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Wprowadzenie

,Postepowanie w udarze mézgu — zalecenia Euro-
pean Stroke Initiative” opublikowano po raz
pierwszy w ,,Cerebrovascular Diseases” w 2000
roku. Publikacja ta zostala dobrze przyjeta i wy-
dano obszerniejszy suplement do ,,Cerebrovascu-
lar Diseases”. Po 3 latach Komitet Wykonawczy
European Stroke Initiative (EUSI) stwierdzil, ze
nagromadzono wystarczajaco duzo nowych da-

nych, aby dokona¢ pelnego uaktualnienia zalecen.
Komitet zdecydowal rowniez, ze konsens w spra-
wie zalecen powinien mieé szersza podstawe.
W zwigzku z tym do grupy piszacej zalecenia zapro-
szono z réznych krajow neurologéw zajmujacych
sie udarem moézgu. Czlonkowie Writing Group
i Executive Committee podczas trzydniowego spo-
tkania w grudniu 2002 roku w Heidelbergu
(Niemcy) przygotowali nowe zalecenia. Zalecenia
EUSI opublikowane w 2000 roku! dokladnie
przejrzano i uaktualniono. Zgodnie ze stanowi-
skiem European Neurological Society, European
Federation of Neurological Societies i European
Stroke Council, reprezentujgcej rowniez Europe-
an Stroke Conference zalecenia te stanowia prze-
glad uznanych lub szeroko stosowanych metod
leczenia, jak réwniez ocene rozwijajacych sie me-
tod, ktorych skutecznoéé wymaga jeszcze potwier-
dzenia. Oméwiono je szczegétowo i sklasyfikowa-
no pod wzgledem wiarygodno§ci danych nauko-
wych. Na podstawie tych danych sformutowano
zalecenia. Na stronie internetowej EUSI (http://
www.eusi-stroke.com) mozna sie bezplatnie zapo-
zna¢é ze stanowiskami ekspertow dotyczacymi za-
gadnien zwigzanych z zapobieganiem i leczeniem
udaru moézgu. Stanowig one rozszerzenie wielu
kwestii omoéwionych w niniejszych zaleceniach,
ale nie przeszly procesu uzgadniania dokumentow
EUSI i wobec tego odzwierciedlajg jedynie opinie
ekspertow, ktorzy przygotowali te prezentacje.
Poziomy wiarygodnosci danych naukowych
przyjete w tym artykule zdefiniowano wedlug
tych samych kryteriow, co w poprzednich zalece-
niach. Odpowiadajg one kryteriom opublikowa-
nym przez European Federation of Neurological
Societies? i zostaty przedstawione w tabeli 1.
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Tabela 1. Definicje pozioméw wiarygodnosci danych naukowych, na ktérych oparto zalecenia*

poziom | najwyzszy poziom wiarygodnosci danych
zrédta a) gtéwny punkt koncowy w badaniach z randomizacjg obejmujacych odpowiednio duzg
liczbe pacjentow
b) metaanaliza prawidtowo zaplanowanych i przeprowadzonych badan z randomizacja
poziom I posredni poziom wiarygodnosci danych
zrédta a) badania z randomizacjg obejmujgce matg liczbe pacjentow
b) zdefiniowane przed rozpoczeciem badania dodatkowe punkty koncowe w badaniach
z randomizacjg obejmujgcych duzg liczbe pacjentow
poziom Il nizszy poziom wiarygodnosci danych
zrédta a) prospektywne opisy serii przypadkéw z réwnolegta lub historyczng grupa kontrolng
b) analizy post hoc wynikéw badan z randomizacjg obejmujgcych duzg liczbe pacjentéw
poziom IV nieokreslony poziom wiarygodnosci danych
zrédta a) opisy matych serii przypadkéw bez grupy kontrolnej

b) powszechnie przyjete stanowisko pomimo braku danych naukowych

* na podstawie 1. i 2. pozycji pismiennictwa

Organizacja opieki nad chorymi
z udarem moézgu - edukacja,
system kierowania chorych,
specjalistyczne oddziaty leczenia
udaru mézgu i rehabilitacja

Udar moézgu jest jedna z gtéwnych przyczyn cho-
robowoSci i umieralno$ci na $wiecie. W krajach
uprzemystowionych udar moézgu jest druga lub
trzecig co do czestoSci przyczyna zgonéw po cho-
robach ukladu sercowo-naczyniowego. Bezwzgle-
dna czesto§¢ zgonéw spowodowanych udarem
moézgu wynosi w Europie od 63,5 (mezczyzni,
Szwajcaria, 1992 r.) do 273,4 (kobiety, Rosja, 1991
r.) na 100000 mieszkancow. Tak duze réznice
w umieralnos$ci miedzy krajami Europy Zachod-
niej i Wschodniej* przypisuje sie réznicom w wy-
stepowaniu czynnikéw ryzyka — wyzszym warto-
§ciom ci$nienia tetniczego i innych czynnikéw
ryzyka w krajach wschodnioeuropejskich w po-
réwnaniu z zachodnioeuropejskimi. Powoduje to
réwniez, ze udar moézgu u chorych z Europy
Wschodniej przebiega ciezej’. Takze w krajach
Europy Zachodniej stwierdzono regionalne rézni-
ce pod wzgledem wystepowania udaru moézgu.b
Udar mézgu jako najwazniejsza przyczyna choro-
bowosci i dlugotrwalej niesprawnosci w Europie

stanowi olbrzymie obcigzenie ekonomiczne.
W kilku krajach europejskich oszacowano koszt
opieki nad chorym od pierwszego udaru mézgu do
émierci’ i stwierdzono na przyklad, ze w Szwecji
wynosi on w przyblizeniu 79000 euro®.

W ciggu ostatnich dziesiecioleci upowszechnito
sie przekonanie, ze udar moézgu jest stanem na-
glacym. Wykazano, ze rokowanie u chorych z uda-
rem niedokrwiennym moézgu znacznie poprawia
hospitalizacja na specjalistycznych oddziatach le-
czenia udaru moézgu i rehabilitacji poudarowe;j
oraz wczesne leczenie rewaskularyzacyjne. Stan-
dardem w wielu krajach europejskich stala sie
sie¢ oddzialéw leczenia udaru moézgu, bezposred-
nia kontynuacja leczenia po ostrym okresie udaru
i rehabilitacji oraz dalsza opieka nad chorym
w domu. Pojawily sie systemy opieki obejmujgce
krajowg sie¢ oddzialow leczenia udaru moézgu
w ostrym okresie choroby, tak jak w Austrii
i Niemczech,?19 czy oddzialéw leczenia udaru moé-
zgu zapewniajacych wszechstronng opieke, gcz-
nie z rehabilitacjg, jak to ma miejsce w Wielkiej
Brytanii i krajach skandynawskich!!-13,

W ostatnich latach opublikowano kilka euro-
pejskich wytyeznych i stanowisk, opracowanych
przez: Pan European Consensus Meeting on Stroke
Management,'* European Ad Hoc Consensus
Group,'>16 Task Force on Acute Neurological
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Stroke Care of the KEuropean Federation of
Neurological Societies®!”!® oraz EUSI'. Wéréd pot-
nocnoamerykanskich wytycznych wydanych przez
American Academy of Neurology znajduja sie zale-
cenia dotyczace leczenia §wiezego udaru mézgu,219
zabiegéw operacyjnych na tetnicach szyjnych,?° po-
stepowania w przemijajgcych napadach niedokrwie-
nia mézgu (iXei\ek ‘iz X\\d'Z XkkXZbi — TIA)?!
i pierwotnej profilaktyki udaru mézgu?2. Wezeéniej
swoje zalecenia wydata Swiatowa Organizacja
Zdrowia.?3

Edukacja

Wielu chorych i ich bliskich nie potrafi rozpoznaé
objawéw ostrego udaru moézgu i nie zdaje sobie
sprawy, ze stan ten wymaga pilnego leczenia. Ta
niekorzystna sytuacja ma wiele réznych przyczyn,
takich jak: niewiedza chorego i jego rodziny na
temat udaru, brak przekonania o koniecznoSci
uzyskania natychmiastowej pomocy medycznej,
bledna ocena stanu chorego przez ratownikéw
medycznych oraz traktowanie udaru mézgu przez
lekarzy, takze rodzinnych, jako stanu niewymaga-
jacego pilnej interwencji.?426 Przytoczone fakty
Swiadczg o koniecznoSci ciaglej edukacji. Celem
inicjatyw edukacyjnych jest wyrobienie w spote-
czenstwie umiejetnosci szybkiego rozpoznawania
objawéw udaru mézgu, a takze u$wiadomienie
koniecznoéci natychmiastowej pomocy lekarskiej,
wzywania pogotowia ratunkowego i niezwloczne-
go przewiezienia chorego do odpowiednio wyposa-
zonego szpitala. Szukanie pierwszej pomocy u le-
karza rodzinnego moze zaprzepa$ci¢ szanse na
wczesne rozpoczecie skutecznego leczenia.28
Dziataniami edukacyjnymi nalezy objaé osoby za-
grozone udarem mozgu, ich rodziny, opiekunéw
lub wspéipracownikow oraz duzych pracodaw-
c6w.2” Jednym z najwazniejszych zadan powszech-
nej edukacji zdrowotnej jest nauczenie spoteczen-
stwa rozpoznawania objawéw udaru mézgu.

Powaznym problemem sg bledne wstepne roz-
poznania przez pracownikéw sluzby zdrowia.
Wsrod dyspozytoréw pogotowia ratunkowego od-
setek falszywie dodatnich rozpoznan moze siegaé
50%, a nawet wsrod wyszkolonych ratownikéow
medycznych odsetek ten wynosi okoto 25%.%8 Wy-
niki te mozna jednak poprawi¢ dzieki wlasciwemu
szkoleniu.28

Lekarze takze wymagajg szkolenia w rozpo-
znawaniu objawow Swiezego udaru moézgu i prze-

konywania o konieczno§ci niezwlocznego prze-
wiezienia pacjenta do odpowiednio wyposazonego
osrodka. Ksztalcenie pracownikéw stuzby zdro-
wia powinno uwzgledniaé rozpoznawanie ostrych
objawow udaru niedokrwiennego i zasady poste-
powania we wczesnych powiklaniach udaru.
Szkolenie powinno dotyczy¢ umiejetnosci prze-
prowadzenia ukierunkowanego badania neurolo-
gicznego, obejmujgcego ocene stanu Swiadomosci
oraz wykrywanie ogniskowych niedowladéw, ak-
tywnos$ci drgawkowej, afazji i innych istotnych
zaburzen czynnosci poznawczych. Okre§lenie
»czas to mozg” (ang. ,k'd\ i YiX'e”) powinno byé
zrozumiale przez wszystkich zaangazowanych
w ,tancuch przezycia udaru moézgu” (ang. ,,ikifb\
Z X'e f] jlim'mXc”). Nie nalezy dopuszczaé do
straty czasu po przybyciu chorego do szpitala.
W oérodkach przyjmujacych chorych ze $wiezym
udarem moézgu powinny by¢ ustalone i dostepne
w formie pisemnej standardy dopuszczalnych
op6znien. Mimo ze nie wykazano, aby same takie
protokoly postepowania zwiekszaly skutecznoéé
opieki,?? to mozna je traktowaé jako skuteczng
metode zapobiegania op6znieniom w trakcie po-
bytu chorego w szpitalu.

System kierowania chorych

Udar mézgu jest stanem naglacym wymagajacym
leczenia zachowawczego, a niekiedy rowniez ope-
racyjnego. Skuteczna opieka nad chorym ze §wie-
zym udarem mozgu rozpoczyna sie od uznania
udaru za stan naglacy zar6wno przez spoleczen-
stwo, jak i pracownikéw ochrony zdrowia, podob-
nie jak w przypadku zawalu serca czy urazow.
Wiekszo$¢ chorych z udarem moézgu nie otrzymu-
je odpowiedniego leczenia, poniewaz nie dociera
wystarczajaco szybko do szpitala.?? Skuteczna
opieka nad chorym ze §wiezym udarem moézgu
uznanym za stan naglacy zalezy od tancucha skla-
dajgcego sie z 4 elementow: 1) szybkiego rozpo-
znania i zareagowania na objawy zwiastujgce
udar; 2) natychmiastowego powiadomienia stuz-
by ratownictwa medycznego; 3) priorytetowego
transportu z zawiadomieniem szpitala, do ktére-
go chory jest przewozony; 4) szybkiego i prawidto-
wego rozpoznania i leczenia w szpitalu.
Nierozpoznanie objawéw udaru moézgu i zgla-
szanie sie do lekarza rodzinnego wydluza czas od
wystapienia udaru do przyjecia do szpitala.31-34
W razie podejrzenia, ze dolegliwosci mogg by¢
spowodowane udarem, chory lub jego bliscy po-
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winni powiadomi¢ pogotowie ratunkowe. Trans-
port karetkg zmniejsza opdznienie w dotarciu do
szpitala po wystgpieniu udaru (wiarygodno§é da-
nych — III). Transport §miglowecem odgrywa coraz
wieksza role w przenoszeniu chorych z udarem
moézgu miedzy szpitalami i powinien by¢ odpo-
wiednio wczeénie uruchamiany.3? Stuzby ratow-
nictwa medycznego powinny dysponowaé spraw-
dzonym elektronicznym algorytmem pytan umoz-
liwiajgcych rozpoznanie udaru w trakcie rozmowy
telefonicznej z pacjentem lub rodzing.3%:37 Cho-
rych, u ktérych objawy wystapily nie p6zniej niz
przed 3 godzinami, powinno sie diagnozowac
i transportowac¢ w pierwszej kolejnosci. Dyspozy-
torzy pogotowia ratunkowego powinni umiec
rozpoznaé¢ podmiotowe i przedmiotowe objawy
udaru mézgu?8 oraz okresli¢ i zapewnié odpowied-
nig pomoc chorym wymagajgcym natychmiasto-
wego leczenia z powodu zaburzen przytomnosci,
napadoéw padaczkowych, wymiotow, niestabilno-
§ci hemodynamicznej lub innych wezesnych powi-
ktan udaru moézgu lub choréb wspélistniejacych.

Jesli lekarz ogdlny lub innej specjalnosci otrzy-
muje wezwanie do chorego z podejrzeniem udaru
mozgu lub konsultuje takiego chorego, powinien
zaleci¢ lub zorganizowac pilny transport, najlepiej
za poSrednictwem pogotowia ratunkowego, do
izby przyjec¢ najblizszego szpitala zapewniajacego
zorganizowang opieke nad chorymi z udarem, lub
jesli to mozliwe, majgcego oddziatl leczenia udaru
mozgu. Dyspozytor pogotowia powinien poinfor-
mowa¢é personel oddziatu leczenia udaru, ze za-
mierza tam skierowa¢ chorego oraz opisaé¢ jego
stan kliniczny.

Wstepng ocene chorych z udarem mogg prze-
prowadzi¢ lekarze pracujacy w izbie przyjec, kto-
rzy sg w stanie prawidtowo rozpoznac¢ udar mézgu
w okoto 90% przypadkéow.38

Chorych z krwotokiem podpajeczynéwkowym
powinno sie kierowaé w trybie pilnym do szpitala,
zapewniajacego leczenie neurochirurgiczne, za-
biegi neuroradiologii interwencyjnej oraz inten-
sywna opieke medyczna.

Zalecenia

1. Chorych z udarem moézgu powinno sie leczyé
na specjalistycznych oddziatach leczenia uda-
ru (wiarygodno$¢ danych - I). Dlatego osoby
z podejrzeniem udaru mézgu powinno sie nie-
zwlocznie przewozié do najblizszego szpitala
z oddzialem leczenia udaru lub do szpitala za-
pewniajacego zorganizowang opieke nad cho-

rymi z udarem, jesli nie ma specjalistycznego
oddzialtu leczenia udaru.

2. W razie podejrzenia objawow udaru moézgu
chory lub jego rodzina powinni wezwac pogo-
towie ratunkowe lub inng jednostke ratownic-
twa medycznego (wiarygodnos$é danych — III).

3. Chorych z krwotokiem podpajeczynéwkowym
powinno sie kierowac¢ w trybie pilnym do szpi-
tala, zapewniajgcego leczenie neurochirurgicz-
ne, zabiegi neuroradiologii interwencyjnej
i intensywng opieke medyczng (wiarygodnosé
danych - I).

Oddziaty leczenia udaru mézgu

Opieka nad chorymi ze §wiezym udarem moézgu
powinna byé sprawowana na specjalistycznych
oddziatach leczenia udaru. Metaanaliza przepro-
wadzona przez Stroke Unit Trialists’ Collabora-
tion wykazata wérod chorych hospitalizowanych
na oddzialach ,,udarowych”, w poréwnaniu z cho-
rymi leczonymi na ogélnych oddziatach interni-
stycznych, zmniejszenie Smiertelnosci o 18%,
zmniejszenie czesto$ci zgonéw lub trwalej nie-
sprawno$ci ograniczajacej samodzielno§é oraz
zmniejszenie czestoSci zgonéw lub konieczno$ci
pobytu w domu opieki przewleklej (wiarygodnos§c
danych - I).3% Bezwzgledne zmniejszenie ryzyka
zgonu z jakiejkolwiek przyczyny wynosi 3% (NNT
= 33; npaxde \e'\ jbiékl eX j% (-) b gigpgh I\[}),
a ryzyka koniecznosci pobytu w domu opieki prze-
wleklej — 3%, natomiast prawdopodobienstwo
przezycia udaru i powrotu do pelnej samodzielno-
Sci jest wieksze 0 6% (NNT = 16). Leczenie i reha-
bilitacja na specjalistycznym oddziale leczenia
udaru moézgu sg korzystne dla kazdej grupy cho-
rych z udarem moézgu: kobiet i mezczyzn, chorych
w mtodym i starszym wieku oraz dla chorych z 1a-
godnym, umiarkowanym i ciezkim udarem.
Oddzial leczenia udaru moézgu, bedacy osob-
nym oddzialem szpitalnym lub jego wydzielong
czeScig, zajmuje sie wylgcznie lub prawie wylacz-
nie opiekg nad chorymi z udarem moézgu. Prze-
glad przeprowadzony w krajach europejskich wy-
kazal, zZe istniejg rézne formy opieki w ramach
oddziatéw leczenia udaru.’® Wiekszoéé oddziatéw
zapewnia skoordynowane, wielodyscyplinarne le-
czenie i opieke nad chorymi. Podstawowymi skla-
dowymi takiej opieki sa: leczenie farmakologicz-
ne, opieka pielegniarska, fizjoterapia, terapia za-
jeciowa, terapia mowy czynnej i biernej oraz

MEDYCYNA PRAKTYCZNA 11/2003 — PRZEDRUK



ARTYKULY PRZEGLADOWE 1| WYTYCZNE

Tabela 2. Wymagania stawiane osrodkom
leczenia udaru mézgu

minimalne wymagania stawiane osrodkom
leczacym chorych ze $wiezym udarem mézgu

1. TK gtowy dostepna przez catg dobe

2. Ustalone wytyczne leczenia udaru i procedury
postepowania

3. Scista wspotpraca neurologdw, internistow
i specjalistow w zakresie rehabilitacji

4. Specjalnie wyszkolony personel pielegniarski

Wczesna wielodyscyplinarna rehabilitacja,
obejmujaca rehabilitacje mowy, terapie
zajeciows i fizjoterapie

6. Sie¢ osrodkéw rehabilitacyjnych, zapewniajaca
ciggtos¢ procesu leczenia

7. Badania neurosonologiczne dostepne w ciggu
24 godzin (badanie naczyn zewnatrz-
czaszkowych, badanie duplex z kolorowym
doplerem)

Dostep do echokardiografii

Mozliwos¢ wykonania badan laboratoryjnych
(w tym badan ukfadu krzepniecia)

10. Mozliwo$¢ monitorowania cisnienia tetniczego,
EKG, wysycenia krwi tetniczej tlenem, stezenia
glukozy we krwi i temperatury ciata

ponadto zaleca sie dostep do nastepujacych
badan:

1. MR i angiografia MR

. MR technikg dyfuzyjng i perfuzyjna
. Angiografia TK

. Echokardiografia (przezprzetykowa)
. Angiografia naczyn mézgowych

. Badanie doplerowskie przezczaszkowe

N o v~ WN

. Specjalistyczne konsultacje neuroradiologa,
neurochirurga i chirurga naczyniowego

TK — tomografia komputerowa; MR — tomografia
rezonansu magnetycznego, EKG — elektrokardiogram

pomoc spoleczna. Wielodyscyplinarny zespot za-
pewniajacy taka zlozona opieke powinien miec
charakter specjalistyczny i pracowa¢ w sposéb
skoordynowany (poprzez regularne spotkania,
podczas ktérych planuje sie opieke nad chorym).
Nalezy zapewnié regularne ksztalcenie i szkole-
nie personelu.

