Tugev akkpeavalu ja pearinglus kui
vertebrobasilaarsisteemi ajuinfarkti
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Tugev dkkpeavalu (TAP) on siindroom, mille korral dgedalt tekkinud tugev peavalu
saavutab oma maksimaalse tugevuse vihem kui iihe minuti jooksul (1, 2). Ajuinfarkti
haigestumine kulgeb enamasti dgedalt ja peavaluvabalt. Seejuures on kirjanduses
mitmeid kirjeldusi ja siisteemseid analiiiise, mis osutavad sellele, et kaks mainitud
stindroomi vdivad koos esineda, olles patogeneetiliselt seotud: intrakraniaalse tagu-
mise verevarustuse basseini ehk vertebrobasilaarsiisteemi isheemia vdib avalduda TAP
siindroomina. Vaatamata sellele jadb see seos sageli igapdevases kliinilises praktikas
tdhelepanuta, tuues endaga kaasa haigestunud patsientide vairkidsitlemise riske.

Primaarse TAPga on tegemist juhul, kui
ei leita sellele konkreetset anatoomilist
ehk sekundaarset pdhjust, milleks on
sageli aneurlismaatiline subarahnoidaalne
hemorraagia (SAH), reversiivne tserebraalne
vasokonstriktoorne siindroom (RCVYS),
kaelaarterite dissektsioon, tserebraalse
venoosse siinuse tromboos (CVT), hiipofiiiisi
apopleksia, aga ka isheemiline insult (3-5).

Agedalt alanud isoleeritud pearinglus,
niistagm ja posturaalne ebakindlus on sage
erakorralise meditsiini osakonda (EMO)
podrdumise pdhjus. Paljudel juhtudel on
olukord healoomuline ning laheneb moéne
tunni jooksul (6). Neid avaldusi diagnoo-
sitakse enamasti kui sellist dgedat peri-
feerset vestibulaarset hdiret nagu healoo-
muline paroksiismaalne asendivertiigo
voi vestibulaarne neuroniit. Alates vane-
mast keskeast ja eriti vaskulaarsete riski-
tegurite olemasolu korral tuleb diferent-
siaaldiagnostiliselt kéne alla vaskulaarne
etioloogia (7). Alljargnevalt on kirjeldatud
illustratiivset haigusjuhtu, mille puhul oli
védikeaju infarkti esmasteks avaldusteks
TAP pearingluse ehk vertiigoga.

HAIGUSJUHT

65aastane naine haigestus jarsku tekkinud
siisteemse pearingluse (imbruse poorlemise
tajumine kindlas suunas) ja tasakaalu-
héirega. Umbes 30 minutit hiljem lisandus
jarsku tlitugev valu kuklas, mis momen-
taanselt saavutas maksimaalse tugevuse

ning levis kiirelt bitemporaalsele. Lisandus
korduv oksendamine.

Patsiendil ei olnud vaskulaarseid riski-
tegureid: arteriaalset hiipertensiooni, sidame
ritmihdireid, diabeeti. Ta ei olnud suitsetaja
ega olnud kokku puutunud toksiliste aine-
tega. Samuti polnud peavalud olnud kunagi
probleemiks. Anamneesis oli mdni aasta
varem tehtud totaalne tiireoidektoomia
kartsinoomi tottu, millele jairgnes asendus-
ravi - regulaarse kontrolli kdigus ei olnud
retsidiive tuvastatud. Uks aasta varem oli
patsienti uuritud otorinolariingoloogiliselt
mitme aasta véltel esinenud mittesiisteemse
pearingluse tottu, kuid sisekdrva haigust
ei sedastatud.

Kirjeldataval haigestumisel oli EMOs
esmalt peavalu ravimitega vaigistatud.
Neuroloogilise labivaatuse kohaselt viltis
patsient nii aktiivseid kui ka passiivseid
liigutusi, kuna need kutsusid esile siisteemse
vertiigo. Oli kirjeldatud peenelodgilist
horisontaalset nlistagmi suunaga vasakule.
Silmapdhja staatus vastas ealisele normile
ning muu neuroloogiline ldbivaatus oli
isedrasusteta.

