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Terapia ostrego okresu udaru niedokrwiennego mozgu

Management of acute ischemic stroke
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Streszczenie

Abstract

Terapia udaru niedokrwiennego mézgu nalezy do najbardziej dynamicznie rozwijajacych sie dziedzin wspdiczesnej neurolo-
gii. Wprowadzenie preparatéw o dziataniu trombolitycznym spowodowato przetom w podej$ciu terapeutycznym, prowadzac
do przejscia od leczenia $cisle objawowego w kierunku postepowania przyczynowego. Sztywne kryteria czasowe terapii
trombolitycznej powodujg jednak istotne ograniczenia jej stosowania. Wydaje sig, ze w przyszioSci beda dominowac
procedury rewaskularyzacyjne: mechaniczne i farmakologiczne, oparte na doprecyzowanych zasadach kwalifikacji poszcze-
goinych podtypéw udaru do danej metody leczniczej.

W pracy przedstawiono obowigzujgce wytyczne objawowej i przyczynowej terapii ostrego okresu udaru niedokrwiennego
mozgu, a takze nowoczesne techniki mechanicznego udrazniania tetnic.

Stowa kluczowe: udar mézgu, terapia

Stroke management is a fast developing branch of contemporary neurology. Use of thrombolytic agents has revolutionized
stroke therapeutic options, making them more specific and causative. However, strict time frames are a major and often
impassable limitation of thrombolytic therapy. It is revascularization procedures that are probable future stroke therapy
options, precisely adjusted to stroke subtype.

The paper provides updated stroke management recommendations, presenting symptomatic, as well as thrombolytic and

revascularizating therapeutic options.
Key words: stroke, therapy

Wstep

Udar mézgu stanowi jedna z najczestszych przy-
czyn zgondéw i neurologicznej niepelnosprawnosci na
$wiecie. W Polsce roczna zapadalno$é na udar mézgu
waha sie w granicach 170-190 na 100 000 i jest 4. pod
wzgledem czestosci przyczyng zgonu oraz gléwna
przyczyna trwalego inwalidztwa [1]. Udar m6zgu ma
zatem istotne znaczenie ekonomiczno-spoteczne, wia-
zac sie z ogromnymi kosztami: hospitalizacji, terapii,
rehabilitacji oraz Swiadczen rentowych.

Udar mézgu jest stanem naglym, wymagajacym
mozliwie wczesnej i optymalnie swoistej terapii far-
makologicznej lub — rzadziej — zabiegowej. O osta-
tecznej skuteczno$ci postepowania terapeutycznego
decyduje kilka elementéw: wczesne rozpoznanie
przedszpitalne — w praktyce oznacza to wezwanie
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przez rodzine chorego ratunkowych stuzb medycz-
nych niezwlocznie po wystgpieniu objaw6éw sugeru-
jacych naczyniopochodne uszkodzenie mézgu,
sprawny transport do szpitala, szybka i prawidlowa
diagnostyke w szpitalu, a takze mozliwie wczesne roz-
poczecie odpowiedniej terapii oraz rehabilitacji [2, 3].
Znaczenie niezwlocznego dziatania jest niepod-
wazalne. Wynika ono z patofizjologicznego podto-
za mechanizméw prowadzacych do destrukcji tkan-
ki nerwowej mézgowia podczas okresu niedokrwie-
nia. Uszkodzenie to jest pochodna czasu trwania
oraz stopnia uposledzenia perfuzji. Podstawowym
celem terapii jest minimalizacja deficytu neurolo-
gicznego — procedury terapeutyczne maja prowa-
dzi¢ do jak najwczesniejszej reperfuzji obszaru nie-
dokrwienia. Najglebsze zaburzenia przeptywu wy-
stepuja w centrum obszaru zaopatrywanego przez
niedrozng tetnice; w okolicy tej najszybciej docho-
dzi do nieodwracalnego uszkodzenia i $mierci neu-
ronéw. Na obrzezu ogniska powstaje natomiast stre-
fa potencjalnie odwracalnego niedokrwienia, obszar
tak zwanego pélcienia przeptywu krwi (ang. penum-
bra) — wraz z uplywem czasu szanse przywréce-
nia perfuzji, a tym samym ograniczenia rozmiaréw
destrukcji tkanek mézgu, gwaltownie maleja [4].
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Postepowanie lecznicze obejmuje zar6wno
procedury dorazne — ogélne i swoiste, skierowa-
ne na terapie Swiezego niedokrwienia mézgu, jak
i profilaktyke pierwotng i wtérna oraz rehabilita-
cje poudarowq [5].

Postgpowanie objawowe

Monitorowanie podstawowych
czynnosci zyciowych

Wszyscy pacjenci z udarem mézgu powinni
by¢ hospitalizowani na specjalistycznych oddzia-
tach udarowych lub — jedynie w przypadku nie-
dostepnosci tego typu hospitalizacji — na og6lnych
oddziatach neurologicznych. Terapia i rehabilita-
cja na specjalistycznym oddziale leczenia udaru
modzgu pozostaje znacznie skuteczniejsza w poréw-
naniu z leczeniem na oddziatach niewyspecjalizo-
wanych, poniewaz wiaze sie z redukcjg Smiertel-
nosci (0 18-19%), zmniejszeniem trwalej niespraw-
nos$ci ograniczajacej samodzielne funkcjonowanie
pacjentéw oraz koniecznoéci pobytu w domu dtu-
gotrwalej opieki (0 3%). Laczy sie takze z wigkszym
prawdopodobienistwem przezycia incydentu uda-
rowego oraz powrotu do pelnej samodzielnoéci. Po-
nadto czas pobytu pacjentéw na oddziatach wy-
specjalizowanych jest istotnie krétszy (o ok. 6 dni)
w poréwnaniu z oddzialami ogélnymi [6].

Procedury po przyjeciu do szpitala obejmujg
diagnostyke réznicowsg udaru mézgu (wykluczenie
innych przyczyn stwierdzanych objawéw neuro-
logicznych, identyfikacje charakteru krwotoczne-
go lub niedokrwiennego udaru) oraz okreslenie
przyczyny zaburzen naczyniowych mézgu. Moz-
liwie wczeénie nalezy dokonaé kwalifikacji pacjen-
ta do leczenia trombolitycznego. Istotne sg takze
ustalenie wspélistniejacych schorzen i ich terapia.

Podstawowym testem diagnostycznym pozosta-
je tomografia komputerowa (CT, computed tomogra-
phy) glowy, ktéra powinna by¢ wykonana w mozli-
wie najkrétszym czasie od wystapienia pierwszych
objawéw udaru. Mniej dostepng technika jest obra-
zowanie metoda rezonansu magnetycznego (MRI,
magnetic resonance imaging). Perfuzyjne (PWI, per-
fusion-weighted imaging) i dyfuzyjne (DWI, diffu-
sion-weighted imaging) badania MRI to metody naj-
wczeéniej obrazujgce zmiany niedokrwienne moz-
gu, przewyzszajace czuloscia i swoistoscig CT. Ba-
dania te pozwalaja réwniez ujawnic¢ rozmiar obsza-
ru penumbry. Natomiast MRI w opcji gradient echo
(GRE) uwidacznia zmiany krwotoczne z czuloscig
poréwnywalna z czutoscig CT [7-8].

Zakres rutynowych badan laboratoryjnych
przy przyjeciu oraz zalecanych podczas hospi-
talizacji przedstawiono w tabeli I. W zalezno$ci

od stanu klinicznego pacjenta panel diagnostycz-
ny nalezy poszerzy¢ o relewantne testy labora-
toryjne [5, 9].

