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Vastsindinu insult - haigestumus Eestis

Rael Laugesaar!, Imbi Eelméae?, Tuuli Metsvaht®, Mare Lintrop*, Tiiu Tomberg*, Maris
Filippov®, Gerli Ventsel’, Anneli Kolk?, Tiina Talvik'2 - 'TU lastekliinik, 2TU Kliinikumi lastekliinik,
3TU Kliinikumi lastekliinik ning anestesioloogia ja intensiivravi kliinik, “TU Kliinikumi radioloogiateenistus,

5TU arstiteaduskond

vastsindinu insult, krambid vastsindinueas

Insult vastsiindinueas on raske tiisistus, mis on senini olnud aladiagnoositud, kuid ténu radioloogiliste
uurimismeetodite tdiustumisele on selle diagnoosimine kéikjal sagenenud. Neonataalse insuldi kliinilisele
pildile on iseloomulik fokaalsete krampide, apnoehoogude ja teadvushdirete esinemine, hiliem avaldu-
vad lastel hemiparees, epilepsia ning kognitiivsete funktsioonide héired. Eestis tehtud epidemioloogilise
uuringu senised tulemused néitavad, et vastsiindinuea isheemilise insuldi esmashaigestumus oli aastatel
1998-2002 iiks juht 2000 ja 2003. aastal 1 juht 1200 elussiinni kohta. Artiklis on késitletud neonataalse insuldi
epidemioloogiat, tekkepdhijusi, riskitegureid ja diagnoosimist.

Kui varem arvati, et ajuinsult lapse- ja vastsindinu-
eas on harva esinev haigus, siis viimase paarikimne
aasta jooksul, alates 1980. aastate keskelt on
tanu radioloogiliste uuringute vaimaluste olulisele
paranemisele sagenenud lapseea insuldi diagnoosi-
mine. Meie esimene artikkel lapseea insuldi kohta
iimus 1987. aastal (1). Insult lapseeas jaotatakse
vastsindinu ehk neonataalseks insuldiks, mis tekib
perinataalses perioodis (28. rasedusnddal kuni 28.
elupdeval), ja lapseea insuldiks, mis leiab aset 29.
elupdeva ja 18. eluaasta vahel (2).

Selles artiklis on keskendutud ainult neonataalsele
insuldile, kuna lapseea ja neonataalset insulti ei
saa vaadelda ihtse tervikuna, sest nad erinevad
iksteisest nii haigestumise sageduse, péhjuste,
riskitegurite, ravi ja kaugtulemuse poolest.

Epidemioloogia
Neonataalses perioodis esineb insulti sagedamini
kui lapseeas. Kanada pediaatrilise isheemilise
insuldi registri ( Canadian Pedliatric Ischemic Stroke
Registry, CPISR) andmetel tekib laste isheemilistest
insultidest 25% ning sinovenoossetest tromboosi-
dest 43% vastsindinueas (3).

Erinevate epidemioloogiliste uuringute andmetel
on haigestumus laste insulti 2,5-13 juhtu 100 000
lapse kohta aastas (4-6). Eestis tehtud katseuuring
leidis laste (vanuses 1 kuu kuni 17 aastat) insuldi
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haigestumuseks 3,5 juhtu 100 000 lapse kohta
aastas (7). Neonataalse arteriaalse isheemilise
insuldi epidemioloogiliste uuringute andmetel
varieeruvad esmashaigestumuskordajad 1,35
juhust 100 000 ajalise vastsindinu kohta Saksa
vuringus (8) kuni 93 juhuni 100 000 elusssinni
kohta CPISR andmetel (9). Ameerika Uhendrii-
kides leiti riikliku haiglast véljakirjutamise registri
(National Hospital Discharge Survey, NHDS)
1980.-1998. a andmete pdhjal vastsindinute
insuldi esmashaigestumuseks 26,4 juhtu, sh hemor-
raagilisse insulti 6,7 ning isheemilisse insulti 17,8
juhtu 100 000 elussiinni kohta (2). Sarnase tule-
muse on leidnud teisedki autorid, nt Perlman jt 28,6
juhtu (10), Estan jt 24,7 (11) ning Govaert jt 35
juhtu 100 000 kohta (12). Nende uuringute phjal
esineb neonataalset insulti keskmiselt 1 juht 4000
elussiinni kohta. Tunduvalt suuremale sagedusele
on viidanud R. Nelson (13), nimetades vastsiindi-
nute insuldi haigestumuseks 4 juhtu 1000 elussiinni
kohta; sel juhul esineb uusi insuldijuhte vastsindinu-
eas peaaegu niisama sageli kui Eesti téiskasvanutel
(2,5 juhtu 1000 kohta aastas) (14).

