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Juhataja: prof. dr. A. Laas.

Terapeutilise pneumotooraksi toimest vereringesse ja muid
tihelepanekuid hobuste kroonilise kopsu-alveolaaremfii-
seemi ravimisel.

A. Paabo.

Moodunud 1939. a. jooksul toodi T. U. looma-sisehaiguste kliini-
kusse 14 kroonilise kopsu-alveolaaremfiiseemiga hobust pneumotoo-
raksravi ettevotmise eesmirgiga. Kokku eelmistega touseb sel teel
ravitute arv kogusummas 39-le. Mainitud 14 patsiendist olen kuuele
teinud iihepoolse ja kaheksale ajutiselt moélemapoolse terapeutilise
pneumotooraksi. Oma viitekirjas kisiteldud patsientidele nr. 24 ja
25 olen kummalegi teinud iihe teisepoolse pneumotooraksi. Nii olen
sijani toimetanud tildsummas 64 pleuraoone tditmist. Viimase 14
patsiendi kohta puuduvad enamikus kontrollandmed ravi tagajar-
gede iile, sellepéarast ei taha ma kéesolevas kirjutises puudutada ravi-
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tulemusi (vastavad andmed loodan avaldada hiljemini), vaid arut-
len monesuguseid tdhelepanekuid ja kogemusi, mida olen omanda-
nud senitoimetatud ravikatsetest terapeutilise pneumotooraksi raja-
misel kroonilise kopsu-alveolaaremfiiseemiga hobustel.

Erilist tédhtsust tahaksin siinjuures anda siidame tegevusele,
sest nimetatud elutdhtis organ on kopsu korval kéige enam mdjus-
tatud pleuradonde juhitud ohukvantumist. Sellepidrast on pneumo-
tooraksravi arendamisel, eriti terapeutilise pneumotooraksi niidus-
tusala viljaarendamisel ja kindlaksmaidramisel eriti oluline tunda
pneumotooraksi tdpset toimet nii tervesse kui ka monesuguste funkt-
sionaalsete voi orgaapiliste riketega siidamesse.

On teada, et k!‘do\ﬂli.hw}dpsu-alveolaaremfiiseem oma vilja-
arenemisel varemini voi hiljemini paratamatult esile kutsub ka siida-
mes mitmesuguseid haireid. Emfiiseemist tingitud kopsukapillaaride
osaline kdhetus resp. kadu pdhjustab pulmonaalarteeris mirgatava
takistuse vere ringimisele, mis asjaolu pikema aja moodumisel voib
esile kutsuda parema siidamepoole hiipertroofia. Juba keskmiselt
véaljaarenenud juhtudel on see kliiniliselt méirgatav siidame 2. tooni
rohutusest pulmonaalarteeri ava kohal. Ainult kergetel juhtudel
voi haiguse arenemise staadiumis voib konelda tervest siidamest,
kui ei esine erilisi funktsionaalseid ega orgaanilisi siidamerikkeid,
mis pole iihenduses ega soltuvad kopsu-alveolaaremfiiseemist. Sel-
lest tuleb paratamatult jareldada, et keskmise- ja raskekujulise
kroonilise kopsu-alveolaaremfiiseemiga hobustel on siida juba kah-
justatud voi paremal juhul oma normaalses tegevuses takistatud
ning sellega seoses asetatud ohustatud seisukorda juurdetulevate
kahjustavate mojude poolt.

Jargnevalt piitian késitella iiksikuid ndhte ja tédhelepanekuid
ning nende soltuvust terapeutilisest pneumotooraksist, niipalju kui
neid on esinenud senitoimetatud ravikatsetel.

a) 2. siidametoon.

Siidametoonide tekke iile annab W eb er (7) oma tipsetele elektro-
kardiograafilistele mddtmistele toetudes senistest vaadetest veidi erineva,
kuid usutava seletuse. Nimelt pole Weber'i jairgi kummagi siidame-
tooni tekkes ei puri- ega ka poolkuujate klappide sulgumise moment
eriti mddtuandev. On selgunud, et 1. siiddametoon langeb suurelt osalt
sellesse perioodi, kus koik klapid on alles sulgeseisundis, vaiksemas
osas aga kambri tiihjenemise perioodi, ja tuleb kuuldavale sel teel, et
kogu kambri sein, s. t, milokard ithes klappidega, jarsus iileminekus
diastoolsest seisundist siistoolsesse pingesse vonkuma hakkab. Eksperi-
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mentaalselt toestatud fakt, et siidame 1. toon veel kambri tithjenemise
perioodi ulatub, seletub sellega, et jirsk rohke tdus aordi algosas selle
seina samuti vonkuma paneb.

Siidame 2. toon tekib Weber'i jirgi kohe kambri siistooli 1dppe-
misega, kui kambris rohe jarsku langeb ja veri vastu poolkuujaid klappe
rohudes need ilthes sooneseina ja enesega koos silmapilguks vonkuma
paneb. Vaade, nagu tekiks siidame 2. toon ainult poolkuujate klappide
kuuldavast sulgumisest, on sellega ekslik, sest nii puri- kui ka pool-
kuujad klapid sulguvad iseenesest peaaegu hididletult.

