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WYTYCZNE

Streszczenie

Artykut jest aktualizacjg zalecen European Stroke
Initiative dotyczacych postepowania w udarze mo-
zgu. Wytyczne te obejmuja zaréwno udar niedo-
krwienny mozgu, jak i przemijajacy napad niedo-
krwienia moézgu, ktére obecnie sg traktowane jako
jedna jednostka chorobowa. Artykut zawiera infor-
macje na temat systemu kierowania pacjentow, le-
czenia doraznego, dziatania oddziatu udarowego,
diagnostyki, profilaktyki pierwotnej i wtérnej, ogol-
nego leczenia udaru, leczenia swoistego obejmuja-
cego leczenie w ostrym okresie choroby, postepo-
wania w powiktaniach oraz rehabilitacji.

Przedmowa

Artykul jest aktualizacjg zalecen European
Stroke Initiative (EUSI) dotyczacych postepowa-
nia w udarze moézgu, ktore po raz pierwszy opu-
blikowano w tym czasopi$émie (,,Cerebrovascular
Diseases” — przyp. ttum.) w 2000 roku,? a na-
stepnie przetlumaczono na wiele jezykow, w tym
na hiszpanski, portugalski, wloski, niemiecki,
grecki, turecki, litewski, polski, rosyjski i chin-
ski. Pierwszg aktualizacje zalecen opublikowano
w 2003 roku?. W 2006 roku EUSI zdecydowala,
ze kolejne uaktualnienie powinno byé przygoto-
wane przez wiekszg grupe autoréw. W miedzy-
czasie powolano nowe europejskie towarzystwo
udarowe — European Stroke Organisation (ESO);
przejelo ono zadanie uaktualnienia wytycznych.
W zwigzku z tym nowe zalecenia zostaly przygo-
towane przez czlonkéw zaréwno wcezeéniejszego
EUSI Recommendations Writing Committee, jak
i ESO (p. dodatek). Czlonkowie Writing Commit-
tee spotkali sie w Heidelbergu (Niemcy) na 3 dni

Skroty: ADC - wspdlczynnik pozornej dyfuzji, APTT - czas
cze$ciowej tromboplastyny po aktywacji, AR - ryzyko bez-
wzgledne, ASA - kwas acetylosalicylowy, DWI - technika
dyfuzyjna, EEG - elektroencefalogram, ESO - European
Stroke Organisation, NIHSS - skala udarowa Narodowych
Instytutéw Zdrowia, NNT - liczba os6b, ktére nalezy poddac
danej interwencji przez okre§lony czas, aby zapobiec jednemu
niekorzystnemu punktowi koncowemu, OR - iloraz szans,
PEG - przezskorna endoskopowa gastrostomia, PFO - droz-
ny otwor owalny, RM - rezonans magnetyczny, ROSIER -
Recognition of Stroke in the Emergency Room, RR - ryzyko
wzgledne, SSRI - wybiércze inhibitory wychwytu zwrotnego
serotoniny, TIA - napad przemijajacego niedokrwienia moz-
gu, TK - tomografia komputerowa

w grudniu 2007 roku w celu ukonczenia nowych
zalecenn. Czlonkowie Writing Committee zostali
przypisani do 6 grup zajmujacych sie odrebnymi
zagadnieniami. Kazdej grupie przewodniczyly
wspoélnie 2 osoby; grupa liczyla do pieciu kolej-
nych ekspertow. Aby unikngé btedu lub konflik-
tu intereséw, zaden z przewodniczgcych nie byt
w istotnym stopniu zaangazowany w badania kli-
niczne lub badania omawiane przez grupe, ktorej
przewodniczyl.

Wytyczne te obejmujg zaréwno udar niedo-
krwienny mézgu, jak i napad przemijajacego nie-
dokrwienia mézgu (TTA), ktére sie obecnie uznaje
za jedng jednostke chorobowa. Jezeli zalecenia sie
réznig w odniesieniu do tych 2 stanéw, bedzie to
jednoznacznie zaznaczone; w przeciwnym razie
zalecenia dotyczg ich obu. Osobne wytyczne ist-
niejg lub sg przygotowywane ne temat krwotoku
srodmozgowego® i krwotoku podpajeczynéwkowe-
go. Klasy wiarygodnoéci dowodow i sila zalecen
uzyte w tych wytycznych sg zdefiniowane wedlug
kryteriow European Federation of Neurological
Societies (tab. 11 2). Artykul zawiera informacje
na temat systemu kierowania pacjentéw, leczenia
doraznego, roli oddzialu udarowego, diagnosty-
ki, profilaktyki pierwotnej i wtornej, ogdlnego
leczenia udaru, leczenia swoistego obejmujgcego
leczenie w ostrym okresie choroby, postepowania
w powiklaniach oraz rehabilitacji.

Zmiany w wytycznych, wynikajgce z nowych
dowod6éw naukowych bedg w sposéb ciggly wpro-
wadzane do wersji elektronicznej, ktéra jest do-
stepna na stronie internetowej ESO (www.eso-
-stroke.org). Przy podejmowaniu istotnych decy-
zji dotyczacych leczenia doradzamy Czytelnikowi
sprawdzenie wersji elektronicznej wytycznych.

Wstep

Udar moézgu jest jedng z glownych przyczyn cho-
robowoéci i umieralno$ci na §wiecie.* Zauwazalne
sg duze réznice miedzy Europg Wschodnig i Za-
chodnig w zakresie zapadalno$ci, chorobowos$ci
i umieralnoSci. Przypisuje sie je réznicom w za-
kresie czynnikéw ryzyka, w tym wiekszemu nasi-
leniu nadci$nienia tetniczego i innych czynnikow
ryzyka, co skutkuje ciezej przebiegajgcymi udara-
mi mézgu w Europie Wschodniej.5 Takze w kra-
jach Europy Zachodniej stwierdzono zauwazalne
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Tabela 1. Klasyfikacja wiarygodnosci danych dotyczacych metod diagnostycznych i interwencji

terapeutycznych (z: Brainin i wsp.382)

Schemat klasyfikacji wiarygodnosci danych
dotyczacych metod diagnostycznych

klasa | badanie prospektywne obejmujgce duza grupe
chorych z podejrzeniem okreslonej jednostki
chorobowej, rozpoznanej za pomoca ,,ztotego
standardu”; wykonujac oceniany test, stosowano
metode slepej proby odpowiednimi metodami
sprawdzano poprawnosc¢ rozpoznania

klasa Il badanie prospektywne, obejmujace mata grupe

chorych z podejrzeniem okreslonej jednostki

chorobowej lub prawidtowo zaplanowane badanie

retrospektywne, w ktérym duza grupe chorych
z rozpoznaniem ustalonym za pomoca ,,zfotego
standardu” poréwnano z liczng grupa kontrolng;

wykonujac oceniany test, stosowano metode slepej

préby i odpowiednimi metodami sprawdzano
poprawnos¢ rozpoznania

klasa Il dane z badania retrospektywnego, w ktérym

wzieta udziat mata grupa oséb z okreslong

jednostka kontrolng lub mata grupa oséb w grupie

kontrolnej i w ktérym wykonujac oceniany test,
stosowano metode slepej préby

klasa IV dane z badan bez grupy kontrolnej, serii przypadkow,

opiséw przypadkow lub stanowisko ekspertéw

regionalne réznice. Udar mézgu jest najwazniej-
szg przyczyng chorobowosci i dlugotrwalej nie-
sprawno$ci w Europie, a zmiany demograficzne
spowoduja zwiekszenie zaréwno zapadalnosci,
jak i chorobowoéci. Udar jest réwniez drugg pod
wzgledem czestoSci przyczyng otepienia, naj-
czestszg przyczyng padaczki u oséb w podesziym
wieku oraz czestg przyczyng depres;ji.t’

W ostatnich 10 latach opublikowano wiele
wytycznych i zalecen dotyczacych postepowania
w udarze moézgu lub swoistych aspektow opieki
nad chorymi z udarem.28-18 Ostatnio w uaktual-
nionej Deklaracji Helsingborskiej skupiono sie na
standardach opieki nad chorymi z udarem moz-
gu i na priorytetach badawczych w Europie.l?

Schemat klasyfikacji wiarygodnosci danych dotyczacych
interwencji terapeutycznych

Prospektywne badanie kliniczne z randomizacjg i z grupa
kontrolna, majace wystarczajagco duzg moc, w ktérym
punkty koricowe oceniano bez znajomosci przynaleznosci
do grupy, obejmujace odpowiednia grupe pacjentow albo
majacy wystarczajgco duzg moc przeglad systematyczny
takich badan. Musza by¢ spetnione nastepujace kryteria:

a) ukrycie sposobu przypisania do grup

b) jednoznacznie okreslone gtéwne punkty koncowe

¢) jednoznacznie okreslone kryteria witgczajace i wykluczajace

d) prawidtowy opis losu 0s6b, ktére przedwczesnie ukonczyty

badanie lub otrzymaty leczenie niezgodnie z wyjsciowym
przydziatem do grupy; odpowiednio mata liczba

takich osdb, by ryzyko btedu systematycznego byto jak
najmniejsze

e) przedstawione wyjsciowe cechy demograficzne i kliniczne

badanych grup; brak znamiennej réznicy tych cech lub
wprowadzenie odpowiedniej statystycznej poprawki na
nieréwnowage czynnikéw zaktocajacych.

prospektywne badanie kohortowe z odpowiednio dobrang
grupg kontrolna, w ktérym punkty koricowe oceniano
bez znajomosci przynaleznosci do grupy, obejmujace
odpowiednia grupe pacjentdw i spetniajace wszystkie
wymienione wyzej kryteria a—e lub badanie z randomizacja,
obejmujace odpowiednia grupe pacjentdw, niespetniajgce
jednego z wymienionych powyzej kryteriow a—e

wszystkie pozostate badania z grupg kontrolng (w tym
z taka grupa kontrolng chorych, u ktérych nie ingerowano
w naturalny przebieg choroby oraz z uczestnikami
bedacymi samymi dla siebie grupa kontrolng), obejmujace
odpowiednia grupe pacjentéw, w ktoérych wyniki oceniano
niezaleznie od stosowanego leczenia

dane z badan bez grupy kontrolnej, serii przypadkéw, opisow
przypadkow lub stanowisko ekspertéw

W przyszloéci celem World Stroke Organisation,
wspieranej przez ESO oraz przez inne narodowe
i regionalne towarzystwa udarowe, bedzie calo-
Sciowa harmonizacja wytycznych dotyczacych
udaru mézgu.

