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TESTINES MEDICINOS STUDIJOS

Arterinés hipertenzijos korekcijos biidai auminés smegeny
patologijos atveju

Violeta Ziliené
Kauno medicinos universiteto kliniky Intensyviosios terapijos klinika, Anesteziologijos klinika
Kauno medicinos universiteto Fiziologijos katedra

RaktaZodZiai: edema, encefalopatija, galvos trauma, hipertenzija, insultas, subarachnoidiné
hemoragija.

Santrauka. Uminé arteriné hipertenzija — sunki patologiné biiklé, kuri pasireiskia jvairiy
klinikiniy sindromy metu, o antihipertenziniai vaistai ne visuomet veiksmingi. Gydytojai,
pasirinkdami kraujospidj mazinancius medikamentus, visada turi atsizvelgti { iminés hipertenzijos
priezasty, ligonio butkle ir antihipertenziniy vaisty farmakologines savybes, tai yra medikamentai
turi buti parenkami individualiai ir tikti pagrindinei ligai gydyti.

Nustacius hipertenzine encefalopatijq, nedelsiant reikia skirti kraujospidi maZinanciy
vaisty, o diagnostines proceduras atlikti stabilizavus ligonio bitkle. Jeigu ligonio neurologiné
bukle, paskyrus antihipertenzing gydyma, nepageréja per pirmgsias kelias valandas, bitina ieskoti
kitos priezasties, sukélusios dideli kraujospidi. Tokiu atveju dazniausiai skiriama natrio
nitroprusido | venq pastovia infuzija, taip pat galima pasirinkti labetalolj arba fenoldopamaq.
Gali buti skiriama nitroglicerino ir nikardipino, taciau klinikiné patirtis rodo, kad hipertenzinés
encefalopatijos atveju jy vartojimas ribotas, nes gali padidinti intrakranijine hipertenzijq, smegeny
pabrinkimq. Jei reikia stebéti ligonio neurologine biitkle, antihipertenziniy vaisty, kurie slopina
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sqmone, pavyzdziui, klonidinas, neturéty buti skiriama.

Patofiziologija

Pagal Monroe-Kellie teorija galvos smegenuy
struktiiry tiiris yra pastovus dydis. Intrakranijinis tiiris
sudaro 1900 ml. Smegenys uzima 80 proc., kraujas —
10 proc., galvos ir nugaros smegeny skystis — 10 proc.
bendro jo tiirio. Patologinis procesas sutrikdo jy nor-
maly i§sidéstyma: atsiradus dariniams kaukoléje, di-
déja smegeny masé (kraujo i$siliejimas, pabrinkimas,
navikas), persipildo kraujo indai (trauma), sutrinka
smegeny skyscio cirkuliacija. Intrakranijini slégi di-
dina padidéjes slégis kriitinés lastoje (dirbtiné plauciy
ventiliacija, plauciy hipertenzija), isitempg pilvo rau-
menys, kaklo pasukimas.

Autoreguliaciniai mechanizmai mazina veninio
kraujo pritekéjima: jis iSstumiamas i§ veny ir veniniy
sinusy, sumazéja smegeny skyscio tiiris, susiauréja
arachnoidiniai tarpai, sumazéja skysC¢io smegenyse
(dehidratacija), vystosi smegeny parenchimos atrofija
(pavyzdziui, dél 1étai auganciy gerybiniy naviky).

Arterinio kraujospiidzio stebéjimas ir korekcija

ligoniams, sergantiems Giminémis neurologinémis ir
neurochirurginémis ligomis, yra svarbus norint jver-
tinti smegeny kraujotaka bei smegeny perfuzini spau-
dima. Smegeny perfuzinis spaudimas lygus skirtumui
tarp vidurinio arterinio ir intrakranijinio spaudimo:

SPS =VAS-IKS.

Vidurinis arterinis spaudimas apskai¢iuojamas
taip: prie diastolinio kraujospiidzio pridéjus trec¢dali
skirtumo tarp sistolinio ir diastolinio kraujospiidzio
(1-3).

VAS=DKS+1/3x(SKS-DKS).

Normalus vidurinis arterinis spaudimas lygus 70—
100 mmHg. Kad nepablogéty smegeny kraujotaka ir
neatsirasty iSeminiy poky¢iy smegenyse po sunkios
galvos smegeny traumos per pirmasias valandas, po
smegeny kraujagysliy aneurizmy operacijy vidurinis
arterinis kraujospudis turéty buti 100 mmHg.

Intrakranijis slégis matuojamas implantavus Ca-
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mino ar kitoki daviklj i galvos smegenu parenchima
ar smegeny skilveliy sistema (4). Normalus intrak-
ranijinis slégis yra 5-10 mmHg. Kai intrakranijinis
slégis yra didesnis uz 20 mmHg, skiriamos terapinés
priemongs (dehidratacija, hiperventiliacija, samonés
slopinimas), o véliau chirurginés (dekompresiné kra-
niotomija). Kai intrakranijinis slégis didesnis uz 40
mmHg (544 mmH,0), konstatuojama kritin¢ bukle.
Kuo didesnis intrakranijinis slégis po sunkios galvos
traumos, tuo blogesné ligos baigtis.

