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Santrauka. Piktybinis vidurinés smegeny arterijos (VSA) sindromas yra galvos smegeny in-
farkto eigos variantas, kuriam budingas labai didelis mirstamumas. ISsivyscius piktybiniam
VSA sindromui, pagrindiné mirties prieZastis yra progresuojanti galvos smegeny edema ir
jos sukeltas galvos smegeny strigimas. Piktybinis VSA sindromas dazniau vystosi jaunesnio
amziaus ligoniams, pirma karta susirgusiems galvos smegeny infarktu. Jis dazniausiai vysto-
si 2-5 ligos parg. Siuo metu rekomenduojamo konservatyvaus gydymo galimybés yra ribo-
tos ir didziajai ligoniy daliai jis néra efektyvus. Nauji konservatyvaus gydymo metodai kol
kas yra tik eksperimentiniai ir netaikomi kasdienéje praktikoje. Dekompresiné kraniotomija
leidzia sumazinti $iy ligoniy mirStamuma, bet tai yra tik gyvybe gelbstintis gydymo metodas.
Iki Siol néra jrodymais pagristy rekomendacijy, kuriems ligoniams ir kada ji turéty biti taiko-
ma. Siame straipsnyje apzvelgiama piktybinio VSA sindromo klinika, jo predisponuojantys
ir prognostiniai veiksniai, gydymo galimybés, rekomendacijos bei metodai.
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vos smegeny edema, klinika, gydymas.
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Galvos smegeny infarktas yra dazna liga. Kauno galvos
smegeny infarkto registro duomenimis, 1994 m. sergamu-
mas tarp 25-64 mety amziaus vyry pirmuoju galvos smege-
ny infarktu buvo 184 atv. 100 000 gyventojy, o tarp motery -
98 atv. 100 000 gyventojy [1]. Jauno amziaus (15-45 m.)
Zmoniy grupéje sergamumas smegeny infarktu sudaro
10,2-11,3 atvejo 100 000 gyventojy [2] arba apie 11% visy
insulty [3]. Galvos smegeny infarkto sukeltas mirStamumas
siekia apie 20 %, taciau jis skiriasi tiek jvairiose amziaus gru-
pése, tiek ir tarp ligoniy su ivairia ligos eiga. Ypac didelis
mirStamumas stebimas ligoniy grupéje, kuriems issivysto
vadinamasis ,,piktybinis® insultas. Nors klinikinéje prakti-
koje jis néra daznas, taciau dél itin blogos prognozés ji turé-
ty bati sutelktas padidintas démesys. Anksti atpazinus ligo-
nius, turincius didele rizika ,,piktybiniam® insultui, ir laiku
pradéjus gydyma, galima sumazinti jo sukelta mirStamuma
ir galbiit pagerinti pasveikimo prognozg.

PIKTYBINIO VSA SINDROMO
ETIOPATOGENEZE

Progresuojantis neurologinés buiklés blogéjimas dél masy-
vios galvos smegeny edemos, lydincios platy galvos sme-
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geny infarkta vidurinés smegeny arterijos (VSA) baseine,
vadinamas piktybiniu VSA sindromu, arba ,,piktybiniu*
insultu (1 pav.). Dazniausiai smegeny iSemija apima visa
VSA maitinamg zona. Dazniausia ,,piktybinio* insulto
priezastis yra distalinés vidinés miego arterijos dalies arba
VSA kamieno trombozé arba embolija [4]. Nors jis sudaro
tik 10% visy insulty, tac¢iau mirStamumas siekia 80% [5].

1 pav. Piktybinis vidurinés smegenu arterijos sindromas.

73



A. Vilionskis, S. Rocka, I. Slautaité, 1. Urbelis

Iki 45% mirusiy dél smegeny infarkto mirsta dél progre-
suojancios galvos smegeny edemos [6].

Kaip rodo tyrimai, pagrindiné tokiy ligoniy mirties
priezastis yra ne pats infarktas, o dél jo i$sivysciusi ir pro-
gresuojanti galvos smegeny edema, sukelianti smegeny
strigima. Todél yra labai svarbu Zinoti galvos smegeny
edemos vystymosi mechanizmus ir taikyti adekvaty jos
gydyma. Galvos smegeny edema - tai padidintas vandens
kiekis galvos smegenyse. Galvos smegeny edema pagal
savo mechanizmus skirstoma i citotoksing ir vazogening
[7]. Citotoksinei edemai budingas intralastelinis vandens
kaupimasis - vanduo is tarplastelinio tarpo patenka i laste-
le. Zinoma, kad natris pasyviu biidu patenka i 1astele, o ka-
lis pasyviu budu iseina i$ lastelés. Atvirkstinis procesas,
palaikantis pusiausvyra, yra aktyvus, kitaip tariant, jam
reikalinga energija. Smegeny infarkto metu, sumazéjus
smegeny kraujotakai, lastelése sutrinka energetiniai proce-
sai, todél vyksta tik pasyvus jony transportas. Taigi i 1astele
patenka daugiau natrio, o netenkama kalio. Dél padidéju-
sios intralastelinés natrio koncentracijos i lastelg patenka
daugiau vandens. Be to, hipoksijos salygomis vyrauja ana-
erobininé glikolizé, sukelianti laktaty kaupimasi lasteléje.
Jiems kaupiantis ryskéja acidozé, kuri kompensuojama
vandenilio jony iséjimu i§ 13stelés, o | 1astele patenka natrio
jonai. Taip susidaro uzburtas ratas, sukeliantis progresuo-
jancia citotoksing smegeny edema [8, 9].

Vazogeniné edema vystosi dél galvos smegeny krauja-
gysliy barjero pazeidimo. I perivaskulinj tarpa patenka
plazmos baltymai, elektrolitai. Didéjant onkotiniam slé-
giui, vanduo i$ kraujo pereina i ekstralastelinj tarpa kaip
kompensacinis mechanizmas. Sie procesai greitai sukelia
baltosios medziagos pazeidima [10].

Galvos smegeny edemos vystymasis yra dvifazis pro-
cesas. Sutrikus smegeny kraujotakai, i$ pradziy vyksta lo-
kalus anoksinis smegeny pazeidimas ir jo sukelta citotok-
siné smegeny edema. Ji kliniskai néra reikSminga, kadangi
jos metu smegeny turis nedidéja ir intrakranijinis spaudi-
mas islieka normalus. Ligai progresuojant, prasideda va-
zogeniné smegeny edema, kuri pasiekia savo pika praéjus
48-96 val. nuo ligos pradzios. Jai besivystant, didéja sme-
geny tiris, intrakranijinis spaudimas, atsiranda budinga
klinikiné simptomatika [11]. Eksperimentiniais darbais
irodyta, kad spontaniné arba medikamenty sukelta galvos
smegeny reperfuzija gali padidinti vazogening smegeny
edemgq. Tai aiSkinama polimorfonukleariniy leukocity ak-
tyvavimu ir jy kaupimusi pazeidimo vietoje. Dalyvaujant
biologiskai aktyvioms medziagoms, taip pat laisviesiems
radikalams bei proteolitiniams fermentams, didéja krauja-
gysliy sieneliy pralaidumas, sukeliantis didesnio vandens
kiekio patekima i tarplastelinius tarpus [12, 13].