Swiadomos¢ spoteczna i edukacja

Zalecenia
Zaleca sie prowadzenie programéw edukacyj-
nych na poziomie populacji w celu zwiekszenia
S§wiadomosci spolecznej dotyczgcej udaru moéz-
gu (klasa II, poziom B).
Zaleca sie prowadzenie programéw edukacyj-
nych wérdéd ochrony zdrowia (ratownicy me-
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Tabela 2. Definicje sity zalecen (z: Brainin i wsp.382)

potwierdzona przydatnosé/wartosé predykcyjna lub nieprzydatnosé/brak wartosci predykcyjnej

dla metody diagnostycznej albo potwierdzona skutecznos¢, nieskutecznosé lub szkodliwosé dla
interwencji terapeutycznej; wymaga przekonujacych wynikéw co najmniej 1 badania klasy I lub

potwierdzona przydatnosé/wartos¢ predykcyjna lub nieprzydatnosc/brak wartosci predykcyjnej

dla metody diagnostycznej albo potwierdzona skutecznos¢, nieskutecznosé lub szkodliwosé dla
interwencji terapeutycznej; wymaga przekonujacych wynikéw co najmniej 1 badania klasy Il lub

poziom A

przekonujacych i zgodnych wynikéw co najmniej 2 badan klasy Il
poziom B

zgodnych wynikéw licznych badan klasy 111
poziom C

potwierdzona przydatnosé/wartos¢ predykcyjna lub nieprzydatnosé/brak wartosci predykcyjnej

dla metody diagnostycznej albo potwierdzona skutecznos¢, nieskutecznosc lub szkodliwos¢ dla
interwengji terapeutycznej; wymaga wynikow co najmniej 2 badan klasy IlI

punkty GCP (dobrej
praktyki klinicznej)

najlepsze postepowanie zalecane na podstawie doswiadczenia 0s6b opracowujacych wytyczne;
zwykle oparte na danych IV klasy wiarygodnosci, wskazuje na duzg niepewnos¢ kliniczna; takie

punkty GCP moga by¢ przydatne dla pracownikéw ochrony zdrowia

dyczni/lekarze medycyny ratunkowej) w celu
zwiekszenia $wiadomosci dotyczacej udaru
mozgu (klasa II, poziom B).

Okreélenie ,,czas to mozg” oznacza, ze leczenie
udaru powinno by¢ uznane za stan naglacy. Dla-
tego gléwnym celem dzialan na przedszpitalnym
etapie postepowania w Swiezym udarze moézgu
jest unikanie opdéznienia w podjeciu leczenia. Ma
to daleko idace implikacje w odniesieniu do roz-
poznawania objawéw przedmiotowych i podmio-
towych udaru przez pacjenta lub przez krewnych
albo $wiadkéw zdarzenia, rodzaju pierwszego
kontaktu z ochrong zdrowia i §rodkéw transpor-
tu do szpitala.

Opobznienia w podjeciu leczenia w $wiezym
udarze mozgu stwierdzono na roéznych pozio-
mach:20
1) na poziomie populacji — ze wzgledu na niemoz-

noéé rozpoznania objawow udaru i skontakto-

wania sie z pomoca dorazng
2) na poziomie pogotowia ratunkowego i lekarzy
pomocy doraznej — ze wzgledu na brak priory-
tetu dla transportu chorych z udarem mézgu
3) na poziomie szpitala — ze wzgledu na opdznie-
nia w neuroobrazowaniu i nieskuteczna opie-
ke wewnatrzszpitalna.

Duzo czasu traci sie poza szpitalem:2! u cho-
rych z udarem w portugalskim szpitalu uniwer-
syteckim opézZnienie na tym etapie stanowilo
82% opbznienia w podjeciu leczenia?2. Badania,
w ktérych ustala sie czynniki demograficzne,
spoleczne, kulturowe, behawioralne i kliniczne,
zwigzane z dluzszym czasem uplywajacym do

przyjecia do szpitala moga wskazacé cele dla kam-
panii edukacyjnych.23.24

Odstep od poczatku objawéw do pierwszego
wezwania pomocy medycznej stanowi dominujaca
cze$é opdznienia przedszpitalnego.25-28 Gléwne
przyczyny opéznionego kontaktowania sie obej-
mujg brak znajomosci objawéw podmiotowych
udaru mézgu i nieus§wiadamianie sobie ich ciez-
koéci, ale réwniez zaprzeczanie chorobie i nadzie-
je, ze objawy ustagpia. Wskazuje to, ze przeszkole-
nie populacji w zakresie rozpoznawania objawow
podmiotowych udaru moézgu i zmiana postaw
ludzi wobec $wiezego udaru mogg zmniejszy¢
opéznienie od poczatku objawéw do angazowania
pogotowia ratunkowego.

Pacjent rzadko sam poszukuje pomocy lekarza.
W wielu przypadkach kontakt jest nawigzywany
poczatkowo przez cztonka rodziny.28-30 W zwigz-
ku z tym inicjatywy informacyjne i edukacyjne
powinny by¢ kierowane do oséb obcigzonych du-
zym ryzykiem zachorowania na udar moézgu i do
ich otoczenia.

Swiadomoéé dotyczaca udaru zalezy od czyn-
nikéw demograficznych i spoleczno-kulturowych
oraz od osobistej wiedzy medycznej. Znajomo§¢
objawow ostrzegawczych udaru moézgu rézni sie
znaczgco w zaleznoSci od objawu i zalezy od spo-
sobu zadawania pytan (np. pytania otwarte lub
wielokrotnego wyboru31-32),

Chociaz wiekszo$¢ oséb zgadza sie co do tego,
ze udar moézgu jest stanem naglacym i ze w takiej
sytuacji poszukiwaliby niezwlocznie pomocy me-
dycznej, to w rzeczywistoéci jedynie <50% ludzi
dzwoni na pogotowie ratunkowe. W wielu przy-
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padkach pierwszy kontakt polega na rozmowie
z rodzing lub z lekarzem ogélnym; w niektérych
badaniach 45-48% pacjentéw bylo kierowanych
do szpitala za posrednictwem lekarza podstawo-
wej opieki zdrowotnej (POZ).29,33-36

Wiekszo§¢ badan wskazuje, ze jedynie 33-
50% pacjentéw rozpoznaje wlasne dolegliwosci
jako udar moézgu. Istniejg znaczace rozbieznosci
miedzy teoretyczng wiedzg o udarze a reakcjg
w przypadku wystapienia §wiezego udaru moz-
gu. W niektérych badaniach wykazano, ze pa-
cjenci z wiekszg wiedzg na temat objawéw pod-
miotowych udaru nie zawsze wczeéniej docieraja,
do szpitala.

Najczestszymi zroédlami informacji na temat
udaru moézgu sg $rodki masowego przekazu37-39
oraz przyjaciele i krewni, ktorzy posiadajg wiedze
na ten temat. Rzadko informacja pochodzi od le-
karzy POZ lub z ksigzek.40-44 Zrédta, do ktérych
siegajg ludzie, r6zniag sie w zaleznosci od wieku:
starsze osoby czesciej uzyskujg informacje z kam-
panii zdrowotnych lub od swoich lekarzy POZ,
podczas gdy osoby mlodsze czerpig wiecej infor-
macji z telewizji.38-40

Badania interwencyjne mierzyly wplyw edu-
kacji na wiedze o udarze mézgu. W 8 badaniach
bez randomizacji mierzono wplyw dzialan eduka-
cyjnych na op6znienie w okresie przedszpitalnym
lub na stosowanie trombolizy.4°-52 W 6 badaniach
interwencja polegala na polaczonym programie
edukacyjnym skierowanym do spolecznoéci, ra-
townikow medycznych i pracownikéw ochrony
zdrowia, a w 2 innych badaniach dzialania eduka-
cyjne byly skierowane wylgcznie do spotecznosci.
Jedynie w TLL Temple Foundation Stroke Project
uwzgledniono réwnolegly grupe kontrolng.50:51
Wszystkie badania mialy uktad poréwnujacy stan
przed interwencja i po niej. Stosowanie tromboli-
zy zwiekszylo sie po szkoleniu w grupie poddanej
interwencji w badaniu TLL, ale tylko do 6 miesie-
cy od zakonczenia interwencji.?! Wskazuje to, ze
edukacja spoleczenstwa powinna by¢ podtrzymy-
wana, aby utrzymac $§wiadomos§é populacji doty-
czacg udaru moézgu.