Riskitegurid

Neonataalne insult tekib kas intra- véi ekstra-
kraniaalsete veresoonte trombemboolia (léhteko-
haga sida ja/véi platsenta), vasokonstriktsiooni vai



ajusiseste veresoonte kompressiooni tagajdriel (15).
Ligikaudu pooltel juhtudel on insuldi pdhjuseks méni
teadaolev patoloogia, 25%| leitakse méni varjatud
haigus véi protrombootilisi héireid, kuid 25%| jaéb
pdhjus avastamata (3).

Kéige sagedasem isheemilise insuldi teket
soodustav tegur on sidamepatoloogia, esinedes
ligikaudu 25% insuldiga lastest (3, 15). Peami-
seks patogeneetiliseks mehhanismiks on venoosne
tromboos v&i embol sidamest (16), mille pdhjuseks
voéivad olla kaasasindinud siidamerike, sidame-
sisesed defektid (avatud foramen ovale) véi
protseduurid ja operatsioonid sidamel (8, 17).
Kui kaasasiindinud sidamehaigusega kaasnevad
protrombootilised héired, siis on risk tfromboosi
tekkeks suurem kui kummalgi juhul eraldi (18).

Infektsioonid, péhjustades hiiperkoagulatiivset
seisundit, on samuti neonataalse insuldi riskiteguriks
(15, 19). Infekisiooni ajal tekib antikoagulantsete
proteiinide C ja S ning antitrombiin Ill omandatud
puudulikkus (20), tekkiv endoteeli kahjustus ja
péletikumediaatorite vabanemine alandavad
trombomoduliini taset (15). Neonataalset insulti
on kirjeldatud meningiidi (3, 18), dissemineeritud
intravaskulaarse koagulatsiooni (21) ja sepsise
(8, 21) komplikatsioonina.

Hematoloogilistest hairetest on insuldi riski-
teguriteks hiperviskoossuse sindroomid ja
koagulatsioonihé&ired, mis v&ivad viia nii trom-
boosi kui hemorraagia tekkeni (15). Parilikest
hiibimishdiretest on neonataalse insuldiga seo-
tud mutatsioon viienda hijibimisfaktori G1691A
geenis (faktor V Leideni mutatsioon), protrombiini
geeni 20210A mutatsioon, proteiini S, proteiin C
ning antitrombiin Il defitsiit (2, 20, 22). Ginther jt
vurisid proteiin C, proteiin S ja antitrombiini
defitsiiti, lipoproteiin(a) kérgenemist, faktor V Lei-
deni mutatsiooni, protrombiini geeni mutatsiooni ja
metiiltetrahidrofolaadi reduktaasi (MTHFR) geeni
mutatsiooni 91 isheemilise insuldiga ajalisel vastsiin-
dinul ning 182 vastava vanuse ja sooga kontrollil.
Nad leidsid véhemalt Ghe protrombootilise riskite-
guri 68% insuldiga vastsindinutest vérreldes 24%
tervete vastsiindinutega (8).

Fosfolipiidid on olulised proteiin C aktivatsioonis
ja koagulatsioonikaskaadis, seega antikoagulantsete
valkude vastu suunatud antifosfolipiidsed antikehad,
sh luupus-antikoagulant ja antikardiolipiin, hairivad
normaalset koagulatsiooni ning on isheemilise
insuldi riskiteguriteks (2, 20, 23). DeVeber leidis
oma uuringus antikardiolipiidseid antikehi kolman-
dikul isheemilise insuldiga lastest vanuses 0-18
aastat (20).

