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Ajukahjustusega patsiendi
intensiivravi pohimotted
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Spetsialiseeritud neurointensiivravi
osakondade loomine, kus on tagatud
00pdevaringne intensivisti ja 6endus-
personali valve, on oluliselt paranda-
nud raske ajukahjustusega haigete ravi
tulemusi. Niudisajal ravitakse spet-
sialiseeritud osakondades raske aju-
traumaga, ajuveresoonte patoloogiaga,
nirvisiisteemi poletikuliste haigustega,
epileptilise staatusega ja narvi-lihas-
haigustega kaasneva hingamispuudu-
likkusega haigeid.

Ajukahjustuse 16plik ulatus ei ole
maidratud vaid kahjustuse tekkemo-
mendiga, sellele kaasuvate organismi
patofiisioloogiliste ja ainevahetuslike
muutuste ahel siivendab omakorda neu-
ronite kahjustust. Lisaks ajukahjustuse
pohjuslikule ravile (intrakraniaalsete
verevalumite, ajukasvaja eemaldami-
ne, poletikuvastane ravi, aju veresoonte
aneuriismide sulgemine jms) véimal-
dab niitidisaegne intensiivravi enneta-
da, digel ajal avastada ja korrigeerida
sekundaarsele ajukahjustusele viivaid
patoloogilisi mehhanisme.

Kasutusel on pidev aju seisundi mo-
nitooring (neuroloogilise staatuse hin-
damine, intrakraniaalse rohu maéiira-

mine, aju veresoonte doplerograafia,
EEG, vajaduse korral korduv aju vi-
sualiseerimismeetodite rakendamine).
Peale selle jialgitakse ja kontrollitakse
pidevalt ventilatsiooniniitajaid, vere
oksiigenisatsiooni, hemodiinaamikat,
vere happe-leelistasakaalu, elektroliiii-
tide ja gliikoosi, vee ainevahetuse nii-
tajaid ning kehatemperatuuri. Ravitu-
lemuste parandamiseks on oluline, et
adekvaatne kopsude ventilatsioon ning
gaasivahetus, samuti stabiilne hemo-
diinaamika oleks tagatud igas raske aju-
kahjustusega haige ravietapis, alustades

juba haige haiglaeelse kisitlusega.

Neurointensiivravi kui eriala viljakujunemi-
se tingis 20. sajandi keskel Euroopas levinud
poliomueliidiepideemia. Siis organiseeriti
spetsiaalsed palatid hingamispuudulikkuse-
ga haigete pikaaegseks kopsude kunstlikuks
ventilatsiooniks koos heatasemelise poetu-
sega. Algselt neuroloogide ja pulmonoloo-
gide kureeritud palatid panid aluse neuro-
intensiivravi arengule tdnapédevases maistes.
1960. aastate alguses loodi ajukahjustusega
haigetele spetsialiseeritud intensiivravi kes-
kused, kus ravitakse ajutrauma, aju vasku-
laarsete haigustega, nédrvislisteemi poleti-
kuliste haigustega, epileptilise staatusega ja
nédrvi-lihashaigustega kaasneva hingamis-
puudulikkusega patsiente (1).

AJUKAHJUSTUSEGA PATSIENDI
INTENSIIVRAVI EESMARGID

Spetsialiseeritud neurointensiivravi tiksuste
loomine, kus on tagatud 60pdevaringne in-
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tensivisti ning spetsialiseeritud dendusperso-
nali valve, on aidanud vidhendada ajukahjus-
tusega haigete suremust ja ravi maksumust
ning parandanud ravitud haigete kaugtule-
musi. Samas on oluline mainida, et adekvaat-
ne kisitlus peab algama juba haigla eel. Aju-
kahjustusega patsientidel nduavad tavalised
korvalekalded nagu palavik, hiipergliikeemia,
aneemia, hiiponatreemia ja deliirium erine-
vat kédsitlust kui hdirumata kesknérvisiistee-
mi funktsiooniga haigetel (1).

