Cerebrovaszkuldris korképek
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Az akut stroke intenziv terapiaja

a siirgosségi ellatasban

Az agy évtizedében a cerebro-
vascularis megbetegedés is a fi-
gyelem kozpontjaba keriilt, ezal-
tal a betegségben szenveddk
tobb esélyt kapnak a gyogyulas-
ra, lassan felejtédik a stroke be-
tegséggel és a betegekkel kapcso-
latos nihilizmus.

A stroke a leggyakoribb akut
neurolégiai megbetegedés, sét a
harmadik leggyakoribb halalt
okozé tényezd. Kovetkezményei
nemcsak a betegségben szenve-
dokre ronak sulyos terheket, ha-
nem a betegek csalddjara, a kor-
nyezetiikre és a tarsadalomra.
Hala a nagy l1éptekkel fejl6dé ne-
urodiagnosztikdnak (CT, MR,
Doppler-vizsgalat, TCD, SPECT,
quantitativ EEG) egyre tobbet
tudunk a cerebrovascularis meg-
betegedés patomechanizmusarol.
Az egyre biztosabb patofiziologi-
ai megkozelités, a korlefolyas is-
merete lehet6vé teszi a terdpia
hatékonysaganak fokozasat.

A stroke kérhdzi haldlozasi rata-
ja kb. 20%. Az ICH kb. 34%-ban
okoz halélt. A stroke morbiditasi
adatainak elemzésébél kideril,
hogy a letdlis kimenetel nem koz-
vetlen az agykarosodds, hanem a
masodlagos komplikdciék miatt
kovetkezik be. A megfelel§ szintd
intenziv, szubinteziv ellatds ezek-
nek a komplikdcioknak a kivédé-
sét, illetve kezelését teszi lehetd-
vé, ezaltal hozzajarul a morbiditas
és a mortalitas csokkenéséhez.

A neurolégia leggyorsabban
fejl6dé tertilete a neuroldgiai in-
tenziv terdpia, mely elsésorban
az akut cerebrovascularis megbe-
tegedéssel, a stroke-kal foglalko-
zik. Nemzetkozi er6feszitések tor-
ténnek a stroke intenziv terapia-
janak konszenzuson alapul6 kia-
lakitdsa érdekében.

Dr. Kakuk Ilona, Prof. Dr. Nagy Zoltin
Orszigos Pszichidtriai és Neuroldgiai Intézet
Agyérbetegségek Orszdgos Kozpontja

1021 Budapest, Hitvdsvalgyi u. 116.

A surgéssegi szemlélet elterje-
désének a szilikségessége a stroke
ellatasban teljességgel bizonyi-
tott. A stroke terapias ablak sajnos
nagyon rovid, 3-6 6ra. Ez 6nma-
gdban elég ahhoz, hogy kijelent-
hesstik: a stroke betegeknek csak
akkor van esélyiik a minél jobb
talélésre, ha idéveszteség nélkiil
korhazba kertilnek, ha a diagno-
zis felallitas gyors, valamint haté-
kony akut ellatdsban részesiil-
nek.

Az adequat terapia bevezetésé-
nek alapfeltétele a pontos anam-
nesis. Mindenképpen mar a be-
teg otthondban, illetve a rosszul-
lét helyszinén lehetéség szerint
tisztdizzuk a stroke kezdeti idG-
pontjat. Ez nem mindig konnyd
feladat. Ha a beteg féloldali bé-
nulassal ébred, akkor a stoke kez-
deti id6pontja a nemzetkozi meg-
allapodas szerint a lefekvés id6-
pontja, illetve amikor utoljara
még éberen, épségben lattdk, fel-
kelt inni, haszndlta a toalettet.
Az oki terapia inditdsdhoz CT
vizsgalat-tal els6 lépésként eldon-
tendé a stroke ischaemias vagy
vérzéses volta.

A stroke kialakuldsat nagyon
gyakran az ugynevezett ,transi-
ens ischaemias attack” (TIA) el6zi
meg. A TIA 24 6ran belil old6dé
neurologiai tiineteket jelent. A TI-
A miatt kivizsgalds és adott eset-
ben kezelés sziikséges. A halmo-
zott TIA-k viszont azonnali stir-
gOsségi ellatast igényelnek a fe-
nyegetd stroke miatt.

Az akut ischaemias stroke
gyogyszeres terapidja azt a cél
szolgalja, hogy eldsegitse a neu-
rolégiai és funkcionalis feléptilést.
Az ischaemids stroke-ban elsGdle-
ges cél az elzarddott artéria meg-
nyitasa, csokkentendé a throm-
bembolids elzarédas nagysaga, és
megakadalyozando a reperfuizios
kérosodas. Megel6zendé az ujabb
cerebrovascularis attak és mege-
16zendd, valamint gyégyitando a

stroke okozta szovédmény. En-
nek megfeleléen az akut stroke
terapidjaként a thrombolyticumok,
az antikoaguldlds, a thrombocyta in-
hibitorok, a neuroprotektiv szerek, a
szabadgyok-csapddk és a leukocyta ad-
hesiot gatlo gyoégyszerek jonnek
széba.

Az alkalmazott gyogyszerek
hatékonysagat szamtalan faktor
befolyéasolja. Az els6 és legfonto-
sabb tényez6 az id6ben elkezdett
terapia, a masodik, hogy a karo-
sodott agyi vérkeringés mellett
az alkalmazott gyogyszer a karo-
sodott szoveteket elérje. A gyogy-
szeres kezelés mellett az azonnal
megkezdett kognitiv és fiziko-te-
rapianak, a rehabilitaciénak van
jelentGsége a stroke-ban.

A stroke betegség 10%-ban mar
induldsakor nagyon stlyos neu-
rologiai tlinetekkel jelentkezik,
ezért mar akutan intenziv bea-
vatkozadsokra van sziikség.

Az akut stroke betegek vizsgalata

Az eszméletlen beteg vizsgala-
ta a rovid, de kortiltekinté anam-
nesis felvétellel kezdédik. Ezzel
parhuzamosan a legfontosabb a
beteg alapvets vegetativ paramé-
tereinek, a légzés, a keringés sta-
bilizdldsa. Ezutan rovid b e 1 gy 6-
gyaszatiésneurolodgiai
vizsgalatot végziink.

Az EKG vizsgalat, a két karon
mért vérnyomas mellett, az arte-
ria carotis €s az arteria subclavia
feletti hallgat6zas, a periférias
erek manualis vizsgalata alapve-
toéen fontos.

A tudatallapot, a pupillak alak-
janak és reakcidjanak, a szem-
mozgasok, a végtagmozgasok, az
izomtonus vizsgalata kell, hogy
kovetkezzen. Semmiképpen sem
hagyjuk ki az oculocephalicus
(babafej-tiinet) és az oculovestibu-
laris (jeges vizzel ingereljiik a
kiilsé hall6jaratot) reflex vizsgdla-
tot. Az alapvet6é laboratoriumi
vizsgalatok (vérkép, véralvadasi
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paraméterek, vércukor (VC), ve-
se,- és majfunkcid, vérgaz anali-
zis) mellett tartosan eszméletlen
beteg esetén mindig gondolni
kell az intoxikaci6é lehetGségére
is, ezért ajanlatos gyogyszerszint
meghatarozasokat is végezni.
Diffuz agykarosodasra kell gon-
dolnunk, ha nincs Iényeges moto-
ros és sensoros oldalisagi eltérés,
nincs reflex, és tonusbeli differen-
cia, az agytorzs funkcidk altala-
ban megkiméltek, a pupilla reak-
ci6, a szemmozgasok megtartot-
tak, a bulbusok nem devialnak.
Meérgezés, metabolikus ok, infekcid,
az epilepsia okozhat ilyen tiinete-
ket. Altalaban oldalisagi kiilonb-
ség észlelhet6 viszont mind a he-
mispherialis, mind az agytorzsi
karosodaskor.