Szkoleniem nalezy objaé réwniez ratownikow
medycznych i personel oddzialéw ratunkowych
w celu polepszenia rozpoznawania udaru moézgu
i przys$pieszenia przeniesienia chorego do szpita-
la.?3 Szkolenie ratownikéw medycznych zwieksza

ich wiedze na temat udaru, poprawia umiejetno-
§ci kliniczne i komunikowania sie oraz zmniejsza
op6znienia w okresie przedszpitalnym.?*

Szkolenie studentéw medycyny w zakresie
podstawowej wiedzy na temat udaru podczas
pierwszego roku zajeé wigze sie z duzym stopniem
utrzymania tej wiedzy.55 Wartosé szkolenia pody-
plomowego jest uznawana powszechnie, ale pro-
gramy szkolen dla specjalistow w zakresie udaru
sa wcigz niejednolite w Europie. W celu przezwy-
ciezenia tej niejednorodnoéci i w celu zwieksze-
nia liczby specjalistéw dostepnych w opiece nad
chorymi z udarem moézgu w niektérych krajach
(np. we Francji i w Wielkiej Brytanii) opracowano
i wdrozono krajowe programy szkolen. W przeci-
wienistwie do tego pozostale kraje opierajg sie na
szkoleniu specjalizacyjnym w ramach programu
specjalizacji z neurologii. W celu ujednolicenia
szkolenia powotano European Masters’ Program-
me for Stroke Medicine (http:/www.donau-uni.
ac.at/en/studium/stroke-medicine/index.php) oraz
doroczne Stroke Summer Schools (http:/www.
eso-stroke.org).

System kierowania i transport chorych

Zalecenia
Zaleca sie natychmiastowy kontakt z pogoto-
wiem ratunkowym i priorytetowe dyspozycje
dla zalt6g karetek pogotowia (klasa II, poziom
B).
Zaleca sie priorytetowy transport (poza szpi-
talem i w jego obrebie) z uprzednim poinfor-
mowaniem szpitala, do ktérego kierowany jest
chory (klasa III, poziom B).
Osoby z podejrzeniem udaru mézgu powinny
by¢ transportowane bez op6znienia do najbliz-
szego oSrodka z odzialem udarowym, ktory
moze zapewnic bardzo wczesne leczenie (klasa
I1I, poziom B).
Zaleca sie, aby dyspozytorzy i czlonkowie zalog
pogotowia ratunkowego byli szkoleni w zakre-
sie rozpoznawania udaru moézgu przy uzyciu
prostych badan, takich jak na przyklad Face-
-Arm-Speech Test (klasa IV, dobra praktyka
kliniczna [GCP]).
Zaleca sie natychmiastowg wstepng ocene kli-
niczng chorych w izbie przyje¢, ocene neuro-
logiczng i za pomocg badan laboratoryjnych
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i obrazowych, doktadne rozpoznanie, podjecie
decyzji dotyczacych leczenia i zastosowanie
wlasciwego leczenia w szpitalu przyjmujacym
chorego (klasa III, poziom B).

Powinno sie rozwazy¢ transport $miglowcem
z obszarow odleglych lub wigjskich w celu po-
prawy dostepu do leczenia (klasa III, poziom
O).

Powinno sie rozwazy¢ uzycie telemedycyny na
obszarach odleglych lub wiejskich (gdzie nie
ma oddziatow udarowych — przyp. red.) w celu
poprawy dostepu do leczenia (klasa II, poziom
B).

Zaleca sie, aby pacjentéw z podejrzeniem TIA
kierowa¢ bez opéznienia do poradni leczenia
TIA lub do szpitala z oddzialem udarowym,
ktéry moze zapewnic fachowa ocene i natych-
miastowe leczenie (klasa III, poziom B).

Skuteczna opieka nad ofiarg udaru moézgu
rozpoczyna sie od uznania zaréwno przez spole-
czenstwo, jak i przez osoby zwigzane zawodowo
z ochrong zdrowia,®® ze udar mézgu jest sta-
nem naglacym, podobnie jak §wiezy zawal serca
lub uraz. W praktyce jednak wiekszoéé chorych
z udarem niedokrwiennym nie otrzymuje re-
kombinowanego tkankowego aktywatora pla-
zminogenu (rtPA) poniewaz nie dociera na czas
do szpitala.22:36,:57.58 Dorazna pomoc choremu ze
S§wiezym udarem moézgu zalezy od 4-stopniowego
tanicucha:

1) szybkie dostrzezenie objawéw udaru i TIA
oraz reakcja na te objawy

2) niezwloczny kontakt z pogotowiem ratunko-
wym i priorytetowa dyspozycja dla karetki po-
gotowia

3) priorytetowy transport z poinformowaniem
szpitala, ktéry ma przyjac chorego

4) natychmiastowa selekcja chorych w izbie przy-
jec¢, ocena kliniczna i za pomocg badan labora-
toryjnych i obrazowych, doktadne rozpoznanie

i zastosowanie wlasciwego leczenia w szpitalu

przyjmujacym chorego.

Jezeli podejrzewa sie wystgpienie objawow
udaru mézgu, pacjenci lub ich najblizsi powinni
wezwal pogotowie ratunkowe. System ratow-
nictwa medycznego powinien dysponowaé elek-
tronicznym, poddanym walidacji algorytmem
pytan w celu rozpoznania udaru mézgu podczas

rozmowy telefonicznej.33:59 Dyspozytorzy pogoto-
wia ratunkowego i ratownicy medyczni powinni
by¢ w stanie rozpozna¢ udar moézgu przy uzyciu
prostych narzedzi, takich jak Face-Arm-Speech
Test.80 Powinni réwniez umieé zidentyfikowaé
i dostarczy¢ wlasciwg pomoc pacjentom, ktérzy
potrzebuja natychmiastowej opieki z powodu
wezesnych powiklan udaru lub stanéw wspétist-
niejacych, takich jak zaburzenia przytomnosci,
napad padaczkowy, wymioty lub niestabilno§¢
hemodynamiczna.

Osoby, u ktérych sie podejrzewa udar mézgu,
powinny by¢ transportowane bez opdznienia do
najblizszego o$rodka z oddzialem udarowym, mo-
gacym zapewnic bezzwloczne leczenie. Priorytet
W ocenie i w transporcie powinni mie¢ pacjenci,
u ktérych objawy udaru wystgpily w ciggu po-
przedzajacych 3 godzin.2® W kazdej spolecznosci
nalezy utworzy¢ sie¢ oddziatéw udarowych lub je-
zeli oddzialy takie nie sg jeszcze dostepne — sieé
oSrodkéow medycznych, ktére zapewnia zorgani-
zowang opieke nad chorymi ze §wiezym udarem
moézgu; informacja o tym powinna by¢ rozpo-
wszechniona w populacji ogélnej, wéréd pracow-
nikéw ochrony zdrowia i w systemach ratownic-
twa medycznego.61:62

Jezeli lekarz otrzymuje wezwanie lub prosbe
o konsultacje od pacjenta z podejrzeniem uda-
ru moézgu, powinien zalecié lub zorganizowaé
transport chorego, najlepiej poprzez system ra-
townictwa medycznego, do najblizszego szpitala
z oddzialem udarowym, ktéry zapewnia zorgani-
zowang opieke nad chorym ze $wiezym udarem
mozgu i prowadzi leczenie w bardzo wczesnym
okresie. Dyspozytorzy pogotowia ratunkowego
powinni poinformowa¢ oddzial udarowy i opisac
stan kliniczny chorego. Pacjentowi powinny to-
warzyszy¢ osoby bliskie, ktére moga opisaé po-
czatek zachorowania lub podaé wywiad dotyczacy
wezesniejszych chordéb.

W nielicznych badaniach interwencyjnych ba-
dano wplyw zmniejszenia op6znienia od wysta-
pienia objawow do przybycia do szpitala na moz-
liwo$é zastosowania bardzo wczesnego leczenia
u wiekszego odsetka chorych. Wiekszo$é takich
badan wykorzystala uklad poréwnujacy stan
przed interwencjg i po niej; nie byly badaniami
z randomizacjg i z maskowaniem dotyczacym
interwencji lub oceny wynikéw leczenia ani nie
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obejmowaly réwnoleglej grupy kontrolnej.23:53
Rodzaje interwencji obejmowaty programy edu-
kacyjne i szkoleniowe, transport $miglowcem,
uzycie telemedycyny oraz reorganizacje protoko-
16w postepowania przedszpitalnego i szpitalnego
z chorymi ze §wiezym udarem moézgu.

Bezpoérednie przekazanie pacjenta na oddziat
ratunkowy przez karetke pogotowia lub system
ratownictwa medycznego jest najszybsza metoda
kierowania chorego.28:53:63-65 Transport §migtow-
cem moze skroéci¢ czas od skierowania pacjenta
do przybycia do szpitala®®-67 i poprawia dostep do
leczenia trombolitycznego na terenach odleglych
i wiejskich®8. Na terenach mieszanych, wiejsko-
miejskich, dystans do pokonania transportem lot-
niczym i drogowym mozna poréwnac przy uzyciu
prostych zasad.®? Nie prowadzono badan, w kto-
rych poréwnywano by transport lotniczy i drogo-
wy jedynie u chorych z udarem mézgu. W jednym
badaniu, dotyczagcym gléwnie pacjentéw po ura-
zach, karetki zapewnialy krotszy czas dotarcia
do szpitala z odlegtoéci kroétszej niz 10 mil (ok. 16
km) od szpitala; nawet przy niewielkim opéznie-
niu w skierowaniu transportu lotniczego, byt on
szybszy tylko w przypadku odlegtosci wiekszych
niz 45 mil (ok. 72 km).”® Jedno badanie dotycza-
ce ekonomii wykazalo, ze transport Smiglowcem
pacjenta z podejrzeniem §wiezego udaru moézgu
w celu potencjalnego leczenia trombolitycznego
jest efektywny kosztowo.”!

