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Intratserebraalse hemorraagia kolded 
kroonilise neutrofiilse leukeemiaga 
patsiendil

Marie Soms – Põhja-Eesti Regionaalhaigla radioloogiakeskus 

70 aasta vanune mees pöördus Põhja-Eesti 
Regionaalhaigla erakorralise meditsiini 
osakonda (EMO) neli päeva kestnud tuimuse 
ja nõrkuse tõttu vasakus kehapooles. 
Peavalu, iiveldust ega nägemishäireid mees 
ei kaevanud, palavikku ei olnud. 

Patsient oli olnud viimase poole aasta 
jooksul ravil ja jälgimisel regionaalhaigla 
hematoloogia osakonnas kroonilise neut-
rofiilse leukeemia tõttu, mis diagnoositi 
esmaselt 8 kuud enne käesoleva haigusepi-
soodi teket. Lisaks oli patsiendil anamneesis 
neeru heledarakuline vähk (T1aN0M0), 
mis resetseeriti 9 kuud enne käesolevat 
haigusepisoodi. Viimase aasta jooksul olid 
patsiendil mõõdukalt kõrgenenud ka vere-
rõhu väärtused, mida raviti nitrendipiiniga. 
Viimati oli patsient viibinud statsionaarsel 
haiglaravil hematoloogia osakonnas neli 

päeva enne EMOsse pöördumist ja lahkunud 
haiglast heas üldseisundis, märkimisväär-
sete kaebusteta. 

EMOsse pöördumise päeval oli patsiendil 
vereanalüüsides leukotsüütide arv 52,7 E9/L 
(millest neutrofiile 48 E9/L), erütrotsüütide 
arv 2,5 E12/L, hemoglobiin 86 g/L, trom-
botsüütide arv 31 E9/L. Enne käesoleval 
kuul alustatud ravi alfa-2a-interferooniga 
oli leukotsüütide arv veres kuni 220 E9/L. 

EMOs tehti patsiendile aju kompuuterto-
mograafiline (KT) uuring natiivis. Uuringul 
ilmestusid suuraju mõlemas hemisfääris 
vähemalt 13 erineva suurusega ümarat 
kollet, mis suure tiheduse alusel hinnatult 
viitasid hemorraagilistele või hemorraagilise 
komponendiga kolletele. KT-uuringult jäi 
kollete arvu, nende suuruse ja paiknemise 
alusel eelkõige kahtlus metastaaside esine-
mise suhtes (vt pilt 1 ja pilt 2).

Pilt 1. Aksiaaltasapinnas lõik 
kompuutertomograafilisest uuringust 
natiivis. Nooled märgivad erineva 
suurusega hüperdensiivseid hemorraagilisi 
või hemorraagilise komponendiga koldeid. 
Suurema kolde ümber paremal frontaalsel 
parasagitaalsel on jälgitav ka vähene 
hüpodensiivne tursetsoon. 

Pilt 2. Koronaaltasapinnas lõik 
kompuutertomograafilisest uuringust 
natiivis. Nooled märgivad hüperdensiivseid 
hemorraagilisi või hemorraagilise 
komponendiga koldeid. Suurema kolde 
ümber vasakul parasagitaalsel on jälgitav 
ka vähene hüpodensiivne tursetsoon. 
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Peaaju KT-uuringu leiu täpsustamiseks 
tehti patsiendile aju magnettomograafia 
(MRT) uuring, kus lisaks KT-l nähtud suuraju 
kolletele i lmestusid üksikud kolded ka 
piklikajus ja väikeajus. Kolded olid verele 
iseloomuliku kõrge T1-signaal iga ning 
madala T2-signaaliga. Lisaks olid kolded 
madala signaaliga MRT SWI-sekventsis, 
mille puhul madal signaal on iseloomulik 
vere jääkidele või raua ja kaltsiumi lades-
tustele. SWI-sekventsis ilmestus ka hulga-
liselt muudes sekventsides mitte jälgitavaid 
mikrohemorraagilisi koldeid. Suuremate 
kollete ümber oli mõõdukas tursetsoon. 
Kol letes ei olnud selget pehmekoel ist 
ega kontrasteeruvat komponenti ning ei 
ilmestunud pahhü- ega leptomeningeaalset 
kontrasteerumist. Seetõttu ei sobinud 
kirjeldatud kolded leukeemia ekstrame-
dullaarseteks kolleteks (ehk kloroomideks) 
ega pahaloomulise kasvaja metastaasideks. 
Tegemist oli erinevas vanuses hemorraagia-
kolletega (vt pilt 3).