Homotsisteiin suurenenud hulgal omab
protrombootilist toimet, péhjustades endoteeli
oksidatiivset kahjustust, héireid koagulatsiooni-
mehhanismides ja vasomotoorses regulat sioonis (24).
Patsiendid klassikalise homotsistinuuriaga,
mis on harv kaasasiindinud tsistatioon-B-siintaasi
defitsiit, kannatavad siidame-veresoonkonnahai-
guste ja venoosse tromboosi all juba véiga noores
eas. Laiemalt levinud mutatsioon MTHFR geenis,
mis viib mé&duka hiperhomotsisteineemiani,
v&ib kuni 4 korda suurendada riski haigestuda
aju vaskulaarsetesse haigustesse lapseeas (25).
Hogeveen koos kolleegidega leidis oma uuringus,
et vorreldes tervete vastsindinutega on insulti hai-
gestunud vastsiindinutel homotsisteiini kontsentrat-
sioon mdrkimisvadrselt suurenenud (26).

Rasedus on protrombootiline seisund ja seega
tromboosi riskiteguriks (2, 27). Raseduse ajal on
kasvanud K-vitamiinist séltuvate hiibimistegurite,
fibrinogeeni ning trombiini hulk, samas on proteiin
S tase ning aktiveeritud proteiin C tundlikkus véhene-
nud (2, 18). Sinnituse ajal foimuv platsenta ja loote
vaheline fransfusioon véib viia politsiteemia tekkeni,
mis suurenenud viskoossuse kaudu v&ib péhjustada
tromboosi teket (11, 18). Vastsiindinu kolju on elastne,
suurenenud réhk koljule enne siinnitust, sinnituse
ajal v&i pérast sinnitust vaib pdhjustada siinuste
kompressiooni, mille tagajérjel viheneb verevool
ning v&ib tekkida tromboos (3, 18).

Emapoolsed tegurid, nt koagulatsioonihaired,
narkootikumide kasutamine, infekisioonid ja plat
sentahaigused, véivad samuti olla neonataalse
insuldi riskiteguriteks (2, 20). Ema suitsetamine
ja kokaiini tarvitamine péhjustavad vasospasmi
ja vasokonstrikisiooni, mille téttu vaib tekkida
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platsenta infarkt ning embolid sattuda loote
vereringesse (18). Kokkuvétteks tahaks réhutada
uurijate leitud seost emal esineva fVL mutatsiooni,
antifosfolipiidsete antikehade ja perinataalse insul-

di vahel (20, 23).

Kliiniline pilt

Kirjanduse andmetel on kéige sagedamini neo-
nataalse insuldi kliinilisteks ilminguteks erineva
raskusastmega teadvushéired, apnoehood ja
krambid ilma teiste véljendunud neuroloogiliste
simptomiteta. Neuroloogilised simptomid véivad
ilmneda motoorika arenedes esimese eluaasta
jooksul kas vastava funktsiooni puudumise voi
mittetdieliku valjakujunemisena (3, 17). Paljudel
neonataalse insuldiga vastsindinutel ei pruugi
kliinilised simptomid ilmneda esimesel elukuul
ning see on iheks pdhjuseks, miks diagnoos
sageli hilineb (3). Sinovenoosse tromboosi kor-
ral esinevad kéige sagedamini krambid (71%)
ja teadvushaired (3). Laiaulatusliku siinuste
oklusiooniga imikutel esinevad neuroloogilisele
sindroomile lisaks laienenud veenid peanahal
ja vélja kummunud I6ge koos avanenud kolju
dmblustega (9). Vastsindinute ajuinfarkt on
neonataalsete krampide tekkepdhjuste seas teisel
kohal (11) ning 20%- juhtudel imikute spastilise
hemipareesi pdhjuseks (18).

