
TAR r U TL)! KJL!R Ü L!KOO1_

m.LU(3r

vaatlus
patpnt&ioofL,
pernuF&iootiiJa
ausKuitatyfoo

l9 62



TARTU Rt!KUK ÜUKOOL
P E D! A ATR,A KATEEDER

t

It

m.Lücy

siirama

patpai&iootr,
pfruussiootrja

TARTU 19 62



TapTycKHR rocynapcTßeHHH& yHHßepcnTeT

3CCP, r. TapTy, yj, DjinKOOJin,lB
M. JyTC

OCMOTP, nAHHIAIIHH, HEPKyCCM H

AyCKyUBTAIMH CEPJUIA

Ha 3CTOHCKOM H3HK6

jMTtf ÜLtKOOt-t

ÜAAMAH)KÕ6Õ

Vastutav toimetaja L. Keres

Korrektor E. Võhandu

Joonised E. Potseps

TRO rotaprint 1962. Trükipoognaid 10,9.

Tir. 800 eks. MB 01257. Teil. nr. 647.

Hind 33 kop.



EESSÕNA.

Südame-vereringe süsteemi kahjustused on üheks kõige sa-

gedasemaks haigestumise, invaliidsuse ja suremuse põhjuseks.

Seepärast pöörab nõukogude meditsiin erilist tähelepanu süda-

me-vereringe haigestumiste varajasele äratundmisele, efektiiv-

sele ravile ja laialdasele profülaktikale. Partei ja valitsu-

se hoolitsus nõukogude inimese tervise eest kajastub ilmekalt

NLKP Keskkomitee ja Ministrite Nõukogu määruses "NSVL elanik-

konna meditsiinilise teenindamise ja tervisekaitse edasise pa-

randamise abinõudest" (14. I 1960. a.), milles märgitakse ära

nõukogude meditsiini hiiglaslikke edusamme ja ühtlasi tuuakse

esile teoreetilise ja praktilise meditsiini tähtsamad põhisuu

nad, rõhutades seejuures südame-vereringe süsteemi haigestu-
misvastaae võitluse aktuaalsust. See määrus on nõukogude me-

ditsiinitöötajate üksikasjalikuks tegevuskavaks nende suurte

ülesannete lahendamisel, mis on püstitatud NLK Partei XXII

kongressil vastuvõetud partei uues programmis.

Patogeneetiline ja õigesti suunatud ravi ning edukas pro

fülaktika eeldavad eksaktset uurimismetoodikat. Südame füüsi-

kalised uurimisviisid on viimastel aastatel, tänu eelkõige sü

damekirurgia ja aparatuurse diagnostika edusammudele, inten-

siivselt täiustunud. Käesolev töö püüab anda põgusa ülevaate

südame füüsikalistest uurimismeetoditest uuema kirjanduse põh-

jal, pöörates suuremat tähelepanu auskultatsioonile. üksikas-

jalikum kirjeldus ja viited autoritele tekstis on esitatud

peamiselt nende küsimuste käsitlemisel, mis autori arvates on

uudsemad või mille suhtes esineb erinevaid seisukohti kasu-

tusel olevates erialastes raamatutes.

Juhend on mõeldud kasutamiseks Arstiteaduskonna raviosa-

konna üliõpilastele alates 111 kursusest, aga samuti arstide-

le, eriti pediaatritele ja terapeutidele abimaterjalina haige

kardioloogilisel uurimisel.
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VAATLUS. PALPATSIOON.

SÜDAMEKUHM (GIBBUS CARDIACUS).

Siidamekühmuksnimetatakse rindkere esilekummumist süda-

me kohal. Põhjuseks on südame, peamiselt parema vatsakese

tunduv hüpertroofia. Mida varajasemas eas areneb parema vat-

sakase hüpertroofia ja mida enam on ta väljendunud, seda suu-

rem on südamekühm, mis on sagedaseks leiuks paljude kongeni-

taalsete arengurikete korral. Mõnikord võib esilekummumine

olla põhjustatud vasaku vatsakese hüpertroofiast, mis esineb

kas noores eas kujunenud aordiklapi puudulikkuse või mõnin-

gate kongenitaalsete viitsiumide puhul. Esilekummumine tava-

liselt koos roiete usuratsiooniga manubrium stemi piirkon-

nas esineb aordi aneurüsmi korral.

TIPUTÕUGE.

Tiputõuget uuritakse vaatluse ja palpatsiooni abil. Ti-

putõuget tuleb kirjeldada seoses hingamisfaasidega ja haige

asendiga: selili, vasakul küljel, istudes, keha painutamisel

ette. Tiputõuke palpeerimiseks asetatakse parem käsi nähtava

tiputõuke kohale või orienteeruvalt parastemaal- ja eesmise

aksillaarjoone vahelisele alale 111 kuni VI roietevahemikuni,
seejuures naispatsientidel tuleb rind tõsta üles ja paremale.

Algul palpeeritakse tiputõuke ala kogu peaopesaga, millele

järgneb detailne palpatsioon teise, kolmanda ja neljanda sõr-

me lõpplülide volaarse pindmikuga.
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Imikutel ja väikelastel on tiputõuge harva täheldatav.

Selle põhjuseks on parema ja vasaku vatsakese muskulatuuri

enam—vähem ühesugune areng ja südame anatoomilise asendi ea

lised iseärasused - diafragma füsioloogilise kõrgseisu ja

sellest tulenevate rotatsioonide tõttu eemaldub südametipp

rindkerest. Seetõttu imikutel ja väikelastel ka hästi pal-

peeritav tiputõuge - seejuures ta ei pruugi olla kõrge ja

resistentne - tuleb lugeda vasaku vatsakese hüpertroofia

tunnuseks.

Tiputõuke uurimisel määratakse:

1) tiputõuke lokalisatsioon,

2) " ulatus,

3) " kõrgus,

4) " resistentsus.

Tiputõuge tekib seoses südame liikumisega süstoli ajal:
süda roteerub ümber pikitelje ja tipp liigub ette—üles-pare-

male. Eristatakse kolm komponenti:

1) rindkere liikumine ettepoole - ajaliselt vastab pinge

arengu e. kontraktsiooni isomeetrilisele faasile, s. t.

on sünkroonne I tooniga;

2) püsimine selles asendis - ajaliselt vastab suuremale o

le tühjenemisfääsile, on sünkroonne unearteri pulsiga;

3) tagasiminek endisesse asendisse - ajaliselt vastab selle-

le süstoli lõpp ja diastoli algus.

Vaatluse ja palpatsiooniga on määratavad peamiselt 2

esimest komponenti, seejuures kõige paremini on tunda esime-

ne komponent, mida tavaliselt vaadeldaksegi kui tiputõuget.

A. LOKALISATSIOON.

Laialdase tiputõuke korral tuleb tema lokalisatsiooniks

lugeda tiputõuke kõige kaudaalsem ja lateraalsem punkt.

I. Tiputõuke asendi füsioloogilised muutused.

1. Lamades vasakul küljel^nihkub tiputõuge tavaliselt vasa-

kule 1-2 cm. Nihke puudumine viitab perikardi liidete

võimalusele.
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2. Lamades paremal küljel - nihe minimaalne, vahel kaob ti-

putõuge täielikult.

3. Inspiiriumis nihkub tiputõuge veidi alla ja paremale.

4. Ekspiiriumia nihkub tiputõuge üles ja vasakule, võib

täiesti kaduda.

5. Graviidsuse korral esineb tiputõuke nihe vasakule ja üles.

11. Tiputõuke asendi patoloogilised muutused.

1. Ekstrakardiaalsed põhjused:

1) ühepoolne fluido- või pneumotooraks - nihe toimub vas-

tassuunas. Parempoolse protsessi korral nihkub tipu-

tõuge vasakule ja üles, vasakpoolse protsessi korral -

paremale, seejuures väheneb tavaliselt ulatuselt ja

võib ka täielikult kaduda;

2) vasak- või parempoolse kopsu korditumisel nihkub haige-

le poolele;,

3) diafragma asendi muutused:

a) diafragma kõrgseis - nihe vasakule ja üles: meteo-

rism, astsiit, adipositas, laiaulatuslik kopsu kor-

ditumine;

b) diafragma madalseis - nihe alla ja paremale:

kopsuemfüseem - siin võib tiputõuge täielikult ka

duda; tunduv kõhnumine;

kõhulihaste tugev hüpotoonia;
2. Intrakardiaalsed põhjused:

1) vasaku vatsakese suurenemine -

tiputõuge nihkub vasakule jaäüa;

2) parema vatsakese suurenemine -

tiputõuge nihkub vasakule.

B. ULATUS.

Tiputõuke ulatuse määrab rindkere pulseeriva osa suurus,

mille diameeter on normaalselt 2-3 cm. Kui tiputõuge haa-

rab suurema või väiksema pindala, räägime vastavalt laialda-

sest või piirdunud tiputõukest.
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I. Laialdane tiputõuge.

Laialdane tiputõuge esineb südame ja rindkere kokkupuu-

tepindala suurenemisel, mida võib leida järgmistel juhtudel:

1) diafragma kõrgeele (ekspiirium, meteorism jne.),

2) südame suurenemine,

3) tagumise mediastinumi tuumorid,

4) vasema kopsu korditumine.

11. Piirdunud tiputõuge.

Piirdunud tiputõuge esineb südame eemaldumisel rindke—-

rest:

1) diafragma madalseis,

2) fluido- ja pneumoperikard,

3) emfüseem - tiputõuge võib täielikult kaduda.

C. KÕRGUS.

Tiputõuke kõrgus, rindkere pulseeriva osa ette-

poole liikumise amplituud.

I. Kõrge tiputõuge

1. Mida kitsamad roided ja laiemad roietevahemikud, mida

õhem on muskulatuur ja nahaalune rasvkude rindkerel, seda

kõrgem on tiputõuge.

2. Kõigil neil juhtudel, kui esineb laialivalguv tiputõuge.

3. Tahhükardia - ükskõik millise etioloogiaga.

4. Eespool mainitud põhjuste puudumisel võib kõrge ja laial-

dane tiputõuge osutada vasaku vatsakese tugevale hüpert-

roofiale ja dilatatsioonile.

11. Madal tiputõuge.

1. Madal tiputõuge on kõigil neil juhtudel, kui esineb piir-

dunud tiputõuge.

2. Ekstrakardiaalsed põhjused:

laiad roided,
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kitsad roietevahemikud,
tugev muskulatuur ja paks nahaalune rasvkude rindkerel,

õdeem rindkerel jne.

D. RESISTENTSUS.

Resistentsuse määrab:

1) jõud, millega süda liigub ettepoole pinge arengu faasi ajal,

2) südame lihase resistentsus, mida palpatoorselt tunneme

ajavahemikul, kui kontraktsioonis olev süda on surutud

vastu rindkeret, s. o. tiputõuke 2. komponendi ajal.

I. Resistentne tiputõuge.

Vasaku vatsakese hüpertroofia tunnuseks on resistentne

tiputõuge.

Kuna hüpertrofeerunud vatsaks on sageli samaaegselt ka

dilateerunud, siis resistentne tiputõuge on sageli ühtlasi

ka kõrge. Aordiklappide puudulikkusest põhjustatud vasaku vat-

sakese hüpertroofia korral esineb tavaliselt energiline, lai,

kõrge, kuid aeglane tiputõuge, moodustades roietevahemikkude

ja roiete omapärase kuplitaolise esilekummumise südame tipu-

tõuke kohal.

E. NEGATIIVNE TIPUTÕUGE e. süstoolne sissetõmme

esineb adhesiivsete perikardiitide korral.

Negatiivset tiputõuget ei tohi segi ajada täiesti terve-

tel kõhnunud indiviididel, vahel ka lastel esineva rindkere

süstoolse sissetõmbega, mis lokaliseerub tiputõukest paremal

ja-kõrgemal. Diferentsimisel silmas pidada, et

1) ülalmainitud sissetõmme esineb tunduvalt suuremal alal

kui tiputõuge ja

2) mainitud sissetõmme esineb süstoli tühjenemisfaasis ning

järelikult on sünkroonne unearteri pulsiga; tiputõuke kor-

ral aga unearteri pulss hilineb võrreldes tiputõukega;

3) negatiivse tiputõuke korral esineb ka teisi adhesiivsele

perikardiidile iseloomulikke tunnuseid, nagu kaelaveenide



täitumine, maksa suurenemine, paradoksaalne arteriaalne

pulss jne.

KASSINURRUMISE FENOMEN

A. ÜLDOSA.

Real juhtudel võib valvulaarseid kahinaid või perikardi

hõõrdumiskahinat kindlaks teha ka palpatsiooniga - tunneme

värinat, mis kõige paremini on võrreldav aistinguga, mille

saame käe asetamisel nurruva kassi peale; sellest ka nimetus

kassinurrumise fenomen (pr. k. fremissement cataire). Vasta-

valt sellele, kas vibratsiooni tunneme süstolis või diasto-

lis, eristatakse süstoolset ja diastoolset kassinurrumise fe-

nomeni. Kahinaga kaasneb kassinurrumise fenomen siis, kui

selle kahina tekkimisest võtavad osa küllaldase tugevusega

ja väikese sagedusega võnked. B. S. Skljari järgi ei ole üle

480 - 600 Hz võnkesagedusega kahinad palpatsiooniga kindlaks-

tehtavad. Mida madalama sagedusega ja tugevam on kahin, seda

tugevam on samaaegselt palpeeritav kassinurrumise fenomen.

Ja vastupidi, võnkesageduse korral alla 16 - 20 Hz ei ole

kahin enamasti kuulatlusel sedastatav, kuid real juhtudel on

hästi palpeeritav, nagu seda mõnikord esineb mitraalsuistiku

stenoosi korral. Sellistel juhtudel on kassinurrumise feno-

meni diagnostiline väärtus 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 määrata kahina tekkekohta,
kuna kassinurrumise fenomen on tavaliselt palpeeritav piira-

tud alal, epitsentriga just kahina tekke kohal, üldiselt kae-

sinurrumise fenomeni lokalisatsioon ühtib ka vastava kahina

asukohaga.

Mõnikord kassinurrumise fenomen puudub siis, kui uuri-

tav lamab ja tekib alles siis, kui uuritav on püstiasendis,
kummardub ettepoole, lamab vasakul küljel, pärast füüsilist

pingutust ning sügaval sissehingamisel.

2 -9-
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Tähelepanekud näitavad, et palpatoorse aistingu ärritua-

lävi on erinevatel uurijatel sageli väga erinev. Seepärast
nii mõnigi kord juhtub, et samal ajal, kui osa arste tunneb

kassinurrumise fenomeni, teised seda ei leia.

B. DIASTOOLNE "KASSINWRRUMINE".

Esineb:
*

1) kõige sagedamini mitraalsuistiku orgaanilise stenoosi kor-

ral, lokaliseerub tipul või 111 - IV roietevahemikus rin-

nakust vasakul, on lühike ja lõpeb enamikul juhtudel pau-

kuva I tooniga (vt. ka 1k.109 );
2) küllaltki sageli ka aordiklappide puudulikkuse, vahel ka

aordi aneurüsmi korral; on palpeeritav rinnaku ülemisel

osal või selle läheduses;

3) mõnikord ka perikardiidi korral, mille hõõrdumiskahin on

palpeeritav diastolis; asub südame absoluutse tumestuse

kohal, ilma kindla lokalisatsioonita, mõnikord koos süs-

toolse kassinurrumise fenomeniga.

C. SÜSTOOLNE "KASSINURRUMINE".

Esineb:

1) väga üksikutel juhtudel tugeva ja kareda aktsidentse süs-

toolse kahina korral, mis lokaliseerub suhteliselt sage-

damini baasil või rangluu läheduses;

2) sageli aordisuistiku stenoosi korral, epitsentriga manub-

rium stemi piirkonnas, on tavaliselt pikk (vt. lk. 125);

3) mõnikord ka mitraalklapi puudulikkuse korral, eriti kui

on tugev ja kare süstoolne kahin, lokaliseerub südame ti-

pu kohal või selle läheduses;

4) mõnikord perikardiidi korral, mille hõõrdumiskahin on pal-

peeritav südame absoluutse tumestuse kohal, sageli koos

diastoolse "kassinurrumisega".

5) Tl korral (vt. lk. 128).
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TEISED PULSATSIOONID

SÜDAME KOHAL.

A. LAIALDANE PULSATSIOON SÜDAME KOHAL

esineb:

1) psüühilistel erutustel ja füüsilistel pingutustel. Tuge-

vamalt esineb õhukese rindkere seinaga kõhnunud indivii-

didel ja eriti lastel;

2) kopsu, eriti südant katva kopsuosa korditumisel;

3) vasaku vatsakase hüpertroofia puhul;

Vasaku vatsakase tunduval hüpertrofeerumisel, näi-

teks acrdiklappide puudulikkuse korral, võib aüstoli al-

gul leida tiputõuke piirkonnas rindkere esilekummumise

ja samaaegselt näeme veidi paremal pool süstoolset sis-

setõmmet. Diastolis toimub vastupidi - sissetõmme vasa-

kul ja eailekummumine paremal. Süstoli lõpul liitub sage

li veel aordi pulsatsioonidest põhjustatud esilekummu-

mine II - 111 roietevahemikus rinnaku paremal serval.

Seega seoses südame tegevusega näeme rindkerel omapärast

lainetust, mida kirjeldatakse sageli Dressleri "kiigefe-

nomenina*.

4) parema vatsakese hüpertroofia puhul.

Parema vatsakese tunduval hüpertrofeerumisel, näi-

teks trikuspidaalklapi puudulikkuse korral näeme sageli

rindkerel omapäraseid pulsatsioone, mis tekitavad mulje
rindkere lainetusest. Sageli esitatakse seda esimesena

kirjeldanud autori järgi Dressleri "kiigefenomeni* nime

all. Süstoli ajal näeme rindkere laialdast siesetõmmet

südame kohal, mis on vahel isegi suurem prekordiaalsest

alast, haarates peaaegu kogu vasema poole rindkere ees-

misest seinast. Samaaegselt aga näeme rindkere süstool-

set väljakummumist maksa kohal, millega kaasneb roide-

kaare alumise osa eailekummumine paremal. Diastolis aga

võib parema vatsakese kohal, s. o. rinnakust vasakul nä-

ha tugevat esilekummumist, mis tekib parema vatsakese

kiirel ja rohkel täitumisel verega, samaaegselt esineb
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maksa kohal sissetõmme.

Kuid rindkere pulsatsioonide puudumine ei lülita

välja parema vatsakese hüpertroofia võimalust. Tundu-

va rotatsiooni tõttu ümber pikitelje kaugeneb parem

vatsake rindkerest* ja vaatamata parema vatsakese hü-

esine olulisi pulsatsioone rindkerel.

Taolist olukorda võib leida mõningate kongenitaalsete

arengurikete, näiteks Fallot' tetraadi korral.

B. PULSATSIOONID PÕSSA JUGULARIS'ES.

1 . Lühikese rindkere ja aordikaare kõrgasetuse korral on aor-

di pulsatsioonid fossa jugularis'es palpeeritavad ka täi-

esti tervetel.

2 Esinevad aordikaare laienemise ja aneurüsmi korral.

C. PULSATSIOONID II ROIETEVAHEMIKUS RINNAKUST PAREMAL

PARASTERN AALSELT.

1. Esineb aordi laienemise või aorti katva kopsuosa korditu-

misel.

D. PULSATSIOONID IV ROIETEVAHEMIKUS RINNAKUST PAREMAL

\ PARASTERN AALSELT.

1 Pulsatsioonid epitsentriga rinnakust paremal IV roieteva-

hemikus parasternaalselt esinevad vasaku koja aneurüsmi

korral (Dressleri sümptoom), võivad olla nähtavad 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 aneurüsm te-

kib tavaliselt komplikatsioonina kombineeritud mitraal-

afektsiooni korral stenoosi prevaleerumisel.

%
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E. DIASTOOLSED PULSATSIOONID II VÕI 111 ROIETEVA-

HEMIKUS RINNAKUST VASAKUL

esinevad järgmistel juhtudel:

1) kopsuarterit katva kopsuoea korditumine,

2) kopauarteri laienemine ja parema vatsakese hüpertroofia,

pais väikeses vereringes:

mitraalstenoos,
mitraalklapi puudulikkus jne.

F. PULSATSIOONID SELJAL.

Mõnikord vasaku koja aneurüsmi korral esineb rindkere

tagumise seina süstoolne pulseerimine seljal lülisambast pa-

remal .

G. BROADBENTI SÜMPTOOM.

Broadbenti sümptoomiks nimetatakse alumiste roietevahe-

mike süstoolset sissetõmmet vasakul ja ees, millega enamasti

kaasneb vastavate roietevahemike väljakummumine rindkere külg-

misel ja tagumisel osal. On paremini sedastatav, kui patsient

seisab püsti ja hoiab hinge kinni. Broadbenti sümptoom võib

esineda tugevalt väljendunud trikuspidaalklapi puudulikkuse

jt.), mõnikord ka perikardi liidete korral (L. I. Fo-

gelson).

H. EBAMÄÄRASE LOKALISATSIOONIGA PULSATSIOON.

Baasil võib esineda rindkere nõrk vibratsioon, mis on

sünkroonne tiputõukega - kodade diastoolsest täitumisest põh-

justatud pulsatsioonid. Seda on parem määrata palpatsioonil.

Eristamine aordi ja kopsuarteri pulsatsioonidest: koda-

de pulsatsioonid on väiksema amplituudiga, vähem resistent-

sed ja sünkroonsed tiputõukega; ja kopsuarteri pulsat-

sioonid on suurema amplituudiga, enam resistentsed ja järgne-

vad tiputõukele.

Ekslikult võib pulsatsioonideks pidada interkostaallihas-
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te kontraktsioone, mis võivad esineda perikardi liidete, va-

hel harva ka vasaku vatsakase hüpertroofia korral.

I. PULSATSIOONID EPIGASTRUMIS.

Epigastrumis olevate pulsatsioonide põhjuseks on parema

vatsakese, aordi või maksa pulsatsioonid.

I. Parema vatsakese pulsatsioonidele

on iseloomulik:

1) vahetult mõõkjätke alla lokaliseerumine,

2) sissetõmbe domineerimine,

3) sissetõmbe sünkroonsus unearteri pulsiga,

4) tugevnemine sügavas inspiiriumis, parema vatsakese vähesel

suurenemisel nähtavus ainult inspiiriumis;

ja esinevad:

1) diafragma madalseisus ning

2) parema vatsakese hüpertroofia ja dilatatsiooni korral.

11. Aordi pulsatsioonidele on iseloomulik:

1) lokaliseerumine enam allapoole (võrreldes parema vatsake-

se pulsatsiooniga),
2) pulsatsioonidel domineeriv väljakummumine,

3) väljakummumise sünkroonsus unearteri pulsiga,

4) nõrgenemine sügavas inspiiriumis,

5) kui samaaegselt õnnestub palpeerida kõhuaorti, võib lõpli-

kult selgusele jõuda pulsatsioonide päritolus.

111. Maksa pulsatsioonid.

1 kui maksa serv liigub sünkroonselt tiputõukega kraniaal-

semale, siis pole tegemist tõelise pulsatsiooniga, vaid

kogu maksa nihkumisega, mille põhjusena tuuakse esile pa-

rema vatsakese imevat toimet tema kaugenemisel rindke-

rest süstoli ajal.

2. üksikutel juhtudel kanduvad maksale pulsatsioonid kõ-

huaordilt, eriti selle aneurüsmi korral või aneurüsmaati-

liselt suurenenud vasakult kojalt, mis sellisel juhul sa-
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geli on vahetus kontaktis hepariga.

3. Trikuspidaalklapi puudulikkust iseloomustab maksa toe-

line pulsatsioon - paisumine süstoli ajal ja vähenemine

diastolis. Seda nimetatakse ka venoosseks pulsatsioo-

niks. Tunduvalt suurenenud maks on hästi sedastatav

ka vaatlusel. Maksa tõeline pulsatsioon on ekspansiivse

iseloomuga, mis paremini on määratav palpatsioonil. Sel-

leks asetame ühe käe maksa eesmisele pinnale ja teise

käe sõrmedega haarame maksa alumise serva või asetame

käe alumistele roietele seljal maksa kohal.

4. Maksa süstoolne pulsatsioon esineb mõnikord ka aordi-

klappide puudulikkuse korral, seepärast nimetatakse seda

ka arteriaalseks pulsatsiooniks.

LAIENENUD VEENID SÜDAME

KOHAL.

Laienenud veenid esinevad südame kohal tavaliselt ma-

nubrium stem'i kohal. Põhjuseks on häired venoosses äravoo-

lus. Esinevad järgmiste haigestumiste korral.

1. Kardiovaskulaarne dekompensatsioon

2. Fluidoperikard või muud protsessid perikardil.

3. Trikuspidaalklapi insufitsients.

Veenid asuvad sümmeetriliselt. Mit asümmeetriliselt laie

nenud veenid rindkerel on tavaliselt seotud intratorakaalsete

veenide kompressiooniga (näiteks tuumor jt.). Peale selle

võib rindkerel laienenud veene leida ka aordi istmuse konge-

nitaalse stenoosi korral.
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PERKUSSIOON.

PERKUSSIOONI TEHNIKA

1. Perkussioonil määratakse südame projektsioon rindkerele

(vt. joonis 1).

2. Perkussioonil saadav südame ristläbimõõt määratakse fron-

taaltasapinnas (vt. joonis 1).

3. Perkussiooni tulemuste õigeks hindamiseks on vajalik tea-

da mõningaid andmeid südame topograafiast, mis on esitatud

joonisel 2. Vahetult vastu rindkeret toetub osa paremast

vatsakasest. Parema koja ja vasaku vatsakese kohal asub

südame ja rindkere vahel kopsu serv. Perkusioonil moodus-

Joon. 1.
Rindkere skemaatiline ristlõige südame kohal;
ab - südame projektsioon rindkerele,
d - südame projektsioon frontaaltasapinnale.
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Südame üksikud osad frontaalprojektsioonis:
1 - parem koda koos südamekõrvaga,
2 - parem vatsake,
3 - kopsuarter,
4 - vasak südamekõrv,
5 - vasak vatsake,
6 - aort,
7 - ülemine õõnesveen,
8 - alumine õõnesveen,
9 - vasaku ja parema kopsušerva projektsioon südamele.

tab füsioloogilistes tingimustes oleva määratava südame

parema piiri parem koda, vasaku piiri - vasak vatsake.

Kopsuarteri ja vasaku vatsakese vahel asuva vasaku koja

kõrvakese kõrguselt kulgeb südame relatiivse tumestuse

ülemine piir (vt. joonis 3).
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4. Haige asend peab olema selline, et ei tekiks lihase pin-

get rindkerel. Perkussiooni tuleb teostada alati patsien

di püstiasendis, välja arvatud imikud ja juhud, kui hai-

ge raske üldseisund seda ei võimalda. Seejuures on ots-

tarbekas laps asetada püsti mingisugusele alusele, näi-

teks toolile, öökapile või lauale.

Südame perkussiooni ajal ei ole soovitav, et uuri-

tav istuks, kuna siis sageli diafragma muudab tunduvalt

südame asendit rindkeres. Horisontaalses asendis on dia-

fragma kõrgseisu tõttu südame mõõtmed 15 - 20 & suuremad

kui vertikaalses asendis.

5. Arsti asend peab olema võimalikult mugav, et oleks kerge

kogu tähelepanu kontsentreerida perkussiooni teostamise-

le. Arstil on otstarbekohane istuda ja patsient seejuur-

res seisab tema ees kas põrandal või mingil alusel. Kui

Joon. 3.

Perkussioonil määratav südame figuur:
1 - keskjoon,
2 - relatiivne tumestus,
3 - absoluutne tumestus,
4 - maksa piir,
5 - diafragma.
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uuritakse lamavat haiget, aiia südame perkussioon, eriti

relatiivse tumestuse vasaku piiri määramine on kergemini
teostatav, kui arst asub haige suhtes vasakul.

6. Perkussiooni ajal ei tohi patsient saada külmaaistingut,

mida võivad põhjustada kas liiga madal toatemperatuur või

arsti käed.

7. Patsiendi hingamine peab perkussiooni ajal olema ühtlane

ja pindmine. See on eriti oluline absoluutse tumestuse

kindlakstegemisel.

8. Paljud autorid soovitavad südame uurimisel kasutada vahe-

tut e. direktset perkussiooni (M.S. Maslov, V.P.Obrastsov,

M.V. Täernorutski, Uhlenbruck jt.). Sel puhul perku-

teeritakse parema käe nimetis- või keskmise sõrme lõpplü-

liga vahetult roietevahelisele alale nii vaikselt, et mit-

te niivõrd saada helilist nähtu, kuivõrd tunda sõrmega

üleminekut tumestusega alale. Seejuures käe liikumine toi-

mub peamiselt randmeliigesest, vähemal määral ka sõrmede

lülidevahelistest liigestest; küünarvars on peaaegu liiku-

matu.

Vahetu perkussiooni eeliseks on asjaolu, et samaaeg-

selt saame ka palpatoorse aistingu, kuid vahetu perkussi-

ooniga on raske saada tugevat perkussiooniheli. Üldtunnus-

tatult soovitatakse perkussiooni tehnika omandamist siiski

vahendatud e. indirektse perkussiooniga, mille kirjelda-

misele alljärgnevalt asume.

9. Plessimeetersõrme (s. o. sõrm, millele vahendusel perkus-

sioonil antakse perkussioonilöök) asend sõltub perkussioo-
ni meetodist.

1) Kõige sagedamini kasutatakse plesaimeetrina vasa-

ku käe teise või kolmanda sõrme keskmist või kolmandat lü-

li. Sõrme kasutamine plessimeetrina võimaldab saada ka

palpatoorse aistingu, seepärast paljud autorid nimetavad

seda ka palpatoorseks perkussiooniks (M. S. Maslovi järgi

kannab palpatoorse e. kompimisperkussiooni nime vahetu

perkussioon). Keskmise sõrmelüli kasutamine, eriti südame



20

piiride määramisel, ei ole soovitav, kuna siis peaaegu ko-

gu sõrm toetub rindkerele ja plessimeetri pindala on lii-

ga suur. Paremaid tulemusi annab viimase sõrmelüli kasuta-

mine. Enamikul inimestel on kompamismeel tugevamini arene-

nud nimetissõrmel, seetõttu soovitatakse plessimeetrina

kasutada just selle sõrme viimast lüli ( Crecelius, Sie-

bert).
,

Plessimeetrina kasutatav sõrme osa peab volaarse pind-

mikuga tihedalt ja võimalikult väikese pinnaga toetuma

uuritava rindkerele. Täpsete tulemuste saavutamiseks on

oluline, et plessimeetersõrme vajutustugevus oleks alati

ühtlane, seejuures aga mitte liialt tugev. Viimasel juhul

ka nõrk perkussioonilöök toimib nagu tugev ja levib liialt

külgsuunas, mis aga pole soovitav.

Plessimeetersõrm peab alati asuma roietevahemikus ja

paralleelselt määratava piiriga;

2) krihvelperkussioon Pleschi järgi on laialt kasutu-

sel südame piiride määramisel. Plessimeetriks on tavali-

selt vasaku käe keskmine sõrm, mis on esimesest lülideva-

helisest liigesest täisnurga alla painutatud ja toetub

rindkerele otsaga. Plessimeetersõrme keskmine ja lõppfa—-

lang peavad asuma ühel sirgjoonel ja perpendikulaarselt

pbrkuteeritava pinnaga (vt. joonis 4);

Joon. 4.

Krihvelperkußsioon
Pleschi järgi.
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3) A. F. Tur ja M.S. Maalov soovitavad plessimeeter-

sõrme, mis on kergelt painutatud sõrme-kämbla ja esimesest

lülidevahelisestliigesest,asetada rindkerele 45° nurga all.

Sõrm peab tihedalt toetuma aluspinnale, seejuures keskmise

ja viimase lüli volaarsed pinnad moodustavad nürinurga.

(vt. joonis 5.)

Plessimeeterkäe teised näpud ei tohi kokku puutuda ei per-

kuteeritava pinnaga ega plessimeetersõrmega.

Plessimeetersõrme liikumise suund. Plessimeetersõrm asub

paralleelselt määratava piiriga ja liigub perpendikulaar-
selt selle suunas (vt. joonis 6). Enamiku autorite

Joon. 6.
Plessimeetersõrme asend

ja perkussiooni järje-
kord.

Joon. 5.
Perkussioon A. P. Turi järgi

A. F. Turi raamatust "Lastehaiguste pro-
pedeutika", Leningrad 1954, lk. 213).
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(M. V. TAernorutski, A. A. Selagurov, B. S. Skljar,

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

nii relatiivse kui ka absoluutse tumestuse määramisel per-

kuteerida kopsudelt südame suunas. L. I. Fogelson soovi-

tab relatiivse tumestuse määramisel perkuteerida samuti

kopsudelt südame suunas, kuid absoluutse tumestuse määra-

misel aga vastupidi: absoluutselt tumestuselt relatiivse

tumestuse suunas. A. L. Mjasnikovi järgi, kee soovitab ka-

sutada perkussiooni kuulmislävel, tuleb nii relatiivse kui

ka absoluutse tumestuse määramisel perkuteerida südamelt

kopsude suunas. Gegesi Kiss ja Szutr6ly järgi relatiiv-

se tumestuse parema piiri määramisel perkuteeritakse kop-

sudelt südame, vasaku piiri määramisel aga südamelt kop-
sude suunas.

Kasutades tavalist löögitugevust, ei ole meie arva-

tes plessimeetersõrme liikumise suund praktiliselt oluli-

ne. Kõige tähtsam on hästi omandada üks meetodeist. On

soovitav määrata otsitav piir korduvalt, perkuteerides

algul kopsult südamele, siis jälle vastupidises suunas

(Crecelius, Siebert). Kui aga kasutatakse tasast, nn. per-

kussiooni kuulmislävel, siis on otstarbekohasem kasutada

perkussiooni südamelt kopsudele, kuna kõrv tajub suhteli-

selt paremini heli teket kui selle lühemaks ja tugevamaks

muutumist.

12.Perkussioonilöök.

1. Perkuesioonilöök teostatakse parema käe keskmise

või esimese sõrme otsaga. Löögi suund, aga samuti lööki

teostava sõrme lõpplüli pikitelg peavad olema perpendiku-

laarselt plessimeetersõrmega ja võimalikult radikaalselt

rindkere ümbermõõdu suhtes. Perkuteeriv sõrm ei soorita

liigutusi, vaid liikumine toimub randmeliigeses. Alati

ühtlase löögitugevuse saavutamiseks on soovitav õlavars

ja käsivars hoida võimalikult liikumatutena (vt. joonis 7).
2. Perkuteeritakse plessimeetersõrme kas lõpplülile

(L. I. Fogelson, Crecelius, Siebert), keskmisele lülile

(A. A. Selagurov, A. F. Tur, M. S. Maslov jt.), keskmise-
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Joon. 7.

le või lõpplülile (A. L. Mjasnikov, M. V. TAemorutski)
või lõpp- ja keskmise lüli vahelise liigese kohale

(B. S. Škljar).
3. Perkusßioonilöögi tugevus.

