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politsiiteemiaga haigel kerge
trauma jarel
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Toelise poliitsiiteemia diagnoosiga 54aastasel naishaigel kujunesid parast kerget
traumat - omalt jalalt kukkumist - ajusisene ja subduraalne verevalum vasemas
ajupoolkeras. Hospitaliseerimise ajal oli haige teadvusel, pareesideta, esines sensomo-
toorne afaasia. Patsient oli poliitsiiteemia ravi katkestanud 5 aastat tagasi. Vereana-
lutiside jargi esines haigel trombotsiitopeenia, trombotsiiiitide funktsiooni héire ja
koagulopaatia. Vajalik oli vdltimatu operatsioon ja vere hiilibivuse parandamiseks
manustati haigele virskelt kiilmutatud plasmat, desmopressiini ja traneksaamhapet.
Operatsioon ja operatsioonijiargne periood kulgesid tiisistusteta, kdnehidire taandus.
Hematoloogi hinnangul oli haigel poliitsiiteemia arenenud miielofibroosiks. Edasiseks
raviks médrati hiidroksiikarbamiid.

Naispatsient, 54 aastat vana, oli to0kaaslaste
sonul hommikul téole tulnuna kummaliselt
kditunud, kolleegidega ei suhelnud, tema
kone oli arusaamatu, ta ei moistnud ka teiste

Ultraheliuuringul (UH) kéhudones vere-
valumit ei sedastatud, aga ilmnes porna
suurenemine. Maks ja porn olid tihtlase
struktuuriga, kdhukoopas vaba vedelikku

oeldut. Tookaaslased kutsusid kiirabi, haige  ei olnud.
transporditi TU Kliinikumi erakorralise
meditsiini osakonda. Saabudes oli haige
teadvusel, Glasgow’ koomaskaala jargi oli
skoor 14 punkti, pareese ei tuvastatud.
Esines véljendunud sensomotoorne afaasia,
mistdttu kontakt temaga oli raskendatud.
Lihedaste andmetel oli ta eelmisel pdeval
omalt jalalt trepil kukkunud, vahetult selle
jarel enesetunne oluliselt hdiritud ei olnud.

Haige vaatlusel torkas silma tema
esilevélvunud kéht ning mitmed hema-
toomid néol ja parema silma timber. Digiloo
andmetel oli patsienti aastatel 2007-2011
ravinud TU Kliinikumi hematoloog t&elise
poliitsiiteemia tdttu. Raviks oli méddratud
hiidrokstikarbamiid (Hydrea) ning vereana-
liitis oli ravi foonil piisinud normaalsena.
Hilisematel aastatel polnud patsient enam
ravile ilmunud ja retsepte ei pikendatud.

Kompuutertomograafilisel (KT) uuringul
ilmnes vasemal otsmikusagaras voimalikule
korduvale veritsemisele viitav segatihe-
dusega dge ajusisene verevalum, vasemal
oimu- ja kiirusagara kohal dge subduraalne
hematoom (vt pilt 1). Lisaks oli paremas
silmakoopas 3 x 2 cm ovaalne hematoom,
mis pohjustas eksoftalmi.

Pilt 1. Kompuutertomograafiline
natiivuuring peast. Vasakus frontaal-
sagaras on voimalikule korduvale
verdumisele viitav segatihedusega dge
intratserebraalne hemorraagiakolle.
Vasakul temporoparietaalsel on dge
subduraalne hemorraagia.

474

EestiArst 2017; 96(8):474-477



Vereanaliiiside tulemused on esitatud
tabelis 1. Analiiliside pohjal tuvastati haigel
kerge aneemia ja vdljendunud hiilibimis-
hdired. Naatriumi, kaaliumi, veresuhkru,
kreatiniini ja C-reaktiivse valgu sisaldus
seerumis oli normi piires.

Haige kliinilist seisundit ja KT-uuringu
leidu arvestades oli vajalik vdltimatu operat-
sioon. Vere hiiiibivuse parandamiseks
ordineeris anestesioloog haigele kohe virs-
kelt kiilmutatud vereplasmat, veenisisesi
traneksaamhapet ja desmopressiini ning
alustati operatsiooni. Tehti kaks kraniotoo-
miat - vasemale frontaalsele ning vasemale
temporoparietaalsele - ning mélemad hema-
toomid eemaldati. Suurenenud kalduvust
veritsemisele operatsiooni ajal ei olnud.
Jargmisel pdeval tehtud KT-uuringul oli
ndha, et hematoomid on eemaldatud ja uut
veritsemist operatsioonilooZi ei tuvastatud
(vt pilt 2).

