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Mo6oduva miluhidire voimalikke pohju-
si on palju. Isoleeritud transitoorse am-
neesia episoodid voivad olla ka epilepsia
kliiniliseks viljenduseks. Kirjanduses
on selle kohta kasutusel termin tran-
sitoorne epileptiline amneesia (TEA).
TEA-le on iseloomulikud hilisemas eas
algavad liuhikese kestusega, sagedased
ning tihti drkamisel tekkivad mé6duvad
miluhidired. Enamusel TEA-patsien-
tidel (70%) esineb ammneesiaatakkide
korval ka teisi temporaalsagara lihtega
epileptilisi avaldusi, kuid mééduv am-
neesia on ainsaks epilepsia kliiniliseks
vialjenduseks umbes kolmandikul TEA-
patsientidel. TEA on kliiniliselt oluli-
ne probleem, kuna korrektse diagnoo-
si korral on esinevatele méaluhiiretele
olemas tohus pohjuslik ravi. Artiklis on
kirjeldatud TEA haigusjuhtu vanemal
naisterahval, kelle probleemiks olid 2
aasta jooksul esinenud nn miluliingad,
mis hiirisid patsienti oluliselt ning mil-
lele ei oldud seni pdhjust leitud.

Mailuhiired on eriti vanemaealiste inimeste
hulgas sagedane probleem, millega puutu-
vad kokku paljude erialade arstid. Diferent-

siaaldiagnostiliselt tuleb moelda erinevatele
pOhjustele. Samas on probleemi adekvaatne
késitlemine ja korrektse diagnoosi piistita-
mine igal konkreetsel juhul oluline, kuna
sellest soltub haiguse edasine kulg ning ra-
vivoimalused.

HAIGUSJUHU KIRJELDUS

62aastane naine suunati neuroloogi kon-
sultatsioonile méluhdirete tdttu: kahtlus-
tati algavat neurodegeneratiivset haigust.
Patsiendi enda seletuste jdrgi oli tegemist
olnud lihema- voi pikemaajaliste méluhéire
perioodidega, millest sai ta teada situatsioo-
ne niinud ja kirjeldanud ldhedaste kaudu.
Ise ta neid episoode ega oma tegevust sel
perioodil ei tajunud ega mailetanud. Naiite-
na vOib tuua juhtumi, kui ta oli kiilastanud
oma endist td6kohta, viinud sinna kooke ja
kolleegidega kohvi joonud, méletamata pa-
rast seda ise.

Intervjueerides ldhedasi, selgus, et hoo-
gude Kkestus varieerus monest minutist
mone tunnini. Hoo ajal kdituvat patsient
tavaliselt normaalselt, kuid oli esinenud
juhtumeid, kus tegutsemine oli mdnevdrra
héiritud, niiteks avas ta vale vOtmega ust.
Lisaks eelmainitud hoogudele kirjeldas pat-
siendi abikaasa ka teist tlitipi lithikese kestu-
sega hoogusid, mille ajal patsient tardus, jii
uhte punkti vaatama, kone oli héiritud ja/voi
ridkis valede sonadega. Seesugused hood
kestsid alla minuti ja esinesid abikaasa sonul
peaaegu iga pdev. Ka neid hooge patsient ise
ei tajunud ja maélujilg neist hetkedest puu-
dus. Mdlemat tiitipi hood algasid ja 16ppesid
ilma kaasuvate, eel- voi jirelsimptomiteta.
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Anamnees. Eelmainitud kaebused esi-
nesid patsiendil juba 2 aasta viltel ja olid
alanud suurema mailukaotusega, mis seisnes
selles, et haige ei méletanud dkki enam oma
isikuandmeid, ei tundnud é&ra ldhedasi ja
tuttavaid ning pidi selle info uuesti 6ppima
(seda on vdimalik interpreteerida kui isiku-
identiteedi kadu).

Hood esinesid alguses harvemini, kuid
muutusid jirjest sagedasemaks. Teadaole-
valt esinesid diagnoosimisprotsessi ajal hood
sagedusega umbes kord kuus.

Umbes 5 aastat tagasi oli patsiendil diag-
noositud arteriaalset hiipertensiooni, mille
raviks ta tarvitas regulaarselt korgvererdohk-
tove ravimeid. Hooti esinevate peavalude
korral tarvitas ta aspiriini- ja kofeiinitablette
ning unehdirete tottu diasepaami 5 mg ja
zopiklooni Y4 7,5 mg tabletist enne magama
minemist.

