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STRESZCZENIE

Udar mozgu jest stanem zagrozenia zycia, dlatego pacjent z po-
dejrzeniem udaru powinien by¢ traktowany podobnie jak pacjent
zpodejrzeniem zawatu serca, czyli wymaga natychmiastowej, spe-
cjalistycznej pomocy medycznej. Podobnie powinni by¢ trakto-
wani chorzy po przemijajgcym niedokrwieniu mozgu poniewaz
ryzyko wystapienia udaru niedokrwiennego w pierwszych dniach
po tym incydencie zwigksza sie 8-krotnie. Pacjenta z podejrze-
niem udaru mozgu najlepiej przywiez¢ do szpitala z oddziatem/
/pododdziatem udarowym, gdzie nalezy szybko wykonac badanie
neuroobrazowe (tomografie komputerowg lub rezonans magne-
tyczny) w celu ustalenia, czy jest to udar niedokrwienny czy krwo-
toczny. W przypadku rozpoznania udaru niedokrwiennego powin-
na byc jak najszybciej podjeta decyzja o ewentualnej kwalifikacji
do leczenia swoistego rekombinowanym tkankowym aktywato-
rem plazminogenu (rt-PA, recombinant tissue plasminogen acti-
vator). Jesli chory spetnia kryteria leczenia rt-PA, to wymagane
procedury wykonuije sig tak szybko, jak to jest mozliwe, aby po-
dac lek najpozniej 4,5 godziny od wystapienia pierwszych obja-
wow udaru. Im szybciej rozpocznie sig leczenie, tym wigksza szan-
sa na uzyskanie wiekszych korzysci. W przebiegu udaru wywota-
nego zamknieciem tetnicy Srodkowej mozgu moze doj$¢ do zfo-
Sliwego obrzeku mozgu, co wymaga wykonania hemikreniekto-
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mii. Zabieg ten nalezy wykonac do 48 godzin od poczatku udaru,
0 ile nie ma przeciwwskazan. Jednoczesnie prowadzi sig leczenie
0golne oraz ustala etiologie udaru, by mac jak najszybciej rozpo-
cza¢ odpowiednie postepowanie prewencyjne. W migotaniu przed-
sionkow najskuteczniejszg prewencja przed kolejnym udarem jest
doustne leczenie antykoagulacyjne. W udarze o etiologii miazdzy-
cowo-zakrzepowej stosuje sie kwas acetylosalicylowy. Bardzo
wazng role w prewencji wtornej odgrywa zmiana stylu zycia. Re-
habilitacje nalezy traktowac jako istotny element leczenia i wdro-
zy¢ w miare mozliwosci jak najwczesniej — najlepiej od poczatku
pobytu na oddziale. Powinna ona obejmowac nie tylko deficyt ru-
chowy, ale rowniez wyzsze czynno$ci nerwowe. Korzystne jest
zaangazowanie w proces rehabilitacji 0sob z najblizszego otocze-
nia pacjenta. Udar krwotoczny mozgu stanowi 10-17% wszyst-
kich udarow. Smiertelno$é w ciagu pierwszych 30 dni jest wysoka.
Leczenie ogdlne udaru krwotocznego jest podobne jak w udarze
niedokrwiennym, przy czym wysokie ci$nienie tetnicze obniza sie
intensywniej niz w udarze niedokrwiennym. W 1. dobie nie powinno
sie obnizac $redniego ci$nienia tetniczego powyzej 20% wartosci
wyjsciowej. Wzmozone ci$nienie wewnatrzczaszkowe, zarowno
w udarze niedokrwiennym, jak i krwotocznym, leczy sie podobnie.
W leczeniu udaru krwotocznego wazng role odgrywa wielokierun-
kowa rehabilitacja, a w prewencji — leczenie nadci$nienia tetni-
€zego i zmiana stylu zycia.
Udar mozgu pozostaje wyzwaniem zaréwno dla lekarza prowa-
dzacego, jak i catego zespotu terapeutycznego, jaki powinien by¢
zaangazowany w kompleksowe leczenie chorego.

Polski Przeglad Neurologiczny 2012; 8 (4): 161-175
Stowa kluczowe: udar niedokrwienny, leczenie trombolityczne,
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Postepowanie w ostrej fazie udaru mézgu
W udarze mézgu najlepszy efekt leczenia moz-

na osiggna¢ w pierwszych godzinach od wystapie-

nia objawéw, w zwigzku z czym konieczne jest
natychmiastowe podjecie wtasciwych dziatan, do
ktérych naleza:

* rozpoznanie objawéw sugerujacych udar przez
samego chorego lub osoby znajdujace sie w jego
otoczeniu;

* wezwanie pogotowia i dowiezienie chorego do
wczeéniej powiadomionego oddziatu/podod-
dziatu udarowego;

* ustalenie rodzaju udaru i jak najszybsze wdro-
zenie wlasciwego leczenia.

Do osiagniecia tych celéw konieczna jest usta-
wiczna edukacja spoteczenstwa dotyczaca proble-
matyki udarowej, a takze odpowiednie ksztalcenie
personelu medycznego. Pacjent z udarem mézgu
musi by¢ traktowany podobnie jak chory z pode;j-
rzeniem zawalu serca — wymaga natychmiastowej,
specjalistycznej pomocy medycznej. Takze chorzy
z przemijajgcym niedokrwieniem mézgu (TIA, tran-
sient ischaemic attack) zwykle wymagaja natychmia-
stowej hospitalizacji, poniewaz ryzyko wystgpienia
udaru niedokrwiennego w pierwszych dniach po
takim incydencie zwieksza sie 8-krotnie.

Ogolne zasady postepowania
w ostrej fazie udaru mézgu

Lekarz pogotowia lub ratownik medyczny po-
winien zebra¢ wywiad od pacjenta lub jego rodzi-
ny ze szczegdlnym zwrdéceniem uwagi na naste-
pujace informacje: czas wystgpienia objawdw,
stosowane leki, ustalenie, czy pacjent przebyt uraz
w niedalekiej przesztosci, przebyte operacje chi-
rurgiczne oraz schorzenia wspoélistniejace. W do-
kumentacji nalezy zapisa¢ numer kontaktowy do
rodziny chorego lub jego opiekuna. Ocenia sie pod-
stawowe funkcje zyciowe (tetno, oddech, cisnie-
nie tetnicze), zaktada sie wenflon do zyly i powo-
li, we wlewie, podaje sdl fizjologiczng. Oddzial
ratunkowy lub/i oddziat udarowy powinien by¢ po-
wiadomiony o transporcie chorego z podejrzeniem
udaru. Po przyjezdzie do szpitala nalezy ustali¢ roz-
poznanie i okresli¢, czy jest to udar niedokrwien-
ny czy krwotoczny. Jak najszybciej okresla sie
wskazania do odpowiedniego leczenia, a w dalszej
kolejnosci, podczas hospitalizacji, dazy sie do zi-
dentyfikowania przyczyny udaru mézgu. Jednocze-
énie nalezy zwrd6ci¢ uwage na istotne schorzenia
wspolistniejace i wdrozy¢ dzialania lecznicze.

W pierwszej dobie pacjent powinien by¢ moni-
torowany z odnotowaniem co 4 godziny: czestosci

oddechu i tetna, ci$nienia tetniczego, temperatu-
ry ciala, zapisu elektrokardiograficznego (EKG).
W kolejnych dniach, do przynajmniej tygodnia, taka
sama ocena powinna sie odbywaé co 12 godzin,
przy czym zapis EKG powinien by¢ wykonywany
tylko w uzasadnionych przypadkach. W przypad-
ku wdrozenia leczenia trombolitycznego tetno
i ci$nienie tetnicze nalezy oznaczaé¢ co 15 minut
przez 2 godziny od rozpoczecia leczenia. Do oce-
ny stanu neurologicznego zaleca sie stosowanie
zwalidowanych skal neurologicznych (National
Institute of Health Stroke Scale [NIHSS] lub Scan-
dinavian Stroke Scale [SSS] czy Glasgow Coma
Scale |[GCS]). Stan kliniczny chorego ocenia sie co
4 godziny w pierwszej dobie, a nastepnie codzien-
nie przez co najmniej 7 dni. W przypadku lecze-
nia trombolitycznego pacjent powinien by¢ dodat-
kowo zbadany neurologiczne przed rozpoczeciem
terapii i godzine po jej zakonczeniu.

Przy przyjeciu do szpitala u kazdego chorego
z udarem powinno by¢ wykonane badanie neuro-
obrazowe (tomografia komputerowa [TK] lub re-
zonans magnetyczny [MR, magnetic resonance])
— jesli nie ma przeciwwskazan — z opcja ,,angio”.
Nalezy wykona¢ nastepujace badania krwi: mor-
fologie, koagulogram, oznaczenia elektrolitow, gli-
kemii, kreatyniny i aminotransferaz oraz wysyce-
nia krwi tlenem. Wykonuje sie takze EKG.

Wezesnymi radiologicznymi objawami udaru
niedokrwiennego sa: tagodne zmiany hipodensyj-
ne, zatarcie wstegi wyspy, wygladzenie bruzd méz-
gu, zatarcie granic jader podkorowych, hiperden-
syjny sygnat tetnic mézgu. W udarze krwotocznym
wazny jest ,objaw plamki” (spot sign), ktéry §wiad-
czy o wynaczynieniu kontrastu i wskazuje, ze ogni-
sko krwotoczne moze sie powiekszac, co wiaze sie
z wiekszg $miertelnosScia i niesprawno$cia. Bada-
nie TK mozgu jest podstawowym badaniem neu-
roobrazujagcym w rozpoznawaniu ostrego udaru
moézgu.

W czasie hospitalizacji u pacjenta nalezy wyko-
na¢ badanie ultrasonograficzne (USG) tetnic do-
gtowowych i mézgowych, echokardiografie przez-
klatkowa (TTE, transthoracic echocardiography),
badanie radiologiczne (rtg) klatki piersiowej, ozna-
czy¢ lipidogram, poziom biatka C-reaktywnego
(CRP, C-reactive protein) lub odczyn Biernackiego
(OB) i wykona¢ badanie ogdélne moczu. Jezeli sa
wskazania, wykonuje sie takze echokardiografie
przezprzetykowa (TEE, transesophageal echocardio-
graphy), 24-godzinne badanie EKG metoda Holte-
ra, calodobowe monitorowanie ci$nienia tetnicze-
go (ABPM, ambulatory blood pressure monitoring)
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i badanie plynu mézgowo-rdzeniowego (w przy-
padkach wymagajacych réznicowania z krwawie-
niem podpajeczynéwkowym lub neuroinfekcjg).
Nalezy zwréci¢ uwage na biochemiczne wskazni-
ki uszkodzenia mig$nia sercowego, watroby i/lub
nerek, a w razie potrzeby wykona¢ cyfrowa sub-
trakcyjna angiografie naczyn moézgowych (DSA,
digital subtraction arteriography). U chorych z za-
burzeniami §wiadomosci lub $piaczka, w celu
wykluczenia niedrgawkowych napadéw padaczko-
wych lub stanu padaczkowego, przydatne jest ba-
danie elektroencefalograficzne (EEG).

