Postepowanie w ostrej fazie udaru niedokrwiennego mézgu

Ogéblne zasady postepowania

Udar mézgu jest stanem zagrozenia zycia i powinien
by¢ traktowany przez wszystkie stuzby medyczne jako
stan wymagajacy natychmiastowej pomocy, szybkiego
postepowania i szybkiego wlaczenia profilaktyki wtérnej
wg okreslonych zasad, podobnie jak zawal migs$nia
sercowego [ 1-4]. Po TIA ryzyko wystapienia udaru
niedokrwiennego w ciggu pierwszych dni po incyden-
cie wynosi 8% 1 dlatego TIA nalezy traktowac bardzo
powaznie jako stan wymagajacy natychmiastowej hospi-
talizacji [5].

Hospitalizacja na specjalistycznym oddziale/podod-
dziale udarowym wigze si¢ nie tylko ze znaczng redukcja
ryzyka zgonu w poréwnaniu z leczeniem na oddziale ogdl-
nym (19%), ale réwniez z mniejszym ryzykiem niespraw-
nosci 1 koniecznosci pobytu w zaktadzie opiekunczo-lecz-
niczym (ZOL) lub domu pomocy spotecznej (DPS).
Réwniez czas pobytu chorych z udarem na specjalistycz-
nym oddziale lub pododdziale jest krétszy o ok. 6 dni [6].

W celu zapewnienia odpowiednio szybkiego trans-
portu i odpowiedniego postepowania wszystkie przy-
padki podejrzane o udar mézgu (kazde nagle wystgpie-
nie ogniskowego deficytu neurologicznego: ostabienia
konczyn, zaburzen mowy 1 innych z towarzyszacymi za-
burzeniami §wiadomosci lub bez) powinny by¢ zgtasza-
ne bezposrednio do pogotowia ratunkowego bez ko-
nieczno$ci wezes$niejszej konsultacii lekarskie;.

Zadaniem lekarza pogotowia lub ratownika jest:

* zebranie wywiadu od pacjenta lub jego rodziny, ko-
niecznego do podjecia dalszych decyzji terapeutycz-
nych w szpitalu,

* udzielenie pierwszej pomocy (jesli wymaga tego stan
chorego),

* ocena podstawowych funkcji zyciowych (tetno, od-
dech, ci$nienie tetnicze),

* zalozenie wktucia do zyly i powolny wlew soli fizjo-
logicznej (nie glukozy ani dekstranul!), aby — jesli be-
dzie tego wymagal stan pacjenta — mozna bylo bez-
zwlocznie podaé lek dozylnie,

* zawiadomienie szpitalnego oddziatu ratunkowego lub
izby przyjec o transporcie chorego z podejrzeniem
udaru mézgu,

* szybki 1 bezpieczny transport chorego do szpitala ma-
jacego oddziat/pododdzial udarowy.
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Poza szczegblnymi przypadkami w domu chorego
1w czasie transportu nalezy unika¢ podawania lekdw,
ktére mogg utrudnié¢ dalsze postepowanie diagnostycz-
ne i terapeutyczne, np. uspokajajacych i innych psycho-
tropowych, steroidéw, obnizajacych ci$nienie tetnicze
i przeciwzakrzepowych.

Postepowanie lekarskie na poczatku hospitalizacji
powinno by¢ ukierunkowane przede wszystkim na:

* ustalenie (potwierdzenie) rozpoznania udaru mézgu
(zréznicowanie z innymi przyczynami objawdw, np.
porazenie po napadzie padaczkowym, guz mézgu,
krwiak pourazowy, napad migreny) oraz zréznicowa-
nie miedzy udarem niedokrwiennym i krwotocznym,

* identyfikacje przyczyny udaru niedokrwiennego (cho-
roba duzych lub matych naczyn, zator kardiogenny
itd.) lub krwotocznego (krwotok pierwotny, znie-
ksztalcenie naczyniowe, przyjmowanie lekow anty-
koagulacyjnych),

* ustalenie wskazan do leczenia swoistego,

® rozpoznanie i leczenie schorzen wspdlistniejacych,

* wykrycie, zapobieganie i leczenie wezesnych powi-
kfan.

Postepowanie to powinno by¢ natychmiast podjete
przez lekarza szpitalnego oddzialu ratunkowego lub izby
przyjec i kontynuowane przez lekarza oddziatu/podod-
dziatu udarowego, na ktéry pacjent zostat przyjety.

Proces diagnostyczno-terapeutyczny w pierwszym
okresie hospitalizacji obejmuje szczegétowo:

* ciagle monitorowanie podstawowych funkc;ji zycio-
wych (oddech, tetno, ci$nienie tetnicze, temperatura
ciata) (kardiomonitor) z dokumentacja co najmniej co
4 godz. przez pierwsze 24 godz., nastepnie co 12 godz.
przez co najmniej 7 dni; w przypadku leczenia trom-
bolitycznego tetno i ci$nienie tetnicze nalezy oznaczad
co 15 min przez 2 godz. od rozpoczgcia leczenia,

* ocene neurologiczng ze szczegdlnym zwréceniem
uwagi na dynamike objawéw (przy ocenie neurolo-
gicznej zaleca si¢ uzywanie poddanych walidacji skal
neurologicznych (Glasgow Coma Scale — GCS, Natio-
nal Institute of Health Stroke Scale — NIHSS, Scandi-
navian Stroke Scale — SSS) co 4 godz. przez pierwsze
24 godz., nastepnie codziennie przez co najmnie]
7 dni; w przypadku leczenia trombolitycznego dodat-
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kowe badanie neurologiczne przed jego rozpoczg¢ciem

1 godzing po zakonczeniu,

* badanie neuroobrazujace przy przyjeciu: CT lub MRI,
* badania:

— przy przyjeciu: saturacja, morfologia, koagulogram,
elektrolity, glikemia, kreatynina, aminotransferazy,
kinaza keatyninowa, elektrokardiografia (EKG),

— zalecane w trakcie hospitalizacji: wszystkie wyzej
wymienione (w razie konieczno$ci nalezy je powto-
rzy¢) oraz badanie USG doppler tetnic szyjnych,
kregowych 1 mézgowych, TTE, RTG klatki pier-
siowej, lipidogram, badanie ogélne moczu, CRP
(biatko C-reaktywne; C-reactive protein),

— zalecane w zaleznosci od konieczno$ci: TTE, ba-
danie plynu mézgowo-rdzeniowego (w szczegdl-
nych przypadkach wymagajacych réznicowania
z krwawieniem podpajeczynéwkowym), wskazniki
uszkodzenia mie$nia sercowego, watroby i/lub
nerek, angio-CT/angio-MR, DSA naczyn mézgo-
wych, neuroobrazowanie metoda dyfuzji i/lub per-
fuzji, 24-godzinne badanie EKG metoda Holtera,
ABPM.

Badanie C'T mézgu bez podania $rodka kontrasto-
wego jest najwazniejszym badaniem diagnostycznym,
ktére powinno by¢ wykonane mozliwie jak najszybciej
po udarze w celu wykluczenia innych przyczyn obja-
wéw ogniskowego uszkodzenia mézgu (np. guza méz-
gu, krwiaka pourazowego), a takze zréznicowania uda-
ru niedokrwiennego 1 krwotocznego. W czasie 24 godz.
od wystgpienia udaru niedokrwiennego zmiany sg zwy-
kle mniej wyrazne od tych stwierdzanych w pdzniej wy-
konanych badaniach, jednak nawet wtedy mozna juz
stwierdzi¢ wezesne radiologiczne objawy udaru (fagod-
ne zmiany hipodensyjne, zatarcie wstegi wyspy, wygta-
dzenie bruzd mézgu, zatarcie granic jader podkoro-
wych, hiperdensyjny sygnat tetnicy Srodkowej mézgu)
[1,2]. Angio-CT pozwala na stwierdzenie zwezen lub
niedroznosci tetnic szyjnych, kregowych i wewnatrz-
czaszkowych [7,8]. Ma ona znaczenie przede wszyst-
kim przy podejmowaniu decyzji o leczeniu endowasku-
larnym. Perfuzja CT pozwala na uwidocznienie strefy
niedokrwienia, jednak w chwili obecnej nie jest koniecz-
na w podejmowaniu decyzji o leczeniu swoistym [9,10].

Badanie metoda MRI jest bardziej czasochtonne
1w opcji standardowej (T'1, T2 i FLAIR) nie wykazu-
je przewagi w réznicowaniu udaru niedokrwiennego
i krwotocznego, pozwala jednak na wezesniejsze wykry-
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cie zmian niedokrwiennych. Jedynie badanie MRI
w opcji gradient echo (gradient-recalled echo — GRE)
pozwala na stwierdzenie zmian krwotocznych juz we
wezesnym okresie choroby z czuloécig por6wnywalng
z CT [11]. Najczulszg i najbardziej swoista metodg ob-
razowania wezesnych zmian niedokrwiennych, ktére wi-
doczne s3 juz w pierwszych minutach od wystapienia uda-
ru, jest badanie dyfuzji MRI (djffusion-weighted imaging
—DWI) [12]. Badanie perfuzji MRI (perfusion-weigh-
ted imaging — PWT) pokazuje natomiast strefe mézgu,
gdzie doszto do zaburzen przeplywu krwi. Uwaza sie,
ze réznica w wielkosci ogniska w badaniu PWI1 DWI
odzwierciedla tzw. strefe penumbry, czyli obszaru, gdzie
juz istnieja zaburzenia przeptywu, lecz nie wystapita
jeszcze martwica tkanki nerwowej mozgu [13].

Zakres badai hematologicznych i biochemicznych
wykonywanych w czasie pierwszych godzin pobytu
w szpitalu moze by¢ ograniczony do przedstawionego
powyzej panelu. Celem tych badan jest wykrycie zaréw-
no czynnikéw etiologicznych (zaburzen krzepliwosci,
hematologicznych i metabolicznych, stanéw zapalnych
itd.), jak i wezesnych powiktan oraz wspdlistniejacych
schorzen (np. zaburzen elektrolitowych, niewydolnosci
nerek, zaburzen gospodarki weglowodanowej, zawatu
miesnia sercowego, uszkodzenia watroby), a takze kwa-
lifikacja do potencjalnego swoistego leczenia.

