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Peaajuinfarkt on vanemaealistel
sage haigus, kuid noorematel, s.0 25—
44aastastel esineb seda harvem. Erine-
vate uuringute andmetel on haiges-
tumuseks 6-28 juhtu 100 000 inimese
kohta. Noorematel haigetel on oluline
vilja selgitada insuldi etioloogiline
tegur. Lisaks tavapiarastele kardio-
vaskulaarsetele riskiteguritele voivad
pohjuseks olla mitmesugused protrom-
bootilised seisundid (proteiinide C ja S
puudulikkus, antifosfolipiidsiindroom,
vaskuliidid, veresoonte anomaaliad jm),
geneetilised harva esinevad haigused,
ekstra- ja intakraniaalsete arterite
dissektsioonid jm. Artiklis on esitatud
haigusjuhu kirjeldus ning lithikokku-
vote peaajuinfarkti pohjuste selgita-
miseks tehtud uuringutest. Uuringud
on vajalikud, et tipsustada voimalikud
riskitegurid ning alustada sekundaarset
profiilaktikat kdige toendolisemate
voimalike riskitegurite ohjamiseks.

Peaajuinfarkti haigestuvad sagedamini
vanemaealised. Maailmas on insult sure-
muse ja invaliidistumise pdhjusena teisel
kohal (1). Tartus korraldatud epidemioloo-
gilise uurimuse andmetel on aasta péirast
insulti elus 56% patsientidest. Nendest

patsientidest, kes insuldi on tle elanud,
vajab 20% igapdevatoimingutes pidevat
korvalabi (2).

Nooremas eas (25—44 eluaastat) esineb
insult harvem kui eakatel. Erinevate uurin-
gute pohjal on valge rassi esindajatel insuldi
haigestumus 100 000 inimese kohta 6-28
juhtu (3). Eestis on insulti haigestumus
vanuserithmas 0—44 aastat 100 000 inimese
kohta 13 juhtu, mis on suurem kui arenenud
ladneriikides (4). Isheemilise peaajuinfarkti
ravi tulemus soltub insuldi simptomite
kiirest dratundmisest, haige haiglasse toime-
tamise kiirusest, tdpsest diagnoosist ning
ravi alustamise kiirusest haiglas. Rohkesti
on andmeid selle kohta, et vastundidustuste
puudumise korral on intravenoosne trom-
boliiiis alteplaasiga ohutu ja tdhus raviviis,
kui seda on rakendatud esimese 4,5 tunni
jooksul insuldisimptomite tekkest (5, 6).
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32aastane naispatsient haigestus ohtul kell
21.30. Tal tekkis jarsku kdnehdiire ja parema
kéde norkus. Patsiendi sdbranna tundis dra
insuldi simptomid ning kutsus kohe kiirabi.
Patsient joudis kiiresti haigla vastuvotuosa-
konda. Erakorralise meditsiini osakonnas
(EMO) tehti patsiendi uldine ja neuroloo-
giline ldbivaatus ning uuringud, ldhtudes
trombolititilise ravi protokollist (5).

Tal esines osaline motoorne afaasia ja
parema kée spastiline parees. Patsiendi
seisundit hinnati USA riikliku terviseinsti-
tuudi (NIH) insuldiskaala jargi 7 punktile
(vt tabel 1). Kompuutertomograafiline (KT)
uuring peaajust olinormipérane (vtjoonis la),
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samuti KT-angiograafia kaela ja peaaju
veresoontest. Uldanaliiiisid ja iildsomaati-
line seisund olid stabiilsed, vererdhuniidud
normaalsed, siidametegevus regulaarne.
EMOs kogutud anamneesi, kliinilise leiu
ning uuringute pohjal diagnoositi isheemi-
line infarkt peaaju vasaku keskmise ajuar-
teri varustusalal.
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Anamneesis ei olnud verejooksusid ega
ulekaalulisust, patsient ei suitsetanud, ei
tarvitanud hormonaalseid rasedusvastaseid
vahendeid, ei kuritarvitanud alkoholi ega
tarvitanud narkootilisi aineid. Ta tegi mdddu-
kalt tervisesporti, oli siinnitanud 2 last, rase-
dused olid kulgenud tusistusteta. Tal ei olnud
esinenud migreeni tiilipi peavalusid.