Az akut stroke betegek 24-72
oras szoros obszervaciot igényel-
nek. Ha kardialis szovédmény (su-
bendocardialis ischaemia, pitvar-
fibrillacio, flattern, extrém brady-
cardia, tachycardia, halmozott ES,
VES,) észlelheté a monitorozast 72
oran tul is fenn kell tartani. A szo-
ros obszervaciét az EKG, a vérnyo-
mas, a respiraci6, a hémérséklet és
az oxigén-szaturacio, a vércukor és
a véralvadasi paraméterek gyako-
ri ellendrzése jelenti a belszervi és
a neurologiai status rendszeres el-
lenérzése mellett.

A legujabb neuro-intenziv ész-
lelésre alkalmazott monitorok
mérik és mutatjak az intracranialis
nyomds = ICP (intracranial pressu-
re) valtozasokat, és képesek az a-
gvi perfiizios nyomds = CPP (cereb-
ral perfusion pressure) kalkulaci-
ojara. A ,Laser Doppler flow-
metry”, a ,Near infrared spect-
roscopy”, a transcranialis Dopp-
ler, a jugularis véna oximetria az
agyi mikrocirculaciorol és az agyi
metabolizmusrol, az oxigén fel-
hasznélasrol kozol felbecsiilhetet-
lentil fontos adatokat.

Az akut stroke betegek
altalanos kezelése

A stlyos éllapott stroke bete-
gek kezelésében tehat az elso
legfontosabb lépés stabilizalni a
beteg alapveté életfunkcidit, a
légzést és a keringést.

Az akut stroke-ban néhdany

6rdig a legfontosabb halalt okoz6
tényez6 a légzési elégtelenség.
Az eszméletlen allapot légzése-
légtelenséggel altalaban a vérzéses
stroke (SAH és ICH) kovetkezmé-
nye. Az ischaemids stroke csak
abban az esetben indul légzése-
légtelenséggel, ha a laesio az agy-
torzset érinti, vagy a stroke halmo-
zott epilepszids rohamokkal indul. A
nagykiterjedést hemispherialis és
cerebellaris infarctus csak néhany
nap utdn okozhat comas éllapotot.

A légut biztositas az eszmélet-
len betegek esetén elsé szamu
feladat. Barmilyen agykarosodas
kovetkeztében kialakult comas
allapotban intubdldskor nagy
gondot kell forditani arra, hogy a
koponyatri nyomas ne emelked-
jen. A kiméletes intubaldshoz
sziikség esetén szedaljuk a bete-
get, és hasznaljunk rovid hatasu
nem-depolarizalé izomrelaxanst.
A sedativumok dozisat a lehet6
legkisebb sziikséges d6zisban ha-
tarozzuk meg, mert csokkentik a
vérnyomast. A sedalashoz leg-
gyakrabban hasznalt gyogysze-
rek a diazepanum (Seduxen), mida-
zolam (Dormicum), thiopenthalum
natricum (Trapanal), propofolum
(Diprivan), propanididum (Somb-
revin). Hasznaljunk rovid hatasu
nem-depolarizdlé izomrelaxanst
vecuronium bromide-ot (Norcuron),
atracurium besylicum-ot (Tracri-
um). A sedativumok dozisat a le-
heté legkisebb sziikséges dozis-
ban hatarozzuk meg, mert a csok-
kentik a vérnyomast.

Akut stroke betegek endotra-
chealis intubatioja sziikséges, ha
koros légzési minta alakul ki, ha a
PaO, 50-60 Hgmm alatt van, ha a
PaCO, 50-60 Hgmm feletti, ha a
vitalkapacitas 500 ml al4 csokken,
ha a beteg tachypnoés (a légzés
szam tobb, mint 30/min.), ha a
beteg szemmel lathatéan dyspno-
és olyannyira, hogy a légzési se-
gédizmait is igénybe veszi, ha as-
piralt. A koros légzési minta lehet
Cheyne-Stokes 1égzés, centralis neu-
rogén hyperventilatio, ataxids (Biot-
légzés), apnoés 1égzés, hypoventilati-
o, gaspolds. Ezek a légzési mintak
kiilénb6z6 neurolégiai goctiinetek
kovetkezményeként alakulnak
ki, de periférias okai is lehetnek.

Légut biztositas utan sziikség
lehet mechanikus ventilatiora is.
A hypoxia a kdrosodott agyban
az anyagcsere folyamatokat az
anaerob metabolizacié felé tolja
el, az energia raktdrak gyorsan
kitirtilnek, a laesio novekedik. A
stroke beteg hypoxids lehet me-
chanikus légzési akadaly (aspira-
ci6), cardio-pulmonalis elégtelen-
ség vagy sulyos neurolégiai karo-
soddsa miatt. A hypoxia centralis
okbol a hypothalamus; a mesencep-
halon sériilésével Osszefiiggd ven-
tilatio/ perfizié arany felborula-
sa; a (CPP) csokkenése és az agyi O,
igény fokozdddsa miatt alakul ki.

Tart6s gépi lélegeztetésre lehet
sziikség a kiterjedt hemispherialis
infarctus, az agytdrzsi stroke, a
massziv intracranialis vérzés, a sii-
lyos SAH, a halmozott epilepsids ro-
hamok, a mélyiilé coma, a kialakul6
neurogén pulmonalis oedema, a ce-
rebralis okbdl indulé ARDS
(Adult respiratory distress syn-
droma = felnéttkori 1égzési elég-
telenség) esetén.

A lélegeztetéskor arra kell
igyelniink, hogy a PaO, 70
Hgmm kortil legyen, de ez a be-
tegek kora és a kisérd betegségek
miatt nem mindig érheté el. A
hypoxia kialakuldsaban szerepet
jatszhat a hypothalamus; a mesen-
cephalon sériilésével Osszefliggd
ventilatio/perfizié arany felbo-
ruldsa; az agyi perfiizids nyomds
(CPP) csokkenése. Kozismert, hogy
agykarosodaskor, hirtelen kiala-
kuloé intracranialis hypertensio
kovetkezményeként gyakran ki-
alakul pulmonalis oedema, mely
rossz prognosztikus jelzésként ér-
tékelhets. SAH, ICH és extensiv
ischaemids laesiok esetén latjuk
leggyakrabban.

Az agykérosodas, a stress kap-
csan felszabadul6 katecholami-
nok neurogen pulmonalis oede-
ma kialakulasahoz vezetnek. Pa-
tomechanizmusa pontosan nem
ismert. A kialakuldsaban szerepet
jatszik a pontin kézpont, a hypotha-
lamus, a mesencephalon direkt ké-
rosodasa, a katecholamin felszabadu-
lds, valamint a hypertonia miatt
kialakult bal kamra tulterheltség.
Kezelésében elsGsorban a gépi lé-
legeztetésnek (PEEP) és legkevés-
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bé a diuretikus terdpidnak van
létjogosultsaga.

