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Az idegrendszert érinté bdrmely fajta inzultus, ha kelld6 mértékben
(kell6 silyossdgal illetve ideig) érvényesiil, eredményezhet olyan kédroso-
ddst, mely az idegrendszer igen Osszetett — mozgdsszabalyozé (agyideg-
kori és szomatikus), érzet analizdlé (6 modalitds), vegetativ szervezd €és
sokrétli kognitiv — milkodésének egy vagy tobb teriiletén tartés zavarhoz
vezet. Ezen inzultusok szokvédnyos osztdlyozdsa: genetikai ok, malform4-
ci6, intoxikdcié, hypoxids-ischaemids drtalom, stroke, infekcid, traumds
eredet, anyagcsere- illetve heredodegenerativ betegség és tumor. Vala-
mennyi emlitett kérfolyamat akut szakdban jelentkezhet gorcsdllapot,
illetve az akut kérképek gyakran agyodémadval is jarnak. Ezen események
onmagukban is tovdbbi idegrendszeri sériilést idézhetnek el6, ezért ezek
kezelése is igen fontos. A tiineti epilepszidk egyéb inzultushoz tdrsulnak,
mig az idiopdtids (és kriptogén) formdk onmagukban lehetnek 4rtalmas
tényezok.

Az idegrendszeri sériilések gyakorisdgdt nehéz megadni. A korai, 3
éves életkor elotti eredetii, gyakran Gsszetett (mozgdsi, kognitiv, érzékelé-
si) idegrendszeri miikodészavarral jelentkez6 infantilis cerebralis parézis
1,5-3/1000 gyermek/év gyakorisdgra tehetd.

Oka legtobbszor (Krigeloh-Mann anyagdban 44%-ban 1995) tiszta-
zatlan. Prenatdlis eredet 70-80%-ban valésziniisithetd, meggy6zo
perinatdlis esemény hidnydban foként érett djsziildtteknél erre kell gon-
dolni. Ilyen okok lehetnek: genetikai, anyai intoxikéciék vagy hidnydlla-
potok (folsav, hypothyreosis), idegrendszeri malformaciék, méhen beliili
fertozések, és valészinlileg gyakran intrauterin hypoxia. Perinatdlis az
esetek 10-20%-a, vezetd okok a hypoxia, a traumds sziilés (erre hajlamo-
sit korasziilés, hardntfekvés, ikersziilés, fogés sziilés és nagy sziiletési
sily) és az tjsziiléttkori neuroinfekciok.




Posztnatdlis eredeti az ICP 10%-a: hypoxia, trauma, neuroinfekci6,
stroke, intoxikédcié, anyagcserebetegség, korai kezdetli epilepszia jonnek
szoba.

Az anyagcsere- és heredodegenerativ betegségek felismerése sokszor
nem konnyi, klinikai megjelenésiik igen valtozatos, Jelentkezhetnek akut
enkefalopdtia (pl. jdvorfaszorp betegség), krénikus enkefalopdtia (pl.
biotiniddz defektus), mozgdszavar (pl. pyruvit dehydrogendz defektus),
myopétia (pl. Zellweger-kér) vagy pszichidtriai illetve magatartdszavar
(pl. X-hez kotott leukodisztréfia) képében.

Magyarorszégon évente 80-120 j agytumoros gyermekkel kell szé-
molni. A felndttkorral szemben a daganatok fele vagy tobb mint fele
infratentoridlis. Maradvédnyt gyakrabban a tumor okozta destrukcié okoz,
ritkdn azonban a kezelés (irradidcié, kemoterdpia) kdvetkezménye is le-
het.

Ritkan intoxikdcick is okozhatnak idegrendszeri sériilést. Klasszikus
példa lehet az Slommérgezés, mely az dltaldnos tiinetek - anaemia,
irritdbilitds, anorexia, hdnyds, hasfdjds, székrekedés — mellett akut
enkefalopatidt (hdny4s, ataxia, gorcsok, eszméletzavar), maradvanyként
pedig mentélis retarddci6t, magatartdszavart, hemiparézist okozhat. Enyhe
krénikus 6lom expozicié kovetkezménye magatartdsi és tanuldsi zavar
lehet. Intoxikdcié el6fordulhat a méhen beliili élet sordn is (alkohol, do-
hédny, drogok, metil-higany és mds?).