Neeruvähi retsidiivi või leviku avastami-
seks tehti patsiendile ka rindkere, kõhu- ja 
vaagnapi irkonna KT-uuring nati iv is ja 
kontrastainega parenhümatoosses faasis. 
Neeruvähi retsidiivile ega metastaasidele 
viitavat leidu ei olnud. Võrreldes aasta-
taguse uuringuga oli uuel KT-uuringul 

enam väljendunud hepatosplenomegaalia 
leid ning ilmestus tavapärasest difuusselt 
tihedam luuüdi, mis on leukeemiaga seotud 
muutused.

ARUTELU
Krooni l ine neutrof i i lne leukeemia on 
harv müeloproliferatiivne haigus, mida 
iseloomustab domineerivalt küpsemate 
neutrofiilse rea rakkude kontrollimatu 
proliferatsioon, luuüdi granulotsütaarne 
hüperplaasia ja hepatosplenomegaalia (1). 
Väljendunud leukotsütoos võib leukeemiaga 
patsientidel põhjustada leukostaasi ehk 
sümptomaatilist hüperleukotsütoosi. 

Leukostaasi korral muutub veri kasvaja-
liselt prolifereerunud ja väheelastse raku-
massi tõttu hüperviskoosseks ja väikese 
kaliibriga veresoontes tekib ummistus. 
Ummistuse tekkes mängivad rolli ka prolife-
reerunud rakkude rohked pindmised adhe-
sioonifaktorid, mis soodustavad rakkude 
kinnitumist ja kogunemist kapillaaride 
endoteelile ning lõpuks endoteeli purune-
mist (2). 

Sagedamini on leukostaasist mõjutatud 
aju, kopsu, südame ja munandite mikrovas-
kulatuur, neis elundeis võivad muu hulgas 
välja kujuneda hemorraagilised infarktid 
(3). Kui leukotsütoos on üle 100 E9/L , 

Pilt 3. Aksiaaltasapinnas lõigud magnetresonantstomograafilise uuringu SWI-sekventsis, T1-kaalutud kujutisel 
ja kontrastainega sekventsis T1-kaalutud kujutisel. Punase noolega märgitud kolle on T1-kaalutud kujutisel 
servmiselt hüperintensiivse signaaliga, kuid kontrastainega sekventsis ilma kontrasteeruva pehmekoelise 
komponendita ja SWI-sekventsis verele sobiva signaaliga. Sinine nool märgib kollet, mis on jälgitav vaid 
verejääkide tuvastamiseks suurema tundlikkusega SWI-sekventsis. 

SWI T1 T1+C
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võib leukostaasi ohtu diagnoosida juba 
kliiniliselt, kuid kirjanduses on andmeid 
hemorraagiakollete tekke kohta ka väiksema 
leukotsüütide arvu korral (2). 

Kõige enam on leukostaasi tüsistus-
test ohustatud nn blastses kriisis ägeda 
leukeemia haiged. Harvem võib leukostaas 
ohustada ka krooniliste leukeemia vormi-
dega patsiente ( k ir jeldatud patsiendi l 
oli verevalemis neutrofiilide noorvorme 
kuni müelotsüütideni, blaste ei olnud). 
Lisaks leukotsütoosile ohustab leukeemiaga 
patsiente ka teiste rakuliinide proliferat-
siooni pidurdumine, mis väljendub muu 
hulgas aneemia ja hüübimishäiretena. 