Telemedycyna z uzyciem dwukierunkowego
sprzetu umozliwiajacego prowadzenie wideokon-
ferencji w celu zapewnienia uslug medycznych
lub pomocy personelowi medycznemu w odlegtych
miejscach jest dostepng, sprawdzong i rzetelng
metodg ulatwiania podania trombolizy pacjen-
tom w odleglych lub wiejskich szpitalach, gdzie
dotarcie na czas transportu lotniczego lub drogo-
wego nie jest mozliwe. Jako§¢ leczenia, czesto§c
powiklan oraz kréotko- i dtugoterminowe wyniki
leczenia sg podobne u chorych ze §wiezym uda-
rem mozgu leczonych rtPA w miejscowym szpi-
talu dzieki konsultacji telemedycznej i u chorych
leczonych w oérodkach akademickich.”2-81

Aktywacja ,kodu udarowego” jako specjal-
nej infrastruktury z bezpoSrednim polgczeniem
z neurologiem zajmujgcym sie leczeniem udaru
na oddziale udarowym i z priorytetowym trans-
ferem pacjentéw do tego oSrodka — jest skuteczng
metodg zwiekszenia odsetka pacjentéw leczonych

trombolitycznie oraz zmniejszania op6znienia
w okresie przedszpitalnym.82.83

Niedawne badania prowadzone w spolecznoSci
i w populacji pacjentéw leczonych w szpitalach
wykazaly duze ryzyko wystapienia udaru moézgu
bezposrednio po TIA.%:84 Badania obserwacyjne
wykazywaly, ze pilna ocena w poradni leczenia
TTA i niezwloczne podjecie leczenia zmniejszaja
ryzyko wystapienia udaru po TIA.85.86 Podkresla
to potrzebe pilnego kierowania pacjentéw z TIA
do specjalistycznej oceny i niezwlocznego lecze-
nia.

Postepowanie dorazne

Zalecenia
Zaleca sie zorganizowanie przedszpitalnych
i wewnatrzszpitalnych Sciezek i sposobow
dzialania z chorymi ze $wiezym udarem moé-
zgu (klasa III, poziom C).
Zaleca sie wykonanie badan pomocniczych
wymienionych w tabeli 3 (klasa IV, GCP).

Opoéznienie wewnatrzszpitalne moze stanowié
16% czasu traconego od poczgtku udaru moézgu
do wykonania tomografii komputerowej (TK).22
Powody opéznien wewnatrzszpitalnych to:

1) nietraktowanie udaru jako stanu naglacego

2) niewydolny transport w obrebie szpitala

3) opdzniona ocena lekarska

4) opdznienie w wykonaniu badania obrazowego

5) niepewno§¢ co do stosowania leczenia trombo-
litycznego.20-21,24

Sciezki opieki nad chorym z udarem moga
umozliwi¢ bardziej efektywng organizacje opie-
ki, chociaz wyniki metaanalizy nie wspierajg
ich rutynowego wdrazania.8” Sciezki takie moga
zmniejszy¢ opdznienie w czasie uplywajgcym od
drzwi szpitala do dotarcia na oddzial, od drzwi
szpitala do wykonania badania obrazowego®8:89,
od drzwi szpitala do rozpoczecia podawania
leku®? oraz tam gdzie jest to uzasadnione — od
drzwi szpitala do wykonania arteriografii.

Opieka nad chorym ze §wiezym udarem moz-
gu musi integrowaé dzialania pogotowia ratun-
kowego, personelu oddzialu ratunkowego i spe-
cjalistow w leczeniu udaru. W szybkim podjeciu
leczenia istotna jest wspélpraca i komunikacja
miedzy pogotowiem ratunkowym, personelem od-
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dziatu ratunkowego, radiologami, laboratorium
klinicznym i neurologami.??-92 Stwierdzono, ze
integracja zalég pogotowia ratunkowego i per-
sonelu oddzialu ratunkowego zwieksza czesto§é
stosowania leczenia trombolitycznego.?® Szpita-
le, w ktérych pacjenci nie sg przenoszeni bezpo-
§rednio na oddzial udarowy, powinny wdrozy¢
system umozliwiajacy oddziatowi ratunkowemu
jak najszybsze poinformowanie zespolu leczenia
Swiezego udaru moézgu. Wykazano, ze rutyno-
we informowanie lekarzy oddzialu ratunkowego
lub lekarzy zajmujacych sie udarem mézgu pod-
czas transportu chorego do szpitala wigze sie ze
zmniejszeniem opdznienia wewnatrzszpitalne-
g0,82:94-96 70 zwiekszeniem czestoSci stosowania
leczenia trombolitycznego,?3:94 krétszym czasem
pobytu w szpitalu?® i ze zmniejszong $miertelno-
§cig szpitalng?3.

W celu szybkiej selekcji chorych niezbedne
jest posiadanie narzedzia rozpoznawania udaru
o duzej doktadnosci diagnostycznej;?7 problemem
moga by¢ choroby nasladujace udar moézgu, takie
jak migrena lub napad padaczkowy?899. Narze-
dzia rozpoznawania udaru moézgu, takie jak Face-
-Arm-Speech Test oraz Recognition of Stroke
in the Emergency Room (ROSIER) moga pomoéc
w prawidlowym rozpoznawaniu udaru moézgu
przez personel oddzialu ratunkowego.50:98,100

Neurolog lub lekarz specjalizujacy sie w lecze-
niu udaru mézgu powinni byé¢ zaangazowani w le-
czenie chorych ze $§wiezym udarem mozgu i po-
winni byé osiggalni na oddziale ratunkowym.%?
W 2 przeprowadzonych w Stanach Zjednoczonych
badaniach poréwnano opieke §wiadczong przez
neurologa z opiekg lekarza niemajacego specjali-
zacji z neurologii i stwierdzono, ze neurolodzy wy-
konujg wiecej badan pomocniczych i sg one droz-
sze, ale §miertelno§¢ szpitalna i 90-dniowa ich pa-
cjentéw jest mniejsza oraz w mniejszym stopniu
sg oni niezdolni do samodzielnego funkcjonowa-
nia przy wypisaniu ze szpitala.101:102 Moze to jed-
nak nie by¢ prawdg w przypadku innych krajow,
takich jak Wielka Brytania, w ktorych wiekszo§¢
lekarzy specjalizujacych sie w leczeniu udaru moé-
zgu nie jest neurologami, ale mimo to majg bar-
dzo duze umiejetno$ci w postepowaniu z chorymi
na TIA i udar mézgu.

Reorganizacja oddzialéw udarowych moze
pomédc unikngé ,waskich gardel” i niepotrzeb-

Tabela 3. Pilne badania pomocnicze u chorych
ze Swiezym udarem mozgu

u wszystkich chorych

1) badanie obrazowe moézgu: TK lub MR

2) EKG

3) badania laboratoryjne

— morfologia krwi z rozmazem i liczba ptytek krwi, czas
protrombinowy lub INR, czas czesciowej tromboplastyny

— stezenia elektrolitéw i glukozy w surowicy

— biatko C-reaktywne lub OB

— biochemiczne wskazniki czynnosci watroby i nerek
w razie wskazan

4) badanie ultrasonograficzne metoda duplex tetnic
zewnatrzczaszkowych i wewnatrzczaszkowych

5) angiografia MR lub angiografia TK
6
7

)
) MR technika dyfuzyjna i perfuzyjna lub perfuzyjna TK
) echokardiografia (przezklatkowa lub przezprzetykowa)
8) zdjecie przegladowe klatki piersiowej

9) pulsoksymetria i gazometria krwi tetniczej

10) naktucie ledzwiowe

11) EEG

12) przesiewowe badanie toksykologiczne

nego transportu w obrebie szpitala. Urzadzenia
stuzgce do badan obrazowych mézgu powinny
by¢ przemieszczone w poblize lub na oddziat uda-
rowy, lub na oddziat ratunkowy, a chorzy z uda-
rem moézgu powinni mieé priorytet w dostepie do
badan.?® Tak szybko jak to mozliwe, powinno sie
informowa¢ neuroradiologéw.?® W finskim bada-
niu stwierdzono znaczgce skrocenie opdznien we-
wnatrzszpitalnych po przemieszczeniu skanera
TK w poblize szpitalnego oddzialu ratunkowego
i poprzez wdrozenie systemu wczesSniejszego po-
wiadamiania.?® Leczenie trombolityczne nalezy
rozpoczgé w pracowni TK lub w poblizu skanera.
Sala do arteriografii powinna by¢ tatwo dostep-
na, jezeli wymagane jest leczenie wewnatrzna-
czyniowe.

Powinny by¢ dostepne pisemne protokoly le-
czenia chorych ze §wiezym udarem moézgu; oSrod-
ki wykorzystujace takie protokoly maja wiekszy
odsetek pacjentéow poddanych leczeniu tromboli-
tycznemu.?3 Wdrozenie schematu cigglej poprawy
jako§ci moze réowniez zmniejszyé opdznienia we-
wnatrzszpitalne.81:103 Nalezy zdefiniowaé wskaz-
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niki wzorcowe i mierzy¢ je w poszczegélnych in-
stytucjach; ostatnio opracowano je dla regional-
nych sieci i dla krajow. Minimalnym wymogiem
jest monitorowanie czasu od drzwi szpitala do
wykonania badania obrazowego i od drzwi szpi-
tala do podjecia leczenia.

