ST-elevatsiooniga age siidameinfarkt
ageda peritoniidiga patsiendil
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Artiklis on kirjeldatud tihe haigusjuhu diagnostikat ja ravitaktikat alates vastuvotuosa-
konnast kuni koju kirjutamiseni. Patsiendil esines iihel ajal kaks rasket haigusseisundit:
dgeda ST-elevatsiooniga miiokardiinfarkt ja dgeda peritoniidiga kulgev duodenum’i
perforatsioon. Kuna patsient oli Sokis ja hemodiinaamiliselt ebastabiilne, tehti haigele
koigepealt koronarograafia ja revaskulariseerimine ning stabiliseeriti hemodiinaamika.
Pérast edukat revaskulariseerivat ravi tehti patsiendile mao resektsioon ja duodeenumi
kondi dekomprimeeriv drenaaz komplitseeritud duodenaalhaavandi perforatsiooni
tottu. Patsient kirjutati kirurgiakliinikust koju 26. ravipdeval paranenuna.

Kiirabi hospitaliseeris erakorraliselt Ida-
Tallinna Keskhaigla erakorralise meditsiini
osakonda raskes tildseisundis 68aastase
meespatsiendi, kelle saatediagnoos oli soole-
sulgus. Patsient kaebas viimase 2 nddala
jooksul esinenud, kuid samal hommikul
kella 9.00-st stivenenud iilakdhuvalu, millega
kaasnes iiveldus, oksendamine (maosisus
verd ei olnud). 10 pdeva jooksul ei olnud
ka koht 14abi kdinud. Kaasuvate haigustena
nimetas patsient kdérgvererdhktdbe ja
diabeeti, mille puhuks oli talle madratud
tablettravi. Patsient oli suitsetanud tile 50
aasta.

Objektiivsel vaatlusel oli patsient tead-
vusel, adekvaatselt kontaktne, kohna keha-
ehitusega, nahk oli kahvatu ja higine. Haige
lamas sundasendis vasakul kiiljel, koht oli
pinges, palpatoorselt esines viljendunud
valulikkus kéhus ja seda eriti vasakul pool
iila- ja keskkdhus, peristaltikat kuulda ei
olnud. Vereréhk (VR) oli 109/67 mm Hg,
pulsisagedus 110 korda minutis, kiirabi
registreeritud EKG-l ilmestus siinustahhi-
kardia, muus oli EKG patoloogiliste muutus-
teta. Pulsid reiearteritel olid palpeeritavad.
Per rectum uuringuga isedrasusi ei ilmnenud.
Pérast vereanaliiliside vétmist tehti rontgeni-
tilesvote kdohukoopast, kus vaba gaasi ei
tdheldatud. Rontgenuuringu jarel VR langes,
olles 85/60 mm Hg, ja patsient kurtis valu
kiirgumist mdlemasse 6lga. Tehti korduv
EKG-uuring, kus oli ndha védljendunud,
kuni 4 mm ST-segmendi elevatsioon II, III,
avF, V4-V6 lilituses. Vereanallitisidest olid
selleks hetkeks saabunud vaid kliinilise
vereanaliitisi tulemused, kus ilmnes leuko-

tsiitoos (13,7 x 10°%/1), hemoglobiini vadrtus
oli normis (150 g/1). Kateteriseerimisel
uriin tavapdrane. Ordineeriti gelofusiini
joana, valuraviks siistiti korduvalt morfiini
i/v. EKG-leid andis alust kahtlustada dgeda
ST-elevatsiooniga infarkti patsiendil, kel
oli samal ajal dge peritoniit, mille pohjus
ei olnud sel ajal veel teada.

Arvestades EKG-pilti ja anamneesi oli
edaspidise ravitaktika kokkuleppimiseks
ulioluline kiiresti vélistada sellised dgeda
kohu kliinilise pildiga kulgevad haigused,
millele on omane ST-elevatsioon EKGs,
hemodiinaamiline dekompensatsioon ning
samaaegne tugev valustindroom délgades ja
tilakéhus. Sagedamini voib selliste kliiniliste
tunnustega kulgeda dge pankreatiit voi aordi
dissekatsioon. Ageda pankreatiidi puhul on
samuti kirjeldatud ST-elevatsiooni EKGs (1).
Eespool toodud siimptomeid on aga enim
kirjeldatud just aordi dissekatsiooni korral,
mis vois olla tdendoline, arvestades kaasuvat
hiipertensiooni ja pikka suitsetamis-
staazi (2-5).