Kai smegeny perfuzinis spaudimas tampa mazesnis
nei 50 mmHg, sutrinka autoreguliaciniy mechanizmuy
funkcija — blogéja smegeny kraujotaka. Jei intrak-
ranijinis slégis ir toliau didéja ir susilygina su viduriniu
arteriniu spaudimu, tai smegeny kraujotaka nutriiksta.

Smegeny kraujagysliy tonusui ir smegeny krau-
jotakai jtakos turi ne tik arterinio kraujospudzio dydis,
bet ir arterinio kraujo duju (pO, ir pCO,) sudétis.
Taikant hiperventiliacija dirbtinés plauciy ventiliacijos
metu, palaikant pO, apie 100 mmHg, galima i$ dalies
valdyti smegeny kraujagysliy tonusg ir spindi, kore-
guoti smegeny perfuzija.

Normalus arterinio kraujo pO, yra didesnis uz 95
mmHg, sO, yra didesné uz 95 proc., o pCO, yra 30—
35 mmHg. Kai arteriniame kraujyje pO, padidéja dau-
giau nei 150 mmHg, susidaro laisvieji deguonies
radikalai, kurie toksiSkai veikia Igsteles ir sukelia sme-
geny kraujagysliy spazma, retinopatija, plauciy pa-
zeidima. Egzistuoja rySys tarp pO, ir sO,. Nustatyta,
kad sO, esant 90 proc., arterinio kraujo pO, yra 40—
57 mmHg; sO, — 97 proc., pO, 71-92 mmHg; sO, -
98 proc., pO,— 76-110 mmHg. Hipoksija Gminés
smegeny patologijos atveju dazniausiai iSsivysto dél
kvépavimo taky obstrukcijos liezuviu, svetimkiiniu,
aspiracijos krauju, skrandzio turiniu, dél kratinés
traumos. MirStamumas sunkios galvos smegeny trau-
mos metu i$sivyscius audiniy hipoksijai padidéja nuo
24 iki 50 proc.

Padidéjus pCO, 7,5 mmHg, smegeny kraujagyslés
i8siplecia ir kraujotaka padidéja 20-30 proc., kartu
ryskéja intrakranijiné hipertenzija ir padidéja krauja-
vimo { smegenis pavojus. Sumazejus pCO, 7,5 mmHg,
smegeny kraujagyslés susitraukia ir smegeny kraujo-
taka sumazéja 2030 proc. Dél sumazéjusios kraujo-
takos susiauréja smegeny kraujagysliy spindis ir
atsiranda smegeny iSemijos pavojus. Zemiausia pCO,
riba yra 17 mmHg, nes, esant Zemesnei, atsiranda
uminiy smegeny kraujotakos sutrikimy. Jei pCO, ma-
ziau nei 15 mmHg, gali {vykti negriztamas smegeny
pazeidimas. Hipokapnijos trukmé nezinoma, greiciau-
siai —20-30 min., nors kraujagyslés reaguoja i$ karto.
Sumazéjus pCO, intrakranijine hipertenzija sumazéja

tik pirmasias 12-24 val. Svarbus yra pCO, maZinimo
greitis, nes, greitai sumazinus, galimas didesnis pa-
zeidimas.

Bulbus jugularis oksimetrijos metu gaunama infor-
macijos apie smegeny kraujotakg ir smegeny meta-
bolizma, ypac kai intrakranijinis slégis biina didesnis
uz 20 mmHg, tokiu atveju taikoma hiperventiliacija,
osmoterapija, narkozé.

Bulbus jugularis oksihemoglobino, SjO, desatu-
racijarodo, kad smegeny kraujotaka yra nepakankama,
per maza pagal CNS poreikius. Jeigu SjO, yra mazesné
kaip 50 proc., reikia skubiai didinti cirkuliuojancio
kraujo kieki ir Sirdies i§stimimo turj, didinti arterini
kraujospiidi. Po 30 min. pakartoti tyrima ir stebéti
gydymo poveiki. Paryskéjusios hipoksijos blogina
ligos baigti. SjO, padidéjus iki 75 proc. ir daugiau,
vystosi intrakranijing hipertenzija. Tada butina skubiai
koreguoti galvos padéti, taikyti hiperventiliacija, de-
hidracija — osmoterapija, narkozg (barbitiiring koma),
o krastutiniu atveju atlikti dekompresing kranioto-
mija.

Dél techniniy galimybiy sunku stebéti SjO,. Nuolat
stebéti fibrooptiniu prietaisu yra brangu, be to, atlie-
kant §i tyrima, galimos nemazos paklaidos. Momen-
tinis bulbus jugularis kraujo paémimas ir per kateteri
iStyrimas yra patogesnis ir pigesnis. SjO, itakos turi
ligonio temperatiira: padidéja O, tirpumas kar$¢iuo-
jant, o hiponatremijos, hipovolemijos, hipokapnijos
metu sumazéja.

Nustatyta, kad vienkartinis SjO, nustatymas sun-
kios galvos traumos gydymui nereikSmingas, t. y. jis
neturi jtakos, nekeifia gydymo i§ esmés, todél jis
dazniau taikomas atliekant randomizuotas prospekty-
vigsias studijas negu iprastai gydant ligonius po sun-
kios galvos smegeny traumos intensyviosios terapijos
skyriuose (5, 6).