Typowymi skladowymi opieki sprawowanej na
oddziatach leczenia udaru w badaniach klinicz-

nych?? byty: a) ocena kliniczna i ustalenie rozpo-
znania za pomocg tomografii komputerowej (TK)
oraz wczesna ocena potrzeb w zakresie opieki pie-
legniarskiej i leczenia; b) wczesne leczenie — szyb-
kie uruchamianie pacjenta, zapobieganie powi-
ktaniom, leczenie hipoksji, hiperglikemii, goracz-
ki i odwodnienia oraz c) ciaggla rehabilitacja
(skoordynowana opieka wielodyscyplinarnego ze-
spolu, wezesna ocena potrzeb chorego po wypisa-
niu do domu).

Istniejg rézne rodzaje oddziatéw leczenia uda-
ru moézgu:

1) oddzial leczenia §wiezego udaru, przyjmuja-
¢y chorych bezposrednio po udarze i prowadzacy
leczenie przez kilka dni, zazwyczaj kréocej niz 1 ty-
dzien;

2) oddziat leczenia §wiezego udaru i rehabilita-
¢ji poudarowej, przyjmujacy chorych bezposred-
nio po udarze i w zaleznosci od potrzeb prowadza-
cy leczenie i rehabilitacje przez kilka tygodni lub
miesiecy;

3) oddziat rehabilitacji poudarowej, przyjmuja-
¢y chorych po uptywie 1-2 tygodni od udaru, w za-
leznoSci od potrzeb prowadzacy leczenie i rehabi-
litacje przez kilka tygodni lub miesiecy;

4) ruchomy zesp61 leczenia udaru, zapewniajg-
cy opieke nad chorymi z udarem i odpowiednie
leczenie w obrebie réznych oddzialéw szpitalnych;
takie zespoly zazwyczaj sg organizowane w szpi-
talach, w ktorych nie ma specjalistycznych od-
dzialéw udarowych.

7 wymienionych rodzajow oddziatéw skutecz-
no§é, wyrazajacg sie zmniejszeniem SmiertelnoSci
i stopnia niesprawnoéci chorych, potwierdzono
tylko w przypadku oddzialu leczenia §wiezego
udaru i rehabilitacji poudarowej oraz oddziatu
rehabilitacji poudarowej.3?

Wielko§¢ oddziatu leczenia udaru powinna byé
wystarczajaca do zapewnienia wielodyscyplinar-
nej opieki nad chorymi w ciggu calego pobytu
w szpitalu. W praktyce mozna to czesto osiggnac
dzieki stworzeniu pojedynczego oddziatu zlozonej
opieki (w mniejszych szpitalach) lub przez pola-
czenie oddziatu leczenia $§wiezego udaru i oddzia-
tu rehabilitacji (w wiekszych szpitalach). Potrzeb-
ne sg dalsze dane naukowe dla sformulowania
bardziej szczegbétowych zalecen dotyczacych wiel-
koSci i rodzaju najbardziej skutecznych oddziatow
leczenia udaru (tab. 2).
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Zalecenia

1. Chorych z udarem moézgu powinno sie leczy¢
na specjalistycznych oddziatach leczenia uda-
ru (wiarygodno$¢ danych —I).

2. Oddzialy leczenia udaru powinny zapewnié
skoordynowana, wielodyscyplinarng opieke
prowadzong przez lekarzy, pielegniarki i tera-
peutéw wyspecjalizowanych w opiece nad cho-
rymi z udarem (wiarygodno$¢ danych — I).

Postepowanie dorazne

Okno terapeutyczne w przypadku chorych ze
S§wiezym udarem moézgu jest waskie. Postepowa-
nie dorazne u takich chorych wymaga wiec row-
noleglych dzialan, na przyklad wstepnej oceny
czynno§ci zyciowych i stanu neurologicznego row-
nocze$nie z leczeniem zaburzen zagrazajgcych
zyciu. Wybér specjalnego postepowania lecznicze-
go moze by¢ dokonywany, zanim ostatecznie zo-
stanie ustalony podtyp udaru. Czas jest tu naj-
wazniejszym czynnikiem, zwlaszcza pierwsze mi-
nuty i godziny po wystapieniu udaru.

Chorego ze Swiezym udarem, nawet przebiega-
jacym z lagodnymi objawami, nalezy traktowaé
jako wymagajacego pilnego leczenia.24142 Chore-
go trzeba przewiez¢ na oddzial pomocy dorazne;j
lub do izby przyje¢, a lekarz badajac pacjenta
z udarem moézgu, musi zwracaé uwage w pierw-
szej kolejnoSci na zaburzenia zagrazajgce zyciu
lub mogace spowodowaé niesprawnos$é. U nielicz-
nych chorych z udarem moézgu wystepuje bezpo-
§rednie zagrozenie zycia, ale wielu ma nasilone
nieprawidlowo$ci w zakresie podstawowych czyn-
noSci fizjologicznych. Trzeba wczesnie rozpoznac
podmiotowe i przedmiotowe objawy zagrozenia
pozniejszymi powiklaniami, takimi jak krwawie-
nie lub udar niedokrwienny z obrzekiem powodu-
jacym ucisk struktur mézgowych, ponowny udar,
przelom nadci$nieniowy, wspoélistniejgcy zawal
serca, zachlystowe zapalenie ptuc i niewydolno§é
nerek. Podstawowe znaczenie w przewidywaniu
duzego ryzyka wczesnego ponownego udaru ma
ocena podtypu udaru oparta na badaniu przed-
miotowym ogélnym i neurologicznym oraz na fa-
chowej interpretacji obrazéow TK i tomografii re-
zonansu magnetycznego (MR) glowy.

Wstepne badanie chorego obejmuje ocene od-
dychania, wspoélistniejgcej choroby serca, ci$nie-
nia tetniczego i czestotliwosci rytmu serca oraz,
o ile jest to mozliwe, monitorowanie wysycenia
krwi tetniczej tlenem za pomocg pulsoksymetru.

Tabela 3. Pilne badania dodatkowe u chorych
ze swiezym udarem mozgu

1. TK gtowy
2. EKG i radiogram klatki piersiowej
3. Badania biochemiczne:

— morfologia krwi z rozmazem, liczba ptytek
krwi, czas protrombinowy, INR, PTT

stezenia elektrolitéw i glukozy w surowicy

- CRPi OB

gazometria krwi tetniczej w razie podejrzenia
hipoksji

biochemiczne wskazniki czynnosci watroby
i nerek

4. Pulsoksymetria

Naktucie ledzwiowe (w razie klinicznego
podejrzenia krwotoku podpajeczynéwkowego,
jezeli obraz TK gtowy jest prawidfowy)

6. Badanie ultrasonograficzne duplex
i przezczaszkowe

7. EEG*
8. MR* i angiografia MR*/angiografia TK*
MR technika dyfuzyjna* i perfuzyjng*

10. Echokardiografia (przez sciane klatki piersiowej
i przezprzetykowa)

* w wybranych przypadkach

PTT - czas czesciowej tromboplastyny po aktywacji,
CRP — biatko C-reaktywne, MR — tomografia rezonansu
magnetycznego, TK — tomografia komputerowa

Jednocze$nie pobiera sie krew do oceny morfolo-
gii, do badan biochemicznych i do oceny uktadu
krzepniecia, a takze zaklada wklucie dozylne. Do
momentu uzyskania wyniku badan biochemicz-
nych podaje sie standardowe roztwory elektroli-
tow. Po wstepnej ocenie czynnosci zyciowych,
ktora czeSciowo moze wykonaé pielegniarka lub
inna osoba pracujgca w izbie przyjec, ukierunko-
wane badanie neurologiczne powinien przepro-
wadzi¢ neurolog. W miare mozliwoéci badanie
nalezy uzupelni¢ szczegétowym wywiadem choro-
bowym skupionym na czynnikach ryzyka miaz-
dzycy i chorobach serca. Waznymi wskazéwkami,
szczegolnie u os6b mlodych, mogg by¢ informacje
o uzywaniu narkotykéw, stosowaniu doustnych
Srodkéw antykoncepcyjnych, zakazeniach, ura-
zach lub migrenie (tab. 3).
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Diagnostyczne badania obrazowe

TK glowy jest szeroko dostepnym badaniem, kto-
re nie tylko réznicuje udar niedokrwienny, krwo-
tok §rodmézgowy i krwotok podpajeczynéwkowy,
ale moze réowniez wykluczy¢ wiele innych choréb
mozgu. Objawy wczesnego niedokrwienia mozna
niekiedy wykry¢ juz po 2 godzinach od wystgpie-
nia udaru, ale bywa to trudne nawet dla do$wiad-
czonego radiologa, szczeg6lnie gdy badanie wyko-
nano bardzo wcze$nie. Wezesne objawy zawalu
moézgu obejmujg zatarcie bruzd poétkul mézgu,
zatarcie obrysoéw jader podkorowych i objaw hi-
perdensyjnej tetnicy mézgu $rodkowej. Wezesne
objawy rozleglego zawalu w polaczeniu z prze-
mieszczeniem szczeliny podluznej moézgu wska-
zujg na bardzo powazny stan i duze ryzyko wtor-
nego ukrwotocznienia oraz powstania duzego
,ztosliwego” obrzeku, i mogg uzasadniaé koniecz-
no$¢ powtorzenia badania w kréotkim czasie.
Krwotok §rédmigzszowy mozna rozpoznac
niemal natychmiast w strukturach glebokich
u chorych z nadci$nieniem tetniczym lub w niety-
powym umiejscowieniu u chorych bez nadci$nie-
nia lub ze skutecznie leczonym nadci$nieniem,
zwykle jako nastepstwo angiopatii amyloidowej
naczyn moézgowych. Krwotoki podnamiotowe lub
zawaly mézdzku mozna rozpoznaé podobnie jak
zmiany nadnamiotowe, natomiast tatwo przeoczy¢
mniejsze zawaly krwotoczne lub niedokrwienne,
szczegblnie w pniu moézgu. TK pozwala ponadto
wykry¢ krew w przestrzeni podpajeczynéwkowe;j
w wiekszo§ci przypadkéw krwotoku podpajeczy-
noéwkowego. Niekiedy nawet krwotoki moga by¢
traktowane jako pierwotne, mimo ze w rzeczywi-
stosci sa wtorne do zawalu niedokrwiennego.
W takim przypadku na prawidlowe rozpoznanie
moze wskazywaé zajecie wyraznie okreSlonego
obszaru unaczynienia, co jest latwiejsze do uwi-
docznienia w badaniu MR. Krwotoki $§r6dmézgo-
we majg tendencje do powiekszania sie w ciggu
pierwszych 6-12 godzin od wystgpienia udaru
u 40-50% chorych, nawet bez pogorszenia stanu
klinicznego, co sprawia, ze we wczesnym okresie
udaru konieczne jest ponowne wykonanie TK.
Angiografia TK jest wiarygodng metoda oceny
tetnic zewnatrz- i wewnagtrzczaszkowych, a jej
wykorzystanie w praktyce klinicznej czesto zwiek-
sza skutecznoéé postepowania diagnostycznego.*
MR jest badaniem czulszym niz TK i coraz
czeSciej wykonywanym jako procedura standar-
dowa w szpitalach referencyjnych ze specjali-

stycznymi oddziatlami leczenia udaru. Niedawne
zastrzezenia co do MR zwigzane z mniejszg czulo-
§cig w wykrywaniu krwotokéw Srodmoézgowych
stracily uzasadnienie wraz z rozwojem nowocze-
snych technik MR, takich jak obrazowanie T,-za-
lezne, ktore jest nawet czulsze od TK w uwidacz-
nianiu krwotokéw $rédmoézgowych. Obrazowanie
MR technikg dyfuzyjna cechuje sie bardzo duzg
czuloécig we wezesnym wykrywaniu uszkodzonej
tkanki mézgowej i w polaczeniu z obrazowaniem
MR technikg perfuzyjng moze poméc w indentyfi-
kowaniu chorych, u ktérych korzystne bedzie
wcezesne leczenie trombolityczne. Obecnie sie uwa-
za, ze chorzy ze znacznym ,niedopasowaniem”
(d’idXkz ) perfuzyjno-dyfuzyjnym w obrazach
MR mogg odnies¢ korzy$é z przywrocenia prawi-
dlowego ukrwienia tkanki mézgowej (g\eldYiX)
otaczajacej martwiczy Srodek ogniska zawatowe-
go, w przeciwienstwie do chorych z pokrywajacy-
mi sie obszarami ubytkéw w obrazach uzyska-
nych obiema technikami, u ktérych stosunek ko-
rzySci do ryzyka leczenia trombolitycznego jest
mniejszy. Wymienione techniki MR nie sg jeszcze
dostepne na szerszg skale, ale wydaje sie, ze
w przyszlosci bedg przydatne w rutynowej dia-
gnostyce. Angiografie MR mozna zastosowaé do
wykrywania zwezen duzych tetnic wewnatrz-
czaszkowych, ale jej wyniki nalezy interpretowaé
ostroznie, je§li nie przeprowadzono jednocze$nie
badania tetnic zewnatrzczaszkowych. W takim
przypadku badanie ultrasonograficzne pomaga
wykry¢ duze, istotne hemodynamicznie zwezenie
tetnicy szyjnej, ktére z duzym prawdopodobien-
stwem moze spowodowaé znaczace ubytki perfu-
zji w malych udarach zatorowych lub zatokowych,
przypominajgce wyrazng rozbiezno$¢ w dyfuzji
i perfuzji. Angiografia MR odgrywa réwniez role
w ocenie ukladu naczyn zylnych i tetniakow
o $rednicy >3 mm.

Badania ultrasonograficzne wykonuje sie ru-
tynowo w oSrodkach leczenia udaru, gléwnie
w celu wykrycia duzych zmian zwezajgcych Swia-
tlo zaréwno tetnic zewnatrzczaszkowych, jak
i wewnatrzczaszkowych. Ponadto przezczaszko-
we badanie doplerowskie moze byé przydatne
u wiekszosci chorych do §ledzenia trombolizy sa-
moistnej lub wywolanej lekami. U okoto /4 cho-
rych uzyskanie odpowiedniego sygnalu poprzez
tzw. okienko skroniowe jest niemozliwe lub bar-
dzo trudne bez podania érodka kontrastowego.
Systematyczne wykonywanie badan ultrasono-
graficznych ulatwia wykrywanie rzadkich przy-
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Tabela 4. Zalecenia dotyczace kontroli szybkosci udzielania pomocy medycznej w swiezym udarze

mozgu

Przedziat czasu, ktérego dotyczy opdznienie

Zalecenie

od wystgpienia udaru do wezwania pomocy
medycznej

od wystgpienia udaru do przybycia do szpitala

od przybycia do szpitala do wykonania TK

zwiekszenie wiedzy spoteczenstwa i wspieranie kampanii
uswiadamiajacych znaczenie udaru

koniecznos¢ szkolenia ratownikow medycznych

ocena i poprawa organizacji pracy wewnatrz szpitala

czyn udaru niedokrwiennego, takich jak rozwar-
stwienie tetnicy, przerost blony wewnetrznej i in-
nych. Echokardiografia przezprzelykowa i przez
Sciane klatki piersiowej jest czesto wskazana przy
podejrzeniu udaru spowodowanego zatorem kar-
diogennym, ale rzadko sie jg wykonuje w trybie
pilnym. Mozliwo§¢ wykonania tych badan w ciggu
24 godzin od wystapienia udaru wydaje sie poza-
dana, poniewaz umozliwiajg wybor najlepszej do-
stepnej metody profilaktyki wtérnej, zwlaszcza
jesli stwierdzi sie potencjalne zrédlo zatorowosci
kardiogennej. Zatory mozna niekiedy wykry¢ za
pomocg badania doplerowskiego tetnicy moézgu
Srodkowej; w takich przypadkach obserwuje sie
przerywane sygnaly o duzej intensywnosci.

Zalecenia

1. TK glowy jest najwazniejszg metodag diagno-
styczna u chorych z podejrzeniem udaru mo-
zgu, sluzacg do réznicowania udaru niedo-
krwiennego i krwotocznego.

2. Obrazowanie naczyn (ultrasonografia, angio-
grafia TK i angiografia MR) dostarcza dodat-
kowych informacji o stanie droznoSci naczyn
wewnatrzczaszkowych i w obrebie szyi; powin-
no sie wiec je wykonywac, jako badania uzu-
pelniajace juz we wezesnym okresie udaru.

3. MR i angiografia MR mogg zastgpi¢ TK, jesli
sg wykonywane prawidlowo. Do wykrycia nie-
wielkich krwotokéw konieczne sg zwlaszcza
obrazy T,-zalezne.

4. Badanie MR technikami dyfuzyjna i perfuzyjna
bywa pomocne w ocenie stosunku ryzyka i ko-
rzysci wezesnego leczenia trombolitycznego.

5. W postepowaniu z chorymi ze §wiezym udarem
mozgu zaleca sie wczesng ocene wskaznikéw
fizjologicznych, wykonanie badan biochemicz-
nych krwi i hematologicznych oraz ocene czyn-
noSci serca (EKG, pulsoksymetria, radiogram
klatki piersiowej) (wiarygodno§é danych — IV).

Kontrola jakosci procesu opieki
nad chorymi i jej efektow

Konieczne jest stworzenie systemu dokumentacji
dla wszystkich udaréw moézgu w sposéb umozli-
wiajacy ocene glownych cech chorych leczonych
na oddzialach leczenia udaru. Wybrane cechy
charakterystyki powinny umozliwiaé analizy
uwzgledniajace zréznicowanie przypadkéw mie-
dzy o$rodkami, regionami lub nawet miedzy kra-
jami. Dane powinny obejmowac glowne czynniki
rokownicze, takie jak wiek, punktacja w skali
udarowej NIH przy przyjeciu do szpitala i obec-
no$c¢ cukrzycy. Opracowano i zalecono do stosowa-
nia kilka system6éw dokumentacji. Wazne jest, aby
pomoéc miodszym kolegom zrozumiec, ze taka do-
kumentacje powinni prowadzié¢ na biezgco lekarze
prowadzacy lub pielegniarki z oddzialu leczenia
udaru, a nie personel pomocniczy, nieuczestniczg-
cy bezposérednio w pracy oddzialu. Konieczne jest
zbieranie danych dotyczgcych obserwacji chorych
po wypisaniu ze szpitala, przez co najmniej 3 mie-
sigce od wystgpienia udaru w celu ustalenia
punktu odniesienia. Dane te powinny zawierac
przynajmniej informacje o §miertelnosci i punkta-
cje w skali Rankina. Powinno sie takze regularnie
oceniaé¢ jako§¢ samego procesu opieki. Niektore
zalecenia podano w tabeli 4.