Chociaz jedynie mniejszo$¢ chorych z udarem
mozgu zglasza sie w stanie bezpoéredniego za-
grozenia zycia, to wielu ma istotne nieprawidlo-
wosci fizjologiczne lub choroby wspdélistniejace.
Trzeba wczeénie rozpoznawaé objawy podmio-
towe i przedmiotowe, ktére moga prognozowac
p6zniejsze powiklania, takie jak zawal powodu-
jacy ciasnote §rédczaszkowg, krwawienie lub na-
wro6t udaru oraz choroby internistyczne, takie jak
przelom nadci$nieniowy, wspolistniejacy zawal
serca, zachlystowe zapalenie ptuc lub niewydol-
no$é serca albo nerek. Nasilenie udaru powinno
by¢ oceniane przez wyszkolony personel za pomo-
cg skali udarowej Narodowych Instytutéow Zdro-
wia (National Institutes of Health Stroke Scale
— NIHSS).104

Wstepne badanie powinno uwzgledniaé:

1) obserwacje sposobu oddychania i czynnoSci
pluc

2) wczesne objawy dysfagii, najlepiej przy uzyciu
sprawdzonego formularza oceny!0?

3) ocene wspoélistniejacej choroby serca

4) pomiar ci$nienia tetniczego i czestotliwo$ci
rytmu serca

5) okre§lenie wysycenia krwi tetniczej tlenem za
pomocg pulsoksymetru w zakresie podczer-
wieni (jezeli jest dostepny).

Jednoczeénie nalezy pobraé probki krwi
w celu wykonania badan biochemicznych, pomia-
ru stezenia glukozy, uktadu krzepniecia i morfo-
logii krwi; nalezy zaltozyé dostep do zyty. Badanie
powinno byé uzupelnione wywiadem lekarskim,
ktory powinien obja¢ czynniki ryzyka udaru moz-
gu i choroby serca, stosowane leki, stany, ktore
moga predysponowac do powiklan krwotocznych
oraz objawy stanéw nasladujacych udar mozgu.
Waznych wskazowek, szczegolnie u mlodych pa-
cjentéw, moze dostarczy¢ wywiad dotyczacy uzy-
wania narkotykow, stosowania doustnych Srod-
kéw antykoncepcyjnych, zakazen, urazéw lub
migreny.

Organizacja leczenia chorych z udarem
mozgu i oddziaty udarowe

Zalecenia
Wszyscy chorzy z udarem mézgu powinni by¢
leczeni na oddzialach udarowych (klasa I, po-
ziom A).
Zaleca sie, aby system ochrony zdrowia zapew-
nial wszystkim chorym ze Swiezym udarem
moézgu dostep do zaawansowanej technolo-
gicznie opieki medycznej i operacyjnej w razie
potrzeby (klasa III, poziom B).
Zaleca sie rozwijanie oérodkéw Kklinicznych,
w tym telemedycyny, w celu poszerzania do-
stepu do opartej na nowoczesnych technolo-
giach wyspecjalizowanej opieki nad chorymi
z udarem moézgu (klasa II, poziom B).

Zapewnienie swiadczen zdrowotnych
zwigzanych z udarem mézgu

Wszyscy chorzy ze $§wiezym udarem moézgu wy-
magajg specjalistycznej wielodyscyplinarnej opie-
ki zapewnianej na oddziale udarowym, a wybrani
pacjenci bedg wymagali dodatkowych interwencji
opartych na zaawansowanej technologii. Swiad-
czeniodawcy muszg stworzy¢ infrastrukture w ce-
Iu podejmowania tych interwencji u wszystkich
pacjentow, ktorzy ich potrzebujg: jedynym powo-
dem wykluczenia pacjenta z opieki na oddziale
udarowym jest sytuacja, w ktorej stan pacjenta
nie uzasadnia aktywnego postepowania. Niedaw-
ne dokumenty uzgodnieniowe zdefiniowaly role
podstawowych i referencyjnych oSrodkéw lecze-
nia udaru moézgu (tab. 4).

Podstawowe oérodki leczenia udaru mézgu de-
finiuje sie jako o$rodki z personelem, infrastruk-
tura, wiedzg i programami, ktére sg wystarcza-
jace do zapewnienia prawidlowego rozpoznania
i leczenia wiekszoéci chorych z udarem moézgu.
Niektoérzy pacjenci z rzadkimi chorobami, zlozo-
nym udarem moézgu lub chorobg wielonarzgdowsg
mogag wymagac bardziej wyspecjalizowanej opieki
i zasobow, ktore nie sg dostepne w podstawowych
oSrodkach leczenia udaru moézgu.

Referencyjne oddzialy udarowe definiuje sie
jako oérodki zapewniajace prawidlowe rozpozna-
nieileczenie wiekszosci chorych z udarem mézgu,
jak réwniez opartg na zaawansowanej technologii
opieke zachowawczg i operacyjng (nowe metody
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Tabela 4. Zalecane wymagania stawiane osrodkom leczacym chorych na udar mézgu

Podstawowy osrodek leczenia udaru mézgu

TK gtowy dostepna przez catg dobe

ustalone wytyczne leczenia udaru i procedury
postepowania, w tym leczenia trombolitycznego przez
24 h/d i 7 dni w tygodniu

Scista wspotpraca neurologdw, internistow i specjalistow
w zakresie rehabilitacji

specjalnie wyszkolony personel pielegniarski

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

badania neurosonologiczne dostepne catg dobe (badanie
doplerowskie tetnic zewnatrzczaszkowych)

dostep do echokardiografii przezklatkowej

mozliwos¢ wykonania badan laboratoryjnych (w tym
uktadu krzepniecia)

mozliwo$¢ monitorowania cisnienia tetniczego, wysycenia
krwi tetniczej tlenem, stezenia glukozy we krwi
i temperatury ciata

automatyczne przytézkowe monitorowanie EKG

diagnostyczne i rehabilitacyjne, wyspecjalizowa-
ne badania, automatyczne monitorowanie wielu
wskaznikéw fizjologicznych, radiologia interwen-
cyjna, chirurgia naczyniowa, neurochirurgia).

Zaleca sie zorganizowanie sieci klinicznych
przy uzyciu telemedycyny w celu ulatwienia do-
stepu do opcji leczenia uprzednio niedostepnych
w odleglych szpitalach. Podawanie rtPA podczas
konsultacji z wykorzystaniem telemedycyny jest
mozliwe technicznie i bezpieczne.l07 W sieciach
klinicznych stosujacych systemy telemedyczne
czeéciej stosuje sie rtPA8%:108 oraz osigga sie lep-
szg opieke nad chorymi z udarem i lepsze klinicz-
ne wyniki leczenia80.

Opieka na oddziale udarowym

Uaktualniony przeglad systematyczny potwierdzil
istotne zmniejszenie liczby zgonow (bezwzgledne
zmniejszenie o 3%), niezdolno$ci do samodziel-
nego funkcjonowania (wzrost o 5% odsetka oséb,
ktore przezyly i sg niezalezne od otoczenia) oraz
potrzeby sprawowania opieki instytucjonalnej
(zmniejszenie o 2%) u pacjentéw leczonych na
oddziale udarowym w poréwnaniu z osobami le-
czonymi na oddzialach ogélnych. Wydaje sie, ze
korzysc¢ z leczenia na oddziale udarowym odno-
sza wszystkie grupy pacjentow, niezaleznie od

Referencyjny osrodek leczenia udaru mézgu
MR/angiografia MR/angiografia TK
echokardiografia przezprzetykowa

angiografia naczyn mézgowych
przezczaszkowe badanie doplerowskie

badanie ultrasonograficzne metoda duplex z zakodowanym na
kolorowo przeptywem tetnic zewnatrz- i wewnatrzczaszkowych

specjalistyczne konsultacje neuroradiologa, neurochirurga
i chirurga naczyniowego (w tym za pomoca sieci
telemedycznych)

chirurgiczne leczenie tetnic szyjnych
angioplastyka i wszczepianie stentéw
automatyczne monitorowanie pulsoksymetrii i cisnienia

tetniczego

ustalona sie¢ ustug rehabilitacyjnych w celu zapewnienia

ciggtosci opieki, w tym wspodtpraca z zewnetrznym osrodkiem
rehabilitacyjnym

plci, wieku, podtypu udaru i jego nasilenia.61,109

Wyniki te zostaly potwierdzone w duzych bada-

niach obserwacyjnych prowadzonych w warun-

kach codziennej praktyki.}10-112 Chociaz opieka
na oddziale udarowym jest drozsza niz leczenie
na og6lnym oddziale neurologicznym lub interni-
stycznym, to zmniejsza wydatki na leczenie pa-
cjenta w szpitalu po ostrym okresie udarul!l3.114

i jest efektywna kosztowol15-118,

Oddzial udarowy jest wyodrebniong czescig
oddziatu szpitalnego, ktéra zajmuje sie wylacznie
lub prawie wylacznie opiekg nad chorymi z uda-
rem mozgu, a jej personel stanowi wyspecjalizo-
wany i wielodyscyplinarny zesp6t.6! Podstawo-
wymi dyscyplinami w obrebie zespolu sa: opieka
lekarska, opieka pielegniarska, fizjoterapia, tera-
pia zajeciowa, terapia mowy i jezyka oraz pomoc
spoleczna.l’® Wielodyscyplinarny zespél powi-
nien pracowac w sposob skoordynowany na regu-
larnych spotkaniach, podczas ktorych planuje sie
opieke nad chorym. Nalezy zapewnié regularne
ksztalcenie i szkolenie personelu.!® Typowymi
skladowymi opieki sprawowanej na oddzialach
udarowych w badaniach klinicznych!!? byty:

1) ocena kliniczna i rozpoznawanie uwzgled-
niajgce badanie obrazowe (TK, rezonans ma-
gnetyczny [RM]) oraz wczesna ocena potrzeb
w zakresie opieki pielegniarskiej i leczenia
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2) wczesne leczenie, skladajgce sie z szybkiego
uruchamiania pacjenta, zapobiegania powi-
kianiom, leczenia niedotlenienia, hiperglike-
mii, goraczki i odwodnienia

3) cigglta rehabilitacja, obejmujgca skoordyno-
wang opieke wielodyscyplinarnego zespotu
i wezesna ocena potrzeb chorego po wypisaniu
ze szpitala.