Kuna varasemast oli teada, et patsiendil
esineb neerupuudulikkus, siis otsustati
teha kompuutertomograafiline uuring.
KT-uuringu leid oli jirgmine: magu tditunud
vedelikuga, tilakohus maksa ja pdrna imber
veidi vaba vedelikku, duodenum’i piirkonnas
infiltratsiooni, duodenum’i sein paksenenud,
esineb vdikesi gaasimulle selle valendikust
vidljaspool. Ndha veidi vaba gaasi mélemal
pool diafragma all. Veidi vaba vedelikku
ndha ka vidikses vaagnas. Aort normaalse
labim6oduga, esineb seinapidiselt lubistusi.
Maks, pdrn, pankreas, neerupealised, neerud
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on isedrasusteta. Sapipdis on eemaldatud.
Kusepdies kateeter. Sooled normaalse
labimdoduga. Liilisambas kerged degenera-
tiivsed muutused. KT-uuringu kokkuvbte:
duodenum’i perforatsioonile viitav leid.
Uuringute pohjal leidis kinnitust, et
tegemist oli dgeda peritoniidiga, mille
pdhjuseks oli duodenum’i perforatsioon.
Kuna oli tegemist Sokis ja hemodiinaa-
miliselt ebastabiilse patsiendiga, suunati
haige preoperatiivselt koronarograafiale ja
voimalikuks revaskulariseerivaks raviks, et
likvideerida dge miiokardiisheemia ja sellega
stabiliseerida hemodiinaamika.
Koronarograafia tehti parempoolse randme-
arteri kaudu ning eesseisva erakorralise
kohuoperatsiooni téttu minimaalse voima-
liku hepariinidoosiga 5000 TU. Koronaro-
graafial oli ndha kolme soone ateroskleroo-
tiline kahjustus, parempoolne verevarustuse
tilip ning parema koronaararteri distaalse
segmendi ning parema posterolateraalse
(DPL) haru dgeda tromboosiga okluseerunud
lesioonid. Tehti korduv trombide aspirat-
sioon, kuna esines pidev trombide pealevool,
parem koronaararter stenditud kolme ning
DPL haru stenditud tthe metallstendiga.
Koronaarvalem: 3D S(1) A(223) Di1(3) C(12)
OM1(2) OM2(3) D(226) DIP( DPL() K: -.
D(226)->(221), DPL(6)->(2).
Koronarograafia kdigus hemodiinaamika
stabiliseerus, VR oli 118/70 mm Hg, elektro-
kardiogrammil ST-elevatsiooni amplituudid
vdhenesid. Selleks ajaks saabunud vereana-
lutiside vastused niitasid, et suurenenud on
poletikunditaja (CRV 58 mg/1), veresuhkur
on 15 mmol/], esineb mdéodukas neerupuu-
dulikkus (GFR 40; kreatiniin 184 pmol/I)
ning kardiomarkerite sisaldus veres oli
normivadrtuste piires: troponiin T (Tnt)
0,06 pg/l, kreatiniini kinaasi MB isoensiiim
(CKMbm) 0,9 pg/1.
Angiograafiakabinetist viidi patsient
kohe operatsioonituppa. Kuna dgeda perito-
niidi anamnees oli teadaolevalt alla 12 tunni,
siis alustati operatsiooni laparoskoopiliselt.
Ulalpool naba viidi kdhuddnde kaamera ja
rajati pneumoperitoneum. Kéhuoones oli
rohkesti hdgust maosisu. Ndaha infiltraat
duodenum’i postbulbaarses osas, perforat-
siooni ava visualiseerida ei dnnestunud.
Seejdrel tehti tilemis-keskmine kesklapara-
toomia. [Imnes, et tegemist on bulbus’e tsir-
kulaarse haavandiga, mis oli kogu eesseina
osas perforeerunud. Haavand infiltreerib
nii ligamentum hepatoduodenale’t kui ka

pankrease pead. Lihtne haavandi ekstsi-
sioon ei olnud véimalik. Teostatud mao
resektsioon Billroth II jargi ja duodenum’i
kondi dekomprimeeriv drenaaz. Koéhuoos
puhastati. Maksa alla asetati kaks dreeni,
iiks dreen vaagnasse. Jargnes hemostaasi
kontroll ja haava sulgemine.