Didéjant galvos smegeny edemai, didéja intrakraniji-
nis spaudimas, o tai yra blogéjancios neurologinés biuiklés
kertinis akmuo. Galvos smegeny kraujotaka tiesiogiai pri-
klauso nuo galvos smegeny perfuzijos ir atvirksciai - nuo
galvos smegeny kraujagysliy rezistentiSkumo. Savo ruoz-
tu galvos smegeny perfuzinis slégis yra skirtumas tarp vi-
dutinio arterinio spaudimo ir intrakranijinio spaudimo.
Normaliomis fiziologinémis salygomis autoreguliaciniais
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mechanizmais organizmas sugeba palaikyti galvos smege-
ny kraujotaka placiose ribose. Ivykus galvos smegeny in-
farktui, jau pirmomis valandomis sutrinka autoreguliaci-
niai mechanizmai ir galvos smegeny kraujotaka tampa tie-
siogiai priklausoma nuo galvos smegeny perfuzinio slégio,
todél, didéjant intrakranijiniam spaudimui, mazéja smege-
ny kraujotaka, kas sukelia iSeminio pazeidimo didéjima
[14].

KLINIKA IR PROGRESAVIMAS

Kliniskai piktybinis VSA sindromas pasireiskia staigia
pradzia ir labai daznai grubiu neurologiniu deficitu. Daz-
niausiai nuo pirmy minuciy stebima hemiplegija, Zvilgsnio
fiksacija i zidinj. Ligai progresuojant, blogéja samonés ly-
gis iki gilios komos. Dazniausiai tokie ligoniai mirSta per
pirmasias 2-5 dienas. Pagrindiné mirties priezastis yra gal-
vos smegeny strigimas. Jis ne tik pablogina esama neuro-
miai reikalauja greito ir adekvataus medikamentinio gydy-
mo, o kartais - ir chirurginés intervencijos. Strigimas vys-
tosi dél anatominiy kaukolés ertmés ypatybiy, nes si ertmé
kietojo smegeny dangalo klosciy padalinta | keleta daliy:
supratentoring, infratentoring, kairg ir desing. ,,Piktybinio*
insulto atveju vystosi supratentorinis pusrutulinis pazeidi-
mas, jo metu dél smegeny iSemijos ir edemos greitai didéja
vieno didziojo pusrutulio tiiris. Strigimas daznai prasideda
nuo pusrutulio strigimo per falx cerebri major (pjautuvo
strigimas, juostinés vagos strigimas). Kadangi didysis
smegeny pjautuvas yra mazesnis priekyje, juostinis vingis
(gyrus cinguli) yra spaudziamas ir stringa po smegeny
pjautuvo apatiniu krastu. Strigimas sutrikdo smegeny au-
dinio kraujotaka, vystosi spaudimo nekrozé, uzspaudzia-
ma priekiné smegeny arterija, vystosi Sios arterijos maiti-
namo baseino iSemija. Vélesniu etapu uzspaudziama prie-
Singos pusés Soninio skilvelio tarpskilveliné (Monro) an-
ga, dél nepazeistojo pusrutulio Soninio skilvelio okliuzi-
jos, didéja intrakranijinis slégis ir smegeny tiiris visoje su-
pratentorinéje kaukolés ertmés dalyje, vystosi transtentori-
nis strigimas. Smegeny strigimas per falx cerebri yra daz-
nas, taciau neturi budingos klinikos, arba ji paslepiama
progresuojancios pusrutulio iSemijos simptomatikos.
Siam strigimui nebiidingas mazéjantis samonés lygis, daz-
niau sujaudinimas, neretai vienintelis klinikinis simpto-
mas - teigiamas priesingos pusés Babinskio simptomas.
Progresuojant supratentorinés kaukolés ertmés dalies hi-
pertenzijai, vystosi centrinis nusileidZiantis transtentorinis
smegeny strigimas. Tai viduriniy ir tarpiniy smegeny ir
medialinés smilkininés skilties dalies pasislinkimas Zemyn
per smegenéliy perdangos atvara. Smegenéliy perdangos
atvara yra 50-70 mm ilgio ir 25-40 mm anga, jungianti su-
pratentoring ir infratentoring kaukolés ertmés dalis. Me-
dialiné smilkininés skilties dalis ir uncus gali normaliai nu-
sileisti per atvarg iki 3-4 mm. Gyrus hippocampi daznai
yra apribojamas medialinio smegenéliy perdangos krasto.
Priekinéje atvaros dalyje yra vidurinés smegenys, uzpaka-
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1 lentelé. Ligoniy su ,,piktybiniu“ ir ,nepiktybiniu“ insultu bendra charakteristika.

PI (45 ligoniai) NPI (147 ligoniai) p

Klinikiniai faktoriai

Vidutinis amzius = SD, m. 66 + 17 75 £ 10 < 0,0001

Smegeny infarktas anamnezéje, % 8,9 32,7 0,005

Giluminé VSA teritorija, % 88,9 58,5 0,004
Kitos arterijos maitinama teritorija 68,9 252 < 0,0001

PSA, % 51,1 14,3 < 0,0001

AChA, % 40,0 4,1 < 0,0001
Ipsilateraliné Vilizijaus rato anomalija, % 61,9 42,8 0,004
Miego arterijos okliuzija, % 59,1 19,2 <0,0001
VSA T formos okliuzija, % 23,8 1,5 0,0002
Proksimali VSA okliuzija, % 45,0 17,0 0,0001

PI - ,,piktybinis* insultas, NPI - ,,nepiktybinis“ insultas, VSA - viduriné smegeny arterija, PSA - priekiné smegeny arterija, AchA -

priekiné chorioidiné arterija.

Jaramilo A, Gongora-Rivera F, Labreuche J, et al. Predictors for malignant middle cerebral artery infarctions. A postmorten analysis.

