Aktualne zasady terapii ostrej fazy
udaru mozgu

Current recommendations for the management
of stroke

STRESZCZENIE

Choroby naczyniowe oSrodkowego uktadu nerwowego staja si¢ gtownym problemem
zdrowotnym spoteczenstw XXI wieku i co szosty dorosty mieszkaniec globu dozna
w swoim zyciu udaru mézgu. W wojewédztwie pomorskim udar mézgu dotyka rocznie
okoto 5,5 tysigca osdb. Kluczowym dla skutecznej terapii udaru pozostaja pierwsze
godziny choroby — tzw. ziota godzina udarowa. Czestsze opdznienia i zaniechania wy-
stepujace na tym etapie uniemozliwiaja wdrozenie metod leczenia specyficzne udaru
(trombolizy mézgowej). W ponizszym artykule przedstawiono aktualne zasady opieki
przed- i wezesnoszpitalnej nad pacjentem z udarem mézgu oraz ich zastosowanie w od-
dziatach udarowych wojewdédztwa pomorskiego.
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ABSTRACT

Cerebrovascular diseases are main health problem in XXI’th century and every 6°th
human will suffer from stroke in his life. Approximately 5.5 thousand people suffer from
stroke in Pomeranian Province each year. First hours from the symptoms onset (so called
“golden hours”) are crucial for effective therapy of stroke. Frequent pre- and in-hospi-
tal delays and omissions limit the implementation of specific stroke treatment (cere-
bral thrombolysis).The following paper presents current guidelines for stroke care and
therapy and its implementation in stroke units from Pomeranian Province.
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Okoto 40% chorych nie
korzysta z regularnej
opieki medycznej

i dziatan profilaktycznych
przed wystapieniem
udaru
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horoby naczyniowe o§rodkowego

uktadu nerwowego (OUN) stano-

wia jedno z najwazniejszych wy-
zwan stojacych przed organizacjami ochro-
ny zdrowia u progu XXI wicku. Swiatowa
Organizacja Udarowa (WSO, World Stroke
Organization) wskazuje, ze co szOsty miesz-
kaniec naszego globu dozna w swoim zyciu
udaru mézgu. Juz w chwili obecnej udar
mozgu stanowi gtéwna przyczyne trwalej
niepetnosprawnosci oraz trzecig w kolejno-
$ci przyczyne zgondow w populacji oséb do-
roslych, a staly wzrost liczby os6b w wieku
podeszlym powoduje, ze w 2020 roku pato-
logia krazenia mézgowego, obok choroby
wieficowej, stanie si¢ gtéwna przyczyna utra-
ty zdrowia [1].

W Europie udar mézgu dotyka okoto
miliona 0s6b rocznie. W Polsce w 2007 roku
hospitalizowano blisko 90 000 pacjentéw
z udarem moézgu, jednak rzeczywista liczba
0s0b dotknietych udarem w skali roku moze
by¢ jeszcze wigksza [1]. Dane z Pomorskie-
go Rejestru Udaréow Mozgu (PRUM) zgro-
madzone w latach 2009-2010 ukazuja, Ze na
oddziatach udarowych i internistyczno-kar-
diologicznych wojewddztwa pomorskiego
(obszar zamieszkaly przez okoto 5% popu-
lacji kraju) rocznie hospitalizowano okoto
5500 0s6b z ostrymi incydentami mézgowo-
naczyniowymi (udarem moézgu lub przemi-
jajacym napadem niedokrwiennym) [2].
Dane te potwierdzaja rowniez dynamiczny
wzrost liczby zachorowan na udar mézgu,
bowiem w 2004 roku w wojewddztwie po-
morskim szacowano ja na okoto 4000 przy-
padkéw rocznie [3].

Konsekwencje medyczne oraz spoteczne
udaru mézgu sa bardzo powazne. Analizy
PRUM wskazuja, ze 12-19% pacjentow
zudarem umiera w toku hospitalizacji, a dal-
sze 12% w przeciagu kolejnych 6 miesigcy
[2, 4]. Po p6t roku od zachorowania prawie
53% kobiet i 42% mezczyzn wymaga statej
pomocy opiekunéw, depresja poudarowa ob-
cigzonych jest okoto 45%, a padaczka pouda-

rowa okolo 2% pacjentéw [4]. Miedzy inny-
mi dlatego catkowite koszty leczenia pacjen-
téw z udarem juz w 2005 roku przekraczaty
miliard ztotych rocznie [5].

