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sercowego, z wyjatkiem niektérych sytuacji
klinicznych, takich jak blaszki miazdzycowe
tuku aorty, wrzecionowate tetniaki tetnicy
podstawnej, rozwarstwienie tetnicy szyjnej
wspolnej lub wewnetrznej albo drozny otwoér
owalny w obecno§ci udokumentowanej za-
krzepicy zy?t gltebokich lub tetniaka przegrody
miedzyprzedsionkowej (klasa IV, GCP).

Jezeli istniejg przeciwwskazania do stosowa-
nia doustnego antykoagulantu, nalezy stoso-
wac leczenie skojarzone ASA w malej dawce
i dipirydamolem (klasa IV, GCP).

Leczenie przeciwptytkowe

Leczenie przeciwplytkowe zmniejsza czestosé in-
cydentéw naczyniowych, w tym niezakonczonego
zgonem zawalu serca, niezakonczonego zgonem
udaru moézgu i zgonu z przyczyn naczyniowych
u chorych po przebytym udarze mézgu lub TIA
(RR 0,78; 95% CI: 0,76-0,80).313

Kwas acetylosalicylowy

ASA zmniejsza czesto§é nawrotéw udaru nieza-
leznie od dawki (50-1300 mg/d),314-317 chociaz
wieksze dawki (>150 mg/d) zwiekszajg liczbe
dziatan niepozgdanych. U chorych z dajaca obja-
wy kliniczne miazdzyca naczyn wewnatrzczasz-
kowych ASA jest rownie skuteczny jak doustne
antykoagulanty i daje mniej powiktan.318

Klopidogrel

Klopidogrel jest nieco skuteczniejszy niz ASA
w zapobieganiu incydentom naczyniowym (RR
0,91; 95% CI: 0,84-0,97).319 Moze by¢ skuteczniej-
szy u chorych obcigzonych wiekszym ryzykiem
(tj. po przebytym udarze moézgu, z chorobg tetnic
obwodowych, z objawowg chorobg wiencowa lub
z cukrzycg).269

Dipirydamol
Dipirydamol zmniejsza czesto$é nawrotéw udaru
ze skutecznoécig zblizong do ASA.320

Triflusal

Triflusal zmniejsza czesto$é nawrotow udaru ze
skuteczno$cig podobng do ASA, ale przy mniej-
szej liczbie dzialan niepozadanych.32!

Dipirydamol w skojarzeniu z ASA

Potgczenie ASA (38-300 mg/d) i dipirydamo-
lu (200 mg 2 x dz. w postaci o przedtuzonym
uwalnianiu) zmniejsza ryzyko zgonu z przyczyn
naczyniowych, udaru mézgu lub zawalu ser-
ca w poréwnaniu z samym ASA (RR 0,82; 95%
CI: 0,74-0,91).320.322 Djpirydamol moze powo-
dowaé¢ bol glowy; zapadalno§é na nie mozna

zmniejszy¢ poprzez stopniowe zwiekszanie dawki
leku, 323,324

Klopidogrel w skojarzeniu z ASA

W pordéwnaniu z samym klopidogrelem polacze-
nie ASA z klopidogrelem nie zmniejszyto ryzyka
udaru niedokrwiennego, zawalu serca, zgonu
z przyczyn naczyniowych lub koniecznoé$ci ko-
lejnej hospitalizacji;?25 stosowanie tego polacze-
nia zwiekszylo czesto§¢ zagrazajacych zyciu lub
powaznych krwawien. W badaniu CHARISMA
polaczenie ASA z klopidogrelem réwniez nie
zmniejszylo ryzyka zawalu serca, udaru moézgu
lub zgonu z przyczyn naczyniowych w poréwna-
niu z samym ASA.269 U chorych, ktérzy w ciggu
poprzednich 12 miesiecy przebyli §wiezy incydent
wiencowy lub ktérym wszczepiono stent do tet-
nicy wiehcowej, polgczenie klopidogrelu z ASA
zmniejsza ryzyko nowych incydentéw naczynio-
wych.326

Doustne leczenie przeciwkrzepliwe

Doustne leczenie przeciwkrzepliwe po udarze
niedokrwiennym moézgu niespowodowanym za-
torowoscia pochodzenia sercowego nie jest lep-
sze od ASA, a powoduje wiecej krwawien.327-329
Doustne leczenie przeciwkrzepliwe (INR 2,0-3,0)
zmniejsza ryzyko ponownego udaru u chorych na
migotanie przedsionkéw niezwigzane z wada za-
stawkowa serca (niezaleznie od tego czy ma ono
charakter trwaly, przewlekly czy napadowy)330
i w przypadku wiekszosci innych sercowych
zrodel zatorowo$ci. Leczenie przeciwkrzepliwe
powinno by¢ stosowane przewlekle, a po udarze
sercowozatorowym spowodowanym zawalem
serca — przez co najmniej 3 miesigce.?3! Istnieja
kontrowersje co do optymalnego czasu rozpoczy-
nania leczenia doustnymi antykoagulantami. Po
TIA lub niewielkim udarze leczenie to mozna
rozpoczgé niezwlocznie, ale po powaznym uda-
rze z istotnym ogniskiem zawalowym widocznym
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w badaniu obrazowym (np. >!/3 zakresu unaczy-
nienia tetnicy moézgu Srodkowej) nalezy odczekaé
kilka (np. 4) tygodni. Decyzja ta musi by¢ jednak
podjeta indywidualnie u kazdego chorego.

U chorych z migotaniem przedsionkéw i ze sta-
bilng chorobg wiencowg nie nalezy dodawaé ASA
do doustnego antykoagulantu.332 Leczenie prze-
ciwkrzepliwe moze daé korzy§ci chorym z miaz-
dzyca tuku aorty,333 tetniakami wrzecionowaty-
mi tetnicy podstawnej334 lub z rozwarstwieniem
tetnicy szyjnej wspélnej albo wewnetrznej33°.
W trwajgcym badaniu ARCH poréwnuje sie po-
taczenie klopidogrelu z ASA i doustnego anty-
koagulantu w profilaktyce wtérnej u chorych
z blaszkami miazdzycowymi w tuku aorty.

Nawrotowy incydent naczyniowy w trakcie
leczenia przeciwptytkowego

Leczenie pacjentéw, u ktérych w trakcie lecze-
nia przeciwplytkowego wystapil incydent naczy-
niowy, jest niejasne. Szczegdlnie u tych chorych
powinno sie poszukiwaé innych przyczyn udaru
mozgu; konieczne jest spéjne postepowanie wo-
bec czynnikéw ryzyka. Mozna rozwazy¢ alterna-
tywne strategie leczenia: kontynuowaé dotych-
czasowe leczenie, zamienié lek na inny lek prze-
ciwplytkowy, dodac inny lek przeciwptytkowy lub
zastosowaé doustny antykoagulant.

Leczenie operacyjne i angioplastyka

Zalecenia

Endarterektomia tetnicy szyjnej jest zalecana
u chorych ze zwezeniem 70-99% (klasa I, po-
ziom A). Endarterektomia powinna byé wyko-
nywana tylko w o§rodkach, w ktérych czesto§é
powiklan okolooperacyjnych (wszystkie udary
lub zgon) wynosi <6% (klasa I, poziom A).
Zaleca sie wykonanie endarterektomii tak
szybko, jak to mozliwe po ostatnim incydencie
niedokrwienia mézgu, najlepiej — w ciggu 2 ty-
godni (klasa II, poziom B).

Endarterektomia moze by¢ wskazana u nie-
ktérych chorych z 50-69% zwezeniem tet-
nicy szyjnej; najwiekszg szanse odniesienia
korzySci z takiego leczenia majg mezczyzni,
u ktorych niedawno wystapily objawy niedo-
krwienia pélkuli moézgu (klasa III, poziom

C). Endarterektomia w przypadku 50-69%
zwezenia tetnicy szyjnej powinna by¢ wykony-
wana tylko w o§rodkach, w ktérych czestosé
powiklan okolooperacyjnych (wszystkie udary
lub zgon) wynosi mniej niz 3% (klasa I, poziom
A).

Endarterektomia tetnicy szyjnej nie jest zale-
cana u chorych ze zwezeniem <50% (klasa I,
poziom A).

Pacjenci powinni przyjmowaé leczenie prze-
ciwplytkowe przed operacjg i po niej (klasa I,
poziom A).

Przezskérna angioplastyka wewnatrznaczy-
niowa i/lub wszczepienie stentu sg zalecane
tylko u wybranych pacjentéow (klasa I, poziom
A). Ich wykonywanie powinno by¢ ograniczo-
ne do nastepujacych podgrup chorych z ciez-
kim objawowym zwezeniem tetnicy szyjnej:
osoby z przeciwwskazaniami do endarterek-
tomii, zwezenie w miejscu, do ktérego nie ma
dostepu operacyjnego, nawrot zwezenia po en-
darterektomii lub zwezenie w nastepstwie na-
promieniania (klasa IV, GCP). Chorzy, ktorym
wszczepia sie stent do tetnicy szyjnej, powinni
otrzymywa¢ lacznie klopidogrel i ASA bezpo-
§rednio przed zabiegiem i przynajmniej przez
miesigc po zabiegu (klasa IV, GCP).

Leczenie wewngtrznaczyniowe moze by¢ roz-
wazone u chorych z objawowym zwezeniem
tetnicy w odcinku wewnatrzczaszkowym (kla-
sa IV, GCP).

Endarterektomia tetnicy szyjnej

Ocena stopnia zwezenia powinna by¢ przepro-
wadzona wedlug kryteriow NASCET. Chociaz
w badaniach ECST (European Carotid Surgery
Trialists) i NASCET uzyto odmiennych metod
pomiaru, to jest mozliwe przeksztalcenie stop-
nia zwezenia obliczonego jedng metodg na war-
tos¢ wedlug drugiej metody.33¢ Endarterektomia
zmniejsza ryzyko nawrotowego udaru powoduja-
cego niesprawno$é lub zgonu (RR 0,52) u chorych
z duzym (70-99%) zwezeniem tetnicy szyjnej
wewnetrznej po stronie udaru.280.337.338 Chorzy
z mniej nasilonym tozstronnym zwezeniem tet-
nicy szyjnej (50-69%) réwniez moga odniesé ko-
rzyéé z takiego leczenia.?38 Leczenie operacyjne
jest potencjalnie szkodliwe u chorych ze zweze-
niem niewielkim lub umiarkowanym (<50%).338

Postepowanie w udarze niedokrwiennym mézgu i przemijajgcym...
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Endarterektomia powinna by¢ wykonana
mozliwie jak najszybciej (najlepiej w ciggu 2 ty-
godni) po ostatnim incydencie mézgowonaczynio-
wym.339 W zapobieganiu udarowi wazny jest spo-
sOb wykonania zabiegu; angioplastyka z uzyciem
taty moze zmniejszyé ryzyko okolooperacyjnej
niedroznoéci tetnicy i nawrotu zwezenia.340

Chorzy w podeszlym wieku (>75) lat, ktorzy
nie majg niewydolnoS§ci narzgdowych ani powaz-
nego upos$ledzenia czynnoS$ci serca odnosza ko-
rzyéci z endarterektomii.?39 U kobiet z duzym
(>70%) objawowym zwezeniem tetnicy szyjnej po-
winno sie wykonywa¢ endarterektomie. Kobiety
z umiarkowanym zwezeniem nalezy leczy¢ farma-
kologicznie.?4! U chorych z przemijajaca §lepota,
duzym zwezeniem i z licznymi czynnikami ryzy-
ka nalezy rozwazyé wykonanie endarterektomii;
u chorych z przemijajgca $lepota i z nielicznymi
czynnikami ryzyka lepszy efekt daje leczenie za-
chowawcze. Endarterektomie nalezy rozwazyc
u chorych z niewielkim lub umiarkowanym zwe-
zeniem tetnicy w odcinku wewnatrzczaszkowym
iz duzym zwezeniem w odcinku zewnatrzczasz-
kowym.

Korzy$ci z endarterektomii sg mniejsze u cho-
rych z udarem zatokowym.342 Chorzy z leukoara-
joza majg zwiekszone ryzyko powiklan okoloope-
racyjnych.?43 Niedroznoéé przeciwleglej tetnicy
szyjnej wewnetrznej nie jest przeciwwskazaniem
do endarterektomii, ale niesie ze sobg wieksze
ryzyko powiklan okolooperacyjnych. U chorych
ze zwezeniem tetnicy szyjnej niemal calkowicie
zamykajgcym $wiatlo naczynia korzy§¢ z endar-
terektomii jest znikoma.

Angioplastyka i wszczepienie stentu
do tetnicy szyjnej

W kilku badaniach klinicznych poréwnano sten-
towanie tetnicy szyjnej z endarterektomiag w pro-
filaktyce wtérnej udaru (tab. 9).344-347 W badaniu
SAPPHIRE (Stenting and Angioplasty with Pro-
tection in Patients at High Risk for Endarterecto-
my) ponad 70% pacjentéw stanowity osoby bez ob-
jawoéw klinicznych i dlatego wyniki tego badania
nie powinny by¢ wykorzystywane przy podejmo-
waniu decyzji o sposobie profilaktyki wtérnej.346
W badaniu CAVATAS (Carotid and Vertebral Ar-

tery Transluminal Angioplasty Study) wiekszo§¢

chorych w grupie leczonej wewnatrznaczyniowo
poddano angioplastyce, a tylko 26% wszczepiono
stent.34” W 2 najnowszych badaniach uzyskano
odmienne wyniki. W badaniu SPACE (Stent-
protected Angioplasty versus Carotid Endarte-
rectomy in symptomatic patients) niemalze sie
udalo udowodnic, ze wszczepienie stentu do tet-
nicy szyjnej nie jest gorsze niz endarterektomia;
biorac pod uwage punkt koncowy, ktérym byl
tozstronny udar lub zgon do 30. doby po zabie-
gu, odsetek incydenté6w po randomizacji 1200 pa-
cjentéw wynidst 6,8% u chorych po wszczepieniu
stentu i 6,3% wérdd chorych leczonych endarte-
rektomig (réznica bezwzgledna 0,5%; 95% CI: od
-1,9% do 2,9%; p = 0,09).345 Francuskie badanie
EVA3S (Endarterectomy versus Stenting in Pa-
tients with Symptomatic Severe Carotid Stenosis)
zostalo przedwczes$nie przerwane po wlgczeniu
527 pacjentéw ze wzgledu na obawy dotycza-
ce bezpieczenstwa i brak skutecznosci. Ryzyko
wzgledne wystgpienia jakiegokolwiek udaru lub
zgonu po wszczepieniu stentu w poréwnaniu z en-
darterektomia wyniosto 2,5 (95% CI: 1,2-5,1).344
Uaktualniona metaanaliza tych badan wyka-
zala znamiennie wieksze ryzyko wystgpienia
jakiegokolwiek udaru lub zgonu w ciagu 30 dni
po wszczepieniu stentu w poréwnaniu z endarte-
rektomig (OR 1,41; 95% CI: 1,07-1,87; p = 0,016).
W analizie tej stwierdzono jednak znamienng
niejednorodnosé (p = 0,035).348 Po okresie okoto-
operacyjnym niezaleznie od procedury wystgpilo
niewiele tozstronnych udaréw (tab. 9).

Zwezenia tetnic wewnatrzczaszkowych
i tetnicy kregowej

Zespolenie tetnicze zewnatrzczaszkowo-
-wewnatrzczaszkowe

Zespolenie tetnicy skroniowej powierzchownej
z tetnicg moézgu Srodkowa nie daje korzysci w za-
pobieganiu udarowi u 0s6b ze zwezeniem lub nie-
droznoScig tetnicy moézgu srodkowej albo tetnicy
szyjnej wewnetrznej.349

Wszczepienie stentu w miejsce zwezen tetnic
wewnatrzczaszkowych lub tetnicy kregowej
Chorzy z objawowymi zwezeniami tetnic we-
wnatrzczaszkowych, wynoszacymi >50% sa ob-
cigzeni duzym ryzykiem nawrotu udaru, zar6wno
w przednim, jak i w tylnym kregu unaczynienia
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Tabela 9. Ryzyko udaru lub zgonu w duzych badaniach z randomizacjg poréwnujacych leczenie
wewnatrznaczyniowe i operacyjne u chorych z duzym zwezeniem tetnicy szyjnej
(dane wg grup zgodnych z zaplanowanym leczeniem)

Wynik Jakikolwiek udar lub zgon
leczenia w ciggu 30 dni
stentowanie endarterektomia
CAVATAS347 25 (10,0%) 25 (9,9%)
SAPPHIRE346 8 (4,8%) 9 (5,4%) nieznane
SPACE345:584 46 (7,7%) 38 (6,5%)
EVA3S344 25 (9,6%) 10 (3,9%) 9 (3,4%)

@ okres obserwacji srednio 1,95 roku
b do 6 miesiecy

(12% w ciggu roku i 15% w ciggu 2 lat w obsza-
rze unaczynionym przez zwezong tetnice).318:350
Duze zwezenia (>70%) wigza sie z wiekszym ry-
zykiem niz zwezenia umiarkowane (od 50 do
<70%).350 Podaje sie, ze czestosé nawrotéw udaru
po wszczepieniem stentu u chorych ze zwezeniem
umiarkowanym lub duzym wynosi 5-7% po roku
i okolo 8% po 2 latach.351.352 Jednak czestoéé
powiklan po angioplastyce lub po wszczepieniu
stentu moze jednak siegaé nawet 6%.353-355 Nie
prowadzono badan z randomizacjg, w ktoérych
oceniano by angioplastyke, wszczepianie sten-
tu lub obie techniki lgcznie w leczeniu zwezen
wewnatrzczaszkowych. W kilku badaniach kli-
nicznych bez randomizacji wykazano mozliwosé
wykonywania i akceptowalne bezpieczenstwo
wszczepiania stentu do tetnic wewnatrzczasz-
kowych, ale ryzyko nawrotu zwezenie pozostaje
duze.355:356 Réwniez wszczepienie stentu do we-
wnatrzczaszkowych odcinkéw tetnicy kregowej
jest technicznie mozliwe i obarczone umiarko-
wanym ryzykiem powiklan okolooperacyjnych,
jak wykazano w badaniu klinicznym SSYLVIA;
stwierdza sie jednak duzg czesto§¢ nawrotéw
zwezenia, szczegélnie w ujéciu tetnicy.3%6

Leczenie ogdlne udaru

Zalecenia
Zaleca sie powtarzane monitorowanie stanu
neurologicznego, tetna, ci$nienia tetniczego,
temperatury ciala i utlenowania krwi przez 72
godziny u chorych z istotnym deficytem neu-
rologicznymi (klasa IV, GCP).

Udar powodujacy niesprawnos¢
lub zgon w ciagu 30 dni

stentowanie
16 (6,4%)

29 (4,8%)

Tozstronny udar po 30 dniach

endarterektomia stentowanie endarterektomia

15 (5,9%) 62 102
nieznane nieznane nieznane
23 (3,9%) 4(0,7%)° 1(0,2%)°
4 (1,5%) 2 (0,6%)b 1(0,3%)°

Podawanie tlenu zaleca sie w przypadku
zmniejszenia wysycenia hemoglobiny tlenem
<95% (klasa IV, GCP).

Zaleca sie regularne monitorowanie bilansu
plynéw i elektrolitow u chorych z ciezkim uda-
rem lub z zaburzeniami polykania (klasa IV,
GCP).

Do wyréwnywania niedoboréw plynéw
w pierwszych 24 godzinach po udarze zaleca
sie stosowanie fizjologicznego (0,9%) roztworu
chlorku sodu (klasa IV, GCP).

Nie zaleca sie rutynowego obnizania ci§nienia
tetniczego w §wiezym udarze mozgu (klasa
1V, GCP).

Zaleca sie ostrozne obnizanie ci$nienia tetni-
czego u chorych z wyjatkowo wysokimi warto-
§ciami ci$nienia tetniczego (>220/120 mm Hg)
w powtarzanych pomiarach albo u chorych
z ciezkg niewydolnoécia serca, rozwarstwie-
niem aorty lub z encefalopatig nadci$nieniowsg
(klasa IV, GCP).

Nalezy unika¢ gwaltownego obnizania ciénie-
nia tetniczego (klasa II, poziom C).

Niskie ci$nienie tetnicze wtérne do hipowo-
lemii lub zwigzane z pogorszeniem sie stanu
neurologicznego w $wiezym udarze mozgu
nalezy leczyé roztworami zwiekszajgcymi ob-
jetos¢ wewnatrznaczyniowg (klasa IV, GCP).
Zaleca sie monitorowanie stezenia glukozy
(klasa IV, GCP).

Zaleca sie stosowanie insuliny w odpowied-
nich dawkach w leczeniu hiperglikemii >180
mg/dl (>10 mmol/]) (klasa IV, GCP).

Zaleca sie leczenie nasilonej hipoglikemii (<50
mg/dl [<2,8 mmol/l]) przy uzyciu dozylnego
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wstrzykniecia dekstrozy lub wlewu 10-20%
roztworu glukozy (klasa IV, GCP).

Obecno$é gorgczki (temperaturaciata >37,5°C)
powinna spowodowac poszukiwanie wspolist-
niejacego zakazenia (klasa IV, GCP).

Zaleca sie leczenie goraczki (temperatura cia-
ta >37,5°C) paracetamolem i ochladzaniem ze-
wnetrznym (klasa III, poziom C).

Nie zaleca sie profilaktycznego podawania an-
tybiotykéw u chorych z prawidlowsg odporno-
Scig (klasa II, poziom B).

Okreslenie ,leczenie ogdlne” odnosi sie do
strategii postepowania, ktérych celem jest stabi-
lizacja stanu krytycznie chorego pacjenta po to,
aby wyréwnac zaburzenia ogélnoustrojowe, ktore
moga uposledza¢ powrét do zdrowia po udarze;
leczenie tych zaburzen jest podstawg leczenia
udaru mézgu.2106 Leczenie ogélne obejmuje opa-
nowanie zaburzen czynnoSci uktadu oddechowe-
go i serca, wyrownywanie zaburzen plynowych
i metabolicznych, kontrole ci$nienia tetniczego
oraz profilaktyke i leczenie stanéw, takich jak
napady padaczkowe, zylna choroba zakrzepowo-
zatorowa, zaburzenia polykania, zachlystowe
zapalenie pluc, inne zakazenia, odlezyny, a nie-
kiedy réwniez leczenie podwyzszonego ciSnienia
wewnatrzczaszkowego. Wiele aspektéw leczenia
ogblnego udaru moézgu nie zostalo jednak dotych-
czas wystarczajgco sprawdzonych w badaniach
klinicznych z randomizacja.

Powszechng praktyka jest aktywne monito-
rowanie stanu neurologicznego i fizjologicznych
czynnoSci zyciowych, takich jak ci$nienie tetni-
cze, tetno, utlenowanie krwi, stezenie glukozy
we krwi i temperatura ciatla. Monitorowanie sta-
nu neurologicznego mozna prowadzi¢ za pomocg
sprawdzonych skal neurologicznych, takich jak
NIH Stroke Scalel® lub Scandinavian Stroke
Scale3%7. Niewiele jest danych pochodzacych bez-
poSrednio z badan z randomizacjg, wskazujacych,
jak intensywne powinno by¢ to monitorowanie,
ale w badaniach klinicznych nad oddzialami uda-
rowymill® powszechng praktyka bylo prowadze-
nie obserwacji najrzadziej co 4 godziny w ciggu
pierwszych 72 godzin po udarze. Badania klinicz-
ne z uzyciem ciaglej telemetrii®8:359 wskazuja, ze
bardziej intensywne monitorowanie moze przy-
nie§¢ pewne korzySci w postaci lepszego wykry-
wania powiklan i skrécenia pobytu na oddziale,

ale kliniczne wyniki leczenia nie dajg podstaw do
wyciagania wnioskow. W praktyce bardziej in-
tensywne monitorowanie dotyczy czesto podgrup
chorych, takich jak osoby z zaburzeniami przy-
tomnosci, postepujagcym ubytkiem neurologicz-
nym lub z wywiadem w kierunku choréb serca
i uktadu oddechowego. Scisiy nadzér jest rowniez
wymagany w ciggu pierwszych 24 godzin po le-
czeniu trombolitycznym. Bardziej inwazyjne pro-
cedury monitorujace, takie jak zalozenie cewnika
do pomiaru oérodkowego ci$nienia zylnego lub
monitorowanie ci$nienia wewnatrzczaszkowego,
sg stosowane wylgcznie w bardzo wyselekcjono-
wanych grupach chorych.

Czynnos¢ ptuc i zabezpieczenie drég
oddechowych

Prawidlowa czynno$é oddechowsa i odpowiednie
utlenowanie krwi uznaje sie za istotne w zacho-
waniu przy zyciu niedokrwionych tkanek mézgu
w ostrym okresie udaru. Nie ma jednak przekonu-
jacych danych §wiadczacych o tym, ze rutynowe
podawanie tlenu w ilo§ci umiarkowanie zwiek-
szajacej jego stezenie w mieszaninie oddechowe;j
wszystkim chorym ze §wiezym udarem mézgu jest
skuteczne.360 Uwaza sie, ze wykrywanie i lecze-
nie niedotlenienia jest istotne u 0s6b z rozlegtym
udarem pnia mézgu lub pétkuli mézgu, z aktyw-
noscig drgawkowsg lub z powiklaniami takimi jak
zapalenie pluc, niewydolno$é serca, zatorowosé
plucna lub zaostrzenie przewleklej obturacyjnej
choroby ptuc. Utlenowanie krwi mozna zwykle
poprawié poprzez podanie tlenu w ilo§ci 2-4 1/
min przez cewnik donosowy. U chorych z ciezkim
upo§ledzeniem oddychania moze byé konieczna
wentylacja mechaniczna. Przed podjeciem decyzji
0 jej zastosowaniu nalezy jednak rozwazy¢ ogdlne
rokowanie, wspoélistniejgce choroby i domniema-
ng wole chorego.

Czynnos¢ serca

Zaburzenia rytmu, szczegélnie migotanie przed-
sionkéw, wystepuja wzglednie czesto po udarze
mozgu, a uznanymi powiklaniami sg rowniez nie-
wydolnoé¢ serca, zawal serca i naglty zgon.361,362
Istotna mniejszoéé chorych z udarem moézgu wy-
kazuje zwiekszone stezenie troponiny we krwi,
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wskazujace na uszkodzenie serca.3%3 U kazdego
chorego z udarem nalezy wykona¢ wstepne bada-
nie EKG. W celu przesiewowej oceny w kierun-
ku migotania przedsionkéw nalezy monitorowac
czynno§é serca. Standardowg sktadowsg leczenia
udaru jest dgzenie do optymalnej objeto§ci minu-
towej serca oraz utrzymywanie wysokiego prawi-
dlowego ci$nienia tetniczego i prawidlowej cze-
stotliwo$ci rytmu serca. Stosowanie lek6w inotro-
powych nie jest praktyka rutynowa, ale dozylne
uzupelnianie plynéw stosuje sie czesto w celu
wyréwnania hipowolemii. Zwiekszenie objetoSci
minutowej serca moze zwiekszaé przeplyw moz-
gowy. Niekiedy moze by¢ konieczne przywrocenie
prawidlowego rytmu serca za pomocg lekéw, kar-
diowersji lub rozrusznika.

Dozylne uzupetnianie ptynéw

Wielu chorych z udarem jest odwodnionych przy
przyjeciu do szpitala; stan ten sie wigze ze zlym
wynikiem leczenia.364 Chociaz dane pochodzace
z badan klinicznych sg ograniczone, to dozylne
podawanie plynoéw jest czesto traktowane jako
element ogdlnego leczenia §wiezego udaru mozgu,
szczegélnie u chorych obcigzonych ryzykiem od-
wodnienia z powodu zaburzen przytomnosci lub
uposledzonego polykania. Do§wiadczenie w lecze-
niu hiperglikemii wspiera unikanie dekstrozy we
wezesnym okresie po udarze mézgu.3%5 Nie wyka-
zano, aby dozylne podawanie plynéw za pomoca
bardziej zaawansowanych metod z hemodylucjg
poprawialo wyniki leczenia udaru.366

Cisnienie tetnicze

Monitorowanie ci$nienia tetniczego i jego leczenie
nadci$nienia jest kontrowersyjne w leczeniu uda-
rumoézgu. U chorych z najwyzszymi i najnizszymi
warto§ciami ci$nienia tetniczego w pierwszych 24
godzinach po udarze wystepuje najwieksze praw-
dopodobienstwo wczesnego pogorszenia stanu
neurologicznego i gorszego wyniku leczenia.367
Niskie ci§nienie tetnicze lub bliskie dolnej granicy
normy obserwuje sie rzadko w chwili wystapienia
udaru;3%® moze byé ono nastepstwem rozlegtego
zawalu moézgu, niewydolnosci serca lub jego nie-
dokrwienia, hipowolemii lub sepsy. Ci$nienie tet-
nicze mozna zwykle zwiekszyé poprzez wlaSciwe
nawodnienie chorego roztworem elektrolitowym

(0,9% roztworem chlorku sodu); chorzy z matym
rzutem serca mogg niekiedy wymagac podawania
lekéw inotropowych. Wyniki badan klinicznych
dotyczacych aktywnego podwyzszania niskiego
ci$nienia tetniczego w ostrym okresie udaru nie
dajg podstaw do wyciggania wnioskow.

