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Transitoorne isheemiline atakk -

insuldi hairekell

Janika Kérv, Riina Vibo — TU narvikliinik

Transitoorne isheemiline atakk (TIA) on
tervisehiire, millele ei p6orata sagelitihele-
panu, kuid mida peaks kisitlema erakorra-
lise seisundina. TIA pdhjuseks on peaaju-
voi silmaarterite vereringe hiire tromboosi
vOi emboolia tottu, mis on tekkinud arterite,
siidame- voi hematoloogiliste haiguste tu-
lemusena. Ligikaudu 2/3 TIAdest kestab
vihem Kkui 1 tund, ning kuna siimptomid
taanduvad taielikult, on TIA diagnoos ena-
masti retrospektiivne. TIA jirel on ishee-
milise insuldi risk suur: esimese 48 tunni
jooksul 2,5-5%, esimesel nidalal kuni 13%
ning 6 kuu jooksul kuni 20%. Uuringud nii-
tavad, et kiire ning adekvaatse kisitluse ja
kohe alustatud raviga on voimalik dra hoida
isegi kuni 79% insultidest.

SISSEJUHATUS
75 a naisel tekkis 5 minutit kestev parema
kehapoole halvatus ja kdnehéire.

Patsient: ,,Kas kutsuda kiirabi, helistada
perearstile voi jitta tihelepanuta?“

Perearst: ,,Kas saata patsient haiglasse voi
ravida ise? Kas ravi on tldse vaja?“

Neuroloog: ,,Kas patsient hospitaliseerida
vOi saata perearsti jalgimisele?

Need kiisimused kerkivad sageli, kui simp-
tomite, kliinilise kulu ja/voi anamneesi alusel on
transitoorse isheemilise ataki (TTA) kahtlus.

EPIDEMIOLOOGIA
TIA on tervisehéire, mis jadb tihti tihelepanuta.
Kuna piisivat neuroloogilist kahjustust ei kujune,

siis poorduvad arsti vastuvotule ainult pooled TTA
1abi teinud patsiendid (1). Samas on TTA jérel Gili-
suur risk raske piisiva neuroloogilise defitsiidiga
haiguse — insuldi — tekkeks. Aastatel 2001-2003
oli TTA haigestumus Tartus 40/100 000, olulist
erinevust meeste ja naiste kordajate vahel ei esi-
nenud (2). Teiste Euroopa uurimiskeskustega
vorreldes on TTA haigestumus Tartus suure-
mate erinevusteta (2).

MIS ON TIA?

TIA on Kkliiniline stindroom, mis viljendub
koldelise peaaju- vOi retina-isheemia tottu
tekkinud neuroloogilise defitsiidina kestu-
sega < 24 tunni ning mille pohjuseks on tde-
néoliselt vaskulaarne patoloogia (3-6).

19. sajandi keskpaigas seostati méoduva
neuroloogilise defitsiidiga hoogusid pea-
ajuarterite ummistumise ja mitte enam po-
letikulise haigusega, nagu varem oli arva-
tud. Aegade jooksul on TIAde pdhjusteks
oletatud pohiliselt 3 patogeneesimehhanis-
mi: vasospasm, hemodiinaamika héire ja
trombemboolia (3).

Vasospasmi teooriat tunnustati 20. sajan-
di esimesel poolel ning seetottu puati TIA
raviks kasutada veresooni laiendavaid pre-
paraate. Vasodilataatorid olid mitmel pool
Euroopas populaarsed kuni 1980. aastateni
ning meil Eestis veel palju kauem.