Eluanamneesist selgus, et patsient oli jai-
nud ildinfektsiooni tdttu toovoimetuslehe-
le ning mingil pdhjusel t66le ei naasnudki,
vaid jdi pensionile. Kuna puudus ammen-
dav info tema t66ga hakkamasaamise kohta,
tekkis pohjendatud kahtlus, et t66lt korva-
lejadmise poOhjus vois olla toimetulematus.
See teadmine oleks oluline neurodegene-
ratiivse dementsuse diagnoosimisel. T66lt
eemalejddmine oli vahetult eelnenud kae-
buste tekkele. Samale ajale langes ka ldhe-
dase inimese kaotus perekonnas.

Objektiivne leid. Patsiendiga suhtle-
mine oli adekvaatne, ta oli orienteeritud
nii ajas, kohas kui ka situatsioonis. Esines
drevussimptomeid ja pahurat-siiidistavat
suhtumist nii abikaasasse kui ka arstidesse,
kes patsiendi meelest teda piisavalt tdsiselt
ei votnud ja ta probleemile siiani lahendust
ei olnud leidnud. Patsiendi pShiprobleemiks
oli mure, et tal on algamas dementsus.

Lébivaatusel neuroloogilisi drajddmanédh-
te ei esinenud. Ta oli somaatiliselt terve ja
poOhianaliiisides korvalekaldeid ei ilmne-
nud. Esialgse arvamuse kohaselt esines pat-
siendil depressioon.

Kliiniline arutlus ja tehtud uuringud.
Kuna tegemist oli hoogudena esinenud mé-

luhéirega, siis moeldi ka selle vdoimalikule
epileptilisele geneesile. Elektroentsefalo-
graafiline (EEG) rutiinne uuring epileptilist
aktiivsust ei sedastanud.

Podhikaebuseks olnud méluhdire esma-
sel skriiningtestimisel kinnitust ei leidnud.
Ei ilmnenud ka teisi kognitiivseid héireid
(kdnehidiret, tegutsemisoskuse hiiret jms).
Seetdttu suunati patsient kognitiivse profiili
tdpsustamiseks neuropsiihholoogilisele uu-
ringule, kus ilmnes moddukalt hiiritud soo-
ritustase monedes korgeima nérvitalitluse
valdkondades, néiteks tdhelepanutestides,
verbaalse info meelespidamises ja tdidesaat-
vates funktsioonides. See info ei vilista ega
kinnita neurodegeneratiivse haiguse voima-
likkust. Seetdttu kutsus neuropsiithholoog
patsiendi tagasi testimisele aasta pérast, et
hinnata kognitiivse seisundi edasist kulgu.

Haigel esinenud &drevus ja depressioon,
vihesed otsmikusagara kahjustusele viita-
vad tdidesaatvate funktsioonide héiired ning
hootised méluhéired viisid mdtte ka ekspan-
siooni vOimalusele, eeskitt otsmikusagaras.
Arteriaalne hupertensioon riskitegurina
anamneesis vOib pdhjustada vaskulaarset
ajukahjustust, k.a lakunaarseid infarkte, mis
lokaliseerudes strateegiliselt olulistes piir-
kondades (nt talamuses vOi otsmikusagara
frontobasaalses osas), vodivad pohjustada
mailuhéiret. Seetdttu valiti visualiseerimis-
meetodiks pea MRT-uuring, mis haiguslik-
ke muutusi ajus esile ei toonud.

Moaeldes vOimalikele transitoorsetele is-
heemilistele atakkidele, tehtud ka kaelavere-
soontest Doppleri ultraheliuuring, mis oli
patoloogiata.

Kuna abiuurimismeetodid haiguslikke
muutusi ajus ei sedastanud, jdi kahtlus neuro-
degeneratiivse protsessi suhtes. Selle kinnita-
miseks/vilistamiseks planeeriti peaaju tiksik-
footon-emissioon-kompuutertomograafiline
perfusiooniuuring, kus esinevad muutused
juba neurodegeneratiivse dementsuse pre-
kliinilises ja varajases staadiumis. Selle uurin-
gu tulemusel ajus hiipoperfusiooni ei ilmne-
nud. Seega oli ka neurodegeneratiivne haigus
kui méluhéire pohjus praktiliselt vilistatud.
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Diferentsiaaldiagnostiliselt moeldi veel
depressioonile ja dissotsiatiivsele amneesia-
le. Molemad on vélistamisdiagnoosid ning
tulid kone alla ka antud juhul pirast koikide
muude orgaaniliste haiguste vélistamist.