Oznaczenie stezenia cholesterolu w 1. dobie udaru
jest podyktowane potrzeba identyfikacji zaburzen lipi-
dowych jako czynnika ryzyka udaru. Stezenie choleste-
rolu w kolejnych dniach udaru ulega przej$ciowemu
zmniejszeniu, co powoduje, ze jego oznaczenia, maja-
ce warto$¢ diagnostyczng, moga by¢ wykonane w 1. do-
bie udaru lub dopiero po uplywie 1-3 miesiecy od za-
chorowania [14].

Badanie tetnic szyjnych, kregowych i mézgowych
metoda Dopplera i duplex Doppler umozliwia nieinwa-
zyjng ocene przeptywu krwi oraz morfologicznej struk-
tury naczyn, pozwalajaca na ustalenie wskazan do za-
biegéw rekanalizacyjnych. Jest réwniez uzyteczne
W rozpoznawaniu rozwarstwien tetnic domézgowych.

Inne badania, ktére mogg by¢ wykonane opcjonal-
nie w zaleznosci od koniecznosci, maja na celu przede
wszystkim ustalenie przyczyny udaru niedokrwienne-
go lub krwotocznego (echokardiografia, EKG metoda
Holtera, angio-MR, angio-CT; arteriografia). Okresle-
nie etiologii udaru powinno opierac si¢ na przyjetych
kryteriach diagnostycznych [1,15].
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Postgpowanie w ostrej fazie udaru niedokrwiennego mozgu

ZALECENIA

1. Kazdy chory z podejrzeniem udaru lub rozpoznanym udarem mézgu powinien by¢ jak A
najszybciej przewieziony do szpitala, a potwierdzenie rozpoznania jest wskazaniem
do hospitalizacji na oddziale lub pododdziale udarowym.

2. Leczenie ostrego udaru na oddziale udarowym przynosi lepsze wyniki niz leczenie A

na innym oddziale.

3. Przemijajacy napad niedokrwienny nalezy traktowa¢ jako stan nagly i wymagajacy takiego A
samego postepowania jak ostry udar niedokrwienny.

4. Badanie CT mozgu jest najwazniejszym badaniem neuroobrazujacym w rozpoznawaniu A

ostrego udaru mézgu.

5. Badanie MRI echo gradient mézgu jest réwnie czule jak CT w réznicowaniu udaru A

niedokrwiennego 1 krwotocznego.

6.  Badanie dopplerowskie tetnic szyjnych, kregowych i mézgowych oraz angio-CT, angio-MR C
1 angiografia kontrastowa sa przydatne w ustalaniu etiologii udaru mézgu, a takze
przy kwalifikacji do zabiegéw rewaskularyzacyjnych.

Leczenie w ostrej fazie udaru niedokrwiennego

Postepowanie terapeutyczne w ostrej fazie udaru nie-
dokrwiennego powinno by¢ wdrozone jak najszybciej
1 prowadzone réwnolegle z procesem diagnostycznym.
Do podstawowych strategii terapii w leczeniu udaru nie-
dokrwiennego nalezy zaliczy¢:
® leczenie farmakologiczne (ogdlne i swoiste),

* swoiste leczenie zabiegowe wewnatrznaczyniowe,

* profilaktyke oraz leczenie powiktan neurologicznych
(wtérnego krwawienia, obrzeku mézgu z uciskiem
sasiadujacych struktur mézgu, drgawek) i ogdlno-
ustrojowych (m.in. zachlystowego zapalenia ptuc i in-
nych zakazen, odlezyn, zakrzepicy zyt glebokich i za-
torowosci plucnej),

* wezesng rehabilitacie,

* wczesng wtorng profilaktyke udaru.

Wszyscy chorzy w pierwszych dniach udaru powin-
ni by¢ poddani ciaglej, wnikliwej (4—6 razy na dobg)

Leczenie farmakologiczne ogéline

Leczenie ogdlne w ostrej fazie udaru mézgu jest
szczegdlnie istotne, poniewaz bardzo czesto stanowi te-
mu towarzyszg inne choroby uktadu sercowo-naczynio-
wego, cukrzyca oraz choroby uktadu oddechowego.
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obserwacji 1 dokumentacji podstawowych czynnosci zy-
ciowych. Obejmuja one nie tylko ocene podstawowych
parametréw zyciowych (czynno$¢ serca, cisnienie tetni-
cze, czynno$¢ oddechowa, temperatura ciata), lecz réw-
niez zmiany w stanie psychicznym (pobudzenie, sen-
nos¢), zaburzenia §wiadomosci oraz doktadny bilans
plynéw i oceng zdolnosci polykania. Wystapienie jakich-
kolwiek zmian w ocenianych funkcjach powinno by¢
weryfikowane 1 konsultowane przez lekarza, a takze ana-
lizowane pod katem potrzeby leczenia.

Ze wzgledu na zagrozenie powtérnym udarem
w pierwszych tygodniach po zachorowaniu doktadne
ustalenie czynnikéw ryzyka i zalecenie odpowiedniej
profilaktyki wtérnej jest zadaniem pilnym. Kazdy cho-
ry opuszczajacy szpital powinien otrzymacd doktadne za-
lecenia dotyczace dalszego postepowania i leczenia.

W ostrej fazie udaru moze ponadto dojé¢ do ich ujaw-
nienia lub nasilenia objawéw. Niemal zawsze w udarze
moézgu dochodzi do destabilizacji ci$nienia tetniczego,
czesto rowniez wystepujg zaburzenia elektrolitowe. Nie-
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zwykle waznym i czesto zaniedbywanym problemem
jest odzywianie pacjentow.

Czynnos¢ uktadu oddechowego

Czynno$¢ oddechowa powinna by¢ monitorowana
w celu wezesnego wykrywania i leczenia zaburzen, aby
nie dopusci¢ do niedotlenienia. Zaburzenia toru odde-
chowego i niewydolno$¢ oddechowa mogg rozwingc si¢
jako wczesne powiktanie w wyniku rozleglego zawatu
pnia lub pétkuli mézgu, duzego krwotoku §rédmézgo-
wego, utrzymujacej si¢ aktywnosci drgawkowej lub ta-
kich powiktan, jak zapalenie ptuc (zwlaszcza u chorych
z wysokim ryzykiem zachty$niecia), niewydolnos¢ kra-
zenia, zatorowo$¢ ptucna lub zaostrzenie przewleklej
obturacyjnej choroby ptuc. Wentylacja moze by¢ szcze-
gdblnie uposledzona w czasie snu podczas incydentéw
bezdechu [16]. Zaréwno niedobdr, jak 1 nadmiar tlenu
we krwi niekorzystnie wplywaja na metabolizm i prze-
plyw mézgowy w obszarze niedokrwienia. Zapewnie-
nie prawidlowej wentylacji 1 utlenowania krwi jest nie-
zbednym warunkiem przywrécenia i utrzymania
homeostazy w tym obszarze.

Utlenowanie krwi mozna poprawié, podajac tlen
w ilo$ci 2—4 1/min przez cewnik donosowy lub maske
tlenowg. Wezesne wykonanie intubacji dotchawiczej by-
wa konieczne w przypadku cigzkich zaburzen oddycha-
nia, cigzkiej hipoksji lub hiperkapnii oraz u chorego nie-
przytomnego (Glasgow Coma Scale <8), obciazonego
duzym ryzykiem zachtystowego zapalenia ptuc i zabu-
rzeh toru oddechowego.

Czynnoé¢ ukladu sercowo-naczyniowego

Zaburzenia rytmu serca w przebiegu udaru mézgu,
a zwlaszcza migotanie przedsionkéw, nie naleza do rzad-
kosci [17,18]. Udar moze by¢ tez powiktany niewydol-
noscig serca, ostrym zawalem mie$nia sercowego lub
wystapi¢ moze nagly zgon z przyczyn sercowych
[17,19]. W ostrym okresie udaru w badaniu elektro-
kardiograficznym (EKG) mozna stwierdzi¢ istotne nie-
prawidlowosci odcinka ST i zatamka T oraz wydluze-
nie odcinka QT analogicznie jak w niedokrwieniu
migénia sercowego [20]. Po udarze czesto obserwuje
si¢ zwickszong aktywno$¢ enzymoéw sercowych w oso-
czu [21]. Wigkszo$¢ sposrdd wezesniej wymienionych
schorzen towarzyszacych 1 patologii stwierdzanych w ba-
daniach laboratoryjnych wiaze si¢ ze wspélistniejaca cho-
roba niedokrwienng serca. Ostry zawal serca moze to-
warzyszy¢ niedokrwieniu mézgu [22]. Stwierdzono
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zwigzek udaru obejmujacego kore wyspy z powiktania-
mi sercowymi, niezaleznie od tego, czy choroba serca
byla wezesniej stwierdzona [23].

U kazdego chorego EKG nalezy wykona¢ mozliwie
jak najszybciej, najlepiej natychmiast po przyjeciu.
Zasadnicze znaczenie dla skutecznego leczenia udaru
moézgu ma utrzymanie optymalnej pojemnosci minuto-
wej serca oraz wysokiego prawidtowego ci$nienia tetni-
czego, rzutu serca i optymalnej czestotliwosci rytmu.
Osrodkowe ci$nienie zylne jest rzadko monitorowane
na oddziatach neurologicznych, jego zmiany mogg by¢
jednak wezesnym objawem hipo- lub hiperwolemii, kt6-
re niekorzystnie wplywaja na perfuzj¢ mézgows. Dla-
tego, kiedy jest monitorowane, osrodkowe cisnienie zyl-
ne powinno by¢ utrzymane w przedziale 8—10 cm H,O.
Konieczne jest utrzymywanie prawidtowego wypetnie-
nia fozyska naczyniowego. Do zalecanych lekéw inotro-
powych naleza dobutamina, ktéra zwigksza pojemnosé
minutowg serca bez istotnego wplywu na czestotliwos¢
rytmu serca i ci$nienie tetnicze, oraz dopamina, szcze-
golnie przydatna u chorych z niedoci$nieniem tetniczym
lub niewydolnoscig nerek. Dopamina dziata presyjnie
na naczynia obwodowe, a jednocze$nie nie wykazuje ta-
kiego dziatania na tetnice nerkowe, nie wplywajac
na perfuzje i czynno$¢ nerek. Wzrost pojemnosci mi-
nutowej serca moze poprawic perfuzje w tych obszarach
mozgu, ktdre utracity zdolno$é autoregulacji w nastep-
stwie ostrego niedokrwienia. Potencjalne dziatania ma-
jace na celu przywrécenie prawidtowego rytmu serca
za pomocg lekéw, kardiowersji lub stymulacji elektrycz-
nej powinny by¢ w razie koniecznosci konsultowane ze
specjalistg — internista lub kardiologiem.

