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Viktor Svigelj!
Obravnavanje bolnikov z mozgansko
kapjo na terenu

Prehospital Management of Patients with Cerebovascular Diseases

1ZVLECEK

KLJUCNE BESEDE: cerebrovaskularne motnie, urgentne medicinske sluzbe

Mozganska kap je tretji najpogostejsi vzrok smrti in vodilni vzrok invalidnosti med odrasli-
mi, smrtnost v akutni fazi pa je ve¢ kot 20%. Ishemi¢na mozganska kap predstavlja
najpogostejso (>80 %) obliko mozganske kapi. Uspesno zdravljenje moZganske kapi se zacne
s prepoznavo simptomov in znakov bolezni in pomeni stanje medicinske nujnosti, podobno
kot je to pri akutnem srénem infarktu ali hudi poskodbi. Pomembno je tudi, da po nastan-
ku urgentne situacije zdravnik spozna, da ima bolnik mozgansko kap. Poskrbimo, da bolnik
ni vitalno ogroZen in napravimo nevrolosko oceno stanja ter po potrebi tudi terapevtsko ukre-
pamo. Treba je tudi oceniti, ali gre morda za kaksen drug vzrok zoZanja zavesti, npr. poskodbo
glave, zastrupitev z drogami, zdravili, stanje po epilepticnem napadu ali presnovno motnjo.
Uspesnost zdravljenja mozganske kapi je odvisna od hitrega ukrepanja. Pri ishemic¢ni moz-
ganski kapi je Casovno okno za zdravljenje s tromboliti¢nimi zdravili omejeno na prvih nekaj
ur po nastanku mozganske kapi. Tudi pri drugih oblikah moZganske kapi (znotrajmozgan-
ske krvavitve, poposkodbene krvavitve, subarahnoidna kvavitev) je potrebna ¢imprej$nja
bolni$ni¢na obravnava.

ABSTRACT

KEY WORDS: cerebrovascular disorders, emergency

Acute stroke is increasingly recognized as one of the leading factors of morbidity and mor-
tality in adult worldwide population, with a mortality rate in the acute stage of more than
20%. Ischemic stroke is by far the most frequent subtype of acute stroke (>80%). Successful
stroke management begins by recognizing stroke as a medical emergency, such as acute myocar-
dial infarction or severe trauma and, even more importantly, recognizing that a patient
presenting as a medical emergency has had a stroke. Initial evaluation of stroke patients includes
assessment of breathing and circulation. Neurological assessment can also be performed when
the patient is first seen and, if necessary, therapeutic measures can be instituted. The goal
is to ascertain the severity and type of neurological impairment. The differential diagnoses
which should be considered include coma of another origin, trauma, drug overdose,
post-seizure states or metabolic disorders. Effective treatment of patients who have sustained
an acute ischemic stroke requires rapid assessment and early intervention. The window of
opportunity for thrombolytic therapy is limited to the first few hours after the onset of stroke.
In all other types of cerebrovascular incidents, such as intracerebral bleeding, posttraumat-
ic hemorrhage and subarachnoid hemorrhage, hospital management is also mandatory.

1Asist. mag. Viktor Svigelj, dr. med., Klini¢ni oddelek za nevrologijo, SPS Nevroloska klinika, Klini¢ni cen-
ter, Zaloska 7, 1525 Ljubljana.
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Mozganska kap (MK) pomeni nenaden nasta-
nek nevroloskih simptomov in znakov, in
sicer zaradi ishemije moZganov ali krvavitve
v osrednje Zivéevje. Ishemi¢na moZganska kap
(IMK) je najpogostejSa akutna nevroloska
bolezen in je na tretjem mestu kot vzrok
smrtnosti (za srénoZilnimi boleznimi in
rakom) in na prvem kot vzrok invalidnosti.
Predstavlja 75-80% vseh oblik MK. Vzrok IMK
je zapora mozganske Zile, ki ima za posledi-
co prekinitev preskrbe mozganskih struktur
s kisikom in glukozo, ¢emur sledi razpad pre-
snovnega procesa. Infarkt, ki je posledica
tega, pomeni strukturno okvaro predela osred-
njega ZivCevja in nepovratno stanje.