Rehabilitacja po udarze

Aktywnej rehabilitacji wymaga okolo 40% cho-
rych z udarem moézgu. Rehabilitacje chorego
z udarem nalezy rozpoczaé jak najszybciej po
ustabilizowaniu sie jego stanu klinicznego. Inten-
sywno§¢ rehabilitacji zalezy od stanu chorego
i stopnia niesprawnosci. Jezeli chory nie jest
w stanie wykonywaé ¢wiczen, nalezy wykonywac
¢wiczenia bierne, zapobiegajgce przykurczom
i bolesno§ci stawéw; dzieki temu oszczedzi sie
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choremu probleméw, kiedy po okresie unierucho-
mienia zacznie wykonywacé ruchy czynne. Rehabi-
litacja bierna zmniejsza réwniez ryzyko powstania
odlezyn i zachtystowego zapalenia ptuc. Kilka (co
najmniej 3-4) razy dziennie nalezy wykonywac
pelen zakres ruchu w kazdym stawie po stronie
porazonej. Chorych, ktérzy sa w stanie wspélpra-
cowad, nalezy zachecaé do aktywnego uczestnicze-
nia w rehabilitacji. Przedluzone unieruchomienie
w przypadku niedowladu potowiczego wigze sie
z ryzykiem zakrzepicy zy! glebokich i zatorowosci
plucne;.

Leczenie na oddziale rehabilitacji poudarowej
opiera sie na wspélpracy wielodyscyplinarnego
zespotu, w sklad ktorego wchodza: lekarz, fizjote-
rapeuta, logopeda, terapeuta zajeciowy, neuropsy-
cholog, pracownik socjalny i pielegniarka.?® W ta-
kim zespole powinna obowigzywa¢ postawa mo-
tywujaca i zachecajgca, ktoéra podtrzymuje cheé
pacjenta do poprawy sprawnos$ci. Wazna jest at-
mosfera ,,wzbogaconego otoczenia”, w ktérym
chorzy czuja sie dobrze i ktore wspiera ich wysitki
oraz zacheca ich do ¢wiczen nawet poza godzina-
mi pracy personelu.** Chorzy w podesztym wieku
mogg skorzystac¢ z dobrze zorganizowanego lecze-
nia udaru w takim samym stopniu, jak chorzy
mlodsi.*5:46

Kiedy tylko stan kliniczny chorego sie ustabili-
zuje, nalezy wnikliwie oceni¢ stopien niesprawno-
§ci. Szczegbdlowego odnotowania wymaga nasile-
nie i zakres niedowladéw oraz towarzyszgcych
zaburzen czucia powierzchniowego i glebokiego.
Ocena sprawnosci chorego powinna uwzgledniaé
upoS§ledzenie sprawnoéci intelektualnej, zwlasz-
cza czynno§ci poznawczych, takich jak afazja,
agnozja, apraksja, zaburzenia pamieci i uwagi
oraz szeroki zakres zaburzen nastroju i motywa-
¢ji. Przy przenoszeniu chorego do oérodka rehabi-
litacyjnego bardzo duze znaczenie ma przekaza-
nie pelnej dokumentacji dotyczacej postepow re-
habilitacji chorego, zebranej przez wszystkich
czltonkéw zespolu leczenia udaru, czlonkom ze-
spolu opieki poudarowej specjalistycznego osrod-
ka rehabilitacyjnego.*> Po wypisaniu ze szpitala
chory powinien pozostawac¢ pod opieka specjali-
stycznej przychodni rehabilitacyjnej. Zapewnia to
fagodne przejscie pacjenta do nastepnego stadium
rehabilitacji, w drodze do normalnego funkcjono-
wania. Czas trwania rehabilitacji w ostrym okre-
sie udaru moézgu zalezy od ciezkosci udaru i do-
stepnych w danym miejscu ustug w zakresie reha-
bilitacji poudarowej. W zwyklych okolicznosciach

rehabilitacja nastepujaca po ostrym okresie uda-
ru niedokrwiennego nie powinna trwac dluzej niz
6-12 tygodni; rzadko trwa dluzej niz 24 tygodnie.

Ostatnio pojawily sie doniesienia na temat
metod tzw. wymuszonego postugiwania sie kon-
czyng dotknietg niedowladem, ktorych celem jest
poprawa sily mieSniowej i zwiekszenie zakresu
ruch6w poprzez wielokrotne powtérzenia ruchow
wykonywanych przeciwko zwiekszanemu oporo-
wi. Nowe programy przywracania sprawnosci,
ktore skupiajg sie na poprawie funkcjonowania
kohczyny gbérnej*’4? lub na przywracaniu spraw-
noéci chodu®%5! stanowig obiecujgce metody le-
czenia chorych z utrzymujacg sie po udarze nie-
sprawnoscig.

Poprawa neurologiczna nastepuje najszybciej
w ciggu pierwszych 3 miesiecy po udarze. Aktyw-
ng rehabilitacje nalezy jednak prowadzi¢ dopdty,
dopoki obserwuje sie obiektywng poprawe czyn-
noéci neurologicznych.

Oproécz ogdlnokrajowych organizacji dostarcza-
jacych informacji osobom, ktoére przebyly udar
mozgu, wazng role odgrywajg lokalne grupy samo-
pomocy, wspierajace chorych i ich opiekunéw. Jed-
nym ze sposobéw ograniczenia liczby chorych
w podeszlym wieku wymagajacych przewleklej
opieki lub zapobiegania pogarszaniu sie ich spraw-
nosci jest zintegrowanie opieki socjalnej i medycz-
nej z indywidualnym programem postepowania
terapeutycznego.’? Wazne jest wspieranie chorego
w jego Srodowisku spolecznym. Utrzymywanie
kontaktéw spotecznych jest byé moze najlepsza
okazjg do wplywania na jako$¢ zycia pacjenta.
Kazdy chory po przebytym udarze ze znaczng
niesprawno§cig powinien sie regularnie kontakto-
waé ze swoim lekarzem rodzinnym, ktéry powi-
nien zacheca¢ pacjenta do dalszych wysitkow
w celu poprawy sprawnoéci, rozpoznaé¢ ewentual-
ne pogorszenie stanu klinicznego i zadba¢ o profi-
laktyke wtérna.

Dzieki ukierunkowanym programom rehabili-
tacji osoby po udarze moézgu mogg sie nauczyc
chodzié¢ i sta¢ sie w duzej mierze niezalezne. Duze
znaczenie ma fakt, ze dzieki rehabilitacji wiek-
sz0§¢ chorych moze wroci¢ do wlasnego domu i nie
wymaga umieszczenia w osrodku opieki przewle-
ktej.53 Korzysci te nie sg osiggane przypadkowo,
ale dzieki systematycznej opiece nad chorymi, co
potwierdzajg identyczne wyniki leczenia w szpita-
lach uniwersyteckich w Ume& (Szwecja),?* Kopen-
hadze (Dania)®® i Trondheim (Norwegia)®6.

Postepowanie w udarze mézgu
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Zalecenia

1. Kazdy chory wymaga indywidualnej oceny
jego potrzeb rehabilitacyjnych.

2. U chorych z jednoznacznymi wskazaniami do
rehabilitacji nalezy ja rozpoczaé¢ jak najwcze-
$niej po wystgpieniu udaru moézgu (wiarygod-
noé¢ danych - I). Chorzy z niesprawno$cig po-
winni mie¢ dostep do zorganizowanego systemu
opieki, w tym do oSrodkow opieki przewleklej.

3. Rehabilitacje powinien prowadzi¢ zespodl roz-
nych specjalistow w ramach oddzialu leczenia
udaru (wiarygodno$¢ danych - I).

4. Intensywno$c¢ i czas trwania rehabilitacji po-
winny by¢ dobrane optymalnie dla danego
chorego. Nalezy stosowaé¢ nowe metody reha-
bilitacji (np. trening powtarzalny i wymuszone
postugiwanie sie niedowladnymi konczynami),
najlepiej jako uzupelnienie zabiegéw o ustalo-
nej warto$ci (wiarygodno$é danych — II).

5. Osoby z utrzymujacymi sie objawami neurolo-
gicznymi po udarze mézgu powinny by¢é wspie-
rane przez otoczenie. Dotyczy to dostepu do
lekarza rodzinnego, oceny pod katem leczenia
rehabilitacyjnego w przychodni, wtérnej profi-
laktyki udaru i wsparcia w funkcjonowaniu
psychospotecznym (wiarygodnos$c danych — II).

Zapobieganie

Profilaktyka pierwotna

Profilaktyka pierwotna polega na zmniejszaniu
ryzyka udaru moézgu u osbb, ktoére dotychczas
udaru nie przebyly. Zalecenia odnos$nie do cho-
rych z TTIA wchodza w zakres profilaktyki wtornej
udaru. Wzgledne zmniejszenie ryzyka (RRR),
bezwzgledne zmniejszenie ryzyka (ARR) i liczbe
os6b, ktére nalezy poddaé danej interwencji, aby
zapobiec jednemu powaznemu incydentowi na-
czyniowemu (NNT) w ciggu roku przedstawiono
dla poszczegélnych metod leczenia w tabelach 5, 6
i 7 (npaXoe™\e'X gfady 1114 811~ EEK b gh ji
(-(b(-* b gigpgh i\[}).

Tabela 5. Skutecznosc leczenia operacyjnego
zwezenia tetnicy szyjnej
wewnetrznej w zapobieganiu
udarowi moézgu, dla rocznego
okresu obserwacji*

Obecnos¢ RRR (%) ARR (%) NNT

objawéw

podmiotowych

i stopien

zwezenia

bezobjawowe 53 1,2 85
(60-99%)

objawowe 65 3,8 27
(70-99%)

objawowe 29 1,3 75
(50-69%)

objawowe bez bez bez
(<50%) korzysci korzysci korzysci

* na podstawie 63. pozycji piSmiennictwa

RRR — wzgledne zmniejszenie ryzyka, ARR — bezwzgledne
zmniejszenie ryzyka, NNT — liczba chorych, ktdérych nalezy
poddac interwencji, aby unikng¢ jednego przypadku udaru
mozgu rocznie

Nadcisnienie tetnicze

Podwyzszone ci$nienie tetnicze jest silnie i bezpo-
§rednio zwigzane z umieralnoscig z przyczyn na-
czyniowych i z umieralno$cig og6lna; nie ma da-
nych, ktére wskazywalyby na warto§¢ progowsg
ci$nienia tetniczego, powyzej ktorej ryzyko zgonu
zaczyna wzrastac®” (gh D\[} GiXbki .$/&)""*#
J4 (-7 b gigpgh i\[!). Obnizanie wysokiego ci$nie-
nia tetniczego znaczaco zmniejsza to ryzyko, w za-
leznoéci od stopnia obnizenia ciénienia.?®5% Wyni-
ki wiekszoSci badan, w ktérych poréwnywano
rozne leki, nie wskazujg na przewage ktorejkol-
wiek grupy lekéw,%8%9 z wyjatkiem przewagi losar-
tanu (50-100 mg) nad atenololem® (gt D\ [% Gi Xbk
"4, , bgigpgl I\[}) i chlortalidonu nad am-
lodyping i nad lizynoprylem®' (gt D\[* GiXbkk
)" )T Y (+(D gigpgh I\[L).

Cukrzyca

Poniewaz istnieje wiele innych powodoéw, aby wla-
Sciwie leczy¢ cukrzyce, rozsgdne wydaje sie jej le-
czenie roéwniez u os6b zagrozonych udarem mo-
zgu. U chorych na cukrzyce nalezy dgzy¢ do obni-
zenia ci$nienia tetniczego w wiekszym stopniu
niz u oséb bez cukrzycy, czyli ponizej 135/80 mm
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Tabela 6. Skutecznos¢ leczenia przeciwzakrzepowego w zapobieganiu powaznym incydentom
naczyniowym, dla rocznego okresu obserwacji*

Choroba Leczenie RRR (%) ARR (%) NNT
udar niedokrwienny mozgu lub TIA ASA vs placebo 13 1,0 100
niewywotane zatorowoscig kardiogenng
ASA + DIP vs ASA 15 0,9 111
ASA + DIP vs placebo 19 1,2 53
klopidogrel vs ASA 13 0.6 166
migotanie przedsionkéw warfaryna vs placebo 62 2,7 37
(profilaktyka pierwotna)
ASA vs placebo 22 1,5 67
migotanie przedsionkéw warfaryna vs placebo 67 8 13
(profilaktyka wtérna)
ASA vs placebo 21 2,5 40

* na podstawie 63. pozycji piSmiennictwa

RRR — wzgledne zmniejszenie ryzyka, ARR — bezwzgledne zmniejszenie ryzyka, NNT — liczba chorych, ktorych nalezy podda¢
interwencji, aby zapobiec jednemu powaznemu incydentowi naczyniowemu rocznie, TIA — przemijajacy napad niedokrwienia

mobzgu, ASA — kwas acetylosalicylowy, DIP — dipirydamol

Tabela 7. Skutecznos¢ modyfikacji czynnikéw ryzyka w zapobieganiu powaznym incydentom
naczyniowym, dla rocznego okresu obserwac;ji*

Stan kliniczny Leczenie RRR (%) ARR (%) NNT
populacja ogdlna z nadcisnieniem tetniczym leki przeciwnadcisnieniowe 42 0,2 94
osoby z nadcisnieniem tetniczym po udarze lub TIA  leki przeciwnadcisnieniowe 31 2,2 45
osoby z prawidfowym cisnieniem tetniczym leki przeciwnadcisnieniowe 28 4 42
po udarze lub TIA
osoby po udarze lub TIA statyny 24 1,7 59
zaprzestanie palenia tytoniu 33 2,3 43

* na podstawie 63. pozycji pismiennictwa

RRR — wzgledne zmniejszenie ryzyka, ARR — bezwzgledne zmniejszenie ryzyka, NNT — liczba chorych, ktérych nalezy poddac
interwencji, aby zapobiec jednemu udarowi mézgu rocznie, TIA — przemijajacy napad niedokrwienia mézgu

Hgb (n™ XbkIXcepZ_ npkpZgepZ_ / kfnXigpjkn
\lifg\ajb'Z_ R<lifg\Xe 8jjfz Xk fe |fi k_\ Ikl [p
] 3 X\K\j# Gek\ieXkfeXc ; XY\K\J =\[\ixk fe
<lifg\i <lifg\Xe 8k \ifjZc\ifj'j IfZ \kpt <lif§
g\Xe ?\Xik EXknfib# <lifg\Xe JfZ \kp f] = Xi [ fct
frpt <lifg\Xe JfZ°\kp ] ?pg\ik\ej fet Gek\ieXs
k'feXc IfZ \kp f] 9\ _Xm'fliXc D\['Z' e\t <lifg\Xe
JfZ\kp ] >\e\iXc GiXZk'Z\é=Xdcp D\['Z'e\T gX
[fZ\cFn\ Z°6e \e'\ kdke'Zg\ 1 Z_FipZ_ eX Zlbigpzd
gigpad la\ j'd nXikfoz' 3(*"&/" dd 2" Rgh D\[k
GiXbkh ("&) " "*# jh +)T b gigpgt i\[}).

American Diabetes Association zaleca stoso-
wanie kwasu acetylosalicylowego (ASA) w profi-

laktyce pierwotnej u kazdego chorego na cukrzyce
w wieku ponad 30 lat, jeéli tylko nie ma przeciw-
wskazan.%*

Hiperlipidemia

W 3 badaniach dotyczacych profilaktyki pierwot-
nej albo pierwotnej i wtérnej nie wykazano zna-
miennego zmniejszenia czestoSci wystepowania
udaru moézgu w trakcie leczenia prawastaty-
ng,1:65.66  jednym z tych badan stwierdzono tyl-
ko statystycznie nieistotne zmniejszenie ryzyka
udaru o 11% wéréd mezezyzn®. W wiekszym ba-
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daniu Heart Protection Study%” (gt D\[% GiXbki
08) " ")# j% ,0 — gigpgk iI\[}) zmniejszenie czestosci
wystepowania udaru moézgu u os6b leczonych
simwastatyng bylo znamienne nawet w grupie ze
stezeniem cholesterolu LDL w surowicy <3,0
mmol/l (<116 mg/dl) lub stezeniem cholesterolu
calkowitego <5,0 mmol/l (<193 mg/dl). Wigzalo
sie to ze wzrostem czestosci miopatii wynoszacym
rocznie 1/10 000 leczonych simwastatyng.57

Palenie papieroséw

Badania kohortowe wykazaly, ze palenie papiero-
sOw jest niezaleznym czynnikiem ryzyka udaru
niedokrwiennego®® zaréwno u mezczyzn®, jak
i u kobiet™. Metaanaliza 22 badah wskazuje, ze
palenie podwaja ryzyko wystgpienia udaru niedo-
krwiennego.”! Zaprzestanie palenia papieroséw
wigze sie ze zmniejszeniem ryzyka udaru moézgu
0 50%.™

Alkohol

Nadmierne picie alkoholu (>60 g etanolu dzien-
nie) zwieksza ryzyko udaru moézgu, natomiast
niewielkie lub umiarkowane spozycie alkoholu
moze chronié przed wszystkimi rodzajami udaru,
jakiprzed udarem niedokrwiennym. Picie do 12 g
etanolu dziennie wigzalo sie ze wzglednym
zmniejszeniem ryzyka wszystkich rodzajéw uda-
ru (ryzyko wzgledne [RR]: 0,83) i udaru niedo-
krwiennego (RR: 0,80). Umiarkowane spozycie
alkoholu (12-24 g/d) wigzalo sie ze zmniejszonym
ryzykiem udaru niedokrwiennego (RR: 0,72).72

Zmiany stylu zycia

Intensywne ¢wiczenia fizyczne wigzaly sie ze
zmniejszonym ryzykiem udaru moézgu wérdd
mezczyzn.”® Wyniki tego badania wskazuja, ze
stwierdzona zalezno$¢ wynikala z korzystnego
wplywu wysitku fizycznego na mase ciala, ciénie-
nie tetnicze, stezenie cholesterolu w surowicy
i tolerancje glukozy; poza wymienionymi efekta-
mi aktywno$c¢ fizyczna nie miala jednak wplywu
na czesto$¢ wystepowania udaru. Liczne dane
potwierdzaja korzystny wplyw diety bogatej
w nieuwodornione tluszcze nienasycone, pelne
ziarna zb06z, owoce i warzywa, ryby (spozywane co
najmniej raz w miesigcu) i kwasy tluszczowe n-3
na ryzyko choroby niedokrwiennej serca i praw-
dopodobnie réwniez udaru mézgu.’»™

Estrogenowa terapia zastepcza u kobiet
po menopauzie

Czesto$¢ wystepowania udaru moézgu u kobiet
szybko wzrasta po menopauzie. Jednak w analizie
opartej na 16-letniej obserwacji 59337 kobiet po
menopauzie uczestniczacych w badaniu Nurses’
Health Study stwierdzono slaby zwigzek udaru
z estrogenows terapia zastepcza.™ Wyniki bada-
nia HERS II wskazujg, ze hormonalna terapia
zastepcza u zdrowych kobiet wiaze sie ze zwiek-
szonym ryzykiem udaru niedokrwiennego’’ (yn
D\[% GiXbkh ("&) " ")# j% (.+ b gigpgh I\[}).

Zalecenia

1. Pomiar ci$nienia tetniczego powinien by¢ nie-
odlgczng sktadowg okresowych badan lekar-
skich. Cisnienie tetnicze nalezy obnizy¢ do
warto$ci prawidlowych (<140/90 mm Hg,
a <135/80 mm Hg u chorych na cukrzyce) po-
przez zmiany stylu zycia. Wiekszo$¢ chorych
na nadci$nienie tetnicze bedzie wymagac row-
niez leczenia farmakologicznego, aby uzyskac
prawidlowe ci$nienie tetnicze (wiarygodnoS§é
danych - I).

2. Chociaz dotychczas nie potwierdzono, by Scista
kontrola glikemii u chorych na cukrzyce wig-
zala sie ze zmniejszonym ryzykiem udaru moé-
zgu, takie postepowanie jest wskazane ze
wzgledu na korzystny wplyw na inne powikla-
nia cukrzycy (wiarygodno§é danych — III).

3. Leczenie lekami zmniejszajacymi stezenie cho-
lesterolu w osoczu (simwastatyng) zaleca sie
u 0s6b obcigzonych duzym ryzykiem choroby
sercowo-naczyniowej (wiarygodnos$¢ danych —I).

4. Nalezy zacheca¢ do niepalenia papieroséw
(wiarygodnos$é danych — II).

5. Naduzywanie alkoholu jest szkodliwe, ale nie-
wielkie lub umiarkowane spozycie alkoholu
moze chronié¢ przed udarem moézgu (wiarygod-
no§¢ danych - I).