Kuulatelles hobuse tervet siidant, kostab 1. siidametoon veidi
valjemalt kui teine, voi molemad omavad iihetugevust kuuldavust
ja rohutust. Kroonilise kopsu-alveolaaremfiiseemiga hobustel, kel-
lel olen ette votnud pneumotooraksravi, on siidame 2. pulmonaaltoon
peaaegu alati vidiksemal voi suuremal méidral olnud roéhutatud.
Ainult iihel juhul (pats. nr. 12) voisin mirkida moélema siidame-
tooni iihetugevust kuuldavust.

Et pneumotoorakskops vorreldes teisepoolse kopsuga intratora-
kaalse rohke tousu tottu muutub aneemiliseks [Kaufmann (4),
Yoon (8)], siis tohiks oletada, et tekkinud olukorras siida veel
suurema takistuse peab iiletama, kuna kollapskopsus verekapillaa-
rid on rohkem komprimeeritud kui enne pneumotooraksit. Peale
selle on siida asetatud otseselt ka teatud rohke alla. Nii peaks
siidame 2. pulmonaaltoon otse peale pleuradoone tditmist kui ka hil-
jemini pneumotooraksi kandmise ajal oma kuuldavuselt ja rohutu-
selt juurde voitma. Tegelikult pole aga katsete tulemused selle
oletusega taiesti kokkukolas. Nimelt selgus, et pleuraoone taitmise
ajal nendel patsientidel, kellel enne pneumotooraksit esines tugev
2. pulmonaaltooni rohutus, see intratorakaalse rohkediferentsi (D)
positiivsele poolele nihkumise! oma iilekaalu kaotas, kusjuures
siidame molemad toonid muutusid kas valjemaks, miiksuvaks, voi
norgenesid. Valdavas enamikus esines iildine siidametegevuse nor-
genemine, kuna ainult paaril juhul voisin tdhele panna selle valje-
nemist. Juhtudel, kus siidame 2. pulmonaaltooni réhutus oli mini-
maalne voi puudus, voisin insuflatsiooni 16pu poole mérgata vaid
‘pulsi (P) pehmenemist ja D positiivseks muutumisel ariitmilist
siidametegevust. D = 0 seisu juures ja veidi enne seda esiletulnud
P pehmenemise pohjuseks tuleb kahtlemata pidada intratorakaalse
rohke suurenemisest tingitud siidame siistoolvoluumeni vihenemist.
Enamasti kohastus siida uue olukorraga kiiresti, vélja arvatud
patsiendid nr. 15, 26, 36 ja koik akuutsed muutused taandusid peale
insuflatsiooni lopetamist hiljemalt 30 minuti moodumisel. Ainult
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ithel patsiendil (nr. 15) tuli molema téditmise korral hiljemini
stidame ergutamiseks ette votta vastav ravi.

Patsiente moni nédal peale pneumotooraksi rajamist kontrol-
lides selgus, et ka need patsiendid, kellel enne insuflatsiooni oli ole-
mas keskmine kuni tugev siidame 2. pulmonaaltooni rohutus, sel-
lest olid vabanenud, v6i rohutus oli muutunud méirgatavalt viikse-
maks (pat. nr. 9, 18 20, 34). Rohutuse norgenemist vois mirgata
peaaegu eranditult. Ometi oli kontrollimise ajal pleuradones veel
teatav ohukvantum olemas, sest tihtipeale oli selle tottu isegi kopsu-
piirjoonte vialjaperkuteerimine takistatud. Seega on eksperimen-
taalsed tulemused iilesseatud oletustele otse vastukidivad.

Nimetatud asjaolu on aga kergesti seletatav sellega, et esiteks
ei teki siidame 2. toon, nagu eespool mainitud, mitte poolkuujate
klappide jiarsust sulgumisest vere tagasivoolu tottu, vaid verehulga
ja veresoonte seina vonkumisse sattumisest kambri siistooli 16pul.
Et aga, nagu kindlasti oletada voib, siistooli voluumen suurenenud
intratorakaalse rohke tottu on vihenenud, siis on seetottu ka nime-
tatud vonkumine viiksem ja siidame 2. toon kuuldub vastavalt tasa-
semalt. Teiselt poolt voib arvesse tulla asjaolu, et pneumotooraksi
tottu vastaspoolne kops oma suurenenud vere ldbilaskvusega kol-
lapskopsus tekkinud vere ringimise takistuse kompenseerib.

Hiljemini, kui gaas on pleuradonest juba kadunud, muutuvad
molema kopsu kapillaarid verd paremini ldbilaskvateks ja siidame
2. pulmonaaltoon jadbki oma loomuliku kuuldavuse ja tugevuse
juurde, muidugi eeldusel, et pneumotooraks on kopsus mojustanud
paranemist.