GZYNNIKI RYZYKA UDARU

Zachorowaniu na udaru mézgu sprzyja obec-
no$¢ okre§lonych czynnikéw ryzyka, czyli
schorzen lub czynnikéw biologicznych. Naj-
wazniejsze niemodyfikowalne czynniki ryzy-
ka to podeszty wiek, pte¢ meska oraz choro-
by uwarunkowane genetycznie. Do najwaz-
niejszych modyfikowalnych (poddajacych si¢
leczeniu) czynnikow ryzyka naleza: nadcis-
nienie tetnicze, cukrzyca, zaburzenia gospo-
darki lipidowej, migotanie przedsionkow,
palenie tytoniu i nadwaga [6]. Niestety, pomi-
mo ich znacznego rozpowszechnienia w po-
pulacji pacjentéw z udarem (tab. 1) okolo
40% chorych nie korzysta z regularnej opie-
ki medycznej i dziatan profilaktycznych przed
wystapieniem udaru [2].

ETIOLOGIA UDARU MOZGU

Udar mézgu nie jest jednostka chorobowa,
a zespotem objaw6éw wynikajacych z zabu-
rzeh krazenia krwi w OUN. Swiatowa Or-
ganizacja Zdrowia definiuje udar jako na-
gle wystapienie ogniskowych lub global-
nych zaburzen czynnosci mézgu trwajace
dtuzej niz 24 godziny i spowodowane wy-

lacznie przez przyczyny naczyniowe, czyli

Tabela 1

Odsetek rozpowszechnienia

czynnikéw ryzyka udaru mézgu
u pacjentow z ostrymi incydentami
moézgowo-haczyniowymi*

Nadci$nienie tetnicze 721
Hiperlipidemia 44,3
Cukrzyca 25,3
Migotanie przedsionkéw 245
Choroba wiernicowa 28,0
Niewydolno$¢ krgzenia 26,5
Palenie tytoniu 17,9

*hospitalizowani na oddziatach udarowych wojewddztwa
pomorskiego w 2009 roku
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zwigzane z zaburzeniami przeplywu moz-
gowym krwi. Najczesciej przyczyna etiolo-
giczng jest niedokrwienie struktur mézgo-
wia (= 85% przypadkow), wywotane pato-
logia duzych naczyn zewnatrzczaszkowych
lub wewnatrzczaszkowych (20-30% przy-
padkéw), uszkodzeniem matych naczyn
mozgowia (20-25%), zatorem sercowopo-
chodnym (20-30%) lub innymi, rzadszymi
przyczynami (5%). W okoto 30% przypad-
kéw nie udaje si¢ jednoznacznie ustali¢
przyczyny niedokrwienia mdézgowia [7].
Wynaczynienie krwi do struktur mézgowia
(krwiak sr6dmoézgowy) lub do przestrzeni
podpajeczynéwkowej (krwotok podpaje-
czynéwkowy) stanowi rzadsza przyczyne
udaru (< 15%) [1, 7]. W 2009 roku w woje-
wddztwie pomorskim udary niedokrwienne
i przemijajace napady niedokrwienne (TIA,
transient ischemic attack) stanowity 88,7%
przypadkéw ostrych incydentow mézgowo-
naczyniowych (tab. 2) [2].