Cisnienie tetnicze

Wigkszos¢ chorych w ostrym okresie udaru niedo-
krwiennego ma podwyzszone ci$nienie tetnicze, co mo-
ze by¢ zwigzane zaréwno z juz wezesniej stwierdzonym
nadci$nieniem tetniczym, jak i z ostrg reakcja zwiazang
z samym udarem [24]. U znacznej cze¢sci chorych war-
tosci ci$nienia tetniczego wracaja jednak do normy juz
w ciggu pierwszych dni od wystapienia udaru, bez ko-
niecznos$ci stosowania lekéw hipotensyjnych. Gwattow-
ne obnizanie ci$nienia t¢tniczego jest niewskazane, gdyz
zaburzona autoregulacja krazenia mézgowego — beda-
ca czestym zjawiskiem w przebiegu udaru — moze do-
prowadzi¢ do spadku regionalnego przeplywu
mozgowego w obrebie juz niedokrwionego obszaru i, co
za tym idzie, do zwigkszenia rozleglosci zawatu, ponie-
waz przeplyw krwi w zewnetrznej, nieobjetej jeszcze
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Postgpowanie w ostrej fazie udaru niedokrwiennego mozgu

Tab. 1. Leczenie nadciénienia tgtniczego w udarze niedokwiennym mézgu

Chorzy niekwalifikujqcy sie do leczenia trombolitycznego (poczgtkowa redukcja cisnienia tetniczego (SBP i/lub DBP) powinna byé mniejsza
niz 20% wartoéci wyj$ciowej):

¢ SBP <220 mm Hg i DBP <120 mm Hg — nie leczy¢ z wyjatkiem, kiedy wspdlistnieja:
— rozwarstwienie aorty,
— ostry zawat serca,
— obrzek pluc,
— encefalopatia nadci$nieniowa;
® SBP >220 mm Hg i/lub DBP 121-140 mm Hg — leczy¢ do warto$ci nieprzekraczajacych 220 mm Hg dla SBP i 120 mm Hg dla DBP

(w razie nieskutecznosci jednego leku mozna dodatkowo zastosowaé inny):

— labetalol 10-20 mg 7.v. przez 1-2 min, mozna powtarza¢ co 10 min do maksymalnej dawki 300 mg,
—urapidyl 10-50 mg 7. w bolusie, nastepnie w razie potrzeby 9-30 mg/godz. we wlewie ciaglym,
— kaptopryl 6-12,5 mgs.Z. lub
— klonidyna 0,15-0,3 mg s.c. alboi.v.,
— dihydralazyna § mgi.v. + metoprolol 10 mgi.v.,
— nikardypina 5 mg/godz. 7.v. we wlewie ciaglym mozna zwigksza¢ co 5—15 min o 0,25 mg/godz. (maksymalna dawka 15 mg/godz.)
az do uzyskania pozadanego efektu, wéwczas zmniejszy¢ do 3 mg/godz.;
¢ DBP >140 mm Hg:
— nitroprusydek sodu w dawce 0,5 ug/kg m.c./min we wlewie ciagtym 7.v. z ciaglym monitorowaniem ci$nienia tetniczego,

— nitrogliceryna § mg 7w, a nast¢pnie 4 mg/godz. 7.v. we wlewie cigglym.

Chorzy zakwalifikowani do leczenia trombolitycznego przy cisnieniv >185/110 mm Hg:

* przed leczeniem rt-PA:
— labetalol 10-20 mg 7.v. przez 1-2 min lub
— urapidyl 10-50 mg zv. w bolusie, lub
— nikardypina 5 mg/godz. 7.v. we wlewie ciaglym mozna zwigksza¢ co 5—15 min o 0,25 mg/godz. (maksymalna dawka 15 mg/godz.)
az do uzyskania pozadanego efektu, wéwezas zmniejszy¢ do 3 mg/godz.,
— jesli nie uda si¢ osiggnaé wartosci ci$nienia tetniczego <185/110 mm Hg, nalezy odstapi¢ od leczenia trombolitycznego;

¢ w trakcie leczenia nalezy dokonywaé pomiaru ci$nienia tetniczego u wszystkich pacjentéw co 15 min przez 2 godz., nast¢pnie co 30 min
przez 8 godz., pézniej co 1 godz. przez 16 godz.:
—jesli SBP >185 mm Hg i/lub DBP >110 mm Hg (jeden z ponizszych):
— labetalol 10 mgz.v. przez 1-2 min, nastepnie w razie potrzeby:

—10-20 mgzu co 10-20 min, do maksymalnej dawki 300 mg lub
— wlew ciagly 7. 2-8 mg/min,
— urapidyl 10-50 mg 7w w bolusie, nastepnie w razie potrzeby 9-30 mg/godz. 7.v. we wlewie ciaglym;
—jesli SBP >230 mm Hg i/lub DBP 121-140 mm Hg (jeden z ponizszych):
— labetalol 10 mgi.v. przez 1-2 min, nastepnie w razie potrzeby:

—10-20 mg v co 10-20 min, do maksymalnej dawki 300 mg lub
—wlew ciggly 7.0 2-8 mg/min,
— urapidyl 10-50 mg 72 w bolusie, nastepnie w razie potrzeby 9-30 mg/godz. 7. we wlewie ciagtym,
— nikardypina 5 mg/godz. 7.v. we wlewie ciagtym mozna zwigksza¢ co 5 min o 2,5 mg/godz. do dawki maksymalnej 15 mg/godz.;

— jesli nie uda si¢ obnizy¢ ci$nienia tetniczego ww. Srodkami i DBP >140 mm Hg, nalezy rozwazy¢ podanie nitroprusydku sodu na poczatku

w dawce 0,5 pg/kg m.c. /min we wlewie ciaglym 7.v., a nastgpnie miareczkowa¢ do otrzymania pozadanych wartosci cisnienia tetniczego.

martwicg strefie udaru zalezy od $redniego ci$nienia tet-
niczego systemowego [25,26]. Szczegolnie niebezpiecz-
ne jest szybkie obnizenie ci$nienia tetniczego u chorych
z podwyzszonym ci$nieniem wewnatrzczaszkowym (roz-
legly zawal 1 obrze¢k mézgu). Problem podwyzszonego
ci$nienia tetniczego jest szczeg6lnie istotny u pacjentéw
kwalifikowanych do leczenia trombolitycznego. Zaréw-
no amerykanskie wytyczne, jak i europejska rejestracja
leku zastrzegaja, ze leczenie to moze by¢ prowadzone
u chorych, u ktérych wartosci ci$nienia tetniczego sa
<185 mm Hg dla skurczowego (systolic blood pressure
—SBP) i <110 mm Hg dla rozkurczowego (diastolic
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blood pressure — DBP) [2,27]. Szczegblowe wytyczne le-
czenia nadci$nienia tetniczego przedstawiono w tab. 1.
Nie ma obecnie jednoznacznych wynikéw prospek-
tywnych kontrolowanych badan oceniajacych efekt lecze-
nia hipotensyjnego u chorych w ostrej fazie udaru mézgu,
a dostepne doniesienia dostarczaja sprzecznych danych
przemawiajgcych zaréwno za, jak 1 przeciw obnizaniu
ci$nienia tetniczego we wczesnej fazie udaru [24,28-33].
Mimo to zaleca si¢ obnizanie ci$nienia tetniczego w szcze-
g6lnych sytuacjach, m.in. w ostrym zawale serca czy roz-
warstwieniu aorty. Aktualne europejskie i amerykanskie
zalecenia dopuszczaja obnizanie ci$nienia bez powyzszych
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wskazan szczegdlnych jedynie w sytuacji, kiedy jego war-
tosci sg 2220 mm Hg dla skurczowego 1 2120 mm Hg
dla rozkurczowego (tab. 1.) [1,2].

Obnizanie ci$nienia tetniczego powinno by¢ prowa-
dzone ostroznie z uzyciem lekéw krétko dziatajacych po-
dawanych pozajelitowo. Labetalol jest nieselektywnym
o.- i B-adrenolitykiem, w Polsce dostepnym wylacznie
w imporcie docelowym. Ze wzgledu na wplyw na re-
ceptory o dziata nie tylko poprzez zmniejszenie rzutu
serca jak wigkszo$¢ B-adrenolitykéw, lecz réwniez roz-
szerzajgco na naczynia obwodowe. Innym lekiem o od-
powiednich wlasciwosciach dostepnym w Polsce jest ura-
pidyl (at-adrenolityk). Nikardypina to antagonista kanatu
wapniowego podawany parenteralnie. Podobnie jak labe-
talol, nikardypina nie jest zarejestrowana w Polsce, nato-
miast zalecana przez wytyczne AHA do obnizania
ci$nienia tetniczego w przypadku leczenia trombolitycz-
nego [2]. W skrajnych sytuacjach, przy braku reakcji
na powyzsze leki dopuszcza si¢ podawanie nitroglicery-
ny lub nitroprusydku sodu parenteralnie. Do innych po-
dawanych parenteralnie lekéw zalecanych do obnizania
ci$nienia tetniczego w ostrej fazie udaru niedokrwienne-
go naleza klonidyna, dihydralazyna i metoprolol. Nalezy
unika¢ podjezykowego podawania nifedypiny ze wzgle-
du na ryzyko gwaltownego obnizenia ci$nienia tetnicze-
go, wystapienia zespotu podkradania oraz wzrostu cisnie-
nia tetniczego ,,z odbicia”. Mozna podaé doustnie lub
podjezykowo kaptopryl: lek ten dziala krétko, jednak
réwniez moze spowodowad nagly efekt hipotensyjny.

Istnieje jedno doniesienie o korzystnym dzialaniu
w ostrej fazie udaru leku z grupy antagonistéw recep-
tora angiotensyny II (kandesartan), ktéry to efekt nie
jest zalezny od jego dziatania hipotensyjnego, poniewaz
w badaniu tym nie zaobserwowano znamiennej réznicy
w warto$ciach ci$nienia tetniczego miedzy grupa leczo-
ng aktywnie i otrzymujacg placebo [34].

