Perinataalne isheemiline insult

Kristiina Juhkami?

Perinataalset isheemilist insulti defineeritakse kui fokaalset ajukahjustust, mis tekib
20. rasedusnddalast kuni esimese elukuu I6puni ning mille péhjuseks on arteriaalne
vOi venoosne tromboos voi emboolia. Haigestumus perinataalsesse insulti on 20 kuni
63 juhtu 100 000 elussiinni kohta. Perinataalne isheemiline insult on elukvaliteeti
oluliselt moéjutav haigus: kaugtulemina esineb ligi 60%-1 lastest hemiparees, 30-60%-1
epilepsia, 25%-1 kdnearengu hiired, 22%-1 kognitiivsed ja kditumishdired. Varajane ja
tdpne diagnostika vdimaldab paremini hinnata prognoosi ning méirata haigele sobi-
vaima arendusravi. Artikli eesmédrk on anda iilevaade perinataalse isheemilise insuldi
alavormidest, etiopatogeneesist, esinemisest, siimptomitest, riskiteguritest ja ravist.

Insuldi tekkerisk on suur kahel eluperioodil:
vanemas tdiskasvanueas ja perinataalses
perioodis (1). Mdlemas eluetapis on insult
seotud ka suure suremuse v0i raskete
neuroloogiliste tlisistuste kujunemisega (1).

Konsensusdokumendi alusel peetakse
perinataalseks isheemiliseks insuldiks
fokaalset ajukahjustust, mis tekib 20. rase-
dusnédalast kuni esimese elukuu Idpuni ning
mille pdhjuseks on arteriaalne voi venoosne
tromboos voi emboolia (2). Trombembol voib
pédrineda platsentast, ekstrakraniaalsetest
veresoontest, sidamest voi nabaveenist (1).

Perinataalse insuldiga on seotud kaks
olulist probleemi: esiteks hiline diagnos-
tika ja teiseks rasked neuroloogilised jaak-
ndhud, mis halvendavad oluliselt lapse hili-
semat elukvaliteeti. Kaugtulemina esinevad
ligi 60%-1 lastest spastiline hemiparees,
30-60%-1 epilepsia, 25%-1 konearenguhdired,
22%-1 kognitiivsed- ja kditumishaired (3).

Ulevaate eesmirk on tutvustada peri-
nataalse isheemilise insuldi alavorme,
etiopatogeneesi, diagnoosimist, ravi ning
prognoosi.

EPIDEMIOLOOGIA

Haigestumus isheemilisse perinataalsesse
insulti on mujal maailmas eri uuringute
alusel 20 kuni 43,5 juhtu 100 000 elus-
siinni kohta (4). Varieeruvuse pohjuseks
on peamiselt erinevad uuringusse sobivuse
kriteeriumid. 2007. aastal avaldatud Eesti
laste epidemioloogilises uuringus, millesse
olid haaratud ka hemorraagilise insuldiga
lapsed, leiti perinataalse insuldi esmashai-
gestumuseks 63 juhtu 100 000 elussiinni
kohta ning see on seni suurim sagedus

maailmas (5). Seejuures on haigestumus
lapseea insulti (vanuses 1 kuu kuni 18
aastat) vaiksem kui perinataalsesse insulti:
aastane haigestumus Eestis on 2,7 juhtu
100 000 lapse kohta (6).

ETIOPATOGENEES JA
RISKITEGURID

Perinataalses perioodis esineb insult 17
korda sagedamini kui edasises lapse- ja
taiskasvanueas (7). Uheks péhjuseks on
arvatavasti evolutsioonilise arengu kdigus
vilja kujunenud kaitsekohastumuslik
mehhanism. Selle kohaselt aktiveerib slinni-
tustegevus hiitibimisslisteemi eesméargiga
vihendada hemorraagia tekkeriski (1).
Oluline tdhtsus on ka raseduse ajal esineval
hiiperkoagulatiivsel seisundil, mille tagavad
VII, VIII ja X hiiibimisfaktori suurenenud
aktiivsus ning suurenenud fibrinogeeni-
sisaldus, liithenenud osalise tromboplastiini
ja protrombiini aeg ning fibrinoliiusi
supresseeritus. Vere antitrombootiliste
proteiinide, S-proteiini ja C-proteiini kont-
sentratsioonid veres on viiksed (8). See v6ib
viia platsenta tromboosini ja infarktini, mis
omakorda voib pohjustada perinataalset
insulti.