ISeminiy ir hemoraginiy insulty gydymo taktika

ISeminiai smegeny insultai sudaro apie 70 proc.
visy Uminiy galvos smegeny kraujotakos sutrikimy.
Pirminé intracerebriné hemoragija ivyksta 10-20 proc.
ligoniy (dazniau pasireiskia Afrikos ir Azijos gyven-
tojams, subarachnoidiné hemoragija — apie 10 proc.
atveju (7). Lietuvoje iSeminiais smegeny insultais su-
serga apie 4100 ligoniy per metus, hemoraginiais —
1100, subarachinoidinés kraujosriivos atsiranda 550
ligoniy per metus.

Hipertenziné krizé yra iminé gyvybei pavojinga
patologiné biiklé atsiradusi dél staigaus kraujospiidzio
padidéjimo padidéjus periferiniy kraujagysliy tonu-
sui, sukelianti smegeny kraujotakos sutrikima. Objek-
tyvils jos pozymiai yra piktybiné hipertenzija (ran-
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dama hemoragiju, eksudaty akiy dugne, nefrosklerozé,
regos nervo papilos pabrinkimas) ir hipertenziné en-
cefalopatija, i$sivysciusi dél sutrikusios smegeny krau-
jotakos, intrakranijinés hipertenzijos ir smegeny pa-
brinkimo(8).

Dazniausiai labai sudétinga nustatyti, ar padidéjes
arterinis kraujospudis salygoja intrakranijinj pazei-
dima, ar pirminis intrakranijinis pazeidimas i$Saukia
padidéjusi arterinj kraujosptidi. Uminiai kraujospii-
dzio poky¢iai gali salygoti antrini smegeny pazeidima,
atsirandantj dél padidéjusios hematomos smegenyse,
smegeny infarkto ar pabrinkimo (lentelé). Tac¢iau pa-
zeidimo apimta smegeny sritis praranda gebéjima pati
reguliuoti smegeny kraujotakos intensyvuma ir tampa
priklausoma nuo gretimy smegeny sri¢iy kolateralinés
kraujotakos.

Patogenezé. Hipertenzinés krizés metu, didéjant
arterijy ir arterioliy tonusui, smegeny kraujotakos
autoreguliacija blogéja. Ji vyksta, kol vidurinis arte-
rinis kraujospidis yra 50-200 mmHg ribose (9).
Véliau pazeidZiamas arteriju ir arterioliy sieneliy
endotelis, kur formuojasi fibrino nekrozinés masés ir
uzkemsa kraujagysliy spindj. D¢l sutrikusios auto-
reguliacijos iSsipleCia kraujagyslés, didéja smegenuy
pabrinkimas, hipertenziné encefalopatija.

Piktybiné hipertenzija pasireiskia, kai diastolinis
arterinis kraujospiidis didesnis kaip 130 mmHg, o
hipertenziné encefalopatija gali iSryskéti ir salyginai
sveikiems asmenims, jeigu diastolinis arterinis krau-
jospudis padidéja iki 100 mmHg (pvz., timinio glo-

merulonefrito, preeklampsijos atvejais).

Antihipertenzinis gydymas. Kokiu greiciu ir ko-
kiu dydziu galima sumazinti ligonio arterinj kraujo-
spudi per pirmasias valandas nesukeliant zalingy
poky¢iy smegeny kraujotakai? Néra kliniskai pagristo
kraujospiidzio mazinimo grei¢io po sunkios galvos
smegeny traumos, intrakranijinés kraujosriivos arba
smegeny kraujagysliy trombozés.

Gydymo tikslas — sumazinti diastolini arterini krau-
jospudi iki 100—110 mmHg, trukmé — nuo keliy mi-
nuciy iki 2 val., tac¢iau pradinis kraujospudzio kritimas
negali buti daugiau kaip 20-25 proc. pradinio dydzio
ir toks kraujospudis turéty islikti kelias paras (8—11).
Pasirenkant vaistus visada reikia atsizvelgti { ju po-
veiki smegeny kraujotakai, intrakranijiniam slégiui ir
smegeny kraujotakos autoreguliacijai (12, 13).

Antihipertenzinj gydyma rekomenduojama
pradéti:

1. ISeminio smegeny insulto metu, kai sistolinis arte-
rinis kraujospiidis yra didesnis uz 220 mmHg,
vidurinis arterinis kraujospiidis didesnis uz 130
mmHg.

2. ISeminio smegeny insulto ir fibrinolizés metu, kai
sistolinis arterinis kraujosptidis yra didesnis uz 180
mmHg, diastolinis arterinis kraujosptdis didesnis
uz 105 mmHg.

