Idiopaatiline normaalréhu
hiidrotsefaalia. Ulevaade ja
haigusjuhu kirjeldus

Kennet Koiv?, Jaan Eelmde?

Idiopaatiline normaalréhu hiidrotsefaalia (INRH) on siindroom, mille korral on
tdheldatav aju kiilgvatsakeste ning osal juhtudel ka kolmanda vatsakese suurenemine.
Selline olukord kujuneb normaalse intrakraniaalse rohu ja mehaaniliselt vabade
liikvoriteede korral. Idiopaatiliseks aga nimetatakse sellist siindroomi seetdttu,
et praeguseni puudub kindel patofiisioloogiline seletus selle seisundi tekke kohta.
Kliiniliselt viljendub siindroom patsiendi kognitiivsetes hdiretes, konnaku halvene-
mises ning uriinipidamatuses. Seda unikaalset triaadi tuntakse kas Hakimi triaadi
vO0i Adamsi triaadina. Monikord radgitakse konsensuslikult ka Hakimi-Adamsi
siindroomist. Sunteeriv operatsioon on INRH ainuke efektiivne ravimeetod. See on
ka tiks viheseid juhtusid, kus dementsust on voimalik ravida kirurgiliselt. Artiklis
on antud lithitilevaade INRH Kkliinilisest pildist ja uurimisvéimalustest ning sobivate

patsientide valikust kirurgiliseks raviks.

Hydrocephalus’e patofiisioloogia uurimine sai
alguse ja ka esimesi ravivotteid rakendati juba
20. sajandi esimesel dekaadil, kui oma t66d
avaldasid Dandy ja Blackfan. Pneumoventri-
kulograafial avastatud laienenud ajuvatsakesi
pliiiti ravida avatud kraniotoomia ja ventriku-
lostoomiaga vdi ka korioidpleksektoomiaga.
Lihtekohaks oli arvamus, et obstruktsioon
liikvoriteedes (nditeks III voi IV ajuvatsa-
kese tasemel) pohjustab hiipertensiivse
hiidrotsefaalia. Selline mehaaniline késitlus
ei suutnud avada ajuvatsakeste laienemise
kogu tegelikku spektrit.

Hiljem avastati, et hiidrotsefaalia voib
olla kommunitseeruv ja areneda isegi
normaalse intrakraniaalse rohu tingimustes.
Vatsakeste laienemise otseseks pdhjuseks on
liikvori resorbtsiooni ehk imendumise haire
(takistus). Sageli on sellise seisundi tekke-
pohjuseks eelnevalt ldbipdetud traumaatiline
voi spontaanne subarahnoidaalne hemor-
raagia, meningiit jt, mille korral hdiruvad
subarahnoidaalse ruumi arahnoidaalhattude
tthendused drenaazveenidega (1, 2).

Oma osa on andnud hiidrotsefaalia pato-
fiisioloogilise mehhanismi uurimisse ka Eesti
teadlased. Uuringute kdigus arendati vent-
rikuloatriaalse ja ventrikuloperitoneaalse
Sunteerimise tehnikat ning tulemused olid
vorreldavad teiste riikide andmetega (3).

Esimest korda kirjeldasid INRHd Hakim
ja Adams 1965. aastal. Nad leidsid kliini-
liste simptomite triaadi: kdnnakuhdire,
dementsus ning uriinipidamatus. Need
simptomid esinesid suurenenud kiilg-
vatsakestega ja normaalse intrakraniaalse
rohuga patsientidel. Oma uurimuses leidsid
autorid, et oluline kliiniline paranemine
toimus pérast liikvoriteede Sunteerivat
operatsiooni (4).

Ka niitidisajal, ligi 50 aastat hiljem,
peetakse stindroomi idiopaatiliseks. Puudub
kindel kontseptsioon haiguse tekkepdh-
juste ja arengu kohta. Endiselt on raskusi
selle haiguse diagnoosimisel ning digete
patsientide valikul operatiivseks raviks. Ka
ravis, k.a kirurgilises, pole selle aja valtel
leitud alternatiive. On vdimalik, et INRH-
patsientide arv on tunduvalt suurem kui
seni arvatud.