Haige edasist uurimist kergendas aga
juhus, kui arstil onnestus nédha thte alla
minuti kestnud hoogu, mille sarnast oli kir-
jeldanud ka abikaasa. Nuid oli ilmne, et
juhtivaks diagnoosihiipoteesiks on epilepsia,
vaatamata normileiule tavalisel interiktaal-
sel ehk hoogudevahelisel EEG-uuringul.
Seega osutus vajalikuks hospitaliseerimine
TU Kliinikumi neuroloogia osakonda vi-
deotelemeetriliseks EEG-uuringuks. Video-
telemeetrilise jilgimise ajal tarvitas patsient
vaid korgvererdhktove ravimeid. 4pédevase
videotelemeetrilise EEG-uuringu tulemu-
sena registreeriti drkvelolekule tuipilise
normaalse pohiritmi foonil 4 kompleksset
fokaalset hoogu voimaliku lihtekohaga va-
sakult temporaalsagarast (vt jn 1). Hoo ajal
patsiendi tegevus katkes: tihel juhul vajus
ajakiri kéest, teisel juhul katkes haige kone,
ta vaatas fikseeritud pilguga tihte punkti.
Teadvuse seisundit hoo ajal oli raske hinna-
ta, kuna tegu oli vaatlusel raskesti eristatava
lihiajalise (umbes 15-28 sekundit) hooga,
mille ajal uuringuded kognitiivset testimist
teha ei joudnud. Hoo jirel oli patsient kohe
adekvaatselt kontaktne, igati orienteeritud.
Hoogude suhtes esines patsiendil amneesia.
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Kokkuvétvalt. Videotelemeetrilise
EEG-uuringu ajal patsiendil esinenud hoo-
gude Kkliiniline pilt ning interiktaalne ja ik-
taalne EEG-leid kinnitasid komplekssete
partsiaalsete epileptiliste hoogude esine-
mist, mille voimalik ldhtekoht on vasakul

temporaalsagaras.

Diagnoos. Kirjeldatud juhul olid tdidetud
transitoorse epileptilise amneesia (TEA)
diagnoosikriteeriumid (vt allpool). TEA-
ga kaasnesid ka komplekssed partsiaalsed
hood. Kaasuvana diagnoositi modddukat
depressiooni, mis samuti vOiks seletada eel-
mainitud neuropsithholoogilistes testides

ilmnenud sooritushéiret.

Ravi. Patsiendile ordineeriti pikatoimelist
karbamasepiini annuses 300 mg kaks kor-
da 66pdevas. Mddduka depressiooni raviks
soovitati tianeptiinnaatriumi 12,5 mg x 3.
Pérast ravi alustamist kuuekuulise jdlgimis-
perioodi viltel hood ei kordunud.

ULEVAADE

Paljud autorid on réhutanud, et mééduva
amneesia episoodid vdivad olla mdnikord
isegi ainsaks epilepsia kliiniliseks viljendu-
seks (1-6). Nende modduvate amneesiaepi-
soodide tdhistamiseks on kasutatud erine-
vaid termineid:

» iktaalne amneesia (3),

% St SRS ]--__.__“w_._...,_ AL B b R ) S e T e B _,._I. 1

Joonis 1. Vélf’avéte videotelemeetrilisest uuringust. Tegevuse katkemise ja amneesia

episoodi aja

registreeritud hooaegne EEG. IImestub kasvava amplituudiga iktaalne riitmiliste

teetalainete aktiivsus vasakul frontotemporaalsel ja sellele jargnev suurema amplituudiga
ritmiline deltalainete aktiivsus vasakul temporaalsel.
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» epileptiline amneesia (3),
* puhtalt amnestilised hood (7),
» epileptilised amnestilised atakid (1),
e transitoorne amneesia
(TEA) (8).
Artiklis on kasutatud mostet TEA, kuna
selles kajastub kdige paremini haiguse klii-

epileptiline

nilise viljenduse sisu.