3. Hemoraginio smegeny insulto metu, kai vidurinis
arterinis kraujospudis yra didesnis uz 130 mmHg
(12, 13).

Lentelé. Antrinio smegeny iSeminio paZeidimo patofiziologiniai mechanizmai

traukuliai

Eil. Nr. Pirminis pazeidimas Patofiziologiniai poky¢iai ir antrinis smegeny pazeidima

1. Trauma Kraujavimas, smegeny edema, IKS padidéjimas, hiperemija,
traukuliai

2. Subarachnoidiné hemoragija | Pakartotinis kraujavimas, kraujagysliy spazmas, hidrocefalija,
iSemija, IKS padidéjimas, traukuliai

3. ISeminis insultas Regioniné hipoperfuzija, hiperemija, smegeny edema, IKS
padidéjimas esant masyviai iSemijai, reperfuzinis pazeidimas,
traukuliai

4. Sirdies sustojimas Hiperemija, reperfuzinis pazeidimas, vélyva hipoperfuzija,

5. CNS infekcija

IKS padidéjimas, smegeny edema, hidrocefalija, kraujagysliy
spazmas, trombozg, traukuliai

6. Smegeny navikas Spaudimo poveikis, vazogeniné smegeny edema, IKS padidé-
jimas, traukuliai
7. Metaboliné encefalopatija Toksiny poveikis, smegeny edema, IKS padidéjimas, traukuliai

IKS — intrakranijinis kraujospudis.
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Gydyma rekomenduojama pradéti:

. Natrio nitroprusidu — arterioliy ir veny dilatato-

riumi, kurio skiriama po 0,25-0,5 pg/kg/min. iki
810 pg/kg/min., i vena. Pradeda veikti po keliy
sekundziy ir veikia 2—5 minutes. Lengvai valdoma
hipertenzija, taciau ilgiau skirti negalima dél tok-
sinio cianidy poveikio (ypac esant inksty nepakan-
kamumui).

. Labetaloliu — alfa ir beta adrenoreceptoriy blo-

katoriumi. Sio vaisto i§ pradZiy galima skirti po
20 mg, véliau — po 20-80 mg kas 10 min. iki su-
minés 300 mg dozés arba pastovia infuzija po 0,5—
2 mg/min. Labetalolis nedidina intrakranijinio slé-
gio, todél ir ligonio stebéjimas, skiriant labetalolj,
yra paprastesnis.

. Nikardipinu — arterijy dilatatoriumi, kurio skiria-

ma pastovia infuzija. Pradiné dozé¢ — 5 mg/val.,
maksimali dozé — 15 mg/val. Nikardipinas panasiai
kaip ir tiesioginiai vazodilatatoriai plecia smegeny
kraujagysles ir didina intrakranijinj slégj, intrakra-
nijing hipertenzija (8, 14).

. Nitroglicerinu — veny ir arterioliy dilatatoriumi,

kurio skiriama pastovia infuzija. Pradiné dozé — 5
Mg/min., maksimali dozé — 100 pg/min. Tie-
sioginiai vazodilatatoriai (natrio nitroprusidas, nit-
roglicerinas) didina kraujo tiiri smegeny krauja-
gyslése ir intrakranijing hipertenzija, kol nesuma-
7éjes vidurinis arterinis kraujospidis. Sie poveikiai
gali pabloginti smegeny kraujotaka, jeigu pries tai
buvo diagnozuotas padidéjes intrakranijinis slégis.
Jeigu néra galimybés nuodugniai iStirti ligonio
neurologinés biiklés bei toliau ja stebéti arba nega-
lima daznai kartoti neurologinio tyrimo, tai labiau
tikty kiti antihipertenziniai vaistai negu tiesiogiai
veikiantys vazodilatatoriai.

. Fenoldopamu — periferiniy dopamino-1 receptoriy

agonistu, kurio skiriama pastovia infuzija { vena
po 0,1 pg/kg/min., dozé titruojama pagal arterini
kraujospudi kas 15 min. Ta¢iau fenoldopamas néra
pirmojo pasirinkimo vaistas esant intrakranijiniam
pazeidimui, nes gerina inksty kraujotaka ir didina
natrio i$siskyrima (9, 15).

. Nésciajai iSsivyscius hipertenzinei krizei (taip pat

ir preeklampsijos bei eklampsijos metu) pirmojo
pasirinkimo vaistas yra hidralazinas, arterioliy
dilatatorius, kurio skiriama po 10 mg kas 20-30
min. iki maksimalios 20 mg dozés. Nikardipino
ir labetalolio skiriama, jei hidralazino gydomasis
poveikis yra nepakankamas. Natrio nitroprusidas
ir AKF inhibitoriai yra kontraindikuotini dél ga-
limo toksinio poveikio vaisiui.

Uminio smegeny kraujotakos sutrikimo metu tiek

per aukstas, tiek ir per Zemas arterinis kraujospuidis
yra nepriklausomi vienas nuo kito prognostiniai kri-
terijai, rodantys bloga ligos baigti (14). Mirtingumas
per pirmasias 30 dieny yra 35-52 proc., tre¢dalis tokiy
ligoniy mirsta per pirmasias dvi dienas ir tik 12 proc.
ligoniy visiSkai pasveiksta (16).

Sunkios galvos smegeny traumos gydymo

taktika

Epidemiologija. Sunki galvos smegeny trauma yra
dazniausia jauny, iki 40 mety, Zmoniy mirties prie-
zastis Europos $alyse ir JAV, salygojanti net du trec-
dalius hospitalizuoty ligoniy mir¢iy. Kasmet galvos
smegeny trauma patiria apie 0,2—1 proc. gyventoju.

