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Lapseea arteriaalset isheemilist insulti iseloomustab dkki tekkinud neuroloogiline
defitsiit mingi kindla ajuarteri varustusalal, seda lastel alates 29. elupdevast kuni 18
aasta vanuseni. See haigus erineb oluliselt tdiskasvanute ajuinfarktist, see on harva
esinev haigus, mille ilmingud on varieeruvad, ning seetdttu voib diagnoos hilineda.
Lapseea arteriaalse insheemilise insuldi haigestumus on 2-6 juhtu 100 000 elus-
siinni kohta. Kaugtagajarjena kujuneb peaaegu pooltel juhtudel piisiv neuroloogiline
kahjustus. Vaatamata edusammudele lapseea arteriaalse isheemilise insuldi ravis on
siiani vastukaivaid seisukohti, milline peaks olema digeim ravitaktika. Praeguseni pohi-
nevad ravisoovitused tdaiskasvanute ravijuhendite ekstrapoleerimisel lastele. Artiklis
on antud iilevaade lapseea arteriaalse isheemilise insuldi levimusest, slimptomitest,

riskiteguritest ja ravist.

Lapseea arteriaalne isheemiline insult (AII)
ehk arteriaalne ajuinfarkt on defineeritud
1 kui dgeda algusega neuroloogiline defitsiit;
2) radioloogiliselt kui magnetresonantsto-
mograafias (MRT) voi kompuutertomograa-
fias (KT) ndhtav aju parenhtiitimi infarkt voi
infarktid, mis korreleeruvad kindla arteri voi
arterite varustusalaga ja vastava kliinilise
leiuga; 3) vanuse jargi ehk see esineb lastel
vanuses 29 pdeva kuni 18 aastat (1).

Lapseea All erineb tdiskasvanute ajuin-
farktist mitmes olulises aspektis. Nimelt on
lapseea ajuinfarkt suhteliselt vihem tuntud
nii tavainimeste kui ka tervishoiutootajate
hulgas ja suur hulk lapseeale omaseid voima-
likke diferentsiaaldiagnoose pdhjustavad
mairgatavat diagnoosi viibimist (2). All
riskitegurid lastel erinevad méargatavalt
tdiskasvanuea ajuinfarktiga seostatud
riskiteguritest. Erinevalt tdiskasvanutest on
lapseea All-ga seotud riskitegureid palju ja
need on sageli mittespetsiifilised (3).

All on lastel omandatud ajukahjustuse
oluliseks pohjuseks, millega kaasneb pika-
ajaline haigestumus ja markimisvaarsed
tervishoiu, majanduslikud ja isiklikud
kulutused. AIl moéjutab oluliselt ka elukva-
liteeti, pohjustades kaugtulemina ligi
pooltel lastest neuroloogilist defitsiiti (4).
Pohilisteks probleemideks lapseea All puhul
on hiline diagnoosimine ja tdenduspohiste
ravijuhendite puudumine (5, 6).

Artikli eesméark on anda lilevaade lapseea
All simptomitest, riskiteguritest, diagnos-
tikast, prognoosist ja ravist.

EPIDEMIOLOOGIA

Haigestumus lapseea All-sse on erinevate
allikate pdhjal 2-6 juhtu 100 000 lapse kohta
ja see on tiheks kiimnest juhtivast surma-
pohjusest lapseeas (7). 2007. aastal avaldatud
Eesti laste epidemioloogilises uuringus leiti,
et haigestumus lapseea insulti on 2,7 juhtu
100 000 lapse kohta ning seejuures All-sse
1,6 juhtu 100 000 lapse kohta aastas (8).
Erinevate uuringute kohaselt esineb lapseea
All-d sagedamini poistel (9, 10).

KLIINILINE AVALDUMINE

Lapseea All kliiniline avaldumine varieerub
oluliselt, soltudes patsiendi vanusest ja
haaratud arterist, mistottu AIl esialgne
diagnoosimine on raskendatud (1, 11, 12).
Kokku umbes 70-80%-1 lastest avaldub AIl
hemipareesina, millega voib, kuid ei pruugi
kaasneda tihe ndopoole halvatus voi kone-
hiire (12). Uldiselt ei ole motoorne afaasia
iseloomulik ainult dominantse poolkera
All-le, sest kdnekeskuse lateraliseerumine
pole lapseeas veel tdielik (11).