Ajukahjustuse 10plik ulatus ei ole mééra-
tud vaid kahjustuse tekkemomendiga, sel-
lele kaasuvate organismi patofiisioloogiliste
ja ainevahetuslike muutuste ahel stivendab
omakorda neuronite kahjustust. Intensiiv-
ravi peamine eesmirk on viltida ja vihen-
dada sekundaarsele ajukahjustusele viivaid
patoloogilisi mehhanisme, eelkdige toetades
hemodiinaamikat ja tagades adekvaatse ok-
sligenisatsiooni-ventilatsiooni, kuid ka korri-
geerides teisi kaasuvaid homeostaasihéireid.
Sekundaarse ajukahjustuse viljakujunemi-
sel on oluline roll hiipotensioonil, hiipoksial,
hiipo- ja hiipergliikeemial, hiiperpiireksial,
pikaaegsel hiipokapnial, naatriumi aineva-
hetuse hiiretel, mis halvendavad haigete
ravi tulemust ajukahjustuse jarel (2). Kuna
vaatamata rohketele uuringutele ei ole seni
onnestunud leida neuroprotektiivseid ra-
vimeid, on intensiivravi peamine eesmairk
ennetada ja korrigeerida aju sekundaarset
kahjustust pOhjustavaid patoloogilisi meh-
hanisme. Oluline osa on kliinilise seisundi
jalgimisel ning neuromonitooringul (3).

Neuromonitooringu meetoditena on ka-
sutusel haige neuroloogilise staatuse diinaa-
miline hindamine, elektroentsefalograafia,
intrakraniaalse rohu jidlgimine, aju visuali-
seerimismeetodite (kompuutertomograafia,
magnetresonantstomograafia) rakendami-
ne, transkraniaalne doplerograafia aju vere-
soonte seisundi hindamiseks. Lisaks sisaldab
ajukahjustusega patsiendi rutiinne jilgimine
EKG, arteriaalse rohu otsest modtmist, vere
hapnikukiillastuse, tsentraalse veenirdhu ja
kehatemperatuuri monitooringut. Mitmetes
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keskustes jédlgitakse rutiinselt ka aju venoos-
se vere hapnikukillastust.

Uuemad tehnilised vdimalused on aju-
koe kateetrid hapniku, stisihappegaasi, pH
ja temperatuuri mootmiseks ning mikrodia-
latsi kateetrid, mis annavad infot aju aine-
vahetuse olukorra kohta reaalajas. Siiski on
nende meetodite tulemuste interpreteerimi-
ne toomahukas ning seetdttu on need senini
kasutusel eelkoige teadusuuringutes (1).

Suure osa neurointensiivraviosakonna pat-
sientidest moodustavad raske ajutraumaga
haiged (2). Tartu Ulikooli Kliinikumi neu-
roanestesioloogia osakonna seitsme viimase
aasta statistika jargi on tilekaalus neurotrau-
maga haiged (38%), jargnevad haiged aju
vaskulaarsete haigustega (23%) ning pat-
siendid ajukasvaja operatsiooni jarel (23%).

RASKE AJUTRAUMAGA PATSIENDI
INTENSIIVRAVI

Haiglaeelses etapis tuleb ajutraumaga pat-
siendile tagada vabad hingamisteed, rajada
adekvaatne veenitee, korrigeerida hemodii-
naamika (2). Oluline on alates trauma tekke
hetkest viltida hiipotooniat (siistoolset ve-
rerohku alla 90 mm Hg) ja hiipokseemiat,
(PaO, < 60 mm Hg vdi SpO, < 90%) (4).
Haiglaeelse varajase kopsude mehaanilise
ventilatsiooni kasulikkuse kohta raske aju-
traumaga patsiendil on leitud vastuolulisi
tulemusi. Uldiselt varane intubatsioon koos
normoventilatsiooniga parandab raske aju-
traumaga patsientide ravi kaugtulemusi,
kuid samas korreleerub pidev hiiperventilat-
sioon ja hiipokapnia (PCO, < 30 mm Hg)
haigla eel kindlalt halva prognoosiga (5).
Hiperventilatsioon redutseerib aju verevoo-
lu ja voib soodustada aju veresoonte autore-
gulatsiooni héiret (4).