Viimasele seletusele vastavad ka tegelikud katsete tulemused.
Eespoolnimetatud patsiendid nr. 9, 18, 20, 34, kellel 2. pulmonaal-
tooni rohutus peale pleuradone taditmist kadus, on koik Kkliiniliselt
hédsti paranenud ja oma tookolblikkuse tagasi saanud. Ei ole aga
pneumotooraks kopsus mingisugust paranemist suutnud esile kut-
suda, siis on ka siidame 2. pulmonaaltooni rohutus piisima jéaanud
(patsiendid nr. 8 11, 19 ja 21).

Eeltoodust tuleb jareldada, et terapeutilise pneumotooraksi
rajamisel peab nimetatud asjaolusid silmas pidama ja insuflatsiooni
16pu poole siidametegevust hoolsalt kontrollima. Seejuures ei muutu
see aga sugugi segavaks ega moodusta omaette mingisugust alust
piieumotooraksi rajamisest loobumiseks, sest toendoselt on tegemist
vaid siidame moodamineva funktsionaalse héirega.
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b) Pulss ja siidametegevus tervikuna.

Nagu eelmistel patsientidel, olen ka hiljemini ravitud 14 pat-
siendil pleuraoone téditmise lopu poole méarganud pulsi sageduse
tousu. D = 0 seisu juures on pulss keskmiselt sagenenud 9 166gi
vorra minutis, kusjuures koéoikumine on olnud — 4 kuni 32 l66Kki.
Nagu juba nimetatud, on P sagedus peale insuflatsiooni 1opetamist
iilimalt 30 min. jooksul taandunud endisele tasemele. P sageduse
Jangus pleuradone tditmise ajal voib iihelt poolt tingitud olla looma
néarvlikkusest, kuid teiselt poolt pole iiksikjuhtudel voimatud ka
lugemise vead, eriti, kui P sagedust on jalgitud poole minuti jook-
sul (nagu seda reeglipdrase siidametegevuse korral olengi prakti-
seerinud) ja hiljemini minuti sageduseks iimber arvestatud.

Arusaadavalt on P sagenemine insuflatsiooni 16pu poole iisna
loomulik, ilma et see vajaks erilist pohjendust.

Veidi teisiti on lugu aga insuflatsiooni I16pul esilekerkinud
ariitmilise siidametegevusega, mis iildse on esinenud 11 korral. Sel-
lele toelise seletuse andmine on igatahes ainult pneumotoorakskat-
sete najal voimatu. Voib-olla on siin voimalik mingisuguseid jarel-
dusi teha tapsetest elektrokardiograafilistest uurimistest.

Siidame ariitmia tekke iile on piistitatud mitmesuguseid teooriaid.
Taiesti iiksmeelsel seisukohal on kdik vdhemalt selles, et ariitmia ei
sOltu ekstrakardiaalsetest ndrvidest — n. accelerans'ist ega n. vagus'est.
Nende mitmesugune arritus vdib esile kutsuda ainult siidametegevuse
kiirenemist v0i aeglustumist, kuid seejuures siilib ikkagi siidame reegli-
parane riitm, s. t. intervallid iiksikute siidametegevuse faaside vahel
jadvad vOrdseks. Siidame ariitmia pdhjusi tuleb niisiis otsida siida-
mest enesest.

Engelmann'i (3) Opetuse jargi omab siida 4 pdhiomadust:
1) arrituse moodustamise vOimet, 2) adrrituse juhtivust, 3) drrituvust
ja 4) kontraktiilsust ehk arritusele vastamise vdimet. Missuguse pdhi-
omaduse hidire on just siidame ariitmia pOhjustajaks, pole seni veel
iksmeelselt selgitatud.

Weber (7) loeb ariitmia drrituse juhitavuse rikete alla, kuid ei
pohjenda seda muuga, kui et ariitmia peasiimptoom — kambrite eba-
korraparane tegevus — oleneb arrituse juhitavuse riketest,

Oma katsetele toetudes voiksin siidame ariitmia tekkepohjusi
niisama hésti otsida drrituse moodustamise riketest, sest pneumo-
tooraksi rajamistel esilekerkinud ariitmia vilise tekkepohjusena
tuleb eeskitt kone alla suurenenud réhe pleuradoones, millest &rri-
tuse moodustamise tsentrum — sinus venosus — koige enam voib
mojustatud saada.
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Kahel juhul (pat. nr. 26 ja 36) esinesid insuflatsiooni 16pul
ekstrasiistoolid.

Patsient nr. 26 kannatas juba iile aasta raskekujulise kopsu-
alveolaaremfiiseemi all ithes kaasuva bronhiidiga, mille tdttu kais kordu-
valt kliinikus ambulatoorsel ravil. Loppeks ndustus omanik pneumo-
tooraksraviga.

Siida enne insuflatsiooni: sagedus 32 korda minutis, riitm korra-
parane, P keskmise tugevusega, siidame tumestusvili veidi laienenud,
toonid puhtad, esineb selgesti kuuldav 2. pulmonaaltooni rohutus.