Kohe pédrast operatsiooni viidi patsient
ule intensiivravi osakonda, kus kanti tiile
5 doosi eriitrotsiiiitide massi. Vahetult
operatsiooni jarel oli vaja hemodiinaamika
parandamiseks manustada noradrenaliini.
Esines ajutine jadkainete sisalduse suure-
nemine veres, mis lahenes infusioonraviga.
Ehhokardiograafial oli ndha miuiokardi
alumiste kiillgsegmentide hiipokinees, mis
uldist siistoolset funktsiooni ei mojutanud,
siistoolne véljutusfraktsioon oli normaalne:
65%. Teisel postoperatiivsel pdeval vasoak-
tiivne ravi ldpetati, patsient ekstubeeriti
ning edasine ravi jatkus kirurgiakliiniku
intensiivravipalatis. Kardiaalse funktsiooni
toetamiseks manustati enoksapariini
40 mg x 1, metoprolooli 25 mg x 1, ramipriili
2,5 mgx 1, klopidogreeli 75 mg x 1, aspiriini
75 mg x 1.

Haiguse edasine kulg oli soodne. Kujunes
valja kontrollitud duodenaalkondi sapifistul,
dreenieritus vihenes jark-jargult, olles
keskmiselt 150 ml 66péevas. 26. ravipdeval
lubati patsient rahuldavas iildseisundis
ambulatoorsele ravile. Ambulatoorselt
eemaldati dreen, patsient paranes.

Kirjeldatud konkreetse kahe tiheaegselt
esineva raske haigusseisundi kohta ravi-
juhenditest tuge ei leia. Kogu kirjandus
selliste juhtumite kohta on juhupohine.

Kui vaadata patsiendi kasitlust ja liiku-
mist haiglas, siis parima kaugtulemuse ja
ravikvaliteedi aspektist oli olulisim teha
raviotsused Kiiresti, kuna nii tildperitoniidi
kui ka dgeda ST-elevatsiooniga infarkti
suremuse ja ajateguri vahel on toestatud
positiivne korrelatsioon (6-8). Praeguste
ravijuhendite jargi peetakse optimaalseks
miuiokardi sddstvaks kisitluseks seda, kui
ST-elevatsiooniga miiokardiinfarktiga
patsient jouab haiglauksest revaskula-
riseeriva ravini (nn door-to-balloon aeg)
esimese 2 tunni jooksul haiguse algusest
(8). Kirjeldatud juhul oli see aeg 94 minutit
koos koikide diferentsiaaldiagnostiliste
uuringutega enne koronarograafiat. Ageda
peritoniidiga patsiendile on prognostiliselt
parim, kui operatiivne ravi sooritatakse
esimese 12 tunni jooksul parast diagnoosi
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pustitamist (6, 7, 9). Késitletud juhul jéudis
patsient 3 tundi parast hospitaliseerimist
loikuslauale stabiilses seisundis, kompen-
seeritud hemodiinaamikaga. Kirjeldatud
haigusjuhu juures oli olulisim aega kaota-
mata kaasata otsustamisse kogu ravimees-
kond ning valida optimaalsed diagnostilised
jaravivoimalused, selleks et tagada patsien-
dile eluks ja edasiseks paranemiseks parim
prognoos.
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SUMMARY

Acute ST elevation myocardial
infarction in a patient with acute
peritonitis

Anu Hedman?, Martin Adamson?

The current patient case describes the
simultaneous presence of two concurrent
serious conditions: acute ST elevation
myocardial infarction and acute peritonitis
due to duodenal perforation. The diagnostic
methods and the treatment procedures
applied during the patient’s hospital stay

are presented. Because of unstable haemo-
dynamics and shock, revascularization
therapy of the acute coronary syndrome
was first used in order to stabilize haemo-
dynamic parameters. After successful
revascularization, a gastric resection and
a duodenal decompressed drainage were
performed due to complicated duodenal
perforation. The patient was discharged
from the surgical clinic after 26-day hospital
stay.
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