Tabel 1. USA riikliku terviseinstituudi (NIH) insuldiskaala modifitseeritud kujul (7)

Funktsioon Punktid Hinnang
la. Teadvus ergas
uimane
vdga uimane
kooma

1b. Kiisimustele vastamine

1c. Korralduste tditmine

2. Silmamunade liikuvus

3. Vaatevaljad

4. N@onarvi halvatus

5. Kéde motoorne funktsioon

6. Jalamotoorne funktsioon

7. Ataksia

8. Tundlikkus

9. Afaasia

10. Diisartria

11. Neglect*

NFPO NFPO WNRFRPO NFRPO NFRPO FPWNRPO FWNRFRPO WNRFRPO WNRFRPO NFPO NFRPO NFRPO WNERO

Tulemus**

Kuupdéev

vastab mélemale kiisimusele digesti
vastab iihele kiisimusele digesti
vastab molemale kiisimusele valesti
téidab mélemad korraldused
taidab iihe korralduse

ei tdida kumbagi korraldust
normaalne

osaline vaatehalvatus
silmamunade sundasend
normaalne

osaline hemianopsia

taielik hemianopsia
kahepoolne hemianopsia
puudub

kerge

osaline

taielik ihe-/kahepoolne

kasi ei vaju

kasi vajub

kasi vajub voodile

vastupanu raskusjoule puudub
liigutus puudub

jalg eivaju

jalg vajub

jalg vajub voodile

vastupanu raskusjoule puudub
liigutus puudub

puudub

thesjasemes

kahes jasemes

normis

kerge kuni méodukas alanemine
tundlikkus puudub

puudub

kerge voi mdddukas

raske

kone puudub

puudub

kerge kuni moédukas

raske, anartria

normis

tihe tajuliigi osas

rohkem kui tihe tajuliigi osas

Parem

Vasak

Parem

Vasak

*|gnoreerimissiindroom.
**0-6 kerge, 7-15 moddukas, > 15 raske.

*** Hinnatakse enne tromboliiisi, tromboliisi ajal, 1. ja 2. tunnil parast tromboliiiisi, 24 tunni méédudes ja 7. paeval.
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Joonis 1a. Kompuutertomograafia peaajust 2
tunni méodudes haigestumisest.

Joonis 1b. Kompuutertomograafia peaajust
24 tunni méédudes haigestumisest.

Tuleb esile hiipodensne kolle vasemas
temporaalsagaras.

Kui haiguse algusest oli méédunud 2,5
tundi ega esinenud vastundidustusi trom-
bolutsiks, siis teostati intravensoosne trom-
boliis 57 mg alteplaasiga. Protseduuri
ladusaks tegemiseks on Tartu Ulikooli Klii-
nikumis kasutusel juhend, mis pdhineb
insuldi Eesti ravijuhendil (5), kus on dra
toodud tingimused, mis on vajalikud trom-
boliitisiks.

Tromboliisi jarel kahe tunni méddudes
patsiendi seisund paranes niivord, et ta
suutis rddkida 2—3s0naliste lausetega, tdsta

Olast paremat kitt horisontaaltasapinnani,
kuid labakées liigutused puudusid — insuldi-
skaala skoor 5 punkti. Jirgmisel pédeval teos-
tatud kordus-KT-uuring peaajust toi esile
hiipodensse kahjustuskolde vasemal tempo-
raalsagaras (vt joonis 1b). Edasi tehti neuro-
loogia osakonnas tdiendavad uuringud, et
vilja selgitada ajuinfarkti pdhjus (vt tabel 2),
ja alustati esmast rehabilitatsioon kone- ja
kéefunktsiooni taastamiseks.

Peaaju magnetresonantstomograafilisel
(MRT) uuringul ilmnes vasemal temporaal-
sagaras ajuinfarktile iseloomulik kahjustus-
kolle (vt joonis 2).

Joonis 2. Magnetresonantstomograafia
peaajust 36 tunni méddudes haiguse
algusest. Vasemas temporaalsagaras ilmneb
infarktile iseloomulik kahjustuskolle.