Pacjenci powinni bezwzglednie podlega¢ sta-
tej kontroli podstawowych parametréw zyciowych:
temperatury ciala, tetna, ci$nienia tetniczego, sa-
turacji krwi, a takze czestosci oddechéw. Koniecz-
ne jest — zwlaszcza w odniesieniu do 0séb z cho-
robami uktadu kragzenia — monitorowanie czynno-
sci serca (kardiomonitor) i ci$nienia tetniczego —
optymalnie za pomoca czujnika wewnatrztetnicze-
go. W przypadku rozlegtego udaru oraz niewydol-
nosci serca, w celu oceny wypelnienia tozyska
naczyniowego, parametréw wydolnosci serca oraz
podatnosci uktadu zylnego, nalezy prowadzi¢ kon-
trole oérodkowego ci$nienia zylnego, za pomoca
standardowych zestawéw. Wartosci poszczegdl-
nych parametréw powinny byé odnotowywane
w dokumentacji co najmniej co 4 godziny w 1. do-
bie, a nastepnie co 12 godzin przez kolejne 7 dni.
Dodatkowa kontrola tetna i ci$nienia tetniczego
obowiazuje w przypadku terapii trombolityczne;j
— pomiar powtarza sie co 15 minut przez 2 godzi-
ny od rozpoczecia leczenia [10].

Monitorowania wymaga réwniez stan neuro-
logiczny pacjentéw, ze staranna oceng dynamiki
obserwowanych objawéw. Optymalne do tego
celu sg posiadajgce walidacje skale oceny klinicz-
nej, opracowane specjalnie na potrzeby oceny pa-
cjentéw z udarem mézgu. Zaréwno europejska, jak
i polska grupa ekspercka zalecaja skale: National
Institute of Health Stroke Scale (NIHSS), Scandi-
navian Stroke Scale (SSS), a takze Glasgow Coma
Scale (GCS). Badanie neurologiczne nalezy pro-
wadzi¢ i dokumentowacé co 4 godziny w 1. dobie
hospitalizacji, nastepnie codziennie minimum
przez nastepne 7 dni. Dodatkowej oceny wyma-
gaja pacjenci zakwalifikowani do leczenia trom-
bolitycznego — badanie powinno by¢ przeprowa-
dzone przed rozpoczeciem terapii i godzine po jej
zakonczeniu [10-13].

Leczenie ogolne udaru

Postepowanie ogélne ma na celu normalizacje
i stabilizacje podstawowych funkcji zyciowych or-
ganizmu oraz terapie potencjalnych zaburzen czyn-
nosci uktadéw krazenia i oddechowego, zaburzen
wodno-elektrolitowych i metabolicznych, a takze
leczenie drgawek i zwalczanie wzmozonego ci$nie-
nia wewnatrzczaszkowego. Obejmuje réwniez pro-
filaktyke powiktan zakrzepowo-zatorowych, odle-
zyn i zakazen.

Zaburzenia czynnosci ukladu oddechowego
w ostrej fazie udaru niedokrwiennego mézgu
w naturalny sposéb pogarszajg rokowanie, ponie-
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Tabela I. Zakres zalecanych badan lahoratoryjnych u pacjentéw w ostrym okresie udaru mézgu

Table I. Recommended diagnostic tests in acute ischemic stroke

Badania rutynowe przy przyjeciu
Tests recommended at admission
(acute stroke)

Badania w czasie hospitalizacji
(during hospitalization)

Badania uzupetniajace
(zalezne od stanu klinicznego)

CT gtowy, saturacja 0, (pulsoksymetria), morfologia, rozmaz krwi obwodowe;j*, koagulogram,
stezenie elektrolitow, glikemia, stezenia aminotransferaz, kreatyniny, kinazy kreatynowej, EKG,
RTG klatki piersiowej*, stezenie biatka C-reaktywnego®, OB*, USG tetnic szyjnych przezczaszkowe™
i metoda podwdjnego kodowania kolorem, echokardiografia (przezklatkowa i przezprzetykowa)®,
EEG", angiografia MRI/CT*, MR-DWI/PWI gtowy™

Head CT, 0, blood saturation (pulse oxymetry), complete blood count, blood smear”, coagulation
tests, electrolytes, blood glucose, liver enzymes, creatinine, creatine kinase, ECG, chest X-ray”,
C-reactive protein®, ESR*, duplex and transcranial ultrasound”, echocardiography (transthoracic
and transoesophageal)”, EEG*, MR-/CT-angiography®, head MR-DWI/PWI*

RTG klatki piersiowej, stezenie biatka C-reaktywnego, USG tetnic szyjnych doplerowskie i przezczaszkowe,
echokardiografia przezklatkowa, lipidogram, badanie ogéine moczu
Chest X-ray, C-reactive protein, USG Doppler, transthoracic echocardiography, lipidogram, urine analysis

Echokardiografia przezprzetykowa, wskazniki uszkodzenia migénia sercowego, watroby i nerek,
angiografia CT/MRI, cyfrowa angiografia subtrakcyjna mézgu, obrazowanie metoda dyfuzji/perfuzji,

Additional laboratory tests
(case-dependent)

24-godzinne badanie EKG metodg Holtera, 24-godzinny pomiar ci$nienia tetniczego, gazometria
krwi tetniczej — przy podejrzeniu hipoksji’, naktucie ledzwiowe — przy podejrzeniu krwotoku

podpajeczynéwkowego z prawidiowym obrazem CT gtowy

Transoesophageal echocardiography, myocardial enzymes, liver and kidney function tests,
MR-/CT-angiography, digital subtraction angiography, PWI/DWI-MR, 24-h Holter-ECG,

24-h blood pressure monitoring, arterial blood gas analysis — if hypoxia suspected , lumbar
puncture — if CT is negative and subarachnoidal hemorrhage is suspected

*Zalecenia wediug European Stroke Initiative (EUSI), niezawarte w wytycznych Grupy Ekspertéw Narodowego Programu Profilaktyki i Leczenia Chordb Sercowo-Naczyniowych
(recommended by EUSI, but not by Polish National Stroke Expert Committee) [5, 10]; CT (computed tomography) — tomografia komputerowa; EKG (electrocardiography) —
elektrokargiografia; RTG (X-ray) — badanie radiologiczne; 0B — odczyn Biernackiego; USG — badanie ultrasonograficzne; EEG (electroencephalography) — elektroencefalo-
grafia; MRI (magnetic resonance imaging) — rezonans magnetyczny; DWI (diffusion-weighted imaging) — obrazowanie dyfuzyjne; PWI (perfusion-weighted imaging) —

obrazowanie perfuzyjne; ESR — erythrocyte sedimentation rate

waz zbyt niskie utlenowanie krwi wywiera nie-
korzystny wplyw na metabolizm i perfuzje oko-
licy niedokrwienia. Z tego wzgledu czynnos$é
uktadu oddechowego wymaga statlego monitoro-
wania, a obserwowane zaburzenia — szybkiej
korekty. W przypadku hipoksemii (SO, > 92%
w badaniu gazometrii krwi lub wedtug wskazan
pulsoksymetru) nalezy wlaczy¢ terapie tlenem
podawanym przez cewnik donosowy lub maske.
Ciezka niewydolnosé¢ oddechowa oraz liczba
punktéw w skali GCS mniejsza lub réwna 8, przy
znacznym ryzyku zachlystowego zapalenia ptuc,
stanowig wskazanie do intubacji dotchawiczej
[5, 10]. W przypadku zaburzen potykania lub braku
wspolpracy ze strony pacjentéw podczas przyj-
mowania pokarmu preferowanym sposobem jest
zywienie przez zgltebnik nosowo-zotadkowy. Sto-
sowanie tej metody przez pierwsze 7 dni od wy-
stapienia udaru wiaze sie z poprawa rokowania
i zmniejszeniem $miertelnosci, poniewaz dysfa-
gia stanowi gléwny czynnik ryzyka zachtystowe-
go zapalenia pluc.