Elfordul, hogy csak PEEP-pel
(positive end-expiratory pressure
= pozitiv kilégzési végnyomas)
érjiik el a sziikséges oxigenizaci-
6t. 6-8 vizem PEEP érték még
nem emeli lényegesen a kopo-
nyadri nyomast. A PEEP okozta
léguti nyomaséttevédés nem line-
aris, a PEEP-nek csak alig fele te-
vodik at a pulmonalis artérias
nyomasra.

A lélegeztetéskor arra kell
ugyelniink, hogy a PaO, 70
Hgmm koriil legyen. Az emelke-
dett PaCO,-nak vasodilatator ha-
tasa révén megemeli az intracra-
nialis vérvolument, ami kopo-
nyatri nyomasfokozodast ered-
ményezhet. Mérsékelt hyperven-
tilalassal, a PaCO, 30-35 Hgmm
kozotti értéken tartdsaval az int-
racranialis vérvolumen csokkent-
het6. A tulzott hyperventildlds
miatt, ha a PaCO, 30 Hgmm alé
esik, a vasoconstrictiés tonusfoko-
zO0das miatt a CBF csokkenhet, és
tovabbi agykarosodas kovetkezik
be. A hyperventildlassal egytitt
jaro respiratoricus alkalosis 24-48
oraig jol toleralhaté cardialis szo-
védmény nélkil.

A keringés biztositds a kovet-
kez6 1épés. A keringés szabélyo-
zasban fontos szerepet jatszik a
nucleus tractus solitarius, a nucleus
ambiguus, a hypothalamus, az
amygdala nucleusai, a diencephalon.
Tehat nemcsak periférias okok
miatt észleljiik a stroke betegek
keringés valtozasait, hanem en-
nek centralis oka is lehet, ameny-
nyiben az emlitett régidk vala-
melyike karosodik.

A Keringés 6sszeomlas ritka ko-
vetkezménye az akut stroke-nak.
A sulyos és tartés hypotensio kia-
lakuldsa hétterében fenyegetd beé-
kelddés, esetleg myocardialis infarc-
tus, sulyos arrhythmia, gyogyszer-
tiladagolds, sepsis, nem ritkan su-
lyos hypovolaemia all. Volumenpot-
las, ritkdn pressor-aminok alkal-
mazasa valhat sziikségessé. Va-
sopressor szerként a dopamin jon
sz6ba, melyet cardialis timogatas
céljabol dobutrexszel lehet kiegé-
sziteni. A vasopressor szerek csak
akkor hatdsosak, ha nincs hypo-

volaemia. Doézisanak megallapi-
tasakor tigyelni kell arra, hogy
ne okozzon tachycardiat, mert az
csokkentheti a sziv pumpamiiko-
dését és a CBF értékét. A hypovo-
laemia és a csokkent cardiac out-
put rendezése a stroke elsé orai-
ban létfontossagt feladat. Hypo-
tensio esetén ugyanis lecsokken a
CBF és a CPP.

A CPP érték 70-120 Hgmm ko-
zott optimalis, mert igy biztosit-
hat6 a normédlis CBF és agyi oxi-
gén kinalat. A CPP érték 120
Hgmm felett viszont fokozza a
filtraciés nyomast és vasogen oe-
demat okoz. Ha a CPP 50 Hgmm
ald esik tovabbi hypoperfusios
agykarosodas alakulhat ki. a dif-
faz vasoparalysis miatt, salyos
neuroldgiai tiinetek alakulnak ki.
A hypotensiét azonnal meg kell
szuntetni.

Magas vérnyomast gyakran
mériink stroke beteget vizsgdlva.
Az emelkedett vérnyomast nem
kell mindig hypertoniaként érté-
kelni. Az akut ischaemids stroke
beteg tensidja csaknem mindig
magas. A stroke beteg ismert hy-
pertoniajat mindig kezelni kell,
de az akutan mért magas tensiot
nem kell feltétlentil csokkenteni.

A magas vérnyomas az ischae-
mias a stroke-ot koveto 24-48 ora-
ban dltalaban terdpia nélkiil csok-
ken, tekintve, hogy a tensio
emelkedés elsésorban a stress
okozta katecholaminok megemel-
kedés miatt kovetkezik be. A
nagy térfoglald jellegd vérzések-
ben, a szintén nagy térfoglald is-
chaemids stoke-okban az ICP
emelkedés kompenzélasara szol-
gal. Az id6s hypertonids betegek
baroreceptorainak érzékenysége
csokkent, igy a vérnyomads csok-
kentés agyi perfusio csokkenést
indukal. Az is egyértelmten be-
bizonyosodott, hogy a hypertoni-
asok haemodinamikai reserv-ka-
pacitasa csokkent. Normal eset-
ben a , cerebral blood flow” (CBF)
bizonyos vérnyomas értékek ko-
zott alland6. Az allandé CBF-t a
véaltoz6 artérids kozépnyomas
mellett a cerebralis autoregulatio
biztositja. Amennyiben barmi-
lyen ok miatt karosodik az agyi
vazoregulaci6, a CBF passzivan

figgdve valik a vérnyomads valto-
zasatol. A vérnyomas csokkenés
miatt tehat csokken a CBE, ami a
laesio koruli hatdrzéona az
ugynevezett ,penumbra” karoso-
désahoz vezet, s igy noveli a vér-
nyomas csokkentés az infarctus
nagysagat és az agyodémat. Fo-
kozottan érvényesiil ez a mecha-
nizmus hypertonias betegek ese-
tében. A tartés, magas hyperten-
sio ugyanis az agyi autoregulaci-
0s gorbét ,jobbra”, a magasabb
értékek felé tolja el. A stoke-bete-
gek bizonyos csoportjanak nagye-
rei sziikek, s6t igen gyakran tii-
netmentesen elzarodtak, és igy
az anastomosisokon (ellenoldal,
externa ag, arteria ophthalmica)
keresztiil igen tavoli agyi teriile-
teket kell ellatnia a maradék mii-
kodé nagy ereknek. Ha az ilyen
betegek vérnyomasat lecsokken-
juk, akkor haemodinamikai okok
miatt igen komoly agykarosodast
tudunk elgidézni.

A hypertensiv krisis-ben vi-
szont, amikor még nincsenek ma-
nifeszt neuroldgiai tlinetek, akkor
minden tensiét csokkents gyogy-
szer alkalmazhatd. Az antihyper-
tensiv szerek mellett az ilyen fe-
nyegetd dllapotban a szedalasnak
is van létjogosultsaga.

Az antihypertensiv szerek
megvalasztdsa nem egyszerd fel-
adat. A stroke betegek hyperten-
sidjanak kezelésére kilonbozd
protokollokat dolgoztak ki. Akut
stroke betegeket 220 Hgmm
szisztolés és 110 Hgmm diasztolés
vérnyomas értékek felett sziiksé-
ges csak antihypertensiv szerrel
kezelni. A ma elfogadott allas-
pont az, hogy ha az artérias ko-
zépnyomas (MAP) érték 50-140
Hgmm Kkozott van, akkor nem
feltétleniil sziikséges a hyperten-
sio kezelése. Ha sziikséges a
hypertensio kezelése pl.: vérzé-
ses eredetdi stroke-ban, akkor
sem szabad a MAP-t 15 Hgmm-
nél nagyobb mértékben csokken-
teni lépésenként.