EPIDEMIOLOOGIA

INRH on peamiselt eakate haigus. Norra
klinitsistid Brean ja Eide leidsid oma
uuringus, et INRH-haigete keskmine vanus
oli 73 aastat. Soolist erinevust ei leitud.
Haiguse esinemissagedus oli 5,5 uut juhtu
100 000 inimese kohta aastas. Voimalik,
et tegelikult on levimus rahvastikus 21,9
juhtu 100 000 inimese kohta (5).

EestiArst 2014;

93(8):463-468

Saabunud toimetusse:

21.04.2014
07.08.2014

Avaldatud internetis:

30.09.2014

Avaldamiseks vastu voetud:

1TU Kliinikumi narvikliinik

Kirjavahetajaautor:

Kennet Koiv

kennet.koiv@mail.ee

Votmesonad:

idiopaatiline normaalrohu

hidrotsefaalia,

ventrikuloperitoneaalne

Sunteerimine

EestiArst 2014; 93(8):463-468

463



SUMPTOMID

INRH on enamasti progresseeruv haigus.
Esimene ja koige tavalisem siimptom on
kénnaku apraksia. Kognitiivne hdire ning
inkontinents arenevad vélja hiljem. Et
haigust diagnoosida, peavad koik kolm
klassikalise triaadi komponenti olema
esindatud (6).

Konnakuhaire

Konnakuhdire ja sellega kaasnev tasakaalu-
héire on kbige paremini dra tuntavad ning
tavaliselt ka esimesena tekkivad stimp-
tomid INRH-haigetel. Need on ka parast
Sunteerivat ravi kdige paremini (kuni 85%-1
patsientidest) paranevad siimptomid (7, 8).
Nende haigete kdnnakut on kirjeldatud kui
lihisammulist, tippivat, liimil astumist ning
kui magneetilist kdnnakut (9). Patsientidel
on suuri raskusi treppidest {liles ja alla
kondimisel. Kdnnak on aeglane ning imber
poorata on raske, seda tuleb teha mitmete
lihikeste sammukestega. Voib tekkida
kehahoiaku posturaalne ebastabiilsus. Aja
mooddudes simptomid progresseeruvad.
Kortikospinaaltrakti motoorsed narvikiud,
mis innerveerivad jalgade t66d, kulgevad
aju valgeaines kiilgvatsakeste frontaalsar-
vede ldhedal. Hiidrotsefaalia korral esineb
eelkdige just frontaalsarvede laienemine.
Mainitud narvikiudude venitamine, mis on
tingitud frontaalsarvede suurenemisest,
pohjustab kdnnakuhdireid. Paradoksaalselt
aga ei leita motoorika uurimisel samal ajal
jalgade joudluse muutust (pareesi).

Dementsus

INRHga patsientidel esinev peamine kogni-
tiivne hdire koosneb frontaalsetest siimpto-
mitest nagu psiithhomotoorne aeglus-
tumine, tihelepanu hdirumine, milu
halvenemine ning kahanenud verbaalne
soravus. Vorreldes Alzheimeri tdvega
on INRH korral frontaalsed siimptomid
enam véljendunud. INRH korral esinevat
kognitiivset hdiret voib klassifitseerida
subkortikaalset laadi dementsuseks. Pdrast
ajuvatsakeste Sunteerimist kognitiivne
héire taandub, kuid kirjanduse andemetel
vahem kui kénnakuhdire. Ei ole 16plikult
selge, milline aju anatoomiline kahjustus
on nende héirete pdhjuseks. Arvatakse, et
periventrikulaarsete struktuuride (corpus
callosum, talamus, basaalganglionid ning
hipokampus) ning frontaalsete kortikaal-
sete ja subkortikaalsete alade kahjustus

voivad INRH korral pdhjustada kognitiivseid
haireid (10, 11).