Zaréwno podstawowe, jak i referencyjne od-
dzialy leczenia $wiezego udaru mézgu przyjmuja
pacjentéw w ostrym okresie choroby i kontynuuja
leczenie przez kilka dni. Oddzialy rehabilitacji
poudarowej przyjmuja pacjentéw po uplywie 1-2
tygodni i kontynuujg leczenie oraz rehabilitacje
w razie potrzeby przez kilka tygodni. Wiekszos§¢
danych naukowych dotyczacych skutecznoéci
tych oddzialéw pochodzi z badan klinicznych
nad referencyjnymi oddziatami udarowymi i od-
dziatami rehabilitacji poudarowe;j.61:120 Ruchome
zespoly leczenia udaru, ktére zapewniajg opieke
nad chorymi z udarem i ich leczenie na réznych
oddziatach szpitalnych prawdopodobnie nie wpty-
waja na istotne wyniki leczenia i nie moga by¢
zalecane.l?! Zespoly takie organizowano zwykle
w szpitalach, w ktorych nie bylo oddzialéw uda-
rowych.

Wielko$é oddzialu udarowego powinna byé
wystarczajaca do zapewnienia specjalistycznej
wielodyscyplinarnej opieki w ciggu calego pobytu
w szpitalu. Mniejsze szpitale mogg osiagnac ten
cel poprzez stworzenie jednego oddzialu zlozo-
nej opieki, ale w wiekszych szpitalach konieczne
moze by¢ stworzenie $ciezki opieki nad chorym
uwzgledniajacej oddzielne oddziaty leczenia §wie-
zego udaru oraz rehabilitacji poudarowe;.

Diagnostyka
Diagnostyczne badania obrazowe

Zalecenia

U chorych z podejrzeniem TIA lub udaru méz-
gu zaleca sie pilne wykonanie TK glowy (klasa
D) lub alternatywnie RM (klasa II) (poziom A).
Jezeli wykonuje sie RM, to zaleca sie wlacze-
nie do programu badania technikg dyfuzyjng
(DWI) oraz sekwencji echa gradientowego
w czasie T2*-zaleznym (klasa II, poziom A).

U pacjentow z TIA, z niewielkim udarem moz-
gu lub z wczesng samoistng poprawsg zaleca

sie niezwloczne wykonanie zestawu badan
diagnostycznych, w tym pilnego badania na-
czyniowego (ultrasonografia, angio-TK lub
angio-MR) (klasa I, poziom A).

Badanie obrazowe moézgu i zaopatrujgcych go
naczyn jest kluczowe w ocenie chorych z udarem
mozgu lub TIA. Badanie obrazowe mézgu odréz-
nia udar niedokrwienny od krwotoku wewnatrz-
czaszkowego i chordéb na$ladujgcych udar oraz
ukazuje rodzaj, a czesto rowniez i przyczyne uda-
ru; moze réwniez pomoéc w odréznieniu nieodwra-
calnie uszkodzonych tkanek od obszaréw, ktére
mogg wrobcié do stanu prawidlowego, co ukierun-
kowuje leczenie dorazne i dalsze oraz moze po-
moc w przewidywaniu wyniku leczenia. Badanie
naczyniowe moze wskaza¢ miejsce i przyczyne
niedroznoSci tetniczej oraz pozwala wyréznié pa-
cjentéw obcigzonych duzym ryzykiem nawrotu
udaru.

Zasady ogolne

Chorzy z udarem powinni mie¢ zdecydowa-
ny priorytet w dostepie do badania obrazowego
moézgu w poréwnaniu z innymi pacjentami, po-
niewaz czas odgrywa u nich kluczowa role. U cho-
rych z podejrzeniem TIA lub udaru mézgu bada-
nia ogodlne i neurologiczne, po ktérym nastepuje
diagnostyczne badanie obrazowe, muszg by¢ wy-
konane natychmiast po przybyciu do szpitala, tak
aby mozna bylo niezwlocznie rozpoczaé leczenie.
Badania u chorych na TIA sg réwnie pilne, ponie-
waz do 10% tych pacjentéw dozna udaru moézgu
w ciggu kolejnych 48 godzin. Niezwloczny dostep
do badania obrazowego moze by¢ utatwiony przez
wczedniejsze poinformowanie i dzieki dobrej ko-
munikacji z pracownig badan obrazowych: Od-
dzialy udarowe powinny blisko wspétpracowaé
z pracownig badan obrazowych w celu zaplano-
wania najlepszego wykorzystania zasobow.
Diagnostyczne badanie obrazowe musi byc¢
czule i swoiste w wykrywaniu zaburzen zwigza-
nych z udarem mézgu, szczegélnie we wczesnym
okresie udaru. Powinno dostarczaé wiarygod-
nych obrazéw i powinno byé technicznie mozliwe
do wykonania u chorych ze §wiezym udarem mé6-
zgu. Szybka ukierunkowana ocena neurologiczna
pomaga w ustaleniu techniki obrazowania, ktéra
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powinna byé¢ uzyta. Przy wykonywaniu badan
obrazowych nalezy uwzglednié¢ stan chorego;122
na przyktad nawet do 45% chorych na ciezki udar
moézgu moze nie tolerowaé badania MR ze wzgle-
du na stan kliniczny i przeciwwskazanial23-125,

Badania obrazowe u chorych ze swiezym
udarem mézgu

Pacjenci przyjeci w ciagu 3 godzin od poczatku
udaru mogg by¢ kandydatami do dozylnego lecze-
nia trombolitycznego;126 TK zwykle wystarcza,
aby zakwalifikowa¢ chorego do rutynowej trom-
bolizy. Pacjenci zglaszajacy sie p6zniej moga byé
kandydatami do badan klinicznych nad wydtuzo-
nym oknem czasowym do leczenia trombolitycz-
nego lub nad innymi eksperymentalnymi strate-
giami reperfuzji.

Przegladowa TK jest szeroko dostepna, w wia-
rygodny sposéb wykrywa wiekszo$é stanéw na-
§ladujgcych udar moézgu i odréznia §wiezy udar
niedokrwienny od krwotocznego w ciggu pierw-
szych 5-7 dni od zachorowania.!27129 Niezwlocz-
ne wykonanie TK jest najbardziej efektywng
kosztowo strategig obrazowania u chorych ze
$wiezym udarem mézgu,!30 ale nie jest ona czula
w przypadku starego krwotoku. W wykrywaniu
wezesnych zmian niedokrwiennych TK jest mniej
czula od RM, ale réwnie swoista.l31 U 2/3 cho-
rych z umiarkowanym lub ciezkim udarem moz-
gu ma widoczne zmiany niedokrwienne w ciggu
pierwszych kilku godzin po zachorowaniu,!31-135
ale u nie wiecej niz 50% pacjentow z niewielkim
udarem widoczna jest odpowiedzialna za objawy
zmiana niedokrwienna w TK, zwlaszcza w cia-
gu pierwszych kilku godzin po zachorowaniul36,
Szkolenie w zakresie identyfikowania weczesnych
zmian niedokrwiennych w TK!35137.138 oraz wy-
korzystanie systeméw oceny punktowej'3* po-
prawiaja wykrywanie wczesnych zmian niedo-
krwiennych.