Przemijajace niedokrwienie mézgu nalezy trak-
towac¢ jako stan nagly, wymagajacy takiego same-
go postepowania diagnostycznego jak w ostrym
udarze niedokrwiennym. W przypadku zagrozenia
udarem i koniecznosci hospitalizacji pomocna jest
skala ABCD2, gdzie: A oznacza wiek (Age); 60 lub
wiecej lat = 1 pkt, B — cis$nienie tetnicze (Blood
pressure); 140/90 mm Hg lub wiecej = 1 pkt, C —
objawy kliniczne (Clinical features); obecno$é nie-
dowtadu = 2 pkt., izolowana afazja = 1 pkt, D —
dlugosé trwania objawéw (Duration of the symp-
toms); 60 minut lub dluzej = 2 pkt., 10-59 min =
= 1 pkt, krocej niz 10 min = 0 pkt., D — cukrzyca
(Diabetes mellitus); obecna = 1 pkt. Uzyskanie
ponad 2 pkt. oznacza duze zagrozenie udarem
i wskazanie do hospitalizacji. W pozostaltych przy-
padkach nalezy przeprowadzi¢ szybka diagnosty-
ke i wdrozy¢ profilaktyke wtérna.

Udar niedokrwienny

Leczenie ogolne
Jak najszybciej powinny by¢ wdrozone:

* leczenie farmakologiczne (ogélne i swoiste);

* swoiste leczenie wewnatrznaczyniowe (jesli ist-
nieja bezwzgledne wskazania);

e profilaktyka i leczenie powiktan neurologicz-
nych (wtérne krwawienia, obrzek mézgu, napa-
dy padaczkowe) i ogélnoustrojowych (np. za-
chlystowe zapalenie ptuc, infekcje, odlezyny,
zakrzepica zyl gltebokich, zatorowosé-
plucna);

* wczesna rehabilitacja;

* wczesna wtérna profilaktyka udaru.

W leczeniu ogbélnym nalezy zwrécié uwage na
wspélistniejace choroby ukladu sercowo-naczynio-
wego: migotanie przedsionkéw i inne zaburzenia
rytmu serca, niewydolnos¢ krazenia, §wiezy zawat
serca, nadciénienie tetnicze, cukrzyce, choroby
uktadu oddechowego i nerek, zaburzenia elektro-
litowe. Niezwykle istotne jest wlasciwe odzywia-
nie pacjentéw.

Ukdad sercowo-naczyniowy
W celu utrzymania prawidlowego przeplywu

mézgowego wazne jest, aby ci$nienie tetnicze
u chorych z udarem mézgu nie bylo zbyt niskie.
Jezeli dojdzie do dluzej utrzymujgcej sie hipoto-
nii, zawsze nalezy poszukiwac jej przyczyn (roz-
warstwienia aorty, utraty krwi, niewydolnosci ser-
ca w przebiegu niedokrwienia mies$nia sercowego
lub arytmii, dzialania lekéw). Zasadnicze znacze-
nie dla skutecznego leczenia udaru mézgu ma
utrzymanie optymalnej pojemnosci minutowej,
rzutu oraz czestotliwosci rytmu serca. Zaleca sie
stosowanie nastepujacych lekéw inotropowych:

* dobutaminy, ktéra zwieksza pojemnos$¢é minu-
towa serca bez istotnego wplywu na czestotli-
wo$€ rytmu serca i ci$nienie tetnicze;

* dopaminy — szczegdlnie przydatnej u chorych
z niedoci$nieniem tetniczym lub niewydolno-
Scia nerek (dziala presyjnie na naczynia obwo-
dowe, nie wykazujac takiego wplywu na tetni-
ce nerkowe);

* noradrenaliny — we wstrzasie septycznym (sto-
sowanie dopaminy wiaze sie ze zwiekszong
$miertelnoscia).

Leczenie Swiezego zawalu oraz zaburzen rytmu
serca powinno by¢ konsultowane z kardiologiem
lub internistg.

Gospodarka weglowodanowa

Duze znaczenie we wczesnej fazie udaru ma
utrzymanie prawidlowego stezenia glukozy w su-
rowicy, poniewaz podwyzszona glikemia wiaze sie
z gorszym rokowaniem u chorych z udarem. Naj-
lepsze rokowanie dotyczy chorych, u ktérych gli-
kemia wynosi 4,4-6,1 mmol/l, tj. 80-110 mg/dl.
Niekiedy konieczne jest czasowe podawanie insu-
liny. Zaleca sie, aby takie leczenie rozpoczynac
przy stezeniu glukozy we krwi co najmniej
10 mmol/l (180 mg/dl) i dazy¢ do wartosci glikemii
7,8-10 mmol/l (140-180 mg/dl). Nie nalezy nato-
miast obniza¢ glikemii ponizej 6,1 mmol/l (110 mg/
/dl). W przypadku hipoglikemii ponizej 2,8 mmol/
/1 (50 mg/dl) zaleca sie podawanie 10-20-procen-
towego roztworu glukozy w iniekcji lub wlewie do-
zylnym, najlepiej przez cewnik wprowadzony do
zyly gléwnej gornej. Trzeba réwniez pamietaé, ze
objawy hipoglikemii mogg przypominaé Swiezy
udar mézgu.

Niewydolnos¢ oddechowa

Istotna role w procesie leczenia ostrej fazy uda-
ru mézgu odgrywa prawidlowe utlenowanie krwi.
W razie koniecznosci mozna je poprawic¢, podajac
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tlen przez cewnik donosowy lub maske tlenowa.
W ciezkiej hipoksji lub hiperkapnii oraz u chorego
nieprzytomnego (GSC < 8 pkt.), obcigzonego du-
zym ryzykiem zachlystowego zapalenia ptuc i za-
burzen toru oddechowego, wykonuje sie intubacje
dotchawicza. Zaburzenia oddychania Iacznie z bra-
dykardia i podwyzszonym ci$nieniem tetniczym
mogg $wiadczyé o podwyzszonym ci$nieniu we-
wnatrzczaszkowym.

Temperatura ciata

Cieplota ciata moze by¢ podwyzszona w pierw-
szych 48 godzinach po wystapieniu objawéw uda-
ru, co wplywa na powiekszenie ogniska zawatowe-
go oraz pogarsza rokowanie. Wysoka tempe-
ratura moze by¢ takze objawem zakazenia, ktére jest
czestym powiklaniem w przebiegu udaru. Zaleca
sie poszukiwanie mozliwego Zrédla zakazenia, aby
zastosowaé odpowiednie leczenie, natomiast nie ma
wskazan do profilaktycznego stosowania antybio-
tykow, lekéw przeciwgrzybiczych lub przeciwwi-
rusowych u pacjentéw z prawidlowa odpornoécia.
Leki przeciwgoraczkowe podaje sie, jesli tempera-
tura ciata wynosi co najmniej 37,5 °C.

Cisnienie tetnicze

Wigkszos¢ chorych w ostrym okresie udaru nie-
dokrwiennego ma podwyzszone ci$nienie tetnicze,
co moze sie wigza¢ zar6wno z juz wczesniej ist-
niejgcym nadci$nieniem tetniczym, jak i z ostra
reakcjg zwigzang z samym udarem. Warto$ci cis-
nienia tetniczego zwykle wracaja do normy bez
podawania lekéw hipotensyjnych w ciggu pierw-
szych dni udaru. Gwaltowne obnizenie ci$nienia
jest niewskazane, gdyz moze doprowadzi¢ do spad-
ku regionalnego przeplywu mézgowego w obrebie
juz niedokrwionego obszaru.

Szczegdlowe wytyczne dotyczace leczenia nad-
ci$nienia tetniczego w przebiegu udaru niedo-
krwiennego zawiera tabela 1. W szczegdlnych sy-
tuacjach, takich jak swiezy zawal serca czy
rozwarstwienie aorty, zaleca sie obnizanie ci$nie-
nia tetniczego, natomiast w pozostatych przypad-
kach podwyzszone ciénienie tetnicze obniza sie,
gdy jego wartosci sg wieksze lub réwne 220 mm Hg
dla ci$nienia skurczowego (SBP, systolic blood pres-
sure) i 120 mm Hg dla rozkurczowego (DBP, dia-
stolic blood pressure) (tab. 1). U pacjentéw kwalifi-
kowanych do leczenia trombolitycznego wartosci
ci$nienia powinny by¢ mniejsze niz 185 mm Hg
dla SBP i 110 mm Hg dla DBP.

Obnizanie ci$nienia tetniczego powinno by¢
prowadzone ostroznie, z zastosowaniem lekéw

krétkodziatajacych podawanych pozajelitowo. Spo-
srod takich lekéw w Polsce jest dostepny urapidyl
(alfa-adrenolityk), natomiast labetalol — nieselek-
tywny alfa- i beta-adrenolityk — mozna zdoby¢
wylgcznie w ramach importu docelowego. Nikar-
dipina — antagonista kanatu wapniowego zaleca-
ny do obnizania ci$nienia tetniczego w wytycznych
amerykanskich — nie jest w Polsce zarejestrowa-
na, a wiec nie mozna jej stosowac¢. W sytuacjach,
gdy nie mozna obnizy¢ ci$nienia tetniczego, do-
puszcza sie podawanie nitrogliceryny lub nitropru-
sydku sodu we wlewie dozylnym. Innymi lekami
stosowanymi do obnizania ci$nienia tetniczego
w ostrej fazie udaru niedokrwiennego sa: klonidy-
na, dihydralazyna i metoprolol. Nalezy unikaé pod-
jezykowego podawania nifedipiny ze wzgledu na
ryzyko zbyt gwaltownego spadku ciénienia tetni-
czego i wystapienia zespolu podkradania oraz
wzrostu ci$nienia tetniczego ,,z odbicia”.

Gospodarka wodno-elektrolitowa

U kazdego pacjenta w ostrej fazie udaru mézgu
powinno sie prowadzi¢ bilans plynéw. Praktycz-
nie wszyscy chorzy ze §wiezym udarem wymagaja
dozylnego podawania ptynéw pod kontrola stanu
krazenia, aby nie doprowadzi¢ do niewydolnosci
serca. W przypadku obrzeku mézgu bilans ptynéw
powinien by¢ nieznacznie ujemny. Roztwory hi-
potoniczne (0,45-proc. roztwor NaCl lub 5-proc.
roztwér glukozy) nie powinny by¢ podawane, gdyz
moga nasili¢ obrzek mézgu. Stezenie elektrolitéw
nalezy oznacza¢ codziennie w pierwszych dobach
po udarze, a wszelkie odchylenia od normy musza
by¢ korygowane.

