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Pilt 1. Magnetresonantstomograafiline
uuring peaajust. Vasakul ajusillas on FLAIR-
sekventsis nahtav hiiperintensiivne kolle
(punane nool).

HAIGUSJUHT

69aastane naispatsient hospitaliseeriti
erakorraliselt neuroloogia osakonda tuule-
rougeviiruse (Herpes varicellae-zoster virus,
VZV) tekkese meningoentsefaliidi kahtluse
tottu. Patsient oli hiljuti pddenud voot-
ohatist, millest jdid plisima neuropaatilised
valud 166be piirkonnas néol, kaelal ja rinnal.
Kuu jooksul oli esinenud ka kdnetakistuse
episoode.

Pirast haiglasse saabumist tehti patsien-
dile peaaju kompuutertomograafiline (KT)
uuring natiivis ning pea- ja kaelaarterite
KT-angiograafia, mis olid dgeda haigusliku
leiuta. Liikvoris olid leukotsiititide arv ja
valgusisaldus normiparasest suuremad.

Sama pédeva O6htuks oli tekkinud juba
pusiv kdnetakistus ning lisandus ajas
sivenev parempoolsete jasemete norkus.
Peaaju magnetresonantstomograafilisel
(MRT) uuringul ilmnes vasakul ajusillas
difusiooni restriktsiooniga kolle, mis oli

Pilt 2. Magnetresonantstomograafiline uuring peaajust. Ajusillas olev hiiperintensiivne
kolle (punane nool) on maotmetelt suurenenud ning ulatub niiiid ka paremale.
Kontrastainega T1-kaalutud kujutisel on koldes nédha vaatjad kontrasteerunud alad
(sinised nooled).
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Pilt 3. Magnetresonantstomograafiline uuring peaajust. FLAIR-kujutisel tulevad nadhtavale
uued hiiperintensiivsed kolded moélemas keskmises vaikeaju jalakeses (punased nooled).
SWI-kujutisel iimnevad mikroverdumistele viitavad hiipointensiivsed alad ajusillas ja
vasakus keskmises vaikeaju jalakeses (sinised nooled).

jalgitav ka FLAIR-kujutisel (vt pilt 1), leid on
iseloomulik vdljakujunenud infarktikoldele.

Jargnevate pdevade jooksul patsiendi
seisund halvenes, tekkisid parempoolne
hemipleegia, raskekujuline disartria ja
diisfaagia ning 16puks kujunesid tetrapleegia
ja anartia.

Haiglas viibimise 10. pdeval tehtud
MRT-uuringul oli ajusilla kolle mé6tme-
telt suurenenud ning oli niiid jalgitav ka
paremal, kolde keskosas esinesid vaatjad
lainelised kontrasteeruvad alad (vt pilt 2).
Jai kahtlus aju isheemilise kahjustuse suhtes
ning ajusilla haaratuse ja koldes esinevate
vaidtjate kontrasteeruvate alade tottu ka
kroonilise limfaatilise poletiku ehk CLIP-
PERSI (chronic lymphocytic inflammation with
pontine perivascular enhancement responsive
to steroids) suhtes.

Nddal hiljem tehtud MRT-uuringul
oli ajusilla kolle méotmetelt veelgi veidi
suurenenud ning olid lisandunud difu-
siooni restriktsiooniga kolded moélemasse
vdikeaju keskmisesse jalakesse. Veretund-
liku sekventsiga uurides tulid ndhtavale
viikesed verdumiskolded paremal ajusillas ja
vasakus keskmises vdikeaju jalakeses (vt pilt
3). MRT TOF- (time of flight) angiograafial
vasaku vertebraalarteri distaalosas verevool
néhtavale ei tulnud, arter oli sulgunud. Seda
kinnitas ka KT-angiograafia leid (vt pilt 4).

Pilt 4. Kompuutertomograafiline
angiograafia pea- ja kaelaarteritest.
3D-rekonstruktsioonil ilmneb
vasaku vertebraalarteri distaalosas
kontrasteerumisdefekt (sinine nool).

Kirjeldatud muutused on iseloomulikud
vaskuliidile.

Liikvori uuringutel leiti mononukleaarne
tsiitoos ning positiivsed VZV-vastased IgG-
tiipi antikehad, leid kinnitab VZV-vaskuliidi
diagnoosi. Patsient sai haiglas oleku jooksul
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viirusevastast ja antibakteriaalset ravi,
lisaks metiitilprednisolooni ning veenisisesi
immuunglobuliini.