Remiantis Kanados ligoniniy Traumy registravi-
mo ir apsaugos programos duomenimis, kasmet i§ 10
tikst. populiacijos 16 vyry ir 7 moterys patiria uzdara
galvos smegeny trauma, 18 tiikst. pacienty hospita-
lizuojama i Kanados ligonines dél galvos traumy
kasmet. Autoivykiy mety suzalojama iki 63 proc. pa-
cienty, nukritusiy nuo auksto objekto — 15-20 proc.
(nukritimai daznesni tarp vaiky ir vyresnio amziaus
zmoniy), mustyniy, susiS$audymuy metu — apie 15 proc.,
kity priezas¢iy sukeltos traumos — keli procentai (17).

Didziojoje Britanijoje hospitalizuojama daugiau
kaip 150 tukst. pacienty, patyrusiy galvos smegenuy
trauma. Lengva smegeny trauma sudaro apie 80 proc.
atveju (18-20). Daugiau kaip 60 proc. galvos smegeny
trauma patyrusiy pacienty buna vartoje¢ alkoholiniy
gérimy, mazdaug ketvirtadalis ju galvos smegeny
trauma patiria pakartotinai. Didzioji dalis tokiy pa-
cienty (83 proc.) iStiriami ir iSraSomi i$ ligoninés per
48 val.

Mazdaug 50-60 proc. pacienty daroma galvos
smegeny kompiuteriné tomografija ir 53 proc. i$ ju
nustatomas intrakranijinis pazeidimas, 11 proc. — di-
fuzinis aksony pazeidimas.

Patogenezé. Po mechaninio suzalojimo dalis sme-
geny lasteliy ztiva, o kitos po trauminio sudirginimo
i§skiria ,,neurotransmiteriy arba dirgliyjy aminortigs-
¢iy — glutamato, N-metil-D-aspartato, kurios depolia-
rizuoja neuronus, sukelia Na*-K* siurblio sutrikimus,
todél padidéja vandens patekimas i lasteles bei ju
pabrinkimas.

Sis jony persiskirstymas lemia @minius ir potimius
lasteliy fiziologijos pokyc¢ius. Intensyvesniam Na*-K*
siurblio darbui reikia daugiau energijos, kuri gaunama
gliukozés metabolizmo metu. Po smegeny traumos
iSkart pastebimas ryskus gliukozés metabolizmo pa-
didéjimas, vyksta intensyvi glikolizé ir, esant nepa-
kankamam deguonies kiekiui, reikalingam normaliam
metabolizmui, kaupiasi laktatai. Sis hipermetabo-
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lizmas pablog¢jusios smegenuy kraujotakos metu
salygoja lasteliy energijos krizg.

Ca?* i8siskyrimas slopina mitochondriju oksidacini
metabolizma ir didina energijos kriz¢. Nevaldomas
Ca?* kaupimasis gali salygoti lasteliy mirtj. Fiziolo-
giniu Ca?* antagonistu laikomas Mg**, kuris blokuoja
N-metil-D-aspartato receptorius. Ta¢iau pirmasias 24
val. sumazéja jo koncentracija. Hipermetabolizmo
metu padaugéja adrenalino, noradrenalino, dopamino,
serotonino i$siskyrimas.

Véliau smegeny metabolizmas slopinamas. Kau-
piasi laisvieji radikalai, vystosi acidozé, didéja laktaty
kiekis, dél to padidéja antrinis iSeminis smegeny pa-
zeidimas. Pazeidziamos membranos, vystosi smegeny
edema, padidéja hematoencefalinio barjero pralai-
dumas (18-20).

Pakartotinis galvos smegeny paZeidimas sukelia
didesnius poky¢ius negu dvi atskiros traumos. Antri-
nio pazeidimo metu ligonis vél gali netekti samonés,
ivyksta smegeny hipoksija, o tai neretai sukelia trau-
kulius ar padidéjusi centrinés nervy sistemos dirgluma.
Pakartotinés galvos traumos sukelia trauming
encefalopatija bei demencija (21).

35 proc. ligoniy, mirusiy nuo galvos smegeny trau-
mos, kaip dominuojanti traumos pasekmé, nustatytas
difuzinis aksony pazeidimas.

Intrakranijinés hipertenzijos, atsiradusios po

galvos smegeny traumos, gydymas

Ligonio padeétis. Siekiant sumazinti intrakranijing
hipertenzija, ligonis turi guléti, jo galva pakeliama 30°
kampu, jei nustatoma normovolemija, normotenzija,
kad pageréty veninio kraujo nutekéjimas ir drenazas.
Negalima per daug pasukti ligonio galvos, kad neuz-
sispausty kaklo venos.