Odzywianie

Wyjsciowy zly stan odzywienia pacjenta w ostrej
fazie udaru mézgu wiaze sie z ryzykiem pogorszenia
stanu neurologicznego po 6 miesiacach. U pacjen-
tow z dysfagia odzywianie przez zglebnik nosowo-
zotadkowy (ale nie z uzyciem przezskoérnej gastro-
stomii endoskopowej [PEG, percutaneous endoscopic
gastrostomy]) w pierwszych dniach udaru jest ko-
rzystniejsze niz podawanie ptynéw pozajelitowo.

Leczenie swoiste udaru niedokrwiennego
Dozylne leczenie trombolityczne rekombinowanym
tkankowym aktywatorem plazminogenu (rt-PA, alteplaza)
Dozylna tromboliza rt-PA jest zalecana metoda
leczenia §wiezego udaru niedokrwiennego moézgu
i moze by¢ zastosowana do 4,5 godziny od wy-
stapienia objawow (tab. 2). Lek powinno sie poda¢
najszybciej, jak to jest mozliwe, poniewaz najwiek-
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Tabela 1. Leczenie nadcisnienia tetniczego w udarze niedokrwiennym moézgu

powinna wynosi¢ < 20% wartosci wyjsciowej:
— rozwarstwienie aorty
— Swiezy zawat serca
— obrzek ptuc

— encefalopatia nadcisnieniowa
— ostra niewydolnos¢ nerek

e DBP > 140 mm Hg:

* przed leczeniem rt-PA:
— urapidyl 10-50 mg i.v. w bolusie lub
— labetalol 10-20 mg i.v. przez 1-2 min, lub

pozniej co 1 h przez 16 h:

2) wlew ciggty i.v. 2-8 mg/min

2) wlew ciagty i.v. 2-8 mg/min

maksymalnej 15 mg/h

Chorzy niekwalifikujacy sie do leczenia trombolitycznego — poczatkowa redukcja cisnienia tetniczego (SBP lub/i DBP)

* SBP <220 mm Hg i DBP < 120 mm Hg — nie leczy¢ z wyjgtkiem sytuacji, w ktorej wspotistnieja:

e SBP > 220 mm Hg i/lub DBP 121-140 mm Hg — obnizac¢ cisnienie do wartosci < 220 mm Hg dla SBP i = 120 mm Hg
dla DBP (w przypadku nieskutecznosci jednego leku mozna dodatkowo zastosowac inny):
— urapidyl 10-50 mg i.v. w bolusie, nastepnie w razie potrzeby 9-30 mg/h we wlewie ciggtym
— labetalol 10-20 mg i.v. przez 1-2 min; mozna powtarzac¢ co 10 min do maksymalnej dawki 300 mg
— nikardipina 5 mg/h i.v. we wlewie ciggtym; co 5-15 min dawke mozna zwigkszac o 0,25 mg/h (maksymalna dawka
15 mg/h), az do uzyskania pozadanego efektu — wtedy zmniejszy¢ do 3 mg/h

— nitroprusydek sodu w dawce 0,5 ug/kg mec./min we wlewie ciggtym i.v. z ciggtym monitorowaniem cisnienia tetniczego
— nitrogliceryna 5 mg i.v., a nastepnie 4 mg/h i.v. we wlewie ciggtym
Chorzy zakwalifikowani do leczenia trombolitycznego przy cis$nieniu > 185/110 mm Hg:

— nikardipina 5 mg/h i.v. we wlewie ciggtym; co 5-15 min dawke mozna zwigkszac o 0,25 mg/h (maksymalna dawka
15 mg/h), az do uzyskania pozadanego efektu — wtedy zmniejszy¢ do 3 mg/h
* w trakcie leczenia pomiar cisnienia tetniczego u wszystkich pacjentéw co 15 min przez 2 h, nastepnie co 30 min przez 8 h,

— jesli SBP >185 mm Hg lub/i DBP > 110 mm Hg (jeden z ponizszych), to:
a) urapidyl 10-50 mg i.v. w bolusie, nastepnie w razie potrzeby 9-30 mg/h i.v. we wlewie ciggtym
b) labetalol 10 mgi.v. przez 1-2 min, nastepnie w razie potrzeby:
1) 10-20 mg i.v. co 10-20 min do maksymalnej dawki 300 mg lub

— jesli SBP > 230 mm Hg lub/i DBP 121-140 mm Hg (jeden z ponizszych), to:
a) urapidyl 10-50 mg i.v. w bolusie, nastepnie w razie potrzeby 9-30 mg/h i.v. we wlewie ciggtym
b) labetalol 10 mgi.v. przez 1-2 min, nastepnie w razie potrzeby:
1) 10-20 mgi.v. co 10-20 min do maksymalnej dawki 300 mg lub

c) nikardipina 5 mg/h i.v. we wlewie ciggtym; co 5 min dawke mozna zwiekszac o 2,5 mg/h do dawki
— jesli ww. srodkami nie uda sie obnizy¢ cisnienia tetniczego i DBP > 140 mm Hg, to nalezy rozwazyc¢ podanie nitropru-

sydku sodu — na poczatku w dawce 0,5 ug/kg mc./min we wlewie ciggtym i.v., a nastepnie miareczkowac dawke

do otrzymania pozadanych wartosci cisnienia tetniczego

SBP (systolic blood pressure) — skurczowe cisnienie tetnicze; DBP (diastolic blood pressure) — rozkurczowe cisnienie tetnicze; i.v. (intravenous) — dozylnie;
rt-PA (recombinant tissue plasminogen activator) — rekombinowany tkankowy aktywator plazminogenu

sze korzy$ci pacjent uzyskuje, jezeli leczenie trom-
bolityczne zostanie wdrozone w pierwszej godzi-
nie od wystapienia objaw6éw udaru. Rekombino-
wany tkankowy aktywator plazminogenu mozna
podag, jesli po wykonaniu TK lub MR rozpozna-
nie udaru niedokrwiennego jest pewne, a lekarz
jest do tego odpowiednio przygotowany.

Rekombinowany tkankowy aktywator plazmino-
genu stosuje sie w dawce 0,9 mg/kg mc. (maksymal-
na dawka nie moze przekracza¢ 90 mg), przy czym
10% dawki podaje sie¢ w bolusie przez 1-2 minuty,
a pozostala czes¢ we wlewie dozylnym przez godzine.

Przed rozpoczeciem leczenia nalezy dokladnie
ustali¢ czas wystgpienia pierwszych objawéw
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Tabela 2. Kryteria kwalifikacji do leczenia trombolitycznego — na podstawie protokotu SITS-MOST i charakterystyki
produktu w Polsce

Kryteria wiaczenia:

* wiek = 18 lat*

* kliniczne rozpoznanie ostrego udaru niedokrwiennego moézgu z istotnym deficytem neurologicznym

* wykluczenie krwawienia srédczaszkowego w badaniu TK lub MR

* czas od wystgpienia objawow udaru mézgu < 4,5 h

* czas trwania objawéw = 30 min bez znaczgcej poprawy przed leczeniem

* objawy nalezy réznicowac z epizodem uogoélnionego niedokrwienia mézgu (np. omdlenie), napadem drgawkowym
i migreng oraz hipoglikemia

Kryteria wytaczenia:

* krwotok mézgowy w badaniu neuroobrazujagcym (TK lub MR)

e czas trwania objawéw > 4,5 h (w wybranych sytuacjach dopuszcza sie leczenie do 6 h)**

* niewielki lub szybko ustepujacy przed wtgczeniem leczenia deficyt neurologiczny**

* udar mdzgu oceniany jako ciezki w badaniu przedmiotowym (np. > 25 pkt. w NIHSS) lub jesli w badaniu TK/MR
stwierdzi sie rozlegty obszar niedokrwienny**

e udar mézgu rozpoczynajacy sie napadami drgawkowymi**

* kliniczne objawy krwotoku podpajeczynéwkowego, nawet bez stwierdzanych charakterystycznych zmian w badaniu TK

* leczenie heparyna w ciggu 48 h poprzedzajacych wystapienie udaru mézgu, jesli aPTT przekracza gérng granice normy
laboratorium

* wczesniej przebyty udar mézgu u chorego ze wspotistniejaca cukrzycg**

* weczesniej przebyty udar mézgu w ciggu ostatnich 3 miesiecy**

¢ liczba ptytek krwi < 100 000/mm?3

e SBP > 185 mm Hg lub DBP >110 mm Hg, ktére nie ulega obnizeniu po podaniu labetalolu, urapidylu lub innego leku
podawanego dozylnie

* glikemia < 50 mg/dl (2,8 mmol/l) lub > 400 mg/dl (22,2 mmol/l)

* skaza krwotoczna

* doustne leczenie przeciwzakrzepowe, np. warfaryna lub acenokumarolem, powodujgce wzrost INR > 1,7

* czynne badz niedawno przebyte krwawienie zagrazajace zyciu

* przebyte krwawienia wewnatrzczaszkowe lub podejrzenie swiezego krwawienia

* podejrzenie krwotoku podpajeczynéwkowego oraz stan po przebytym krwotoku podpajeczynéwkowym

* przebyty lub aktywny proces przebiegajacy z uszkodzeniem osrodkowego uktadu nerwowego (np. choroba nowotworowa,
tetniak, przebyte zabiegi operacyjne z otwarciem czaszki, operacje kregostupa)**

* retinopatia krwotoczna, np. w przebiegu
cukrzycy (nalezy zwréci¢ uwage na zaburzenia widzenia)

* przebyty w ciggu 10 dni poprzedzajgcych udar urazowy zewnetrzny masaz serca, poréd, nakfucie naczynia krwionosnego
niedostepnego dla ucisku (np. zyty podobojczykowej lub szyjnej)

* bakteryjne zapalenie wsierdzia, zapalenie osierdzia

e ostre zapalenie trzustki

* udokumentowana choroba wrzodowa przewodu pokarmowego w ciggu ostatnich 3 miesiecy, zylaki przetyku, tetniak,
malformacja tetniczo-zylna