Hemodiinaamilise teooria aluseks on ki-
rurgiline motteviis TIAst kui ajuveresoon-
tega seotud ,,vahelduvast lonkamisest®. TTA
1abi teinud patsientidel piiliti ajuvereringet
parandada unearterite endarterektoomia
abil. Kliinilised randomiseeritud uuringud
aga nditasid, et mainitud protseduur on néi-
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dustatud vaid piiratud juhtudel. Hemodii-
naamika hédire on TIAde pdhjuseks ainult
viikesel hulgal patsientidest. Nende hulka
kuuluvad oluliselt vihenenud hemodiinaa-
milise reserviga patsiendid, kellel esinevad
ekstrakraniaalsete arterite mitmesed oklu-
sioonid ja stenoosid, mistottu juba viaiksemgi
slistoolse arteriaalse rohu muutus (istumast
pusti tdusmine, pea pdéramine, ndopiirkon-
na soojendamine vOi ereda valguse poole
vaatamine) kutsuvad esile TIA (4).
Téanapédevase trombemboolilise teooria isaks
on C. Miller Fisher. TIA patogenees on ishee-
milise insuldiga sarnane ning pohjuseks on pea-
aju- vOi silmaarterite vereringe héire tromboosi
vOi emboolia tottu, mis on tekkinud arterite,
stidame- vOi hematoloogiliste haiguste tulemu-
sena (3). Arterist arterisse trombemboolia on
isheemilise insuldi etioloogias tdhtsaim, kuid
mitte ainupOhjus. Toendoliselt on embolitel
suurem kahjustav toime just neil aladel, mille
verevarustus on krooniliselt hiiritud (3).

DIAGNOOSIMINE
Insuldi diagnoosimine tavaliselt probleeme ei
pOhjusta, kuid TIA simptomid on arsti vas-
tuvotule joudmisel tihti juba taandunud. TTA
diagnoos ongi tavaliselt retrospektiivne, mis-
tottu on viga tidhtis anamneesi votmine pat-
siendilt ja ,,tunnistajate” kiisitlemine (4, 7).
Samaviirselt tihtsad on siimptomid, nende
kestus ja see, mis olukorras need tekkisid (7).
Kui neuroloogiline siimptomaatika ei ole veel
joudnud taanduda, on esmadiagnoosiks in-
sult, sest paranemine ei ole ette teada. TIA
puhul taanduvad neuroloogilised simptomid
the O0pédeva jooksul, kuid kauemaks voi-
vad pusima jddda kdodlusperiostaalreflekside
asimmeetria vOi patoloogilised refleksid.
Stimptomite kestusest ldhtuva Kklassi-
kalise definitsiooni peamiseks puuduseks
peetakse seda, et see vOib julgustada arsti
jddda ootama simptomite taandumist, kuigi
TTAd tuleks kisitleda erakorralise seisundi-
na (7). Samas on teada, et ligi 2/3 TIAdest
kestab < 1 tunni ning ainult 15%-1 juhtu-
dest kestavad stimptomid kuni 24 tundi (7).
Nitidisaegsete piltdiagnostiliste meetodite-
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ga leitakse monikord ajuinfarkti kolle ka neil
patsientidel, kellel siimptomid O60pédevaga
taanduvad. Sarnaselt insuldiga on piltdiag-
nostikal (kompuutertomograafiline uuring
(KT) ja
uuring (MRT)) ning laboratoorsetel ana-

magentresonantstomograafiline

latsidel TIA diagnoosimisel pigem abistav
funktsioon. Eksperdikomisjon on teinud
ettepaneku muuta TIA definitsiooni jirg-
miselt: ,,... neuroloogilise defitsiidi episood,
mille pohjuseks on peaaju voi rerina kolde-
line isheemia ning mille korral Kkliiniliste
siimptomite kestus on tavaliselt < 1 tunni ja
akuutse infarkti tunnuseid ei ole.“ (6). Uue
definitsiooni jirgi tuleks TIAd diagnoosi-
da juhul, kui ajuinfarkti kollet ei leita. Selle
peamiseks puuduseks on sdltuvus piltdiag-
nostilise uuringu kéittesaadavusest ja kvali-
teedist (7). Siiski on uuel definitsioonil roh-
kem plusse kui miinuseid, kuid praktikasse
see veel joudnud ei ole (5)

Tabel 1. Koldelised neuroloogilised ja
okulaarsed simptomid (4)

Motoorsed siimptomid

Norkus voi kohmakus iihes kehapooles (hemiparees,
monoparees)

Samaaegne molema kehapoole nrkus (paraparees,
tetraparees)*

Neelamishaire (diisfaagia)*
Tasakaaluhéire (ataksia)

Konehiired
Konest arusaamise voi konelemise haired (afaasia)

Lugemishaire (diisleksia) voi kirjutamishaire
(diisgraafia)