On tidheldatud, et mida noorem on
patsient, seda mittespetsiifilisem on klii-
niline leid ning sagedamini esineb insuldi
dgedas faasis epileptilisi hoogusid (11).
Koige sagedamini esineb dgedas faasis
epileptilisi hooge (10-20%) imikutel, kuid
epileptiliste hoogude teket on siiski Kirjel-
datud koigis vanuseriithmades ja ei ole leitud
seost All alatuitibiga (1, 11). All-le jargneva
6 kuu jooksul on tdheldatud suuremat
epilepsia véljakujunemise riski. Sagedane
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on ka peavalu, iivelduse ja teadvushdire
teke (11). Peavalud esinevad 30%-1 lastest,
sh oksipitaalsed peavalud, mis voivad olla
esimeseks simptomiks vidikeaju infarkti ja/
voi ekstrakraniaalsete arterite dissektsiooni
korral. Kiire algus ja tugev valu pea-, nédo-
voi kaelapiirkonnas vihjavad vaskulaarsele
dissektsioonile, mis voib olla pdhjustatud
védikesest traumast voi olla soodustatud
juba eelnevast vaskuliidist (1).

Kerge kuni méddukas teadvusehdire
esineb kuni kolmandikul ajuinfarktiga
lastest, erinedes hemorraagilisest insuldist,
kus teadvusehdired on palju sagedasemad
ja stigavamad (12). Ataksia ja pearinglus
on iseloomulikud infratentoriaalsele All-le,
samas kui hemiparees ja hemianopsia vihjavad
supratentoriaalse ajuarteri haaratusele (11).

Samuti on véimalik simptomite jarkjar-
guline kliiniline algus, eriti kui AIl pdhju-
seks on transitoorne fokaalne arteriopaatia
(TEA) (D.

RISKITEGURID
Erinevalt tdiskasvanutest ei ole ateroskle-
roosil oluline roll lapseea All tekkes (13).
Tédiskasvanutele iseloomulikud riskitegurid
nagu ariitmiad, obstruktiivsed ateroskle-
rootilised arteriopaatiad ja sotsiaal-majan-
duslik staatus on lastel harva seotud insuldi
tekkega (14, 15). Seetdttu tuleb laste puhul
arvestada teistsuguste riskiteguritega.
Peaaegu pooltel lastel on teada AIl teket
soodustav seisund All tekkimise ajal (16).
Tavaline on mitmete riskitegurite koosesi-
nemine, millest ithed soodustavad ja teised
vallandavad trombemboolilise insuldi tekke.
Mitmed uuringud, sealhulgas rahvus-
vaheline laste insuldiuuring (International
Pediatric Stroke Study, IPSS), on loonud erine-
vaid kategooriaid pediaatrilise insuldi riski-
teguritest. Uldiselt klassifitseeritakse riski-
tegurid arteriopaatiateks, kardiaalseteks,
kroonilistest seisunditest (sh hematoloogi-
lised riskitegurid) ja dgedatest haigustest
tulenevateks (16). Terminit ,kriiptogeenne
insult” kasutatakse, et defineerida insulti,
mille puhul etioloogia on jadnud vaatamata
pohjalikele uuringutele selgusetuks. Seda
tuleb ette 20-30%-1 juhtumitest (17).

1. Atreriopaatiad

Nendel juhtudel, kui etioloogia on vilja selgi-
tatud, on umbes 80% insultidest pdhjustatud
aju- voi kaelaarterite anatoomilistest kdrva-
lekalletest, mille sagedasimaks pdhjuseks

on arteriopaatiad (17). Aju arteriopaatiate
esinemissageduseks erinevate avaldatud
uuringute poéhjal on 53-86%. Termin aju
arteriopaatia on kiillaltki lai, h6lmates kaela-
ja ajuarterite dissektsiooni, moyamoya't,
vaskuliite, sirprakulisest aneemiast (SAst)
pohjustatud arteriopaatiat ja idiopaatilist
fokaalset tserebraalset arteriopaatiat. On
leitud seoseid ka péarilike véi omandatud
trombofiiliatega (17, 18).

1.1. Transitoorne fokaalne arteriopaatia
TFA on koéige levinum arteriopaatia All-ga
laste hulgas. TFA korral tekib suurte ja
keskmise suurusega veresoonte poletik,
mille p&hjustajaks on peamiselt viiruslikud
infektsioonid. TFA diagnoosi kinnitamiseks
on vaja teha magnetresonantsangiograafia
(MRA) ja/voi kompuutertomograafiline
angiograafia (KTA). Lisaks peavad olema
tdidetud 2 kriteeriumit: 1) kolme kuu
jooksul Al tekke jarel peab kuvamisuuringul
ilmestuma ihepoolne fokaalne voi segmen-
taalne stenoos voi oklusioon, mis holmab
sisemise unearteri distaalset osa ja eesmise
(Al-segment), keskmise (M1-segment) vdi
tagumise (P1-segment) ajuarteri eesmisi
osi; 2) jargneval kuvamisel 6 kuud péarast
All-d ei tohi olla mirke progresseerumisest
(ei tohi olla stenoosi suurenemist ega uusi
arteriaalseid lesioone). Kui péarast 6 kuud
on kuvamisuuringul mirke arteriaalsete
lesioonide progressioonist, viitab see, et tegu
on progresseeruva tserebraalse vaskuliidiga.
Tuulerdugetele jargnev angiopaatia (PVA)
on defineeritud samade kriteeriumite jargi
kui TFA, kuid eelnevale lisaks peab olema
diagnoositud tuulerdugete infektsioon 12
kuu jooksul enne All diagnoosi. Méned teised
infektsioonitekitajad nagu parvoviirus B19,
tstitomegaloviirus, Mycoplasma pneumoniae,
Borrelia burgdorferi, enteroviirus ja Helico-
bacter pylori voivad olla suurte veresoonte
poletike pdhjustajaks (19).