Gospodarka weglowodanowa

Zwiekszone stezenie glukozy w surowicy w ostrej fa-
zie udaru wystepuje czesto nie tylko u 0séb z cukrzyca,
lecz réwniez u 0s6b bez wezesniej stwierdzonej choro-
by [35-37]. Duze st¢zenie glukozy u chorych z uda-
rem mézgu uwazane jest za szkodliwe [38—41]. Doty-
czy to nie tylko chorych na cukrzyce, u ktérych
zaburzenia metaboliczne moga sie gwattownie nasilic
w ostrym okresie udaru, ale réwniez oséb bez stwierdzo-
nej cukrzycy [40,41]. W zwiazku z tym bywa niekiedy
konieczne przejSciowe leczenie insuling w celu osiggnie-
cia normoglikemii. Z badan przeprowadzonych u chorych
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w stanie krytycznym hospitalizowanych na oddziatach
intensywnej opieki medycznej, gléwnie po operacjach
chirurgicznych, wynika, ze najlepsze wyniki kliniczne
osiggano u chorych z normoglikemig (4,4—6,1 mmol/l
= 80-110 mg%); srednie, gdy glikemia wynosita
6,1-8,3 mmol/l (110-150 mg%), a najgorsze, gdy $red-
nio byta 28,3 mmol/l (150 mg%) [42]. Jedyne badanie
kliniczne z grupa kontrolng i z randomizacjg przeprowa-
dzone u chorych z udarem niedokrwiennym mézgu
— GIST-UK (UK Glucose Insulin in Stroke Trial) — nie wy-
kazalo, aby redukcja glikemii z zastosowaniem potasu,
insuliny 1 magnezu u chorych z glikemig 617 mmol/l
(107-303 mg%) przy przyjeciu do wartosci 4—7 mmol/l
(71-125 mg%) wplywala na $miertelno$¢ lub niespraw-
no$¢ po 3 miesigcach [43]. Badana préba byla jednak
zbyt mata, aby przyjac te wyniki jako miarodajne w usta-
laniu wytycznych. Dlatego, uwzgledniajac wszystkie in-
ne powiklania wynikajace z hiperglikemii, nalezy przy-
jaé, ze wytyczne dotyczace jej leczenia u chorych w stanie
krytycznym w szerokim tego sfowa znaczeniu moga by¢
réwniez zastosowane w odniesieniu do chorych z udarem
niedokrwiennym [44]. Stezenie glukozy we krwi wyno-
szace 28,3 mmol/l (150 mg%) stanowi wskazanie do nie-
zwlocznego rozpoczecia insulinoterapii. Choremu z uda-
rem moézgu nie nalezy rutynowo podawal plynéw
zawierajgcych glukoze. W przypadku hipoglikemii zale-
ca si¢ podawanie 10—20-procentowego roztworu gluko-
zy we wstrzyknieciu lub wlewie dozylnym, najlepiej przez
cewnik wprowadzony do zyly gtéwne;.

Nalezy réwniez pamietac o tym, ze objawy hipogli-
kemii mogg przypominaé §wiezy udar niedokrwienny
mozgu.

Temperatura ciata

W ciggu pierwszych 48 godz. od wystapienia obja-
wow udaru czesto wystepuje goraczka. Podwyzszona
temperatura ciala wplywa na zwickszenie rozlegtosci
ogniska zawalowego 1 pogorszenie rokowania w udarze
niedokrwiennym mézgu [45—48]. Nalezy réwniez pa-
migtad, ze jest podstawowym objawem zakazenia — czyn-
nika ryzyka udaru. Infekcja czgsto rozwija sie ponadto
jako powiktanie udaru [49-51]. Dlatego zaleca si¢ po-
szukiwanie mozliwego Zrédla zakazenia, aby zastosowac
odpowiednie leczenie, natomiast nie zaleca si¢ profilak-
tycznego stosowania antybiotykéw, lekéw przeciwgrzy-
biczych lub przeciwwirusowych u chorych z prawidto-
wa odporno$cia.

Dotychezas przeprowadzono kilka niewielkich badan
z zastosowaniem paracetamolu w profilaktyce hipertermii

Neurologia i Neurochirurgia Polska 2008; 42, 4 (supl. 3)



u pacjentéw normotermicznych oraz paracetamolu i ibu-
profenu u chorych z gorgczkg w ostrej fazie udaru moé-
zgu. Paracetamol obnizal temperature ciata i skutecznie
zapobiegal goraczce, lecz nie stwierdzono, aby efekt ten
korelowat z wplywem na stan neurologiczny [52—54]. Po-
dawanie lekéw przeciwgoraczkowych zaleca sie, jesh tem-
peratura ciata wynosi >37,5°C.

Wykazano znamienny korzystny efekt hipotermii
u pacjentéw po nagltym zatrzymaniu krazenia (NZK)
[55,56]. Jednoczesnie nie wykazano, aby wplywata ona
na poprawe rokowania u pacjentéw po krwotoku pod-
pajeczynéwkowym z peknietego tetniaka [57]. Dostep-
ne doniesienia dotyczace zastosowania hipotermii w uda-
rze niedokrwiennym z badan na niewielkich grupach
chorych sg sprzeczne, a ich metaanaliza wykazata, ze
procedura ta nie ma wplywu na rokowanie [58,59].
Z tego wzgledu tez zaleca si¢ przeprowadzenie dalszych
duzych wieloosrodkowych badan dotyczacych zastoso-
wania hipotermii w udarze niedokrwiennym.

Gospodarka wodno-elektrolitowa

Kazdy pacjent w ostrej fazie udaru mdzgu powinien
mie¢ prowadzony bilans ptynéw. U chorych z udarem
mozgu gospodarka wodno-elektrolitowa powinna pozo-
stawa¢ w stanie réwnowagi. Nie mozna dopuscié
do zmniejszenia objetosci osocza, gdyz moze to zaburzyé
przeplyw mézgowy 1 czynno$¢ nerek. Odwodnienie
o réznym stopniu nasilenia, czesto stwierdzane u chorych
w ostrej fazie udaru niedokrwiennego, moze sie wigzad
z niekorzystnym rokowaniem [60]. Praktycznie wszyscy
chorzy ze $wiezym udarem mdzgu wymagaja dozylnego
podawania plynéw, z mniej lub bardziej dodatnim bilan-
sem w zaleznosci od stopnia odwodnienia. Podaz zbyt
duzej ilosci ptynéw moze jednak spowodowad lub nasi-
li¢ objawy niewydolnosci serca i obrzeku ptuc. U chorych
z obrzekiem mézgu pozadany jest nieznacznie ujemny
bilans plynéw. Roztwory hipotoniczne (0,45-procentowy
roztwér NaCl lub §-procentowy roztwor glukozy) nie sa
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Postgpowanie w ostrej fazie udaru niedokrwiennego mozgu

zalecane, gdyz moga nasili¢ objawy obrzeku mézgu.
U chorych z udarem niedokrwiennym stosunkowo rzad-
ko obserwuje si¢ powazne zaburzenia elektrolitowe [61].
Mimo to stezenia elektrolitow powinny by¢ monitorowa-
ne codziennie przynajmniej w pierwszej i kilku nastep-
nych dobach udaru, a wszelkie odchylenia od normy mu-
sza by¢ odpowiednio korygowane. Do przetaczania
plynéw i pobierania krwi do badan wystarcza zazwyczaj
uzyskanie dostepu do zyly obwodowe;j. Jezeli jednak cho-
ry wymaga przetaczania duzej ilosci ptynéw lub roztwo-
réw hiperosmolalnych, konieczne jest wprowadzenie cew-
nika do zyly gléwnej gérne;.

Odzywianie

Ze wzgledu na to, ze wyjsciowy zly stan odzywienia
pacjenta w ostrej fazie udaru mézgu wigze si¢ z gorszym
stanem neurologicznym ocenianym po 6 miesiacach
[62], istotna jest ocena stanu odzywienia pacjenta pod-
czas przyjecia do szpitala. Utrzymanie, a w razie ko-
nieczno$ci poprawa stanu odzywienia wydajg si¢ by¢ za-
sadne. W kontrolowanym badaniu klinicznym FOOD
(Feed or Ordinary Diet) wykazano jednak, ze suplemen-
tacja zywieniowa 360 ml preparatem o zawartosci ener-
getycznej 1,5 keal/ml i zawartosci 20 g protein dzien-
nie nie wplywa na redukcje Smiertelno$ci 1 poprawe
sprawnosci po udarze mézgu [63].

Zaburzenia polykania wystepuja czesto w przebiegu
udaru mézgu. We wezes$niej wspomnianym badaniu
FOOD u chorych z dysfagia stwierdzono, ze odzywia-
nie przez zglebnik nosowo-zotgdkowy wiaze si¢ z niezna-
mienng redukcjg $miertelnosci i niekorzystnego rokowa-
nia (zgon lub niesprawno$¢), w przypadku zastosowania
w ciggu pierwszych 7 dni od udaru i kontynuowania
przez co najmniej 1 tydz., w poréwnaniu z pacjentami,
u ktérych podawano plyny pozajelitowo. Zastosowanie
zywienia przez przezskorng endoskopowg gastrostomie
(PEG) wiaze si¢ natomiast z wyzszym ryzykiem nieko-
rzystnego rokowania niz przez zglebnik [64].
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ZALECENIA

1. Udroznienie drég oddechowych (rurka ustno-gardtowa, intubacja) oraz sztuczna wentylacja ~ U
powinny by¢ prowadzone u pacjentéw z zaburzeniami $wiadomosci (GCS <8) i/lub
z objawami rzekomoopuszkowymi prowadzacymi do niewydolnosci oddechowe;.

2. Pagjendi z hipoksja powinni mie¢ prowadzong tlenoterapie. C

3. Ciagle monitorowanie czynnosci serca powinno by¢ prowadzone przynajmniej w 1. dobie C

udaru niedokrwiennego mdzgu.

4. W 1. dobie udaru niedokrwiennego nalezy z duzg ostroznoscig podchodzié C
do farmakologicznego obnizania wysokich wartosci ci$nienia tetniczego i ci$nienie nie musi
by¢ obnizane, jesli SBP nie jest >220 mm Hg i/lub DBP nie jest >120 mm Hg przy braku

innych wskazan klinicznych do jego redukeji.

5. Przed rozpoczeciem leczenia trombolitycznego wartosci ci$nienia tetniczego powinny byc C
<185 mm Hg dla SBP i/lub <110 mm Hg dla DBDP, i utrzymane w tych granicach

przez 24 godz. od momentu rozpoczecia leczenia.

6.  Hiperglikemia powinna by¢ leczona insulina, jesli st¢zenie glukozy w surowicy przekracza C

8,3 mmol/l (150 mg%).