Kirjeldatud haigel esines veidi korgem
homotslsteiini tase ja veidi madalam
B,,-vitamiini tase veres, mistdttu teostati
lisauuringuna endoskoopia, et selgitada
voimalikku B ,-vitamiini imendumishéiret.
Uuringul ilmnes kerge pindmine krooni-
line gastriit ja kaksteistsormiksoole piir-
konnas oli normaalne limaskesta hatulisus
hiiritud ning hatte katvas epiteelis esines
vihene limfotsiitaarne pdletikuline infilt-
ratsioon. Kirjeldatud leid on iseloomulik
tsOliaakiale. Samas ei olnud patsiendil
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Tabel 2. Isheemilise insuldi riskitegurid 20-50aastastel (1-5, 8-11).

- . . Artiklis kirjeldatud
Pohjus Analiiiisid/uuringud haigusjuht

Aterotromboos, arterioskleroos,
ekstra-ja intrakraniaalsete
arterite dissektsioon,
arteriopaatiad

Stidame-veresoonkonnahaigused:

Kolesterooli ainevahetuse naitajad, Doppleri
ultraheli kaela veresoontest, vajaduse korral
KT-angiograafia kaela ja peaaju arteritest

Normi piires, veresoonte
valendikud kaelaosas ja
peaajus

Normaalne siinusriitm, ei

Elektrokardiograafia, ehhokardiograafia,
esine lahtist foramen ovale't

riitmija vererohu jalgimine

aroksiismaalne voi pisiv
Eodade virvendusarutmia,
korgvererdhktdbi, reuma, lahtine
foramen ovale jm

Hormonaalsed rasedusvastased  Anamnees
vahendid

Migreen Anamnees
Kahjulikud harjumused: Anamnees

suitsetamine, alkoholi
kuritarvitamine, narkootikumide
tarvitamine

Endokrinoloogilised haigused:
diabeet, kilpnadrmehaigused,
B, -vitamiini puudulikkus,
huperhomotsiisteineemia
Kaasasiindimud trombofiiliad,
venoosne tromboos,
hiperkoagulopaatia jm
Antifosfolipiidsiindroom (AFL),
siisteemne eriitematoosne
luupus, vaskuliidid

Trombotsiitide arv, proteiin S, proteiin C,
antitrombiin Ill, hiiibimisfaktor V Leideni
mutatsioon; D-dimeerid

Autoantikehad: antikardiolipiinantikehad

(ACA), luupus-antikoagulantantikehad
(anti-LA), p2-gliikoproteiin, neutrofiilide

Ei kasutanud

Ei esinenud
Ei esinenud

Vere suhkrusisalduse, kilpndarmehormoonide, Veidi korgem homotsiisteiini
B,,. foolhappe, homotsiisteiini tase veres

tase veres (17,6 ymol/l) ja
veidi madalam B, _-vitamiini
tase (120,1 pmollil)

Normi piires

Normi piires

tuumavastased antikehad (ANCA)

Infektsioonid

Liikvorianaltiis antikehade ja/voi tekitajate
maaramiseks: siitifilis, puukborrelioos,

Veri: HIV, suitifilis, borrelioos
negatiivsed

tuberkuloos, seeninfektsioonid,
herpesviirused, vajaduse korral liikvori kiilv

Vereanaliiis: antikehade ja/voi tekitaljate
maaramiseks: inimese immuunFuudu ikkuse

viirus (HIV), sttfilis, puukborre

korral verekiilv

Geneetiline patoloogia:
mitokondriaalsed haigused
MELAS?, CADASIL?, Marfani
siindroom,

sirprakuline aneemia, Fabry tobi,
mitmene kavernoom

Vererakkude morfoloogiline uuring,
parilikkuse anamnees, geneetilised uuringud

ioos, vajaduse

Perifeerne verepilt normi
piires, parilikke haiguseid ei
tea perekonnas olevat

'Mitokondriaalne entsefalomiiopaatia laktatsidoosi- ja infarktisarnaste episoodide%(aA
2Tserebraalne autosoomdominantne arteriopaatia subkortikaalsete infarktide ja leukoentsefalopaatiaga.

tsOliaakiale omaseid haigusnédhtusid. Eriala-
kirjanduses on kirjeldatud haigusjuhtusid,
kus noortel gluteenenteropaatiaga haigetel
on esinenud ajuinfarkte (11). Oletata-
vasti on ajuinfarkti kujunemine sel puhul
seotud korgema homotsiisteiini tasemega
veres ning gluteenivaba dieet normaliseerib
folaadi ja homotsilisteiini taseme. Rootsis
analiitisiti ts6liaakiahaigete andmebaasi
ning leiti, et kardiovaskulaarse haiguse risk
on neil suurem kui tildrahvastikus (11).
Meie suunasime oma haige edasi ambu-
latoorsele taastusravile ning gastroentero-
loogi vastuvotule gluteenenteropaatia diag-
noosi tdpsustamiseks. Edasised uuringud

(tsoliaakia antikehad, korduv endoskoopia) ei
kinnitanud gluteenenteropaatia diagnoosi.