Objawy wywolane niedokrwieniem, kt6-
re utrzymuja si¢ krécej niz 24 godziny, okre-
Slasie jako TIA. Poniewaz granica 24 godzin
utrzymywania si¢ deficytu neurologicznego
nie pozwala na doktadne zrdznicowanie
pomiedzy dokonanym i niedokonanym za-
walem mézgu, a wyniki badan klinicznych
wskazuja, ze w wigkszoSci incydentow TIA
deficyt ustepuje w ciaggu pierwszej godziny,
Amerykanskie Towarzystwo Kardiologiczne
(AHA, American Heart Association) i Ame-
rykanskie Towarzystwo Udarowe (ASA,
American Stroke Association) sugeruja, by

TIA definiowaé jako przemijajacy deficyt

Tabela 2

Etiologia incydentéw mézgowo-

-naczyniowych*
(na podstawie klasyfikacji ICD-10)

Przemijajacy atak niedokrwienny 7,7%
Udar niedokrwienny 81,0%
Udar krwotoczny 9,5%
Krwotok podpajgczynowkowy 1,8%

*u pacjentéw hospitalizowanych na oddziatach udarowych
wojewodztwa pomorskiego
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neurologiczny spowodowany ogniskowym
niedokrwieniem moézgu, rdzenia kregowego
lub siatkowki bez obecnosci dokonanego,
ostrego zawatu, zastepujac kryterium czaso-
we kryterium tkankowym [8].

Poniewaz interwencja medyczna,
w szczeg6lnosci metody leczenia specyficz-
nego takie, jak tromboliza systemowa, musi
by¢ wdrozona niezwlocznie po wystapieniu
objawOw, proba rdéznicowania pomig¢dzy
udarem dokonanym a TIA na podstawie
24-godzinnego kryterium czasowego moze
prowadzi¢ do niepotrzebnej zwtokiiostatecz-
nie odstapienia od leczenia specyficznego.
U wigkszoSci pacjentow, u ktorych objawy
kliniczne utrzymuja si¢ dhuzej niz godzing od
zachorowania, deficyt bedzie obecny w ko-
lejnych dobach choroby i tylko u niewiel-
kiego odsetka pacjentéw spetniajacych kry-
teria leczenia trombolitycznego, a nieleczo-
nych ta metoda, wystapi spontaniczna remi-
sja objawow [9, 10]. Dlatego tez jest zasad-
ne, aby za przykladem kardiologéw inter-
wencyjnych TIA i ostra faze udaru mézgu
definiowac jako ostry incydent mézgowo-
naczyniowy, ktérego ostateczny obraz kli-
niczny (w tym wystapienie dokonanego
uszkodzenia tkankowego mdzgowia) zale-
zy od rodzaju i skutecznosci zastosowany

metod terapii.

OPIEKA PRZEDSZPITALNA

| WCZESNOSZPITALNA

Ostry incydent mézgowo-naczyniowy to za-
wsze stan bezpoSredniego zagrozenia zycia,
bez wzgledu na stopien nasilenia objawdw kli-
nicznych. Jest to proces dynamiczny i stabili-
zacja stanu chorego nastgpuje dopiero po 4-5
dobach od zachorowania, a poczatkowo mier-
nie nasilone objawy deficytu neurologicznego
moga ulec gwattownej progresji w kolejnych
godzinach i dniach trwania choroby. Okno te-
rapeutyczne w udarze niedokrwiennym jest
waskie — optymalny czas wiaczenia leczenia
trombolitycznego to pierwsze 4,5 godziny od
wystapienia objawéw. Dlatego szybkos¢ udzie-

Grzegorz Kozera i wsp.
Aktualne zasady terapii ostrej fazy
udaru mozgu

TIA nalezy definiowaé
jako przemijajacy deficyt
neurologiczny
spowodowany
ogniskowym
niedokrwieniem mézgu,
rdzenia kregowego lub
siatkdwki bez obecnosci
dokonanego, ostrego
zawatu, zastepujac
kryterium czasowe
kryterium tkankowym

Jest zasadne, aby za
przyktadem kardiologow
interwencyjnych TIA

i ostrg faze udaru méozgu
definiowac jako ostry
incydent mézgowo-
-naczyniowy
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Nadrzednym celem jest
natychmiastowe zlecenie
lub zorganizowanie przez

lekarza POZ pomocy
doraznej i transportu do
szpitala w ramach
systemu ratownictwa
medycznego
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lenia fachowej pomocy medycznejjest jednym
znajwazniejszych czynnikéw rokowniczych, co

ilustruje hasto: ,,Czas to mézg”. Priorytetem

jestszybkie rozpoznanie objawow (tab. 3) inie-

zwloczne podjecie aktywnego dziatania. Euro-
pejska Organizacja Udarowa (ESO, Europe-
an Stroke Organization) zaleca, by w przypad-
ku wystapienia objawéw podjaé dziatania
obejmujace [11]:

— natychmiastowy kontakt z systemem
medycyny ratunkowej;

postgpowanie oparte na tafcuchu prze-
zycia [12];

nawigzanie tacznoSci alarmowej ,,na ra-
tunek”;

przyjecie wezwania przez dyspozytora
centrum powiadamiania ratunkowego
iumiejetne rozpoznanie przez niego ob-
jawow;

priorytetowa dyspozycje kwalifikowane-
go transportu medycznego (z zespotem
medycyny ratunkowej);

priorytetowy transport z poinformowa-
niem szpitala, ktéry ma przyjac chorego.

Tabela 3

W sytuacji otrzymania zgloszenia przez
lekarza podstawowej opieki zdrowotnej
(POZ)nadrzednym celem jest natychmiasto-
we zlecenie lub zorganizowanie przez niego
pomocy doraznej i transportu do szpitala
w ramach systemu ratownictwa medycznego.
Na etapie pomocy przedszpitalnej nalezy
wdrozy¢ procedury pozwalajace na skrocenie
czasu potrzebnego na dotarcie chorego do
placowki leczniczej, majacej mozliwoSci no-
woczesnego leczenia udaréw [13,14]. Zgod-
nie zzaleceniami Deklaracji Helsingborskiej
pacjent z podejrzeniem udaru mézgu powi-
nien trafi¢ do szpitala, ktéry ma w swojej
strukturze zaréwno szpitalny oddziat ratun-
kowy (SOR) umozliwiajacy odpowiednia dia-
gnostyke istabilizacje stanu chorego, jak i od-
dziat udarowy dysponujacy salami intensyw-
nego nadzoru neurologicznego oraz mozli-
woscig stosowania terapii fibrynolitycznej
[15]. Tylko takie postepowanie istotnie zwiek-
sza szanse na poprawe stanu funkcjonalnego
pacjenta oraz redukcje¢ SmiertelnoSci szpital-

nej. Bagatelizowanie skarg chorego i odsyta-

Typowe objawy wystepujace w ostrym incydencie mézgowo-naczyniowym

Asymetria twarzy

— obnizenie kacika ust

— opadanie powieki

— uczucie ,dretwienia” w obrebie twarzy
Zaburzenia mowy

— mowa niewyrazna lub betkotliwa (38% chorych)
— problemy z rozumieniem mowy (15% chorych)
— problemy ze znalezieniem odpowiedniego stowa

Zawroty gtowy i zaburzenia rownowagi

— zawroty gtowy, towarzyszace im nudnosci, wymioty (17% chorych)

— zaburzenia rbwnowagi, niemozno$¢ pionizaciji
— zaburzenia widzenia (18% chorych)

Zaburzenia sity migsniowej oraz czucia konczyn lub tutowia

— nagte ostabienie sity miesniowej oraz porazenie koriczyny lub potowy ciafa (50-80% chorych)

— nagte zaburzenia czucia w obrebie konczyny lub potowy ciata (50% chorych)

— nagte zaburzenia chodu, nagte pogorszenie sprawnosci ruchowej

Objawy ,,globalne”

— zaburzenia $wiadomosci (znaczna sennosc, utrata przytomnosci, $pigczka) (15-25% chorych)

— napady padaczkowe (w szczegolnosci u 0séb niechorujgcych uprzednio na padaczke)

— nagly silny bol glowy, ktéremu towarzyszg wymioty, nadwrazliwo$¢ na $wiatto lub hafas (25-50% chorych)

www.fmr.viamedica.pl



Tabela 4

Postepowanie przed- i wczesnoszpitalne u pacjentéw z ostrymi incydentami mézgowo-
-naczyniowymi hospitalizowanych na oddziatach wojewédztwa pomorskiego