7. Indukowana hipotermia nie jest rutynowo zalecana u chorych z udarem niedokrwiennym mézgu. C

8. Nalezy monitorowa¢ réownowage wodno-elektrolitows i leczy¢ jej zaburzenia. C

9. Suplementacja zywieniowa nie poprawia wynikow leczenia ostrego udaru. B

10. U chorych z zaburzeniami polykania zagrazajacymi zachtystowym zapaleniem ptuc mozna B
prowadzi¢ zywienie przez zglebnik nosowo-jelitowy lub tylko podawad ptyny dozylnie.

11.  Karmienie przez przezskérng endoskopows gastrostomie (PEG) nie jest zalecane w ostre;j B

fazie udaru.

Leczenie swoiste

Leczenie trombolityczne dozylne rekombinowanym
tkankowym aktywatorem plazminogenu (recombinant
tissue plasminogen activator — ri-PA, alteplaza)

Obecnie zalecana metodg leczenia $wiezego udaru nie-
dokrwiennego mdzgu jest tromboliza z dozylnym poda-
niem rt-PA, gdyz moze by¢ zastosowana w ciagu 3 godz.
od wystgpienia objawdw (szczegdtowe kryteria — tab. 2.)
[1,2]. Moze by¢ ona stosowana, jesli rozpoznanie uda-
ru niedokrwiennego zostato ustalone przez lekarza ma-
jacego doswiadczenie w leczeniu udaru, a badanie CT
lub MRI ocenit lekarz majacy do$wiadczenie w inter-
pretacji badan neuroobrazujacych.

Rekombinowany tkankowy aktywator plazminoge-
nu stosuje si¢ w dawce 0,9 mg/kg m.c. (maksymalna

S218

dawka nie moze przekracza¢ 90 mg) nie pézniej niz
3 godz. od wystgpienia udaru niedokrwiennego. Bada-
nie kliniczne NINDS (National Institute of Neurological
Disorders and Stroke) wykazalo, ze dzigki tej terapii uzy-
skuje si¢ redukeje bezwzglednego ryzyka niesprawno-
$ci lub zgonu po 3 miesigcach o 13%, a korzystny efekt
utrzymuje si¢ do roku od wystapienia udaru [65,66].
Obecnie zaleca si¢ ciggle nadzorowanie stosowania le-
czenia trombolitycznego w ramach rejestru SI'TS (Safe
Implementation of Thrombolysis in Stroke) [67]. Nie nale-
zy podawaé rt-PA w leczeniu ostrego udaru niedo-
krwiennego u oséb <18. lub >80. roku zycia.

Przed rozpoczeciem leczenia konieczne jest ustalenie
doktadnego czasu wystgpienia pierwszych objawéw uda-
ru —z wywiadu od pacjenta lub wiarygodnych swiadkdw.
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W przypadku, kiedy nie mozna ustali¢ doktadnej
godziny zachorowania, za poczatek udaru nalezy przy-
jac ostatni moment, kiedy u pacjenta nie obserwowano
objawdw.

Poniewaz taczna analiza wynikéw badan klinicznych
z zastosowaniem rt-PA wykazala, ze leczenie tromboli-
tyczne jest skuteczne, kiedy zostanie zastosowane do 4,5,
a potencjalnie nawet do 6 godz. po wystgpieniu udaru,
nadal prowadzone sg badania nad jego podawaniem
w oknie czasowym do 6 godz. [68,69]. Mimo korzyst-
nego efektu, stosowanie lekéw trombolitycznych wigze
si¢ jednak z ryzykiem objawowego krwotoku §rédméz-
gowego. W badaniu NINDS objawowy krwotok we-
wnatrzczaszkowy wystapit u 6,4% oséb otrzymujacych
alteplaze 1 u 0,6% z grupy kontrolnej [64]. Przy szero-
kim zastosowaniu rt-PA u chorych z udarem niedo-

Postgpowanie w ostrej fazie udaru niedokrwiennego mozgu

krwiennym w obserwacyjnym badaniu SITS-MOST
(Safe Implementation of Thrombolysis in Stroke — Monitoring
Study) odsetek ten wynosit juz jednak tylko 1,7% [70].
Ze wzgledu na mozliwe wystapienie takiego powiktania,
przed rozpoczeciem leczenia rt-PA nalezy — jesli to tyl-
ko mozliwe — oméwié z chorym i/lub z cztonkami jego
rodziny potencjalne powiklania i spodziewane korzysci.

Dozylne podawanie rt-PA po uplywie 3 godz.
od wystgpienia udaru mézgu powinno si¢ stosowaé wy-
tacznie w ramach wieloosrodkowych badan klinicznych

(do 6 godz.) [1,2].

Inne metody leczenia trombolitycznego

Wykazano, ze dozylne podawanie streptokinazy wig-
ze si¢ z niedopuszczalnie duzym ryzykiem krwotoku

Tab. 2. Kryteria kwalifikacji do leczenia trombolitycznego wg protokotu SITS-MOST [71]

Kryteria wiqczenia:

* wiek 18—80 lat

¢ wykluczenie krwawienia $rodczaszkowego w badaniu CT lub MRI

® czas od wystapienia objawéw udaru mézgu nie dtuzszy niz 3 godz.

* kliniczne rozpoznanie ostrego udaru niedokrwiennego mézgu z istotnym deficytem neurologicznym

® czas trwania objaw6w co najmniej 30 min bez znaczacej poprawy przed leczeniem; objawy muszg by¢ réznicowane z epizodem uogdlnionego
niedokrwienia mézgu (np. omdlenie), napadem drgawkowym i migrena oraz hipoglikemia

Kryteria wylqczenia:

¢ krwotok §rédmézgowy w badaniu neuroobrazujacym (CT lub MRI)

czas trwania objawéw dtuzszy niz 3 godz.

obserwuje si¢ rozlegly obszar niedokrwienny

udar mézgu rozpoczynajacy si¢ napadami drgawkowymi

wezesniej przebyty udar mézgu u chorego ze wspdlistniejaca cukrzyca

wezesniej przebyty udar mézgu w ciagu ostatnich 3 miesigcy
liczba plytek krwi <100 000/mm*

leku podawanego dozylnie
glikemia <50 mg/dl (2,77 mmol/l) lub >400 mg/dl (22,15 mmol/l)
skaza krwotoczna

czynne badz niedawno przebyte krwawienie zagrazajace zyciu

czaszki lub kregostupa)

niedostepnego dla ucisku (np. zyly podobojczykowej lub szyjnej)

bakteryjne zapalenie wsierdzia, zapalenie osierdzia

ostre zapalenie trzustki

nowotwor o wysokim ryzyku krwawienia

* duzy zabieg operacyjny lub rozlegly uraz w ciagu ostatnich 3 miesiecy

niewielki lub szybko ustepujacy przed wlaczeniem leczenia deficyt neurologiczny
udar mézgu oceniany jako cigzki w badaniu przedmiotowym (np. liczba punktéw w skali NIHSS >25) lub kiedy w badaniu CT/MRI

kliniczne objawy krwotoku podpajeczynéwkowego, nawet bez stwierdzanych charakterystycznych zmian w badaniu CT
leczenie heparyna w ciagu 48 godz. poprzedzajacych wystapienie udaru mézgu oraz czas aPTT diuzszy niz gérna granica normy laboratorium

ci$nienie tetnicze skurczowe >185 mm Hg lub rozkurczowe >110 mm Hg, ktdre nie ulega obnizeniu po podaniu labetalolu, urapidylu lub innego

doustne leczenie przeciwzakrzepowe, np. warfaryna lub acenokumarol, powodujace wzrost wskaznika INR >1,7
przebyte $wieze krwawienie wewnatrzczaszkowe lub podejrzenie $wiezego krwawienia wewnatrzczaszkowego
podejrzenie krwotoku podpajeczynéwkowego oraz stan po przebytym krwotoku podpajeczynéwkowym

przebyte lub czynne uszkodzenie osrodkowego uktadu nerwowego (np. choroba nowotworowa, tetniak, przebyte zabiegi operacyjne z otwarciem

retinopatia krwotoczna, np. w przebiegu cukrzycy (zaburzenia widzenia moga wskazywac na retinopati¢ krwotoczng)
ostatnio przebyty (w ciagu 10 poprzedzajacych dni) urazowy zewnetrzny masaz serca, pordd, ostatnio przebyte naktucie naczynia krwionosnego

udokumentowana choroba wrzodowa przewodu pokarmowego w ciagu ostatnich 3 miesiecy, zylaki przelyku, tetniak, malformacja tetniczo-zylna

cigzka choroba watroby z niewydolnoscia, marskoscig lub nadci$nieniem wrotnym
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wewnatrzczaszkowego 1 zgonu, dlatego leku tego nie
nalezy stosowaé w udarze niedokrwiennym [72-74].
Desmoteplaza, ktéra byta obiecujagcym preparatem,
powodowata wiecej powiktan krwotocznych i nie wplywa-
fa korzystnie na rokowanie po udarze niedokrwiennym
(wyniki nie zostaly jeszcze opublikowane) [75]. Prowa-
dzone sg badania nad innymi preparatami z grupy fibry-
nolitykéw (m.in. tenekteplaza), ale obecnie nie mogg one
by¢ stosowane w leczeniu udaru niedokrwiennego poza
badaniami klinicznymi z grupa kontrolng [76].

Leki trawiqce fibrynogen

W badaniach wczesnej fazy wykazano, ze ankrod,
lek trawigcy fibrynogen, poprawia rokowanie u chorych
ze $wiezym udarem niedokrwiennym mézgu, pod wa-
runkiem ze leczenie zostanie rozpoczete w ciggu
3 godz. od wystgpienia udaru [77]. Dalsze badania kli-
niczne, oceniajace jego skuteczno$é, gdy podany jest do
6 godz. po wystapieniu udaru, nie potwierdzily wezes-
niej uzyskanych pozytywnych wynikdéw. Istniejg jednak
przestanki, ze sa okreslone grupy pacjentéw, ktére mo-
ga odnies¢ korzysci z leczenia, 1 dlatego kontynuowane
sa badania kliniczne z zastosowaniem ankrodu [78,79].