Az antihypertensiv szerek meg-
valasztasa sem egyszeri feladat.
A stroke betegek akut tensio
emelkedésének kezelésére a
szimpatikus toénust csokkentd alfa
és béta receptor-blokkol6 szerek,
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az ACE-inhibitorok ajénlottak. El-
s6sorban az antiadrenergids sze-
rekre van sziikség. Az alfa,-és bé-
ta-blokkolok addsa a centralis
szimpatikus gatlo hatast valt ki,
mely ezaltal vérnyomas csokke-
néshez vezet. Az alfa-receptor
blokkolé intravénasan (iv.) adha-
t6 clonidine hydrochloride (Catap-
res), a sort-acting alfa és béta-
blokkolé labetolol  hydrocloride
(Trandate) jonne széba. Sajnos
magyarorszagi forgalmazasuk
nagymértékben korlatozott. Alfa-
receptor blokkoloként iv. urapidi-
lum (Ebrantil) hasznalhatd, béta-
blokkoloként szintén iv. metopro-
lolium tartaricum-t (Betaloc) alkal-
mazunk. Ezen gyogyszerek al-
kalmazasa viszont szoros vérnyo-
mas monitorozast tesz sziikséges-
sé, mert a hirtelen vérnyomas
csokkentéssel sokat arthatunk.

Az ACE-gatlok csokkentik a
kozponti idegrendszer és a peri-
férias idegvégzddések noradre-
nalin felszabadulasat, és ez altal
csokken a szimpatikus tonus. Az
ACE-gatloknak szerepet tulajdo-
nitanak az endothelin-1 felszaba-
dulas gatlasaban is. Egyébként a
bal kamrai szisztolés funkcidza-
var segitésére is ACE-gatlok ada-
sa javasolt. Az stroke betegek
hypertonidjanak kezelésére ova-
tosan alkalmazandé, mert a depo
készitmények tartés RR csokke-
nést okozhatnak.

A hypertonia siirg6sségi keze-
lésében elfogadott rovid hatasu
kéalcium-csatorna blokkoldk, igy
pl. a sublingualisan alkalmazott
nifedipinum (Corinfar).

Az akut stroke betegek vérnyo-
mas csokkentésére nem alkalmas,
mert oly mértékd vérnyomas
esést eredményez, ami rontja a la-
esio koriili penumbra életben ma-
radasi esélyét. A rovid hatasa ni-
fedipin szimpatikus adrenerg és
renin-angiotenzin rendszert sti-
muldlé hatdsa is érvényesiilhet,
ami tovabb emeli az amugy is
magas katecholamin szintet.

A  vérnyomas csokkentésre
szokvanyosan igen gyakran al-
kalmazott furosemidum (Furose-
mid) alkalmazasa akut stroke be-
tegek kezelésére nem ajanlott, s6t
kédros. Csak abban az esetben el-

fogadott, ha alkalmazasara cardi-
alis vagy renalis okbdl kertil sor.
A furosemidum okozta hypovola-
emia és elektrolitegyenstly-za-
var nagymeértékben rontja a stro-
ke betegség prognoézisat. A cardi-
o-embolids stroke 2 héten beliili
ujabb embolizaciéjdban nagy sze-
repet jatszik a dehidracio, a diure-
tikus terapia, a hemokoncentracio.

A nitroprussid-Na (Nipride), a
hydralazine hydrochloride (Hydrala-
zine) vasodilatator, a vénas sza-
ron hatva emeli a CBF, ami ko-
vetkezményes ICP emelkedést
idéz el6. Alkalmazasuk szoros
monitorozast, artérids vérnyomas
mérést igényel a gyors és nagyfo-
ka vérnyomascsokkents hatds és
leallitasuk esetén a nagy rebound
effektus miatt.

A kozponti idegrendszer akut
kédrosodasa (SAH, roham, trauma)
igen gyakran kardidlis komplika-
ciohoz vezet. Az arrhythmiak és
repolarizaciés zavarok, és a meg-
emelkedett enzim értékek gyak-
ran szivinfarktust utdnoznak. A
sziv ritmuszavarainak kialakula-
saban a direkt és masodlagos agy-
karosodas, a katecholaminok vér-
szint emelkedése, az endotheli-
nek és mas vasoactiv anyagok fel-
szabadulasa jatszik fontos szere-
pet. A kardialis komplikacidk
megel6zésére szolgal a slirgGsség-
gel elvégzett EKG-vizsgdlat, és az
ezt kovet6 folyamatos kardidlis
monitorozads. Amennyiben az
EKG pitvartibrillaciét vagy mas
komolyabb ritmuszavart mutat,
akkor nagy valdszintséggel fel-
mertil a stroke cardialis eredete.
Kardidlis szovédmény gyanujat
veti fel a tachypnoe, tachycardia,
arrhythmia, a 3. hang, a jugularis
vena distensio, a periférids oede-
ma, a sapadtsdg. Az EKG-n leg-
gyakrabban a T-hullam valtozasa,
a P-R csokkenés, a Q-T noveke-
dés, prematuralis kamrai contrac-
tio, VES, sinus bradycardia, sup-
raventricularis tachycardia, fatalis
esetben ventricularis tachycardia
lathato. A cerebralis erdetd ritmu-
szavarokban az insula, az amygda-
la, a hypothalamus, a medulla oblon-
gata (sympathikus és parasympat-
hikus dysregulatio) kéarosodasa
jatszik szerepet. A benzodiazepin

szarmazékok (Seduxen, Dormi-
cum) csokkentik a katecholamin
release-t, cardialis ritmuszavar
esetén alkalmazasuk jétékony le-
het. A cerebralis eredetti tach-
yarrhythmidk kezelésére elsé sor-
ban a béta-blokkoldk a legalkal-
masabbak, de Ca-csatorna blok-
kolék-nak is van jelentSségiik.

Az els6é és az egyik legfonto-
sabb laboratériumi vizsgalat,
mely a stroke betegekkel torténo
talalkozaskor, de legkésébb a
korhdzba érkezéskor el kell vég-
ezni az a vércukor (VC) vizsgalat.
Az akut stroke betegek VC-vizs-
galatakor csaknem mindig magas
értéket talalunk. Szamtalan szer-
z6, kutato leirta, hogy sulyos
agvkarosodas utan bekovetkezik
a metabolikus regulatio zavara.
Bernard mar 1859-ben ismertette
megfigyelését, miszerint az agy-
sériiltek vércukor (VC) szintje
magas. A hyperglykaemia és az
agysérilés kiterjedése kozott par-
huzam vonhat6, s6t prognoszti-
kus kovetkeztetés. Minél maga-
sabb a vércukor érték felvételkor
és minél tartésabbnak bizonyul,
annal rosszabb az agykarosodas
kimenetele. Ezért az akut agyi
karosodast kovetéen mindenkép-
pen tartézkodjunk a cukoroldatok
infundalasatol.