1.2. Moyamoya

Moyamoya on progresseeruv arteriopaatia,
mille pohjus ei ole teada ning mis mojutab
sisemise unearteri harusid. Kui see arterio-
paatia esineb bilateraalselt ja ilma siisteemse
haiguseta, on tegu moyamoya-haigusega. Kui
arteriopaatia on tihepoolne voi esineb koos
mone siisteemse haigusega, nimetatakse
seda moyamoya-sindroomiks. Moyamoya
pohjustab ajuarterite valendiku ahenemist,
mis omakorda soodustab transitoorsete ishee-
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miliste atakkide (TIA-de) ja AIl teket. Kuigi
haigus on harv ja mojutab 1 last miljonist
Ameerika Uhendriikides, arvatakse moyamoya
olevat 6% koigi lapseea All-de pohjuseks (20).
Sekundaarset moyamoya’t vaib esineda lastel,
kellel on sirprakuline aneemia, neurofibro-
matoos ja Downi siindroom (12).

1.3. Arteriaalne dissektsioon

Age pea- ja kaelaarterite dissektsioon on
arvatavasti aladiagnoositud ja 7,5-20%-1
juhtudest lapseea AIl pdhjuseks (18, 21).
IPSSi uuringust selgus, et 20%-1 arteriopaa-
tiaga lastest esines arteriaalne dissektsioon
(18). Enamik dissektsioone tekib sisemise
unearteri ekstrakraniaalses osas ja sageli
on pohjuseks tomptrauma. Intrakraniaalne
dissektsioon on haruldasem ja tekib sageli
spontaanselt. Selle pohjusteks voivad olla
fibromuskulaarne diisplaasia, Ehlersi-Danlosi
stindroom, Marfani siindroom, aordisuis-
tiku stenoos, osteogenesis imperfecta,
ateroskleroos ja moyamoya. Intrakraniaalne
dissektsioon manifesteerub isheemiana voi
subarahnoidaalse hemorraagiana. Haaratud
arter rekanaliseerub umbes 60%-1 lastest,
kuid korduva insuldi voi TIA tdendosus on ligi
10%. Peamine eesmark pea- ja kaelaarterite
dissektsiooni ravis on ennetada jargnevaid
trombemboolilisi insulte seni, kuni veresoon
on paranenud (21).

2. Kardiaalsed pohjused

Nii kongenitaalseid kui ka omandatud
stidamerikkeid on tdheldatud suurel osal
All-ga lastest ja enamikul neist on teada
kardiaalne haigus juba All tekkel (22, 23).
All-ga laste hulgas on kardiaalne haigus diag-
noositud 10-30%-1 (24). Neist peaaegu 50%-1
juhtudest on diagnoositud see seoses kardi-
aalse protseduuriga (24). Normist korva-
lekalduv stidame anatoomia voib suuren-
dada AII tekke riski mitme mehhanismi
kaudu, milleks voivad olla paradoksaalsete
embolite, pdletikujargse protrombootilise
seisundi, rauavaegusaneemia ja halvenenud
siidamefunktsiooni teke. Tehisvereringe-
aparaat, vereringeseiskus ja teised kardio-
kirurgiaga seotud tegurid suurendavad
samuti insuldi tekkeriski (22). Vaatamata
tdnapdevastele kirurgiliste tehnikate kasu-
tamisele voib perioperatiivsel perioodil olla
insuldi tekke risk kasvanud. Seevastu lastel,
kellel on kompleksne kaasasiindinud stida-
mehaigus, piisib risk insuldi tekkeks aastaid
pérast viimast sidameoperatsiooni ning

see nditab, et insuldi risk on suurenenud
siidamehaiguse enda tottu (23).