Przeglad systematyczny obejmujgcy rozmaite
leki wplywajace na ci$nienie tetnicze nie dostar-
czyl zadnych przekonujgcych danych na to, ze ak-
tywne leczenie ci$nienia tetniczego po wystgpie-
niu udaru moézgu wplywa korzystnie na wyniki
leczenia.?%? Wyniki matych badan, w ktérych ba-
dano zastepcze wskazniki przeplywu moézgowe-
go, takie jak SPECT, wskazywaly, ze ani peryn-
dopryl, ani losartan nie zmniejszajag moézgowego
przeptywu krwi, jezeli sg podawane w ciggu 2-7
dni od wystgpienia udaru.3’9 Obecnie prowadzo-
ne sg badania kliniczne, w ktorych sie ocenia, czy
nalezy obniza¢ ci$nienie tetnicze po wystapieniu
Swiezego udaru moézgu, i czy leczenie przeciwnad-
ciénieniowe nalezy kontynuowaé lub przerywac
w ciggu pierwszych kilku dni po udarze 371372
Z powodu braku wiarygodnych danych pocho-
dzacych z badan klinicznych wielu lekarzy opra-
cowalo protokoly leczenia wyjatkowo wysokiego
ci$nienia tetniczego. Powszechng praktyka w nie-
ktorych oSrodkach jest rozpoczynanie ostroznego
obnizania ci$nienia tetniczego, jezeli ci$nienie
skurczowe przekracza 220 mm Hg, a ci$nienie
rozkurczowe — 120 mm Hg. W wielu oSrodkach
obnizanie ci§nienia tetniczego rozwaza sie jednak
tylko w razie powaznej niewydolnosci serca, ostrej
niewydolno$ci nerek, rozwarstwienia tuku aorty
lub zlo§liwej fazy nadci$nienia tetniczego. U cho-
rych, ktorzy otrzymujg leczenie trombolityczne,
powszechng praktyka jest unikanie wartosci cis-
nienia skurczowego powyzej 185 mm Hg.

Nalezy unikaé podjezykowego podawania ni-
fedypiny ze wzgledu na ryzyko naglego obnizenia
ciénienia tetniczego.?”> W Ameryce Péinocnej
czesto podaje sie dozylnie labetalol lub urapidyl.
Niekiedy (przy bardzo wysokim cisnieniu tetni-
czym rozkurczowym - przyp. red.) zaleca sie poda-
nie nitroprusydku sodu.

Postepowanie dotyczace glikemii

Hiperglikemia wystepuje nawet u 60% chorych
z udarem bez rozpoznanej wczesniej cukrzy-

Postepowanie w udarze niedokrwiennym mézgu i przemijajgcym...
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cy.37375 Hiperglikemia po wystapieniu §wieze-
go udaru moézgu wigze sie z wiekszg objetosciag
zawalu, z zajeciem kory moézgu i ze zlym czyn-
noéciowym wynikiem leczenia.376-378 Istniejg
ograniczone dane dotyczace tego, czy aktywne
zmniejszanie stezenia glukozy w §wiezym udarze
mozgu poprawia wyniki leczenia. W najwiekszym
badaniu z randomizacjg, w ktérym zmniejszanie
stezenia glukozy przez wlew glukozy z insuling
i z potasem poréwnano ze standardowym do-
zylnym wlewem 0,9% roztworu chlorku sodu,
nie stwierdzono réznicy w $&miertelnosci ani
w czynno$ciowym wyniku leczenia u chorych
ze stezeniem glukozy zwiekszonym nieznacznie
lub w spos6b umiarkowany (mediana 137 mg/dl
[7,6 mmol/1]).365 Ten protokét wymagal inten-
sywnych dzialan i wigzal sie z wystepowaniem
epizodéw hipoglikemii. Nie mozna obecnie zale-
ca¢ rutynowego stosowania protokotéw opartych
na wlewach insuliny u chorych z umiarkowang
hiperglikemig. Na oddziatach udarowych cze-
sto zmniejsza sie stezenie glukozy we krwi, jesli
przekracza ono 180 mg/dl (10 mmol/1).119 Czestg
praktyka jest stosowanie dozylnego 0,9% roztwo-
ru chlorku sodu i unikanie podawania roztwor6w
glukozy w ciggu pierwszych 24 godzin od wysta-
pienia udaru; wydaje sie, ze takie postepowanie
zmniejsza stezenie glukozy we krwi.365

Hipoglikemia (<50 mg/dl [2,8 mmol/l]) moze
na§ladowaé §wiezy zawal mézgu i powinna by¢
leczona dozylnym wstrzyknieciem dekstrozy lub
wlewem 10-20% roztworu glukozy.37?

Temperatura ciata

W badaniach do$wiadczalnych podwyzszona tem-
peratura ciala jest zwigzana ze zwiekszong obje-
toScig ogniska zawalowego i z gorszym wynikiem
leczenia.?®® Podwyzszona temperatura ciala
moze mie¢ pochodzenie o§rodkowe albo wynikaé
ze wspoélistniejgcego zakazenia i wigze sie z gor-
szym wynikiem leczenia.?81-383 Powinna sktaniaé
do poszukiwania zakazenia i jego wlasciwego le-
czenia. Badania nad lekami przeciwgoraczkowy-
mi nie daly jednoznacznych wnioskow, ale czestg
praktyka u chorych z udarem i z podwyzszong
temperaturg ciala (>37,5°C) jest stosowanie pa-
racetamolu.

Leczenie swoiste

Zalecenia
U chorych ze §wiezym udarem niedokrwien-
nym zaleca sie dozylne podanie rtPA w dawce
0,9 mg/kg mec. (maks. 90 mg), jezeli od wystg-
pieniu udaru uplynety mniej niz 3 godziny;
10% wyliczonej dawki podaje sie we wstrzyk-
nieciu, a pozostalg cze$¢ we wlewie dozylnym
trwajacym 60 minut (klasa I, poziom A).*
Dozylne podanie rtPA po uplywie 3 godzin od
wystgpienia §wiezego udaru niedokrwiennego
moze przynie$é¢ korzySci (klasa I, poziom B),
ale nie jest zalecane w rutynowej praktyce kli-
nicznej.**
Zastosowanie kryteriow opartych na dodatko-
wych metodach neuroobrazowania moze by¢
przydatne w doborze chorych do leczenia trom-
bolitycznego, ale nie jest zalecane w rutynowej
praktyce klinicznej (klasa III, poziom C).
Zaleca sie obnizenie ci$nienia tetniczego przed
leczeniem trombolitycznym, jezeli wynosi ono
>185/110 mm Hg (klasa IV, GCP).
Mozna stosowac dozylny rtPA u chorych z na-
padem padaczkowym przy wystgpieniu uda-
ru, jezeli deficyt neurologiczny jest zwigzany
z ostrym niedokrwieniem moézgu (klasa IV,
GCP).
Dozylny rtPA moze byé réwniez podawany wy-
branym chorym majgcym <18 lat lub >80 lat,
chociaz wykracza to poza aktualne warunki re-
jestracji leku w Europie (klasa III, poziom C).
Dotetnicze leczenie ostrej niedroznosci tetnicy
§rodkowej mézgu w oknie czasowym wynosza-
cym 6 godzin jest zalecane jako opcja leczenia
(klasa II, poziom B).
Dotetnicze leczenie trombolityczne zaleca sie
u wybranych chorych z ostrg niedroznoscig
tetnicy podstawnej (klasa III, poziom B). Do-
zylne leczenie trombolityczne w niedrozno-

*W aktualizacji wytycznych z dnia 29 stycznia 2009 roku
tresc¢ zalecenia zmieniono na:

U chorych ze §wiezym udarem niedokrwiennym zaleca
sie dozylne podanie rtPA w dawce 0,9 mg/kg mc. (maks.
90 mg), jezeli od wystapieniu udaru uptynety mniej niz
4,5 godziny; 10% wyliczonej dawki podaje sie we wstrzyk-
nieciu, a pozostala cze$é we wlewie dozylnym trwajacym
60 minut (klasa I, poziom A), aczkolwiek leczenie po
uplywie 3-4,5 godziny od wystapienia dolegliwo§ci nie
jest zarejestrowane w Europie.

** Zalecenie usuniete w aktualizacji z dnia 29 stycznia 2009 r.
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§ci tetnicy podstawnej jest mozliwe nawet po
uplywie 3 godzin od wystgpienia udaru (klasa
I1I, poziom B).

Zaleca sie podanie ASA (dawka nasycajgca
160-325 mg) w ciggu 48 godzin od wystgpienia
udaru niedokrwiennego (klasa I, poziom A).
Jezeli planuje sie leczenie trombolityczne lub
jezeli je zastosowano, to nie powinno sie roz-
poczynaé leczenia ASA ani innego leczenia
przeciwzakrzepowego w ciagu 24 godzin (kla-
sa IV, GCP).

Nie zaleca sie stosowania innych lekéw prze-
ciwpltytkowych (pojedynczo lub w potgcze-
niach) jako leczenia §wiezego udaru niedo-
krwiennego (klasa III, poziom C).

Nie zaleca sie¢ podawania inhibitoréw gliko-
proteiny IIb/IlIa (klasa I, poziom A).

Nie zaleca sie wezesnego podawania heparyny
niefrakcjonowanej, heparyny drobnoczgstecz-
kowej ani heparynoidéw w leczeniu chorych
ze $wiezym udarem niedokrwiennym (klasa I,
poziom A).

Nie zaleca sie obecnie leczenia chorych z uda-
rem niedokrwiennym lekami neuroprotekcyj-
nymi (klasa I, poziom A).

Leczenie trombolityczne*

Podawany dozylnie tkankowy aktywator
plazminogenu

Leczenie trombolityczne za pomocg rtPA poda-
wanego w dawce 0,9 mg/kg mc. w ciagu 3 godzin
od wystgpienia udaru znamiennie poprawia wy-
niki leczenia chorych ze §wiezym udarem niedo-
krwiennym:126 NNT do osiggniecia korzystnego
klicznego wyniku leczenia po 3 miesigcach wy-
nosi 7. W przeciwienstwie do tego w badaniach
ECASS (European Cooperative Acute Stroke
Study) i ECASS II nie wykazano statystycznie
istotnej przewagi rtPA pod wzgledem wplywu
na gléwne punkty koncowe, jezeli lek podawano
w ciggu 6 godzin od wystgpienia udaru.384385
Badania kliniczne dotyczace rtPA, w ktérych
Igcznie wzielo udzial 2889 chorych, wykazaly
znamienne zmniejszenie liczby chorych, ktérzy
zmarli lub nie mogli samodzielnie funkcjonowacé
(OR 0,83; 95% CI: 0,73-0,94).386 ¥L.gczna analiza
indywidualnych danych pochodzacych z badan
klinicznych nad rtPA wykazala, ze nawet w ob-

rebie 3-godzinnego okna terapeutycznego wczes-
ne leczenie dawatlo lepsze wyniki (0-90 min: OR
2,11; 95% CI: 1,33-3,55; 90-180 min: OR 1,69;
95% CI: 1,09-2,62).387 Analiza ta wskazywata na
korzysci ptynace z leczenia podejmowanego do 4,5
godziny od zachorowania. W trwajgcych obecnie

* W aktualizacji wytycznych z dnia 29 stycznia 2009 roku
dodano nastepujacy tekst:

Niedawno opublikowane badanie European Cooperative
Acute Stroke Study IIT (ECASS III) wykazalo, ze dozylne
zastosowanie alteplazy u chorych ze §wiezym udarem niedo-
krwiennym mézgu po uplywie od 3 do 4,5 godziny (mediana
3 h 59 min) od wystgpienia objawéw podmiotowych wplyneto
znamiennie korzystnie w poréwnaniu z placebo na klinicznie
istotne punkty koncowe [Hacke 2008]; korzysé bezwzgledna
wynosila 7,2%, a dostosowany OR dla wystapienia korzyst-
nego punktu koncowego (mRS 0-1) 1,42 (1,02-1,98). Ryzyko
zgonu nie réznilo sie znamiennie miedzy grupami (7,7% vs
8,4%), chociaz leczenie alteplazg zwiekszylo ryzyko objawo-
wego krwotoku §rédmézgowego (SICH; 2,4% vs 0,2%). Ko-
rzy$¢ z leczenia zalezala od czasu jego wdrozenia. Liczba
chorych, ktorych trzeba bylo leczyé, aby uzyskaé dodatkowo
jeden korzystny punkt koncowy (NNT) zwieksza sie od 2, je-
§li leczenie rozpoczeto w ciggu pierwszych 90 minut, poprzez
7, jesli leczenie rozpoczeto w ciggu 3 godzin, do 14 — jesli le-
czenie rozpoczeto po uplywie 3-4,5 godziny od wystapienia
objawow [387; Hacke i wsp. 2008].

Autorzy badania SITS poréwnali 664 chorych z udarem nie-
dokrwiennym moézgu, u ktérych leczenie rozpoczeto po uply-
wie 3-4,5 godziny od wystapienia objawéw podmiotowych,
spelniajgcych pozostale kryteria zawarte w europejskiej
skréconej charakterystyce leku, z 11 865 chorymi, u ktérych
leczenie rozpoczeto w ciggu 3 godzin [Wahlgren 2008a].

W kohorcie leczonej w ciggu 3-4,5 godziny po wystgpieniu
objawow leczenie rozpoczeto $rednio 55 minut p6zZniej. Nie
stwierdzono znamiennych réznic pod wzgledem czestoSci
wystepowania punktéw koncowych miedzy grupg, w ktorej
leczenie wdrozono po ponad 3 godzinach, ale przed uplywem
4,5 godziny, a grupa w ktorej zastosowano je w ciagu pierw-
szych 3 godzin, co potwierdza bezpieczenstwo stosowania
alteplazy po uptywie od 3 do 4,5 godziny od pojawienia sie ob-
jawoéw podmiotowych udaru niedokrwiennego mézgu u cho-
rych spelniajacych pozostale kryteria zawarte w europejskiej
skroconej charakterystyce leku [Wahlgren 2008a].
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badaniach (ECASS III, IST-3) ocenia sie korzysci
plynace ze stosowania rtPA po uplywie 3 godzin.

W badaniu NINDS (National Institute of Neu-
rological Disorders and Stroke) Study wykazano,
ze rozleglo$¢ wezesnych zmian niedokrwiennych
(ocenianych za pomocg punktowej skali ASPECT)
nie miala wplywu na odpowiedz na leczenie pod-
jete w ciggu 3 godzin od zachorowania.?88 Euro-
pejskie agencje regulacyjne nie polecajg leczenia
za pomocg rtPA u chorych z ciezkim udarem
(NIHSS >25), z rozleglymi wczesnymi zmiana-
mi niedokrwiennymi w TK lub w wieku >80 lat
(w przeciwienstwie do wskazan zatwierdzonych
w Stanach Zjednoczonych). Niemniej jednak ba-
dania obserwacyjne wskazujg, ze rtPA podawa-
ny w ciggu 3 godzin od wystapienia udaru jest
bezpieczny i skuteczny u chorych majgcych >80
lat;389-391 gczekiwane sg jednak dalsze dane z ba-
dan z randomizacjg. Wptyw plci na odpowiedz na
leczenie rtPA jest niepewny.392

Leczenie trombolityczne wydaje sie bezpiecz-
ne i skuteczne w réznych rodzajach szpitali, je-
zeli udar mozgu jest rozpoznany przez lekarza
majgcego do§wiadczenie w udarze moézgu, a TK
glowy jest oceniana przez do$wiadczonego leka-
rza.393-395 Przed rozpoczeciem leczenia zawsze,
jezeli jest to mozliwe, nalezy omoéwié z pacjentem
i z rodzing ryzyko i korzysci zwigzane z poda-
niem rtPA.

CiSnienie tetnicze musi wynosi¢ ponizej
185/110 mm Hg przed leczeniem trombolitycznym
iw ciggu 24 godzin po takim leczeniu. Konieczne
jest leczenie wysokiego ci$nienia tetniczego.!26
Naruszenia protokolu postepowania wigzg sie
z wieksza $miertelnoscig.396:397

Prowadzenie cigglej przezczaszkowej insonacji
ultradZzwiekami wigzalo sie ze zwiekszonym od-
setkiem wczesnych udroznien tetnicy po podaniu
rtPA w ramach badania z randomizacjg na malej
grupie chorych;39® efekt ten mozna zwiekszyé,
podajac mikropecherzyki®??. Ostatnio jednak
przerwano z nieujawnionych powodéw badanie
z randomizacja dotyczace tego zagadnienia.

Dozylne podanie rtPA po uplywie 3 godzin
od wystgpienia S§wiezego udaru niedokrwienne-
go moze przynies$¢ korzySci, ale nie jest zalecane
w rutynowej praktyce klinicznej. W doborze pa-
cjentéw mogg byé przydatne kryteria oparte na
wielu metodach obrazowania. Wyniki kilku du-

zych badan obserwacyjnych wskazujg na wieksze
bezpieczenstwo i mozliwg wiekszg skutecznosé
u chorych leczonych dozylnym podaniem rtPA
po 3 godzinach od zachorowania, u ktérych de-
cyzje o leczeniu podjeto na podstawie wynikéw
zaawansowanych badan obrazowych.131,160,400,401
Dostepne dane na temat niedopasowania, defi-
niowanego na podstawie wielosekwencyjnego RM
lub TK, sa jednak zbyt ograniczone, aby na ich
podstawie podejmowac decyzje o leczeniu trombo-
litycznym w rutynowej praktyce (p. rowniez roz-
dzial na temat badan obrazowych).1%3

Chorzy z napadami padaczkowymi przy wy-
stgpieniu udaru byli wykluczani z badan klinicz-
nych nad leczeniem trombolitycznym ze wzgledu
na potencjalne pomylki z ponapadowym poraze-
niem Todda. Opisy serii przypadkéw wskazywa-
ly, ze leczenie trombolityczne moze byé stosowane
u takich oséb, jezeli istniejg dowody na obecno§é
$wiezego udaru niedokrwiennego.3%?

W analizach post-hoc zidentyfikowano naste-
pujace potencjalne czynniki zwigzane ze zwiek-
szonym ryzykiem krwawien wewnatrzczaszko-
wych jako powiklan po podaniu rtPA:402
1) zwiekszone stezenie glukozy w surowicy
2) cukrzyca w wywiadzie
3) wyjéciowa ciezko$é objawow
4) podeszly wiek
5) wydluzony czas do podjecia leczenia
6) wczesnigjsze stosowanie ASA
7) zastoinowa niewydolnoéé serca w wywiadzie
8) mala aktywno$¢ inhibitora aktywatora pla-

zminogenu
9) naruszenia protokotu NINDS.

Zaden z tych czynnikéw nie niwelowal jednak
ogoblnej korzySci plynacej z leczenia za pomocg
rtPA.

Inne metody leczenia trombolitycznego

Dozylne podawanie streptokinazy wigzalo sie
z niedopuszczalnie duzym ryzykiem krwotoku
i zgonu.403:404 Dozylne podawanie desmotepla-
zy w ciggu 3-9 godzin od wystgpienia Swiezego
udaru niedokrwiennego u chorych wybranych na
podstawie niedopasowania perfuzji i dyfuzji byto
zwigzane z wiekszym odsetkiem udroznien tet-
nicy i z lepszym klinicznym wynikiem leczenia
w poréwnaniu z placebo w 2 malych badaniach
z randomizacjg.40%:406 Wynikéw tych nie potwier-
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dzono w badaniu III fazy DIAS-IT (Desmoteplase
in Acute Ischemic Stroke), ale lek ten bedzie pod-
dawany dalszej ocenie.

Leczenie trombolityczne dotetnicze
i skojarzone (dozylne i dotetnicze)
Dotetnicze leczenie trombolityczne niedroznoSci
poczagtkowego odcinka tetnicy mézgu rodkowej
za pomoca prourokinazy, podawanej w ciggu
6 godzin od wystgpienia udaru, bylo w sposéb
znamienny zwigzane z lepszym wynikiem lecze-
nia w badaniu PROACT II (Pro-urokinase for
Acute Ischemic Stroke).15¢ Dodatkowe mniejsze
badania z randomizacjg dotyczace prourokinazy
(PROACT 1) lub urokinazy (MELT) oraz meta-
analiza badan PROACT I, PROACT II i MELT
wskazujg na korzySci ptynace z dotetniczego le-
czenia trombolitycznego chorych z niedroznoécia
w poczatkowym odcinku tetnicy mézgu Srodko-
wej.407 Prourokinaza nie jest dostepna, a dotet-
nicze leczenie trombolityczne za pomocg tPA nie
jest wsparte badaniami z randomizacjg, ale do-
stepne sg dane z badan obserwacyjnych i z porow-
nan bez randomizacji.155-408

Rozpoczelo sie badanie z randomizacjg (IMS3),
w ktorym poréwnuje sie standardowe dozylne le-
czenie za pomocg rtPA z tgcznym dozylnym i do-
tetniczym leczeniem trombolitycznym.40?

Dotetnicze leczenie ostrej niedroznosci tetnicy
podstawnej przy uzyciu urokinazy lub rtPA jest
dostepne od ponad 20 lat, ale nie bylo sprawdzo-
ne w badaniu z randomizacjg o wystarczajacej
mocy,*10 chociaz w badaniach obserwacyjnych
uzyskano zachecajgce wyniki!1:412, W analizie
systematycznej nie stwierdzono znamiennych
réznic miedzy dozylnym i dotetniczym leczeniem
trombolitycznym w niedrozno§ci tetnicy pod-
stawnej.413

Dotetnicze urzadzenia udrazniajace

W badaniu klinicznym MERCI (Mechanical Em-
bolus Removal in Cerebral Embolism) oceniono
urzadzenie, ktore usuwalo zakrzep z tetnicy we-
wnatrzczaszkowej. Naczynie udrozniono u 48%
chorych (68/141), u ktérych urzadzenie zastoso-
wano w ciggu 8 godzin od wystgpienia objawow
udaru.#!* Nie ma dostepnych danych z badan
z randomizacjg na temat wynikéw leczenia z uzy-
ciem jakiegokolwiek urzadzenia udrazniajacego
tetnice.

Leczenie przeciwptytkowe

Wyniki 2 badan z randomizacjg, obejmujacych
duze grupy chorych, ale przeprowadzonych bez
Slepej proby, wskazujg, ze ASA jest bezpieczny
i skuteczny, jezeli jest podany w ciggu 48 godzin
od wystgpienia udaru.415416 W wartosciach bez-
wzglednych na kazdych 1000 leczonych chorych
13 dodatkowo przezylo lub bylo funkcjonalnie
niezaleznych na zakonczenie okresu obserwacji.
Leczenie zwiekszalo ponadto szanse na catkowity
powrét do zdrowia po udarze (OR 1,06; 95% CI:
1,01-1,11): na kazdych 1000 leczonych chorych
dodatkowo 10 calkowicie wyzdrowialo. Leczenie
przeciwplytkowe bylo zwigzane z malym, ale jed-
noznacznym zwiekszeniem liczby krwotokéw: na
kazdych 1000 leczonych chorych wystepowaty
dodatkowo 2 objawowe krwotoki wewnatrzczasz-
kowe; wynik ten byl z naddatkiem wyréwnywany
przez zmniejszenie liczby nawrotowych udaréw
niedokrwiennych o 7 i przez zmniejszenie czesto-
§ci zatorowosci plucnej o okolo 1 przypadek na
1000 leczonych chorych.

W badaniu z randomizacjg i uzyciem placebo
w grupie kontrolnej, prowadzonym metoda po-
dwdjnie Slepej proby wykazano, ze ASA (w dawce
325 mg), ktorego stosowanie rozpoczeto w ciggu
48 godzin od zachorowania, podawany raz dzien-
nie przez 5 kolejnych dni, nie zmniejszal w spo-
sOb znamienny progresji udaru w pordéwnaniu
z placebo (RR 0,95; 95% CI: 0,62-1,45) u chorych
z niepelnym niedowtadem.417

Nie oceniano stosowania klopidogrelu, dipiry-
damolu ani polaczenr doustnych lekéw przeciw-
plytkowych w §wiezym udarze niedokrwiennym.

W prowadzonym metodg podwdjnie S§lepej
proby badaniu II fazy abciksymab — inhibitor
glikoproteiny IIb/IIla — w poréwnaniu z placebo
powodowal nieznamienne przesuniecie w zakre-
sie korzystnych wynikéw leczenia, mierzonych
w zmodyfikowanej skali Rankina po 3 miesigcach
(OR 1,20; 95% CI: 0,84-1,70).418 Badanie fazy III,
w ktérym oceniano bezpieczenstwo i skutecznosé
abciksymabu, zostalo przedwczeénie zakonczone
po wiaczeniu 808 chorych z powodu zwiekszone-
go odsetka objawowych lub zakonczonych zgonem
krwawien wewnatrzczaszkowych po abciksyma-
bie w poréwnaniu z placebo (5,5% w poréwnaniu
z 0,5%; p = 0,002). W badaniu tym nie wykazano
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roéwniez poprawy w zakresie wynikow leczenia po
stosowaniu abciksymabu.41?

Wczesne leczenie przeciwkrzepliwe

Nie stwierdzono korzySci z leczenia przeciwkrze-
pliwego: heparyna niefrakcjonowang wstrzykiwa-
ng podskérnie w matych lub érednich dawkach,*1?
nadroparyng,*20:421 certoparynag,*22, tinzapary-
na,*?3 dalteparyna*?¢ i danaparoidem podawa-
nym dozylnie,*25 jezeli podawanie leku rozpoczy-
nano w ciggu 24-48 godzin od wystapienia udaru
moézgu. Poprawa w zakresie wyniku leczenia lub
zmniejszenie czesto$ci nawrotéw udaru bylo pra-
wie zawsze rOwnowazone przez zwiekszona liczbe
powiklan krwotocznych. W metaanalizie obejmu-
jacej 22 badania kliniczne leczenie przeciwkrzepli-
we wigzalo sie ze zmniejszeniem liczby nawroto-
wych udaréw niedokrwiennych o okoto 9 na 1000
leczonych chorych (OR 0,76; 95% CI: 0,65-0,88)
i ze zwiekszeniem liczby objawowych krwotokéw
wewnatrzczaszkowych o okolo 9 na 1000 leczo-
nych chorych (OR 2,52; 95% CI: 1,92-3,30).426 Ja-
koéé badan uwzglednionych w metaanalizie byta
jednak znaczagco r6zna. Badanymi lekami prze-
ciwkrzepliwymi byly: heparyna niefrakcjonowa-
na, heparyny drobnoczagsteczkowe, heparynoidy,
doustne antykoagulanty i inhibitory trombiny.
W niewielu badaniach klinicznych oceniano
stosunek ryzyka do korzysci przy bardzo wcze-
snym podawaniu heparyny niefrakcjonowane;j
w $wiezym udarze niedokrwiennym moézgu.
W jednym badaniu chorzy z udarem mézgu in-
nym niz zatokowy, ktérzy otrzymywali leczenie
przeciwkrzepliwe w ciggu 3 godzin, czesciej byli
zdolni do samodzielnego funkcjonowania (38,9%
w poréwnaniu z 28,6%; p = 0,025), rzadziej umie-
rali (16,8% w poréwnaniu z 21,9%; p = 0,189)
i czeSciej mieli objawowe krwotoki srodmézgowe
(6,2% w poréwnaniu z 1,4%; p = 0,008).427 W ba-
daniu RAPID (Rapid Anticoagulation Prevents
Ischemic Damage) chorzy przypisani do leczenia
heparyng niefrakcjonowang rzadziej mieli wcze-
sne nawroty udaru, a zapadalno§¢ na powazne
krwawienia byla podobna jak wsrdod otrzymuja-
cych ASA.428 W grupie leczonej heparyng nie-
frakcjonowang pogorszenie objawéw spowodo-
wane niedokrwieniem lub krwotokiem wigzalo
sie z niewlasciwym stezeniem heparyny niefrak-

cjonowanej w osoczu. W obliczu tych wynikéw
warto$é heparyny niefrakcjonowanej podawane;j
krétko po wystapieniu objawow jest wcigz dysku-
syjna.429.430

W badaniach z randomizacjg nie zidentyfiko-
wano korzysci netto z leczenia heparyng w zad-
nym podtypie udaru. Metaanaliza ograniczona
do chorych ze §wiezym udarem sercowozatoro-
wym wykazala, ze leczenie przeciwkrzepliwe po-
dane w ciggu 48 godzin od wystapienia objawéw
wigzalo sie z nieznamiennym zmniejszeniem cze-
sto§ci nawrotéw udaru niedokrwiennego, ale nie
powodowalo znaczgcego zmniejszenia odsetka
zgon6éw lub niesprawnosci.31 Mimo takiego bra-
ku danych niektorzy eksperci zalecajg podawanie
heparyny w pelnej dawce wybranym chorym, na
przyktad osobom z zatorowos$cig pochodzenia ser-
cowego i z duzym ryzykiem nawrotu zatorowosci,
z rozwarstwieniem tetnicy lub w okresie poprze-
dzajacym operacyjne leczenie duzego zwezenia
tetnicy. Przeciwwskazaniami do leczenia hepary-
ng sg: rozlegly zawal (np. obejmujgcy ponad 50%
zakresu unaczynienia tetnicy mézgu Srodkowej),
nieopanowane nadciénienie tetnicze i zaawanso-
wane zaburzenia mikrokragzenia mézgowego.

Neuroprotekcja

Nie wykazano lepszych wynikow leczenia w za-
kresie zdefiniowanego wstepnie gléwnego punktu
koncowego w odniesieniu do zadnego programu
neuroprotekcji. Niedawne wyniki badan z rando-
mizacjg, dotyczacych érodka wigzgcego wolne
rodniki - NXY-059432 oraz siarczanu magnezu*33
byly ujemne. Trwa badanie III fazy z rando-
mizacjg i z grupg kontrolng otrzymujacg place-
bo, dotyczace podawania antyoksydantu — kwasu
moczowego po dozylnym podaniu rtPA; badanie
to nastepuje po badaniu II fazy, w ktérym wy-
kazano bezpieczenstwo metody.43* Metaanaliza
wskazuje na niewielkie korzySci ze stosowania
cytycholiny;*35 trwa badanie kliniczne dotyczace
tego leku.

Obrzek mézgu i zwiekszone cisnienie
wewnatrzczaszkowe

Zalecenia
Zaleca sie wykonanie odbarczenia operacyjne-
go (hemikraniektomii) w ciggu 48 godzin od
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wystapienia objaw6éw u chorych w wieku do 60
lat z rozwijajacym sie zlo§liwym zawalem mo-
zgu w zakresie unaczynienia tetnicy moézgu
§rodkowej (klasa I, poziom A).