Et koige sagedasemad insulti haigestu-
mise riskid on seotud stidame-veresoon-
konnahaigustega, alustasime patsiendil
sekundaarset profiilaktikat Gildtunnustatud
soovituste kohaselt vdikse annuse aspirii-
niga (5, 8, 12) ning soovitasime tal kordu-
valt lasta teha uuringud, et méirata B, ja
homotsiisteiini taset veres ning vajaduse
korral kasutada korrigeerivat ravi.

KOKKUVOTTEKS
Hoolimata intensiivsest piiidest selgitada
insuldi etioloogilist tegurit jddb see tava-
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uuringutega, eeskitt noorematel haigetel,
sageli tdpsustamata. Insuldi pohjusteks
voivad olla mitmesugused protrombooti-
lised seisundid (proteiinide C ja S puudu-
likkus, antifosfolipiidsiindroom, vaskuliidid,
veresoonte anomaaliad jm), arterite dissekt-
sioonid vOi geneetilised harva esinevad
haigused. Nende viljaselgitamine ndouab
spetsiifilisi uuringuid. Sellest hoolimata
tuleb viivitamatult alustada kordusinsuldi
ennetamist kdikide voimalike meetodi-
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SUMMARY

Stroke in a 32-year-old woman: a case
report

Stroke is a disease which affects the life of the
patient with highly different consequences.
In an Estonian study by Vibo et al (2007),
the percentage of functionally dependent
patients at year 1 was 20% and the survival
rate was 56%.

In young adults the etiology of stroke
is more heterogenous than in older stroke
patients who are more likely to have traditional
atherosclerotic risk factors. The most common
acquired condition is presence of antiphosp-
holipid antibodies; genetic prothrombotic

tega (8, 12) kardiovaskulaarsete riskitegu-
rite ohjamiseks ning korduvalt riskitegureid
uuesti hinnata.

TANU
Artikkel on valminud tdnu Euroopa Komisjoni rahva-
tervise programmi tdidesaatva agentuuri (Public Health
Executive Agency) uurimistoetusele nr MARNR
08075.

Vlle.krikmann@kliinikum. ee

8. Goldstein LB, Adams R, Alberts MJ, et al. Primary Prevention
of Ischemic Stroke: A Guideline From the American Heart
Association/American Stroke Association Stroke Council:
Cosponsored by the Atherosclerotic Peripheral Vascular
Disease Interdisciplinary Working Group; Cardiovascular
Nursing Council; Clinical Cardiology Council; Nutrition,
Physical Activity, and Metabolism Council; and the Quality
of Care and Outcomes Research Interdisciplinary Working
Group: The American Academy of Neurology affirms the
value of this guideline. Circulation 2006;113:873-923.

9. Dichgans M. Genetics of ischaemic stroke. Lancet Neurol
2007;6:149-61.

10. Fellgiebel A, Miiller M], Ginsberg L. CNS manifestations
of Fabry’s disease. Lancet Neurol 2006;5:791-5.

11. Ludvigsson JF, de Faire U, Montgomery SM. Vascular
disease in a population-based cohort of individuals
hospitalised with coeliac disease. Heart 2007;93:1111-5.

12. Adams RJ, Albers G, Alberts MJ, et al. Update to the
AHA/ASA Recommendations for the prevention of stroke
in patients with stroke and transient ischemic attack.
Stroke 2008;39:1647-52.

conditions play an important role in evalua-
tion of young patients with venous throm-
bosis, vasculitides, cervical artery dissection,
and other vascular abnormalities. Manage-
ment of stroke should include acute treatment
with thrombolysis as well as activities to find
out the etiologic factor and to prevent the next
attack. Use of antithrombotic therapy is most
effective in young adults with stroke.

An illustrative overview is presented of
a case of a 35-year-old woman with stroke
and of her possible risk factors.
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