3. Hematoloogilised pohjused

3.1. Sirprakuline aneemia

Sirprakuline aneemia esineb valdavalt
mustanahalistel. Insult vaib tekkida 7-13%-1
SAga lastest, kellel on ligi 100 korda suure-
nenud risk insuldi tekkeks vorreldes iildise
pediaatrilise populatsiooniga. Kuigi osal SA
diagnoosiga lastel tekib intratserebraalne
hemorraagia, on All teke siiski sagedasem
(18). SA korral on punalibled poolkuuku-
julised. Oma ebanormaalse kuju tottu ei
mahu nad vidiksematesse veresoontesse
ning ummistavad veresoonte valendikud.
Arvatakse, et SAga seotud suurenenud
ajuverevool ja voolukiirus véivad pdhjustada
verevooluhdireid, mis viivad aju veresoonte
kahjustuste tekkeni: 60-90%-1 SAga lastest,
kellel on dge All, on ndha korvalekalded
KTA-1 véi MRA-I. Tiiipilised kérvalekalded
on distaalse sisemise unearteri voi kesk-
mise ajuarteri stenoos voi oklusioon. Raske
aneemia voib pdhjustada All tekkeks lisa-
riski (13, 23).

3.2. Trombofiiliad

Trombofiiliat defineeritakse kui omandatud
voi kaasasliindinud hemostaasi korvalekallet,
mis soodustab tromboosi teket (25). Trom-
bofiiliad esinevad sagedamini venoosse kui
arteriaalse tromboosi korral. Trombofiiliat
on leitud 20-50%-1 All-ga ja 33-99%-I sino-
venoosse tromboosiga lastest (26).

Mitmeid erinevaid trombofiiliategureid
on seostatud All patofiisioloogiaga. Jarg-
nevalt on vélja toodud neist kdige enam
uuritud (27).

On leitud seos vastsiindinute, laste ja
noorte tdiskasvanute All ja V hiiibimisteguri
Leideni mutatsiooni vahel. Ka protrombiini
pohimutatsiooni (20210A) on seostatud
protrombiini suurenenud aktiivsusega ja
lapseea All tekkega. Mitmed uuringud on
vélja toonud lipoproteiin A kérgenenud
taseme seosed vastsiindinute ja laste All
tekkes. In vitro uuringutes on leitud, et
lipoproteiin A mdjutab endoteliaalset
rakkude vahendatud fibrinoliiiisi ja samuti
on koefaktori (tissue factor) signalisatsiooni-
raja inhibiitorit. Koagulatsiooniinhibiitorite
antitrombiin III, C-proteiini ja S-proteiini
parilik defitsiit AIl tekkes on vaieldav.
On uuritud ka omandatud C-proteiini ja
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S-proteiini defitsiiti, kus pohjuseks on anti-
kehade teke sepsise voi mone viirusinfekt-
siooni tottu. Siiski ei ole leitud pohjuslikku
seost AIl ning C-proteiini, S-proteiini ja
antitrombiin Il omandatud defitsiidi vahel
ning nende roll AIl tekkes ei ole teada. Lisaks
on leitud seoseid kerge homotsiisteineemia
ja lapseea All vahel (27).

4. Infektsioonid

Infektsioonid ja parainfektsioossed seisundid
on olulisel kohal lapseea All tekkes. Sepsis
ja meningiit on juba varasemast tuntud kui
insuldi riskitegurid, ent viimastel aasta-
kiimnetel on jdrjest rohkem erinevates
uuringutes ndidatud ka vdiksemate infekt-
sioonide rolli AIl tekkes (12). Aina enam
on leitud, et pdletikulisel reaktsioonil ja
poletiku tottu muutunud signalisatsiooni-
rajal on oluline roll idiopaatilise lapseea All
tekkes (12). Kdige sagedamini seostatakse
All teket varicella-zoster-viirusega. Arva-
takse, et varicella’le lisaks voivad Borrelia,
Mpycoplasma, enteroviirus ja parvoviirus
samuti provotseerida ajuisheemia teket. On
leitud seoseid ka tilemiste hingamisteede
infektsioonide ja TFA vahel. Infektsioosse
geneesiga All tekke pohjuseks vdib olla
ka septiline embolisatsioon bakteriaalse
endokardiidi korral (21).

4.1. Varicella-zoster-viirus (VZV)

Pdrast esmast infektsiooni ehk tuulerdu-
geid liigub viirus retrograadselt moédda
aksoneid nirviganglionitesse ning muutub
seal latentseks. Reaktiveerumise avalduseks
on herpes zoster ehk vootohatis. Harvadel
juhtudel liigub viirus moéodda narvikiude
kesknarvislisteemi, pdhjustades ajuarterite
poletikku. VZV voib pohjustada transitoorse
intrakraniaalse vaskulopaatia teket mitmeid
kuid pdrast tiisistumata tuulerdugete
episoodi (21). Tavaliselt tekib AIl VZV foonil
lastel, kes on nooremad, muus osas terved ja
kellel on olnud monofaasiline haiguse kulg.
Astimptomaatiline VZV reaktivatsioon vdib
toimuda stressiolukordades, ka immuun-
kompetentsete isikute hulgas (28).