Zaleca sie stosowanie Srodkéw osmotycznie
czynnych w celu leczenia zwiekszonego ci$nie-
nia $rbodczaszkowego przed hemikraniekto-
mia, jezeli takowa jest brana pod uwage (klasa
ITI, poziom C).

Nie mozna poda¢é zalecenia dotyczacego stoso-
wania hipotermii u chorych z zawatami powo-
dujgcymi ciasnote wewnatrzczaszkowsg (klasa
IV, GCP).

Zaleca sie rozwazenie mozliwo$ci wykonania
wentrykulostomii lub odbarczenia operacyjne-
go w leczeniu duzego zawalu mézdzku, ktéry
uciska pien moézgu (klasa III, poziom C).

Obrzek mézgu powodujacy ciasnote wewnatrz-
czaszkowg jest gtéwng przyczyna wezesnego po-
gorszenia stanu klinicznego i zgonu u chorych
z rozleglymi zawalami nadnamiotowymi. Za-
grazajacy zyciu obrzek mézgu rozwija sie zwykle
w okresie 2.-5. doby od wystapienia udaru, ale
nawet u 1/3 chorych moze wystgpié pogorszenie
stanu neurologicznego w ciggu 24 godzin od wy-
stapienia objaw6w. 436,437

Leczenie farmakologiczne

Leczenie farmakologiczne chorych z duzymi za-
watami powodujgcymi ciasnote wewnatrzczasz-
kowg i z obrzekiem moézgu opiera sie gtéwnie na
danych pochodzacych z badan obserwacyjnych.
Podstawowe leczenie obejmuje uniesienie glo-
wy pod katem nie wiekszym niz 30° unikanie
szkodliwych bodzcéw, zwalczanie bélu, wlasciwe
natlenowanie i utrzymywanie prawidlowej tem-
peratury ciala. Jezeli dostepne jest monitorowa-
nie ci$nienia wewnatrzczaszkowego, to mézgowe
ci$nienie perfuzyjne powinno wynosi¢ >70 mm
Hg.*38 Leczeniem farmakologicznym pierwsze-
go rzutu w przypadku obecnoéci klinicznych lub
radiologicznych cech obrzeku moézgu powoduja-
cego ciasnote wewnatrzczaszkowg jest dozylne
podawanie glicerolu (4 x 250 ml 10% roztwo-
ru glicerolu w ciggu 30-60 min) lub mannitolu
(25-50 g co 3—6 h).439:440 Podobng skutecznosé
majg prawdopodobnie podawane dozylnie hiper-
toniczne roztwory chlorku sodu.*4! Nalezy uni-

ka¢ stosowania roztworéw hipotonicznych i pty-
noéw zawierajgcych glukoze w celu uzupelnienia
plynéw. Deksametazon i kortykosteroidy nie sg
przydatne.*42 Tiopental podawany we wstrzyk-
nieciu moze szybko i znaczgco zmniejszy¢ ciSnie-
nie wewnagtrzczaszkowe i moze byé stosowany
do opanowywania ostrych przetoméw. Leczenie
barbituranami wymaga monitorowania ci§nienia
wewnatrzczaszkowego i elektroencefalogramu
(EEG), a takze $cistego monitorowania wskazni-
kéw hemodynamicznych ze wzgledu na mozliwos$é
znacznego obnizenia ci§nienia tetniczego.

Hipotermia

Lagodna hipotermia (tzn. temperatura mozgu
32-33°C) zmniejsza Smiertelnos$¢ chorych z roz-
leglym zawalem w obszarze unaczynionym przez
tetnice moézgu srodkowsg, ale moze powodowac
ciezkie dzialania niepozadane, w tym nawroét
przelomu ci$nienia wewnatrzczaszkowego pod-
czas ponownego ogrzewania.*43:444 W matym ba-
daniu z randomizacjg tagodna hipotermia (35°C)
w polgczeniu z odbarczeniem operacyjnym spo-
wodowala trend w kierunku lepszego klinicznego
wyniku leczenia w poréwnaniu z samym odbar-
czeniem operacyjnym (p = 0,08).445

Odbarczenie operacyjne

Ztosliwy zespo6t tetnicy mézgu srodkowej

L.aczna analiza 93 chorych wiaczonych do badan:
DECIMAL (decompressive craniectomy in mali-
gnant MCA infarcts), DESTINY (decompressive
surgery for the treatment of malignant infarction
of the MCA) i HAMLET (hemicraniectomy after
MCA infarction with life-threatening edema
trial) wykazala, ze po roku wiecej chorych z gru-
py leczonej za pomocg odbarczenia operacyjnego
w poréwnaniu z grupg kontrolng mialo mRS <4
lub mRS <3; wiecej pacjentéw z tej grupy przezyto
(NNT odpowiednio: 2, 4 i 2).446:447 Nie stwierdzo-
no zwiekszonego odsetka chorych, ktorzy przezyli
zabieg operacyjny i pozostali w stanie wegetatyw-
nym (mRS = 5). Kryteriami wlgczajacymi do tej
lacznej analizy byly: wiek 18-60 lat, punktacja
NIHSS >15, obnizenie oceny stanu przytomnosci
w skladowej 1la skali NTHSS o 1 lub wiecej punk-
tow, stwierdzany w TK zawal obejmujacy >50%
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zakresu unaczynienia tetnicy moézgu Srodkowej
lub zawal o objetosci >145 cm3 w DWI oraz wila-
czenie do badania w ciggu <45 godzin od wysta-
pienia objawow (operacja <48 h). Trwa obserwa-
cja przezycia i stanu czynno§ciowego po uplywie
roku w badaniach DECIMAL i DESTINY.447

W systematycznym przegladzie 12 retrospek-
tywnych badan obserwacyjnych stwierdzono, ze
wiek >50 lat jest predyktorem zlego wyniku le-
czenia. Czas wykonania zabiegu, strona zawalu,
kliniczne objawy wglobienia przez operacja ani
zajecie innych obszaréw unaczynienia nie wply-
waly znamiennie na wynik leczenia.*48

Zawat mézdzku

Wentrykulostomia i odbarczenie operacyjne sg
uwazane za postepowanie z wyboru w zawaltach
moézdzku powodujgcych ucisk struktur mozgowia,
ale nie ma na ten temat badan z randomizacja.
Podobnie jak w zawale nadnamiotowym powodu-
jacym ciasnote wewnatrzczaszkowa operacja po-
winna by¢ przeprowadzona, zanim wystgpig obja-
wy wglobienia. Rokowanie u oséb, ktore przezyty,
moze by¢ bardzo dobre, nawet u chorych, ktérzy
przed operacja byli w $pigczce.

Profilaktyka i leczenie powiktan

Zalecenia
Zakazenia u chorych z udarem moézgu nalezy
leczyé odpowiednimi antybiotykami (klasa IV,
GCP).
Nie zaleca sie profilaktycznego podawania an-
tybiotykow, a lewofloksacyna moze byé szko-
dliwa u chorych ze §wiezym udarem (klasa II,
poziom B).
Zaleca sie wczesne nawodnienie i stosowanie
ponczoch o stopniowym ucisku w celu zmniej-
szenia zapadalno$ci na zylng chorobe zakrze-
powo-zatorowg (klasa IV, GCP).
Zaleca sie wczesne uruchamianie chorych
w celu zapobiegania powiklaniom, takim jak
zachlystowe zapalenie pluc, zakrzepica zyl
glebokich i odlezyny (klasa IV, GCP).
U chorych obcigzonych duzym ryzykiem wy-
stapienia zakrzepicy zyt gltebokich lub zatoro-
wosci plucnej zaleca sie rozwazenie stosowa-
nia podskornie w malej dawce heparyny nie-
frakcjonowanej lub heparyny drobnoczgstecz-
kowej (klasa I, poziom A).

Zaleca sie podawanie lekow przeciwdrgawko-
wych w celu zapobiegania nawrotom napadéw
padaczkowych po udarze (klasa I, poziom A).
Nie zaleca sie profilaktycznego podawania le-
kéw przeciwdrgawkowych chorym ze §wiezym
udarem moézgu, u ktérych nie wystgpity napa-
dy padaczkowe (klasa IV, GCP).

U kazdego chorego z udarem moézgu zaleca sie
ocene ryzyka upadkéw (klasa IV, GCP).

U chorych z udarem, ktorzy sg obcigzeni ry-
zykiem upadkoéw, zaleca sie stosowanie suple-
mentéw wapnia i witaminy D (klasa II, poziom
B).

U kobiet z wezeSniejszymi zlamaniami zaleca
sie stosowanie bisfosfonianéw (alendronianu,
etydronianu i ryzedronianu) (klasa II, poziom
B).

Chorzy z udarem moézgu z nietrzymaniem mo-
czu powinni mie¢ specjalistyczng opieke spe-
cjaliste (klasa III, poziom C).

Zaleca sie ocene polykania, ale dane sg niewy-
starczajace, aby zaleca¢ okreslony sposéb le-
czenia dysfagii (klasa III, GCP).

Doustne suplementy diety sg zalecane wytacz-
nie chorym z udarem moézgu, ktorzy sg niedo-
zywieni i nie majg zaburzen polykania (klasa
II, poziom B).

U chorych z udarem mézgu, ktérzy maja zabu-
rzenia polykania zaleca sie wczesne podjecie
karmienia (w ciggu 48 h) przez zglebnik noso-
wo-zolgdkowy (klasa II, poziom B).

Nie nalezy rozwaza¢ karmienia za pomo-
cag przezskornej endoskopowej gastrostomii
(PEG) u chorych z udarem moézgu w ciggu
pierwszych 2 tygodni od zachorowania (klasa
II, poziom B).

Zachtysniecie i zapalenie ptuc

Bakteryjne zapalenie pluc jest jednym z naj-
powazniejszych powikian u chorych z udarem
moézgu,**? a jego przyczyng jest gléwnie zachly-
$niecie*?0, Zachlyéniecie czesto stwierdza sie
u chorych z zaburzeniami przytomnoSci i u oséb
z zaburzeniami polykania. Nalezy powstrzymacé
sie od zywienia doustnego do czasu upewnienia
sie, ze chory nie ma zaburzen polykania przy pi-
ciu niewielkiej ilosci wody i jest w stanie kaszle¢
na polecenie. Zywienie przez zgtebnik nosowo-zo-
Iadkowy lub za pomoca PEG moze zapobiec za-
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chlystowemu zapaleniu ptuc, chociaz zarzucanie
plynnej tresci pokarmowej, zaleganie wydzieliny
w dolnych czeéciach pluc, ostabienie odruchu
kaszlowego i unieruchomienie zwiekszajg ryzy-
ko zachly$niecia. Zachlystowemu zapaleniu ptuc
moga zapobiec czeste zmiany ulozenia chorego
w t6zku i rehabilitacja oddechowa. Do zakazen
po udarze moézgu przyczynia sie stan obnizonej
odpornoéci, w ktérym posredniczy mozg.451:452
Profilaktyczne podawanie lewofloksacyny (500
mg/100 ml dziennie przez 3 dni) nie bylo lepsze
niz najlepsza opieka w zapobieganiu zakazeniu
u chorych ze §wiezym udarem moézgu niezwigza-
nym z zakazeniem i wigzalo sie z niekorzystnym
wynikiem leczenia po 90 dniach (OR 0,19; 95%
CI: 0,04-0,87; p = 0,03).453

Zakrzepica zyt gtebokich i zatorowos¢
ptucna

Przyjmuje sie na ogél, ze mozna zmniejszy¢ ryzyko
wystapienia zakrzepicy zyl glebokich i zatorowo-
§ci plucnej poprzez wezesne nawodnienie i wcze-
sne uruchamianie chorych. Chociaz ponczochy
uciskowe skutecznie zapobiegaja zylnej chorobie
zakrzepowo-zatorowej u chorych leczonych ope-
racyjnie, to ich skuteczno$é u chorych po udarze
moézgu jest nieudowodniona.4?* U chorych z uda-
rem moézgu podawanie heparyny drobnoczgstecz-
kowej w malej dawce zmniejszyto zapadalnoéé za-
roéwno na zakrzepice zyl glebokich (OR 0,34; 95%
CI: 0,19-0,59), jak i na zatorowo§¢ plucng (OR
0,36; 95% CI: 0,15-0,87), bez zwiekszenia ryzy-
ka krwawienia §r6dmadzgowego (OR 1,39; 95% CI:
0,53-3,67) lub pozamézgowego (OR 1,44; 95% CI.:
0,13-16); NNT dla zakrzepicy zy! gtebokich i dla
zatorowoéci ptucnej wynosito odpowiednio 7 i 38.
Heparyna niefrakcjonowana podawana w matych
dawkach zmniejszala ryzyko zakrzepicy (OR 0,17;
95% CI: 0,11-0,26), ale nie miata wplywu na za-
torowo§¢ ptucng (OR 0,83; 95% CI: 0,53-1,31).
Ryzyko wystgpienia krwotoku §rédmoézgowego
bylo nieznamiennie zwiekszone (OR 1,67; 95% CI:
0,97-2,87).455 Mimo to u chorych obciazonych du-
zym ryzykiem zakrzepicy zyl gtebokich lub zato-
rowosci plucnej (np. z powodu unieruchomienia,
otyloéci, cukrzycy, wezeéniejszego udaru) wska-
zana jest profilaktyka z uzyciem podawanej pod-
skornie heparyny w malych dawkach (5000 IU

2 x dz.) lub heparyny drobnoczasteczkowej.26:457

Odlezyny

Witasciwymi strategiami zapobiegawczymi u cho-
rych obcigzonych duzym ryzykiem powstania od-
lezyn sg: stosowanie powierzchni dajacych wlasci-
we oparcie, czesta zmiana pozycji ciala chorego,
wlasciwe odzywienie i nawilzanie skéry okolicy
krzyzowej.458 Skéra chorego nietrzymajacego mo-
czu i stoleca musi by¢ sucha. U chorych obarczo-
nych szczeg6lnie duzym ryzykiem nalezy stosowaé
materace wypelnione powietrzem lub plynem.

Napady padaczkowe

U chorych w ostrym okresie udaru niedokrwien-
nego mozgu mogg wystgpi¢ napady czeSciowe lub
wtornie uogélnione. Nalezy stosowaé standardo-
we leki przeciwpadaczkowe zgodnie z ogdlnymi
zasadami leczenia napadéw padaczkowych. Nie
ma dowoddow na korzystny efekt pierwotnego pro-
filaktycznego leczenia przeciwdrgawkowego.

Pobudzenie

Pobudzenie i splgtanie mogg by¢ nastepstwami
Swiezego udaru moézgu, ale moga réwniez byé
objawem innych powiklan, takich jak goraczka,
odwodnienie lub zakazenie. Przed jakimkolwiek
leczeniem z uzyciem §rodkéw uspokajajacych lub
przeciwpsychotycznych musi sie podjgé odpowied-
nie leczenie przyczyny tych zaburzen.

Upadki

Upadki zdarzaja sie czesto (nawet u 25% chorych)
w ostrym okresie udaru,*?® podczas rehabilitacji
w warunkach szpitalnych*6? i w dtuzszym okre-
sie po udarze*6l., Prawdopodobnymi czynnika-
mi ryzyka upadkéw u osob, ktére przezyly udar
mézgub2 sa: uposledzenie funkeji poznawczych,
depresja, stosowanie wielu lekoéw i upo§ledzenie
czucia?63:464, Wielodyscyplinarny pakiet dziatan
profilaktycznych, skupiony na czynnikach $ro-
dowiskowych i zwigzanych z dang osobg okazatl
sie skuteczny w warunkach ogélnej rehabilita-
cji.465:466 Upadki wigza sie z 5% zapadalnoscig na
powazne obrazenia,*®® w tym na zlamania szyj-
ki kosci udowej, ktére sg 4-krotnie czestsze niz
u dobranych pod wzgledem wieku oséb z grupy
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kontrolnej*¢7 i wigza sie ze ztym wynikiem lecze-
nia%68. Cwiczenia fizyczne, 469 suplementy wap-
nia*0 i bisfosfoniany*’! zwiekszajg wytrzymalosé
koéci i zmniejszaja czesto$é zlaman u chorych
z udarem moézgu. Urzagdzenia chronigce biodro
mogg zmniejszy¢ zapadalno$é na ztamania w ob-
cigzonej duzym ryzykiem grupie chorych prze-
bywajacych w zakladach opiekunczych, ale dane
przemawiajace za ich stosowaniem w warunkach
domowych sg mniej przekonujgce??2.

Zakazenia uktadu moczowego
i nietrzymanie moczu

Przyczyng wiekszosci zakazen ukladu moczo-
wego nabytych w szpitalu jest wprowadzanie na
stale cewnika do pecherza moczowego.473:474 Nie
stwierdzono, by okresowe cewnikowanie wigza-
fo sie z mniejszym ryzykiem zakazenia. Rozpo-
znawszy zakazenie ukladu moczowego, nalezy
zastosowaé odpowiednie antybiotyki: ze wzgledu
na mozliwy rozwéj opornoéci najlepiej unikaé pro-
filaktycznego podawania antybiotykow.
Nietrzymanie moczu w nastepstwie udaru moé-
zgu wystepuje czesto, szczegélnie u chorych w po-
deszlym wieku, niesprawnych i z upo§ledzeniem
czynnoéci poznawczych.4” Niedawne szacunki
wskazuja, ze nietrzymanie moczu wystepuje
u 40-60% chorych ze S§wiezym udarem mozgu,
sposérod ktorych 25% nadal nie kontroluje odda-
wania moczu przy wypisaniu ze szpitala, a 15%
nadal nie trzyma moczu po roku od zachorowa-
nia.#’® Nietrzymanie moczu jest silnym czynni-
kiem rokowniczym zlego czynno$ciowego wyniku
leczenia, nawet po uwzglednieniu wieku i stanu
czynnoéciowego.4”” Dane z dostepnych badan
nie sg jednak wystarczajace aby ukierunkowac
sposoby kontrolowania oddawania moczu u os6b
dorostych po udarze moézgu.*478 Istniejg jednak
przekonujace dane wskazujgce na to, ze udzial
specjalistow w zorganizowanej ocenie i leczeniu,
a takze specjalistyczna opieka pielegniarska do-
tyczaca kontrolowania oddawania moczu moga
zmniejszy¢ nietrzymanie moczu po udarze mozgu
i zwigzane z nim dolegliwoéci. Wykazano, ze zor-
ganizowana ocena i leczenie fizykalne poprawiajg
odsetek trzymania moczu, zaré6wno u chorych le-
czonych w szpitalu, jak i poza nim.#’4476 Badania
kliniczne nad mozliwymi interwencjami sg jed-

nak niewystarczajgce pod wzgledem liczby i jako-

éci do sformutowania jakichkolwiek zalecen.*’8

Dysfagia i zywienie

Dysfagia ustno-gardlowa wystepuje nawet u 50%
chorych z jednostronnym udarem przebiegajacym
z porazeniem polowiczym.*’ Czestosé wystepo-
wania dysfagii jest najwieksza w ostrym okresie
udaruizmniejsza sie do okolo 15% po 3 miesigcach
od zachorowania.80 Dysfagia wigze sie z wieksza
zapadalno$cig na powiklania internistyczne i ze
zwiekszong calkowitg §miertelnoscig.4™

Powstrzymanie sie od zywienia doustnego lub
jego ograniczanie moze nasilaé stan katabolizmu,
ktéry moze sie wigzaé z ostrg choroba, takg jak
udar mézgu. Szacunki dotyczace zapadalno§ci na
niedozywienie wahajg sie od 7-15% przy przyjeciu
do szpitala?81:482 do 22-35% po 2 tygodniach od
zachorowania.*83 Wsréd chorych wymagajacych
dlugotrwatej rehabilitacji czesto$¢ wystepowania
niedozywienia moze siegaé 50%.48¢ Niedozywie-
nie jest czynnikiem rokowniczym zlego czynno-
sciowego wyniku leczenia*®® i zwiekszonej $émier-
telnosci*86:487, Rutynowe dozywianie wszystkich
chorych ze §wiezym udarem mozgu nie poprawito
jednak wynikow leczenia ani nie zmniejszylo cze-
stoéci powiktan.#®8 Nie ma badan o odpowiedniej
mocy, ktére dotyczylyby ukierunkowania dozy-
wiania u chorych z udarem moézgu, obcigzonych
duzym ryzykiem niedozywienia.

U chorych z utrzymujaca sie dysfagia mozli-
wosci zywienia dojelitowego obejmuja zywienie
przez zglebnik nosowo-zolgdkowy lub przezskor-
ng gastrostomie. W badaniu klinicznym dotycza-
cym wczesnego (mediana 48 godzin od zachoro-
wania) i odroczonego (tydzieh od zachorowania)
zywienia przez zglebnik nosowo-zoladkowy nie
stwierdzono znamiennej korzy$ci z wczesnego
podjecia takiego zywienia, chociaz wystepowal
trend w kierunku mniejszej liczby zgonéw w gru-
pie karmionej w ten sposéb wczeénie.*8 W po-
dobnym badaniu, poréwnujacym zywienie przez
PEG i przez zglebnik nosowo-zolgdkowy w ciggu
30 dni, zywienie za pomocg PEG nie bylo lepsze
od zywienia przez zglebnik, a w rzeczywistosci
bylo potencjalnie szkodliwe.488 Zywienie za po-
mocg PEG bylo réwniez badane w dysfagii utrzy-
mujacej sie dluzej. W 2 badaniach poréwnujgcych
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zywienie przez PEG i przez zglebnik stwierdzono
trend w kierunku lepszego odzywienia przy kar-
mieniu przez PEG, ale nie osiggnal on istotnoéci
statystycznej.489490 W badaniach nad jakoscig zy-
cia stwierdzano, ze nie ulegla ona poprawie dzieki
zywieniu przez PEG.491,492

Rehabilitacja

Nawet przy optymalnej opiece na oddziale udaro-
wym, w tym po leczeniu trombolitycznym, mniej
niz 1/3 chorych z udarem mézgu wraca w petni do
zdrowia.387 Celem rehabilitacji jest umozliwienie
chorym z niesprawno$cig osiggniecia i utrzyma-
nia optymalnej sprawnosci fizycznej, intelektu-
alnej, psychicznej i/lub spotecznej.*?3 Cele reha-
bilitacji mogg sie zmienia¢ ze wstepnego wktadu
w minimalizowanie upoéledzenia do bardziej zto-
zonych interwencji zaprojektowanych w celu za-
checania do aktywnego uczestnictwa.

Warunki rehabilitacji

Zalecenia
Zaleca sie przyjecie na oddzial udarowy w celu
umozliwienia chorym z udarem otrzymywania
skoordynowanej i wielodyscyplinarnej rehabi-
litacji (klasa I, poziom A).
Zaleca sie wezesne podjecie rehabilitacji (klasa
III, poziom C).
Zaleca sie wczesne wypisywanie z oddziatu
udarowego chorych w stabilnym stanie klinicz-
nym i z niewielkim lub umiarkowanym upo-
§ledzeniem, pod warunkiem ze rehabilitacja
poza oddzialem udarowym jest kontynuowana
przez wielodyscyplinarny zesp6t z doswiadcze-
niem w leczeniu udaru (klasa I, poziom A).
Zaleca sie kontynuowanie rehabilitacji po wy-
pisaniu ze szpitala w ciggu pierwszego roku po
udarze moézgu (klasa II, poziom A).
Zaleca sie wydluzanie czasu trwania i zwiek-
szanie intensywnoS$ci rehabilitacji (klasa II,
poziom B).

Kluczowg cechg charakterystyczna oddziatow
udarowych jest rehabilitacja prowadzona przez
specjalistyczny, wielodyscyplinarny zesp6l.494
W badaniu Stroke Unit Trialists’ Collaboration®!
wykazano lepszg przezywalno§é i czynnoéciowe

wyniki leczenia u chorych na oddzialach udaro-
wych; korzy§ci w zakresie funkcjonowania, pty-
nace z opieki na oddzialach udarowych utrzymu-
ja sie rowniez dlugotrwale; obserwacja po 51 10
latach wykazala utrzymujgca sie skutecznoéé
w poréwnaniu z grupg kontrolng#9%-496, Finanso-
we i spoleczne konsekwencje przedluzonej hospi-
talizacji spowodowaly zwiekszone zainteresowa-
nie $wiadczeniami, ktore utatwityby wezesny po-
wrét do spotecznoé$ci. Wielodyscyplinarny zespot
wspierajgcy wczesne wypisanie ze szpitala, do-
S§wiadczony w leczeniu udaru, §wiadczacy (co naj-
mniej) opieke pielegniarska, fizjoterapie i terapie
zajeciowg, moze znaczgco zmniejszy¢ liczbe dni
spedzonych w 16zku u wybranych chorych z uda-
rem mézgu,*?’ ktérzy wyjéciowo mieli niewielkie
lub umiarkowane upoéledzenie*?8. Konieczne sg
jednak specjalistyczne dziatania przy wypisywa-
niu: $miertelnoéé zwiekszyla sie znaczgco, kiedy
chorzy byli wypisywani wcze$nie i otrzymywali
jedynie ogélne wsparcie w spotecznoéci.49?

Metaanaliza wykazala, ze rehabilitacja konty-
nuowana po wypisaniu ze szpitala przynajmniej
w ciggu pierwszego roku po udarze zmniejsza
ryzyko pogorszenia funkcjonowania i poprawia
wykonywanie codziennych czynnoéci.?? Inter-
wencje obejmowaly terapie zajeciowa, fizjoterapie
oraz dzialanie zespoléw wielodyscyplinarnych,
dlatego nie mozna ustali¢ ostatecznego stanowi-
ska dotyczgcego optymalnego sposobu udzielania
Swiadczen.

Czas rozpoczecia, trwanie i intensywnosc
rehabilitacji

Optymalny czas podjecia rehabilitacji nie jest jas-
ny. Zwolennicy podejmowania wczesnego lecze-
nia przytaczajg dane pochodzace z czynnoscio-
wych badah obrazowych®"! i badan na zwierze-
tach,502:503 ktére wskazuja na okres okolozawa-
towy jako kluczowy okres rozpoczecia rehabilita-
cji. Wezesne rozpoczecie rehabilitacji jest kluczo-
wym sktadnikiem opieki na oddziale udarowym,5!
ale nie ma wspélnego stanowiska odnosnie do
definicji ,,wczesnego leczenia”. W badaniach kli-
nicznych poréwnujacych ,,wezesne” i ,,pdzne” roz-
poczecie rehabilitacji stwierdzano lepsze rokowa-
nie, jezeli leczenie rozpoczynano w ciggu 20-30
dni.?04:505 Wiele wezesnych powiklan udaru mé-
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zgu (zakrzepica zyt gtebokich, uszkodzenia skory,
powstawanie przykurczow, zaparcie i zapalenie
pluc zwigzane z gromadzeniem wydzieliny w dol-
nych czesciach ptuc) jest nastepstwem unierucho-
mienia,??® dlatego uruchamianie jest podstawo-
wym sktadnikiem wczesnej rehabilitacji. Nie wia-
domo, jaki jest najlepszy czas dla piewszego uru-
chamiania, ale uruchamianie w ciggu pierwszych
kilku dni jest do§é dobrze tolerowane.?97 Wstepne
wyniki trwajacego badania AVERT, dotyczacego
podejmowania rehabilitacji w ciagu 24 godzin od
zachorowania wskazuja, ze podejmowana nie-
zwlocznie fizjoterapia jest dobrze tolerowana i nie
powoduje zwiekszonej czestosci dziatan niepoza-
danych.508

Tylko nieliczne badania dotyczyly rehabilita-
cji po okresie roku od zachorowania, a dane nie
pozwalajg na wyciagniecie wnioskéw i podanie
zalecenn dotyczacych rehabilitacji w tym etapie
choroby.?09

Bardziej intensywna rehabilitacja, zwlaszcza
czas po§wiecony wykonywaniu codziennych czyn-
nosci, wigze sie z lepszymi czynno§ciowymi wyni-
kami leczenia.510-511 Przeglad systematyczny me-
tod rehabilitacji stosowanych w celu poprawienia
czynnoSci konczyny gornej rowniez wskazuje na
zalezno$¢ odpowiedzi od dawki, chociaz niejed-
norodnoéé badan wiaczonych do przegladu unie-
mozliwia formalny pomiar wielkoéci wplywu.512
Najwieksze korzysci obserwowano w badaniach
nad ¢wiczeniami konczyny dolnej i ogélnym tre-
ningiem codziennych czynnosci.

Organizacja i jako§c¢ opieki mogg by¢ wazniej-
sze niz bezwzgledna liczba godzin leczenia.?!3
W poréwnaniu zespoléw wielodyscyplinarnych
ukierunkowanych na leczenie udaru i zwyklej re-
habilitacji na oddziale szpitalnym, ukierunkowa-
ne zespoly osiggaly lepsze wyniki leczenia przy
znamiennie mniejszej liczbie godzin leczenia.?14

Sktadniki rehabilitacji

Zalecenia
Zaleca sie fizjoterapie, ale optymalne warun-
ki jej prowadzenia nie zostaly jeszcze ustalone
(klasa I, poziom A).
Zaleca sie terapie zajeciowg, ale nie sg jasne
optymalne warunki jej prowadzenia (klasa I,
poziom A).