Weczesne zmiany stwierdzane w TK w udarze
niedokrwiennym obejmujg zmniejszone pochla-
nianie promieniowania przez tkanki, obrzek tka-
nek ze zmniejszeniem objetoSci przestrzeni zawie-
rajgcych plyn mézgowo-rdzeniowy oraz zwieksze-
nie pochlaniania w obrebie tetnicy, ktére wskazuje
z duza swoistosécia na obecnosc zakrzepu w Swie-
tle naczynia.l39 TK jest bardzo swoista we wcze-

snym rozpoznaniu niedokrwiennego uszkodzenia
moézgu.132:140.141 Obecnosé wezesnych cech niedo-
krwienia w TK nie powinna wykluczaé pacjentow
z leczenia trombolitycznego w ciggu pierwszych
3 godzin po zachorowaniu, chociaz pacjenci z hipo-
densyjna zmiang niedokrwienng, ktorej wielkosé
przekracza /3 obszaru zaopatrywanego przez
tetnice mozgu Srodkowg mogg odnosié mniejsze
korzysci z trombolizy.126:134,135,142,143

Niektore osrodki wolg stosowaé RM jako ruty-
nowe badanie pierwszego rzutu w §wiezym uda-
rze mézgu. RM z technika dyfuzyjng (DWI) ma
przewage dzieki wiekszej czutosci w wykrywaniu
wezesnych zmian niedokrwiennych niz TK.!31 Ta
wieksza czulo§c jest szczegélnie przydatna w roz-
poznawaniu udaru moézgu w tylnym kregu una-
czynienia oraz zawalow zatokowych i niewielkich
zawalow korowych. RM moze réwniez wykrywac
male i stare krwotoki w dluzszym okresie dzie-
ki badaniu w sekwencjach echa gradientowego
(T2%).144 DWI moze jednak daé wynik ujemny
u chorych z definitywnym udarem.145

Ograniczenie dyfuzji w DWI mierzone wspél-
czynnikiem pozornej dyfuzji (ADC) nie jest
w 100% swoiste dla niedokrwiennego uszkodze-
nia mézgu. Chociaz tkanka wykazujaca niepra-
widlowy sygnal w DWI czesto przechodzi w strefe
zawalu, to moze réwniez wréci¢ do stanu prawi-
dlowego, co wskazuje, ze DWI pokazuje nie tylko
trwale uszkodzong tkanke.!46:147 Tkanka z tylko
nieznacznie zmniejszonymi warto§ciami ADC
moze by¢ trwale uszkodzona; nie ma jak dotad
wiarygodnego progu ADC, ktéry rdéznicowalby
tkanke martwa od wcigz zywej.14%149 Inne se-
kwencje RM (T2-zalezne, FLAIR, T1-zalezne)
sg mniej czule we wezesnym wykrywaniu niedo-
krwiennego uszkodzenia mézgu.

RM jest szczegblnie wazny u chorych ze Swie-
zym udarem moézgu z nietypowymi objawami,
z odmianami udaru i z rzadkimi przyczynami
udaru albo u chorych, u ktérych sie podejrzewa
stan na$ladujacy udar, ale nie wyjasniono tego
w TK. Jezeli sie podejrzewa rozwarstwienie tet-
nicy, to do wykrycia krwiaka §rédsciennego ko-
nieczne jest badanie RM szyi w sekwencjach T1-
zaleznych z supresja ttuszczu.

RM jest mniej przydatny u chorych pobudzo-
nych lub u tych, ktérzy moga wymiotowaé i sie
zachlysnaé. W razie koniecznosci podczas wyko-
nywania badania obrazowego powinny by¢ kon-
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tynuowane dorazne dzialania podtrzymujace
zycie, poniewaz u chorych (zwlaszcza z ciezkim
udarem) moze doj$é do niedotlenienia w pozycji
lezacej na plecach podczas obrazowania.l25 Ry-
zyko zachly$niecia jest zwiekszone u znaczacego
odsetka pacjentéw, ktorzy nie sg w stanie chronic
drég oddechowych.

Obrazowanie perfuzji za pomocg TK lub MR
oraz angiografia mogg byé¢ stosowane u wybra-
nych chorych z udarem niedokrwiennym (np.
przy niejasnym oknie czasowym, przy przyjeciu
p6zno po zachorowaniu) w celu ulatwienia decy-
zji o tym czy stosowaé trombolize, chociaz nie ma
jednoznacznych danych na to, ze pacjenci z okre-
§long postacig perfuzji majg wieksze lub mniejsze
szanse na odniesienie korzysci z leczenia trom-
bolitycznego.19-153 Wybrani pacjenci z niedroz-
noScig tetnicy w odcinku wewnatrzczaszkowym
moga byé kandydatami do trombolizy dotetniczej,
chociaz dowody wspierajace takie postepowanie
sg ograniczone.!>%155 Pacjenci z niedroznoécig
zaroéwno tetnicy szyjnej wewnetrznej, jak i tetnicy
mozgu Srodkowej majg mniejsze szanse na powr6t
do zdrowia po trombolizie dozylnej niz pacjenci
z izolowanymi niedrozno§ciami w obrebie tetnicy
moézgu srodkowej.158 U pacjentéw z niedroznoécig
w obrebie pnia tetnicy mézgu srodkowej, czesto-
tliwo$¢ powaznych zwezen w wewnatrzczaszko-
wym odcinku tetnic szyjnych jest duza.l57.158

Niedopasowanie miedzy objetoSciag tkanek
moézgu z krytyczna hipoperfuzjg (ktére moga po-
wroci¢ do stanu prawidlowego po reperfuzji) a ob-
jetoscig tkanki zmienionej zawalowo (ktéra nie
wraca do stanu prawidlowego nawet po reperfu-
zji) mozna z umiarkowanag rzetelnoscig oceniaé za
pomocg MR technikg dyfuzyjng i perfuzyjna,®?
ale jeszcze nie udowodniona, ze ta strategia po-
prawia wyniki leczenia trombolitycznego w okre-
sie do 9 godzin16%. Nie ma zgody co do tego, w jaki
sposob najlepiej identyfikowac nieodwracalne nie-
dokrwienne uszkodzenie moézgu i jak definiowaé
krytyczne upo$ledzenie przeptywu krwi.150.153,161
Ilo§ciowa ocena perfuzji w MR nastrecza proble-
méw;162 istniejg bardzo zréznicowane powigza-
nia miedzy parametrami perfuzji a klinicznymi
i radiologicznymi wynikami leczenial50. Zmniej-
szenie moézgowego przeplywu krwi w TK wiagze
sie z nastepczym uszkodzeniem tkanek,151:152
ale terapeutyczna warto$¢ obrazowania perfuzji
w TK nie jest jeszcze ustalona. Chociaz poszerze-

nie strefy zawalu moze wystepowac u duzej czeci
pacjentow z niedopasowaniem, to nawet 50% cho-
rych bez niedopasowania moze réwniez wykazy-
wac poszerzenie strefy zawalu i w zwigzku z tym
mogliby odnie$é korzy$é z uratowania czesci tka-
nek.153:163 Niedopasowanie ,,obrazowo/kliniczne”,
tzn. niedopasowanie miedzy zasiegiem zmiany
widocznym w DWI lub w TK i zakresem uszko-
dzenia, ktorego mozna oczekiwac¢ na podstawie
nasilenia deficytu neurologicznego, dato rowniez
mieszane wyniki.164165 Ani obrazowanie perfuzji
w TK lub MR, ani pojecie ,,niedopasowania” nie
moga by¢ zatem zalecane w rutynowym podejmo-
waniu decyzji dotyczacych leczenia.

Mikrokrwotoki sg obecne w sekwencjach T2*
RM nawet u 60% chorych z udarem krwotocz-
nym i sg zwigzane ze starszym wiekiem, nadcis-
nieniem tetniczym, cukrzyca, leukoarajozg, uda-
rem zatokowym i z angiopatia skrobiawiczg.166
Zapadalno§¢ na dajacy objawy kliniczne krwotok
wewnatrzczaszkowy w nastepstwie trombolizy
u chorych z udarem niedokrwiennym nie byla
zwiekszona u 0s6b z mikrokrwotokami mézgowy-
mi w wykonanym przed leczeniem badaniu MR
w sekwencjach T2* 167

Obrazowanie naczyh powinno byé wykonywa-
ne szybko w celu wykrycia pacjentéw z powaz-
nym i dajagcym objawy zwezeniem tetnicy, ktorzy
mogliby odnie$é korzy$é z endarterektomii lub
angioplastyki. Szeroko dostepne sg nieinwazyjne
ultrasonograficzne badania duplex z kodowanym
na kolorowo przeplywem w tetnicach zewnatrz-
1 wewnatrzczaszkowych, angiografia TK i angio-
grafia MR ze $rodkiem cieniujgcym. Metody te sg
wzglednie pozbawione ryzyka, podczas gdy angio-
grafia dotetnicza jest obcigzona 1-3% ryzykiem
wywolania udaru mézgu u chorych z objawowymi
zwezeniami tetnic szyjnych.168:169 Cyfrowa angio-
grafia subtrakcyjna moze byé¢ konieczna w niekté-
rych sytuacjach, na przyktad wowczas gdy inne ba-
dania nie przyniosly rozstrzygajacych wynikow.

Zwezenie tetnic szyjnych moze byé uwidocznio-
ne w ultrasonografii tetnic szyjnych, angiografii
MR lub angiografii TK. Przeglady systematyczne
i metaanaliza oparta na danych indywidualnych
pacjentow wskazuja, ze angiografia MR ze §rod-
kiem kontrastowym jest najczulszg i najbardziej
swoistg nieinwazyjng metodg obrazowania zwe-
zenia tetnicy szyjnej; nieznacznie ustepujg jej
ultrasonograficzne badanie doplerowskie, a naj-
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mniej rzetelna jest angiografia RM bez §rodka
cieniujgcego.170:171

Niektore dane wskazuja, ze TIA i niewielkie
udary w zakresie krgzenia kregowo-podstawnego
wigza sie z duzym ryzykiem nawrotu udaru mo-
zgu.l’? Zewnatrzczaszkowe badanie ultrasono-
graficzne tetnic kregowych jest przydatne, ale
wewnatrzczaszkowe badanie ultrasonograficzne
ukladu kregowo-podstawnego moze da¢ mylgce
wyniki ze wzgledu na matg swoisto$é. Ograniczo-
ne dane wskazuja, ze angiografia MR ze §rodkiem
cieniujagcym i angiografia TK dajg lepsze niein-
wazyjne zobrazowanie wewnatrzczaszkowych od-
cinkéw tetnic kregowych i tetnicy podstawne;j.1”3

W przeciwienstwie do innych metod obrazo-
wania badanie ultrasonograficzne jest szybkie,
nieinwazyjne i moze byé wykonywane przy uzyciu
urzadzen przenoénych. Mozna je zatem wykonaé
u chorych, ktérzy nie sg w stanie wspélpracowaé
przy angiografii RM lub angiografii TK.1%8 Jed-
nak samo badanie doplerowskie dostarcza jedynie
ograniczonych informacji, zalezy od do$wiadcze-
nia badajgcego i wymaga sprawnego wykonawcy;
ponadto umozliwia powtarzane pomiary przy 16z-
ku chorego.