4.2. Teised viirusinfektsioonid

Lapseea AIl on inimese immuunpuudu-
likkuse viiruse (HIV) tuntud tisistus. All
tekke tdendoliseks mehhanismiks HIVi
puhul on intratserebraalse arteriopaatia
teke viiruse osakeste otsesest tungimisest
arterite seintesse; teiseselt voib AIl tekkida

sekundaarselt oportunistlike infektsioonide,
meningiidi, entsefaliidi, vaskuliidi, koagulo-
paatia voi kardioembolite tiisistusena.

AIl tekkega seostatakse lisaks VZV-le
ka teisi herpesviiruseid, sh Epsteini-Barri
viirust ja tsiitomegaloviirust. Parvoviirus
B19 on toodud vilja riskitegurina lapseea
All tekkes nendel patsientidel, kes pdevad
juba sirprakulist aneemiat. Lisaks on leitud
seoseid ka enteroviiruse, A-tiilipi gripiviiruse
ja All tekke vahel (28).

4.3. Bakterinfektsioonid

Raske bakterinfektsioon, nditeks septi-
tseemia vOi meningiit, véivad viia ajuin-
farkti tekkeni mitme erineva mehhanismi
vahendusel, milleks voivad olla tserebraalne
vaskuliit, vasospasmid, difuusne tserebraalne
intravaskulaarne koagulatsioon, septiliste
embolite teke, veresoonkonna koe vigastus.
Lapseea All-ga seostatakse Salmonella liike,
Streptococcus pneumoniae’t, samuti Myco-
plasma pneumoniae’t, Borrelia burgdorferi’t
ja Chlamydia pneumoniae’t. All on sageli ka
tuberkuloosi komplikatsiooniks. Hiljutises
viimast 20 aastat hélmavas tilevaates kesk-
nérvislisteemi haarava tuberkuloosi kohta
oli tihel kolmandikul uuritud lastest narvi-
siisteemi piltuuringutel marke insuldist (28).

5. Teised pohjused

Insult on iiks paljudest neuroloogilistest
haigestumistest, mis voib kaasneda lapseea
vihkkasvajate ja nende raviga. Erinevate
kohortuuringute pdhjal on AIl sagedus
vidhihaigete laste hulgas 0,5-4%, séltudes
diagnoositud pahaloomulisest kasvajast.
Insult on ennekodike vdhiravi komplikat-
sioon. Kdige suurem AIl tekke risk on
seotud aju kiiritusraviga ja sellele jargneva
vaskulopaatia tekkega (29).

Lisaks on seotud lapseea All-ga paljud
siisteemsed haigused. Périlikke vaskulaarseid
siindroome nagu Sturge’i-Weberi, incon-
tinentia pigmenti ja PHACE siindroomi on
seostatud lapseea All-ga. Teised metaboolsed
haigused nagu MELAS (mitokondriaalne
entsefalomiiopaatia, laktatsidoos ja insul-
dilaadsed episoodid) stindroom ja Fabry
tobi voivad viia Al tekkeni kas veresoonte
mojutamise vdi energiakao kaudu. Poletik
on juba vilja toodud kui oluline riskitegur
lapseea All tekkes, ka autoimmuunhaigused
nagu luupus ja siisteemsed vaskuliidid voivad
olla seotud AII tekkega. Lisaks seostatakse
All esinemisega veel erinevaid geenimutat-
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sioone nagu adenosiindeaminaasi (ADA2)
puudulikkus ja Notch3 mutatsioonid. Arves-
tades All diagnoosi kiireloomulisust, peaks
All-d kaaluma diferentsiaaldiagnoosina
koigil lastel, kellel on fokaalne neuroloogi-
line defitsiit, ja eriti, kui neil on lisaks dge
siisteemne haigus vdi perekonna anamneesis
tilal mainitud haigused (29).

DIAGNOOSIMINE

Diagnoosimise kiirus on kriitilise tdhtsu-
sega, sest All optimaalne ravi on voéimalik
vaid esimeste tundide jooksul. Sellest sdltub
ravi tulemuslikkus ja hilisemad neuroloo-
gilised kaugtulemid. Lapseeas on palju
seisundeid, mis vdivad sarnaneda All-ga,
mistottu on seisundi kiire hindamine ja
neuroradioloogiline uurimine tdhtsad
diagnoosi kinnitamisel (30).

Lapsel, kellel on tekkinud dge neuroloo-
giline leid, peab tegema Kiiresti peaaju MRT-
voi KT-uuringu. KT-uuring on kergesti kétte-
saadav erakorralise meditsiini osakonnas
ja on hea vahend, et eristada All-d hemor-
raagilisest insuldist, sinovenoossest trom-
boosist, ajutuumorist ning mdénest muust
ajusisesest massiefektist. On oluline teada,
et KT-leid on ilma muutusteta esimese 12
tunni jooksul alates simptomite tekkest.
MRT difusioonkaalutud kuvamine on kuldne
standard lapseea AlIl diagnoosimisel tdnu
oma suuremale tundlikkusele ja spetsiifi-
lisusele, kuid selle kdttesaadavus haiguse
tilidgedas faasis on sageli raskendatud (11).
Difusioonkaalutud kujutistel on dge infarkt
tuvastatav juba minutite jooksul pérast
infarkti teket (31).