Kroonil ise neutrof i i lse leukeemiaga 
seostatakse erit i suurt hemorraagi l ist 
diateesi, mille põhjustab praeguste uuringu-
tulemuste kohaselt kombinatsioon trombo
tsütopeeniast, omandatud trombotsüütide 
düsfunktsioonist ning vaskulaarsete seinte 

infiltratsioonist kasvajaliste rakkude poolt 
(1). Veresoone seina infiltratsiooni tõttu võib 
endoteeli katkemine juhtuda ka leukotsü-
toosi tagasihoidlike väärtuste korral ning 
hemorraagiakoldeid võib korraga tekkida 
hulgaliselt. Kirjeldatud patsiendil tulebki 
ebatüüpiliste intratserebraalsete hemor-
raagiakollete tekkemehhanismina arvesse 
kombinatsioon koagulopaatiast ja mikro-
vaskulatuuri leukeemilisest haaratusest. 
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Raskekujulise infektsiooni 
põdemise järel suureneb 
dementsuse arenemise risk

Mitme Soome teadusasutuse 
teadlaste koostöös analüüsit i 
raskekujulise, hospitaliseerimist 
vajanud patsientide v iirus- või 
bakteriaalse infektsiooni põde-
mise mõju nende hilisemale kogni-
tiivsele võimekusele.

Vaatluse all oli kokku 260 460 
va imselt ter vet ü le 18aastast 
isikut, keda jälgiti keskmiselt 15 
aasta vältel. Haiglate andmebaasi-
dest koguti andmeid nende hospi-
tal iseerimise kohta v iirus- või 
bakteriaalse infektsiooni raviks 
ning andmeid haigestumise kohta 
dementsuse eri vormidesse infekt-
siooni põdemise järel.

Jälgimisperioodi jooksul viibis 
raskekujulise infektsioon tõttu 

vähemalt ühel korral haiglaravil 
77 108 vaatlusalust ning hilisemal 
perioodil diagnoositi dementsus 
2768-l varem infektsiooni tõttu 
haiglaravil viibinud vaatlusalusel. 
Infektsiooni tõttu haiglarav i l 
olnud isikutel oli seega hilisemas 
elus mingi dementsuse vormi 
kujunemise risk 1,5 korda suurem 
kui neil, kes infektsiooni tõttu 
haiglaravi ei olnud vajanud. 

Dementsuse risk oli suurem 
neil, kes olid mingi infektsiooni 
rav iks korduvalt hospital isee-
ritud. Suurem dementsuse risk oli 
isikutel, kes olid viibinud haigla-
ravil närvisüsteemi infektsiooni 
tõttu (riskisuhe 3,06), kuid ka 
närvisüsteemi otseselt mittehaa-
rava infektsiooni tõttu haiglaravil 
olnud vaatlusalustel püsis dement-
suse risk suur (riskisuhe 1,47). 
Dementsuse risk oli ühesugune 

nii viirus- kui ka bakteriaalset 
infektsiooni põdenutel ja dement-
suse riski seost mingi konkreetse 
tekitajaga ei i lmnenud. Raske
kujulise infektsiooni põdemise 
järel ilmnes suurem risk vasku-
laarse dementsuse kui Alzheimeri 
tüüpi dementsuse kujunemiseks.

Saadud andmed kinnitavad, 
et raskelt kulgeva infektsiooni 
põdemise järel püsib dementsuse 
suurenenud risk pikka aega, sõltu-
mata infektsiooni tekitajast või 
eri elundisüsteemide haaratusest 
infektsioonist, ja see on ilmselt 
seotud organismi üldise põletiku-
lise reaktsiooniga haigustekitajale.
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