Perkussioonilöök peab toimuma alati ühtlase tugevu-

sega. Tugevuse valik aga sõltub perkussiooni eesmärgist

ja rindkere seina paksusest (lihased, nahaalune rasvkude,

tursete olemasolu jne.) südame kohal. Mida pindmisemalt

asub otsitav piir ja mida õhem on rindkere sein, seda nõr-

gem peab olema perkussioonilöögi tugevus. Seetõttu kasuta-

takse lastel üldiselt nõrgemat perkussioonilööki. Absoluut-

se tumestuse määramisel perkuteeritakse võimalikult tasa,

otstarbekohane on selleks kasutada nn. perkussiooni kuul-

mislävel, s. t. et absoluutse tumestuse kohal perkuteeri-

takse nii tasa, et heli tekib alles üleminekul relatiiv-

sele tumestusele; absoluutse tumestuse kohal kuuleme vaid

tasast lööki plessimeetersõrmele. Tasa tuleb perkuteerida

ka maksa ülemise piiri määramisel. Kui aga kasutada tuge-

Perkussioonilöök.
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vat perkussioonilööki, siis saame tumestust kõrgemal tege-

likust kopsu-maksa piirist, juba maksa relatiivse tumestu-

Maksa ülemise piiri perkussioon ja löögi tugevus
(Siebert, Crecelius):

a - relatiivne tumestus,
b - absoluutne tumestus.

Südame piiride määramisel, eriti aga relatiivse tu-

mestuse vasaku piiri otsimisel tuleb kõige otstarbekoha-

sem perkussioonilöögi tugevus alati igal üksikul juhul in-

dividuaalselt kindlaks määrata. Teatud harjumuse korral

leitakse see tavaliselt kiiresti. Kõige sobivama perkus-

sioonilöögi tugevuse leidmiseks on soovitav, eriti alga-

jatel, otsitav südame piir määrata mitu korda järjest, va-

rieerides perkussioonilöögi tugevust ja plessimeetersõrme

liikumise suunda.

Liiga tugeva perkussiooni kasutamine ei ole otstar-

bekohane, kuna perkussioonilöögi liigne levik külgsuunda-

des võib viia valedele tulemustele. Seepärast väga tüseda-

tel inimestel või rindkere tursete korral on südame piiri-

de perkussioon raskendatud, vahel polegi teostatav.

4. Perkussioonilöök peab olema kiire ja elastne, s.t.
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et lööki teostav näpp peab laskuma kiirelt ja kohe löögi
teostamise järel eemalduma, analoogiliselt elastse palli

põrkele.
*

, Perkussiooni järjekord (vt. joonis nr. 6). Kõige esmalt

määratakse maksa ülemine piir medioklavikulaarjoonel.

13.

Sellele järgneb relatiivse tumestuse parema, siis vasaku

ja ülemise piiri perkussioon. Lõpuks järgneb absoluutse

tumestuse kindlakstegemine. Tavaliselt piisab ainult re-

latiivse tumestuse ülemise piiri määramisest. Kuid pal-

judel juhtudel on vajalik perkuteerida kõigis roieteva-

hemikes prekordiaalsel alal. Relatiivse tumestuse parem

piir üheski roietevahemikus ei ulatu rinnaku servast üle

1/2 sõrme laiuse võrra lateraalsemale. Relatiivse tumes-

tuse vasak piir alates 111 roidest ülespoole kulgeb 1/2-
1 sõrme laiuse võrra rinnaku servast kaugemale. Üksikas-

jalisemad andmed südame relatiivse tumestuse piiride koh-

ta lastel on esitatud tabelis nr. 1 ja joonisel nr. 9 .

14. Otsitav piir asub mitte seal, kus tekib vaevalt märgatav

heli lühenemine (perkuteerides kopsudelt südame suunas),
vaid kohas, kus helide diferents on kõige suurem.

Otsitavaks piiriks loetakse joon, mis tõmmatakse

plessimeetersõrme välimisel, s. t. kopsupoolsel serval.

Kõige õigem oleks piir määrata plessimeetersõrme telgjoo-

ne järgi, võib selle väikese, perkussiooni kui uurimis-

meetodi vea piire mitte ületava erinevuse arvestamata

jätta.

15. Perkussioon on raskendatud rindkere deformatsioonide,

aga samuti südame tunduva suurenemise korral. Rindkere

deformatsioonide korral ei ole sageli südame piiride per-

kutoome määramine võimalik. Roiete järsk esilekummumine

rinnakust paremal annab tumestuse, mis võib simuleerida

südame relatiivse tumestuse laienemist. Relatiivse tumes-

tuse vasaku piiri võib leida tegelikust lateraalsemal

ümara kujuga rindkere korral, kui rindkere sagitaalne ja

transversaalne diameeter on enam—vähem võrdsed, aga aa-



26

Tabel
1.

Südameperkutoorsed
piirid

jatiputõuke
asukoht
lastel

(Moltäanovi
järgi)

tm V >

m

4) +* V E

m 3

E

+>

5

<n

r-t

4)O6 m

0-2a.

2

-

7ä.

7

-12
a.

Üleval

Paremal
paraster-

naaljoonel

Pisutseespool
päras-

temaal
joont

Parastemaal-
jaster-*

naaljoone
vahel

Üleval

11roie

11roietevahemik

IIIroie

Vasakul

1

-

2cmväljaspool
mammi
Haar
joont

mammillaar
joonel

Relatiivse tumestuseristläbi- mõõt

6

-

9cm

8

-12
cm

9

-l4
cm

Paremal

Vasakul
stemaal
joonel

üleval

IIIroie

IIIroietevahemik
IVroie

Vasakul

parastemaal-
jamammillaarjoõne

vahel

ligemalmammil-
laar

jõõnele

keskel

ligemalparastemat- joonele

Absoluutse tumestuse läbimõõt

2

-

3cm

4

cm

5

-5,5
cm

Tiputõuge 4

IVroietevahemikus

Vroietevahemikus

1

-

2cmväljaspoolmammillaarjoont
mammi
llaarjooc

aivõi

kuni
1

cm
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muti vasaku vatsakese tunduva suurenemise korral. Neil

mõlemal juhul tuleb perkuteerida rindkere eesmisel-külg-
misel või isegi külgmisel pindmikul. Paljude autorite

poolt soovitatakse sellistel juhtudel vea vältimiseks per-

kuteerida rangelt sagitaaltasapinnas. Kuid taolist söövi-

tust ei saa pidada õnnestunuks, kuna see pole praktili-
selt teostatav — ei saa ju rindkere eesmisel-külgmisel,
veel vähem aga külgmisel pinnal perkuteerida sagitaalta-

sapinnas! ümara kujuga rindkere ja vasaku vatsakese suu-

renemise korral saadakse kõige täpsemaid tulemusi, kui

Joon* 9.

Südame relatiivne ja absoluutne
tumestus lastel.
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perkuteeritakae võimalikult taaa ning perkusaioonilõõk

auunatakae riati plessimeeteraõrmega ja radikaalselt rind

kere ümbermõõdu auhtea. Seejuures tuleb silmas pidada, et

perkussioonil määratavaks aüdame diameetriks peab olema

südame projektsiooni ristimõõt frontaaltaaapinnas (vt.
joonis 1).

Perkussioonil määratav südame konfiguratsioon ja selle

suurus sõltub oluliselt kehaehitusest ja diafragma asetu-

sest. Asteenilise kehaehituse või diafragma madalseisu

korral on relatiivse tumestuae diameeter tunduvalt väik-

sem ja seetõttu niisugusel patsiendil tuleb patoloogili-

seks hinnata ka perkussiooni sellised tulemused, mis nor-

mo- või hüpereteenilise kehaehituse korral veel oleksid

normi piirides (vt. joonis 10).

Joon. 10.

Uiafragma asendi mõju aüdame konfiguratsioonile:
1 - diafragma tavaline asend,
2 — diafragma kõrgseis,
3 - diafragma madalseis.
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BOTKIN-ABRAMSI DERMATOKARDI

AALNE REFLEK

S. P. Botkin näitas, et kaua keetva perkuesiooni tulemu-

sena südame mõõtmed, võivad muutuda. Taolised tähelepanekud

on hiljem korduvalt kinnitust leidnud, kusjuures ühed autorid

leiavad südame mõõtmete vähenemist, teised aga suurenemist

naharetseptorite ärritamisel prekordiaalsel alal. Seda feno-

meni, mida nimetatakse Botkin-Abramsi dermatokardiaalseks ref-

leksiks, on üksikasjalisemalt uurinud G. M. Pokalev. Naha ret-

septorite ärritamiseks kasutati massaaAiharja, südame konfi-

guratsiooni muutusi jälgiti ortodiagrammide alusel. Autor lei-

dis, et südame mõõtmete esialgsele vähenemisele või suurene-

misele järgneb muutus vastupidises suunas. Seejuures ilmnes

teatud seos vegetatiivse närvisüsteemi seisundiga. Sümpaatili-

se närvisüsteemi toonuse prevaleerumisel esines peaaegu kõi-

gil juhtudel esialgne südame mõõtmete suurenemine ja parasüm-

paatilise närvisüsteemi toonuse ülekaalu korral - vähenemine.

Südame ristimõõdu muutused olid keskmiselt 1 cm piirides, ula-

tudes real juhtudel aga kuni 2,6 cm-ni. Analoogilised tulemu-

sed esinesid perkuesiooni järel. Seetõttu soovitab Pokalev

rindkere perkussiooni alustada südame perkuseiooniga. Dermato-

kardiaalse refleksi arvestamine on eriti oluline pedagoogili-
ses praktikas: perkussiooni mitteühtuvate tulemuste põhjuseks
erinevatel uurijatel võivad olla ka dermatokardiaalsest ref-

leksist tingitud muutused.

SÜDAME ABSOLUUTSE TUMESTUSE

VÄHENEMINE .

A. FÜSIOLOOGILINE.

Südame absoluutse tumestuse füsioloogilise vähenemise

põhjuseks on südant katva kopsuosa nihked:

1) inspiiriumis,



2) üleminekul püstiasendist lamavasse asendisse juhul, kui

seejuures diafragma, nagu tavaliselt, tõuseb. Samaaegselt

absoluutne tumestus nihkub veidi kõrgemale;

3) kui uuritav lamab paremal küljel.

B. PATOLOOGILINE.

Eelneb:

1) kopsu emfüseem. Tugeva emfüseemi korral võib absoluutne

tumestus tähelikult kaduda. Samaaegselt absoluutne tumes-

tus nihkub veidi allapoole;

2) Ohkrind,

3) pneumoperikard,

4) subkutaanne emfüseem südame kohal,
5) diafragma madalseis, enteroptoos. Samaaegselt absoluutne

tumestus nihkub alla;

6) põhjus: langeb intratoraalne rõhk ja kopsud katavad sü-

dant suuremas ulatuses;

6) tugev meteorism (gaasid hakkavad kaasa võnkuma).

SÜDAME ABSOLUUTSE TUMESTUSE

SUURENEMINE.

A. FÜSIOLOOGILINE.

1. Ekspiiriumis
2. Diafragma kõrgseis adiposi- Samaaegselt absoluutne

tumestus võib nihkuda
tase tõttu

3. Graviidsus
üles.

4. Keha painutamisel ette

B. PATOLOOGILINE.

I. Ekstrakardiaalsed põhjused.

1. Südant katva kopsuosa korditumine.

2. Südant katva kopsuosa põletikuline infiltratsioon.

%
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3. Fluidotooraka, nii vasak- kui ka parempoolne.

4. Tagumise mediaatinumi auured tuumorid.

5. Diafragma kõrgeele.

11. Kardiaalsed põhjused.

1. Fluidoperikard.

2. Südame hüpertroofia või dilatatsioon.

3. Algataadiumia võib olla auurenenud ainult abaoluutne tu-

mestus.

SÜDAME RELATIIVSE TUMESTUSE

VÄHENEMINE.

A. FÜSIOLOOGILINE.

1. Inspiiriumie.

B. PATOLOOGILINE.

1. Kopsu emfüaeemi korral - süda eemaldub rindkerest. Sama-

aegselt diafragma madalseisu tõttu asetub süda enam ver-

tikaalsemalt.

2. Diafragma madalseisu korral näit, asteenikutel või ente-

roptooai korral.

SÜDAME RELATIIVSE TUMESTUSE

SUURENEMINE .

A. FÜSIOLOOGILINE.

1. Ekepiiriumia.

PATOLOOGILINE.

1. Parema koja suurenemise korral relatiivse tumestuse parem

piir nihkub paremale. Imikutel ja väikelastel on sageli



32

raake määrata relatiivse tumeatuse paremat piiri, kuna

õhukese rindkere seina tõttu võime tegelikult perkuteeri-

da hoopiahiiluae piirkonna näärmeid.

2. Parema vatsakeae suurenemiael laieneb relatiivne tumeatua

mõlemale poole. Samaaegselt võib ülemine piir nihkuda ülea

Parema vataakeae suurenemiae algataadiumia eaineb ainult

parempoolse piiri laienemine. Tavaliselt võib leida inten-

siivse tumeatuse ka rinnaku alumisel kolmandikul.

3. Vasaku koja suurenemine ei ole tavaliselt perkutoorselt

määratav. Tunduva dilatataiooni korral relatiivse tumeatu-

se ülemine piir aüdamekõrva kohal nihkub ülea. Tumeatuse

võib leida ka 111 roietevahemikust vasakul (Grocco sümp-

toom). Kuid ka parema vataakeae, eriti tema conus pulmona-

lis'e hüpertroofia ja dilatataioon võib anda tumeatuse 111

roietevahemikus rinnakust vasakul. Vasaku koja suurenemine

on lastel harva nii ulatuslik, et oleka perkuaaiooniga

kindlakstehtav.

4. Vaaaku vataakeae auurenemiael laieneb relatiivse tumeatuse

vasak piir. Tunduva dilatataiooni korral ülemine piir nih-

kub üles.

5. Aordi laienemisel laieneb tumeatua paremale II roieteva-

hemikus.

6. Kopsuarteri laienemisel laieneb tumeatua vasakule II roie-

tevahemikus.
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AUSKULTATSIOO

KUULHISORGANI FÜSIOLOOGILI-

SED OMADUSED.

Auskultatsiooni tulemusi mõjustavad inimese kuulmisorgani
järgmised füsioloogilised iseärasused:

1. Kõrv omab ärritusläve nii heli võnkesageduse kui ka tugevu-

se (intensiivsuse) suhtes. Seepärast nii mõnedki südamete-

gevusega seotud võnked ei ole auskultatsioonil kindlaks-

määratavad.

2. Kõrva tundlikkus heli sageduse suhtes on suurem kui heli

tugevuse suhtes. Heli võnkesageduse kasvades kõrva tund-

likkus järsult suureneb.

Seepärast:

a) erineva kõrgusega, kuid sama tugevusega toone me tajume

kui erineva tugevusega helisid;

b) et vahet teha kahe heli (südame toonide ja kahinate võn-

kesageduse alal) tugevuses, peab üks heli teisest olema

vähemalt 1% - 3 korda tugevam; üksteisele vahetult mit-

tejärgnevate helide korral on vajalik veelgi suuremat

erinevust. Mainitud asjaolu raskendab toonide ja kahina-

te maksimaalse kuuldavusala määramist, eriti aga nende

tugevuse hindamist dünaamilisel jälgimisel;

c) võrdselt hästi tajume nii toone (50 - 200 Hz) kui kahi-

naid (200 - 1000 Hz), kuigi viimaste intensiivsus on

tunduvalt madalam;

d) auskultatsioonil sedastatav tooni või kahina tugevnemine

või nõrgenemine osutub sageli hoopis võnkesageduse suu-

renemiseks või vähenemiseks.
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3. Tugeva ja kõrge heli korral on raake eristada teist sama-

aegset, kuid nõrka ja madalat heli - nn. maskeerimisfeno-

men. Näit.:

a) tugevalt aktsentueeritud II tooni korral on baasil ras-

ke sedastada nõrka ja madalat süstoolset või diastool-

set kahinat;

b) kõrge kahina korral on raske kindlaks teha madpla sage-

dusega tooni esinemist.

4. Kõrv on ebatäpne üksikute helide pikkuste ja ajaliste va-

hekordade määramiselt

a) tavaliselt me ei eralda kahte heli ajalise intervalli-

ga alla 0,05" - 0,07". Kuid peab märkima, et selles

suhtes esineb väga suuri individuaalseid erinevusi;

b) kahe tooni või kahina pikkuse võrdlemine kõrva abil on

ebatäpne;

c) raskendatud on helide järgnevuse kindlakstegemine,

näit, presüstoolset kahinat peetakse sageli süstoolseks

kahinaks.

5. Kida pikem heli, aeda tugevamini teda tajume, ja vastupi-

di - lühikesed helid on raskemini määratavad.

6. Kui I tooniga kaasneb süstoolne kahin, siis see I toon kos

tub nõrgemini kui sama tugev I toon ilma kaasneva kahinata

AUSKULTATSIOONI METOODIKA.

1. Auskultatsiooni tulemus sõltub oluliselt stetoskoobiga

rindkerele vajutamise tugevusest:

a) stetoskoobiga õrnalt vajutades kuuleme paremini madala

sagedusega helisid: füsioloogilised I, II ja 111 toon,

kardiopulmonaalne kahin, mitraalklapi diastoolne kahin

jne.;

b) stetoskoobiga tugevalt vajutades on selgemini kuuldavad

kõrgema sagedusega helid: aordiklapi kahinad jt. Seejuu

res madala sagedusega helid nõrgenevad, võivad isegi ka

duda. Kui seda asjaolu ei arvestata, siis võib juhtuda,
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et haige dünaamilisel jälgimisel on süstoolse kahima

nõrgenemise või tugevnemise tõeliseks põhjuseks hoopis.
auskultatsioonl metoodiline ebatäpsus: ebaühtlane va-

jutus stetoskoobiga;

c) igas kuulatluspunktis on soovitav auskultatsioonil ste-

toskoobiga enne tugevalt ja seejärel õrnalt rindkerele

vajutada.

2. Auskultatsioohi tulemus sõltub kasutatava instrumendi oma-

dustest. Membraaniga varustatud fonendoskoop ja kõva ste-

toskoop annavad tugevamini edasi kõrgema sagedusega heli-

sid, pehme stetoskoop aga - madala sagedusega helisid.

Seepärast aordi diastoolseid kahinaid, aga samuti toonide

kahestumist ja vutirütmi soovitatakse auskulteerida ka fo-

nendoskoobiga.

3. I tooni muutused baasil ja II tooni muutused tipul ei ole

iseseisva diagnostilise väärtusega: mõlemal juhul on tege-

mist edasikandunud muutustega, esimesel juhul - tipult,
teisel juhul - baasilt.

4. I ja II tooni eristamine (vt. lk. 43).

5. Kui esineb II toonis aktsent baasil ja on raske vahet teha,

kas II toon on rõhutatud aordil või kopsuarteril, toimime

järgmiselt: auskulteerime sümmeetrilistes punktides kahel

pool rinnakut teises roietevahemikus rinnakust järjest kau-

genedes kuni ühel pool II toon tunduvalt nõrgeneb või kaob.

Kui näiteks teatud kaugusel rinnakust II toon on auskultee-

ritav ainult (või peamiselt) vasakul, diagnoosima II tooni

aktsenti kopsuarteril, ja vastupidi.

6. Auskultatsiooni leiu hindamisel tuleb arvestada kuulmisor-

gani füsioloogilisi iseärasusi, mis võivad tunduvalt mõjus-

tada auskultatsiooni tulemusi.

7. Auskulteerida on vajalik uuritava seistes, selili ja vasa-

kul küljel lamades.

Püstiasendis:

a) aktsidentsed süstoolsed kahinad nõrgenevad; valvulaar-
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sed ja müokardiaalsed kahinad ei muutu või muutuvad ta-

valiselt vähe - enamasti nõrgenemise suunas;

b) aordiklapi puudulikkuse diastoolne kahin tugevneb;

c) II tooni füsioloogiline aktsent ja füsioloogiline lõ-

hestumine vähenevad tunduvalt või kaovad täielikult.

Lamades selili:

a) aüstoolsed kahinad on paremini kuuldavad;

b) 111 toon tuleb paremini esile;

c) II tooni füsioloogiline aktsent on tavaliselt kuulda

ainult siis, kui patsient lamab;

d) mitraalsuistiku stenoosi diastoolne kahin tugevneb.

Lamades vasakul küljel tugevnevad või tulevad esile:

a) mitraalklapi diastoolne kahin, mida võib auskulteerida

mõnikord ainult esimese 6-10 kontraktsiooni ajal pärast

küljele pööramist;

b) 111 toon, eriti esimese 10-20 kontraktsiooni vältel;

c) vahel süstoolne kahin;

d) mitraalklapi orgaanilise puudulikkuse süstoolne kahin

tugevneb.

Diagnostiliselt on oluline jälgida auskultatsiooni leiu

muutumist seoses hingamisfsasidega.

Inspiiriumis:

a) aktsidentsed kethinadnõrgenevad;

b) tuleb kuuldavale II tooni füsioloogiline lõhestumine

(hilineb II tooni pulmonaalne komponent);
c) tugevneb pulmonaalse komponendi hilinemisest põhjusta-

tud II tooni patoloogiline kahestumine;

d) mitraalstenoosi diastoolne kahin nõrgeneb;

e) trikuspidaalklapi süstoolne ja diastoolne kahin tugev-

nevad (Rivero-Carvallo sümptoom).

f) kardiopulmonaalne kahin tugevneb;

g) pleuroperikardinaalne hõõrdumiakahin tavaliselt tugev-

neb;

h) perikardi hõõrdumiakahin võib tugevneda.
Ekepiiriumia:

a) väljahingamisel tekkiv või tugevnev II tooni lõheatumi-
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ne näitab, et II tooni aortaalne komponent hilineb;

b) aktsidentsed süstoolsed kahinad tugevnevad;

c) perikardi hõõrdumiskahin võib tugevneda.

9 Arvestades kõrva füsioloogilisi iseärasusi, tuleb erilise

tähelepanuga suhtuda kahina maksimaalse kuuldavusala

(punctum maximum e. epitsenter) määramisse:

a) selleks on sageli vajalik haige korduv uurimine, aus-

kulteerides nii lamavat kui ka seisvat haiget;

b) hoolikalt tuleb jälgida, et igas auskultatsioonipunk-

tis stetoskoobi vajutus oleks ühe ja sama tugevusega;

c) kui leiame süstoolse kahina prekordiaalsel alal ja sa-

maaegselt esineb ilmne süstoolne kahin kaelal, sub- või

supraklavikulaarsel alal ja kui pea teatud asendi kor-

ral (pöörates pead ette või taha või külgedele) õnnes-

tub esile kutsuda kahina nõrgenemist või kadumist süda-

me kohal, siis uuritaval patsiendil asub süstoolse ka-

hina p. maximum hoopis kaelal või sub- või supraklavi-

kulaarsel alal ja kahin südame kohal on siia edasi kan-

dunud (lähemalt vt. lk. 71 );
d) mida noorem laps, seda raskem on määrata kahina maksi-

maalset kuuldavusala; imikutel ja väikelastel on see

sageli võimatu: südame ja rindkere ealiste iseärasuste

tõttu kostub auskultatsiooni leid peaaegu ühtlaselt ko-

gu prekordiaalsel alal.

10. Kahina tugevnemine pole tingimata seotud südame kahjustuse

süvenemisega, nagu sageli ekslikult arvatakse. Müokardi

seisundi paranemisel, vatsakeste kontraktsioonide tugevne-

misel tugevnevad tavaliselt ka orgaanilised valvulaarsed

kahinad.

Süstoolse kahina nõrgenemine või tugevnemine raviperioodi

vältel ei ole aluseks, et kahinat lugeda valvulaarseks või

müokardiaalseks. Muutuvad on ka aktsidentse kahina tekkeks

vajalikud,tingimused!

12. Kahina uurimisel tuleb kirjeldada tema

a) lokalisatsiooni ja edasikandumist,
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b) ajalist esinemist,

c) kestust,

d) tugevust,
e) sagedust,

f) tämbrit.

(Lähemalt vt. 1k.62.).

Joon. 11.

Südameklappide projektsi-
oon rindkerele ja auskul-
tatsiooni kohad
1 - valvula mitralis
2 - valvulae aortales
3 - valvula triouspidalis
4 - valvulae pulmonales

13. Auskultatsioonil on otstarbekas kontsentreerida tähele-

panu aüdametsükli üksikutele faasidele allpool esitatud

järjekorras (selektiivne auskultatsioon. vt. ka lk.BB-89):
a) I toon,

b) II toon,

o) süstel (intervall I ja II tooni vahel),
d) diastol (intervall II tooni ja järgneva kompleksi I

tooni vahel).

%



39

ÜDAME TOONI

I. I toon

Komponendid:

1. Atrioventrikulaarklappide sulgumine.
2. Semilunaarklappide avanemine.

3. Vatsakeete müokardi võnked.

4. Aordi ja kopsuarteri algosa võnked.

Auekulteeritavat heli tekitavad teine ja kolmas komponent.

11. II toon.

Komponendid:

1. Vatsakeete muskulatuuri lõõgastumisel tekkivad võnked.

2. Semilunaarklappide sulgumine moodustab II tooni peamise

Füsioloogilistes tingimustes eelneb II tooni aortaalne

komponent pulmonaalsele.

3. Atrioventrikulaarklappide avanemine tekitab nõrgad kõrge

sagedusega võnked II tooni lõpul.

4. Aordi ja kopsuarteri algosa seina võnked.

111. 111 toon.

111 tooni tekkimine pole lõplikult selgunud. Põhjusena

oletatakse atrioventrikulaarklappide ja vasaku vatsakese vib-

ratsioone diastoli algul. Mõned uurijad püüavad 111 tooni te-

ket seostada atrioventrikulaarklappide avanemisega. Ühisel

arvamusel ollakse selles suhtes, et 111 tooni tekkimine on

seotud vasaku vatsakese kiire täitumisega diastoli algul.

Sellest tulenevalt nimetatakse 111 tooni ka täitumistooniks.

Umbes 20 - 50 %-l tervetel lastel võime auskulteerida 111

tooni, fonokardiograafi abil on sedastatav 75 -80 3-1

juhtudest. Täiskasvanutel (üle 40 a.) hinnatakse 111 tooni

alati kui patoloogilist sümptoomi, mis viitab vatsakeste too-

nuse langusele.
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Auakulteerides tipul või selle läheduses, kuuleme 0,1 -

0,2" pärast II tooni madalat, pehmet ja nõrka heli, mis tun-

dub nagu II tooni kajana. On tugevamini kuuldav seliliasen-

dis, veel paremini uuritava lamades vasakul küljel. Esimese

10-20 kontraktsiooni vältel pärast pikaliheitmist või va-

sakule küljele pööramist 111 toon tavaliselt tugevneb, va-

hel võib ainult siis tekkida. Mõnikord on 111 toon selgemini

kuuldav, kui uuritav lamab selili ülestõstetud jalgadega.
111 toon tugevneb bradükardia korral ja ekapiiriumis, eriti

selle algul. Valsalva katsuga tavaliselt nõrgeneb. Füüsilise

pingutuse järel algul nõrgeneb, siis tavaliselt tugevneb,
võrreldes rahuliku seisundiga.

111 tooni tuleb eristada:

1. protodiastoolsest galopirütmist (vt. lk. 60),
2. mitraalklapi avanemisplõksatusest (vt. 1k.112 ),
3. diastoolsest kahinast,

4. II tooni kahestumisest (vt. 1k.50 ja 114),
5. adhesiivsete perikardiitide korral diastoli algul tekki-

vast helist (vt. lk. 61 ja lk. 116).
111 tooni tugevnemine koos teiste vastavate tunnustega

moodustabki protodiastoolse galopirütmi (vt. lk. 60 ).
111 toon tugevneb sageli akuutsete müokardiitide kor-

ral - räägitakse nn. galopeerivast 111 toonist. Müokardiiti-

de korral on oluline jälgida 111 tooni muutumist ravi käi-

gus: 111 tooni nõrgenemine võib olla ainsaks paranemisele

viitavaks sümptoomiks auskultatoorses leius. Põhjusena tuuak

ae esile vatsakeste toonuse muutumist: tervetel lastel on

vatsakeste toonus hea ja seetõttu nende lõõgastumine diasto-

li algul toimub aeglaselt, tekib madal, pehme ja õrn 111

toon; vatsakeste toonuse langedes, näiteks müokardiidi taga-

järjel, nad lõõgastuvad kiirelt, tekib tugev ja kõrge sage-

dusega heli - nn. galopeeriv 111 toon (vt. lk. 54-55 ja

92 )-
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IV. IV toon

tekib vatsakeste aktiivsel täitumisel kodade süstoli ajal,
s. o. diastoli lõpul enne I tooni. Täpne tekkemehhanism ei

ole käesoleval ajal teada. Tavaliselt ei ole IV toon auskul-

tateioonil sedastatav, atrioventrikulaarsete blokaadide kor-

ral võib mõnikord muutuda kuuldavaks. Kuuleme õrna, tuhmi ja

suhteliselt pikka tooni diastolis, enne I tooni. Maksimaalne

kuuldavusala asub südame tipu ja rinnaku vahelisel alal. Mõ-

nikord on kuuldav ka hüpertüreoosi või küfoskolioosi korral,

mida sellisel juhul sageli peetakse presüstoolseks kahinaks.

IV tooni tugevnemine koos teiste vastavate tunnustega moodus-

tab presüstoolse galopirütmi (vt. 1k.59 ).

I JA II TOONI ERISTA M*INE

Didaktilistel kaalutlustel on otstarbekas südame toone

võrrelda silpidega:

tipul - tam-ta ehk dum-dak

baasil - tam-ta ehk dum-dak

I toon on võrreldes II tooniga:

1) ajaliselt pikem ja

2) madalama sagedusega;

3) I ja II tooni vahel on lühike paus
- süstol, II tooni ja

järgneva I tooni vahel on pikem intervall - diastol. Kuid

tahhükardia või mehhaanilise süstoli pikenemise korral on

selle tunnuse abil toone raske eristada;

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

5) I toon on sünkroonne tiputõuke 1. faasiga (vt. 1k.5 );

6) kui tiputõuge ei ole määratav, võib kasutada unearteri

palpatsiooni. Siinjuures tuleb silmas pidada, et tegeli-

kult unearteri pulss veidi hilineb, võrreldes I tooniga;

bradükardia korral unearteri pulss järgneb kohe I tooni-

le. Tahhükardia korral ei ole ajaline erinevus märgatav -

I toon ja unearteri pulss tunduvad täiesti sünkroonsete-

na;
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Joon. 12.
Sudametoonide ajaline vahekord teiste näitajatega (koosta-
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tud kirjanduse andmetel).
Vertikaal jooned:

1 - vatsakeste elektrilise süstoli algus.
2 - rõhu tõusu algus vatsakestes - I tooni algus.
3- tooni põhikomponendi algus - bikuspidaalklappide sul-

- gumine.
4- tooni põhikomponendi lõpp * semilunaarklappide avane-

mine.

5 - kiire väljutuse lõpp.
6-11 tooni algus * semilunaarklappide sulgumise algus (aor-

diklappide sulgumine).
7 - semilunaarklappide sulgumise lõpp (pulmonaalklappide sul-

gumine).
8 - bikuspidaalklappide avanemine.\

9 - 111 toon.
10 - kodade elektrilise süstoli algus.

Intervallid

a+b+c+d+e * Q—II toon - vatsakeste süstol; mehhaaniline süs-

tol (Blumberger).
b+c+d+e - vatsakeste süstol (Wiggers).
a * elektropressoome latentsus (Schütz); elektromeh-

haaniline latentsus (Cerletti, Weissel).
a+b = Q—l toon * transformatsiooni aeg ehk nn. aukso-

tooniline kontraktsioon (s. o. isomeetriline +

isotooniline komponent) (Holldack);elektroiso-
meetriline latentsus (Schütz): elektropressoome
latentsus (Cerletti, Weissler).

b * aeglane rõhu tõus (Laszt, Müller),
c " rõhu tõusu aeg (Holldack, Schütz);

. isomeetriline kontraktsioon (Schütz);
kiire rõhu tõus (Laszt, Müller).

b+c - pinge arengu faas (Schütz); isomeetriline kont-

raktsioon (Wiggers).
a+b+c - pinge arengu faas (Meiners).
(a+b+c+d+e)-(d+e+f) - pinge arengu faas (Blumberger).
(a+b+c)-f - pinge arengu faas (Maass).
d+e+f * väljutusfaas (Blumberger, Maass).
d+e - väljutusfaas *-d+e
dd - maksimaalne (kiire) väijutus.
e * redutseeritud (aeglane) väijutus,
f+g+h+i+k - vatsakeste diastol.

g * isomeetriline lõõgastus e. isomeetriline diastol.

h - vatsakeste kiire täitumine.

i - vatsakeste aeglane täitumine; diastaas (Wiggers).
k = kodade kontraktsioon.
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7) radiaalpulssi võib I tooni määramiseks kasutada ainult

bradükardia korral.

Pulss radiaalarteril hilineb umbes 0,17" võrreldes I too-

niga, seega tahhükardia korral võib radiaalpulss ajaliselt

olla ligemal hoopis 11-toonile. Kuid ka bradükardia korral

võib ajaline erinevus I tooni ja radiaalpulsi vahel osutu-

da segavaks toonide eristamisel;

8) tugeva tahhükardia korral, eriti kui samaaegselt esineb

arütmia, võib I ja II tooni eristamine osutuda praktili-

selt võimatuks. Sellistel juhtudel saab toonid eraldada

alles pärast tahhükardia möödumist (näit, digitalise toi-

mel) või fonokardiograafi abil.

SÜDAME TOONIDE TUGEVUSE

MUUTUSED.

A. SÜDAME TOONIDE TUGEVUST MÕJUSTAVAD FAKTORID.

1. Vatsakeste kontraktiilne funktsioon.

Mida energilisetaon süstoolne kontraktsioon, seda tugevam

on I toon, ja vastupidi. Kuid toonide tugevus ei ole alati

paralleelne vatsakeste kontraktsiooni energiaga. Toonide

tugevnemise või nõrgenemise põhjal võib vatsakeste kont-

raktsioonienergia üle oletusi teha ainult suure ettevaa-

tusega, silmas pidades kõiki toone mõjustavaid faktoreid:

a) kontraktsioonist osavõtvate lihaskiudude hulka,

b) kontraktsiooni kiirust. Mida kiiremini toimub pinge

areng kontraktsiooni isomeetrilises faasis, seda tuge-

vam on I toon, ja vastupidi;

c) vere hulka vatsakestes süstoli algul. Mida vähem on

verd vatsakestes süstoli algul, seda tugevam on I toon;

d) isomeetrilise faasi olemasolu. Selle nõrgenemisel või

puudumisel I toon nõrgeneb või kaob.

2. Klappide seisund.

Elastsete omaduste vähenedes süsteemi võnkevõime samuti

väheneb. Järelikult: põletikuliselt või sidekoeliselt in—
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filtreerunud klapid põhjustavad vastava tooni nõrgenemi-

se. Sama tulemuse annab klappide osaline hävinemine klap-

pide puudulikkuse korral.