Edasi haige seisund jark-jargult paranes,
kénevoime hakkas taastuma. Hematoloogi
arvates oli kliiniliste tunnuste alusel toeline
poliitsiiteemia téendoliselt arenenud miielo-
fibroosiks. Edasiseks raviks madrati Hydrea
0,5 g kaks korda padevas. Haige suunati 6.
pédeval pdrast hospitaliseerimist taastusra-
vile kohalikku haiglasse.

2 kuud hiljem saabus patsient hemato-
loogi korduvale konsultatsioonile. Haige
oli rahuldavas tildseisundis, kaebusteta,

Pilt 2. Postoperatiivne kompuuter-
tomograafiline natiivuuring peast.
Hemorraagiad vasakust otsmikusagarast ja
vasakult subduraalruumist on eemaldatud.
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Tabel 1. Vereanaliliside tulemused

Moodetud naitaja Leitud vadrtus Referentsvaartus
Erltrotsiutide arv, 10*%/1 4,37 3,90-5,20
Hemoglobiini sisaldus, g/! 114 117-153
Leukotsuttide arv, 10%/1 29,8 3,8-8,8
Neutrofiilide % 88,8 40-80
Trombotsiutide arv, 10%/1 129 145-390
Protrombiini aeg INR 1,62 0,80-1,20
Protrombiini aktiivsus, % 40,0 ile 70
Aktiveeritud tromboplastiini aeg, sek 49,2 28,0-40,0
Trombotsiiiitide funktsiooni uuring:

PFA- Col/Epi (trombotsiiiitide iile 300 84-160
funktsiooni uuring kollageeni ja

adrenaliiniga), sek

PFA- Col/Epi, sek 156 68-121

kohu palpatsioonil oli tuntav hepatospleno-
megaalia. Neuroloogiline leid oli normis,
patsient koneles vabalt.

Vaatamata spetsiifilisele ravile olid
vereanallilisi nditajad paari kuuga oluliselt
halvemaks muutunud, neutrofiilne leuko-
tstitoos stivenenud 44,1 10%/1, valgevere
valemis esines nn vasakulenihe blastideni.
Hemoglobiini sisaldus veres oli endiselt
114 g/1, trombotsiititide arv oli norma-
liseerunud 306 10°/1. Esinesid muutused
maksaanaliiisides: aluselise fosfataasi
sisaldus oli 277 U/l (norm 35-105), gamma-

Pilt 3. Kompuutertomograafia veenisisese
kontrastainega kohust ja vaagnast,
koronaartasapinnaline rekonstruktsioon.
Valjendunud hepato- ja splenomegaalia.
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glutamiiiili transferaasi sisaldus 91 U/I
(norm < 40). Hepatiitide viirusmarkereid
veres ei leidunud. Korrati hiilibimisteste,
varem leitud trombotsiilitide funktsioo-
nihdire ja koagulopaatia piisisid.

Patsiendile tehti KT-uuring hepatosple-
nomegaalia tdpsemaks hindamiseks (vt pilt
3). Suurenenud maksa moodud aksiaalsetel
kujutistel olid 26 x 14 cm, distaalne kontuur
ulatus niudeluu harjadest distaalsemale.
Maksas esines hulgaliselt hiipodensseid
koldeid 1abimo6oduga kuni 6 mm. Porn oli
samuti tugevasti suurenenud, méddud
15 x 34 x 23 cm, podrnas leiti enam peri-
feerses osas hiipovaskulariseeritud alasid.
Porna distaalne kontuur oli 45 mm stimfiit-
sist korgemal.

Patsiendi ravi korrigeeriti, Hydrea annus
suurendati 2 grammini pdevas. Vereana-
litisi kontroll méddrati 2 nddala parast.
Haige edasist ravi jdi jalgima ja korraldama
hematoloog.