KLIINILINE PILT
TEA-le on iseloomulikud hilisemas eas al-
gavad lihikese kestusega, sagedased ning
tihti drkamisel tekkivad mooduva amneesia
episoodid (3, 6). Keskmine iga stimptomite
ilmnemisel on 62—-65 aastat (3, 6). Hoogude
sagedus varieerub, episoodide kestus on sa-
muti erinev: on Kkirjeldatud alla minuti, kuid
ka pédevi kestvaid hoogusid. 70%-1 patsienti-
dest on tiitipilise hoo kestus alla tihe tunni (6).
Amneesiaepisood algab dkki ning patsiendid
kiisivad néiteks hoo ajal korduvalt samu kiisi-
musi, mis on iseloomulik milu kaotusele vii-
tav simptom (3, 6). Tttpilise episoodi ajal on
haéiritud nii anterograadne kui ka retrograadne
milu (3). Muu vaimutegevuse sdilimisele viitab
see, et hoo ajal suudavad nad lahendada keeru-
lisi sihipéraseid tilesandeid ja adekvaatselt ves-
telda. Anterograadne amneesia on tihti osaline,
nii et patsient voib ka episoodi miletada (3, 6).
Enamusel TEA-patsientidel (70%) esi-
neb transitoorsete amneesiaatakkide kdrval

B Amneesiahoogudega
kaasnevalt esineb alati
ka teisi kliinilisi viiteid )
epilepsiale 8%-I O Amneesia on

hoogude ainsaks

kliiniliseks

valjenduseks 28%-1

On esinenud vahemalt iiks hoog,
kuiamneesia on ainsaks kliiniliseks
véljenduseks, 64%-|

Joonis 2. M66duva amneesia episoodide seos
teiste epileptilise hoo tiipidega (3, 6).

ka teisi temporaalsagara ldhtega epileptilise

hoo tiiipe, mis mdnikord eelnevad vahetult

amneesiaatakile (3). Mo6duv amneesia on
ainsaks epilepsia Kkliiniliseks valjenduseks

umbes kolmandikul TEA-patsientidel (3, 6).

Umbes 90%-1 TEA-patsientidest on esine-

nud vidhemalt tiks epsiood, kus amneesia on

olnud ainsaks hoo viljenduseks (vt jn 2).
Lisaks mooduva amneesia episoodide-

le kaebavad TEA-patsiendid sagedasti veel

kahte titpi méiluhdéireid:

1) uue omandatud info kiiremat unustamist
pdevade ja nddalatega (6, 9);

2) linklikku mailukaotust kaugema minevi-
ku oluliste autobiograafiliste stindmuste
kohta (3, 6, 9, 10).

korraldatud

milles osales 50 TEA-patsienti, selgus, et

Suurbritannias uuringus,
linklikku autobiograafilist amneesiat tran-
sitoorsete amneesiahoogude vahepealsel ajal
kaebas 70% patsientidest. Enamikul haigetest
esines amneesiat ka stindmuste kohta, mis
leidsid aset kaua aega enne méoduva amnee-
sia hoogude algust. Veidi alla poole (44%)
patsientidest kaebas kiiremat unustamist iga-
péevaelus. Vaatamata normaalsele sooritusele
standardsetes mailutestides, ilmnes TEA-pat-
sientide rithmas verbaalse ja visuaalse mater-
jali kiirenenud unustamine 3nédalase katsepe-
rioodi jooksul vorreldes kontrollrithmaga (6).

DIAGNOOSIMINE

TEA diagnoosimisel lihtutakse jargmistest

kriteeriumidest:

1) kaaslased on nidinud ja kirjeldanud mo66-
duva amneesia korduvaid episoode,

2) kirjeldaja andmetel peale maluhédire ei
esine tlupiliste episoodide ajal teiste kog-
nitiivsete funktsioonide héiret,

3) epilepsia diagnoosi kinnitamiseks on ka
teisi tdendeid:

* epilepsia diagnoosi kinnitab drkvelole-
ku voi une-EEG voi/ja

* samal ajal amneesiahooga esineb teisi
epileptilisi hootiilipe vdi on molema
hoo vahel oletatav seos voi/ja

¢ saadakse selge positiivne toime anti-
epileptilise raviga.
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Suurbritannias tehtud uuringus selgus, et
epilepsiale oli algse diagnoosina mdeldud
vaid 24%-1 TEA-juhtudest. Teistel juhtu-
del oli diagnoositud globaalset amneesiat,
psithhogeenset hoogu, transitoorset ishee-
milist atakki, insulti, kardiaalset artitmiat ja
dementsust ning diagnoos oli tdpsustamata
jddnud 26%-1 patsientidel (6).

Seega tuleb diferentsiaaldiagnostiliselt
moelda eelkdige jairgmistele diagnoosidele:
e transitoorne globaalne amneesia (TGA),
¢ transitoorne isheemiline atakk (TIA),

e dge segasusseisund,
o dissotsiatiivne amneesia.