Idegrendszeri malformdcié az Ajsziillottek 0,2%-4ndl fordul el6.
Holoprosencephalia az organogenezis id6szakdban, a 3-6. gesztdciés hét
sordn alakul ki, a proliferici6 zavardra visszavezethetd micrencephalia
vagy megalencephalia a 2-4., a migricié6 zavardb6l ad6dé zavarok
(lissencephalia, agyria-pachygyria, heterotopidk) a 3-5. gesztdciés hénap
folyamén jonnek létre. A malformdcié tipusa szempontjdbdl fontosabb a
gesztdcids kor, mint az inzultus fajtdja.

Az intrauterin neuroinfekciokat a TORCH mozaikszéval szokds rovi-
diteni. Kiemelendd az ,,0” (others), ugyanis magzatkarosit6 hatdsa lehet a
Borrelidnak, enterovirusoknak, B hepatitis virusnak, HIV-nek,
lymphocytds choriomeningitisnek, a maldridnak, parvovirusoknak,
Treponemdknak, Trypanosoménak és varicella-zoster virusnak is. Egyiit-
tes gyakorisdguk 4/10.000, koziiliik leggyakoribb a cytomegalovirus fer-
t0zés, mely az anya védooltisdval jelentdésen cstkkenthetd lesz. Ezek a
tényezdk vetélés, korasziilés, méhen beliili retardalt fejlédés mellett ideg-
rendszeri vagy extraneurdlis fejlodési rendellenességeket okozhatnak,
eldidézhetnek akut wjsziilottkori betegséget, masok perzisztdl6 idegrend-
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szeri fertdzést. Idegrendszeri érintettség esetén jellegzetesek a
microcephalia, hydrocephalus, iontrakranidlis meszesedés, pszichomoto-
ros retardicid, siiketség, chorioretinitis.

Ujsziilottkori  traumds koponyasériilésre anyai (primipara, idés

multipara, szilik sziilécsatorna) vagy magzati (nagy magzat, korasziilott,
harintfekvés, vertex tartds) okok, valamint a vajidés (rovid, elhizé6dé) és
a kitolds (medencevégli, fogd, esetleg vdkuum) eltérései egyardnt hajla-
mosithatnak. A trauma szubarachnoiddlis, intraparenchymds, szubdurdlis
vagy epidurdlis vérzést okozhat, silyosabb esetben a tentorium, a falx
vagy vena Galeni szakaddsa is bekdvetkezhet.
A korai idegrendszeri sériilések nagy részét perinatdlis asphyxia kovet-
kezményének szoktdk tartani. Intrapartum ok azonban az esetek kevesebb
mint 10%-4ban jdtszik szerepet, a betegek 70-80%-4ndl prenatlis ténye-
z0k tehetbk feleléssé. A perinatdlis asphyxia megitélésére a magzatviz
mekéniumos voltdt, a magzati ritmuszavart, az alacsony Apgar értéket és
a magzati acidézist hasznéljuk. Ezek azonban inkdbb csupdn az akut
distresszt jelzik, s igen gyengén korreldlnak az esetleges késobbi cerebra-
lis parézis kialakuldséval. Ugy tiinik ez utébbit egyes elektrofiziolGgiai
paraméterek — amplitidéintegrilt EEG, szomatoszenzoros kivéltott vé-
lasz, vizudlis kivéltott vdlasz — pontosabban jelzik.