* nowotwoér o wysokim ryzyku krwawienia

* ciezka choroba watroby z niewydolnoscig, marskoscig lub nadcisnieniem wrotnym

* duzy zabieg operacyjny lub rozlegty uraz w ciggu ostatnich 3 miesiecy

*W wigkszosci krajow UE wiek 80 lat jest granicznym, w Polsce od 2010 roku nie ma ograniczen co do gornej granicy wieku; **nalezy traktowac jako przeciw-
wskazanie wzgledne — leczenie moze byc¢ rozwazone po uwzglednieniu spodziewanych korzysci i mozliwych dziatan niepozadanych; TK — tomografia kompu-
terowa; MR (magnetic resonance) — rezonans magnetyczny; NIHSS — National Institute of Health Stroke Scale; aPTT (activated partial thromboplastin time)
— czas czesciowej tromboplastyny po aktywacji (inaczej: czas kaolinowo-kefalinowy); SBP (systolic blood pressure) — skurczowe cisnienie tetnicze;

DBP (diastolic blood pressure) — rozkurczowe cisnienie tetnicze; INR (international normalized ratio) — miedzynarodowy wspotczynnik znormalizowany
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udaru — na podstawie wywiadu od pacjenta lub
wiarygodnych $wiadkéw. Jesli nie mozna okresli¢
dokladnej godziny zachorowania, to za poczatek
udaru przyjmuje sie ostatni moment, w ktérym pa-
cjent byl widziany bez objawéw. Mimo Ze trombo-
liza przynosi pacjentowi wymierne korzysci, to sto-
sowanie rt-PA wigze sie z ryzykiem powikian.
Dlatego tez przed rozpoczeciem leczenia rt-PA na-
lezy omo6wic¢ z chorym i/lub z cztonkami jego ro-
dziny, jedli tylko jest to mozliwe, potencjalne po-
wiklania i spodziewane korzysci. Chociaz alteplaze
stosuje sie od kilkunastu lat, jej szerokie wprowa-
dzenie natrafia na trudnosci gtéwnie z powodéw
organizacyjnych (okno terapeutyczne) oraz licz-
nych przeciwwskazan i obawy lekarzy przed wy-
stapieniem powiklan krwotocznych. Zaleca sie, aby
oérodki stosujace leczenie rt-PA monitorowaly
swoje przypadki, najlepiej w ramach krajowych czy
miedzynarodowych rejestréw. Polska od 2003 roku
uczestniczy w rejestrze SITS (Safe Implementation
of Thrombolysis in Stroke, www.sitsinternational.org)
prowadzonym na calym Swiecie.

W tabeli 2 podano kryteria leczenia obowigzu-
jace obecnie w Polsce. Jednak wyniki nowych ba-
dan i prowadzone rejestry wykazujg, ze niewiel-
kie odstepstwa od protokotu spotykane w co-
dziennej praktyce nie wiazg sie z ryzykiem obja-
wow niepozadanych, a moga przynies¢ korzysci
pacjentom (punkty zaznaczone w tab. 2 [**]). Oka-
zuje sie, ze okolo 1/3 pacjentéw leczonych na od-
dziatach z personelem o duzym doswiadczeniu
w leczeniu trombolitycznym otrzymuje lek poza Sci-
stymi kryteriami. Nalezy jednak pamietaé, ze taka
decyzja musi by¢ przemyslana i lekarz musi rozwa-
zy¢ potencjalne korzysci w poréwnaniu z ryzykiem.

W ubieglym roku ukazaly sie wyniki badania
The Third International Stroke Trial (IST-3) oraz me-
taanaliza wszystkich badan klinicznych z trombo-
lizg. Gt6wnym celem badania IST-3 bylto poszerze-
nie kryteriéw leczenia trombolitycznego. Zaréwno
w tym badaniu, jak i w metaanalizie wszystkich
badani z tromboliza wykazano, ze leczenie do
6 godzin od poczatku choroby zmniejsza ryzyko
niesprawno$ci w 6-miesiecznej obserwacji, chociaz
nieznacznie zwieksza liczbe zgondéw i krwawien
wewnatrzczaszkowych w pierwszym tygodniu.
Smiertelnosé w perspektywie 6 miesiecy nie byta
wieksza niz w grupie nieleczonej. Potwierdzono,
ze im wczeéniej rozpocznie sie leczenie, tym wiek-
sza jest szansa na poprawe kliniczna. Nie wykaza-
no jednak, by leczenie trombolityczne przeprowa-
dzone miedzy 4,5 a 6 godzina bylo zdecydowanie
lepsze niz jego brak, co jednak nie wyklucza, ze

cze$¢ pacjentéw moze odniesé korzysci z takiego
postepowania. Jednoznacznie potwierdzono, Ze le-
czenie trombolityczne jest korzystne takze u oséb
powyzej 80. roku zycia i nie wiaze sie ze zwigkszo-
nym ryzykiem krwawienia wewnatrzczaszkowego.
Niespodziewanie okazalo sie, ze pacjenci powyzej
80. roku zycia odnoszg nawet wieksze korzysci niz
osoby mlodsze. Ponadto zaobserwowano, ze u 0séb
z niewielkim udarem (< 5 pkt. w NIHSS) i z uda-
rem ciezkim (= 25 pkt. w NIHSS) uzyskuje sie réw-
niez poprawe po leczeniu rt-PA.

Tromboliza dotetnicza

Dotetnicze podanie rt-PA stosuje sie w niedroz-
noéci duzych tetnic wewnatrzczaszkowych (tetni-
ca srodkowa i podstawna mézgu) oraz niedrozno-
Sci tetnic szyjnej i kregowej. W niektérych osrodkach
takie leczenie stosuje sie u pacjentéw do 6 godzin
od wystapienia pierwszych objawéw udaru pod
kontrola angiograficzna, w dawce 22 mglub 0,3 mg/
/kg mc., gdy istnieja przeciwwskazania do trombo-
lizy dozylnej. Dobre efekty obserwowano w niedroz-
nosci tetnicy podstawnej nawet wtedy, gdy dotet-
nicze podanie leku nastgpito do 72 godzin od
wystapienia objawéw. Trombolize dotetniczg wy-
konuje sig takze wowczas, gdy nie uzyska sie udroz-
nienia naczynia po dozylnym podaniu rt-PA lub jesli
dojdzie do szybkiego nawrotu udaru.

Leczenie antyagregacyjne

Leki przeciwplytkowe (antyagregacyjne) hamu-
ja narastanie zakrzepu w naczyniach. Sposréd
wszystkich nalezacych do tej grupy jedynie kwas
acetylosalicylowy (ASA, acetylosalicylic acid) jest
zalecany w leczeniu ostrej fazy udaru niedokrwien-
nego, jezeli sa przeciwwskazania do podania rt-PA.
Kwas acetylosalicylowy w dawce 160 mg lub
300 mg podany do 48 godzin obniza w sposéb sta-
tystycznie znamienny ryzyko zgonu i powtérnego
udaru, aczkolwiek liczba oséb, ktére musza byé
poddane leczeniu, aby zapobiec wystapieniu nie-
korzystnego wyniku klinicznego lub pozytywne-
go efektu u jednej z nich (NNT, number needed to
treat) wynosi 111. Zalecana dawka ASA jest 100—
—300 mg doustnie. Tomografie komputerowa moz-
gu w przypadku podania wylacznie ASA nalezy
wykonaé w ciggu 48 godzin od podania leku.

Jesli pacjent byt leczony rt-PA, to lek antyagre-
gacyjny mozna wlaczy¢ po 24 godzinach od zakon-
czenia leczenia trombolitycznego.

Nie zaleca sie taczenia ASA z klopidogrelem (jak
ma to miejsce w chorobie wienicowej), poniewaz
nie udowodniono skutecznosci tego polaczenia
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w leczeniu ostrej fazy udaru mézgu, a w profilaktyce
wtérnej zwieksza ryzyko powiklan krwotocznych.

Wezesne leczenie antykoagulacyjne

Obecnie uwaza sie, ze stosowanie heparyn nie
moze by¢ standardowym sposobem leczenia uda-
ru, poniewaz nie ma dowoddéw na to, by korzysci
wynikajace z takiego leczenia przewazaty nad ry-
zykiem powiklan krwotocznych. Heparyny moz-
na stosowa¢ we wczesnej prewencji zakrzepicy
zylnej i zatorowos$ci ptucne;j.

Mechaniczna rekanalizacja tetnic
w ostrej fazie udaru niedokrwiennego mozgu
Mechaniczna embolektomia jest coraz czesciej
stosowang metoda leczenia niedroznosci duzych
tetnic w ostrej fazie udaru niedokrwiennego méz-
gu. Obecnie najbardziej zaleca sie tak zwane sten-
trievery, czyli stenty niedoczepialne, ktére po uwol-
nieniu w skrzeplinie majg jg przygniata¢ do $ciany
naczynia i ulatwiaé jej usuniecie. Takie leczenie
mozna zastosowa¢ pod kontrolg angiograficzna
w oknie czasowym do 6-8 godzin od poczatku uda-
ru w niedroznoéci tetnicy szyjnej wewnetrznej
i srodkowej moézgu oraz do 15 godzin w niedroz-
nosci tetnic kregowych i podstawnej. Mozna tak-
ze rozwazaé angioplastyke i stentowanie tetnic.
Mimo coraz szerszego stosowania, zaréwno mecha-
niczna embolektomia, jak i angioplastyka tetnic we
wczesnej fazie udaru sg postepowaniem innowa-
cyjnym, wciaz eksperymentalnym. Zabiegi te moga
by¢ wykonywane tylko w wyspecjalizowanych
o$rodkach. Konieczne sg dalsze analizy rejestrow
i badan klinicznych w celu pelnej oceny ich bez-
pieczenstwa i efektywnosci oraz ustalenia $cistych
wskazan.

Wezesna rehabilitacja w ostrej fazie udaru mozgu
Rehabilitacje u pacjenta w ostrej fazie udaru
mozgu nalezy rozpoczaé jak najwczesniej, najle-
piej w pierwszej dobie udaru, w celu jak najszyb-
szego usprawnienia i zapobiegania powiklaniom.

Profilaktyka i leczenie powikian neurologicznych
Obrzek mozgu

Obrzek cytotoksyczny mézgu jest nieswoista
reakcja zwiazang miedzy innymi z uwolnieniem
wolnych rodnikéw i czesto towarzyszy niedokrwie-
niu mézgu. Wedtug wiekszosci ekspertéow lecze-
nie przeciwobrzekowe powinno by¢ prowadzone
jedynie u os6b z klinicznymi objawami wzmozo-
nego ci$nienia wewnatrzczaszkowego.