3. Rõhkude vahe vasaku ventriikuli ja aordi ning parema vent

riikuli ja kopsuarteri vahel.

4. Toonide üksikute komponentide ajaline vahekord.

5. Südame ja stetoskoobi vahel olevate kudede iseärasused.

6. Südame läheduses asuvate kudede ja organite seisund.

B. ESIMESE JA TEISE TOONI TUHMUMINE.

I. Ekstrakardiaalsed põhjused.

1. Tugevalt väljendunud nahaalune raevpolster rindkerel

dame kohal.

sü-

2. Tugevalt arenenud lihaskond rindkerel.

3. Subkutaanne emfüseem südame kohal.

4. Tuumor südame kohal.

5. Fluidoperikard ja perikardi liited.

6. Vasakpoolne eksudatiivne pleuriit.

7. Müksodeem.

8. Kopsu emfüseem.

9. Ümar rindkere ja sellest tLngitult südame suhteliselt

gav asetus.

su-

10. Sügav inspiirium.

11. Kardiaalsed põhjused.

1. Müokardiit.

2. Müokardi düstroofia.

3. Müokardi skleroos — lihasrakud asenduvad armkoega.

4. Müokardi infarkt.

5. Verekaotus, aneemia - halveneb müokardi toitumine.

6. Kardiovaskulaarne dekompensatsioon.

7. Kollaps, dokk, agoonia.

Peamiseks I tooni nõrgenemise põhjuseks on vatsakeste

kontraktsioonist osavõtvate lihasrakkude arvu vähenemine, pin-
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ge arengu aeglustumine isomeetrilises faasis. Samaaegselt

esinev süstoolse mahu vähenemine, rõhkude vahe vähenemine

vatsakeste ja neist lähtuvate suurte veresoonte vahel dias-

toli algul põhjustab ka II tooni nõrgenemise.

C. ESIMESE JA TEISE TOONI TUGEVNEMINE.

I. Ekstrakardiaalsed põhjused.

1. õhuke rindkere sein.

2. Südant katva kopsu korditumine.

3. Diafragma kõrgseis.

4. Kere painutamisel ette.

5. Tuumor tagumises keskseinandis.

6. Pneumoperikard.

7. Südant katva kopsu põletikuline infiltrataioon.

8. Suur kavern südame lähedusest

9. Rohkesti gaasi maos.

11. Kardiaalsed põhjused.

1. Erutumisel ja füüsilistel pingutustel.

2. Tahhükardia - ükskõik millisel põhjusel: palavik, türeo-

toksikoos, ärritumine, füüsiline pingutus jne.
3. Südame hüpertroofia.

Põhjuseks on vatsakeste kontraktsiooni kiirenemine. II

toon tugevneb siis, kui samaaegselt suureneb süstoolne maht

ja arteriaalne vererõhk.

D. ESIMESE TOONI NÕRGENEMINE TIPUL.

1. Mitraalklapi puudulikkus.

2. Aordiklappide puudulikkus.

3. Trikuspidaalklappide puudulikkus.

4. Pulmonaalklappide puudulikkus.

5. Toksilised, degeneratiivsed või põletikulised muutused

müokardis.

6. PQ - 0,20" - 0,25".



47

E. ESIMESE TOONI AKTSENT BAASIL.

Aordi või kopauarteri laienemisel võib I toon baasil

tugevneda, mille põhjuseks on I tooni 4. komponendi tugevne

mine.

F. ESIMESE TOONI AKTSENT TIPUL.

1. Mitraalauiatiku atenoos.

2. Trikuspidaaleuiatiku stenooa.

3. Vasaku vatsakeae hüpertroofia.

4. Ekstraaüatolid.

5. Tahhükardia.

6. või

7. Türeotokaikoos.

8. Neurotsirkulatoome aateenia.

G. MUUTLIKU TUGEVUSEGA I TOON TIPUL.

1. Totaalne atrioventikulaame blokaad.

2. Kodade laperdua.
/

H. ESIMENE JA TEINE TOON MUUTLIKU TUGEVUSEGA.

1. Kodade virvendus.

2. Ekatraaüatolid.

I. TEISE TOONI NÕRGENEMINE BAASIL.

I. Teiaea roietevahemikua rinnaku paremal aerval.

1. Aordiklappide puudulikkua.

2. Aordiauiatiku atenooa.

11. Teises roietevahemikua rinnaku vasakul aerval.

1. Pulmonaalklappide puudulikkus.

2. Pulmonaalsuistiku atenoos.
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Siinjuures tuleb arvestada, et aordiklappidest tingitud

II tooni nõrgenemine on vähesel määral sedastatav ka teises

roietevahemikus vasakul, ja vastupidi.

J. TEISE TOONI AKTSENT BAASIL.

Kaua kestev aktsent aordil või kopsuarteril lubab ole-

tada rõhu tõusu kas aordis või kopsuarteris ja vastava vat-

sakese hüpertroofiat. Kuid vatsakese hüpertroofiale ei kaas-

ne alati II tooni aktsenti, näit, aordiklappide puudulikkuse

korral. II tooni aktsent baasil on ainult siis patoloogiline,

kui ta püsib ka püstiasendis (Gegesi Kiss,

I. Teises roietevahemikus rinnaku paremal serval

(vahel manubrium stern'i o. II tooni aktsent aor-

dil.

1. Kõik aordisisese rõhu tõusu juhud.
2. Aorta ascendensi dilatatsioon.

3. Ealise iseärasusena vanematel inimestel.

11. Teises või kolmandas roietevahemikus rinnaku

vasakul serval, s. o. II tooni aktsent kopsuarteril. Samaaeg-

selt esinev II tooni kahestumine raskendab aktsendi kindlaks-

tegemist. Kui südame tipp ei ole moodustatud parema vatsake-

se poolt ja kui II tooni kahestumine on hästi sedastatav ka

tipul, siis võib seda lugeda kindlaks Tohu tõusu tunnuseks

väikeses vereringes (Leatham). Põhjus: rõhu tõus pulmonaal-

arteris.

Esineb;

1) mitraalsuistiku stenoos,
23 mitraalklapi puudulikkus,
3) kopsuemfüseem,

4) kopsutuberkuloos,

5) bronhoektaasiatõbi,

6) pleura laiaulatuslikud liited,
7) pneumoskleroos,
8) vasaku vatsakese puudulikkus,
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9) rindkere deformatsioonid (küfoos, skolioos jm.),
10) füsioloogilise iseärasusena lastel ja noortel kuni 25

eluaastani: põhjusena oletatakse, et kopsuarter asub

rindkerele ligemal ja rõhk aordis on madalam kui täis-

kasvanutel.

TOONIDE TÄMBRITE MUUTUSED.

1. Paukuv (plaksuv) I toon esineb tipul mitraalstenoosi kor-

ral (lähemalt vt. lk.lol ).
2. Kõlav I toon tipul:

a) tugev neurogeenne tahhükardia (mittepüsivalt):

b) alati vahenditul auskultatsioonil.

3. Ebapuhas I toon tipul:

a) mitteselgelt tajutav I tooni lõhestumine, eriti kui

samaaegselt I toon on nõrgenenud. Esineb tavaliselt

müokardi kahjustuse korral, kuid mõnikord ka täiesti

tervetel, sagedamini noortel;

b) lühike ja nõrk süstoolne kahin,

c) sklerootilised protsessid müokardis,

d) müokardiit.

4. Metalse kõlaga ja aktsentueeritud II toon aordil

esineb sageli tugevate aterosklerootiliste muutuste kor-

ral aordis.

TOONIDE LÕHESTUMINE JA

KAHESTUMINE
.

Lõhestunud ja kahestunud toone on otstarbekas võrrelda

silpidega:

normaalselt: tam-ta, tam-ta.

I tooni lõhestumine: tra-ta.

II tooni lõhestumine: tam-tra.

I tooni kahestumine: tamta-ta.

II tooni kahestumine: tam-tata.

Füsioloogiliselt võib esineda toonide lõhestumine, har-

vem kahestumine.
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Toonide füsioloogilisele lõhestumisele on iseloomulik:

a) esinemise labiilsus,
b) muutub seoses hingamisfsasidega,

c) muutub seoses kehaasendiga,

d) muutub füüsilistel pingutustel.

A. ESIMESE TOONIL LÕHESTUMINE JA KAHESTUMINE TIPUL.

Põhjuseks on vatsakeste asünkrooniline töötamine ja sel-

lest tulenev atrioventrikulaarklappide mitteüheaegne sulgu-

mine.

I. Füsioloogiline.

Esineb tavaliselt ekspiiriumi lõpul või inspiiriumi al-

gul. Muutused - vere juurdevoolu erinevused

õõneeveenidest ja kopsuveenidest on põhjuseks vatsakeste

asünkroonilisele tegevusele.

Pidev I tooni lõhestumine võib esineda asteenilise keha-

ehitusega või vegetodüstooniliste kaebustega, peamiselt noor-

tel patsientidel.

11. Patoloogiline.

1. Hisi kimbu, tavaliselt parema sääre totaalne blokaad.

2. Aordiklappide upudulikkus.
3. Arteriaalne hüpertoonia.

4. Kardiovaskulaame dekompensatsio&n.
5. Türeotoksikoos.

6. Raske aneemia.

B. TEISE TOONI LÕHESTUMINE JA KAHESTUMINE BAASIL.

Põhjuseks on aordi- ja pulmonaalklappide mitteüheaegne

sulgumine.

Kui II tooni lõhestumine või kahestumine tekib või tu-

gevneb sügaval väljahingamisel, hilineb II tooni aortaalne



komponent (nn. paradoksaalne lõhestumine või kahestumine).
Sissehingamisel suureneb parema vatsakese löögimaht, pikeneb

süstoli väljutusfaas. Selle tulemusena hilineb II tooni pul-

monaalne komponent, lähenedes aortaalsele või liitudes selle-

ga. Kui haige dünaamilisel jälgimisel leiame, et paradoksaal-

ne lõhestumine või kahestumine fikseerub, s. t. ei muutu enam

seoses hingamisfaasidega, siis võime diagnoosida parema vatsa-

kese puudulikkuse tekkimist. Venoosse juurdevoolu suurenemise-

le ei järgne enam parema vatsakese löögimahu suurenemist, va-

hemaa II tooni pulmonaalse ja aortaalse komponendi vahel ei

muutu - II tooni lõhestumine või kahestumine fikseerub.

Kui II tooni lõhestumine või kahestumine tugevneb või

tekib sügaval sissehingamisel, hilineb II tooni pulmonaalne

komponent (või II tooni aortaalne komponent tekib tavaliselt

varem). II tooni lõhestumise või kahestumise fikseerumine lu-

bab ka siin diagnoosida parema vatsakese puudulikkuse tekki-

mist analoogilistel põhjustel nagu II tooni paradoksaalse lõ-

hestumise või kahestumise korral.

I. Füsioloogiline.

Esineb lastel, harvem täiskasvanutel, ainult sissehinga-
misel. Füsioloogilist kahestumist iseloomustab kadumine või

tunduv nõrgenemine püstiasendis (Gegesi Kise, Szutrely).

11. Patoloogiline.

Kui samaaegselt on II tooni üks komponentidest tugevasti

aktsentueeritud, siis see raskendab tunduvalt kahestumise kuu-

latlust. Sellistel juhtudel on mõnikord II tooni kahestumine

kergemini sedastatav, kui kuulatleda II tooni maksimaalsest

kuuldavusalast veidi kaugemal, näit, isegi tipul.
1. Hilineb II tooni pulmonaalne komponent:

a) mitraalklappide puudulikkus. II tooni aortaalne

komponent tekib tavalisest varem vasaku vatsakese

süstoli tühjenemisfaasi lühenemise tõttu. Kui aga

esinevad paisunähud väikeses vereringes ja rõhu
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tõus kopsuarteris, võib lisanduda ka pulmonaalse kom-

ponendi hilinemine;

b) mitraalsuistiku stenoos,

c) väikese vereringe hüpertoonia,

d) pulmonaaleuistiku stenoos,

e) Hisi kimbu parema sääre kompleetne blokaad,

f) müokardiit.

II tooni pulmonaalne komponent hilineb kas parema vatsa-

kese süstoli pikenemise, (pais väikeses vereringes, pulmonaal-

suistiku stenoos) või parema vatsakese süstoli alguse hiline-

mise ja kontraktsiooni aeglustumise tõttu (Hisi kimbu parema

sääre blokaad). Müokardiidi korral võivad need momendid esi-

neda kas eraldi või koos.

2. Hilineb II tooni aortaalne komponent:

a) aordisuistiku stenoos,

b) Hisi kimbu vasaku sääre kompleetne blokaad,

c) müokardiit.

II tooni aortaalse komponendi hilinemise põhjuseks on

kas vasaku vatsakese süstoli pikenemine (aordisuistiku ste-

noos) või vasaku vatsakese süstoli alguse hilinemine koos

kontraktsiooni aeglustumisega (Hisi kimbu vasaku sääre blo-

kaad). Müokardiidi korral võivad esineda mõlemad põhjused.



GALOPIRÜTM

A. ÜLDOSA.

Sageli peetakse galopirütmiks igasugust kolme heliga

rütmi; nagu näiteks: I või II tooni kahestumine jt. Kuid

mitte igasugune kolme heliga

rütm ei ole galopirütm.

Galopirütm on selline kolme heliga rütm, kus esimesele

ja teisele toonile lisandub kolinasheli, mis ei ole ei I ega

II tooni kahestumine ja mis süstoolse galopirütm! ajal asub

süstolis I ja II tooni vahel; diastoolse galopirütm! moodus-

tab kas füsioloogilise 111 tooni teatud tugevnemine või IV

tooni kuuldavaks muutumine.

Alati pole kindlalt võimalik vahet teha, kas on tegemist

füsioloogilise galopirütmiga (s. o. füsioloogiline 111 toon)
või patoloogilise galopirütmiga. Ja kuna galopirütmi on har-

jutud pidama alati patoloogiliseks, siis on soovitatud hoo-

piski loobuda terminist "galopirütm" ja kasutada selle asemel

mõistet "kolmikrütm" (ingl. k. triple rhythm), mis jaguneb
füsioloogiliseks ja patoloogiliseks (Evans, Lian).

Paljud autorid peavad galopirütmiks ainult diastoolse

lisatooniga rütmi. Kuna auskultatsioonil, eriti tahhükardia

korral on sageli raske eristada protodiastoolset galopi pre-

süstoolsest, siis mõned autorid (A. M. Sigal jt.) samastavad

need mõlemad variandid ja räägivad ainult ühest galopirütmi

variandist, mis A. M. Sigali järgi kannab presüstoolse galo-

pirütmi nime. Ka Suure meditsiinilise entsüklopeediaga kaasas

oleval grammofoniplaadil esitatakse galopirütmina ainult pre-

süstoolset galopirütmi. Taolise seisukohaga, mis võib tekki-

da üksnes fonokardiograafia alahindamise tulemusena, ei saa

mitte kuidagi nõustuda. FKG abil alati ja kuulatlusel enami-

kul juhtudel (välja arvatud summatsioonigalopp) osutub siis-

ki võimalikuks eristada presüstoolset galoppi protodiastool-

sest. Teeksime suure vea, kui me ei arvestaks diastoolse ga-
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lopirütmi kahe variandi täiesti erinevat patogeneetilist ja

diagnostilist tõlgendust. Presüstoolne galopirütm tekib seo-

ses vatsakeste süstemaatilise domineerivalt süstoolse) üle-

koormuse tulemusena suure ja väikese vereringe hüpertoonia,

aordistenoosi ja pulmonaalstencosi või ka müokardiidi korral

ja tavaliselt on seoses rõhu tõusuga vasakus kojas. Kuid pro-

todiastoolne galopirütm on vasaku, mõningatel juhtudel ka pa-

rema vateakese diastoolse ülekoormuse tunnuseks,) mis võib

esineda näiteks akuutse müokardiidi või mitraal- ja aordi-

klapi puudulikkuse korral.

Laialdaselt levinud arvamus väga halva prognoosi kohta

galopirütm! korral põhineb kuulatluse andmetel. Tänu fonokar-

diograafiale on täpsustunud nii galopirütmi üksikute vormide

eristamine kui ka nende prognostiline tähendus. Töödes, kus

näidati, et galopirütmiga haigetest valdav enamus suri paa-

ri-kolme aasta jooksul, kasutati diagnostilise meetodina ai-

nult auskultatsiooni ja haigete seas olid ülekaalus presüs-

toolse galopi juhud. Galopirütmi, peamiselt presüstoolset,
iseloomustatakse sageli kui südame appikarjet. Taoline hin-

nang on kehtiv ka tänapäeval, kuigi presüstoolse galopi prog-

noos pole nii halb nagu varemalt arvati. Galopirütmi, eriti

tema presüstoolse variandi esinemisel on vajalik teostada in-

tensiivne ravi, eriti eüdameglükosiididega.
Komplitseeritum on protodiastoolse galopirütmi küsimus.

Pole veel välja töötatud - kui see üldsegi osutub võimali-

kuks - kindlat kriteeriumit füsioloogilise 111 tooni ja pro-

todiastoolse galopirütmi eristamiseks. Mõned autorid peavad

111 tooni esinemist alati protodiastoolseks galopirütmiks

(Gegesi Kisa, Leatham jt.), kuulatlusel tugevat 111

tooni peetakse alati patoloogiliseks (Keith, Rowe, Vlad). Pa-

toloogiline 111 toon on galopirütmi korral tugevam, kõrgema

sagedusega ja püsivam füsioloogilisest 111 toonist, mida

teatud määral on võimalik arvestada ka kuulatlusel, paremini

aga fonokardiogrammil. Kuid real juhtudel on ka PKG abil ras-

ke vahet teha füsioloogilise 111 tooni ja galopirütmi vahel.

Tõenäoliselt ei olegi mingit absoluutset ja teravat piiri,
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vaid füsioloogilise 111 tooni eristamine patoloogilisest

peab toimuma igal üksikul juhul individuaalselt, arvestades

komplektselt kogu kliinilist leidu. Ka tugeva 111 tooni või-

me lugeda füsioloogiliseks, kui ta esineb juba pikemat aega

ja mitmekülgne kliiniline uurimine ei too egile tunnuseid,

mis lubaksid kinnitada oletust müekardi kahjustuse kohta.

Vastupidi, ja seda kinnitavad meie tähelepanekud,ka suhteli-

selt nõrga 111 tooni võime lugeda patoloogiliseks, kui ta te-

kib kae müokardiidi kujunemisel ehk juba olemasoleva müokar-

di kahjustuse süvenemisel või, esinedes müokardiidi korral,

kaob koos kliinilise paranemisega. Siinjuures on eriti olu-

line 111 tooni muutuste pikemaajaline jälgimine. Müokardi

kahjustusega haigel kindlakstehtav 111 tooni nõrgenemine näi-

tab vatsakese diastoolse ülekoormuse vähenemist, tema kont-

raktsioonide tugevnemist. Kuid 111 tooni tugevnemine ja kõr-

gesageduslikuks muutumine on kindlaks tunnuseks, mis näitab

vatsakeste (või vatsakese) müokardi seisundi halvenemist,
vatsakese diastoolse ülekoormuse suurenemist, mis sageli eel-

neb või esineb samaaegselt relatiivse mitraalstenoosiga, näi-

teks vasaku vatsakese insufitsientsi korral.

Varematel aastatel levinud arvamus, et galopirütmiga

kaasneb alati kas tahhükardia (Huschard) või südame üksikute

osade hüpertroofia (Potain), ei ole uuemate uurimuste põhjal

kinnitust leidnud. Kuigi enamikel juhtudel võib leida nii

tahhükardia kui ka südame üksikute osade suurenemise, ei ole

siiski põhjendatud nende esinemist lugeda galopirütmi diag-

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

ned autorid. Kliinilised tähelepanekud, eriti aga fonokardio-

graafilised uuringud, on kindlalt näidanud, et real juhtudel

galopirütm, eriti sageli just tema protodiastoolne variant,
esineb ka bradükardia korral.



B. SÜSTOOLNE GALOPIRÜTM.

I. Protosüstoolne galopirütm.

Süstoolse galopirütm! moodustab süstoli algul esinev

lisatoon - süstoolne plõks (ingl. k. systolic click) - mis

on kuuldav lühikese, kuid tugeva plõksuna. Sõltuvalt genee-

sist ja kliinilisest tähendusest eristatakse aordi süstoolne

plõks ja kopsuarteri süstoolne plõks. Diagnostiliselt on olu-

line ainult süstoli algul esinev plõks. Sageli esitatakse

süstoolse plõksuna ainult süstoli algul esinevat lisatööni

(Minhaš, GasuJ),mida nimetatakse ka ejektsiooni tooniks

(Leatham). Tekib 0,06" - 0,14" pärast I tooni (FKG). Oleta-

takse, et süstoolne plõks on I tooni muundunud komponent, mis

on seotud semilunaarklappide avanemisega ja suurte veresoon-

te seina võngetega.

1. Aordi süstoolne plõks.

Aordi süstoolse plõksu maksimaalne kuuldavusala asub ta-

valiselt tipu kohal, harva 111 - IV roietevahemikus rinnaku

vasakul serval, veel harvem II roietevahemikus paremal. Süs-

toolne plõks ei muutu seoses hingamisfaasidega; sageli aetak-

se segi I tooni kahestumisega või presüstoolse galopirütmiga,
mõnikord aga peetakse tugevnenud I tooniks.

Süstoolne plõks aordil esineb järgmiste patoloogiliste
seisundite korral:

1) omandatud aordiviitsiumid. On leitud kuni 75 %-l aor-

disuistiku kerge stenoosiga ja 25 %-l - tugeva ste-

noosiga haigetel (Wood). Kombineeritud viitsiumi kor-

ral AI domineerimisel esineb sagedamini kui ülekaalu-

kalt AS korral. On leitud ka AI puhul. Lastel esineb

suhteliselt harva (Keith, Rowe, Vlad);
2) aordi laienemine kongenitaaleete arengurikete, näi-

teks truncus arteriosus communis, Fallot'tetraadi,
pulmonaalatreesia või aordi koarktatsiooni korral;

3) tugevalt väljendunud aordi dilatatsioon kas hüperto

niatõve või arterioskleroosi tulemusena;

4) aordi aneurüsm.
-56-
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2. Kopsuarteri süstoolne plõks.

Kopsuarteri süstoolne plõks on enamasti auskulteeritav

kogu prekordiaalsel alal, punctum maximum'iga baasil, tavali-

selt II - 111 roietevahemikus vasakul parasternaalselt. Tu-

gevneb ekspiiriumis ja nõrgeneb või kaob inspiiriumiä.

Kopsuarteri süstoolne plõks esineb järgmiste patoloogi-

liste seisundite korral.

1) mitraalsuistiku orgaanilise stenoosi korral on lei-

tud kopsuarteri süstoolset plõksu 10 &-1 haigetest

(Kunos, Garan). MS korral süstoolne plõks on väikse

vereringe hüpertoonia kindlaks tunnuseks. Kui aga

rõhk vasakus kojas tunduvalt tõuseb, siis süstoolne

plõks võib liituda hilinenud I tooniga. Sellistel

juhtudel tuleb süstoolne plõks kuuldavale alles pä-

rast MS-i operatiivset ravi (Kunos, Garan). Mõned au-

torid seletavad süstoolse plõksu teket peale operat-

siooni rõhu langemisega kopsuarteris ja parema vatsa-

kase süstoolse mahu suurenemisega eelnevalt laiene-

nud kopsuarteri korral (Rosa). Mõnikord tugevat süs-

toolset plõksu MS-i korral peetakse I tooni aktsen-

diks, tegelikku I tooni aga IV tooniks ja kirjelda-
takse siis kui I tooni aktsenti baasil;

2) kopsuarteri laienemisel ja rõhu tõusmisel väikeses

vereringes kongenitaalsete arengurikete korral (de-
fectus septi atriorum, defectus septi ventriculorum,

ductus Botalli persistens jt.).

11. Mesosüstoolne ja prediastoolne galopirütm.

1. Mõnikord ka täiesti tervetel võib südame tipu kohal kuu—-

latlusel leida plõksatuse, mis asub süstoli keskel või lõ-

pus (Mc-Kusick, Webb, Minhas, Gasul jt.).

2. Lühike ja tugev plõks süstoli keskel esineb pleuroperikar-

diaalsete või pleurodiafragmaalsete liidete korral (Lui-

sada). Maksimaalne kuuldavusala asub tipul.
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C. DIASTOOLNE GALOPIRÜTM.

I. Presüstoolne galopirütm e. galopirütmi
kodade vorm.

Lisatooniks on tugevnenud IV toon.

Tipul kuuleme: ta-tam-ta,

baasil - ta-tam-ta.
4

Presüstoolne galopirütm on sageli sedastatav ainult pii-

ratud alal tipu või selle läheduses; paremini on auskulteeri-

tav vahetul auskultatsioonil: siis tunneme samaaegselt rind-

kere õrna vibreerimist, mis vahel on palpeeritav või nähtav.

Mõned autorid rõhutavad presüstoolse galopirütmi ja PQ

intervalli pikenemise sagedat kombineerumist (Fogelson), kuid

teised tähelepanekud seda ei kinnita (Sigal, Sloan). Presüs-

toolse galopirütmi tekke mehhanism on analoogiline 111 tooni

ja protodiastoolse galopirütmi tekkimisega. 111 tooni tekita-

vad diastoli algul vatsakeste kiire täitumisega kaasnevad

vibratsioonid. Vasaku vatsakese kahjustuse korral, kui esineb

vasaku vatsakese toonuse langus ja diastoolne ülekoormus, te-

kib diastoli algul tugev ja suurema sagedusega heli - räägi-

me protodiastoolsest galopirütmist. Seejuures, mida ulatus-

likum on diastoolne ülekoormus, seda tugevam on patoloogili-

ne 111 toon. Kuna suurem osa diastoolsest täitumisest toimub

enne IV tooni teket, s. o. enne kodade kontraktsiooni
,

siis

on arusaadav, et presüstoolse galopirütmi tekkimiseks on vaja-

lik suurema ulatusega kahjustuse olemasolu vasakus vatsake-

ses või vasaku koja kontraktsioonide tugevnemine, rõhu tõus

vasakus kojas. Presüstoolse galopirütmi korral on tavaliselt

rõhk vasakus kojas kõrgenenud. Presüstoolne galopirütm tekib

vasaku koja dekompensatsiooni alguses (Brugsch); puudub tava-

liselt väljendunud kardiaalse dekompensatsiooni korral.

Diastoolne galopirütm esineb:

1) vahel harva kliiniliselt tervetel üle 40-aastastel indi-

viididel seoses atrioventrikulaarse juhteaja pikenemise-

ga;
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2) akuutse müokardiidi,
3) müokardi skleroosi,

4) mitraalsuistiku stenoosi (harva),
5) kroonilise nefriidi lõppstaadiumi,

6) hüpertooniatõve lõppstaadiumi ja

7) aordi- või pulmonaalsuistiku stenoosi korral.

11. Protodiastoolne galopirütm e. galopirütmi

vaisakeete vorm. \

Lisatooniks on tugevnenud ja kõrgema sagedusega heliks

muutunud 111 toon.

Tipul kuuleme: tdm-ta-ta

baasil - tam-tdta

Protodiastoolse galopirütmi korral domineerib vatsakes-

te diastoolne ülekoormus. Tekib, kui vatsakeste müokardi too-

nus on sedavõrd langenud, et lõtv müokard hakkab vibreerima

diastoli algul kodadest passiivselt tuleva verehulga toimel.

Mõned autorid eristavad parema ja vasaku vatsakese protodias-

toolse galopirütmi sõltuvalt sellest, milline vatsakese kah-

justus põhjustab patoloogilise 111 tooni tekkimist (Gegesi

Kiss, Szutrely, Scherf, Boyd, Brugsch jt.). Parema vatsakese

galopirütm on paremini auskulteeritav 111 - IV roietevahemi-

kus rinnaku vasakul serval (Gegesi Kiss, Szutrely) või rinna-

ku alumisel osal. Kui galopirütm tekib vasaku vatsakese kah-

justusest, on ta paremini kuuldav tipul. Kuid real juhtudel

on ka vasaku vatsakese galopirütmi maksimaalne kuuldavusala

rinnaku alumisel osal või rinnaku ja tipu vahelisel alal

(Scherf, Boyd). Protodiastoolne galopp on sageli ka palpeeri-

tav, tekib iseloomulik ja omapärane aisting, mida mõned au-

torid nimetavad tremor cordiseks.

Protodiastoolne galopirütm esineb:

1) ägeda ja kroonilise müokardiidi raskete vormide,

2) kardioskleroosi,

3) düstroofliiste, degeneratiivsete või toksiliste müokardi-

kahjustuste (näit, mitmesugused infektsioonid, südame

amüloidoos, kardioskleroos jne.),
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4) mitraal- või aordiklapi puudulikkuse ja

5) perikardi liidete (vt. ka lk. 116) korral.

111. Presüstoolse ja protodiastoolse galopirütmi

summaarne tüüp e. summatsioonigalopp.

1. Füsioloogiline summatsioonigalopp. Tugeva tahhükardia või

atrioventrikulaarse juhteaja pikenemise korral võivad nor-

maalne IV toon ja füsioloogiline 111 toon liituda tugevaks

heliks, mida sagedamini esineb lastel Leatham).

Eristamine patoloogilisest galopirütmist on sageli väga

raske. Kaob tahhükardia möödumisel. Seda asjaolu võib ka-

sutada diagnostilisel otstarbel, näiteks Aschner—Dagnini

refleksi abil.

2. Patoloogiline . Peetakse mõnede auto-

rite poolt kõige sagedasemaks galopirütmi variandiks

(Scherf, Boyd). Tekib tahhükardia või PQ intervalli pike-
nemise korral. Kui aga Ulja IV toon on kuuldavad eraldi,

tekib neljaheline rütm. Galopirütmi summaarne tüüp näitab

tavaliselt vatsakeste müokardi kahjustuse kombineerumist

paisuga ühes või mõlemas kojas.
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KAHINAD

KLASSIFIKATSIOON

Ajalise esinemise, kestuse, tugevuse, võnkesageduse ja

tämbri järgi jagunevad kahinad järgmiselt.

Ajaline esinemine:

süstoolne

protosüstoolne

mesoeüstoolne

prediastoolne

tool- tool- tool- toolne tool- toolne kardi- perikar-
ne ne ne ne aalne diaalnene ne aalne diaalne
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diastoolne

protodiastoolne

mesodiastoolne

presüstoolne

Kestus:

lühike

keskmine

pikk

vus e. intensiivsus:

väga nõrk, raskesti sedastatav (1°)
nõrk, kuid selge kahin (2°)
mõõdukas (3°)
tugev (4°)
väga tugev (s°)
kahin on kuulda ka rindkerest eemal, (6°)

nn. distantskahin
!

muutuva tugevusega:

tugevnev (crescendo)
nõrgenev (decrescendo)

Sagedus:

madal

keskmine

kõrge

Tämber e. kõla:

1
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AKTSIDENTSED KAHINA

A. ÜLDINE ISELOOMUSTUS JA TEKKEMEHHANISM.

Kardioloogilises tervetel lastel vOib ealise iseärasu-

sena väga sageli leida süstoolset kahinat, seetõttu pediaat-

rilises praktikas tuleb tihti otsustada, kas lapsel esinev

kahin on südame kahjustuse sümptoomiks või mittb. Ajalukku

on jäänud päevad, kus peaaegu kõiki südamel esinevaid kahi-

naid kirjeldati kui mittepatoloogilisi, aga samuti need ajad,
kus kõiki kahinaid lastel vaadeldi kui patoloogilisi. Kardio-

loogiline diagnostika on viimastel aastatel, tänu eelkõige

just südamekirurgia arengule, tunduvalt täiustunud. Kuid vaa-

tamata sellele, on kardioloogias üheks komplitseeritumaks
küsimuseks haigel esineva kahina lahtimõtestamine. Mittepa-

toloogilise süstoolse kahina ebaõiget tõlgendust loetakse ka

tänapäeval üheks kõige sagedasemaks diagnostiliseks veaks

kardioloogias (A. B. Volovik, Gegeei Kiss, Szutrely, Ems-

tene, meie tähelepanekud).
Kardioloogiliselt tervetel esinevaid kahinaid nimeta-

takse mitmeti. Kõige laialdasemalt kasutatakse mõistet "funkt-

sionaalsed" kahinad, sünonüümidena: "mitteorgaanilised" e.

"mittepatoloogilised" e. "füsioloogilised" e. "aktsidentsed"

(juhuslikud) e. "innotsentsed" (kahjutud) e. "mitteelulised"

kahinad. Seejuures peab märkima, et erinevate autorite tõl-

genduses pole need mõisted alati täiesti samaväärsed. Palju-
de autorite järgi kuuluvad nn. funktsionaalsete kahinate

hulka ka relatiivse klapipuudulikkuse või relatiivse stenoo-

si korral esinevad kahinad: funktsionaalne kahin, s. o.

funktsionaalne e. mitteorgaaniline klappide suhtes. Taolist

jaotust ei saa lugeda õnnestunuks (Fogelson, Gegeei Kiss,

Szutrely jt.), kuna sellisel juhul võivad olla funktsionaal-

se kahina põhjuseks patomorfoloogilised muutused müokardis.

Kuid see on vastuolus mõistega "funktsionaalne", mis eelkõi-

ge loob kujutluse kahinast kui mitteorgaanilisest. Pealegi

on sõna funktsionaalne" antud kohal üldse ebaõnnestunud,
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sest üldisemas mõttes iga südametegevusega kaasnev akustili-

ne fenomen on funktsionaalne, s. t. seotud südame mingi funkt-

siooniga. Samaaegselt leiame seisukohti, millede järgi funkt-

sionaalse kahinana käsitletakse mittevalvulaarseid-mittemüo-

kardiaalseid kahinaid, s. t. ainult neid kahinaid, mis esine-

vad kardioloogiliaelt tervetel. Kuid ka see ei lahenda kahi-

nate klassifikatsiooni raskusi, vaid pigem suurendab veelgi

arusaamatusi terminoloogias. Mõned autorid (Siebert, Crece-

lius) teevad vahet funktsionaalsete ja aktsidentsete kahina-

te vahel, käsitledes funktsionaalsete kahinatena relatiivse

ineufitsientsi ja relatiivse stenoosi kahinaid, aga samuti

neid füsioloogilisi kahinaid, millede genees on seotud muu-

tustega hemodünaamikas, näiteks tahhükardia, südame minuti-

mahu suurenemise või aneemia korral (veenikahin); aktsident-

seteks aga nimetatakse lastel ja noorukitel esinevaid ja, au-

torite arvates, ebaselge tekkemehhanismiga süstoolseid kahi-

naid. Kuid selline jaotus on meie arvates liialt kunstlik ja

mitteküllaldaselt põhjendatud, kuna kõigi, eriti aga mitte-

patoloogiliste kahinate genees on suuremal või vähemal mää-

ral seotud muutustega hemodünaamikas. Seetõttu on otstarbe-

kohane ühineda nende autoritega, kes soovitavad hoopiski loo-

buda terminist "funktsionaalsed kahinad". Mida siis kasutada

selle asemel? õnnestunuks võib pidada Ameerika Kardioloogide

Assotsiatsiooni poolt soovitatud terminit "innotsentsed ka-

hinad" (ladina k.: innocens - kahjutu), kuna see peegeldab

kõige paremini senini soovitatud terminitest tervetel indi-

viididel esineva kahina olemust, andes ühtlasi tema hinnan-

gu.