Esimese neuroradioloogilise uuringu
valik soltub sellest, kas laps on lidgedas
faasis, s.t ajaliselt tromboliilisiks sobiv.
Kui laps jouab haiglasse piisavalt kiiresti,
saab mdelda trombolitsile ja/v6i tromb-
ektoomiale ning uuringuga on véga kiire.
Esmaseks uuringuks on sellisel juhul
KT-uuring peast koos KTAga pea- ja kaelaar-
teritest ning KT-venograafia. Eesmérgiks on
vilistada ajuhemorraagia ja viljakujunenud
infarktikolde olemasolu ning selgitada
vdlja, kas veresoontes on tromboose voi
stenoose. Kui laps jouab haiglasse siis, kui
tromboliitisiks sobiv aeg on moodas (nn
tromboliiisiaknast viljas), on uuringuga
rohkem aega ja seetdttu on esimeseks
valikuks MRT-uuring peast, mis vdimaldab
ajuparenhiiimi tdpsemalt kuvada ja aitab
viltida kiirguskoormust.

Laboratoorsed uuringud dgedas faasis
peaksid sisaldama rutiinset biokeemiat,
elektroliititide ja happe-aluse tasakaalu
madramist, hematoloogilisi ja hiilibimis-
uuringuid (11, 31). Lasteneuroloogi iilesanne
on last neuroloogiliselt hinnata, tdita laste
insuldiskaala pedNIHSS (Pediatric National
Institutes of Health Stroke Scale), kinnitada
infarkti diagnoos ja otsustada, kas laps
kuulub edasisele hiiperakuutsele ravile.

UURIMINE RISKITEGURITE SUHTES
Koiki lapsi, kellel on diagnoositud All, on
soovitatud ravijuhendis, mille on koostanud

Tabel 1. Riskitegurid, simptomid ja uuringud lapseea

arteriaalse isheemilise insuldi korral (12)

Iseloomulikud
siimptomid

Riskitegurid

Diagnostilised uuringud

Kardiaalsed probleemid

Kaasasiindinud Isiklik anamnees,

sidamerike kliiniline labivaatus
kardiomiiopaatia
Endokardiit Uldseisund, palavik,

mikroembolid

Ehhokardiograafia,
elektrokardiograafia

Verekiilvid,
ehhokardiograafia

Vaskulopaatiad

Moyamoya Korduvad episoodid

Vaike trauma,
infektsioon

Arteriaalne
dissektsioon

Varicella-, Borrelia- voi
muu viirusinfektsioon

Transitoorne fokaalne
arteriopaatia

MRA, transkraniaalne
ultraheliuuring

MRA intra- ja
ekstrakraniaalsetest
arteritest,
rasvsupresseeritud
magnetresonants-
tomograafiline
kuvamine,
ultraheliuuring
kaelaarteritest

MRA, infektsiooni ja
vaskuliidi markerid,
seroloogilised uuringud

Koagulopaatiad / hematoloogilised probleemid

Isiklik anamnees,
perekondlik anamnees,
riskiolukorrad

Parilik koagulopaatia

Sirprakuline aneemia Splenomegaalia,

aneemia

Tase 1: V faktor
(Leiden), protrombiin,
C-proteiin, S-proteiin,
homotsisteiin,
lipoproteiin A, VIl faktor
Tase 2: fibrinogeen, IX ja
Xl faktor

Hemoglobiini
elektroferees,
vaskulaarne ultraheli

Metaboolsed haigused

Mitokondriaalsed
probleemid

Perekondlik anamnees,
mitme elundkonna
probleemid,
kuklasagara infarktid

Homotslisteinuuria Marfanoidne valimus

Laktaat (veres,
seljaajuvedelikus),
mDNA, ensiiimid
lihastes ja nahas

Aminohapped uriinis

MRA - magnetresonantsangiograafia; mDNA - mitokondriaalne DNA
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ehk RCPH, uurida eelneva infektsiooni
(eriti varicella-viiruse), immuniseerimiste,
diismorfsete tunnuste, neurokutaansete
stigmade, autoimmuunsete ja vaskulaarsete
haiguste suhtes teistes elundisiisteemides
).

Vaskulaarne piltdiagnostika on oluline,
arvestades sagedast arteriopaatiate esine-
mist All-ga patsientide hulgas, ja aitab
ennustada All taastekke riski (32).

Kuna lapseea All-le on omane mitmete
riskitegurite olemasolu, peaks tegema ka
laiapohjalised laboratoorsed uuringud, et
uurida patsienti nii infektsioonide, vasku-
liitide, trombofiiliate kui ka metaboolsete
haiguste suhtes (12). Tabelis 1 on antud
tilevaade erinevatest lapseea All-ga seos-
tatud riskiteguritest, juhtivatest simpto-
mitest ja esialgsetest uuringutest.