W obrzeku mézgu nalezy unies¢ glowe i tulow
chorego o0 30° wzgledem podloza. Nalezy unikac zbyt
intensywnego obnizania ci$nienia tetniczego,
a zwlaszcza podawania lekéw, ktére rozszerzaja na-
czynia mozgowe i tym samym nasilajg obrzek. Pa-
cjenta z obrzekiem mézgu nalezy oceniaé, postugu-
jac sie GCS, a w razie koniecznos$ci powtarzac badanie
TK mézgu w celu oceny dynamiki zmian. Nie ma
badan potwierdzajacych skutecznosé tradycyjnych
lekéw przeciwobrzekowych (mannitol, roztwory hi-
pertoniczne, glikokortykosteroidy, $rodki moczoped-
ne) w leczeniu obrzeku mézgu w przebiegu udaru
niedokrwiennego. Lekow tych nie powinno sie po-
dawa¢ rutynowo w udarze niedokrwiennym.

Szczegdblnie grozny jest ztodliwy obrzek mézgu,
ktory rozwija sie w ciggu 24 godzin od poczatku
udaru i czesto prowadzi do $mierci lub ciezkiej nie-
sprawnosci. Najczesciej do jego rozwoju dochodzi
w zakrzepie/zatorze tetnicy $§rodkowej mézgu.
W kontrolowanych badaniach wykazano, ze w zlos-
liwym obrzeku mézgu jedynie chirurgiczna dekom-
presja powoduje obnizenie ciSnienia wewnatrz-
czaszkowego i istotnie zmniejsza $miertelnosé
(NNT = 2) oraz ciezka niesprawnos$¢ (NNT = 4).

Do hemikraniektomii odbarczajgcej kwalifikuja
sie chorzy spetniajacy kryteria:

* wiek 18-60 lat;

* kliniczne objawy udaru niedokrwiennego z ob-
szaru unaczynienia tetnicy srodkowej moézgu,
z liczbg punktéw w NIHSS powyzej 15;

* chory podsypiajacy lub w $piaczce;

* radiologicznie obszar niedokrwienny obejmuje
co najmniej 50% obszaru unaczynienia tetnicy
srodkowej mézgu w TK lub objetosé-
ogniska przekracza 145 ml w badaniu DWI (dif-
fusion-weighted (MR) imaging).
Hemikraniektomia powinna by¢ wykonana do

48 godzin od wystgpienia objawéw udaru mézgu

i w kazdym przypadku nalezy przeprowadzi¢ du-

rotomie. Hemikraniektomii nie wykonuje sie u pa-

cjentéw z:

* obustronnie szerokimi, areaktywnymi Zrenicami;

* przeciwstronnym niedokrwieniem mézgu;

* wtérnym ukrwotocznieniem udaru ze znacznym
efektem masy;

* ciezkimi schorzeniami wspélistniejacymi.

W rozleglym zawale mézdzku powodujacym
wodoglowie leczeniem z wyboru jest drenaz ko-
morowy i/lub operacja odbarczajaca (wentrikulo-
stomia). Wysoka §miertelno$é w naturalnym prze-
biegu udaru mézdzku moze by¢ ograniczona nawet
ponizej 30%.
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Napady padaczkowe

Napady padaczkowe wystepuja u 2-23% chorych
w pierwszych 2 tygodniach od udaru. Wczesne na-
pady w badaniu EEG moga mie¢ obraz okreso-
wych, zlokalizowanych wyladowan padaczkowych
(PLED, periodic lateralized epileptiform discharges).
W przypadku pojedynczych napadéw leczenie nie
jest wymagane. Leczenie przeciwpadaczkowe na-
lezy wdrozy¢ w napadach gromadnych i w stanie
padaczkowym, a po ich ustgpieniu kontynuowac
podawanie lekéw przeciwpadaczkowych. U cho-
rych z udarem moézgu zwykle stosuje sie standar-
dowe leki przeciwdrgawkowe w postaci dozylnej
lub doustnej. Wczesne napady moga zapowiadac
wystapienie padaczki poudarowej. Dluzej utrzymu-
jace sie zaburzenia Swiadomo$ci po udarze mézgu
moga by¢ spowodowane przez stan padaczkowy.

Wtbrne krwawienie mézgowe

Wtérne krwawienie mézgowe wystepuje nawet
u 1/3 chorych z udarem niedokrwiennym, czesciej
u pacjentéw leczonych trombolitycznie oraz otrzy-
mujacych leki antykoagulacyjne. Niewielki wzrost
ryzyka krwotocznego obserwuje sie rowniez
w przypadku stosowania ASA. W przypadku krwa-
wienia, zwlaszcza objawowego, nalezy natychmiast
przerwac leczenie przeciwzakrzepowe i tromboli-
tyczne.

Profilaktyka i leczenie powiklait ogélnoustrojowych
Zakrzepica zyt glebokich i zatorowos¢ ptucna

Zakrzepica zylna u chorych po udarze niedo-
krwiennym mézgu czesciej wystepuje u pacjentéw
starszych z porazeniem koniczyn dolnych, a zato-
rowo$¢ ptucna dotyczy okoto 1% wszystkich cho-
rych po udarze mézgu i jest przyczynag 10% zgo-
néw we wczesnym okresie choroby.

W dotychczasowych badaniach wykazano, Ze
mate dawki heparyn drobnoczasteczkowych lub
heparyna niefrakcjonowana w dawce profilaktycz-
nej podawana podskoérnie skutecznie zapobiegaja
zakrzepicy zylnej. Wazng role odgrywa wczesne
uruchamianie pacjentéw.

Zapalenie pluc i zakazenie uktadu moczowego

Zapalenie pluc jest jednym z najwazniejszych
powiklan i niezaleznym czynnikiem ryzyka zlego
rokowania u chorych z udarem mézgu. Jedng z jego
najczestszych przyczyn jest zachlysniecie. Dlate-
go zywienie doustne mozna prowadzi¢ tylko
u chorych bez zaburzen potykania przy prébie picia
niewielkiej ilosci wody i z zachowanym odruchem
kaszlowym. Chorzy z zaburzonym potykaniem

karmieni sa przez zglebnik nosowo-zolgdkowy.
Przyczynami zapalenia ptuc moga by¢ takze zale-
ganie wydzieliny w dolnych partiach ptuc, osta-
bienie odruchu kaszlowego i unieruchomienie.
Mozna temu zapobiec, czesto zmieniajgc pozycje
chorego i stosujac rehabilitacje oddechowa.

Zakazenia uktadu moczowego wystepuja az
u 40% chorych z udarem mézgu. Czynnikiem
zwiekszajacym ryzyko tego zakazenia jest wpro-
wadzenie cewnika do pecherza moczowego lub
naklucie nadtonowe. Nie powinno sie rutynowo
zaktada¢ cewnika, tylko stosowaé pieluchomajtki
lub cewnik z naktadka na pracie.

Po rozpoznaniu infekcji nalezy zastosowac od-
powiednie antybiotyki, w miare mozliwosci zgod-
ne z antybiogramem. Profilaktyczne podawanie
antybiotykéw nie zmniejsza ryzyka infekgji.

Odlezyny

Odlezynom najlepiej zapobiega¢, czesto zmie-
niajac pozycje chorego lezacego. Nalezy réwniez
dbac¢ o to, by skdra chorego z nietrzymaniem mo-
czu i stolca byta sucha i czysta. Chorzy szczeg6l-
nie zagrozeni powstaniem odlezyn powinni leze¢
na specjalnych materacach przeciwodlezynowych.
Jezeli odlezyny nie goja sie, to uzasadnione jest
podawanie antybiotykéw oraz chirurgiczne usu-
niecie tkanek martwiczych.

Udar krwotoczny

Udar krwotoczny, zwany réwniez nieurazowym
krwotokiem $r6dmézgowym, stanowi 10-17%
wszystkich udaréw. Smiertelnos¢ w czasie pierw-
szych 30 dni wynosi 35-52%, a w ciagu roku — 42—
—65%. Ponad 50% udaréw krwotocznych wigze sie
z nadciénieniem tetniczym, a u chorych w wieku
ponad 70 lat najczestsza jego przyczyna jest moz-
gowa angiopatia amyloidowa. Innymi przyczyna-
mi udaru krwotocznego sa: tetniaki i znieksztalce-
nia tetniczo-zylne naczyn mézgowych, jatrogenne
dziatania lekéw (leczenie trombolityczne, doust-
ne leki antykoagulacyjne i przeciwplytkowe,
zwlaszcza polaczenie klopidogrelu z ASA, sympa-
tykomimetyki), koagulopatie, marskos¢ watroby,
przewlekte choroby nerek, nowotwory, zapalenie
naczyn, zakrzepica zylna moézgu. Do czynnikéw
zwiekszajgcych ryzyko wystapienia udaru krwo-
tocznego naleza: starszy wiek, palenie tytoniu, nad-
uzywanie alkoholu, a takze pochodzenie — afry-
kanskie, latynoskie i azjatyckie.

Obraz kliniczny zalezy od wielkosci, lokalizacji
oraz szybkosci powigkszania sie ogniska krwotocz-
nego. Typowym objawem neurologicznym jest,
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podobnie jak w udarze niedokrwiennym, nagty
deficyt ogniskowy, ktéry moze narasta¢. Ponadto
moga wystepowac béle glowy, nudnosci, wymio-
ty oraz iloSciowe zaburzenia §wiadomosci i pod-
wyzszone ci$nienie tetnicze.

Najpowazniejszymi powiktaniami udaru krwo-
tocznego sa: krwawienie nawrotowe, krwotok we-
wnatrzkomorowy oraz obrzek mdézgu. Nawrotowe
krwawienie zwykle wystepuje w pierwszych kilku
godzinach udaru, czesciej gdy przy przyjeciu do szpi-
tala ci$nienie tetnicze przekracza 160 mm Hg. Obrzek
mozgu nierzadko pojawia sie w pierwszych dniach
krwawienia i moze narasta¢ az do 14. doby.

Postepowanie w okresie przedszpitalnym oraz
we wczesnym okresie hospitalizacji jest podobne
jak w przypadku udaru niedokrwiennego.

Udar krwotoczny mézgu rozpoznaje sie za po-
moca TK lub MR w sekwencjach gradientowych
(GRE, gradient recalled echo). Badanie neuroobra-
zujace nalezy wykona¢ od razu przy przyjeciu do
szpitala. U pacjentéw z krwotokiem ptatowym,
u ktérych w MR w opcji T2 GRE widoczne sa Swieze
i stare ogniska krwotoczne w obszarach korowych
oraz podkorowych, rozpoznaje sie angiopatie amy-
loidowa, w zwigzku z czym nie trzeba poszerzaé
diagnostyki neuroobrazowe;j. Jedli podejrzewa sie
malformacje naczyniowa lub zakrzepice zatok zyl-
nych moézgowia, to nalezy pilnie wykonaé jedno
z badan naczyniowych: angio-TK, angio-MR lub
DSA z fazg zylna.