Ze wzgledu na naczyniowe podloze udaru
moézgu szczegblnie istotne pozostaja kontrola oraz
utrzymywanie pozadanych wartos$ci ci$nienia tet-
niczego. W przebiegu udaru niedokrwiennego
préby gwaltownej normalizacji ci$nienia sg prze-
ciwwskazane, poniewaz zbyt radykalny spadek
ci$nienia prowadzi do dalszej redukcji perfuzji

mézgu, a w konsekwencji moze sie faczyé z po-
wiekszeniem obszaru niedokrwienia i pogorsze-
niem stanu neurologicznego pacjenta. WartoSci
pozadanego ci$nienia tetniczego w czasie udaru
niedokrwiennego sa wyzsze niz standardowe.
Obecnie zaleca sie, aby u chorych z przewlekltym
nadciénieniem stwierdzanym przed incydentem
udarowym warto$ci ci$nienia skurczowego byty
utrzymywane na poziomie 180 mm Hg, rozkurczo-
wego za$ w granicach 100-105 mm Hg; natomiast
u pacjentéw, u ktérych nie obserwowano nadcis-
nienia, warto$ci pozadanego ci$nienia tetniczego
mieszcza sie w przedziale 160-180 mm Hg dla
skurczowego oraz 90-100 mm Hg dla rozkurczo-
wego. Ci$nienie tetnicze zazwyczaj ulega samo-
istnej redukcji w ciggu kilku pierwszych dni od
wystapienia udaru [14, 15].

Terapii hipotensyjnej wymaga natomiast cis-
nienie skurczowe przekraczajace 220 mm Hg oraz
rozkurczowe powyzej 120 mm Hg. Leczenie hipo-
tensyjne prowadzi sie réwniez w przypadku niz-
szych wartosci ci$nienia przy wspélistnieniu: roz-
warstwienia aorty, ostrego zawalu serca, encefalo-
patii nadci$nieniowej oraz obrzeku ptuc — w re-
komendacjach European Stroke Initiative (EUSI)
uwzgledniono ponadto wspoélwystepowanie nie-
wydolno$ci serca i ostrej niewydolnoéci nerek.
Istotne jest, aby redukcja ci$nienia nie przekraczata
10-15% wartos$ci wyjsciowych.
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Tabela Il. Leczenie nadcisnienia w ostrej fazie udaru niedokrwiennego

Table Il. Recommended antihypertensive therapy in acute ischemic stroke

Pacjenci zakwalifikowani do trombolizy rt-PA/patients treated with rt-PA

Przed leczeniem rt-PA/before rt-PA therapy is introduced

Docelowe wartosci ci$nienia tetniczego < 185/110 mm Hg/required blood pressure levels < 185/110 mm Hg:
* labetalol 10-20 mg i.v. przez 1-2 min lub/labetalol 10-20 mg i.v. in 1-2 min or

* urapidyl 10-50 mg w bolusie i.v./urapidil 10-50 mg in bolus i.v.

* utrzymywanie sig ci$nienia > 185/110 mm Hg uniemozliwia zastosowanie terapii trombolitycznej/BP > 185/110 mm Hg is an exclusion

criterion for thrombolytic therapy

Podczas terapii/during therapy

Pomiar ci$nienia tetniczego co 15 min przez 2 h, nastepnie co 30 min przez 8 h, potem co 1 h przez 16 h/BP monitoring: every 15 min in first 2 h,

then every 30 min in following 8 h, and every 1 h in following 16 h

Jesli SBP > 230 mm Hg lub/i DBP 121-140 mm Hg/if SBP > 230 mm Hg or/and DBP 121-140 mm Hg:
* labetalol 10 mg i.v. przez 1-2 min, nastepnie w razie potrzeby 10—-20 mg i.v. co 10-20 min do dawki maksymalnej 300 mg lub wlew ciggty i.v.
2-8 mg/min/labetalol 10 mg i.v. in 1-2 min, if needed followed by 10-20 mg i.v. every 10—20 min up to maximal total dose of 300 mg OR

a continuous i.v. infusion 2—8 mg/min

* urapidyl 10-50 mg i.v. w bolusie, nastepnie w razie potrzeby we wlewie ciggtym i.v. 9-30 mg/h/urapidil 10-50 mg i.v. in bolus, if needed

followed by a continuous i.v. infusion 9-30 mg/h

Jesli SBP 180-230 mm Hg lub/i DBP 105-120 mm Hg, zalecenia jak powyzej/If SBP 180-230 mm Hg or/and DBP 105—120 mm Hg,

recommendations as given above

Jedli efekt hipotensyjny po powyzszej terapii jest niewystarczajacy, rozwazy¢ podanie nitroprusydku sodu poczatkowo 0,5 1g/kg me./min
we wlewie ciggtym i.v., nastepnie miareczkowa¢ do uzyskania pozadanych warto$ci ci$nienia tetniczego//f recommended therapy above is
unsuccessful,consider sodium nitroprusside 0,5 ug/kg/min in a continuous i.v. infusion, followed by titrating doses to reach required BP levels

Pacjenci niezakwalifikowani do trombolizy rt-PA/patients excluded from thrombolytic rt-PA therapy

Jesli SBP < 220 mm Hg i DBP < 120 mm Hg — terapia hipotensyjna w przypadku wspéiwystepowania rozwarstwienia aorty, ostrego zawatu
serca, obrzeku ptuc, encefalopatii nadcisnieniowej, niewydolnosci serca®, ostrej niewydolnosci nerek™/lf SBP < 220 mm Hg and DBP < 120 mm Hg
— antihypertensive treatment is recommended if combined with: aortic dissection, acute myocardial infarction, pulmonary edema, hyperten-

sive encephalopathy, heart failure™, acute renal failure™

Jesli SBP > i/lub DBP 121-140 mm Hg — docelowo redukcja 10-15% wyj$ciowych warto$ci ci$nienia tetniczego//f SBP > and/or DBP 121—

—140 mm Hg: recommended 10-15% reduction of initial BP levels:

* labetalol 10-20 mg i.v. przez 1-2 min, w razie potrzeby dawke powtarza¢ co 10 min, do dawki maksymalnej 300 mg lub/labetalol 10-20 mg i.v.
in 1-2 min, if needed the dose should be ordered every 10 min, up to 300 mg OR
* urapidyl 10-50 mg w bolusie i.v., nastepnie w razie potrzeby we wlewie ciggtym i.v. 9-30 mg/h/urapidil 10-50 mg in bolus i.v., if needed

followed by a continuous i.v. infusion of 9-30 mg/h

Jesli DBP > 140 mm Hg — docelowo redukcja 10-15% wyjsciowych wartosci cisnienia tetniczego — nitroprusydek sodu w dawce 0,5 ug/kg me./
/min we wlewie ciggtym i.v., ze statg kontrolg cisnienia/lf DBP > 140 mm Hg, recommended: 10—15% reduction of initial BP levels — sodium
nitroprusside 0,5 g/kg/min in a continuous i.v. infusion, continuous BP control required

* Zalecenia wedlug European Stroke Initiative (EUSI), niezawarte w wytycznych Grupy Ekspertéw Narodowego Programu Profilaktyki i Leczenia Choréb Sercowo-Naczynio-
wych (recommended by EUSI, but not by Polish National Stroke Expert Committee) [5, 10]; rt-PA (recombinant tissue plasminogen activator) — rekombinowany tkankowy
aktywator plazminogenu; SBP (systolic blood pressure) — skurczowe cisnienie tetnicze; DBP (dliastolic blood pressure) — rozkurczowe ci$nienie tetnicze

W przypadku kwalifikacji pacjenta do terapii
trombolitycznej lub heparyna wartosci ci$nienia
nie moga przekracza¢ 185 mm Hg dla ci$nienia
skurczowego oraz 110 mm Hg dla rozkurczowego
— niemozno$c¢ osiggniecia nizszego ci$nienia wig-
ze sie z konieczno$cia odstapienia od tej metody
terapeutycznej. Szczegélowe wytyczne przedsta-
wiono w tabeli II.