Inkontinents

Haiguse algperioodil iseloomustab pdie-
tegevuse hiiret sage ning kiireloomuline
urineerimisvajadus, edasi kujuneb vilja
toeline kusepidamatus. Sooletegevuse hdire
pole sel puhul tavaline, kuid on haiguse
l6ppfaasis siiski voimalik. Ka sfinkterite
to0d innerveerivad motoorsed nérvikiud
kortikospinaaltrakti osana kulgevad INRH
korral laienevate kiilgvatsakeste fron-
taalsarvede ldhedal ja nende kahjustust
peetakse inkontinetsi pdhjuseks (8, 12).

PATOFUSIOLOOGIA

Idiopaatilise normaalréhu hiidrotsefaalia
tekkemehhanismid pole selged. Kindlalt on
teada, et sel puhul esineb liikvori absorbt-
sioonihdire. INRH kujunemise teooriaid on
mitu, kuid mitte tikski neist ei ole leidnud
laiemat toetust.

Normaalrohu hiidrotsefaalia tekke enam
tuntud seletuseks on halb venoosne dravool
(selle vihenemine) sagitaalsiinuses (13).
Sellel on méju liikvori pulsatsioonile (ka
selle voolule ldbi veejuha) ja liikvori absor-
btsioonile 1dbi arahnoidea hattude. Liikvori
véljavoolu resistentsus (R) on seetdttu
sageli suurenenud. Liikvori absorbt-
sioonihdire omakorda aga suurendab
liikvorirohku. Kompensatoorselt ventrik-
lid laienevad ning tdendoliselt suureneb
periventrikulaarses valgeaines liikvori
absorbtsioon, mis omakorda viib réhu
alanemise ja selle normaliseerumiseni
(4, 13, 14). Liikvori absorbtsiooni takis-
tust kinnitavad ka patomorfoloogilised
uuringud, kus on leitud arahnoidea hattude
fibrootilisi muutusi (15). Muutusi on leitud
ka nende liikvoris leiduvate ainete hulgas
(nt tuumorinekroosifaktor alfa), mis vastu-
tavad liikvori tekkimise ja imendumise
eest (16).

On avaldatud ka seisukoht, et aju kiilg-
vatsakeste suurenemine vdib olla pohjus-
tatud koérgenenud intrakraniaalse réhu
pulsi amplituudist, mida kutsutakse ka
vesihaamri efektiks (17).

Kirjanduses on andmeid, et arteriaalne
hiipertensioon voib soodustada INRH
kujunemist (18). Aju veresoonte autore-
gulatsioon vdib hiidratsefaalia korral olla
oluliselt hdiritud ning sellega seoses hédirub
aju perfusioon (19).
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MRT-uuringul on INRH-haigetel leitud
kahjustuskolded aju valgeaines (20-23).

Uheks oluliseks teguriks INRH tekkes
peetakse ka aju vihenenud verevoolu. Aju
verevoolu uuringutega INRH-patsientidel on
ndidatud nii aju tildist kui ka frontaalpiir-
konna hiipoperfusiooni. On leitud, et aju
verevoolu vihenemine basaalganglionites,
talamuses ning ka periventrikulaarses valge-
aines korreleerub liikvori rohu muutusega.
Samas on aga ka kirjeldatud INRH-patsiente,
kelle aju verevool on normaalne (24).

DIAGNOOSIMINE

INRH diagnoosimine ei ole lihtne. Selleks on
koostatud mitmeid juhendeid. Kirjanduse
pohjal on enim tsiteeritud ja kasutatud 2005.
aastal avaldatud Marmarou’ ja kaasauto-
rite juhendit ,American iNPH-guidelines”
(Am-iNPH). Selle klassifikatsiooni alusel
eristatakse kas tdoendolise, voimaliku voi
vahetdendolise idiopaatilise normaalréhu
hiidrotsefaaliaga haigeid.