Tromboliza dotetnicza

Jedyne badania kliniczne z grupg kontrolng poréw-
nujgce leczenie trombolityczne dotetnicze, tj. PROACT
(Prolyse in Acute Cerebral Thromboembolism) i PROACT-2,
zostaly przeprowadzone z zastosowaniem prourokinazy
w niedroznosci blizszego odcinka tetnicy mézgu srodko-
wej do 6 godz. od wystapienia udaru [80,81]. Stwierdzo-
no, ze dotetnicze podanie tego leku zwieksza szanse na re-
kanalizacje zamknietego naczynia o 43%, znamiennie
zmniejsza ryzyko zgonu lub niesprawnosci zmierzonej
jako wynik <2 pkt w zmodyfikowanej skali Rankina (20
dified Rankin scale — mRS) 1 aby ten cel osiggnaé, koniecz-
ne jest leczenie 7 pacjentow (number needed to treat — NN'T).
Terapia ta wymaga wykonania wybidrczej angiografii
mozgowej. Nalezy jednak podkreslié, ze do badan
PROACT i PROACT:2 zakwalifikowano tacznie nie-
wiele ponad 200 pacjentéw, dlatego wyniki te nie moga
by¢ ostatecznymi wyktadnikami znaczenia metody. Obec-
nie prourokinaza jest wycofana z uzycia. W leczeniu ostrej
niedroznosci tetnic szyjnych wewnetrznych, srodkowych
mozgu, kregowych 1 tetnicy podstawnej w niektérych
osrodkach podaje si¢ dotetniczo urokinaze, rt-PA lub in-
ne fibrynolityki [82—857. Terapii tej nie oceniano jednak
w badaniach klinicznych z randomizacja.
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Trombolize dotetniczg z zastosowaniem rt-PA sto-
suje sic w niektérych osrodkach u chorych w ostre;j fa-
zie udaru mézgu do 6 godz. od wystapienia pierwszych
objawéw udaru lub do 3 godz. w dawce 22 mg lub
0,3 mg/kg m.c. u chorych, u ktérych istniejg przeciw-
wskazania do stosowania trombolizy dozylnej. Metode
te stosuje si¢ w przypadku niedrozno$ci duzych tetnic
wewnatrzczaszkowych (tetnica srodkowa i podstawna
mozgu) oraz tetnicy szyjnej i kregowej [82—85].

Leczenie antyagregacyjne

Leki przeciwplytkowe, zwane réwniez antyagregacyj-
nymi, hamuja narastanie zakrzepu w naczyniach. Sposréd
wszystkich lekéw nalezacych do tej grupy jedynie kwas
acetylosalicylowy (acetylosalicylic acid — ASA, aspiryna) jest
zalecany w leczeniu ostrej fazy udaru niedokrwiennego.
W dwéch duzych badaniach klinicznych — IST (Znzerna-
tional Stroke Trial) 1 CAST (Chinese Acute Stroke Trial)
— obejmujacych tacznie ponad 40 000 pacjentéw wyka-
zano, ze przy podaniu dawki 160 mg (CAST) lub
300 mg (IST) do 48 godz. od wystapienia objawéw ASA
redukuje ryzyko zgonu i powtérnego udaru w niewielkim,
jednak statystycznie znamiennym stopniu — NNT = 111
[86-88].

Zalecana dawka ASA to 160-300 mg doustnie. Nie
jest konieczne wezesniejsze wykonanie CT mdzgu, kté-
re powinno jednak by¢ wykonane w ciagu 48 godz.
od podania leku.

W przypadku leczenia trombolitycznego lek mozna
podaé najweze$niej po 24 godz. od zakoniczonego lecze-
nia [64,69].

Abciksimab, przeciwcialo monoklonalne nalezace
do inhibitoréw ptytkowego receptora dla fibrynogenu
GP IIb/I11a, poczatkowo wydawat si¢ by¢ lekiem bez-
piecznym w ostrym udarze niedokrwiennym, jednak
wyniki ostatnio opublikowanego badania klinicznego
fazy 111 pokazaly, ze podawany dozylnie znamiennie
zwigksza ryzyko krwawien wewngtrzczaszkowych [89].
Inny lek z tej grupy — tirofiban — jest nadal w trakcie
badan klinicznych [90]. Obecnie nie ma danych o za-
stosowaniu innych lekéw przeciwplytkowych w ostrym
udarze niedokrwiennym (np. pochodne tienopirydyny).

Wezesne leczenie antykoagulacyjne

Heparyny hamuja przeksztalcanie protrombiny
w trombing, co zmniejsza tworzenie zakrzepu bogatego
w fibryne. W zadnym z przeprowadzonych w ostatnich
latach badan dotyczacych takiego postepowania nie zde-
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cydowano si¢ na podawanie heparyny niefrakcjonowanej
w dawkach zapewniajacych pelny efekt przeciwkrzepliwy.
W badaniu IST nie stwierdzono korzysci z leczenia he-
paryng niefrakcjonowang wstrzykiwang podskérnie w ma-
tych lub $rednich dawkach w poréwnaniu z grupa kon-
trolng, a ASA wykazywat znamiennie wigkszg skuteczno$¢.
Jakikolwiek korzystny efekt kliniczny heparyny byt niwe-
lowany przez ryzyko wystapienia powiktan krwotocznych
[86]. W badaniach z heparynami drobnoczasteczkowy-
mi lub heparynoidami (nadroparyna, certoparyna, tinza-
paryng, dalteparyng i danaparoidem) podawanymi dozyl-
nie réwniez nie wykazano, aby ktérakolwiek z nich miata
korzystny efekt w udarze niedokrwiennym [91-957. Cho-
ciaz obserwowano nieco lepsze rokowanie i zmniejszenie
czestoscl nawrotow udaru, to towarzyszylo temu zwigk-
szenie ryzyka powiklan krwotocznych. Obecnie uwaza
sig, ze stosowanie heparyny nie moze by¢ standardowym
sposobem leczenia udaru, poniewaz nie ma przekonuja-
cych dowodéw na przewage korzy$ci wynikajacych z tej
terapii nad ryzykiem zastosowania.

Prowadzone sa réwniez badania kliniczne nad le-
kiem nalezgcym do grupy bezposrednich inhibitoréw
trombiny — argatrobanem. Mimo ze we wezesniejszych
badaniach ryzyko powiktan krwotocznych byto poréw-
nywalne z placebo, konieczne s dalsze badania w celu
ustalenia jego rzeczywistej skutecznosci [96].

Mechaniczna rekanalizacja tetnic w ostrej fazie udaru
niedokrwiennego mdzgu

Mechaniczna embolektomia jest coraz czesciej sto-
sowang metoda leczenia niedroznosci duzych tetnic
w ostrej fazie udaru niedokrwiennego mézgu. Jedyna
metoda zaaprobowang przez FDA (Food and Drug
Administration) w USA jest embolektomia systemem
MERCI (Mechanical Embous Removal in Reversible
Cerebral Ischemia). Leczenie to jest dopuszczalne do
8 godz. od wystapienia udaru w przypadku niedrozno-
$ci tetnicy szyjnej wewnetrznej i Srodkowej mézgu oraz
do 15 godz. w przypadku niedroznosei tetnic krego-
wych 1 podstawnej. Wykazano, ze rekanalizacje niedroz-
nego naczynia uzyskiwano u 48-64% pacjentéw
[97-99]. Do leczenia tego moga by¢ tez kwalifikowa-
ni pacjenci, u ktérych objawy udaru wystgpity wezesniej
niz przed 3 godz. — po nieskutecznej trombolizie dozyl-
nej, oraz ci, u ktérych jest ona przeciwwskazana. Obec-
nie dostepne dane pochodzg jedynie z badan bez gru-
py kontrolnej i brakuje obiektywnych dowodéw
na skuteczno$¢ tej metody. Konieczne sa wigc dalsze ba-
dania kliniczne z grupg kontrolna z jej zastosowaniem.
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Endarterektomia oraz angioplastyka
i stentowanie tetnic szyjnych

Obecnie nie ma wielu danych na temat zastosowa-
nia endarterektomii tetnic szyjnych w leczeniu reperfu-
zyjnym w ostrej fazie udaru niedokrwiennego. Ze wzgle-
du na wysokie ryzyko zabiegu nie wykonuje si¢ go
rutynowo w tego typu sytuacjach. Sporadycznie poja-
wiajg sie jednak doniesienia o korzystnym wyniku ope-
racji u chorych z niewielkiego lub $redniego stopnia de-
ficytem neurologicznym, operowanych w ciggu 24 godz.
od wystgpienia udaru [100-105].

Chirurgiczne pomostowanie niedroznej tetnicy szyj-
nej wewnetrznej z tetnicg szyjna zewnetrzng w ostrej fa-
zie udaru mézgu wigze sie z wysokim ryzykiem krwo-
toku wewnatrzczaszkowego, ale znane sg doniesienia
o skutecznosci tej metody [106,107].

Podobnie wyglada sytuacja z mikrochirurgicznym
usuwaniem zakrzepéw z niedroznej tetnicy Srodkowej
moézgu, kregowej lub podstawnej [108,109].

Dzisiaj stan wiedzy nie pozwala na wiarygodne
stwierdzenie, ze jakakolwiek interwencja chirurgii na-
czyniowej jest skuteczna i bezpieczna w ostrym udarze
niedokrwiennym mdézgu.

Angioplastyka i stentowanie tetnic szyjnych byly sto-
sowane w kilku seriach przypadkéw w ostrej fazie uda-
ru niedokrwiennego. Odsetek ciezkich powiktan (zgon,
udar, krwotok §rédmdzgowy, cigzkie zaburzenia krzep-
nigcia) w ciagu pierwszych 24 godz. od zabiegu wyno-
sido 21% [110]. Korzystny wplyw na zwigkszenie stop-
nia rekanalizacji mozna prawdopodobnie uzyskad
poprzez jednoczesng trombolize dotetniczg [111]. Po-
dobnie jak metody chirurgiczne réwniez angioplastyka
nie jest zalecana w ostrej fazie udaru niedokrwiennego.

Hemodylucja

U chorych z ostrym udarem niedokrwiennym mdzgu
wystepuja zaburzenia krzepliwosci krwi zwiazane z ak-
tywacjg leukocytéw, nasileniem agregacji ptytek krwi
1 zmniejszeniem podatnosci erytrocytéw oraz podwyz-
szeniem poziomu fibrynogenu w osoczu [112,113].
W duzych badaniach klinicznych z zastosowaniem he-
modylucji izowolemicznej nie wykazano, aby zmniej-
szata ona $miertelno$¢ lub niesprawno$¢ po udarze
[114,115]. Skuteczno$é hemodylucji hiperwolemicz-
nej oceniano w matych badaniach z randomizacja, kto-
re przyniosly sprzeczne wyniki [116,117].

Hemodylucji nie zaleca sie do rutynowego leczenia
udaru mézgu. Moze by¢ stosowana z innych wskazan
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medycznych, np. u chorych z bardzo duzym stezeniem
hematokrytu, ale wowczas konieczne jest monitorowa-
nie pod katem potencjalnego zagrozenia zaburzeniami
krazenia i obrzekiem mézgu.