Terapii wymaga rowniez stan hipotensji —
w leczeniu stosuje sie wlewy 0,9-procentowego roz-
tworu NaCl lub roztworéw koloidowych oraz —
w zaleznosci od przyczyny — leki inotropowe: do-
pamine, dobutamine, norepinefryne. W sytuacji
obniZzonych warto$ci ci$nienia tetniczego nalezy
wykluczy¢ przyczyny kardiogenne (zawal serca,

sercopochodnag niewydolno$é serca) oraz zakaze-
nia, na przyktad posocznice [5, 10].
Podwyzszona temperatura ciata to czynnik
niekorzystny rokowniczo [16]. Goraczka moze by¢
objawem infekcji, dlatego nalezy przeprowadzi¢
diagnostyke w celu ujawnienia potencjalnego za-
kazenia i prowadzenia celowanej terapii przeciw-
bakteryjnej, przeciwwirusowej czy przeciwgrzybi-
czej. U pacjentéw z prawidlowa odpornoscig nie
zaleca sig¢ leczenia empirycznego. Wiaczenie lekow
przeciwgoraczkowych nalezy rozwazy¢ w przypad-
ku temperatury ciata wiekszej lub réwnej 37,5°C [5].
Podwyzszone wartosci glikemii w ostrej fazie
udaru niedokrwiennego czesto wystepuja zaréw-
no u pacjentéw z cukrzyca, jak i bez tego schorze-
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nia. Hiperglikemie w udarze uwaza sie za stan nie-
korzystny, dlatego stezenia glukozy w surowicy row-
ne i przekraczajgce wartosci 8,3 mmol/l (150 mg/dl)
stanowia wskazanie do niezwlocznego rozpocze-
cia insulinoterapii [10, 17]. Powyzsze zalecenie
rekomendowane przez polska grupe ekspercka jest
bardziej restrykcyjne od zalecen europejskich —
wedlug wytycznych EUSI wskazaniem do insuli-
noterpii jest glikemia wigksza lub réwna 10 mmol/l
(180 mg/d]) [5].

Z kolei stany hipoglikemii wymagaja podazy
10-20-procentowych roztworéw glukozy we wle-
wach dozylnych, optymalnie przez cewnik wpro-
wadzony do zyly gléwnej gérnej [10].

Scistej obserwacji wymagaja réwniez parame-
try gospodarki wodno-elektrolitowej, zwtaszcza
w pierwszych kilku dobach udaru. Zar6wno nadmier-
na, jak i niedostateczna podaz ptynéw moze pro-
wadzi¢ do niekorzystnych wahan cisnienia tetni-
czego, a takze niekorzystnych metabolicznie zja-
wisk, przede wszystkim w zakresie gospodarki
wodno-elektrolitowej. Pacjenci z reguly wymagaja
dozylnej podazy plynéw, nie zaleca sie roztworéw
hipotonicznych oraz rutynowo roztworéw gluko-
zy. W przypadku obrzeku mézgu wskazany jest nie-
znacznie ujemny bilans pltynéw, w pozostalych
sytuacjach — umiarkowanie dodatni, z uwzgled-
nieniem wydolno$ci krazenia. Pozadana warto$é
oérodkowego ci$nienia zylnego waha sie w grani-
cach 8-10 cm H,0. Ewentualne zaburzenia gospo-
darki elektrolitowej wymagaja adekwatnej korek-
ty, prowadzonej w sposéb standardowy [5].

Odrebnym problemem pozostaja napady pa-
daczkowe obserwowane w ostrej fazie udaru. Wcze-
sne napady padaczkowe (w okresie pierwszych
14 dni po udarze) wystepujg u 2-23% pacjentéw.
Niekiedy stanowig pierwszy objaw niedokrwienia
lub przyjmuja morfologie tak zwanych okreso-
wych jednostronnych wyladowan padaczkopodob-
nych (PLED, periodic lateralized epileptiform dis-
charges). Napady pézne (po uplywie 2 tyg.) poja-
wiaja sie z czestoscig 3-67%. W leczeniu napadéw
padaczkowych podczas ostrej fazy udaru oraz
padaczki poudarowej (3—-4%) stosuje sie standar-
dowe leki przeciwpadaczkowe. Nie wykazano ko-
rzysci z profilaktycznego stosowania lekow przeciw-
epileptycznych u tych pacjentéw, u ktérych nie
doszlo do wystapienia napadu padaczkowego. Le-
czenie takie jest natomiast zawsze bezwzglednie
wskazane niezwlocznie po pierwszym incydencie
padaczkowym [10].

Niekorzystnym efektem zaburzen perfuzji
i powstania ogniska niedokrwiennego w tkance
mozgowej jest wzrost ciénienia wewnatrzczaszko-
wego. Zjawisko to rozwija sie z ciagu pierwszych

24-48 godzin od poczatku udaru. Konsekwencjg
ciasnoty $rodczaszkowej jest pogorszenie stanu
neurologicznego oraz wysoka — mimo terapii za-
chowawczej — $miertelnos¢, siegajaca 80%. Stan-
dardowe procedury terapeutyczne obejmuja unie-
sienie glowy pod katem nie wiekszym niz 30°, pra-
widlowe natlenowanie, utrzymywanie prawidto-
wej temperatury ciala, ochrone przed bélem oraz
potencjalnie szkodliwymi bodZcami. Leczenie far-
makologiczne obejmuje dozylne wlewy srodkéw
osmotycznie czynnych (mannitol, 10-proc. roztwor
glicerolu) przy réwnoczesnym unikaniu roztworéw
hipotonicznych i glukozy. Istotny, lecz krétkotrwa-
ly efekt mozna uzyskaé, stosujgc krotkodzialajace
barbiturany (tiopental). W przypadkach opornych
na leczenie zachowawcze terapig ratujaca zycie
moze pozosta¢ odbarczajacy zabieg neurochirur-
giczny [18-20].

Profilaktyka i terapia
ogolnoustrojowych powiktan
udaru mézgu

Udar mézgu sprzyja wystepowaniu licznych
powiklan ogélnoustrojowych, zwigzanych — nie-
zaleznie od przyczyny — z dlugotrwatym unieru-
chomieniem i stanem zaburzonej przytomnosci/
/$wiadomosci.

Zapalenie pluc jest jednym z najczestszych
powiklan udaru mézgu, a zarazem istotnym czyn-
nikiem ryzyka zgonu. Profilaktyka obejmuje pro-
cedury ulatwiajace ewakuacje wydzieliny z drég
oddechowych (czesta zmiana pozycji ciala, reha-
bilitacja oddechowa) oraz — w odniesieniu do etio-
logii zachlystowej — kilkudniowe karmienie przez
zgtebnik nosowo-zoladkowy — do momentu po-
wrotu §wiadomosci, po wykluczeniu zaburzen
polykania oraz przy zachowanym efektywnym
odruchu kaszlowym.