Patsiendid tdendolise INPHga on
vanemad kui 40 aastat, progresseeruvate,
mittedgedate siimptomitega vihemalt
viimase 3 kuu jooksul ning nende liikvori
avamisréhk on 70-245 mm H20 piires.
MRT- voi KT-uuringud néditavad aju kiilg-
vatsakeste laienemist (selle vdljendusastet
iseloomustav Evansi indeks on vdhemalt
0,3), aga ka ajuvatsakeste temporaalsarvede
suurenemist, periventrikulaarse signaali
muutust, periventrikulaarset turset voi
ka veejuha ja neljanda vatsakese vahelise
tihenduse takistust véi puudumist. Kliinili-
selt esineb patsientidel konnakuhdire ning
lisaks ka inkontinents v6i kognitiivne hdire.

Patsiendid véimaliku INRHga on
nooremad kui 40 aastat voi neil on varem
esinenud mainitud simptomid vihem
kui 3 kuud. Lisaks on neil kirjeldatud
ebanormaalset liikvori avamisrohku, mitte-
progresseeruvaid simptomeid voi mitte-
piisavalt vdljendunud aju atroofiat, mis
seletaks ventrikulomegaaliat.

Patsientidel vihetdendolise INRHga
esineb tavaliselt ndgemisndrvi papilli 6deem
voi neil puudub ventrikulomegaalia voi tiks
komponent klassikalisest triaadist (6).

Kasutatakse ka Jaapanis 2008. aastal
koostatud juhendit, mille péhierinevus
seisneb selles, et INRH diagnoosi ei kinni-
tata selle pohjal patsientidel, kes on
40-60aastased ja kelle intrakraniaalne
rohk on 20-24,5 mm Hg. Lisaks on Jaapani

juhendis lisatud juurde kindla INRHga
patsiendid - need on haiged, kes pérast
sundi asetamist paranesid (25).

Kuna INRH-haigete arv on piiratud,
tuginetakse nende haigete kdsitlemisel
suurte meditsiinikeskuste andmebaaside
andmetele. Seetdttu jargitakse Euroopa
maades (viheste modifikatsioonidega)
eespool nimetatud juhendeid.

DIFERENTSIAALDIAGNOOS

Pole harv, et eakad inimesed kannatavad
mitmesuguste motoorset ja kognitiivset
laadi héirete all, millele lisanduvad poie-
tegevuse hiired. Loomulikult on selge, et
koikidel nende siimptomitega patsientidel
pole valdavalt tegemist INRHga. Monikord
on INRH eristamine teistest haigustest
iisna keeruline. INRH korral esinevat
konnakuhiiret voivad matkida perifeerne
neuropaatia, spinaalstenoos, sisekdrva
talitluse hdired, krooniline alkoholism ning
B,- ja B ,-vitamiini puudus. On ka erinevaid
dementsuse vorme, mis voivad kulgeda
INRHga sarnaste siimptomitega. Veelgi
enam, ligi kolmandikul INRH-patsientidest
esineb lisaks vaskulaarne voi Alzheimeri
tlilipi dementsus (26). Ka Parkinsoni tdvest
on INRHd ménikord keeruline eristada (27).

RAVI

Liikvoriteede Sunteerimine (ventrikuloperi-
toneaalne, vihem ventrikuloatriaalne, harva
ventrikulopleuraalne) voib oluliselt parandada
INRH korral esinevaid stimptomeid, kirjan-
duse andmetel kuni 60%-1 patsientidest (28).

MILLISED PATSIENDID VALIDA
SUNTEERIMISEKS?

Lisaks eespool kirjeldatud téendolisele INRH
stimptomitega kliinilisele pildile on olemas
mitmed testid ja/voi lisauuringud, mis
aitavad otsustada Sunteerimise vajaduse iile.