Normaalse aju puhul tagab autoregulat-
sioon aju verevoolu sdilimise konstantsena
ststeemse keskmise vererShu koikumisel
védartustes 50-150 mm Hg normotensiiv-
setel tdiskasvanutel (6). Ajutrauma korral
vOib autoregulatsioon olla hdirunud ja aju
perfusioon olla sdltuv slisteemse vererdhu
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koikumistest, mistottu on oluline mdjutada
stisteemset vererOhku, et sdilitada aju perfu-
sioonirdhku > 60 mm Hg. (2).

Infusioonravi eesmérgiks on tagada nor-
movoleemia ning elektroliiitide tasakaal,
viltida tuleks hiipotoonilisi lahuseid. Vaja-
duse korral kasutatakse stisteemse vererdhu
ja aju perfusiooniréhu hoidmiseks vasopres-
soreid (6). Redutseerimaks intrakraniaalse
rohu (IKR) tdusu ning parandamaks oksii-
genisatsiooni ja perfusiooni kahjustatud aju-
piirkondades on oluline hoida hematokriti
véddrtused normi piires ja korrigeerida plas-
ma albumiinisisaldus (7).

Komatoossed patsiendid (Glasgow’ koo-
maskaala ehk GKS 3-8 palli), kel KT-uurin-
gulilmestubajutursevdiverevalumidajukoes,
vajavad IKRi monitooringut. See voimaldab
varakult avastada ekspansiivse protsessi sii-
venemise ja planeerida ravimeetmeid (4).
IKR alates vidrtustest 20-25 mm Hg
vajab korrigeerimist, kuid enne radikaal-
semate meetmete kasutuselevottu tuleks
veenduda, et patsiendi hemodiinaamika on
stabiilne, vere hapnikusisaldus ja kopsude
ventilatsioon on adekvaatne, ei esine hu-
pertermiat, elektroltiitide tasakaalu héiireid
ega mittekonvulsiivset epileptilist staatust.
Oluline on veenduda, et ei ole mehaanilisi
venoosse vere dravoolu takistusi ajust (liiga
tugevalt kaelale kinnitatud intubatsioonito-
ru, liigses poordes peaasend jms) ning me-
dikamentoosne sedatsioon on adekvaatne.
Endastmadistetavalt tuleb teha korduv KT-
uuring ja eemaldada komprimeerivad int-
rakraniaalsed hematoomid. Intrakraniaalse
rohu langetamiseks, kui eeltoodud voimali-
kud IKR tousu pdhjused on vilistatud, voib
kasutada osmoteraapiat mannitooliga. Val-
tida tuleb sel puhul seerumi osmolaarsuse
suurenemist tle 320 mOsm ja hiipovolee-
miat (4). Mdnedel andmetel on mannitoo-
li manustamine boolusena eelistatum kui
pusiinfusioon. Kui mannitooli kasutamine
ei too soovitud tulemust, rakendatakse ravi
barbituraatidega suures annuses (tiopentaal-
naatrium infusioonina 1-5 mg/kg tunnis).
Steroidide manustamine ei alanda IKRi ega

paranda kaugtulemust raske ajutraumaga
haigetel (4). Raske ajutraumaga patsiendi
pea peaks olema tostetud 30—45 kraadi (2).

Neurotraumaga patsiendi jilgimisel on
lisaks IKRi monitooringule viga olulisel ko-
hal neuroloogilise seisundi hindamine ning
korduv kompuutertomograafiline uuring.
Standardiks on GCS hindamine iga 3 tunni
tagant, pupillide suuruse ning valgusreakt-
siooni hindamine. Ka ootamatu hiiperten-
sioon ning bradikardia voib olla kaudne
miérk tousnud intrakraniaalsest rohust ning
viidata aju pitsumisele, mistdttu on oluline
nende patsientide kardiovaskulaarsiisteemi
pidev jilgimine, kasutades arteriaalse vere-
rohu otsest mootmist ning ka EKG moni-
tooringut.