Ocena zaburzen w porozumiewaniu sie jest zale-
cana, ale dane nie sg wystarczajgce, aby zalecac
okreslone sposoby leczenia (klasa III, GCP).
Zalecane jest udzielanie informacji chorym
i opiekunom, ale dane nie przemawiajg jedno-
znacznie za przewaga specjalnej opieki reha-
bilitacyjnej dla wszystkich chorych na udar
mozgu (klasa II, poziom B).
Rehabilitacja powinna by¢é rozwazona
u wszystkich chorych z udarem moézgu, ale
istniejg ograniczone dowody ukierunkowujgce
wlaSciwe leczenie rehabilitacyjne u chorych
z najwiekszg niesprawnoscig (klasa II, poziom
B).
Ocena zaburzen poznawczych wydaje sie po-
zadana, ale dane nie wystarczajg do zalecenia
okreslonych sposobéw leczenia (klasa I, po-
ziom A).
Zaleca sie obserwacje chorych pod katem de-
presji podczas pobytu w szpitalu i przez caly
czas obserwacji po wypisaniu (klasa IV, po-
ziom B).
W celu poprawienia nastroju zaleca sie sto-
sowanie lekéw i metody niefarmakologiczne
(klasa I, poziom A).
Nalezy rozwazy¢ leczenie farmakologiczne
nietrzymania afektu po udarze moézgu (klasa
II, poziom B).
Zaleca sie stosowanie lekéw trdjpierScienio-
wych lub przeciwdrgawkowych w leczeniu
poudarowego bdélu neuropatycznego u wybra-
nych chorych (klasa III, poziom B).
Nalezy rozwazy¢ podawanie toksyny botulino-
wej w leczeniu spastycznoSci po udarze mozgu,
ale korzysci funkcjonalne plynace z takiego le-
czenia sg niepewne (klasa III, poziom B).
Wyniki badan nad oddzialami udarowy-
mi przemawiaja na korzy$§¢ skoordynowanych
wielodyscyplinarnych zespoléw personelu z do-
Swiadczeniem w opiece nad chorymi z udarem
moézgu.51® Sktad takich zespoléw nie jest formal-
nie okreslony, ale obejmujg one zwykle lekarzy
zajmujgcych sie leczeniem udaru moézgu, pieleg-
niarki, fizjoterapeutéow, terapeutéow zajeciowych
oraz logopeddéw.

Fizjoterapia

Nie ma jednoznacznie lepszego modelu fizjotera-
pii w rehabilitacji udaru mézgu,?16:517 ale istniejg
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dane wspierajgce okre§lone rodzaje interwencji.
Kilka grup badaczy wykazalo, ze sile mie$niowg
mozna poprawia¢ w sposob zalezny od intensyw-
noéci éwiczen, bez zwiekszania spastycznosci®!2,
Czynnosciowa stymulacja elektryczna moze
zwiekszaé sile mieéni, ale wplyw na klinicznie
znaczace wyniki leczenia jest niepewny.?18

Przeglad systematyczny nie wykazal skutecz-
nosci treningu na biezni ruchomej w poprawie
sprawnoéci chodzenia.’l® Elektromechaniczne
¢wiczenie chodzenia w polgczeniu z fizjoterapia
moze by¢ skuteczniejsze niz sama fizjoterapia.?20
Dane wspierajgce szerokie stosowanie ortez
i sprzetu pomocniczego sg ograniczone.521

W okresie zdrowienia po udarze moézgu po-
gorszeniu moze ulec sprawno$é uktadu sercowo-
naczyniowego. Ta fizyczna utrata wytrenowania
upoéledza aktywng rehabilitacje i jest wskazni-
kiem ryzyka dalszych incydentéw.522 W meta-
analizie wykazano, ze trening aerobowy moze
pozwoli¢ na zwiekszenie intensywnosci ¢wiczen
u os6b z niewielkim lub umiarkowanym deficy-
tem ruchowym po udarze mézgu.46?

Leczenie polegajace na wymuszaniu postugi-
wania sie niesprawng konczyna obejmuje ukie-
runkowane na okreslong czynno§¢ intensywne
¢éwiczenie niedowladnej konczyny przy ograni-
czeniu uzywania konczyny zdrowej. W badaniu
EXCITE podano korzystne wyniki stosowania tej
metody po uplywie 3-9 miesiecy od udaru w gru-
pie chorych i w stabilnym stanie klinicznym,
a cze§¢ korzySci polegajacych na ruchach konezy-
ny gérnej utrzymywala sie po roku.523

Terapia zajeciowa

W przegladzie systematycznym 9 badan klinicz-
nych, w ktérych poréwnano ¢wiczenie codzien-
nych czynno$ci oparte na terapii zajeciowej oraz
zwyklg opieke stwierdzono lepsze czynnos$ciowe
wyniki leczenia w grupie poddanej aktywnej in-
terwencji.?24 Dane nie pozwalajg na wyciggniecie
wnioskéw odnosnie do najlepszych warunkéw
prowadzenia terapii zajeciowe;.

Metaanaliza badan klinicznych nad terapig
zajeciowg prowadzong w spolecznoSci wskazala
na lepsze funkcjonowania w miarach codzien-
nych czynnoé$ci. Najwieksze efekty obserwowano
u chorych starszych i u ktérych prowadzono ukie-

runkowang interwencje.?2% Swoiste metody tera-
pii zajeciowej opartej na rekreacji nie przetozyly
sie na poprawe wykonywania codziennych czyn-
noéci. Badanie kliniczne dotyczace interwencji
polegajacej na terapii zajeciowej u osob mieszka-
jacych w domach opieki wykazalo mniejsze pogor-
szenie funkcjonowania w grupie poddanej aktyw-
nej interwencji.?26 Nie ma danych pochodzacych
z badan z grupg kontrolna, w ktorych opisano by
skutecznos¢ terapii zajeciowej po uptywie roku od
udaru mézgu.

Terapia mowy i jezyka

Terapia mowy i jezyka moze optymalizowaé bez-
pieczne polykanie i poméc w porozumiewaniu sie.
W 2 badaniach nad wplywem formalnej terapii
mowy i jezyka na dysfagie nie stwierdzono zna-
miennej réznicy w poréwnaniu ze zwyklg opie-
k3.527 W badaniu poréwnujacym proste pisemne
instrukcje stopniowanych pozioméw interwencji
na poziomie mowy i jezyka w dysfagii nie stwier-
dzono réznicy w wynikach leczenia miedzy gru-
pami.528

Afazja i dyzartria sg czestymi objawami po
udarze mézgu i wplywaja na jakosé zycia.?2?
W systematycznym przegladzie terapii mowy i je-
zyka w dyzartrii wynikajgcej z niepostepujace-
go uszkodzenia mézgu (udar moézgu i glowy) nie
znaleziono danych z badan dobrej jakoSci wska-
zujacych na korzysci z takiego postepowania.530
Rowniez w przegladzie systematycznym terapii
mowy i jezyka u chorych z afazjg®3! stwierdzono
niewystarczajacg liczbe danych dobrej jakosci dla
zalecania formalnych lub nieformalnych inter-
wencji. Badania wlgczone do tego przeglagdu mia-
ly charakter populacyjny, a $redni czas leczenia
w ramach tych badan wynosit 3 miesigce; wnoszg,
one malo informacji na temat rehabilitacji pro-
wadzonej na oddziale szpitalnym w ostrym okre-
sie choroby. Dwie pokrewne metaanalizy badan
o slabszym jakoS§ciowo protokole wskazaty, ze po-
prawa w zakresie mowy jest wieksza, jezeli tera-
pie mowy i jezyka rozpoczyna sie wczeénie.?32,533
Ograniczone dane wspierajg mozliwe wykorzysta-
nie zmodyfikowanej terapii wymuszonego postu-
giwania sie mowa u chorych z afazjg.?34535

Postepowanie w udarze niedokrwiennym mézgu i przemijajacym...
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Grupy kontaktowe i udzielanie informacji

W niedawnym przegladzie systematycznym, po-
réwnujagcym dzialalno§é¢ specjalnych grup kon-
taktowych dla chorych z udarem moézgu ze zwykla
opieka zdrowotna, nie znaleziono dowod6éw na po-
prawe w zakresie codziennych czynnosci, subiek-
tywnego samopoczucia lub stanu zdrowia opieku-
néw.?36 W analizie podgrup, powodzenie udarowe;j
dzialalno$ci tgcznikowej mozna byto przewidywacé
na podstawie mlodszego wieku, mniej nasilonego
ubytku neurologicznego i nacisku na edukacje
w zakresie dziatalno$ci tgcznikowej.

Niewystarczajgce udzielanie informacji jest
czynnikiem rokowniczym zlej jakoSci zycia cho-
rych z udarem i ich rodzin.?37 Istnieje troche da-
nych wskazujacych na to, ze polgczenie informo-
wania z sesjami edukacyjnymi zwieksza wiedze
i jest bardziej efektywne niz samo dostarczanie
informacji.’3 W miare przechodzenia pacjenta
z rehabilitacji w warunkach szpitalnych do spo-
tecznoSci zaangazowanie opiekunéw w proces
rehabilitacji staje sie coraz wazniejsze. Formal-
ne szkolenie opiekunéw w zakresie sprawowania
opieki zmniejsza koszty osobowe i poprawia ja-
kosé zycia.?3?

Inne grupy

W zaleznosci od celéw swoistych dla danych pa-
cjentéw wlasciwe moze by¢ uczestnictwo réznych
innych terapeutéw. Grupy takie obejmuja diete-
tykéw, ortoptystow i pracownikéw socjalnych.
Chociaz liczba badan w tym zakresie jest ograni-
czona, to niektoérzy autorzy twierdza, ze obecnosé
wyspecjalizowanego personelu tworzy ,wzboga-
cone otoczenie”, ktére zacheca do dziatan rehabi-
litacyjnych poza okresami formalnej terapii.?4?

Zaburzenia funkcji poznawczych

Zaburzenia funkcji poznawczych sg czestym na-
stepstwem udaru mézgu i majg wplyw na jako§é
zycia. Obecnie nie ma dowodéw na skutecznoscé
okre§lonych metod rehabilitacji pamieci.?! Tre-
ning poznawczy u os6b z deficytem uwagi nie spo-
wodowal znaczgcej poprawy klinicznej w miarach
codziennych czynnosci.?42 Cwiczenia w przypad-
kach zaniedbywania przestrzennego poprawily
wyniki w zakresie uposledzenia, ale nie wykaza-

no wplywu na wykonywanie codziennych czyn-
noéci.?43 W nielicznych badaniach oceniano stra-
tegie ¢wiczen rehabilitacyjnych w zaniedbywaniu
wzrokowym i w apraksji, ale nie mozna wycia-
gnaé z nich swoistych wnioskéw.544

Zycie seksualne

Zycie seksualne moze ucierpie¢ w nastepstwie
udaru mézgu. Do lezacych u podioza ograniczen
fizycznych i wspbélistniejacych choréb naczynio-
wych moga dotgczyé dzialania niepozadane stoso-
wanych lek6w.?45 Moze byé wskazane oméwienie
z pacjentem kwestii zwigzanych z aktywnoScig
seksualng i intymnoécig.?*®¢ Wazne jest zapew-
nienie wsparcia i informacji — wielu chorych nie-
potrzebnie sie obawia, ze powrét do aktywnego
zycia plciowego moze spowodowaé kolejny udar
moézgu.547

Powiktania wptywajace na przebieg
rehabilitacji

Rehabilitacja moze by¢ utrudniona przez powika-
nia, ktére moga by¢ silnymi czynnikami rokow-
niczymi zlego funkcjonalnego wyniku leczenia
i Smiertelnosci. Czeste powiklania u chorych,
u ktoérych prowadzi sie rehabilitacje w warun-
kach szpitalnych, obejmuja depresje, zespol bo-
lesnego barku, upadki, zaburzenia oddawania
moczu i zachlystowe zapalenie ptuc.54® Niektore
z tych powiklan oméwiono w rozdziale ,,Profilak-
tyka i leczenie powiklan”.

Depresja po udarze mézgu

Depresja po udarze moézgu wigze sie ze zlymi
wynikami rehabilitacji, a ostatecznie ze zlym
wynikiem leczenia.549:550 W praktyce klinicznej
jedynie u mniejszoSci chorych z depresja ustalono
takie rozpoznanie, a jeszcze mniej chorych otrzy-
muje leczenie.?® Obecnosé depresji opisywano
nawet u 33% chorych, ktorzy przebyli udar mé-
zgu w poréwnaniu z 13% os6b z grupy kontrol-
nej, dobranych pod wzgledem wieku i plci,552 ale
wiarygodne szacunki zapadalnosci i czestosci wy-
stepowania depresji w kohorcie chorych z udarem
moézgu sg ograniczone®®0. Czynniki rokownicze
depresji po udarze moézgu u chorych leczonych
na oddziale rehabilitacji obejmujg zwiekszong
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niesprawno$¢ fizyczna, uposledzenie funkcji po-
znawczych i nasilenie udaru mézgu.55? Nie ma
wspolnego stanowiska w sprawie optymalnej me-
tody oceny przesiewowej lub rozpoznawania de-
presji po udarze mézgu. Standardowe narzedzia
przesiewowej oceny w kierunku depresji moga
by¢ niewlasciwe u chorych z afazja lub z upoS§le-
dzeniem funkcji poznawczych.553:554

Leki przeciwdepresyjne, takie jak wybior-
cze inhibitory wychwytu zwrotnego serotoniny
(SSRI) oraz leki heteropier§cieniowe mogg popra-
wié nastréj u chorych po udarze mézgu,>°%-556 ale
mniej jest danych §wiadczacych o tym, ze moga
one spowodowaé pelne ustgpienie epizodu duzej
depresji lub zapobiec jej wystgpieniu. SSRI sg to-
lerowane lepiej niz leki heteropierscieniowe.?>7
Nie ma wystarczajgcych danych, aby zaleca¢ psy-
choterapie w leczeniu lub profilaktyce depresji
po udarze mézgu®®® chociaz terapia taka moze
poprawié nastrdj. Nie ma przekonujgcych danych
na temat wplywu leczenia depresji po udarze mé-
zgu na rehabilitacje lub na czynnoéciowy wynik
leczenia.

Nietrzymanie afektu jest dolegliwoécig klo-
potliwg dla chorych i dla opiekunéw. SSRI moga
zmniejszy¢ nasilenie nietrzymania afektu, ale
wplyw tego dzialania na jako§¢ zycia jest nieja-

sny.559

Bél i spastycznos¢

Zespol bolesnego barku wystepuje po udarze moz-
gu czesto,?®0 zwtaszcza u chorych z upoéledzong
czynno$cig konczyny gornej i ze zlym stanem
czynno§ciowym — wigze sie z gorszym wynikiem
leczenia. Jego wystapieniu mogg zapobiec ruchy
bierne wykonywane koniczyng dotknietg niedo-
wladem.561 W leczeniu czesto stosuje sie stymu-
lacje elektryczng, ale jej skuteczno$é jest nie-
udowodniona.?%2 W przegladzie systematycznym
Cochrane znaleziono niewystarczajgcg liczbe da-
nych, aby zaleca¢ stosowanie ortez w przypadku
podwichniecia stawu ramiennego, mimo trendu
w kierunku skutecznoSci plastrowania zajetego
ramienia.563

W leczeniu bélu neuropatycznego mozna roz-
wazyé stosowanie lamotryginy i gabapentyny.564
Leki sg raczej dobrze tolerowane, ale nalezy roz-
wazy¢ dzialania niepozgdane na funkcje poznaw-
cze.

Spastyczno$é w okresie przewlektym choroby
moze negatywnie wplywaé na wykonywanie co-
dziennych czynnosci i na jakoéé zycia.?65 Terapia
postawy i ruchu, terapia rozluzniajgca, splinty
i inne pomoce ortopedyczne sg wykorzystywane
czesto, ale nie opiera sie to na mocnych danych.56
Udowodniono wplyw leczenia farmakologicznego
toksyna botulinowa na napiecie mie$ni koniczyn
goérnych i dolnych, ale czynno§ciowe korzysci ply-
nace z takiego leczenia sg mniej zbadane, 567-569
Stosowanie lekéw doustnych jest ograniczone ze
wzgledu na ich dziatania niepozgdane.570

Kwalifikacja do rehabilitacji

Waznym czynnikiem rokowniczym wyniku reha-
bilitacji jest poczgtkowe nasilenie objawéw udaru
moézgu.5*? Niesprawnoéé przed przed udarem jest
rowniez silnym czynnikiem determinujacym wy-
nik leczenia.’”! Inne czynniki, takie jak pte¢,>72
etiologia udaru,’’® wiek®™ i umiejscowienie
uszkodzenia®™® byly réwniez badane jako poten-
cjalne czynniki rokownicze wyniku rehabilitacji;
nie ma jednak dowod6w na to, ze te niepodlegajg-
ce modyfikacji czynniki powinny wplywac na de-
cyzje dotyczace rehabilitacji®’®. Przyjecie na spe-
cjalistyczny oddzial udarowy poprawia wyniki le-
czenia wszystkich udaréw moézgu, niezaleznie od
wieku i plci chorych lub od nasilenia objaw6éw.6!

Wykluczenie z rehabilitacji na podstawie
niezdolno§ci do samodzielnego funkcjonowania
przed udarem pozostaje kwestig sporng.577.578
Chorzy z najciezszym upoéledzeniem w zakresie
funkeji poznawczych lub fizycznym byli wyklu-
czani z wiekszo§ci badan klinicznych dotyczacych
rehabilitacji, dlatego nalezy zachowaé ostroznoé§¢
w przenoszeniu wynikow tych badan na te grupe
chorych.5” Ograniczone dane wskazuja, ze ak-
tywna rehabilitacja pozwala chorym z ciezkg nie-
sprawnoécig na powrét do domu.?8%:81 U oséb,
ktore nie sg w stanie uczestniczyé¢ aktywnie w re-
habilitacji, zaleca sie wykonywanie ruchéw bier-
nych w celu zapobiegania przykurczom lub odle-
zynom.?

Podziekowanie

Pragniemy podziekowaé dr. Michaelowi Shawowi
za jego pomoc podczas przygotowywania manu-
skryptu.

Postepowanie w udarze niedokrwiennym mézgu i przemijajacym...

45



B WwWyTYCZNE

1Iyonbewep
'Y12Apn ‘Aenjos IsInias
‘ofues ‘siusAy-iyoues
‘1921}d ‘sineq-)led ‘uoled
"3SIPION-OAON ‘SI}IEAON
‘asIN ‘bejiD uassuer
‘BUIPYHWSOXe|D ‘SnIudsaly
‘wieyd-q ‘wisypbul
-19buniysog ‘|eyA Jaheg
‘edauazesisy ‘1oqqy
wisy|abul
-1abuliysog’soiusboquioly]
‘SINgG ‘edduaz-elisy Uaziid
29qpuni ‘NOIVd 434134

wiayebul

-19bunysog 19ydry

uoapan ‘uoled ‘uosuyor
) uosuyor ‘Aiebuny Jaziyd

alu

1Jjoues ISINISS

alu

alu

amaq3 ‘wiayebul-1abuuysog

1J0UeS ISINIDS

JIAISS 'BUOININSY
“P2qpunt ‘I1g ‘zv
[ezopeiop
Adnib yauojzd/puelnsuoy|

alu

alu

alu

alu

alu

alu

alu

alu

alu

9

u

Ajeizpn
/ey

1yonbewe\ ‘YA
‘Aenjos Js1nIaS ‘0AjuUeS
‘SIJUDAY-IJoUeS U9Z1}d
'sineq-a3Jed ‘uoled
"3SIPJION-OAON ‘SI}HIEAON
'asIN ‘bejD uassuer
suipyHwsoxe|n
‘sniuasalq ‘wueyd-q
‘wisy|abul-1abuliyaog
‘leHA 19heg
‘edsuazelisy ‘moqqy
wisy|abuj-1abuliyaog
‘solusboquiody] ‘SING
‘B29UdZ-RIISY 19Zl)d
}29gpuni ‘NOIVd 491494
X9AUOD ‘gON
'ASIN 181Yd1y uospan
‘uosuyorguosuyor
‘edsuaz-easy ‘SN
3SIPION-OAON ‘SIFUIAY
-Joues ‘Uz S|D3 19Zd
'SV %23qpuni ‘NOIvd
‘wiayebul-1abuliyaog

alu

J1abunyaog ‘iyoues ‘sNg

alu
NPyIjpuo3 zaq

ewueydAenjos

'aMaq3 ‘SIUaNY

-lyoues ‘wiay|abu)
-1abuuysog ‘siuenoN

alu
wiayebul-1ebuuyaog ‘zv

elesouoy/ApepiApn

uolepunod JIOPXIN-ZUIdH
‘UoI}ePUNOH UURWS|DMDY
‘uorun ueadoung ‘(4gINq)
UdJ4easay pue uoneonpl
0 Aisiuln uewssn ‘(54q)

[IDUNOD YdJeasay uew.tan

alu

snuany
191Yd1Y uospan ‘Uz S|D3

alu

alu
alu

nPjijuoy zeq

eweydAen|os ‘siusny
-iJoues ‘wiaybul-1abuliysog

uoled "ySIpJON
-OAON “ISIAISS ‘IHONVS

wiayebul-1abulysog

uepeq apJedsm auuj

SUaAY
-ljoues ‘be|iy
-uassuer ‘siJeAoN
‘wisy|abu|
-1abunysog

SO ‘edsuazensy

alu

aan

alu

alu

olu

NPyIjuoy zeq

JSIpION
OAON ‘aMaq3

131098 'IHONV'S

EI]

Azomepeq jueln

uassy
-bangsing jo Ausianiun

ureds

‘euojepegq ‘[olnd 1 seL|

suewusn edlpawolg
©2J223Y dp INHISU|

Aebuny
‘Ansianiun usdeigaq

2duely
‘|leyidsoH Ayisianiun 9|17

euo|adJeg Jo AusiaAluN

uleds
‘sdvdial 211> [eudsoH

nPyIjuoy zeq

swiaIy
Aysianiun agnueq

Ausianiun £ sued
weybunoN

Jo Ajisianiun

ejuaupnayez adsEIN

"J°H Jauaig

'V sojeAe(

"1 eqisd

") Ja1uuop.o)

V¥ ouoweyd

R AICINES)

‘A 0seD)

‘N ulutelg

‘DN 19ssnog

d yieg

loyny

AOS3433Ul NPjIJuo)y] elesepea

MEDYCYNA PRAKTYCZNA — WYDANIE SPECJALNE 1/2009

46



WYTYCZNE

eueiouoy ‘d

alu

uosuyofguosuyor
"J0J0}U3)) ‘Bd2UdZ-elISY
'SV 3ISIPION-OAON
‘SusAY/-1joues ‘|e3IpaiN
5113U3dU0) ‘sal0}eloge]
159104 ‘WNLIOdUT “3IAISS
'WOD|[9AN-OXB|D ‘Se||9ISY
49z1yd ‘A0 uolQ ‘S
3}Pagpun ‘salbojouydal
|eaibojolqoinaN a1
‘a)ebsutelg ‘NOIvd
“lYsignsHN “wisypbu

-19buliysog ‘sng ‘1oheg

218 ’|ISSVYD3 'LVLS3 "1DYVdS

Xdew| 10301ua) ‘Aj|1
191134 ‘uoled ‘ayebsuleig
‘e[ 1okeg ‘esayjonoN
‘oloANN ‘widyRbu|
-1abunyaog “sipJoN
-OAON ‘SING 'SUSAY oues

wiay|ebul-1abuuysog

SEYIENIETIVEY
‘Yoern ‘siuany-14oues

J31n8S ‘soluaboquioay |
‘a1ebsulesg ‘wieyd-q
"SIPJOUOAON “9449
uakeg "Iysignsuin
‘suipyHwsoxe|n
‘wiay|abul-1ebuliysog
"¥23gqpun ‘1sa104
‘uoled ‘youes ‘|IN

1IN 'SING "edsuszesisy
alu
21U9O !1joues I9zl}d

alu ‘1sbuuysog olupazidod

04194 19Z1)d 'SIUINY
-iyoues’wiayebu|

alu -1abuniysog
‘P uassuer ‘[jouy| 4afeg
‘iyoues 4abuliysog

dlu U9zl Wil Z yepeq exy|bf

wisyabuj-sebuniyaog
191434 "isIpJoN

alu -OAON ‘SIIUdAY IJoues
BJ3UIZRIISY

E ‘wiayabul-19buliysog

a1u 121194 “aejiudal

"2)2 ‘a1ebsuleig

‘ILN 13188

‘wisy|ebul

-1abuniysog

‘edauazessy

“P3gpun]

‘uonerossy

nPjIjpuoy zeq

NRYI3UOY 239

alu alu

3N 9zsnpuny
aujeads

10y fuesb 44IN9 ‘'D4a

|lu 49INg 'D4a

uoled dagpuni
‘LLN 43198
‘wiayebu

alu -1sbuuysog

widyRbu|
-13buliysog

siuUaAy-lyoues ‘1akeg ‘Jeyiuda)

0ns YN

npjIUOY 23

nPjIjuoy z8q

njIUOY 29

|endsoH |esausd
AusIaniun DuIs|aH

BiaqlapiaH 4o Ausianiun

BiaqapisH jo Ansianiun

93sedMBN JO Aisianiun

uoqsi 4o Aysianiun

"y $997

d duioybue

AR

‘DN 1DlIBUUSH

‘M 93€H

‘D piod

‘N[ 04124

47

Postepowanie w udarze niedokrwiennym mézgu i przemijajacym...



B WwWyTYCZNE

[el] 9dNnpai
aloo 1abuuysog ‘youes

alu
wisyabuj-sebunyaog

19z14d ‘wisyebul-19buliysog

XJew|
194134 ‘wisyebul-1obuliysog
uoled

24e) yyeaH buuayds-1aheg
‘eJ9UdZRIISY ‘UYdJeasay DN

alu

alu
JaIMRS U92z1)d ‘19buliyaog

Solusnoquuoly] “sipJoN
onoN ‘A|| ‘uoted NSO

awyoq 1 dieys YIS\ 19zid

1313 ‘SING ‘lJoues
Jabunyaog ‘3o ‘iyoues

wiayabuj-sabuuiyaog

uoled

alu

alu

alu

alu

alu

alu

alu

alu

alu

alu

alu

aydoy
‘SIJJeAON

alu
alu

alu

El]

19 ‘SN ‘edaudz
elsy ‘iyoues ‘wisyabuy
-19bulIy0g 192144

alu

SIJUSAY 1JOUES ‘9M3Q]
‘widyebul-1abuliysog

Jazlyd
‘udy|ebul-1abuliysog

euey|y

‘Kenjos ‘xJew] Ja.194

'SIUBAY-IJOueS ‘Uoied
‘wisyebul-1abuliysog

J1abunyaog ‘iyoues ‘uoled

SINg 'adNn
‘euel|y ‘siUsAy-ljoues
‘wisyebul-1abuliysog

A3
‘wiay|abul-1sbuliysog

alu

JHIHS ‘aSN

1J0UeS “4SIPION OAON

wiayebul

-19buniysog ‘qinbs

SI9A [01S1Ig ‘SIUBAY
-1IJoues U9ziyd I9INISS

uosuyor

» uosuyor “1sbutiysog
"IBINISS ‘'SING “ljoues
ljoues

wisyabuj-1ebuniyaog

alu

wisy|abuj-sebuliyaog
Awuy z 9zomepeq
a1sedsm sauozdiuesbo

alu
el

alu

BN
alu
alu

nPjIjpuox zeq
alu

alu

alu

SIIUSAY/-IJoues
'0U0JaS-YDI3IN dap|-usbolg

a1
nPjijuoy zeq
wisyabuj-sebunysog

alu

alu

alu

alu

alu

alu
alu

ydJessay

DNI pue (poiouy)

ILN ‘SiJeAoN

nPyIjuoy zeq
alu

alu

IJoues ‘SINg

‘sjesiinadeweyd

anys

Bursyds-1afeg
‘ledIPSN VOV

SINg "iyoues
NPyIjpuoy zeq
alu

JETIVEIN
"4SIPJONOAON
‘wisy|ebul
-1abunysog
‘eJ3U37 el1sy

'SINg "youes

|eydsoH
Ayisianiun pue@yney

Binquayron
Jo Ausianiun

Ayissaniun
|ed1palA 91e1S uelssny

oidony| jo Ansianiun

Auewuan ‘jeydsoHq
Ausianiun usbuepy

basqepIaH jo Ausisniun

Ja1suniy Jo Ausianiun

swoy
‘uonepunod epny g

euo|adieq Jo Ayisianiun

uspams
‘punt jo Ausianiun

mobse|n jo Ausisaiun

uiag jo
Aysianiun ‘jeydsjasul

auuy ajules [eHdoH
G sued Jo Aysianiun

NPyIjpuoy zeq
Ydulsee|y Aysiaaiun

3|| 40 Ausianun

] uassewoy|
A
uabeysauung

jueliqns

‘A BAOSHOAYS

‘[ SNIUBAIS

"ad 49bujjpys

"vd 99|bury

‘g uelsRbury

'S 1DdN|joey

‘A Y2eqo

‘g buinLioN

‘M INA

‘HoenN

Tr sew
"H snyenl
[ 49ppoT

'a shan

MEDYCYNA PRAKTYCZNA — WYDANIE SPECJALNE 1/2009

48



WYTYCZNE

\
&
C
.o A3
€ EET EgT
9] T T 3 T Yo
< < < < 9=
= =02 = c
[ R . [N
(o] o X ON S
£ £ 0.2 £ © 05
0 L >T L sz
[} o R5 g 2
o o v ol v
c C 28 ¢ -8
= £§592%T S oc¢
< c Q255 © >0
[} o s Qv ¢ m®=>
o o ZJIL om< 2 o
o0 [~} o c c
2 o
c c c c
1 © !
S =2 ] ~ ~ .0
EBS o E Egg
ec g © R
£ 8N = < c
[ o 22 [T
DY = ODC o N 5
C w+ C'C C © €
To< L2 Ts9
= & - C :_t">
o5 . 0G 22I
24 2wn o<t ¥
= =]
£9C€ =@ 807D
29 c > £ >c =
098> o® o © O
0ZI om gmwnz ¢ v
o0 o0 o c c
\
=
g —
© U
.V’)_QE
EgDo
g2
558
o.—
23365
T35
L B2
o 2 o
o< 48
CQ-HE
‘T O € o
S EE
o o godIF | @ v
c c o c c
w
o
T
(%]
1 - 1
v E s £
o'v o'T
£ < £
= c
£ & £ &
8 £ 2 g < ] 9]
[~} c o
<
o
= 5
] o o
g E] £
h= el
4 k7 € w
Y C Y= Y
o c = © 3 O
9] I
3‘ o] ~ B‘@B‘
@ a P % E B
péy [ c pat=t =
T et = [T} [
2 a o 20 2
c =) © cZ2 C
=) = p4 -] )
4
5 .
=2 .
€ c s -
1S o = 2
. =]
[@)] —
e 2 = g2 3
S S 2 2 2
= >

Dodatek

ESO (EUSI) Recommendation Writing
Committee

Przewodniczacy: Werner Hacke, Heidelberg,
Niemcy

Wspolprzewodniczgcy: Marie-Germaine Bousser,
Paryz, Francja; Gary Ford, Newcastle, Wielka
Brytania

Edukacja, system kierowania chorych

i postepowanie dorazne

Wspélprzewodniczgcy: Michael Brainin, Krems,
Austria; José Ferro, Lizbona, Portugalia
Czlonkowie: Charlotte Cordonnier, Lille, Fran-
cja; Heinrich P. Mattle, Berno, Szwajcaria; Keith
Muir, Glasgow, Wielka Brytania; Peter D. Schel-
linger, Erlangen, Niemcy

Istotnej pomocy wudzielita: Isabel Henriques,
Lizbona, Portugalia

Oddziaty udarowe

Wspolprzewodniczagcy: Hans-Christoph Diener,
Essen, Niemcy; Peter Langhorne, Glasgow, Wiel-
ka Brytania

Czlonkowie: Antony Davalos, Barcelona, Hisz-
pania; Gary Ford, Newcastle, Wielka Brytania;
Veronika Skvortsova, Moskwa, Rosja

Badania obrazowe i diagnostyka
Wspoélprzewodniczacy: Michael Hennerici, Man-
nheim, Niemcy; Markku Kaste, Helsinki, Finlan-
dia

Czlonkowie: Hugh S. Markus, Londyn, Wielka
Brytania; E. Bernd Ringelstein, Miinster, Niem-
cy; Riidiger von Kummer, Drezno, Niemcy; Joan-
na Wardlaw, Edynburg, Wielka Brytania

Istotnej pomocy udzielil: Dr. Oliver Miller,
Heidelberg, Niemcy

Profilaktyka

Wspotprzewodniczgcy: Philip Bath, Nottingham,
Wielka Brytania; Didier Leys, Lille, Francja
Czlonkowie: Alvaro Cervera, Barcelona, Hiszpa-
nia; Laszl6 Csiba, Debreczyn, Wegry; Jan Lodder,
Maastricht, Holandia; Nils Gunnar Wahlgren,
Sztokholm, Szwecja

Postepowanie w udarze niedokrwiennym mézgu i przemijajacym...