Diagnoosimine

Neonataalse insuldi diagnoosimiseks puu-
duvad juhised, kuid on soovitatud méningaid
sistemaatilisi késitlusviise (15, 16). Uurimine
peab sisaldama detailset informatsiooni ema
tervise, raseduse ja sinnituse kulu ning platsenta
patoloogia kohta; pereanamneesi varajastest
kardiovaskulaarse ja hematoloogilise sisteemi
haigusjuhtudest ning vaimsete hirete esinemisest (15).
Ageda ajuinsuldi diagnoosimise valikmeeto-
diks on magnetresonantstomograafia (MRT) ning
selle véimaluse puudumisel kompuutertomograa-
fia (KT) hemorraagiate kiireks diagnoosimiseks (16).
Difusiooni-MRT abil on véimalik infarkti

diagnoosida juba minutite jooksul pérast selle tek-
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kimist (3, 15). Kui MRT ega KT pole kéttesaaday,
siis tuleb kasutada aju ultrahelivuringut (UH), mis
aga infarkti avastamise ja selle ulatuse m&&rami-
se seisukohalt ajalistel vastsindinutel vérrelduna
MRT ja KTga on siiski tunduvalt véhem efektiivne
(3, 28). Varast diagnoosimist raskendab asjaoly,
et insuldile iseloomulikud muutused ei pruugi esi-
mestel paevadel esile tulla véi on raskusi nende
interpreteerimisega, sest vastsindinu aju on rohke
veesisaldusega ja suhteliselt “ebakips”, kuna
peaaiju valgeaine on osaliselt mieliniseerumata.
MRT-uuringul on vajalikud T1- ja tugevasti T2-
kallutatud kujutised, et eristada kerget turset,
hipoperfusiooni, hall- ja valgeaine piiride hégu-
sust jt isheemilise insuldi tunnuseid normaalse
ebakiipse aju pildist. Ménikord on abivahendiks
kontrastaine kasutamine, mille puhul ilmneb aju-
kéarude iseloomulik kontrasteerumine.

Isheemilise insuldi diagnostikas on oluline
vaskulopaatiate véljaselgitamine, kuna nad
suurendavad insuldi kordumise riski ja nduavad
spetsiifilist ravi (3). Ajuveresoonte uuringutest
kasutatakse magnentresonatsangiograafiat (MRA),
kuna see on mitteinvasiivne ja seega tavalisest
angiograafiast ohutum, kuid MRA on vihem tundlik
véaikeste veresoonte ja seinasiseste muutuste diag-
nostikas (3). Kui insuldi péhjus jé&b MRT/MRA- ja
KT-uuringul vélja selgitamata, soovitatakse teha
tavaline angiograafia (2, 16). Sinovenoosse
tromboosi radioloogilises diagnostikas on olulisel
kohal MRT koos MR-venograafiaga ning KT-veno-
gradfia (2). Vastsiindinutel on ténu avatud I6gemele
heaks alternatiiviks Doppleri UH-uuring (3). Kuna
elektroentsefalograafia (EEG) on prognoosi maéra-
misel oluline, siis tuleks see teha esimese 24 tunni
jooksul, sest osal insuldiga vastsindinutest tekivad
krambid juba varases sinnijérgses perioodis, esi-
mese 12-72 tunni jooksul (11).

Edasised uuringud on suunatud riskitegurite
avastamisele; nendeks on ainevahetus- ja koagulat-
sioonitestid, elektro- ja ehhokardiograafia, uriini ja
likvori uuring (15). Péhjalik riskitegurite uurimine on
oluline, kuna mitme riskiteguri koosesinemine viitab
kehvemale kaugtulemusele (29).



Ravi
Seni puuduvad kokkulepitud ravijuhised nii neo-
nataalse kui ka lapseea insuldi raviks (15).

Prognoos

Ajuveresoonkonna haigused kuuluvad laste 10
sagedasema surmapdhjuse hulka, olles sageda-
semad esimesel eluaastal (2). NHDS andmetel on
vastsindinute haiglasisene suremus neonataalse
insuldi tattu 10% ehk 2,67 juhtu 100 000 elussiinni
kohta (15).