Eespool esitatud kahinate klassifikatsioonis on püütud

kahinad jaotada vastavalt nende geneesile. Meie klassifikat-

sioonis "aktsidentne" e. "innotsentne" tähistab süetoolset

kahinat, mille tekkimine ei ole seotud patoloogiliste muutus-

tega ei klappidel ega müokardis. Et mitte suurendada niigi

juba pikka sünonüümide rida, jääme edaspidi termini "aktsi-

dentsed kahinad" juurde, mis sobib kõige enam meie poolt

esitatava kahinate klassifikatsiooni juurde. Kirjanduses
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kirjeldatavad nn. funktsionaalsed diastoolsed kahinad (rela-
tiivse mitraalstenoosi korral) kuuluvad oma geneesilt müo-

kardiaalsete kahinate hulka. Müokardiaalsete kahinatena on

käsitletud müokardi kahjustuse korral tekkivaid, eelkõige

klappide relatiivse puudulikkuse ja relatiivse stenoosi süs-

toolseid ja diastoolseid kahinaid. Valvulaarsete kahinatena

on tähistatud omandatud klapirikete korral täheldatavad ka-

hinad. Kardiopulmonaalne kahin on geneesilt ekstrakardiaal-

ne, kuid kliiniliselt tähenduselt mittepatoloogiline. See-

tõttu kardiopulmonaalne kahin esitatakse aktsidentsete kahi-

nate grupis.

Andmed aktsidentsete kahinate esinemissageduse kohta on

väga varieeruvad. Vastupidi kaua valitsenud arvamusele on ka

imikutel leitud mittepatoloogilisi kahinaid (A. B. Volovik,

Keith, Rowe, Vlad); neid võib leida 2 - 7 % tervetel imiku-

tel, kaasa arvatud vastsündinuperiood. On leitud, et esimes

tel elunädalatel esinevatest kahinatest on esikohal aktsi-

dentsed süstoolsed kahinad, kuna kongenitaalsete arengurike-

te kahinad ei ole sel perioodil veel lõplikult välja kujune-

nud (Graser). Eelkoolieas esineb aktsidentseid kahinaid 10-

12 !t-l;koolieas on nende esinemissageduseks 8 - 2$ $ (Vo-

lovik, Rauh, Sampson, Hahmian jt., Wilson) või 40 -60 %

(Friedman jt., Gardner, Keith, Schwartsmann, Thayer); noo-

rukitel aga 30 - 40 %-l (A. B. Volovik) või 30 - 50 %-l las-

test (M. S. Maslov, Nadas). Kui rahulikus olekus on leitud

aktsidentseid kahinaid 44 %-l, siis töökatsu järel tõuseb

nende esinemissagedus 87 1&-ni (Schwartzman). Fonokardio-

graafi abil aga võib aktsidentseid kahinaid leida tunduvalt

sagedamini, mõnede autorite järgi kuni 96-100 %-ni (Les-

sof, Brigden, McKee, Paulin, Mannheimer). Seepärast on vii-

masel ajal levinud arvamus, et tervetel lastel on üllatu-

seks pigem süstoolse kahina puudumine, mitte aga selle esi-

nemine. Vanuses 11 - 19 aastat esineb aktsidentseid kahinaid

32 -44 It-ltervetel noortel. Haruldased pole nad ka täis-

kasvanutel, esinedes ligikaudu 25 - 30 &-1 juhtudel (G.F.

Lang, S. M. Kaljajeva, Thayer), vanuses 35 -40 aastat

(Spitzbarth, Thayer).
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Vasturääkivad on kirjanduse andmed üksikute aktidentse-

te kahinate variantide esinemissageduse kohta. Paljud autorid,

eriti vanemas kirjanduses, peavad kCige 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 kõige sagedamini esineb parastemaalne

kahin (Fogel, Friedman jt., Maresh jt., Rhodes). Nii näiteks

moodustab Fogeli järgi parastemaalne kahin 84,9 $, kopsuar-

teril esinev kahin aga ainult 13,7 % kõigist aktsidentsetest

kahinatest. Nii erinevad andmed on osaliselt seletatavad eri

vanusega uurimisgruppidest. Kahin kopsuarteril esineb kõige

sagedamini vanuses 11 - 19 aastat (Fogel, Schwartzmann), kuid

vanuses kuni 10 aastat leiame enamikel juhtudel parastemaal-

se kahina (Fogel, Friedman jt., Maresh jt., Rhodes). Siin-

juures peab märkima, et paljud autorid, eriti vanemates töö-

des, ei erista kopsuartereil esinevaid kahinaid parastemaal-

setest ja tavaliselt kirjeldavad neid mõlemaid koos kahinana

kopsuarteril.
Oletatakse, et aktsidentsete kahinate tekke põhjuseks

võib olla papillaarlihaste düsfunktsioon, nende hüper- või

hüpotoonia, mis müokardi kahjustuse puudumisel võib tekkida

ka vegetatiivse närvisüsteemi toonuse muutumise tulemusena

(G. F. Lang, N. I. Ossinovski, M. J. Rapoport, N. N. Savits-

ki, A. A. Tregubov jt.). Räägitakse atoonilistest ja hüpertoo-

nilistest funktsionaalsetest kahinatest (N. I. Ossinovski).
Kuid peab märkima, et näiteks adrenaliini või atropiini toi-

mel tekkivate aktsidentsete kahinate muutuste selgitamiseks

ei ole mingit vajadust oletada papillaarlihaste toonuse muu-

tumist, vaid need muutused on väga hästi seletatavad kas või

näiteks perifeerse vereringe seisundi nihetega analoogili-

selt eespool kirjeldatud Spritzbarthi tähelepanekutele. See-

pärast võime järeldada, et kuigi taoline oletus on põhjenda-

tud ja papillaarlihaste düsfunktsioon paljude aktsidentsete

kahinate geneesis on väga tõenäoline, siiski ei ole meil tä-

napäeval eksperimentaalseid andmeid selle hüpoteesi kinnitu-

seks.
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Kuna oletus papillaarlihaste düsfunktsiooni osat&htau-

sest aktsidentaete kahinate geneesis on alles eksperimentaal

selt kontrollimata hüpotees, siis meie arvates ei ole küllal

daselt põhjendatud võtta seda aluseks kahinate klassifikat-

siooni koostamisel, nagu seda teeb N. I. Oasinovski.

Viimastel aastatel on tehtud huvitavaid tähelepanekuid

aktsidentaete kahinate olemuse kohta. Aktaidentse kahinaga

patsientidel on leitud terve rida iseloomulikke muutusi he-

modünaamikas: madal perifeerne vastupanu, madal diastoolne

rõhk, suur südame löögimaht ja minutimaht, vatsakeste süsto-

li väljutusfaaa on tavaliselt lühenenud. Need muutused loo-

vad tingimused vere kiireks paiskumiseks aorti, verevool va-

aakua vataakesea kiireneb tunduvalt. On leitud, et kõik me-

netlused, mis vähendavad perifeerset vastupanu ja samaaeg-

selt suurendavad südame minutimahtu (füüsiline koormus -

enamikul juhtudel, adrenaliin jt.), põhjustavad olemasoleva

aktsidentae süstoolse kahina tugevnemist või real juhtudel

kahina tekkimist. Ja vastupidi: noradrenaliini, pituitrii-

ni ja pervitiini toimel perifeerne vastupanu suureneb ja mi-

nutimaht väheneb, selle tulemusena aktsidentsed süstoolsed

kahinad nõrgenevad või kaovad. Mainitud tähelepanekud on di-

ferentsiaaldiagnostilise väärtusega. Arvestades tagasihoid-

likke teadmisi kahinate tekkemehhanismi kohta tänapäeval, on

väga tõenäoline, et lähemas tulevikus teeme olulisi korrek-

tiive ka aktsidentaete kahinate geneesi, nende karakteristi-

ka ja kliinilise tõlgenduse osas.

Tahaksime siinjuures veelkord rõhutada allpool esita-

tava aktsidentaete kahinate jaotuse tinglikkust, tema ots-

tarbekust eelkõige didaktilistel kaalutlustel.

B. SAGEDAMINI ESINEVAD VARIANDID.

I. Parasternaalne kahin.

Lastel, eriti kuni kümnenda eluaastani, on kõige sage-

dasemaks aktsidentseks kahinaks maksimaalse kuuldavuaalaga

pahastemaalselt vpi stemumi serval 111 - IV roietevahemi-
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kus eainev süstoolne kahin (Fogel, Harris, Rhodes jt.), mis

moodustab 8$ % kõigist aktsidenteetest kahinatest (Fogel).
Kahin võib edasi kanduda piki rinnaku aerva, olles mõnikord

punetum maximum'iga rinnaku ja tipu vahelisel alal. Harva

kandub edasi tipule. Kui kahin on hästi kuulda ka tipul, siis

real juhtudel saame kahina maksimaalse kuuldavusala täpsusta-

da, kui uuritav pöördub vasakule küljele. Sellisel juhul lo-

kaliseerub kahina punetum maximum enamasti kindlalt rinnaku ja

tipu vahelisele alale. Niisugust kahinat võib leida ka imiku-

tel; see sageneb pärast 2-3 aastat,saavutades kõige suurema

esinemissageduse eelkoolieas (2-6 aastani) ning väheneb pi-

devalt noorukieani. Parasternaalset kahinat pole mõnikord lü-

hemat või pikemat aega (paar-kolm päeva, nädalaid või isegi

mitu kuud) kuulda.

Paraaternaalne kahin meenutab teatud määral heli, mis

tekib, kui sõrmega tõmmata üle mingi pillikeele. Veel iseloo-

mustatakse seda kahinat kui sumisevat, põrisevat, krääkeuvat

või krigisevat, vahel aga kui muusikalist . Parastemaalne

aktsidentne kahin on enamasti nõrk ja lühike, maksimaalselt

1/2 kuni 2/3 süstolit. Kuna fonokardiogrammis leitakse üht-

lased, ilma ülemtoonideta madala sagedusega võnked, siis

oletatakse, et antud kahina teke on seotud

mis tekivad seoses südames oleva vere liikumisega süstoli

ajal ja seepärast soovitatakse nimetada vibratsiooni kahi-

naks (Harris, Friedman). Arvatakse, et taoline heli tekib

füsioloogilistes tingimustes alati ja moodustab osa I too-

nist, kuid teatud tingimustel, näiteks verevoolu kiirenemi-

sel või ringleva verehulga suurenemisel võivad need vibrat-

sioonid tugevneda, muutuda kõrgemasageduslikus ja võivad muu-

tuda auskulteeritavaks kahinaks (Leatham, Rushmer). Taolise

arutelu kasuks räägivad Groomi tähelepanekud, kes leidis, et

väga tundliku registreerimissüsteemi abil on süstoolsed ka-

hinad registreeritavad kõigil uuritavail.

Parastemaalne kahin langeb osalt ühte N.I. Ossinovski

poolt kirjeldatavate atooniliste ja hüpertooniliste kahinatega.

Silmas pidades eespool toodut, eriti aga Spitzbarthi tähele-
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panekuid, võib oletada, et paraetemaalne (või kopauarteril

eainev) kahin ja tahhükardia või ringleva verehulga suurene-

miael tekkiv aüatoolne kahin on, võibolla, kõik ühine genee-

aiga: kord vereringe anmtoomilis-füsioloogiliste iaeäraauate

tõttu, kord tahhükardia ja südame minutimahu suurenemise tu-

lemusena kujunevad vasakus vatsakesea kahina tekkeks vajali-

kud hemodünaamika tingimused, võib kujuneda kasaordiauistiku

või pulmonaaleuiatiku relatiivne stenooa, a. o. mittevasta-

vus intaktae aordiauistiku ja ühes ajaühikus läbivoolava ve-

re hulga vahel. Kuid küllaldase faktilise materjali puudumise

tõttu ei pea me võimalikuks lähtuda esitatud hüpoteesist akt-

aidentsete kahinate klassifitseerimisel.

11. Kahin kopsuarteril.

Kopsuarteril esinev süatoolne kahin, mida leiame tavali-

selt üle 10 aasta vanustel, on esinemissageduselt teiael ko-

hal (Pogel, Rhodea), moodustades Fogeli järgi 14 % kõigist

aktsidentseteat kahinatest. Sageli kandub kahin allapoole,
vahel kuni tipuni, harva isegi kuni akaillaarsele. Vahel on

kahin ühtlase intensiivsusega auakulteeritav teisest rodeteva-

hemikust kuni tipuni. Kahin on tavaliselt lühike ja nõrk,
kuid üksikutel juhtudel võib ka tugev olla. Kahina esinemine

vastab ajaliselt vere kiirele paiskumisele suurtesse vere-

soontesse väljutusfaasi algul. Seetõttu nimetatakse ka ejekt-
sioonikahinaks. Graafilisel uurimisel sarnaneb kahin teatud

määral parastemaalse kahinaga, kuid võnked ei ole nii kor-

rapärased (Harris). D. D. Lebedevi tähelepanekute järgi on

see kahin sageli täheldatav lastel, kelledel esineb südame

anatoomilise asendi suur passiivne liikuvus. Kahina teke seos

tatakse kopsuarteri kompressiooniga, mis kujuneb rindkere ja

vereringeelundite anatoomilise vahekorra ealiste iseärasuste

tõttu. Soodustavateks momentideks on lame rindkere ja rindke-

re igasugused deformatsioonid. D. D. Lebedevi arvates on

kahina tekke peamiseks põhjuseks kopsuarteri jagunemine pea-

aegu täisnurga all T-kujuliselt, mis loob soodsad tingimused

keeriste tekkimiseks. Spitzbarth seletab kopsuarteril aktsi-
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dentse kahina teket hemodünaamika iseärasustega paremas vat-

sakeses, mis tekivad lastel ealiselt kujunenud vereringe ise-

ärasuste tõttu. Sellisel juhul võiks rääkida pulmonaalsuisti-

ku relatiivsest stenoosist, s. o. mittevastavusest intaktse

pulmonaalsuistiku ja ajaühikus läbivoolava verehulga vahel.

Selle poolt räägivad ka fonokardiograafia andmed, mis näita-

vad aktsidentaete kahinate suurt samasust nn. stenoosikahi-

natega (aordi- ja pulmonaalstenoos, vatsakeste vaheseina de-

fekt). Kuid kopsuarteril esinev kahin on graafilisel uurimi-

sel väga sarnane ka parastemaalse kahinaga. Nähtavasti polegi

nende vahel olulist erinevust, vaid tõenäoliselt moodustavad

nad geneetiliselt ühe ja sama kahina kaks erinevat varianti.

111.

Tingimused kahinate tekkimiseks veenides tekivad kae ve-

revoolu kiirenemisel, vere viskoossuse vähenemisel või veeni-

seina kompressioonil. Tervetel täiskasvanutel 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. Seepärast oletatakse, et veenikahinate tekkimisel on

olulised ka veeniseina elastsed omadused, veeniseina vibrat-

sioonivõime. Lastel esineb ealise iseärasusena sageli veenika-

hinaid, mille põhjuseks peetakse suhteliselt kiiremat vere-

voolu ja soodsaid tingimusi vibratsioonideks veeniseina eali-

se omapära tõttu. Kuna kirjanduses käsitletakse veenikahinaid

tavaliselt eraldi aktsidentsetest kahinatest, siis ka käesole-

vas töös esitatud protsendid aktsidentaete kahinate esinemis-

sageduse kohta ei haara veenikahinaid.

Kuni 12 aastastel lastel esineb veenikahinaid 50 &-1,

13-15 aastastel - 30 %-l (Graf, Möller, Mannheimer).
Veenikahina maksimaalne kuuldavusala asub aub- või sup-

raklavikulaarael alal, vahel kaelal piki kaela suuri veresoo-

nt, kas ühe- või kahepoolselt. Sagedamini ja tavaliselt on tu-

gevamini kuulda paremal pool, mis seletub asjaoluga (B. S.

Skljar), et paremal pool läheb jugulaarveen sirgjooneliselt
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üle nimetuks veeniks, vasakul aga suubub nürinurga all, mis

vähendab verevoolu kiirust ja loob vähem soodsad tingimused

kahina tekkimiseks vasakul. Nõrk kahin on kuuldav suhteliselt

piiratud alal jugulaarveeni kohal, kõige paremini m. ster-

nocleidomastoideus'e kahe sääre vahel. Tugev kahin kandub

edasi igas guunas, eriti mööda suuri veresoon! kõrgemale,

aga ka prekordiaalsele alale, olles mõnikord hästi sedasta-

tav II roietevahemikus rinnaku vasakul serval ja võib kandu-

da mõnikord ka allapoole piki rinnaku serva. Kui kahin on ai-

nult süstoolne ja kui auskultatsioon piirdub ainult prekor-

diaalae alaga, võib kahina tegelik punetum marimum jäädagi

üles leidmata.

Veenikahin on peaaegu alati pikk, olles hästi kuuldav

nii süstolis kui ka diastolis, kusjuures sagedamini on tuge-

vam diastoolne komponent. Mõnikord on kuulda ainult süstool-

ne kahin. Veenikahin tugevneb tavaliselt, mõnikord aga tekib

püstiasendis, kuna siis verevool kaelaveenides kiireneb. Kui

stetoskoobiga vajutada tugevasti veenile, siis tekib alati

kahin. Veenikahina leidmiseks tuleb stetoskoobiga Omalt na-

hale vajutada; tugevamal vajutamisel tugevneb veenikahin al-

gul, teatud vajutustugevuse juures aga kaob täielikult. Vee-

nikahin kaelal tugevneb sageli, kui pead pöörata vastassuu-

nas. Sageli õnnestub kahina tunduvat nõrgenemist või isegi

kadumist esile kutsuda pea teatud asendiga, pöörates pead

kas ette või taha külgedele. Kahin kaob, kui jugulaarveeni
komprimeerida kuulatluskohast kõrgemal. Enamikul juhtudel tu-

gevneb kahin inspiiriumis. Mõnikord on veenikahin väga tugev,

tavaliselt aga esineb nõrk või mõõdukas kahin. Tugeva kahina

korral on mõnikord palpeeritav kaesinurrumise fenomen.

Veenikahin on väga omapärase tämbriga, mida peale ühe-

kordset kuulmist on raske segi ajada teiste kahinatega. Veeni

kahin on puhuv, vurieev, teda sageli võrreldakse heliga, mis

tekib laste vurri keerlemisel ja seepärast nimetatakse ka

vurrikahinaks.

Veenikahinat võib segi ajada duetus Botalli persistensi

kahinaga. Kui aga on kuulda ainult süstoolne veenikahin ja
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maksimaalne kuuldavusala asub paremal subklavikulaarselt või

II roietevahemikus rinnakust paremal, siis võib veenikahinat

pidada aordisuistiku stenoosi kahinaks. Kui veenikahina süs-

toolne komponent on sedastatav rinnakust vasakul, kas II roie-

tevahemikus või veelgi laialdasemalt prekordiaalsel alal, siis,

eriti kui auskultatsioonil piirdutakse ainult prekordiaalse

alaga, jääb sageli veenikahin diagnoosimata. Diferentsimisel

tuleb silmas pidada veenikahina kõiki eespool mainitud ise-

ärasusi. Eriti oluline on asjaolu, et kui leiame süstoolse

kahina prekordiaalsel alal ja kui samaaegselt esineb ilmne

veenikahin kaelal ja kui pea teatud asendi korral (pöörates

pead kas ette või taha või külgedele) Õnnestub esile kutsuda

kahina olulist nõrgenemist või kadumist prekordiaalsel alal,

siis uuritaval esinev kahin prekordiaalsel alal on siia edasi

kandunud ja ei ole iseseisva tähendusega.

Aneemiate korral võib peale vurrikahina esineda veel ka

teisi kahinaid, näiteks mitraalklapi relatiivse puudulikkuse

süstoolne kahin (vt. lk. 79) või üksikutel juhtudel ka dias-

toolne kahin mitraalsuistiku relatiivsest stenoosist (vt. lk.

85).

Aktsidentsete kahinate iseloomustamiseks toob N. I. Os-

sinovski esimese variandina järgmise kirjelduse: "Kahinad,

mis sõltuvad vere koostise ja verevoolu kiiruste muutustest,

esinevad kõige sagedamini aneemiate korral, sageli kaasneb

vurrikahin, sõltuvad vere viskoossuse muutustest, esinemissa-

gedus on 25,6 %. Sageli on auskulteeritavad nakkushaiguste

korral, kui kiireneb verevool."

Esitatud kirjelduse mõningad ebatäpsused vajavad kommen-

teerimist. Kõigepealt ei ole täiesti arusaadav, mida tahetak-

se öelda sellega, et "... sageli kaasneb vurrikahin." Kuid

aneemia korral esinev kahin, s. o. veenikahin ise ongi ju

vurrikahin? Teiseks jääb lahtiseks, mille esinemissagedus siis

Õieti on 25,6 %? Kui see haaraks ka nakkushaiguste korral esi-

nevaid kahinaid, e. t. et 25,6 % on aktsidentsete kahinate

esinemise variandi esinemissagedus, siis koes samas järgneva
kolme variandiga peaksime saama kokku sada protsenti, kuid te-
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gelikult saame ainult 91,6 %. Aga võiholla tuleb sellest hoo-

pis niimoodi aru saada, et 91,6 56-Itervetel lastel võib lei-

da aktsidentse kahina? Kui aga seda arvu (25,6 56)pidada ai-

nult vere viskoossuse muutustest tingitud kahinate esinemis-

sageduseks, siis tuleb järeldada, et Ossinovski järgi esineb

25,6 %-l lastest aneemia!? Või tuleb sellest hoopis niimoodi

aru saada, et vere viskoossuse muutused võivad olla kahinate

põhjuseks ka veel muudel põhjustel peale aneemia?! Kolmandaks,

tänapäeval võib lugeda lõplikult tõestatuks, et aneemia kor-

ral võib peale vurrikahina esineda veel süstoolne kahin mit-

raalklapi relatiivsest puudulikkusest ja mõningatel juhtudel

ka diastoolne kahin mitraalsuistiku relatiivsest stenoosist.

Neljandaks tuleb märkida, et ei ole põhjendatud veenikahina

ja verevoolu kiirenemisega seotud kahinate ühendamine ühte

gruppi, kuna nad on täiesti erineva geneesiga. Ja lõpuks,

N. I. Ossinovski klassifikatsioonis puuduvad täielikult need

veenikahinad, mis esinevad küllaltki sageli kliiniliselt ter-

vetel lastel.

Esitatud kriitilistest märkustest (vt. ka lk. 68) piisab,

et veenduda N. I. Ossinovski eespool mainitud seisukohtade

ebatäpsustes, mille tõttu N. I. Ossinovski poolt esitatud akt-

sidentaete kahinate klassifikatsioon ei vasta kaasaegse kar-

dioloogia tasemele.

IV. Südame minutimahu suurenemisel tekkiv kahin.

ükskõik millise geneesiga tahhükardia korral ringleva ve-

rehulga suurenemisel või verevoolu kiirenemisel tekib tavali-

selt süstoolne kahin või olemasolev aktidentne kahin tugevneb.

Nende kahinate teke seostatakse verevoolu mahtkiiruse suure-

nemisega südames, mis kliiniliselt avaldub südame minutimahu

suurenemises.

Tugeva tahhükardia korral tuleb kõne alla ka mitraalkla-

pi mittetäieliku sulgumise võimalus (Luisada). Südame minuti-

mahu suurenemisel esinevate kahinate täpne tekkemehhanism ei

ole veel lõplikult selgunud. Oletatakse aordieuistiku relatiiv

atenoosi tekkimist aordieuistiku ja läbivoolava verehulga
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düsproportaiooni tõttu (Luieada, Spitzbarth).

V. Aktsidentne kahin imikutel.

Varemalt valitsenud arvamus, et aktsidentseid kahinaid

imikutel ja väikelastel ei esine, on osutunud ekslikuks

(A. B. Volovik, Keith, Rowe, Vlad, Nadas, Richards, Taylor).
Imikutel, kaasa arvatud vastsündinu iga, 2-7 #-l on leitud

süstoolseid kahipaid, mia enamikus kaovad 1-2 aasta jooksul

(Keith, Rowe, Vlad, Richards). Tavaliselt on need kahinad

hästi kuuldavad kogu prekordiaalsel alal, sageli punctum

maximum'iga 111 - IV roietevahemikus rinnakust vasakul. Ka-

hin imikutel on enamasti nõrk, kuid üksikutel juhtudel esineb

ka tugevaid kahinaid, mis kanduvad laialdaselt edasi mitmes

suunas. Mõnikord on raskusi eristamisel kongenitaalsetest

arenguriketest. Kuid aktsidentsete kahinate korral puuduvad

täielikult kõik teised tunnused, mis lubaksid oletada südame

kahjustust.

Oletatakse, et neonataalses perioodis ja imikutel esine-

vad süstoolsed kahinad on seostatavad avatud Botallo juhaga

(Keith, Rowe, Vlad). Kuid tõenäolisemaks põhjuseks peetakse

mööduvat klappide relatiivset puudulikkust (Nadas).

VI. Kardiopulmonaalne kahin.

'Kardiopulmonaalne kahin esineb lastel paljude autorite

andmetel väga harva, teised aga kirjeldavad teda küllaltki

sageli, kas 1,4 %-l (Fogel) või 6,5 %-l tervetel lastel

(N. I. Ossinovski). Kardiopulmonaalne kahin on kuuldav süda-

me vasakul, harva paremal serval, kõige sagedamini vasaku vat-

sakase kohal südamekõrva piirkonnas. Ta on väga ebapüsiv, tu-

gevneb sissehingamisel ja erutusel, nõrgeneb väljahingamisel

ja stetoskoobiga surumisel. Kahin on nõrk, pehme, lühike ja

alati ainult süstoolne. Enamik autoreid on seisukohal, et

kardiopulmonaalne kahin on olemuselt vesikulaarne hingamis-
kahin ja tekib südant katvatesse kopsude ääreosadesse õhu

aspireerimise tagajärjel süstoli ajal. Kuid esineb ka teisi

arvamusi, nii näiteks D. D. Lebedevi järgi tekib kardiopulmo-
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naalne kahin seetõttu, et süda kontraheerudes läheneb rind-

kerele ja surub teda katvast lingula pulmonis'eat õhu välja.

VII. Kompressioonikahinad.

Kompressioonikahinad tekivad kas suurte veresoonte või

südame kompressioonil, mille põhjuseks võib olla:

a) suurenenud gl. thymus (võib komprimeerida veresoon!);
b) suurenenud vasak koda (võib komprimeerida kopsuarterit);
c) tunduvalt suurenenud süda (võib lamavas asendis suruda

aordile);

d) suurenenud süda (võib komprimeerida veresooni kesksei-

nandis);
e) suurenenud lümfisõlmed (näiteks bronadeniitide korral);
f) tuumorid südamee või keskseinandis;

g) aüdame aneurüsmid;

h) pneumo- või fluidotooraka.

Kompreesioonikahina lokalisatsioon, tugevus, tämber ja

muud omadused võivad varieeruda väga laiades piirides.

AUSKULTATSIOONI LEIU ISE-

ÄRASUSED TERVETEL LASTEL.

A. RÜTM.

Esimesel kahel elukuul on süstol ja diastol tavaliselt

ühepikkused - nn. tik-tak rütm ehk embrüokardia.

Eelkooli- ja koolieas esineb tihtipeale respiratoorne

arütmia. Mõnikord võib lastel leida respiratoorse arütmia

variandi, kus ekspiiriumi algul esineb eriti pikk paus, mida

kuulatlusel võib ekslikult pidada ekstrasüstoli kompensatoor-

seks pausiks. Kui seejuures laps hingab väga korrapäratult

ja ebaühtlaselt, on samasus ekstrasüstoolse arütmiaga veel-

gi suurem ning mõnikord diagnoositakse isegi absoluutset

arütmiat.

Lapsel esineva arütmia korral tuleb kõigepealt kindlaks
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teha, kae pole tegemist respiratoorse arütmiaga. Selleks on

vajalik jälgida südame rütmi seoses hingamisfaasidega ja hin-

gamise peetase ajal. Kui uuritav hingab aeglaselt ja sügavalt,

on südametegevuse seos hingamisfaasidega kergesti kindlaks-

tehtav. Ka kaob respiratoorne arütmia, kui patsient hoiab

tahtlikult hinge kinni.

B. I JA II TOON.

Vastsündinutel ja imikutel on I toon tavaliselt nõrk,

mõnikord ka tuhm. Kuni 2-3 aasta vanuseni on baasil I toon

tugevam II toonist, mille põhjuseks peetakse II tooni nõrge-

nemist madala arteriaalse rõhu ja veresoonte suhteliselt suu-

re läbimõõdu tõttu, kuid samuti võib I toon tugevneda kas

tahhükardia või atrioventrikulaarklappide kiirema sulgumise

tõttu (M. S. Maslov).
Eelkooli- ja kooliealistel on mõlemad toonid tugevamini

ja selgemini kuulda kui täiskasvanutel, mida seostatakse las-

tel esineva südame kiirema frekvents! ja rindkere õhukese sei-

naga.

Üksikutel juhtudel esineb I tooni füsioloogiline lõhes-

tumine. Sagedaseks leiuks on II tooni füsioloogiline aktsent

kopsuarteril, mis on tugevamini kuulda ekspiiriumis ja tava-

liselt kaob püstiasendis. Sageli esineb II tooni füsioloogili-

ne kahestumine kopsuarteril, mis tekib või tugevneb inspiiriu-

mis ja väheneb püstiasendis.

C. AKTSIDENTNE SÜSTOOLNE KAHIN.

Vastsündinutel ja imikutel 2-7 &-1 esineb aktsidentne

süstoolne kahin, mille maksimaalne kuuldavusala asub 111 - IV

roietevahemikus rinnakust vasakul. Eelkoolieas on nende kahi-

nate esinemissagedus 10-12 %-l juhtudest. Kuni 10-nda elu-

aastani on kõige sagedamini esinevaks aktsidentseks kahinaks

parasternaalne kahin, 11 - 19 eluaastani - kahin kopsuarteril.

Kardiopulmonaalne kahin esineb harva, maksimaalselt ku-

ni 7 Su-Itervetel lastel. Sagedaseks leiuks (40 - 50 %-l juh-
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tudest) on veenikahinad kaelal. Peale selle peaaegu alati,
ükskõik millise geneesiga tahhükardia korral võib leida akt-

sidentse süstoolse kahina, mille maksimaalne kuuldavusala sa-

geli asub tipul või selle läheduses.

D. FÜSIOLOOGILINE 111 TOON.

20 - 50 %-l tervetel lastel võib kuulatlusel leida 111

tooni, mis sageli kombineerub II tooni füsioloogilise lõhes-

tumisega ja aktsidentse, enamasti parasternaalse süstoolse

kahinaga.

MÜOKARDIAALSED KAHINAD

A. SÜSTOOLSED KAHINAD. *

I. Mitraalklapi relatiivse puudulikkuse esinemine ja

põhjused.

Süstoolsed kahinad müokardiidi korral on tingitud mit-

raalklapi relatiivsest puudulikkusest. Lastel on leitud mit-

raalklapi relatiivse puudulikkuse süstoolset kahinat 53-69 %-l

reumaatilise müokardiidi juhtudest (Keith, Eowe, Vlad). Ollak-

se isegi arvamusel, et ilma süstoolse kahinata tipul on rsy-

mokardiidi.diagnoos küsitav (Nadas).
Mitraalklapi relatiivne puudulikkus esineb järgmiste hai-

gestumiste korral:

1) tunduvad põletikulised või degeneratiivsed muutused

müokardis;

müokardiit, müokardi düstroofia,
südame infarkt,
müokardi skleroos,

koronaararterite haigestumised;

2) vasaku vatsakese tunduv suurenemine:

aordiklapi puudulikkus,
aordisul-stiku stenoos,
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aprdi koarktatsioon,
vatsakeste vaheseina defekt,
Eisenmengeri kompleks jne.;

3) teiaed patoloogilised seisundid, milledega kaasneb

vasaku vatsakase tunduv suurenemine:

raske aneemia,
arteriovenooene aneurüsm,

arteriaalne hüpertoonia jne.

Mitraalklapi relatiivse puudulikkuse põhjused:

1) papillaarlihaste tursest lühenevad kßõluskeelikud ja

mitraalklapid ei sulgu täielikult;

2) papillaarlihaste kontraktsioon peab toimuma küllalda-

se kiiruse ja ulatusega ja teatud ajalises vahekorras

vasaku vatsakase kontraktaiooniga (Gegesi Kisa, Szut-

rely). Atrioventrikulaarklappide sulgumine on häiri-

tud: papillaarlihaste kontraktsioon ei ole sünkroonne

vasaku vatsakase kontraktsiooniga või toimub liiga tu-

gevalt või tavalisest nõrgemini;

3) vasaku vatsakase tunduval diastoolael laienemisel võib

atrioventrikulaame rõngas nii palju laieneda, et

klappide servad ei ulatu enam kokku. Siinjuures on

võibolla isegi olulisem asjaolu, ei vaaaku vatsakase

laienemisel papillaarlihased kaugenevad ja klapihõlmad

ei lähe suistiku sulgemiseks vajalikku asendisse (Jo-

naš).

Kõigil neil juhtudel tekib pehme puhuv süstoolne kahin.

4) Peale selle võib müokardiidi korral aüstoolse kahina

põhjuseks olla papillaarlihaste turse, mille tulemu-

sena kõõluskeelikud pingutuvad ja vibreerivad - te-

kib muusikalise tämbriga nn. hoydaalne süstoolne kahin

Mitraalklapi nii relatiivse kui ka orgaanilise puudulik-

kuse süstoolse kahina maksimaalne kuuldavusala asub tipul või

selle läheduses. Kahinad punctum maximum'iga Erbi punktis või

baasil ei ole seotud mitraalklapi puudulikkusega, välja arva-
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tud neil juhtudel, kui süda on tunduvalt roteerunud ümber pi-

kitelje kellaosuti liikumise suunas (elektrokardiogrammis

leiame tüübi). Taolise rotatsiooni tulemusena kaugeneb

rindkerest vasak vateake, eriti selle tipp. Röntgenoloogili-

selt näeme, et sagitaalprojektsioonis südame tipu ja osa re-

latiivse tumestuse vasakust servast moodustab nüüd parem vat-

sake. Selle tulemusena halveneb vasakus vatsakeses tekkivate

helide edasikandumine rindkerele tipu kohal ning soodustub

absoluutse tumestuse ja baasi kohal. Mainitud rotatsiooniga

on seletatavad mitraalklapi puudulikkuse süstoolse kahina lo-

kalisatsioon väljaspool tipu piirkonda täiskasvanutel

(Th. Brugsch). Lastel esineb ealise iseärasusena sageli süda-

me rotatsioon ümber pikitelje kellaosuti liikumise suunas.

