VINKISTA VIHIA ?
v

Ankara yo6llinen paansarky

Pédivystykseen tuotiin ambulanssilla 63-vuo-
tias mies tajuttomuus-kouristuskohtauksen
vuoksi. Muutamaa vuorokautta aiemmin hin
oli herinnyt keskelld y6ta erittdin voimakkaa-
seen koko pddn alueella tuntuvaan paansirkyyn
ja intensiiviseen pahoinvointiin. Silmit olivat
valonarat. Yleisvointi oli voipunut, ja jalat tun-
tuivat heikoilta — kuumetta tai infektio-oireita
ei ollut. Vuorokautta ennen sairaalaan tuloa
vasen silmiluomi oli alkanut roikkua. Lahini-
ko tuntui heikentyneen, mutta kaksoiskuvia
tai nakokenttipuutoksia ei ollut. Sinnikds mies
paidtyi paivystykseen vasta saatuaan kotonaan
tajuttomuus-kouristuskohtauksen. Vaimo ku-
vasi miehensi kouristaneen raajoillaan noin mi-
nuutin ajan ja jaykistineen vartaloaan suorak-
si. Kohtauksen jilkeen potilas valitteli niskan
jaykkyyttd. Ensihoidossa mitattu verenpaine oli
130/80 mmHg.

Potilaalla oli pitkdaikaissairauksina sepel-
valtimotauti ja krooninen munuaisten vajaa-
toiminta. Muutama vuosi aiemmin hinti oli
tutkittu epilepsiaepiilyn vuoksi: EEG ja pdin
natiivitietokonetomografia (IT) olivat olleet
normaalit. Potilaalla ei ollut ollut taipumusta
pédnsarkyihin, ja alkoholin kaytto oli vahaista.
Laikitykseni oli prednisoloni (S mg 1x1) li-
hasreuman vuoksi, rosuvastatiini (10 mg 1 x 1),
bisoprololi (2,5 mg 1 x 1) ja ramipriili (2,5 mg
1x1).
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Piivystyksessi potilas oli asiallinen ja orien-
toitunut, pditi sdrki edelleen. Meningismid
ei todettu. Pupillit olivat symmetriset ja rea-
goivat normaalisti valoon. Vasemmassa silma-
luomessa oli ptoosi, lisiksi todettiin silmien
dyskonjugaatio. Muilta osin aivohermostatus
oli normaali. Raajoissa ei ollut puolioireita. Po-
tilaan laboratorioarvoja esitetddn TAULUKOSSA.
Potilaalle tehtiin paan TI, aivovaltimoiden TI-
angiografia laskimosarjoin sekd kaulasuonten
TT-angiografia. Vuotoon tai infarktiin viittaavaa
ei todettu ja suonikuvat olivat normaalit, mutta
pédn TI'ssd oli oireiston selittivd 16ydos. Mika
16ydés oli kyseessd? Vastaus sivulla 1131.

TAULUKKO. Potilaan laboratorioarvoja.

Leukosyyttimaara 9,0 x 1071
Hemoglobiinipitoisuus 129 g/l
Trombosyyttimaara 166 x 10%/I
CRP-pitoisuus 73 mg/|
Natriumpitoisuus 116 mmol/I
Kaliumpitoisuus 4,0 mmol/I
Kreatiniinipitoisuus 104 umol/I
Verenglukoosipitoisuus 5,1 mmol/I
CK-pitoisuus 118 U/I
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Ankara yollinen paansarky