V Evropi je incidenca MK med 100-200/
100.000 prebivalcev (in tudi vec) letno, pri nas
okoli 200/100.000 prebivalcev, smrtnost pa
med 63,5/100.000 (Svica) do 273,4/100.000 pre-
bivalcev (Rusija), in pomeni tudi veliko eko-
nomsko breme za zdravstvene sisteme posa-
meznih drzav (1, 2). Akutno zdravljenje ter
nato rehabilitacija bolnikov z MK na posebnih
oddelkih in pa revaskularizacijsko zdravljenje
pri IMK pomenijo ucinkovito zdravljenje
ishemic¢ne mozganske kapi (3). Kljub temu pa
je bil pristop k obravnavanju MK v preteklo-
sti nihilisticen. Ta negativni pristop se je
spremenil v zadnjih letih, in sicer kot odgo-
vor na uspeSen nacin zdravljenja MK (4).
Spoznanju, da je ve¢ kot 80% moZganskih
ishemic¢nih dogodkov, ki se pojavijo v 24 urah
po zacetku simptomov, posledica ali atero-
tromboti¢ne ali trombemboli¢ne zapore
arterij, je sledilo spoznanje, da je trombolitic¢-
no zdravljenje lahko ucinkovito pri bolnikih
z ishemi¢no MK (5). Namen zdravljenja
ishemicne MK s fibrinolitiki je vzpostaviti
moZganski pretok. Tako zmanjSamo ishe-
mijo in s tem posledice (smrt ali invalidnost).
Z odprtjem zaprte moZganske arterije do-
sezemo, da si povratno ishemicno tkivo
opomore (6, 7). Da lahko zdravimo na tak
nacin, je pomembna nujna obravnava vsake-
ga bolnika z MK (8). Bolnike s prehodnim
ishemi¢nim napadom (TIA - tranzitorna
ishemic¢na ataka) lahko obravnavamo na
terenu, vendar pa je nato potrebna nadaljnja,
neurgentna obravnava v ustrezni ustano-
vi (9).

Tudi obravnava bolnikov z znotrajmoz-
gansko krvavitvijo (ZMK) in subarahnoidno
krvavitvijo (SAK) mora biti hitra, zato pa je
potrebna tudi ustrezna obravnava na terenu
(10, 11). Postopek obravnave bolnikov
s poposkodbeno krvavitvijo pa presega okvir
tega prispevka.

ISHEMICNA MOZGANSKA KAP

Patofiziologija nastanka
ishemiéne mozganske kapi

Kot smo Ze omenili, je vzrok za nastanek ishe-
micne MK etiolosko lahko razli¢en, in sicer
povzrocen bodisi s tromboti¢no ali pa embo-
licno zaporo moZganske arterije, ki ima za
posledico motnjo v pretoku krvi (12). Nor-
malno je mozganski pretok krvi (MPK)
50-60ml/100 g tkiva/minuto. Ishemija se
pojavi, ko MPK pade pod 30ml/100g tki-
va/minuto. Ce pretok pade pod 10m1/100 g
mozganskega tkiva na minuto, odpove home-
ostaza, kar vodi do vstopa kalcija v celice,
aktivacijo proteaz, ekscitotoksi¢no kaskado in
posledi¢no nevronsko smrt. Ce pride po tem
do reperfuzijske poskodbe, se pri¢nejo tvori-
ti prosti radikali, kar povzroci Se nadaljnje
odmrtje nevronov. Reperfuzija pa lahko
povzrodi tudi hemoragi¢no spremembo
»zmeh&anega«infarciranega tkiva. Ce je moz-
ganski pretok znizan in ostaja ustaljen med
15 in 30 ml1/100 g/minuto, pa je stanje ishe-
mije lahko popravljivo, ¢e se zdravljenje
pri¢ne pravocasno (13).

Trombolitiéno zdravljenje
moZganske kapi danes

Ob upostevanju vseh teh Studij je jasno, da
je edino uporaba tPA za zdravljenje ishemic-
ne MK upravicena, in sicer pri jasno doloceni
skupini bolnikov, v ¢asovnem oknu znotraj
3 ur po ¢asovno jasno opredeljivem nastan-
ku nevrologkih simptomov in znakov MK.
PriporoCen odmerek je 0,9 mg/kg telesne
teze in skupaj ne vec kot 90mg, ki ga damo 10%
v bolusu in 90% v kontinuirani intravenski
infuziji, v eni uri. Pred izvedbo tromboliticnega
zdravljenja pa moramo opraviti $e laborato-
rijske preiskave, elektrokardiogram in racu-
nalnisko slikanje moZganov (14). Kaj je treba



MED RAZGL 2002; 41

ali moZno storiti Ze pred prihodom v bolni-
$nico, bom navedel kasneje.

Royal College of Physicians of Edinburg je
leta 1998 dosegel soglasje glede uporabe
tromboliti¢nega zdravljenja pri ishemic¢ni
MK, in sicer na podlagi metaanalize 12 §tu-
dij (skoraj 4000 bolnikov) (15). Sklenili so, da
je tromboliti¢no zdravljenje potencialno uéin-
kovito zdravljenje, da obstaja sicer vedje
tveganje sekundarne znotrajmozganske simp-
tomatske krvavitve ter da se tromboliti¢na
sredstva, bodisi registrirana ali pa neregi-
strirana, normalno rutinsko ne uporabljajo.
Metaanaliza je prikazala, da je tromboliti¢no
zdravljenje ishemic¢ne MK povezano s pomemb-
nim porastom smrtnosti in simptomatskimi
znotrajmozganskimi krvavitvami, vendar
s pomembnim zmanjSanjem $tevila bolnikov,
ki so umrli ali pa bili odvisni od tuje nege in
pomoci zaradi ishemicne MK (15).