TGA-le on iseloomulik dkki tekkiv do-
mineerivalt anterograadne amneesia (vOib
kaasneda ka retrograadne amneesia), mille
vallandab tihti emotsionaalne voi fuiiisiline
stress. TGA kestab tavaliselt 3—-6 (mak-
simaalselt 24) tundi, taandub iseenesest
ning hoo méddudes taastub malu tdielikult.
Patsiendid ei mileta amneesiaepisoodi ise
kunagi (11, 12). TEA korral on amneesia-
episoodid vorreledes TGAga sagedasemad
ning lihema kestusega (enamasti < 1 tunni).
Patsiendid voivad atakki osaliselt méletada,
ka on iseloomulik erinevalt TGAst atakkide
sagedam ilmnemine drkamisel.

TIA-le tuleb mdelda, kui méluhéirega
kaasneb sensoorne vdi/ja motoorne neuro-
loogiline defitsiit (12). Ageda segasussei-
sundi ajal ei suuda patsient sdilitada selget
mottekdiku, domineerib tdhelepanuhiire.
Seega on erinevalt TEAst sel puhul héiritud
ka teised kognitiivsed funktsioonid (12).

Dissotsiatiivne amneesia ilmneb sage-
damini noortel ning on tihti seotud eelne-
va psithhosotsiaalse stressoriga. Méluhdire
seisundis toimunu vdib olla seotud kohaga,
mis on stressi pohjustanud. Iseloomulik on
stigav retrograadne amneesia ning isiku-

HAIGUSJUHT

idenditeedi kadu. Anterograadne mélu on
pigem siilinud ja patsient ei ole amneesiast
stigavalt héiritud (12).

RAVI

TEA ravis on kasutusel antiepileptilised
preparaadid. Puuduvad uuringud erineva-
te ravimite efektiivsuse hindamise ja vord-
lemise kohta, kuid kirjanduse andmetel
allub TEA hiésti antiepileptiliste ravimite
monoteraapiale viikestes vOi keskmis-
tes annustes (6). Kirjanduses avaldatud
haigusjuhtude korral on kodige sagedmini
edukalt kasutatud karbamasepiiniprepa-
raate, kuid Kkirjeldatud on ka naatrium-
valproaadi, lamotrigiini, feniitoiini ja
okskarbasepiini head ravitoimet (1, 3-5).
Enamikul kirjeldatud juhtudest kadusid
TEA-atakid tédiesti voi muutusid oluliselt
On Kkirjeldatud
kus patsient katkestas omal algatusel ravi,
misjdrel TEA-atakid tekkisid taas. Ravi

jatkamisel aga amneesia hood kadusid (4).

harvemaks. juhtumeid,

Kirjanduses on ka andmeid, et ravi jirel
paraneb lisaks nii lihi- kui ka kaugmailu
funktsioon (1).

KOKKUVOTE

TEA on Kkliiniliselt oluline probleem, kuna

* see on tdendoliselt sagedasem, kui seni on
arvatud ja diagnoositud;

* see hiirib oluliselt patsienti ennast, tihti
kardetakse dementsuse algust, halvene-
nud on elukvaliteet;

* korrektse diagnoosi korral on selliste-
le méluhéiretele olemas tohus pdhjuslik
ravi (4).

Kirjeldatud héire esinemise kahtluse kor-
ral on soovitatav suunata patsient neuroloo-
gi vastuvotule.

kristiina.rannikmae @*kliinitkum. ee
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complained of ,,memory gaps”. The attacks
appeared about once amonth and lasted from
a few minutes to a few hours. In addition,
the patient’s husband described frequent
episodes lasting seconds, where the patient
stared at a vacant point and her speech was
disturbed. Both of these complaints dated
back to about 2 years. MRI scan of the head,
SPECT scan, routine EEG recording and
Mini Mental State Examination showed no
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made: the patient suffered from transient
amnesia (TEA)
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by complex partial seizures. Antiepileptic
treatment with carbamazepine was started.

Several authors have proposed that epi-
sodes of transient amnesia can be a mani-
festation, sometimes the sole manifestation,
of epilepsy. Various terms have been used to
describe these attacks including transient
epileptic amnesia (TEA).

The proposed diagnostic criteria to make
the diagnosis of TEA are the following:
history of recurrent witnessed episodes of
transient amnesia; cognitive functions other
than memory judged to be intact during ty-
pical episodes; evidence of the diagnosis of
epilepsy (EEG, effectivness of antiepileptic
drugs).
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