Arvutamishaire (diiskalkuulia)
Pudistav kone (diisartria)*

Sensoorsed siimptomid
Tundlikkushéire Ghes kehapooles

Nagemishaired

Osaline voi téielik pimedus iihes silmas (transitoorne
monokulaarne pimedus)

Pimedus pooles voi veerandis vaatevaljas
(hemianopsia, kvadrantanopsia)

Kahepoolne pimedus
Topeltndgemine (diploopia)*

Vestibulaarsed siimptomid
Peapdéritus (vertigo)*

Kaitumuslikud/kognitiivsed hiired

Raskused riietumisel, juuste kammimisel, hammaste
pesemisel, ruumiorientatsioonihaired

Maéluhéired (amneesia)*

* |soleeritud simptomina ei ole tavaliselt seotud koldelise
ajukahjustusega.
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Neuroloogilised koldesiimptomid (néi-
teks ihe kehapoole halvatus ehk hemiparees
voi tundlikkuse héire ehk hemihtipalgeesia)
tekivad mone kindla peaajuarteri varustus-
alal (vt tabel 1). Sageli on TIA I4bi teinud
patsient eakas ja tal esinevad mitmed kar-
diovaskulaarsed riskitegurid.

DIFERENTSIAALDIAGNOOS

Tabelis 2 on toodud tervisehiired, millele tu-
leb diferentsiaaldiagnostikas mdelda. Patsien-
di kirjelduste alusel voib olla véimatu TTAd
eristada epileptilistest hoogudest, auraga
migreenist, drevusest voi hiipotensioonist tin-
gitud globaalsest peaaju isheemiast (4). TTIAd
voivad kiill korduda, kuid stereotiilipsete
atakkide korral voib tegemist olla hoopis
partsiaalsete epileptiliste hoogudega peaaju
struktuursete kahjustuste (arteriovenoos-
sed malformatsioonid, krooniline subdu-
raalne hematoom vdi peaajukasvaja) tottu
vOi hiipogliikeemiaga (3). Piltdiagnostiline
uuring (KT vdi MRT) on vajalik TIA-le
sarnaste simptomitega kulgeva koljusisese
patoloogia vélistamiseks. TIA korral tekivad
simptomid tavaliselt korraga mitmes keha-
osas, s.t levikut tihelt kehaosalt teisele nagu
migreeni aura korral ei esine (3). Simpto-
mid saavutavad maksimumi mdne sekun-

Tabel 2. TIA diferentsiaaldiagnoos (8)

Mitte-
Neuroloogilised neuroloogilised Amaurosis fugax

Metaboolsed
haired (eriti

Amauroos, mis

Auraga migreen
seotud malugse

Partsiaalne ha ok ) hiaort
epileptiline hoog upoglukeemia lipertensiooniga
Peaajukasvaja Peapddritus Intrakraniaalne

hiipertensioon
Tsentraalveeni-

Minestus
Ortostaatiline

Arteriovenoosne
malformatsioon

o : tromboos
Subduraalne hiipotensioon
hematoom Hiiper- Retrobulbaarne

: ; neuriit

Intratserebraalne Ventilatsioon Retina irdumi
hemorraagia Hiisteeria etinairdumine
Sclerosis Psiihhoso-
multiplex maatilised haired
Transitoorne
globaalne
amneesia
Miiasteenia
Perioodiline
paraliiiis
Narkolepsia

diga ja nende taandumine on jiarkjarguline,
kuid tiielik. TIA-I tavaliselt eelndhte ei ole,
pigem on need iseloomulikud epileptilise-
le vOi migreenihoole. Sarnaselt migreeniga
voib monikord ka TIAga kaasneda voi selle-
le jirgneda peavalu (3). Teadvuskaotushoo
korral on tdenéoliselt tegemist minestuse voi
epileptilise hoo, kuid mitte TTAga.

Kui patsiendil esinevad isoleeritult simpto-
mid nagu peapd0ritus, transitoorne globaalne
amneesia, kuulmislangus, disartria voi dip-
loopia, siis tdendoliselt ei ole tegemist TIAga,
vaid mittevaskulaarse haigestumisega (3).