Az asphyxia utdni maradvdny nem csak az inzultus fajtdjatél, mérté-
kétol, tartamdtd] fiigg, hanem a gesztdcids kortél és a metabolikus 4dllapo-
tatél (glucose elldtottsdg, testhd stb.) is. Kisérletes adatok szerint az
idegrenszer kdrosoddsa két 1épésben jon 1étre. Az elsddleges sejtpusztu-
lasban els6sorban az energiatartalékok kimertilése miatti nitrium-, s ezzel
egyiitt vizbedramlds okozta 6déma, az intracelluldrisan felszaporodé
kdlcium dltal kéros mértékben aktivdlt enzimek, és a reperfiizié sordn
megjelend szabadgyokok jatszanak vezetd szerepet. Az 6rdk, napok alatt
létrejové mdsodlagos vagy kései sejtpusztuldsban excitotoxikus és
apoptotikus folyamatok, valamint az aktivdlédé mikroglia citotoxikus
hatdsa fontosak, emellett a megjelend gorcstevékenység is kdrosité hati-
si. A korai vagy elsddleges és kései vagy masodlagos sejtpusztulds kozott
eltelt ido terdpids beavatkozdskra biztosit lehetdséget (,,terdpids ablak™).

Az eddig prébdlt szdmos terdpids beavatkozds hatdsossdgdt azonban
nehéz egyértelmien igazolni. A kevés szisztematikus vizsgdlatban nem-
ritkdn mddszertani problémdk vannak, Osszehasonlitdsuk is nehéz. Az
odémacsokkentd mannitol egy nem-randomizédlt vizsgdlatban kedvezd
hatdstinak tiint, misok azonban ezt nem erdsitették meg. Hasonl6an, egy
vizsgdlatban a dexamthasone ugyan csokkentette a koponyaliri nyomadst,
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ugyanakkor azonban az artérids nyomadst is, igy az agyi perfiiziés nyomas
nem viltozott. A profilaktikus barbiturit haldlozds vagy suilyos kimenetelt
csokkentd hatdsit hdrom randomizdlt vizsgdlat metaanalizise nem erdsi-
tette meg. Az eddigi felmérések nem igazoltdk a kdlcium csatorna blokko-
16 nicardipine, vagy a magnézium-szulfit kedvezd hatdsdt sem. Biztato
eredményeket kozoltek a szabadgyok-gétlé allopurinollal, a kis esetszam
miatt azonban rutin alkalmazésa egyel6re nem javasolhaté. Igéretes éllat-
kisérletek utdn djabban humén vizsgdlatok is torténnek az otvenes évek
végén prébdlt, majd hdttérbe szorult hypothermids kezeléssel. Elméleti
alapja, hogy az egész test, vagy csak a fej hiitése révén csokkentett ho-
mérsékleti agy alacsonyabb anyagcseréje révén jobban tolerdlnd a
hypoxidt. Egyeldre biztonsdgossdgét igyekeznek igazolni.

A posztatdlis purulens neuroinfekciok miatti haldlozds 10-30%,
egyik leggyakoribb maradvéinytiinetikk a halldscsokkenés (5-40%). Az
agyédllomdny, az 4tfuté erek és idegek sériilésében fontos szerepe van a
kérokozé szétesése sordn felszabadul6 gyulladdsos medidtorok dltal elo-
idézett gyulladdsos reakciénak. Ezt csdkkenti az antibitikummal egyid6-
ben vagy azt fél 6rdval megelézéen adott dexamethason. A 2003-as
Cochrane adatbdzis szerint a dexamethason csdkkenti a haldlozist, a hal-
lascsokkenést €s egyéb maradvénytiineteket, ugyanakkor a sz6védmények
nem gyakoribbak.

A virusos fert6zések koziil fontos a kezelhetd herpes virus keresése, a
spontan lefolyds melletti 70%-os halédlozds acyclovirrel 20-30%-ra csok-
kent. Szintén kezelheté az immungyengeségben szenveddkon fellépd
cytomegalovirus okozta encephalitis (gancyclovir). A védboltdsok beve-
zetése 6ta a mumps, a kanyaré és a rubeola okozta neuroinfekcidk alig
fordulnak eld.