ARUTELU

Kirjeldatud haigusjuht on néide eri erialade
arstide tulemuslikust koosto0st potentsiaal-
selt eluohtliku tiisistuse ravimisel kroonilist
verehaigust pddeval patsiendil.

Toeline poliitsiiteemia (polycytemia
rubra vera, PV) on iiks kroonilise miielo-
proliferatiivse haiguse vorm, mida iseloo-
mustab miieloidse koe proliferatsioon,
mille tulemusel suureneb eriitrotsiiitide
hulk veres. PVd tuleb eristada sekundaar-
sest poliitsiiteemiast, mispuhul on samuti
suurenenud eriitrotsiiitide arv veres, kuid
see ei ole pohjustatud miieloidse koe proli-
feratsioonist. Poliitsliteemia voib kujuneda
ka néiteks kroonilise hlipoksilise seisundi
tottu kroonilist kopsuhaigust pddevatel
isikutel, ka pikemat aega kdérgmaestikus
viibimisel voi ka muudel sarnastel pdhjustel.

PV diagnoosimise peamisteks kriteeriu-
mideks peetakse vere hemoglobiinisisaldust
tile 185 g/l meestel ja 165 g/1 naistel voi 25%
vorra suuremat eriitrotsiilitide arvu veres
vorreldes referentsvddrtusega ja geeni JAK
2 (ingl Janus kinase 2) mutatsioone (1).

PV on suhteliselt harva esinev haigus,
esinemissageduseks Eestis on 2,4 juhtu
100 000 inimese kohta aastas, sagedamini
haigestuvad mehed ja iile 60 aasta vanused
isikud (2).

PV avastatakse sageli juhuslikult muudel
poéhjustel tehtud vereanaliiliside jargi.
Haigusega seotud siimptomiteks peetakse

vasimust, peavalu, peapddritust, ndgemis-
haireid. Avaldatud 1545 PV-haige kliinilise
pildi analiiiisil leiti lisaks hemoglobiinisisal-
duse ja eriitrotsiilitide arvu suurenemisele
veres veel teisi haigusi: 46%-1 haigetest
esines arteriaalne hlipertensioon, 38%-1
suurenenud porn, 36%-1 nahastigelus, 23%-1
trombootilised tiisistused ja 4%-1 hemor-
raagilised tiisistused. Haigete keskmine
elulemus oli selle uuringu alusel 18,9 aastat
(3). Prantsusmaal tehtud 763 miielopro-
liferatiivse haigusega patsiendi analtiisil
ilmnes, et ajuveresoonkonna tiisistusi esines
harva, vaid 4,3%-1 haigetest. Neist enamikul
oli tegemist aju isheemiliste tiisistustega,
ainult 3%-1 kujunes aju hemorraagia (4).

Ligi viiendikul haigetest progresseerub
PV miielofibroosiks. See on miieloidse
metaplaasia vorm, kus erinevate morfo-
loogiliste tunnustega ja hematopoeetilise
voimekusega tlivirakud prolifereeruvad
luutidis, maksas, pornas ja teistes kudedes.
Luutidis v6ib hematopoeetiline kude asen-
duda fibrooskoega (5). Kirjeldatud juhul
oli haigel hematoloogi hinnangul vilja
kujunenud miielofibroos ning seetdttu
esinesid tosised hemostaasi hdired - nii
primaarse hemostaasi hidire kui ka koagulo-
paatia. Trombotsiilitide funktsioonihiire
aluseks peetakse PA korral ehituslikult
ebanormaalseid vereliistakuid, on leitud ka
trombotsiilitide pinnaretseptorite defekte
(6, 7). Koagulopaatia pohjuseks tuleb kirjel-
datud juhul pidada kasvajaliste rakkude
infiltratsioonist péhjustatud maksafunkt-
siooni héiret.

Kirjeldatud juhul soodustasid hiiiibi-
mishdired subduraalse ja ajusisese hemor-
raagia teket suhteliselt kerge trauma jarel.
Hutbimishdirete korrektsiooniks manus-
tati haigele trombotsiititide funktsiooni
toetamiseks desmopressiini (vasopressiini
slinteetiline analoog). Ravimi toime on
kohene: suureneb 8. hiitibimisfaktori, von
Willebrandi faktori ja koe plasminogeeni
aktiveerija sisaldus veres ning oluliselt
paraneb trombotsiilitide agregatsioon (8).
Ravimi soovitatav optimaalne doos on
0,3 pg/kg veenisisesi.