Mittekoldelised stiimptomid (vt tabel 3)
on vanemas eas suhteliselt sagedased, ning
kuigi need vodivad esineda ka TIA korral,
on palju tdendosem, et tegemist on mitte-
vaskulaarse haigestumisega. Mittekoldeliste
simptomite korral on tegemist uldise aju-
isheemiaga (nditeks minestus) vOi mittevas-
kulaarse tervisehéirega (néditeks hiiperventi-
latsioon voOi drevus).

Tabel 3. Neuroloogilised simptomid , mis ei
ole seotud koldelise Eeaajukahjustusega ega
ole TIA-le iseloomulikud (4)

Uldine narkus ja/véi tundlikkuse haired
,Pea-on-hull“-tunne
Minestamistunne

+Méluaugud” teadvuse hégunemise/kaotusega voi
minestamine koos ndgemishairega mélemas silmas
voiilma

Uriini ja faeces’e pidamatus
Segasusseisund
Vilin voi kumisemine kdrvades (tinnitus)

KASITLUS
TIA jirel on isheemilise insuldi risk suur:
esimese 48 tunni jooksul 2,5-5% (7), esi-
mesel nddalal kuni 13% ning 6 kuu jooksul
kuni 20% (9, 10). TIA eelneb insuldile kuni
26%-1 juhtudest. TIAd tuleb kisitleda kui
hoiatust voimaliku insuldi tekkeks. Oletatak-
se, et neuroloogiliste simptomite Kiire taan-
dumine on seotud suure kordusriskiga (4).
Kui koik patsiendid, kes on ldbi teinud
TIA, saaksid tOhusat ennetavat ravi, oleks
voimalik &dra hoida 15% insultidest (5).
Oxfordshire’i teadlased on vilja to6tanud
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ABCD skoori insuldi tekkeriski méadramiseks
TTA 14bi teinud patsientidel (11) (vt tabel 4).
Maksimaalse ABCD skooriga (6 punkti) pat-
sientidel on insuldi tekkerisk jirgneva 7 pie-
va jooksul 31% ehk 6 korda suurem kui véik-
se skooriga isikutel (11, 12). Oxfordshire’i
uuringus oli selliseid patsiente 9% (11). Sii-
damelihaseinfarkti jarel on TIA voi insuldi
tekkerisk ligikaudu 2% aastas (13).

Tabel 4. Insuldi tekkeriski hindamise skoor
(ABCD)

ABCD Punkte

A =vanus
260a
<60a 0

B = vererdhk

Siistoolne vererdhk 2140 mm Hg voi
diastoolne vererohk 290 mm Hg 1

[y

C = kliinilised siimptomid
Uhepoolne halvatus
Konehaire ilma halvatuseta
Muud siimptomid

orRrnN

D = siimptomite kestus
2 60 minutit
10 kuni 59 minutit
<10 minutit

Maksimaalne skoor

(o2 Tl N

TIA optimaalne kisitlus ei ole randomi-
seeritud uuringutega tdielikult tdestatud,
kuid oluline on diagnoosimise ja ennetus-
tegevuse alustamise kiirus (8). Inglismaal
tehtud uuringus vorreldi TIAga patsientide
késitlust aastatel 2002-2004 ja 2004-2007
(14). Esimesel perioodil mééirasid perearstid
patsiendile konsultatsiooniaja TTA ja kerge
insuldi kliinikusse, kus neuroloog tegi ndda-
la jooksul vajalikud uuringud. Ravi ei alusta-
tud, vaid patsient suunati koos soovitustega
tagasi perearsti juurde. Teisel perioodil suu-
nasid perearstid patsiendi kliinikusse kohe
samal pédeval. Patsiendile kirjutati vélja ka
vajalikud ravimid. Selgus, et kiiresti insulti
ennetavat ravi alustanud TIAd pddenud pat-
sientidel vihenes insuldi tekkerisk 90 pédeva
jooksul ligi 80%. Risk vdhenes vanusest ja
soost sOltumata (14). Prantsusmaa néitel
voib Gelda, et spetsiaalne 24 tundi avatud
TIA-kliinik ennetustegevuse tohustamiseks
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vidhendab insuldi suhtelist tekkeriski koguni
79% vorra (15). TIA lédbi teinud patsiendi-
le on soovitatav esmased uuringud teha 24
kuni 48 tunni jooksul pérast atakki (5).