Komu lahko nudimo
trombolitiéno zdravljenje

Ce upostevamo trditev, da je MK enako nujno
stanje kot akutni sr¢ni infarkt (AMI), potem
le nekaterim, tako kot pri AMI, lahko nudi-

Simptomi in znaki moZganske kapi? DA NE
Simptomi so se zanesljivo zaceli

pred manj kot 2 urama? DA NE
Bolnik je imel dobro kvaliteto Zivljenja? DA NE
Starost 18—80 let? DA NE
Ali se simptomatika hitro popravija? NE DA

Ali gre za lazjo, izolirano prizadetost
(samo dizartrija, minimalna pareza,
ataksija, afozija) ? NE DA

Krvavitev iz prebavil /secil v zadnjih 3 fednih? NE DA
Mozganska kap ali teZja poskodba glave

v prefeklih 3 mesecih? NE DA
Inotrajlobanjska krvavitev kadarkoli

v prefeklosti? NE DA
Vegja operacija v prefeklih 3 tednih? NE DA
Epilepticni napad ob zacetku simptomov? NE DA

|

BOLNIK JE KANDIDAT ZA TROMBOLIZO

(G s vsi odgovori v fem stolpcu)

Slika 1. Prirejen vprasalnik za prepoznavo bolikov z MK, ki so
mozni kandidati za tromboliticno zdravijenje.

mo tromboliti¢no zdravljenje. V literaturi
zasledimo podatke, da je le 4-5 % bolnikov,
ki imajo bolecino za prsnico, kandidatov za
tromboliti¢no zdravljenje srénega infarkta
(16, 17). Podobne podatke pa zasledimo tudi
pri ishemi¢ni MK, in sicer je le okoli 5-6 % bol-
nikov kandidatov za trombolizo (14). Torej je
Ze ob nastanku nevroloskih znakov potrebna
natan¢na ocena, ali je bolnik kandidat za
trombolizo.

Izvedba tromboliti¢nega zdravljenja pri
bolnikih z akutno ishemi¢no MK je mozna le
v doloCenem casovnem okviru. Hiter prevoz
bolnika na ustrezen oddelek je torej prvi
pogoj, ki omogoca tromboliticno zdravljenje,
jasno opredeljiv pa mora biti tudi zacetek
simptomov. Nujne ambulante morajo imeti
razumljive protokole za hitro prepoznavo kan-
didatov za tromboliticno zdravljenje (slika 1).
Oddelek, ki je usposobljen za izvedbo trombo-
liticnega zdravljenja, mora imeti natanc¢ne
protokole za izvedbo tak$nega zdravljenja.

Kaj storimo na terenu, ko
prepoznamo pri bolniku znake
in simptome mozZganske kapi

Ce je bolnik kandidat za tromboliti¢no zdrav-
ljenje (slika 1 — odgovori v levem stolpcu),
potem takoj poklicemo na telefonsko Stevil-
ko 01 52248 46, Oddelek intenzivne nevroloske
terapije, Klini¢ni center Ljubljana (izvajanje
tak$nega zdravljenja je zaenkrat organizirano
le v Klinicnem centru v Ljubljani).
Medicinska sestra, ki se bo javila, bo
takoj sporocila zdravniku, ki se mora takoj
odzvati in dati jasna nadaljnja navodila. Ce
je bolnik kandidat za trombolizo, bo zdravlje-
nje potekalo na Oddelku intenzivne nevroloske
terapije, Klini¢ni center, 5. nadstropje, ne gle-
de na to, katera od obeh stavb Klini¢nega
oddelka za nevrologijo je sprejemna. Med
prevozom izmerimo krvni tlak in krvni
sladkor ter, ¢e je moZno, posnamemo tudi
elektrokardiogram, nastavimo periferni intra-
venski kanal, po katerem tece fizioloska
raztopina (v redkih primerih je treba krvni
tlak zviSati in uporabimo kristaloidne teko-
&ine, ev. 6% HES, ne pa glukoze). Ce je krvni
tlak visok (visji od 180/110 mmHg), ga previd-
no nizamo, in sicer poskusimo z odmerkom
6,25-12,5 mg kaptoprila pod jezik. Preverimo
tudi nasiCenje kisika s pomodjo pulznega
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oksimetra in po potrebi po maski dovajamo
kisik. Svojcem svetujemo, da se javijo v napot-
ni ustanovi zaradi pridobitve soglasja za
tromboliti¢no zdravljenje, v kolikor bolnik ne
bo mogel dati sam pristanka na tako zdrav-
ljenje.

V kolikor napotni zdravnik ugotovi, da bol-
nik ni kandidat za tromboliti¢no zdravljenje
ali ne bo v Klini¢ni center prispel pravocasno,

naj napoti bolnika v najbliZjo bolni$ni¢no
ustanovo, ki zdravi bolnike z mozgansko kap-
jo. V takem primeru nujna voznja ni potrebna
(slika 2).