Neuroprotekcja

Obecnie nie ma zadnych wskazan do stosowania
lekéw neuroprotekeyjnych u chorych ze $wiezym uda-
rem niedokrwiennym. Mimo ze oceniano ponad

50 substancji o przypisywanych wlasciwosciach neuro-
protekcyjnych, zadna z nich nie okazata si¢ skuteczna
[118].

Wezesna rehabilitacja w ostrej fazie udaru mézgu

Rehabilitacje u pacjenta w ostrej fazie udaru mézgu
nalezy rozpoczaé na oddziale jak najwcze$niej, najlepiej
w 1. dobie udaru, w celu jak najszybszego usprawnie-
nia i zapobiegania powiktaniom.

ZALECENIA

1. Tromboliza dozylna z uzyciem rt-PA w dawce 0,9 mg/kg m.c. (maks. 90 mg) — 10% w bolusie A
190% we wlewie cigglym w ciggu 1 godz. — powinna by¢ stosowana u chorych ze §wiezym udarem
niedokrwiennym mézgu, jezeli od wystapienia objawdw nie mineto wigcej niz 3 godz., oraz
spetniajgcych kryteria leczenia. Leczenie powinno zosta¢ rozpoczete mozliwie jak najszybcie;.

2. Tromboliza dozylna z uzyciem rt-PA po uplywie 3 godz. od wystapienia objawéw udaru A
niedokrwiennego powinna by¢ obecnie stosowana jedynie w badaniach klinicznych
z grupg kontrolna.

3. Dozylne podawanie streptokinazy jest przeciwwskazane u chorych z udarem niedokrwiennym A
mozgu.

4. Dozylne podawanie innych fibrynolitykéw nie ma uzasadnienia i moze by¢ stosowane tylko A
w ramach badan klinicznych z grupa kontrolna.

5. Dozylne podawanie ankrodu, leku trawiacego fibrynogen, nie ma uzasadnienia i moze by¢ A
stosowane tylko w ramach badan klinicznych z grupg kontrolna.

6.  Brakuje wystarczajacych dowodéw na skuteczno$é lekéw trombolitycznych podawanych C
dotetniczo (rt-PA i urokinaza), lecz mozna je stosowaé w niektérych przypadkach ostrej
niedrozno$ci duzych tetnic mézgowych.

7. Kwas acetylosalicylowy w dawce 100-300 mg/dobe powinien by¢ stosowany w ostrej fazie A
udaru niedokrwiennego. Nie nalezy go podawad, jesli planuje si¢ leczenie trombolityczne.

8. Abciksimab podawany dozylnie nie moze by¢ obecnie stosowany w leczeniu ostrego A
udaru niedokrwiennego.

9. Nie ma wskazan do stosowania klopidogrelu i dipirydamolu w ostrej fazie udaru niedokrwiennego. U

10. Heparyna niefrakcjonowana, heparyny drobnoczasteczkowe i heparynoidy nie sg zalecane A
w rutynowym leczeniu ostrego udaru niedokrwiennego.

11.  Mechaniczna embolektomia duzych tetnic wewngtrzcezaszkowych przy uzyciu systemu MERCI  C
moze by¢ wykonana u chorych z udarem niedokrwiennym tylko w szczegélnych sytuacjach.

12.  Endarterektomia, pomostowanie oraz angioplastyka i stentowanie tetnic szyjnych nie sg C
zalecane w leczeniu ostrej fazy udaru niedokrwiennego.

13.  Hemodylucja nie jest zalecana w leczeniu udaru niedokrwiennego mézgu. A

14.  Zadne leki neuroprotekcyjne nie sg zalecane w leczeniu udaru niedokrwiennego mézgu, A
gdyz nie wykazano ich skutecznosci.
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Postgpowanie w ostrej fazie udaru niedokrwiennego mozgu

Profilaktyka i leczenie powiktan neurologicznych

Obrzgk mézgu

Poniewaz obrzek cytotoksyczny mézgu jako nieswo-
ista reakcja zwigzana z wieloma czynnikami, m.in. uwol-
nieniem wolnych rodnikéw, czesto towarzyszy niedo-
krwieniu mézgu 1 u ok. 10—20% chorych z udarem jest
powodem istotnego zwigkszenia cisnienia $rédczaszko-
wego (>25 mm Hg), wymaga odpowiedniego poste-
powania terapeutycznego [80,119,120]. Wigkszo$¢ eks-
pertéw uwaza, ze leczenie przeciwobrzekowe powinno
by¢ prowadzone jedynie u 0séb z klinicznymi objawa-
mi wzmozonego cis$nienia $rédczaszkowego. Obecnie
dokfadny pomiar ci$nienia §rodczaszkowego jest moz-
liwy tylko przy zastosowaniu metod inwazyjnych, co po-
woduje, ze moze by¢ prowadzony jedynie w szczeg6l-
nych przypadkach. Nie ma jeszcze ustalonych zasad
monitorowania ci$nienia $rédczaszkowego u chorych
z udarem.

Obrzek mézgu wystepuje typowo u pacjentow
z niedroznoscig duzego pnia tetniczego i pojawia si¢
zwykle ok. 4. doby udaru [121]. Moze réwniez towa-
rzyszy¢ gwaltownej reperfuzji po leczeniu rt-PA.
Wprowadzono réwniez pojecie ,ztosliwego” obrzeku,
wystepujacego w ciagu 24 godz. od poczatku udaru
z objawami wklinowania mézgu [121]. Czgsto prowa-
dzi on do zgonu lub ciezkiej niesprawnosci. Czynniki
ryzyka wystapienia zlosliwego obrzeku nie sa do kon-
ca poznane.

Leczenie zachowawcze obejmuje szczegdtowe mo-
nitorowanie os6b z ciezkim deficytem neurologicznym
pod katem zlosliwego obrzeku mézgu. Niejednokrot-
nie nalezy powtarza¢ badanie C'T mézgu w celu oceny
dynamiki zmian. Poza tym nalezy unie$¢ glowe 1 tutéw
chorego 0 15-30° wzgledem podtoza w celu poprawy
drenazu zylnego oraz zwalcza¢ zaburzenia mogace spo-
wodowac nasilenie zespolu (hipertermia, hiperkapnia
1 hipoksemia). Z uwagi na ryzyko nasilenia obrzeku po-
winno unika¢ si¢ zbyt agresywnego leczenia nadcis$nie-
nia tetniczego, a zwlaszcza podawania lekéw mogacych
spowodowad poszerzenie naczyn mézgowych.

Roztwory hipotoniczne (0,4 5-procentowy NaCl,
S-procentowa glukoza) nie sg zalecane ze wzgledu na ry-
zyko nasilenia obrzeku mézgu w nastepstwie zmniej-
szonej osmolalnosci osocza.

Nie ma dowodéw na skutecznos¢ jakiejkolwiek me-
tody leczenia wzmozonego ci$nienia $rédczaszkowego
(mannitol, roztwory hipertoniczne, glikokortykosteroi-
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dy) w przebiegu ostrej fazy udaru niedokrwiennego
[122-127].

W dotychczas przeprowadzonych kontrolowanych
badaniach klinicznych w niewielkich grupach chorych
wykazano, ze jedynie dekompresja chirurgiczna w ztosli-
wym zespole tetnicy Srodkowej mdzgu z masywnym
obrzekiem pozwalajaca na zmniejszenie ci$nienia we-
wnagtrzczaszkowego wplywa na redukcje Smiertelnosci
(NNT = 2) oraz niesprawnosci, zdefiniowanej jako mRS
<3, 1 $miertelnosci tacznie (NNT = 4) [128]. Zabieg
ten powinien by¢ wykonany w ciagu 48 godz. od wysta-
pienia udaru, jednak najwiekszg trudno$¢ sprawia iden-
tyfikacja pacjentéw, nim dojdzie do ztosliwego obrzeku,
gdyz czynniki predykcyjne nie zostaty do korica pozna-
ne. Przypuszcza sig, ze najpewniejsze sa rozlegle zmiany
hipodensyjne obejmujace >50% obszaru unaczynienia
tetnicy Srodkowej mézgu [129]. W przypadku rozlegte-
go zawatu mézdzku powodujacego wodogtowie dowody
na skuteczno$¢ operacji odbarczajacej (wentrykulosto-
mia) sg duzo stabsze. Wysoka $miertelno$¢ w naturalnym
przebiegu choroby moze by¢ prawdopodobnie zreduko-
wana nawet do <30% [130]. Leczenie operacyjne sto-
suje si¢ jednak niezwykle rzadko 1 dlatego najistotniejsze
jest odpowiednie postgpowanie zachowawcze.

Napady padaczkowe

Napady padaczkowe wystepuja u 2-23% chorych
w czasie pierwszych 2 tyg. od udaru [131-134]. Mo-
g3 by¢ pierwszym objawem niedokrwienia pod posta-
cig pojedynczych napadéw uogdlnionych lub ognisko-
wych, gléwnie prostych ruchowych 1 wtérnie
uogélnionych, a w 10—15% wystepujg jako napady gro-
madne lub stan padaczkowy. Wezesne napady w bada-
niu elektroencefalograficznym bardzo czesto majg ob-
raz PLED (periodic lateralized epileptiform discharges
— okresowe zlokalizowane wyladowania padaczkowe).
Obserwuje si¢ wowczas zaburzenia §wiadomosci, napa-
dy padaczkowe 1 zrywania miokloniczne po przeciwne;j
stronie w stosunku do ogniska uszkodzenia. Obraz ta-
ki moze utrzymywac si¢ do kilku dni, a nawet tygodni
w ostrym okresie choroby 1 wiaze si¢ z niekorzystnym
rokowaniem. Wezesne napady moga zwiastowaé wysta-
pienie padaczki poudarowej. Napady pdzne — po 2 tyg.
od udaru — wystepuja u 3—67% chorych [135,136]. Po-
jedyncze napady nie wymagaja leczenia, natomiast bez-
wzglednym wskazaniem do leczenia jest stan padacz-
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kowy i napady gromadne; po ustgpieniu napadéw nale-
zy wdrozy¢ profilaktyczne leczenie przeciwpadaczko-
we. Stan padaczkowy u chorych powyzej 70. roku zycia
w ok. 40% konczy si¢ zgonem.