Dehidratacija. Smegeny paburkimas didina vidini
kaukolés slégi ir pablogina smegeny apriipinima krau-
ju bei deguonimi. Kompiuterinio tyrimo metu sme-
geny paburkimas matomas jau pirmaja valanda po
galvos smegeny traumos, o maksimuma pasiekia po
48-72 val. Osmodiurezé sukeliama iki 72 val. po gal-
vos smegeny kompiuterinio tyrimo manitoliu po 0,25—
1 g/kg. Manoma, kad ankstyva smegeny edema i$
pradziy biina citotoksing, véliau — vazogeniné. Pirmo-
mis valandomis po sunkios galvos smegeny traumos
vyrauja citotoksiné galvos smegeny edema. Manitolis
patenka i pazeistas lasteles ir didina jy paburkima bei
iSemija. Blogéjant ligonio biiklei ir gresiant smegeny
strigimui (pradeda pléstis vyzdziai, blogéja neurolo-
giné buklé), manitolio galima skirti ir iki kompiute-
rinio tyrimo 2-3 g/kg per 15-30 min. Bitina stebéti
osmosinj slégj ir palaikyti ji iki 320 mosm/Il. Furo-
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zemidas po 1mg/kg apsaugo nuo smegeny rehidra-
cijos. Alternatyva manitoliui yra hipertoninio 3-7,5
proc. NaCl tirpalas. Toks gydymas tinka ligoniams,
kuriems diagnozuojama Soko biuiklé.

Hiperventiliacija. Smegeny kraujotaka sumazéja
per pirmasias 24 val. ir kartais tokia iSlieka iki trijy
savai¢iy. Hiperventiliacijos metu sickiama sumazinti
pCO, iki 30 mmHg ir siekti, kad sumazéty intrakra-
nijinis slégis bei intrakranijiné hipertenzija. Normalus
intrakranijinis slégis yra 5-10 mmHg. Jeigu intrakra-
nijinis slégis didesnis uz 20 mmHg, taikoma dehid-
ratacija, samonés slopinimas bei hiperventiliacija.

Infuzoterapija. Sios terapijos tikslas: padidinti
vidurini arterinj spaudima iki 90—100 mmHg sukélus
normovolemija arba net §velnia hipervolemija ir pa-
gerinti smegeny perfuzija (22, 23). Tam geriau tinka
hipertoniniai tirpalai (NaCl 0,9 proc. tirpalas, albu-
mino, koloidy tirpalai). Infuzoterapija turéty atitikti
netekto skyscio kieki. Pagal JAV specialisty rekomen-
dacijas volemijos korekcija atlickama kristaloidy
tirpalais. Pagal Lundo koncepcija volemija koreguoja-
ma albumino, koloidy tirpalais, uztikrinama pakanka-
ma smegeny perfuzija padidinus vidurini arterini spau-
dima iki 100 mmHg.

Siekiant padidinti vidurini arterinj spaudima, reikia
skirti vazoaktyviyju medziagy, jeigu, koregavus vo-
lemija, kraujospiidis vis tiek iSlieka per mazas. Pir-
mumas teikiamas norepinefrinui, tinka ir dopaminas,
dobutaminas.

50 proc. atveju gali vyrauti hiperemija, ypac jau-
niems pacientams. Tokiais atvejais arterini kraujo-
sptidi galima mazinti 3-receptoriy blokatoriais (meto-
prololiu, betaloku ir kitais), labetaloliu.

Intrakapiliarinio hidrostatinio slégio maZinimas.
Skiriama metoprololio po 0,2—0,3 mg/kg per para
1 vena pastovia infuzija, nesant salygu — 0,05-0,08
mg/kg tabletémis, 6-8 kartus.

Homeostazés korekcija. Pageidautina, kad biity
palaikoma §velni hipernatremija 140—150 mmol/l sie-
kiant i§vengti smegeny lasteliy paburkimo. Sumazéjus
Na kiekiui iki 135 mmol/l, jis koreguojamas NaCl 10
proc. tirpalu po 50—150 ml per para, skiriama infuzo-
matu | vena.

Galvos smegeny arterijy aneurizmy

intensyvusis gydymas

Epidemiologija. Arteriné galvos smegeny aneu-
rizma yra sunki, neretai mirtina liga, kuri dazniausiai
pasireiskia subarachnoidine hemoragija. Pirmasis Sia
liga apras¢ Symonds 1924 metais. Pagrindiniai jo
simptomai yra staiga atsirades galvos skausmas, pyki-
nimas, sprando raumeny isitempimas ir samonés ne-
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tekimas. Galvos smegeny arterijy aneurizmos gydy-
mas placiau tyringjimas nuo 1981 mety, kai pradéti
multicentriniai atsitiktiniy im¢iy tyrimai.

Nustatyta, kad arterinés aneurizmos yra dazniau-
sia spontaninés subarachnoidinés hemoragijos prie-
zastis — jos sudaro 60—80 proc. visy subarachnoidiniy
hemoragijy atvejy. Kartais subarachnoiding hemora-
gija gali sukelti galvos trauma, arterinés ir veninés
smegeny malformacijos — 10-20 proc. atvejy. Nusta-
¢ius subarachnoiding hemoragija, pirmiausia reikia
atlikti galvos smegeny kompiuterinj tyrima ir smegeny
angiografija.