alaliikidest
sarnaselt isheemilise insuldiga kardioem-

Etioloogilistest eristatakse
booliat, suurte ja véikeste arterite pato-
loogiat. Insuldi ennetamine eeldab TIA
pohjus(t) e viljaselgitamist ning riskitegurite
sihipédrast kasitlust (5, 6). Lisaks KT-le voi
MRT-le peaajust on vajalikud tavapérased
uuringud, mis tehakse ka insuldiga patsien-
dile:
(hemoglobiin, hematokrit, trombotsiiiitide

elektrokardiogramm, vereanaltisid
arv, veresuhkur, kolesterool, suure tihedu-
sega lipoproteiin (HDL), viikse tihedusega
lipoproteiin (LDL), triglitseriidid, homo-
tslisteiin, aktiveeritud partsiaalse trombop-
lastiini aeg, protrombiiniaeg (INR)). Dopp-
leri ultraheliuuring kaela veresoontest on
vajalik sisemise unearteri stenoosi olemasolu
véiljaselgitamiseks, tdpsemate uuringute va-
jaduse otsustab vaskulaarkirurg (5). Kardio-
emboolia kahtluse korral on soovitatav noo-
rematel patsientidel teha transtorakaalne
ja/voi s6ogitorukaudne ehhokardiograafiline
uuring juhul, kui teiste uuringute alusel ei
ole TIA pohjust selgunud (5). Mdnikord tu-
leb patsient lisauuringuteks hospitaliseerida.
Insuldi ennetamine TIA jirel sarnaneb in-
suldijargse sekundaarse preventsiooniga (4-7).
1. Mittekardioemboolilise TIA korral on
vastundidustuste puudumisel vajalik vot-
ta aspiriini 160-300 mg/pédevas 2 pideva
jooksul, sellele jiargneb pikaajaline pi-
dev antitrombootiline ravi aspiriiniga
(75-150 mg péevas). Kombinatsioonra-
vi (aspiriin 50 mg koos dipiiridamooliga
200 mg pédevas) sobib esmavalikuks, kuid
pole Eestis registreeritud. Klopidogreel
annuses 75 mg pdevas on ndidustatud
patsientidel, kes aspiriini ei talu, kellel
aterotrombootilise insuldi risk on suur
vOi aspiriinravi foonil on tekkinud kor-
duv atakk. Voimalik, et klopidogreeli
lisamine nn l66kannusena aspiriinile ja
ravi alustamine esimese 24 tunni jooksul
vihendab insuldi tekkeriski, kuid seda
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tuleb veel tdestada suurema uuritavate
arvuga kliinilise uuringuga (16).

2. Pusiva voi paroksiismaalse kodade virven-
dusariitmiaga (kardioembooliline TIA)
patsientidel on soovitav rakendada pika-
ajalist antikoagulantravi varfariiniga (INR
2-3). Ravi voib alustada kohe. Kui anti-
koagulantravi on vastundidustatud, siis
soovitatakse aspiriini 325 mg pédevas voi
klopidogreeli 75 mg péevas. Aspiriinravi
kasutatakse ka mitraalklapi prolapsi ning
lahtise foramen ovale’ga patsientidel (kellel
antikoagulantravi ei ole ndidustatud).

3. Unearteri endarterektoomia tuleb teha
kahe néddala jooksul patsientidel, kellel
esineb ipsilateraalne siimptomaatiline
stenoos = 70%. 50—-69%-1 ipsilateraalse
stenoosiga meestel on unearteri endar-
terektoomia samuti efektiivne. Seejuures
ei tohi perioperatiivseid tisistusi raviasu-
tuses olla tle 6%. Samal ajal on vajalik
alustada aspiriinravi 50-325 mg péevas.
Alla 50% stenoosi korral ei ole endarte-
rektoomia néidustatud.

4. Huperlipideemia ja kaasuva stidame is-
heemiatdve vOi muu siimptomaatilise ate-
rosklerootilise haiguse korral tuleks pat-
sientidele soovitada elustiili muudatusi,
dieeti ja statiine. Randomiseeritud kliini-
lised uuringud on nididanud, et agressiivne
statiinravi atorvastatiiniga 80 mg voi sim-
vastatiiniga on lisaks tldise kardiovasku-
laarse riski vihenemisele ka tohus insuldi
tekkeriski vdhenemisel (17). Ravi ees-
miérgiks on LDIL-kolesterooli vaidrtused
< 2,6 mmol/l ning vidga suure riski korral
< 1,8 mmol/l. Statiinravi on ndidustatud
enamikul aterotrombootilise TIAga pat-
sientidel, sdltumata algsest kolesterooli
vadrtusest.