Eelnevast tulenevalt on palju uuritud
etiopatogeneetilisi seoseid trombofiilia,
geneetiliste tegurite ja perinataalse ishee-
milise insuldi vahel. Seoseid on leitud jérg-
miste protrombootiliste riskiteguritega:
suurenenud a-lipoproteiini sisaldus, MTHFR
C677T polumorfism, Leideni V faktori
mutatsioon, protrombiini 2010G>A mutat-
sioon ning C-proteiini defitsiit (9, 10). Eri
uuringute tulemused on aga varieeruvad (6).
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Tabel 1. Perinataalse insuldi riskitegurite
klassifikatsioon (1, 9)

1.Emapoolsed

1.1. Autoimmuunhaigused

1.2. Koagulatsioonihaired

1.3.Infektsioon

1.4. Rahvus

1.5. Vanus

1.6. Viljastumisega seotud probleemid
1.6.1. Invitro viljastamiste arv
1.6.2. Hormoonteraapia vajadus

1.7.Varasemate siindide arv

2. Platsentaga seotud

2.1. Platsenta tromboos
2.2. Platsenta ruptuur

2.3. Platsentainfektsioon

3. Kédesoleva rasedusega seotud

3.1. Rasedusaegne infektsioon + antibiootikumravi
3.2. Invitro viljastamine

3.3. Suitsetamine

3.4. Preeklampsia

3.5. Aneemia

3.6. Diabeet

3.7. Raseduse katkemise riskiga seotud seisundid
3.8. Gestatsiooniaeg

3.9. Mitmikrasedus

4.Siinnitusega seotud trauma

4.1. Keisrildige
4.2. Kiire stinnitus

4.3. Asfiiksia stinnil

5. Vastsiindinuga seotud

5.1. Siidame-veresoonkonnaga seotud patoloogiad
5.2. Hematoloogilised riskitegurid, sh hiilibimissiisteemi haired
5.3. Infektsioonid

5.3.1. Kesknarvisiisteemi infektsioonid

5.3.2.Slisteemsed infektsioonid

6. Muu

Tabel 2. Perinataalse isheemilise insuldi klassifikatsioon (13)

I. All ehk arteriaalne isheemiline insult
a. Neonataalne All
b. Hilise diagnoosiga All

11. SVT ehk sinovenoosne tromboos

lll. PVl ehk periventrikulaarne venoosne infarkt
a. Neonataalne PVI

b. Hilise diagnoosiga PVI

Seejuures on erinevad uuringud ndidanud,
et trombofiilia korval on oluline roll ka
teistel riskiteguritel ning see viitab sellele,
et tegemist on hulgitegurilise protsessiga
(10-12, 16).

Nii nditeks on leitud perinataalse insuldi
kujunemisel seoseid jargmiste riskitegu-
ritega: suitsetamine, viljakusega seotud
probleemid, infektsioonid, preeklampsia ja
siinnitusviis ning stinnitusega seotud komp-
likatsioonid (9, 10). Lisaks emapoolsetele
riskiteguritele on olulised ka platsenta, kdes-
oleva raseduse, sinnituse ja vaststindinuga
seotud riskitegurid (10, 16). Seejuures on
oluline mainida, et leitud on vaid statistilisi
seoseid mainitud riskiteguritega, kuid tdpne
patogeneetiline mehhanism ei ole enamiku
tegurite korral teada (12).

Tabelis 1 on toodud etiopatogeneesile
tuginev riskitegurite jaotus.