49



B WwWyTYCZNE

Leczenie ogdlne

Wspélprzewodniczacy: Christoph Diener, Essen,
Niemcy; Peter Langhorne, Glasgow, Wielka Bry-
tania

Czlonkowie: Antony Davalos, Barcelona, Hisz-
pania; Gary Ford, Newcastle, Wielka Brytania;
Veronika Skvortsova, Moskwa, Rosja

Leczenie swiezego udaru mézgu i powiktan
Wspélprzewodniczacy: Angel Chamorro, Barcelo-
na, Hiszpania; Bo Norrving, Lund, Szwecja
Czlonkowie: Valerica Caso, Perugia, Wlochy;
Jean-Louis Mas, Paryz, Francja; Victor Obach,
Barcelona, Hiszpania; Peter A. Ringleb, Heidel-
berg, Niemcy; Lars Thomassen, Bergen, Norwe-

gia

Rehabilitacja

Wspélprzewodniczacy: Kennedy Lees, Glasgow,
Wielka Brytania; Danilo Toni, Rzym, Wlochy
Czlonkowie: Stefano Paolucci, Rzym, Wlochy;
Juhani Sivenius, Kuopio, Finlandia; Katharina
Stibrant Sunnerhagen, Goteborg, Szwecja;
Marion F. Walker, Nottingham, Wielka Brytania
Istotnej pomocy udzielili: Dr Yvonne Teuschl,
Dr Isabel Henriques, Dr Terence Quinn

Pismiennictwo

Wazne pozycje piSmiennictwa dotyczace specjal-
nych zagadnien zaznaczono gwiazdka.

1. European Stroke Initiative: European Stroke Initiative recommendations for stroke
management. European Stroke Council, European Neurological Society and European
Federation of Neurological Societies. Cerebrovasc. Dis., 2000; 10: 335-351

2. The European Stroke Initiative Executive Committee and the EUSI Writing Committee:
European Stroke Initiative Recommendations for Stroke Management — Update
2003. Cerebrovasc. Dis., 2003; 16: 311-337

3. Steiner T, Kaste M., Forsting M., Mendelow D., Kwiecinski H., Szikora 1., Juvela S.,
Marchel A., Chapot R., Cognard C., Unterberg A., Hacke W.: Recommendations for
the management of intracranial haemorrhage. I. Spontaneous intracerebral haemor-
rhage. The European Stroke Initiative Writing Committee and the Writing Committee
for the EUSI Executive Committee. Cerebrovasc. Dis., 2006; 22: 294-316

4. Lopez A.D., Mathers C.D., Ezzati M., Jamison D.T., Murray C.).: Global and regional
burden of disease and risk factors, 2001: systematic analysis of population health
data. Lancet, 2006; 367: 1747-1757

5. Brainin M., Bornstein N., Boysen G., Demarin V.: Acute neurological stroke care in

Europe: results of the European Stroke Care Inventory. Eur. J. Neurol., 2000; 7: 5-10

Rothwell PM., Coull A.J., Silver L.E., Fairhead J.F, Giles M.F, Lovelock C.E., Redgrave

J.N., Bull L.M., Welch S.J., Cuthbertson FC., Binney L.E., Gutnikov S.A., Anslow P,

Banning A.P, Mant D., Mehta Z.: Population-based study of eventrate, incidence,

case fatality, and mortality for all acute vascular events in all arterial territories

(Oxford Vascular Study). Lancet, 2005; 366: 17731783

7. O'Brien J.T., Erkinjuntti T., Reisberg B., Roman G., Sawada T., Pantoni L., Bowler J.V.,
Ballard C., DeCarli C., Gorelick PB., Rockwood K., Burns A., Gauthier S., DeKosky S.T.:
Vascular cognitive impairment. Lancet Neurol., 2003; 2: 89-98

8. * Adams H.P. Jr, del Zoppo G., Alberts M.J., Bhatt D.L., Brass L., Furlan A., Grubb
R.L., Higashida R.T, Jauch E.C., Kidwell C., Lyden PD., Morgenstern L.B., Qureshi
A.l, Rosenwasser R.H., Scott PA., Wijdicks E.F: Guidelines for the early man-
agement of adults with ischemic stroke: a guideline from the American Heart

o

©o

o

ul

20.

21,

22.

23.

24,

Association/American Stroke Association Stroke Council, Clinical Cardiology Council,
Cardiovascular Radiology and Intervention Council, and the Atherosclerotic Peripheral
Vascular Disease and Quality of Care Outcomes in Research Interdisciplinary Working
Groups: the American Academy of Neurology affirms the value of this guideline as
an educational tool for neurologists. Stroke, 2007; 38: 16551711

. Albers G.W., Hart R.G., Lutsep H.L, Newell D.W., Sacco R.L: AHA Scientific

Statement. Supplement to the guidelines for the management of transient ischemic
attacks: a statement from the Ad Hoc Committee on Guidelines for the Management
of Transient Ischemic Attacks, Stroke Council, American Heart Association. Stroke,
1999; 30: 2502-2511

Alberts M.J., Hademenos G., Latchaw R.E., Jagoda A., Marler J.R., Mayberg M.R.,
Starke R.D., Todd H.W., Viste K.M., Girgus M., Shephard T, Emr M., Shwayder P,
Walker M.D.: Recommendations for the establishment of primary stroke centers.
Brain Attack Coalition. JAMA, 2000; 283: 3102-3109

. Alberts M.J., Latchaw R.E., Selman W.R., Shephard T, Hadley M.N., Brass L.M.,

Koroshetz W., Marler J.R., Booss J., Zorowitz R.D., Croft J.B., Magnis E., Mulligan
D., Jagoda A., O'Connor R., Cawley C.M., Connors J.J., Rose-DeRenzy J.A., Emr M.,
Warren M., Walker M.D.: Recommendations for comprehensive stroke centers: a con-
sensus statement from the Brain Attack Coalition. Stroke, 2005; 36: 1597-1616

. Biller J., Feinberg W.M., Castaldo J.E., Whittemore A.D., Harbaugh R.E., Dempsey

R.J., Caplan L.R., Kresowik T.F, Matchar D.B., Toole J., Easton J.D., Adams H.P. Jr,
Brass L.M., Hobson R.W. 2nd, Brott T.G., Sternau L.: Guidelines for carotid endart-
erectomy: a statement for healthcare professionals from a special writing group of
the Stroke Council, American Heart Association. Stroke, 1998; 29: 554-562

. Diener H.C., Allenberg J.R., Bode C., Busse O., Forsting F, Grau A.J., Haberl R.L.,

Hacke W., Hamann G.F, Hennerici M., Grond K., Ringelstein B., Ringleb PA.: Primar-
und Sekundarprévention der zerebralen Ischamie; in Diener HC (ed): Leitlinien fiir
Diagnostik und Therapie in der Neurologie. Stuttgart, Thieme, 2005

. Fuster V., Ryden L.E., Asinger R.W., Cannom D.S., Crijns H.J., Frye R.L., Halperin J.L.,

Kay G.N., Klein W.W., Levy S., McNamara R.L., Prystowsky E.N., Wann L.S., Wyse
D.G., Gibbons R.J., Antman E.M., Alpert J.S., Faxon D.P, Gregoratos G., Hiratzka L.F,
Jacobs A.K., Russell R.0., Smith S.C. Jr, Alonso-Garcia A., Blomstrom-Lundqvist C.,
de Backer G., Flather M., Hradec J., Oto A., Parkhomenko A., Silber S., Torbicki A.:
ACC/AHA/ESC Guidelines for the Management of Patients with Atrial Fibrillation:
Executive Summary A Report of the American College of Cardiology/American Heart
Association Task Force on Practice Guidelines and the European Society of Cardiology
Committee for Practice Guidelines and Policy Conferences (Committee to Develop
Guidelines for the Management of Patients With Atrial Fibrillation) Developed in
Collaboration with the North American Society of Pacing and Electrophysiology.
Circulation, 2001; 104: 2118-2150

Goldstein L.B., Adams R., Alberts M.J., Appel L.J., Brass L.M., Bushnell C.D., Culebras
A., Degraba TJ., Gorelick PB., Guyton J.R., Hart R.G., Howard G., Kelly-Hayes M.,
Nixon J.V.,, Sacco R.L.: Primary prevention of ischemic stroke: a guideline from the
American Heart Association/American Stroke Association Stroke Council: cospon-
sored by the Atherosclerotic Peripheral Vascular Disease Interdisciplinary Working
Group; Cardiovascular Nursing Council; Clinical Cardiology Council; Nutrition,
Physical Activity, and Metabolism Council; and the Quality of Care and Outcomes
Research Interdisciplinary Working Group: the American Academy of Neurology af-
firms the value of this guideline. Stroke, 2006; 37: 1583—1633

. Hacke W., Kaste M., Skyhoj Olsen T, Orgogozo J.M., Bogousslavsky J.: European

Stroke Initiative (EUSI) recommendations for stroke management: The European
Stroke Initiative Writing Committee. Eur. J. Neurol., 2000; 7: 607-623

. Sacco R.L., Adams R., Albers G., Alberts M.J., Benavente O., Furie K., Goldstein L.B.,

Gorelick P, Halperin J., Harbaugh R., Johnston S.C., Katzan 1., Kelly-Hayes M., Kenton
E.J., Marks M., Schwamm L.H., Tomsick T.: Guidelines for prevention of stroke in
patients with ischemic stroke or transient ischemic attack: a statement for health-
care professionals from the American Heart Association/American Stroke Association
Council on Stroke: cosponsored by the Council on Cardiovascular Radiology and
Intervention: the American Academy of Neurology affirms the value of this guideline.
Stroke, 2006; 37: 577-617

. The National Board of Health and Welfare: Swedish National Guidelines for the

Management of Stroke, Version for Health and Medical Personnel 2000; article num-
ber 2002-2102-2001

. Kjellstrom T., Norrving B., Shatchkute A.: Helsingborg Declaration 2006 on European

stroke strategies. Cerebrovasc. Dis., 2007; 23: 231-241

Kwan J., Hand P, Sandercock P: A systematic review of barriers to delivery of throm-
bolysis for acute stroke. Age Ageing, 2004; 33: 116-121

Evenson K.R., Rosamond W.D., Morris D.L.: Prehospital and in-hospital delays in
acute stroke care. Neuroepidemiology, 2001; 20: 65-76

Ferro J., Melo T., Oliveira V., Crespo M., Canhdo P, Pinto A.: An analysis of the admis-
sion delay of acute stroke. Cerebrovasc. Dis., 1994; 4: 72-75

Moser D., Kimble L., Alberts M., Alonzo A., Croft J., Dracup K., Evenson K., Go A.,
Hand M., Kothari R., Mensah G., Morris D., Pancioli A., Riegel B., Zerwic J.: Reducing
delay in seeking treatment by patients with acute coronary syndrome and stroke
(a scientific statement from the American Heart Association Council on cardiovascular
nursing and stroke council. Circulation, 2006; 114: 168-182

Gil Nunez A., Vivancos Mora J.: Organization of medical care in acute stroke (impor-
tance of a good network). Cerebrovasc. Dis., 2004; 17 (suppl. 1): 113-123

50

MEDYCYNA PRAKTYCZNA — WYDANIE SPECJALNE 1/2009



WYTYCZNE

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34,

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44,

45.

46.

47.

48,

49.

50.

51.

52.

Keskin 0., Kalemoglu M., Ulusoy R.: A clinic investigation into prehospital and
emergency department delays in acute stroke care. Med. Princ. Pract., 2005; 14:
408-412

Chang K., Tseng M., Tan T.: Prehospital delay after acute stroke in Kaohsiung, Taiwan.
Stroke, 2004; 35: 700-704

Yu R., San Jose M., Manzanilla B., Oris M., Gan R.: Sources and reasons for delays in
the care of acute stroke patients. J. Neurol. Sci., 2002; 199: 49-54

Mosley 1., Nicol M., Donnan G., Patrick I, Kerr F, Dewey H.: The impact of ambulance
practice on acute stroke care. Stroke, 2007; 38: 2765-2770

Wein TH., Staub L., Felberg R., Hickenbottom S.L., Chan W., Grotta J.C., Demchuk
A.M., Groff J., Bartholomew L.K., Morgenstern L.B.: Activation of emergency medical
services for acute stroke in a nonurban population: the TL.L. Temple Foundation
Stroke Project. Stroke, 2000; 31: 1925-1928

Rosamond W., Evenson K., Schroeder E., Morris D., Johnson A., Brice J.: Calling emer-
gency medical services for acute stroke: a study of 9-1-1 tapes. Prehosp. Emerg.
Care, 2005; 9: 19-23

Mandelzweig L., Goldbourt U., Boyko V., Tanne D.: Perceptual, social, and behavioral
factors associated with delays in seeking medical care in patients with symptoms of
acute stroke. Stroke, 2006; 37: 1248-1253

Montaner J., Vidal C., Molina C., Alvarez-Sabin J.: Selecting the target and the mes-
sage for a stroke public education campaign: a local survey conducted by neurolo-
gists. Eur. J. Epidemiol., 2001; 17: 581-586

Porteous G.H., Corry M.D., Smith W.S.: Emergency medical services dispatcher iden-
tification of stroke and transient ischemic attack. Prehosp. Emerg. Care, 1999; 3:
211-216

DeLemos C., Atkinson R., Croopnick S., Wentworth D., Akins P: How effective are
‘community’ stroke screening programs at improving stroke knowledge and preven-
tion practices? Results of a 3-month follow-up study. Stroke, 2003; 34:e247—€249
Agyeman 0., Nedeltchev K., Arnold M., Fischer U., Remonda L., Isenegger J., Schroth
G., Mattle H.: Time to admission in acute ischemic stroke and transient ischemic at-
tack. Stroke, 2006; 37: 963-966

Harraf F, Sharma A.K., Brown M.M., Lees K.R., Vass R.l., Kalra L.: A multicentre observa-
tional study of presentation and early assessment of acute stroke. BMJ, 2002; 325: 17
Schneider A., Pancioli A., Khoury J., Rademacher E., Tuchfarber A., Miller R., Woo D.,
Kissela B., Broderick J.: Trends in community knowledge of the warning signs and risk
factors for stroke. JAMA, 2003; 289: 343-346

Nedeltchev K., Fischer U., Amold M., Kappeler L., Mattle H.: Low awareness of
transient ischemic attacks and risk factors of stroke in a Swiss urban community.
J. Neurol., 2007; 254: 179-184

Miiller-Nordhorn J., Nolte C., Rossnagel K., Jungehiilsing G., Reich A., Roll S.,
Villringer A., Willich S.: Knowledge about risk factors for stroke: a population-based
survey with 28,090 participants. Stroke, 2006; 37: 946-950

Parahoo K., Thompson K., Cooper M., Stringer M., Ennis E., McCollam P: Stroke:
awareness of the signs, symptoms and risk factors — a population-based survey.
Cerebrovasc. Dis., 2003; 16: 134-140

Evci E., Memis S., Ergin F, Beser E.: A population-based study on awareness of stroke
in Turkey. Eur. J. Neurol., 2007; 14: 517-522

Sug Yoon S., Heller R., Levi C., Wiggers J., Fitzgerald P: Knowledge of stroke risk
factors, warning symptoms, and treatment among an Australian urban population.
Stroke, 2001; 32: 1926-1930

Pandian J., Jaison A., Deepak S., Kalra G., Shamsher S., Lincoln D., Abraham G.:
Public awareness of warning symptoms, risk factors, and treatment of stroke in
northwest India. Stroke, 2005; 36: 644-648

DuBard C., Garrett J., Gizlice Z.: Effect of language on heart attack and stroke aware-
ness among U.S. Hispanics. Am. J. Prev. Med., 2006; 30: 189-196

Luiz T., Moosmann A., Koch C., Behrens S., Daffertshofer M., Ellinger K.: Optimized
logistics in the prehospital management of acute stroke (in German). Anasthesiol.
Intensivmed. Notfallmed. Schmerzther., 2001; 36: 735-741

Schmidt N., Huwel J., Weisner B.: Causes of a prolonged prehospital phase in pa-
tients admitted to a stroke unit: can it be influenced by campaigns to educate the
public? (in German). Nervenarzt, 2005; 76: 181-185

Alberts M., Perry A., Dawson D., Bertels C.: Effects of public and professional educa-
tion on reducing the delay in presentation and referral of stroke patients. Stroke,
1992; 23: 352-356

Barsan W., Brott T, Broderick J., Haley E.C.J., Levy D., Marler J.: Urgent therapy for
acute stroke:eEffects of a stroke trial on untreated patients. Stroke, 1994; 25: 2132—
2137

Hodgson C., Lindsay P, Rubini F.: Can mass media influence emergency department
visits for stroke? Stroke, 2007; 38: 2115-2122

Morgenstern L., Staub L., Chan W., Wein T, Bartholomew L., King M., Felberg R.,
Burgin W., Groff J., Hickenbottom S., Saldin K., Demchuk A., Kalra A., Dhingra A.,
Grotta J.: Improving delivery of acute stroke therapy: The TLL Temple Foundation
Stroke Project. Stroke, 2002; 33: 160-166

Morgenstern L., Bartholomew L., Grotta J., Staub L., King M., Chan W.: Sustained
benefit of a community and professional intervention to increase acute stroke thera-
py. Arch. Intern. Med., 2003; 163: 2198-2202

Wojner-Alexandrov A., Alexandrov A., Rodriguez D., Persse D., Grotta J.: Houston
paramedic and emergency stroke treatment and outcomes study (HoPSTO). Stroke,
2005; 36: 1512-1518

53.

54.

55.

56.

57.

58.

59.

60.

61.

62.

63.

64.

65.

66.

67.

68.

69.

70.

1.

72.

73.

74.

75.

76.

71.

78.

79.

Kwan J., Hand P, Sandercock P: Improving the efficiency of delivery of thrombolysis
for acute stroke: a systematic review. QJM, 2004; 97: 273-279

Behrens S., Daffertshofer M., Interthal C., Ellinger K., van Ackern K., Hennerici
M.: Improvement in stroke quality management by an educational programme.
Cerebrovasc. Dis., 2002; 13: 262-266

Billings-Gagliardi S., Fontneau N., Wolf M., Barrett S., Hademenos G., Mazor K.:
Educating the next generation of physicians about stroke: incorporating stroke pre-
vention into the medical school curriculum. Stroke, 2001; 32: 2854-2859

Wang M., Lavine S., Soukiasian H., Tabrizi R., Levy M., Giannotta S.: Treating stroke
as a medical emergency: a survey of resident physicians' attitudes toward ‘brain
attack’ and carotid endarterectomy. Neurosurgery, 2001; 48: 1109-1115

Derex L., Adeleine P, Nighoghossian N., Honnorat J., Trouillas P: Factors influencing
early admission in a French stroke unit. Stroke, 2002; 33: 153-159

Barber PA., Zhang J., Demchuk A.M., Hill M.D., Buchan A.M.: Why are stroke patients
excluded from TPA therapy? An analysis of patient eligibility. Neurology, 2001; 56:
1015-1020

Camerlingo M., Casto L., Censori B., Ferraro B., Gazzaniga G., Partziguian T., Signore
M., Panagia C., Fascendini A., Cesana B.M., Mamoli A.: Experience with a question-
naire administered by emergency medical service for pre-hospital identification of
patients with acute stroke. Neurol. Sci., 2001; 22: 357-361

Nor A., Mc Allister C., Louw S., Dyker A., Davis M., Jenkinson D., Ford G.: Agreement
between ambulance paramedic- and physician-recorded neurological signs using the
Face Arm Speech Test (FAST) in acute stroke patients. Stroke, 2004; 35: 1355-1359
* Stroke Unit Trialists’ Collaboration: Organised inpatient (stroke unit) care for stroke.
Cochrane Database Syst. Rev., 2007: CD000197

Stroke Unit Trialists’ Collaboration: A systematic review of the randomised trials of
organised impatient (stroke unit) care after stroke. BMJ, 1997; 314: 1151-1159
Barsan W., Brott T., Broderick J., Haley E., Levy D., Marler J.: Time of hospital presen-
tation in patients with acute stroke. Arch. Intern. Med., 1993; 153: 2558-2561
Harbison J., Massey A., Barnett L., Hodge D., Ford G.: Rapid ambulance protocol for
acute stroke. Lancet, 1999; 353: 1935

Sobesky J., Frackowiak M., Zaro Weber O., Hahn M., Méller-Hartmann W., Rudolf J.,
Neveling M., Grond M., Schmulling S., Jacobs A., Heiss W.: The Cologne stroke ex-
perience: safety and outcome in 450 patients treated with intravenous thrombolysis.
Cerebrovasc. Dis., 2007; 24: 56-65

Thomas S.H., Kociszewski C., Schwamm L.H., Wedel S.K.: The evolving role of heli-
copter emergency medical services in the transfer of stroke patients to specialized
centers. Prehosp. Emerg. Care., 2002; 6: 210-214

Svenson J., 0'Connor J., Lindsay M.: Is air transport faster? A comparison of air versus
ground transport times for interfacility transfers in a regional referral system. Air
Med. J., 2006; 25: 170-172

Silliman S., Quinn B., Huggert V., Merino J.: Use of a field-to-stroke center helicopter
transport program to extend thrombolytic therapy to rural residents. Stroke, 2003;
34:729-733

Diaz M., Hendey G., Winters R.: How far is by air? The derivation of an air:ground
coefficient. J. Emerg. Med., 2003; 24: 199-202

Diaz M., Hendey G., Bivins H.: When is helicopter faster? A comparison of helicopter
and ground ambulance transport times. J. Trauma, 2005; 58: 148153

Silbergleit R., Scott P, Lowell M., Silbergleit R.: Cost-effectiveness of helicopter trans-
fer of stroke patients for thrombolysis. Acad. Emerg. Med., 2003; 10: 966-972
Shafqat S., Kvedar J., Guanci M., Chang Y, Schwamm L.: Role for telemedicine in
acute stroke: feasibility and reliability of remote administration of the NIH Stroke
Scale. Stroke, 1999; 30: 2141-2145

Wiborg A., Widder B., et al.: Teleneurology to improve stroke care in rural areas.
Stroke, 2003; 34: 2951-2956

Handschu R., Littmann R., Reulbach U., Gaul C., Heckmann J., Neundorfer B., Scibor
M.: Telemedicine in emergency evaluation of acute stroke: interrater agreement in
remote video examination with a novel multimedia system. Stroke, 2003; 34: 2842—
2846

Wang S., Lee S., Pardue C., Ramsingh D., Waller J., Gross H., Nichols FT. 3rd, Hess
D., Adams R.: Remote evaluation of acute ischemic stroke: reliability of National
Institutes of Health Stroke Scale via telestroke. Stroke, 2003; 34:e188—191
Audebert H., Kukla C., Clarmann von Claranau S., Kuhn J., Vatankhah B., Schenkel J.,
Ickenstein G., Haberl R., Horn M.: Telemedicine for safe and extended use of throm-
bolysis in stroke: the Telemedical Pilot Project for Integrative Stroke Care (TEMPiS) in
Bavaria. Stroke, 2005; 36: 287-291

Audebert H., Kukla C., Vatankhah B., Glotzler B., Schenkel J., Hofer S., Fiirst A., Haberl
R.: Comparison of tissues plasminogen activator administration management be-
tween Telestroke Network hospitals and academic stroke centers: the Telemedical
Pilot Project for Integrative Stroke Care in Bavaria, Germany. Stroke, 2006; 37: 1822—
1827

Hess D., Wang S., Hamilton W., Lee S., Pardue C., Waller J., Gross H., Nichols F, Hall
C., Adams R.: REACH: clinical feasibility of a rural telestroke network. Stroke, 2005;
36:2018-2020

Schwab S., Vatankhah B., Kukla C., Hauchwitz M., Bogdahn U., Furst A., Audebert
H.J., Horn M.: Long-term outcome after thrombolysis in telemedical stroke care.
Neurology, 2007; 69: 898-903

Postepowanie w udarze niedokrwiennym mézgu i przemijajacym...

51



B WwyTYCZNE

80.

81.

82.

83.

84.

85.

86.

87.

88.

89.

90.

91.

92.

93.

94.

95.

96.

97.

98.

99.

100.

101.

102.

103.

Audebert H., Schenkel J., Heuschmann P, Bogdahn U., Haberl R.: Effects of the imple-
mentation of a telemedical stroke network: the Telemedic Pilot Project for Integrative
Stroke Care (TEMPiS) in Bavaria, Germany. Lancet Neurol., 2006; 5: 742-748
Schwamm L., Rosenthal E., Hirshberg A., Schaefer P, Little E., Kvedar J., Petkovska
1., Koroshetz W., Levine S.: Virtual TeleStroke support for the emergency department
evaluation of acute stroke. Acad. Emerg. Med., 2004; 11: 1193-1197

Bélvis R., Cocho D., Marti-Fabregas J., Pagonabarraga J., Aleu A., Garcia-Bargo M.,
Pons J., Coma E., Garcia-Alfranca F, Jimémez-Fabrega X., Marti-Vilalta J.: Benefits of
a prehospital stroke code system: feasibility and efficacy in the first year of clinical
practice in Barcelona/Spain. Cerebrovasc. Dis., 2005; 19: 96—101

de la Ossa N.P, Sanchez-Ojanguren J., Palomeras E., Millan M., Arenillas J.F., Dorado
L., Guerrero C., Abilleira S., Davalos A.: Influence of the stroke code activation source
on the outcome of acute ischemic stroke patients. Neurology, 2008;70:1238-1243
Giles M.F, Rothwell PM.: Risk of stroke early after transient ischaemic attack: a sys-
tematic review and meta-analysis. Lancet Neurol., 2007; 6: 10631072

Lavallee PC., Meseguer E., Abboud H., Cabrejo L., Olivot J.M., Simon 0., Mazighi M.,
Nifle C., Niclot P, Lapergue B., Klein I.F, Brochet E., Steg PG., Leseche G., Labreuche
J., Touboul PJ., Amarenco P: A transient ischaemic attack clinic with round-the-clock
access (SOSTIA): feasibility and effects. Lancet Neurol., 2007; 6: 953-960

* Rothwell PM., Giles M.F, Chandratheva A., Marquardt L., Geraghty O., Redgrave
J.N., Lovelock C.E., Binney L.E., Bull L.M., Cuthbertson FC., Welch S.J., Bosch S.,
Carasco-Alexander F, Silver L.E., Gutnikov S.A., Mehta Z.: Effect of urgent treatment
of transient ischaemic attack and minor stroke on early recurrent stroke (EXPRESS
study): a prospective population-based sequential comparison. Lancet, 2007; 370:
1432-1442

Kwan J., Sandercock P: In-hospital care pathways for stroke: a Cochrane systematic
review. Stroke, 2003; 34: 587-588

Suzuki M., Imai A., Honda M., Kobayashi K., Ohtsuka S.: Role of a critical pathway for
door-to-CT-completion interval in the management of acute ischemic stroke patients
in the emergency room. Keio J. Med., 2004; 53: 247-250

Mehdiratta M., Woolfenden A., Chapman K., Johnston D., Schulzer M., Beckman J.,
Teal P: Reduction in IV t-PA door to needle times using an acute stroke triage path-
way. Can. J. Neurol. Sci., 2006; 33: 214-216

NINDS rt-PA Stroke Study Group: A systems approach to immediate evaluation and
management of hyperacute stroke. Experience at eight centers and implications for
community practice and patient care. The National Institute of Neurological Disorders
and Stroke (NINDS) rt-PA Stroke Study Group. Stroke, 1997; 28: 15301540

Acker J., Pancioli A., Crocco T, Eckstein M., Jauch E., Larrabee H., Meltzer N.,
Mergendahl W., Munn J., Prentiss S., Sand C., Saver J., Eigel B., Gilpin B., Schoeberl
M., Solis P, Bailey J., Horton K., Stranne S.; American Heart Association; American
Stroke Association Expert Panel on Emergency Medical Services Systems, Stroke
Council: Implementation strategies for emergency medical services within stroke
systems of care: a policy statement from the American Heart Association/American
Stroke Association Expert Panel on Emergency Medical Services Systems and the
Stroke Council. Stroke, 2007; 38: 3097-3115

Alberts M., Latchaw R., Selman W., Shephard T, Hadley M., Brass L., Koroshetz W.,
Marler J., Booss J., Zorowitz R., Croft J., Magnis E., Mulligan D., Jagoda A., O'Connor
R., Cawley C., Connors J., Rose-DeRenzy J., Emr M., Warren M., Walker M.: Brain
Attack Coalition. Recommendations for comprehensive stroke centers: a consensus
statement from the Brain Attack Coalition. Stroke, 2005; 36: 1597-1616

Douglas V.C., Tong D.C., Gillum LA., Zhao S., Brass L.M., Dostal J., Johnston S.C.:
Do the Brain Attack Coalition's criteria for stroke centers improve care for ischemic
stroke? Neurology, 2005; 64: 422-427

Alvarez Sabin J., Molina C., Abilleira S., Montaner J., Garcia F, Alijotas J.: ‘Stroke
code’. Shortening the delay in reperfusion treatment of acute ischemic stroke. Med.
Clin. (Barc.), 1999; 113: 481-483

Lindsberg P, Happold 0., Kallela M., Valanne L., Kuisma M., Kaste M.: Door to throm-
bolysis: ER reorganization and reduced delays to acute stroke treatment. Neurology,
2006; 67: 334-336

Hamidon B., Dewey H.: Impact of acute stroke team emergency calls on in-hospital
delays in acute stroke care. J. Clin. Neurosci., 2007; 14: 831-834

Goldstein L., Simel D.: Is this patient having a stroke? JAMA, 2005; 293: 2391—
2402

Harbison J., Hossain 0., Jenkinson D., Davis J., Louw S., Ford G.: Diagnostic accuracy
of stroke referrals from primary care, emergency room physicians and ambulance
staff using the face arm speech test. Stroke, 2003; 34: 71-76

Hand P, Kwan J., Lindley R., Dennis M., Wardlaw J.: Distinguishing between stroke
and mimic at the bedside: The Brain Attack Study. Stroke, 2006; 37: 769-775

Nor A.M., Davis J., Sen B., Shipsey D., Louw S.J., Dyker A.G., Davis M., Ford G.A.:
The Recognition of Stroke in the Emergency Room (ROSIER) scale: development and
validation of a stroke recognition instrument. Lancet Neurol., 2005; 4: 727-734
Mitchell J., Ballard D., Whisnant J., Ammering C., Samsa G., Matchar D.: What role do
neurologists play in determining the costs and outcomes of stroke patients? Stroke,
1996; 27: 1937-1943

Goldstein L., Matchar D., Hoff-Lindquist J., Samsa G., Study H.R.V.S.: Neurologist care
is associated with increased testing but improved outcomes. Neurology, 2003; 61:
792-796

Tilley B., Lyden P, Brott T, Lu M., Levine S., Welch K.: Total Quality improvement
method for reduction of delays between emergency department admission and treat-

104.