5. Diabeedi ravi on tavapérane: dieet, ful-
siline koormus, suukaudne hiipogliikee-
miline vOi insuliinravi. Paastugliikoosi
vadrtus tuleb hoida < 7 mmol/l.

6. Ravi antihiipertensiivsete preparaatidega
sobib koigile (soovitatakse alustada 7-14
pdeva pédrast TIAd), v.a kui patsientidel
ei ole ortostaatilist hiipotensiooni. Kui

ei ole tegemist dissektsiooni voi kardio-
embooliaga, siis eesmérgiks on vererohk
140/90 mm Hg ning alla 130/80 mm Hg
diabeediga patsientidel hoolimata alg-
Sobivateks
diureetikumid ja diureetikumi/angioten-

vadrtustest. ravimiteks on

siinkonvertaasi inhibiitorid (ramipriil,
perindopriil). Normotensiivsetel patsien-
tidel soovitatakse vererdhku langetada
ligikaudu 9/4 mm Hg, juhul kui tegemist
ei ole suure stenoosiga unearterites.

7. Kardiovaskulaarse riski vidhendami-
seks tuleb jidrgida tervislikke eluviise,
ravida kaasuvaid siidamehaigusi, loo-
buda suitsetamisest ning alkoholi liig-
tarvitamisest.

8. Kui kehamassi indeks on > 25, siis tuleb
kehakaalu vihendamiseks pidada dieeti.

9. Hormoonasendusravi insuldi ennetami-
seks postmenopausis naistel ei ole néi-
dustatud ja voib olla kahjulik.
Juhtnoo6rid soovitavad voimaluse korral

TIAga patsientide hospitaliseerimist, eriti

kui TIA on toimunud viimase 24—48 t jook-

sul (5). Tegelik praktika erineb juhtndori-
dest palju ning keskmiselt hospitaliseeri-
takse ainult 50% patsientidest (18). Tartus
aastatel 2001-2003 toimunud epidemioloo-
gilise uuringu kiigus hospitaliseeriti TIAga

patsientidest 35% (2).

Kui insuldi tekkerisk on viike, siis hospi-
taliseerimine ei ole oluline. Seevastu suure
riskiga patsiendid tuleks hospitaliseerida,
et tagada voimalikult kiire ennetustegevuse
alustamine. Samas tuleb ka viiksema riskiga
patsientidele tagada vdimalus péddseda neu-
roloogi ambulatoorsele vastuvotule kiiresti,
et panna diagnoos ja alustada ennetustege-
vust, ldhtudes TIA etioloogiast.

Inglismaal Oxfordis tehtud uuringus
selgus, et ka spetsiaalses TIA-kliinikus oli
keskmine vastuvOtule saabumise aeg ala-
tes suunamisest 9 pdeva, kusjuures ainult
42% péaidses vastuvotule 7 pdeva jooksul.
Sel ooteperioodil haigestus insulti 5,2%
patsientidest (12). Puudulik on ka ava-
likkuse teadlikkus insuldi stimptomitest
ning vajadusest pddrduda viivitamatult
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meditsiiniasutusse. Uuring niitas, et ligi
37% TIAga patsientidest hindas haiguse
pOhjust digesti ning ainult 45% pidas TIA
simptomeid kiirabiolukorraks (14). Ees-
tis valitsevat olukorda ei ole spetsiaalselt
uuritud, kuid tdenéoliselt on arenguruumi
tohusamaks TIAde késitluseks rohkem kui
kill. Paraku kiésitletakse TIAga patsienti
esmatasandi arsti vastuvotul vidga sageli
plaanilise haigena, suunatakse pika oote-
ajaga neuroloogi konsultatsioonile voi jde-
takse lldse tdhelepanuta.