Meie arvates on see ka lastel üheks peamiseks põhjuseks, mis-

tõttu mitraalklapi nii relatiivse kui ka orgaanilise puudu-

likkuse süstoolse kahina punctum maximum vahel lokaliseerub

rinnaku vasakul serval 111 - V roietevahemikuni või rinnaku

ja tipu vahelisel alal.

11. Mitraalklapi relatiivse puudulikkuse eristamine

orgaanilisest puudulikkusest.

Kas mitraalklapi relatiivne puudulikkus on auskultatsi-

oonil eristatav orgaanilisest puudulikkusest? Selle küsimuse

kohta on kirjanduse andmed vasturääkivad. Enamik autoreid

asub seisukohal, et kahina iseloomu järgi ei ole eristamine

võimalik. A. B. Volovik, Gegesi Kiss ja Szutrely väidavad, et

relatiivsele puudulikkusele on iseloomulik kahina lühem kes-

tus, pehmem iseloom ja halb edasikandumine. Kuna me aga teame,

et tänapäeva kardioloogilises diagnostikas pole veel usaldus-

väärset meetodit mitraalregurgitatsiooni objektiivseks hinda-

miseks, siia tekib õigustatult küsimus, kas neil juhtudel, kui

oletatakse mitraalklapi relatiivse puudulikkuse olemasolu, te-

gelikult üldse esineb mitraalregurgitatsiooni? Seega näeme, et

mitraalklapi orgaanilise ja relatiivse puudulikkuse täpsest

eristamisest võime rääkida alles siis, kui mitraalregurgitat-

sioon on objektiivsete uurimismeetoditega määratav. Järeli-
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klapi orgaanilise ja relatiivse puudulikkuse eristamiseks ka-

hina omaduste põhjal, ei ole küllaldaselt põhjendatud. Kahina

omaduste järgi ei ole võimalik mitraalklapi relatiivset puu-

dulikkust diferentsida orgaanilisest. Real juhtudel osutub

see võimalikuks alles haige komplekssel uurimisel, kogu klii-

nilise leiu hindamise ja haige dünaamilise jälgimise tulemu-

sena.

Mitraalklapi orgaanilise ja relatiivse puudulikkuse di-

ferentsimisel võib kasutada järgmisi tugipunkte.

1. Mitraalklapi puudulikkuse võime lugeda orgaaniliseks, kui

samaaegselt leiame mitraalstenoosi tunnuseid.

2. Süatoolnä kahin tipul, II tooni aktsent kopsuarteril ja

vasaku vatsakeee suurenemine võivad esineda nii relatiivse

kui ka orgaanilise puudulikkuse korral.

3. Mitraalklapi relatiivse puudulikkuse tunnused kaovad aüda-

meglükosiidide toimel (A. B. Volovik, Brugsch, Ge-

gesi Kiss, Szutrely), orgaanilise insufitsientsi süatool-

kahin aga tugevneb.

4. Kui haige üldseisundi paranemisel ja teiste südamekahjus-

tuse tunnuste kadumisel või vähenemisel kaob ka mitraalkla-

pi insufitsientsi leid, siis oli see relatiivne insufit-

sients.

5. Mitraalklapi orgaanilise puudulikkuse korral ei esine

akuutse kopsuödeemi hoogusid, vaid dekompensatsiooni kor-

ral kujunevad tavaliselt parema vatsakase insufitsientsi

nähud.

6. Mitraalklapi relatiivse puudulikkuse kasuks räägib asja-

olu, kui patsiendil samaaegselt leiame mingisuguse patoloo-

gilise seisundi, mis võiks põhjustada vasaku vatsakase suu-

renemist, nagu näiteks difuusne akuutne müokardiit, müokar-

di degeneratiivsed muutused, arteriaalne hüpertoonia, aor-

diviitsium jne.

7. Kui mitraalklapi insufitsientsi nähud kujunevad lühikese

aja jooksul ja kliinilises leius esineb müokardi akuutse

kahjustuse tunnuseid, siis see insufitsients on relatiivne.

11 -81-
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8. Reumaatilise müokardiidi esimese puhangu aktiivses staa-

diumis, eriti esimese 2-4 nädala jooksul tekkiv süstool-

ne icahintipul on seotud mitraalklapi relatiivse puudulik-
kusega. Mitraalklapi orgaanilise puudulikkuse esimesed fü-

sioloogilised tunnused võivad tõenäoliselt ilmneda juba
mõne nädala jooksul, kuid tüüpiline kliiniline pilt kuju-

neb tavaliselt alles 5-6 kuu jooksul pärast reumaatili-

protaessi algust.

9. Mitte iga süstoolne kahin tipul, vaid ainult väike osa

neist on mitraalklapi orgaanilise puudulikkuse tunnuseks.

Lähemalt süstoolsete kahinate kohta tipul vt. 1k.142.

Kirjanduses esinevad viimastel aastatel oletused, et

peale mitraalklapi relatiivse puudulikkuse ja peale nn. hor-

daalse kahina võib müokardiitide korral süstoolsete kahinate

tekkeks olla ka veel teisi põhjusi, ei ole kinnitust leidnud.

Silmas pidades aktsidentsete kahinate geneesi, on tõe-

näoline, et paljudel juhtudel on müokardiidi korral soodusta-

tud ka aktsidentsete kahinate teke. Järelikult, ei ole õige

kõiki süstoolseid kahinaid, mis tekivad või tugevnevad müo-

kardiidi korral, lugeda patognoomilisteks müokardiidile. Kuid

taoline ekslik ja hüperdiagnostikat põhjustav arvamus ei ole

väga laialt levinenud ainult praktiseerivate arstide seas,

vaid esineb ka mõnedes viimastel aastatel ilmunud teaduslikes

töödes, kus kõik müokardiidi diagnoosiga haigel leitavad süs-

toolsed kahinad loetakse müokardiidi avalduseks. Nagu me tea-

me, esineb kliiniliselt tervetel lastel keskmiselt 40 - 60 &-1

juhtudest aktsidentne süstoolne kahin. Ja arusaadavalt jääb

eelnevalt esinenud aktsidentne kahin püsima ka siis, kui see

laps näiteks haigestub reumaatilisse müokardiit!. Täiesti

väär, mitte millegagi põhjendatav on aga seisukoht, mille jär-

gi peaksime eelnevalt esinenud aktsidentse kahina nii-öelda

üle öö lugema patognoomiliseks müokardiidile. Müokardiidi

oogilise eüstoolse kahina ole-

masolu! Järelikult ka müokardiidiga patsientidel esineb akt-

ahinai
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111. Süstooleed kahinad infektsioos-toksiliste

südamekahjustuste korral.

Paljud autorid peavad otstarbekohaseks eraldi välja tuua

nn. infektsioosse südame korral esinevad süstoolsed kahinad

(A. B. Volovik, N. I. Ossinovski, Gegesi Kiss, Szutrely jt.).
Süstoolne kahin võib esineda väga mitmesuguste infekt-

sioos-toksiliste müokardi kahjustuste, kõige sagedamini sar-

lakite, paljude viirushaiguste, difteeria, tüüfuse, aga samu-

ti igasuguse ägeda või kroonilise infektsiooni tulemusena -

nn. infektsioosne süda. Nende kahinate teke seostatakse pa-

pillaarlihaete funktsiooni häiretega. Kahinad võivad püsida

mitu kuud pärast põhihaiguse paranemist. Maksimaalne kuulda-

vusala asub enamasti rinnaku vasakul serval 111 - IV roiete-

vahemikus, sageli hästi kuuldav ka tipul või baasil. Paremini

on sedastatavad lamavas asendis. Töökatsu järel lamades tu-

gevnevad, püsti - nõrgenevad. Südame mõõtmed 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 südame glü-

kosiidide mahustamise järel. Taolise karakteristika nn. in-

fektsioosse südame auskultatsiooni leiule annavad ungari au-

torid Gegesi Kiss ja Szutrely, nimetades neid kahinaid musku-

laarseteks. Kodumaises kirjanduses kirjeldatakse selliseid ka-

hinaid atooniliste funktsionaalsete kahinate nimetuse all. Sel-

lise kahinaga lastel esineb tavaliselt arteriaalne hüpotoonia,

nahk on kahvatu, jäsemed külmad. Kui lapsel esineb veel astee-

niast tingitud kaebusi ja ta hiljuti põdes mingit infektsioo-

nihaigust, räägime postinfektsiooseest asteenilisest seisun-

dist .

- Viimastel aastatel on tehtud tähelepanekuid, mis näita-

vad süstoolsete kahinate tekkimise tihedat seost perifeersete

veresoonte toonuse muutustega, mis avaldub perifeerse vastu-

panu, arteriaalse vererõhu, eriti keskmise arteriaalse ning

diastoolse rõhu languses ja südame minutimahu suurenemises
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(Spitzbarth). Kuna me aga teame, et analoogilised muutused

on iseloomulikud infektsioos-doksilistele südame-vereringe

süsteemi kahjustustele ja infektsioonijärgsetele aateenilis-

tele seisunditele, siis on väga tõenäoline, et mainitud sei-

sundite korral esinevate kahinate tekkimisel peame arvestama

ka muutusi hemodünaamikas. Küsimused, kas on õigustatud post-

infektsioossete südamekahjustuste korral esinevate süstoolse-

te kahinate eraldamine omaette gruppi ja milline osatähtsus

on seejuures hemodünaamika nihetel, ei ole veel lõplikult la-

hendatud. Postinfektsioossete südamekahjustuste korral esine-

vate süstoolsete kahinate tekke põhjusena tuleb papillaarli-

haate düsfunktsioonist tingitud mitraalregurgitatsiooni kõr-

val arvestada ka aktsidentsete kahinate tugevnemise või tekki-

mise võimalust, analoogiliselt nagu eespool märgiti müokardii-

di korral esinevate süstoolsete kahinate kohta *

Nn. infektsioosse südame probleem muutub komplitseerituks

veel seetõttu, et eespool mainitud infektsioonide korral võib

esineda ka müokardiite, mille diagnostika kergete vormide kor-

ral valmistab suuri raskusi. Auskultatsiooni põhjal ei ole

võimalik müokardiidi korral tekkivat süstoolset kahinat eris-

tada postinfektsioosse südamekahjustuse süstoolsest kahinast.

Järelikult, kui mingisuguse infektsiooni järel leiame lapsel

süstoolee kahina ja SR on veidi kõrgenenud, ei ole see veel

küllaldane reuma diagnoosimiseks. Postinfektsioosse süstoolse

kahina kõige sagedamaks põhjuseks on südame ja eriti just ve-

reringe infektsioos-toksiline kahjustus.

Seega näeme, et süstoolse kahina tõlgendamine peab toi-

muma haige kompleksse uurimise põhjal, kaasa arvatud perifeer-

se vereringe seisundi hindamine.

B. DIASTOOLSED KAHINAD.

I. Mitraalsuietiku relatiivne stenoos.

Juba käesoleva sajandi algusest alates ilmub kirjanduses
aeg-ajalt andmeid, mis näitavad, et mitte alati lahangu leid

ei kinnita mitraalstenoosi diagnoosi, kuigi patsiendil esines
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diastoolne kahin mitraalklapil. Kardioloogilise diagnostika

edusammud ja kogunenud arvukas empiiriline materjal võimalda-

vad seda küsimust tänapäeval lugeda põhiliselt lahendatuks.

Analoogia põhjal funktsionaalsete süatoolsete kahinatega
nimetatakse anatoomiliselt intaktsete klappide korral tekki-

vaid diastoolseid kahinaid samuti funktsionaalseteks.

Mitraalsuistiku relatiivne stenoos esineb järgmiste pa-

toloogiliste seisundite korral:

1) akuutsed müokardiidid,

2) perikardiidid,

3) mitraalklapi puudulikkus, kui samaaegselt vasak vat-

sake on tunduvalt suurenenud,

4) aordiklapi puudulikkus (Flinti kahin),
5) aordistenoos,

6) kauakestev arteriaalne hüpertoonia,
7) koronaararterite kroonilised haigestumised,
8) seisundid, millega kaasneb vasaku vatsakese suurene-

mine ja verevoolu suurenemine väikeses vereringes

(Jonad): ,

a) ductus Botalli persistens,

b) defectus septi ventriculorum,

c) hüpertüreoos,

d) raske aneemia;

9) polüüp või suur tromb vasakus kojas.

Lastel esineb reümokardiidi aktiivses faasis diastool-

seid kahinaid tunduvalt sagedamini kui täiskasvanutel (Jo-
näfd,Keith, Rowe, Vlad). Diastoolseid kahinaid on leitud kuu-

latlusel 20 (Keith, Rowe, Vlad) ja FKG abil 76 %-l (Lea-
sof, Brigden) reumokardiidiga lastest. Arvatakse, et akuutse

reümokardiidi korral võib diastoolse kahina põhjuseks, peale
mitraalsuistiku relatiivse stenooei olla ka akuutne reumaa-

tiline valvuliit, mis enamasti taandareneb (Grishman, Blei-

fer, Leatham). Oletatakse, et müokardüdi korral võib dias-

tooiaet kahinat põhjustada ka mitraalklapi mittetäielik ava-

nemine papillaarlihaste lühenemise tõttu (näiteks põletiku-
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lised muutused) v3i nende pingutumisel, mis järgneb vasaku

vatsakese suurenemisele müokardiidi korral (Rushmer). Mit-

raalklapi akuutse valvuliidi korral esinevaid diastoolseid

kahinaid nimetatakse sageli Carey Coombs'i kahinateks. Reu—-

mokardiidi esimese puhangu ajal esinev diastoolne kahin ei

ole põhjustatud mitraalsuistiku orgaanilisest stenoosist.

Vastavalt lahangu andmetele võib 2-3 aasta möödumisel reu-

maatilise protsessi algusest diastoolse kahina järgi mitraal-

stenoosi diagnoosida ainult üksikutel juhtudel (Jonaä). Or-

gaanilisele mitraalstenoosile tüüpiline kliiniline pilt ku-

juneb tavaliselt alles 5-10 aasta möödumisel (JonaS). Müo-

kardiidi korral esinev diastoolne kahin on kõige sagedasemaks

diastoolseks kahinaks lastel.

Kõigile relatiivse mitraalstenoosi juhtudele on iseloo-

mulik vasaku vatsakese tunduv suurenemine. Seega relatiivne

mitraalstenoos tuleb kõne alla kõigil diastoolse kahina juh-
tudel, kui samaaegselt esineb vasaku vatsakese suurenemine.

Relatiivse mitraalstenoosi tekkemehhanismi kohta on kõi-

ge levinum White'i poolt 1926.a. esitatud kontseptsioon, mil-

le järgi võime rääkida relatiivsest mitraalstenoosist, kui

vasaku vatsakese tunduva suurenemise tulemusena mitraalsuip-
tik osutub funktsionaalselt kitsenenuks. Vastavalt akadeemik

Savitski hüpoteesile on funktsionaalse mitraalstenoosi tek-

keks vajalik papillaarlihaste anatoomilise asetuse teatud

variant, mis vasaku vatsakese tunduva suurenemise korral põh-

justab bikuspidaalklapi mittetäieliku avanemise. Kuna aga va-

saku vatsakese tunduva suurenemise korral ainult osal juhtu-
del tekib diastoolne kahin, siis on arusaadav, et relatiivse

mitraalstenoosi tekkeks on vajalik veel teisi tingimusi. Na-

gu me eespool nägime, on N. N. Savitski ja Ruehmeri järgi
need lisatingimused seotud papillaarlihaste funktsiooniga.
Kuid selleks lisatingimuseks võib osutuda ka vere mahtkiiru-

se suurenemine südames, mis koos vasaku vatsakese suurenemi-

sega põhjustab relatiivse mitraalstenoosi tekkimise, nagu

see esineb näiteks avatud Botallo juha või vatsakeste vahe-

seina defekti korral. Analoogilised tingimused trikuspidaal-
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klapi kohta võivad tekkida parema vatsakase suurenemise kor-

ral, mida kõige sagedamini kohtame akuutse difuusse müokar-

diidi ja kongenitaalsete viitsiumide korral. Funktsionaalse

mitraalstenoosi diastoolsele kahinale on iseloomulik (Luisa-

da)
1) auskulteeritavus laialdasel alal, epitsentriga tava-

liselt südame absoluutse tumestuse kohal;

2) sagedam eelnevus diastoli keskel või lõpul;

3) sage kombineerumine 111 tooniga;

4) teiste mitraalstenoosile iseloomulikkude tunnuste

(vt. lk.lol-117 ) puudumine.

11. Aordiklappide relatiivne puudulikkus.

Diastoolne kahin müokardiidi korral võib esineda ka aor-

diklapi kuulatluskohal, tavaliselt 111 - IV roietevahemikus

rinnakust vasakul. B. I. Trussevitdi järgi on aortaalse funkt-

sionaalse diastoolse kahina põhjuseks vasaku arteriaalse koo-

nuse laienemine lihaskiudude toonuse langusest, mis võib tek-

kida müokardi muutuste tulemusena, näiteks müokardiidi korral.

Peale selle tuleb kõne alla ka semilunaarklappide valvuliidi

võimalus. Diastoolsed kahinad aordil võivad tekkida juba reu-

mokardiidi varajases staadiumis, olles vahel esimeseks kind-

laks reumokardiidi tunnuseks (Jonäd). Aordiklappide relatiiv-

se puudulikkuse diastoolne kahin on õrn, puhuv, sageli muusi-

kaline, liitub vahetult II toonile. Maksimaalne kuuldavusala

asub kõige sagedamini, eriti algstaadiumis, rinnaku vasakul

serval 111 roide kinnituskohal, 111 - IV roietevahemikus või

rinnaku kohal. Aygul on kahin õrn, sageli ebapüsiv, võib ka-

duda mitmeks päevaks. Umbes 10 %-l juhtudest kaob diastoolne

aordikahin reuma aktiivsete nähtude möödumisel (Jonad).Aordi-
klappide relatiivse puudulikkuse ajal puuduvad iseloomulikud

perifeersed sümptoomid (Durozier* fenomen, diastoolse rõhu

langus jt.).
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111. Diastoolsete kahinate auskulteerimise

iseärasustesi.

Kerkib küsimus, miks me siis nii harva leiame diastool-

seid kahinaid müokardiitide korral? Selle peamine põhjus pei-

tub tõenäoliselt diastoolsete kahinate auskultatsiooni metoo-

dilistes raskustes. Seetõttu juhime veelkord tähelepanu dias-

toolsete kahinate auskultatsiooni järgmistele iseärasustele.

1. Kuna diastoolne kahin on nõrk ja tavaliselt lühike,

siis auskultatsioon peab toimuma täiesti vaikses ruu-

mis ja uuritav peab lamama rahulikult.

2. Tuleb silmas pidada, et auskultatsiooni tulemus sõl-

tub oluliselt stetoskoobiga rindkerele vajutamise tu-

gevusest. Stetoskoobiga õrnalt vajutades kuuleme pa-

remini madala sagedusega helisid: füsioloogilised I,

II ja eriti 111 toon, mitraalklapi diastoolsed kahi-

nad, kardiopulmonaalne kahin jne. Stetoskoobiga tu-

gevalt vajutades kostuvad selgemini kõrgema sageduse-

ga helid, seejuures madala sagedusega helid nõrgene-

vad, võivad isegi kaduda.

3. Kuna diastoolne kahin on kuulda sageli ainult väga

piiratud alal, siis nende otsimiseks tuleb hoolikalt

läbi kuulata kogu prekordiaalse ala iga ruutsentimee-

ter.

4. Kõrva füsioloogiast teame, et tugeva ja kõrge heli

korral on raske eristada teist samaaegset, kuid nõr-

ka ja madalat heli - nn. maskeerimiefenomen. Seetõt-

tu näiteks tugev I toon, tugev süstoolne kahin või

vutirütm tipul, aga samuti aktsentueeritud II toon

baasil raskendavad tunduvalt vastavatel aladel nõrka-

de, pehmete ja lühikeste diastoolsete kahinate leid-

mist. Maskeerimisfenomeni segavast mõjust ülesaamiseks

on sageli vaja vilumust, mille omandame korduva, hoo-

lika ja metoodiliselt õige auskultatsiooniga.

5. Auskultatsioonil on otstarbekas kontsentreerida tähe-

lepanu südametsükli üksikutele osadele allpool esita-

tud järjekorras:
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a) I toon,

b) II toon,

c) süstol (intervall I ja II tooni vahel),
d) diastol (intervall II tooni ja järgneva kompleksi

I tooni vahel).

Näiteks,kui uuritaval patsiendil frekvents! korral 120

korda minutis on kuulda I toon, II tooni kahestumine,
süstoolne kahin ja me tahame otsida diastoolset kahi-

nat, siis kuulmisorganile esitame ülesande eristada

ühes sekundis 10 erinevat heli. Sellisel juhul auskul-

tatsiooni leiust saame kiiremini täieliku ülevaate,
kui me püüame kogu leidu haahata mitte ühe korraga,

vaid südametsükli üksikute osade kaupa, teatud kind-

las järjekorras.

Müokardiidi puhul esinevad diastoolsed kahinad kas mit-

raalklapi või aordiklapi kuulatluskohal ja neile kahi-

natele on iseloomulikud ka kõik need omadused, mis on

kirjeldatud mitraalsuistiku stenoosi (lk. 105 )ja
aordiklapi puudulikkuse (lk. 118 ) diastoolee kahi-

na juures.

6.

7. Kuna müokardiidi korral diastoolsed kahinad on enamas-

ti nõrgad ja ebapüsivad, eriti algstaadiumis, siis nen-

de avastamiseks tuleb sageli rakendada diastoolseid ka-

hinaid tugevdavaid või provotseerivaid võtteid, millest

on juttu vastavate klapirikete juures.
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AUSKULTATSIOONI LEID AKUUTS

MÜOKARDIIDI KORRAL

A. ÜLDISI MÄRKUSI.

Müokardiidi korral esineva auskultataiooni leiu kirjel-

damisel on lähtutud eeldusest, et enne müokardiidi teket ei

esinenud orgaanilist klapiriket.

Müokardiidi auskultataiooni leiu hindamine on ühekord-

sel uurimisel sageli väga raske. Kergelt tuhmunud I toon, II

tooni aktsent ja lõhestumine, selgelt väljendunud vöi isegi

tugev 111 toon võivad esineda füsioloogilise iseärasusena,

kuid võivad osutuda ka patoloogia avalduseks. Küsimuse otsus-

tab haige dünaamiline jälgimine. Kui meil aga puuduvad andmed

auskultataiooni kohta enne müokardiit!, ja järelikult ei saa

välja lülitada võimalust, et taoline normi ja patoloogia piir-

väärtus esines füsioloogilise iseärasusena ka juba enne müo-

kardiit!, siis sel juhul ei tohi taolist leidu lugeda tingi-

mata müokardiidi avalduseks. Kui aga korduvatel uuringutel

koos teiste näitajate paranemisega leiame, et kergelt tuhmu-

nud I toon ja II tooni aktsent või kahestumine on kadumas või

tugevnenud, 111 toon nõrgeneb ehk kaob, siis võime retrospek-

tiivselt anda hinnangu ka esialgsele auakultatsioonlleiule.

*Eespool mainitud asjaolude mittearvestamine viib parata-

matult hüperdiagnostikale.

B. RÜTM.

Tavaliselt esineb tahhükardia koos embrüokardiaga, sage-

li ekstrasüstoleid.

C. I TOON.

I toon on väga sageli nõrgenenud, tuhmunud, mõnikord ka-

Leetunud.

D. II TOON.

Sagedaseks leiuks on II tooni patoloogiline kahestumine.
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E. SÜSTOOLNE KAHIN.

Müokardiidi korral esinevaid süstoolseid kahinaid on lä-

hemalt käsitletud eespool (vt. 1k.78-84 ). Siinkohal rõhuta-

me veelkordselt mõningaid süstoolsete kahinate kliinilise tõl-

gendusega seoses olevaid küsimusi.

1. Süetoolne kahin tekib müokardiidi korral mitraalklapi
relatiivsest puudulikkusest. Arvatakse, et näiteks reumokar-

diidi korral võib süstoolne kahin tekkida ka aordil või kop-

auarteril, kuid need oletused ei ole senini kinnitust leid-

nud.

2. Müokardiidi korral esineva süatoolse kahina maksimaal

ne kuuldavusala asub peaaegu alati tipul või selle läheduses.

3. Müokardiidi olemasolu ei eelda patoloogilist süstool-

set kahinat.

4. Kõik müokardiidi korral esinevad süstoolsed kahinad

ei ole tingimata patoloogilised. Samaaegselt,müokardiidiga
võivad tugevneda või tekkida ka aktsidentsed kahinad.

5. Müokardiidi korral korduval jälgimisel sedastatav

süstoolse kahina tugevnemine või nõrgenemine ei ole küllal-

dane selleks, et hinnata seda kahinat kas müokardiaalaeks

või valvulaarseks. Samaaegselt võivad muutuda ka aktsident-

sete kahinate tekke tingimused.

6. Reumokardiidi esimestel kuudel tekkivad süstoolsed

kahinad on peaaegu eranditult müokardiaalsed, mitte aga val-

vulaareed.

F. DIASTOL.

I. Diastoolne kahin.

Reumokardiidi korral esineb, eriti lastel, sageli diastool

ne kahin tipul, mille põhjuseks oa mitte orgaaniline stenoos,

vaid reumaatiline ja enamasti taandarenev valvuliit või mit-

raalsuistiku relatiivne stenoos (vt. lk. 84-87 ).
111 - IV roietevahemikus rinnaku vasakul serval või rin-

naku ülemisel osal võib leida diastoolse kahina, mille põhju-
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aeks on aordiklappide valvuliit või aordiklappide relatiiv-

ne puudulikkus (vt. lk. 87).

11. 111 toon ja protodiastoolne galopirütm.

Sageli on müokardiidi korral 111 toon tugevnenud, esi-

nedea tihtipeale koos müokardiidiliae protodiaatoolae kahina

ga (vt. lk. 40, 54 - 55).

111. Presüatoolne galopirütm.

Müokardi raake kahjuatuae korral, tavaliselt koos vasa-

ku vataakeae puudulikkuse ja kõrgenenud rõhuga vasakus kojas

võib tekkida presüstoolne galopirütm. Preeüatoolse galopi-
rütmi tekkimine näitab kodade dekompensatsiooni algust.

AUSKULTATSIOONI LEID OMANDATUD

KORRAL.

Vaatamata südame instrumentaalse diagnostika edusammu-

dele, jääb auskultatsioon põhiliseks uurimismeetodiks klapi-

rikete diagnostikas.

0,5 % - 1 % elanikkonnast kannatab klapirikete all

(A. N. Bakulev, Jonaš), seejuures vanuses 0 - 14 a. on kla-

pirikete esinemissagedus veidi suurem, moodustades 1 - 2 %

(A. B. Volovik). Klapirikked moodustavad 20 -25 kõigist

orgaanilistest südamehaigustest ja on sageduselt kolmandal

kohal hüpertooniatõve ja koronaarhaiguse järel (Jonad). Pa-

toloogilisanatoomiliste uuringute alusel leitakse klapirik-

keid 4 - 7 kõigist lahangutest. Kõige sagedamini esineb

klapirikkeid mitraalklappidel, harvemini aordi-, trikuspi-

daal- ja pulmonaalklappidel. Väga sageli mitraalafektsioon

kombineerub aortaalsega. Isoleeritud aortaalne klapirike esi-

neb harva. Samuti väga harva võib leida ainult trikuspidaal-

viitsiumi, isoleeritud pulmonaalviitsium - ainult kasuisti-

liste juhtudena. Üksikasjalisemad andmed erinevate klapiri-

kete esinemissageduse kohta on esitatud tabelis 2. Kliinilis-
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Tabel
2.

Omandatud

klapiriketeesinemissagedus
(%-dea).

Autor B.A.Tdemogubov 1941

Juh- tude arv 1271

Vanus (aas- tates)
MI

MS

ÄI
9,

AS
6

Mitraal+ +acrtaal- viitsium
Mi

traal* +trikusp. viitsium
Mitraal+ +aortaal+ +trikusp. viitsium

MS 24,5

MS+MI

40,4

6,4

18,6
2.
3

A.S.Berljand 1948

462

-

35,9

7.3j
17,
8

20,4

0,6

16,9

1,1

25,1

21

I.N.RÕbkin 1959

300

15

9

12,6
49

8,6

13,3

4,3

1,6

7õ,6

Kenedy
jt.(vt.GegesiKiss)1955

411

20-22

1912

5,4

65,4

3,4

6,6

-

90

Plenzner (vt.Gegesi 1960

848

5-20

46,22

5.54

40,33

5,071,53
1,29

-

92,09

6,6

GegesiKiss,Szutrely 1960

220

5-15

26,8

3.2

46,36

5.451,36
15

0,45

1,36

76,36

6,ö1

1,81

JonaA
1960

3000

-

55

17

27

1
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te ja patoloogilisanatoomiliste diagnooside võrdlemine näi-

tab (I. N. Rõbkin), et trikuspidaalviitsiumid jäävad peaaegu

50 juhtudest elupuhuselt diagnoosimata, aordiviitsiumid

37 ja mitraalafektsioon - 4 %-l haigetest.

Mitraalviitsium e. mitraalafektsioon

(affectic mitralis).

Mitraalviitsium on kõige sagedasemaks omandatud klapi-

rikkeks, moodustades 55 - 92 % kõigist klapiriketest (vt. ta-

bel 2). Mitraalviiteium kombineerub sageli, kuni 27 &-1 juh-
tudest, aordiviitsiumiga. Üldse aga, kas isoleeritult või

kombinatsioonis teiste klapiriketega, esineb mitraalafektsi-

oon 83 - 96 &-1 kõigist klapiriketest. Kliiniliste ja pato-

loogilisanatoomiliste diagnooside võrdlemisel on leitud

(I. N. Rõbkin), et mitraalafektsioon jäi elupuhuselt diagnoo-

simata 4 S6-Ija valediagnoose esines 7 3-1 juhtudest. Lähtu-

des aga polikliinikus tehtud diagnoosidest, ulatus vale-

diagnooside arv 25 %-ni. Kõige sagedamini eksitakse diagnoo-

siga mitraalviitsiumi alg— ja terminaalstaadiumides. Mitraal-

afektsioon esineb sagedamini noortel ja keskeas, eriti nais-

tel. Etioloogiliseks põhjuseks on kõige sagedamini reuma,

mis võib kulgeda atüüpiliselt, subkliiniliselt. Seetõttu mit-

raaletenoosi korral 60 %-l ja kombineeritud mitraalviitsiumi

korral 30 &-1 juhtudest puuduvad anamneesis andmed aktiivse

reumaatilise*.protsessi kohta. Teiste viitsiumide korral Woodi

järgi kuni 96 %-l leiame andmeid reuma põdemise kohta.

A. MITRAALKLAPI PUUDULIKKUS (MITRAALPUUDULIKKUS).

(Insufficientia valvulae mftralis s.bicuspidalis).

Isoleeritud mitraalpuudulikkuse ja mitraalstenoosi, kaa-

a arvatud kombineeritud mitraalviitsiumi, vahekord täiskas-

vanutel on 1:0 kuni 1:20 (Jonad). Mitraalklapi puudulikkus on

kõige sagedasemaks klapirikkeks lastel, moodustades 27 - 46 %

kõigist viitsiumidest (vt. tabel 2). Kui aga arvesse võtta

kombinatsioonid teiste klapiriketega, siis mitraalpuudulikkus
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on diagnoositav 90 klapiriketega lastest (Gegesi Kisa,

Szutrely). Täiskasvanutel esineb isoleeritud mitraalpuudulik-

kus suhteliselt harvemini. Tänapäeval tuleb lugeda lõplikult

tõestatuks, et mitraalklapi puudulikkus võib esineda ka ise-

seisva klapirikkena. Siiski enamikel juhtudel lisandub mõne

aasta möödudes mitraalstenoos. Seejuures isoleeritud MI või

MI koos MS-ga, kuid MI domineerimisega esineb sagedamini mees-

tel, vahekorras 3:2 (Wood) või 6:1 (Brigden, Leatham). Klii-

nikupraktikas diagnoositakse mitraalpuudulikkusf tunduvalt

sagedamini, kui seda tegelikult esineb. Põhjuseks on uurita-

val esineva siistoolsekahina vale tõlgendus. Tuleb märkida,

et aüstoolse kahina esinemisel tipul ainult vähesel osal hai-

getest on selle põhjuseks mitraalklapi orgaaniline puudulik-

kus. Väga sageli ei tunta aktsidentseid kahinaid ja neid pee-

takse kas relatiivse või orgaanilise mitraalpuudulikkuse ka-

hinaks. Tjj)ulesineva süstoolse kahina põhjuste kohta vaata

lähemalt lk. 142.

Kui esineb ilmne MI süstoolne kahin, operatsioonil aga

regurgitatsiooni ei sedastata, siis see veel ei eita MI diag-

noosi. Põhjuseks võib olla kahina tekkeks vajalike hemodünaa-

mikatingimuste kadumine operatsiooni ajal, näit, arteriaalse

vererõhu langus, löögimahu vähenemine jt.

I. I toon*

I toon on mitraalklapi puudulikkuse korral tavaliselt

nõrgenenud, vahel, eriti klappide tugeva deformatsiooni kor-

ral, polegi kuuldav. Mida tugevamini on väljendunud MI, seda

nõrgem on I toon (G. F. Lang). I tooni nõrgenemine puudub ta-

valiselt MS-i samaaegsel esinemisel. Nõrgenemise põhjuseks
peetakse I tooni atrioventrikulaarklappide komponendi osalist

või täielikku väljalangemist sõltuvalt klappide deformatsioon

ulatusest.

11. II toon.

i.II tooni aktsent

Kui vasaku koja või vasaku vatsakese tööline D.

sel koda enam ei suuda küllaldasel määral ver. vatsakase-:
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paisata, tekib pidev rõhu tõus vasakus kojas ja seejärel
ka väikeses vereringes, mis omakorda tavaliselt põhjustab

II tooni aktsendi tekkimise kopsuarteri kuulatluskohal.

II tooni aktsent kopsuarteril, mis esineb sageli eali-

iseärasusena lastel, tavaliselt püstiasendis kaob. See-

pärast ollakse arvamusel, et II tooni aktsent on ainult

siis seotud rõhu tõusuga kopsuarteris, kui ta püsib ka hai

ge püstiasendis (Gegesi Kiss, Szutrely).
II tooni aktsent kopsuarteril võib MI korral puududa:

a) klapirikke algstaadiumis või ka hiljem, nõrgalt väljen-

dunud MI korral;

b) parema vatsakese puudulikkuse kujunemisel, kui tekib

relatiivne trikuspidaalpuudulikkus ja pais suures vere-

ringes;

c) kui MI kujuneb, tavaliselt ateroskleroosi alusel, üle

40 - 50-aastastel patsientidel.