Lynch ja Nelson (15) leidsid metaanaliisis, et
40% neonataalse insuldiga imikutest olid esimese
eluaasta 16pul neuroloogiliste simptomiteta, 57%
esines neuroloogilisi véi kognitiivseid haireid ja
3% lastest oli surnud. Sarnased andmed sai ka
CPISR - kolmandik neonataalse insuldiga lastest
paraneb jG&kndhtudeta (9). Mercuri jt leidsid oma
uuringus, et prognoos oleneb ajukahjustuse ulatu-
sest ja lokalisatsioonist (30). EEG-uuringu alusel on
prognostiliselt halvem pé&hifooni ritmi héirumine
vérrelduna normaalse aktiivsusega (30). Krampe
esineb hilisemas elus 15% neonataalse insuldiga
lastest (9). Neonataalse insuldi kordumise sagedus
CPISR andmetel on 3-5%, mis on tunduvalt véiksem
lapseea insuldi kordumise sagedusest (20-40%)
(2, 29). Insuldi kordumise téendosust suurendab
paljude riskitegurite koosesinemine (29). Lanthier jt
leidsid, et mitme riskiteguriga isheemilise insuldiga

lastest kordus infarkt 42%-| varreldes 8% lastest, kel-
lel riskitegurid puudusid véi esines ainult Gks (29).

Neonataalne insult Eestis (esialgsed tule-
mused)

K&esolev t66 on osa kogu Eestit haaravast uurin-
gust neonataalse insuldi epidemioloogiast (hai-
gestumus, pdhjused ja riskitegurid), mis vaimal-
daks ennetada vai véhendada neuroloogiliste
jaékndahtude teket lastel. Selle t66 eesméargiks
oli uurida neonataalse insuldi esmashaigestumust
Léuna-Eestis.

Patsiendid ja meetodid
Kogu vastsiindinute (neonataalse) insuldi epidemio-
loogiline uuring jaguneb kahte ossa: prospektiivne
vuring ajavahemikul 1. jaanuarist 2003 kuni 31.
detsembrini 2005 ning retrospektiivne uuring, mis
hélmab aastaid 1998-2002. Selles uurimistéds on
keskendutud SA TU Kliinikumi teeninduspiirkonnale
aastal 2003 ja tagasivaatavas uuringus aastatel
1998-2002. Kaiki t6siste haigustega vastsiindinuid
Léuna-Eestis ravitakse TU Kliinikumi lastekliinikus
ning anestesioloogia ja intensiivravi kliiniku lastein-
tensiivravi osakonnas. Prospektiivse uuringu kéigus
diagnoositi 2003. aastal insult kolmel vastsindinul
(vt tabel 1 ja joonis 1).

Samal aastal oli selles piirkonnas elussiinde kok-
ku 3500. Retrospektiivse uuringu rihmas vaadati

Joonis 1. A — KT-uuring 3 p vanusel lapsel: ajuinfarkti kolle vasemal keskmise ajuarteri varustusalal; B — MRT-uuring T2-
refiimis 11 p vanusel lapsel: ajuinfarkt vasemal kiirusagaras; C — MRT-uuring T2-reiimis ihe kuu vanusel lapsel: ulatuslik
porentsefaalne defekt ajuinfarkti jirel vasema keskmise ajuarteri varustusalal.
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Tabel 1. 2003. aastal diagnoositud neonataalse insuldiga vastsindinute pohilised kli

lised andmed

Haigusjuht nr 1

Haigusjuht nr 2

Haigusjuht nr 3

Siinniaasta

Sugu

Suinnikaal (g)
Gestatsioonivanus
Apgari hinded
Siinniviis

Esmassimptomid

Stimptomite ilmnemine
Rasedus- ja siinnianamnees

Insuldi tiip

Infarkti lokalisatsioon
Vanus diagnoosimisel
Ultraheli

KT

MRT (varane)

MRT (hiline)

Varane (1.-10. elupéev)

EEG-leid

Hiline (parast esimest elu-

kuud) EEG-leid

Huubimisnaitajad

2003

poiss

3850
ajaline

8/9 palli
vaginaalne

erutussiindroom
fokaalsed krambid
hemiparees

2. elupéeval

emal enterokoliit 1 nadal enne
stinnitust

isheemiline

a. cerebri media sin.
4. elupaev

2. ja 4. elupaeval

1-kuuselt — isheemiline kahjus-
tuskolle vasemal a. cerebri media
varustusalal.