Tabel 1. Insuflatsiooni kdik patsiendil nr. 26.

lohku| P | H Marlnl?nmi{zels Mirkusi
0 32 12 — 8 =*0
10,0 | 42 14 | — 5 -4 | kohahoog.
17,0 56 18 — 948 flatus, P ariitmiline.
19,0 | 56 24 —10 411 H toimub kuuldavate ninakahinatega.
20,0 | 60 30 —11 414 ekstrasiistoolid.

10 minutit hiljem: P — 52, H — 30, ekstrasiistoolid piisivad. Kuigi
P ja H sagedus langes peaaegu normini, piisisid ekstrasiistoolid 4 tundi
ilma eriliste iildhdireteta.

Patsient nr. 36 toodi ravimisele sdjavdest, kus oli haigustunud
umbes 6 kuud tagasi.

Siida enne insuflatsiooni: sagedus 40, riitm korrapiarane, P tugev,

siidame tumestusvili 3 sdrme laiune, 2. pulmonaaltoon keskmiselt rdhu-
tatud.

Tabel 2. Insuflatsiooni kiik patsiendil nr. 36.

Manom.réreis P "
1 dhku] P H mm Hg Markusi
0 40 18 —5 4+ 1
10,0 | 40 18 —6 4+ 5
150 | 48 —5 410 P ariitmiline
19,0 | 60 40 —4 415 ekstrasiistoolid

Kiesoleval korral kestsid ekstrasiistoolid ca 6 tundi, kusjuures
looma iildine enesetunne oli darmiselt halb, nii et kaalusin juba Ohu
evakueerimist pleuraddnest.

Moélemal juhul polnud voimalik ldhemalt méaarata ekstrasiistoo-
lide tekkimise iseloomu, kuid kahtlemata tuleb siingi arvesse ees-
katt suurenenud intratorakaalne rohe. Pealegi on korda ldinud
ekstrasiistoole esile kutsuda eksperimentaalselt, adrritades siidant
otseselt elektrilisel, mehaanilisel, termilisel v06i keemilisel teel
iWeber (7), Norr (5)].
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Arvestades molemal juhul pneumotooraksi mlatust (20 ja 19 1
ohku), tuleb oletada, et ekstrasiistoolide tekkeks oli siidames olemas
teatav soodustav seisukord, mis kliinilisel jidreleuurimisel polnud
kindlakstehtav ja alles hiljemini suurenenud intratorakaalse rohke
tottu avaldus.

Lopetades siidametegevuse kisitlust, puudutaksin veel kaht
juhtu (pats. nr. 23 ja 38), kus enne pneumotooraksit esines vahele-
jattev siidametegevus — actio cordis intermittens.

Norri (5) jargi leiab actio cordis intermittens Kkisitlust
siidame ariitmia all selle korgema kraadina. Ometi piisib siin klii-

nilisest seisukohast lihtudes oluline vahe. Ariitmilise siidametege-
vuse puhul, voib Gelda, on koik stidameloogid olemas, kuna muutu-

nud on ainult nende ajalised intervallid, sest iiksikud siistoolid ei
jargne liksteisele vordsete ajavahemikkude jarel. Seevastu vahele-
jatva silidametegevuse puhul on ajavahemikud iiksikute siistoolide
vahel tavaliselt vordsed, kuna iihe vahelejdiva siistooli puhul mai-
nitud intervall omab kahekordset viltust.

Patsiendil nr. 23 jattis siida minutis 2—3 160ki vahele. Vaa-
tamata ulatuslikule pneumotooraksile (19 1 6hku, D = 1) ei hal-
venenud silidametegevus sugugi, vaid jidi sageduselt tdiesti enne-
insuflatsiooniaegsele tasemele (44 X minutis). Jargmiseks insuf-
latsiooniks oli vahelejiatvus tdielikult kadunud ja siida tootas korra-
pérases riitmis. y

Teisel juhul (pats. nr. 38) esines korrapiarane actio cordis in-
termittens, kusjuures iga neljas siistool jdi vahele. Ka sel puhul
rajasin ulatusliku pneumotooraksi (17,5 1 ohku, D = +2). Insuf-
latsiooni 1opuks siidamesagedus tousis 38-lt 44-le, muutudes 16ppeks
ka ariitmiliseks. Ule kolme kuu moodumisel siidametegevust kont-
rollides selgus, et vahelejatvus oli vihenenud, kusjuures 2 minuti
jooksul jai vahele vaid 2—3 siistooli.

Nagu néha, pole kummalgi juhul pneumotooraks siidamele ses
suhtes kahjustavalt mdjunud, vaid otse vastupidiselt. Actio cordis
intermittens kadus iihel juhul taielikult ja teisel juhul, kus esines
enam viljaarenenud kujul, muutus oluliselt vidiksemaks.

Materjali vihesuse tottu ei saa siin kahjuks teha mingisuguseid
kindlaid jireldusi. Vaib-olla on siinjuures mootuandvad ka paljud
teised momendid, nagu ariitmia akuutsus, selle tekkepdhjused jne.,
sest vottes vahelejitvat siidametegevust siidame ariitmia raskekuju-
lisema vormina, oleks pidanud siidametegevuse kahjustus insuflat-
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siooni ajal, eriti aga selle 1opul olema o6ieti silmapaistev, mida aga
kummalgi juhul ei ndhtunud.
¢) Vasaku ja parema pneumotooraksi valikust.