W udarze krwotocznym wykonuje sie takie same
badania laboratoryjne jak w udarze niedokrwien-
nym. U os6b mltodych i w $§rednim wieku nalezy
dodatkowo rozwazy¢ badania toksykologiczne.

Leczenie ostrej fazy udaru krwotocznego

Leczenie ogdlne udaru krwotocznego jest podobne
jak w udarze niedokrwiennym. Nieco inaczej poste-
puje sie z nadci$nieniem tetniczym. U pacjentéw
z chorobg nadcisnieniows, u ktérych SBP przekracza
180 mm Hg i/lub DBP wynosi ponad 105 mm Hg,
nalezy je obnizy¢ do wartosci 170/100 mm Hg lub
srednie ci$nienie do wartoéci 125 mm Hg. U pa-
cjentéw bez choroby nadcisnieniowej ci$nienie
tetnicze obniza sie, jezeli SBP przekracza 160 mm Hg
i/lub DBP wynosi 95 mm Hg. W przypadku wczes-
niej leczonego nadcisnienia tetniczego dazy sie do
osiagniecia wartosci 150/90 mm Hg lub 110 mm Hg
ci$nienia $redniego. W pierwszej dobie udaru nie
powinno sie obnizaé¢ $redniego ci$nienia tetnicze-
g0 0 wiecej niz 20% wartoSci wyjSciowe;j.

Cisnienie tetnicze nalezy intensywniej obnizaé
u chorych ze wspdlistniejaca niewydolnoscia kra-

zenia, rozwarstwieniem aorty, ostrym zespotem
wiencowym i ostrg niewydolnos$cig nerek.
Do obnizania ci$nienia tetniczego zaleca sie leki
dozylne, takie jak:
* urapidyl w dawce 12,5-25 mg w bolusie lub 5-
—-40 mg/h we wlewie ciaglym;
* nitroprusydek sodu w dawce 0,2-10 ug/kg/min
we wlewie cigglym;
* furosemid w dawce 20-40 mg w bolusie.
Ponadto mozna zastosowac labetalol, esmolol,
nikardipine, dihydralazyne, fenoldopam, ktére sg
dostepne w Polsce, ale tylko na specjalne zapotrze-
bowanie.

Cisnienie wewngqtrzczaszkowe

Pacjenci ze wzmozonym ci$nieniem wewnatrz-
czaszkowym czeSciej sgq niesprawni oraz czesciej
dochodzi u nich do zgonu. U niektérych chorych
z objawami wzmozonego ci$nienia wewnatrzczasz-
kowego istniejg wskazania do jego inwazyjnego
pomiaru. Monitorowanie ci$nienia wewnatrzczasz-
kowego powinno by¢ rozwazone u pacjentow wy-
magajacych wentylacji mechanicznej, przygotowy-
wanych do leczenia neurochirurgicznego lub
wewnatrznaczyniowego. Leczenie podwyzszone-
go ci$nienia wewnatrzczaszkowego rozpoczyna sie,
jezeli pogorszenie stanu klinicznego moze sie wia-
za¢ z efektem masy potwierdzonym w badaniu
neuroobrazowym. Jest ono podobne jak w udarze
niedokrwiennym. Na oddziale/sali intensywnego
nadzoru mozna takze stosowaé barbiturany, ktore
zmniejszajg metabolizm mdzgu i obnizajg przeptyw
moézgowy krwi. Nalezy pamietaé, ze czynnikami,
ktére zwiekszaja ciSnienie wewnatrzczaszkowe sg:
bél, podwyzszona temperatura ciata, stres, hipona-
tremia i nadci$nienie tetnicze. W badaniach klinicz-
nych nie wykazano, aby leki przeciwobrzekowe
podawane dozylnie (np. mannitol, deksameta-
zon) poprawialy rokowanie w udarze krwoto-
cznym i dlatego nie powinny by¢ one stosowane
rutynowo.

Napady padaczkowe

Napady padaczkowe, a takze stan padaczkowy
czesciej wystepuja u chorych z udarem krwotocz-
nym niz u pacjentéw z udarem niedokrwiennym.
Postepowanie w napadach padaczkowych jest ta-
kie samo, jak w udarze niedokrwiennym. Leczenie
przeciwpadaczkowe powinno by¢ kontynuowane
przez 30 dni, nastepnie dawke leku nalezy zmniej-
szy¢ i — jezeli jest to mozliwe — lek odstawic. Je-
§li napad padaczkowy wystapi ponownie, lecze-
nie przeciwpadaczkowe wlacza sie na state.
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Zakrzepica zyt glebokich i zatorowos¢ plucna

Szczegblnie istotne w udarze krwotocznym sa
profilaktyka i leczenie zakrzepicy zyt glebokich
i zatorowo$ci plucnej, poniewaz antykoagulanty
lub leki przeciwplytkowe moga dziala¢ niekorzyst-
nie. Bezpiecznie mozna podawac¢ heparyne niefrak-
cjonowang w matlej dawce (5000 jm. 3 x/d.) pod-
skérnie, poczawszy od drugiego dnia udaru. Mozna
takze zastosowaé przerywany ucisk pneumatycz-
ny, o ile metoda ta jest dostepna.

Leczenie zakrzepicy zyt glebokich i zatorowo-
§ci ptucnej jest trudne, poniewaz terapeutyczna
antykoagulacja ponad 2-krotnie zwieksza ryzyko
powtdrnego krwotoku §rodmézgowego, a skutecz-
noéc filtrow zaktadanych do zyly gléwnej dolnej po-
zostaje dyskusyjna. W takich sytuacjach wskazana
jest konsultacja kardiologa lub/i chirurga naczynio-
wego w celu wyboru optymalnego leczenia.

Rehabilitacja, profilaktyka i leczenie powiktan

U pacjentéw z deficytem neurologicznym nale-
zy wdrozy¢ postepowanie rehabilitacyjne wedlug
tych samych zasad, co u pacjentéw z udarem nie-
dokrwiennym. Jesli nie stwierdza sie podwyzszo-
nego ci$nienia wewnatrzczaszkowego, to mozna
rozpoczaé wczesna rehabilitacje pod kierunkiem
fizjoterapeuty, podobnie jak w udarze niedo-
krwiennym.

Leczenie swoiste
Leczenie farmakologiczne (terapia hemostatyczna)

Nie wykazano dotychczas skutecznosci lekéw
hemostatycznych, takich jak kwas aminokaprono-
wy czy rekombinowany czynnik VIIa w ICH; ich
stosowanie jest uzasadnione jedynie w ramach ba-
dan klinicznych.

Leczenie operacyjne

W krwotoku nadnamiotowym bez malformacji
naczyniowej nie wykazano przewagi interwencji
chirurgicznej nad leczeniem zachowawczym.
Z dotychczas przeprowadzonych badan wynika,
ze korzysci z operacji moga odnie$¢ pacjenci z nie-
wielkimi zaburzeniami §wiadomosci (9-12 pkt.
GCS) i krwotokami polozonymi powierzchownie
1 cm lub mniej od powierzchni mézgu. Wymaga
to jednak potwierdzenia w kolejnych badaniach
klinicznych. Obecnie z pewno$cia mozna stwier-
dzi¢, ze leczenie operacyjne nie moze by¢ rutyno-
wo stosowane w udarze krwotocznym.

W krwotoku mézdzkowym w przypadku ciasno-
ty podnamiotowych przestrzeni plynowych lub
gdy $rednica ogniska krwotocznego jest wieksza

niz 3 cm, wykonuje sie drenaz komorowy; krew
mozna takze ewakuowa¢ chirurgicznie.

W krwotoku do uktadu komorowego czesto
wystepuje wodoglowie, ktére leczy sie drenazem
komorowym. Trwaja prace nad zastosowaniem
trombolizy wewngtrzkomorowej w celu rozpusz-
czenia skrzepliny z jej nastepowa aspiracja.

W przebiegu krwotoku mézgowego moze sie
rozwingé wodogltowie. W wodoglowiu niekomu-
nikujacym, podobnie jak i w komunikujacym, za-
zwyczaj stosuje sie drenaz komorowy. Znacznie
mniej inwazyjne jest leczenie z dostepu ledzwio-
wego. Naktucie ledzwiowe jest bezwzglednie prze-
ciwwskazane w przypadku wodogtowia niekomu-
nikujgcego oraz w sytuacji, gdy etiologia wodo-
glowia nie jest pewna. W przypadkach tagodnych,
kiedy nie wystepuja zaburzenia §wiadomoéci,
mozna rozwazy¢ leczenie zachowawcze.

Krwotok srodmoézgowy z malformacji tetniczo-zylnej
i peknigtego tetniaka

Ryzyko ponownego krwotoku w ciggu roku po
pierwszym incydencie krwawienia z malformacji
tetniczo-zylnej (AVM, arteriovenous malformation)
wynosi 18%, a w krétszym czasie jest jeszcze nizsze.
Dlatego zabieg chirurgiczny ani wewnatrznaczynio-
wa embolizacja AVM nie musza by¢ wykonane
w trybie pilnym, jak ma to miejsce w przypadku
pekniecia tetniaka. Zabieg neurochirurgiczny jest
zwykle wykonywany po ustabilizowaniu sie stanu
pacjenta; po kilku tygodniach do 2-3 miesiecy od
wystgpienia krwawienia. Niekiedy stosuje sie tak-
ze radioterapie stereotaktyczna, leczenie za pomocy
noza gamma lub kombinacje tych dwéch metod.

Pekniecie tetniaka wewnatrzczaszkowego jest
przede wszystkim przyczyna krwotoku podpajeczy-
nowkowego, jednak czasem moze dojs¢ do wynaczy-
nienia krwi do mézgu. Obecnie preferowang metoda
zapobiegania dalszym incydentom krwotocznym jest
wewnatrznaczyniowa embolizacja tetniaka, ktéra
zmniejsza ryzyko zgonu lub niesprawnosci. Nadal
jednak do$¢ powszechnie przeprowadza sie zabie-
gi neurochirurgiczne (klipsowanie tetniaka), co
moze by¢ uzasadnienie w przypadku lokalizacji
tetniaka w przedniej czesci krazenia mézgowego,
tetniaka olbrzymiego, o szerokiej szyi oraz przy
trudnym dostepie wewnatrznaczyniowym.