105.

106.

107.

108.

109.

110.

111,

112.

113.

114.

115.

116.

17.

118.

119.

120.

121.

122.

123.

124.

125.

126.

127.

128.

129.

130.

ment of acute ischemic stroke. The National Institute of Neurological Disorders and
Stroke rt-PA Stroke Study Group. Arch. Neurol., 1997; 54: 1466-1474

Lyden P, Brott T, Tilley B., Welch K.M., Mascha E.J., Levine S., Haley E.C., Grotta J.,
Marler J.: Improved reliability of the NIH Stroke Scale using video training. NINDS TPA
Stroke Study Group. Stroke, 1994; 25: 2220-2226

Trapl M., Enderle P, Nowotny M., Teuschl Y, Matz K., Dachenhausen A., Brainin
M.: Dysphagia bedside screening for acute-stroke patients: the Gugging Swallowing
Screen. Stroke, 2007; 38: 2948-2952

Leys D., Ringelstein E.B., Kaste M., Hacke W.: The main components of stroke unit
care: results of a European expert survey. Cerebrovasc. Dis., 2007; 23: 344-352
LaMonte M.P, Bahouth M.N., Hu P, Pathan M.Y, Yarbrough K.L., Gunawardane R.,
Crarey P, Page W.: Telemedicine for acute stroke: triumphs and pitfalls. Stroke, 2003;
34:725-728

Wu 0., Langhorne P: The challenge of acute-stroke management: does telemedicine
offer a solution? Int. J. Stroke, 2006; 1: 201-207

Ronning 0.M., Guldvog B., Stavem K.: The benefit of an acute stroke unit in patients
with intracranial haemorrhage: a controlled trial. J. Neurol. Neurosurg. Psychiatry,
2001; 70: 631-634

Seenan P, Long M., Langhorne P: Stroke units in their natural habitat: systematic
review of observational studies. Stroke, 2007; 38: 1886—1892

Candelise L., Gattinoni M., Bersano A., Micieli G., Sterzi R., Morabito A.: Stroke-unit
care for acute stroke patients: an observational follow-up study. Lancet, 2007; 369:
299-305

Walsh T, Cotter S., Boland M., Greally T., O'Riordan R., Lyons D.: Stroke unit care is
superior to general rehabilitation unit care. Ir. Med. J., 2006; 99: 300-302

Launois R., Giroud M., Megnigbeto A.C., Le Lay K., Presente G., Mahagne M.H.,
Durand 1., Gaudin A.F: Estimating the cost-effectiveness of stroke units in France
compared with conventional care. Stroke, 2004; 35: 770-775

Epifanov Y, Dodel R., Haacke C., Schaeg M., Schoffski O., Hennerici M., Back T.: Costs
of acute stroke care on regular neurological wards: a comparison with stroke unit
setting. Health Policy, 2007; 81: 339-349

Patel A., Knapp M., Perez I., Evans A., Kalra L.: Alternative strategies for stroke care:
cost-effectiveness and cost-utility analyses from a prospective randomized controlled
trial. Stroke, 2004; 35: 196-203

* Brady B.K., McGahan L., Skidmore B.: Systematic review of economic evidence on
stroke rehabilitation services. Int. J. Technol. Assess. Health Care, 2005; 21: 15-21
Moodie M., Cadilhac D., Pearce D., Mihalopoulos C., Carter R., Davis S., Donnan
G.: Economic evaluation of Australian stroke services: a prospective, multicenter
study comparing dedicated stroke units with other care modalities. Stroke, 2006; 37:
2790-2795

Dewey H.M., Sherry L.J., Collier J.M.: Stroke rehabilitation 2007: what should it be?
Int. J. Stroke, 2007; 2: 191-200

Langhorne P, Pollock A.: What are the components of effective stroke unit care? Age
Ageing, 2002; 31: 365-371

Teasell R., Foley N., Bhogal S., Bagg S., Jutai J.: Evidence-based practice and setting
basic standards for stroke rehabilitation in Canada. Top Stroke Rehabil., 2006; 13:
59-65

Langhorne P, Dey P, Woodman M., Kalra L., Wood-Dauphinee S., Patel N., Hamrin
E.: Is stroke unit care portable? A systematic review of the clinical trials. Age Ageing,
2005; 34: 324-330

Fryback D., Thornbury J.: The efficacy of diagnostic imaging. Med. Decis. Making,
1991; 11: 88-94

Schramm P, Schellinger P, Klotz E., Kallenberg K., Fiebach J., Kiilkens S., Heiland S.,
Knauth M., Sartor K.: Comparison of perfusion CT and CTA source images with PWI
and DWI in patients with acute stroke <6 h. Stroke, 2004; 35: 1562-1568

Barber P, Hill M., Eliasziw M., Demchuk A., Warwick Pexman J., Hudon M., Tomanek
A., Frayne R., Buchan A.: Neuroimaging of the brain in acute ischemic stroke: a com-
parison of computed tomography and magnetic resonance diffusion weighted imag-
ing. J. Neurol. Neurosurg. Psychiatry, 2005; 76: 1528-1533

Hand P, Wardlaw J., Rowat A., Haisma J., Lindley R., Dennis M.: MR brain imaging
in patients with acute stroke — feasibility and patient-related difficulties. J. Neurol.
Neurosurg. Psychiatry, 2005; 76: 15251527

* The National Institute of Neurological Disorders and Stroke rt-PA Stroke Study
Group: Tissue plasminogen activator for acute ischemic stroke. N. Engl. J. Med.,
1995; 333: 1581-1587

* Wardlaw J., Keir S., Dennis M.: The impact of delays in computed tomography of
the brain on the accuracy of diagnosis and subsequent management in patients with
minor stroke. JNNP, 2003; 74: 77-81

* Kidwell C., Chalela J., Saver J., Starkman S., Hill M., Demchuk A., Butman J.,
Patronas N., Alger J., Latour L., Luby M., Baird A., Leary M., Tremwel M., Ovbiagele
B., Fredieu A., Suzuki S., Villablanca J., Davis S., Dunn B., Todd J., Ezzeddine M.,
Haymore J., Lynch J., Davis L., Warach S.: Comparison of MRI and CT for detection of
acute intracerebral hemorrhage. JAMA, 2004; 292: 1823-1830

* Schellinger PD., Fiebach J.B.: Intracranial hemorrhage: the role of magnetic reso-
nance imaging. Neurocrit. Care, 2004; 1: 31-45

Wardlaw J.M., Keir S.L., Seymour J., Lewis S., Sandercock PA., Dennis M.S., Cairns J.:
What is the best imaging strategy for acute stroke? Health Technol. Assess., 2004; 8:
1-180

52

MEDYCYNA PRAKTYCZNA — WYDANIE SPECJALNE 1/2009



WYTYCZNE

131,

132.

133

134.

135.

136.

137.

138.

139.

140.

141,

142.

143.

144,

145.

146.

147.

148.

149.

150.

151.

152.

153.

154.

* Chalela J., Kidwell C., Nentwich L., Luby M., Butmann J., Demchuk A., Hill M.,
Patronas N., Latour L., Warach S.: Magnetic resonance imaging and computed to-
mography in emergency assessment of patients with suspected acute stroke: a pro-
spective comparison. Lancet, 2007; 369: 293-298

von Kummer R., Bourquain H., Bastianello S., Bozzao L., Manelfe C., Meier D., Hacke
W.: Early prediction of irreversible brain damage after ischemic stroke by computed
tomography. Radiology, 2001; 219: 95-100

von Kummer R., Allen K., Holle R., Bozzao L., Bastianello S., Manelfe C., Bluhmki E.,
Ringleb P, Meier D., Hacke W.: Acute stroke: usefulness of early CT findings before
thrombolytic therapy. Radiology, 1997; 205: 327-333

Barber P, Demchuk A., Zhang J., Buchan A.: Validity and reliability of a quantita-
tive computed tomography score in predicting outcome of hyperacute stroke before
thrombolytic therapy. Lancet, 2000; 355:1670-1674

Wardlaw J., Mielke O.: Early signs of brain infarction at CT: observer reliability and
outcome after thrombolytic treatment — systematic review. Radiology, 2005; 235:
444-453

Wardlaw J., West T, Sandercock P, Lewis S., Mielke O.; The International Stroke Trials
Collaborative Group: Visible infarction on computed tomography is an independent
predictor of poor functional outcome after stroke, and not of haemorrhagic transfor-
mation. JNNP, 2003; 74: 452-458

von Kummer R.: Effect of training in reading CT scans on patient selection for ECASS
II. Neurology, 1998; 51 (suppl. 3):550-552

Wardlaw J., Farrall A., Perry D., von Kummer R., Mielke 0., Moulin T, Ciccone A.,
Hill M.: Factors influencing detection of early CT signs of cerebral ischaemia — an
internetbased, international, multi-observer study. Stroke, 2007; 38: 1250-1256
von Kummer R., Meyding-Lamadé U., Forsting M., Rosin L., Rieke K., Hacke W., Sartor
K.: Sensitivity and prognostic value of early computed tomography in middle cerebral
artery trunk occlusion. AINR Am. J. Neuroradiol., 1994; 15: 9-15

Dzialowski ., Weber J., Doerfler A., Forsting M., von Kummer R.: Brain tissue water
uptake after middle cerebral artery occlusion assessed with CT. J. Neuroimaging,
2004; 14: 42-48

Dzialowski ., Weber J., Klotz E., Goricke S., Dérfler A., Forsting M., von Kummer R.:
CT monitoring of ischemic brain tissue water content during middle cerebral artery
occlusion and reperfusion. Radiology, 2007; 243: 720-726

Hill M., Rowley H., Adler F, Eliasziew M., Furlan A., Higashida R., Wechsler L.,
Roberts H., Dillon W., Fischbein N., Firszt C., Schulz G., Buchan A.: Selection of acute
ischemic stroke patients for intra-arterial thrombolysis with pro-urokinase by using
ASPECTS. Stroke, 2003; 34: 1925-1931

Patel S., Levine S., Tilley B., Grotta J., Lu M., Frankel M., Haley E., Brott T., Broderick
J., Horowitz S., Lyden P, Lewandowski C., Marler J., Welch K.: Lack of clinical signifi-
cance of early ischemic changes on computed tomography in acute stroke. JAMA,
2001; 286:2830-2838

* Dimigen M., Keir S., Dennis M., Wardlaw J.: Long-term visibility of primary intrac-
erebral hemorrhage on magnetic resonance imaging. J. Stroke Cerebrovasc. Dis.,
2004; 13: 104-108

Ay H., Oliveira-Filho J., Buonanno F, Schaefer P, Furie K., Chang Y, Rordorf G.,
Schwamm L., Gonzalez R., Koroshetz W.: ‘Footprints’ of transient ischemic attacks:
a diffusion-weighted MRI study. Cerebrovasc. Dis., 2002; 14: 177186

Fiehler J., Knudsen K., Kucinski T, Kidwell C., Alger J., Thomalla G., Eckert B.,
Wittkugel 0., Weiller C., Zeumer H., Rother J.: Predictors of apparent diffusion coef-
ficient normalization in stroke patients. Stroke, 2004; 35: 514-519

* Oppenheim C., Lamy C., Touze E., Calvet D., Hamon M., Mas J.L., Meder J.F: Do
transient ischemic attacks with diffusionweighted imaging abnormalities correspond
to brain infarctions? AINR Am. J. Neuroradiol., 2006; 27: 17821787

Wardlaw J., Keir S., Bastin M., Armitage P, Rana A.: Is diffusion imaging appearance
an independent predictor of outcome after ischemic stroke? Neurology, 2002; 59:
1381-1387

Hand P, Wardlaw J., Rivers C., Armitage P, Bastin M., Lindley R., Dennis M.: MR dif-
fusion-weighted imaging and outcome prediction after ischemic stroke. Neurology,
2006; 66: 1159-1163

Kane 1., Carpenter T, Chappell F, Rivers C., Armitage P, Sandercock P, Wardlaw
J.: Comparison of 10 different magnetic resonance perfusion imaging processing
methods in acute ischemic stroke: effect on lesion size, proportion of patients with
diffusion/perfusion mismatch, clinical scores, and radiologic outcomes. Stroke 2007;
38:3158-3164

Wintermark M., Reichhart M., Thiran J., Maeder P, Chalaron M., Schnyder P,
Bogousslavsky J., Meul R.: Prognostic accuracy of cerebral blood flow measurement
by perfusion computed tomography, at the time of emergency room admission, in
acute stroke patients. Ann. Neurol., 2002; 51: 417-432

Lev M., Gonzalez R., Schaefer P, Koroshetz W., Dillon W., Wintermark M.: Cerebral
blood flow thresholds in acute stroke triage. Stroke, 2006; 37: 1334-1339

* Kane 1., Sandercock P, Wardlaw J.: Magnetic resonance perfusion diffusion mis-
match and thrombolysis in acute ischaemic stroke: a systematic review of the evi-
dence to date. JNNP, 2007; 78: 485-490

*Furlan A., Higashida R., Wechsler L., Gent M., Rowley H., Kase C., Pessin M., Ahuja
A., Callahan F, Clark W.M., Silver F, Rivera F.: Intra-arterial prourokinase for acute
ischemic stroke. The PROACT Il study: a randomized controlled trial. Prolyse in Acute
Cerebral Thromboembolism. JAMA, 1999; 282: 2003-2011

155.

156.

157.

158.

159.

160.

161.

162.

163.

164.

165.

166.

167.

168.

169.

170.

171.

172.

173.

174.

175.

176.

177.

178.

Mattle H.P, Amold M., Georgiadis D., Baumann C., Nedeltchev K., Benninger D.,
Remonda L., von Budingen C., Diana A., Pangalu A., Schroth G., Baumgartner R.W.:
Comparison of intraarterial and intravenous thrombolysis for ischemic stroke with
hyperdense middle cerebral artery sign. Stroke, 2008; 39: 379-383

Rubiera M., Ribo M., Delgado-Mederos R., Santamarina E., Degado P, Montaner J.,
Alvarez-Sabin J., Molina C.: Tandem internal carotid artery/middle cerebral artery
occlusion: an independent predictor of poor outcome after systemic thrombolysis.
Stroke, 2006; 37: 2301-2305

Fischer U., Amold M., Nedeltchev K., Brekenfeld C., Ballinari P, Remonda L., Schroth
G., Mattle H.: NIHSS score and arteriographic findings in acute ischemic stroke.
Stroke, 2005; 36: 2121-2125

Allendoerfer J., Goertler M., von Reutern G.: Prognostic relevance of ultra-early dop-
pler sonography in acute ischaemic stroke: a prospective multicentre study. Lancet
Neurol., 2005; 5: 835-840

Coutts S., Simon J., Tomanek A., Barber P, Chan J., Hudon M., Mitchell J., Frayne M.,
Buchan A., Demchuk A.: Reliability of assessing percentage of diffusion-perfusion
mismatch. Stroke, 2003; 34: 1681-1683

* Albers G.W., Thijs V.N., Wechsler L., Kemp S., Schlaug G., Skalabrin E., Bammer R.,
Kakuda W., Lansberg M.G., Shuaib A., Coplin W., Hamilton S., Moseley M., Marks
M.P: Magnetic resonance imaging profiles predict clinical response to early reperfu-
sion: the diffusion and perfusion imaging evaluation for understanding stroke evolu-
tion (DEFUSE) study. Ann. Neurol., 2006; 60: 508-517

* Bandera E., Botteri M., Minelli C., Sutton A., Abrams K., Latronico N.: Cerebral
blood flow threshold of ischemic penumbra and infarct core in acute ischemic stroke:
a systematic review. Stroke, 2006; 37: 1334-1339

Carpenter T, Armitage P, Bastin M., Wardlaw J.: DSC Perfusion MRI: quantification
and reduction of systematic errors arising in areas of reduced cerebral blood flow.
Magn. Reson. Med., 2006; 56: 1342-1349

Rivers C., Wardlaw J., Armitage P, Bastin M., Carpenter T., Cvoro V., Hand P, Dennis
M.: Do acute diffusion- and perfusion-weighted MRI lesions identify final infarct vol-
ume in ischaemic stroke? Stroke, 2006; 37: 98—104

Davalos A., Blanco M., Pedraza S., Leira R., Castellanos M., Pumar J., Silva Y,, Serena
J., Castillo J.: The clinical-DWI mismatch: a new diagnostic approach to the brain
tissue at risk of infarction. Neurology, 2004; 62: 2187-2192

Kent D., Hill M., Ruthazer R., Coutts S., Demchuk A., Dzialowski I., Wunderlich O.,
von Kummer R.: ‘Clinical-CT mismatch’ and the response to systemic thrombolytic
therapy in acute ischemic stroke. Stroke, 2005; 36: 1695-1699

Cordonnier C., Al-Shahi Salman R., Wardlaw J.: Spontaneous brain microbleeds: sys-
tematic review, subgroup analyses and standards for study design and reporting.
Brain, 2007; 130: 1988-2003

Fiehler J., Albers G.W., Boulanger J.M., Derex L., Gass A., Hjort N., Kim J.S., Liebeskind
D.S., Neumann-Haefelin T., Pedraza S., Rother J., Rothwell P, Rovira A., Schellinger
PD., Trenkler J.; MR STROKE Group: Bleeding risk analysis in stroke imaging before
thrombolysis (BRASIL): pooled analysis of T 2 * -weighted magnetic resonance imag-
ing data from 570 patients. Stroke, 2007; 38: 2738-2744

Forsting M., Wanke I.: Funeral for a friend. Stroke, 2003; 34: 1324-1332

Willinsky R., Taylor S., TerBrugge K., Farb R., Tomlinson G., Montanera W.: Neurologic
complications of cerebral angiography: prospective analysis of 2,899 procedures and
review of the literature. Radiology, 2003; 227: 522-528

* Wardlaw J., Chappell F, Best J., Wartolowska K., Berry E.; on behalf of the NHS
R&D Health Technology Assessment Carotid Stenosis Imaging Group: Non-invasive
imaging compared with intra-arterial angiography in the diagnosis of symptomatic
carotid stenosis: a meta-analysis. Lancet, 2006; 367: 1503-1512

Wardlaw J.M., Chappell EM., Stevenson M., De Nigris E., Thomas S., Gillard J.,
Berry E., Young G., Rothwell P, Roditi G., Gough M., Brennan A., Bamford J., Best J.:
Accurate, practical and cost-effective assessment of carotid stenosis in the UK. Health
Technol. Assess., 2006; 10: 1-182

Flossmann E., Rothwell P: Prognosis of vertebrobasilar transient ischaemic attack
and minor stroke. Brain, 2003; 126: 1940-1954

Khan S., Cloud G., Kerry S., Markus H.: Imaging of vertebral artery stenosis: a system-
atic review. J. Neurol. Neurosurg. Psychiatry, 2007; 78: 1218-1225

Postert T, Federlein J., Przuntek H., Buttner T.: Insufficient and absent acoustic tem-
poral bone window: potential and limitations of transcranial contrast-enhanced col-
orcoded sonography and contrast-enhanced power-based sonography. Ultrasound
Med. Biol., 1997; 23: 857-862

Alexandrov A.V,, Burgin W.S., Demchuk A.M., El-Mitwalli A., Grotta J.C.: Speed of
intracranial clot lysis with intravenous tissue plasminogen activator therapy: sono-
graphic classification and short-term improvement. Circulation, 2001; 103: 2897—
2902

Droste D., Jurgens R., Nabavi D., Schuierer G., Weber S., Ringelstein E.: Echocontrast-
enhanced ultrasound of extracranial internal carotid artery high-grade stenosis and
occlusion. Stroke, 1999; 30: 2302-2306

Droste D., Jurgens R., Weber S., Tietje R., Ringelstein E.: Benefit of echocontrast-en-
hanced transcranial color-coded duplex ultrasound in the assessment of intracranial
collateral pathways. Stroke, 2000; 31: 920-923

Droste D., Nabavi D., Kemeny V. Schulte-Altedorneburg G., Ritter M., Weber S.,
Ringelstein E.: Echocontrast enhanced transcranial colour-coded duplex offers improved
visualization of the vertebrobasilar system. Acta Neurol. Scand., 1998; 98: 198-199

Postepowanie w udarze niedokrwiennym mézgu i przemijajacym...

53



B WwWyTYCZNE

179.

180.

181.

182.

183.

184.

185.

186.

187.

188.

189.

190.

191.

192

193.

194.

195.

196.

197.

198.

199.

200.

201.

202.

203.

204.

Ringelstein E., Van Eyck S., Mertens I.: Evaluation of cerebral vasomotor reactivity
by various vasodilating stimuli: comparison of CO 2 to acetazolamide. Cereb. Blood
Flow Metab., 1992; 12: 162-168

* Nederkoorn P, van der Graaf Y, Hunink M.: Duplex ultrasound and magnetic reso-
nance angiography compared with digital subtraction angiography in carotid artery
stenosis: a systematic review. Stroke, 2003; 34: 1324-1332

Markus H., Cullinane M.: Severely impaired cerebrovascular reactivity predicts stroke
and TIA risk in patients with carotid artery stenosis and occlusion. Brain, 2001; 124:
457-467

Blaser T., Hofmann K., Buerger T., Effenberger 0., Wallesch C., Goertler M.: Risk of
stroke, transient ischemic attack, and vessel occlusion before endarteriectomy in pa-
tients with symptomatic severe carotid stenosis. Stroke, 2002; 33: 1057-1062
Ringelstein E., Droste D., Babikian V., Evans D., Grosset D., Kaps M., Markus H.,
Russell D., Siebler M.: International Consensus Group on Microembolus Detection.
Consensus on microembolus detection by TCD. Stroke, 1998; 29: 725-729

Markus H., MacKinnon A.: Asymptomatic embolisation, detected by Doppler ultra-
sound, predicts stroke risk in symptomatic carotid artery stenosis. Stroke, 2005; 36:
971-975

Markus H., Droste D., Kaps M., Larrue V., Lees K., Siebler M., Ringelstein E.: Dual an-
tiplatelet therapy with clopidogrel and aspirin in symptomatic carotid stenosis evalu-
ated using Doppler embolic signal detection; the CARESS Trial. Circulation, 2005;
111: 2233-2240

KlGtzsch C., Janssen G., Berlit P: Transesophageal echocardiography and contrast-
TCD in the detection of a patent foramen ovale: experiences with 111 patients.
Neurology, 1994; 44: 1603-1606

Rothwell P, Buchan A., Johnston S.: Recent advances in management of transient
ischaemic attacks and minor ischaemic strokes. Lancet Neurol., 2005; 5: 323-331
Daffertshofer M., Mielke O., Pullwitt A., Felsenstein M., Hennerici M.: Transient isch-
emic attacks are more than ‘ministrokes’. Stroke, 2004; 35: 2453-2458

Crisostomo R., Garcia M., Tong D.: Detection of diffusion-weighted MRI abnormali-
ties in patients with transient ischemic attack: correlation with clinical characteristics.
Stroke, 2003; 34: 932-937

Coutts S., Simon J., Eliasziw M., Sohn C., Hill M., Barber P, Palumbo V., Kennedy J.,
Roy J., Gagnon A., Scott J., Buchan A., Demchuk A.: Triaging transient ischemic attack
and minor stroke patients using acute magnetic resonance imaging. Ann. Neurol.,
2005; 57: 848-854

Redgrave J., Coutts S., Schulz U., Briley D., Rothwell P: Systematic review of associa-
tions between the presence of acute ischemic lesions on diffusion-weighted imag-
ing and clinical predictors of early stroke risk after transient ischemic attack. Stroke,
2007; 38: 1482-1488

Douglas V., Johnston C., Elkins J., Sidney S., Gress D., Johnston G.S.: Head computed
tomography findings predict short-term stroke risk after transient ischemic attack.
Stroke, 2003; 34: 2894-2898

Christensen H., Fogh Christensen A., Boysen G.G.: Abnormalities on ECG and telem-
etry predict stroke outcome at 3 months. J. Neurol. Sci., 2005; 234: 99-103

Fure B., Bruun Wyller T., Thommessen B.: Electrocardiographic and troponin T chang-
es in acute ischaemic stroke. J. Intern. Med., 2006; 259: 592-597

Tatschl C., Stollberger C., Matz K., Yilmaz N., Eckhardt R., Nowotny M., Dachenhausen
A., Brainin M.: Insular involvement is associated with QT prolongation: ECG abnor-
malities in patients with acute stroke. Cerebrovasc. Dis., 2006; 21: 47-53

Gunalp M., Atalar E., Coskun F, Yilmaz A., Aksoyek S., Aksu N.M., Sivri B.: Holter
monitoring for 24 h in patients with thromboembolic stroke and sinus rhythm diag-
nosed in the emergency department. Adv. Ther,, 2006; 23: 854-860

Douen A.G., Pageau N., Medic S.: Serial electrocardiographic assessments signifi-
cantly improve detection of atrial fibrillation 2.6-fold in patients with acute stroke.
Stroke, 2008; 39: 480-482

Liao J., Khalid Z., Scallan C., Morillo C., 0'Donnell M.: Noninvasive cardiac monitor-
ing for detecting paroxysmal atrial fibrillation or flutter after acute ischemic stroke:
a systematic review. Stroke, 2007; 38: 2935-2940

Jabaudon D., Sztajzel J., Sievert K., Landis T., Sztajzel R.: Usefulness of ambulatory
7-day ECG monitoring for the detection of atrial fibrillation and flutter after acute
stroke and transient ischemic attack. Stroke, 2004; 35: 16471651

Lerakis S., Nicholson W.J.: I: Use of echocardiography in the evaluation of patients
with suspected cardioembolic stroke. Am. J. Med. Sci., 2005; 329: 310-316

Kapral M.K., Silver F.L.: Preventive health care, 1999 update. 2. Echocardiography for
the detection of a cardiac source of embolus in patients with stroke. Canadian Task
Force on Preventive Health Care. CMAJ, 1999; 161: 989-996

de Bruijn S.F, Agema W.R., Lammers G.J., van der Wall E.E., Wolterbeek R., Holman
E.R., Bollen E.L., Bax J.).: Transesophageal echocardiography is superior to transtho-
racic echocardiography in management of patients of any age with transient isch-
emic attack or stroke. Stroke, 2006; 37: 2531-2534

Chiarella F, Santoro E., Domenicucci S., Maggioni A., Vecchio C.: Predischarge twodi-
mensional echocardiographic evaluation of left ventricular thrombosis after acute
myocardial infarction in the GISSI-3 study. Am. J. Cardiol., 1998; 81: 822-827
Zabalgoitia M., Halperin J.L., Pearce L.A., Blackshear J.L., Asinger R.W., Hart R.G.:
Transesophageal echocardiographic correlates of clinical risk of thromboembolism in
nonvalvular atrial fibrillation. Stroke Prevention in Atrial Fibrillation IIl Investigators.
J. Am. Coll. Cardiol., 1998; 31: 1622-1626

205.

206.

207.

208.

209.

210.

211,

212.

213,

214,

215.

216.

217.

218.

219.

220.

221.