DIFERENTSIAALDIAGNOOS
Lastel on insuldi diagnoosimine vorreldes
tdiskasvanutega keerulisem. Vaatamata
jarjest kasvavale teadlikkusele lapseea
All-st ei kaaluta seda tihti véimaliku diag-
noosihlipoteesina, kui lapsel tekib kiiresti
ja ootamatult neuroloogiline defitsiit.
Diagnoosimine on veelgi raskem laste
puhul, kellel avalduvad mittespetsiifilised
simptomid nagu peavalu ja oksendamine.
Diferentsiaaldiagnostiliselt tuleb dgedalt
tekkinud neuroloogilise defitsiidi korral
lisaks All-le arvesse ka hemipleegiline
migreen, Toddi parees (epilepsiahoojdrgne
parees), ajuhemorraagia, siinustromboos,
ajutrauma, ajutuumor, keskndrvististeemi
infektsioon, demiieliniseeriv haigus (scle-
rosis multiplex, dge dissemineeritud entse-
falomteliit (ADEM)), metaboolne insult (33).
Eri uuringute kohaselt on aeg simpto-
mite algusajast kuni AIl diagnoosimiseni
lastel 16 kuni 24,8 tundi, haiglasisene
diagnoosi viibimine on 9,6 kuni 12,7 tundi
(6). Uuringus, mis hélmas 209 dgeda All-ga
last, joudis 70% lastest haiglasse esimese 6
tunni jooksul, kuid ainult 20%-1 neist diag-
noositi insult 6 tunni jooksul (33). 62%-1
lastest kahtlustati insulti juba esialgsete
simptomite ilmnemisel (6).

RAVI

Kliinilistel uuringutel pdhinevaid ravijuhen-
deid lapseea AIl kdsitluse kohta dgedas faasis
ei ole ja ravi on praegu vastuoluline. Kehti-
vates ravijuhendites ei ole soovitatud lastel

rutiinselt haiguse tilidgedas staadiumis ravi
kasutada. Samas kogemus tdiskasvanute
insuldi ravimisel ning tiksikud lapseea All
juhukirjeldused niditavad, et tromboliiiis ja
trombektoomia voivad lapseea AlIl korral
olla tdhusad ja ohutud. Jargnevalt on vilja
toodud soovitused, mis pohinevad peami-
selt Tartu Ulikooli Kliinikumi ravijuhendil.

Ravi dgedas faasis holmab hingamisteede
ja siidame-veresoonkonna seisundi jalgimist,
agressiivset infektsioonide, epileptiliste
hoogude ja palaviku ravi; normogliikeemia,
normovoleemia ja happe-aluse tasakaalu
sdilitamist. Kui laps on nn ajaaknas (siimp-
tomite tekkest kuni 4,5 tundi), piltdiag-
nostiliselt on tdestatud trombi voi arteri
stenoosi olemasolu ja puuduvad vastunii-
dustused tromboliilisravile, alustatakse
tromboliiiitilise raviga koe plasminogeeni
aktivaatoriga (t-PA). Teatud juhtudel vdib
ka lapseea All ravis kaaluda trombektoo-
miat. Sel juhul peab tromb asuma suurtes
arterites nagu basilaararteris, seesmises
unearteris vdi keskmise ajuarteri tiives.
Stimptomite tekkest voib olla méddas kuni
6 tundi ja basilaararterite tromboosi puhul
kuni 48 tundi.

On toestatud, et poletikumarkerite
sisaldus on All-ga lastel vorreldes kontroll-
rithmaga suurenenud. Ageda ja adaptiivse
poletikulise reaktsiooni teke vastuseks
isheemilisele insuldile v6ib ajukoe kahjus-
tust stivendada. Seetdttu voiks kaaluda All
ravis ka immuunteraapiat, eriti TFA esine-
mise korral (34), et ravimite abil kontrollida
immuunsusteemi vastust. Immuunteraapia
voimalikud rollid AII ravis vdivad olla
primaarse voi korduva Al tekke ennetamine
ja dgeda ravimeetodina voib see parandada
neuroloogilist kaugtulemit (34).

7 pdeva jooksul jatkub antikoagulantravi
madalmolekulaarse hepariiniga (LMWH) voi
hepariiniga. Edasine ravi séltub All etioloo-
giast. Ravi jatkub varfariini voi LMWHga
ekstrakraniaalsete arterite dissektsiooni ja
stidamepatoloogiate korral, kus kardioem-
boli kordusrisk on suur. Muudel juhtudel
jatkub ravi aspiriiniga (31).