Odraczanie wezwania pomocy przekraczajgce 60 minut

Przyjazd do szpitala wiasnym transportem

Oczekiwanie na udzielenie pierwszej pomocy ponad 45 minut

Znany czas zachorowania

Hospitalizacja pacjentdéw z udarem niedokrwiennym do 3 godzin na oddziale ratunkowym
Hospitalizacja pacjentéw z udarem niedokrwiennym do 3 godzin na oddziale udarowym

Leczenie trombolityczne chorych z udarem niedokrwiennym

Leczenie na salach intensywnego nadzoru

*obszar Trojmiasta
**pozostate obszary wojewddztwa

nie go do poradni ambulatoryjnej powoduje
wydluzenie tancucha ratunkowego i niepo-
trzebna zwloke w leczeniu, co w praktyce
uniemozliwia podjecie nowoczesnej terapii.
Niestety, znajomos¢ zagrozeh zwigzanych
z udarem moézgu oraz zasad postepowania
w chwili zachorowania jest w spoteczefistwie
polskim niewystarczajaca. Wigkszos$¢ pacjen-
téw pozostaje nieSwiadoma negatywnych
skutkéw udaru mézgu oraz nie rozpoznaje
jego typowych objawdéw i w konsekwencji od-
racza udzielenie pomocy [16, 17]. Jak poka-
zuja wyniki PRUM, u ponad potowy chorych
z udarem moézgu obserwuje si¢ opdznienie
wezwania pomocy medycznej lub brak jej
udzielenia w ramach systemu medycyny ra-
tunkowej oraz nieznajomos¢ doktadnej go-
dziny zachorowania (tab. 4) [2, 18, 19].

LEGZENIE

Ostatnia dekada to okres dynamicznego
rozwoju skutecznych metod terapii ostrej
fazy udaru mézgu. Najskuteczniejsza me-
toda leczenia ostrej fazy udaru niedo-
krwiennego mézgu jest tromboliza syste-
mowa (dozylna) z uzyciem rekombinowa-
nego tkankowego aktywatora plazminoge-
nu (rt-PA) (tab. 5) [21-23]. Terapia tamana
celu rekanalizacje (udroznienie) naczynia
wskutek dziatania fibrynolitycznego rt-PA

na materiat zakrzepowo-zatorowy, reperfu-
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65,0%
23,8%

23,4*%
40,5**%

44,5*%
54,6**%

21,4%
12,3%

2,9%
65,0%

Tabela 5

Skuteczno$¢ metod terapii udaru

mozgu wedtug medycyny opartej
na dowodach

Metoda Poprawa/
/1000 leczonych
Kwas acetylosalicylowy 12
Leczenie na oddziale udarowym 56
Tromboliza systemowa do 3 godz. 140
Tromboliza systemowa do 4,5 godz. 163

zj¢ (przywrocenie prawidtowych parame-
tréw krazenia krwi w obszarze zmniejszone-
go przeplywu krwi, czyli tzw. penumbry)
iostatecznie zminimalizowanie obszaru do-
konanego zawatu. Zastosowanie tej meto-
dy do 3 godzin (180 min) od wystapienia
objawOw pozwala na zmniejszenie stopnia
niesprawnosci poudarowej o okoto 30%
w obserwacji 3-miesi¢cznej i daje szans¢ na
catkowite ustapienie objawow o 13%
wigksza w stosunku do oséb nieleczonych
oraz nieznamiennie obniza 90-dniowa
$miertelno$¢ [21]. Jak wskazuja wyniki ba-
dania European Cooperative Acute Stroke
Study-3 (ECASS-3), terapia fibrynolityczna
udaru niedokrwiennego moézgu jest row-
niez skuteczna w okresie do 4,5 godziny
(270 minut) od zachorowania, zachowujac
50-procentowa skutecznosci w stosunku do
klasycznego okna czasowego < 3 godzin

Grzegorz Kozera i wsp.
Aktualne zasady terapii ostrej fazy
udaru moézgu

Terapia ma na celu
rekanalizacje, reperfuzje
i zminimalizowanie
obszaru dokonanego
zawatu

151



WYBRANE
PROBLEMY
KLINICZNE

W lipcu 2010 roku polskie
Ministerstwo Zdrowia
jako jedno z pierwszych
w Europie dopuscito
uzycie rt-PA

W rozszerzonym oknie
czasowym — do

4,5 godziny (270 minut)
od wystapienia objawow

Niezaleznie od faktu
wtaczenia terapii
fibrynolitycznej kazdy
chory powinien by¢
leczony na oddziale
udarowym
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i przynosi poprawe u 163 os6b na 1000 le-
czonych [24, 25].