Esimesel pdeval tehtud pea kompuuter-
tomograafiline (KT) uuring natiivis oli
hinnatud normipédraseks. Radioloogiliselt
negatiivse SAHi vdlistamiseks oli tehtud
lumbaalpunktsioon (LP), milles ei olnud
haigusele viitavat leidu. Alates kolman-
dast haiguspdevast ilmnes vasakpoolne
hemiataksia, mis oli enam véljendunud kaes
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kui jalas. Uuel, seekord koos angiograafiaga
teostatud KT-1 peast visualiseerus vdikeaju
vasemas hemisfédaris isheemilisele kahjus-
tusele viitav kiiljas ala ning angiograafiline
leid, mis viitas vasaku vertebraalarteri
proksimaalsele oklusioonile (vt joonis 1).

Patsiendil diagnoositi vdikeaju vasaku
poolkera infarkt, mille kliiniliseks esma-
seks viljenduseks olid TAP ja siisteemne
vertiigo ning neuroloogiliseks siindroo-
miks vasakpoolne hemiataksia. Hinnates
vaskulaarseid riskitegureid, oli sedastatud
vaid hiiperkolesteroleemia. Patsiendi sekun-
daarne preventsioon sisaldas antiagregant-
ravi aspiriiniga ning kolesteroolisisaldust
vdahendavat ravi satiiniga.

Haigestumise jarel oli haiguse kulg
omane klassikalisele insuldile, millele
jargnes jarkjarguline paranemine: esimese
nddala jooksul esines perioodilisi difuus-
seid peavalusid, TAP-tiiiipi valusédstud ei
kordunud. Alates teisest nddalast taandusid
nii peavalu kui ka vertiigo ning kliinilisse
neuroloogilisse pilti jai vaid hemiataksia.
Kui haiglast lahkudes oli patsient suuteline
liikuma peamiselt abivahendiga, siis edasise
ambulatoorse taastusravi taustal oli aasta
moodumisel liikumine tdiesti iseseisev (s.t.
jalas oli ataksia taandunud) ning vasaku kée
ataksia piisis sedastatavana vaid subkliini-
lisel tasemel.

ARUTELU

Kirjeldatud patsient haigestus dkki
siisteemse vertiigo ja TAP kriteeriumitele
vastava peavaluga (1, 2). Piisiv neuroloogi-

Joonis 1. 65aastase tugeva dkkpeavalu ja pearinglusega naispatsiendi
pea kompuutertomograafiline uuring (a), kus isheemilisele
kahjustusele viitav kiiljas ala on tahistatud nooltega; ning pea ning
kaela kompuuterangiograafiline uuring (b), kus nooltega on viidatud
vertebraalarteri oklusioonile.

line defitsiit kujunes alles kolmandal
pdeval ning jdi mdarama kliinilist pilti.
Erakorraliselt vilistati sekundaarse TAP
hulk poéhjuseid, nende seas iiks sagedase-
maid - subarahnoidaalne hemorraagia (KT-I
verdumist ei visualiseerunud, LP oli normis).

Kuigi esmasel KT-uuringul puudusid
viited ajukoe isheemilisele kahjustusele,
on teada, et uuringu tegemisel esimeste
haigestumisjargsete tundide jooksul ei
pruugi vdrsket isheemiat visualiseeruda.
TAP siindroomi esinemise korral, eriti koos
mone muu neuroloogilise siindroomiga on
ndidustatud erakorraline angiograafiline
uuring. Sellegipoolest kirjeldatud juhul seda
ei tehtud enne haigestumise kolmandat
pédeva ja ka siis tehti uuring alles tdiendava
neuroloogilise siimptomaatika tekkimise
jarel.

