O

« O
e o e oo
-]

IV, Diastol . . « « &

D. AORDISUISTIKU STENOOS . .

I.
II.

I1II.

*

1e P

I toon . .
1I toon .

p DA O 8
ao

P
a o

Sitistol . .

t
:
t
- 5

.

-3
[ S

xr

.8

L SR e S T

ndrgenemine

kahestumine

W

1. Sistoolne
2s Stistoolnae

' B L |

kahin
pPABk's

h
11i k

.

n
ahin) . .
SV AR 6=

« 0 B

L T

. ®
.o

.
.

a o r-

.

E. TRIKUSPIDAALKLAPI PUUDULIKKUS + ¢ o « o o » o &
T RO0ON- 5 <a s s

I.

-174~

105
105

105
111
112
116

116
117
117
117
117

117
118

118
118

118

121
122
122
122

122

122
123
123

125
126
127



m_EE>
>0 MR

EK

st

F.

HE

II.
III.

II toon .
Siistol .
s e
Diastol .

3+ PO 0
A0 p

Iv.

t

t
i

oL

4
it

t

TRIKUSPIDAALSUISTIKU STENOOS

I. Auskultatsiooni leid

II. Diagnoos

PULMONAALKLAPPIDE
PULMONAALSUISTIKU

IDENTSETE
MU
dJd VALVU

TAMINE

NATEST
AUSKULTATSIOON

Tﬁc“ws . . . . L
FONOKARDIOGRAAFIA
FARMAKOLOOGILISED

PERIKARDI HOORDUMISKAHIN

PUUDULIKKUS
STENOOS
KAH

L o ]
e R

A
A

.

e WX

e e o o

PROOVID
ELEKTROKARDIOGRAAFIA
RONTGENOLOOGILINE UURING
KOMPLEKSNE UURIMINE . . .
RAKARDIAALSED

O .

PLEUROPERIKARDIAALNE KAHIN

OOLNE

PUUDULIKKUS

e o o

KAHIN
MITRAALKLAPI RELATIIVNE JA ORGAANILINE

b <

I

e R .

s

- Y .

[

.

AKTSIDENTNE SUSTOOLNE KAHIN . . .
AORDISUISTIKU STENOOS
MITRAALSUISTIKU STENOOS .
TRIKUSPIDAALKLAPI PUUDULIKXUS . .
KODADE VAHESEINA DEFEKT . .

ARBY BT
B-DXLD. s

=175~

.

127
127
127
129

129
129
129
130
130
131

131
131

‘434

135
135
136
137

137

138

138

139
142

142
144
144
145
145
146
147
168



D)

46 5



	m.LU(3r
	Bastard title section
	Statement section
	Untitled

	Chapter
	SÜDAMEKUHM (GIBBUS CARDIACUS).
	TIPUTÕUGE.
	A. LOKALISATSIOON.
	2. Lamades paremal küljel – nihe minimaalne, vahel kaob tiputõuge täielikult.
	1. Ekstrakardiaalsed põhjused:
	2. Intrakardiaalsed põhjused: 1) vasaku vatsakese suurenemine –

	B. ULATUS.
	I. Laialdane tiputõuge.
	I. Kõrge tiputõuge
	D. RESISTENTSUS.
	I. Resistentne tiputõuge.

	B. DIASTOOLNE "KASSINWRRUMINE".
	C. SÜSTOOLNE "KASSINURRUMINE".
	E. DIASTOOLSED PULSATSIOONID II VÕI 111 ROIETEVAHEMIKUS RINNAKUST VASAKUL
	G. BROADBENTI SÜMPTOOM.
	I. PULSATSIOONID EPIGASTRUMIS.
	4. Maksa süstoolne pulsatsioon esineb mõnikord ka aordiklappide puudulikkuse korral, seepärast nimetatakse seda ka arteriaalseks pulsatsiooniks.
	Joon. 1. Rindkere skemaatiline ristlõige südame kohal; ab – südame projektsioon rindkerele, d – südame projektsioon frontaaltasapinnale.
	Untitled
	Joon. 3. Perkussioonil määratav südame figuur: 1 – keskjoon, 2 – relatiivne tumestus, 3 – absoluutne tumestus, 4 – maksa piir, 5 – diafragma.
	Untitled
	Joon. 5. Perkussioon A. P. Turi järgi A. F. Turi raamatust "Lastehaiguste propedeutika", Leningrad 1954, lk. 213).
	Untitled
	Perkussioonilöök.
	Untitled
	Joon* 9. Südame relatiivne ja absoluutne tumestus lastel.
	Untitled
	Untitled


	B. PATOLOOGILINE.
	SÜDAME ABSOLUUTSE TUMESTUSE SUURENEMINE. FÜSIOLOOGILINE.
	4. Keha painutamisel ette
	B. PATOLOOGILINE.
	SÜDAME RELATIIVSE TUMESTUSE VÄHENEMINE.
	A. FÜSIOLOOGILINE.


	1. Inspiiriumie.
	B. PATOLOOGILINE.

	2. Diafragma madalseisu korral näit, asteenikutel või enteroptooai korral.
	SÜDAME RELATIIVSE TUMESTUSE SUURENEMINE .
	A. FÜSIOLOOGILINE.