Sytuacje szczegolne w udarze krwotocznym
Krwotok srodmozgowy zwigzany z terapiq doustnymi
lekami antykoagulacyjnymii heparynami
Gltéwnymi czynnikami ryzyka ICH w przebiegu
leczenia antagonistami witaminy K sa: starszy wiek,
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nadci$nienie tetnicze, intensywnosc¢ leczenia anty-
koagulacyjnego, a takze wspélwystepowanie amy-
loidozy naczyn moézgowych i leukoarajozy. Roczne
ryzyko krwawienia wewnatrzczaszkowego przy
miedzynarodowym wskazniku znormalizowanym
(INR, international normalized ratio) od 2,0 do
4,5 wynosi 0,3-3,7%. Wiekszos¢ krwawien zwigza-
nych z doustnym leczeniem antykoagulacyjnym
wystepuje u chorych z INR w zakresie terapeutycz-
nym. Rokowanie u pacjentéw z udarem krwotocz-
nym leczonych doustnymi lekami antykoagulacyj-
nymi jest gorsze niz u pozostatych chorych.

U wszystkich chorych z udarem krwotocznym,
zwigzanym ze stosowaniem doustnych lekéw an-
tykoagulacyjnych, konieczne jest natychmiastowe
przerwanie tego leczenia. Zaleca sie¢ podanie kon-
centratu czynnikéw zespolu protrombiny z wita-
ming K. Ponowne wlaczenie antagonistow wita-
miny K moze nastapi¢ po 10-14 dniach od
wystapienia udaru, jezeli nie wspdlistnieja inne
czynniki zwiekszajace ryzyko nawrotu krwawie-
nia, na przyktad angiopatia amyloidowa.

Obecnie coraz powszechniej stosuje sie nowe leki
przeciwzakrzepowe, nalezace do grup bezposrednich
inhibitoréw trombiny lub inhibitor6w czynnika Xa.
Ich podawanie jest obarczone ryzykiem krwawien
wewnatrzczaszkowych poréwnywalnym z obserwo-
wanym w przypadku stosowania warfaryny. W przy-
padku krwawienia nalezy bezzwlocznie odstawié
lek oraz utrzymac wlaéciwa diureze, aby nie op6z-
nia¢ eliminacji leku. Nie ma w tej sytuacji uzasad-
nienia podawanie witaminy K, siarczanu protami-
ny, desmopresyny, aprotyniny ani antyfibryno-
litykéw. Obecnie brakuje danych dotyczacych spe-
cyficznego leczenia krwawien wewnagtrzczaszko-
wych wywotanych antykoagulantami.

W przypadku udaru krwotocznego zwigzanego
z dozylnym podawaniem heparyny lek nalezy od-
stawié. Zaleca sie podawanie siarczanu protaminy
w dawce 1 mg na 100 jm. heparyny, modyfikujac
dawke zaleznie od czasu, jaki uplynal od ostatniej
dawki heparyny. Jesli wlew heparyny zakoniczono
przed 30-60 min, to dawka siarczanu protaminy
powinna wynosi¢ 0,5-0,75 mg na 100 jm. heparyny,
jesli uptyneto 60-120 min, to dawka powinna wy-
nosi¢ 0,375-0,5 mg na 100 jm. heparyny, natomiast
jezeli podawanie heparyny zakonczono wiecej niz
120 min wczesniej, to dawka siarczanu protaminy
powinna by¢ jeszcze mniejsza — 0,25-0,375 mg na
100 jm. heparyny. Lek podaje sie w powolnym wle-
wie dozylnym (< 5 mg//min) ze wzgledu na ryzyko
hipotonii, nie przekraczajac catkowitej dawki 50 mg

i prowadzac kontrole czasu kaolinowo-kefalinowe-
go (aPTT, activated partial thromboplastin time).
Ponowne rozpoczecie leczenia antykoagulacyj-
nego u pacjentéw po udarze krwotocznym mozna
rozwazac, jezeli ma sie pewno$é, ze nie nastgpila
progresja krwawienia §rédczaszkowego, a ryzyko
ponownego incydentu zakrzepowo-zatorowego jest
wieksze niz ryzyko ponownego krwawienia.

Udar krwotoczny zwigzany z terapiq
lekami przeciwplytkowymi

Roczne ryzyko krwotoku §rédmézgowego u pa-
cjentéw stosujacych leki przeciwplytkowe jest nie-
wielkie i wynosi 0,1%. W przypadku krwotoku
nalezy czasowo odstawi¢ lek przeciwplytkowy i po-
stepowac jak w krwotoku bez malformacji naczy-
niowej. Pacjenci z krwawieniem oraz wspolist-
niejaca choroba niedokrwienng (m.in. choroba
niedokrwienna serca, udar niedokrwienny, choro-
ba tetnic obwodowych) albo z wysokim ryzykiem
incydentu niedokrwiennego (objawowe zwezenie
tetnicy szyjnej, mikroangiopatia mézgowa) wyma-
gaja rozwaznego kontynuowania leczenia przeciw-
plytkowego. Nie stwierdzono réwniez zwiekszone-
go ryzyka ponownych krwawien po zastosowaniu
innych lekéw przeciwptytkowych, takich jak dypi-
rydamol z ASA i klopidogrel. Jedynie taczne stoso-
wanie ASA z klopidogrelem istotnie zwieksza ry-
zyko krwawienia §r6dmoézgowego, natomiast nie
zmniejsza ryzyka udaru niedokrwiennego w poréw-
naniu ze stosowaniem ASA. Polgczenie to nie po-
winno by¢ stosowane w udarze niedokrwiennym.

Krwotok srodmaozgowy zwiqzany z leczeniem trombolitycznym

Leczenie trombolityczne ostrego udaru niedo-
krwiennego mézgu za pomoca rt-PA jest obarczone
ryzykiem objawowego krwotoku §r6dmézgowego,
ktére wynosi 1,7%. Krwotok zwigzany z trombo-
lizg wiaze sie z gorszym rokowaniem i wysoka (= 60%)
$miertelnoscig 90-dniowsa, zwlaszcza gdy jest rozle-
gty lub wystepuje jednoczesnie w r6znych obszarach.

W razie wystgpienia krwawienia nalezy natych-
miast przerwac¢ wlew rt-PA. W przypadku utrzy-
mujacego sie czynnego krwawienia w ciggu 4 go-
dzin nalezy dazy¢ do przywrécenia hemostazy
uktadu krzepniecia poprzez wlew koncentratu pty-
tek (6-8 j.) oraz krioprecypitatu zawierajacego
czynnik VIII (12 j.) lub §wiezo mroZonego osocza.
Jezeli istnieje wskazanie do operacyjnego leczenia
krwotoku, to powinno by¢ ono poprzedzone po-
daniem plytek i krioprecypitatu w ilosci zapew-
niajacej hemostaze.

www.ppn.viamedica.pl

172



Matgorzata Wiszniewska i wsp., Postgpowanie w udarze mézgu

Profilaktyka wtérna udaru mézgu

Ryzyko nawrotu udaru po przebytym udarze
niedokrwiennym mézgu moze siega¢ 10-12%
w pierwszym roku i 5-8% w kazdym nastepnym
roku. Skumulowane ryzyko powtérnego udaru
w ciggu 5 lat wynosi 30-40%. Dodatkowo 15% cho-
rych po udarze doznaje zawatu serca, a kolejnych
15% umiera z powodu choréb uktadu sercowo-
-naczyniowego. Najwyzsze ryzyko nawrotu udaru
istnieje bezposrednio po incydencie udarowym.
Kolejny udar najczesciej ma taka sama etiopatoge-
neze, jak pierwszy. U chorych po udarze niedo-
krwiennym w okoto 5% przypadkéow wystepuja
udary krwotoczne, a po udarze krwotocznym az
w 42% przypadkéw — udary niedokrwienne. Dla-
tego profilaktyka wtérna jest tak istotnym zagadnie-
niem dla pacjentéw zar6wno po udarze, jak i TIA.

Leki przeciwptytkowe

Profilaktyka wtérna po udarze powinna by¢
wdrozona przed wypisaniem chorego z oddziatu
udarowego. Chorzy we wczesnej fazie udaru nie-
dokrwiennego mézgu, u ktérych nie ma przeciw-
wskazan do leczenia ASA, powinni jak najszybciej
(w ciagu pierwszych 48 h) otrzymac lek doustnie
w dawce 160-300 mg na dobe, o ile nie planuje sie
u nich leczenia trombolitycznego. U 0s6b leczonych
trombolitycznie ASA podaje sie po dobie od zakon-
czenia wlewu. Po okresie ostrym, w profilaktyce dtu-
gotrwalej, ASA stosuje sie w dawce 50-325 mg na
dobe, o ile pacjent nie wymaga podawania antyko-
agulantow. Kwas acetylosalicylowy jest najczesciej
podawanym lekiem przeciwplytkowym. Skuteczny-
mi lekami przeciwplytkowymi w dtugotrwatej profi-
laktyce udaru niedokrwiennego mézgu okazaly sie
takze: klopidogrel w dawce 75 mg na dobe, dipiryda-
mol w postaci preparatu o zmodyfikowanym uwal-
nianiu w dawce 200 mg w polaczeniu z niewielkg
dawka (25 mg) ASA 2 razy na dobe, a takze tiklopi-
dyna w dawce 250 mg 2 razy na dobe. Tiklopidyna
nie jest jednak zbyt czesto polecana ze wzgledu na
ryzyko trombocytopenii i neurotropenii. W przypad-
ku stosowania tego leku nalezy kontrolowaé¢ morfo-
logie krwi co 2 tygodnie przez pierwsze 3 miesigce.
Skutecznos$¢ dzialania wymienionych lekéw prze-
ciwplytkowych jest zblizona lub nieznacznie wiek-
sza niz podawanie samego ASA. U chorych z po-
wtérnym udarem moézgu, ktérzy przyjmowali ASA,
mozna rozwazy¢ zastosowanie innego leku przeciw-
plytkowego. W zapobieganiu powtérnemu udarowi
moézgu nie nalezy lacznie stosowaé ASA z klopido-
grelem, poza wyjatkowymi wskazaniami kardiolo-

gicznymi, a takze w okresie okolozabiegowym w przy-
padku angioplastyki i stentowania tetnicy szyjne;.