A stroke gyermekkorban ritka (2-3/100.000 gyermek/év), de el6for-
duldsa esetén nemritkdn okoz maradvanytiineteket. Az akut szakot hirte-
len kezdet, fejfdjds, hdnyds, eszméletzavar, gorcs jellemzi, de lehet félol-
dali bénulds, beszédzavar, latétérkiesés, maskor szédiilés, ataxia, bulbdris
tiinetek jelentkezése is. Hemorrhagids stroke az esetek 45%-a, okai: trau-
ma, hypertenzié, vaszkuldris (leggyakrabban arteriovenozus) malforma-
cié, esetleg haemofilia lehet. Az esetek 55%-a ischaemids stroke, ennek
okai: embdlia (kardiogén hattér) vagy trombézis, utébbira érdiszplézia,
fej-nyaki trauma, vasospasmus, vasculitis, thrombofilia, anyagcserebeteg-
ségek, fertozések hajlamositanak.

Egy éves kor utdn a gyermekkori haldlozas (20-90/100.000) leggyak-
rabban balesetekbdl ered, melyek koziil a fulladds, az égés és az erdsza-
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kos haldl eldtt a koziti balesetek a leggyakoribbak (200-300/100.000
gyermek/év). A traumds agysériilések 85-90%-a enyhe, 5-10%-a koze-
pesen stlyos (GCS: 9-2), és 5%-a igen sulyos (GCS<8). Az elsédleges
agysériilés — commotio, contusio, lacericid, érsériilés, idegrost szakadas —
a baleset pillanatdban létrejon. Terdpids lehetéségiink elsésorban a ma-
sodlagos agysériilések — agyodéma, hypoxia, ischaemia, hypotenzi6,
hypertenzid, epidurdlis/szubdurilis vérzés, fertézés, tdlyog — megeldzésé-
ben/kezelésében van. Ujabb adatok szerint azonban a diffiiz axon sériilés
nem azonnal, a sériilés pillanatdban 1étrejovo, hanem fokozatosan kialaku-
16 folyamat, melyben a fokozott kdlcium bedramlds 4ltal aktivalt kalpain,
valamint a kaszpdz enzim 4ltal aktivélt apoptotikus kaszkdd jatszanak
fontos szerepet. Ez a ,,terdpids ablak” teszi lehetdvé, hogy biztaté kisérle-
teket folytassanak részben az ultrastrukturilisan alapvetének tlin6
mitokondridlis kdrosodds ellen véd6 cyclosporin A, részben pedig
hypotermids kezelés alkalmazdsdval.

A poszttraumds sériilések kezelésében alapvetd a fokozott koponyaiiri
nyomds csokkentése. Ennek célja az intrakranidlis képletek eltoléddsdnak
(beékelddések) megsziintetése €s az agyi perfliziés nyomds (artérids ko-
zépnyomds — vénds nyomds, utébbi azonos a koponyaliri nyomédssal) biz-
tositdsa. Eszkozei a fej megemelése és kozépvonalban tartdsa, a folyadék-
bevitel megszoritdsa, diuretikumok addsa. J6 hatdsi a mannitol és a
hypocapnia fenntartisa, de ez utébbi fokozott vazospasmus révén
ischaemidt okozhat. Hatékonynak tartjdk a barbiturdtokat is, de a sziv-
izom mukodését csdkkenti. Silyos esetben kamrai drénen liquorlebo-
csdjtds és egyes esetekben dekompresszids craniectomia is mérlegelendd.

Gerincveldi sériilés minden silyos balesetnél feltételezhetd. Gyani
esetén is fontos a beteg nyugalomba helyezése. A sériilés mértékét a
metylprednisolon a korai iddszakban adva igazoltan csdkkenti.

A periférids idegrendszer sériilései koziil a plexus brachialis kéroso-
ddsa 100000 élvesziiletésbdl 37-87 esetben fordul eld. Fekvési zavarok,
elézetes plexus sériilés, nagy sziiletési sily és 35 év feletti anyai életkor
esetén gyakoribb. Gordon (1973) anyagdban 56 betegb6l 4 hénapos korra
46, 1 éves korra 48, 4 évre 53 gy6gyult.
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