ARUTELU

Kesknérvististeemi vaskuliit voib olla idio-
paatiline voi tekkida sekundaarselt infekt-
siooni jdrel, stisteemse haiguse, tuumori,
ravimite voi kiiritusravi téttu. Viirustest on
titheks voimalikuks vaskuliidi pohjustajaks
VZV (D).

VZV primaarinfektsiooniks on tuule-
rouged, mille jarel jadb viirus organismi
latentsena piisima. Immuunsuse nérgenedes
voib viirus reaktiveeruda ja pohjustada
vootohatist. Viirus vaib pdhjustada ka vere-
soonte kahjustust. VZV-vaskuliit kujuneb
vidlja enamasti 6 nddala jooksul peale 166be
teket, kuid see voib tekkida ka ilma eelneva
166beta (2).

Kesknédrvisiisteemi vaskuliidi diagnoo-
sini joudmine voib olla keeruline, eriti
patsientidel, kellel esinevad mittespetsii-
filised simptomid nagu palavik, vasimus,
Oine higistamine vdi kaalulangus. Neuroloo-
gilisest leiust vdivad esineda kognitiivsed
hiired, fokaalne neuroloogiline defitsiit,
transitoorsed isheemilised atakid, ajuin-
farkt, jarsu algusega peavalu (1).

VZV-vaskuliidi radioloogiline leid
on mittespetsiifiline, kuid haiguslikud
muutused ajus on jilgitavad peaaegu

koikidel patsientidel (3). Vaskuliidi korral
on koige sagedasem radioloogiline leid
isheemilised kahjustusalad, mis paiknevad
sageli hall- ja valgeaine piiril. Esineda
voib ka ajusiseseid ja subarahnoidaalseid
hemorraagiaid. Kahjustatud veresoontes
vOib ndha veresoone seina paksenemist,
veresoon vOib olla segmentaalsete ahene-
miste ja poststenootiliste laienemistega voi
okluseerunud (1).

VZV-infektsioonile on iseloomulik mono-
nukleaarne pleotsiitoos liikvoris. Sageli
on suurenenud liikvori valgusisaldus (2).
VZV-vaskuliidi diagnoosi aitab kinnitada
VZV-vastaste IgG-tliipi antikehade vdi
VZV DNA tuvastamine liikvorist. Diagnoosi
tdpsustamisel on rohkem kasu antikehade
méadramisest, kuna VZV DNA on liikvoris
sageli negatiivne (4).
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Sagedamini kasutatavate
antidepressantide moju
kehakaalule

Antidepressandid kuuluvad sageli
kasutatavate ravimite hulka.
Nende pikemaajalisel kasutamisel
voib kaasuda kliiniliselt oluline
kehakaalu téus - iile 5% ravieelsest
vadrtusest. Vahe on vordlevaid
andmeid erinevate antidepres-
santide moju kohta kehakaalule.

USA Harvardi iilikoolis tehtud
vaatlusuuringus vorreldi kaheksa
sagedamini kasutatava antidep-
ressandi (sertraliin, tsitalopraam,

estsitalopraam, fluoksetiin, parok-
setiin, bupropioon, duloksetiin,
venlafaksiin) 6kuulise ravikuuri
moju patsiendi kehakaalule. USA
tervisesiisteemi elektroonsete
haiguslugude pohjal analiiiisiti
183 118 isiku andmeid vanuses
18-80 eluaastat.

Vaadeldud erinevate anti-
depressantide kasutamisel ei
ilmnenud olulisi erinevusi keha-
kaalu téusus. Mdnevérra suurem
risk kliiniliselt oluliseks keha-
kaalu téusuks - 10-15% - oli
estsitalopraami, paroksetiini ja
duloksetiini kasutajatel. 15% vorra

vdiksem risk kehakaalu tousuks
ilmnes bupropiooni kasutajatel.
IImselt on ravi moju kehakaalule
patsientide jaoks antidepressan-
tide kasutamisel oluline tegur.
Niiteks l6petas 6kuulise ravi-
kuuri katkestamiseta vaid 28%
duloksetiini kasutajatest, aga 48%
bupropiooni kasutajatest.
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