Senirajatud pneumotooraksite puhul valisin esmakordsel tait-
misel selle pleuraoone, kus kliinilisel jareleuurimisel kopsu haigus-
protsess osutus ulatuslikumaks. Molema poole vordseks osutumisel
votsin esmakordse tditmise ette reegliparaselt vasakul poolel, ilma
et selleks oleks olnud mingisugust erilist kaalutlust.

Vaadeldes haiguslehtedel insuflatsioonikdigu andmeid, ilmneb,
et kummagi pleuradoone tditmisel on siiski monesugused vahed ole-
mas, kuigi ilisna viikesed. Parema iilevaate saamiseks korraldasin
vastavad andmed tabelisse nr. 3.

Tabel 3.

= Parempoolne pneumotooraks. Vasakpoolne pneumotooraks.
=>d oA A e T W T D — e R
3, | X \
= FAlg- eyt ] | Lopprohe Alg-~_ Lopprohe
5 | seis e L. B mm Hg seis e iy 5 mm Hg
o W T [ bl S5 L St S i o
=|plulplu P | H 1a8| D |PlulPlnl P { H | 1jaB D

[
o] | o i B ’ s 45 382044'26‘ 6 ! 6= 9alelia 4
10| —|—|—|—| — | — }+ 1 L8l +7 - |'84112/40118] = 6.} . 4 0 +15] +15
N —|—|=- — | —- —_ — 44/30/56/34| 12 | 4 |—15 420 + 5
2l—j——— - | = | = — | 38184836 10 18 | 042 42
13 —|=t=—= — [ = SRR 34[20/56/48| 22 28 |— 546/ 41
(17 g T SO | B . 40(18/46/26] 6 8 |—15 420 + 5
15]144(30(54(41| 10 | 11 |—25 428 + 3 |48[22/46(20| —2 | —2 | — -
18 —|—|—|—| — | — |—28 425 +2 |—|—|—|— — — e —
17140[20/48/24) 8 | 4 [— 9 +12] + 3 | 36/1844[18 8 0 |— 8412 44
18|30[24/40/28| 10 | 4 |— 2 45| + 3 |36/3456(36] 20 D¢ ileds7 cg0] o 3
r( ) R [ e 5 B PO P D B B e TR 5 0 |—11415] + 4
20|41/21(52(34| 11 | 18 |—30 +83| +3 | —|—|—|— — — l—8412 4
21|36/32/40144| 4 | 12 [—18 +20] + 2 | 44/36149{50, 5 14 — 8 4100 +2
22140/20/44(24| 4 | 4 |—27 430 4 3 | 34/18/4826| 14 8 |—11 415 + 4
23|32(12]4816] 16 | 4 e e 44|14l40i16] —4 | 2 |—4 4 5] '+
24140|15(72/128| 32 | 13 |—I11 411 0 281184420 38 2 = 9411 1 2
25142(22/56(34| 14 | 12 [—11 411 32(16/60/20] 28 | 4 |—4 4 4 0
26 | — |29 i aEraia LGRSO 32(12/56(21] 24 gt _agataall -+ 3
27142(32{42140| 0. | 8 |—20 428 + 8 [—|—|=l—] — - | - —
a2l——|——| — | — - — 45(25(48(34 3 i I S
33| —|—|—|—| — | — - — 36/20/40 24 4 4 |—10 415 + 5
34[48(16/48/20] 0 | 4 [—12 17| 4+ 5 | 56/20/60/22 4 R L T 0
35142(16/54(32) 12 | 16 |—15 415 0 —l—|==] - - | - —
36]40/18/40{18) 0 , 0 |— 6 12| + 6 | 40/18/40/18 0 0 |— 4 415 1
37|40/16(50121| 10 | 5 SOMNE ) EERIIRER et o i e VER - | = ~
38]48/20/54144| 6 | 24 |—15 415 e A o R S Bl S S
39| —|—|=|—=| — | — - | = 48/3352|44 4 | 4 |—-247 45
Variats.lafus 0—3200—24) —  lo—(10)| —|-|-|-|-4—28/—2—28] — o—(+15)
Keskmine | 9,13 9,000 — Fee Pl e e +3.,95
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Selles on margitud pulsi (P) ja hingamise (H) andmed enne
insuflatsiooni ja samad andmed intratorakaalse rohkediferentsi 0-punk-
tile saabumisel (D =— 0). ,Vahe" jaotuses on maiargitud P ja H sage-
duse tdus resp. langus vorrelduna vastavate andmetega enne insuflat-
siooni. LOpprdhke all on iiles tdhendatud intratorakaalne rdhe insuflat-
siooni l0petamisel inspiratsioonil (I) ja eksspiratsioonil (E) ning nen-
dest liitmise teel saadud 10pprohke diferentsi (D) vadrtus. Tabelist on
valja jaetud esimesed 8 patsienti, kellel intratorakaalse rohke noteeri-
mine toimus teisel alusel. Tabelis edaspidi esinevad liingad on tingi-
tud sellest, et vastavad andmed (enamasti D = 0 seisu puhul) pole
registreeritud, voi patsient on teinud registreerimise silmapilgul mitme-
suguseid pingutusi, mistdttu vastavad andmed pole kasutatavad (pats.
ar. 16, 23, 28 ja 29). Mitmel juhul on insuflatsioon patsiendi iildise
seisukorra halvenemise tottu enne D — 0 seisu lopetatud, misparast
vastavad andmed pole tabelis vorreldavad.