Standardseid soovitusi sedatsiooni ja
analgeesia rakendamiseks ajutraumahai-
gele ei ole, see oleneb kooma astmest,
hemodiinaamika stabiilsusest, intrakra-
niaalsest rohust ja ajukahjustuse mojust
organismile (2). Sedatsioon peaks olema
individuaalne, voimalikult minimaalne, et
jalgida neuroloogilist staatust ning rakenda-
da kopsude mehaanilist ventilatsiooni (4).
Et vdimaldada ,,neuroloogilise akna“ ava-
mist patsiendi neuroloogilise seisundi hin-
damiseks, on ideaalne sedatsioonivahend
lihitoimeline preparaat, mis ei tdsta aju
hapnikutarbimist, ei suurenda aju verevoo-
Iu ega tdsta IKRi. Meie kdsutuses olevatest
preparaatidest vastab nendele nduetele kdige
paremini propofool (2). Profiilaktiline anti-
konvulsiivne ravi ei ole ajutraumaga patsien-
di intensiivravis ndidustatud (8).

Nagu ka teistel intensiivravi patsientidel,
on ajutraumaga haige toitmist, eelkdige en-
teraalset, vaja alustada nii vara kui voimalik
ning piisavas kaloraazis (2).

AJU VASKULAARSE PATOLOOGIAGA
PATSIENDI INTENSIIVRAVI
Ajuarterianeuriismiruptuuristtingitudsub-
arahnoidaalne hemorraagia (SAH) re-
sulteerub sageli 4.-10. pdeval vasospasmi ja
sellest tingitud ajuisheemiaga. Vasospasmi
patofiisioloogia ei ole 10plikult selge, arva-
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takse, et seda vallandavad perivaskulaarselt
paiknevad verehiiiibed. Oletatakse, et spas-
mogeensed faktorid, mis vabanevad hiii-
best, hdirivad vasokonstriktoorseid ja vaso-
dilatatoorseid mehhanisme (9). Korduvalt
on nédidatud korrelatsiooni hiilibe paksuse
ja areneva vasospasmi raskuse vahel (6).
Vasospasmile viitavad unduleeruv teadvu-
se tase, tugev peavalu, motoorse defitsiidi,
afaasia, agnoosia, apraksia, otsmikusagara
kahjustuse simptomite kujunemine (9).

Uheks kittesaadavamaks vasospasmiméaé-
ramise meetodiks on transkraniaalne Dopp-
leri sonograafia (TCD) — mitteinvasiivne aju
verevoolu kiiruse méiramine, mis on teosta-
tav patsiendi voodi kdrval (9). Vasospasmi on
voimalik hinnata ka angiograafial.

Vasospasmi profiilaktikaks ning raviks
on juba 1980. aastatest kasutusel veresoonte
silelihaseid 160gastav kaltsiumikanali blo-
kaator nimodipiin manustatuna 60 mg iga
nelja tunni tagant 21 péeva jooksul (9, 10).
Lisaks sellele rakendatakse nn 3H-stratee-
giat: hiipervoleemia, hiipertensioon ja he-
modilutsioon. Analoogselt neurotraumaga
patsiendi kisitlusega tuleb tagada adekvaat-
ne hemodiinaamika, hiidratatsioon ja vere
mineraalide tasakaal.

Kui 1990ndate keskel kasutati 3H-teraa-
piatlaialdaselt vasospasmi profiilaktikas, siis
praeguseks on seisukohad muutunud ning
kaldutakse arvama, et 3H-teraapiat tuleks
sellega kaasuvate vOimalike korvaltoimete
tottu — stidamepuudulikkus, kopsuturse,
ajuturse, lahjendushiiponatreemia, muo-
kardiinfarkt, korduv sulgemata aneurtsmi
ruptuur ja hiipertensiivne intratserebraalne
hemorraagia — rakendada vaid vasospasmi
raviks (9).