Galvos smegeny aneurizmy randama 1-8 proc.
gyventojy autopsijos metu, aneurizma plysta mazdaug
10-28 zmonéms i§ 100 tukst. gyventoju per metus, o
JAV kasmet nustatoma 25 tukst. nauju ligoniy (24).
Tai sudaro mazdaug 5—10 proc. visy insulty. Aneuriz-
my plySimas buidingas tiek jauniems, tiek vyresniems
zmonéms, taciau daZniausiai tai jvyksta 40—60 mety
zmonéms. Motery ir vyry santykis buty toks: 3:2 ar
4:3, néStumo metu aneurizmos plySimo rizika padi-
déja. Arterioveninés malformacijos sudaro 4—5 proc.

Lietuvoje per metus nustatoma apie 550 subarach-
noidiniy hemoragijuy, i$ ju 80 proc. — dél arteriniy aneu-
rizmy plySimy, 5 proc. — dél arterioveniniy malfor-
macijy, 15 proc. — dél kity priezasCiy (perimezen-
cefalinés neaneurizmingés kraujosruvos dél smulkiyjy
kraujagysliy, venuliy patologijos). Per 10 mety, nuo
1992 iki 2001 m., Kauno medicinos universiteto
Neurochirurgijos klinikoje operuoti 1275 ligoniai dél
subarachnoidinés hemoragijos. Pasveiko 65 proc. li-
goniy, 18 proc. ligoniy miré, ta¢iau mirtingumas ma-
7¢€ja.

Patogenezé. Aneurizmos plySimo vietose krauja-
gysliu endotelyje ivyksta trombocity susijungimas.
Degeneraciniai pakitimai apima tunica media ir in-
tima, ivyksta lygiyju raumeny i§veséjimas ir kaupiasi
kolagenas, storéja kraujagysliy sienelés. Struktiiriniai
pokyciai, atsiradg dél uzdegiminiy reakcijy, dar labiau
pablogina kraujotaka. Tose smegeny srityse, kur ivyks-
ta vazospazmas, sumaz¢ja smegeny kraujotaka ir
pablogéja ligonio neurologiné biiklé. Tokiems ligo-
niams pazeistuose smegeny pusrutuliuose smegeny
kraujotaka nustatoma mazesné nei 20 ml/100g/min.
Jei smegeny kraujotaka yra mazesné nei 12 ml/100g/
min., tai rodo, kad smegenyse ivyke negriztamy paki-
timy (25).

Po subarachnoidinés hemoragijos pastebimas pir-
minis deguonies pasisavinimo dél sutrikusios kraujo-
takos autoreguliacijos sutrikimas smegenyse. Tai saly-
goja smegeny kraujotakos priklausyma nuo perfuzinio
slégio, o tai paaiskina hipertenzijos, hipervolemijos,

hemodiliucijos privaluma. Po subarachnoidinés hemo-
ragijos sumaz¢ja kraujagysliy reaktyvumas i pCO,
pokyc¢ius, o iSeminiai poky¢iai dar labiau paryskéja.
Nepaisant sumazéjusio kraujo pritekéjimo | smegenis,
smegeny tiiris padidéja dél smulkiyjy kraujagysliy
i$siplétimo toliau nuo vazospazmo pazeisty sriciu.

Kuo intensyvesné subarachnoidiné hemoragija, tuo
didesné vazospazmo tikimybé, iSplitimas bei sunkumo
laipsnis. Masyvus zidininis kraujavimas salygoja di-
delio laipsnio smegeny iSemijq ir neurologing simpto-
matika, o negausus difuzinis kraujo i$siliejimas beveik
nickada nesukelia vazospazmo klinikos. Greitai pasa-
linus krauja, galima sumazinti vazospazmo tikimybg
ir sunkumo laipsni. Trombolitinis gydymas taip pat
gali padidinti vazospazmo rizika. Spazmogeniskai
veikia ir bilirubinas, kurio kiekis didéja stuburo sme-
geny skystyje vazospazmo metu. Eksperimentais nu-
statyta, kad smegeny arterijy adrenerginiy receptoriy
degeneracija ir katecholaminy padidéjimas salygoja
vazospazma. Taigi spazmogeny, sukelianciy vazo-
spazma, nustatymas — svarbi uzduotis ieskant efek-
tyvaus farmakologinio gydymao.

Arterinio kraujospuidzZio korekcija. Subarach-
noidinés hemoragijos atveju hipertenzija tikslinga gy-
dyti tada, kai aneurizma pasalinta chirurginiu budu.
Tokiu atveju hipertenzija dazniausiai koreguojama
selektyviu kalcio jony kanaly antagonistu — nimo-
dipinu (nimotopu) ir laukiama jo poveikio pries ski-
riant papildomy antihipertenziniy vaisty. Taciau sme-
geny perfuzijai uztikrinti ir kraujagysliy spazmo pro-
filaktikai vidurinis arterinis spaudimas turi biiti ne
mazesnis kaip 100 mmHg. Todél po ivykusios suba-
rachnoidinés hemoragijos gydymui taikoma ir hiper-
tenzija, hipervolemija, hemodiliucija (26, 27).