ALAVORMID JA NENDE
LUHITUTVUSTUS

Esimese pdhjaliku kliinilis-radioloogilise
perinataalse isheemilise insuldi klassifi-
katsiooni avaldas Kirton koos kaasauto-
ritega 2008. aastal. Nende t66 pdhjal vdib
perinataalse isheemilise insuldi korral
rddkida kolmest vaskulaarsest alatiiibist:
arteriaalne isheemiline insult (ehk ajuin-
farkt), sinovenoosne tromboos ja perivent-
rikulaarne venoosne infarkt (13). Kuna
perinataalse insuldi tekke tédpset ajastust
on raske kindlaks méérata, on tdiendavaks
klassifikatsiooni kriteeriumiks véetud diag-
noosimise aeg. Selle alusel voib perinataalset
insulti jagada veel antenataalseks, neona-
taalseks ja hilise diagnoosiga perinataalseks
insuldiks (ingl presumed perinatal stroke)
(2, 14, 16). Hilise diagnoosiga perinataalse
insuldi korral avalduvad imikul insuldi jadk-
niahud (hemiparees, fokaalsed epileptilised
hood jt) ilma insuldi akuutsete kliiniliste
avaldusteta neonataalses eas. Perinataalse
insuldi diagnoosi kinnitab piltdiagnostika
(13). Tabelis 2 on toodud isheemilise perina-
taalse insuldi kokkuvétlik klassifikatsioon.

ARTERIAALNE ISHEEMILINE
INSULT

Arteriaalse isheemilise insuldi (AIl) ehk
ajuinfarkti korral esineb enamasti vasaku
keskmise ajuarteri (ld arteria cerebri
media, ACM) oklusioon (16), mis voib viia
konekeskuste kahjustuseni, mis asuvad
fronataal- ja temporaalsagaras (34). ACMi
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haaratuse korral kaasneb lisaks frontaal- ja
temporaalsagara kortikaalsele kahjustusele
ka basaalganglionite infarkt (13). Multi-
fokaalsed kahjustused esinevad 20-30%-1
juhtudest (17) ning nende etioloogiliseks
pdhjuseks voivad olla meningoentsefaliit,
trombofiilia, arteriopaatiad, 6hk- voi tromb-
embolid (9, 15).

Kliiniliselt avaldub AII vastsiindinutel
kiillaltki mittespetsiifiliselt: voivad esineda
epileptilised hood (72%), teadvuse (39%) ja
lihastoonuse héired (38%), hingamishdired
(26%) ja toitmisraskused (24%) (18). Selgelt
viljendunud hemipareesi esineb vastsiin-
dinutel harva; esimeste elupdevade kuni
nédalate jooksul voib vastsiindinutel esineda
haaratud kehapoole hiipotooniat (11).

Hilise diagnoosiga vormi korral on sage-
dasemaks kliiniliseks ilminguks spastiline
hemiparees, mis on rohkem véljendunud
kdes (13, 19). See tuleb ilmsiks lapse arengu
kdigus, nditeks siis, kui ta hakkab rohkem
tihe kdega haarama. Sellist liigutuste
eripdra markavad vanemad 91%-1 juhtudest
esimese eluaasta jooksul, keskmiselt 5,7 kuu
vanuses. Sageduselt teiseks iseloomulikuks
siimptomiks on epileptilised hood, mille
ilmnemise aeg on varieeruv (1-96 kuud),
keskmiselt avalduvad epileptilised hood 30
elukuu vanuselt (19).

Ajukoore haaratuse tottu kujunevad AIl
diagnoosiga lastel sagedamini ka koéne- ja
kditumishdired ning teised kognitiivsete
funktsioonidega seotud haired (13, 17),
mis esinevad ligi 60%-1 lastest. Kdnearengu
hdired esinevad AIl tagajarjel 20-25%-1
olenemata aju vasaku vdi parema hemi-
sfadri haaratusest (17). Kditumishaiired,
mis avalduvad tdhelepanuprobleemide
ja hiiperaktiivsusena, esinevad ligikaudu
11%-1 (10). Kognitsiooniga seotud hiired
avalduvad enamasti alles koolieas, mil
insuldi diagnoosiga lastel tekib enam raskusi
kompleksset mdtlemist vajavate tilesannete
lahendamisel vorreldes oma eakaaslastega
(4). Ndgemishidired (hemianopsia) saavad
kaasneda samuti ainult ajukoore kahjustuse
korral ning esinevad 26%-1 juhtudest (13).
Epilepsia tekkerisk on arteriaalse genee-
siga insuldi korral 14-54%, mis on suurem
kui teiste vaskulaarsete alatiitipide korral.
Siiski esineb teiste vaskulaarsete alavor-
midega vorreldes neonataalse AIl korral
vihem motoorikahiireid (17) ja sagedamini
kognitiivsete funktsioonidega seotud
haireid (4).