3H-teraapia korral tagatakse hiipervolee-
mia kristalloidide ja kolloidide infusiooniga
125-200 ml/t ning albumiini voi vérskelt
kiilmutatud plasma tlilekannetega. Eesmér-
giks on hoida tsentraalne venoosne rohk
véadrtuses 10-12 mm Hg. Hemodilutsioon
saavutatakse pohiliselt infusiooniga ning
eesmirgiks on hematokrit 33% vodi hemo-
globiin 110 g/l. Hiipertensioon saavutatakse
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osaliselt hiipervoleemia tottu, kuid vajadu-
se korral voib kasutada ka vasopressoreid.
Muilline vererdhu véartus oleks optimaalne,
ei ole kindlalt teada, kuid eesmirgiks on
vererdhu tdstmine vasospasmist tekkinud
neuroloogiliste simptomite kadumiseni voi
20-30% iile patsiendi vererdhu baasvéar-
tuse. Sustoolset vererdhku tile 200 mm Hg
el soovitata. Sulgemata aneurtismi korral ei
ole soovitatav mone seisukoha jirgi tiletada
stistoolset vererohku 110 mm Hg vdi soovi-
tatakse hoida stistoolset rohku 20% madala-
mal tavardhust (10).

Angiograafilise protseduuri kiigus on
vasospasmi ravis pulitud intraarteriaalselt
rakendada erinevaid vasodilataatoreid (pa-
paveriin, nimodipiin, fasudiil), kuid raviefekt
on olnud lithiaegne ja ndudnud korduvaid
protseduure. Kiivad uuringud translumi-
naarse angioplastika kasutamiseks vasospas-
mi drahoidmiseks. Kuna tisistuste tekke oht
on suur (soone ruptuur, kateetri embolism,
dislokatsioon), jddb angioplastika ilmselt ra-
vimiresistentse vasospasmi tarbeks (9).

Kuna vasospasmi ravi on jatkuvalt prob-
lemaatiline, on otsingud suunatud uute
vahendite leidmiseks vasospasmi profiilak-
tikaks. Viimastel aastatel on selleks otstar-
beks hakatud kasutama statiine, millega on
uuringutes saadud héid tulemusi vasospasmi
vihenemise ning kaugtulemuste paranemise
osas (11), kuigi kindlate ravisoovituste jaoks
pole veel piisavalt tdenduspdhist materjali.
Mitmekeskuselises uuringus on néidatud,
et magneesiumsulfaadi 14pédevase pideva in-
fusiooniga pérast aneuriismi okluseerimist
on saavutatud isheemilise geneesiga neuro-
loogilise defitsiidi vihenemine ja 3kuulise
kaugtulemuse paranemine (12).

Hemorraagiajargse hidrotsefaalia valtimi-
seksjaajuvatsakestes paiknevavere evakueeri-
miseks on kasutusel viline ventriklidrenaaz (9).
Liikvoritsirkulatsiooni parandamise eesmaér-
gil kasutatakse ka liikvori evakueerimist kor-
duvate lumbaalpunktsioonidega.

Lisaks haiguse raskusastmele, patsiendi
vanusele, aneurlismi suurusele ja kordu-
vale veritsusele mojutavad suremust ja ravi
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kaugtulemust ravi kdigus tekkivad tusistu-
sed: palavik, hiipergliikeemia, hiipoksia ja
sidamepuudulikkus (13). Hilinenud ravi
korral SAHi jidrel esinevad oksligenisat-
sioonihdired, gliitkoosi metabolismi héired
ja hemodiinaamiline ebastabiilsus vodivad
potentsiaalselt pdhjustada aju hiipoksilis-
isheemilise kahjustuse (13). Seega peab ravi
kohe pérast haigestumist olema suunatud
haige tldseisundi stabiliseerimisele.

Palavik (kehatemperatuur > 38,3°) pérast
SAHi tostab vasospasmi tekke riski (13). Pa-
laviku pohjus on paljudel juhtudel tsentraal-
ne. Normotermia hoidmiseks on efektiivselt
kasutusel ststeemne jahutus CoolGard’i/
CoolLine’i stusteemidega koos standardse
medikamentoosse raviga (paratsetamool,
ibuprofeen, viline jahutamine). Ohtlikud
on kiillmavérinad, mis tdstavad aju metabo-
lismi, hapnikutarbimist, CO2 produktsioo-
ni, voivad mdjutada aju oksligenisatsiooni ja
intrakraniaalset rohku (13).

