VINKISTA VIHIA m

lakkaan miehen tajuntaa heikentanyt

kohtausoire

Lahes 90-vuotias mies oli aiemmin péarjannyt
kotona avustettuna, vaikka kunto olikin jo hau-
ras. Perussairauksina olivat sepelvaltimotauti ja
kohonnut verenpaine. Lisdksi hinelld esiintyi
huimausta, pyortymistaipumusta ja oireeton-
ta hyponatremiaa. Aorttalipin ahtauma oli
korjattu Kkatetriteitse asetetulla keinoldpalld
(TAVI), minki jilkeen oli hiljalleen kehittynyt
keskivaikea aorttalippavuoto.

Reilua kuukautta aiemmin mies oli kotonaan
menettinyt tajuntansa ja murtanut lonkkansa,
joka oli hoidettu leikkauksella. Telemetriaseu-
rannan tai sydimen kaikukuvauksen 16ydokset
eivit selittineet tajunnan menetystd. Lonkka-
leikkauksen jilkeinen sairaalahoito oli pitkitty-
nyt potilaan sekavuuden takia.

Jatkohoitopaikasta potilas oli lihetetty yli-
opistosairaalan pdivystyspoliklinikkaan viisi
minuuttia kestidneen tajunnanmenetyskohtauk-
sen takia. Kouristelua ei ollut havaittu. Piivys-
tyksessd tehdyssd pain tietokonetomografiassa
(TT) havaittiin oksipitaalisesti vanhoja infarkti-
muutoksia molemmin puolin, mutta ei akuuttia
tilannetta selittavad. Keuhkoembolia-TT:ssd ei
todettu keuhkoemboliaa eivatka verikokeiden
tuloksetkaan selittineet tilannetta. Aiemmin
otetussa virtsandytteessd kasvoi mikrobilddke-
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herkka Escherichia coli, jonka hoidoksi aloitet-
tiin trimetopriimi.

Vuodeosastolla potilaalle kehittyi seuraava-
na paivand afasia. Padn TI' uusittiin, eikd sii-
nd todettu uusia muutoksia. Potilas oli sekava
mutta liikutteli spontaanisti kaikkia raajojaan,
eikd afaattista puhetta lukuun ottamatta todettu
muita neurologisia 16ydoksia.

Seuraavana yond hoitaja havaitsi potilaan ta-
junnan heikentyneen. Nikyvdd kouristelua ei
ollut. Potilaan verenpaine oli 180/62 mmHg,
syke 104/min, happikylldsteisyys huoneilmal-
la 95 %, korvalimpé 37 °C, hengitystaajuus
23/min ja verenglukoosipitoisuus 8,2 mmol/L.

Piivystdjin saapuessa paikalle potilas piti
spontaanisti silmiddn auki sekd reagoi kipuun
litkuttelemalla kaikkia raajojaan symmetrisesti
ja ddntelemilld. Potilas ei pyynnostd kohdista-
nut katsetta, pupillit olivat keskisuuret ja rea-
goivat valoon symmetrisesti. Kielessi ei nihty
puremajalkid. Potilas hengitti syvain ja ddnek-
kadsti (hyperventilaatio). Keuhkojen auskul-
taatiossa tai vatsan palpaatiossa ei todettu poik-
keavaa. Iho oli limmin ja hikinen.

Miki potilaan luona tehty lisatutkimus johti
tajunnan heikkenemisen todennikéisen syyn
jaljille? Vastaus on sivulla 1513.
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TAULUKKO. Potilaan laboratoriokokeiden tulokset.

Laboratoriokoe Potilaan arvo klo 2 Potilaan arvo klo 7.30
pH

7,21 7,48 7,35-7,44
Hiilidioksidiosapaine 2,8 41 4,5-6,0 kPa
Happiosapaine 141 — 10-14,7 kPa
Emasylimaara (BE) -19' —-0,52 —3-3 mmol/I
Laktaattipitoisuus 16,8 08 0,4-1,6 mmol/I
Natriumpitoisuus 127 128 137-144 mmol/I
Kaliumpitoisuus 4,0 4,7 3,3-4,8 mmol/Il
Kreatiinikinaasipitoisuus = 298 40-280 U/I
Hemoglobiinipitoisuus = 121 134-167 g/l
CRP-pitoisuus = 11 0-10 mg/I
Kreatiniinipitoisuus = 86 60-100 umol/I

'valtimoveren Astrup-analyysi
2hiussuoniveren Astrup-analyysi

Paivystavd laakari otti potilaalta valtimoveri-
naytteen klo 2, jossa todettiin hyvin suuri lak-
taattipitoisuus (16,8 mmol/l) ja metabolinen
asidoosi, jota potilas yritti hyperventiloimalla
kompensoida (TAULUKKO). Kyseessi ol siis lak-
taattiasidoosi.

Laktaattiasidoosiin voi olla useita syiti,
mutta hyvin suuria laktaattipitoisuuksia (15~
25 mmol/l) todetaan harvemmin muulloin
kuin intensiivisen liikuntasuorituksen tai kou-
ristuskohtauksen jilkeen. Naissi tapauksissa
myos laktaattiasidoosi korjaantuu nopeasti
itsestddn yleensd noin tunnin aikana, kun taas
muut vaikeat laktaattiasidoosit eivit tavallisesti
korjaannu nopeasti ja spontaanisti (1,2).

Potilaalla oli siis hyvin todennakdisesti ollut
epileptinen kouristuskohtaus, jonka arvioitiin
liittyneen aivoinfarktin jilkitilaan. Aamuun
mennessd potilaan tajunta oli palautunut en-
tiselleen, laktaattipitoisuus normalisoitunut
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ja asidoosi korjaantunut. Seuraavana aamuna
kreatiinikinaasiarvo oli suurentunut, miki to-
dennikaisesti liittyi kouristukseen (TAULUKKO).
Potilaalle aloitettiin epilepsian hoidoksi leveti-
rasetaamiladkitys, minki jilkeen vastaavia ta-
junnanmenetyskohtauksia ei ole ilmennyt.
Kouristuskohtauksen diagnosointi on usein
vaativaa, jos tapahtumalle ei ole silminnakijoi-
td. Toisinaan verikaasuanalyysi voi johtaa oi-

keille jaljille. m
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