PERIVENTRIKULAARNE
VENOOSNE INFARKT
Periventrikulaarne venoosne infarkt (PVI)
erineb teistest perinataalea insultidest
tekkeaja ja kahjustuse lokalisatsiooni
poolest. Erinevalt teistest infarktivormidest
ei haara PVI ajukoort (2, 12).

PVI saab esineda enne 34. gestatsiooni-
nadalat, kui ajus on veel alles germinaal-
maatriks. Germinaalmaatriks on raku- ja
veresoonerohke kude vatsakeste imbruses,
millest aju arengu ajal migreeruvad rakud
ajukoore poole, diferentseerudes seejarel
neuroniteks ja gliiarakkudeks. Veresoonte
rohkuse tottu tekivad selles piirkonnas
kergesti verevalandused. Hemorraagia
korral tekib medullaarveenide kompres-
sioon, mille tagajédrjel hdirub periventri-
kulaarse piirkonna vere dravool veenidesse
(20). Selle tulemusel tekib periventriku-
laarse valgeaine (hemorraagiline) infarkt,
mis kahjustab kortikospinaalseid juhteteid
- see viib aga omakorda spastilise hemipa-
reesi védljakujunemiseni (12, 20). Sellisest
ajukahjustusest on ohustatud enneaegsed
vastsiindinud (varasem termin IV astme
intraventrikulaarne hemorraagia), kuid
sarnane protsess voib leida aset ka iisasi-
seselt ja viljendub perinataalse isheemilise
insuldina (12).

Kui PVI on toimunud usasiseselt, kuid
rasedus ei katke ja laps siinnib ajalisena,
siis stinni jarel on need lapsed enamasti
stiimptomivabad ja seetdttu koheseid neuro-
radioloogilisi uuringuid ei tehta (21). Imiku
kasvades ja arenedes hakkavad ilmnema
insuldi jadkndhud. Jadkndhtude ilmnedes
tehtud neuroradioloogilised uuringud
toovad esile raseduse ajal (27.-34. gestat-
siooninddalal) 14dbi tehtud PVI (19). Kuna
vatsakeste iimbruses paiknev valgeaine
sisaldab alanevaid kortikospinaalseid juhte-
teid, on sagedasimaks kliiniliseks pildiks
isoleeritud hemiparees (19, 22, 23). PVI
korral on vorreldes All-ga haaratud rohkem
alajasemed (17). Kahjustuse lokalisatsiooni
isedrasuse tottu jaab ajukoor kahjusta-
mata, mistdttu ei ole epileptilised hood,
kognitiivsed ega kditumishdired PVI-le
iseloomulikud (13, 19).

SINOVENOOSNE TROMBOOS

Peaaju venoossed siinused ja veenid moodus-
tavad omavahel ihendatud siisteemi, mis
suubub vena jugularis interna’sse, mille
kaudu toimub vere dravool intrakraniaalsest
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ruumist. Aju venoossed teed jagatakse pind-
miseks ja siivasiisteemiks. Peaaju venoossete
siinuste ja veenide okluseerumine trombi
tottu viib intrakraniaalse venoosse réohu
tousuni (24). Pusivalt kdrge venoosne rohk,
mis tletab arteriaalse réhu, voib viia aju
isheemilise voi hemorraagilise infarktini,
kuna vidheneb arteriaalne pealevool (24, 25).
Sagedamini esineb hemorraagilist infarkti.
Oluline roll SVT tekkes on vastsiindinu pea
asendil, mis mdjutab venoosset drenaazi.
Kaela fleksioon ja tilemise sagitaalsiinuse
kompressioon oksipitaalluu poolt soodus-
tavad venoosse staasi ja tromboosi teket.
Teiste riskiteguritena on perinataalse SVT
kujunemises olulised veel mekooniumi
aspiratsioon, vastsiindinu intubeerimine
parast slinnitust, infektsioon, poliitsiista-
teemia, tugev dehiidratsioon, pneumoonia,
kaasasiindinud siidamerike, disseminee-
runud intravaskulaarne koagulatsioon,
kaasasiindinud diafragmasong (25).