Radioloogilised uuringud

Tutpiliselt leitakse aju kiilgvatsakeste
ebaproportsionaalne laienemine vorreldes
ajukdirude laienemisega, s.t ajuatroofiaga.
Tavaliselt on suurenenud ka kolmas vatsake,
samas kui neljas vatsake voib, kuid ei pruugi
olla suurenenud. Vorreldes KT-uuringuga,
voimaldab MRT paremini eristada muutusi
periventrikulaarses valgeaines. Muutused
T2-reziimis voivad viidata transependiimaal-
sele tursele, mis on pdhjustatud liikvoriréhu
tousust. Samasugune leid esineb ka vdikeste
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veresoonte haigustest tingitud isheemia
korral. On leitud, et kitsas liikvoriruum
ajukoore pinnal, keskjoone ldhedal, mis on
tthenduses Sylvi vaoga, on korrelatsioonis
vdimaliku véi kindla INRH diagnoosimisega.
Iseloomulikuks peetakse ka MRT-uuringul
leitavat siimptomit ,flow void“. Viimane
on radioloogiline moiste, mis tdhendab
et vatsakeste slisteemis esineva kitsuse
kohas, tavaliselt ajuveejuhas, on mdddetav
vdhese tugevusega (hiipointensiivne) liik-
vori pulsatsiooni signaal. Uuringud, mis
moddavad aju verevoolu, metabolismi voi
liikvori diinaamikat ((PET (positronemis-
sioontomograafia), SPECT (iiksikfooton-
emissioonkompuutertomograafia), stsin-
tigraafia, liikvori biomarkerite madramine
ja teatud funktsionaalsed MRT-uuringud)
ei ole siiani omanud olulist rolli INRH
diagnoosimises voi Sunteerimise tdhususe
hindamises (6, 25, 29-31).

Liikvori eemaldamine
Kuna nii kliiniline kui ka radioloogiline leid
on siiski piiratud prognostilise vadrtusega, on
vajalikud lisauuringud. Lumbaalpunktsioon
ning rohkem kui 30 ml liikvori eemaldamine
oli iiks esimesi teste, et diagnoosida INRHd
ning ennustada Sunteerimise edu. Patsien-
tidel, kellel lumbaalpunktsiooni jarel oli
oodatav kliiniline paranemine tagasihoidlik
voi puudus lldse, hakati kasutama liikvori
viljutamiseks spinaalkateetrit. Praegu soovi-
tatakse véljutada spinaalkateetriga 10-15 cm?
liikvorit tunnis 72 tunni jooksul.
Marmarou ja kaasautorid leidsid oma
uuringus, et 151-st véimaliku INRHga
patsiendist 100-1 (66%) paranes Kkliiniline
pilt parast lumbaalkateetri paigaldamist (9).
Kui 84%-1 patsientidest, kellel oli lumbaal-
kateteriseerimise test positiivne, tiheldati
vertikuloperitoneaalse $unteerimise (VPS)
jarel simptomite olulist taandarengut, siis
patsientidest, kellel oli lumbaalkateterisee-
rimise test negatiivne, paranes operatsiooni
jarel ainult 35%. Positiivse lumbaaldreeni-
mise testi korral oli Sunteerimise eeldatav
edu piarast VPSd 90%. Sensitiivsus oli 95%,
spetsiifilisus 64% ja negatiivne eeldatav
vaartus (NEV) 78%. Kuna nende patsientide
hulk, kelle lumbaalkateteriseeimise test oli
negatiivne (ning kellel seetdttu oli suur oht
uuringust vélja langeda ning kes paranesid
VPS jirel), oli suhteliselt suur, siis véib delda,
et lumbaalkateteriseerimise testil puudub
vdga hea NEV. INRH siimptomitega patsien-

tidel, kel liikvori lumbaaldreneerimise test
on negatiivne, vdib kaaluda Sunteerivast
operatsioonist loobumist, pidades silmas
operatsiooni invasiivset iseloomu, maksu-
must ning komplikatsioonide tekke ohtu
(peavalu, radikulopaatia, bakteriaalne
meningiit) ohtu (32-34).

SUNTEERIVA RAVI
KOMPLIKATSIOONID NING
TULEMUSED

Kokkuvotvas metaanaliitisis, miss holmas 44
artiklit, leiti, et keskmiselt esines Sunteeri-
misjargseid komplikatsioone (infektsioonid,
epileptilised hood, Sundi oklusioon, subdu-
raalse hematoomi teke v6i surm) 38%-I1
ravitutest. Korduva kirurgilise sekkumise
vajadus oli 22%, piisiv neuroloogiline
kahjustus voi surm esines 6%-1. Samas
uuringus leiti, et keskmine paranejate arv
parast Sunteerimist oli 59% (28).