Na podlagi klini¢ne slike ne moremo
zanesljivo lo¢iti znotrajmozganske krvavitve
in ishemi¢ne MK (18), zato je treba pred
izvedbo tromboliticnega zdravljenja opravi-
ti $e racunalnigko slikanje mozganov.

Klic v prehospitalno urgentno sluzbo:
ALI IMA BOLNIK SIMPTOME IN ZNAKE, KI BI LAHKO BILI
POSLEDICA AKUTNE MOZGANSKE KAPI?

o

Ukrepi glede na
simptomatiko

ALI SO SIMPTOMI ZACELI PRED MANJ KOT DVEMA (2) URAMA?
ALIIMA BOLNIK ZNAKE MOZGANSKE KAPI Z ZAPLETI?

—u

GimprejSen transport

| v ustrezno nevrolosko
ustanovo!

Med transportom bolnika:

Simptomi in znaki kazejo na mozgansko kap?

Simptomi so zanesljivo zaéeli pred manj kot 2 urama?

Katerikoli

Bolnik je imel dobro kvaliteto ivljenja?

odgovor

Starost 18 do 80 let?

NE

Ali se simptomatika hitro popravlj

v

Ali gre za lazjo, izolirano prizadefost
(samo dizartrija, minimalna pareza, atoksija)?

Ni potrebna
nujna

Krvavitev iz prebavil/sefil v preteklih 3 tednih?

voznju

Mozganska kap ali tefja po§ prefeklih 3 mesecih?
Inotrajlobanjska krvavitev v prefeklosti?

Katerikoli

Veja operacija v preteklih 3 tednih?

odgovor

Epileptiéni napad ob zaéetku simptomov?

ZDRAVLIJENJE LAHKO PRIMERNA TERAPIJA!

CE SO VSI ODGOVORI V TEM STOLPCU, JE TROMBOLITICNO

DA

v

NUJNA VOZNJA!

potrebna
nujna
voinja!

NUINI PREVOZ NA NAJBLIZII NEVROLOSKI ODDELEK, KJER JE MOZNA TROMBOLIZA, OBVESTI NEVROLOGA!
MED PREVOZOM KONTROLA KRVNEGA TLAKA, SRCNE FREKVENCE IN GLUKOZE!
PRI KRVNEM TLAKU, VISJEM OD 185/110 mmHg, DAJ 6,25-12,5 mg KAPTOPRILA POD JEZIK,
PO POTREBI ANTIEMETIK i.v., DRUGE MEDIKAMENTOZNE TERAPIJE NE DAJ!
PREPRECUJ HIPOKSIO, NASTAVIi.v. KANAL, TECE NAJ 0,9 % NaCl!
NA NAPOTNICI NAJ BO NAPISAN NATANCEN CAS NASTOPA NEVROLOSKE SIMPTOMATIKE,
SVOJCI NAJ SE CIMPRE JAVIJO NA NEVROLOSKI ODDELEK, KAMOR SI BOLNIKA NAPOTIL!

TELEFON V KLINICNEM CENTRU LJUBLJANA:

01 522 48 46

Slika 2. Postopek za ukrepanje pri akutni moZganski kapi.
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Poleg tega odvzamemo pred tromboli-
ticnim zdravljenjnem tudi kri za osnovne
laboratorijske preiskave in osnovne teste
hemostaze. Obravnava v laboratoriju poteka
hitro, enako kot pri Zivljenjsko ogrozenem bol-
niku, prednostno.

SUBARAHNOIDNA
KRVAVITEV

Subarahnoidna krvavitev je bolezen z visoko
smrtnostjo in lahko tudi s posledi¢no hudo
invalidnostjo. Spontana SAK nastopi zaradi
razpoka anevrizme, Zilne malformacije ali
pa vzroka ne moremo ugotoviti. Travmatska
SAK je posledica poskodbe glave in redko ugo-
tovimo anevrizmo kot vzrok za tako krvavitev.
V nekaterih primerih je moZno tudi prepre-
¢iti SAK, ki bi nastopila zaradi razpoka
anevrizme. Z modernimi nevroradioloskimi
preiskavami lahko osebe z dejavniki tveganja
za nastanek SAK, ki bi lahko imele anevrizmo
ali drugo Zilno malformacijo, pravocasno
diagnosticiramo in zdravimo, predno pride do
razpoka.

Pojavljanje SAK je ocenjeno med 15 in
20 na 100.000 prebivalcev, kar pomeni za slo-
venski prostor priblizno 300-400 bolnikov
s SAK letno. Vec je bolnic s SAK, bolezen je naj-
pogostejsa v starosti 50-60 let. Dejavniki
tveganja za nastanek SAK so starost (40-60 let),
arterijska hipertenzija, spol (Zenske ve¢ kot
moski), genetski dejavnik in kajenje ter kon-
tracepcijska zdravila (19).