W Polsce leczenie trombolityczne udaru
niedokrwiennego mdzgu jest oficjalnie sto-
sowane od 2003 roku, aczkolwiek pierwsze
skuteczne procedury leczenia fibrynolityczne-
go wprowadzono w 2000 i 2001 roku [26, 27].
Szersze zastosowanie terapii fibrynolitycz-
nej wdrozono w ramach Narodowego Pro-
gramu ProfilaktykiiLeczenia Choréb Ukta-
du Sercowo-Naczyniowego (POLKARD),
a nastepnie w ramach procedur finansowa-
nych przez Narodowy Fundusz Zdrowia.
W lipcu 2010 roku polskie Ministerstwo
Zdrowia jako jedno z pierwszych w Europie
dopuscito uzycie rt-PA w rozszerzonym
oknie czasowym — do 4,5 godziny (270 mi-
nut) od wystapienia objawow.

Z kazdym kolejnym rokiem wzrasta licz-
ba pacjentéw leczonych z uzyciem rt-PA,
ale niestety nadal nie na wszystkich oddzia-
tach udarowych terapia trombolityczna jest
stosowana. Fakt ten i czesta obecno$¢ opoz-
nief przedszpitalnych istotnie zmniejszaja-
cych liczbe potencjalnych kandydatéw oraz
liczne przeciwwskazania medyczne (tab. 6)
powoduja, ze wciaz niewystarczajaca liczba
pacjentéw z udarem niedokrwiennym jest
leczona ta metoda [28, 29]. W najlepszych,
wyspecjalizowanych w prowadzeniu tej for-
my terapii oSrodkach odsetek chorych
z udarem niedokrwiennym leczonych
trombolitycznie przekracza 10%, zazwy-
czaj jednak nie jest wigkszy niz 5%. Wy-
dtuzenie okna czasowego do 4,5 godziny
pozwala potencjalnie zwiekszy¢ liczbe pa-
cjentéw leczonych trombolitycznie nawet
0 5% [29, 30]. Na oddziatach udarowych
zlokalizowanych w obszarach wielkomiej-
skich wojewddztwa pomorskiegow 2009 roku
w oknie czasowym 3-godzinnym tromboli-
tycznie leczono ta metoda 3,4% chorych,
natomiast w rozszerzonym oknie czasowym
4,8% pacjentow [2].

Niezaleznie od faktu wlaczenia terapii
fibrynolitycznej kazdy chory powinien by¢

leczony na oddziale udarowym, bowiem za-
stosowanie intensywnego nadzoru w pierw-
szych dobach choroby, odpowiednie poste-
powanie ogélnomedyczne (tab. 7) [31], pro-
filaktyka powiktafi oraz wdrozenie wcze-
snej rehabilitacji rowniez znaczaco popra-
wiaja rokowanie chorego. Oddziat udaro-
wy powinien dysponowaé¢ minimum 4-6
16zkami intensywnego nadzoru oraz przy-
najmniej 14-16 t6zkami niemonitorowany-
mi, zapewniajac zaplecze dla 200 000 miesz-
kancéw obszaru w promieniu do 80 km
z przewidywanym czasem dojazdu w ciagu
1-2 godzin. Najwazniejsze procedury wy-
konywane w ramach oddziatu udarowego
obejmuja:
— wyréwnanie zaburzef uktadu odde-
chowego;
— wyréwnanie zaburzen uktadu krazenia;
— korekta zaburzefi wodno-elektrolito-
wych oraz metabolicznych;
modyfikacja wartosci ciSnienia tetniczego;
— wdrozenie leczenia specyficznego;
profilaktyka powiktan: odlezyn, zylnej
choroby zakrzepowo-zatorowej i infekcji;

rozpoczecie wezesnej rehabilitaci.