Siiski on hiljutiste uurimuste andmetel
(35, 36) viimastel aastatel INRH-patsientide
Sunteerimise ravitulemused paranemis-
tendentsiga. See on saavutatud peamiselt
haiguse olemuse parema moistmisega -
paremate diagnoosimisvoimaluste ja
patsientide digema valikuga.

HAIGUSJUHU KIRJELDUS
65aastane meespatsient hospitaliseeriti
neurokirurgia osakonda tasakaaluhdirete
ning jalgade noérkuse kaebusega. Need
vaevused pohjustasid patsiendile kdndimis-
raskusi. Lisaks kurtis patsient pdietegevuse
hidireid, uriinipidamatust. Kirjeldatud
vaevused olid tal esinenud viimase 2 aasta
viltel ja need olid stivenemistendentsiga.

Kliiniliselt oli patsient selge teadvusega,
igati orienteeritud, meningeaaladrritus-
niahtudeta. Esinesid kerged kognitiivsed
hiired: ei saanud kohati korraldustest aru,
motlemine oli aeglane (vastas kiisimustele
latentsajaga). Kone oli kergelt diisartriline.
Kondis harkisjalu, kord tippivate, kord
normaalsete sammudega. Kasutas kondi-
miseks tugikeppi. Rombergi asendis oli
ebastabiilne, kdikuv. Seega oli patsiendil nii
konnaku- kui ka tasakaaluhdire. Nii vasaku
kéde kui ka jala vastupanujéud oli vahenenud
(3-4 palli), Barré’ katsud, nii tilemine kui
ka alumine, vasakul positiivsed, seega oli
patsiendil kerge vasempoolne halvatus.
Tundlikkusehdireid ei esinenud.

Haiguse diagnoosimist raskendas
asjaolu, et patsiendil oli varem diagnoo-
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situd sclerosis multiplex. Haige oli selle
diagnoosiga neuroloogide vaateviljas olnud
alates 2004. aastast. Patsient poordus
neuroloogi poole algul jalgade nérkuse
kaebusega. Objektiivses leius tuvastati
alumine paraparees, enam véljendunud
vasemal ja proksimaalsel. Lisaks olid
jalgadel ataktilised osutuskatsud, hiipal-
geesia ning diisesteesia vasemal jalal ja
kehattivel Th10-segmendini. MRT-uuringul
leiti periventrikulaarselt hiiperintensiivsed
alad ning vasakul frontaalsel liikvori
signaaliga kitsas glioositsooniga timbrit-
setud kolle. Lisaks ilmnes hiliperintensiivne
kolle seljaajus lilisamba seitsmenda rinna-
lili korgusel.

Alustati metiiiilprednisolooniga (Solu-
Medrol) pulssravi, mille jarel halvatusndhud
vidhenesid. 2006. aastal tekkis tasakaalu-
hdire ja mdélema korva kuulmislanguse
episood, millele jargnes ravikuur Solu-
Medroliga. Siis tehtud MRT-uuringul olid
vanad hiiperintensiivsed kolded muutus-
teta, kiill aga ilmnes uus hiiperintensiivne
kolle medulla oblongata iilaosas. Lidhtudes
juhendist (2 dgenemist ning muutused MRT-
uuringul), diagnoositi juba kindlalt sclerosis
multiplex’i. 2008. aastal tekkis uus episood,
mis vdljendus tasakaaluhdire ning vasaku
jala nérkusega. Kolmas kord tehti pulssravi
Solu-Medroliga, mille efekt oli jallegi hea.

Kogu selle aja jooksul ei kirjeldatud
patsiendil mitte tihtegi korda kognitiivset
héiret ega pdietegevuse hdireid.

Alates 2008. aastast elas patsient rahul-
davalt, oli psiitihiliselt adekvaatne, igati
orienteeritud, sai hakkama enese teenin-
damisega, kuid kodutéodes osales vihe.