Genetski dejavnik: okoli 6,7 % vseh diag-
nosticiranih anevrizem je druZinskih, kar
pomeni, da imajo lahko tudi drugi ¢lani dru-
Zine anevrizme. Po pravilu pride do razpoka pri
takih anevrizmah prej, v starosti 20-40 let (20).
Pri nekaterih dednih boleznih je verjetnost
anevrizem velika. Taka bolezen je npr.
Ehlers-Danlosov sindrom in pa npr. policistic-
na bolezen ledvic (ugotovimo pri priblizno
16 % bolnikov s policisti¢no boleznijo ledvic).

Mikoti¢ne anevrizme: v 1-5 % so vzrok za
SAK; nastanejo sekundarno zaradi septic-
nih embolov iz vegetacij na sr¢nih zaklopkah
in tipi¢no nastanejo 4-5 tednov po akutnem
embolicnem dogodku. Tipi¢no jih ugotovimo
v distalnem delu cirkulacije v podrocju
osrednje moZganske arterije, vzrok pa je naj-
pogosteje streptokokni embol.

Travmatske anevrizme: so redke, v¢asih
najdemo laZno anevrizmo, ki je posledica raz-
poka Zilne stene in posledi¢ne tvorbe strdka,
ki daje rentgenoloske znake anevrizme.

Kliniéna slika

Subarahnoidna krvavitev predstavlja »nuj-
nost!« in zato je potreben hiter in varen
prevoz v ustanovo, ki je sposobna zdravljenja
bolnikov s SAK. Vse postopke, zlasti admini-
strativne, je treba skraj$ati na minimum.

Nenaden glavobol mora med zdravniki in
tudi med laiki sproziti asociacijo na SAK.

Bolnik praviloma pove, da $e nikoli ni imel
tako mocnega glavobola, mo¢ se ponavadi
v nekaj minutah stopnjuje, nato pa je glavobol
stalen, razprsen, redkeje lokaliziran. Klasi¢en
trias predstavlja nenaden glavobol, slabost in
bruhanje ter otrpel vrat.

Redkejsa je nenadna izguba zavesti, ki je
lahko prehodna. Ugotovimo lahko tudi Zaris¢-
ne znake prizadetosti mozganskih Zivcev
zaradi pritiska anevrizme na Zivec (npr. n. ocu-
lomotorius) ali pa tudi motori¢ne izpade samo
zaradi krvavitve (tabela 1).

Okoli 20-50% bolnikov, ki so preboleli
SAK, kasneje pove, da so nekaj dni ali celo ted-
nov prej imeli nenaden, prehoden glavobol,
ki pa je izvenel. Tak glavobol imenujemo opo-
zorilni glavobol in nastopi, ker je anevrizma
»nekoliko spustila« in posledi¢no nastopi
lokalizirana krvavitev (angl. warning leak),
brez kakr$nih koli drugih znakov ali simpto-
mov. Pogosto jo zamenjamo za npr. migrenski
glavobol. Lahko pa pomeni predhoden znak
katastrofalne SAK (21). Subarahnoidna krva-
vitev lahko nastopi tudi med spanjem (12 %)
ali med osnovno dnevno aktivnostjo (34 %),

Tabela 1. Znaki in simptomi pri subarahnoidni krvavitvi (SAK).

SIMPTOMI SAK INAKI SAK

Otrpel vrat
Brudzinski in Kerningov znak

Nenaden, hud glavobol
Slabost in bruhanje

Virfoglavica Povisana felesna temperatura
Utrujenost Motnja vida
Dvojni vid Pareza n. Ill
Fotofobija Hemipareza
Imedenost in/dli agitacija
Koma
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kjer ni potreben napor (22). Glavobol pri bol-
nikih s SAK je lahko lokaliziran, difuzen,
blag ali celo spontano mine (23). Pri takih
bolnikih nepravilno ocenimo, da je vzrok
glavobola primaren, npr. migrenski glavobol,
glavobol tenzijskega tipa ali zaradi obolenja
obnosnih votlin (24). Ce bolnik s SAK tudi
bruha ali ima zvi$ano telesno temperaturo in
so prisotni znaki viroze, napacno ocenimo, da
ima bodisi virusni meningitis ali pa gastroen-
tritis (25). Bolnike s SAK, ki navajajo bolecino
v vratu, pogosto zdravimo zaradi artritisa vrat-
nih vretenc ali pa spondiloze ali celo zaradi
klini¢nih znakov drazenja ledvenih korenin,
za lumboishialgijo, oziroma, ¢e je nemiren,
agitiran ali zmeden, tudi v¢asih najprej oce-
nimo, da je vzrok kaksna psihiatricna bolezen
(23, 26).

Glede na razvrstitev glavobolov Medna-
rodnega zdruZenja za glavobol (International
Headache Society) prva epizoda hudega,
nenadnega glavobola ne more biti uvri¢ena
med primarne glavobole migrenskega ali
tenzijskega tipa (po kriterijih mora imeti bol-
nik za diagnozo migrenskega glavobola brez
avre vsaj 4 epizode glavobola oz. 9 epizod gla-
vobola za diagnozo primarnega glavobola
tenzijskega tipa) (26).