KOKKUVOTE
Artikli
peaks 75 aasta vanune naine viivitamatult

alguses kirjeldatud haigusjuhus

LP KOLLEEG

Lugedes tdhelepanelikult artiklit ja vastates
oigesti artikli 10pus esitatud kiisimustele,
on vOimalik saada tdienduskoolituse punk-
te. Selleks tuleb vastata koigile kiisimustele,
miérkides Oige vastuse (nt 3a, 4b; esitatud
ndited on suvalised), ning saata vastused
Eesti Arsti toimetusele kirja teel voi elekt-

KUSIMUSED

1. Kas TIA sagedamaks patogeneesi meh-
hanismiks on
a) vasospasm,
b) hemodiinaamika hiire,
¢) trombemboolia?

2. Kas TTA stiimptomiteks on
a) peavalu, krambid, minestus;
b) hemiparees, kdnehdire, vaatevilja de-
fekt;
¢) pearinglus, uldine halb enesetunne,
oksendamine, mélukaotus?

3. Kas TIA moodudes on vajalik poorduda
arsti vastuvotule?
a) Jah, nii kiiresti kui voimalik.
b) Jah, kuid pole kiiret.
¢) Ei, sest simptomid kadusid.

TAIENDUSKOOLITUS

helistama kiirabisse, ning isegi kui ta helis-
tab esmalt perearstile, tuleks ta toimetada
lisauuringute tegemiseks ning ravi korral-
damiseks haiglasse. Neuroloog otsustab
patsiendi haiglaravi vajaduse selle alusel,
kas esmaste uuringute pohjal on vdima-
lik selgitada TIA etioloogia ning alustada
sekundaarse preventsiooniga. Ennetus-
tegevust on vaja alustada Kkiiresti, et valti-
da ataki kordumist ning insuldi tekkimist.
ABCD skaala abil (vt tabel 4) on vdimalik
hinnata insuldi tekkeriski ja suure tdenéo-
susega on viivitamatu ennetustegevuse

alustamine ka tohus.

Jjanika.korv@kliintkum.ee

roonselt. Vastuste esitamise téhtaeg on 31.
august 2008. Vastaja peab teatama oma
nime, tookoha, ameti, eriala ja aadressi,
kuhu saata tdend koolituse ldbimise kohta.
Vastused saata aadressil Eesti Arst, Pep-
leri 32, 51010 Tartu voi e-postiaadressil
eestiarst(@eestiarst.ce.

4. Kui suur on insuldi tekkerisk esimese né-
dala jooksul parast TIAd?
a) Kuni 2%.
b) Kuni 5%.
¢) Kuni 13%.

5. Kui kiiresti tuleb TIAga patsiendile teha
esmased uuringud?
a) 48 tunni jooksul.
b) Nidala jooksul.
¢) Kuu aja jooksul.

6. Kas TIAga patsiendile on vaja teha pilt-
diagnostiline uuring (KT v6i MRT) pea-
ajust?

a) Ei, kuna plsivat kahjustust ei teki.
b) Jah, diferentsiaaldiagnostilisel ees-
margil.
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SUMMARY

Transient ischemic attack is an alarm
for stroke

Transient ischemic attack (TIA) is a health
condition that is often neglected but which,
on the contrary, should be managed as an
emergency. TIA is caused by thrombosis or
embolism in the cerebral or retinal arteries
due to cardiovascular and/or hematological
pathology. About two-thirds of all TIAs
last less than an hour and as all symptoms
subside, the diagnosis is often made retro-
spectively. The risk of ischemic stroke af-
ter a TIA is high: 2.5 to 5% in the first 48
hours, up to 13% during the first week and
up to 20% during the first 6 months. Up
to 26% of strokes are preceded by TIAs.
Therefore, high-risk patients should be
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hospitalised to provide the best care, ma-
nagement and treatment planning. Recent-
ly, a special score (ABCD score based on
Age, Blood pressure, Clinical features and
Duration of symptoms) was developed to
estimate the risk of subsequent stroke after
a TTA in individual patients. Studies show
that as much as 79% of reduction in stroke
related risk can be achieved when immedia-
te management is provided and treatment
(prevention) is started as soon as possible.
Therefore, patients should seek medical at-
tention as soon as a TIA occurs and they
should be managed as emergency patients
mostly in the hospital.
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