MRA - vasem a. cerebri media pisut
vahem valjendunud

p&hifooni aeglustumine vasema
hemisfaari kohal

p&hifooni aeglustumine vasema
hemisfaari kohal

ei maaratud

2003

poiss

4050

42 nadalat
8/9 palli
vaginaalne

erutusstindroom
fokaalsed krambid

2. elupéeval

indutseeritud siinnitus, nabavaat imber
kaela, jarelveed rohekad, perinataalne
asfiiksia

isheemiline

a. cerebri media sin.

3. elupaev

2. ja 3. elupéeval

3. elupéeval — ajuinfarkt vasema kesk-
mise ajuarteri varustusalal

8. elupaeval — kahepoolne (s>d) hiiper-
intensiivse signaaliga ala hall- ja valge-
aines. Valgeaine muutused ulatuvad
tagasarvede, vasemal ka capsula
interna tagumise saare piirkonda.
MRA — suurtes ajuarterites oklusiooni
esile ei tule, vasemal on perifeerseid
harusid vdhem naha

1,5-kuuselt — vasemal tsentraal-
kaarude piirkonnas on vélja kujunenud
porentsefaalne defekt. Vasaku kiilgvat-
sakese tagasarv laienenud.

vasema hemisfaari kohal epileptilised
avaldused

patoloogiata

normaalsed

2003

poiss

4236

41 nadalat

7/8 palli

erakorraline keisrildige

erutussiindroom
fokaalsed krambid
hemiparees

1. elupdeval

koorionamnioniit, loote hiipoksia, naba-
vaat imber kaela ja keha, perinataalne
infektsioon

isheemilis-hemorraagiline

a. cerebri media sin.

1. elupéev

1. ja 10. elupaeval

1. elupéeval — isheemilise kahjustuse
ala mdlemas hemisfaaris, s>d

11. elupéeval — hemorraagiline infarkt
vasaku keskmise ajuarteri varus-
tusalal

1,5-kuuselt — vasemal temporo-
oktsipitaalselt on valja kujunenud
entsefalomalaatsiline ala

vasema hemisfaari kohal epileptilised
avaldused d<s

patoloogiata

APPT T, TT 11
protrombiini aeg 1

labi kaik TU Kliinikumi lastekliiniku ning aneste-
sioloogia ja intensiivravi kliiniku lasteintensiivravi
osakonna vastsindinute ja laste (sinniaastatega
1998-2002) haiguslood (vt tabel 2 ja joonis 2).
Lapsed olid p&drdunud raviasutusse hemipareesi
ja/véi epilepsia tattu ning neil oli radioloogiliste
vuringutega diagnoositud perinataalne ajuinsult.
K&ik pildid jo haiguslood vaatasid artikli ette-
valmistamise kdigus ile radioloogid (T. T. ja M. L.)
ja neuroloogid (T. T. ja A. K.}, kes leidsid, et selle
perioodi insuldiga laste arv on 9.