SVT kliiniline pilt on sageli tagasihoidlik
ja mittespetsiifiline ning see tingib digeaegse
diagnoosi hilinemise (25). Vastslindinute
puhul on sagedasemateks siimptomiteks
hingamisraskused, toitmisraskused ning
fokaalsed ja generaliseerunud epileptilised
hood (56-80%-1) (24, 25). Seejuures vdib
osa vastsiindinuid olla simptomiteta ning
neil diagnoositakse SVT juhuleiuna muudel
pohjustel tehtud neuroradioloogiliste uurin-
gute tagajdrjel (24). Intraventrikulaarse
hemorraagiaga ajalistel vastslindinutel,
kellel esineb ka talamuse (hemorraagiline)
infarkt, tuleks alati kahtlustada SVTd (39).

SVT korral on sagedasimaks tiisistuseks
kone- ja sensomotoorsed hdired. Samas
teiste perinataalse insuldi alatiiiipidega
vorreldes esineb motoorseid hdireid SVT
korral harvem. Epilepsia tekkerisk SVT
korral on 15-40% ning seda esineb eelkoige
ajuparenhiiimi haaratuse korral (17).

DIAGNOSTIKA

Neonataalsel neuroradioloogilisel diagnos-
tikal on oluline roll perinataalse insuldi
tuvastamisel ja prognoosil ning see vdib
ennustada motoorset tulemit (11). AIl
diagnoosimiseks on vajalik radioloogiliselt
visualiseeritav kahjustuskolle kindla aju-
veresoone varustusalal (14). SVT diagnoosi-
miseks tuleb visualiseerida tromb venoosses
siisteemis ning voimalik kaasnev isheemilise
voi hemorraagiline infarkt (24). PVI diag-
nostikaks on vaja tuvastada periventriku-

laarse valgeaine kahjustus, millele viitavad
hemosideriini ladestused kahjustuskoldes,
vatsakeses ja/voi germinaalmaatriksis (13).
Kliiniline leid voib diagnoosi toetada, kuid
on sageli mittespetsiifiline, sest sarnast
simptomaatikat voivad anda ka entsefaliit
jt kesknarvisiisteemi haiguslikud seisundid
(14).

Neuroradioloogilistest uuringutest
on valikmeetodiks aju magnetresonants-
tomograafia (MRT) oma sensitiivsuse ja
mitteioniseeriva kiirguse téttu. MRT-uuring
tuleks teha koigile epileptiliste hoogudega
vastsiindinutele. MRT korral kasutatavatest
sekventsidest on tdhtsaim difusioonkaa-
lutud kuvamine, mis tuvastab infarkti
olemasolu ning lokalisatsiooni varem
kui teised MRT-sekventsid ja kompuuter-
tomograafia. Lisaks on MRT-] prognosti-
line vadrtus, aidates tuvastada spastilise
hemipareesi tekke tdendosust. Motoorse
kaugtulemi hindamiseks kasutatakse
difusioonkaalutud MRT-signaali muutusi
alanevates pliramidaaltraktides: difusiooni
restriktsioon alanevas pliramidaaltraktis
ennustab halvemat motoorset kaugtulemit.
Difusioonkaalutud MRT-signaali on véimalik
viljendada ka ajutiive asiimmeetria indek-
sina, mis nditab aksonaalse degeneratsiooni
ulatust. Aksonaalne degeneratsioon korre-
leerub halvema motoorse kaugtulemusega
(30). Magnetresonantsangiograafia (MRA)
annab vajaduse korral lisateavet ajuvere-
soonte anatoomia kohta ning aitab tdpsemalt
visualiseerida oklusiooni (11, 26).