Sirprakulise aneemia ja All-ga patsientide
ravi holmab veenisisest hiidratatsiooni ja
transfusiooni. Ravi eesméark on hoida sirpra-
kulise aneemia korral toodetava hemoglo-
biini (HbS) tase alla 30% ja hemoglobiini
vaartus 100-125 g/l. Moyamoya-haiguse
korral kasutatakse kas otsest voi kaudset
operatiivset revaskularisatsiooni (33).
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REHABILITATSIOON

Lisaks ravile d4gedas faasis ja sekundaarsele
preventatsioonile on oluline roll taastus-
ravil. Taastusravil on potentsiaalselt soodne
moju pikaajalisele haigestumuse vihenda-
misele, elukvaliteedile ja emotsionaalsele
tervisele. Rehabilitatsioonis kasutatakse
multidistsiplinaarset ladhenemist, kaasates
fusioterapeute, logopeede, tegevustera-
peute ja psiihholooge. Teised véimalikud
teraapiameetodid on nn sunnimeetod
(constraint induced movement therapy, CIMT)
ja transkraniaalne magnetstimulatsioon
(transcranial magnetic stimulation, TMS).
Uuringud on ndidanud, et CIMT mitte ainult
ei paranda motoorsete oskuste omandamist,
vaid muudab ka nende oskuste taset. Arva-
takse, et insult vodib pdhjustada ajukoore
motoorse keskuse inaktivatsiooni. TMS on
mitteinvasiivne meetod ajukoore stimulee-
rimiseks, et soodustada motoorsete oskuste
taas Oppimist (35).

PROGNOOS

Uuringute kohaselt ennustavad halba prog-
noosi jargmised tegurid: noor iga (36), suur
infarktiala (37, 38), teadvusseisundi muutus,
palavik ja epileptilised hood simptomite
tekke ajal (36, 39-42), parema keskmise
ajuarteri varustusala infarkt (36), bilate-
raalne isheemia (39), arteriopaatia (39,
43), hiipergliikeemia akuutses faasis (38) ja
iiks aasta parast infarkti raske persisteeriv
defitsiit, mis on halva prognoosi néitajaks
taiskasvanueas (44).

Korduva AIl teke varieerub, olles 6-35%.
Arteriopaatia on koige tdhtsam riskitegur
korduva AII tekkeks, suurendades taas-
tekke riski tile 65%. Teised riskitegurid,
mida seostatakse korduva AIl tekkega,
on geneetiline trombofiilia, eelnev TIA,
bilateraalne infarkt, immuunpuudulikkus
ja leukotsiitoos. Epilepsia pédrast insulti
esineb 15-20%-1 All-ga lastest. Nendel lastel
on elukvaliteedi ja kognitiivse kaugtulemi
prognoos halvem. Fiitisiline ja motoorne
kahjustus on levinud pérast lapseea All-d.
Sveitsis korraldatud populatsioonipdhise
uuringu pohjal tekkis umbes pooltel lastel
pikaajaline neuroloogiline kahjustus. Labiloi-
kelised jarelkontrolluuringud on ndidanud,
et motoorikakahjustused ulatuvad kergest
kohmakusest kuni olulise hemipareesini
50-80%-1 lastest. Hemipareesi on tdhel-
datud 75%-1 lastest. Uuringud on ndidanud,
et parast lapseea All-d on intellektuaalne

véimekus vihenenud, jaddes oluliselt halve-
maks kontrollrithma omast ja standarditud
testidele vastavatest normidest (4).

KOKKUVOTE

Lapseea arteriaalne isheemiline insult on
haruldane haigus, millele on iseloomulik
mittespetsiifiline siimptomaatika, mistottu
on haigust raske diagnoosida ja sageli diag-
noos hilineb. Lapseeas 1dbi péetud infarkt
on oluliselt elukvaliteeti mojutav haigus.
Pohilisteks probleemideks on diagnoosi
hilinemine ja kliinilistel uuringutel pohi-
nevate ravijuhendite puudumine.
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SUMMARY

Childhood arterial ischaemic stroke

Kart Pajula*
Supervisor: Rael Laugesaar?

Childhood arterial ischaemic stroke (AIS) is
characterized as an acute onset neurological
deficit due to an infarct in the arterial terri-
tory among children 29 days to 18 years
of age. It differs in essential aspects from
adult stroke. It is rare and its presentation is
varied encompassing a wide variety of age-
specific differential diagnoses, which leads
to considerable delay in the diagnosis. The
incidence of paediatric AIS is 2 - 6 cases per
100, 000 live births. The long-term sequelae
of arterial ischaemic stroke include almost
half of the children’s long-term neurological
impairments. Despite substantial advances
in the research and care of paediatric stroke,
there is still controversy regarding the
best treatment in children. Hence treat-
ment recommendations have been based
on extrapolation from adult guidelines.
The purpose of this article was to give an
overview of the incidence, symptoms, risk
factors and treatment of paediatric arterial
ischaemic stroke.
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