Diagnoza SAK temelji na anamnezi, klini¢nih
znakih, potrdimo pa jo z ra¢unalniskim slika-
njem glave, lumbalno punkcijo in nato i§¢emo
$e moZen vzrok zanjo (anevrizma, arte-
rio-venska malformacija) s pomodjo razli¢nih
nevroradioloskih preiskav (klasicna angiograf-
ska preiskava moZganskega Zilja, racunalniska
tomografska angiografija, digitalna subtrak-
cijska angiografija ali magnetnoresonanc¢na
angiografija). Klini¢no sliko ocenimo po ska-
li Hunta in Hessa (tabela 2), ki nam je lahko
v pomoc tudi pri spremljanju bolnikov pred
in med prevozom v bolni$ni¢no ustanovo.

Pri nenadno nastalem glavobolu obravnava-
mo bolnika vedno kot bolnika, ki ima SAK,
in sicer dokler ne izklju¢imo te moznosti, nato
pa Sele pomislimo na druge oblike nenadne-
ga glavobola: meningoencefalitis, glavobol
pri kaslju, koitusu, fizicnem naporu, primar-

Tabela 2. Skala Hunta in Hessa.

STOPNJA  KRITERI)

| Asimptomatsko stanje ali minimalni glavobol in blaga
rigidnost vraty

I Srednje hud do hud glavobol, meningizem, lahko
pareza n. oculomotoriusa

1 Imedenost, zaspanost dli blagi nevroloski znaki

| Stupor ali hemipareza

v Koma, moribundno stanje ali ekstenziiski polozaj telesa

ni glavobol migrenskega tipa, ob hipertenziv-
ni krizi, pri intracerebralni krvavitvi.

Poslabsanje kliniéne slike
Poslabsanje klini¢ne slike lahko nastopi zaradi:

* ponovne krvavitve,
¢ zakasnelega ishemi¢nega primanjkljaja (va-
zospazem nastopi 4.—14. dan po krvavitvi),
 akutnega hidrocefalusa,
* edema mozganov,
* motenj v elektrolitih:
e diabetes insipidus (zdravljenje: vazopresin),
¢ sindrom nepravilnega izlocanja antidiu-
retskega hormona (zdravljenje: omejitev
tekocin, furosemid),
* nevrogenega plju¢nega edema,
¢ epilepti¢nih napadov,
* hude sr¢ne aritmije ali ishemije sréne miSice,
* meningitisa/ventrikulitisa (po operaciji).

Prevoz in zaéetno zdravljenje

Bolnika namestimo v varen poloZaj, z neko-
liko dvignjenim vzglavjem. Ce bruha, ga
namestimo na bok, zagotovimo proste dihal-
ne poti, primerno oksigenacijo, nastavimo
periferni intravenski kanal in damo intraven-
sko antiemetik, poleg tega pa tudi analgetik
(tramadol 50-100 mg pocasi intravensko ali
metamizol 2,5 g intravensko pocasi nato pa,
$e posebno Ce pri¢akujemo daljsi prevoz, tra-
madol 200 mg in metamizol 2,5g v 500 ml
tiziologke raztopine s hitrostjo 20-40 ml/h).
Obcasno je potrebna tudi blaga umiritev (npr.
midazolam 2,5 mg p. p. intravensko). Pred in
med prevozom preverjamo krvni tlak in ga
vzdrzujemo v bolnikovem normotenzivnem
obmodju (¢e ima bolnik sicer povisan krvni
tlak, ga agresivno ne znizujemo). Uporabimo
odmerek 6,25-25 mg kaptoprila, ki ga damo
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pod jezik, ali 12,5-25 mg urapidila pocasi
intravensko.

V primeru, da se bolniku naglo oZi zavest,
ga ze pred prevozom intubiramo in mu damo
protibolecinsko zdravilo ter ga uspavamo in
po potrebi umetno predihavamo. Ukrepamo
tako kot pri hudi poskodbi glave, vendar nam
je vodilo za intubacijo in umetno predihavanje
motnja dihanja, ne pa ocena po Glasgowski toc¢-
kovni lestvici (pri poskodbi glave je potrebna
intubacija, ¢e je ocena 8 ali manj). Vsakemu
bolniku vstavimo dve $iroki periferni iv. kani-
li G 14-16. Sistolni tlak za odraslega bolnika
mora biti >16 kPa zato, da zagotovimo ustre-
zen prekrvitveni tlak za mozgane. Ce se
pojavi hipotenzija, uporabimo izotoni¢ne
tekocCine za i.v. dajanje (Ringerjeva raztopi-
na, 0,9% NaCl) in koloide (6% HES). Ce
kljub primerni tekocinski podpori hipotenzi-
ja traja Se naprej, lahko za normalizacijo
krvnega tlaka uporabimo vazopresorske ucin-
kovine, praviloma samo dopamin (2-5 pg/kg
telesne mase/min, ostale ucinkovine iz te
skupine zdravil naj bodo rezervirane za bol-
ni$nico). Namestimo elektrode za spremljanje
sréne akcije, saturacijsko sondo (nasi¢enje
s kisikom naj bo 95% ali vec¢). Pri umetno
predihavanih bolnikih se nadzoruje CO,
v izdihanem zraku (CO, v izdihanem zraku
naj bo 4-4,6 kPa), krvni tlak se meri neinva-
zivno. Ce tak bolnik bruha, mu vstavimo
tudi nazogastri¢no sondo.