Aju ultraheliuuring (UH-uuring) kui
koige kiirem ja paremini kdttesaadavam
uuring sobib kiill skriininguuringuks, kuid
ajukoore halva visualiseeritavuse tottu ei
valista negatiivne leid ajuinfarkti (26). Lisaks
sellele on UH-uuring operaatorist soltuv (s.t
uuringu kvaliteet so6ltub labiviijast) (11).

Aju kompuutertomograafia (KT) uuring
on vajalik juhtudel, kus MRT-uuring ei ole
kattesaadav. KT vastu radgib potentsiaalselt
kahjulik ioniseeriv kiirgus (26, 28).

Neonataalsete epileptiliste hoogude
esinemise korral on kindlasti ndidustatud
elektroentsefalograafiline (EEG) uuring
(11). Tanapdeval on liha rohkem kasutusel
amplituudintegreeritud EEG @EEG). aEEG
korral jalgitakse vastsiindinut pidevalt
(kuni 24 tundi ja rohkem), saadud signaalid
filtreeritakse sageduste alusel ja nii-6elda
surutakse ajas kokku (31). Eelneva tottu
on ndha pikemaajalised muutused aju tege-
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vuses, seega aitab aEEG paremini iiles leida
puhtalt elektrograafilised ehk subkliinilised
hood, lokaliseerida epileptiliste hoogude
asukoha ja ennustada motoorset tulemit
(11, 3D.

DIFERENTSIAALDIAGNOSTIKA
Diferentsiaaldiagnostiliselt on perinataalset
isheemilist insulti oluline eristada hiipok-
silis-isheemilisest entsefalopaatiast (HIE).
Esiteks, isheemilist insulti eristab HIEst
fokaalsete epileptiliste hoogude esinemine
esimese 12 tunni kuni 3 elupdeva jooksul,
samas kui HIE korral esinevad epileptilised
hood téendolisemalt esimese 12 tunni
jooksul.

Teiseks, insuldi korral saab peamiselt
kahjustada hallaine MCA varustusalal
enamasti tihel pool, kuid HIE korral esinevad
valgeaine signaaliintensiivsuse muutused
ajuarterite varustusalade piirialadel (piiri-
alade infarktid).

Kolmandaks on HIE-le, aga mitte insul-
dile, iseloomulik nabaarteri vere atsidoos
(27). Samuti peab arvestama vdimalusega,
et HIE ja insult esinevad thel ajal. Lisaks
tuleks perinataalset isheemilist insulti
eristada veel intratserebraalsest voi intra-
ventrikulaarsest hemorraagiast, entsefalii-
dist, kortikaalsetest malformatsioonidest,
tuumorist, kernikterusest ning metabool-
setest hdiretest (14, 26).

RAVI
Akuutses faasis on perinataalse isheemilise
insuldi ravi simptomaatiline, hélmates
vedelikubilansi, elektrolititide, gliikoosi,
hemoglobiini, pH ja teiste oluliste néitajate
sdilitamist (11). AIl kordusrisk on viike, alla
2% (10), mistdttu ei ole ebaselgetel haigus-
juhtudel ndidustatud ravi varfariini voi
aspiriiniga. Samas on kaasastindinud siida-
merikke, olulise trombofiilia, mitmete aju
voi siisteemsete embolite esinemise korral
soovitatud kaaluda madalmolekulaarse
hepariini voi aspiriini manustamist, kuna
nende haiguste puhul on All kordusrisk 14%
(10). Lisaks soovitatakse antikoagulantravi
SVT diagnoosiga vastsiindinutele. Trombo-
luiitiline ravi ei ole praegu vastsiindinutele
ndidustatud, kuna puuduvad tdpsemad
andmed ohutuse ja tohususe kohta (28).
Epileptiliste hoogude esinemise korral
rakendatakse lithiajalist antiepileptilist ravi
peamiselt fenobarbitaaliga. Kuna enamikul
perinataalse insuldi diagnoosiga lastest ei

jaa epileptilised hood postneonataalses
perioodis piisima, ei ole pikaajaline ravi
ndidustatud (26).