Neurology 2006, 66: 815-20.

lingje - smegenélés. Uzpakaliné smegeny arterija, esanti
cysterna ambiens, apjuosia tarpines smegenis per atvara.
Priekiau, ties uncus smegenéliy perdangos krastas kry-
Ziuojasi su n. oculomotorius, kuris iseina is viduriniy sme-
geny cysterna intepeduncularis tarp uzpakalinés smegeny
arterijos ir virSutinés smegenéliy arterijos, virs perdangos
akies judinamasis nervas yra ventraliniame gyrus
hippocampi pavirsiuje. Arteria chorioidalis anterior taip
pat praeina tarp dantytojo vingio ir perdangos krasto. Tar-
pinéms smegenims ir pamato branduoliams verziantis per
smegenéliy perdangos atvara, vidurinés smegenys ir tiltas
spaudziami Zemyn. Tuo metu greitai blogéja samoneés ly-
gis. Vyzdziai daznai lieka simetriski, jy plotis 1-3 mm, is-
lieka vangi fotoreakcija. Budingas lengvas konverguojan-
tis Zvairumas, dél virsutiniy viduriniy smegeny kalneliy
spaudimo progresuoja zvilgsnio aukstyn paralyzius (Pari-
naud simptomas). Vyraujant smilkininés dalies edemai
(nors tai labiau biidinga trauminei hemoragijai), gali vys-
tytis ir uncus strigimas, kai dél n. oculomotorius suspaudi-
mo pleciasi pazeistosios pusés vyzdys, iSnyksta jo fotore-
akcija, labai greitai blogéja samonés lygis. Dél smegeny
kojy¢iy spaudimo pagrubéja priesingos pusés hemiparezé
(daznai tai jvertinti sunku dél pirminio iSeminio Zievinio
pakenkimo), atsiranda abipusiai Babinskio simptomai, j
skausminj dirgiklj pacientas reaguoja kontralateraline de-
kortikacine fleksija. Pradéjus intensyvy strigimo gydyma
Siuo etapu, galima strigimo sukelty simptomy regresija.
Strigimui progresuojant, rySkéja viduriniy smegeny ir vir-
Sutinés tilto dalies pakenkimo simptomatika: Cheyne-Sto-
kes kvépavimas, vyzdziai centringje padétyje, 3-5 mm
plocio, iSnyksta bet kokie akiy judesiai, vyzdziy reakcija i
$viesa. Dekortikacinis fleksinis motorinis atsakas i skaus-
minj dirgiklj keiciasi i decerebracinius ekstenzinius jude-
sius. Siuo strigimo etapu yra pertempiamos ir/ar plysta per-
foruojancios viduriniy smegeny ir tilto arterijos, vystosi
smegeny kamieno (Duret) hemoragijos, kas rodo negrizta-
ma smegeny pakenkima, todél gydymo efektyvumas tam-
pa abejotinas. Strigimui progresuojant, toliau pazeidziama

apatiné tilto ir virsutiné pailgyjy smegeny dalys, kvépavi-
mas tampa daznas, gilus (20-40 karty per minutg), vyz-
dziai ilieka centrinéje padétyje, 3-5 mm plocio, fiksuoti.
Motorinis atsakas pakinta i abipus¢ decerebracing eksten-
zija. Pazeidimui pasiekus apating pailgyjy smegeny dali,
vyzdziai ima pléstis, palaipsniui sustoja kvépavimas, vys-
tosi smegeny mirtis.

LPIKTYBINIO*“ INSULTO ISSIVYSTYMO
RIZIKOS VEIKSNIAI

Kadangi galvos smegeny edemos ir intrakranijinio spaudi-
mo augimo procesai vyksta pakankamai greitai, labai svar-
bu laiku atrinkti ligonius su ,,piktybiniu“ insultu ir uztik-
rinti jy adekvacia priezitira bei gydymo taktika. Atlikta ne-
mazai tyrimy, siekiant nustatyti ,,piktybinio* insulto vys-
tymosi rizikos veiksnius.

A. Jaramillo ir kt. pateiké 192 ligoniy, mirusiy nuo gal-
vos smegeny infarkto, duomenis. Buvo vertinami demo-
grafiniai rodikliai, gretutinés ligos, galvos smegeny
KT pakitimai, okliuzijos vieta ir Vilizijaus rato buklé.
45 ligoniams buvo nustatytas piktybinis VSA sindromas.
Lyginant $ity ligoniy duomenis su kitais, nustatyta, kad
,»piktybinis” insultas statistiskai patikimai dazniau vystési
jaunesnio amziaus moterims. Jis patikimai reciau vystési
ligoniams, anksciau persirgusiems galvos smegeny infark-
tu. Beveik visiems ligoniams, sirgusiems ,,piktybiniu“ in-
sultu, plati iSemijos zona apimdavo pavirSuting galvos
smegeny zona, maitinamg VSA, o jos i$plitimas i kity arte-
rijy maitinamas zonas buvo patikimas ,,piktybinio* insulto
rizikos veiksnys. IStyrus Vilizijaus rato anomalijas, nusta-
tyta, kad Vilizijaus rato uzpakaliniy jungiamyjy arterijy
anomalija, ypac ipsilateraliai, yra labai svarbus neigiamas
prognostinis veiksnys. Taip pat blogas prognostinis pozy-
mis yra miego arterijos arba VSA proksimalinés dalies ok-
liuzija. ISsamis tyrimo duomenys pateikiami 1 lenteléje
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[15]. Panastis duomenys buvo gauti ir kity autoriy atliktuo-
se tyrimuose [16]. Tai, kad ,,piktybiniu“ insultu dazniau
serga jaunesni Zzmonés, galima paaiskinti tuo, kad vyres-
niame amziuje dazniau iSreiksta smegeny atrofija apsaugo
nuo ,,piktybinio® insulto vystymosi. Panasiu mechanizmu
galima paaiskinti ir tg fakta, kad geresne prognoze turi li-
goniai, anksciau persirge smegeny infarktu.