PODSUMOWANIE

Intensywny rozwdj nowoczesnych metod
diagnostyki i terapii ostrych incydentéw
moézgowo-naczyniowych pozwala na istotng
poprawe rokowania pacjentéw dotknigtych
chorobami naczyfi mézgowych. W szczegol-
nosci wprowadzenie skutecznej terapii spe-
cyficznej udaru moézgu, jaka jest leczenie
trombolityczne, oraz coraz szersze rozpo-
wszechnienie oddziatéw udarowych dyspo-
nujacych salami intensywnego nadzoru neu-
rologicznego niosa mozliwo$¢ udzielenia
skutecznej pomocy pacjentom w ostrej fazie
udaru moézgu. Niestety niedostateczna Swia-
domoS$¢ spoleczna zagrozef zwigzanych
z chorobami naczyniowymi mézgu oraz nie
w petni efektywne dzialania systemow po-
mocy doraznej powoduja, ze wciaz zbyt mata

liczba pacjentéw otrzymuje nowoczesne
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Tabela 6

Grzegorz Kozera i wsp.
Aktualne zasady terapii ostrej fazy
udaru mozgu

Wytyczne stosowania leczenia fibrynolitycznego udaru niedokrwiennego mézgu za pomocg tkankowego aktywatora

plazminogenu (wg POLKARD i charakterystyki produktu leczniczego)

Wskazania:
— wiek > 18 lat

— kliniczne objawy udaru mézgu z deficytem neurologicznym

— wykluczenie krwawienia srédczaszkowego (w tomografii komputerowej lub rezonansie magnetycznym)

— czas od wystgpienia objawow udaru nie diuzszy niz 4,5 godz.

— czas trwania objawow co najmniej 30 min, bez znaczacej poprawy przed leczeniem

Objawy muszg by¢ réznicowane z epizodem:

— uogolnionego niedokrwienia mézgu (np. omdlenie)

— napadem drgawkowym
— migreng

— hipoglikemig
Przeciwwskazania:

— krwotok srédmozgowy (w tomografii komputerowej lub rezonansie magnetycznym)

— czas od wystgpienia objawéw udaru diuzszy niz 4,5 godz.

— niewielkie lub szybko ustepujace objawy

— udar oceniany jako ciezki > 25 pkt NIHSS lub rozlegty obszar niedokrwienia (w tomografii komputerowej lub rezonansie magnetycznym)

— napad padaczkowy w przebiegu ostrego udaru

— kliniczne objawy krwawienia podpajeczynéwkowego, nawet bez zmian w tomografii komputerowej

— leczenie heparyng przedtuzajgce czas czesciowej tromboplastyny po aktywacji > 40 s (wg normy laboratoryjnej) w ciagu ostatnich 48 godz.

— przebyty udar wspotistniejacy z cukrzyca

— udar niedokrwienny, powazny uraz czaszkowo-mozgowy lub operacja wewnatrzczaszkowa w ciggu ostatnich 3 mies.

— liczba ptytek < 100 000;

— skazakrwotoczna

— ciénienie > 180/110 mm Hg tuz przed podaniem leku (niepoddajace sig leczeniu)

— glukoza < 50 lub > 400 mg/dl

— stosowanie doustnego leczenia przeciwzakrzepowego przediuzajgce INR > 1,7

— czynne lub niedawno przebyte krwawienie zagrazajace zyciu

— przebyty (lub podejrzenie) krwotok srodmoézgowy albo podpajeczyndwkowy

— przebyte lub czynne uszkodzenie osrodkowego ukiadu nerwowego (np. choroba nowotworowa, tetniak, zabieg operacyjny z otwarciem

czaszki lub kregostupa)
— retinopatia krwotoczna w cukrzycy

— ostatnio przebyty (w ciggu 10 dni) urazowy masaz serca, porod, punkcja ledzwiowa, nakiucie naczynia w miejscu niedostepnym dla ucisku

— zator septyczny, bakteryjne zapalenie wsierdzia, zapalenie osierdzia, tgtniak rozwarstwiajgcy aorty