Hipergliikeemia on SAHi-haigetel glo-
baalse homeostaasi hdirumise tiks pohjus-
test. Uuringute alusel on ohutu hoida vere
gliikoositaset pideva insuliini infusiooniga,
uletamata vddrtust 7 mmol/l ja kontrollides
iga 2 tunni jirel vere gliikoosisisaldust (13).

Kardiaalsetest komplikatsioonidest on
SAHi korral sagedasemad hiipertensioon,
hiipotensioon, artutmiad ja miokardi is-
heemia. Kopsutisistustest on sagedasamad
pneumooniaja kopsuturse. 30-40%-lhaige-
test kujuneb vilja hiiponatreemia, mis voib
olla pohjustatud kas ebaadekvaatse antidiu-
reetilise hormooni sekretsiooni siindroomist
(SIADH), liigsest naatriumikaotusest voi
molemast. Oluline on patsientide jilgimine
hospitaalinfekstiooni suhtes ning vajaduse
korral varajane ravi (13).

Enamasti ravitakse isheemilise ajuin-
farktiga patsiente neuroloogiaosakonnas
voi insulditiksuses. Isheemilise ajuinfarkti
kasitluses on edusammuks tromboliiiisravi
rakendamine 3 tunni, uusimate uuringute
alusel kuni 4,5 tunni jooksul siimptomite
kujunemise algusest (14). Trombolutisitud
patsientide puhul on oluline pidev hemodii-

naamika ja neuroloogilise staatuse jalgimi-
ne, kuna tromboliitsi tisistuseks voib olla
intratserebraalne hemorraagia voi ka moni
muu verejooks, néiteks ninaverejooks, see-
detrakti verejooks. Seetdttu on oluline kor-
ralik vererdhu kontroll, samuti on nididatud
gliikeemilise kontrolli tdhtsust kaugtule-
muste parandamiseks. Suremus aasta m66-
dudes insuldist on uuringute alusel suurem
diabeetikutel ja transitoorse hiipergliikee-
miaga patsientidel (15).

Intratserebraalne hemorraagia on
suure suremuse ja invaliidistumise pohjus-
tajaks (1). Kuigi kirurgiline vahelesekkumi-
ne ei paranda enamasti haiguse kaugtule-
must, on ndidatud, et varajane intensiivravi
vOib patsientide elulemust parandada (16).
Ka nende patsientide puhul nagu teistegi
ajukahjustuste korral on oluline tldseisundi
stabiliseerimine, oksligenisatsiooni ja hemo-
dinaamika optimeerimine.

Epileptilist staatust (ES) iseloomusta-
vad sagedased tiksteisele jirgnevad krambi-
hood, mis kestavad iile 5 minuti voi kaks voi
enam jarjestikust krambihoogu, mille vahel
patsient ei ole tulnud krambieelsele tead-
vusetasemele. ES on ohtlik seisund, kuna
korduvate krampide jirel voib kujuneda
taaspoordumatu ajukahjustus ning haigus
voib I6ppeda letaalselt.

Generaliseeritud konvulsiivse ESi kor-
ral on esmase ravimina soovitatud intra-
venoosne bensodiasepiin (meil kasutusel
diasepaam 0,15 mg/kg vOi midasolaam
0,2 mg/kg), teise valiku ravimina on kasu-
tusel fenttoiin boolustena voi piisiinfusioo-
nina. Kestvat — refraktaarset — ESi ravitakse
anesteetilistes annustes midasolaami, pro-
pofooli voi barbituraadiga. Ravi peaks kest-
ma vihemalt 24 tundi EEG samaaegse pide-
va monitooringuga. Mittekonvulsiivse ESi
esialgne ravi soltub staatuse tiitibist ja poh-
jusest. Refraktaarse mittekonvulsiivse ESi
korral v3ib enne tildanesteesiat kasutada ka
fenobarbitaali vOi valproaati. Ravi tdhususe
hindamisel on aluseks krambihoogude ku-
peerumine, hinnates teadvuse seisundit ja
EEG-leidu (17).
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PATSIENDI KASITLUS NEUROKIRURGILISE
OPERATSIOONI KORRAL