H. Harring ir kt. atliko tyrima, siekdami nustatyti gal-
vos smegeny KT duomeny jautruma ir specifiSkuma. Buvo
istirti 31 ligonio, sergancio ,,piktybiniu® insultu, galvos
smegeny KT duomenys. Kaip kontroliné grupé buvo nau-
dojami 31 ligonio, serganc¢io normalios eigos galvos sme-
geny infarktu, galvos smegeny KT duomenys. ,,Piktybi-
nis“ insultas buvo nustatomas ligoniams su grubia neuro-
logine simptomatika, blogéjanciu samonés lygiu ir patvir-
tinta vidinés miego arterijos arba VSA kamieno okliuzija.
Galvos smegeny KT buvo atlikta per 0-6 val. nuo ligos
pradzios 13 ligoniy, o per 6-18 val. - 49 ligoniams. Buvo
vertinama hipodensinés zonos dydis, vidurio linijos struk-
tary dislokacija, galvos smegeny edema ir VSA hiperden-
sinis signalas. Atlikta analizé parodé, kad hipodensinés zo-
nos dydis 67% pusrutulio ir galvos smegeny pusrutulio
edemos specifiSkumas yra 100%. Taip pat labai auksta
specifiSkuma turi hipodensinés zonos dydis daugiau 50%
ir vidurio linijos struktiiry dislokacija. Antra vertus, visi Sie
rodikliai pasizymi mazu jautrumu [17]. Autoriai nurodo,
kad galvos smegeny KT, atlikta per pirmasias 18 val. nuo
ligos pradzios, leidzia atrinkti ligonius su padidinta ,,pikty-
binio* insulto rizika. P. Pullicino ir kt. iSanalizavo 118 li-
goniy galvos smegeny KT ir taip pat nurodo, kad vidurio li-
nijos struktiiry dislokacija yra labai svarbus prognostinis
pozymis [18]. Tai patvirtina ir W. Lam bei kt. atliktas tyri-
mas, | kurj buvo jtraukti 55 ligoniai su diagnozuotu ,,pikty-
biniu“ insultu. Autoriai papildomai nurodo, kad placios ze-
mo tankio zonos (> 67 %) ir sumazintos ribos tarp baltosios
ir pilkosios medziagos derinys pasizymi ne tik aukstu spe-
cifiskumu, bet ir aukstu jautrumu (95% ir 93% atitinka-
mai). Jie taip pat nurodo, kad pradinis didelis neurologinis
deficitas, pagal NIHSS daugiau kaip 22 baly, yra nepri-
klausomas piktybinio VSA sindromo prognostinis pozy-
mis [19].

Ankstyvas EEG tyrimas taip pat leidzia prognozuoti
insulto eiga. L. Burghaus ir kt. iSanalizavo 25 ligoniy, ser-
ganc¢iy galvos smegeny infarktu, EEG, registruotas per
24 val. nuo ligos pradzios. I tyrima buvo jtraukiami pacien-
tai, kuriems galvos smegeny KT, atliktoje per 24 val. nuo
ligos pradzios, buvo stebima hipodensiné zona, virsijanti
50% VSA maitinamos zonos. | tyrima nejtraukti pacientai,
jei jiems iki EEG registravimo buvo skirti sedaciniai pre-
paratai, taip pat jei galvos smegeny KT buvo nustatoma hi-
podensiné zona, apimanti bent dviejy arterijy baseinus. I$
tirty ligoniy 12 ligoniy véliau buvo nustatytas ,,piktybinis*
insultas, o 13 - normalios eigos. Statistin¢ analizé parodé,
kad difuzinio Zievés slopinimo poZymiai ir registruojamas
létas delta aktyvumas pazeistame pusrutulyje yra blogas
prognostinis pozymis. Autoriy nuomone, EEG registravi-
mas galéty buti taikomas kaip vienas is tyrimy, leidzianciy
prognozuoti insulto eiga, ir gali buti rekomenduojamas
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sunkiems pacientams, siekiant atrinkti pacientus su ,,pikty-
binio® insulto rizika [20].

Kaip jau minéta, piktybinis VSA sindromas pasizymi
labai aukstu mirstamumu. Todél yra svarbu ne tik progno-
zuoti pacia ligos eiga, bet ir atrinkti ligonius, kuriy progno-
z¢ yra itin bloga, nes $iems ligoniams turéty buti taikomas
gana agresyvus gydymas, siekiant sumazinti jy mirStamu-
ma. D. Krieger ir kt. iSanalizavo 89 ligoniy, mirusiy nuo
galvos smegeny infarkto, duomenis. Sie ligoniai dalyvavo
tarptautiniame Lubelizolio placebo kontroliuojamame ty-
rime ir gavo placebo. IS jy - 23 (6,5 %) miré dél galvos sme-
geny edemos. 7 ligoniams smegeny infarktas jvyko dél
stambiyjy kraujagysliy aterosklerozés ir 2 ligoniams - dél
miego arterijos disekacijos. 9 ligoniams smegeny infarktas
buvo kardioembolinés kilmés, o 5 ligoniams jo priezastis
liko neisaiskinta. Dél kity priezas¢iy mirusiy ligoniy sme-
geny infarkto priezastys buvo panasios. Tyrime buvo ver-
tinti demografiniai ligoniy duomenys, gretutiné patologi-
ja, ju neurologiné buklé pagal NIHSSS atvykus (visi ligo-
niai pateko i stacionara per 6 val. nuo ligos pradzios), bio-
cheminiy kraujo tyrimy duomenys ir somatiné buklé, taip
pat galvos smegeny KT duomenys. Kontroling grupe suda-
ré 112 iSgyvenusiy ligoniy, kurie dalyvavo Siame tyrime ir
gavo placebo. Rezultatai parodé, kad ligoniy su letaline
iSeitimi amzius buvo 61,6 + 16,0 m., o kontrolinés grupés
ligoniy vidutinis amZius buvo 70,6 + 12,4 m. Sis skirtumas
yra statistiSkai patikimas (p < 0,003). Kiti demografiniai
rodikliai ir gretutiné patologija buvo panasus abiejose gru-
pése ir statistiskai nesiskyré. 39% mirusiy ligoniy per pir-
ma parg atsirado pykinimas ir vémimas, tuo tarpu kontroli-
néje grupéje tai buvo stebéta tik 10% ligoniy. Statistiné
analizé parodé statistiSkai patikima skirtuma tarp Siy ro-
dikliy (p < 0,001). Nors pradinis neurologinis deficitas
abiejose grupése atvykus buvo panasus (20,5 + 3,4 tiria-
mojoje grupéje ir 20,5 + 3,7 kontrolinéje, p = 0,83), taciau
praéjus 24 val. tarp Siy grupiy atsirado statistiskai patiki-
mas skirtumas (23,5 + 5,4 ir 18,8 + 6,1 atitinkamai,
p = 0,003), o praéjus 48 val. jis dar padidéjo (31,6 + 7,4 ir
18,3+ 6,8, p <0,001). Vertinant galvos smegeny KT paki-
timus, isaiskéjo, kad hipodensiné zona smilkininéje skilty-
je, hipodensinés zonos dydis daugiau kaip 50% VSA vas-
kuliarizuojamos zonos ir hipodensiné zona kitos arterijos
baseine yra fatalinés smegeny edemos pranasai. Taciau,
atlikus multivariacing analiz¢, paaiskéjo kad tik hipo-
densinés zonos dydis VSA baseine yra statistiskai patiki-
mas blogos prognozés rizikos veiksnys (OR, 6,1;
95% CI12,3-16,6; p = 0,0004). Autoriy nuomone, tokiems
ligoniams turéty biiti taikomas kuo agresyvesnis gydymas,
kadangi jy prognozé, taikant standartinj gydyma, yra labai
bloga [21].