Prospektiivse uuringu rihma kuuluva kolme
vastsindinu radioloogiliste uuringute pdhilisteks
néidustusteks olid esimestel elupéevadel tekkinud
fokaalsed krambid ja teadvushdaired. Kaigil lastel

300 UURINMUSED

tehti esmasuuringuna peaaju UH-uuring. Patsiendi
nr 1 kliinilist diagnoosi kinnitas UH-uuring, teistele
tehti diagnoosi kinnitamiseks varane KT- ja MRT-
uuring. Tabelis 1 on toodud olulisemad andmed
nende kolme patsiendi kohta. Tuleb réhutada,
et kdik vastsindinud olid ajalised, Ghel juhul oli
ema ja loote infektsiooni ning loote hiipoksia
tottu tehtud keisrildige, teised lapsed sindisid
vaginaalsel teel. Patsiendi nr 2 asfiksia diagnoos
pdhines metaboolsel atsidoosil nabaarteri veres.
Uhel lapsel esinesid hibimishaired ja Ghel lapsel
(patsient nr 1 siindis aasta alguses) polnud hiiibi-
misnditajaid vuritud.

Andmed nditlike haigusjuhtude kohta retro-
spektiivses uurimisrihmas on toodud tabelis 2. K&i-



Tahel 2. Pohilised klii
neonataalne insult

lised andmed aastatel 1998—2002 siindinud kolme lanse kohta. kellel on diaanoositud

Haigusjuht nr 1 Haigusjuht nr 2 Haigusjuht nr 3

Siinniaasta 1999 2000 2001
Sugu poiss poiss tldruk
Siinnikaal (g) 3090 4125 2447
Gestatsioonivanus 40 nadalat 40 nadalat 35 nadalat
Apgari hinded 9 palli 7/7 palli 9/9 palli
Sinniviis vaginaalne vaginaalne vaginaalne
Esmassiimptomid hemiparees hemiparees hemiparees
Simptomite iimnemine 1. eluaastal 1. elukuul 3.— 4. elukuul
Rasedus- ja stinnianamnees raseduse katkemise oht raseduse Il poole gestoos, plat-  raseduse katkemise oht, enneaeg-

sental infarktikolded, loote hiipok- ne slnnitus

sia, mekooniumi aspiratsioon

Insuldi tup isheemiline isheemiline isheemiline

a. cerebri med. dex.
4a

Infarkti lokalisatsioon
Vanus diagnoosimisel

Kdne areng kdne arengu peetus

UH -

KT -

MRT 4 a — kerge kulgvatsakeste
aslimmeetria

EEG-leid 4 a — parema hemisfaari kohal

epileptilised avaldused ja pdhifooni

aeglustumine

a. cerebri med. sin.
2a
normaalne

a. cerebri med. sin.
11k
kdne arengu hilinemine
3kuuselt — vasem kiilgvatsake -
laienenud
11-kuuselt — vasemal tempo- -
raalsel ja basaalganglionides
porentsefaalsed defektid, vasem
kilgvatsake laienenud
- 1 a— vasem kiilgvatsake porentse-
faalselt laienenud
1 a 3 k — vaheldumisi parema ja -
vasema hemisfaari kohal p&hifooni
aeglustumine

gil neil lastel oli radioloogilise uuringu néidustuseks
fokaalne epilepsia ja/v6i hemiparees. Perinataalse
insuldi diagnoos kinnitati peaaju piltdiagnostikal.
Retrospektiivse uurimisrihma esmashaigestumus on
ndidatud joonisel 2.

Tulemused ja arutelu
Haigestumus neonataalsesse (perinataalsesse)
ajuinsulti TU Kliinikumi teeninduspiirkonnas oli

2003. aastal 1 juht 1200 vastsindinu kohta. See
sagedus on léhedane R. Nelsoni (13) pakutud
haigestumusele (4 : 1000). Arvestades meie
prospektiivse uuringu tulemusi on vajalik oluliselt
tdhustada perinataalse insuldi diagnoosimist ja
riskitegurite véljaselgitamist, sest ainult nii on
véimalik planeerida Gigeaegset sekkumist. P. llves (31)
on ndidanud oma uurimistdds, et asfiksias
sindinud ajalistel vastsindinutel esinevad aju-
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Joonis 2. Elussiindide arv ja vastsindinute esmashaigestumus insulti Louna-Eestis.
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verevoolu kiiruse olulised muutused juba esimese
12 tunni jooksul, mistéttu tuleb nende laste ravi
alustada véimalikult varakult, juba esimestel
elutundidel (31).