Gyakran el6fordul elsésorban
id6s diabeteses betegek esetén,
hogy a cukorhéaztartds zavara
hypoglykaemidhoz vezet. Ennek
oka lehet a rossz gyogyszer beal-
litds, a rendszertelen gyogyszer
szedés, és ujabban az éhezés. A
sulyos és elhtiz6d6 hypoglykae-
mia idénként tudatzavar, pszi-
chomotoros nyugtalansag, mas-
kor fokalis neuroldgiai goctiine-
tek (hemiparesis) vagy convulsi-
6k képében jelentkezik. Termé-
szetesen ehhez a hypoglykaemia
egyéb tiinetei is észlelhetdk, ugy-
mint a sapadtsag, tremor, hideg
verejték, tachycardia, de hianyoz-
hatnak is. Ha per os cukor bevitel
megoldhatatlan, akkor 40%-os
100-200 ml gliik6z oldat infunda-
lasa indokolt.

A VC mérése elkeriilhetetlen a
stroke-os betegek kezelésében, a
VC normal értéken beliil tartasa
pedig sziikségszer.
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A folyadék terapia optimalis
voltdnak megitélését a laborvizs-
galatokon kiviil a centralis vénas-
nyomds (CVP) mérése, valamint
a Swanz-Ganz katéteren keresz-
til torténd , cardiac output” méré-
se teszi lehetoveé.

Az id6s betegekre dltalanossag-
ban jellemz6 a hypovolaemia,
maskor a pl: congestiv szivbeteg-
ség kovetkeztében kialakul a
hypervolaemia. A stlyos hypo-
volaemiat altaldban aggressziv
diuretikus terapiaval idézziik el6.
Az id6s betegek ugyanis eleve
hypovolaemidasak részben a
szomjusag érzés csokkenése mi-
att, részben a betegségiikbdl fa-
kado nyelésképtelenség miatt. A
stroke betegek tobbsége isovolae-
mias, de a legujabb irodalmi ada-
tok szerint 10%-uk isovolaemias
hypo-Na-ban szenved. Ezért sem
egyértelmien elfogadott terapia a
hemodilticié az ischaemids stroke
terdpiaban, annak ellenére, hogy
a sziv toltényomdséat, a cardiac
output-ot emelve, a folyadék be-
vitelnek igen is vannak pozitiv
effektusai. A hypervolaemias ha-
emodilutio egyébként is kontra-
indikélt, ha a beteg ejectids frak-
cidja csokkent, ha renalis insuffici-
entia gyantja meriil fel (kreatinin
150 mikromol/L feletti), ha a
szisztolés vérnyomas (SBP) 200
Hgmm feletti, ha a hematokrit
(Htk) 34% alatti, ha vérzés hajlam
van (ICH), ha az ICP magas.

A haemodinamikai stabilitas
alapveté feltétele az adekvat fo-
lyadékterapia. Az infizié meny-
nyiségét tgy kell meghatarozni,
hogy a napi diuresis meghaladja
a 30 ml/érat. A folyadék,- és
elektrolit haztartds egyensulya-
nak biztositasara izotonids krisztal-
loid oldat-ot alkalmazunk, ha sziik-
séges colloid oldattal egészitjiik ki.
A Ringer-lactat mennyiségét limi-
talja az a tény, hogy a liquorban
lactat-acidosis alakulhat ki nagy
mennyiségli Ringer-lactat infun-
dalasa utan. Semmilyen agyi tor-
ténéskor, igy a stroke betegek vo-
lumenterdpidjara nem ajanlott a
gliikoz tartalmii infiizick mellett a
hypotonids oldatok alkalmazasa
sem. A hypotonias oldatok azért
kontraindikaltak, mert a viz

passzivan bejut az agyba, agyo-
démat, sét vizintoxicatiot okoz. A
gliitkéz tartalmd oldatokat is el
kell keriilni, mert a karosodott
vér-agy-gat miatt a hyperglykae-
mia fokozza az ischaemids agyka-
rosodas nagysagat.

A hypo-Na, a hyper-Na, a
hypo-K altalaban a diuretikus te-
rapia kovetkezménye, de gastro-
intestinalis ion-vesztés, hanyas,
hasmenés, s6t néhany antibioti-
cum és az alkalosis is okozhatja.
A K-vesztés azonnali beavatko-
zast igényel, mert a stlyos kardi-
alis kovetkezményei lehetnek.

Az alkalosis és az acidosis cent-
ralis okbdl a diencephalikus miko-
dészavar miatt alakul ki, de leg-
tobbszor periférids oka van. Az aci-
dosis ICP emelkedést okoz6 hatasa
miatt, valamint az acidosis karos
cardiovascularis hatdsanak csok-
kentése miatt idénként Na-bicarbo-
nat adasara kényszeriilhetiink. A
THAM (trishydroxy-methyl-amino-
methan) puffer infundalasa esetén
is hasonl6 eredményre jutunk. Az
alkalosis hatterében elssorban
hypo-K-at kell keresniink.

A ,Syndrome of inappropriate
antidiuretic hormone” (STADH) és
a diabetes insipidus leggyakrab-
ban a SAH és a massziv hemisphe-
rialis infarctus szovédményeként
alakul ki.

A SIADH az ADH folyamatos
iritésének kovetkeztében alakul
ki. A SIADH terapidjaként a fo-
lyadékbevitel szigoru csokkenté-
sét alkalmazzuk (csak napi 500-
1000 ml), valamint 3%-os NaCl ol-
dat lassu infaziéja javasolt.

A diabetes insipidus oka az
ADH f{irités hianya. A diabetes
insipidus terapidjaként desmopres-
sinum-ot (Adiuretint) adunk, és
intenziv - f6leg per os/szondan
keresztiil - folyadékpotlast alkal-
mazunk. ADH substitutio felesle-
ges alkalmazasa vizvisszatartast
és akut hyponatraemiat eredmé-
nyezhet. Ez a kezelés sem kép-
zelhet6 el csak intenziv osztalyos
kezelés kortilményei kozott.

A diabetes insipidus nem té-
vesztendé Ossze a mannitollal
okozott nagy diuresissel: amikor
a se-Na és se-osmolaritas emelke-
dése mellett a magas vizelet-os-

molaritas a jellemzé, és a se-urea
is 10 mmol/l felett van. Ez a
nagy diuresis is folyadékpatlassal
rendezhetd.

Az akut ischaemias stroke
gyogyszeres terdpidja

Az akut ischaemids stroke
gyogyszeres terapidja azt a cél
szolgalja, hogy elGsegitse a neuro-
légiai és funkcionalis feléptilést.
Az ischaemids stroke-ban els6dle-
ges cél az elzarédott artéria meg-
nyitdsa, csokkentendé a throm-
bembolias elzaroédés nagysaga, és
megakaddlyozandé a reperfuzios
karosodas. Megel6zend§ az tjabb
cerebrovascularis attak és megel6-
zendd, valamint gyodgyitandé a
stroke okozta szovédmény. Ennek
megfeleléen az akut stroke terapi-
ajaként a thrombolyticumok, az anti-
coaguldlds, a thrombocyta inhibito-
rok, a neuroprotektiv szerek, a szabad-
gyok-csapddk és a leukocyta adhesiot
Qdtlo gyogyszerek jonnek szoéba.

Az alkalmazott gyégyszerek
hatékonysdgat szamtalan faktor
befolyéasolja. Az els6 és legfonto-
sabb tényezé az idGben elkezdett
terapia, a masodik, hogy a karo-
sodott agyi vérkeringés mellett
az alkalmazott gy6gyszer a karo-
sodott szoveteket elérje. A hypo-
tensio csokkenti a kdrosodott agy-
szovet collateralis artéridiban a
perfaziot.