Padaczka poudarowa rozwija si¢ u 3—4% chorych
z udarem [137]. W leczeniu napadéw padaczkowych
u chorych z udarem mézgu stosuje si¢ zwykle standar-
dowe leki przeciwdrgawkowe w postaci dozylnej lub do-
ustnej w zalezno$ci od wskazan 1 konieczno$ci. Nie ma
danych wskazujacych na korzysci z profilaktycznego
podawania lekéw przeciwdrgawkowych.

Trzeba pamietad, ze utrzymujace si¢ zaburzenia
$wiadomosci po udarze mézgu zawsze nalezy roznico-
wacé ze stanem padaczkowym.

Wiérne krwawienie rédmézgowe

Wtérne krwawienie srédmdzgowe wystepuje nawet
u 1/3 chorych z udarem niedokrwiennym [138]. Ma-
te krwawienia migzszowe moga pozostawal bez wply-
wu na przebieg choroby, natomiast zdarzajace si¢ row-
niez duze krwotoki $rédmézgowe pogarszaja stan
neurologiczny pacjenta. Wyzsze ryzyko krwawienia wia-
ze sie przede wszystkim z zastosowaniem lekéw trom-
bolicznych i antykoagulacyjnych, lecz niewielki wzrost
ryzyka obserwuje si¢ réwniez po aspirynie [139-141].

W przypadku wystapienia krwawienia, zwlaszcza
objawowego, nalezy natychmiast przerwac leczenie prze-
ciwzakrzepowe i trombolityczne.

ZALECENIA

1. Stosowanie glikortykosteroidéw nie ma uzasadnienia w leczeniu obrzeku mézgu w udarze A

niedokrwiennym, a zwigksza ryzyko infekcji.

2. Nie ma dowodéw na skutecznos¢ osmoterapii i kontrolowanej hiperwentylacji w leczeniu U
obrzeku mézgu 1 podwyzszonego ci$nienia $rédczaszkowego, jednak sg one stosowane

w wybranych sytuacjach klinicznych.

3. Hemikraniektomia moze by¢ stosowana w zlosliwym obrzeku mézgu z powodu zamkniecia B
tetnicy Srodkowej mézgu. Powinna by¢ wykonana w ciagu 48 godz. od wystapienia udaru.

4. Chirurgiczna dekompresja tylnej jamy czaszki 1 wentrykulostomia sg wskazane w duzych B
zawatach mézdzku powodujacych ucisk pnia mézgu i ostre wodoglowie.

5. Profilaktyczne stosowanie lekéw przeciwdrgawkowych nie jest zalecane. C

6.  Kliniczne napady padaczkowe wymagaja leczenia przeciwdrgawkowego. C

7. Bezobjawowe wtérne krwawienia srodmézgowe nie wymagaja dodatkowego leczenia. C

8. Objawowe wtdérne krwawienia sroidmozgowe z pogorszeniem stanu neurologicznego wymagaja ~ C
takiego postepowania jak w przypadku samoistnego krwotoku srédmézgowego (ICH)

9. W przypadku wystapienia objawowego wtdrnego krwotoku srodmdzgowego nalezy odstawié C
leczenie trombolityczne, antykoagulacyjne i przeciwplytkowe.

10. W trakcie leczenia trombolitycznego nalezy prowadzi¢ $cista kontrole ci$nienia tetniczego, B

aby zminimalizowa¢ ryzyko wtérnego krwawienia srodmézgowego.
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Postgpowanie w ostrej fazie udaru niedokrwiennego mozgu

Profilaktyka i leczenie powiktah ogélnoustrojowych

Lakrzepica zyt glebokich i zatorowo$¢ ptucna

Unieruchomienie sprzyja powstawaniu zakrzepicy
zyt glebokich konczyn dolnych (deep vein thrombosis
—DVT)1- co za tym idzie — zatorowosci plucnej (pul-
monary embolism — PE). Ryzyko zakrzepicy zylnej u cho-
rych po udarze niedokrwiennym mézgu dotyczy przede
wszystkim o0s6b z porazeniami konczyn dolnych 1 star-
szych pacjentéw [142—145]. Zatorowo$¢ ptucna wyste-
puje u ok. 1% wszystkich chorych po udarze mézgu
i odpowiada za ok. 10% zgondéw we wczesnym okresie
choroby [146].

W dotychczas przeprowadzonych badaniach wyka-
zano, ze mate dawki heparyn drobnoczgsteczkowych
lub niefrakcjonowana heparyna w dawce profilaktycz-
nej podawana podskdrnie skutecznie zapobiegaja za-
krzepicy zylnej, natomiast nie obserwowano istotnych
réznic w ich skutecznosci [147,148].

Ponczochy przeciwzakrzepowe powodujg znaczna
redukcje ryzyka wystapienia zakrzepicy zylnej réwniez
u chorych unieruchomionych z powodu zabiegéw chi-
rurgicznych, lecz nie wiadomo, jaka jest ich skutecznos¢
u chorych po udarze mézgu [149,150].

W przypadku podejrzenia zatorowosci plucnej u cho-
rego z udarem niedokrwiennym diagnostyke i leczenie
nalezy prowadzi¢ wg obowigzujacych zalecen [151].
W kazdym przypadku powinno si¢ rozwazy¢ ryzyko
wynikajgce z leczenia zatorowosci trombolizg, zwlasz-
cza jesli pacjent otrzymat jg wezesniej z powodu udaru
niedokrwiennego.

Lapalenie ptuc

Zapalenie pluc jest jednym z najwazniejszych powi-
ktafi i niezaleznym czynnikiem ryzyka gorszego rokowa-
nia u chorych z udarem mézgu [152]. Jedna z jego naj-
czestszych przyczyn to zachlysniecie z powodu zaburzen
polykania lub zaburzen §wiadomosci [153]. Wstrzyma-
nie podawania pokarméw doustnie przez kilka dni lub
karmienie przez zglebnik nosowo-zotadkowy nie wply-
wa negatywnie na rokowanie [63]. W zwigzku z tym na-
lezy wstrzymac si¢ z zywieniem doustnym do czasu upew-
nienia si¢, ze u chorego nie wystepuja zaburzenia
potykania przy prébie z piciem niewielkiej ilosci wody
i ze ma on zachowany odruch kaszlowy. Do zachlysnie-
cia dochodzi czgsto zaréwno u chorych z zaburzeniami
$wiadomosci, jak 1 z zaburzeniami polykania. Z tego
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wzgledu u tych chorych nalezy prowadzi¢ zywienie do-
jelitowe przez zglebnik nosowo-zotadkowy.

Przyczyng zapalenia ptuc moze byc¢ takze zaleganie
wydzieliny w dolnych partiach ptuc, ostabienie odruchu
kaszlowego i unieruchomienie. Tej postaci zapalenia
ptuc mozna zapobiec, czgsto zmieniajac pozycje lezace-
go chorego 1 stosujac rehabilitacje oddechowa. Profilak-
tyczne podawanie antybiotykéw nie zmniejsza ryzyka
infekcji, w tym zapalenia ptuc w pierwszych dniach
po udarze [154].

Lakazenie uktadu moczowego

Zakazenia uktadu moczowego obserwuje si¢ az
u 40% chorych z udarem mézgu [155]. We wezesnym
okresie czesto wystepuje zatrzymanie moczu, wymaga-
jace wprowadzenia cewnika do pecherza moczowego lub
naktucia nadfonowego. Przyczyna wigkszosci zakazen
uktadu moczowego nabytych w szpitalu jest wprowadze-
nie na stale cewnika do pgcherza moczowego. U cho-
rych z nietrzymaniem moczu, ktdre czesto zdarza si¢
u chorych po udarze mézgu, nie nalezy rutynowo zakta-
dac cewnika, tylko stosowal cewnik z naktadkg na pra-
cie lub pieluchomajtki [156]. Zalozenie cewnika moze
by¢ wskazane jedynie przy prowadzeniu szczegétowego
bilansu ptynéw. Nie stwierdzono, by okresowe cewniko-
wanie wigzalo si¢ z mniejszym ryzykiem zakazenia.

Zakazenia ukladu moczowego czesciej wystepuja
u chorych z ciezszymi deficytami neurologicznymi [152].
Po rozpoznaniu zakazenia uktadu moczowego nalezy za-
stosowa¢ odpowiednie antybiotyki (w przypadku ciezkich
1 opornych na leczenie infekcji — zgodne z antybiogra-
mem); ze wzgledu na mozliwy rozwéj opornosci, a takze
brak efektu — podobnie jak w przypadku zapalenia ptuc
— antybiotykéw nie powinno sie podawaé profilaktycznie.

Odlezyny

Odlezynom najlepiej zapobiegac poprzez czeste zmie-
nianie pozycji chorego unieruchomionego przez deficyt
neurologiczny w fézku. Nalezy réwniez dbac o to, by ské-
ra chorego z nietrzymaniem moczu i stolca byta sucha
i czysta. Chorzy szczegdlnie zagrozeni powstaniem odle-
zyn powinni leze¢ na specjalnych materacach przeciw-
odlezynowych. Jezeli odlezyny nie gojg si¢ pomimo lecze-
nia zachowawczego, uzasadniona bywa antybiotykotera-
pia, a nastepnie wyciecie tkanek martwiczych.
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ZALECENIA

1. Chorzy zagrozeni zakrzepicg zyt glebokich i/lub zatorowos$cig ptucng (DVT/PE) powinni A
by¢ leczeni matymi dawkami drobnoczasteczkowej heparyny lub niefrakcjonowang heparyna
w dawce 2 razy 5000 j. s.c.
2. Ponczochy elastyczne lub urzadzenia pneumatyczne moga by¢ stosowane, lecz ich skutecznos¢ ~ C
w zapobieganiu DVT/PE u chorych z udarem mézgu wymaga potwierdzenia w badaniach
klinicznych z grupg kontrolna.
3. Wezesna rehabilitacja zmniejsza ryzyko zakrzepicy zyt glebokich, zatorowosci plucnej C
oraz innych powiktan poudarowych.
4. W profilaktyce zakazen nie nalezy rutynowo stosowac antybiotykéw.
5. Zapaleniu pluc nalezy zapobiegaé poprzez odpowiednia gimnastyke oddechowa.
6. U chorych z wysokim ryzykiem zachly$niecia nalezy okresowo wstrzymaé si¢ od podawania
pokarméw doustnie lub prowadzic¢ zywienie przez zglebnik nosowo-zotadkowy.
7. Nie nalezy rutynowo cewnikowad pacjentéw z nietrzymaniem moczu.
8. Odlezynom najlepiej zapobiegaé poprzez odpowiednie postepowanie pielegnacyjne.
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