6. Zaleca sie regularng aktywno§é fizyczng (wia-
rygodno$é danych — II).

7. Zalecana jest dieta o malej zawartosci soli
i tluszczéw nasyconych, ale bogata w owoce,
warzywa i blonnik (wiarygodno$¢ danych — II).

8. Osoby ze zwiekszonym wskaznikiem masy
ciala powinny stosowaé diete odchudzajacag
(wiarygodno$é danych — II).

9. Hormonalnej terapii zastepczej (estrogenowo-
progestagenowej) nie powinno sie stosowac
w profilaktyce pierwotnej udaru moézgu (wia-
rygodnoéé danych — I).
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Leczenie przeciwzakrzepowe

W metaanalizie’® 5 badan’#®, obejmujacych
52251 o0s6b otrzymujacych kwas acetylosalicylo-
wy (ASA) i nieotrzymujgcych ASA, po §rednim
okresie obserwacji wynoszacym 4,6 roku nie
stwierdzono wplywu tego leku na czestosé wyste-
powania udaru moézgu. W kolejnym badaniu
przyjmowanie ASA (w dawce 100 mg/d) wigzato
sie z nieznamiennym zmniejszeniem czestosci
udaru o 33%%* (gt D\[} GiXbki *)""(# jt +. b
gigpgh iI\[*). Nie ma danych na temat zastosowa-
nia innych lekéw przeciwptytkowych w profilak-
tyce pierwotnej udaru moézgu. Nie ma dowodow
na to, ze ASA jest skuteczny u oséb z bezobjawo-
wym zwezeniem tetnicy szyjnej wewnetrznej, ale
poniewaz takie osoby sg obcigzone zwiekszonym
ryzykiem zawalu serca, to zgodnie zaleca sie
u nich stosowanie ASA.

Warfaryna ([fljkep XekpbfX~IcXek? n Gfcjz\
jkFjla\ j d X2\efbldXifc b gigpgt i\[!) zmniejsza
0 70% czesto$¢ wystepowania udaru niedokrwien-
nego u chorych z migotaniem przedsionkéw;
optymalna warto$§¢ miedzynarodowego wspéi-
czynnika znormalizowanego (INR) wynosi 2,0-
3,0.8° W tej grupie chorych ASA (w dawce 300
mg/d) zmniejsza ryzyko udaru o 21% i jest zna-
miennie mniej skuteczny od warfaryny.®6 Ponie-
waz roczna zapadalno$¢ na udar moézgu wsroéd
chorych z migotaniem przedsionkéw jest bardzo
zréznicowana, nalezy oceni¢ indywidualne ryzy-
ko, aby ustali¢, czy chory powinien otrzymywac
doustny antykoagulant, ASA lub nie otrzymywac
zadnych lekéw przeciwzakrzepowych.8” Wieksza
szansa na skuteczno$é doustnego antykoagulantu
istnieje u chorych z migotaniem przedsionkéw,
obcigzonych co najmniej jednym z nastepujacych
czynnikéw ryzyka: przebyty udar niedokrwienny,
TIA lub przebyty zator w krazeniu duzym, wiek
>175 lat, nadci$nienie tetnicze, uposledzona czyn-
noéé skurczowa lewej komory.8” U oséb w wieku
>75 lat leczenie warfaryng utrzymujace duze
wartosci INR (3,0-4,5) jest zwigzane ze zwiekszo-
nym ryzykiem krwotoku.88 Chorzy z migotaniem
przedsionkéw i wszczepiong protezg zastawki
serca powinni otrzymywaé przewlekle doustny
antykoagulant w dawce utrzymujacej INR w prze-
dziale zaleznym od typu protezy, ale nie mniej-
szym niz 2-3.87

Zalecenia

1. ASA nie zmniejsza ryzyka udaru moézgu u oséb
zdrowych, ale zmniejsza ryzyko zawalu serca,
i mozna ten lek zaleci¢ pacjentom obcigzonym
21 czynnikiem ryzyka sercowo-naczyniowego
(wiarygodno$¢ danych — I).

2. Nie przeprowadzono badan nad skutecznoScig
klopidogrelu, tiklopidyny, triflusalu i dipiryda-
molu u 0s6b bez objawéw podmiotowych i dla-
tego nie mozna zaleca¢ stosowania tych lekow
w pierwotnej profilaktyce udaru moézgu (wia-
rygodno§é danych — IV).

3. Pacjenci ze zwezeniem >50% $wiatla tetnicy
szyjnej wewnetrznej, bez objawéw klinicznych,
powinni otrzymywac¢ ASA w celu zmniejszenia
ryzyka zawalu serca (wiarygodno$é danych — IV).

4. Przewlekle leczenie doustnym antykoagulan-
tem (docelowa warto§¢ INR 2,5; przedzial
2,0-3,0) nalezy rozwazy¢ u wszystkich chorych
z migotaniem przedsionkéw obcigzonych du-
zym ryzykiem zatorowosci — w wieku >75 lat
lub wieku >60 lat przy obecnoS$ci czynnikéw
ryzyka, takich jak nadci$nienie tetnicze, upo-
§ledzenie czynnosci skurczowej lewej komory
i cukrzyca (wiarygodno$é danych — I).

5. Zaleca sie przewlekle stosowanie ASA (325
mg/d) lub doustnego antykoagulantu u cho-
rych z migotaniem przedsionkéw bez wady
zastawkowej serca i z umiarkowanym ryzy-
kiem zatorowoéci — w wieku 60-75 lat bez do-
datkowych czynnikéw ryzyka (wiarygodnoS§é
danych - I).

6. Zaleca sie stosowanie doustnego antykoagu-
lantu u os6b w wieku 60-75 lat z migotaniem
przedsionkéw, u ktérych wspoélistnieje cukrzy-
ca lub choroba niedokrwienna serca (wiary-
godnoé¢ danych - I).

7. Chociaz zalecenie to nie jest jeszcze poparte
wynikami badan z randomizacja, to u chorych
w wieku >75 lat mozna stosowac¢ doustny an-
tykoagulant, przyjmujac mniejsze docelowe
warto§ci INR (2,0; przedziat 1,6-2,5), aby
zmniejszy¢ ryzyko krwawienia (wiarygodnosc
danych — III).

8. Chorym z migotaniem przedsionkéw, ktorzy
nie mogg przyjmowac¢ doustnych antykoagu-
lantéw, nalezy zaproponowac¢ ASA (wiarygod-
no$¢ danych —I).

9. U chorych z migotaniem przedsionkéw bez
wady zastawkowej i obcigzonych malym ryzy-
kiem zatorowosci — w wieku <60 lat bez dodat-
kowych czynnikéw ryzyka, zaleca sie przewle-

Postepowanie w udarze mézgu
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kle przyjmowanie ASA (325 mg/d) lub niesto-
sowanie zadnych lekéw (wiarygodnoéé da-
nych - I).

10.Chorzy z migotaniem przedsionkow i protezg
zastawki serca powinni przewlekle otrzymy-
wac doustny antykoagulant w dawce utrzymu-
jacej INR w przedziale zaleznym od typu za-
stawki, ale nie mniej niz 2-3 (wiarygodnos§é
danych - II).

Leczenie operacyjne i wewngatrznaczyniowe
w przypadku bezobjawowego zwezenia
tetnicy szyjnej

W badaniu Asymptomatic Carotid Atheroscle-
rosis Study (ACAS) wykonanie endarterektomii
w przypadku bezobjawowego zwezenia tetnicy
szyjnej wynoszgcego ponad 60% §wiatla naczynia
wigzalo sie ze zmniejszeniem 5-letniego ryzyka
udaru po stronie operowanej tetnicy o 53%.%° Jed-
nak bezwzgledne zmniejszenie ryzyka bylo mate
(5,9% w ciagu 5 lat), podobnie jak czesto$¢ wyste-
powania udaru po stronie zwezonej tetnicy u cho-
rych leczonych farmakologicznie (11% w ciagu
5 lat, tzn. 2,3% rocznie). Wyniki te uzyskano przy
czestoSei powiktan okolooperacyjnych (udar moé-
zgu lub zgon) wynoszacej tylko 2,3%. Na podsta-
wie metaanalizy obejmujacej 5 badan dotyczacych
operacyjnego leczenia bezobjawowego zwezenia
tetnicy szyjnej wyciagnieto wniosek, ze choc le-
czenie operacyjne zmniejsza czestos¢ wystepowa-
nia udaru po stronie operowanej tetnicy, to bez-
wzgledna korzysc z takiego leczenia jest niewiel-
ka, poniewaz czesto§¢ udaréw mozgu u oséb
leczonych farmakologicznie jest mata.?® Leczenie
farmakologiczne jest zatem najlepszym rozwigza-
niem dla wielu pacjentéw z bezobjawowym zweze-
niem tetnicy szyjnej.

T[a[™hc_hc[ mt]t_aTliqg_

1. Pacjenci z niedroznoécig tetnicy szyjnej we-
wnetrznej po stronie przeciwleglej do tetnicy
operowanej nie odnoszg korzysci z endarterek-
tomii.?192

2. Ryzyko udaru mézgu po stronie zwezonej tet-
nicy wzrasta wraz ze stopniem zwezenia.?3:9

3. Analiza w podgrupach badania ACAS wykaza-
la, ze kobiety odnosza znamiennie mniejsza
korzy$¢ z leczenia operacyjnego niz mezczyzni.

4. Nie przeprowadzono prospektywnych badan
analizujgcych korzysci z leczenia przeciwplyt-
kowego u oséb z bezobjawowym zwezeniem
tetnicy szyjnej.”s

Angioplastyka i stentowanie u os6b
z bezobjawowym zwezeniem tetnic
szyjnych

Nie ma danych pochodzacych z badan z randomi-
zacjg na temat korzysci i ryzyka zwigzanych z an-
gioplastyka w poréwnaniu z endarterektomig
u 0s6b z bezobjawowym zwezeniem tetnicy szyj-
nej wewnetrznej.

Zalecenia

1. Leczenie operacyjne zwezenia tetnicy szyjnej
wewnetrznej moze byé wskazane u niektérych
0s6b bez objawow klinicznych zwezenia, ktore
wynosi 60-99%. Ryzyko udaru lub zgonu zwig-
zane z endarterektomig tetnicy szyjnej musi
wynosi¢ <3%. Endarterektomia moze przy-
nie$¢ korzySci kliniczne, jezeli oczekiwany czas
przezycia chorego wynosi <5 lat (lub gdy chory
ma <80 lat) (wiarygodno§é danych — II).

2. Nie zaleca sie rutynowego wykonywania an-
gioplastyki tetnicy szyjnej, ze stentowaniem
lub bez, u 0s6b z bezobjawowym zwezeniem tej
tetnicy. Mozna ja rozwazy¢ w ramach badan
klinicznych z randomizacja.

Profilaktyka wtérna
Leczenie przeciwptytkowe

W metaanalizie 287 badan klinicznych®” wykaza-
no zmniejszenie ryzyka powaznych incydentéw
naczyniowych (zawalu serca niezakonczonego
zgonem, udaru moézgu niezakonczonego zgonem
lub zgonu z przyczyn naczyniowych) o 25% u cho-
rych otrzymujgcych leki przeciwplytkowe po
przebytym udarze niedokrwiennym moézgu lub
TIA. Leczac 1000 osob przez 2 lata, mozna zapo-
biec 36 incydentom naczyniowym u chorych, kto-
rzy przebyli udar mézgu lub TIA. Korzysé ta
znacznie przewyzsza bezwzgledne ryzyko zwigza-
ne z powaznym krwawieniem pozaczaszkowym.?’
W innej metaanalizie stwierdzono zmniejszenie
ryzyka dzieki leczeniu przeciwplytkowemu tylko
0 13% (Algra i wsp., 2000).

Eq[m [1_nsfim[fc]sfigs( W badaniach po-
réownujacych bezposrednio efekty stosowania
ASA w réznych dawkach nie stwierdzono réznic
w czestoéci nawrotéw udaru moézgu.?8-1% Nie zba-
dano dokladnie stosunku korzysci do ryzyka
zwigzanych z dolaczeniem do ASA innego leku
przeciwzakrzepowego.
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Efijc~ial_f( Klopidogrel jest nieco skutecz-
niejszy niz ASA w zapobieganiu incydentom na-
czyniowym.!%! Jest lekiem z wyboru u chorych,
u ktorych stosowanie ASA jest przeciwwskazane
lub wywotuje skutki niepozgdane. Istniejg dane
wskazujgce na to, ze klopidogrel moze byé sku-
teczniejszy u chorych obcigzonych wiekszym ry-
zykiem udaru mézgu (tzn. po przebytym udarze
mozgu, z chorobg tetnic obwodowych, z objawowag
chorobg wiencowsg i z cukrzycg), a takze u tych po
operacji na tetnicach wiehcowych!®2 (gh D\[¥
GiXbkh*&) " " (# j4 (0* b gigpgh i\[}).

>cjcIs™[gif g meid[1t_hco t ;M;( W ba-
daniu ESPS II (European Stroke Prevention Stu-
dy), przeprowadzonym z randomizacjg i metodg
podwdjnie Slepej proby, skojarzone leczenie ASA
(50 mg) i dipirydamolem (400 mg) dwukrotnie
zwiekszylo efekt profilaktyczny w poréwnaniu ze
stosowaniem tylko ASA lub samego dipirydamo-
lu; wzgledne zmniejszenie ryzyka, w porownaniu
z grupg placebo, wyniosto odpowiednio: 37%, 18%
i 16%.103

T[a[™hc_hc[ mt]t_aTliqg_

1. Czesto$§é wystepowania powaznych powikian
krwotocznych nie zalezy od dawki ASA.

2. Czesto$¢ wystepowania zaburzen zotadkowo-
jelitowych zalezy od dawki ASA. Mniejsze
dawki sg bezpieczniejsze.

3. Nie ustalono najlepszego sposobu leczenia cho-
rych, u ktérych wystapit kolejny incydent na-
czyniowy pomimo profilaktycznego leczenia
przeciwzakrzepowego. Nalezy ich poddaé po-
nownej ocenie pod katem patofizjologii i czynni-
kéw ryzyka. Osoby bez zréodla zatoréw w sercu,
ktére przebyly nawrotowy incydent naczynio-
wy w trakcie leczenia ASA, nie odnoszg korzy-
§ci z leczenia doustnym antykoagulantem.

Zalecenia

1. Chorzy powinni otrzymywac wiasciwe leczenie
przeciwplytkowe w celu zapobiezenia nawro-
towi udaru mozgu i nastepnym incydentom
naczyniowym (wiarygodno$¢ danych — I). Ist-
niejg trzy mozliwosci leczenia, ktéore mozna
traktowaé jako leczenie pierwszego wyboru
w zalezno$ci od charakterystyki klinicznej
chorego.

2. W celu zmniejszenia ryzyka nawrotu udaru
mozgu nalezy stosowaé ASA w dawce 50-325
mg (wiarygodno$é danych - I).

3. Tam gdzie jest dostepny, mozna zastosowac
preparat zlozony ASA (50 mg) i dipirydamolu

w postaci o przedluzonym uwalnianiu (200
mg), podawany 2 razy dziennie, jako leczenie
pierwszego wyboru w zapobieganiu nawrotowi
udaru moézgu (wiarygodnosc danych — I).

4. W poréwnaniu z ASA klopidogrel nieco sku-
teczniej zapobiega kolejnym incydentom na-
czyniowym (wiarygodno§é danych —I).

5. Klopidogrel mozna stosowac jako lek pierw-
szego wyboru w przypadkach, gdy ASA lub di-
pirydamol sa zle tolerowane (wiarygodnoS§é
danych - IV), a takze u oséb obcigzonych du-
zym ryzykiem udaru mézgu (wiarygodnosc da-
nych — III).

6. Pacjenci z TIA lub udarem niedokrwiennym
mozgu oraz niestabilng dlawica piersiowg lub
zawalem serca bez zalamka Q powinni otrzy-
mywa¢ klopidogrel (75 mg/d) i ASA (75 mg/d)
(wiarygodnos§é danych — III).

7. U chorych, u ktérych sie rozpoczyna leczenie
pochodng tienopirydyny, nalezy zamiast tiklo-
pidyny stosowac klopidogrel rzadziej powoduja-
cy skutki uboczne (wiarygodno$é danych — I1I).

8. U pacjentow, ktérzy nie moga przyjmowac
ASA ani pochodnych tienopirydyny, mozna
jako alternatywe zastosowaé sam dipirydamol
w postaci o przedtuzonym uwalnianiu (200 mg
2 x dz.) (wiarygodno§¢ danych — II).

Leczenie przeciwkrzepliwe

Stosowanie doustnego antykoagulantu (INR 2,0-
3,0) zmniejsza ryzyko nawrotéw udaru moézgu
u chorych z migotaniem przedsionkéw bez wady
zastawkowej i z niedawno przebytym udarem nie-
dokrwiennym.85:87

Przewlekle leczenie doustnym antykoagulan-
tem z docelowg wartos$cig INR w przedziale 3,0—
4,0 stosuje sie rutynowo u chorych z mechaniczng
zastawka serca, mimo ze dotychczas nie oceniono
skutecznosci takiej terapii w badaniach klinicz-
nych z randomizacja.!%* Nie ma argumentéw
przemawiajacych za leczeniem doustnym antyko-
agulantem pacjentow z udarem niedokrwiennym
o innej przyczynie niz zatorowoéé kardiogennal%®
(g D\[% GiXbkit *¢) " " )¢ j (/" b gigpgh I\[}). W ba-
daniu Stroke Prevention in Reversible Ischemia
Trial stwierdzono nawet zwiekszong $miertelno§c
i powazne powiklania krwotoczne u chorych
otrzymujacych doustny antykoagulant w dawce
utrzymujacej INR w przedziale 3,0-4,5.88

Postepowanie w udarze mézgu
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T[a[™hc_hc[ mt]t_aTliqg_

1. Wyniki niektérych badan retrospektywnych
wskazujg, ze doustne antykoagulanty mogg
by¢ skuteczne w szczegdlnych stanach klinicz-
nych, takich jak miazdzyca tuku aorty,!06
wrzecionowate tetniaki tetnicy podstawne;j!0?
lub rozwarstwienie tetnicy. Nie ma spdjnych
danych na temat leczenia doustnymi antyko-
agulantami w przypadku rozwarstwienia tet-
nicy szyjnej wspdlnej lub wewnetrzne;j.

2. Nalezy prawdopodobnie unika¢ doustnego le-
czenia przeciwkrzepliwego u os6b w podesztym
wieku z leukoarajozg (ifacXe\ fhfLfbfdfifn\
jki\]p f gde\ajgqfepd njgélzgpee bl gfZ LX§
e'Xe’X n KB clY ngdfufepd jp~eXc\ n fYiX?
aXZ K,$qXc\UepZ_n D1 b gigpgh i\[).58

3. Nie wiadomo czy leczenie przeciwkrzepliwe
daje korzysci u chorych z droznym otworem
owalnym. Pacjenci bez potwierdzonej zakrze-
picy zyt glebokich lub wspétistniejacego tetnia-
ka przegrody miedzyprzedsionkowej prawdo-
podobnie powinni otrzymywaé ASA. Znaczenie
leczenia przeciwkrzepliwego i zamkniecia dro-
znego otworu owalnego wymaga dalszych ba-
dan.108

Zalecenia

1. Stosowanie doustnego antykoagulantu (INR
2,0-3,0) jest wskazane u chorych z udarem mo-
zgu i migotaniem przedsionkéw (wiarygodnosc
danych - I). Doustna antykoagulacja nie jest
polecana u chorych ze sktonnoscig do upadkow,
padaczka, ciezkim otepieniem lub krwawie-
niem z przewodu pokarmowego w wywiadach.

2. U chorych z proteza zastawki serca nalezy sto-
sowaé przewlekle doustny antykoagulant,
przyjmujac docelowg wartos¢ INR 2,5-3,5 lub
wiekszg (wiarygodno$é danych — II).