Angiograafilise uuringu tegemata
jdtmine esmase TAP siindroomiga haigetel
toob endaga kaasa riski, et sellised rasked
ja potentsiaalselt eluohtlikud seisundid
nagu vaskulaarsed anomaaliad (sh aneu-
rismid, dissektsioonid, arteriovenoossed
malformatsioonid jms), CVT, RCVS jt jadvad
diagnoosimata. Kirjeldatud juhul vilistati
nimetatud haigused alles haigestumise
3. pdeval, kui isheemiline kahjustuskolle
vdikeaju vasemas poolkeras (ajukese tagu-
mise alumise arteri varustusalal) oli juba
valja kujunenud. Véikeaju infarkti just selles
piirkonnas voib potentsiaalselt seostada
angiograafiliselt sedastatud ipsilateraalse
vertebraalarteri tdendolise oklusiooniga
(kuna puudub premorbiidset lokaalset vere-
varustust objektiveeriv info, jadb voimaliku
oklusiooni tekkeaeg méaiaramata, mistottu
diagnoosi kategooria jadb tdendolise tase-
mele).

Isheemiline insult tervikuna ei kuulu TAP
tuupiliste pohjuste hulka. Suhteliselt hiljuti
avaldatud artiklis esile toodud kirjanduse
tilevaate pohjal on peaaju verevarustuse
just tagumise basseini isheemiat seostatud
TAP siindroomiga (8). Viheste kirjeldatud
haigusjuhtude analiilis néitas, et enamasti
on tegemist kardioemboolilise geneesiga
(kuigi kirjeldatud juhul selget kardioembo-
logeenset pohjust pole sedastatud).

Peavalu tekkemehhanism peaaju isheemia
korral pole tiapselt teada. Praegu uuritakse
kolme peamist voimaliku hiipoteesi:

« intrakraniaalsete veresoonte endotee-
lirakkudes asuvate tundlikkuse ndrvi-
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kiudude otsene mehaaniline véi keemi-
line aktivatsioon;
e neurogeenne podletik, mis viib nn tsent-
raalse sensitisatsioonini; ja
» trombotsiiiitide agregatsioon, adhesioon
ja bioaktiivsete ainete vabanemine (8).
Lopliku vastuseta on ka kiisimus, miks
just vertebrobasilaarsiisteemi isheemia
avaldub TAPina. Oletatakse, et pdhjus voib
olla seotud tagumise vaskulaarsiisteemi
tihedama trigeminaalse innervatsiooniga.
Samas on liks pohjalikumaid seda kiisimust
késitlevaid uuringuid ndidanud seost vaid
vdikeaju, mitte ajutiive isheemiaga (9).

KOKKUVOTE

Kirjeldatud haigusjuht juhib tihelepanu TAP
ja akuutse slisteemse vertiigo adekvaatsele
ja 0igeaegsele menetlemisele. Erakorralistes
tingimustes on neurovisualiseerimine
kohustuslik, kusjuures piirdumine n-6
tavalise ehk natiiv-KT-uuringuga on viimase
normivastuse korral ebapiisav. Kirjeldatud
kliinilise pildiga haigete erakorraline
kasitlus eeldab kuldstandardina angio-
graafiliste uurimismeetodite rakendamist.

VOIMALIKU HUVIKONFLIKTI DEKLARATSIOON

Artikliautoritel puudub huvikonflikt seoses artikliga.

SUMMARY

Thunderclap headache and vertigo
as presenting symptoms of
vertebrobasilar stroke

Viktor Brin?, Mark Braschinsky?

Thunderclap headache (TCH) is a syndrome
of acute and severe headache that has
maximal intensity straight from the begin-
ning. It is often the first sign of life
threatening neurovascular disorders such

as subarachnoid haemorrhage, venous
sinus thrombosis or cervical artery dissec-
tion. Ischaemic stroke is considered to be
another, relatively infrequently noted reason
for secondary TCH. We present a case of
a 65-year-old woman without any known
history of common vascular risk factors,
whose cerebellar infarction manifested as
TCH and systemic vertigo. Evident cerebellar
ataxia emerged only with a delay of three
days after the first symptoms. Computer-
ised tomography angiography, performed
with a delay of these three days, revealed
an occlusion of the proximal portion of the
left vertebral artery near the branching of
a posterior inferior cerebellar artery. The
case represents a rather rarely described
but significant, “not-to-be-missed”, clinical
situation. In all cases of TCH, an organic
cause, especially of vascular origin, should
be suspected, particularly if it is accompa-
nied by any additional features, even it is
only acute systemic vertigo without any
other neurologic signs which can remain
absent or emerge later.
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