Paan TT:ssé nahtiin sellan alueella kookas kas-
vainekspansio, joka vaikutti ensisijaisesti mak-
roadenoomalta. Potilaan ikillisen voimakkaan
pédnsiryn aiheuttajaksi epdiltiin niin ollen pi-
tuitaarista apopleksiaa. Aivolisikkeen magneet-
tikuvauksessa todettiin vuotanut makroadenoo-
ma, joka komprimoi kiasmaa ja ndkéhermo-
kompleksin tyved. Koska nikékenttipuutoksia
ei todettu, valitonti leikkaushoitoa ei tarvittu.
Turvotuksen vihentimiseksi aloitettiin suo-
neen annettava deksametasoni, 1,5 mg kolmesti
vuorokaudessa. My6hemmin neuro-oftalmolo-
gin tutkimuksessa todettiin ainoastaan lievasti
heikentynyt naontarkkuus. Laboratoriokokei-
den perusteella adenooma oli hormonaalisesti
inaktiivinen. Tajuttomuus-kouristuskohtauksen
aiheutti siis dkillisen kasvainvuodon aiheut-
tamaan kortikotropiinin puutteeseen liittyva
hyponatremia. Kortisolipitoisuus oli pieni,
59 nmol/l, eikd potilaan kiyttdimi vihidinen
prednisolonilddkitys riittinyt turvaamaan kor-
tisolipitoisuutta akuutin stressin aikana. Nat-
riumarvo saatiin turvallisesti korjattua ja paan-
sdrkykin rauhoittui vahitellen. Potilas kotiutui
hyvikuntoisena hydrokortisonikorvaushoidon
kera, eikd todettuun testosteronipuutteeseen ole
toistaiseksi aloitettu korvaushoitoa. Kiireetonta
leikkaushoitoa pohditaan.

Pituitaarinen apopleksia, joka johtuu aivoli-
sikkeen makroadenooman vuodosta tai infark-
tista, on harvinainen #killisen painsiryn syy.
Toisaalta lievid oireita tai histologisia viitteitd
vuodosta on todettu jopa 10 %:lla potilaista,
joilla on aivolisikkeen adenooma, ja dkillinen
raju taudinkuva 2-5 %:lla (1). Meilahden sai-
raalan péivystysalueella pituitaarinen apopleksia
todetaan muutamalla potilaalla vuosittain. Apo-
pleksia voi olla aivolisikkeen adenooman ensioi-
re. Padnsiryn lisiksi sille tyypillisid oireita ovat
naon hamartyminen, silmén liikuttajalihasten
halvaukset, tajunnan heikkeneminen seki joskus

1131

kuume ja niskajiykkyys. Oireiston aiheuttavat
dkillinen aivolisikkeen turpoaminen ja hypokor-
tisolismi. Jalkimmdinen jd4 helposti toteamatta,
koska verenpaine voi aivolisikeperdisen hypo-
kortisolismin yhteydessi olla normaali tai jopa
korkea piinvastoin kuin lisimunuaisperiisen
Addisonin taudin yhteydessi (2). Ensihoidoksi
aloitetaan suuriannoksinen glukokortikoidihoi-
to suoneen (deksametasoni tai beetametasoni).
Tami vihentdd vuodon aiheuttamaa turvotus-
ta, ja samalla henked uhkaava glukokortikoidin
puute tulee hoidetuksi. Diagnostiikka perustuu
tyypillisiin oireisiin ja kuvantamisldydokseen.
Piivystysluonteinen kasvaimen dekompressio-
leikkaus on aiheellinen, jos potilaan ndké on
akillisesti heikentynyt tai hinelle on kehittynyt
nikokenttipuutos. Hoitoon kuuluu luonnolli-
sesti my6s muu aivolisikkeen vajaatoiminnan
korvaushoito. Alkuvaiheen hoidon jilkeen
suunnitellaan kasvaimen jatkohoito kasvaimen
hormonaalisen toiminnallisuuden ja nidkéher-
mon kompression perusteella. Potilaiden en-
nuste on varsin hyva. Silmén ulkoisten lihasten
halvaukset korjaantuvat ldhes aina ja niko sekd
nikokenttipuutokset valtaosalla potilaista (1).
Aivolisikkeen vajaatoiminta jai usein pysyvak-
si.
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