Pogosto so prisotne tudi motnje srénega
ritma ali repolarizacijske spremembe, ki pa
jih ni treba zdraviti, ¢e niso hemodinamsko
pomembne. Take motnje pogosto spremljajo
SAK in so ponavadi funkcionalne in pre-
hodne (28, 29).

Praviloma so bolniki s subarahnoidno
krvavitvijo sprejeti na Oddelek intenzivne
nevroloske terapije, Klin¢ni center, 5. nad-
stropje, vendar pa je potreben predhoden
dogovor (tel. 01 522 48 46) z deZurnim nevro-
logom.

ZNOTRAJMOZGANSKA
KRVAVITEV

ZnotrajmoZganska krvavitev (ZMK) je dvakrat
pogostejsa kot SAK in pogosteje povzroci
smrt ali je invalidnost huj$a kot pri SAK ali
IMK (30). Pojavi se pogosteje pri starejsih, glav-

ni dejavnik tveganja je povisan krvni tlak,
nekoliko pogostejsa je pri moski populaci-
ji (31). Patofizioloske spremembe v manjsih
arterijah in arteriolah so zaradi stalno povisa-
nega krvnega tlaka na splo$no najpogoste;jsi
vzrok za nastanek krvavitve, pri starejsih pa t.i.
amiloidna angiopatija (32, 33). Drugi vzroki,
zaradi katerih lahko pride do ZMK; so $e koa-
gulacijske motnje (npr. pri okvari jeter zaradi
alkohola), arterio-venska malformacija, razpok
anevrizme, uporaba antikoagulantnih in trom-
boliti¢nih zdravil (npr. po tromboliticnem
zdravljenju IMK), spontana sekundarna krva-
vitev v podro¢je IMK, krvavitev v mozganski
primarni ali metastatski tumor in tudi upora-
ba mamil (34).

Kliniéna slika

Pri bolniku z ZMK nastanejo nenadni Zaris¢-
ni nevroloski znaki, ki pa hitro napredujejo
(nekaj minut do nekaj ur) in jih spremlja gla-
vobol, slabost ali bruhanje, oZanje zavesti in
zvi§an krvni tlak. Poslabsevanje klin¢ne slike
je posledica povecevanja znotrajmozganske-
ga hematoma v prvih urah po nastopu
krvavitve (35). Pri priblizno 50% bolnikov
z ZMK je zgodnji simptom zoZanje zavesti, kar
je izjemoma pri IMK (36). Glavobol navaja
okoli 40 % bolnikov z ZMK, medtem ko pri
IMK le okoli 17% (37). Kljub temu pa brez
racunalniskega slikanja moZganov ne more-
mo zanesljivo lociti ZMK in IMK (18).

Prevoz in zaéeino zdravljenje

Zacetno zdravljenje je usmerjeno v zagotovi-
tev prostih dihalnih poti, dihanja in krvnega
obtoka, s klini¢nim nevroloskim pregledom
in ugotovitvijo Zari§¢nih nevrologkih znakov.
Se posebno moramo biti pozorni na zunanje
znake poskodbe (bolnik je lahko ob nastopu
krvavitve padel). Ce je dlje Casa lezal na tleh,
moramo biti pozorni na znake podhlajenosti,
rabdomiolize in preleZanine. Pri hujem zoZanju
zavesti moramo bolnika intubirati, v primeru
motenega dihanja pa tudi umetno predihavati.
Potrebna je primerna oksigenacija (nasi¢enost
s kisikom 95 % ali vec). Za intubacijo se ne
odlo¢amo glede na Glasgowsko tockovno les-
tvico kot npr. pri poskodbi glave, temvec
nam je vodilo motnja dihanja (porast CO,
vizdihanem zraku, padec nasicenja s kisikom
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kljub dodanemu kisiku). Da preprecimo aspi-
racijo hrane, vstavimo tudi nazogastricno
sondo. Nastavimo tudi i. v. periferni kanal.