Infekcje drég moczowych pojawiaja sie u do
40% pacjentéw z udarem mézgu. Najczestsza przy-
czyna jest wprowadzanie cewnika do pecherza
moczowego — zaréwno cewnikowanie okresowe,
jak i dlugotrwate utrzymywanie cewnika. Dlatego
tez cewnikowanie zaleca sie jedynie w przypadku
konieczno$ci prowadzenia szczeg6towego bilansu
plynéw (nalezy rozwazy¢ potencjalne korzysci
zuzyskania dokladnych pomiaréw bilansu ptynéw
w poréwnaniu z ryzykiem infekcji drég moczo-
wych), w pozostalych przypadkach stosuje sie pie-
luchomajtki oraz cewnik z naktadka na pracie.

Powiklania zakrzepowo-zatorowe obejmuja
zakrzepice zyl glebokich oraz zatorowos¢ plucna.
Czestosé tego typu powiklan wzrasta w przypad-
ku pacjentéw w podeszlym wieku oraz z poraze-
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niami konczyn. W postepowaniu zapobiegawczym
stosuje sie mate dawki heparyn drobnoczasteczko-
wych lub heparyny w dawce profilaktycznej, po-
dawane podskérnie. Ponadto zastosowanie znaj-
duja ponczochy przeciwzakrzepowe, jednak ich
skuteczno$é wymaga oceny. Zatorowos¢ plucna
rozwija sie u okoto 1% pacjentéw i jest powaznym
czynnikiem ryzyka zgonu (10% zgonéw we wcze-
snym okresie udaru). W przypadku podejrzenia
zatorowosci ptucnej stosuje sie standardowe sche-
maty terapeutyczne i diagnostyczne.

Profilaktyka odlezyn nie rézni sie od pow-
szechnie stosowanych standardéw i obejmuje cze-
ste zmiany pozycji ciala przy wykorzystaniu ma-
teracy przeciwodlezynowych, a takze staranna
higiene skéry pacjenta. Niegojace sie odlezyny
moga wymagaé wlgczenia antybiotykoterapii oraz
interwencji chirurgiczne;j [5, 10].

Zasady swoistej terapii udaru mézgu

Terapia swoista udaru niedokrwiennego obej-
muje procedury majace na celu poprawe lub przy-
wrocenie perfuzji mézgu, jest zatem prébg oddzia-
lywania przyczynowego — rewaskularyzacji nie-
droznej tetnicy oraz zatrzymania postepu nekrozy
tkanek mézgowia w obszarze penumbry.

Terapia antyagregacyjna

Zastosowanie lekéw przeciwplytkowych w cia-
gu pierwszych 48 godzin udaru niedokrwiennego
skutkuje obnizeniem ryzyka zgonu oraz ponowne-
go incydentu niedokrwiennego. Obecnie jedynym za-
lecanym lekiem pozostaje kwas acetylosalicylowy
(ASA, acetylsalicylic acid), podawany doustnie
w dawce 160-300 mg. Jednak, co bardzo istotne, ze
wzgledu na zwiekszone ryzyko wtérnego ukrwotocz-
nienia pacjenci poddani leczeniu trombolitycznemu
moga otrzyma¢ ASA najwczes$niej po uplywie 48 go-
dzin od podania rekombinowanego tkankowego ak-
tywatora plazminogenu (rt-PA, recombinant tissue
plasminogen activator). Poniewaz kwalifikacja do le-
czenia trombolitycznego odbywa sie dopiero w szpi-
talu, zespdl transportujacy nie powinien podawac
ASA w drodze na oddziat udarowy [21-22].

Leczenie trombolityczne

Obecnie jedynag dopuszczalng i skuteczna
metoda terapii rewaskularyzacyjnej pozostaje trom-
boliza za pomoca rt-PA. Dozylna tromboliza przy
uzyciu rt-PA laczy sie ze zmniejszeniem bez-
wzglednego ryzyka zgonu lub niesprawnosci po
3 miesiacach o 13%. Lek podaje sie dozylnie w daw-
ce 0,9 mg/kg mc., przy czym maksymalna dawka
wynosi 90 mg (10% podane w postaci bolusa, po-

zostale 90% w 60-minutowym wlewie dozylnym).
Ze wzgledu na znaczne ryzyko powiklan krwotocz-
nych nalezy bezwzglednie przestrzega¢ zasad po-
dawania rt-PA (tab. III) [5, 10, 23-25].

Mimo ze korzystne efekty obserwowano réw-
niez po okresie 4,5 godziny od poczatku udaru, to
ze wzgledu na gwaltownie narastajgce ryzyko po-
wiktan krwotocznych terapia jest dopuszczalna
jedynie wtedy, gdy czas od poczatku zachorowa-
nia do rozpoczecia leczenia nie przekracza 3 go-
dzin. Kluczowe znaczenie ma zatem precyzyjne
okreslenie momentu zachorowania. Jezeli nie ma
mozliwosci okreslenia czasu wystapienia pierw-
szych objaw6w na podstawie informacji od wiary-
godnych §wiadkéw, wéwcezas za poczatek udaru
uwaza sie ostatni moment, w ktérym pacjent byt
widziany jako zdrowy. Na uwage zastuguje poglad
niektérych autoréw, zgodnie z ktérym kryterium
sztywnych ram czasowych bedzie mogto by¢ za-
stgpione neuroobrazowg ocena perfuzji mézgowej
z ocena sfery penumbry. Jest prawdopodobne, ze
w przyszlosci raczej to kryterium, w powigzaniu
z okre$leniem mechanizmu udaru, bedzie decydo-
walo o przeprowadzeniu terapii rewaskularyzacyj-
nej oraz jej technice [26].

Kolejnym warunkiem stosowania rt-PA jest
do$wiadczenie lekarzy leczacych — rozpoznania
udaru niedokrwiennego powinien dokona¢ lekarz
zajmujacy sie terapig udaru mézgu, natomiast ob-
razy MRI/CT powinien oceni¢ lekarz doswiadczo-
ny w interpretacji tego typu badan. Oczywistym
bezwzglednym przeciwwskazaniem do prowadze-
nia trombolizy sa cechy srédczaszkowego krwawie-
nia widoczne w badaniach obrazowych. Nalezy réw-
niez wykluczy¢ epizody uogélnionego niedokrwie-
nia mézgu oraz inne stany chorobowe, manifestu-
jace sie ogniskowymi objawami ubytkowymi [1].

Terapie prowadzi sie wylacznie u pacjentéw
w przedziale wiekowym od 18. do 80. roku zycia;
w pozostatych przypadkach tromboliza jest prze-
ciwwskazana [10].

Pacjent poddany leczeniu trombolitycznemu
wymaga $cistej obserwacji podstawowych funkcji
zyciowych oraz stanu neurologicznego, wedlug
przedstawionych wyzej zasad.