II tooni kahestumine kopsuarteril.
MI korral võime sageli leida II tooni kahestumise kop

suarteril. Põhjus: II tooni aortaalne komponent tekib ta-

valisest varem vasaku vatsakese süstoli tühjenemisfaasi lü

henemise tõttu. Hiljem, paisunähtude tekkimisel väikeses

vereringes võib II tooni kahestumist soodustada ka II too-

ni pulmonaalse komponendi hilinemine. II tooni kahestumine

MI korral tugevneb inspiiriumis. Kui aga II tooni kahestu-

mine fikseerub, s. t. ei muutu enam seoses hingamisfaasi-

dega või muutub väga vähe, ainult 0,02" ulatuses (FKG),
siis näitab see parema vatsakese puudulikkuse tekkimist.

Inspiiriumis esinevale venoosse pakkumise suurenemisele

vastab parem vatsake löögimahu suurenemisega, pikeneb süs-

toli väljutusfaas ja selle tulemusena II tooni pulmonaalne

komponent hilineb, mille tõttu II tooni kahestumine tugev-

neb inspiiriumis. Parema vatsakese puudulikkuse korral aga

respiratoorsele venoosse pakkumise suurenemisele ei järgne

parema vatsakese süstoolse mahu suurenemist, järelikult

puuduvad ka II tooni pulmonaalse komponendi respiratoorsed

nihked ja seetõttu vahemaa II tooni pulmonaalse ja aortaal-
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se komponendi vahel oluliselt ei muutu - II tooni kahestu-

mine fikseerub. t

111. Süstol.

Süstoolne kahin

Lokalisatsioon. Süstoolse kahina punctum maximum MI korral

on kõige sagedamini tipul, selle läheduses või tipu ja 111

roide kinnituskohta ühendavast joonest veidi kõrgemal. Ta-

valiselt kandub igas suunas, eriti aksillaarsele. Vahel

kandub paremale kuni processus xiphoideus'eni ja seetõttu

võidakse segi ajada Tl süstoolse 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,

või interskapulaarse ala alumises kolmandikus vasakul.

Rindkere väikeste mõõtmete tõttu on lastel kahina edasi-

kandumiseks tingimused suhteliselt paremad, võrreldes täis-

kasvanutega.

Mõnikord asub kahina maksimaalne kuuldavusala sternu-

mi serval 111 - IV roietevahemikus, vahel isegi baasil, II

roietevahemikus. Oletatakse, et vere tagasivooluga kandub

kahin siia vasaku kõrvakese kaudu,mis suurenedes läheneb ni-

metatud kohas rindkere seinale (S.S. Zimnitski, G.F. Lang,

A. S. Berljand, L. I. Fogelson, I. N. Rõbkin, B. S.

Vastavalt Brugschi tähelepanekutele esineb MI süstoolse ka-

hina punctum maximum'! nihkumine baasi suunas neil juhtu-

del, kui südame tipp on moodustatud parema vatsakese poolt.

Sellisel juhul on süda tunduvalt roteerunud ümber pikitel-
je kellaosuti liikumise suunas, EKG-s leiame tüübi.

Taolise rotatsiooni tõttu kaugeneb vasak vatsake, eriti

selle 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 iseärasusena sageli südame ro-

tatsioon ümber pikitelje kellaosuti liikumise suunas. Meie

arvates on see ka lastel üheks peamiseks põhjuseks, mistõt-
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tu mitraalklapi nii relatiivse kui ka orgaanilise puudulik-

kuse süstoolse kahina maksimaalne kuuldavusala mõnikord on

nihutatud baasi suunas. Kirjeldatakse, et MI algstaadiumis

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

I. N. Rõbkin).
Pikkus. Enamiku autorite arvates on Ml-le iseloomu-

lik pikk, holosüstoolne kahin. Kuid Uhlenbrucki /järgi siis-

ki harva, värske endokardiidi või väga tugeva MI korral on

kahin holosüstoolne. Algava või väga kerge MI korral võib

kahin olla nii lühike, et auskultatsioonil tekib mulje pi-

kenenud ja ebapuhtast I toonist. Vere süstoolne tagasivool

vasakusse kotta, s. o. regurgitatsioon ja järelikult ka

süstoolne kahin algab pinge arengu faasis kohe pärast at-

rioventrikulaarklappide sulgumist ja jätkub väijutuafaasia.
Real juhtudel võib regurgitatsioon jätkuda isegi pärast se-

milunaarklappide sulgumist, kuni püsib rõhkude diferents

vasaku vataakese ja vaaaku koja vahel. Seega süstoolse ka-

hina lõpp võib neil juhtudel olla kuuldav *-v(),l"pärast II

tooni (S. F. Oleinik).

Tugevua. Süstoolne kahin on MI korral tavaliselt tu-

gev, kuid võib mõnedel juhtudel olla ka nõrk, isegi väga

nõrk, eriti kui MI kombineerub MS-ga. üldiselt, mida väik-

sem on pilu klapi hõlmade vahel süatoli ajal, aeda tugevam

kõrgem on kahin, ja vastupidi, mida laiem pilu, seda

nõrgem kahin. Kuid ka tunduva MI korral, kui üks või mõle-

mad klapihõlmad on muutunud jäigaks või kui krooniline põ-

letik on levinud ka kõõluskeelikutele, võib tekkida väga

tugev kahin. Kuigi kahina tugevua ei ole kindel kriteerium

MI aatme määramiael, siiski, nagu on näidanud operatsiooni

käigus regurgitatsioon! hindamine, on teatud seos kahina

tugevuse ja MI ulatuse vahel olemas. Kliinilised tähelepa-

nekud näitavad, et lastel, kellel reumokardiidi aktiiv-

ses staadiumis esines tugev aüstoolne kahin tipul, kujuneb

mitraalviitsium tunduvalt sagedamini, võrreldes nende las- *

tega, kellel oli ainult nõrk süstoolne kahin (ref. Jonadi

järgi). Kuid süstoolse kahina tugevus ei sõltu üksnes de-
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fektae pilu suurusest,vaid ka vere tagasivoolu kiirusest lä-

bi pilu. Tagasivoolu kiirus sõltub aga omakorda vasaku vatsa—-

kese kontraktsiooni kiirusest ja löögimahust. Mida pikem on

eelnev diastol, seda suurem on löögimaht ja järelikult seda

tugevam on ka süstoolne kahin.

Süstoolne kahin on tavaliselt langeva tugevusega, de-

crescendo. Harva, eeskätt lastel, esineb kahin ühtlase pla-

toona I toonist II toonini. Väga harva esineb hiline süstool-

ne crescendo kahin.

Kehaasend. Kahin muutub vähe seoses kehaasendiga.

Lamades tavaliselt tugevneb.

Hingamine. Tavaliselt mainitakse, et süstoolne kahin

MI korral peaaegu ei muutu seoses hingamisfaasidega. Kuid esi-

neb tähelepanekuid, et süstoolne kahin MI korral nõrgeneb ins-

piiriumis (Harvey, Corrado, Jonaä), kuna siis katab kops enam

südant.

Füüsiline pingutus. Kahin tugevneb töökatsu järel, kus-

juures see tugevnemine on paremini sedastatav, kui uuritav

pärast töökatsu seisab püsti.

Tämber. Süstoolse kahina tämber MI korral on väga mitme-

ta võib olla järsk, puhuv või vilistav. Vahel on ka-

re, vahel - sisisev. Mõnikord esineb omapärase tämbriga ka-

hin, mis võib meenutada vinguvat, kiunuvat kutsikat (L.I. Fo-

gelson) või noore kuke kiremist (V. F. Zeleniif),või merika-

jaka häälitsemist (Nadas, Keith, Rowe, Vlad). Muusikalise

tämbriga kahin tekib siis, kui klapi hõlmad on tugevasti lub-

jastunud, skleroseerunud või kui kõõluskeelik on katkenud,

samuti klapi perforatsiooni korral või kui kõõluskeelikud lü-

henevad ja pingutuvad sidekoestumise tulemusena.

Kassinurrumise fenomen. Võrdlemisi harva, peamiselt tu-

geva ja kareda või kraapiva süstoolse kahinaga kaasneb kassi-

nurrumise fenomen.

Medikamendid. Medikamendid, mis suurendavad perifeerset

vastupanu (noradrenaliin) põhjustavad ühtlasi MI süstoolse

kahina tugevnemist. Ja vastupidi, perifeerset vastupanu alan-

davate medikamentide jt.) toimel MI süstoolne
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kahin nõrgeneb, kuna rõhk aordis langeb ja seetõttu väheneb

mitraalregurgitatsioon.

Kahin puudub

1) väga ulatusliku klapidefekti korral;

2) kui MI kombineerub MS-ga ja kui MS on tugevalt väljendu-

nud. On levinud arvamus, et sellisel juhul võib MI oleta-

da, kui samaaegselt esineb vasaku vatsakase tunduv hüpert-
roofia. Kuid viimaste aastate uurimused on näidanud, et

kui MS-ga kaasneb vasaku vatsakese tunduv hüpertroofia,

siis operatsioonil 3/4 juhtudest võib leida tugevalt väl-

jakujunenud stenoosi minimaalse Ml-ga \E.A. Damir). Järe-

likult MS korral vasaku vatsakese hüpertroofia ulatus ei

ole seoses samaaegselt esineva MI astmega. Vasaku vatsa-

kese hüpertroofia põhjuseks neil juhtudel on tõenäoliselt

eelnevalt esinenud ja hiljem taandarenenud MI. Seejuures

ei tohi unustada ka teisi asjaolusid, mis samuti võivad

põhjustada vasaku vatsakese hüpertroofiat, nagu näiteks

aordiviitsiumid, arteriaalne hüpertoonia jt.

IV. Diastol.

1. 111 toon ja protodiastooln

lopi r ü t

MI korral võib sageli leida 111 tooni (Jonad, Crece-

lius, Siebert, Keith, Rowe, Vlad, Grishman, Bleifer jt.),
mis esineb selgelt väljendunud MI korral Woodi andmetel

85 &-1 ja kerge MI korral 15 &-1 haigetel (FKG).
Sageli on sedastatav protodiastoolne galopirütm (Jo-

nad, Bridgen, Leatham, McKusick, Webb jt.), mis real juh-

tudel on diferentsiaaldiagnostilise tähtsusega ja mis ta-

valiselt on seda enam väljendunud, mida ulatuslikum on MI

(Jonäd).
2. Diastoolne kahin

Vasaku vatsakese tunduva suurenemise korral võivad

üksikutel 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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gaanilise MS korral (McKusieck, Webb).

MITRAALSUISTIKU STENOOS (MITRAALSTENOOS) -

stenoais oatii atrioventricularia (s.ve-

nosi) sinistri.

Mitraalstenoosi, kaa isoleeritult või kombinatsioonis

teiste klapiriketega, loetakse kõige sagedamini esinevaks

klapirikkeks. MS-i ja MI kombinatsioon moodustab 40 - 65 $

kõigist klapiriketest ( tabel 2 ). Lastel esineb isoleeri-

tud MS tunduvalt harvemini kui täiskasvanutel, moodustades

3 - 6 % kõigist klapiriketest ( tabel 2 ). Lastel kujuneb

MS välja tavaliselt allee puberteedieas, vanuses 13 - 17 a.

(A. B. Volovik). '

Kuulatluse leid MS korral on väga mitmekesine, seetõttu

auskultatsiooni tulemuste tõlgendamine, erit-i tahhükardia

korral, osutub sageli raskeks. Selle kohta on levinud afo-

rism: kui haiget auskulteerinud viis arsti tegid viis erine-

vat diagnoosi, siis tõenäoliselt on tegemist mitraalstenoo-

siga.

1.1 toon

MS-le on iseloomulik tugev, sageli paukuv I toon tipul,
mis esinedes ka ainukese sümptoomina auskultatsiooni
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tekitab kahtlust MS suhtes (jon&š). Diastoolse kahina puudu-

misel leitakse peaaegu alati tugevnenud I toon, tavaliselt

kooa II tooni aktsendiga kopsuarteril ja II tooni kahestumi-

sega tipul (vutirütm). Holldacki ja Wolfi andmetel on duli-

ne I tooni ja vutirütmi vahekord: kui paukuv I toon esineb

koos tugevalt väljendunud vutirütmiga, siis MI kaasneb MS-le

suhteliselt harva, aktiivne endokardiit tavaliselt puudub,
esineb piirdunud põletik klapiservadel; kui aga leiame tasa-

se I tooni ja samaaegselt vutirütm kas puudub või on nõrgalt

väljendunud, siis tavaliselt esineb ulatuslik põletik ja väl-

jendunud muutused klappidel, põletik on sageli veel aktiiv-

ne, 2/3 juhtudel kaasneb MI ja embolite oht operatsioonil on

suur.

I tooni muutuste diagnostilist väärtust vähendab asja-

olu, et I toon võib tugevneda ka paljudel muudel põhjustel.
Üldiselt rõhutatakse, et MS puhune I tooni aktsent haige la-

mades kas oluliselt ei muutu või tugevneb, seevastu muutub

füsioloogiline I tooni aktsent neis tingimustes nõrgemaks

(L. I. Fogelson). Peale selle võib MS korral esineda I tooni

aktsent baasil, ühenduses aordi või kopsuarteri laienemisega.

I tooni tugevnemine puudub või on nõrgalt väljendunud,
kui esineb: a) müokardiit, b) kardiovaskuläame dekompensat-

sioon, c) arteriaalne hüpertoonia, d) MI või AI, samuti

e) lubjaotunud ja väheliikuvate rigiidsete klapihõlmade kor-

ral, ja f) ekstrakardiaalsetel põhjustel: kopsu emfüseem,

fluidoperikard, tugevalt väljendunud nahaalune rasvpolster
rindkerel jne.

üldiselt on I toon seda tugevam, mida väiksem on vasaku

vatsakese diastoolne täitumine. Kuid I tooni tugevnemise

ta puudub käesoleval ajal ühtne seisukoht.

11. II toon.

1. II tooni aktsent kopsu-

arteril
.

Võrdlemisi sageli esineb ja varakult tekib II tooni akt-

sent kopsuarteril, mis tavaliselt on paremini auskulteeritav
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111 roide kinnituskohal või 111 roietevahemikus veidi vasa-

kul rinnaku servast. Tugevneb inapiiriumis. II tooni aktsen-

di põhjuseks on rõhu tõus väikeses vereringes. Tekib tavali-

selt koos parema vatsakese hüpertroofia kujunemisega. Diag-

nostiline väärtus pole suur, kuna II tooni aktsent kopsuarte-

ril esineb veel paljude teiste haigestumiste korral ja füsio-

loogilise iseärasusena on sagedaseks leiuks tervetel lastel.

II tooni aktsent kopsuarteril puudub:

1) algstaadiumis, kui MS on kompenseeritud vasaku koja

poolt ja pole veel pidevat rõhutõusu kopsuarteris;

2) parema vataakeae insufitsientsi

3) kui MS esineb kombinatsioonis orgaanilise Tl-ga;

4) II tooni aktsent rõhu tõusu korral kopsuarteris võib

auskultatsioonil puududa kopsuarteri asetuse anatoo-

miliste iseärasuste tõttu;

5) samaaegselt esinev PI, aga samuti AI või AS nõrgen-

davad II tooni aktsenti, kuni selle täieliku puudumi-

seni.

2. II tooni kahestumine kopsu

arteril

Sagedaseks leiuksfE. A. Damiri järgi 25 %-l haigetest )
on II tooni kahestumine kopsuarteril, mis tugevneb tavaliselt

inspiiriumis. II tooni kahestumine esineb väga sageli koos

vutirütmiga. Kui II tooni kahestumine fikseerub, s. t. et in-

tervall kahestunud II tooni komponentide vahel oluliselt ei

muutu enam seoses hingamisfaasidega, siis näitab see parema

vatsakese puudulikkuse tekkimist, analoogiliselt nagu MI kor-

ral (vt. lk. 96 ).

111. Süatol.

1. Süatoolne kahin tipul

MS korral sageli, mõnede autorite järgi 42 - 75 &-1 juh-

tudest (E. A. Damir, Gialoretto, David), leiame süetoolse ka-

hina tipul, mille põhjuseks kõige sagedamini on MI - 3/4-1

juhtudel (E. A. Damir). 15 - 38 &-1 haigetest on leitud süs-
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toolse kahina põhjuseks kas relatiivne või orgaaniline Tl

(A. G. Salimjanova, Gialoretto, David). Kuid ka PS või AS

süstoolne kahin võib edasi kanduda tipule.

Üsnagi tihti, vaatamata tugevale süstoolsele kahinale

tipul, ei sedastata operatsioonil mitraalregurgitatsiooni.

Need võivad olla nõrgalt väljendunud MI juhud, kus regurgi-

tatsioon ei ole hästi määratav. Kuid on tõenäolisem, et ope-

ratsiooni käigus, näiteks arteriaalse vererõhu languse või

südame löögimahu vähenemise tulemusena nõrgenevad või isegi

kaovad mitraalregurgitatsiooni tekkimiseks vajalikud hemodü-

naamika tingimused. Töödes, kus väidetakse süstoolse kahina

esinemist ka isoleeritud MS korral, sageli ei ole küllaldaselt

arvestatud operatsiooni käigus süstoolse kahina nõrgenemise

võimalust, aga samuti pööratakse vähe tähelepanu süstoolse

kahina teistele põhjustele peale MI. Seetõttu on raske lõpli-
kult otsustada, kas isoleeritud MS korral võib esineda süstool-

ne kahin tipul, mis ei ole aktsidentne kahin ja mille genees

pole seletatav ei Ml-ga, Tl-ga, AS-ga ega PS-ga. üksikud,

kuid patoloogilisanatoomiliselt kontrollitud tähelepanekud

näitavad siiski, et mediaalsema klapihõlma tugev deformatsi-

oon ja paksenemine võib teatud juhtudel olla takistuseks ve-

re väljumisel aorti ja põhjustada süstoolse kahina teket

(Keith, Rowe, Vlad).
On tähelepanekuid, et real juhtudel võib operatsioonil

leida mitraalregurgitatsiooni, kuigi süstoolne kahin enne

operatsiooni puudus. Neil juhtudel esineb tavaliselt kombinee-

ritud mitraalafektsioon tugevalt väljendunud MS-ga.

Tipul esineva süstoolse kahina põhjuste kohta vt. lähe-

malt lk. 142.

2. Süstoolne kahin kopsu

arteril.

Paljude autorite poolt kirjeldatakse MS korral süstool-

set kahinat kopsuarteril, mis esineb E. A. Damiri järgi 2 &-1,

Kunos ja Garani andmetel aga 13 %?-lhaigetest. Real juhtudel

osutub see aktsidentseks kahinaks. Kui aga samaaegselt leiame
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kopsuarteri tunduva laienemise, siis tõenäoliselt on süstool-

se kahina põhjuseks relatiivne PS. Nagu me eespool nägime,

võib mõningatel juhtudel ka MI süstoolse kahina maksimaalne

kuuldavusala asuda baasil. Lõpuks võib ka AS süstoolne kahin

mõnikord lokaliseeruda II - 111 roietevahemikus stemumist

vasakul.

3. Süstoolne plõks kopsu

arteril .

MS korral esinevat süstoolset plõksu on käsitletud lk.

58 .

IV. Diastol.

1. Diaetoolne kahin tipul

Lokalisatsioon. Tavalised kirjeldatakse MS diastoolset

kahinat tipul. Kuid vahel asub maksimaalne kuuldavusala 111 -

IV roietevahemiku stemumist vasakul (V. F. Zelenin, B. V. Pet

rovski, V. V. Zodiev jt.) või tipu ja rinnaku vahelisel alal

(L. I. Fogelson), või südame absoluutse tumestuse kohal (Koh-

ler). Mõnikord võib aga diastoolne kahin asuda epitsentriga

tipust lateraalsemal (B. V. Petrovski, V. V. Zodiev jt.,

V. F. Zelenin, Jon4š).
Operatsioonil tehtud tähelepanekute põhjal on selgunud,

et diastoolse kahina lokalisatsiooni iseärasused MS korral on

seoses klapihõlmade komissuuride (lad. commissura --liide)
lokalisatsiooniga (B. V. Petrovski, V. V. Zodiev, S. I. Ba-

bitsev ja G. A. Teslja): kui diastoolse kahina maksimaalne

kuuldavusala asub 111 - IV roietevahemikus rinnaku vasakul

serval ja samaaegselt esinev vutirütm on auskulteeritav tipul,

siis klapihõlmad on liitunud suistiku eesmises osas. Kui aga

diastoolse kahina maksimaalne kuuldavusala asub tipul ja sama-

aegselt esinev vutirütm on kõige paremini kuulda 111 - IV roie

tevahemikus stemumist vasakul, või isegi II roietevahemikus,

siis on võimalikud kaks varianti: kui diastoolne kahin kandub

aksillaarsele, siis põhjustab stenoosi, kas ainult või peami-

selt, tagumine komissuur; kui aga kahin asub tipul piirdunud
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Joon. Is.
MS-i diastoolse kahina

lokalisatsioon.

%

alal ja ei kandu aksillaarsele, siia on klapihõlmad liitunud

nii ees kui ka taga.

Diaatoolne kahin on auskulteeritav väga piiratud alal,

mõnikord ainult stetoskoobi ühe asetuse kohal. Proto- ja me-

sodiaatoolne kahin on sageli paremini kuuldav mitraalklapi

projektsiooni kohal (B. S. Skljar). Presüstoolne kahin on se

daatatav väikesel alal tipu kohal ja ei kandu edasi.

Ajaline esinemine. Ajalise esinemise järgi jaotatakse

diastoolsed kahinad: 1) protodiaatoolne - algab kohe II too-

niga, 2) mesodiastoolne - II tooni ja kahina vahel esineb väi-

ke intervall, 3) preaüatoolne, 4) holodiastoolne, tavaliselt

koos preaüstoolae tugevnemiaega (kirjanduaea nimetatakse sa-

geli lihtsalt presüstoolseks), 5) holodiastoolne, tugevnemiae-

ga diastoli algul ja lõpul, 6) protodiaatoolne kahin koos pre-

süstoolaega, diaatoli keskel puudub kahin.

Viimastel aastatel püüavad mõned autorid uuesti esile

tuua enamiku uurijate poolt juba ajalooliseks peetavat oletust,

et preaüatoolne kahin ei ole MS-i korral mitte diastoolne,

vaid hoopis süstoolnq.(Brugsch, Nichola, Likoff, Goldberg,

Pucks). Kuid tähelepanekud, mis näitavad, et presüstoolne ka-

hin tekib ka atrioventrikulaarse blokaadi II astme puhul esine-

vate kodade blokeeritud kontraktsioonide korral, kinnitavad,
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et presüstoolae kahina teke on seotud kodade tegevusega

(Scherf, Boyd). MS diastoolse kahina hindamisel tuleb peami-
ne tähelepanu pöörata kahina iseloomule, mitte aga tema aja-

lisele esinemisele (Jonaš). Kuni viimase ajani loeti presüs-

toolset kahinat MS-i üheks varajasemaks ja väljakujunenud MS

korral kõige iseloomulikumaks leiuks auskultatsioonil. Kuid

fonokardiograafilised uuringud on näidanud taolise arvamuse

ekslikkust (JonAä). Kõige varajasemaks kahinaks osutub meso-

diastoolne kahin, mis väikese stenoosi korral on aga nii

nõrk, et tavaliselt jääb auskultatsioonil leidmata või ei

olegi ainult kõrva abil määratav. Alles hiljem liitub kahi-

nale presüstoolne komponent. Seepärast leiame presüstoolae

crescendo lastel tunduvalt harvemini kui täiskasvanutel (Ge-

gesi Kiss, Szutr4ly). Ainult presüstoolset kahinat kirjelda-

takse MS korral väga harva, seejuures mõned autorid isegi

kahtlevad tema esinemises isoleeritult (Jonad). Kõige ise-

loomulikumaks auskultatsiooni leiuks MS korral on pikk diaa-

toolne kahin presüstoolae tugevnemisega (Jonaä).
Diastoolse kahina presüstoolne crescendo esineb tavali-

selt siinusrütmiga patsientidel ja lubab järeldada, et vasak

koda ei ole tugevasti kahjustatud ja on veel suuteline, kas

või kompenseerima klapiriket. Presüstoolae ka-

hina esinemine kombineeritud mitraalafektsiooni korral lü-

litab välja MI domineerimise võimaluse (Jonaä). Presüstoolae

kahina ja I tooni vahel võib esineda paus: a) kui bradükar-

dia korral kodade kontraktsioon on suhteliselt nõrk (Ongley,

Sprague), b) atrioventrikulaaree blokaadi I astme korral

(Luisada, McKusick, Webb).
Pikkus. MS-i diastoolne kahin on pikk 85 &-1 ja lühike

15 %-l haigetest (Wood). Lühike decrescendo protodiastoolne

kahin on auskultatsioonil raskesti eristatav II tooni kahestu

misest, vahel aga 111 toonist. Täpne eristamine on sageli

võimalik alles FKG abil. Nõrgalt väljendunud ja lühike dias-

toolne kahin, tavaliselt mesodiastoolne, esineb MS kombinee-

rumisel Ml-ga. Mõnikord on presüstoolne diastoolne kahin nii

lühike, et tekib mulje ebapuhtast või kahestunud I toonist.
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Tegevus. Mesodiastoclne kahin on peaaegu alati nõrk

ja madala sagedusega. Relatiivse MS kahin MI korral on tava-

liselt tugevam kui isoleeritud MS-i diastoolne kahin.

Mida nõrgem on diastoolne kahin, seda väiksemal maa-

alal on ta auskulteeritav. Tavaliselt võib leida, et mida

tugevam on diastoolne kahin, seda nõrgem on süstoolne kahin,

ja vastupidi. Diastoolse kahina tugevus ei võimalda teha

kindlat järeldust MS ulatuse kohta, üldiselt on siiski lei-

tud, et nõrk diastoolne kahin esineb kas algava ja nõrgalt

väljendunud või väga tugeva MS korral. Tugeva diastoolse ka-

hina korral esineb tavaliselt mõõdukas või tugev MS. Tahhü-

kardia korral tavaliselt diastoolne kahin tugevneb ja bradü-

kardia korral nõrgeneb.

Kui presüstoolne diastoolne kahin on nõrk, siis tavali-

selt kassinurrumise fenomen on tugevalt väljendunud, ja vas-

tupidi (M. G. Kurlov).

Tugev süstoolne kahin, paukuv I toon ja II tooni aktsent

või kahestumine võivad tunduvalt raskendada diastoolse kahi-

na leidmist. Diastoolsete kahinate leidmiseks on sageli vaja

suurt kogemust, mille omandamist on võimalik kiirendada, tea-

des diastoolsete kahinate auskultatsiooni metoodika iseärasu-

si (vt. lk. 88).

Tämber. Presüstoolne diastoolne kahin on tavaliselt ka-

re, kassi nurrumist meenutav. Vahel võib ka mesodiastoolne

kahin olla kare. Tämber võib olla väga mitmesugune, sageli

iseloomustatakse teda omadussõnadega: mürisev, krabisev,

kraapiv, undav, kratsiv, sahisev, sulisev jne. Madala sage-

duse tõttu on presüstoolse kahina tämber tavaliselt väga eri-

nev kõigist teistest kahinatest südamel, meenutades nagu min-

git kolinat või rappumist või mitmekordselt lõhestunud I too-

ni (Scherf, Boyd). I tooni ja sellele eelnevat presüstoolset

kahinat võib imiteerida häälikutega: rrrp, või rruin.S.P.Bot-

kin võrdles mitraalafektsiooni auskultatsiooni leidu sepiko-

ja müraga - nn. "sepakahinad": samaaegselt esinevad süstool-

sed ja diastoolsed kahinad meenutavad teatud määral sepalõõt-

sa, paukuv I toon ja kahestunud II toon või mitraalklapi
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avanemisplõksatus aga sarnanevad haamri löökidega alasile.

Kehaasend. Diastoolne kahin MS korral on paremini kuul-

da, kui uuritav lamab selili või vasakul küljel. Mõnikord aga

kahin tugevneb või tuleb kuuldavale kohe pärast pikali heit-

mist või vasakule küljele pööramist, olles seejuures real

juhtudel auskulteeritav, ainult esimese 10-20 kontraktsi-

ooni jooksul.

Hingamine. MS-i diastoolne kahin tugevneb sageli eks-

piiriumis.

Füüsiline pingutus või erutumine. Südame löögimahu suu-

renemisel, mis tekib kas psüühilistel erutustel või füüsilis-

tel pingutustel, diastoolne kahin tugevneb MS korral. Vahel

tekib presüstoolne kahin ainult töökatsu järel. Kuna presüs-

toolne kahin sageli tugevneb või tekib erutustel, siis näi-

teks professor leiab suurel visiidil kergesti kahina, kuna

aga vilunud ordinaatoril oli selle leidmisega tõsiseid rasku-

si. Seepärast presüstoolset kahinat nimetatakse mõnikord "kon-

sultatsiooni-kahinaks".

Kassinurrumise fenomen. Maaala sagedusega diastoolse ka

hinaga MS korral kaasneb sageli kassinurrumise fenomen. See-

juures on leitud, et kassinurrumise fenomen on seda tugevami-

ni väljendunud, mida väiksema sagedusega on diastoolne kahin,

ja vastupidi (M. G. Kurlov). Kassinurrumise fenomen on diag-

nostiliselt eriti oluline seetõttu, et ta on paljudel juhtu-

del ka siis, kui diastoolne kahin puudub, näiteks kardiovas-

kulaarse dekompensatsiooni korral.

Mõnikord ilmneb kassinurrumise fenomen alles töökatsu

järel või siis, kui uuritav kummardub ettepoole.

Medikamendid. Sageli õnnestub MS diastoolset kahinat

provotseerida kas fenüülefriini ( Friedberg ) või amüülnitri-

ti toimel - Morrisoni test (JonaA, Scherf, Boyd). On tähelda-

tud diastoolse kahina taastumist digitalisravi toimel

(I. N. Rõbkin).

Presüstoolne kahin puudub. Presüstoolne crescendo nõr-

geneb või puudub:

1) MS algstaadiumis,
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2) vasaku koja kontraktsioonide nõrgenemisel dilatatsiooni

või põletikulise kahjustuse korral. Seetõttu presüstoolne

kahin võib puududa väga kaua kestnud ja kaugele arenenud

MS korral;

3) kardiovaskulaarse dekompensatsiooni korral; jääb tavali-

selt püsima mesodiaetoolne kahin;

4) kui kombineeritud mitraalafaktsiooni korral domineerib MI,

siis tavaliselt võime leida mesodiastoolse kahina;

5) kodade virvenduse korral - puudub hemodünaamiliselt efek-

tiivne kodade kontraktsioon, kojad ei võta aktiivselt osa

vere paiskamisest vatsakestesse. Kodade virvenduse korral

võib esineda näilik presüstoolne crescendo: väga lühikese

diastoli tõttu täidab kahin kogu diastoli ja võib liituda

I tooniga, mis tekitabki presüstoolse crescendo mulje aus-

kultatsioonil. Juhuslikult esineva pika diastoli või digi-

talisravi järel tahhükardia vähenemisel aga ilmneb paus

diastoolse kahina ja I tooni vahel ning näeme, et esineb

hoopis mesodiastoolne kahin. Näilik crescendo võib tekkida

ka PQ lühenemise või tugeva tahhükardia korral (FKG);
6) esimese kontraktsiooni ajal pärast kompensatoorset pausi,

kuna siis vasak vatsake on tavaliselt juba nii rohkelt

täitunud, et koja kontraktsioon oluliselt ei muuda vatsake

diastoolset täitumist;

7) vahel aga peetakse presüstoolseks kahinaks kergelt kahes-

tunud I tooni;

8) mida lühem on PQ intervall, seda nõrgem on presüstoolne
kahin.

'iastoolne kahin puudub täielikult.

1) 5 - 10 % MS-ga haigetest diastoolne kahin puudub (Levine,
Love). Kuid kaua kestnud MS korral tõenäoliselt umbes 501M
juhtudest diastoolne kahin aeg-ajalt puudub (Scherf,Boyd).
Mõnikord aga nn. tumma stenoosi taga peitub auskultatsi-

ooni vähene kogemus, diastõolsete kahinate kuulatluse me-

toodika iseärasuste (vt. lk. 88 ) mittetundmine;

2) MS algstaadiumis. Kuid siis võib sageli diastoolse kahina

leida kas töõkatsu või amüülnitriti testi järel;
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3) vasaku koja kontraktsioonide nõrgenemisel, mis võib tekki-

da kas väga tugevalt väljendunud MS korral koja dilatatsi-

oonist või vasaku koja, näiteks põletikulisel kahjustu-

sel;

4) mõnikord kardiovaskulaarse dekompensatsiooni korral;

5) vahel kombineeritud mitraalafektsiooni korral.

2. Diastoolne kahin baasil

(Graham-Steelli kahin).

Diastoolne kahin baasil MS korral on seotud kas Al-ga

või relatiivse Pl-ga (Graham-Stelli kahin). Relatiivne pulmo-

naalklappide puudulikkus tekib tavaliselt MS hilisemas järgus

tunduva ja kaua kestnud pulmonaalse hüpertoonia tulemusena.

Lastel esineb väga harva (Keith, Rowe, Vlad, Nadas). Peale

selle võib relatiivset PI leida ka kõigil teistel juhtudel,

kui esineh rõhu tõus kopsuarteris ja selle tunduv laienemine.

Joon. 16.
Pl-i diastoolse kahina

lokalisatsioon.

Auskultataioonil kuuleme kohe pärast II tooni pikka diaa-

toolset kahinat. Maksimaalne kuuldavusala asub 111 - IV, va-

hel ka II roietevahemikus rinnakust veidi vasemal. Tavaliselt

esineb piiratud alal, vahel aga kandub allapoole piki rinnaku-

serva, harva isegi kuni tipuni. Tavaliselt ei ole eriti inten-

siivne, vahel väga nõrk. Mõnikord lühemaks või
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pikemaks ajaks ja tekib siis uuesti. Mõnikord esineb kassi-

nurrumise fenomen. Relatiivse PI tunnused võivad kaduda pare

ma vatsakese insufitsientsuse kujunemisel, rõhu langemisel

kopsuarteris.

Graham-Steelli kahin on väga sarnane AI korral esineva-

le diastoolsele kahinale, eristamine ainult auskultatsioonil

ei ole sageli võimalik. Diferentsimisel tuleb arvestada, et

relatiivne PI koos MS-ga esineb tunduvalt harvemini kui AI

koos MS-ga. Peale selle on relatiivsele Pl-le MS korral ise-

loomulik väljendunud tsüanoos; pulsi amplituud on normaalne

või vähenenud; domineerib parema vatsakese suurenemine; rönt-

genoloogilisel uurimisel leiame, et kopsuarter on tunduvalt

laienenud, sageli pulseerib intensiivselt. Seevastu MS kom-

bineerumisel Al-ga tsüanoos enamasti puudub või on nõrgalt

väljendunud; pulsi amplituud on tavaliselt suurenenud, kuigi

mitte sellisel määral kui isoleeritud AI korral, vasak vat-

sake on suurenenud; kopsuarter on kergelt laienenud või tava-

lise laiusega, pulsatsioonid iseärasusteta, suurenenud pulsat-

sioonid esinevad aga aordikaare osas.