Operatsiooni eel hindab anestesioloog
patsiendi neuroloogilist staatust, voimalik-
ku intrakraniaalse rohu tdusu (pohihaigus,
KT-leid),
haigusi.

hudratatsiooniastet, kaasuvaid
Nihked vereanaltiisides voivad
esineda haigetel, kes on eelnevalt saanud
ravi gliikokortikoididega, diureetikume voi
kel on kestva oksendamise tottu vedeliku-
vaegus (18). Neurokirurgilistel patsienti-
del on risk trombembooliliste tiisistuste
tekkeks suur, mistdttu on profiilaktiliselt
operatsiooni ajal ja jirel vajalikud kompres-
sioonsukad (8).

Operatsiooni ajal on rutiinselt kasutu-
sel EKG, arteriaalse r6hu otsene mddtmine,
pulssoksiimeetria, kapnograafia, inhaleeri-
tavate narkootikumide gaasimonitor, relak-
someeter, kehatemperatuuri ja vajaduse kor-
ral tsentraalse veenirdhu mootmine. Haigele
tuleb paigaldada poiekateeter.

Anesteesia sissejuhatamisel ning intu-
batsiooni ajal on oluline hoida patsient he-
modiinaamiliselt stabiilsena, viltida tuleb
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intrakraniaalse rohu tdusu. Operatsiooni
ajal tuleb tagada aju optimaalne perfusioo-
nirbhk ja oksiigenisatsioon. Viltida tuleb
hiipertermiat, hipergliikeemiat ja hiipoten-
siooni (8, 15).

Enamasti on patsiendid, kes olid enne
16ikust adekvaatselt teadvusel, pédrast ope-
ratsiooni ekstubeeritavad ega vaja pikaaja-
list sedatsiooni ning kopsude mehaanilist
ventilatsiooni. Arkamine narkoosist peaks
olema sujuv, et viltida voimalikku intrakra-
niaalse rohu tousu. Neurokirurgiliste ope-
ratsioonide jérel on oluline trombemboolia
profiilaktika (8), elektroliiiitide ja vedeliku
ainevahetuse hiirete korrigeerimine, sa-
muti valu ravi. Vajalik on patsiendi neuro-
loogilise seisundi diinaamiline hindamine,
et tunda &dra voOimalike tusistuste, néiteks
opiloozi hematoomi vdi aju isheemia teket.
Hiupofiitisi adenoomiga patsientidel voib
operatsiooni jiarel kujuneda magediabeet
ning nad vajavad asendusravi antidiureeti-
lise hormooniga.
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SUMMARY

Principles of intensive care in patients
with severe brain damage

Outcome of patients with severe brain damage
(brain injury, stroke, meningitis-encephalitis,
epileptic status, various-cause respiratory
insufficiency has significantly improved after
the establishment of specific neuro-intensive
care units for these patients.

The extent of brain damage is determi-
ned not only by initial causative factors: the
pathophysiological and metabolic changes
caused by initial factors may lead to further
brain damage. Therefore, in addition to treat-
ment of causative pathology (removal of int-
racranial haematoma or tumour, closure of
vascular aneurysm, use of anti-inflammatory
drugs, etc.) options of modern intensive care
can prevent and correct accompanying brain

damage.

Application of continuous monitoring of

neurological status, intracranial pressure,
EEG, transcranial Doppler sonography and
methods of brain imaging permit early detec-
tion of intracranial haematomas and ischaemic
complications.

Monitoring of blood oxygen level, acid-base
balance, haemodynamic changes, electrolytes
and glycose metabolism helps detect and cor-
rect hazardous metabolic disturbances accom-
panying brain damage.

The most important measures for imp-
roving the outcome of severe brain injury
are adequate control of ventilation and
haemodynamic parameters from the onset
of ictus — both prior to hospitalization and at

every stage medical aid.
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