3. Jezeli udar moézgu zostal spowodowany zato-
rem pochodzacym z serca, a ryzyko ponownego
udaru jest duze, nalezy stosowaé doustny
antykoagulant, przyjmujac docelowg wartosé
INR 2,0-3,0 (wiarygodno§é danych — III).

4. Nie powinno sie stosowaé¢ doustnych antyko-
agulantéw po udarze niedokrwiennym niespo-
wodowanym zatorowoScig kardiogenna, z wy-
jatkiem rzadkich sytuacji, takich jak miazdzy-
ca tuku aorty, wrzecionowate tetniaki tetnicy
podstawnej, badz rozwarstwienie tetnicy szyj-
nej wspolnej lub wewnetrznej (wiarygodnosé
danych - IV).

Leczenie przeciwnadcisnieniowe

Metaanaliza 9 badan z randomizacja, po$swieco-
nych ocenie skutecznoéci lekéw hipotensyjnych,
w ktorych wzieta udzial niewielka grupa chorych
po udarze mézgu, wykazala zmniejszenie ryzyka
udaru o 29% (95% przedziat ufnosci [CI]: 5-47).109
Lek moczopedny, indapamid w dawce 2,5 mg/d
zmniejsza ryzyko ponownego udaru o 29% (bez-
wzgledne zmniejszenie ryzyka — 2,9%) w ciagu
3 lat u chorych na nadci$nienie tetnicze z niedaw-
no przebytym udarem mézgu lub TIA.11® W ba-
daniu HOPE wykazano skuteczno$é inhibitora
konwertazy angiotensyny (ramiprylu) w zapobie-
ganiu nawrotom incydentéw niedokrwiennych
u 0s6b obcigzonych duzym ryzykiem, w tym row-
niez u chorych po przebytym udarze mézgu, po-
mimo niewielkiego obnizenia ci$nienia tetniczego
(gt D\[¥ Gixbkh ($)&)"""# j4 ,* b gigpgh i\[}).111
W badaniu PROGRESS u 0s6b, u ktérych w ciggu
ostatnich 5 lat wystgpil udar mézgu lub TIA,
przyjmowanie peryndoprylu (4 mg/d) Igcznie z in-
dapamidem (2-2,5 mg/d), wigzalo sie ze znamien-
nym zmniejszeniem ryzyka ponownego udaru
0 43% (gh D\[% GiXbki *&)"")# j& (*- - gigpg:
i\l'.).112 Efekt ten nie zalezal od obnizenia ciénie-
nia tetniczego ani typu udaru.'?

T[a[™hc_hc[ mt]t_aTliqg_

1. Chociaz nie ma na to przekonujgcych danych,
to u chorych obcigzonych ryzykiem udaru he-
modynamicznego w nastepstwie zamkniecia
lub znacznego zwezenia tetnicy szyjnej, krego-
wej lub podstawnej, jak réwniez u chorych
z niewydolnoScig serca nie nalezy nadmiernie
obniza¢ ci$nienia tetniczego.

2. Leczenie inhibitorem konwertazy angiotensy-
ny mozna rozwazy¢ u chorych z uposledzonym
kragzeniem moézgowym, poniewaz leki te prze-
suwajg krzywa autoregulacji krgzenia mézgo-
wego w kierunku wartoS$ci prawidtowych.

Zalecenia

1. U chorych po przebytym udarze niedokrwien-
nym moézgu lub TIA nalezy obnizaé ciSnienie
tetnicze niezaleznie od jego wartosci wyjScio-
wych, stosujac diuretyk i(lub) inhibitor kon-
wertazy angiotensyny i kierujgc sie znosze-
niem takiego leczenia przez pacjenta (wiary-
godnoé¢ danych —I).

2. Skuteczno$é innych grup lekow obnizajacych
ci$nienie tetnicze nie zostala ustalona w bada-
niach z grupg kontrolna.
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Leczenie zmniejszajace stezenie
cholesterolu w osoczu

Obserwuje sie znamienne zmniejszenie ryzyka
udaru moézgu we wszystkich grupach poddanych
leczeniu.!1® Wiekszoéé tych obserwacji pochodzi
z badan, w ktérych wzieli udziat chorzy po przeby-
tym incydencie naczyniowym i otrzymujacy staty-
ny, lub u ktérych zmniejszono stezenie choleste-
rolu catkowitego o >10%. W profilaktyce wtornej
statynami nalezy leczy¢ 57 chorych, aby zapobiec
rocznie 1 udarowi mézgu.?? W badaniu MRC/BHF
Heart Protection Study obserwowano podgrupe
1820 o0s6b po przebytym udarze moézgu lub TIA
i bez incydentu wiencowego w wywiadach. W tej
grupie simwastatyna w dawce 40 mg/d zmniejszy-
la ryzyko ponownego incydentu naczyniowego
0 24%57 (gt D\[% GiXbk 0&) " *)# j% ,0 — gigpgh I\[}).
W badaniu PROSPER wykazano podobne zmniej-
szenie ryzyka incydentéw wiencowych w trakcie
leczenia os6b w podeszlym wieku prawastatyna,
nie stwierdzono natomiast znamiennego wplywu
na wystepowanie udaru moézgu lub zaburzen
czynno$ci poznawczych po 3 latach obserwac;ji®®
(g% D\[* GiXbkk *¢) " **# jh (-. b gigpgh i\[}). Ryzy-
ko udaru mézgu moze zmniejszaé rowniez gemfi-
brozyl — lek z grupy fibratow (gh D\[% GiXbki ("¢
00# J% +- b gigpgt 1\[}).114

Zalecenie

Nalezy rozwazy¢ leczenie statyng (simwastatyna)
u chorych z udarem niedokrwiennym maézgu lub
TIA w wywiadach (wiarygodno$¢ danych — I).

Hormonalna terapia zastepcza

W badaniu Women’s Oestrogen for Stroke Trial
(badanie z randomizacjg przeprowadzone z uzy-
ciem placebo w grupie kontrolnej), po§wieconym
estrogenowej terapii zastepczej w profilaktyce
wtoérnej udaru niedokrwiennego, wéroéd kobiet
przyjmujacych estrogeny ryzyko udaru mozgu
zakonczonego zgonem bylo wieksze (nieznamien-
nie), a udary mézgu niezakonczone zgonem wig-
zaly sie z gorszym rokowaniem co do sprawnosci
(g D\ GiXbkh *8) " ")# j% (/= b gigpgt i\[}).11?

Zalecenie

Nie ma wskazan do hormonalnej terapii zastep-
czej w profilaktyce wtornej udaru méozgu u kobiet
po menopauzie (wiarygodnos$é danych — II).

Palenie tytoniu

Zaprzestanie palenia tytoniu prowadzi do szyb-
kiego zmniejszenia ryzyka zaréwno incydentow
wiencowych, jak i udaru mézgu u oséb w kazdym
wieku,70:116,117

Zalecenie

Wszystkie osoby palace tyton powinny zaprzestac
palenia. Dotyczy to w szczegblnoSci osdb, ktére
przebyly udar moézgu (wiarygodnos$¢ danych — IV).

Endarterektomia tetnicy szyjnej

Wyniki badan NASCET (North American Symp-
tomatic Carotid Endarterectomy Trial Collabora-
tion)!® i ECST (European Carotid Surgery
Trial)?® potwierdzily skuteczno$é operacyjnego
leczenia zwezenia tetnicy szyjnej o >70% i wywo-
lujacego objawy neurologiczne po tej samej stro-
nie. W kazdym z tych badan zastosowano inng
metode pomiaru zwezenia tetnicy szyjnej; obie
metody pozwalajg jednak na wzajemne przelicze-
nie odsetkowego zwezenia naczynia i cechujg sie
podobng zdolnoscia oceny ryzyka wystapienia
udaru mézgu po tej samej stronie (gh % (. (b gigpgh
i\I").119 Przeprowadzona niedawno w ramach
badania NASCET analiza wynikéw endarterekto-
mii wykonywanej u chorych ze zwezeniem tetnicy
szyjnej o <70% wykazala bezwzgledne zmniejsze-
nie ryzyka udaru o 6,5% i wzgledne zmniejszenie
ryzyka o 29% w grupie chorych zakwalifikowa-
nych do leczenia operacyjnego, u ktérych zweze-
nie naczynia wynosito 50-69% [Barnett i wsp.,
1998]. Ogélna skutecznoéé operacyjnego udroz-
nienia tetnicy szyjnej w zapobieganiu udarom
mozgu po stronie zwezonego naczynia osiagnela
graniczng znamienno$¢ (p = 0,045), a przedzialy
ufno$ci czeSciowo pokrywaly sie na krzywych
przezycia.

T[a[”hc_hc[ mt]t_aTliqg_

1. Osoby w podeszlym wieku (>75 lat) bez obja-
woOw niewydolnoSci narzadowej lub powaznych
zaburzen czynnosci serca rowniez odnosza ko-
rzy$¢ z endarterektomii tetnicy szyjnej.

2. U kobiet z objawowym zwezeniem tetnicy szyj-
nej >70% powinno sie wykonaé¢ operacyjne
udroznienie naczynia. Kobiety z umiarkowanym
zwezeniem nalezy leczy¢ farmakologicznie.

3. U chorych z nielicznymi czynnikami ryzyka,
u ktoérych stwierdzono jedynie przemijajgca

Postepowanie w udarze mézgu
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Slepote (XdAX1Hifj j J1™Xo), korzystniejsze jest
leczenie farmakologiczne. Endarterektomie na-
lezy rozwazyé¢ u chorych z duzym zwezeniem
i licznymi czynnikami ryzyka.

4. Chorzy z niewielkim lub umiarkowanym zwe-
zeniem tetnic wewnatrzczaszkowych oraz du-
zym zwezeniem tetnicy szyjnej w odcinku ze-
wnatrzczaszkowym sg bardzo dobrymi kandy-
datami do endarterektomii tetnicy szyjnej.

5. KorzySci z endarterektomii tetnicy szyjnej sa
mniejsze u chorych, ktérzy przebyli udar zato-
kowy.

6. Chorym z leukoarajoza nalezy uSwiadomié
zwiekszone ryzyko zwigzane z operacja.

7. Zwezenie przeciwleglej tetnicy szyjnej we-
wnetrznej nie jest przeciwwskazaniem do en-
darterektomii tetnicy szyjnej, ale wiaze sie ze
zwiekszonym ryzykiem okolooperacyjnym.

8. Do chwili operacji wymagane jest kontynuowa-
nie leczenia ASA; w przypadkach bardzo duze-
go zwezenia tetnicy mozna zastosowaé hepary-
ne.

9. U chorych ze zwezeniem tetnicy szyjnej nie-
mal calkowicie zamykajacym Swiatlo naczynia
korzy$§é z endarterektomii jest znikoma.

10.Stopien zwezenia tetnicy szyjnej powinno sie
ocenia¢ wedlug kryteriow NASCET.

Zalecenia

1. Do rozpoznawania i pomiaru stopnia zwezenia
tetnicy szyjnej powinno sie wykorzystywac
konwencjonalng angiografie lub co najmniej
jedno z nastepujacych badan: ultrasonografie,
angiografie MR lub angiografie TK.

2. Endarterektomia jest wskazana u chorych ze
zwezeniem tetnicy szyjnej wynoszgcym 70-
99%, ktérzy nie majg powaznych ubytkow
neurologicznych i niedawno (<180 dni) prze-
byli incydent niedokrwienny. Zalecenie to do-
tyczy tylko oérodkow, w ktorych czestosc powi-
klan okotooperacyjnych (udar mézgu lub zgon)
wynosi <6% (wiarygodno$¢ danych — I).

3. Endarterektomia moze by¢ wskazana u nie-
ktorych chorych ze zwezeniem tetnicy szyjnej
wewnetrznej wynoszgcym 50-69%, bez powaz-
nych ubytkéw neurologicznych. Zalecenie to
dotyczy tylko oérodkéw, w ktorych czestosé
powiklan okotooperacyjnych (udar mézgu lub
zgon) wynosi <6%. Najwiekszg szanse odnie-
sienia korzySci z operacyjnego udroznienia
tetnicy szyjnej majg mezczyzni, u ktérych nie-
dawno wystapily objawy niedokrwienia p6tkuli
mozgu (wiarygodno§é danych — ITI).

4. Nie zaleca sie wykonywania endarterektomii
u chorych ze zwezeniem tetnicy szyjnej we-
wnetrznej wynoszacym <50% (wiarygodnosé
danych - I).

5. Endarterektomie powinno sie wykonywa¢ tyl-
ko w tych osrodkach, ktore sg w stanie zapew-
ni¢ tak malg czesto$¢ powiklan, jak w bada-
niach NASCET i ECST (wiarygodnoéé da-
nych - I).

6. Pacjenci powinni otrzymywaé leczenie prze-
ciwzakrzepowe przed operacjg, w jej trakcie
1 po operacji (wiarygodno$¢ danych — II).

7. Po operacji chory powinien pozostawac¢ pod
opieka zaréwno lekarza kierujgcego na zabieg,
jak i chirurga, ktéry zabieg wykonal (wiary-
godnos$é¢ danych — IV).

Zespolenia tetnicze zewnatrzczaszkowo-
wewnatrzczaszkowe

Zespolenia tetnicy skroniowej powierzchowne;j
i tetnicy moézgu Srodkowej nie zapobiegajg uda-
rom moézgu u 0séb ze zwezeniem lub zamknieciem
tetnicy moézgu Srodkowej lub tetnicy szyjnej we-
wnetrznej.!?!

Przezskérna angioplastyka wewnatrz-
naczyniowa i stentowanie tetnicy szyjnej
wewnetrznej

Angioplastyke wewnatrznaczyniowsg poréwnano
z leczeniem operacyjnym w badaniu klinicznym
CAVATAS (Carotid and Vertebral Artery Trans-
luminal Angioplasty Study) z losowym doborem
chorych do grup.!'?! Czestosé zgonéw lub ponow-
nych udaréw mézgu w ciggu 30 dni po leczeniu
operacyjnym wyniosta 9,9%, a po angioplasty-
ce — 10%. Oczekujemy na wyniki innych trwaja-
cych jeszcze badan. Przezskérng angioplastyke
wewnatrznaczyniowg i stentowanie tetnicy szyj-
nej wewnetrznej powinno sie wykonywaé wylacz-
nie w ramach dobrze zaplanowanych i prawidto-
wo prowadzonych badan z randomizacjg.

Zalecenia

1. Przezskérng angioplastyke wewnatrznaczy-
niowg tetnicy szyjnej mozna wykona¢ u cho-
rych z przeciwwskazaniami do endarterekto-
mii lub ze zwezeniem w miejscu, do ktérego
nie ma dostepu operacyjnego (wiarygodno§c
danych - IV).

2. Przezskorna angioplastyka wewnatrznaczy-
niowa i stentowanie mogg by¢ wskazane u cho-

18

MEDYCYNA PRAKTYCZNA 11/2003 — PRZEDRUK



ARTYKULY PRZEGLADOWE 1| WYTYCZNE

rych z nawrotem zwezenia po endarterektomii
lub ze zwezeniem w nastepstwie napromienia-
nia (wiarygodno$¢ danych — IV).

3. Chorzy, u ktérych wprowadza sie stent do tet-
nicy szyjnej wewnetrznej, powinni otrzymywac
klopidogrel i ASA bezposrednio przed zabie-
giem, w jego trakcie i przynajmniej przez mie-
sigc po zabiegu (wiarygodno$é danych — IV).

Leczenie swiezego udaru mozgu

Wyréznia sie 5 podstawowych sktadowych lecze-

nia $wiezego udaru mézgu.

1. Leczenie ogélne — dzialania majgce na celu
normalizacje podstawowych czynnosci fizjolo-
gicznych

2. Leczenie swoiste, ukierunkowane na patome-
chanizmy udaru i majgce na celu udroznienie
naczynia lub ochrone neuronéw przed uszko-
dzeniem w nastepstwie réznych proceséow wy-
wolanych niedokrwieniem moézgu (neuropro-
tekcja)

3. Profilaktyka i leczenie powiklan neurologicz-
nych (wtérne krwawienie, obrzek powodujacy
ucisk sgsiadujgcych struktur moézgowych,
drgawki) i ogélnoustrojowych (zakazenia, od-
lezyny, zakrzepica zyl glebokich, zatorowos§é
plucna)

4. Wezesna profilaktyka wtorna, ktorej celem jest
zmniejszenie czesto$ci wcezesnych nawrotéow
udaru mézgu

5. Wezesna rehabilitacja

Monitorowanie stanu neurologicznego

i podstawowych czynnosci zyciowych

na specjalistycznym oddziale udarowym
lub na ogdélnym oddziale neurologicznym

U wszystkich chorych z udarem moézgu nalezy
monitorowaé, w sposob ciggly lub okresowo, stan
neurologiczny i podstawowe czynno$ci zyciowe
(ci$nienie tetnicze, tetno, utlenowanie krwi i tem-
perature ciala). Monitorowanie stanu neurolo-
gicznego najlepiej prowadzi¢ za pomocag spraw-
dzonych skal neurologicznych, takich jak NIH
Stroke Scale,!2 Scandinavian Stroke Scalel?*
i Glasgow Coma Scale!25.

U chorych z chorobg serca (takze z zaburze-
niami rytmu serca) w wywiadach oraz u chorych
z wahaniami ci$nienia tetniczego wskazane jest
cigglte monitorowanie EKG. Elektrody sluzace do
monitorowania czynno§ci serca mozna réwniez
wykorzystaé do monitorowania oddychania, co

ulatwia wykrywanie zaburzen oddychania pod-
czas snu.126:127 Jezeli nie ma mozliwoéci ciaglego
monitorowania, nalezy okresowo powtarza¢ EKG,
ocenia¢ klinicznie czynno$¢ oddechowg i kontro-
lowaé ci$nienie krwi za pomocg automatycznego
sfigmomanometru. Do cigglego monitorowania
na oddzialach leczenia udaru przydatna jest pul-
soksymetria, ktora dostarcza wiarygodnych infor-
macji o wydolnosci oddechowej chorego. Chorzy,
ktorzy doznali ciezkiego udaru mézgu i sg hospi-
talizowani na oddzialach specjalistycznych, moga
wymagac wprowadzenia cewnika do zyly gtéwnej,
a niekiedy takze monitorowania o$rodkowego ci-
$nienia zylnego. Za pomocg cewnika umieszczo-
nego w zyle glownej mozna posrednio oceniac
wypelnienie tozyska naczyniowego, wydolnosé
serca i podatno§¢ uktadu zylnego.

Leczenie ogdlne udaru

,Leczenie ogélne” oznacza dzialania zmierzajgce
do normalizacji czynnoSci fizjologicznych w celu
wyréwnania zaburzen uktadowych mogacych po-
gorszy¢ rokowanie oraz stworzenia optymalnych
warunkow funkcjonowania ustroju, koniecznych
do zastosowania swoistych metod leczenia. Panu-
je przekonanie, ze skuteczne zwalczanie zaburzen
ogélnoustrojowych jest podstawg leczenia udaru
mézgu. 2152342128 T eczenie ogdlne chorych z uda-
rem obejmuje opanowywanie zaburzen czynnosci
uktadu oddechowego i uktadu sercowo-naczynio-
wego, wyréwnywanie zaburzen plynowych i meta-
bolicznych, kontrole ci$nienia tetniczego i lecze-
nie podwyzszonego ciSnienia wewnatrzczaszko-
wego, a takze leczenie drgawek oraz profilaktyke
zakrzepicy zyl glebokich i zatorowos$ci plucnej,
zachlystowego zapalenia pluc, innych zakazen
oraz odlezyn.

Wiekszo$¢ autorow uwaza, ze postepowanie
majgce na celu normalizacje podstawowych czyn-
nosci zyciowych stanowi podstawe leczenia udaru
mozgu. Trzeba jednak pamietaé, ze proponowane
zasady leczenia nadci$nienia tetniczego i hipergli-
kemii oraz zwalczania goraczki u chorych z uda-
rem moézgu nie zostaly jak dotad zweryfikowane
w badaniach prospektywnych.