Doustne antykoagulanty

Jezeli udar mézgu jest spowodowany zatorem
sercopochodnym u chorych z migotaniem przed-
sionkéw, wada zastawkowa czy sztuczna zastawka,
to w prewencji wtérnej stosuje sie doustne anty-
koagulanty, o ile nie ma przeciwwskazan. Przy
wlaczaniu doustnego antykoagulantu warto postu-
giwac sie skala CHA2DS2-VASc (tab. 3), za pomoca
ktorej okresla sie ryzyko kolejnego udaru, oraz skalg
HAS-BLED, ktéra stuzy do okreslania ryzyka krwa-
wienia. Wynik w skali HAS-BLED co najmniej
3 pkt. wskazuje na duze ryzyko krwawienia podczas
leczenia przeciwkrzepliwego. Majac na uwadze
ryzyko powiklan zatorowych oraz krwawien, na-
lezy stwierdzié¢, ze najwiekszg korzysc z leczenia
doustnymi antykoagulantami w poréwnaniu
z ASA odnosza chorzy obcigzeni wysokim ryzy-
kiem udaru (= 4 pkt. w CHADS2), w tym osoby
w wieku 85 lat i starsze. Zazwyczaj zastosowanie
maja antagoniéci witaminy K (warfaryna, aceno-
kumarol) z kontrolg INR, ktérego warto$¢ powin-
na miescic¢ sie w przedziale 2-3. W ostatnim cza-
sie stosowane sg takze antykoagulanty nowej
generacji: dabigatran w dawce 150 mg 2 razy na
dobe lub 110 mg 2 razy na dobe zaleznie od kli-
rensu kreatyniny, riwaroksaban w dawce 20 mg
raz na dobe (15 mg w przypadku niewydolnosci

Tabela 3. Skala punktowa, okreslana akronimem
CHA2DS2VASc, stuzaca do okreslania ryzyka udaru mézgu
i incydentéw zakrzepowo-zatorowych w przebiegu migo-
tania przedsionkéw (uwaga: maksymalna liczba pkt. wy-
nosi 9, poniewaz za wiek mozna przyznac 0, 1 lub 2 pkt.)

Czynnik ryzyka Punktacja

Zastoinowa niewydolnos¢ serca/ 1
/dysfunkcja lewej komory
Nadcisnienie tetnicze
Wiek = 75 lat

Cukrzyca

Udar moézgu/TIA/

/incydent zakrzepowo-zatorowy

N = N =

Choroba naczyniowa
Wiek 65-74 lata

Pte¢ (zeriska)

O = = =

Maksymalny wynik

TIA (transient ischaemic attack) — przemijajace niedokrwienie mézgu
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nerek z klirensem kreatyniny < 50 ml/min), apik-
saban w dawce 5 mg 2 razy na dobe (2,5 mg
u 0s6b w wieku = 80 lat, o masie ciata < 60 kg, ze
stezeniem kreatyniny w surowicy = 1,5 mg/dl).
Leki te w por6wnaniu z antagonistami witaminy
K charakteryzujg sie zblizona skutecznos$cia
i rzadszymi objawami niepozgdanymi w prewen-
¢ji udaru sercopochodnego. Ponadto podczas ich
stosowania nie trzeba kontrolowaé¢ parametréow
krzepniecia. Jesli pacjent z migotaniem przedsion-
koéw nie moze przyjmowac doustnych antykoagu-
lantéw, to mozna stosowaé ASA w dawce 325 mg
(w Polsce tabletki po 300 mg), jednak nie jest to
lek w pelni skuteczny w tej grupie chorych. Le-
czenie powinno by¢ wlgczone podczas pobytu
pacjenta w szpitalu.

Leczenie zabiegowe zwezen tetnic szyjnych

Jesli udar mézgu lub TIA byly spowodowane
zwezeniem tetnicy szyjnej, to w prewencji kolejne-
go udaru wykonuje sie endarterektomie. Endarte-
rektomia jest zalecana przede wszystkim u pacjen-
tow z objawowym zwezeniem tetnic szyjnych
duzego stopnia (70-99%), bez znacznego deficytu
neurologicznego, ktorzy przebyli udar niedokrwien-
ny lub TIA. Leczenie powinno by¢ przeprowadzo-
ne w o$rodku chirurgicznym, w ktérych ryzyko
wszystkich powiklan okolooperacyjnych (udar lub
zgon) jest mniejsze niz 6%. Najlepiej jesli endarte-
rektomia zostanie wykonana w ciggu 2 tygodni od
wystgpienia udaru lub TIA. Moze by¢ tez wskaza-
na u niektérych pacjentéw ze zwezeniem 50-69-
-procentowym, bez znacznych zaburzen neurolo-
gicznych, jednak decyzja o zabiegu powinna by¢
podejmowana indywidualnie w odniesieniu do kaz-
dego pacjenta, po rozwazeniu korzysci leczenia
i ryzyka powiklan okotooperacyjnych.

Angioplastyke i stentowanie tetnic szyjnych
poczatkowo uwazano za metode poréwnywalng
z endarterektomia, a nawet bezpieczniejsza. Wy-
niki badan klinicznych wskazuja jednak, ze u pa-
cjentow po incydentach niedokrwiennych stento-
wanie i angioplastyka sa obarczone wyzszym
ryzykiem powiktan niz endarterektomia, zwlasz-
cza u 0s6b powyzej 70. roku zycia. Dopuszcza sie
wykonanie angioplastyki i stentowania u chorych,
ktérzy nie kwalifikuja sie do endarterektomii z po-
wodu ciezkiego stanu ogdlnego, przy trudnym ana-
tomicznie dostepie oraz w sytuacjach, gdy endarte-
rektomia nie moze by¢ wykonana w odpowiednio
krétkim czasie. Konieczne sg dalsze badania i ana-
lizy miedzynarodowych rejestrow w tym zakresie.

Zmiana stylu zycia i modyfikacja czynnikow ryzyka

Bardzo wazna role w profilaktyce wtérnej udaru
odgrywa modyfikacja czynnikéw ryzyka, takich jak
nadciénienie tetnicze oraz zaburzenia gospodarki
lipidowej i weglowodanowej. Réwnie duze znacze-
nie ma zmiana stylu Zycia, ktéra obejmuje: zaprze-
stanie palenia tytoniu, ograniczenie spozywania
alkoholu do iloéci uznanych za bezpieczne lub cat-
kowite zaprzestanie jego spozywania, wykonywa-
nie ¢wiczen fizycznych ze srednim obcigzeniem —
najlepiej codziennie, dtuzej niz 30 min. Cwiczenia
fizyczne powinny by¢ dobrane indywidualnie za-
leznie od wydolnos$ci pacjenta. Zaleca sie takze sto-
sowanie diety srédziemnomorskiej z ograniczaniem
soli kuchennej, zaprzestanie stosowania doustnych
srodkéw antykoncepcyjnych przez kobiety po uda-
rze lub TIA i rezygnacje z hormonoterapii zastep-
czej kobietom po udarze lub TIA.

Najwazniejszym czynnikiem ryzyka udaru nie-
dokrwiennego i krwotocznego mézgu jest nadci-
$nienie tetnicze, ktére zwieksza prawdopodobieii-
stwo wystapienia udaru 4-5-krotnie, a u pacjentéw
ze wspdlistniejaca cukrzyca to ryzyko jest jeszcze
wieksze. Wartosci SBP wieksze niz 140 mm Hg
i DBP przekraczajace 95 mm Hg sa niezaleznymi
czynnikami udaru mézgu. Dlatego po udarze moz-
gu i po TIA ci$nienie tetnicze powinno by¢ regu-
larnie kontrolowane, a jego obnizenie nalezy roz-
wazaé u wszystkich pacjentéw, nawet z prawidlo-
wymi warto$ciami ci$nienia. Korzysci z leczenia
hipotensyjnego udokumentowano przy jego obni-
zeniu juz o 10/5 mm Hg. Warto$¢ docelowa u kaz-
dego pacjenta po udarze mézgu powinna by¢ okres-
lana i osiggana indywidualnie. Ci$nienia tetniczego
nie nalezy obniza¢ zbyt szybko, zwlaszcza u cho-
rych ze znacznym zwezeniem tetnic szyjnych.
Dobor lekéw hipotensyjnych powinien by¢ indy-
widualnie ustalany dla kazdego pacjenta.

Podstawowym czynnikiem ryzyka miazdzycy
naczyn oraz niezaleznym czynnikiem ryzyka cho-
roby niedokrwiennej serca jest wysokie stezenie
cholesterolu catkowitego, frakcji LDL (low-density
lipoprotein) i triglicerydéw oraz niskie stezenie
frakcji HDL (high-density lipoprotein). Obnizenie
stezenia cholesterolu mozna osiagna¢ poprzez od-
powiednig diete (np. srédziemnomorska), ¢wicze-
nia fizyczne oraz stosowanie statyn. Podawanie
statyn nalezy rozwazy¢ u wszystkich chorych po
przebytym udarze i TIA. Najbardziej skutecznymi
statynami sg atorwastatyna i simwastatyna. Reko-
mendowang warto$cig docelowg cholesterolu frak-
¢ji LDL u pacjenta po przebytym udarze lub TIA
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bez choroby niedokrwiennej serca jest stezenie
ponizej 70 mg/dl lub obnizZenie jego poziomu o co
najmniej 50% w stosunku do warto$ci wyjsciowe;j.

Rehabhilitacja

Wszyscy pacjenci na oddziale/pododdziale uda-
rowym powinni by¢ objeci rehabilitacja juz w po-
czatkowej fazie udaru. Rehabilitacja czynna po uda-
rze mézgu powinna by¢ rozpoczeta tak szybko, jak
to mozliwe, natychmiast po uzyskaniu stabilizacji
stanu ogo6lnego pacjenta. Opieke rehabilitacyjna
nalezy zapewni¢ w takim zakresie, jaki jest potrzeb-
ny do odzyskania sprawnosci i powrotu do stanu
funkcjonalnego sprzed zachorowania lub zaadap-
towania sie i uzyskania optymalnego poziomu nie-
zalezno$ci. Pacjenta po udarze nalezy jak najwcze-
$niej uruchamiaé¢. Rehabilitacja powinna by¢
prowadzona przez interdyscyplinarny zesp6t reha-
bilitacyjny, ktéry powinien $cisle wspotpracowac
z lekarzem prowadzacym. Nalezy ja kontynuowaé
pod kierunkiem fizjoterapeuty po wypisaniu cho-
rego do domu, we wspdélpracy z rodzing pacjenta.

W rehabilitacji nalezy uwzglednia¢ doskonale-
nie praktycznych czynnosci. Proces rehabilitacji
trzeba kontynuowac do czasu uzyskania obiektyw-

nego wskaznika poprawy pacjenta. Jezeli poprawa
nie nastepuje, to nalezy zmieni¢ cel lub metodyke
usprawniania albo rozwazy¢ odstapienie od dal-
szego usprawniania. Usprawnianie powinno obej-
mowa¢é zaburzenia funkcji poznawczych oraz
zmiany w zachowaniu. Ten zakres rehabilitacji jest
realizowany przez neuropsychologéw.

Podejscie fizjoterapeutéw, psychoterapeutéw
i neuropsychologéw powinno by¢ indywidualizo-
wane w odniesieniu do kazdego pacjenta po uda-
rze, zaleznie od jego wydolnosci, wspoélistniejacych
schorzen, a takze stanu przed zachorowaniem.
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