Aastate 1998 -2002 kohta teostatud retrospekdiiv-
se uuringu kéigus leidsime 9 last, kellel kliinilise leiu ja
radioloogiliste uuringute alusel oli véimalik diagnoo-
sida perinataalset insulti. Sellel perioodil on haigestu-
mus perinataalsesse insulti vdiksem (1 : 2000), mida
voiks seletada sellega, et haigestumise hilisnéhud
(epilepsia) pole veel avaldunud. Seda oletust toetab
fakt, et meie tagasivaatava uuringu rihmas pole thte-
gi 2002. aastal siindinud last. Toetudes A. Beilmanni jt
uuringu tulemustele, vaib perinataalsest ajukahjustu-
sest tekkinud epilepsia avalduda kuni 5. eluaastani,
olles epilepsia efioloogiliseks teguriks 24% juhtudest (32).
Kirjanduse andmetel (15) paraneb ca 40%
perinataalse insuldi |&biteinutest olulise koldeleiuta
varases haigusjérgses perioodis, kuid ile 50% lastest
jéévad neuroloogiliste ja/vai kognitiivsete hdiretega,
mida on véimalik diagnoosida hoopis hiljem.

Kirjandus

1. Talvik TA, Tomberg TA, Tolpats VA, Liiis SMR, Toomela AV,
Soopdld TR, Ratsep HA, Kaasik A-EA, Tammpere A.
Kompijuterno-tomograficeskoe i klini¢eskoe obsledovanie
detej c gemiparezami. Zurnal Nevropatologij i Psihiatrij
1987,3:321-480.

2. lynch JK, Hirtz DG, DeVeber G, Nelson KB. Report of
the national institute of neurological disorders and stroke
workshop on perinatal and childhood stroke. Pediatrics
2002;109:116-23.

3. deVeber G. Stroke and the child’s brain: an overview
of epidemiology, syndromes and risk factors. Curr Opin
Neurol 2002;15:133-8.

4. Schoenberg BS, Mellinger JF, Schoenberg DG.
Cerebrovascular disease in infants and children: a study
of incidence, clinical features, and survival. Neurology
1978;28:763-8.

5. Broderick J, Talbot GT, Prenger E, Leach A, Brott T. Stroke
in children within a major metropolitan area: the surprising
importance of intracerebral hemorrhage. J Child Neurol
1993:8(3):250-5.

6. Giroud M, Lemesle M, Gouyon JB.,Nivelon JL, Milan C,
Dumas R. Cerebrovascular disease in children under
16 years of age in the city of Dijon, France: a study of
incidence and clinical features from 1985 to 1993. ] Clin
Epidemiol 1995;48(11):1343-8.

302 UURIMUSED

Kokkuvéte

Meie uuringu esialgsed tulemused kinnitavad
kirjanduses viidatud suhteliselt suurt haigestumust
neonataalsesse insulti. Lapseea insuldi haigestumise
ja kaugtulemuste uurimiseks on alustatud doktori-
t66d (R. Laugesaar), mille nnestumiseks ehk tép-
sete andmete saamiseks vajame nii perearstide kui
ka pediaatrite, eriti aga lasteneuroloogide abi,
et leida Ules kéik aastatel 1990-2003 siindinud
perinataalse insuldi v&i selle kaugtagajérgedega,
s.0 hemipareeside ja/v6i fokaalsete krampide-
ga lapsed ning samuti omandatud insultidega
lapsed.
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Summary

Neonatal stroke - incidence in Estonia

Stroke in the neonatal period is increasingly recognized, is a serious condition with high mortality and morbidity,

but s still underdiagnosed. Neonatal stroke accordingto  recognition of it is imprortant since early diagnosis and,
our study occurs in 1:1200 per 1:2000 live births. The

main clinical features of radiological assays include focal

in selected cases, specific therapy, will likely improve the
outcome of this disorder.
seizures and lethargy in the neonatal period and hemi-

paresis and epilepsy in older children. As neonatal stroke Tiina.Talvik@kliinikum.ee
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