Czynnos¢ ptuc i zabezpieczenie drég
oddechowych

Prawidlowg czynno$§é oddechowg i odpowiednie
utlenowanie krwi uznaje sie za warunek skutecz-

Postepowanie w udarze mézgu
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nego leczenia udaru mézgu, decydujgcy o podtrzy-
maniu metabolizmu komérek w obszarze niedo-
krwienia otaczajacym ognisko martwicy (gienay
YiX). Nie ma jednak przekonujgcych danych
pochodzacych z prospektywnych badan klinicz-
nych, §wiadczacych o tym, ze podawanie dawek
tlenu w iloSci umiarkowanie zwiekszajacej jego
stezenie w mieszaninie oddechowe;j jest przydatne
w leczeniu zawatu mézgu u ludzi.'??

Czynno$¢ oddechowa trzeba monitorowac
w celu wykrywania i leczenia niedotlenienia.
Moze ono by¢ nastepstwem rozleglego zawalu
pnia lub pétkuli mézgu, duzego krwotoku $rod-
moézgowego, utrzymujacej sie aktywnosci drgaw-
kowej lub takich powiklan jak: ciezkie zapalenie
pluc (zwlaszcza u chorych zagrozonych zachty-
$nieciem), niewydolno$¢ serca, zatorowosé ptucna
lub nasilenie przewleklej obturacyjnej choroby
pluc. Wentylacja moze byé szczegélnie uposledzo-
na w czasie snu.126 Utlenowanie krwi mozna po-
prawié, podajac tlen w ilo§ci 24 1/min przez cew-
niki donosowe. Wezesne wykonanie intubacji do-
tchawiczej bywa konieczne w przypadku ciezkich
zaburzen oddychania, ciezkiej hipoksemii lub hi-
perkarbii oraz u chorego nieprzytomnego (Glas-
gow Coma Scale €8), obcigzonego duzym ryzy-
kiem zachlystowego zapalenia ptuc. Rokowanie
u chorych z udarem mézgu wymagajacych intuba-
cji niekoniecznie jest zte (Grotta i wsp., 1995);130
niektére badania wskazuja, ze prawie /3 tych cho-
rych przezywa 21 rok!3!, Podejmujac decyzje o in-
tubacji, nalezy wzia¢ pod uwage ogolne rokowa-
nie, wspoélistniejgce choroby zagrazajace zyciu
oraz domniemang wole chorego i jego rodziny.

Czynnos¢ uktadu sercowo-naczyniowego

Zaburzenia rytmu serca wywolane przez udar
mozgu, szczegdlnie migotanie przedsionkéw, 132133
nie nalezg do rzadko$ci. Udar moze by¢ takze po-
wiklany niewydolnoScig serca, Swiezym zawalem
serca lub naglym zgonem sercowym.132.134
W ostrym okresie udaru w EKG mogg sie pojawié
istotne nieprawidtowosci odcinka ST i zalamka T
oraz wydluzenie odcinka QT, przypominajace nie-
dokrwienie mie$nia sercowego.'3? Po udarze moz-
na stwierdzi¢ zwiekszong aktywno$¢ enzymow
sercowych w osoczu.'?® Wiekszo$¢é wymienionych
incydent6éw jest zwigzana ze wspoélistniejacg cho-
roba niedokrwienng serca,®7 ale takze §wiezy za-
wal serca moze przebiega¢ z niedokrwieniem mo-
zgu (Furlan, 1987). Stwierdzono zwigzek udaru

obejmujgcego kore wyspy z powiklaniami serco-
wymi, niezalezny od pierwotnej choroby serca.138

U kazdego chorego we wczesnym okresie po
udarze nalezy wykonaé EKG; wskazania do cig-
glego monitorowania EKG wymieniono powyze;j.

Zasadnicze znaczenie dla skutecznego leczenia
udaru moézgu ma osiggniecie optymalnej pojemno-
§ci minutowej serca oraz utrzymywanie wysokiego
prawidlowego ci$nienia tetniczego i prawidlowej
czestotliwo$ci rytmu serca. Os$rodkowe ci$nienie
zylne, ktore nalezy utrzymywac¢ w przedziale
8-10 cm H,O, jest rzadko monitorowane na od-
dzialach neurologicznych, chociaz jego zmiany
mogg byé wczesnym objawem hipo- lub hiperwo-
lemii, majacych niekorzystny wplyw na perfuzje
mozgu. Konieczne jest utrzymywanie stalej obje-
toSci wewnatrznaczyniowej. Sposrod lekow ino-
tropowych dobutamina ma te zalete, ze zwieksza
pojemno$¢ minutowg serca bez istotnego wplywu
na czestotliwo$¢ rytmu lub ci$nienie tetnicze. Do-
pamina moze byé¢ szczegélnie przydatna u cho-
rych z niedoci$nieniem tetniczym lub niewydol-
noScig nerek. Zwiekszenie pojemnosci minutowe;j
serca moze poprawi¢ perfuzje w tych obszarach
mozgu, ktore utracily zdolnosé autoregulacji
w nastepstwie ostrego niedokrwienia. Dzialania
majace na celu przywrdécenie prawidtowego rytmu
serca za pomocg lekéw, kardiowersji lub stymula-
cji elektrycznej powinny byé prowadzone we
wspoélpracy z internistami lub kardiologami, jesli
jest to konieczne.

Cisnienie tetnicze

Monitorowanie i utrzymywanie pozadanego ci$-
nienia tetniczego majg istotne znaczenie w lecze-
niu udaru moézgu. Wielu chorych ze §wiezym za-
walem moézgu ma podwyzszone ci$nienie tetni-
cze.!?? Istnieja zaréwno dane przemawiajace za
obnizaniem ci$nienia tetniczego,39-14% jak i prze-
ciwko takiemu postepowaniul39:146.147  Autoregu-
lacja mézgowego przeplywu krwi w obszarze roz-
wijajacego sie udaru moze byé zaburzona.l8
Eames i wsp. wykazali, ze przeplyw krwi w mozli-
wej do uratowania przed martwicg zewnetrznej
strefie zawalu (g\el dYiX) zalezy w spos6b bierny
od $éredniego ci$nienia tetniczego.!4? Warunkiem
zachowania odpowiedniego mézgowego ciSnienia
perfuzji jest unikanie naglego spadku ci$nienia
tetniczego.*® Wzrost ciénienia tetniczego moze
by¢ nastepstwem dajacych sie opanowaé zabu-
rzen.'® Ci$nienie tetnicze zwykle samoistnie sie
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obniza w ciggu pierwszych dni po wystgpieniu
udaruy, 151-155

U chorych z nadci$nieniem tetniczym obec-
nym przed wystgpieniem udaru moézgu ci$nienie
skurczowe nalezy utrzymywaé na poziomie
180 mm Hg, a ci$nienie rozkurczowe w przedziale
100-105 mm Hg. W pozostatych przypadkach po-
zadane ci$nienie tetnicze wynosi 160-180/90-
100 mm Hg. Oczywiscie bardzo wysokie ci$nienie
tetnicze wymaga obnizenia. W niektérych oérod-
kach, zwlaszcza w Ameryce P6inocnej, dopuszcza
sie ci$nienie skurczowe siegajace nawet 240 mm
Hg, a rozkurczowe 130 mm Hg, jednak jako wska-
zanie do leczenia hipotensyjnego nalezy trakto-
wac ciSnienie skurczowe >220 mm Hg lub roz-
kurczowe >120 mm Hg. Obnizanie ci$nienia tet-
niczego nie moze by¢ gwaltowne (tab. 81 9). Inne
wskazania do rozpoczecia leczenia hipotensyjnego
bezposrednio po wystapieniu udaru moézgu sa nie-
liczne. Leczenie to moze by¢ wlasciwe u chorych
ze wspolistniejacym ostrym niedokrwieniem mie-
$nia sercowego (chociaz znaczne obnizenie ci$nie-
nia tetniczego jest niekorzystne rowniez dla cho-
rych z zawalem serca), niewydolno$cig serca,
ostrg niewydolnos$cig nerek lub rozwarstwieniem
tuku aorty. U chorych otrzymujacych lek trombo-
lityczny lub heparyne nie powinno sie dopuszczaé
do wzrostu ci$nienia tetniczego skurczowego po-
wyzej 180 mm Hg. Leczenie hipotensyjne mozna
rozpoczaé takze wtedy, gdy TK potwierdzi inng
niz niedokrwienie przyczyne udaru (np. krwawie-
nie podpajeczynéwkowe, krwotok $rodmoézgowy
lub krwiak podtwardéwkowy).

Nalezy unika¢ podjezykowego podawania nife-
dypiny ze wzgledu na ryzyko naglego obnizenia
ci$nienia tetniczego,'®® wystapienia zespotu pod-
kradania®146:159.160 oraz wzrostu ciénienia tetni-
czego ,,z odbicia”. Choremu mozna natomiast po-
daé doustnie kaptopryl w dawce 6,25-12,5 mg, ale
lek ten dziata krotko oraz moze spowodowaé na-
gly efekt hipotensyjny. W Ameryce Péinocnej cze-
sto zaleca sie dozylne wstrzykniecia labetalolu
w dawce 10 mg. W takich samych przypadkach
coraz czeSciej stosuje sie dozylnie urapidyl. Pomi-
mo istotnych skutkéw ubocznych, takich jak od-
ruchowa tachykardia i niedokrwienie mie$nia
sercowego, niekiedy zaleca sie podawanie nitro-
prusydku sodu.

Niskie ci$nienie tetnicze lub bliskie dolnej gra-
nicy normy obserwuje sie rzadko w chwili wysta-
pienia udaru mézgu'®® i moze byé nastepstwem
rozleglego zawalu, niewydolnoSci serca lub jego
niedokrwienia, badz posocznicy. Ci§nienie tetnicze

mozna zwiekszy¢ poprzez odpowiednie nawodnie-
nie chorego plynami elektrolitowymi (roztworem
0,9% NaCl) lub niekiedy roztworem koloidowym.
Maly rzut serca moze wymagac stosowania lekow
inotropowych.

Metabolizm glukozy

Zwiekszone stezenie glukozy w surowicy przy przy-
jeciu do szpitala stwierdzane jest czesto jako objaw
cukrzycy (juz wcze$niej rozpoznanej lub nierozpo-
znanej),'61162 3 nawet u 0s6b bez cukrzycy'%3.

Zwiekszone stezenie glukozy u chorych z uda-
rem moézgu jest szkodliwe.141:164-167 Dotyczy to nie
tylko chorych na cukrzyce, u ktérych zaburzenia
metaboliczne mogag sie gwaltownie nasilié
w ostrym okresie udaru, ale réwniez oséb bez cu-
krzycy.166167 W zwigzku z tym niekiedy bywa ko-
nieczne przejsciowe leczenie insuling. Stezenie
glukozy we krwi wynoszgce 210 mmol/l stanowi
wskazanie do niezwlocznego rozpoczecia insuli-
noterapii. Jezeli stezenie glukozy we krwi nie jest
znane, choremu z udarem maézgu nie nalezy poda-
wac pltynéw zawierajacych glukoze.

Objawy hipoglikemii sporadycznie przypomi-
naja éwiezy udar niedokrwienny mézgu.1%8 Lecze-
nie hipoglikemii polega na podaniu 10-20% roz-
tworu glukozy we wstrzyknieciu lub wlewie do-
zylnym, najlepiej przez cewnik wprowadzony do
zyly gléwnej.

Temperatura ciata

W badaniach do§wiadczalnych podwyzszona tem-
peratura ciala zwieksza rozmiar ogniska zawalo-
wego.169 Gorgczka wystepuje czesto w ciggu
pierwszych 48 godzin po udarze mézgu!”® i nega-
tywnie wplywa na rokowanie!”'"173, Trzeba réw-
niez pamietac, ze zakazenie jest czynnikiem ryzy-
ka udarul™17 oraz ze u wielu chorych zakazenie
rozwija sie po wystgpieniu udaru!?>176, Dlatego
zaleca sie poszukiwanie mozliwego zakazenia
w celu zastosowania celowanego leczenia, nato-
miast nie zaleca sie empirycznego stosowania an-
tybiotykow, lekéw przeciwgrzybiczych lub prze-
ciwwirusowych u pacjentow z prawidtows odpor-
noscia.

Wyniki badan z randomizacjg, przeprowadzo-
nych na malych grupach chorych, dotyczacych
stosowania lekow przeciwgorgczkowych w duzych
dawkach, sg sprzeczne,!’"17® niemniej jednak za-
leca sie obnizanie podwyzszonej temperatury ciala

Postepowanie w udarze mézgu
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Tabela 8. Charakterystyka wybranych lekow przeciwnadcisnieniowych, ktére mozna stosowac

w swiezym udarze mozgu*

Lek Dawka

leki podawane doustnie

inhibitor konwertazy angiotensyny
kaptopryl 6-12,5 mg

leki podawane dozylnie

lek sympatykolityczny dziatajacy osrodkowo

klonidyna najpierw 0,2 mg,

nastepnie 0,1 mg/h
maks. 0,8 mg

leki rozszerzajgce naczynia

nitroprusydek sodu  0,25-10 mg/kg/min

nitrogliceryna 5-100 mg/kg/min

dihydralazyna 6,5-20 mg
w bolusie
1,5-7,5 mg/h
b-bloker
propranolol 1-10 mg
a- i b-bloker
labetalol 20-80 mg
w bolusie
2 mg/min
we wlewie
a-bloker
urapidyl 10-50 mg
w bolusie
9-30 mg/h

leki podawane podskornie
lek sympatykolityczny dziatajgcy osrodkowo

klonidyna 0,075 mg

Czas do
rozpoczecia
dziatania (min)

15-30

1-5

2-5
1-2

1=2

2-5

Czas
dziatania

(h)

3-5

3-5

Dziatania niepozadane

zmniejszenie mézgowego
przeptywu krwi, niedocisnienie
ortostatyczne

znaczne niedocisnienie; nalezy
zachowac ostroznos¢ przy
stosowaniu razem z diuretykami

nudnosci, wymioty, kurcze miesni,
poty, zatrucie tiocyjanianem

tachykardia, bél gtowy, wymioty
tachykardia, bél gtowy

dziatania niepozadane
b-blokeréow (np. skurcz oskrzeli,
zmniejszony rzut serca,
bradykardia)

wymioty, niedocisnienie
ortostatyczne, nudnosci,
zawroty gtowy

bez powaznych dziatan
niepozgdanych

poczatkowo wzrost cisnienia
tetniczego, sedacja

* na podstawie 156. i 157. pozycji piSmiennictwa

Zdecydowanie odradza sie doustne stosowanie nifedypiny.
Sposréd wymienionych lekdw i ich postaci w Polsce dostepne sg tylko: kaptopryl (tabl.), nitroprusydek sodu (i.v.), nitrogliceryna

(i.v.), propranolol (i.v.) i urapidyl (i.v.) — przyp. red.
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Tabela 9. Proponowane leczenie hipotensyjne w swiezym udarze niedokrwiennym* (dostepnos¢
lekéw w poszczegoblnych krajach moze by¢ ré6zna)

1. Cisnienie tetnicze skurczowe 180-220 mm Hg
i(lub) rozkurczowe 105-120 mm Hg

2. Cisnienie tetnicze skurczowe 2220 mm Hg
i(lub) rozkurczowe 120-140 mm Hg,
w powtarzanych pomiarach

3. Cisnienie tetnicze rozkurczowe 2140 mm Hg

nie stosowac lekéw przeciwnadcisnieniowych

kaptopryl 6,25-12,5 mg p.o. lub i.m.

labetalol 5-20 mg i.v.**

urapidyl 10-50 mg i.v., nastepnie 4-8 mg/h i.v.#
klonidyna 0,15-0,3 mg i.v. lub s.c.
dihydralazyna 5 mg i.v. + metoprolol 10 mg i.v.
nitrogliceryna 5 mg i.v., nastepnie 1-4 mg/h i.v.

nitroprusydek sodu 1-2 mg

* na podstawie 41. 1 157. pozycji piSmiennictwa

** Nalezy unika¢ podawania labetalolu chorym na astme, z niewydolnoscig serca, ciezkimi zaburzeniami przewodzenia lub

bradykardia.

# U chorych w niestabilnym stanie klinicznym lub z szybko zmieniajagcym sie cisnieniem tetniczym mozna zastosowaé

urapidyl lub labetalol naprzemiennie z noradrenaling.

Sposrod wymienionych lekdw i ich postaci w Polsce dostepne sg tylko: kaptopryl (tabl.), urapidyl (i.v.), metoprolol (i.v.),

nitrogliceryna (i.v.) i nitroprusydek sodu (i.v.) — przyp. red.

u chorych z udarem moézgu. Mimo braku odpo-
wiednich danych z badan prospektywnych mozna
rozwazy¢ zastosowanie §rodkow przeciwgoraczko-
wych, gdy temperatura ciata przekroczy 37,5°C.

Gospodarka wodno-elektrolitowa

U chorych z udarem moézgu gospodarka wodno-
elektrolitowa powinna pozostawac¢ w stanie row-
nowagi. Nie mozna dopusci¢ do zmniejszenia ob-
jetosci osocza, ktore moze zaburzy¢ przeplyw
moézgowy i czynno$é nerek. Pewnego stopnia od-
wodnienie czesto sie spotyka przy przyjeciu do
szpitala i moze sie wigzac z niekorzystnym roko-
waniem.!™ Praktycznie wszyscy chorzy ze $wie-
zym udarem moézgu wymagajg dozylnego podawa-
nia plynéw, z mniej lub bardziej dodatnim bilan-
sem w zalezno$ci od stopnia odwodnienia. Podaz
zbyt duzej ilosci ptynéw moze spowodowac niewy-
dolno$§¢ serca i obrzek ptuc.

U chorych z obrzekiem mézgu pozadany jest
nieznacznie ujemny bilans plynéw. Roztwory hi-
potoniczne (0,45% roztwoér NaCl lub 5% roztwoér
glukozy) sa przeciwwskazane ze wzgledu na moz-
liwo$¢ nasilania obrzeku moézgu.

U chorych z udarem niedokrwiennym rzadko
sie spotyka powazne zaburzenia elektrolitowe.18°
Stezenia elektrolitéw powinno sie jednak spraw-
dza¢ codziennie, a wszelkie odchylenia od normy

odpowiednio korygowac. W celu przetaczania pty-
néw i pobierania krwi do badan wystarcza zazwy-
czaj uzyskanie dostepu do zyly obwodowe;j. Jezeli
chory wymaga przetaczania duzej ilo§ci ptynow
lub roztworéw o duzej osmolalno$ci, konieczne
jest wprowadzenie cewnika do zyly gléwne;j.

Zalecenia (wiarygodnos¢ danych

dla wszystkich zalecen - IV)

1. Zaleca sie ciagte monitorowanie czynnosci ser-
ca w pierwszych 48 godzinach po udarze mo-
zgu, zwlaszeza u chorych z: a) rozpoznang
chorobg serca, b) zaburzeniami rytmu serca
w wywiadach, ¢) niestabilnym ci$nieniem tet-
niczym, d) klinicznymi objawami niewydolno-
§ci serca, e) nieprawidlowoSciami w wyjScio-
wym EKG lub f) zawalem obejmujgcym kore
WySDY.

2. Zaleca sie monitorowanie utlenowania krwi za
pomocg pulsoksymetru.

3. Podawanie tlenu zaleca sie w przypadku hi-
poksemii (na podstawie wyniku gazometrii lub
wysycenia hemoglobiny tlenem, mierzonego
pulsoksymetrem, wynoszgcego <92%).

4. W przypadku potencjalnie odwracalnej niewy-
dolnoéci oddechowej zaleca sie intubacje.

5. Nie zaleca sie rutynowego obnizania ci$nienia
tetniczego, z wyjatkiem bardzo wysokich war-
tosci (ciénienie skurczowe >200-220 mm Hg
lub ci$nienie rozkurczowe >120 mm Hg u cho-

Postepowanie w udarze mézgu
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rych z udarem niedokrwiennym i >180/105
u chorych z udarem krwotocznym) potwier-
dzonych w powtarzanych pomiarach.