Tabel nr. 3 kokkuvottest selgub, et parempoolse pneumotooraksi
rajamisel on vordse intratorakaalse rohke (D = 0) puhul pulss kii-
renenud 0 kuni 32 160gi vorra minutis, vasakpoolse korral vidhene-
nud aga kuni 2 ja tousnud kuni 28 160ki. Seega on keskmine pulsi
kiirenemine parema pleuradone tditmisel olnud 9,13 ja vasakul
vastava D seisu puhul 9,10 166ki minutis. Nii on siida parema
pleuradone tditmisel ainult vihe enam olnud mojustatud.

Vastavaid H sagedusarve vaadeldes on keskmine H sagedus
parema pleuraoone taitmisel tousnud 9,00 liigutuse vorra ja vasakul
poolel vastava D seisu puhul 6,33 liigutuse vorra minutis. Seega
osutub parempoolne pneumotooraks ka hingamise suhtes koorma-
vamaks.

Patsiendil nr. 15 ilmnenud P ja H sageduse tagasiminek D =0
seisu puhul vasaku pneumotooraksi rajamisel ei oma iiksikjuhuna
mingisugust erilist tdhtsust, sest see voib tingitud olla kas lugemise
veast voi ka nérvilise patsiendi rahunemisest, mis sel juhul on iile-
kaalukalt kompenseerinud tavalise P ja I sageduse tousu. Esineb
ju tabelis paljudel juhtudel vaid minimaalne P ja H sageduse tous
vl see puudub sootuks.

Parempoolse pneumotooraksi koormavamast mojust radgivad
ka intratorakaalse lopprohke andmed. Et koikidel juhtudel on
pneumotooraksi ulatuse méidrajateks olnud peamiselt P ja H sage-
duse tous ja kvaliteet ning patsiendi iildine enesetunne ning alles
teises jarjekorras intratorakaalne rohe, siis on D andmed soltuvad
patsiendist, mitte aga arstist, ning omavad seetottu teatavat viir-
tust jarelduste tegemiseks.
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Nagu tabelist nahtub, on vasaku pneumotooraksi puhul nii D
keskmine vaartus (D = +3,95) kui ka variatsiooni laius (0 kuni
+15) maéargatavalt suurem kui paremal poolel (D =-3,44; var.
laius 0 kuni +10), millest tohiks jareldada, et parema pleuradone
taitmisel tuleb iildiselt piirduda viiksema 1opprohke saavutamisega,
kusjuures intratorakaalse 16pprohke D ei tohiks tousta palju iile
+3 mm Hg.

Lisaks sellele voin mérkida, et insuflatsiooni olen patsiendi
iildseisukorra halvenemise tottu sunnitud olnud Ilopetama D=0
seisu juures parempoolse pneumotooraksi rajamisel 4 korral (pats.
nr. 24, 25, 35 ja 38), vasakul poolel aga ainult 2 korral (pats. nr. 25
ja 34).

d) Muid tdhelepanekuid.

Intratorakaalse rohke juurde tagasi tulles peab tdhendama, et
tihelgi juhul pole see pneumotcoraksi rajamisel viidud nii korgele,
et ta iseenesest oleks muutunud eluohtlikuks. Oluline on seejuures
vaid nahtavasti liilhikese aja jooksul (ca 30 min. jooksul) toimu-
nud rohke muutus pleuradones, mis organismilt nouab teatavaid
pingutusi uue olukorraga kohastumiseks. Kui niisama suur rohke-
muutus labi viia pikema aja jooksul, oleksid seni insuflatsiooni 16pe-
tamisel noteeritud P ja H sageduse suurenemised 6ieti minimaalsed
ja paljudel juhtudel ehk mirkamatudki. Seda tdendab juba nimeta-
tud andmete kiire taandumine peale insuflatsiooni lopetamist oma
loomulikule resp. enneinsuflatsiooniaegsele tasemele.