	1. Ekepiiriumia.
	PATOLOOGILINE.
	3. Vasaku koja suurenemine ei ole tavaliselt perkutoorselt määratav. Tunduva dilatataiooni korral relatiivse tumeatu-
	5. Aordi laienemisel laieneb tumeatua paremale II roietevahemikus.
	KUULHISORGANI FÜSIOLOOGILISED OMADUSED.
	AUSKULTATSIOONI METOODIKA.
	Untitled
	IV. IV toon
	Joon. 12. Sudametoonide ajaline vahekord teiste näitajatega (koosta-


	B. ESIMESE JA TEISE TOONI TUHMUMINE.
	C. ESIMESE JA TEISE TOONI TUGEVNEMINE.

	11. Kardiaalsed põhjused.
	1. Erutumisel ja füüsilistel pingutustel.
	D. ESIMESE TOONI NÕRGENEMINE TIPUL.
	E. ESIMESE TOONI AKTSENT BAASIL.
	F. ESIMESE TOONI AKTSENT TIPUL.
	G. MUUTLIKU TUGEVUSEGA I TOON TIPUL.
	H. ESIMENE JA TEINE TOON MUUTLIKU TUGEVUSEGA.
	I. TEISE TOONI NÕRGENEMINE BAASIL.
	J. TEISE TOONI AKTSENT BAASIL.
	TOONIDE TÄMBRITE MUUTUSED.
	I. Füsioloogiline.
	B. TEISE TOONI LÕHESTUMINE JA KAHESTUMINE BAASIL.

	I. Füsioloogiline.
	11. Patoloogiline.
	I. Protosüstoolne galopirütm.

	2. Kopsuarteri süstoolne plõks.
	C. DIASTOOLNE GALOPIRÜTM.
	I. Presüstoolne galopirütm e. galopirütmi kodade vorm.
	tool- tool- tool- toolne tool- toolne kardi- perikarne ne ne ne aalne diaalne ne ne aalne diaalne
	Untitled


	A. ÜLDINE ISELOOMUSTUS JA TEKKEMEHHANISM.
	11. Kahin kopsuarteril.
	IV. Südame minutimahu suurenemisel tekkiv kahin.
	VI. Kardiopulmonaalne kahin.
	VII. Kompressioonikahinad.

	B. I JA II TOON.
	C. AKTSIDENTNE SÜSTOOLNE KAHIN.
	D. FÜSIOLOOGILINE 111 TOON.
	MÜOKARDIAALSED KAHINAD
	111. Süstooleed kahinad infektsioos-toksiliste südamekahjustuste korral.
	I. Mitraalsuietiku relatiivne stenoos.

	A. ÜLDISI MÄRKUSI.
	D. II TOON.
	E. SÜSTOOLNE KAHIN.
	F. DIASTOL.
	I. Diastoolne kahin.
	AUSKULTATSIOONI LEID OMANDATUD KORRAL.
	Untitled
	Untitled
	11. II toon.
	Untitled
	Untitled


	C. AORDIKLAPPIDE PUUDULIKKUS.
	Untitled

	D. AORDISUISTIKU STENOOS (AORDISTENOOS). Stenosis (ostii) aortae.
	111. Süstoi.
	Untitled

	Trikuspidaalviitsiumid.
	Untitled
	I. Auskultatsiooni leid.
	11. Diagnoos.
	AKTSIDENTSETE KAHINATE ERISTAMINE MÜOKARDIAALSETEST JA VAL- VULAARSETEST KAHINATEST.
	A. AUSKULTATSIOON.
	j-



	10. Aktsidentse kahinaga haigetel esineb tavaliselt madal diastoolne vererõhk ja suur pulsiamplituud, pulss on celer-tüüpi (Spitzbarth).

	B. TÖÖKATS.
	C. FONOKARDIOGRAAFIA.
	D. FARMAKOLOOGILISED PROOVID.
	Untitled

	E. ELEKTROKARDIOGRAAFIA.
	F. RÖNTGENOLOOGILINE UURING.
	A. PERIKARDI HÕÕRDUMISKAHIN
	B. PLEUROPERIKARDIAALNE KAHIN
	SÜSTOOLNE KAHIN TIPUL.
	A. MITRAALKLAPI RELATIIVNE JA ORGAANILISE PUUDULIKKUS.
	1. Pikk ning puhuv süstoolne kahin tipul ja südame mitraalne konfiguratsioon ei ole piisav orgaanilise MI diagnoosiks. Analoogiline leid võib tekkida ka relatiivse MI korral.
	3. Nii orgaanilise MI (vt. lk. 97 ) kui ka relatiivse MI süstoolae kahina maksimaalne kuuldavusala asub tipul või selle läheduses.

	B. AKTSIDENTNE SÜSTOOLNE KAHIN.
	D. MITRAALSUISTIKU STENOOS.
	KIRJANDUS.
	Untitled
	Untitled


	List
	Cover page
	Untitled


	Illustrations
	Untitled
	Joon. 1. Rindkere skemaatiline ristlõige südame kohal; ab – südame projektsioon rindkerele, d – südame projektsioon frontaaltasapinnale.
	Untitled
	Joon. 3. Perkussioonil määratav südame figuur: 1 – keskjoon, 2 – relatiivne tumestus, 3 – absoluutne tumestus, 4 – maksa piir, 5 – diafragma.
	Untitled
	Joon. 5. Perkussioon A. P. Turi järgi A. F. Turi raamatust "Lastehaiguste propedeutika", Leningrad 1954, lk. 213).
	Untitled
	Perkussioonilöök.
	Untitled
	Joon* 9. Südame relatiivne ja absoluutne tumestus lastel.
	Untitled
	Untitled
	Joon. 12. Sudametoonide ajaline vahekord teiste näitajatega (koosta-
	tool- tool- tool- toolne tool- toolne kardi- perikarne ne ne ne aalne diaalne ne ne aalne diaalne
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled
	Untitled

	Tables
	Untitled
	Untitled
	Untitled