6. Niezwloczne leczenie hipotensyjne przy niz-
szym ci$nieniu tetniczym (e’U n gbk , b gigpgh
i\l') zaleca sie u chorych z udarem moébzgu
1 wspolistniejgca niewydolnoscig serca, roz-
warstwieniem aorty, Swiezym zawalem serca
lub ostrg niewydolnoScig nerek, a takze otrzy-
mujgcych lek trombolityczny lub heparyne.
Leczenie takie powinno sie prowadzi¢ z duza
ostroznoscig.

7. Zalecane docelowe wartoSci ci$nienia tetnicze-
g0 Wynosza;

a) u chorych z wcze$niej rozpoznanym nadci$nie-
niem - 180/100-105 mm Hg;

b) u chorych bez wczeéniej rozpoznanego nadcis-
nienia — 160-180/90-100 mm Hg;

¢) podczas leczenia trombolitycznego nie mozna
dopuszczaé do wzrostu ci$nienia skurczowego
>180 mm Hg.

8. Zalecane leki hipotensyjne:

a) labetalol lub urapidyl podawane dozylnie;

b) nitroprusydek sodu lub nitrogliceryna poda-
wane dozylnie, kaptopryl podawany doustnie.

9. Nalezy unikaé¢ stosowania nifedypiny i gwal-
townego obnizania ci$nienia tetniczego.

10.Nalezy unikaé¢ niedoci$nienia, a jesli wystapi,
zwlaszcza u chorych, ktérych stan jest niesta-
bilny, nalezy zastosowaé odpowiednie leczenie,
polegajace na przetaczaniu odpowiedniej iloSci
plynéw (p. dalej) i w razie potrzeby roztworéw
zwiekszajacych objeto§¢ wewnatrznaczyniowa,
i(lub) katecholamin (noradrenaliny 0,1-2 mg/
h 1gcznie z dobutaming 5-50 mg/h).

11.Zaleca sie monitorowanie stezenia glukozy
w surowicy, zwlaszcza u chorych na cukrzyce.

12.Nie zaleca sie podawania roztworow glukozy
ze wzgledu na szkodliwy wplyw hiperglikemii.

13.Zaleca sie stosowanie insuliny w odpowiednich
dawkach w przypadku hiperglikemii wynosza-
cej >10 mmol/L.

14.Zaleca sie niezwloczne wyrdéwnania hipoglike-
mii poprzez podawanie 10-20% roztworu glu-
kozy we wstrzyknieciu lub wlewie dozylnym.

15.Zaleca sie leczenie przeciwgorgczkowe, jezeli
temperatura ciata wynosi 237,5°C.

16.W przypadku goraczki zaleca sie poszukiwanie
mozliwego zakazenia (umiejscowienie i etiolo-
gia) w celu zastosowania celowanego leczenia.

17.Nie zaleca sie profilaktycznego stosowania an-
tybiotykow, lekéw przeciwgrzybiczych lub

przeciwwirusowych w celu zapobiegania zaka-
zeniom u 0s6b z prawidlowa odpornosciag.

18.Zaleca sie monitorowanie i wyréwnywanie za-
burzen wodno-elektrolitowych.

19.Roztwory hipotoniczne (0,45% roztwér NaCl
lub 5% roztwoér glukozy) sa przeciwwskazane
ze wzgledu na ryzyko nasilenia obrzeku mo-
zgu w nastepstwie zmniejszonej osmolalnoS$ci
osocza.

Leczenie swoiste

Leczenie trombolityczne

Rekombinowany tkankowy aktywator
plazminogenu podawany dozylnie

Dozylne leczenie trombolityczne za pomocg re-
kombinowanego tkankowego aktywatora plazmi-
nogenu (iI\ZfdY eXek k'jjI\ geXjd ef™\e XZk'mX$
ki1 — rtPA), podawanego w dawce 0,9 mg/kg mc.
nie p6zniej niz 3 godziny od wystgpienia udaru
niedokrwiennego, znamiennie poprawia rokowa-
nie, a NNT wynosi 7.181 W dwéch europejskich
badaniach, ECASS i ECASS II, przyjeto 6-godzin-
ne okno terapeutyczne i nie wykazano statystycz-
nie istotnej przewagi rtPA pod wzgledem wplywu
na gltéwne punkty koncowe,128:182

Skutecznosé rtPA oceniano w 8 badaniach Kli-
nicznych, obejmujacych 2889 chorych. Stwierdzo-
no znamienne zmniejszenie liczby chorych z nie-
korzystnymi nastepstwami udaru moézgu (lgcznie
zgon i niezdolno$§¢ do samodzielnego funkcjono-
wania) po zakonczeniu okresu obserwacji (iloraz
szans [OR]: 0,83, 95% CI: 0,73-0,94). W podgru-
pie chorych leczonych trombolitycznie w ciggu
3 godzin od zachorowania ryzyko niekorzystnych
nastepstw udaru bylo jeszcze mniejsze (OR: 0,58,
95% CI: 0,46-0,74) i nie stwierdzono niekorzyst-
nego wplywu na samg $miertelnogé.183-185

Laczna analiza wynikéw uzyskanych w 6 ba-
daniach klinicznych z zastosowaniem rtPA wyka-
zala, ze leczenie trombolityczne byto skuteczne do
4,5 godziny, a potencjalnie nawet do 6 godzin po
wystapieniu udaru.18¢ Zaleca sie ostrozno$é w po-
dejmowaniu decyzji o dozylnym podaniu rtPA
chorym z ciezkim udarem (wynik NIH Stroke
Scale >25) lub jesli w TK glowy uwidoczniono
duze wczesne zmiany sugerujace rozlegly zawal,
takie jak zatarcie rowkow, przemieszczenie struk-
tur moézgowia i obrzek.
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Leczenie trombolityczne powinno sie stosowac
tylko u chorych, u ktérych rozpoznanie udaru
ustalil lekarz majgcy odpowiednie doswiadczenie
w tej dziedzinie, a obraz TK mézgu ocenit do-
Swiadczony radiolog, potrafiacy wykryé wczesne
objawy rozleglego zawalu. Poniewaz stosowanie
lekéw trombolitycznych wiaze sie z ryzykiem po-
waznego krwotoku, to — jesli tylko jest to mozli-
we — przed rozpoczeciem leczenia rtPA nalezy
om6wié z chorym i jego rodzing potencjalne powi-
ktania i spodziewane korzysci.

Dozylne podawanie rtPA po uplywie 3 godzin
od wystapienia udaru mézgu powinno sie stoso-
waé wylgcznie jako leczenie eksperymentalne
w ramach protokolu przyjetego w danym oSrodku
lub w ramach wieloo§rodkowych badan klinicz-
nych. Konieczne jest ciggle nadzorowanie rutyno-
wego stosowania leczenia trombolitycznego. Mo-
nitorowanie bezpieczenstwa leczenia (SITS-
MOST) jest warunkiem dopuszczenia rtPA do
stosowania w krajach Unii Europejskiej (c\Za\e™\
kF a\jk FY\Ze"\ n Gfcjz\ dfUc'n\ n iIXdXZ_ gifrixd
dl GFCBS8I1 ; b gigpgk i\[}).

Inne metody leczenia trombolitycznego

Wykazano, ze dozylne podawanie streptokinazy
wigze sie z niedopuszczalnie duzym ryzykiem
wtérnych krwotokéw i zgonu.187-188

W badaniu z randomizacjg dotetnicze leczenie
trombolityczne z uzyciem prourokinazy w przy-
padku niedrozno$ci blizszego odcinka tetnicy
mozgu Srodkowej znamiennie poprawialo roko-
wanie u chorych z udarem. Terapia ta jest bez-
pieczna i skuteczna do 6 godzin od wystgpienia
udaru, wymaga jednak wykonania wybiorczej an-
giografii szyjnej i jest dostepna w nielicznych
oérodkach (Furlan i wsp., 1999). W leczeniu ostrej
niedroznosci tetnicy podstawnej w niektorych
osrodkach podaje sie dotetniczo urokinaze lub
rtPA. Terapii tej nie oceniano jednak w badaniach
klinicznych z randomizacjg.!8?

Enzymy trawigce fibrynogen

Wykazano, ze ankrod, lek trawigcy fibrynogen,
poprawia rokowanie u chorych ze $wiezym uda-
rem niedokrwiennym mozgu, pod warunkiem ze
leczenie zostanie rozpoczete w ciggu 3 godzin
od wystagpienia udaru i bedzie prowadzone przez
5 dni.’® Europejskie badanie kliniczne, oceniajgce
skuteczno§¢ ankrodu podawanego chorym do

6 godzin po wystgpieniu udaru, zostalo zakonczo-
ne weczeSniej, niz planowano; nie potwierdzono
w nim pozytywnych wynikéw uzyskanych w USA.

Zalecenia

1. U chorych ze §wiezym udarem niedokrwien-
nym mozgu zaleca sie dozylne podanie rtPA
w dawce 0,9 mg/kg me. (maks. 90 mg), jezeli od
wystgpienia udaru uplynely mniej niz 3 godzi-
ny; 10% wyliczonej dawki nalezy podaé we
wstrzyknieciu (bolus), a pozostalg czesé we
wlewie dozylnym trwajacym 60 minut (wiary-
godnoé¢ danych - I).

2. Zastosowanie dozylnie rtPA po uplywie 3 go-
dzin od wystapienia objawow Swiezego udaru
niedokrwiennego moézgu przynosi mniejsze
korzysci terapeutyczne, ale moze by¢ korzyst-
ne, jesli lek zastosuje sie przed uptywem 4,5
godziny od wystgpienia objawéw (wiarygod-
no§¢ danych - I).

3. Nie zaleca sie dozylnego leczenia z uzyciem
rtPA, jezeli nie mozna jednoznacznie ustalic,
kiedy doszlo do wystgpienia udaru. Uwaga ta
dotyczy miedzy innymi chorych, u ktérych
udar rozpoznano po przebudzeniu (wiarygod-
noéé danych - IV).

4. Dozylne podawanie streptokinazy jest niebez-
pieczne i przeciwwskazane u chorych z uda-
rem niedokrwiennym moézgu (wiarygodnosé
danych - I).

5. Obecnie nie mozna sformutowa¢é zalecen doty-
czacych stosowania innych dozylnych lekéow
trombolitycznych, poniewaz nie ma wiarygod-
nych danych na temat ich skutecznosci i bez-
pieczenstwa.

6. Dotetnicze podanie prourokinazy w leczeniu
ostrej niedroznoS$ci tetnicy moézgu Srodkowej
w ciggu 6 godzin od wystgpienia udaru wigze
sie ze znaczacag poprawg rokowania (wiarygod-
no$¢ danych — II).

7. W wybranych o$rodkach klinicznych ostra nie-
drozno$é tetnicy podstawnej mozna leczyd,
podajac lek trombolityczny dotetniczo jako te-
rapie eksperymentalng, zgodnie z protokotem
przyjetym w danym oSrodku lub w ramach
wieloo§rodkowych badan Kklinicznych (wiary-
godnos$é¢ danych — IV).

8. Obecnie nie mozna zalecié¢ stosowania ankro-
du w leczeniu §wiezego udaru niedokrwienne-
go poza badaniami klinicznymi.

Postepowanie w udarze mézgu
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Tabela 10. Potencjalne wskazania do leczenia
heparyna po udarze
niedokrwiennym moézgu

1. Udar mézgu spowodowany zatorowoscig
kardiogenng z duzym ryzykiem ponownego
zatoru (mechaniczna proteza zastawki serca,
migotanie przedsionkéw, zawat serca
z przyscienng skrzepling, zakrzep w lewym
przedsionku)

2. Zaburzenia krzepliwosci, takie jak niedobdr biatka
C i biatka S oraz opornosc¢ na aktywowane biatko C

3. Objawowe rozwarstwienie tetnicy w odcinku
zewnatrzczaszkowym

4. Objawowe zwezenie tetnic w odcinku
zewnatrzczaszkowym i wewngtrzczaszkowym

a) objawowe zwezenie tetnicy szyjnej
wewnetrznej przed zabiegiem operacyjnym

b) przemijajgce napady niedokrwienia moézgu
o wzrastajacej czestosci lub rozwijajacy sie
udar

5. Zakrzepica zatok zylnych opony twardej i zyt
mdzgowych

ASA

Wyniki dwéch badan z randomizacja, obejmujg-
cych bardzo duze grupy chorych, ale przeprowa-
dzonych bez §lepej proby (International Stroke
Trial, Chinese Acute Stroke Trial), wykazaly, ze
podanie ASA w ciggu 48 godzin od wystapienia
udaru moézgu zmniejsza Smiertelnosé i czestosc
nawrotéw udaru w stopniu niewielkim, ale istot-
nym statystycznie;!?192 NNT wynosi 111 (g»
D\[4 GiXbki ("t0.# jt*" *~ *( b gigpgh I\[}).

Weczesne leczenie przeciwkrzepliwe

W éwiezym udarze niedokrwiennym moézgu cze-
sto stosuje sie wczesne leczenie przeciwkrzepliwe
z uzyciem heparyny niefrakcjonowanej. Niestety
w zadnym z przeprowadzonych w ostatnich la-
tach badan, dotyczacych takiego postepowania
nie zdecydowano sie na podawanie heparyny nie-
frakcjonowanej w dawkach zapewniajacych pelny
efekt przeciwkrzepliwy. Nie stwierdzono korzySci
z leczenia: heparyna niefrakcjonowang wstrzyki-
wang podskérnie w malych lub Srednich daw-
kach,®! nadroparyna,193194 certoparyna,!8® tinza-
paryng (gt D\[% GiXbki (*&)"" (¢ j% )"" b gigpgh
i\I),1% dalteparyng!®” i danaparoidem podawa-
nym dozylnie!?8. Chociaz obserwowano niewielks

poprawe rokowania i zmniejszenie czesto$ci na-
wrotéw udaru, prawie zawsze towarzyszylo temu
zwiekszenie ryzyka powiklan krwotocznych.
Obecnie wiekszo§é badaczy uwaza, ze stosowanie
heparyny nie moze by¢ standardowym sposobem
leczenia wszystkich typow udaru. Heparyne
w pelnej dawce mozna zastosowac¢ w okre§lonych
wskazaniach, takich jak: obecnosé zrédla zatoro-
wosci kardiogennej z duzym ryzykiem ponownego
zatoru, rozwarstwienie tetnicy szyjnej lub duzego
stopnia zwezenie tej tetnicy w okresie poprzedza-
jacym zabieg operacyjny (tab. 10). Niektorzy ba-
dacze stwierdzili, ze im wczes$niej podano hepary-
ne, tym wiekszg uzyskano poprawe sprawnosci,
i sugeruja, ze heparyna nie tylko zapobiega na-
wrotom udaru, ale ma takze wlasciwosci leczni-
cze,'¥? obejmujgce hamowanie mediatoréw reakcji
zapalnej??°. Przeciwwskazania do leczenia hepa-
ryng stanowia: rozlegly zawal niedokrwienny (np.
obejmujacy >50% obszaru unaczynienia tetnicy
moézgu S$rodkowej), nieopanowane nadciSnienie
tetnicze i zaawansowane zaburzenia mikrokrgze-
nia moézgowego.

Hemodylucja

W kilku duzych badaniach klinicznych z zastoso-
waniem hemodylucji izowolemicznej nie wykaza-
no zmniejszenia $miertelnosci lub stopnia nie-
sprawnosci dzieki takiemu leczeniu (Scandinavian
Stroke Study Group, 1987).201-203 Skutecznoéé
hemodylucji hiperwolemicznej oceniano w matych
badaniach z randomizacjg, ktére przyniosly
sprzeczne wyniki.

Neuroprotekcja

Nie stwierdzono, by ktérykolwiek z badanych le-
kow o dziataniu neuroprotekcyjnym wptywal ko-
rzystnie na rokowanie u chorych z udarem moézgu
w odniesieniu do zdefiniowanych na poczatku
badania gléwnych punktow koncowych. Obecnie
nie ma zadnych wskazan do stosowania lekéw
neuroprotekcyjnych u chorych ze éwiezym uda-
rem niedokrwiennym.

Zalecenia

1. W ciggu 48 godzin od wystapienia udaru nie-
dokrwiennego mézgu mozna rozpoczaé stoso-
wanie ASA w dawce 100-300 mg/d (wiarygod-
no$¢ danych - I).

2. Jezeli planuje sie leczenie trombolityczne, nie
nalezy podawac ASA.
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3. Nie wolno podawa¢ ASA w ciggu 24 godzin od
podania leku trombolitycznego.

4. Nie ma wskazan do rutynowego stosowania
heparyny niefrakcjonowanej, heparyn drobno-
czgsteczkowych lub heparynoidéw u chorych
ze §wiezym udarem niedokrwiennym moézgu
(wiarygodnos$é danych —I).

5. Leczenie heparyng w pelnej dawce mozna za-
stosowaé w niektorych przypadkach, takich
jak choroby serca zwigzane z duzym ryzykiem
powtérnego zatoru, rozwarstwienie tetnicy
szyjnej lub duze zwezenie tej tetnicy w okresie
poprzedzajacym leczenie operacyjne (wiary-
godno$¢ danych — IV).

6. Obecnie nie zaleca sie stosowania hemodylucji
u chorych ze §wiezym udarem niedokrwien-
nym moézgu (wiarygodnos$é danych —I).

7. Obecnie nie ma wskazan do stosowania lekow
neuroprotekcyjnych u chorych z udarem mo-
zgu (wiarygodnos¢ danych — I).

Profilaktyka i leczenie powiktan udaru
mozgu

Swieiy udar moézgu sprzyja wystepowaniu powi-
ktan uktadowych,204:205 takich jak: zapalenie ptuc,
zakazenie ukladu moczowego, niedozywienie lub
odwodnienie. U chorych moze réwniez wystgpic
zakrzepica zyl glebokich i zatorowo$é plucna.
Szybka normalizacja podstawowych czynnosci
zyciowych i monitorowanie wskaznikéw fizjolo-
gicznych moze zapobiec takim powiklaniom. Naj-
lepiej mozna to osiggngé na oddziale leczenia
udaru, ktory dysponuje do$wiadczonym persone-
lem, i gdzie chorzy sga wecze$nie uruchamiani.
Unieruchomienie moze prowadzi¢ do zakazen,
przykurczéw i odlezyn.

Zachtystowe zapalenie ptuc

Bakteryjne zapalenie ptuc jest jednym z najwazniej-
szych powiklan u chorych z udarem moézgu,204-206
a jego przyczyng w wiekszoSci przypadkow jest
zachlyéniecie2?’. Za pomoca fluoroskopii zachty-
$niecie mozna stwierdzi¢ nawet u 50% chorych
z udarem w pierwszych dniach od zachorowania.
Dlatego nalezy wstrzymaé zywienie doustne do
czasu upewnienia sie, ze chory nie ma zaburzen
polykania przy piciu niewielkiej iloSci wody i jest
w stanie kaszle¢ na polecenie. Do zachly$niecia
czesto dochodzi zaréwno u chorych z zaburzenia-

mi §wiadomosci, jak i z zaburzeniami potykania.
Do kréotkotrwatego zywienia dojelitowego mozna
zastosowac zglebnik nosowo-zotadkowy. Jesli jed-
nak sie stwierdzi, ze zywienie dojelitowe bedzie
konieczne przez dluzszy czas (arbitralnie przyj-
muje sie >1 miesigc), to jest wskazane wytworze-
nie gastrostomii przezskornej.

Zywienie chorego przez zglebnik nosowo-zo-
Iadkowy lub gastrostomie przezskérng moze
zmniejszy¢ ryzyko zachlystowego zapalenia pluc,
chociaz catkowicie przed nim nie chroni, mozliwy
jest bowiem refluks plynnej treSci zolgdkowej,
prowadzacy do zachly$niecia. Przyczyna zapale-
nia pluc moze byé¢ takze zaleganie wydzieliny
w dolnych czeSciach pluc, ostabienie odruchu
kaszlowego i unieruchomienie. Tej postaci zapale-
nia pluc mozna zapobiec, czesto zmieniajgc pozy-
cje chorego w 16zku i stosujgc rehabilitacje odde-
chowa.