Nimotopas arba nimodipinas. Sie vaistai tiesiogiai
angiospazmo neveikia arba veikia labai silpnai, bet
apsaugo nuo iSemijos progresavimo ir, kartu taikant
hipertenzija, hipervolemija, hemodiliucijga pagerina
neurologing biikle, tai yra pasizymi neuroprotekciniu
poveikiu. Nimodipinas mazina vazospazmo rizika nuo
49 (placebo grupéje) iki 19 proc. (nimotopo grupéje)
(26, 27).

Nimodiping reikia pradéti skirti kuo greiciau po
subarachnoidinés hemoragijos ir tgsti 2—3 savaites.
Intraveniné paros dozé — 48 mg (15-30 pg/kg/val.)
gali salygoti hipotenzija. Optimali rekomenduojama
paros dozé (tabletémis) yra 240—360 mg:

1) 6090 mg kas 4 val., gydymo trukmé — trys sa-
vaités;

2) 30 mg kas 4 val. esant kepeny ar inksty nepakan-
kamumui;

3) 30 mg kas 2 val. esant hipotenzijai.
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Skiriant tabletémis, maksimali koncentracija susi-
daro per 30-60 min. Teoriskai gali padidéti intra-
kranijinis slégis po galvos smegeny vazodilatacijos,
pablogéti smegenuy reaktyvumas ir paryskeéti iSemija.

Hipertenzijos, hipervolemijos, hemodiliucijos
metodika. Ja galima naudoti tik po operacijos, nes
kraujosptidzio padidéjimas gali salygoti aneurizmos
plysima. Jos tikslas — padidinti perfuzinj galvos sme-
geny spaudima padidinant minutinj Sirdies tdir] ir
kraujospudi, Zymiai padidinti kraujagysliy turj iki Sir-
dies ir kraujagysliy sistemos komplikacijy.

Hemodiliucija — paprastai hipervoleminés infuzo-
terapijos pasekmé. Gydyma reikia pradéti kuo greiciau
ir ne véliau kaip kelios valandos nuo simptomatikos
atsiradimo, nes véliau, dél iSemijos sutrikus krauja-
gysliy pralaidumui ir prasidéjus smegeny edemai,
ligos eiga galima ir pabloginti. Sis metodas taikomas
tik intensyviosios terapijos skyriuose, kur biitina ste-
béti arterini kraujospudi, pulsa, centrini veninj spau-
dima, intrakranijinj slégi, kraujo plazmos osmoliaris-
kuma, elektrolity sudéti ir hemoglobino koncentracija

visa para. Cirkulivojancio kraujo tiris didinamas ski-
riant elektrolity tirpalus, mazo molekulinio svorio
dekstranus atsizvelgiant | centrini venini spaudima
(normalus — 100-150 mmH,0), plauciy kapiliary
spaudima (normalus — 15-18 mmHg).

Vazoaktyviy vaisty infuzijos skiriamos, kai biitina
padidinti arterini kraujospiidi, jei vien kraujagysliu
cirkuliuojancio kraujo kiekio nepakanka. Geriausiai
tinka norepinefrinas arba noradrenalinas, vartojamas
ir dopaminas, dobutaminas, fenilefrinas, izoprotere-
nolis, metaraminolis. Neaisku, kuris i§ hipertenzijos,
hipervolemijos, hemodiliucijos gydymo komponenty
butiniausias ar pakankamas vazospazmui gydyti. Neu-
rologinés biiklés pageréjimas pastebimas po hiper-
volemijos ir hipertenzijos be hemodiliucijos. Keliy
tyrimy autoriai nurodo, kad hipervolemija yra pagrin-
dinis komponentas, kiti autoriai mano, kad hipertenzija
daug svarbesné uz hipervolemija. Hipertenzija, hiper-
volemija, hemodiliucija taikoma iki neurologinés biik-
1és pageréjimo arba komplikacijy atsiradimo (26, 27).
Pagrindinis tikslas — neurologinés biiklés pageréjimas.

Antihypertensive management in acute cerebral stroke

Violeta Ziliené
Clinic of Intensive Care, Clinic of Anesthesiology, Kaunas University of Medicine Hospital, Department of
Physiology, Kaunas University of Medicine, Lithuania

Key words: edema, encephalopathy, head trauma, hypertension, subarachnoid hemorrhage, stroke.

Summary. Hypertensive emergencies encompass a variety of clinical conditions and several drugs are
now available for use in these situations. The clinician should take into account the specific etiology of the
severe hypertension, co-existing conditions of patient, and the pharmacology of agents when selecting a drug

for treatment.

In the case of hypertensive encephalopathy, the lowering of blood pressure is therapeutic as well as diag-
nostic. If the mental status does not improve within a few hours of lowering the blood pressure, other causes

of hypertension should be considered.

Historically, nitroprusside has been the most commonly used agent in this clinical situation. Alternative
drugs that are easy to administer include labetalol and fenoldopam. Nitroglycerin and nicardipine may also be
effective but clinical experience in hypertensive encephalopathy is limited. Drugs that cause sedation such as
clonidine should not be used in order to avoid confusion with the neurological assessment.

Correspondence to V. Ziliené, Clinic of Intensive Care, Kaunas University of Medicine Hospital, Eiveniy 2,
50009 Kaunas, Lithuania. E-mail: zil@kalnieciai.lt; doctorviola@hotmail.com
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