— zapalenie trzustki, ciezka choroba watroby

— udokumentowana choroba wrzodowa (3 mies.), zylaki przetyku, tetniak, malformacja tgtniczo-zylna

— duzy zabieg operacyjny (z naruszeniem jam ciata) w ciggu ostatnich 3 mies. przed leczeniem

iskuteczne formy terapii. Gtéwna przyczyna
tego negatywnego zjawiska jest obecno$¢
istotnych opdznien przedszpitalnych, bo-
wiem w pierwszych godzinach od wystapie-
nia objawow udaru mézgu kluczowe znacze-
nie ma szybkie rozpoznanie objawéw choro-
by oraz niezwloczne wdrozenie skutecznych
dziatan terapeutycznych, a najistotniejszym
czynnikiem rokowniczym jest czas dotarcia
chorego do oddzialu udarowego, warunku-
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jacy mozliwo$¢ zastosowania skutecznego
leczenia specyficznego udaru. Dlatego opie-
ka nad pacjentami z ostrymi incydentami
mdzgowo-naczyniowymi musi by¢ oparta na
tak zwanym tancuchu przezycia. Aby to osia-
gnad, konieczne sg zintegrowane dzialania
systemu pomocy doraznej, oddzialéw ratun-
kowych i udarowych oraz lekarzy rodzin-
nych, wsparte efektywna kampanig spo-
feczna majaca na celu zwigkszenie Swiado-
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WYBRANE
PROBLEMY
KLINICZNE

Tabela7

Postepowanie ogélnomedyczne u pacjentéw w ostrej fazie udaru mézgu

Stwierdzenie hipoksemii (< 92%)
U chorych w $pigczce (punktacja w skali $pigczki Glasgow < 8 pkt)  Zalecana intubacja dotchawicza

Zalecana podaz donosowa tlenu ( 3-6 |/min)

Stwierdzona hipoglikemia
Hipowolemia

Niezwioczna dozylna podaz stezonej glukozy

Podaz ptynoéw fizjologicznych — 0,9-procentowego NaCl — nalezy
unika¢ stosowania ptynéw hipotonicznych (nasilajg obrzgk mézgu)
oraz preparatow glukozy

Temperatura ciata > 37,5°C Podanie $rodkéw przeciwgorgczkowych
Chorzy z objawami wzrostu ci$nienia wewnatrzczaszkowego
(bol gtowy, nudnosci, wymioty, zaburzenia

ilosciowe swiadomosci)

Leczenie przeciwobrzekowe, zalecane: uniesienie gtowy o 30°,
infuzja 10-procentowego glicerolu lub 20-procentowego mannitolu
(glikokortykosteroidy nie sg zalecane)

Napady padaczkowe Leczenie przeciwdrgawkowe, zalecane dorazne stosowane standardowych

lekéw szybkodziatajacych (dozylnie benzodiazepiny)

Cisnienie tetnicze Nie nalezy obniza¢ cisnienia tetniczego*, jezeli jego wartosci sg

nizsze niz 220/120 mm Hg (w udarze niedokrwiennym) lub 180/105 mm Hg
(w udarze krwotocznym)

*Dwa wyjatki stanowia:

* obnizanie cisnienia tetniczego w szczegoélnych sytuacjach:

— Swiezy zawat serca

— rozwarstwienie aorty

— niewydolnosc¢ kragzenia

* przed podaniem rtPA nalezy obnizy¢ cisnienie tetnicze < 185/110 mm Hg

Zalecane leki: labetalol, urapidil (dozylnie) lub kaptopril (doustnie)

Przy hipotonii zalecane krystaloidy (hydroksyetylowana skrobia), ewentualnie aminy presyjne

mosci na temat zagrozen i objawoéw choréb  korzysci tylko w przypadku spetnienia po-
naczyniowych ukladu nerwowego. Istotne wyzszych warunkéw —w szczegdlnosci kon-
i dlugo oczekiwane wydtuzenie okna czaso- sekwentnego dziatania personelu medycz-

wego leczenia trombolitycznego przyniesie nego.
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