Zakazenie uktadu moczowego

Zakazenie ukladu moczowego stwierdzono az
u 40% chorych, ktérzy zmarli z powodu udaru.208
We wczesnym okresie udaru czesto wystepuje za-
trzymanie moczu, wymagajgce wprowadzenia
cewnika do pecherza moczowego lub nadtonowe-
go odprowadzania moczu. Chorym z nietrzyma-
niem moczu mozna pomoc, stosujac cewnik z na-
kladka na pracie lub pieluchomajtki. Przyczyng
wiekszosci zakazen ukladu moczowego nabytych
w szpitalu jest wprowadzenie na state cewnika do
pecherza moczowego.2%? U chorych hospitalizo-
wanych z innego powodu niz udar mézgu ryzyko
zakazenia jest mniejsze w przypadku nadtonowe-
go wprowadzenia cewnika.?!® Nie stwierdzono
natomiast, by okresowe cewnikowanie wigzalo sie
z mniejszym ryzykiem zakazenia. Rozpoznawszy
zakazenie ukladu moczowego, nalezy zastosowac
odpowiednie antybiotyki. Ze wzgledu na mozliwy
rozwdj opornosci najlepiej unikac¢ profilaktyczne-
go podawania antybiotykow.

Zatorowos¢ ptucna i zakrzepica zyt
gtebokich

Ocenia sie, ze zatorowo§é plucna jest przyczyng
okoto 25% zgonéw chorych z udarem niedokrwien-
nym moézgu. Niemniej jednak czestos¢ wystepowa-
nia objawowej zatorowosci plucnej i zakrzepicy zyt
glebokich wynosi obecnie <5%, co przypuszczal-
nie odzwierciedla wspodlczesng praktyke kliniczng
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i przyjmowanie chorych na oddzialy leczenia uda-
ru. Ryzyko zakrzepicy zyl gltebokich i zatorowosci
plucnej mozna zmniejszy¢ poprzez wczesne na-
wodnienie i uruchamianie chorych. Ponczochy
uciskowe sg skuteczne w zapobieganiu powikla-
niom zakrzepowo-zatorowym u chorych po zabie-
gach operacyjnych, ale ich skuteczno$¢ u chorych
po udarze mézgu nie jest udowodniona. Wstrzyk-
niecia podskoérne heparyny niefrakcjonowanej lub
drobnoczasteczkowej zmniejszajg ryzyko zylnej
choroby zakrzepowo-zatorowej, ale jednocze$nie
zwiekszaja czestosé powiklan krwotocznych. Pro-
filaktyczne stosowanie we wstrzyknieciach pod-
skornych heparyny niefrakcjonowanej w malej
dawce (5000 j.m. co 12 h) lub heparyny drobno-
czgsteczkowej jest uzasadnione u chorych obcia-
zonych duzym ryzykiem zakrzepicy zyl gltebokich
i zatorowoéci ptucnej (gfcjb™\ npkpZge\ b gt D\[*
GiXbkh ,&) " *)# jhgck ji (" b gigpgh i\[}).

Odlezyny

Odlezynom skutecznie zapobiega czeste zmienia-
nie pozycji ciala chorego niemoggcego sie samo-
dzielnie poruszaé. Nalezy réwniez dbaé o to, by
skora chorego nietrzymajgcego moczu i stolca
byta sucha. Chorzy szczegdlnie zagrozeni powsta-
niem odlezyn powinni leze¢ na specjalnych mate-
racach wypelnionych powietrzem lub plynem.
Jezeli odlezyny nie goja sie pomimo leczenia za-
chowawczego, uzasadniona bywa antybiotykote-
rapia, a nastepnie wyciecie tkanek martwiczych.

Drgawki

W ostrym okresie udaru niedokrwiennego mogg
wystapi¢ napady padaczkowe cze$ciowe (ognisko-
we) lub wtérnie uogdlnione. Padaczka poudarowa
rozwija sie u 3-4% chorych z udarem.2!

W leczeniu napadéow padaczkowych u chorych
z udarem moézgu stosuje sie zwykle standardowe
leki przeciwdrgawkowe w postaci dozylnej lub
doustnej. Nie ma danych wskazujgcych na korzy-
§ci z profilaktycznego podawania lekow przeciw-
drgawkowych.

Pobudzenie

Pobudzenie i splatanie rzadko sg spowodowane
udarem moézgu, czesSciej natomiast sg objawem
innych powiktan, takich jak gorgczka, odwodnie-
nie lub zakazenie. Zanim zastosuje sie leki seda-

tywne lub przeciwpsychotyczne, zawsze nalezy
wdrozy¢ odpowiednie leczenie pierwotnej przy-
czyny zaburzen.

Zalecenia

1. Stosowanie we wstrzyknieciach podskérnych
heparyny niefrakcjonowanej w malej dawce
lub heparyny drobnoczasteczkowej powinno
sie rozwaza¢ tylko u chorych obcigzonych du-
zym ryzykiem zakrzepicy zyl glebokich lub za-
torowosci plucnej (wiarygodno$é danych — II).

2. Czesto$¢ wystepowania zylnej choroby zakrze-
powo-zatorowe] mozna zmniejszyC poprzez
wczesne nawodnienie i uruchomienie chorego
oraz zastosowanie ponczoch uciskowych (wia-
rygodnosé danych — IV).

3. Zakazenia rozwijajace sie u chorych z udarem
nalezy leczy¢ odpowiednimi antybiotykami.

4. Odzywianie chorego przez zglebnik nosowo-
zoladkowy nie chroni przed zachlystowym za-
paleniem pluc (wiarygodno§é danych — IV).

5. Wezesne uruchamianie chorych z udarem moé-
zgu jest korzystne, poniewaz zapobiega wielu
powiktaniom, takim jak zachlystowe zapalenie
pluc, zakrzepica zyt gltebokich i odlezyny (wia-
rygodno$é danych — IV).

6. W celu leczenia drgawek i zapobiegania ich
nawrotom zdecydowanie zaleca sie stosowanie
lekow przeciwdrgawkowych (wiarygodnosé da-
nych — ITI).

7. Nie zaleca sie profilaktycznego podawania le-
kéw przeciwdrgawkowych chorym ze §wiezym
udarem moézgu, u ktérych nie wystapily
drgawki (wiarygodno$é¢ danych — IV).

Zwiekszone cisnienie wewnatrz-
czaszkowe i obrzek mézgu

Niedokrwienny obrzek moézgu rozwija sie w ciggu
24-48 godzin od wystgpienia zawalu niedokrwien-
nego i jest gtéwng przyczyng wezesnego?!12213
i p6znego?'? pogarszania sie stanu klinicznego.
Najbardziej zagrozeni sg mlodsi chorzy z zawa-
tem obejmujgcym caly obszar unaczynienia tetni-
cy mozgu Srodkowej, powodujacym obrzek moézgu
i zwiekszenie ciSnienia wewnatrzczaszkowego,
prowadzace w ciggu 2—4 dni do wglobienia i zgonu
w 80% przypadkéw, pomimo standardowego le-
czenia zachowawczego. 214216
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Leczenie farmakologiczne

Podstawowe leczenie zwiekszonego ciSnienia we-
wnatrzczaszkowego u chorych z udarem moézgu
obejmuje uniesienie glowy pod katem nie wiek-
szym niz 30°, unikanie szkodliwych bodzZcéw, zwal-
czanie bolu, wlasciwe natlenowanie i utrzymywa-
nie prawidlowej temperatury ciata. Je§li dostepne
jest monitorowanie ciSnienia wewnagtrzczaszkowe-
go, powinno sie utrzymywac ciSnienie perfuzji
moézgowej >70 mm Hg.?!7 Chociaz skuteczno$é
takiego postepowania nie zostala jednoznacznie
potwierdzona,?!8219 to leczenie farmakologiczne
w przypadku klinicznych i(lub) radiologicznych
cech obrzeku powodujacego ciasnote wewnagtrz-
czaszkowg rozpoczyna sie od dozylnego podania
§rodkoéw osmotycznie czynnych — 10% roztwor gli-
cerolu (4 x 250 ml w ciggu 30-60 min) lub manni-
tolu (25-50 g co 3-6 h). Podobng skuteczno$¢ majg
prawdopodobnie podawane dozylnie hipertoniczne
roztwory NaCl (5 x 100 ml 3% NaCl),220-222 chociaz
nie jest to jednoznacznie potwierdzone?23:22¢, Nale-
zy unikaé podawania roztworéw hipotonicznych
i plynéw zawierajacych glukoze. Deksametazon
i inne glikokortykosteroidy sa nieskuteczne w le-
czeniu obrzeku mézgu u chorych z udarem.??
Kroétko dzialajgce barbiturany, takie jak tiopental
podany we wstrzyknieciu, moga szybko i znaczaco
obnizy¢ ciSnienie wewnatrzczaszkowe. Efekt tera-
peutyczny jest jednak krétkotrwaly i pozwala jedy-
nie na opanowanie ostrego przelomu, na przyktad
w okresie poprzedzajacym zabieg operacyjny. Sto-
sowanie barbituranéw wymaga monitorowania
ci$nienia wewnatrzczaszkowego i elektroencefalo-
gramu (EEG), a takze &cislego monitorowania
parametréow hemodynamicznych ze wzgledu na
mozliwo§é znacznego obnizenia ciSnienia tetnicze-
go. Monitorowanie ci§nienia wewnatrzczaszkowe-
go jest niezbedne rowniez w przypadku stosowania
roztworu buforu Tris-(hydroksymetylo)-aminome-
tanowego, podawanego, wowczas gdy zawiedzie
leczenie §rodkami osmotycznie czynnymi i barbi-
turanami.?!6

W przypadku znacznego spadku moézgowego
ci$nienia perfuzyjnego mozna podjaé prébe zwiek-
szenia objetoSci krwi krazacej, indukujgc nadcis-
nienie za pomoca amin presyjnych; leczenie to
wymaga jednak monitorowania hemodynamicz-
nego w warunkach oddzialu intensywnej opieki

medycznej.226

Hipotermia

Wykazano neuroprotekcyjny wplyw hipotermii po
zatrzymaniu czynnoSci serca (gh D\[% GiXbkh .$/¢
)"")#jh0, " 0. bgigpgt i\[}).227228 Lagodna hipo-
termia (tzn. temperatura mézgu 32-33°C) zmniej-
sza Smiertelno$¢ chorych z rozleglym zawalem
w obszarze unaczynienia tetnicy mézgu Srodko-
wej, ale wigze sie z licznymi powaznymi skutkami
ubocznymi, ktére moga wystapié po kilku dniach
terapii.22%230 Liczba chorych uczestniczacych
w badaniach klinicznych jest nadal zbyt mata, aby
wyciagaé jednoznaczne wnioski; metoda jest jed-
nak mozliwa do zastosowania i bedzie oceniana
prospektywnie w badaniach z randomizacjg. Cze-
stym problemem jest wzrost ciSnienia wewnatrz-
czaszkowego, wystepujacy prawie wylgcznie pod-
czas przywracania normalnej temperatury cia-
1a.2'6 Badanie poréwnawcze dotyczace leczenia
zloéliwego zawalu w obszarze unaczynienia tetni-
¢y mozgu Srodkowej wykazalo, ze hipotermia
miala powazniejsze skutki uboczne niz operacyj-
ne leczenie odbarczajace.?3!

Operacyjne leczenie odbarczajace

Tlitfcqs t[qll g i\mt[lt_ oh[]tshc_hc[
nEnhc]s gTtao Eli~eiqg_d( Celem operacyjnego
zabiegu odbarczajgcego jest umozliwienie swobod-
nego powiekszania sie obrzeknietej tkanki i dzieki
temu obnizenie ci$nienia wewnatrzczaszkowego,
zwiekszenie ci$nienia perfuzji oraz podtrzymanie
krazenia moézgowego przez zapobieganie dalsze-
mu uciskowi naczyn krazenia obocznego. Wstepne
wyniki prospektywnych serii przypadkéw wska-
zUja, ze operacyjne leczenie odbarczajace stosowa-
ne u chorych z zawatem po6tkuli mézgu przebiega-
jacym z obrzekiem powodujgcym ucisk struktur
moézgowych zmniejszylo wczesng Smiertelnoscé
z 80% do 30%, a przy tym nie zwiekszylo odsetka
chorych z ciezka niesprawnoécig. 214232233 Wezesny
zabieg odbarczajacy (wykonany w ciggu 24 h od
wystgpienia udaru) moze zmniejszy¢ Smiertelnosc
w jeszcze wiekszym stopniu.232 Obecnie prowadzo-
ne sg wieloo§rodkowe badania prospektywne.
Trall atu™ueol W przypadku zawalu
moézdzku przebiegajacego z obrzekiem, ktory po-
woduje ucisk tkanki mézgowej, leczenie obejmuje
wentrykulostomie zapobiegajagca wodoglowiu
oraz odbarczajgcy zabieg operacyjny. Takie lecze-
nie uwaza sie za postepowanie z wyboru, chociaz
jego uzasadnienie naukowe nie jest mocniejsze
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niz leczenia operacyjnego w zawale potkuli mé6-
zgu. Smiertelnoéé wéréd chorych z zawalem
mozdzku przebiegajacym z obrzekiem powoduja-
cym ucisk tkanki moézgowej, bedacych w stanie
$piaczki i leczonych zachowawczo, wynosi okolo
80%. Wykonywanie operacyjnych zabiegow od-
barczajacych pozwala zmniejszyé te duzg $mier-
telnoéé do <30%.214:234 Podobnie jak w przypadku
zawaléw nadnamiotowych powodujacych ucisk
struktur moézgowych zabieg operacyjny nalezy
wykona¢, zanim wystgpig objawy wglobienia. Ro-
kowanie u chorych, ktérzy przezyli, jest bardzo
dobre, nawet jezeli przed zabiegiem operacyjnym
byli w stanie §pigczki. Nalezy jednak podkresli¢,
ze przedstawione wyniki pochodza z badan prze-
prowadzonych metoda proby otwartej, obejmuja-
cych serie nielicznych lub umiarkowanie licznych
przypadkow. Tylko jedno z tych badan mialo cha-
rakter prospektywny,?!* pozostate zas§ w wiekszo-
§ci byly retrospektywne. Nie ma wystarczajacych
danych pochodzacych z odpowiednio zaplanowa-
nych badan klinicznych z randomizacja.

Zalecenia

1. Leczenie za pomocg srodk6w osmotycznie czyn-
nych jest wskazane u chorych, ktérych stan sie
pogarsza w wyniku wzrostu ci$nienia we-
wnatrzczaszkowego; dotyczy to takze chorych
z wglobieniem (wiarygodno$¢ danych — IV).

2. Uzasadnione jest wykonanie wentrykulosto-
mii lub operacyjnego zabiegu odbarczajgcego
w przypadku duzego zawalu moézdzku, ktory
wskutek obrzeku uciska pien moézgu (wiary-
godno$¢ danych — III).

3. Operacyjne odbarczenie w przypadku rozlegle-
go zawalu pétkuli mézgu moze byé zabiegiem
ratujgcym zycie. Chorzy, ktorzy przezyja, mo-
gg mie¢ trwale ubytki neurologiczne, nieprze-
szkadzajace jednak w prowadzeniu samodziel-
nego zycia (wiarygodno$¢ danych — III).

Ttumaczyli: lek. Wojciech Turaj,
dr med. Marek Bodzioch

Konsultowat prof. dr hab. med. Hubert Kwiecinski
Kierownik Katedry i Kliniki Neurologii AM
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Komentarz

Europejska Inicjatywa Udarowa (European Stroke
Initiative — EUSI) powstata w 1998 roku jako wspdlne
przedsiewziecie trzech europejskich towarzystw na-
ukowych zajmujacych sie problematyka udarow
mozgu. EUSI za swojg gtdéwna misje uznaje opraco-
wywanie i rozpowszechnianie zalecen odnosnie do

postepowania w udarach moézgu. Pierwsza edycja
takich zalecen zostata opublikowana w 2000 roku
i spotkata sie z olbrzymim zainteresowaniem lekarzy
na catym sSwiecie. Warto podkredli¢, ze zalecenia te
zostaty przettumaczone na kilka jezykow europej-
skich, w tym na jezyk polski (Med. Prakt. 7-8/2002,
s. 125-155). Obecna wersja ma juz kilka ttumaczen,
takze na jezyk chinski.

Po 3 latach od pierwszego wydania zalecern Komi-
tet Naukowy EUSI opracowat ich aktualizacje, zgod-
nie z wynikami najnowszych publikacji dotyczacych
rozpoznawania i leczenia udaréw mozgu. Dzieki sta-
raniom redakcji ,,Medycyny Praktycznej” uaktualnio-
na wersja zalecen EUSI trafia do polskich czytelni-
kow. Publikacja ta ukazuje sie w bardzo dobrym
momencie, i to z dwdch powodow: 1) w 2003 roku
rozpoczeto w Polsce realizacje programu POLKARD,
w ramach ktérego wdrazane s3 nowe metody lecze-
nia udaru niedokrwiennego mézgu (tromboliza oraz
angioplastyka); 2) zostaty opublikowane zalecenia
American Stroke Association’ odnosnie do postepo-
wania w ostrym udarze niedokrwiennym, dzieki cze-
mu mozliwe jest poréwnanie aktualnych standardow
leczenia udaru moézgu w Europie i USA. Zaréwno
europejskie, jak i amerykanskie zalecenia zostaty
opracowane zgodnie z zasadami evidence based
medicine, w ktérych przyjeto bardzo podobne defi-
nicje wiarygodnosci danych naukowych, co znacznie
utatwia ich bezposrednie poréwnanie. Jakie sq za-
tem najwazniejsze zalecenia?

1. Udar moézgu musi by¢ traktowany jako stan
naglacy, w ktorym czas (<3 h od poczatku objawdw)
jest najbardziej krytycznym czynnikiem w postepo-
waniu z pacjentem.

2. Postepowanie w okresie ostrym udaru niedo-
krwiennego musi uwzglednia¢ niezbedna pilng dia-
gnostyke (w szczegdlnosci tomografie komputerowa
mozgu) oraz probe wczesnej reperfuzji, ktéorg mozna
osiggnac przez dozylne podanie rt-PA (w tzw. oknie
czasowym <3 h).

3. Nalezy bardzo wczesnie rozpoczynac prewen-
cje wtérna, stosujac rézne metody leczenia w zalez-
nosci od etiologii udaru niedokrwiennego (zakrzepo-
wa lub zatorowa).

4. Rehabilitacje nalezy rozpoczac jak najwczesniej
po udarze i kontynuowad co najmniej przez kilka ty-
godni. Rehabilitacje powinien prowadzi¢ odpowied-
nio wyszkolony zespét.

Na szczegdlng uwage zastugujg tabele 5, 6 i 7,
w ktérych podano, jaka moze by¢ skutecznos¢ réz-
nych metod stosowanych w zapobieganiu udarom
mdzgu. Mozna sie z nich na przyktad dowiedzie¢, ze
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zaprzestanie palenia tytoniu u osoby po udarze mo-
zgu (lub epizodzie przemijajacego niedokrwienia
modzgu) jest prawie tak samo skuteczne jak przewle-
kte leczenie przeciwnadcisnieniowe (NNT = 42) w za-
pobieganiu kolejnym udarom mézgu; nieco mniejszg
skutecznos¢ (NNT = 59) wykazuje przewlekte lecze-
nie statyna, ktére jest interwencja drozszg od zaprze-
stania palenia. Warto réwniez podkresli¢, ze nie
zmienity sie zalecenia odnosnie do wykonywania
angioplastyki i stentowania w leczeniu zwezenia tet-
nicy szyjnej. Jest jeszcze za wczesnie, aby metoda ta
zostata uznana za w petni alternatywng dla endarte-
rektomii szyjnej.

prof. dr hab. med. Hubert Kwiecinski
Kierownik Katedry i Kliniki Neurologii AM
w Warszawie

Cztonek Komitetu Wykonawczego EUSI
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