Medikamentozno zdravljenje pred in
med prevozom obsega dajanje analgeti¢ne
terapije (kot pri SAK), antiemetika in pa
uravnavanje krvnega tlaka. Optimalna raven
krvnega tlaka je odvisna od vec individualnih
dejavnikov, kot so kroni¢na arterijska hiper-
tenzija, znaki zviSanega znotrajlobanjskega
tlaka, starost bolnika, predvideni vzrok krva-
vitve in ¢as od nastanka simptomov in znakov
krvavitve. Kortikosteroidno simptomatsko
zdravljenje izjemoma uporabimo le pri krva-
vecih primarnih ali metastatskih tumorjih
osrednjega ZivCevja, Ce je na racunalnisko
tomografskem slikanju glave poleg krvavitve
viden tudi edem okoli tumorja. Pri zniZeva-
nju krvnega tlaka ne smemo biti agresivni, saj
lahko porusimo avtoregulacijski mehanizem,
ki zagotavlja primeren perfuzijski tlak skozi
mozgane. Za zniZevanje krvnega tlaka upo-
rabimo kaptopril 12,5-25mg pod jezik ali
enake odmerke urapidila i. v. Poleg tega upo-
lahko rabimo tudi zaviralce receptorjev beta
ali natrijev nitroprusid 0,5-10 ug/kg telesne
mase/min. Pri bolnikih s kroni¢no hiperten-
zijo vzdrzujemo srednji arterijski tlak pod
130 mmHg. Krvni tlak merimo neinvazivno.
Pri znakih zviSanega znotrajlobanjskega tlaka
in preteci herniaciji uporabimo osmoterapi-
jo (ne preventivno!) in sicer 20 % manitol
(0,25-0,5 g/kg telesne mase), vzdrzujemo
normovolemicno stanje in uporabimo tudi
misicne relaksanse ter sedacijo in ustrezno
protibolecinsko zdravljenje. Treba je vstavi-
ti stalni urinski kateter.

Motnje dihanja
pri mozganski kapi

Motnje dihanja, ki nastanejo pri MK, so
posledica okvar razli¢nih struktur mozga-
nov in osnovni opis teh motenj nam lahko
sluZi za oceno potrebnosti intubacije in umet-
nega predihavanja ter medikamentoznega
ukrepanja.

Oblika dihanja po Cheyne-Stokes-u je
motnja dihanja, kjer se izmenjujeta obdobji
hiperventilacije in apnee. Je karakteristi¢na
pri mozZganski kapi, brez jasne anatomske

lokalizacije in je lahko posledica srénega
popuscanja (36, 38, 39). Centralna nevroge-
na hiperventilacija je posledica okvare
v ponsu, in sicer se pojavlja hiperpnoja tako
v stanju budnosti kot spanju (40). Oblika
dihanja, kjer vdihu sledi daljsi premor, ime-
nujemo apneusti¢no dihanje in je posledica
okvare spodnjih struktur v ponsu (spodnji res-
piratorni nevroni) (41). Dihanje v skupkih se
pojavi pri okvari mezencefalona in sicer
bolnik hitro izmenjuje fazo hiperventilacije
in apnoi¢no fazo. Atakti¢no dihanje je posle-
dica okvare podaljsane hrbtenjace (42). Ce je
okvara v spodnjem delu podaljSane hrbtenja-
Ce pa nastane t.i. Ondinino prekletstvo, to je
stanje (klasi¢no sicer opisano kot obporodna
motnja), ki lahko nastopi tudi pri mozganski
kapi ali pa kot posledica poskodbe; motena
je kemic¢na kontrola dihanja, brez hotene
motnje dihanja. Klasi¢ni sindrom (obporodna
oblika) je opisan skupaj z Zelod¢nopoZiralni-
kovim refluksom in Hirschprungovo boleznijo
in pomeni motnjo dihanja v povezavi s spa-
njem. Ce ni ustrezne dihalne podpore, bolniki
v spanju umrejo (43).

Prvi znak transtentorialne herniacije
(tentorij je duplikatura trde mozganske ovoj-
nice) je Cheyne-Stokesova oblika dihanja, ki
ji sledi nevrogena hiperventilacija, nato evp-
noja in nato hlastanje za zrakom, ki pa je
preterminalno stanje (44).

ZAKLJUCEK

Zdravljenje ishemi¢ne moZganske kapi s trom-
boliti¢nimi zdravili lahko pomeni edini
uspesen nacin zdravljenja te najpogostejse
nevroloske bolezni. Zdravljenje ima lahko svo-
je zaplete, ki so posledica aplikacije zdravila,
kot je npr. simptomatska, obsezna intracere-
bralna krvavitev. MoZnost takih zapletov
lahko zmanj$amo z natanc¢no izbiro bolnikov,
ki jim nudimo tako zdravljenje.

Ustrezna hitra spoznava bolnikov, pri
katerih je nastopila subarahnoidna krvavitev
ali znotrajmozganska krvavitev, ter ustrezna
predbolni$ni¢na obravnava in primeren
prevoz so odlocilni za uspesno nadaljevanje
zdravljenja bolnikov, pri katerih je nastopila
ta patologija, v bolni$ni¢ni ustanovi.
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