Sis metodas taip pat gali praversti prognozuojant pla-
taus galvos smegeny infarkto eiga. Tai neinvazinis tyri-
mas, kuris gali buti atliktas prie paciento lovos, todél reko-
menduojamas sunkiems ligoniams. TKSS leidzia nustatyti
kraujagyslés okliuzijos vieta ar vertinti arterijos rekanali-
zacija. Siuo metodu galima nustatyti vidurio linijos struk-
tary dislokacija, tai yra netiesioginis galvos smegeny ede-
mos pozymis. T. Gerriets ir kt. iStyré 42 ligonius, sergan-
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¢ius galvos smegeny infarktu. I tyrima buvo itraukiami pa-
cientai, kai nuo susirgimo pradzios praéjo maziau kaip
16 val., o neurologinis deficitas, pagal Skandinavijos in-
sulto skalg, buvo 35 balai ir maziau. Pacientai su senu ise-
miniu zidiniu > 1,5 cm ir/arba su hemoraginémis kompli-
kacijomis per 40 val. nuo ligos pradzios nebuvo jtraukti.
Ligoniams buvo atliekama TKSS praéjus 8, 16, 24, 32 ir
40 val. nuo susirgimo pradzios. 2 ligoniams buvo atlikta
dekompresiné kraniotomija, todél ju duomenys nebuvo
analizuojami. Ligoniai suskirstyti i 2 grupes. Pirma grupe
sudaré 12 ligoniy su letaline iSeitimi, o kita - 28 iSgyvene
ligoniai. Analizé parodé, kad vidurio linijos struktury dis-
lokacija: per 2,5 mm pra¢jus 16 val. nuo ligos pradzios;
3,5 mm po 24 val., 4,0 mm po 32 val. ir 5,0 mm po 40 val.
nuo ligos pradzios, yra stiprus blogos iseities specifinis ir
pozityvus prognostinis faktorius [22].

PIKTYBINIO VSA SINDROMO GYDYMAS

Gydymas turi buti pakankamai agresyvus. Kadangi ligo-
nio buklé gali keistis labai greitai ir kai kuriais atvejais dél
buiklés blogéjimo reikia keisti ir gydymo taktika, tokie li-
goniai turéty buti stebimi reanimacijos ir intensyvios tera-
pijos skyriuje (palatoje). Siems ligoniams biitina monito-
ruoti gyvybiskai svarbias funkcijas (arterini spaudima, Sir-
dies veikla, kvépavima), vertinti samonés buklés lygi ir
neurologinio deficito sunkuma. Samonés buklés lygis la-
biausiai atspindi gydymo efektyvumga ir leidzia parinkti
adekvacia gydymo taktika. Nors piktybinio vidurinés arte-
rijos sindromo patogenezé yra pakankamai gerai Zinoma,
taciau konservatyvaus gydymo galimybés labai ribotos.
Kadangi ,,piktybinis* insultas vystosi pra¢jus parai ir dau-
giaunuo ligos pradzios, galimas tik simptominis gydymas,
kurio tikslas kuo labiau sumazinti galvos smegeny edema.
Galvos smegeny edemos gydymas leidzia sumazinti mirs-
tamuma, taciau jo jtaka neurologinio deficito mazinimui ir
atokiems gydymo rezultatams néra labai didelé.

Piktybinio VSA sindromo gydymas yra diskutuotinas
iki Siol. Visi autoriai sutaria, kad ligoniams su placiu iSemi-
jos zidiniu yra didelé galvos smegeny edemos ir piktybinio
VSA sindromo iSsivystymo rizika, todél tokie ligoniai turi
biti stebimi labai atidziai. Taip pat rekomenduojama, kad
tokie ligoniai bty gydomi tose ligoninése, kur yra galimy-
bé uztikrinti skubia neurochirurgo konsultacija [23]. Pa-
grindinis gydymo tikslas yra mazinti galvos smegeny ede-
ma ir intrakranijinj spaudima, tokiu biidu mazinant galvos
smegeny audinio pazeidima. Galvos smegeny edemai ma-
Zinti siilomos jvairios priemonés (galvos pakélimas, nor-
movolemijos ir normotermijos palaikymas, saikinga hi-
perventiliacija, osmodiuretikai, neuroprotekcija), taciau
ne visy jy efektyvumas ir saugumas jrodyti [24].

Nemedikamentinés priemonés

Galvos pakélimas 30° kampu pagerina galvos smegeny
vening kraujotaka ir kraujo nutekéjima, leidzia sumazinti

intrakranijinj spaudima [25]. Taciau kartais tai susije su
blogéjancia perfuzija iSemijos zidinyje [26]. Esant galvos
smegeny infarktui, sutrinka galvos smegeny kraujotakos
autoreguliacijos mechanizmai ir smegeny kraujotaka tam-
pa tiesiogiai priklausoma nuo sisteminio arterinio kraujo-
spudzio. Jam sumazéjus, pablogéja smegeny perfuzija, tai
gali padidinti iSeminij zidinj. Todél batina vengti arterinés
hipotenzijos.

Nemazai darby nurodo, kad kars¢iavimas blogina gal-
vos smegeny infarkto prognozg ir, esant smegeny edemai,
butina palaikyti normotermija. Acetaminofenas iki 4 g per
para gali biti rekomenduojamas kaip pirmo pasirinkimo
vaistas, kadangi jo poveikis vir§kinamajam traktui yra mi-
nimalus, o esant plac¢iam smegeny infarktui didéja krauja-
vimo i8S virskinamojo trakto rizika dél stresiniy opy.

Tyrimai rodo, kad saikinga hiperventiliacija mazina in-
trakranijinj spaudima, taciau beveik visi tyrimai atlikti su
ligoniais, patyrusiais galvos smegeny traumga. Tik viename
tyrime buvo tiriamas hiperventiliacijos efektas esant insul-
to sukeltai edemai. AiSkinama, kad hiperventiliacija dél re-
spiracinés alkalozés sukelia vazokonstrikcija, taigi mazéja
intrakranijinis spaudimas. Bet taip pat yra pastebéta, kad,
ivykus vazokonstrikcijai, blogéja smegeny perfuzija, taip
pat gali bati stebimas atkirc¢io fenomenas - ryski vazodila-
tacija nutraukus hiperventiliacija. Vieno tyrimo su ligo-
niais po sunkios galvos smegeny traumos duomenimis, tai-
kant hiperventiliacija, atoktis gydymo rezultatai yra blo-
gesni [27]. Siuo metu nerekomenduojama taikyti hiper-
ventiliacija ligoniams, sergantiems smegeny infarktu [28].