Siinjuures on huvipakkuv dra mérkida iiht juhtu Kkliinikust,
kus ravimisel viibis hobune molemapoolse ekssudatiivse pleuriidiga.
Nimetatud patsiendil tuli iihe nddala jooksul ette votta 4 pleuragone
punktsiooni, kusjuures kogusummas vilja lasksin 63 liitrit ekssu-
daati (9, 17, 20 ja 17 1). Viimaste punktsioonide ajal panin téhele,
et pleuraoontes pidi valitsema oieti korge rohe, sest alles moni liiter
enne evakueerimise lopetamist muutus intratorakaalne rohe inspi-
ratsioonil negatiivseks (ekssudaat voolas noelast vilja vaid eks-
spiratsiooni momendil). _

Sellest jareldub, et hingamine tuleb toime ilma eriliste raskus-
teta ka sddrase molemapoolse suurenenud intratorakaalse rohke
juures, mida ma pneumotooraksi rajamisel kunagi pole saavutanud,
kuna inspiratoorne intratorakaalne rohe insuflatsiooni lopetamise
momendil on maksimaalselt olnud -1 mm Hg ja sedagi ainult iihel
taitmisel (pats. nr. 10).
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Loppeks puudutan moOne sdOnaga ka insuflatsiooni tehnikat. Et
mitmesugused d0nesndelad ega ka Potain'i aspiraatori trokaar pleura-
O0ne taitmisel oma otstarbele ei vastanud, konstrueerisin selleks uue
kahe stiletiga (iiks terava- ja teine tOmbiotsaline) varustatud trokaari,
millele peale selle Salomon’i ndela eeskujul oli tehtud veel kiilgpilu, et
soodustada intratorakaalse rdhke tdpset moOOtmist. Terav stilett on
mdeldud naha ja interkostaallihaste ja tomp — kostaalpleura ldbista-
miseks ning hiljemini insuflatsiooni kestel voimalikkude ummistuste
eemaldamiseks trokaari kestast, et sel teel valtida kopsu vigastusi terava
otsaga.

Viimastel pneumotooraksite rajamistel ongi esinenud juhte, kus
insuflatsiooni kestel patsientide jarskudest liigutustest tingitult tekkis
kopsu vigastusi. Uhel juhul (pats. nr. 29), kus trokaari ots oli sattu-
nud kopsu, pumbati sinna isegi ca 800 cm3 Ohku, ilma et sellest mingi-
suguseid halbu tagajargi oleks margata olnud.

Loomulikult tuleb sellele vaatamata kopsu vigastusi siiski igal
juhul valtida piiiida, sest pole ju vboimatu, et hiljemini kahest kohas-
tikku asetsevast pleura vigastusest siiski mdned ebasoovitavad tiisis-
tused tekivad. Seepidrast on tombiotsaline stilett pleura labistamiseks
igati soovitavam.

Pleura tombilt ldbistamise suhtes v0is karta, et viimane oma alu-
selt lahti rebitakse ja Ohk oma survega pleura laiemas ulatuses lahti
voib rebida. Selle kiisimuse selgitamiseks sooritasin hobuse varske
korjuse tooraksil (2 tunni eest hukatud liiklemisohver) oma tombiotsa-
lise stiletiga varustatud trokaariga rea pleura costalis’e ldbistamise kat-
seid. Neist selgus, et vOrdlemisi Kkiirel ja peatamatul rinnaseina labis-
tamisel, kusjuures torkesuund oli valitud pleurale taisnurgi, polnud
margata mingisugust pleura lahtirebestamist. Labistades pleurat aeg-
laselt surudes ja roide kraniaalse ddre otsesest lihedusest poolviltu
suunaga eest taha, s. t. nii, nagu see toimub pneumotooraksi rajamisel,
vOis enne pleura ldbistamise momenti margata selle viaikest lahtirebes-
tamist 2—3 mm raadiusega iimber torkekoha. Valides torkekohaks
roietevahemiku keskkoha, kerkis pleura interkostaallihastelt viimati-
mainitud labistamise mooduse puhul enne trokaari ldbistamise momenti
kuni 10 mm koOrguseks kupliks, kusjuures lahtirebestumise raadius oli
maksimaalselt kuni 15 mm,

In vivo peaks aga pleura lahtirebestumise ulatus olema margata-
valt viaiksem, sest seal moodustab pleura vastu liibuv kops teatava aluse,
mis seda takistab. Teisest kiiljest, kuigi pleura rebestuks lahti sidrases
ulatuses, ei moodusta see ka sel juhul mingisugust takistust tombi
stileti tarvitamisel. Peale selle ei ndua trokaari sisseviimine mingit
erilist vilumust, et tabada pleura labistamise momenti ja selle asukoha
iille manomeetri kaasabil Oieti orienteeruda.

Kokkuvdte.

39 kroonilise kopsu-alveolaaremfiiseemiga hobusel ettevoetud
64 pleuragone téitmisel saadud kogemuste ja tahelepanekute pdohjal
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vOin Oelda, et terapeutiline pneumotooraks siidamele iildjoontes min-
git piisivat ega jadvat kahjustavat toimet ei avalda.

Insuflatsiooni 16pul ilmnenud akuutsed siidamehiired — frek-
ventsuse tous, siidamenorkus, ariitmiad ja ekstrasiistoolid — oma-
sid vaid funktsionaalsete hiirete iseloomu ja kadusid peale &hu-
insuflatsiooni 16petamist tavaliselt 30 min. moodumisel. Ainult
ekstrasiistoolid kestsid iihel juhul 4 ja teisel juhul 6 tundi.