Ha késedelem nélkiil biztonsa-
gos koriilmények kozott korhaz-
ba szallitott beteg tiinetei 3 Oran
beliil kezd6dtek, az anamnesticus
adatok felvételét kovetSen CT és
fizikdlis vizsgalattal nem talal-
tunk kizarasi kritériumot akkor
elkezdheté a leghatékonyabb
legmodernebb ischaemids stroke
terapia a thrombolysis.

A thrombolysisnek sincs kon-
szenzuson alapul6 elfogadott ma-
gyar protokollja.

A thrombolysisre a ,,Stroke Con-
sil, American Heart Association”
(USA) ajanldsa szerint a szoveti
plazminogén aktivator /tPA/ al-
kalmas. Torténtek vizsgalatok
streptokinase-zal és urokinase-zal
is. Tobb study sub-group elemzése
szerint a harom 6ran beliili sziszté-
mas streptolysis eredményei is po-
zitiv tendenciat mutatnak.
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A thrombolysissel végzett re-
kanalizacié a kozlések szerint
nagy szoérast mutatva 21-93%-ban
bizonyult sikeresnek. Az akut
ischaemids stroke-ban a throm-
bolyticus terdpiat a stroke kezde-
tétél szamitott 3 6ran beliil el kell
kezdeni. Az intraarterialis thom-
bolysist alkalmazva kevesebb a
vérzéses szovédmény, és jobb a
rekanalizacio esélye.

A thrombolysisnek megvan-
nak a nagyon szigoru szabdlyai
és biztonsagi feltételei, melyet a
betegek érdekében be kell tarta-
ni. Az akut vérzések és a késébbi
egyéb szovédmények elkeriilése
és kezelése érdekében mind a la-
boratériumi, mind a eszkozos,
mind pedig a személyi feltétele-
ket biztositani kell. A CT vizsga-
lat és annak szakérté (gyakorlott
neurolégus és/vagy radiolégus)
értékelése nélkiil a kezelés nem
kezdhet6 el. A silirgésségi CT-
vizsgalattal ki kell zarni a vérzé-
seket és a nagy media teriileti
kezd6d6 ischaemias laesiokat is.
Az MR vizsgalat nem biztonsa-
gos a friss vérzések kizarasara.
Ugyancsak kizaré ok a beleegye-
zés hianya. A szisztémds vérzés
kockdzata miatt csoport azonos
vvt-massza, friss fagyasztott plaz-
ma (FFP), és thrombocyta suspen-
sio is hozzéférhet6 kell, hogy le-
gyen. A kezelésnek kizar6 oka a
még a GM rohammal indulé stro-
ke, a kordbbi ICH, a 3 hénapon
beliili kordbbi stroke vagy komo-
lyabb koponyasériilés, a 14 na-
pon beliil végzett nagy sebészeti
beavatkozds, a 21 napon beliili
gastrointestinalis és urinalis vér-
zés, a nem régi myocardialis in-
farctus, a 185 Hgmm feletti szisz-
tolés, a 110 Hgmm feletti diaszto-
lés vérnyomas, a 48 6ran beliil al-
kalmazott heparin terdpia, a
megnétt APTI, az antikoaguldlt
beteg INR értéke tobb, mint 1.7,
a thrombocyta szam kisebb 100
000/mm3, a tdl magas és a tul
alacsony VC érték.

Az elvégzett thrombolysis a
beteg szoros obszervacidjat, a vér-
alvadasi paraméterek pontos ko-
vetését teszi sziikségessé. ( HTK,
HGB, APTI, ptotrombin idé,
thrombocyta szam, fibrinogén).

A thrombolyticus terapianak
megvannak a veszélyei. Leggya-
koribb és legveszélyeztetSbb szo-
vodmény a vérzés. De nem elha-
nyagolhaté szovédmény, ha a
thrombus fragmentdlédva wjabb
ischaemias zénakat alakit ki.

Az akut stroke antikoaguldns
és antiaggregacios terapidnak az
adja a racionaléjat, hogy megaka-
dédlyozza a thrombus nagysaga-
nak novekedését és megakada-
lyozza a kovetkez(E stroke kiala-
kuldsat. Ismert a heparin vérzé-
ses komplikaciot okozo hatasa.
Ennek ellenére a terapids szintd
heparin iv. (perfusiés pumpaban)
létjogosultsaga elfogadott - a je-
lenlegi terapias protokoll szerint -
a progressziv stroke-ban, a prog-
ressziv sinus thrombosis-ban, a re-
kurrens illetve malignus TIA-ban.
Az alacsony molekulastlyt hepa-
rinok terdpids szintd alkalmazasa
is egyre elterjedtebb. A stroke
akut fazisanak lezajlasa utan per
os antikoaguldns, acenocoumaro-
lum (Syncumar) kezelésére té-
riink at. Ez a késGbbiekben a
nem megfelel6 protrombin-szint
(magas) miatt Gjabb ischaemids
akut stroke forrasa lehet, de vér-
zéses szovédményt is okozhat.

Az antiaggregécios terdpia-nak
a stroke prevenciéban van lénye-
gi szerepe. Alkalmazdsuk nagy-
mértékben csokkenti a stroke ri-
zikéjat. Az acidum acetylsalycil-
sav (Colfarit, Astrix) és a ticlopidi-
num chloratum (Ticlid) a legin-
kébb hasznélatos stroke preven-
tiv gyogyszer.

A neuroprotektiv gyégyszerek
elésegitik a karosodott szovetek
talélési esélyét, valamint csok-
kentik a neuron membrankéroso-
dasat és az excitatoros neurotrans-
mitterek expressiéjat, azaltal,
hogy kiilonboz tdmadasi ponton
belépve a neuron karosité patofi-
ziologiai cascad-ba, lefékezik azt.
A neuroprotectiv szerek koziil a
piracetamum (Nootropil)-rél bizo-
nyosodott be randomizalt, kettGs
vak, placebo kontrollalt study-
ban, hogy 6 6rén beliil adva el6-
segiti a betegek gydgyulasat.

A szabadgyok csapda nyilvan-
valéan csokkenti a reperfusio
okozta kdrosodast, mely a spon-

tan illetve indukalt rekanalizacié
kovetkezményeként alakul ki.
Ezért javasoljdk egyesek a C és
Evitamin alkalmazasat.

A leucocyta adhaesiot gatlo (an-
ti-ICAM-1) gyogyszerek jelenleg
még allat kisérleti stadiumban
tartanak.

Az akut stroke szovodményei

Az akut cerebrovascularis meg-
betegedések egyik komplikécidja
az agyodéma, és a kovetkezmé-
nyes koponyatiri nyomdsfokozédas.
Az agyodéma a masodlagos agyka-
rosodas kiindulépontja, fekvé hely-
zetben. A Monro-Kellie-doktrina
szerint a zdrt koponyaiiregben, ha
az agyszovet, ha a liquor, ha a veér
volumen megnd, ez csak a tobbi
Osszetevd karara torténhet, és ez a
nyomasviszonyok azonnali meg-
valtozasat eredmeényezi.

