sorsdt vizsgaltdk. 927 betegb6l 464 kapott piracetamot, amelynek hatdsaban a gyégyszer
neuroprotektiv és mikrocirkuldciét javito tulajdonsdganak van dontd szerepe. A kezelés
20 perc alatt 12 gramm bélusban kezdddott, s négy héten at napi 12 g, tovabbi 8 héten at
napi 4,8 g addsaval folytatédott. A betegek az akut stroke utdn 12 6ran beliil keriiltek a
vizsgélatba, s kiilon értékelték az elsd 6 oraban felvettek kimenetelét. A neuroldgiai
status felmérését az Orgogo-skala, a funkcionalis dllapot megitélését a Barthel-index tette
lehet6vé. A teljes vizsgdlati populdciéban nem mutatkozott kiilonbség a két csoport
kozott. A hat 6ran belill a kezelésbe bevontak kozill a piracetamot szedd silyos és
kdzepesen sulyos betegek mind a neuroldgiai, mind a funkcionalis 4llapotukban jobbnak
bizonyuitak, mint a placebo csoport tagjai a vizsgdlat végén. '
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Az alacsony molekulatomegii heparinok szerepe az akut ischaemias stroke
kezelésében
(folyodirat referalas)

Viaradi Péter

SZOTE, Neurolégia

Az antitrombotikus szerek hasznalata széles korben elterjedt az akut ischaemias
stroke kezelésében, bar hatasossagukat és biztonsigossdgukat sokan vitatjak. Ujabb
tanulmanyok szerint az egyéb tromboembdlids korképek esetében az alacsony
molekulatémegit heparin napi egy-kétszeri subcutan adagolds mellett hatékonyabb, mint
a nem frakcionalt heparin.

A szerzdk kettds vak, placebo kontrollos vizsgalatot folytattak az alacsony
molekulatémegii heparinok placeboval osszehasonlitott hatasdnak felderitésére akut
ischaemias stroke-ban. A betegeket a tiinetek kezdete utdn 48 6ran beliil randomizaltak,
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és harom csoportba osztottik. Az els6 csoportban magas dézisban (antifaktor-Xa 4100
NE naponta kétszer), a masodik csoportban alacsony dézisban (egyszer 4100 NE)
nadroparint, a harmadik csoportban placebot kaptak sc. tiz napon keresztiil. Elsédleges
kimenetelként a halalt és hat honappal a stroke utin az onellatas fokat mérték.
Masodlagos kimenetelként a halalt, a vérzéses transzformaciot vagy egyéb komplikaciét
tiz nappal a stroke utén, illetve a halalt és az 6nellatas fokat 3 honappal a stroke utan.

2700 beteget vizsgaltak, ebbdl 312 keriilt a tanulmdnyba és 306 beteget tudtak
kovetni. 45 beteg a magas ddzistii csoportbdl (45 %), 53 az alacsony dézisu csoportbél
(52 %) és 68 beteg a placebocsoportbél (65 %) halt meg vagy maradt Onellatasra
képtelen a vizsgélat végéig. Szignifikdns kiilénbséget sikeritlt kimutatni a vizsgalt
csoportok kozott a nagy dézisu nadroparinnal kezeltek javara. Ez a kiilénbség nem volt
szignifikans a tiinetek kezdete utan tiz nappal.

Az ischaemids stroke kezelésében a tiinetek kialakuldsat kovetoen 48 éran beliil
elkezdett adagolassal nadroparin javitja a 6 honapos kimenetelt.
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Myoclonus

Fikker Ferenc

SZOTE, Neurolégia

A myoclonus valtozé szamu, frekvenciaju, kiterjedésii és amplitad6ji izomrangds.
Vannak nyugalmi és jellegzetesen akciés (intenci6s) myoclonusformak. Altalaban
jellemzdje, hogy kiilonbozé ingerekkel (példdul zaj, fény, bizonyos mozgasok)
stimulalhaték. Lehet fiziologias (alvasi myoclonus, csuklas), esszencidlis (familiaris,
sporadikus), epilepszids, szimptomas (lipidtarolasi betegségek, spinocerebellaris
degeneraci6, demencia, viralis encephalopathia, metabolikus encephalopathia, toxikus
encephalpathia, traumas encephalopathia, postanoxias encephalpathia).

A Lance-Adams-szindréma (postanoxias encephalopathia talajan kialakult
myoclonus) jellemzdje, hogy a myoclonusos aktivitas nyugalomban 1év$ izomzaton nem
lathato, lassi akaratlagos mozgdsok sordn sem jelentkezik, ugyanakkor gyors akaratlagos
mozgasok soran megjelenik. Altalaban cerebellaris ataxidval tarsultan jelentkezik,
kiilonb6z6 ingerekkel - hasonléan mas myoclonus formdkhoz - stimulalhaté.
Pathomechanizmusat illetden tobbféle hipotézis létezik, egyesek kortikalis, vannak akik
subkortikalis (formatio reticularis) eredetiinek tartjak. Terapidjaban alkalmazhato az L-5-
hydroxi-tryptophan, (esetleg dekarboxilaz-bénitéval kombinalva) valproat, fenitoin, nagy
potenciali benzodiazepinek (clonazepam), piracetam.

A dyssynergia cerebellaris myoclonica Ramsay-Hunt-szindréma jellemzgje, hogy
a myoclonusos aktivitas kronikus progressziv cerebellaris ataxiaval tarsultan jelentkezik.
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