Stidame 2. pulmonaaltooni réhutus pneumotooraksi tagajirjel
tavaliselt vihenes voi kadus, kusjuures rohutuse kahanemine resp.
kadu paistab kindlas soltuvuses olevat pneumotooraksi terapeuti-
lise toimega kopsudesse.

Terapeutilise pneumotooraksi rajamisel tehtud tdhelepanekud
toetavad W eb e r’'i viidet 2. siidametooni tekke iile, mille jargi see
pole tingitud ainult poolkuujate klappide kuuldavast sulgumisest,
sest sel juhul peaks pneumotoorakskopsus tekkinud suurenenud
vereringimise takistusest tingitult 2. pulmonaaltoon oma kuulda-
vuselt juurde voitma.

Terapeutilise pneumotooraksi rajamisel patsientidele tugeva
2. pulmonaaltooni rohutusega tuleb insuflatsiooni 16pul siidant hool-
samalt kontrollida, sest sel juhul akuutsed siidametegevuse funkt-
sionaalsed hiired saabuvad kiiremini. Samuti tuleb neil juhtudel
hoiduda piiiidlemast korgeid lopprohkeid.

Kahel patsiendil, kellel esines vahelejéittev silidametegevus,
kadus see iihel juhul, kus vahelejatvus oli 2—3 160ki minutis, peale
pneumotooraksit tdielikult, kuna teisel juhul, kus esines korra-
parane vahelejiattev siidametegevus (iga neljas siistool), see peale
pneumotooraksit vihenes 2—3 vahelejéaiivale siistoolile 2 min. véltel.

Koikide loendatud siidametegevuse hidirete tdpsema iseloomu
ja ldhtekoha kindlaksmiiramine on moeldav vaid elektrokardio-
graafiliste uurimiste ja mootmiste abil.

Intratorakaalse rohke diferentsi O-piirile saabumisel (D =0)
on parema pleuradone tditmisel pulsi sagenemine olnud keskmiselt
9,13 ja vasaku pleuradone taitmisel 9,10 pulsiloogi vorra minutis.

Keskmine hingamise sagenemine sama seisu juures on olnud
vastavalt 9,00 hingamisliigutust paremal poolel 6,33 hingamisliigu-
tuse vastu vasakul.

Parempoolse pneumotooraksi rajamisel on saavutatud D vdir-
tus olnud keskmiselt - 3,44 mm Hg, vasakul poolel aga
--3,95 mm Hg.
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Sellest jareldub, et parempoolne pneumotooraks on iildiselt pat-
sientidele olnud koormavam kui vasakpoolne.
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SUMMARY.

Paabo, A.: On the Action of Terapeutical Pneumothorax on the Cir-
culatory System, and the Other Observations in the Treatment of
Equine Chronic Alveolar Emphysema.

The author has treated Broken Wind or chronic alveolar emphysema
in 39 horses by making 64 insufflations of air into the pleural cavities.
All these cases occurred without any undesiderable disorders of heart
or circu'atory system.

Acute functional disorders of the heart appeared during the in-
sufflations, such as heart weakness, disordered rhythm, extrasystoles
or increase in the pulse rate disappeared within 30 minutes. In one
case the extrasystole has ceased after about 4 hours and in the other
one after 6 hours.

The accentuation of the second heart sound has also decreased
or even ceased, due to the curative influence of pneumothorax on the
lungs.

The observations on artificial pneumothorax-treatment affirms
Weber’s theory about the cause of the second heart sound, which seems
not to be the high blood pressure in the pulmonal artery appearing
after insufflation of air into pleural sacs, because in due course the
accentuation of the second sound has decreased rapidly or even ceased.
Of course, it is important continually to control the function of the
heart during the insuf’ations, because the functional disorders of the
heart may appear momently. In such cases it is necessary not to in-
crease the intrathoracic pressure.

In one of the two horses the heart of which missed every fourth
beat, the intermittency after the collapstherapy was 2—3 beats every two
minutes, in the other horse the normal action of the heart was restored.
The exact diagnosis of the functional heart disorders is only posm
using the cardiograph, ath

— . < A ‘,;S
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By insufflations of air into pleural cavities in horses the author
has measured the increase of the pulse rate and the number of respira-
tory movements during the time when the intrathoracic pressure was
equal to zero. By insufflations of air into the right pleural cavity, the
pulse rate increased by 9,13 beats, and the number of respirations by
9,00 per minute; by the same treatment of the left lung the correspond-
ing increases were 9,10 and 6,33 per minute respectively.

The average value of the intrathoracic pressure after the treatment
was +3,44 mm Hg in the right pleural cavity, and }+3,95 mm Hg in
the left one.

Consequently the artificial pneumothorax in the right plegral
cavity disordered the normal functions of many organs much more
than it did in the left one. V. Parve,

Reprinted from: ,Loomaarstlik Ringvaade“ Vol. XVI, No. I, 1940.

K. Mattieseni triikikoda o.-ii., Tartu, 1940,
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