Medikamentinis gydymas

Pagrindinis barbitiiraty poveikis - galvos smegeny meta-
bolizmo slopinimas, kuris sukelia galvos smegeny kraujo-
takos sumaz¢jima. Manoma, kad tai gali mazinti edemos
vystymasi. Taciau atlikti tyrimai parodé, kad barbitiiratai,
nors ir sukelia trumpalaiki intrakranijinio spaudimo mazé-
jima, taciau juy sukeliama galvos smegeny hipoperfuzija
gali bloginti atokius rezultatus. Paskutiniai tyrimai parodé,
kad barbitiiraty skyrimas nemazina mirstamumo. Be to,
Siuo klausimu néra atlikta randomizuoty tyrimy [29].

Indometacinas yra galingas vazokonstriktorius. Atlikti
tyrimai su ligoniais, patyrusiais sunkia galvos smegeny
trauma, parodé, kad jis efektyviai mazina intrakranijini
spaudima, bet jis mazina ir smegeny kraujotaka bei perfu-
zija. Tai gali turéti neigiama poveikj iSeminiam zidiniui ir
gali bloginti gydymo rezultatus [30, 31]. Iki Siol néra atlik-
ta patikimy tyrimy dél indometacino efektyvumo ligo-
niams su masyviu galvos smegeny infarktu. Todél Siuo
metu jis gali buti rekomenduojamas tik kaip eksperimenti-
nis gydymas.

Atlikti tyrimai neirodo, kad steroidai buty efektyviis
gydant ligonius su ,,piktybiniu“ insultu [32]. Be to, steroi-
dai mazina organizmo atsparumga infekcijai, sukelia hiper-
glikemija. Abu Sie faktoriai blogina galvos smegeny in-
farkto gydymo rezultatus, todél Siuo metu steroidai plataus
smegeny infarkto sukeltai smegeny edemai gydyti nereko-
menduojami.
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Manitolis dazniausiai vartojamas vaistas klinikinéje
praktikoje galvos smegeny edemai mazinti. Tai yra osmo-
tinis diuretikas, traukiantis ekstra- ir intralastelini vandeni
per hematoencefalinj barjera. Manoma, kad manitolis geri-
na smegeny mikrocirkuliacija, didina sisteminj arterinj
kraujospudi, kas sukelia lengva vazokonstrikcija ir taip pa-
pildomai mazina smegeny edema [33]. Nors manitolis la-
bai daznai taikomas klinikinéje praktikoje ir yra atlikta ne-
mazai tyrimy, siekiant ivertinti jo efektyvuma, iki §iol néra
bendry rekomendacijy, kaip ir kiek laiko ji skirti. Tyrimuo-
se buvo taikomos skirtingos dozés nuo 1 g/kg/per para iki
2,5 g/kg kas 4 val. [34]. Taip pat atliktuose tyrimuose gal-
vos smegeny edemos pokytis nebuvo iskeltas kaip pirmi-
nis tyrimo tikslas. Taip pat néra atlikta tyrimy, vertinanciy
manitolio jtaka atokiems rezultatams. Yra duomeny, kad,
ilga laika skiriant manitolj, jis gali kauptis galvos smegeny
audinyje ir taip véliau didinti smegeny edema. Nors, ski-
riant manitoli, rekomenduojama siekti, kad plazmos os-
moliariSkumas buty 310-320 mOsm/1, taciau Sios reko-
mendacijos néra patikrintos klinikiniais tyrimais [35]. Né-
ra randomizuoty tyrimy, atlikty su ligoniais, serganciais
,»piktybiniu“ insultu, todél Siuo metu manitolio vartojimas
yra paremtas duomenimis, gautais eksperimentiniuose ir
mazuose nerandomizuotuose klinikiniuose tyrimuose.
Siuo metu klinikinéje praktikoje rekomenduojama skirti
manitolj iki 0,5 g/kg kas 6 val., nevirsijant maksimalios pa-
ros dozés 2 g/kg [36].

Pastaruoju metu vis didesnis démesys skiriamas sai-
kingai hipotermijai. Hipotermijos tikslas - sumazinti vidi-
ne organizmo temperatiira iki 33 °C. Hipotermijos neuro-
protekcinio poveikio mechanizmas néra iki galo aiskus.
Manoma, kad hipotermija l1étina smegeny metabolizma,
sumazina neurotransmiteriy issiskyrima iSemijos zonoje,
apsaugo nuo lasteliy apoptozés, slopina metaloproteaziy
aktyvuma ir stabilizuoja hematoencefalinj barjera [37].
Klinikinéje praktikoje ,,piktybiniam® insultui gydyti pirma
karta saikinga hipotermija buvo pritaikyta 1998 m. Ji buvo
taikoma praéjus 14 val. nuo ligos pradzios. Pateikiami
duomenys, kad is 25 ligoniy 56% ligoniy iSgyveno ir juy
neurologiné simptomatika po 3 ménesiy buvo geresné, ly-
ginant su pradine. Taip pat nurodoma, kad dauguma ligo-
niy miré dél galvos smegeny strigimo atsilimo periodo me-
tu [38]. Nuo to laiko yra atlikti tik 5 tyrimai, kuriuose daly-
vavo 112 ligoniy. Hipotermijos trukmé Siuose tyrimuose
buvo 10-28 val., ir tik viename jos vidurkis buvo 19 d.
Mirstamumas Siuose tyrimuose svyravo tarp 42 ir 47%.
Nors tyrimy duomenys rodo, kad hipotermija leidzia tarp
§iy ligoniy sumazinti mirStamuma, taciau iki siol néra at-
likta randomizuoty tyrimy, jrodanciy, kad ji yra efektyvi.
Antra vertus, iki Siol lieka neatsakyti klausimai, kada rei-
kia pradéti ja taikyti ir kokia jos trukmé. Pastebéta, kad pa-
grindiné problema yra staigus intrakranijinio spaudimo
augimas atSilimo periodu. Todél manoma, kad hipotermija
turéty buti taikoma ne ilgiau kaip 5 d., nes tai yra natiiralus
galvos smegeny edemos ir intrakranijinio spaudimo augi-
mo laikas. Nors tyrimuose nebuvo pastebéta reikSmingy
kity salutiniy poveikiy, taciau hipotermija gali sukelti kre-
§éjimo, Sirdies ritmo sutrikimus, didina infekciniy kompli-
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kacijy rizika [37]. Siuo metu hipotermija lieka tik eksperi-
mentiniu gydymu ir ji negali buti rekomenduojama kaip
irodymais pagristas gydymas.