Kurth T., Moore S., Gaziano J., Kase C., Stampfer M., Berger K., Buring J.: Healthy life-
style and the risk of stroke in women. Arch. Intern. Med., 2006; 166: 1403—1409
Lewington S., Clarke R., Qizilbash N., Peto R., Collins R.: Age-specific relevance of
usual blood pressure to vascular mortality: a meta-analysis of individual data for one
million adults in 61 prospective studies. Lancet, 2002; 360: 1903-1913

Neal B., MacMahon S., Chapman N.: Effects of ACE inhibitors, calcium antago-
nists, and other blood-pressure-lowering drugs: results of prospectively designed
overviews of randomised trials. Blood Pressure Lowering Treatment Trialists'
Collaboration. Lancet, 2000; 356: 1955-1964

Staessen J., Fagard R., Thijs L., Celis H., Arabidze G., Birkenhager W., Bulpitt C.,
de Leeuw P, Dollery C., Fletcher A., Forette F, Leonetti G., Nachev C., O'Brien E.,
Rosenfeld J., Rodicio J., Tuomilehto J., Zanchetti A.: Randomised double-blind com-
parison of placebo and active treatment for older patients with isolated systolic hy-
pertension. The systolic hypertension in Europe (Syst-Eur) trial investigators. Lancet,
1997; 350: 757-764

Gueyffier F, Bulpitt C., Boissel J.P, Schron E., Ekbom T, Fagard R., Casiglia E.,
Kerlikowske K., Coope J.: Antihypertensive drugs in very old people: a subgroup meta-
analysis of randomised controlled trials. INDANA Group. Lancet, 1999; 353: 793-796
* Mancia G., De Backer G., Dominiczak A., Cifkova R., Fagard R., Germano G., Grassi
G., Heagerty A.M., Kjeldsen S.E., Laurent S., Narkiewicz K., Ruilope L., Rynkiewicz
A., Schmieder R.E., Struijker Boudier H.A., Zanchetti A., Vahanian A., Camm J.,
De Caterina R., Dean V., Dickstein K., Filippatos G., Funck-Brentano C., Hellemans
I., Kristensen S.D., McGregor K., Sechtem U., Silber S., Tendera M., Widimsky P,
Zamorano J.L., Erdine S., Kiowski W., Agabiti-Rosei E., Ambrosioni E., Lindholm L.H.,
Manolis A., Nilsson PM., Redon J., Struijker-Boudier H.A., Viigimaa M., Adamopoulos
S., Bertomeu V., Clement D., Farsang C., Gaita D., Lip G., Mallion J.M., Manolis
A.J., O'Brien E., Ponikowski P, Ruschitzka F, Tamargo J., van Zwieten P, Waeber
B., Williams B.; The task force for the management of arterial hypertension of the
European Society of H, The task force for the management of arterial hypertension of
the European Society of C: 2007 Guidelines for the management of arterial hyperten-
sion: The Task Force for the Management of Arterial Hypertension of the European
Society of Hypertension (ESH) and of the European Society of Cardiology (ESC). Eur.
Heart J., 2007; 28: 1462-1536

* Mancia G.: Optimal control of blood pressure in patients with diabetes reduces the
incidence of macro- and microvascular events. J. Hypertens. Suppl., 2007; 25 (suppl.
1): S7-512

Black H., Elliott W., Grandits G., Grambsch P, Lucente T, White W., Neaton J., Grimm
R., Hansson L., Lacourciere Y, Muller J., Sleight P, Weber M., Williams G., Wittes J.,
Zanchetti A., Anders R.: Principal results of the controlled onset verapamil investiga-
tion of cardiovascular end points (convince) trial. JAMA, 2003; 289: 2073-2082
Dahlof B., Devereux R.B., Kjeldsen S.E., Julius S., Beevers G., Faire U., Fyhrquist F,
Ibsen H., Kristiansson K., Lederballe-Pedersen 0., Lindholm L.H., Nieminen M.S.,
Omvik P, Oparil S., Wedel H.: Cardiovascular morbidity and mortality in the Losartan
Intervention For Endpoint reduction in hypertension study (LIFE): a randomised trial
against atenolol. Lancet, 2002; 359: 995-1003

Kizer J., Dahlof B., Kjeldsen S., Julius S., Beevers G., de Faire U., Fyhrquist F, Ibsen H.,
Kristianson K., Lederballe-Pedersen 0., Lindholm L., Nieminen M., Omvik P, Oparil S.,
Wedel H., Wachtell K., Edelman J., Snapinn S., Harris K., Devereux R.: Stroke reduc-
tion in hypertensive adults with cardiac hypertrophy randomized to losartan versus
atenolol: the losartan intervention for endpoint reduction in hypertension study.
Hypertension, 2005; 45: 46-52

ALLHAT investigators: Major outcomes in moderately hypercholesterolemic, hyper-
tensive patients randomized to pravastatin vs usual care: The Antihypertensive and
Lipid-Lowering Treatment to Prevent Heart Attack Trial (ALLHAT-LLT). JAMA, 2002;
288:2998-3007

Ekbom T, Linjer E., Hedner T,, Lanke J., De Faire U., Wester PO., Dahlof B., Schersten
B.: Cardiovascular events in elderly patients with isolated systolic hypertension.
A subgroup analysis of treatment strategies in STOP-Hypertension-2. Blood Press.,
2004; 13: 137141

Turner R.C., Cull C.A., Frighi V., Holman R.R.: Glycemic control with diet, sulfonylurea,
metformin, or insulin in patients with type 2 diabetes mellitus: progressive require-
ment for multiple therapies (UKPDS 49). UK Prospective Diabetes Study (UKPDS)
Group. JAMA, 1999; 281: 2005-2012

Colhoun H.M., Betteridge D.J., Durrington PN., Hitman G.A., Neil H.A., Livingstone
S.J., Thomason M.J., Mackness M.l., Charlton-Menys V., Fuller J.H.: Primary preven-
tion of cardiovascular disease with atorvastatin in type 2 diabetes in the Collaborative
Atorvastatin Diabetes Study (CARDS): multicentre randomised placebo-controlled
trial. Lancet, 2004; 364: 685-696

Sever PS., Poulter N.R., Dahlof B., Wedel H., Collins R., Beevers G., Caulfield M.,
Kjeldsen S.E., Kristinsson A., Mcinnes G.T., Mehlsen J., Nieminen M., O'Brien E.,
Ostergren J.: Reduction in cardiovascular events with atorvastatin in 2,532 patients
with type 2 diabetes: Anglo-Scandinavian Cardiac Outcomes Trial-lipid-lowering arm
(ASCOTLLA). Diabetes Care, 2005; 28: 11511157

* Kearney PM., Blackwell L., Collins R., Keech A., Simes J., Peto R., Armitage J.,
Baigent C.: Efficacy of cholesterol-lowering therapy in 18,686 people with diabetes
in 14 randomised trials of statins: a meta-analysis. Lancet, 2008; 371: 117125

* Amarenco P, Labreuche J., Lavallee P, Touboul P: Statins in stroke prevention and
carotid atherosclerosis: systematic review and up-to-date meta-analysis. Stroke,
2004; 35: 2902-2909

54

MEDYCYNA PRAKTYCZNA — WYDANIE SPECJALNE 1/2009



WYTYCZNE

222.

223.

224.

225.

226.

227.

228.

229.

230.

231.

232.

233.

234,

235,

236.

23

~

238.

239.

240.

241,

242.

243.

244,

245,

246.

247,

248.

Heart Protection Study Collaborative Group: MRC/BHF Heart Protection Study of
cholesterol lowering with simvastatin in 20,536 high-risk individuals: a randomised
placebo-controlled trial. Lancet, 2002; 360: 7-22

Wolf PA., D'Agostino R.B., Kannel W.B., Bonita R., Belanger A.J.: Cigarette smoking
as a risk factor for stroke. The Framingham Study. JAMA, 1988; 259: 1025-1029
Abbott R.D., Yin Y, Reed D.M., Yano K.: Risk of stroke in male cigarette smokers.
N. Engl. J. Med., 1986; 315: 717-720

Colditz G.A., Bonita R., Stampfer M.J., Willett W.C., Rosner B., Speizer F.E., Hennekens
C.H.: Cigarette smoking and risk of stroke in middle-aged women. N. Engl. J. Med.,
1988; 318: 937-941

Kawachi 1., Colditz G.A., Stampfer M.J., Willett W.C., Manson J.E., Rosner B., Speizer
FE., Hennekens C.H.: Smoking cessation and decreased risk of stroke in women.
JAMA, 1993; 269: 232-236

Wannamethee S.G., Shaper A.G., Whincup PH., Walker M.: Smoking cessation and
the risk of stroke in middle-aged men. JAMA, 1995; 274: 155-160

Iso H., Date C., Yamamoto A., Toyoshima H., Watanabe Y., Kikuchi S., Koizumi A.,
Wada Y, Kondo T, Inaba Y., Tamakoshi A.: Smoking cessation and mortality from
cardiovascular disease among japanese men and women: The JACC study. Am. J.
Epidemiol., 2005; 161: 170-179

Qureshi A., Suri M., Kirmani J., Divani A.: Cigarette smoking among spouses: another
risk factor for stroke in women. Stroke, 2005; 36: 74-76

Shinton R., Beevers G.: Meta-analysis of relation between cigarette smoking and
stroke. BMJ, 1989; 298: 789-794

Ong M., Glantz S.: Cardiovascular health and economic effects of smoke-free work-
places. Am. J. Med., 2004; 117: 32-38

Reynolds K., Lewis B., Nolen J.D., Kinney G.L., Sathya B., He J.: Alcohol consumption
and risk of stroke: a meta-analysis. JAMA, 2003; 289: 579-588

Mukamal K., Ascherio A., Mittleman M., Conigrave K., Camargo C., Kawachi I.,
Stampfer M., Willett W., Rimm E.: Alcohol and risk for ischemic stroke in men: the
role of drinking patterns and usual beverage. Ann. Intern. Med., 2005; 142: 11-19
Bazzano L.A., Gu D., Reynolds K., Wu X., Chen C.S., Duan X., Chen J., Wildman R.P,
Klag M.J., He J.: Alcohol consumption and risk for stroke among Chinese men. Ann.
Neurol., 2007; 62: 569-578

Lee C., Folsom A., Blair S.: Physical activity and stroke risk: a meta-analysis. Stroke,
2003; 34: 2475-2481

Deplanque D., Masse I., Lefebvre C., Libersa C., Leys D., Bordet R.: Prior tia, lipid-low-
ering drug use, and physical activity decrease ischemic stroke severity. Neurology,
2006; 67: 1403-1410

. Joshipura K.J., Ascherio A., Manson J.E., Stampfer M.J., Rimm E.B., Speizer FE.,

Hennekens C.H., Spiegelman D., Willett W.C.: Fruit and vegetable intake in relation
to risk of ischemic stroke. JAMA, 1999; 282: 1233-1239

He K., Song Y., Daviglus M., Liu K., Van Horn L., Dyer A., Goldbourt U., Greenland P:
Fish consumption and incidence of stroke: a meta-analysis of cohort studies. Stroke,
2004; 35: 1538-1542

Mellen PB., Walsh T.F, Herrington D.M.: Whole grain intake and cardiovascular dis-
ease: a meta-analysis. Nutr. Metab. Cardiovasc. Dis., 2007;85:1495-1502
Umesawa M., Iso H., Date C., Yamamoto A., Toyoshima H., Watanabe Y, Kikuchi S.,
Koizumi A., Kondo T, Inaba Y, Tanabe N., Tamakoshi A.: Dietary intake of calcium in rela-
tion to mortality from cardiovascular disease: The JACC study. Stroke, 2006; 37: 20-26
He K., Merchant A., Rimm E., Rosner B., Stampfer M., Willett W., Ascherio A.: Dietary
fat intake and risk of stroke in male US healthcare professionals: 14 year prospective
cohort study. BMJ, 2003; 327: 777-782

Howard B., Van Horn L., Hsia J., Manson J., Stefanick M., Wassertheil-Smoller S.,
Kuller L., LaCroix A., Langer R., Lasser N., Lewis C., Limacher M., Margolis K., Mysiw
W., Ockene J., Parker L., Perri M., Phillips L., Prentice R., Robbins J., Rossouw J.,
Sarto G., Schatz ., Snetselaar L., Stevens V., Tinker L., Trevisan M., Vitolins M.,
Anderson G., Assaf A., Bassford T, Beresford S., Black H., Brunner R., Brzyski R.,
Caan B., Chlebowski R., Gass M., Granek I., Greenland P, Hays J., Heber D., Heiss
G., Hendrix S., Hubbell F, Johnson K., Kotchen J.: Low-fat dietary pattern and risk of
cardiovascular disease: The women'’s health initiative randomized controlled dietary
modification trial. JAMA, 2006; 295: 655-666

Kurth T, Gaziano J., Berger K., Kase C., Rexrode K., Cook N., Buring J., Manson J.:
Body mass index and the risk of stroke in men. Arch. Intern. Med., 2002; 162: 2557—
2562

Kurth T., Gaziano J., Rexrode K., Kase C., Cook N., Manson J., Buring J.: Prospective
study of body mass index and risk of stroke in apparently healthy women. Circulation,
2005; 111: 1992-1998

Hu G., Tuomilehto J., Silventoinen K., Sarti C., Mannisto S., Jousilahti P: Body mass
index, waist circumference, and waist-hip ratio on the risk of total and type-specific
stroke. Arch. Intern. Med., 2007; 167: 14201427

Neter J., Stam B., Kok F, Grobbee D., Geleijnse J.: Influence of weight reduction on
blood pressure: a meta-analysis of randomized controlled trials. Hypertension, 2003;
42: 878-884

Curioni C., Andre C., Veras R.: Weight reduction for primary prevention of stroke in
adults with overweight or obesity. Cochrane Database Syst. Rev., 2006: CD006062
Marniemi J., Alanen E., Impivaara O., Seppanen R., Hakala P, Rajala T,, Ronnemaa T.:
Dietary and serum vitamins and minerals as predictors of myocardial infarction and
stroke in elderly subjects. Nutr. Metab. Cardiovasc. Dis., 2005; 15: 188—-197

249.

250.

251,

252.

253.

254,

255.

256.

257.

258.

259.

260.

261.

262.

263.

264.

265.

266.

267.

268.

269.

270.

271.

272.

Hsia J., Heiss G., Ren H., Allison M., Dolan N., Greenland P, Heckbert S., Johnson K.,
Manson J., Sidney S., Trevisan M.: Calcium/vitamin D supplementation and cardio-
vascular events. Circulation, 2007; 115: 846-854

Tornwall M., Virtamo J., Korhonen P, Virtanen M., Albanes D., Huttunen J.:
Postintervention effect of alpha tocopherol and beta carotene on different strokes:
a 6-year follow-up of the alpha tocopherol, beta carotene cancer prevention study.
Stroke, 2004; 35: 1908-1913

* Miller E., Pastor-Barriuso R., Dalal D., Riemersma R., Appel L., Guallar E.:
Metaanalysis: high-dosage vitamin E supplementation may increase all-cause mor-
tality. Ann. Intern. Med., 2005; 142: 37-46

The Homocysteine Studies Collaboration: Homocysteine and risk of ischemic heart
disease and stroke: a meta-analysis. JAMA, 2002; 288: 2015-2022

Yang Q., Botto L.D., Erickson J.D., Berry R.J., Sambell C., Johansen H., Friedman J.M.:
Improvement in stroke mortality in Canada and the United States, 1990 to 2002.
Circulation, 2006; 113: 1335-1343

Wang X., Qin X., Demirtas H., Li J., Mao G., Huo Y, Sun N., Liu L., Xu X.: Efficacy of
folic acid supplementation in stroke prevention: a meta-analysis. Lancet, 2007; 369:
1876-1882

Grodstein F, Manson J.E., Stampfer M.J.: Postmenopausal hormone use and sec-
ondary prevention of coronary events in the nurses' health study: a prospective,
observational study. Ann. Intern. Med., 2001; 135: 1-8

Grady D., Herrington D., Bittner V., Blumenthal R., Davidson M., Hlatky M., Hsia
J., Hulley S., Herd A., Khan S., Newby L.K., Waters D., Vittinghoff E., Wenger N.:
Cardiovascular disease outcomes during 6.8 years of hormone therapy: Heart and
Estrogen/progestin Replacement Study follow-up (HERS II). JAMA, 2002; 288: 49-57
* Gabriel S., Carmona L., Roque M., Sanchez G., Bonfill X.: Hormone replacement
therapy for preventing cardiovascular disease in post-menopausal women. Cochrane
Database Syst. Rev., 2005:CD002229

Brunner R., Gass M., Aragaki A., Hays J., Granek I., Woods N., Mason E., Brzyski
R.. Ockene J., Assaf A., LaCroix A., Matthews K., Wallace R.: Effects of conjugated
equine estrogen on health-related quality of life in postmenopausal women with
hysterectomy: results from the women’s health initiative randomized clinical trial.
Arch. Intern. Med., 2005; 165: 1976-1986

Rossouw J.E., Prentice R.L., Manson J.E., Wu L., Barad D., Barnabei V.M., Ko M.,
LaCroix A.Z., Margolis K.L., Stefanick M.L.: Postmenopausal hormone therapy and
risk of cardiovascular disease by age and years since menopause. JAMA, 2007; 297:
1465-1477

Peto R., Gray R., Collins R., Wheatley K., Hennekens C., Jamrozik K., Warlow C.,
Hafner B., Thompson E., Norton S., et al.: Randomised trial of prophylactic daily
aspirin in British male doctors. BMJ (Clin. Res. Ed.), 1988; 296: 313-316

Steering Committee of the Physicians' Health Study Research Group: Final report on
the aspirin component of the ongoing Physicians’ Health Study. N. Engl. J. Med.,
1989; 321: 129-135

ETDRS Investigators: Aspirin effects on mortality and morbidity in patients with dia-
betes mellitus. Early Treatment Diabetic Retinopathy Study report 14. JAMA, 1992;
268: 1292-1300

Hansson L., Zanchetti A., Carruthers S.G., Dahlof B., EImfeldt D., Julius S., Menard J.,
Rahn K.H., Wedel H., Westerling S.: Effects of intensive blood-pressure lowering and
lowdose aspirin in patients with hypertension: principal results of the Hypertension
Optimal Treatment (HOT) randomised trial. HOT Study Group. Lancet, 1998; 351:
1755-1762

de Gaetano G.: Low-dose aspirin and vitamin E in people at cardiovascular risk:
a randomised trial in general practice. Collaborative Group of the Primary Prevention
Project. Lancet, 2001; 357: 89-95

Iso H., Hennekens C., Stampfer M., Rexrode K., Colditz G., Speizer F, Willett W.,
Manson J.: Prospective study of aspirin use and risk of stroke in women. Stroke,
1999; 30: 1764-1771

Bartolucci A., Howard G.: Meta-analysis of data from the six primary prevention trials
of cardiovascular events using aspirin. Am. J. Cardiol., 2006; 98: 746-750
*Berger J., Roncaglioni M., Avanzini F, Pangrazzi |., Tognoni G., Brown D.: Aspirin for
the primary prevention of cardiovascular events in women and men: a sex-specific
meta-analysis of randomized controlled trials. JAMA, 2006; 295: 306-313

Ridker PM., Cook N.R., Lee I.M., Gordon D., Gaziano J.M., Manson J.E., Hennekens
C.H., Buring J.E.: A randomized trial of low-dose aspirin in the primary prevention of
cardiovascular disease in women. N. Engl. J. Med., 2005; 352: 1293-1304

* Bhatt D., Fox K., Hacke W., Berger P, Black H., Boden W., Cacoub P, Cohen E.,
Creager M., Easton J., Flather M., Haffner S., Hamm C., Hankey G., Johnston S., Mak
K., Mas J., Montalescot G., Pearson T, Steg P, Steinhubl S., Weber M., Brennan D.,
Fabry-Ribaudo L., Booth J., Topol E.: Clopidogrel and aspirin versus aspirin alone
for the prevention of atherothrombotic events. N. Engl. J. Med., 2006; 354: 1706—
1717

Hobson R. 2nd, Krupski W., Weiss D.: Influence of aspirin in the management of
asymptomatic carotid artery stenosis. VA Cooperative Study Group on Asymptomatic
Carotid Stenosis. J. Vasc. Surg., 1993; 17: 257-263

Engelter S., Lyrer P: Antiplatelet therapy for preventing stroke and other vascular
events after carotid endarterectomy. Cochrane Database Syst. Rev., 2003:CD001458
* Hart R.G., Pearce L.A., Aguilar M.l.: Metaanalysis: antithrombotic therapy to pre-
vent stroke in patients who have nonvalvular atrial fibrillation. Ann. Intern. Med.,
2007; 146: 857-867

Postepowanie w udarze niedokrwiennym mézgu i przemijajacym...

55



B WwWyTYCZNE

273

274.

275.

276.

271.

278.

279.

280.

281.

282.

283.

284,

285.

286.

287.

288.

289.

290.

291,

292,

293,

294.

295.

296.

. * Rash A., Downes T, Portner R., Yeo W., Morgan N., Channer K.: A randomised
controlled trial of warfarin versus aspirin for stroke prevention in octogenarians with
atrial fibrillation (WASPO). Age Ageing, 2007; 36: 151-156

Mant J., Hobbs ED., Fletcher K., Roalfe A., Fitzmaurice D., Lip G.Y,, Murray E.: Warfarin
versus aspirin for stroke prevention in an elderly community population with atrial
fibrillation (the Birmingham Atrial Fibrillation Treatment of the Aged Study, BAFTA):
a randomised controlled trial. Lancet, 2007; 370: 493-503

Connolly S., Pogue J., Hart R., Pfeffer M., Hohnloser S., Chrolavicius S., Pfeffer M.,
Hohnloser S., Yusuf S.: Clopidogrel plus aspirin versus oral anticoagulation for atrial
fibrillation in the atrial fibrillation clopidogrel trial with irbesartan for prevention
of vascular events (ACTIVE W): a randomised controlled trial. Lancet, 2006; 367:
1903-1912

Cannegieter S.C., Rosendaal FR., Wintzen A.R., van der Meer FJ., Vandenbroucke J.P,
Briet E.: Optimal oral anticoagulant therapy in patients with mechanical heart valves.
N. Engl. J. Med., 1995; 333: 11-17

* Chambers B.R., Donnan G.A.: Carotid endarterectomy for asymptomatic carotid
stenosis. Cochrane Database Syst. Rev., 2005: CD001923

Executive Committee for the Asymptomatic Carotid Atherosclerosis Study:
Endarterectomy for asymptomatic carotid artery stenosis. JAMA, 1995; 273: 1421—
1428

* Halliday A., Mansfield A., Marro J., Peto C., Peto R., Potter J., Thomas D.: Prevention
of disabling and fatal strokes by successful carotid endarterectomy in patients with-
out recent neurological symptoms: randomised controlled trial. Lancet, 2004; 363:
1491-1502

* North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial Collaborators: Beneficial
effect of carotid endarterectomy in symptomatic patients with high-grade carotid
stenosis. N. Engl. J. Med., 1991; 325: 445-453

Baker W.H., Howard V.J., Howard G., Toole J.F: Effect of contralateral occlusion on
long-term efficacy of endarterectomy in the asymptomatic carotid atherosclerosis
study (ACAS). ACAS Investigators. Stroke, 2000; 31: 2330-2334

Straus S.E., Majumdar S.R., McAlister FA.: New evidence for stroke prevention: sci-
entific review. JAMA, 2002; 288: 1388-1395

The European Carotid Surgery Trialists Collaborative Group: Risk of stroke in the dis-
tribution of an asymptomatic carotid artery. Lancet, 1995; 345: 209-212

Mayo Asymptomatic Carotid Endarterectomy Study Group: Results of a randomized
controlled trial of carotid endarterectomy for asymptomatic carotid stenosis. Mayo
Asymptomatic Carotid Endarterectomy Study Group. Mayo Clin. Proc., 1992; 67:
513-518

Derdeyn C.: Carotid stenting for asymptomatic carotid stenosis: trial it. Stroke, 2007;
38:715-720

Rashid P, Leonardi-Bee J., Bath P: Blood pressure reduction and secondary preven-
tion of stroke and other vascular events: a systematic review. Stroke, 2003; 34:
2741-2748

Group P: Post-stroke antihypertensive treatment study: a preliminary result. Chin.
Med. J. (Engl.), 1995; 108: 710-717

Yusuf S., Sleight P, Pogue J., Bosch J., Davies R., Dagenais G.: Effects of an angio-
tensinconverting- enzyme inhibitor, ramipril, on cardiovascular events in high-risk
patients. The Heart Outcomes Prevention Evaluation Study Investigators. N. Engl. J.
Med., 2000; 342: 145-153

Bosch J., Yusuf S., Pogue J., Sleight P, Lonn E., Rangoonwala B., Davies R., Ostergren
J., Probstfield J.: Use of ramipril in preventing stroke: double blind randomised trial.
BMJ, 2002; 324: 699-702

PROGRESS collaborative group: Randomised trial of a perindopril-based bloodpres-
sure-lowering regimen among 6,105 individuals with previous stroke or transient
ischaemic attack. Lancet, 2001; 358:1033—1041

Chobanian A., Bakris G., Black H., Cushman W., Green L., Izzo J., Jones D., Materson
B., Oparil S., Wright J., Roccella E.: The seventh report of the joint national committee
on prevention, detection, evaluation, and treatment of high blood pressure: The JNC
7 report. JAMA, 2003; 289: 2560-2572

Schrader J., Luders S., Kulschewski A., Hammersen F, Plate K., Berger J., Zidek W.,
Dominiak P, Diener H.: Morbidity and mortality after stroke: eprosartan compared
with nitrendipine for secondary prevention: principal results of a prospective ran-
domized controlled study (MOSES). Stroke, 2005; 36: 1218-1226

Wilcox R., Bousser M.G., Betteridge D.J., Schernthaner G., Pirags V., Kupfer S.,
Dormandy J.: Effects of pioglitazone in patients with type 2 diabetes with or without
previous stroke: results from PROactive (PROspective pioglitAzone Clinical Trial In
macroVascular Events 04). Stroke, 2007; 38: 865-873

* Amarenco P, Bogousslavsky J., Callahan A., Goldstein L., Hennerici M., Rudolph A.,
Sillesen H., Simunovic L., Szarek M., Welch K., Zivin J.: High-dose atorvastatin after
stroke or transient ischemic attack. N. Engl. J. Med., 2006; 355: 549-559

* Blanco M., Nombela F, Castellanos M., Rodriguez-Yanez M., Garcia-Gil M., Leira
R., Lizasoain 1., Serena J., Vivancos J., Moro M.A., Davalos A., Castillo J.: Statin
treatment withdrawal in ischemic stroke: a controlled randomized study. Neurology,
2007; 69: 904-910

Vivekananthan D., Penn M., Sapp S., Hsu A., Topol E.: Use of antioxidant vitamins for
the prevention of cardiovascular disease: Metaanalysis of randomised trials. Lancet,
2003; 361: 2017-2023

297.

298.

299.

300.

301.

302.

303.

304.
305.

306.

307.

308.

309.

310.

311,

312.

313.

314,

315.

316.

317.

318.

319.

320.

321

322.

323.