3. Mitraalklapi avanemisplõk-

sat u s (e. avanemistoon, vene k. gteHOMCH mejl-

SKa e. meJISOKOTKpHTMH, saksa k. der Öffnungston,
ingl. k. opening snap, pr. k. claquement d'ouverture)

Mitraalsuistiku orgaanilise stenoosi korral umbes 20 -

4-0%-l juhtudest, mõnede autorite järgi aga 70 - 80

(Grishman, Bleifer, Lian) võib leida diastoli algul lühikese

ja võrdlemisi tugeva plõksuva heli (FKG). Järgneb II toonile

nagu tugev kaja. Kuulatlusel tekib tavaliselt mulje II tooni

kahestumisest, seetõttu paljud autorid, eriti vanemas kirjan-

duses, kasutavadki tefminit "II tooni kahestumine tipul". Te-

gelikult pole avanemisplõksatusel mitte midagi ühist II tooni

arteriaalse ja pulmonaalse komponendiga. Avanemisplõksatus

koos MS korral esineva paukuva I tooniga ja II tooniga moodus-

tab helide kompleksi, mis teatud määral meenutab vuti häälit-

semist ja seetõttu nimetatakse seda sageli vutirütmiks. Kuid
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avanemisplõksatuse esinemine alati ei meenuta vutirütmi.

Tähelepanekud näitavad, et MS tunduval prevaleerumisel

avanemiaplõksatus esineb eriti sageli, peaaegu kõigil juhtu-
del (FKG). Seejuures on leitud, et ta püsib ka diastoolse ka-

hina puudumisel kodade virvenduse või kardiovaskulaarse de-

kompensatsiooni korral (Ongley, Sprague). Mitraalklapi avane-

misplõksatus esineb raske MS korral sagedamini kui diastoolne

kahin (Kelly), kuid harva võib teda leida MS kombineerumisel

Al-ga (Jon4š, McKusick, Webb jt.). Väga kaugele arenenud MS

korral tavaliselt avanemiaplõksatus puudub (Gegesi Kise, Szut-

rely, Kelly). Diagnostiliselt oluline on avanemisplõksatuse

ja I ning II tooni vahekord (Holldack, Wolf): suureamplituu-

dilise avanemisplõksatuse ja tugeva I tooni samaaegsel esine-

misel kaasneb MI harva, endokardiit puudub sageli, esineb

piirdunud põletik klapiservadel; kui aga avanemiaplõksatus on

tasane või 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 väljendunud, pärast operatsiooni

tekivad sageli embolid. Kui avanemiaplõksatus on II toonist

kaugel (FKG: intervall II tooni ja avanemisplõksatuse vahel

on üle 0,09"), siis tavaliselt on rõhk vasakus kojas normaal-

ne ja põletik ning armistumine on nõrgalt väljendunud. Mida

kõrgem on rõhk vasakus kojas, seda lühem on intervall II too-

ni ja avanemisplõksatuse vahel. Avanemiaplõksatus on teatud

määral seotud ka arteriaalse vererõhuga (Uhlenbruck): kõrge-

nenud süstoolse rõhu korral intervall II tooni ja avanemis-

plõksatuse vahel pikeneb, madala arteriaalse rõhu korral (al-

la 110 mmüg) - lüheneb. Ka pikeneb see intervall MS-i kombi-

neerumisel Al-ga, aga.samuti reserpiini toimel (FKG).
Kuna lapseeas väljendunud MS enamasti ei jõua veel välja

kujuneda, siis ka avanemisplõksatus esineb suhteliselt harva

(Gegesi Kiss, Szutrely, Leatham, Keith, Rowe, Vlad, Luisada).
Tekkemehhanism seostatakse struktuurilt muutunud, sklerosee-

runud mitraalklappide järsu ja kiire avanemisega kõrgenenud

rõhu tõttu vasakus kojas: II toonist eraldub mitraalklapi kom-

ponent ja on eraldi kuuldav. Arvatakse, et tekkimisel on ot-
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suatav mitte ainult niivõrd avanemine, vaid mitraalklappide

diaetoolne pingutamine, mida soodustab klapihõlmade liitumi-

ne (Jon4d).
Mitraalklapi avanemisplõksatus on tavaliselt kõige pare-

mini kuuldav tipul või 111 - IV ehk IV - V roietevahemikus

rinnaku vasakul serval või tipu ja rinnaku vahelisel alal.

Mõningatel juhtudel aga hoopis II roietevahemikus rinnakust

vasakul ja siit võib edasi kanduda ka paremale poole.

Kirjeldatakse avanemisplõksatuse esinemist ka TS korral,
kuigi rea autorite arvates ei ole see eriti tõenäoline. Ava-

nemisplõksatus TS korral on väikese diagnostilise väärtusega

ja praktiliselt pole diferentsitav avanemisplõksatusest MS-i

korral.

Avatud Botallo juha korral võib tekitada avanemisplõksa-

tuse suur verevool läbi mitraalsuistiku ja kodade vaheseina

defekti korral - läbi trikuspidaalsuistiku, kuid see on har-

va sedastatav auskultasioonil (Leatham).
Mitraalklapi avanemisplõksatust on vajalik eristada II

tooni kahestumisest, 111 toonist, protodiastoolsest galopi-

rütmist ja perikardiaalsest protodiastoolsest plõksatusest.

1. II tooni kahestumine:

a) maksimaalne kuuldavusala on baasil, II - 111 roie-

tevahemikus rinnakust vasakul;

b) intervall kahestunud II tooni komponentide vahel

on enamikul juhtudel lühem kui intervall II tooni

ja avanemisplõksatuse vahel;

c) intervall kahestunud II tooni komponentide vahel

pikeneb sissehingamisel ja lüheneb väljahingami-

sel; intervall II tooni ja avanemisplõksatuse va-

hel vastupidiselt: sissehingamisel lüheneb või ei

muutu ja pikeneb väljahingamisel (FKG);
d) püstiasendis II tooni kahestumine väheneb, avane-

misplõksatus aga kaugeneb II toonist (FKG) (Schöl-

merich, Schlitter, Surawicz);
e) vutirütmi korral leiame veel teisi mitraalstenoo-

sile osutavaid tunnuseid: paukuv I toon tipul,
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diastoolne kahin jne.;

f) II tooni kahestumise korral II tooni mõlemad kom-

ponendid on ühetugevused;

g) kuid II tooni kahestumine ja avanemisplõksatus
võivad esineda ka samaaegselt. Sellisel juhul ta-

valiselt on inspiiriumis kuulda kolm heli, ekspii-
riumis aga kaks - II toon ja avanemisplõksatus.

2. 111 toon:

a) 111 toon on väiksema sagedusega ja

b) nõrgem võrreldes avanemisplõksatusega;

c) intervall II ja 111 tooni vahel on pikem interval-

list II tooni ja avanemisplõksatuse vahel;

d) 111 toon esineb mitraalstenoosi korral väga harva;

e) 111 toon on intensiivsuselt väga labiilne, vuti-

rutm aga püsiva iseloomuga;

f) püstiasendis 111 toon tunduvalt nõrgeneb, tavali-

selt polegi kuuldav; avanemisplõksatus aga on -sel-

gesti kuuldav ja sageli kaugeneb II toonist (FKG);
g) Valsalva katsuga kaob või nõrgeneb 111 toon tundu-

valt, avanemisplõksatus aga kaugeneb II toonist

(FKG);
h) väljendunud MS korral esineb 111 toon väga harva,

MI korral aga sageli;

i) 111 tooni kohta vt. ka 1k.39.

3. Protodiastoolne galopirütm:

a) vutirütmi korral puuduvad teised galopirütmile
iseloomulikud tunnused (vt. 1k.60 );

b) lisatooniga galopirütmi korral kaasneb tavaliselt

rindkere kerge vibreerimine, mis on hästi sedas-

tatav vahenditul auskultatsioonil, vahel ka palpat

sioonil või vaatlusel;

c) intervall II tooni ja galopirütmi põhjustava lisa-

tööni vahel on pikem: tekib mulje kolmest toonist,

vutirütm aga tundub enam II tooni kahestumisena;

d) protodiastoolse galopirütmi korral on tavaliselt

vasak vatsake suurenenud ja esineb süstoolne ka-
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hin tipul;

e) avanemisplõksatuse esinemisel domineerib kliini-

lises pildis MS-i leid, protodiastoolne galopirütm

esineb sageli MI või MI prevaleerumisel kombinee-

riiud mitraalafektsiooni korral.

4. Protodiastoolne plõksatus perikardi lubjastumise kor-

ral on tunduvalt tugevam südame toonidest ja on häs-

ti kõlav. Tavaliselt on hästi kuuldav kogu prekordi-

aalsel alal ja suurtel veresoontel, vahel sub- või

supraklavikulaarsel alal, epitsentriga tavaliselt ti-

pu kohal või veidi vasemal mõõkjätkest. Röntgenoloo-

gilisel uurimisel võib leida perikardil lubikoldeid.

4. 111 toon ja protodiastooln

lopirütm.

Protodiastoolne galopirütm esineb harva isoleeritud MS

korral, tunduvalt sagedamini aga siis, kui MS kombineerub kas

Ml-ga või Al-ga. 111 tooni puudumine või esinemine teatud

määral näitab MS astet (Ongley, Sprague). Teatavasti 111

toon tekib diastoli algul vere kiirel paiskumise ajal vatsa-

kestesse. Kuna stenoosi tugevnemisel vasaku vatsakese

diastoolne täitumine järjest väheneb, siis 111 toon nõrgeneb

pidevalt ja lõpuks kaob täielikult. Kuid real juhtudel karak-

teerse MS korral esineb tugev 111 toon, nende haigete üldsei-

sund on suhteliselt hea ja vasaku vatsakese toonus on säili-

nud. Sellisel juhul 111 toon näitab vasaku vatsakese küllal-

dast täitumist diastolis, järelikult lülitub välja kaugele

arenenud stenoosi võimalus.

5. Presüstoolne galopirütm

Vahel harva esineb MS korral presüstoolne galopirütm,

tavaliselt EKG-s leiame siis PQ pikenemise (L. I. Fogelson).
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Aortaalviitsiumid.

Aortaalviitsiumid on mitraalafektaiooni järel sageduselt

teisel kohal. Harva leiame teda isoleeritud klapirikkena, kõi

ge sagedamini kombineerub mitraalafektsiooniga. Aortaalviitsi

urnidesinevad enamasti noortel ja keskealistel, eriti meestel

C. AORDIKLAPPIDE PUUDULIKKUS.

(Insufficientia valvularum aoi<tae).

AI esineb mõnikord 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 pärast reumokardiidi al-

gust. Kombineeritud aordiviitsiumide korral esineb AI preva-

leerumine tunduvalt sagedamini. AI esineb lastel sagedamini,
kui tavaliselt arvatakse (Gegesi Kiss, Szutrely). Isoleeritud

AI esineb lastel 3,5 % klapiriketest, silmas pidades aga AI

sagedat esinemist koos teiste klapiriketega, leiti üldse aor-

diklappide puudulikkust 21,4 %-l klapiriketega lastest (Gege-

si Kiss, SzutreYy).

I. I toon.

Mõnikord on I toon aktsentueeritud, kuid enamasti on nõr

genenud.

11. II toon.

Nõrga ja mõõduka AI korral on II toon tavalise tugevuse-

ga, tugevalt väljendunud AI korral - tavaliselt nõrgenenud.

111. Süstol.

1. Süstoolne kahin b i 1
.

Sageli, 30 - 50 AI juhtudel, mõnede autorite järgi

peaaegu igal juhul, leiame sternumi läheduses aüstoolse ka-
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hina, epitsentriga II roietevahemikus paremal, seejuures

teine punctum maximum esineb tavaliselt tipul. Sageli on põh

juseks samaaegselt esinev orgaanilise AS. Real juhtudel aga

tekib süatoolne kahin relatiivse AS tõttu, mis võib kujune-

da üleneva aordi laienemisel. Vasaku vatsakese süstoolse ma-

hu suurenemine, näiteks bradükardia korral, tugevdab tavali-

selt relatiivse AS-i süatoolaet kahinat (Jonad, Scherf,

Boyd).

2. Süatoolne kahin tipul

Isoleeritud AI korral võib võrdlemisi sageli leida süs-

toolse kahina tipul. Siia võib edasi kanduda kahin baasilt.

Kuid vasaku vatsakese tunduval laienemisel võib tekkida ka

relatiivne MI. AI esineb väga harva kombinatsioonis orgaani-

lise Ml-ga.

3. Süatoolne plõks sordil

AI korral võib leida sageli süstoli algul tugeva ja lü-

hikese heli - süstoolse plõksu (Segal, Harvey, Wood). Lähe-

malt vt. lk. 56.

IV. Diastol.

1. Diaatoolne kahin baasil

Lokalisatsioon. Sageli, mõnede autorite järgi enamasti,
asub eriti algstaadiumis AI diastoolse kahina epitsenter 111

roide kinnituskohal või 111 - IV roietevahemikus rinnaku va-

sakul serval, sageli veidi lateraalsemal; mõnikord aga ster-

numi alumisel osal mõõkjätke kohal või II - 111 roide kohal

rinnaku keskel või isegi V roietevahemikus rinnaku vasakul

serval. Mõnikord võib 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 läheduses, ulatudes

mõnikord südame tipuni ja võib olla kuuldav ka vasakul aksil-

laarpiirkonnas. Kui kahina epitsenter asub rinnakust paremal

ja kahin hästi kandub edasi parema õla suunas, siis on selle

põhjuseks aordi dilatatsioon.
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Joon. 17.
Al-i diastoolse kahina

lokalisatsioon.

Reumaatilise etioloogiaga AI korral asub kahina maksi-

maalne kuuldavusala sagedamini rinnaku vasakul serval, süfi-

liitilise AI korral aga enamasti II roietevahemikus rinnakust

paremal (E. M. Tarejev, V. F. Zelenin, Hegglin, Scherf, Boyd,

Uhlenbruck jt.). Kui AI kombineerub mitTaalafektsiooniga,
siis asub sageli AI diaatoolse kahina punctum maximum 111

IV roietevahemikus rinnakust vasakul (L. I. Fogelson).
Pikkus. Diastoolne kahin on AI korral tavaliselt pikk,

algab kohe II tooniga, mis on vahel täiesti summutatud. Kül-

laltki sageli, eriti klapirikke algstaadiumis, leiame lühike-

kahina, samuti mõõduka puudulikkuse korral. Kahina pikkus

on teatud määral seoses AI astmega. Kuid väga tugeva AI kqp-

ral on kahin tavaliselt^lühike, kuna tunduva regurgitateioo-

ni tõttu kaob kiiresti rõhkude diferents vasaku vatsakese ja

aordi vahel. Väheste kogemuste korral või mitte küllalt hoo-

likal auskultatsioonil võib pikka ja tugevat holodiastoolset

kahinat baasil pidada hoopis süstoolseks.

Tugevus. Kahin on sageli väga tasane, mis, eriti kui

kahin lokaliseerub väga piiratud alale, raskendab tunduvalt

tema leidmist. Sageli soovitatakse AI kahinat auskulteerida

fonendoskoobiga või vahetult kõrvaga. Kuid real juhtudel on

AI diastoolne kahin tugev ja kergesti tabatav. Mõnikord on
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kahin nii tugev, et on kuulda rindkerest mõne sentimeetri

kaugusel (nn. distantsikahin)' olles üksikutel juhtudel kuul

dav ka haigele endale. Tavaliselt on kahin kergelt decrescen

do iseloomuga, mõnikord algstaadiumis on väga nõrk, vahel

lühemaks või pikemaks ajaks kaob täielikult.

Tämber. Tavaliselt on kahin õrn, puhuv, mõnikord aga

saagiv, vahel muusikaline. Mõnikord tugevate pingutuste või

trauma järel, mõnikord aga spontaanselt tekkiv kahina muusi-

kaline tämber Al-ga haigel või septilise endokardiidi kor-

ral on tavaliselt seotud klapihõlmade või kõõluskeelikute

kahjustusega, mis võivad olla lahti rebenenud ja vibreerida.

Mõnikord meenutab kahin heli, mis tekib auru väljumisel
torust suure rõhu all, näit, nagu seda esineb auruveduri

juures - nn. vedurikahin (B. S. 3kljar), aga teinekord mee-

nutab heli, mis tekib siis, kui avada suu hääliku "h" hääl-

damiseks ja siis sügavalt sisse hingata (B. S. Skljar). Ük-

sikutel juhtudel, enamasti süfiliitilise AI korral on kahin

erilise muusikalise laulva tämbriga ("merikajaka-kahin") või

meenutab kudrutamist või näugamist (Scherf, Boyd).
Kehaasend. Kui AI kahin ei ole kuulda uuritava lama-

vas asendis, siis mõnikord leiame kahina, kui patsient sei-

sab püsti ja kummardub veidi ettepoole. Real juhtudel on ka-

hin paremini kuulda, kui haige lamab (A. B. Volovik). õrn

kahin AI algstaadiumis on paremini kuuldav püstiasendis
(Uhlenbruck). Scherf ja Boyd leiavad, et AI diastoolne ka-

hin on kergemini sedastatav, kui patsient asetab käed risti

pea kohale ja pingutab rinnalihaseid. Mõnikord kahin tugev-

neb, kui patsient tõstab käed üles, tavaliselt piisab pare-

ma käe tõstmisest.

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

Füüsiline pingutus. AI diastoolne kahin seoses füüsi-

lise pingutusega oluliselt ei muutu.

Kassinurrumise fenomen. Diastoolse kahinaga AI korral

sageli kaasneb kassinurrumise fenomen.

Kahin puudub. Üksikutel juhtudel AI on afooniline, ta
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väliselt kas klappide väga nõrga või erakordselt laiaulatus-

liku kahjustuse korral, aga samuti mõnikord kombineeritud

klapirikete korral, eriti AI + AS korral viimase domineerimi-

sel, aga samuti AI kombineerumisel Tl-ga. Ka tugeva tahhükar-

dia korral diaetoolne kahin nõrgeneb, võib isegi kaduda

(L. I. Fogelson).

2. Diastoolne kahin tipul (Flinti

kahin).
Enamiku autorite järgi harva, mõnedel andmetel aga pea-

aegu alati, eriti väljendunud AI korral (Segal, Harvey), esi-

neb tipul diaetoolne kahin, mida tuntakse seda esimesena kir-

jeldanud autori järgi ka Flinti kahinana. Tekib tavaliselt

siis, kui vasak vatsake on tunduvalt laienenud, sagedamini

on leitud süfiliitilise AI korral (Jon4&). Tekkemehhanismi

kohta on esitatud rohkesti hüpoteese. Viimasel ajal seleta-

takse Flinti kahina tekkimist mitraalsuistiku relatiivse ste-

noosi esinemisega, mille kohta lähemalt lk. 84 - 87.

Vastupidi varem valitsenud arvamusele on uuemad uurimu-

sed näidanud, et tavaliselt presüstoolne crescendo puudub

(Segal, Harvey); Flinti kahin on tavaliselt kõige paremini

kuulda diastoli algul ja keskel. Näilik presüstoolne crescen-

do võib aga tekkida kas tahhükardia või PQ lühenemise korral

(Segal, Harvey). Mõnikord kaasneb kassinurrumise fenomen.

Flinti kahin esineb sagedamini mööduva või progressee-

ruva hingeldusega ja (või) stenokardiaga meespatsientidel.
Samaaegselt esineb sageli süstoolne plõks baasil, proto-

diastoolne galopirütm tipul, I toon on nõrgenenud, II toon -

normaalne või tugevnenud. Kuid AI koos orgaanilise MS-ga esi-

neb sagedamini naispatsientidel. Tavaliselt neil haigetel

esineb tugev hingeldus, eriti füüsilistel pingutustel, sageli

koos köhaga või vere köhimisega. Tihti esineb virvenduslik

arütmia. Auskultatsioonil leitakse II tooni tugevnemine, sa-

geli on kuulda mitraalklapi avanemisplõksatus ja I toon tipul

on tugevnenud.

Diastoolset kahinat tipul AI korral tõlgendatakse sage

li valesti. AI korral esinevat süstoolset plõksu peetak—
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se tugevnenud I tooniks ja tugevnenud 111 tooni võib eksli-

kult pidada mitraalklapi avanemisplõksatueeks; sellisel ju-

hul koos Flinti fenomeniga võib kergesti tekkida orgaanilise

MS-i ekslik diagnoos. Eriti kergesti võib tahhükardia korral

Flinti kahinat segi ajada orgaanilise MS-i kahinaga, kuna

tahhükardia korral diastoolne kahin täidab tavaliselt kogu

diastoli ja sageli esineb näilik presüstoolne crescendo. Kui

veel samaaegselt esineb PQ lühenemine, siis tahhükardia kor-

ral võib I toon tugevneda ja kergesti aummeerub mulje mitraal

suistiku orgaanilisest stenoosist.

D. AORDISUISTIKU STENOOS (AORDISTENOOS).

Stenosis (ostii) aortae.

Aordisuistiku stenoos esineb lastel väga harva, sageli

jääb ka diagnoosimata. Isoleeritud aordistenoos esineb väga

harva, tavaliselt kombineerub aordiklappide puudulikkusega,

mille kliiniline leid võib olla väga atüüpiline.

I. I toon.

Tugeva AS korral on I toon tavaliselt nõrgenenud. Kuid

tahhükardia korral, eriti kui samaaegselt esineb PQ lühene-

mine EKG-s, võib I toon ka tugevneda ja koos AI diastoolee

Jaahinagamõnikord simuleerib MS-i.

11. II toon

1. II tooni nõrgenemine aordil

Iseloomulik AS-le on II tooni nõrgenemine aordil, sage-

li puudub täielikult. Kui AS kombineerub Al-ga, siis diastod

ne kahin võib II tooni täielikult summutada. Kuid kliinili-

sed tähelepanekud näitavad, et hästi kuuldav või isegi akt-

sentueeritud II toon aordil ei lülita välja aordietenoosi

võimalust (Jonad). Aordil kuuldav II toon võib olla siia

edasi kandunud kopsuarterilt. Üldiselt ei peeta II tooni tu-

gevust oluliseks AS diagnostikas (Matthews).

2. II tooni kahestumine aordil

AS korral mõnikord (Woodi järgi 25 #-l haigetel) esi-
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neb II tooni kahestumine, mis tugevneb ekspiiriumis ja nõrge-

neb või käob täielikult inspiiriurnis - nn. paradoksaalne II

tooni kahestumine (vt. ka lk. 50-H ).

111. Süstoi.

I.Süstoolne kahi

Lokalisatsioon. AS-i süstoolso kahina maksimaalne kuul-

davueala Mub tavaliselt II vOi 111 roietevahemikus stemumi

paremal serval. Vahel asub kahina epitsenter rinnakus keskel

või I roietevahemikus rinnaku serval või paremal subklaviku-

laarselt. Mõnikord on kahinal veel teine, mõningatel juhtudel

aga ainuke epitsenter tipu kohal, põhjustades MI ekslikku

diagnoosi. Seda esineb enamasti kopsuemfüseemiga haigetel,

kui emfüsematoosne kopsukude takistab kahina edasikandumist

rindkerele (Scherf, Boyd). Kahina punctum maximum'i tipul AS

korral lastel ei ole leitud (Kadas). Kuid süstoolse kahina

põhjuseks tipul võib olla ka samaaegselt esinev MI, kas or-

gaaniline või relatiivne. Kaasneva MI diagnoos on mõnikord

väga raske, kuna ka AS süstoolne kahin tipul on sageli hoo-

pis teise tämbriga kui II roietevahemiku sternumist paremal

(Scherf, Boyd). Vahel aga punctum maximum puudub ja kahin on

ühtlase tugevusega auskulteeritav baasilt kuni tipuni, üksi-

kutel juhtudel puudub AS korral kahin aordil täielikult ja
lokaliseerub hoopis mujale. AS kahin kandub kõigist kahina-

test kõige laialdasemalt edasi. Tavaliselt levib ta aordilt

igas suunas, eriti kraniaalsemale rangluude suunas ja kaela-

le, eriti paremal. Kaudaalses suunas on kahin auskulteeritav

kogu prekordiaalsel alal. Tavaliselt on kuulda ka seljal kõi-

ge tugevamini abaluu harja kohal paremal, või interskapulaar-

selt 111 - IV rinnalüli kõrgusel; võib edasi kanduda piki

lülisammast kuni ristluuni. Mõnikord on kahin hästi kuuldav

kogu rindkerel, vahel võib süstoolset kahinat kuulda isegi

koljuluudel.
Pikkus. Tavaliselt on kahin pikk, täidab kogu süstoli,

vahel liitub vahetult I toonile, vahel aga algab veidi hil-

jem. Kahin lõpeb mitte hiljem kui 0,04" enne II tooni, mis
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on auskultatsioonil sedastatav ja diferentsiaaldiagnostili-
selt oluline. Mõnikord aga ulatub kahin II toonini: siie II

tooni aoftaalne komponent on tunduvalt hilinenud ja võib tek-

kida alles pärast II tooni pulmonaalset komponenti, on sage-

li nõrgenenud ja ei ole auskultatsioonil sedastatav. Sellisel

juhul võib kahinat segi ajada MI süstoolse kahinaga. On lei-

tud, et orgaanilise stenoosi korral algab kahin tavaliselt

veidi pärast I tooni ja enamasti kestab II toonini, relatiiv-

sestenoosi korral aga 90 %-l juhtudel algab kahin kohe I

tooniga, kuid tavaliselt lõpeb enne II tooni (Aravanis, Lui-

sada).

Tugevus. Kahin on tavaliselt väga tugev (s°), kostub

nagu vahetult kõrva juures. Mõnikord on hästi kuulda, kui

hoiame stetoskoobi veidi eemal rindkerest - nn. distantsika-

hin (6°). Väga tugeva,nn. nöõpaukstenoosi korral võib kahin

nõrgeneda või isegi täielikult puududa - nn. tumm stenoos.

Kahina tugevus sõltub oluliselt vasaku vatsakese kontraktsi-

ooni jõust, seepärast kardiaalse insufitsientsuse korral kaob

kahin sageli. Kahin tavaliselt on crescendo-decrescendo ise-

loomuga. Kui kombineeritud aordiviitsiumi korral AI dominee-

rib, siis tavaliselt on süstoolne kahin tugevam kui isolee-

ritud AS korral. Kahin nõrgeneb 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, Jonaä).

Algul nõrk, hiljem aga tugevnev süstoolne kahin võib AS alg-

staadiumis kaua aega olla ainsaks füüsikaliseks leiuks.

Tämber. Kahin on enamasti kare, kraapiv, saagiv, kuid

mõnikord leiame kas pehme muusikalise või kiunuva kahina. Va-

hel aga meenutab oigamist või kassi näugumist.

Kehaasend. Kahin on tugevam, kui uuritav lamab.

Hingamine. Mõnikord on süstoolne kahin paremini kuulda

ekspiiriumis (Matthews).
Füüsiline pingutus. Füüsiliste pingutuste puhul tava-

liselt kahin tugevneb.
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Kassinurrumise fenomen. Sageli, Jonaü andmetel kuni

66 %, Woodi andmetel 80 %-l AS-ga haigetel, on sedastatav

kassinurrumise fenomen baasil, mis on palpeeritav süstolis

ja langeb kokku süstoolse kahinaga. Kassinurrumine on tava-

liselt pikk ja crescendo iseloomuga. EpitsenteT asub II roie-

tevahemikus sternumi paremal serval või manubrium stemi ko-

hal, harva II roietevahemikus rinnaku vasakul serval. Mõni-

kord on aga palpeeritav ainult supraklavikulaarsel alal või

fossa jugularisbs.

Tavaliselt kandub kassinurrumine edasi piki unearteri

kulgu või rinnaku parempoolset serva tipu suunas. Mõningatel

juhtudel on kassinurrumise fenomen palpeeritav ainult siis,

kui uuritav kas istub, seisab või kummardub ettepoole. Ta-

valiselt tugevneb ekspiiriumis ja töökatsu järel.

Kassinurrumise fenomen nõrgeneb või puudub kas nõrga

või väga tugeva stenoosi korral, aga samuti kardiaalse in-

sufitsientsi tekkimisel ja kui AS kombineerub tugevalt väl-

jendunud MS-ga.

Muusikalise tämbriga kahina korral tavaliselt kassinur-

rumise fenomen puudub. Kassinurrumise fenomen aordil ei ole

alati AS tunnuseks, ta võib kaasneda ka teistele tugevatele

kahinatele aordil, näit, aordi aneurüsmi korral.

Medikamendid. Medikamendid, mis vähendavad perifeerset

vastupanu (amüülnitrit jt.) tugevdavad AS süstoolset kahinat.

Perifeerse vastupanu ja arteriaalse vererõhu suurenemisel

(noradrenaliin jt.) AS kahin nõrgeneb.
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Kahin puudub, Kardiaalse insufitsientsl karral, kuid

samuti väga tugeva atenooai nn. nööpauk-stenoosi korral võib

kahin nõrgeneda või iaegi täielikult puududa.

2. Süatoolne plõks sordil

AS korral esineb aageli austoli algul liaatoon - aua-

toolne plõks (Wood). Lähemalt vt. lk. 56.

Trikuspidaalviitsiumid.

Trikuspidaalviitsiumid ei olegi nii haruldased, nagu

arvati veel paarkümmend aastat tagaai. Kirjanduse andmed näi

tavad, et lahangutel on leitud trikuapidaalklappide kahjus-
tust 10-39 %-l klapiriketega juhtudest.

Võrreldes mitraal- või aortaalviitsiumidega, on trikus-

pidaalviitsiumide kliiniline tähendus tunduvalt väiksem.

Paljudel juhtudel trikuapidaalklappide kahjustus on nõrgalt

väljendunud ja ei ole kliiniliselt oluline. Kuid ka ulatus-

liku trikuspidaalviitsiumi korral on sageli kliinilises pil-
dis juhtival kohal samaaegselt esinev mitraal- või aortaal-

viitsium. Trikuspidaalviitsium kaasneb MS-ga 4-15 %-l juh-

tudest (S. A. Kolesnikov, A. D. Levant).

E. TRIKUSPIDAALKLAPI PUUDULIKKUS.

Insufficientia valvulae tricuspidalis

Trikuspidaalviitsiumidest esineb kõige sagedamini re-

latiivne Tl, mis esineb tavaliselt mitraal- või aortaalviit-

siumide, koronaarhaiguse, hüpertooniatõve, perikardiidi,
cor pulmonale', mõningate kongenitaalsete viitsiumide või

akuutse reumaatilise müokardiidi komplikatsioonina. Orgaa-

niline trikuspidaalviitsium esineb tavaliselt noortel, sa-

gedamini naistel; peaaegu mitte kunagi isoleeritud klapi-

rikkena. Samaaegselt esinevate teiste klapirikete tõttu on

orgaaniliste trikuspidaalviitsiumide diagnostika raske, sa-
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geli jäävad elupuhuselt diagnoosidata.

I. I toon.

I toon Tl korral on nõrgenenud või puudub auskultatsioo-

nil täiesti. Sageli võib leida I tooni kahestumise, mis on

hästi sedastatav parastemaalselt paremal.

11. II toon.

II tooni tugevnemist kopsuarteril Tl korral ei-esine.

Mõnikord leiame II tooni kahestumise paremal parastemaalselt

"trikuspidaal avanemisplõksatus" (Uhlenbruck)

111. Süstol

1. Siiatoolne kahin

Lokalisatsioon. Süstoolne kahin Tl korral on tavaliselt

auskulteeritav mak&Lmaalae kuuldavusalaga rinnaku alumisel

osal või JV - V roietevahemikus rinnaku vasakul serval või IV-

V roietevahemikus rinnaku paremal serval. Kahin sternumi va-

sakul serval esineb tavaliselt tugeva Tl korral (Gegesi Kiss,

Szutrely). Sageli rõhutatakse, et Tl kahin kandub kraniaal-

ses suunas mööda rinnaku paremat serva, olles vahel hästi

kuuldav manubrium sterni kohal või distaalsemale epigastraal-

piirkonda või paremale aksillaarsele. Mõnikord on kuuldav ka

maksa kohal. Kahin nõrgeneb pidevalt sternumilt tipu suunas,

võib olla sedastatav ka tipul, kuid mitte kunagi ei kandu eda-

si aksillaarsele. Tl süstoolse kahina esinemist rinnakust va-

sakul või rinnaku ja tipu vahelisel alal seostatakse südame

rotatsiooniga ümber pikitelje kellaosuti liikumise suunas

(A. G. Salimjanova).
Pikkus. Kahin on tavaliselt pikk, holosüstoolne.

Tugevus. Tl kahin on enamasti tugev, mõnikord aga leiame

nõrga, pehme ja sahiseva kahina. Üldiselt Tl kahin on väga la-

biilne, tugevus on sageli aegajalt muutuv ka ühel ja samal

haigel. Sageli on väga nõrk või puudub täielikult.

Tämber. Kahin Tl korral on tavaliselt pehme, sahisev,
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puhuv. Orgaanilise Tl korral on kahin tavaliselt karedam kui

relatiivse Tl korral, mõnikord muusikalise tämbriga.

Joon. 19.
Tl-i süatoolse kahina

lokalisatsioon.

Kehaasend. Tl kahin tavaliselt nõrgeneb, kui haige on

vertikaalses asendis.

Hingamine. Tl süstoolne kahin tavaliselt tugevneb sü-

gava ja aeglase inspiiriumi lõpul (Rivero-Carvallo). Tuntak-

se ka Rivero-Cavallo sümptoomina. Mõnikord tuleb paremini

esile, kui patsient istub. Kui aga inspiiriumi lõpul hinge

kinni pidada,'siis Tl kahin nõrgeneb (Gegesi Kise, Szutrely).
Sügava ja aeglase inspiiriumi lõpul võib tugevneda ka I toon.

Füüsiline pingutuse järel kahin tavaliselt tugevneb.

Kassinurrumise fenomen. Mõnikord IV - V roietevahemi-

kus sternumi serval või parasternaalselt on palpeeritav kas-

sinurrumise fenomen, mis võib olla niivõrd nõrk, et leidmi-

seks on vajalik hoolikas uurimine. Vahel kassinurrumine tu-

gevneb füüsilisel pingutusel, eriti kui patsient pöördub va-

sakule või paremale küljele. Kassinurrumise fenomen võib tu-

gevneda, mõnikord aga tuleb ilmsiks, kui vajutada suurenenud

heparit. Tavaliselt tugevneb nagu süstoolne kahingi sügava ja

aeglase inspiiriumi lõpul. Kardiaalse dekompensatsiooni kor-

ral enamasti kaob.



Kahin puudub. Tl korral kahin sageli, mõnede autorite

järgi enamabti (Scherf, Bnyd) puudub, ka tugevalt väljendu-
nud klapirikke korral. Arvatakse, et süstoolne kahin Tl kor-

ral on labiilne, sageli nõrk ja esineb tunduvalt harvemini

kui kahin MI korral seetõttu, et rõhk paremas vatsakeses on

madalam kui vasakus, aga sageli tõenäoliselt ka seetõttu, et

trikuepidaalsuistik on tugevalt laienenud. Arvatakse isegi,
et ka tugeva siistoolsekahina leidmisel trikuspidaalklappide
kohal võib siiski suurema tõenäolisusega seda kahinat seosta-

da kas Ml-ga või AS-ga ja seda ka siis, kui lahangul esineb

muutusi trikuspidaalklappidel

IV.