Chirurginis gydymas

Dekompresiné kraniotomija yra efektyviausias budas, lei-
dziantis sumazinti intrakranijinj spaudima. Jos esmé - pla-
tus kaulo pasalinimas ir kietojo dangalo atvérimas (2 pav.).
Dekompresiné kraniotomija yra seniai zinomas metodas.
Dar 1905 m. Cushing pasitlé dekompresing kraniotomija
pacientams su galvos smegeny augliu siekiant sumazinti
intrakranijinj spaudima [39]. Nuo to laiko ji buvo naudoja-
ma ligoniams, sergantiems sunkia galvos smegeny trauma,
encefalitu ir kitomis ligomis, kuriy metu stebima galvos
smegeny edema [40]. 1968 m. J. Greenwood pateike 9 li-
goniy, operuoty dél masyvaus iSeminio insulto, gydymo
rezultatus. Po operacijos iSgyveno 6 ligoniai, pusé juy liko
su grubiu, o kita pusé - su vidutiniu neurologiniu deficitu.
Operacijos metu taip pat buvo Salinamas ir iSemijos pa-
Zeistas audinys [41]. C. Jourdan ir kt. savo darbuose paro-
dé, kad vien kaulo Salinimas sumazino intrakranijini spau-
dima 15%, o nuémus kietaji dangala jis sumazéjo iki 70%
[42]. Sumazéjus intrakranijiniam spaudimui, pageréja visy
smegeny kraujotaka, kartu pageréja ir kraujotaka penumb-
ros zonoje. Tai galimai leidzia kiek sumazinti ir smegeny
infarkto tarj, taciau, kadangi operacija daznai atliekama
praéjus salyginai ilgam laikui nuo ligos pradzios, penumb-
ros zonos issaugoti nepavyksta. Taip pat néra tikslinga
operacijos metu Salinti ir nekrozés zonos, juo labiau kad
operacijos metu praktiSkai neimanoma atskirti negrijzta-
mai pazeisto audinio nuo penumbros. S. Schwab ir kt. pa-
teiké duomenis, rodancius, kad dekompresiné kraniotomi-
ja leidzia sumazinti ligoniy su ,,piktybiniu® insultu mirsta-
mumgq iki 27% [43].

Nors siuo metu yra irodyta, kad tik dekompresiné kra-
niotomija leidzia greitai sumazinti intrakranijini spaudi-
ma, taciau vis dar lieka daug neatsakyty klausimy. Pagrin-
diniai klausimai kyla dél operacijos atlikimo laiko ir ligo-
niy atrankos operaciniams gydymui. R. Gupta paskelbé
12 dekompresiniy kraniotomijy studijy metaanalizés duo-
menis. Visos atliktos studijos buvo retrospektyvinés ir ne-
randomizuotos. I§ viso buvo analizuoti 138 ligoniy duo-
menys, buvo vertintas ligoniy amzius, lytis, laikas nuo li-
gos pradzios iki operacijos, ligoniy funkciné buklé. Ligo-
niy funkciné biiklé buvo vertinama kaip gera, jei likgs neu-
rologinis deficitas buvo vidutinis arba lengvas. Sunkus
neurologinis deficitas arba letaliné iSeitis buvo vertinama
kaip bloga iseitis. Jtraukty i tyrimus pacienty amzius buvo
nuo 11 iki 76 mety, vidutinis amzius - 50 mety. Laikas nuo
ligos pradzios iki operacijos buvo tarp 8 ir 456 val., viduti-
nis laikas - 59,3 val. Bendras mirStamumas buvo 24 %. Ge-
ra iSeitis buvo registruota 58 ligoniams (42%), bloga -
80 ligoniy (58%). Padalinus ligonius i dvi grupes pagal
amziy (iki 50 mety ir per 50 mety) nustatyta, kad jaunesniy
ligoniy grupéje bloga iseitis registruota 20 ligoniy (32%),
o ligoniy per 50 mety grupéje ji buvo stebéta 60 ligoniy
(80%). Mirstamumas S$itose grupése atitinkamai buvo
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2 pav. Dekompresiné kraniotomija.

14% ir 32%. Sis rodikliy skirtumas yra statistiskai patiki-
mas (p < 0,00001). Analizuojant laika iki operacinio gydy-
mo, nustatyta, kad rezultatai nepriklauso nuo operacijos
laiko [44].

C. Kilincer pateike 32 ligoniy, kuriems buvo atlikta de-
kompresiné kraniotomija dél ,,piktybinio* insulto, opera-
cinio gydymo rezultatus. Ligoniy amzius buvo nuo 27 iki
77 mety. Stebéjimo periodas buvo 6 mén. Ligoniai buvo
suskirstyti pagal 6 mén. bukle | 2 grupes. Pirma grupe su-
daré 7 pacientai su palankia iseitimi (0-3 balai pagal modi-
fikuota Rankino skale). Kiti 25 ligoniai sudaré antra grupe.
Per viena mén. miré 10 ligoniy (31%), o per visa stebéjimo
laikotarpi - 16 ligoniy (50%). Statistiné analizé parodé,
kad geresné iseitis buvo jaunesniy ligoniy (60 mety ir ma-
ziau). Vidurio linijos struktury dislokacija daugiau kaip
10 mm; komos lygis, pagal GKS, 7 balai ir maziau; iki ope-
racijos esanti anizokorija ir ankstyvas (per pirmasias 3 d.)
ligonio buklés blogéjimas buvo svarbas faktoriai, lemian-
tys bloga iseitj [45].

J. Malm pateiké trijy Svedijos centry duomenis apie
dekompresinés kraniotomijos efektyvuma. Tai buvo pros-
pektyvinis tyrimas, i kuri itraukti ligoniai su nustatytu
,»piktybiniu“ insultu iki 70 mety amziaus. Po operacinio
gydymo ligoniams buvo taikomas standartinis gydymas
reanimacijos skyriuje, siekiant palaikyti intrakranijini
spaudima maziau kaip 20 mmHg. Stebéjimo laikas buvo
metai ir daugiau. Siame tyrime palanki iSeitis buvo nusta-
toma esant 0-2 balams pagal modifikuota Rankino skale.
IS viso i tyrimg buvo itraukta 30 ligoniy, kuriy amzius
17-67 metai (vidutinis amzius 49,1 m.). Mir¢ 9 ligoniai
(30%), jie visi miré per pirma ménesj. Juos palyginus su is-
gyvenusiais ligoniais nebuvo rasta statistiSkai patikimo
skirtumo tarp ligoniy amziaus, laiko iki operacinio gydy-
mo. Taciau buvo nustatyta, kad aukstas, nepasiduodantis
gydyti intrakranijinis spaudimas yra blogas prognostinis

pozymis. IS iSgyvenusiy ligoniy 13 galéjo vaikscioti sava-
rankiskai. Lyginat juos su kitais ligoniais, nustatyta, kad jie
buvo jaunesni (44 ir 56 m., p = 0,04) [46]. Siame tyrime yra
svarbu tai, kad palanki iseitis buvo vertinta kaip palanki, jei
baly skaicius pagal modifikuota Rankino skalg buvo 0-2.
Tai rodo, kad, vertinant dekompresiniy kraniotomijy efek-
tyvuma, néra bendro susitarimo, kas yra palanki iseitis.
Taip pat amziaus riba, itraukiant pacientus i tyrima, nelei-
dzia atsakyti, kaip turéty bati gydomi vyresnio amziaus li-
goniai.