Pikemas perspektiivis on perinataalse
insuldiga haigetel oluline saada arendusravi
elukvaliteeti halvendavate kaugtulemite
tekkimise ennetamiseks ja leevendamiseks
(koneteraapia, fiisioteraapia, psiithholoogi-
line abi) (17). Taastusraviga tuleks alustada
kohe pirast motoorse asiimmeetria marka-
mist. Eesmark on vahendada spastilisust ja
suurendada liikuvuse ulatust. Selleks on
kasutatud botulismitoksiini, mida kombi-
neeritakse fiisioteraapiaga (11). Taastusravi
nn sunnimeetod (ingl constraint induced
movement therapy, CIMT) koos bimanuaalse
treenimisega (ingl bimanual training) on
osutunud tdéhusaks spastilise hemipareesi
ravis ning seda on voimalik rakendada alates
esimesest eluaastast (11, 32).

Uueks uurimissuunaks on neuromodu-
latsiooni méjutav korduv transkraniaalne
magnetiline stimulatsioon (ingl repeti-
tive transcranial magnetic stimulation,
TMS). Juhuslikustatud kontrolluuringud
on ndidanud kahjustatud piirkonna vastas-
poole inhibitoorse rTMS-i edukust insuldist
pohjustatud hemipareesi ravis tdiskasva-
nutel, mistdttu uuritakse selle efektiivsust
ka lastel (33). Pilootuuringutes on rTMS
osutunud efektiivseks spastilise hemipareesi
ravis ka lastel, kuid see vajab veel tdiendavat
uurimist (11, 33). Uhes uuringus leiti hiid
tulemusi rTMS-i kombineerimisel CIMTiga
insuldist tingitud spastilise hemipareesiga
ravis lastel (motoorne funktsioon siilis ka
6. kuul pédrast ravi). Sellesse uuringusse
kaasatud lapsed olid vanuses 6-19 eluaastat
ning neile rakendati 2 nidala jooksul 10
korral intensiivset motoorset teraapiat koos
rTMS-i (1 Hz 20 min) ja CIMTiga (insuldist
mittehaaratud jaiseme lahastamine 90%-ks
arkveloleku ajast) (33).

KOKKUVOTE

Perinataalne insult on kdige sagedasem
lapseea insult, mille tdpne etiopatogenees
ei ole siiani teada. Seni kuni ei ole teada
etioloogia, ei saa ka tegeleda haiguse
ennetamisega. Varajases lapseeas tekkival
insuldil on rasked tagajarjed, mis méjutavad
tervet edasist elu, halvendades oluliselt
elukvaliteeti juba noorest east alates. Prob-
leemiks on spetsiifilise ravi puudumine ning
raskused insuldi varajasel dratundmisel.
Oigeaegne diagnoos, sealhulgas ka vasku-
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TANUAVALDUS

Artikli autor tanab Rael Laugesaart ja Oliver Hirmsoni artikli
valmimisele kaasaaitamise eest.

SUMMARY

Perinatal ischaemic stroke

Kristiina Juhkami?

Perinatal ischaemic stroke is defined as a
group of heterogenous conditions in which
there is a focal disruption of cerebral blood
flow secondary to arterial or cerebral
venous thrombosis. The time frame of peri-
natal stroke is between the 20th week of
gestation and the 28th postnatal day. The
diagnosis is confirmed by neuroimaging
studies. The incidence of perinatal stroke
is 20 - 63 cases per 100, 000 live births. The
long-term sequelae of perinatal ischemic
stroke include hemiparesis (60%), epilepsy
(30-60%), language delay (25%) and cogni-
tive or behavioural difficulties (22%). Early
precise diagnosis is essential to establish
prognosis and may help to develop an
indivdualized rehabilitation approach.
The purpose of this article was to give an
overview of the etiopathogenesis, incidence,
symptoms, risk factors and treatment of
perinatal ischaemic stroke.
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