1. Protodiastoolne galopirütm.

Mõnikord esineb protodiastoolse galopirütmi parema vat-

sakese variant, mis on sedastatav rinnaku serval ja paraster-

naalselt vasakul IV - V roietevahemikus või stemumi alumisel

osal.

F. TRIKUSPIDAALSUISTIKU STENOOS (TRIKUSPIDAALSTEHOOS).
Stenosis oatii atrioventricularie s. venosi dextri.

Elupuhuselt diagnoositakse trikuspidaalsuistiku stenoosi

väga harva. TS ei esine isoleeritult, vaid tavaliselt lisan-

dub kas mitraal- või aortaalviitsiumidele. Lastel esineb era-

kordselt harva (Gegesi Kiss, Szutrgly).

I. Auskultatsiooni leid.

TS auskultatsiooni leid esineb kirjanduses tavaliselt

mahakirjutatuna raamatust raamatusse ja on enamasti kunstli-

kult konstrueeritud analoogia põhjal MS-ga (Jonas ). Tegeli-

kult diastoolne kahin presüstoolse crescendoga ja kassinurru-

misega esineb TS korral väga harva (jonaA). Kirjeldatakse, et

diastoolne kahin TS korral on kõrgema sagedusega ja karedam

kui MS korral. Samuti on leitud TS korral lieatooni esine-

mist diastolis, analoogiliselt vutirütmile MS-i korral (Koss-

17 -129-
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mann). On tähelepanekuid, mis näitavad, et TS-i korral dias-

toolne kahin, I toon, nn. trikuspidaal-vutirütm ja mõnikord

esinev diastoolne kassinurrumine tugevnevad inspiirijri lõ-

pul sügaval ja aeglasel hingamisel (Rivero-Carvallo).

11. Diagnoos.

Kuid JonaAi arvates TS diagnoos füüsikaliste uurimistu-

lemuste põhjal pole siiski võimalik. Jonadi järgi tuleb TS

võimalus kõne alla järgmistel juhtudel: 1) kaua kestnud reu-

maatilise klapirikke korral, 2) kui südame, eriti parema ko-

ja tunduval suurenemisel esineb mõõdukas hingeldus, kuid puu-

dub oluline pais väikeses vereringes ja kopsuarter ei ole

laienenud, 3) kui esineb rõhu tõus suure vereringe veenides,

kuid samaaegselt puuduvad väikeses vereringes rõhu tõusu,

fluidoperikardi, virvendusliku arütmia ja tunduva MI tunnused,

4) kui EKG-s esineb pulmonaalne P ilma parema vatsakese üle-

koormuse tunnusteta, 5) kui maksa tunduva suurenemise korral

on ka põrn suurenenud ja esineb astsiit, kuid tursed kas puu-

duvad või on nõrgalt väljendunud.

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

pulmonalis.

Orgaaniline pulmonaalklappide puudulikkus esineb väga

harva ja on enamasti kongenitaalne. Reumaatiline valvuliit

kahjustab pulmonaalklappe harva, tavaliselt viimases järje-

korras ja see kahjustus on siis kõige vähem väljendunud,

võrreldes teiste klappidega. Haige enamasti sureb enne, kui

kliiniliselt oluline pulmonaalklappide kahjustus jõuab väl-

ja kujuneda.

Sagedamini aga esineb relatiivne pulmonaalklappide puu-

dulikkus, mille auskultatsiooni leid on käsitletud lehekül-

jel 111 . Orgaaniline ja relatiivne PI ei ole auskultatsioo-

nil eristatavad.
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H. PULMONAALSUISTIKU STENOOS.

Stenosis ostil arteriosi dextri.

Orgaaniline PS omandatud klapirikkena ei esine, on ala-

ti kongenitaalne. Pl-ga kaasneb alati relatiivne PS (Scherf,
Boyd).

AKTSIDENTSETE KAHINATE ERISTA-

MINE MÜOKARDIAALSETEST JA VAL-

VULAARSETEST KAHINATEST.

Aktsidentsete kahinate eristamiseks müokardiaalsetest

ja valvulaarsetest kahinatest on vajalik teostada patsiendi
põhjalik kardioloogiline uurimine, kaasa arvatud EKG, FKG ja

röntgenoloogiline uuring. Samuti on oluline hästi tunda val-

vulaarseid ja müokardi kahjustuse korral tekkivaid müokardi-

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 väga harva,
võib, eriti kõhnadel ja asteenilise kehaehitusega lastel

edasi kanduda aksillaarsele või ka seljale sub- või inter-

skapulaarsele alale.

Süstoolne kahin mitraalklapi puudulikkuse korral kan-

dub aksillaarsele, aordi stenoosi korral - piki aordi kul-

gu kaelal ja seljal, kodade vaheseina defekti korral -

abaluude vahemiku ülemisse ossa, vatsakeste vaheseina de-

fekti korral - abaluude vahemiku alumisse ossa, vahel ka

maksa kohale.

2. Aktsidentsed kahinad on labiilsed: kord tekivad, kord kao-
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Joon. 20.
1-4 - aktsidentne süstoolne kahin,
5-7 - Ml-i süstoolne kahin,

8 - MS-i kahinad,
9 - Al-i diastoolne kahin,

10 - AS—i süstoolne kahin,
11 - süstoolne kahin, diastoolne kahin ja

protodiastoolne galopp (näit, müokar-
diidi korral).
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vad, sageli on kuuldavad ainult teatud kehaasendis, või-

vad ilmneda ainult psüühilisel erutusel või füüsilisel

pingutusel.

3. Sissehingamisel tavaliselt nõrgenevad või kaovad, välja-
hingamisel - tekivad või tugevnevad (välja arvatud kardio-

pulmonaalne kahin).

4. Aktsidentsete kahinatega ei kaasne tavaliselt kassinurru-

mise fenomeni. Ainult väga harva esinev tugev aktsidentne

kahin võib anda kassinurrumise fenomeni (Hegglin, Tausig,

Ernstene).

5. Aktsidentsed kahinad on lühikesed, täites 1/2 kuni 2/3

süstolist. Pikk holosüstoolne kahin ei ole kunagi aktsi-

dentne. Kuid ka müokardiaalne või valvulaarne kahin võib

olla lühike.

6. Prediastoolne süstoolne kahin tipul ja Erbi punktis - ta-

valiselt crescendo iseloomuga ja kõrge sagedusega - on

peaaegu alati aktsidentne (Wells).

7. Aktsidentsed kahinad on tavaliselt pehmed, madalad. Kuid

võivad olla ka tugevad,karedad või muusikalised. Seega

kahina tugevus ja tämber ei võimalda kindlalt eristada

aktsidentset kahinat valvulaarsest. Siiski: mida pikem,

tugevam ja mida kõrgema sagedusega on auskulteeritav süa-

toolne kahin, seda suurema tõenäosusega võime seda kahinat

pidada orgaaniliseks, s. o. kas valvulaarseks või müokar-

diaalseks .

8. Aktsidentsete kahinate lokalisatsioon, vt. lk. 68. Süs-

toolne kahin punctum maximum'iga väljaspool tipu piirkon-

da peaaegu kunagi ei ole müokardiaalne. Erandjuhtudel

asub mitraalklapi puudulikkuse süstoolne kahin Erbi punk-

ti ja tipu vahelisel alal. Tavaliselt siis EKG-s leiame

tüübi, s. t. süda on ümber pikitelje roteerunud

kellaosuti liikumise suunas. Samaaegselt võime leida ka

teisi mitraalklapi puudulikkusele iseloomulikke tunnuseid.

Peame arvestama, et 5 - 11 %-l juhtudest ka aktsi-

dentse kahina maksimaalne kuuldavusala asub tipul (Fogel,
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Lessof, Brigden).

9. Aktsidentse veenikahina punctum maximum võib asuda kaelal,

sub- või supraklavikulaarsel alal. Samaaegselt südame ko-

hal auskulteeritav kahin (kas baasil, Erbi punktis, tipul

või mõnes teises punktis südame kohal) on sageli siia eda-

si kandunud ja ei oma sellistel juhtudel iseseisvat diag-

nostilist väärtust (vt. lk. 72).

10. Aktsidentse kahinaga haigetel esineb tavaliselt madal

diastoolne vererõhk ja suur pulsiamplituud, pulss on ce-

ler-tüüpi (Spitzbarth).

11. Aktsidentne kahin kombineerub tihti 111 tooniga (Fried-

berg) või II tooni kahestumisega (Gegesi Kiss,

ly). Meie tähelepanekud näitavad, et lastel esineb sageli

triaad: aktsidentne süstoolne kahin (enamasti paraster-

naalne), II tooni füsioloogiline kahestumine ja füsioloo-

giline 111 toon.

12. Aktsidentsete kahinate korral puuduvad teised müokardiaal-

setele või valvulaarsetele kahinatele iseloomulikud tun-

nused: anamneesis ei esine andmeid reuma suhtes, objek-
tiivse uurimisega ei ole võimalik leida kahina müokardi-

aalsele või.valvulaarsele päritolule viitavaid sümptoome,

südame röntgenoloogiline ja elektrokardiograafiline leid

on patoloogiata. Auskultatsiooni leius on oluline märkida,

et aktsidentse kahina korral on I toon muutuseta ja selges-

ti diferentsitav. Aktsidentne kahin ei kata tavaliselt I

tooni, vaid algab veidi hiljem.

13. Süstoolse kahina nõrgenemine või tugevnemine raviperioodi

vältel ei ole aluseks, et kahinat lugeda valvulaarseks

või müokardiaalseks. Muutuvad on ka aktsidentse kahina

tekkeks vajalikud tingimused!

B. TÖÖKATS.

Ekslikuks tuleb lugeda senini valitsenud arvamust aktsi-

dentsete kahinate nõrgenemise kohta füüsilistel pingutustel.
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Viimaste aastate uurimused on näidanud, et aktaidentsed ka-

hinad tugevnevad tavaliselt töökateu järel (B. S. Skljar,

Fogel, Brugsch, Friedberg, Jona6, Rhodes, Uhlenbruck jt.).

Müokardiidi korral esinev mitraalklapi relatiivse puudulik-

kuse süstoolne kahin nõrgeneb, mitraalklapi orgaanilise puu-

dulikkuse kahin tugevneb füüsilisel pingutusel. Järelikult,

töökata ei võimalda aktsidentset kahinat kindlalt eristada

vaivulaarseat või müokardiaalsest kahinast.

C. FONOKARDIOGRAAFIA.

Fonokardiograafiliaed uuringud näitavad, et aktaident-

aed kahinad on lühikesed, madala sagedusega (kuni 200 Hz) ja

koosnevad korrapärastest võngetest; sageli on kahin rombiku-

juline, meenutades nn. stenoosikahinaid; enamasti on sedasta-

tav väike paua I tooni ja aktsidentse kahina vahel. Diferent-

siaaldiagnoatiliaelt on oluline patoloogia puudumine fono-

kardiogrammil.

D. FARMAKOLOOGILISED PROOVID.

Süatoolsete kahinate diferentsimisel on abistavaks võt-

teks farmakoloogilised proovid. On leitud, et kõik menetlu- *

aed, mis vähendavad perifeerset vastupanu ja samaaegselt suu-

rendavad südame minutimahtu (füüsiline koormus - enamikul

juhtudel, amüülnitrit jt.), põhjustavad olemasoleva aktaident

se süstoolse kahina tugevnemist või tekkimist. Ja vastupidi

- noradrenaliini ja pituitriini toimel perifeerne vastupanu

suureneb ja minutimaht väheneb, selle tulemusena aktsident-

sed süstoolsed kahinad nõrgenevad või kaovad (Spitzbarth).

Andmed farmakoloogiliste proovide kohta on esitatud tabelis

nr. 3.

Meie tähelepanekud kinnitavad farmakoloogiliste proovide

osatähtsust aktsidentsete kahinate kindlakstegemisel, seejuu-

res võib eriti soovitada proove amüülnitriti ja noradrenalii-

niga. Proovi teostamiseks avatakse amüülnitriti ampull vati
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Tabel 13

Farmakoloogilised proovid süstoolse kahina
eristamiseks

: tugevneb; A : nõrgeneb; - : andmed puuduvad)

Aktsi Mitraal- Aordi- Fallo
tet-

Vatsakes
te vahe-
seina de

klapi suis-dentne
kahin orgaani- tiku raad

line stenoos fekt

puudu-
likkus

t
Amüülnitrit t

ANoradrenaliin

sees, viiakse kiiresti lamava patsiendi nina juurde ja las-

takse 3-4 korda sügavalt sisse hingata. Seejärel tuleb am-

pull ruumist kiiresti eemaldada. Amüülnitriti efekt saabub

umbes 15 - 20" jooksul: tekib tahhükardia, aktsidentne või

aordistenoosi süstoolne kahin tugevneb ja mitraalklapi or-

gaanilise puudulikkuse süstoolne kahin nõrgeneb; umbes 20 -

30" hiljem omandab kahin jälle endise iseloomu. Tavaliselt

tekib kuumustunne, mõned*patsiendid kaebavad lühiajalist pea-

valu. Kollapsi ohu vältimiseks on soovitav, et uuritav lamaks

10-15' pärast proovi teostamist. Noradrenaliini süstitakse

maksimaalsetes ühekordsetes doosides musklisse. Seejuures on

oluline jälgida vererõhu muutusi: noradrenaliini efekt kahina

suhtes tekib ainult siis, kui esineb süstoolne rõhu tõus 30-

40 mmHg ulatuses ja kui samaaegselt tõuseb ka diastoolne rõhk.

E. ELEKTROKARDIOGRAAFIA.

Aktsidentseid kahinaid iseloomustab patoloogiliste muu-

tuste puudumine EKG-s. Kuid teiselt poolt - väiksed kõrvale-

kalded elektrokardiogrammis ei ole mingil juhul vastuväiteks

aktsidentsele kahinale. Samuti tuleb arvestada, et müokardii-

di korral umbes 10-20 %-l juhtudest puuduvad muutused EKG-s.
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Omandatud klapirikete algstaadiumis ja kergete, hemodünaami-

kat mitteoluliselt mõjustavate klapirikete korral ei esine

samuti iseloomulikke muutusi EKG-s. Kuid südame üksikute osa-

de hüpertroofia kujunemisel võib enamikul juhtudest ka EKG-s

leida vastavaid tunnuseid. Söega näeme, et elektrokardiograa-

filine uuring ei abista aktsidentsete kahinate diferetsimist.

F. RÖNTGENOLOOGILINE UURING.

Aktsidentsete kahinate korral pole tavaliselt südame

konfiguratsioon muutunud. Kuid seejuures tuleb rõhutada veel

kord, et ka mõningate muutuste korral kas EKG-s, FKG-s või

röntgenoloogilisel uurimisel ei saa eitada aktidentse kahi-

na võimalust.

G. KOMPLEKSNE UURIMINE.

Vaatamata haige mitmekülgsele uurimisele, ei ole siiski

alati võimalik aktsidentset kahinat eristada orgaanilisest.

Real juhtudel jääb küsimus lahtiseks või selgub alles haige

komplekssel uurimisel ja pikemaajalisel korduval jälgi-
misel.

Meie tähelepanekud näitavad, et tuntakse vähe aktsident-

seid kahinaid, eriti parastemaalset kahinat, mida sageli
ekslikult peetakse kas kongenitaalse arengurikke või reumaa-

tilise müokardiidi avalduseks. Seetõttu meie arvates ei ole

õige vanemaid koheselt informeerida kahina oletatava põhjuse

kohta, kuna sellega võib täiesti ilmaaegu psüühiliselt trau-

meerida nii last kui ka vanemaid ja põhjustada jatrogeenseid
haigestumisi. Igal süstoolse kahinaga lapsel, kellel kahina

põhjus jääb esialgu ebaselgeks, tuleb teostada põhjalik kar-

dioloogiline uuring, mis on aga läbiviidav ainult statsionaa-

ri tingimustes.
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EKSTRAKARDIAALSED KAHINAD

A. PERIKARDI HÕÕRDUMISKAHIN

tekib, kui perikardi pind muutub ebataaaeeka, karedaka või

liialt kuivaka. Perikardi hõõrdumiakahin eaineb järgmiste

patoloogiliate aeiaundite korral.

1. Perikardiit.

2. Kaavajaline vohang perikardil.

3. Tugev ekaikooa (näit, koolera, lakkamatu oksendamine

jne.).
4. Väikesed hemorraagiad perikardil (näit, leukooside

korral).
Kahina iseloom on väga mitmesugune, meenutades kord lume

krudisemist, kord paberi krabinat, kord kriiksumiat või krat-

simist. Vahel meenutab aeglaselt liikuvat auruvedurit - nn.

"lokomotiivikahin*. Kahin tuleb kuuldavale kas ainult süsto-

lis või diastolis või samaaegselt mõlemas faasis. Vahel on

perikardi hõõrdumiskahin hästi kuuldav seljal abaluude vahe-

lisel alal.

Perikardi hõõrdumiskahinat tuleb eristada

1) valvulaarsest kahinast;

Perikardi hõõrdumiskahin sarnaneb vahel pehmele ja puhuva-

le valvulaarsele kahinale. Ja vastupidi - karedat valvu-

laarset kahinat võib ekslikult pidada perikardi hõõrdumis-

kahinaks.

a) perikardi hõõrdumiskahina esinemine on väga varieeruv,

ajaliselt pole sageli seotud südametsükli teatud osa-

ga. Perikardi hõõrdumiskahin võib esineda eiistolis ja

diastolis või samaaegselt mõlemas faasis. Vahel algab

eüstolis ja läheb vahetult üle diastolisse, ainult tu-

gevnedes kord ühes või teises faasis. Sageli kaob lühe-

maks või pikemaks ajaks. Lühikese ajavahemiku kestel
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võib perikardi hõõrdumiskahin kaduda süstolis ja uuesti

tekkida diastolis, ja vastupidi;

b) süstoolne perikardi hõõrdumiskahin ei alga samaaegselt

I tooniga, vaid asub I ja II tooni vahel;

c) perikardi hõõrdumiskahinal puuduvad valvulaarsetele ka-

hinatele iseloomulikud maksimaalse kuuldavuse alad ja

edasikandumine.

Perikardi hõõrdumiskahin on kõige paremini auskulteeri-

tav absoluutse tumestuse kohal või manubrium sterni ko-

hal, seejuures punctum maximum on kiiresti muutuv;

d) perikardi hõõrdumiskahin tugevneb, kui uuritav kummar-

dub ettepoole või kui stetoskoobiga tugevamini vajutada

rindkerele;

e) perikardi hõõrdumiskahin, erinevalt vaivulaarsest kahi-

nast, kostub kõrvale lähedasena;

f) tavaliselt on perikardi hõõrdumiskahin auskulteeritav

väikesel alal;

g) seos hingamistaasidaga on vahelduv: perikardi hõõrdumis-

kahin tugevneb kord sissehingamisel, kord väljahingami-

sel;

h) vahel on perikardi hõõrdumiskahin palpeeritav ka kassi-

nurrumise fenomenina.

2) pleura hõõrdumiskahinast;

Kui perikardi hõõrdumiskahin on auskulteeritav südame va-

sakul serval, võib esineda raskusi eristamisel pleura hõõr-

dumiskahinast .

a) perikardi hõõrdumiskahin on sünkroonne südame tegevuse-

ga, pleura hõõrdumiskahin - hingamisega.

h) hingamise tahtlikul peatusel kaob pleura hõõrdumiskahin,

perikardi hõõrdumiskahin ei muutu.

3) pleuroperikardiaalsest kahinast.

B. PLEUROPERIKARDIAALNE KAHIN

Südame relatiivse tumestuse vasakul piiril või selle va-

hetus läheduses on vahel auskulteeritav perikardi hõõrdumis-
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kahinat meenutav heli, mis tegelikult osutub pleura hõõrdu-

miskahinaks. Põhjuseks peetakse põletikulist muutusi südant

katva kopsuosa või pleuraalse siinuse ülemast osa vooderda-

val pleural (P. S. Skljar).
Pleuroperikardiaalse kahina sünkroonsus südametegevuse-

ga tuleneb sellest, et südamemahu süstoolse vähenemise ajal

täitub lingule pulmonis ja tungib siinusesse, diastolis toi-

mub.-lingulapulmonise liikumine vastupidises suunas. (Pleu-
roperikardiaalne kahin ei ole iseseisva diagnostilise väär-

tusega, kuid tema mittetundmine võib põhjustada ekslikke pe-

rikardiidi diagnoose.

Pleuroperikardiaalse hõõrdumiskahina eristamisel peri-
kardi hõõrdumiskahinast tuleb silmas pidada järgmist.

1. Pleuroperikardiaalne hõõrdümiskahin on aüskülteeritav sü-

dame relatiivse tumestuse vdsatkul serval või selle lähe-

duses. P&rikardi hõõrdümiskahin - absoluutse tumestuse või

manubrium sterni kohal.

2. Pleuroperikardiaalse hõõrdumiskahina korral tavaliselt

võib leida ka pleura hõõrdumiskahinat.

3. Sügaval väljahingamisel pleunoperikardiaalne hõõrdumiska-

hin enamasti-nõrgeneb või kaob, sügaval sissehingamisel

tavaliselt tugevneb.

Peale selle on kirjeldatud ka täiesti tervetel lästel,

vatsakeste hüpertroofia korral aga nii lastel kui ka täis-

kasvanutel tasast kraapivat hõõrdumiskahinat (Scherf, Boyd

jt.), mis võib olla kuuldav nii süstolis kui ka diastolis.

Sageli epineb hüpertooniatõvehaigetel suurenenud vasaku vat-

sakase sama oh leitud*lcätüreotoksikoosihaigetel.
Selle hõõrdumiskahina põhjuseks on teatud tingimustel kuulda-

vaks inuutuv normaalse epikardi ja perikardi vahel

(Scherf, Boyd).-.
Perikardi hõõrdumist meenutavat kahinat oleme leidnud

real juhtudel ka kliiniliselt tervetel lastel, peamiselt tah-

hükardia korral. See on kuuldav kas relatiivse tumestuse va-

sakul serval tipu kohal või selle vahetus läheduses, mõnikord
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aga absoluutse tumestuse kohal rinnaku alumise vasaku serva

juures, esinedes peaaegu alati väga piiratud alal ja ainult

stetoskoobi teatud vajutustugevuse korral - väga õrnalt vaju-

tades on harva sedastatav, tekib või tugevneb veidi tugevamal

vajutusel ja vajutustugevuse edasisel suurendamisel kaob hoo-

pis. Tavaliselt on sedastatav ainult süstolis, harva ka dias-

tolis või nii süstolis kui ka diastolis. Kahin on tasane ja

lühike, kuid kare, sarnaneb perikardi hõõrdumiskahinaga. Meie

tähelepanekud näitavad, et lastel esineb vasaku vatsakese tu-

geva hüpertroofia korral valdaval enamikul juhtudel taoline

hõõrdumiskahin tipu kohal või sellest veidi mediaalsemal ja

kõrgemal. Sellistel juhtudel torkab objektiivses leius silma

kõrge, sageli laialdane ja resistentne tiputõuge, röntgeno-

loogilisel uurimisel võib leida tunduvalt hüpertrofeerunud

vasaku vatsakese, mille pulsatsioonid on jõulised ja suure-

amplituudilised. Kliiniliselt diagnoositakse aordiklappide

puudulikkust, sageli koos mitraalafektsiooniga, mitraalklapi

puudulikkust või kombineeritud mitraalriket puudulikkuse do-

mineerimisega. Me oleme täheldanud hõõrdumiskahina püsimist

ka pikema aja jooksul, mõnel haigel oleme jälginud selle kahi-

na peaaegu pidevat esinemist paari-kolme aasta vältel. See-

juures haige mitmekülgne ja korduv kliiniline uurimine ei või-

malda diagnoosida pleuriit!, ühel juhul teostatud patoloogi-

lisanatoomilisel uuringul ei esinenud mitte mingeid põletiku-

nähte pleural.
*

Võib arvata, et B. S. Skljari põolt kirjeldatav pleuro-

perikardiaalne hõõrdumiskahin, Scherfi, Boydi jt. poolt esile

toodud perikardi hõõrdumiskahin ilma perikardiidi nähtudeta

ja meie tähelepanekutes esinev hõõrdumiskahin moodustavad ühe

ja sama fenomeni. Tõenäoliselt võib teatud tingimustel nor-

maalse serooskelme füsioloogiline hõõrdumine muutuda kindlaks-

tehtavaks kuulatlusel. Võimalik, et selle hõõrdumiskahina ge-

nees on analoogiline tugevas eksikoosis täheldatava perikar-

di hõõrdumiskahinaga. Meie tähelepanekud kinnitavad ilmset

seost kirjeldatava hõõrdumiskahina ja vasaku vatsakese ener-

giliste ning suureamplituudiliste pulsatsioonide vahel. See-
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tõttu näib olevat tõenäoline, et kirjeldatava hõõrdumiskahi-

na tekkimine on oluliselt seotud vasaku vatsakase tugevnenud

pulsatsioonidest tulenevate ärritusnähtudega serooskelmetel,

kas epi- ja perikardi vahel või pleural lingula pulmonis'e
kohal. Kui aga samaaegselt esineb pleuriidi tunnuseid, siis

ka südame relatiivse tumestuse vasakul serval leitav ja pe-

rikardi hõõrdumist meenutav kahin on tõenäoliselt põhjustatud

põletikulistest muutustest pleural lingula pulmonis'e piir-

konnas .

SÜSTOOLNE KAHIN TIPUL.

Alljärgnevalt käsitleme tipul kuuldava süstoolse kahina

põhjusi ja esitame mõningaid diagnoosimist abistavaid tugi-

punkte .

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.

2. Mitraalklapi relatiivne insufitsients võib esineda järg-
miste haigestumiste korral:

a) müokardiit,

b) müokardi infarkt,

c) müokardi skleroos,

d) aordiklapi insufitsients,

e) aordisuistiku stenoos,

f) vatsakeste vaheseina defekt,

g) arteriovenoosne aneurüsm,

h) arteriaalne hüpertoonia,

i) raske aneemia.

Relatiivse MI kohta lähemalt ja tema eristamine orgaani-

lisest Ml-st on kirjeldatud eespool (vt. lk. 78-84 ).
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3. Nii orgaanilise MI (vt. lk. 97 ) kui ka relatiivse MI süs-

toolae kahina maksimaalne kuuldavusala asub tipul või sel-

le läheduses.

4. Mõnikord on MI süstoolse kahina maksimaalne kuuldavusala

nihutatud baasi poole, mis on seletatav kas vasaku süda-

mekõrva suurenemisega või südame rotatsiooniga ümber piki-

telje kellaosuti liikumise suunas.

5. MI süstoolsele kahinale on iseloomulik tema levimine aksil-

laarsele. üksikutel juhtudel tugev kahin, mis on muu pärit-

oluga ja punctum maximurn'iga kas baasil, Erbi punktis või

rinnaku alumisel osal on kuuldav ka tipu kohal, ulatudes

mõnikord isegi aksillaarsele. Ka MI süstoolne kahin võib

olla edasi kandunud rinnaku servani või baasini, kuid sel-

listel juhtudel on aksillaarselt kuuldav kahin tavaliselt

tugevam baasini või rinnaku servani kandunud kahinast.

6. MI diagnoosimiseks ei piisa ainult kahina olemasolust.

7. Orgaanilise MI korral esineb alati I tooni nõrgenemine, mis

aga tavaliselt puudub MI kombineerumisel MS-ga.

Algstaadiumis ja kerge MI korral puudub II tooni aktsent.

II tooni aktsent tekib siis, kui tõuseb rõhk väikeses ve-

reringes. Sageli, eriti lastel ja noorukitel, esineb II

tooni füsioloogiline aktsent.

9. Orgaanilist Ml-d võib diagnoosida siis, kui samaaegselt

karakteerse süstoolse kahinaga (tavaliselt koos I tooni

nõrgenemisega) esineb vasaku koja või vasaku vatsakese hü-

pertroofia.

10. Orgaanilise MI korral esineb tavaliselt juba varakult va-

saku koja suurenemine, mis kõige paremini on sedastatav

röntgenoloogilisel uurimisel I põikiseisus ja söögitoru

täitmisel kontrastainega. Kui aga niisuguse uuringuga ei

sedastata vasaku koja hüpertroofiat ja kui mõni kuu hiljem

teostatud uuring on vasaku koja suhtes samuti patoloogiata,

võib uuritaval haigel MI diagnoosi eitada (Scherf, Boyd).
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11. Koos vasaku koja suurenemisega võib MI korral röntgeno-

loogilisel uurimisel leida vasaku koja ekspansiivseid

pulsatsioone.

12. Väljendunud MI korral võib EKG-s leida P-mitrale ja va-

saku vatsakese hüpertroofia tunnuseid.

B. AKTSIDENTNE SÜSTOOLNE KAHIN.

Ligikaudu 5 % aktsidentsetest kahinatest on maksimaalse

kuuldavusalaga südame tipu kohal. Aktsidentseid kahinaid ja

nende eristamist müokardiaalsetest ja valvulaarsetest kahi-

natest on üksikasjalikult käsitletud eespool (vt. lk. 64-76

ja lk. 131-137.

C. AORDISUISTIKU STENOOS.

Küllaltki sageli on AS süstoolse kahina teine punctum

maximum südame tipu kohal. Kuid mõnikord, peamiselt kopsu

emfüseemi korral, võib AS kahin olla auskulteeritav ainult

tipul, seejuures aga aksillaarsele edasi ei kandu. Lastel ei

ole täheldatud AS kahina maksimaalset kuuldavusala ainult ti-

pu kohal.

AS süstoolse kahina eristamiseks võib kasutada amüülnit-

riti ja noradrenaliini testi: amüülnitriti toimel AS kahin

tugevneb, MI kahin aga nõrgeneb; noradrenaliin toimib vastu-

pidiselt - tugevneb MI kahin ja nõrgeneb AS kahin*

Real juhtudel on objektiivses leius süstoolne kahin aor-

dil kaua aega ainsaks AS-le osutavaks tunnuseks. Lähemalt

auskultatsiooni leiu kohta AS korral vt. 1k.122-126. .

Peale selle on AS-le iseloomulik alljärgnev.
1* 2/3 juhtudel on palpeeritav rinnaku ülemisel osal kassi-

nurrumise fenomen.

2. Vasak vatsake on tavaliselt tunduvalt hüpertrofeerunud ja

dilateerunud.

3. Kui röntgenoloogilisel uurimisel leitakse lubjastumisi

aordiklappidel, on see kindlaks AS tunnuseks.
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4. Vahel võib kuulatlusel leida unearteril lisatööni, mis

koos I ja II tooniga moodustab nn.unearteri kolmikrütmi

e. unearteri galopirütmi.

5. Kalduvus bradükardiale.

6. Esineb puisus parvus et longus

7. Arteriaalse vererõhu väärtused on tavaliselt normi piiri-

des; tugeva AS korral on süstoolne rõhk ja pulsi amplituud

madalad.

8. Arteriaalse vererõhu määramisel Korotkovi järgi on AS-le

iseloomulik:

a) nõrgad toonid,

b) süstoolse ja diastoolse rõhu vahel intervall 10-20

mmHg ulatuses, kus toonid pole kuuldavad; see asub li-

gemal süstoolsele rõhule;

c) tugeva AS korral mõnikord Korotkovi toonide kadumine

enne tegelikke diastoolso rõhu väärtusi, sellisel ju-
hul esineb ainult näilik pulsiamplituudi vähenemine,

mida on võimalik kontrollida ostsillomeetri abil.

D. MITRAALSUISTIKU STENOOS.

Vahel MS-i korral esinev aordipoolse klapihõlma tunduv

deformatsioon võib osutuda takistuseks vere väljumisel aorti

ja võib põhjustada süstoolse kahina tipu kohal.

E. TRIKUSPIDAALKLAPI PUUDULIKKUS.

Real juhtudel, eriti kui süda on tugevalt roteerunud üm-

ber pikitelje kellaosuti liikumise suunas ja tipu moodustab

parem vatsake, võib ka Tl süstoolne kahin olla hästi kuuldav

südame tipu kohal. Kuid Tl kahina kuuldavusala asub tipu ja

rinnaku vahelisel alal ja Tl kahin ei kandu edasi aksillaarse-

le. Tl ei esine tavaliselt iseseisvalt, vaid lisandub kas mit-

raal- või aordiviitsiumile. Süstoolne kahin tugevneb Tl kor-

ral inspiiriumis (Rivero-Carvallo sümptoom).
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F. KODADE VAHESEINA DEFEKT.

Süstoolse kahina maksimaalne kuuldavusala kodade vahe-

seina defekti korral asub tavaliselt II - 111 roietevahemi-

kus rinnakust vasakul, sageli kaasneb kassinurrumise fenomen.

Kuid mõnikord on kahin hästi kuuldav ka tipu kohal, kandudes

aga erinevalt MI süatoolsest kahinast hästi edasi vasaku

rangluu suunas. Peaaegu alati võib leida II tooni fikseeru-

nud kahestumise. Röntgenoloogilisel uurimisel vasak koda ei

ole suurenenud, iseloomulikuks leiuks on paisunähud väikeses

vereringes, umbes pooltel juhtudel esineb "hiiluete tants",

kopsuarter on laienenud ja pikenenud, parem koda ja parem

vatsake on hüpertrofeerunud, aordikaar nõrgalt väljendunud.
EKG-s võib leida parema koja ja parema vatsakase hüpertroo-

fia tunnuseid, sageli*esineb Hisi kimbu parema sääre kas in-

kompleetne või kompleetne blokaad ja PQ intervalli pikenemi-

ne .

G. VATSAKESTE VAHESEINA DEFEKT.

Süstoolse kahina maksimaalne kuuldavusala asub vatsakes-

te vaheseina defekti korral 111 - IV roietevahemikus rinnaku

vasakul serval, sageli kaasneb kassinurrumise fenomen. Kahin

on enamasti tugev, 4° või s*, vahel isegi 6**tugevusega, kan-

dub edasi igas suunas, on mõnikord hästi sedastatav ka tipu

kohal. Sageli võib teda kuulatleda maksa kohal. II toon kop-

suarteril on tihtilugu kahestunud. Röntgenoloogilises leius

väikese defekti korral ei esine olulisi muutusi. Suuremale de-

fektile kaasuvad väikese vereringe paisu nähud ja tavaliselt

mõlema vatsakase hüpertroofia. EKG võib olla muutusteta või

esinevad kas parema või mõlema vatsakese hüpertroofia tunnu-

sed.
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MI mitraalklapi puudulikkus,

mitraalsuistiku stenoos.

aordiklappide puudulikkus,
aordisuistiku stenoos.

trikuspidaalklapi puudulikkus,

trikuspidaalsuistiku stenoos.

pulmonaalklappide puudulikkus,

pulmonaalsuistiku stenoos.

MS

AI

AS

Tl

TS

PI

PS

EKG

FKG

elektrokardiogramm.

fonokardiogramm.

(FKG) - sümptoomi kindlakstegemisel või

täpsustamisel on oluline fonokardio

graafiline uuring.
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