Kirjeldatud juhul viitasid vere protrom-
biini aja ja aktiveeritud toromboplastiini aja
pikenemine ning protrombiini aktiivsuse
protsendi (PT) vihenemine koagulopaatiale.
Selle korrigeerimiseks manustati haigele
virskelt kiilmutatud plasmat ja selle soovi-
tuslikuks doosiks on 10-15 mg/kg (9).
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Vere fibrinoliitilise aktiivsuse vihen-
damiseks manustati veenisisesi tranek-
saamhapet.

Haige saabudes tehtud KT-uuringul
kirjeldas radioloog vasemas frontaalsagaras
voimalikule korduvale veritsemisele viitavat
dgedat ajusisest hemoraagiakollet, vasakul
temporaalsel ilmestus dge subduraalne
hemorraagia. Vaatamata ulatuslikele verdu-
miskolletele oli haige seisund suhteliselt
stabiilne, ei olnud aju pitsumisele viitavaid
nihte. See voib omakorda osutada sellele,
et haigel esinesid hiilibimishdired ning
hemorraagiad kujunesid aegamooda.

Suurbritannia hematoloogiastandardite
komitee soovitusel tuleks rutiinselt koigil
haigetel enne operatsiooni voi invasiivset
protseduuri mddrata veres trombotsiititide
arv, PT ja aktiveeritud protrombiini aeg
(APTT) ning vajaduse korral kdrvalekalded
korrigeerida (10).

Need soovitused on aktuaalsed ka tdna-
pdeval, kuna trombootiliste tiisistuste
ennetuseks maddratakse paljudele haigetele
antikoagulante ja antiagregante, samuti
elavad rahuldavas kompensatsioonis paljud
haiged, kel on maksakahjustus ja sellest
tulenevad hiitibimishdired.

Taanis Funeni maakonna andmetel tehtud
uuringus suurenes aastaks 2004 antitrom-
bootilist ravi saavate isikute arv 4,25 korda
vorreldes aastaga 2000 ning samas suurenes
ka maoverejooksuga haigete arv (11). Asja
avaldatud uuringus, kuhu olid kaasatud
andmed Taani haigestumisregistrist, suurenes
seal aastatel 2000-2015 oluliselt subduraaalse
hemorraagia (SH) téttu ravitute arv. Kui
aastal 2000 oli SH esinemissagedus 10,9 juhtu
100 000 isikuaasta kohta, siis aastaks 2015
oli see 19,0 juhtu 100 000 inimaasta kohta.
Seda seostatakse antiagregantide ja antiko-
agulantide laialdasema kasutamisega (12).

Kokkuvotteks tahame kirjeldatud juhu
abil juhtida tdhelepanu ammu tuntud
teadmisele - vajadusele igakiilgselt uurida
haigeid, kel seisab ees operatsioon voi
invasiivne protseduur, sealjuures hinnata
ka hemostaasi seisundit. Hemostaasi hinda-
mise vajalikkus tuleb tiha enam paevakorda
seoses antitrombootilise ravi laialdasema
rakendamisega, aga samuti maksakahjus-
tusega haigete pikema elulemusega.
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SUMMARY

Intracranial haematomasin a
patient with poycythemia vera arter
mild trauma

Véino Sinisalu?, Artur Vetkas?, Marju Hein?,
Dagmar Loorits?

A 54 year-old female patient with poly-
cuthemia vera developed subdural and
intracerebral haemorrhages after a minor
head trauma caused by fall. At the time of
hospitalisation the patient was conscious,
had no paresis, but presented with severe
sensorimotor aphasia. Blood analysis
displayed thrombocytopenia, thrombocyte
function disorder and coagulopathy. As
emergency surgery was required because
of the intracranial hematomas, the patient
received freshly frozen plasma, desmo-
pressin and tranexamic acid to improve
coagulation. During surgery and in the
immediate postoperative period no compli-
cations developed. Aphasia improved gradu-
ally. The consulting haematologist described
this case as a polycythaemia that developed
into myelofibrosis. Hydroxycarbamide was
prescribed for treatment.
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