Eidelman R., Hollar D., Hebert P, Lamas G., Hennekens C.: Randomized trials of vita-
min E in the treatment and prevention of cardiovascular disease. Arch. Intern. Med.,
2004; 164: 1552-1556

* Bjelakovic G., Nikolova D., Gluud L., Simonetti R., Gluud C.: Mortality in randomized
trials of antioxidant supplements for primary and secondary prevention: systematic
review and meta-analysis. JAMA, 2007; 297: 842857

Wald D., Law M., Morris J.: Homocysteine and cardiovascular disease: evidence on
causality from a meta-analysis. BMJ, 2002; 325: 1202

Toole J., Malinow M., Chambless L., Spence J., Pettigrew L., Howard V., Sides E., Wang
C., Stampfer M.: Lowering homocysteine in patients with ischemic stroke to prevent
recurrent stroke, myocardial infarction, and death: The Vitamin Intervention for Stroke
Prevention (VISP) randomized controlled trial. JAMA, 2004; 291: 565-575

Bonaa K., Njolstad I., Ueland P, Schirmer H., Tverdal A., Steigen T, Wang H.,
Nordrehaug J., Arnesen E., Rasmussen K.: Homocysteine lowering and cardiovascular
events after acute myocardial infarction. N. Engl. J. Med., 2006; 354: 1578—1588
Bazzano L., Reynolds K., Holder K., He J.: Effect of folic acid supplementation on risk
of cardiovascular diseases: a meta-analysis of randomized controlled trials. JAMA,
2006; 296: 2720-2726

VITATOPS Trial Study Group: The VITATOPS (Vitamins to Prevent Stroke) Trial: ratio-
nale and design of an international, large, simple, randomised trial of homocysteine-
lowering multivitamin therapy in patients with recent transient ischaemic attack or
stroke. Cerebrovasc. Dis., 2002; 13: 120-126

* Bassetti C.L.: Sleep and stroke. Semin. Neurol., 2005; 25: 19-32

Handke M., Harloff A., Olschewski M., Hetzel A., Geibel A.: Patent foramen ovale and
cryptogenic stroke in older patients. N. Engl. J. Med., 2007; 357: 2262-2268
Overell J.R., Bone I., Lees K.R.: Interatrial septal abnormalities and stroke: a meta-
analysis of case-control studies. Neurology, 2000; 55: 1172-1179

Di Tullio M.R., Sacco R.L., Sciacca R.R., Jin Z., Homma S.: Patent foramen ovale and
the risk of ischemic stroke in a multiethnic population. J. Am. Coll. Cardiol., 2007; 49:
797-802

Meissner 1., Khandheria B.K., Heit J.A., Petty G.W., Sheps S.G., Schwartz G.L.,
Whisnant J.P, Wiebers D.0., Covalt J.L., Petterson T.M., Christianson T.J., Agmon Y.
Patent foramen ovale: innocent or guilty? Evidence from a prospective population-
based study. J. Am. Coll. Cardiol., 2006; 47: 440-445

Mas J.L., Arquizan C., Lamy C., Zuber M., Cabanes L., Derumeaux G., Coste J.:
Recurrent cerebrovascular events associated with patent foramen ovale, atrial septal
aneurysm, or both. N. Engl. J. Med., 2001; 345: 1740-1746

Wahl A., Krumsdorf U., Meier B., Sievert H., Ostermayer S., Billinger K., Schwerzmann
M., Becker U., Seiler C., Arnold M., Mattle H.P, Windecker S.: Transcatheter treatment
of atrial septal aneurysm associated with patent foramen ovale for prevention of
recurrent paradoxical embolism in high-risk patients. J. Am. Coll. Cardiol., 2005; 45:
377-380

Windecker S., Wahl A., Nedeltchev K., Arnold M., Schwerzmann M., Seiler C., Mattle
H.P, Meier B.: Comparison of medical treatment with percutaneous closure of patent
foramen ovale in patients with cryptogenic stroke. J. Am. Coll. Cardiol., 2004; 44:
750-758

* Viscoli C.M., Brass L.M., Kernan W.N., Sarrel PM., Suissa S., Horwitz R.l.: A clinical
trial of estrogen-replacement therapy after ischemic stroke. N. Engl. J. Med., 2001;
345: 1243-1249

* Antithrombotic Trialists' Collaboration: Collaborative meta-analysis of randomised
trials of antiplatelet therapy for prevention of death, myocardial infarction, and
stroke in high risk patients. BMJ, 2002; 324: 71-86

Algra A., van Gijn J.: Aspirin at any dose above 30 mg offers only modest protection
after cerebral ischaemia. J. Neurol. Neurosurg. Psychiatry, 1996; 60: 197-199

The Dutch TIA Trial Study Group: A comparison of two doses of aspirin (30 mg vs.
283 mg a day) in patients after a transient ischemic attack or minor ischemic stroke.
N. Engl. J. Med., 1991; 325: 1261-1266

Farrell B., Godwin J., Richards S., Warlow C.: The United Kingdom transient ischaemic
attack (UK-TIA) aspirin trial: final results. J. Neurol. Neurosurg. Psychiatry, 1991; 54:
1044-1054

Campbell C., Smyth S., Montalescot G., Steinhubl S.: Aspirin dose for the prevention
of cardiovascular disease: a systematic review. JAMA, 2007; 297: 2018-2024

* Chimowitz M., Lynn M., Howlett-Smith H., Stern B., Hertzberg V., Frankel M., Levine
S., Chaturvedi S., Kasner S., Benesch C., Sila C., Jovin T., Romano J.: Comparison of
warfarin and aspirin for symptomatic intracranial arterial stenosis. N. Engl. J. Med.,
2005; 352: 1305-1316

* CAPRIE Steering Committee: A randomised, blinded trial of clopidogrel versus aspi-
rin in patients at risk of ischaemic events (CAPRIE). Lancet, 1996; 348: 1329-1339
* Diener H.C., Cunha L., Forbes C., Sivenius J., Smets P, Lowenthal A.: European
Stroke Prevention Study. 2. Dipyridamole and acetylsalicylic acid in the secondary
prevention of stroke. J. Neurol. Sci., 1996; 143: 1-13

* Costa J., Ferro J.M., Matias-Guiu J., Alvarez-Sabin J., Torres F.: Triflusal for prevent-
ing serious vascular events in people at high risk. Cochrane Database Syst. Rev.,
2005: CD004296

* Halkes P, van Gijn J., Kappelle L., Koudstaal P, Algra A.: Aspirin plus dipyridamole
versus aspirin alone after cerebral ischaemia of arterial origin (ESPRIT): randomised
controlled trial. Lancet, 2006; 367: 16651673

Chang YJ., Ryu S.J., Lee T.H.: Dose titration to reduce dipyridamole-related headache.
Cerebrovasc. Dis., 2006; 22: 258-262

56

MEDYCYNA PRAKTYCZNA — WYDANIE SPECJALNE 1/2009



WYTYCZNE

324.

325.

326.

327.

328.

329.

330.

331.

332.

333.

334.

=~

335.

336.

337.

338.

339.

340.

341,

342.

343.

344,

345,

346.

Diener H., Davidai G.: Dipyridamole and headache. Future Neurol., 2007; 2: 279—
283

* Diener H., Bogousslavsky J., Brass L., Cimminiello C., Csiba L., Kaste M., Leys D.,
Matias-Guiu J., Rupprecht H.: Aspirin and clopidogrel compared with clopidogrel
alone after recent ischaemic stroke or transient ischaemic attack in high-risk patients
(MATCH): randomised, double-blind, placebo-controlled trial. Lancet, 2004; 364:
331-337

Yusuf S., Zhao F,, Mehta S., Chrolavicius S., Tognoni G., Fox K., and the Clopidogrel in
Unstable Angina to Prevent Recurrent Events Trial Investigators: Effects of clopidogrel
in addition to aspirin in patients with acute coronary syndroms without ST-segment
elevation. N. Engl. J. Med., 2001; 345: 494-502

* Mohr J.P, Thompson J.L., Lazar R.M., Levin B., Sacco R.L., Furie K.L., Kistler J.P,
Albers G.W., Pettigrew L.C., Adams H.P. Jr, Jackson C.M., Pullicino P: A comparison of
warfarin and aspirin for the prevention of recurrent ischemic stroke. N. Engl. J. Med.,
2001; 345: 1444-1451

The Stroke Prevention in Reversible Ischemia Trial (SPIRIT) Study Group: A random-
ized trial of anticoagulants versus aspirin after cerebral ischemia of presumed arterial
origin. Ann. Neurol., 1997; 42: 857-865

* Algra A.: Medium intensity oral anticoagulants versus aspirin after cerebral ischae-
mia of arterial origin (ESPRIT): a randomised controlled trial. Lancet Neurol., 2007; 6:
115-124

EAFT (European Atrial Fibrillation Trial) Study Group: Secondary prevention in non-
rheumatic atrial fibrillation after transient ischaemic attack or minor stroke. Lancet,
1993; 342: 1255-1262

Visser C.A., Kan G., Meltzer R.S., Lie K.I., Durrer D.: Long-term follow-up of left ven-
tricular thrombus after acute myocardial infarction: a two-dimensional echocardio-
graphic study in 96 patients. Chest, 1984; 86: 532-536

Flaker G.C., Gruber M., Connolly S.J., Goldman S., Chaparro S., Vahanian A., Halinen
M.0., Horrow J., Halperin J.L.: Risks and benefits of combining aspirin with antico-
agulant therapy in patients with atrial fibrillation: an exploratory analysis of stroke
prevention using an oral thrombin inhibitor in atrial fibrillation (SPORTIF) trials. Am.
Heart J., 2006; 152: 967-973

Dressler FA., Craig W.R., Castello R., Labovitz A.J.: Mobile aortic atheroma and sys-
temic emboli: efficacy of anticoagulation and influence of plaque morphology on
recurrent stroke. J. Am. Coll. Cardiol., 1998; 31: 134-138

Echiverri H.C., Rubino FA., Gupta S.R., Gujrati M.: Fusiform aneurysm of the verte-
brobasilar arterial system. Stroke, 1989; 20: 1741-1747

Engelter S.T,, Brandt T., Debette S., Caso V., Lichy C., Pezzini A., Abboud S., Bersano
A., Dittrich R., Grond-Ginsbach C., Hausser I., Kloss M., Grau A.J., Tatlisumak T,
Leys D., Lyrer PA.: Antiplatelets versus anticoagulation in cervical artery dissection.
Stroke, 2007; 38: 2605-2611

* Rothwell PM., Eliasziw M., Gutnikov S.A., Fox A.J., Taylor D.W., Mayberg M.R.,
Warlow C.P, Barnett H.J.: Analysis of pooled data from the randomised controlled
trials of endarterectomy for symptomatic carotid stenosis. Lancet, 2003; 361: 107—
116

* European Carotid Surgery Trialists’ Collaborative Group: Endarterectomy for moder-
ate symptomatic carotid stenosis: Interim results from the MRC european carotid
surgery trial. Lancet, 1996; 347: 1591-1593

*Cina C., Clase C., Haynes R.: Carotid endarterectomy for symptomatic carotid steno-
sis. Cochrane Database Syst. Rev., 1999: CD001081

* Rothwell P, Eliasziw M., Gutnikov S., Warlow C., Barnett H.J., for the Carotid
Endarterectomy Trialists Collaboration: Endarterectomy for symptomatic carotid
stenosis in relation to clinical subgroups and timing of surgery. Lancet, 2004; 363:
915-924

Bond R., AbuRahma A., Naylor A., Rothwell P: Patch angioplasty versus primary
closure for carotid endarterectomy. Cochrane Database Syst. Rev., 2004:CD000160
Rothwell PM., Eliasziw M., Gutnikov S.A., Warlow C.P, Barnett H.).: Sex difference in
the effect of time from symptoms to surgery on benefit from carotid endarterectomy
for transient ischemic attack and nondisabling stroke. Stroke, 2004; 35: 2855-2861
Inzitari D., Eliasziw M., Sharpe B.L., Fox A.J., Barnett H.J.: Risk factors and outcome of
patients with carotid artery stenosis presenting with lacunar stroke. North American
Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial Group. Neurology, 2000; 54: 660-666
Streifler J.Y,, Eliasziw M., Benavente O.R., Alamowitch S., Fox A.J., Hachinski V.C.,
Barnett H.J.: Prognostic importance of leukoaraiosis in patients with symptomatic
internal carotid artery stenosis. Stroke, 2002; 33: 1651-1655

* Mas J.L., Chatellier G., Beyssen B., Branchereau A., Moulin T, Becquemin J.-P,
Larrue V., Liévre M., Leys D., Bonneville J.-F, Watelet J., Pruvo J.-P, Albucher J.-F,
Viguier A., Piquet P, Garnier P, Viader F, Touzé E., Giroud M., Hosseini H., Pillet J.-C.,
Favrole P, Neau J.-P, Ducrocq X., for the EVA-3S Investigators: Endarterectomy versus
stenting in patients with symptomatic severe carotid stenosis. N. Engl. J. Med., 2006;
355:1660-1671

* Ringleb PA., Allenberg J.R., Berger J., Briickmann H., Eckstein H.H., Fraedrich G.,
Hartmann M., Hennerici M., Jansen 0., Klein G., Kunze A., Marx P, Niederkorn K.,
Schmiedt W., Solymosi L., Stingele R., Zeumer H., Hacke W.: 30 day results from the
SPACE trial of stent-protected angioplasty versus carotid endarterectomy in symp-
tomatic patients: a randomised non-inferiority trial. Lancet, 2006; 368: 1239-1247
Yadav J.S., Sholey M.H., Kuntz R.E., Fayad P, Katzen B.T., Mishkel G.J., Bajwa TK.,
Whitlow P, Strickman N.E., Jaff M.R., Popma J.J., Snead D.B., Cutlip D.E., Firth B.G.,

347.

348.

349.

350.

351,

352,

353.

354.

355.

356.

357.

358.

359.

360.

361.

362.

363.

364.

365.

366.

367.

368.

369.

370.

371.

Ouriel K.; for the Stenting and Angioplasty with Protection in Patients at High Risk for
Endarterectomy Investigators: protected carotid-artery stenting versus endarterec-
tomy in highrisk patients. N. Engl. J. Med., 2004; 351: 14931501

* Cavatas Group: Endovascular versus surgical treatment in patients with ca-
rotid stenosis in the Carotid and Vertebral Artery Transluminal Angioplasty Study
(CAVATAS): a randomised trial. Lancet, 2001; 357: 1729-1737

Kastrup A., Groschel K.: Carotid endarterectomy versus carotid stenting: an updated
review of randomized trials and subgroup analyses. Acta Chir. Belg., 2007; 107:
119-128

The EC/IC Bypass Study Group: Failure of extracranial-intracranial arterial bypass to
reduce the risk of ischemic stroke. Results of an international randomized trial. N.
Engl. J. Med., 1985; 313: 1191-1200

Kasner S.E., Chimowitz M.I., Lynn M.J., Howlett-Smith H., Stern B.J., Hertzberg V.S.,
Frankel M.R., Levine S.R., Chaturvedi S., Benesch C.G., Sila C.A., Jovin T.G., Romano
J.G., Cloft H.J.: Predictors of ischemic stroke in the territory of a symptomatic intrac-
ranial arterial stenosis. Circulation, 2006; 113: 555-563

Jiang W.J.,, Xu X.T, Du B., Dong K.H., Jin M., Wang Q.H., Ma N.: Long-term outcome
of elective stenting for symptomatic intracranial vertebrobasilar stenosis. Neurology,
2007; 68: 856858

Jiang W.J., Xu X.T, Du B., Dong K.H., Jin M., Wang Q.H., Ma N.: Comparison of elec-
tive stenting of severe vs moderate intracranial atherosclerotic stenosis. Neurology,
2007; 68: 420-426

Marks M.P, Wojak J.C., Al-Ali F, Jayaraman M., Marcellus M.L., Connors J.J., Do
H.M.: Angioplasty for symptomatic intracranial stenosis: clinical outcome. Stroke,
2006; 37: 1016-1020

Fiorella D., Levy E.I., Turk A.S., Albuquerque F.C., Niemann D.B., Aagaard-Kienitz B.,
Hanel R.A., Woo H., Rasmussen PA., Hopkins L.N., Masaryk T.J., McDougall C.G.: US
multicenter experience with the wingspan stent system for the treatment of intracra-
nial atheromatous disease: periprocedural results. Stroke, 2007; 38: 881887

* Bose A., Hartmann M., Henkes H., Liu H.M., Teng M.M., Szikora ., Berlis A., Reul
J., Yu S.C., Forsting M., Lui M., Lim W., Sit S.P: A novel, self-expanding, nitinol stent
in medically refractory intracranial atherosclerotic stenoses: the Wingspan study.
Stroke, 2007; 38: 15311537

* SSYLVIA Study investigators: Stenting of Symptomatic Atherosclerotic Lesions in the
Vertebral or Intracranial Arteries (SSYLVIA): study results. Stroke, 2004; 35: 1388—
1392

Lindstrom E., Boysen G., Christiansen L., Nansen B., Nielsen P: Reliability of
Scandinavian neurological stroke scale. Cerebrovasc. Dis., 1991; 1: 103-107

Sulter G., Elting J.W., Langedijk M., Maurits N.M., De Keyser J.: Admitting acute
ischemic stroke patients to a stroke care monitoring unit versus a conventional stroke
unit: a randomized pilot study. Stroke, 2003; 34: 101-104

Cavallini A., Micieli G., Marcheselli S., Quaglini S.: Role of monitoring in manage-
ment of acute ischemic stroke patients. Stroke, 2003; 34: 2599-2603

Ronning 0.M., Guldvog B.: Should stroke victims routinely receive supplemental oxy-
gen? A quasi-randomized controlled trial. Stroke, 1999; 30: 2033-2037

Bamford J., Dennis M., Sandercock P, Burn J., Warlow C.: The frequency, causes and
timing of death within 30 days of a first stroke: the Oxfordshire Community Stroke
Project. J. Neurol. Neurosurg. Psychiatry, 1990; 53: 824-829

Broderick J.P, Phillips S.J., O'Fallon W.M., Frye R.L., Whisnant J.P: Relationship of
cardiac disease to stroke occurrence, recurrence, and mortality. Stroke, 1992; 23:
1250-1256

Barber M., Morton J.J., Macfarlane PW., Barlow N., Roditi G., Stott D.J.: Elevated
troponin levels are associated with sympathoadrenal activation in acute ischaemic
stroke. Cerebrovasc. Dis., 2007; 23: 260-266

Bhalla A., Sankaralingam S., Dundas R., Swaminathan R., Wolfe C.D., Rudd A.G.:
Influence of raised plasma osmolality on clinical outcome after acute stroke. Stroke,
2000; 31: 2043-2048

Gray C.S., Hildreth A.J., Sandercock PA., 0'Connell J.E., Johnston D.E., Cartlidge N.E.,
Bamford J.M., James O.F, Alberti K.G.: Glucose-potassium-insulin infusions in the
management of post-stroke hyperglycaemia: the UK Glucose Insulin in Stroke Trial
(GIST-UK). Lancet Neurol., 2007;6:397-406

Asplund K., Marke L.A., Terent A., Gustafsson C., Wester P: Costs and gains in stroke
prevention: European perspective. Cerebrovasc. Dis., 1993; 3 (suppl.): 34-42
Castillo J., Leira R., Garcia M.M., Serena J., Blanco M., Davalos A.: Blood pressure
decrease during the acute phase of ischemic stroke is associated with brain injury
and poor stroke outcome. Stroke, 2004; 35: 520-526

Leonardi-Bee J., Bath PM., Phillips S.J., Sandercock PA.: Blood pressure and clinical
outcomes in the International Stroke Trial. Stroke, 2002; 33: 1315-1320

Blood pressure in Acute Stroke Collaboration (BASC): Interventions for delib-
erately altering blood pressure in acute stroke. Cochrane Database Syst. Rev.,
2001:CD000039

Nazir ES., Overell J.R., Bolster A., Hilditch TE., Lees K.R.: Effect of perindopril on
cerebral and renal perfusion on normotensives in mild early ischaemic stroke: a ran-
domized controlled trial. Cerebrovasc. Dis., 2005; 19: 77-83

COSSACS investigators: COSSACS (Continue or Stop post-Stroke Antihypertensives
Collaborative Study): rationale and design. J. Hypertens., 2005; 23: 455-458

. The ENOS Trial Investigators: Glyceryl trinitrate vs. control, and continuing vs. stop-

ping temporarily prior antihypertensive therapy, in acute stroke: rationale and design
of the Efficacy of Nitric Oxide in Stroke (ENOS) trial. Int. J. Stroke, 2006;1: 245-249

Postepowanie w udarze niedokrwiennym mézgu i przemijajacym...

57



B WwWyTYCZNE

373.

374.

375.

376.

377.

378.

379.

380.

381.

382.

383.

384.

385.

386.

387.

388.

389.

390.

391.

392,

393.

394.

395.

396.

Grossman E., Messerli FH., Grodzicki T., Kowey P: Should a moratorium be placed on
sublingual nifedipine capsules given for hypertensive emergencies and pseudoemer-
gencies? JAMA, 1996; 276: 1328-1331

Kiers L., Davis S.M., Larkins R., Hopper J., Tress B., Rossiter S.C., Carlin J., Ratnaike
S.: Stroke topography and outcome in relation to hyperglycaemia and diabetes.
J. Neurol. Neurosurg. Psychiatry, 1992; 55: 263-270

van Kooten F, Hoogerbrugge N., Naarding P, Koudstaal PJ.: Hyperglycemia in the
acute phase of stroke is not caused by stress. Stroke, 1993; 24: 1129-1132

Baird TA., Parsons M.W., Phanh T, Butcher K.S., Desmond PM., Tress B.M., Colman
PG., Chambers B.R., Davis S.M.: Persistent poststroke hyperglycemia is independent-
ly associated with infarct expansion and worse clinical outcome. Stroke, 2003; 34:
2208-2214

Baird TA., Parsons M.W., Barber PA., Butcher K.S., Desmond PM., Tress B.M., Colman
PG., Jerums G., Chambers B.R., Davis S.M.: The influence of diabetes mellitus and
hyperglycaemia on stroke incidence and outcome. J. Clin. Neurosci., 2002; 9: 618—
626

Parsons M.W., Barber PA., Desmond PM., Baird TA., Darby D.G., Byrnes G., Tress
B.M., Davis S.M.: Acute hyperglycemia adversely affects stroke outcome: a magnetic
resonance imaging and spectroscopy study. Ann. Neurol., 2002; 52: 20-28

Huff J.S.: Stroke mimics and chameleons. Emerg. Med. Clin. North Am., 2002; 20:
583-595

Fukuda H., Kitani M., Takahashi K.: Body temperature correlates with functional
outcome and the lesion size of cerebral infarction. Acta Neurol. Scand., 1999; 100:
385-390

Reith J., Jorgensen H.S., Pedersen PM., Nakayama H., Raaschou H.0., Jeppesen L.L.,
Olsen T.S.: Body temperature in acute stroke: relation to stroke severity, infarct size,
mortality, and outcome. Lancet, 1996; 347: 422425

Castillo J., Davalos A., Noya M.: Aggravation of acute ischemic stroke by hyper-
thermia is related to an excitotoxic mechanism. Cerebrovasc. Dis., 1999; 9: 22-27
Hajat C., Hajat S., Sharma P: Effects of poststroke pyrexia on stroke outcome:
a metaanalysis of studies in patients. Stroke, 2000; 31: 410-414

Hacke W., Kaste M., Fieschi C., von Kummer R., Davalos A., Meier D., Larrue V.,
Bluhmki E., Davis S., Donnan G., Scheider D., Diez-Tejedor E., Trouilas P: Randomised
doubleblind placebo-controlled trial of thrombolytic therapy with intravenous al-
teplase in acute ischaemic stroke (ECASS II). Lancet, 1998; 352: 1245-1251

Hacke W., Kaste M., Fieschi C., Toni D., Lesaffre E., von Kummer R., Boysen G.,
Bluhmki E., Hoxter G., Mahagne M.H., Hennerici M.: Intravenous thrombolysis with
recombinant tissue plasminogen activator for acute stroke. JAMA, 1995; 274: 1017—
1025

*Wardlaw J.M., Zoppo G., Yamaguchi T., Berge E.: Thrombolysis for acute ischaemic
stroke. Cochrane Database Syst. Rev., 2003: CD000213

* Hacke W., Donnan G., Fieschi C., Kaste M., von Kummer R., Broderick J.P, Brott T,
Frankel M., Grotta J.C., Haley E.C. Jr, Kwiatkowski T, Levine S.R., Lewandowski C., Lu
M., Lyden P, Marler J.R., Patel S., Tilley B.C., Albers G.: Association of outcome with
early stroke treatment: pooled analysis of ATLANTIS, ECASS, and NINDS rt-PA stroke
trials. Lancet, 2004; 363: 768-774

Demchuk A.M., Hill M.D., Barber PA., Silver B., Patel S.C., Levine S.R.: Importance of
early ischemic computed tomography changes using ASPECTS in NINDS rtPA Stroke
Study. Stroke, 2005; 36: 2110-2115

Sylaja PN., Cote R., Buchan A.M., Hill M.D.: Thrombolysis in patients older than 80
years with acute ischaemic stroke: Canadian Alteplase for Stroke Effectiveness Study.
J. Neurol. Neurosurg. Psychiatry, 2006; 77: 826-829

van Oostenbrugge R.J., Hupperts R.M., Lodder J.: Thrombolysis for acute stroke with
special emphasis on the very old: experience from a single Dutch centre. J. Neurol.
Neurosurg. Psychiatry, 2006; 77: 375-377

Ringleb PA., Schwark C., Kdhrmann M., Kiilkens S., Jittler E., Hacke W., Schellinger
PD.: Thrombolytic therapy for acute ischaemic stroke in octogenarians: selection
by magnetic resonance imaging improves safety but does not improve outcome.
J. Neurol. Neurosurg. Psychiatry, 2007; 78: 690693

Elkind M.S., Prabhakaran S., Pittman J., Koroshetz W., Jacoby M., Johnston K.C.: Sex
as a predictor of outcomes in patients treated with thrombolysis for acute stroke.
Neurology, 2007; 68: 842-848

Hill M.D., Buchan A.M.: Thrombolysis for acute ischemic stroke: results of the
Canadian Alteplase for Stroke Effectiveness Study (CASES). CMAJ, 2005; 172: 1307—
1312

Bateman B.T,, Schumacher H.C., Boden-Albala B., Berman M.F., Mohr J.P, Sacco R.L.,
Pile-Spellman J.: Factors associated with inhospital mortality after administration of
thrombolysis in acute ischemic stroke patients: an analysis of the nationwide inpa-
tient sample 1999 to 2002. Stroke, 2006; 37: 440-446

* Wahlgren N., Ahmed N., Davalos A., Ford G.A., Grond M., Hacke W., Hennerici
M.G., Kaste M., Kiilkens S., Larrue V., Lees K.R., Roine R.0., Soinne L., Toni D.,
Vanhooren G.: Thrombolysis with alteplase for acute ischaemic stroke in the Safe
Implementation of Thrombolysis in Stroke-Monitoring Study (SITS-MOST): an obser-
vational study. Lancet, 2007; 369: 275-282

Katzan I.L., Hammer M.D., Furlan A.J., Hixson E.D., Nadzam D.M.: Quality improve-
ment and tissue-type plasminogen activator for acute ischemic stroke: a Cleveland
update. Stroke, 2003; 34: 799-800

397.

398.

399.

400.

401.

402.

403.

404,

405.

406.

407.

408.

409.

410.

411,

412.

413.

414,

415.

416.

417.

418.

419.

Graham G.D.: Tissue plasminogen activator for acute ischemic stroke in clinical prac-
tice: a meta-analysis of safety data. Stroke, 2003; 34: 2847-2850

Alexandrov A.V,, Molina CA., Grotta J.C., Garami Z., Ford S.R., Alvarez-Sabin
J., Montaner J., Saqqur M., Demchuk A.M., Moye L.A., Hill M.D., Wojner A.W.:
Ultrasound-enhanced systemic thrombolysis for acute ischemic stroke. N. Engl. J.
Med., 2004; 351: 2170-2178

Molina C.A., Ribo M., Rubiera M., Montaner J., Santamarina E., Delgado-Mederos
R., Arenillas J.F, Huertas R., Purroy F, Delgado P, Alvarez-Sabin J.: Microbubble ad-
ministration accelerates clot lysis during continuous 2-MHz ultrasound monitoring in
stroke patients treated with intravenous tissue plasminogen activator. Stroke, 2006;
37:425-429

Kohrmann M., Jittler E., Fiebach J.B., Huttner H.B., Siebert S., Schwark C., Ringleb
PA., Schellinger PD., Hacke W.: MRI versus CT-based thrombolysis treatment within
and beyond the 3 h time window after stroke onset: a cohort study. Lancet Neurol.,
2006; 5: 661-667

Schellinger PD., Thomalla G., Fiehler J., Kohrmann M., Molina C.A., Neumann-
Haefelin T,, Ribo M., Singer 0.C., Zaro-Weber O., Sobesky J.: MRI-based and CT-based
thrombolytic therapy in acute stroke within and beyond established time windows:
an analysis of 1,210 patients. Stroke, 2007; 38: 26402645

* Lansherg M.G., Thijs V.N., Bammer R., Kemp S., Wijman C.A., Marks M.P, Albers
G.W.: Risk factors of symptomatic intracerebral hemorrhage after tPA therapy for
acute stroke. Stroke, 2007; 38: 2275-2278

The Multicenter Acute Stroke Trial — Europe Study Group: Thrombolytic therapy with
streptokinase in acute ischemic stroke. N. Engl. J. Med., 1996; 335: 145-150
(MAST-1) Group: Randomised controlled trial of streptokinase, aspirin, and combina-
tion of both in treatment of acute ischaemic stroke. Multicentre Acute Stroke Trial-
Italy. Lancet, 1995; 346: 1509-1514

* Hacke W., Albers G., Al-Rawi Y., Bogousslavsky J., Davalos A., Eliasziw M., Fischer
M., Furlan A., Kaste M., Lees K.R., Soehngen M., Warach S.: The Desmoteplase in
Acute Ischemic Stroke Trial (DIAS): a phase Il MRI-based 9-hour window acute stroke
thrombolysis trial with intravenous desmoteplase. Stroke, 2005; 36: 6673

* Furlan A.J., Eyding D., Albers G.W., Al-Rawi Y, Lees K.R., Rowley H.A., Sachara
C., Soehngen M., Warach S., Hacke W.: Dose Escalation of Desmoteplase for Acute
Ischemic Stroke (DEDAS): evidence of safety and efficacy 3 to 9 h after stroke onset.
Stroke, 2006; 37: 1227-1231

Ogawa A., Mori E., Minematsu K., Taki W., Takahashi A., Nemoto S., Miyamoto S.,
Sasaki M., Inoue T.: Randomized trial of intraarterial infusion of urokinase within 6 h
of middle cerebral artery stroke: the middle cerebral artery embolism local fibrinolytic
intervention trial (MELT) Japan. Stroke, 2007; 38: 2633-2639

Nedeltchev K., Fischer U., Arold M., Ballinari P, Haefeli T., Kappeler L., Brekenfeld C.,
Remonda L., Schroth G., Mattle H.P: Longterm effect of intra-arterial thrombolysis in
stroke. Stroke, 2006; 37: 3002-3007

IMS investigators: The Interventional Management of Stroke (IMS) Il Study. Stroke,
2007; 38:2127-2135

Macleod M.R., Davis S.M., Mitchell PJ., Gerraty R.P, Fitt G., Hankey G.J., Stewart-
Wynne E.G., Rosen D., McNeil J.J., Bladin C.F, Chambers B.R., Herkes G.K., Young
D., Donnan G.A.: Results of a multicentre, randomised controlled trial of intra-
arterial urokinase in the treatment of acute posterior circulation ischaemic stroke.
Cerebrovasc. Dis., 2005; 20: 12-17

Brandt T., von Kummer R., Muller Kuppers M., Hacke W.: Thrombolytic therapy of
acute basilar artery occlusion: variables affecting recanalization and outcome.
Stroke, 1996; 27: 875-881

Hacke W., Zeumer H., Ferbert A., Briickmann H., DelZoppo G.: Intraarterial throm-
bolytic therapy improves outcome in patients with acute vertebrobasilar occlusive
disease. Stroke, 1988; 19: 1216-1222

* Lindsberg PJ., Mattle H.P: Therapy of basilar artery occlusion: a systematic analysis
comparing intra-arterial and intravenous thrombolysis. Stroke, 2006; 37: 922-928
* Smith W.S., Sung G., Starkman S., Saver J.L., Kidwell C.S., Gobin YP, Lutsep H.L.,
Nesbit G.M., Grobelny T., Rymer M.M., Silverman L.E., Higashida R.T,, Budzik R.F,
Marks M.P: Safety and efficacy of