Obecnie w fazie wieloosrodkowych badan kli-
nicznych pozostaja inne preparaty o dzialaniu
trombolitycznym, zaréwno podawane dozylnie (in-
hibitory GP IIb/IIla: abciximab i tirofiban), jak
i dotetniczo (prourokinaza, urokinaza, reteplaza,
tenekteplaza, desmoteplaza) — dotychczas zaden
z nich nie zostal dopuszczony do panelu terapeu-
tycznego udaru niedokrwiennego. Obecnie ocenia
sie rowniez skojarzona terapie trombolityczna —
tetniczo-zylna (rt-PA i.v. oraz i.a. lub rt-PA i.v.
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Tabela lll. Kwalifikacja do terapii trombolitycznej za pomoca rt-PA [10]
Table lIl. rt-PA thrombolytic therapy — recommendations [10]

Kryteria wtaczenia
Inclusion criteria

Wiek 18-80 lat
Age 18-80 years

Manifestacja kliniczna: objawy ostrego udaru niedokrwiennego mézgu z obecnym deficytem neurologicznym
Clinical manifestation: symptoms of acute ischemic stroke with neurological deficit

Badania neuroobrazowe (CT/MRI) — wykluczenie krwotoku $rédmézgowego
Neuroimaging (CT/MRI) — negative for intracerebral bleeding

Czas od poczatku udaru < niz 180 min
Time from onset < 180 min

Czas trwania objawéw co najmniej 30 min, bez znaczacej poprawy przed rozpoczeciem leczenia
Symptomatic period at least 30 min, without evident improvement preceding therapy

Réznicowanie: epizod uogdlnionego niedokrwienia mézgu, napad drgawkowy, napad migreny, hipoglikemia
Differential diagnosis: global brain hypoperfusion, seizure attack, migraine attack, hypoglicemia

Kryteria wytaczenia
Exclusion criteria

Krwotok §rédmdzgowy w badaniu neuroobrazowym
Intracerebral bleeding in neuroimaging

Czas trwania objawéw > 180 min
Symptomatic period > 180 min

Niewielki lub szybko ustepujacy deficyt neurologiczny przed rozpoczeciem terapii
Subtle and quickly improving neurological deficit

Udar mézgu oceniany w badaniu przedmiotowym jako cigzki (np. NIHSS > 25 pkt.) lub rozlegty obszar niedokrwienny w badaniu CT/MRI
Severe stroke (e.g. NIHSS >25 points) or large ischemic area in CT/MRI

Poczatek udaru mézgu manifestujacy sie napadami drgawkowymi
Stroke onset manifesting as a seizure attack

Objawy kliniczne krwotoku podpajeczynéwkowego, réwniez mimo nieobecno$ci zmian w badaniu CT
Clinical sings of subarachnoidal hemorrhage, even if CT is negative for intracranial bleeding

Leczenie heparyng w ciggu 48 h poprzedzajgcych udar mézgu oraz wskaznik APTT powyzej gérnej granicy normy
Use of heparin in 48 h preceding stroke onset and elevated APTT count

Wocze$niej przebyty udar mézgu u chorego na cukrzyce

Preceding stroke in a diabetic patient

Udar mdzgu przebyty w ciggu poprzednich 3 miesigcy

Stroke in preceding 3 months

Liczba ptytek krwi < 100 000/mm®
Platelet count < 100 000/mm’

Utrzymujace sig, mimo terapii labetalolem lub urapidylem, SBP > 185 mm Hg lub DBP > 110 mm Hg
Unsuccessful labetalol or urapidil antihypertensive therapy, with SBP > 185 mm Hg or DBP > 110 mm Hg
Wartosci glikemii < 50 mg/dl (2,77 mmol/l) lub > 400 mg/dl (22,15 mmol/l)

Blood glucose < 50 mg/dl (2,77 mmol/l) or > 400 mg/dl (22,15 mmol/l)

Skaza krwotoczna
Hemorrhagic diathesis

Doustna terapia przeciwzakrzepowa (acenokumarol, warfaryna)
Oral anticoagulant (acenocoumarol, warfarin)

Czynne lub niedawno przebyte krwawienie zagrazajace zyciu
Active or recent life-threatening bleeding

Przebycie lub podejrzenie $wiezego krwotoku wewnatrzczaszkowego
Preceding or suspicion of active intracranial bleeding

Podejrzenie krwotoku podpajeczyndwkowego lub stan po przebytym krwotoku podpajeczynéwkowym z tetniaka
Suspicion of subarachnoidal hemorrhage or preceding aneurysm rupture

Przebyte lub aktywne uszkodzenie osrodkowego ukiadu nerwowego (np. choroba nowotworowa, tetniak, zabiegi operacyjne z otwarciem
czaszki/kregostupa)
Preceding or active devastating process within the central nervous system (e.g. neaplastic disease, aneurysm, brain/spine surgery)

cd. >
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Tabela lll. Kwalifikacja do terapii trombolitycznej za pomoca rt-PA [10] (cd.)

Table lIl. rt-PA thrombolytic therapy — recommendations [10] (continued)

Retinopatia krwotoczna (np. w cukrzycy)
Hemorrhagic retinopathy (e.g. diabetic)

Przebyty w ciggu poprzednich 10 dni urazowy zewnetrzny, masaz serca, porod; ostatnio przebyte nakiucie naczynia krwiono$nego niedostep-

nego dla ucisku

Preceding in last 10 days destructive indirect cardiac massage, labour; recently preceding puncture of a blood vessel unavailable to compress

Zapalenie osierdzia, bakteryjne zapalenie wsierdzia
Pericarditis, bacterial endocarditis

Ostre zapalenie trzustki
Acute pancreatitis

Udokumentowana choroba wrzodowa przewodu pokarmowego w ciagu ostatnich 3 miesiecy, zylaki przetyku, tetniak, malformacja tetniczo-

-zylna

Active gastric ulcer documented within preceding 3 months, oesophageal varices, aneurysm, arterio-venous malformation

Nowotwdr o wysokim ryzyku krwawienia
Neaplastic tumor with a high tendency for bleeding

Cigzka choroba watroby (z niewydolno$cig, marskos$cia, nadci§nieniem wrotnym)

Severe liver dysfunction (liver failure, cirrhosis, portal hypertension)

Duzy zabieg operacyjny lub rozlegty uraz w ciggu poprzednich 3 miesiecy

Large surgery or severe trauma in preceding 3 months

CT (computed tomography) — tomografia komputerowa; MRI (magnetic resonance imaging) — rezonans magnetyczny; NIHSS — National Institute of Health Stroke Scale;
APTT (activated partial thromboplastin time) — czas koalinowo-kefalinowy; SBP (systolic blood pressure) — skurczowe cisnienie tetnicze; DBP (diastolic blood pressure) —

rozkurczowe ci$nienie tetnicze

oraz urokinaza i.a.). Uzyskano natomiast dane wska-
zujace na niekorzystne efekty kliniczne stosowania
streptokinazy (znaczne ryzyko krwotoku §rédczasz-
kowego oraz zgonu). Lek ten jest przeciwwskazany
w terapii udaru niedokrwiennego [27-32].

Terapia antykoagulacyjna

Brak korzystnych efektéw terapeutycznych
oraz zwiekszone ryzyko powiktan krwotocznych
nie pozwalaja na stosowanie heparyny i jej pochod-
nych w rutynowym postepowaniu leczniczym uda-
ru niedokrwiennego. Jednak, wedlug wytycznych
EUSI, w kilku sytuacjach klinicznych dopuszczo-
no mozliwo$¢ wlaczenia terapii antykoagulacyjnej
(tab. IV) [5]. Bezwzglednym przeciwwskazaniem
do podania heparyny sa: rozlegly obszar niedo-
krwienia mézgu, nieopanowane nadci$nienie tet-
nicze oraz znacznego stopnia zaburzenia mikrokra-
Zenia moézgowego.

Procedury neurochirurgiczne w terapii udaru
niedokrwiennego

Leczenie operacyjne udaru niedokrwienne-
go jest zarezerwowane dla przypadkéw narasta-
jacego i grozacego wglobieniem obrzeku tkanki
nerwowej mozgu w przebiegu tak zwanego zlo-
sliwego zawalu w obszarze unaczynienia tetnicy
srodkowej moézgu oraz udaru mézdzku. W oby-
dwu przypadkach leczenie zabiegowe (operacja
odbarczajaca, wentrykulostomia) powinno by¢ prze-

prowadzone przed pojawieniem sie klinicznych
objawéw wglobienia. Postepowanie neurochirur-
giczne jest wowczas leczeniem z wyboru, ratujacym
zycie — w przeprowadzonych badaniach uzyska-
no redukcje $miertelnosci z 80% do 30% [18-20].