Viimastel aastatel aga slivenes initsia-
tiivitus, viahenes huvi iimbritseva vastu.
Jarjekordsel neuroloogi vastuvotul maarati
patsiendile uus MRT-uuring. Sellel, 2013.
aasta MRT-uuringul (mida vérreldi 2006.
aasta MRT-uuringuga) leiti aju kiilgvatsakeste
ning kolmanda vatsakese hiidrotsefaalne
laienemine. Aju veejuha jilgides leiti ,flow-
void-simptom* T2-reziimis. Jalgitavad olid
ka bilateraalsel periventrikulaarsel endised
laatunud hiiperintensiivsed mittekontrastee-
ruvad kolded. Radioloogi hinnangu jargi oli
tegu pigem normaalréhu hiidrotsefaaliaga
kui sclerosis multiplex’iga. Hiiperintensiivseid
kolded aga viitasid ilmselt periventrikulaar-
sele leukopaatiale.

Arvestades kliinilist pilti ning radioloo-
gilist leidu, otsustati kirurgilise ravi kasuks.

Pilt 1. Ulemisel real MRT-uuring enne operatsiooni (Al - kiilgvatsakeste laius,
C1-Ill vatsakese laius, B1 — maksimaalne koljuruumi laius (mm)). Arvutatud
Evansiindeks 0,42. Alumisel real operatsioonijargsed KT-pildid 4 kuu
moéddumisel (A,, C,, B,) ja Evansiindeks 0,36. Evansi indeks on aju maksimaalse
eesmise kiilgvatsakeste laiuse ja maksimaalse intrakraniaalse laiuse vaheline
suhe, mida kasutatakse vatsakeste mahuliseks hindamiseks. Tinglikult
peetakse oluliseks (vatsakeste laienemist) vastust > 0,3.

03.12.2013 tehti ventikuloperitoneaalne
Sunteerimine (VPS).

Vahetult parast operatsiooni oli patsiendi
hinnangul muutunud tema kdénnak vaba-
maks, jalgade joudlus oli paranenud.

Patsienti jdlgiti postoperatiivselt jarg-
nevate kuude jooksul. Kodus viibides
konnakuhdire vahenes veelgi, patsient
loobus tugikepi kasutamisest. Uhe kuu
moddumisel taandus uriinipidamatus.
Kognitiivsed hiired piuisisid siiski muutus-
teta. Nelja kuu moodumisel operatsioonist
korraldati uus KT-uuring, mida vorreldi
2013. aasta MRT-leiuga. Vahenenud oli nii
aju lateraalvatsakeste kui ka I1I ajuvatsakese
suurus (vt pilt 1).

KOKKUVOTE
Idiopaatiline normaalrdhu hiidrotse-
faalia on harv vanemas eas esinev haigus.
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Stindroomi iseloomustab spetsiifiline
kliiniline triaad, mis koosneb kdimis- ja
kognitiivsetest hdiretest ning uriinipi-
damatusest. Uuringutega (MRT voi KT)
leitakse laienenud ajuvatsakesed ning
normaalne intrkraniaalne réhk. Kuna
haiguse patofiisioloogia ei ole teada, on
INRH diagnoosimine tihti keeruline. Lisa-
uuringutena voivad diagnoosimisel kaasa
aidata liikvori infusioontestid. Nii saadakse
0igeim patsientide valik ajuvatsakeste
Sunteerivaks operatsiooniks.

SUMMARY

Idiopathic normal pressure
hydrocephalus. Overview and a case
report

Kennet Koiv?, Jaan Eelmae*

Idiopathic normal pressure hydrocephalus
(INPH) is a neurological condition presenting
with a unique triad of gait disturbance,
dementia and urine incontinence. This is
associated with ventricular enlargement in
the absence of elevated cerebrospinal fluid
pressure. The diagnosis of INPH relies on
clinical history, physical examination, neuro-
imaging (MRI or CT) and infusion tests. Still,
despite all these, the pathophysiological
mechanisms of INPH remain unclear. The
surgical placement of a shunt is considered
to be the only effective treatment for INPH.
Patients, properly selected for shunting, are
associated with a significant improvement
of symptoms.
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