Az altalanos hazai gyakorlat-
ban tobb alkalommal gondolunk
konyatiri nyomasfokozddasra,
mint ahdnyszor végiil is ennek
valos alapja lenne. Akkor kell ke-
zelni az agyoedemat és a kovet-
kezményes koponyatri nyomas-
fokozodast, ha ténylegesen tiine-
teket okoz és bizonyithato fizika-
lis vizsgalattal és/vagy eszkozos
vizsgalattal (CT). Szamtalan mo-
don megkisérelték az ICP nagy-
saganak valamiféle kategorizala-
sat, de ez végiil is odavezetett,
hogy csak a klinikai kép és a
képalkot6 eljarasok egytittes érté-
kelése adhat terapias tiampontot.

Koponyatiri nyomasfokozédas-
ra kell gondolni, ha egyre er6so-
dik a beteg fejfdjasa, ha a Cus-
hing-effectust észleljiik (hyperto-
nia, bradycardia), ha csékken a
beteg éberségi szintje vagy ép-
pen fokozdédik a nyugtalanséga,
ha hanyingere van, ha hény, ha
pupilla differenciat észleliink.

Az észlelt neuroldgiai tiinetek
értelmezését lehetGség szerint
CT-vizsgélat segitse. Koponyatri
nyomasfokozo6das tiineteit uta-
nozhatja pl. a progressziv agytor-
zsi stroke. Ezeknek az elkiilonité-
se differencidl diagnosztikai
szempontbdl fontos, mert lénye-
ges kiilonbség van terapias kon-
zekvenciat illetGen.

A normadl ICP 0-15 Hgmm ko-

HIPPOCRATES 1/3 1999. jalius

155



Cerebrovaszkuldris korképek

zott van vizszintesen fekvé hely-
zetben. Ha az ICP tartésan 20
Hgmm f6lé emelkedik, akkor in-
dokolt az t1n. gydgyszeres
és/vagy sebészi dekompresszids
terdpia bevezetése. Az ICP 25
Hgmm f6lé tortént emelkedése
mar komoly tiineteket okoz. Az
agynak van viszonylagos compli-
ance, mely lehet6vé teszi a mér-
sékelt koponyatiri nyomasfokozoé-
das kompenzélasat, de ez gyor-
san kimeriil. Az intracranialis
nyomads (ICP) nagyfokt emelke-
dése varhat6, ha a koponyén be-
lili hirtelen, gyors volumen no-
vekedés eléri a 8 ml-t. Az ICP
emelkedés fligg a torténés dina-
mikajatél. Exponencidlis ICP
emelkedés kovetkezik be pl. egy
néhany pillanat alatt kialakulé
verzés kovetkeztében.

A koponyatri nyomds jél mér-
hetd, s6t CT-vel jol kovethetd az
indirekt jelek alapjan. Ha CT fel-
vételen a laesio kozépvonal dttoldst
okoz, ha a kamrdk dislocaltak, ha ba-
salis cysterndk kitoltottek akkor egy-
értelmi a koponyatiri nyomasfo-
kozoédas. A koponya CT felvétel
értékelésébol kovetkeztethetiink
a betegség lefolyaséra és a kopo-
nyatiri nyomasfokozédas kiala-
kuldsanak valészintiségére.

A koponyatiri nyomascsokken-
tésels 6 1épcsdje a beteg optima-
lis fektetése. Az agy fejrészét 15-
30 fokkal kell megemelniink, ha
a beteg nem hypotonids és nem
hypovolaemias.

A masodik lépcs6 a gyogy-
szeres terdpia. A stroke okozta
agyodéma gyogyszeres terapidja-
ként az ozmotikus diuretikumok
(mannitol és a hypertonids salina)
jonnek szdéba.

A mannitol a legszélesebb kor-
ben alkalmazott ozmodiureti-
kum, mely mind a normadl agy-
szovetbdl, mind a sériilt agybol
eltavolitja a vizet. A mannitol tul-
adagoldsa intoxicatiét eredmé-
nyez, extracellularis volumen-ex-
pansio, pulmonalis oedema, int-
racellularis dehidrécio, akut vese-
elégtelenség alakul ki. A manni-
tol rebound hatdsa elkeriilhetd,
ha 1 g/tskg-os kezd6 dozis utan
4-6 oranként naponta adagoljuk
0.25-0.5g/tskg dozisban.

A hypertonids séoldat is csok-
kenti az ICP-t. Furosemid és man-
nisol okozta prerenalis azotaemia-
ban hatékony volt feln6tt betege-
ken az ICP fokozodas kezelésére.
A hypertonias séoldat koncentra-
cigjardl (3-7.5 %), az adagolas se-
bességérdl, az adagolds idGtarta-
marol, gyakorisdgardl még nincs
kiforrott vélemény.

Az ozmodiuretikumok hosz-
szantarté adagolasa - egy hét
utan - biztosan agyodémat okoz a
megvaltozott ozmotikus gradien-
sek miatt. Furosemidummal tor-
téndaddsuk az elektrolitegyen-
suly gyors felboruldsdhoz vezet-
het. A folyadék pétlasra ezért na-
gyon gondosan figyelni kell. El
kell kertilni, hogy a szérum-oz-
molaritas értéke a 315 mOs-
mol/L-t meghaladja. A plazma
ozmolaritds emelkedésével circu-
lus vitiosusként hypothalamus
kérosodds idézheté el6 (nucleus
supraopticus necrosis).

A koponyatri nyomascsokken-
tés harmadik lépcsGje az
adekvat gépi lélegeztetés, a mér-
sékelt hyperventilalas, melyet a
korabbiakban mar érintettiink.

A koponyatiri nyomascsokken-
tés negyedik lépcsdje az ,ul-
timum refugium”, a nagydézisu
barbiturat terdpia. Bevezetésére
altalaban akkor keriil sor, ha ve-
zérelhetetlen intracranialis hy-
pertensio alakul ki. Alkalmazésa
szoros monitorizalast tesz sziiksé-
gessé. Az EEG izoelektromos le-
het. Cardiodepressiv (negativ
inotrop), vérnyomascsokkenté
(vasodilatator) hatdsa miatt gyak-
ran kell egyiitt alkalmazni pozi-
tiv inotrop és vasopressor szerek-
kel. A MAP érték sohasem le-
gyen 60-70 Hgmm alatt. A barbi-
turat csokkenti az agy oxigén igé-
nyét, és az oxigén felhasznalasat.
A metabolizmus csokkenése, a
test lehilése szivritmuszavart
idézhet el6. Novekszik a horgé-
valadék viszkozitasa, csokken a
tiid6 epithel sejtjeinek ciliaris ak-
tivitasa, ezért fokozott figyelmet
kell forditani a trachea és bron-
chusok toilette-jére. A barbiturat
terapiaként alkalmazott thiopen-
tal-Na (Trapanal) bevezet6 dozisa
5-8 mg/tskg, majd infaziés pum-

paban folyamatos adagolas mel-
lett 3-5mg/tskg/h doézis, s6t en-
nél kisebb mennyiség adhaté6. A
thiopental serum-szintje ne halad-
ja meg a 40 mg/l-t. Adagolasat
sohasem szabad prompt meg-
sziintetni, mert hirtelen ICP-e-
melkedés kovetkezik be! Ledllita-
sa 4 napot vesz igénybe.