Mechaniczne metody rekanalizaciji
naczyn tetniczych

Mechaniczne udroznienie tetnicy nie wyma-
ga stosowania preparatéw o dziataniu tromboli-
tycznym, z tego wzgledu taczy sie z mniejszym ry-
zykiem wtérnego krwotoku wewnatrzczaszkowe-
go. Ponadto rekanalizacje uzyskuje sie szybciej niz
leczenie trombolityczne. Terapia mechaniczna
wiaze sie jednak z istotnym ryzykiem powaznego
powiklania, jakim jest perforacja §ciany naczynia.

Podstawowym warunkiem zastosowania
technik endowaskularnych jest wlasciwa kwali-
fikacja pacjentéw. Dokonuje sie jej na podstawie
wynikéw badan neuroobrazowych (préba identy-
fikacji skladu i rozleglosci zakrzepu). Wykorzy-
stanie procedur mechanicznego udrazniania tet-
nic nalezy rozwazy¢ w odniesieniu do zakrzepéw
bogatoptytkowych (opornosé na trombolize, ze
wzgledu na podwyzszona aktywnos$¢ inhibitora
aktywatora plazminogenu 1 [PAI-1, plasminogen
activator inhibitor 1]), duzych mas zakrzepowych
(prawdopodobienistwo niskiej skutecznosci trom-
bolizy) oraz w przypadku reokluzji tetnicy po sku-
tecznej trombolizie.
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Tabela IV. Terapia heparyng w przebiegu udaru niedokrwiennego — potencjalne wskazania*

Table IV. Possible indications for heparin treatment after ischemic stroke”

Udar niedokrwienny spowodowany zatorowo$cig kardiogenna, obcigzony duzym ryzykiem ponownego zatoru (migotanie przedsionkéw, proteza
zastawki serca, zawat serca z przy$cienng skrzepling, zakrzep w lewym przedsionku serca)
Cardiogenic stroke with a high risk of repeat embolus (atrial fibrillation, valvular prosthesis, myocardial infarction with embolic material, left

atrium sources of embolus)

Zaburzenia krzepliwosci (niedobdr biatka S i biatka C, oporno$¢ na aktywowane biatko C)
Cagulation defects (protein S and C deficiency, activated protein C resistance)

Objawowe rozwarstwienie tetnicy w odcinku zewnatrzczaszkowym
Symptomatic extracranial arterial dissection

Objawowe zwezenie tetnic w odcinkach zewnatrz- i wewnatrzczaszkowym/symptomatic extra- and intracranial arterial stenosis:
* objawowe zwezenie tetnicy szyjnej wewnetrznej przed zabiegiem operacyjnym/symptomatic internal carotid artery stenosis prior to surgery;
* przemijajacy atak niedokrwienny o wzrastajgcej czestosci lub rozwijajacy sie udar mozgu/increasing frequency of transient ischemic

attacks or developing stroke

Zakrzepica zatok zylnych opony twardej i zyt mézgowych
Thrombosinusitis

*Zalecenia wedtug European Stroke Initiative (EUSI), niezawarte w wytycznych Grupy Ekspertéw Narodowego Programu Profilaktyki i Leczenia Choréb Sercowo-Naczyniowych

(recommended by EUSI, but not by Polish National Stroke Expert Committee) [5]

Trombektomia mechaniczna

Endowaskularne usuniecie zakrzepu jest mozli-
we z zastosowaniem zatwierdzonego w 2004 roku
w Stanach Zjednoczonych urzadzenia MERCI® (me-
chanical embolus removal in cerebral ischemia; Con-
centric Medical Inc.). Dotychczasowa analiza przypad-
kéw pacjentéw leczonych za pomoca systemu MER-
CI®, zar6wno z uprzednia dozylng tromboliza rt-PA,
jak i bez niej, daje obiecujace wyniki — w zaleznosci
od przytoczonych wynikéw badan odsetek rekanali-
zacji wynosil 43-73%. Kontynuacja préb klinicznych
oraz upowszechnienie sie metody mechanicznej trom-
bektomii zadecyduja o ostatecznym miejscu tej tech-
niki w leczeniu udaru niedokrwiennego [33-34].

Angioplastyka

Mechaniczne udroznienie tetnicy podczas za-
biegu angioplastyki balonowej polega na fragmen-
tacji masy zakrzepu, co z kolei pozwala na zmniej-
szenie dawki preparatéw trombolitycznych. Jednak
podstawowsq wada tej metody jest ryzyko perfora-
cji §ciany naczynia oraz zatoréw dystalnych (przy
braku urzadzen chronigcych przed rozprzestrze-
nianiem sie materialu zatorowego), a takze reoklu-
zja tetnicy. Ostateczne okreslenie wskazan i bez-
pieczenstwa angioplastyki tetnic mézgowych
w ostrej fazie udaru niedokrwiennego wymaga dal-
szych badan klinicznych [35].

Stenty wewnatrznaczyniowe

Wprowadzenie stentu do niedroznej tetnicy
w ostrej fazie udaru niedokrwiennego taczy sie
z wysokim odsetkiem rekanalizacji oraz nizszym
odsetkiem wczesnej reokluzji. Ponadto udroznie-
nie tetnicy osiaga sie w czasie krétszym niz w przy-
padku zastosowaniu trombolizy. Obecnie nie jest

znana czesto$¢ péznej restenozy/reokluzji po zasto-
sowaniu stentéw wewnatrzczaszkowych. Ze wzgle-
du na uwarunkowania anatomiczne zastosowanie
stentéw w ostrej niedrozno$ci tetnic wewnatrz-
czaszkowych jest trudne, jednak wstepna analiza
ich wykorzystania daje bardzo pozytywne wyniki.
Dalszej oceny wymagaja réwniez potencjalnie ko-
rzystne procedury pilnego mechanicznego udraz-
niania tetnic zewnatrzczaszkowych (stentowanie,
angioplastyka, endarterektomia) — ich skutecznosé¢
nie zostata dotychczas ustalona [36-37].

Podsumowanie

Wprowadzenie preparatéw o dziataniu trom-
bolitycznym stanowito przelom w leczeniu udaru
niedokrwiennego mézgu, poniewaz po raz pierw-
szy postepowanie terapeutyczne osiggneto charak-
ter przyczynowy. Jednak nadzieje pokladane wre-
waskularyzacji farmakologicznej wciaz ogranicza
znaczne ryzyko wtérnych powiklan krwotocznych.
Z tego wzgledu kryteria kwalifikacji do terapii
trombolitycznej pozostaja tak restrykcyjne. Wyda-
je sie, ze w przyszlosci leczenie udaru zdominuja
procedury rewaskularyzacyjne, zar6wno mecha-
niczne, jak i z wykorzystaniem §rodkéw farmako-
logicznych nowych generacji, oparte na precyzyj-
nych zasadach kwalifikacji poszczegélnych podty-
pow udaru do konkretnej metody leczniczej.

Ze wzgledu na zazwyczaj obecne obcigzenia
i powiklania internistyczne leczenie pacjenta z uda-
rem moézgu ma charakter wielodyscyplinarny. Dla-
tego tez znaczenie postepowania objawowego jest
rownie wazne jak procedury rekanalizacji — o osta-
tecznym sukcesie klinicznym decyduje umiejetne
polaczenie terapii rewaskularyzacyjnej i objawowej.

www.um.viamedica.pl 87



Udar Mézgu 2007, tom 9, nr 2

10.

11.

12.

13.
14.

15.

16.

17.

18.

19.