Trys randomizuoti daugiacentriniai tyrimai
(HAMLET, DECIMAL, DESTINY), kuriy tikslas buvo
ivertinti dekompresinés kraniotomijos efektyvuma gydant
ligonius su ,,piktybiniu® insultu buvo pradéti pries kelerius
metus. Buvo itraukiami ligoniai iki 60 mety amziaus, su
diagnozuotu ,,piktybiniu“ insultu ir laikas iki operacijos
neturéjo virsyti 48 val. nuo ligos pradzios. DESTINY tyri-
me buvo vertinamas mirstamumas per 30 d. Palanki iSeitis
buvo apibiidinama kaip funkciné buklé 3 balai ir maziau
pagal modifikuota Rankino skalg. Tarpiniai rezultatai pa-
rodé, kad mirstamumas po dekompresinés kraniotomijos
buvo daug mazesnis nei po konservatyvaus gydymo (12%
ir 53%, p = 0,02). Po 6 ménesiy palanki iseitis buvo nusta-
tyta 47 % ligoniy po operacinio gydymo ir 27% po konser-
vatyvaus gydymo. Sis skirtumas néra statistiskai patikimas
(p = 0,23) [47]. Atlikta DECIMAL tyrimo analizé po
38 pacienty randomizavimo rodo, kad po 6 ménesiy po
operacinio gydymo 25 % ligoniy funkciné buklé buvo 3 ba-
lai ir maziau pagal modifikuota Rankino skale, o po 12 mé-
nesiy - 50%. Tarp neoperuoty ligoniy sie rodikliai buvo
atitinkamai 5,6% ir 22,2%. Tarp abiejy grupiy nei po
6 mén., nei po 1 m. statistiskai patikimo skirtumo nebuvo
(atitinkamai, p = 0,18, p = 0,10). Taciau po operacinio gy-
dymo mirstamumas buvo statistiSkai patikimai mazesnis,
p <0,0001, o absoliutus mirties rizikos sumazéjimas buvo
52,8% [48].

2007 m. buvo pateikta tarpiné $iy tyrimy analizé. Ste-
béjimo laikotarpis buvo metai, palanki iSeitis apibudinta,
kaip funkciné buklé 4 balai ir maziau pagal modifikuota
Rankino skale. Taip pat vertintas mirStamumas ir atlikta
papildoma subanalizé, apibudinant palankia iseitj kaip
3 balai ir maziau pagal modifikuota Rankino skale. | tarpi-
ne analize buvo jtraukti 93 ligoniai. Gauti duomenys paro-
dé, kad visi rodikliai buvo operuoty ligoniy naudai. Atlie-
kant dekompresing kraniotomija, ligoniy su palankia isei-
timi buvo dvigubai daugiau, nei gydant konservatyviai,
atitinkamai 43% ir 21%. Tuo tarpu neoperuoty ligoniy
mirStamumas buvo didesnis nei tris kartus, lyginant su
operuotais, atitinkamai 71% ir 22%. Taciau pastebéta, kad
ligoniy, kuriy funkciné buklé buvo vertinama 4 balais po
operacinio gydymo, skai¢ius buvo daugiau nei 10 karty di-
desnis, nei po konservatyvaus gydymo. Tai rodo, kad dau-
guma iSgyvenusiy ligoniy reikalaus nuolatinés prieziiiros.
Papildoma analizé taip pat parodé, kad tarp ligoniy iki
50 mety ir per 50 mety, tarp ligoniy su afazija ir be jos, taip
pat operuoty per pirma para ir véliau rezultatai yra panasis
[49]. Po siy rezultaty DECIMAL ir DESTINY tyrimai dél
etiniy priezas¢iy buvo nutraukti. Taciau lieka atviras klau-
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simas, kaip gydyti ligonius, kuriems per 60 m., taip pat jei
praéjo daugiau nei 48 val. nuo ligos pradzios. I paskutini
klausima galimai bus duotas atsakymas po HAMLET tyri-
mo pabaigimo, kuris dar tgsiamas ir i kurj itraukiami ligo-
niai, kai laikas virsija 48 val.

Apibendrinant reikéty pabrézti, kad piktybinis VSA
sindromas yra pakankamai reta patologija, bet pasizyminti
sunkia eiga ir labai bloga prognoze, jei néra taikomas agre-
syvus gydymas. Tokie ligoniai turéty biti gydomi speciali-
zuotuose centruose, kur yra uztikrintas intensyvus nuolati-
nis stebéjimas ir skubi neurochirurgo pagalba. Dekompre-
siné kraniotomija yra pirmo pasirinkimo, taciau tik kaip
gyvybe gelbstintis gydymo metodas. Pries ja atliekant, turi
buti tinkamai jvertinama ligonio bendra ir neurologiné
buklé, o jos galimi rezultatai turéty bati aptariami su ligo-
nio giminémis, paaiskinat operacijos tiksla ir prognozg.

Gauta: Priimta spaudai:
2008 04 15 2008 06 03
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FACING THE MALIGNANT MIDDLE CEREBRAL
ARTERY SYNDROME

Summary

Malignant middle cerebral artery syndrome is a variant of stroke
followed by a significant mortality. The main causes of fatality
are brain edema and herniation. Malignant stroke is more preva-
lent in younger patients with a first episode of brain infarct. The
progression of the disease is very rapid with the highest peak of
symptoms on day 2 to 5. Current conservative management has a
limited effect while most of the newer methods of treatment are
experimental and not approved in clinical practice. Decompres-
sive craniectomy decreases mortality but it is a life saving proce-
dure only. There are no evidence based guidelines in which pa-
tient and when it should be used. This paper deals with the clinical
signs, prognostic values, and ways of management of malignant
stroke.

Keywords: malignant middle cerebral artery ischemic event,
malignant stroke, brain edema, clinic, management.
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