Koponyatiri nyomdscsokken-
tésként teljes test hiités-re is tor-
téntek probalkozasok. Az tujabb
vizsgalatok is egyértelmten bizo-
nyitottdk a hiités jotékony hata-
sat. Hit6lepeddkkel, jeges vizzel
(0.9 Salina) torténé gyomorobli-
téssel mérsékelt hypothermia (32-
33 C kopeny hémérséklet) hozha-
t6 létre. A hitést az agykdroso-
dast kovetd 10 éran beliil el kell
kezdeni és 24 6rén &t kell fenntar-
tani. A hypothermia csokkenti az
ICP-t, a CBF-t, a O, igényt. Nincs
rebound effektusa, de a remegés
kivédésére szedalas, izomrela-
xans és gépi lélegeztetés is sziik-
ségessé valhat.

Mindenképpen keriilni kell a 1a-
zas periddusokat. Laz esetén a
hyperthermia kdros hatdsiat mega-
kadédlyozand6 a beteget azonnal ke-
zelni kell gydégyszeresen, és/vagy
hiit6lepeddkkel. A hyperthermia
noveli az agy metabolikus aktivité-
sat, a CBF-t, igy emeli az O, igényt
és a koponyatiri nyomast.

Az akut stroke kialakulasa
gyakran indul epilepsids roham-
mal. Elsésorban a frontalis és cent-
ro-parietalis karosodast kovethet
epilepsias roham. Az embdlids ere-
detii ischaemids stroke, a corticalis
érintettség, az ICH jelenléte noveli
a postictalis epilepsia val6szintisé-
gét. A korai szakban indulé
egyetlen roham &ltaldban nem is-
métlodik, ezért az akut ellatast ko-
vetGen tartds antikonvulziv terapi-
ara nincs sziikség. Mas megitélés
ala esnek a halmozott rohamok és
a késoi szakban (két hét utan) je-
lentkez6 rohamok. Ezek sokkal
rosszabb indulatiak, ismétlédnek
és mindenképpen tartés antikon-
vulziv terapiat igényelnek. A bal
félteke karosodast kovetéen sok-
kal gyakrabban jelentkezik epi-
lepszids roham. A profilaktikus
antiepilepsids kezelés még az epi-
lepsia szempontjabol kifejezetten
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veszélyeztetett betegcsoportban
(sulyos, frontalis, centralis vagy
parietalis haematoma) sem jon
szoba. Rohamot kovetSen azon-
ban az antikonvulziv terdpia beal-
litisa mérlegelendd.

A roham prompt megsziinteté-
sére 10 mg diazepam-ot (Seduxen)
iv. és ugyanennyit im. adunk,
vagy 1-2mg clonazepamum-ot (Ri-
votril) iv. lassan. Halmozott epi-
lepszias rohamok, status epilepti-
cus esetén intravénds phenytoi-
num adagoldsra is sziikség lehet.
A phenytoinum bevezet§ doézisa
15-18 mg/tskg iv. Fenntarté do6zi-
sa 5-6 mg/tskg/24 6ra folyamatos
cseppinfuziéban, az optimalis
szérum szint eléréséig. Amilyen
gyorsan csak lehet, térjiink at per
os gyogyszer adagolasara, ami le-
het phenytoinum vagy carbama-
zepin. Ha nehezen befolyasolhat6
status epilepticus alakul ki, barbi-
turat terapidra térhetiink at. A
barbiturat adagoldst ilyenkor 24-
48 6ran keresztiil teljes dézisban
tartjuk fenn, majd fokozatosan
csokkentjiik, kozben felépitjiik a
megfelel6 carbamazepin-szintet.
Ez 2-4 napig tart.

Az akut stroke leggyakoribb
szovodménye a mélyvénas
thrombosis (11%-75%) és a kovet-
kezményes pulmonalis embolia
(3%-16%). A pareticus, 4gyhoz ko-
tott stroke betegek thrombosis
gyogyszeres profilaxisaként akut
szakban alacsony dézisti hosszu
hatdsi heparint, wGjabban ala-
csony molekulasilyt heparint al-
kalmazunk. Mechanikus profila-
xisként a stasis ellen hat6 fasli és
gumiharisnya hasznélata, vala-
mint a fizikoterapia minél korab-
bi elinditasa szilikséges.

A stroke betegek decubitus pre-
vencidjara nagy gondot kell fordi-
tani, mert a betegek gyorsan ana-
emidsak, hypoproteinaemiasak
lesznek illetve eleve azok. A bé-
nulassal parhuzamosan a vegeta-
tiv idegrendszer beidegzési zava-
ra is kialakul. Nemcsak a végtago-
kon és sacralisan, hanem gyakran
occipitalisan is kialakulhat decubi-
tus. A fekvé beteg helyzetét két
6ranként meg kell valtoztatni. De-
cubitus lepedSk és specialis dgyak
segitik a betegek apolasat.

Az akut stroke betegek nyelés-
képtelensége miatt nem ritka szo6-
védmény az aspiracio. Tekintettel
a betegek mozgasképtelenségé-
re, életkorara, cardiopulmonalis
statusara €s az aspiraci6 miatt
gyakran alakul ki bronchitis és
sulyosabb esetben pneumonia.
Az inhaléalas, a mukolitikumok, a
célzott antibiotikus kezelés nélkiil
ezen szovédmény igen gyakran
fatalis kimeneteld.

A stroke betegek taplaldsa, a
megfeleld kalorizacié nagyon fon-
tos. A per os tapldlast részesitjitkk
elényben, ligyelve a gyomor ato-
nia esetleges elGforduldsara. A
nyelésképtelen betegeknek a fel-
vételt kovetéen nasogastricus
szondat kell levezetniink, rész-
ben az azonnal megkezdendd
taplalds, részben gyomorvéde-
lem miatt. H, receptor blokkol6-
val, antacidakkal és sucralfattal a
gyomor pH-ja 5 felett tarthato,
megel6zend6 a gyomor, illetve
nyombélfekély kialakuldsat. A
gyomorvérzés (1%-3%) leggyak-
rabban az ICH-ban és domindns
féltekei ischaemids stroke-ban szen-
vedd betegeknél fordul elé. Ab-
ban az esetben, ha a nyelésképte-
lenség varhaté idétartama meg-
haladja a 2 hetet akkor percutan
enteralis gastrostoma (PEG) be-
helyezése javasolt. Tartds nyelés-
képtelenség, varhaté agytorzsi kdro-
sodds, sulyos pseudobulbaris paraly-
sis, comdval sz6v6dé cerebrovascu-
laris torténés (SAH, ICH) esetén.

Ha barmilyen okbél hélyagka-
téter bekotésére kényszeriiliink
nincs sziikség preventiv antibioti-
kus terdpidra a htgyuti infekciok
elkertiilése miatt, ha a katéterezés-
kor betartjuk a sterilitds szabalya-
it. Naponta 2x500 mg C-vitamin
adagolasaval biztosithat6 a vizelet
savanyud vegyhatasa, mely el6-
nyds a baktérium telepek kiala-
kuldsdnak megelGzésére.

A stroke betegek intenziv tera-
pidjanak része az azonnal meg-
kezdett fizikoterapia, a rehabilita-
cié. A stroke kialakuldsanak nap-
jan kell, hogy kezdddjon. Az
izomer6 3%-t veszti el a beteg na-
ponta az inaktivitdssal, melynek
visszanyerésére dupla annyi idé6t
kell forditani, mint elvesztésére.
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