Pi$miennictwo
Kozubski W.: Choroby naczyniowe uktadu nerwowego. W: Ko-
zubski W., Liberski P.P. (red.). Choroby ukladu nerwowego.
PZWL, Warszawa 2004, 101-146.
Harraf F., Sharma A.K., Brown M.M., Lees K.R., Vass R.I., Kal-
ra L.: A multicentre observational study of presentation and
early assessment of acute stroke. BMJ 2002, 325, 17.
Kothari R., Hall K., Brott T., Broderick J.: Early stroke recogni-
tion: developing and out-of-hospital NIH Stroke Scale. Acad.
Emerg. Med. 1997, 4, 986-990.
Szczudlik A.: Molekularna patogeneza udaru niedokrwien-
nego. Medipress Psych. Neurol. 1997, 1, 15-22.
European Stroke Initiative recommendations for stroke mana-
gement — update 2003. The European Stroke Initiative Execu-
tive Committee and the EUSI Writing Committee. Cerebrovasc.
Dis. 2003, 16, 311-337.
Stroke Unit Trialists’ Collaboration: Organised inpatient (stroke
unit) care for stroke. W: Cochrane Library, Issue 1. Update
Software 2002.
Thijs V.N., Adami A., Neumann-Haefelin T., Moseley M.E.,
Marks M.P., Albert G.W.: Relationship between severity of MR
perfussion deficyt and DWI lesion evolution. Neurology 2001,
57, 1205-1211.
Taveras ]J.M.: Neuroradiology. Williams Wilkins, Baltimore
1996: 401-570.
Brott T., Reed R.L.: Intensive care for acute stroke in the com-
munity hospital setting: the first 24 hours. Stroke 1989, 20,
694-697.
Wytyczne Ekspertéw Narodowego Programu Profilaktyki i Lecze-
nia Choréb Sercowo-Naczyniowych Polkard. www.polkard.org.pl.
Lyden P., Brott T., Tilley B. i wsp.: Improved reliability of the
NIH Stroke Scale using video training. NINDS TPA Stroke
Study Group. Stroke 1994, 25, 2220-2226.
Lindstrom E., Boysen G., Christiansen L.W., Nansen B.R.,
Nielsen P.W.: Reliability of Scandinavian Neurological Stroke
Scale. Cerebrovasc. Dis. 1991, 1, 103-107.
Teasdale G., Jennett B.: Assessment and prognosis of coma
after head injury. Acta Neurochir. (Wien) 1976, 34, 45-55.
Harper G., Castleden C.M., Potter J.F.: Factors affecting changes
in blood pressure after acute stroke. Stroke 1994, 25, 1726-1729.
Britton M., Carlsson A., de Faire U.: Blood pressure course in
patients with acute stroke and matched controls. Stroke 1986,
17, 861-864.
Reith J., Jorgensen H., Pedersen P. i wsp.: Body temperature in
acute stroke: relation to stroke severity, infarct size, mortality
and outcome. Lancet 1996, 347, 422-425.
Pulsinelli W., Levy D., Sigsbee B., Scherer P., Plum F.: In-
creased damage after ischemic stroke in patients with hyperg-
lycemia with or without established diabetes mellitus. Am. J.
Med. 1983, 74, 540-544.
Davalos A., Toni D., Iweins F., Lesaffre E., Bastianello S., Castil-
lo J.: Neurological deterioration in acute ischemic stroke: po-
tential predictors and associated factors in the European Coo-
perative Acute Stroke Study (ECASS). Stroke 1999, 30, 2631—
-2636.
Rieke K., Schwab S., Krieger D. i wsp.: Decompressive sur-
gery in space-occupying hemispheric infarction: results of
an open, prospective trial. Crit. Care Med. 1995, 23, 1576—
-1587.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

Hacke W., Schwab S., Horn M., Spranger M., De-Georgia M.,
von Kummer R.: ‘Malignant’ middle cerebral artery territory
infarction: clinical course and prognostic signs. Arch. Neurol.
1996, 53, 309-315.

Chen Z.M., Sandercock P., Pan H.C. i wsp.: Indications for
early aspirin use in acute ischemic stroke a combined analysis of
40 000 randomized patients from the Chinese Acute Stroke Trial
and the International Stroke Trial. Stroke 2000, 31, 1240-1249.
Gubitz G., Sandercock P., Counsell C.: Antiplatelet therapy for
acute ischemic stroke. Issue 1. The Cochrane Library, Oxford 2003.
Tissue plasminogen activator for acute stroke. The National
Institute of Neurological Disorders and Stroke rt-PA Stroke
Study Group. N. Engl. J. Med. 1995, 333, 1581-1587.

Reed S.D., Cramer S.C., Blough D.K. i wsp.: Treatment with
tissue plasminogen activator and inpatient mortality rates for
patients with ischemic stroke treated in community hospitals.
Stroke 2001, 32, 1832-1840.

Hacke W., Dannan G., Fieschi C. i wsp.: Association of outcome
with early stroke treatment: pooled analysis of ATLANTIS, ECASS,
and NINDS rt-PA stroke trails. Lancet 2004, 363, 768-774.

Gupta R., Jogin T.G.: Endovascular management of acute is-
chemic stroke. Expert Rev. Neurotherapeutics 2007, 7, 143-153.
Quershi AL, Ali Z., Suri M.F. i wsp.: Intra-arterial third-gene-
ration recombinant tissue plasminogen activator (reteplase) for
acute ischemic stroke. Neurosurgery 2001, 49, 41-48.
Deshumkh V.R., Fiorella D.J., Albuquerque F.C. i wsp.: Intra-
-arterial thrombolysis for acute ischemic stroke: preliminary
experience with platelet glycoprotein IIb/Illa inhibitors as ad-
junctive therapy. Neurosurgery 2005, 56, 46-54.

Furlan A.J., Higashida R.T., Wechsler L. i wsp.: Intra-arterial
prourokinase for acute ischemic stroke. The PROACT Study:
a randomized controlled trial. JAMA 1999, 282, 2003-2011.
Lewandowski C.A., Frankel M., Tomsick T.A. i wsp.: Com-
bined intravenous and intra-arterial rt-PA versus intra-artrial
therapy for acute ischemic stroke: Emergency Management of
Stroke (EMS) Bridging Trial. Stroke 1999, 30, 2598-2605.

IMS Study Investigators: Combined intravenous and intra-ar-
terial recancalization for acute ischemic stroke: the Interven-
tional Management of Stroke Study. Stroke 2004, 35, 904-911.
Lapchak P.A., Araujo D.M., Zivin J.A.: Comparison of tenecte-
plase with alteplase on clinical rating scores following small
clot embolic strokes in rabbits. Exp. Neurol. 2004, 185, 154-159.
Smith W.S., Sung G., Starkman S i wsp.: Safety and efficacy of
mechanical embolectomy in acute ischemic stroke. Results of
the MERCI trial. Stroke 2005, 36, 1432-1440.

Smith W.S.: Safety of mechanical thrombectomy and intrave-
nous tissue plasminogen activator in acute ischemic stroke.
Results of the multi MERCI trial, part I. Am. J. Neuroradiol.
2006, 27, 1177-1182.

Nakano S., Iseda T., Yoneyama T., Kawano H., Wakisaka S.:
Direct percutaneous transluminal angioplasty for acute middle
cerebral artery trunk occlusion: an alternative option to intra-
-arterial thrombolysis. Stroke 2002, 33, 2872-2876.

Gupta R,, Jogin T.G., Tayal A., Horowitz M.B.: Urgent stenting
of M2 (superior) division of the midle cerebral artery after
systemic thrombolysis in acute stroke. Am. J. Neuroradiol.
2006, 27, 521-523.

Levy E.L, Ecker R.D., Horowitz M.B. i wsp.: Stent-assisted in-
tracranial recanalization for acute stroke: early results. Neuro-
surgery 2006, 58, 458-463.

www.um.viamedica.pl