Przezczaszkowe ultrasonogaficzne badanie
doplerowskie jest przydatne w rozpoznawaniu
nieprawidlowosci duzych tetnic mézgowych na
podstawie czaszki. Jednak u 7-20% chorych ze
S§wiezym udarem moézgu, szczeg6lnie u osob star-
szych i tych z okreslonych grup etnicznych nie
ma wystarczajacego okna akustycznego.l74175
Problem ten moze by¢ znacznie ograniczony po-
przez stosowanie ultrasonograficznych $§rodkéw
cieniujgcych, ktore umozliwiajg rowniez badanie
perfuzji w ostrym okresie udarul76-178 oraz ciggte
monitorowanie moézgowych odpowiedzi hemody-
namicznych!”. Potgczenie metod ultrasonogra-
ficznych i angiografii MR daje znakomite wyni-
ki, réwne cyfrowej angiografii subtrakcyjnej.180
Reaktywnos§¢ naczyn moézgowych i autoregulacja
naczyn moézgowych sg upo§ledzone u chorych ze
zwezeniami tetnic zewnatrzmoézgowych (szczegol-
nie ze zwezeniem lub niedroznoécig tetnicy szyj-
nej) i z niewystarczajacym krgzeniem obocznym,
a osoby te sg obcigzone zwiekszonym ryzykiem
nawrotu udaru mézgu.!81.182 Przezczaszkowe
badanie doplerowskie jest jedyng technika, kto-
ra wykrywa krazacy wewnatrzczaszkowy mate-
rial zatorowy,!®3 szczegélnie czesty u pacjentéw

z chorobg duzych tetnic. U pacjentéw z objawo-
wymi zwezeniami tetnicy szyjnej jest on silnym
niezaleznym czynnikiem rokowniczym wczesne-
go nawrotu udaru moézgu i TIA184 i byl wykorzy-
stywany jako zastepczy wskaznik w ocenie lekéw
przeciwplytkowych!85. Wykrywanie mikropeche-
rzykéw w przezczaszkowym badaniu doplerow-
skim moze byé wykorzystane do identyfikowania
przecieku prawo-lewego, ktéry wynika gléwnie
z droznego otworu owalnego (PFO)!86,

Badania obrazowe u chorych na TIA,

niewielki udar mézgu niepowodujacy
niesprawnosci oraz udar mézgu

z samoistnym powrotem do zdrowia

Chorzy zglaszajacy sie z TIA sa obarczeni du-
zym ryzykiem wezesnego nawrotu udaru (do 10%
w ciggu pierwszych 48 godzin).!87 Wymagajg oni
zatem pilnej diagnostyki klinicznej w celu lecze-
nia towarzyszacych ogélnych nieprawidlowoSci,
modyfikacji aktywnych czynnikéw ryzyka oraz
wykrycia swoistych przyczyn poddajacych sie le-
czeniu, zwlaszcza zwezenia tetnic i innych Zrédet
zatorowos$ci. Obrazowanie naczyn jest prioryte-
tem u pacjentéw z TIA lub z niewielkim udarem,
w wiekszym stopniu niz u pacjentéw z duzym
udarem, u ktérych leczenie operacyjne nie przy-
niesie korzyS§ci krétkoterminowych. Niezwloczne
leczenie profilaktyczne zmniegjszy liczbe udaréow,
niesprawnoé¢ i liczbe zgonéw.86:188 Do identyfi-
kacji pacjentéw obcigzonych szczegélnie duzym
ryzykiem mozna wykorzystaé proste systemy
punktowe.187 Chorzy na niewielki, niepowoduja-
¢y niesprawnos$ci udar moézgu oraz ci, u ktoérych
wystepuje szybka samoistna poprawa, sg rowniez
obcigzeni duzym ryzykiem nawrotu udaru.?8
Pacjenci z bardzo réznymi zaburzeniami moé-
zgowymi mogg sie zglasza¢ z przemijajacymi
ubytkowymi objawami neurologicznymi, ktore sg
nie do odréznienia od TIA. TK w sposob wiary-
godny wykrywa niektore z tych choréb (np. krwo-
tok §rodmoézgowy, krwiak podtwardéwkowy,
guzy),!30 ale niektére (np. stwardnienie rozsiane,
zapalenie moézgu, niedotlenieniowe uszkodzenie
mozgu itd.) sa lepiej widoczne w badaniu MR,
a jeszcze innych (np. ostre zaburzenia metabo-
liczne) w ogdle nie mozna uwidocznié. Krwotok
wewnatrzczaszkowy jest rzadka przyczyng TIA.

Postepowanie w udarze niedokrwiennym mézgu i przemijajgcym...

15



WYTYCZNE

20-50% chorych na TIA ma §wieze zmiany
niedokrwienne w DWI.145,189,190 Pacjenci ci sg ob-
cigzeni zwiekszonym ryzykiem wczesnego nawro-
tu udaru powodujacego niesprawno$é.1?0 Nie ma
jednak obecnie danych na to, ze DWI jest lepszym
predykatorem udaru niz kliniczne punktowe ska-
le oceny.19! Ryzyko nawrotu udaru powodujgcego
niesprawno$c jest rowniez zwiekszone u chorych
na TIA i z zawalem w TK 192

Zdolno§¢ DWI do identyfikowania malych
uszkodzen niedokrwiennych moze by¢ szczegdl-
nie przydatna u chorych, ktérzy zglaszajg sie p6z-
no, lub u pacjentéw z tagodnym udarem niepowo-
dujacym niesprawnosci, u ktérych ustalenie roz-
poznania na podstawie obrazu klinicznego moze
byé trudne.!3! RM w sekwencjach T2* jest jedyna
wiarygodng metodg wykrywajacg krwotok po
uplywie ostrego okresu, kiedy krew nie jest juz
widoczna w TK.144

Inne badania diagnostyczne

Zalecenia
U chorych ze $wiezym udarem moézgu i TIA
zaleca sie wczesng ocene kliniczna, ktéra obej-
muje parametry fizjologiczne oraz rutynowe
badania krwi (klasa I, poziom A).
U wszystkich chorych z udarem moézgu i TIA
zaleca sie okre§long kolejno$¢é wykonywania
badan krwi (tab. 3 i 5).
Zaleca sie wykonanie 12-odprowadzeniowego
EKG u wszystkich chorych ze §wiezym uda-
rem moézgu i TIA. Ponadto zaleca sie ciggle
monitorowanie EKG u chorych z udarem nie-
dokrwiennym i TTA (klasa I, poziom A).
U chorych z udarem mézgu i TIA badanych po
uplywie ostrego okresu choroby zaleca sie wy-
konanie 24-godzinnego monitorowania EKG
metodg Holtera, jezeli podejrzewa sie obecnosé
zaburzen rytmu serca i nie stwierdza sie in-
nych przyczyn udaru moézgu (klasa I, poziom
A).
U wybranych pacjentéw zaleca sie wykonanie
echokardiografii (klasa III, poziom B).

Ocena czynnosci serca

U chorych ze §wiezym udarem moézgu czeste sg
nieprawidlowoéci serca i EKG.193 U chorych ze

S§wiezym udarem niedokrwiennym szczegodlnie
czesto wystepujg: wydluzony skorygowany od-
step QT, obnizenie odcinka ST oraz odwrdcenie
zalamka T, zwlaszcza jezeli zajeta jest kora wy-
spy.194195 Dlatego u wszystkich chorych ze §wie-
zym udarem moézgu lub TIA powinno sie wykony-
waé 12-odprowadzeniowy EKG.

Monitorowanie czynnosci serca powinno by¢
prowadzone rutynowo po §wiezym incydencie na-
czyniowomoézgowym w celu przesiewowej oceny
w kierunku powaznych zaburzen rytmu serca.
Nie jest jasne, czy ciggla przylézkowa rejestracja
EKG jest rownowazna monitorowaniu EKG me-
toda Holtera w wykrywaniu migotania przedsion-
kéw u chorych ze Swiezym udarem moézgu. Mo-
nitorowanie EKG metoda Holtera ma przewage
nad rutynowym EKG w wykrywaniu migotania
przedsionkéw u pacjentéow, u ktorych podejrzewa
sie wystgpienie udaru zakrzepowo-zatorowego
z rytmem zatokowym,!?® w warunkach oddziatu
udarowego do wykrywania §wiezego migotania
przedsionkéw wystarczajagce moze by¢ powta-
rzanie 12-odprowadzeniowego badania EKG97,
W niedawnym przegladzie systematycznym
stwierdzono, ze §wieze migotanie przedsionkéw
bylo wykrywane w monitorowaniu EKG meto-
dg Holtera u 4,6% chorych z niedawnym udarem
niedokrwiennym moézgu lub TIA, niezaleznie od
wyjsSciowego standardowego EKG i wyniku bada-
nia klinicznego.198 Odsetek wykrywanych zabu-
rzen mozna poprawic, stosujac wydluzony okres
monitorowania, przedluzong rejestracje petlowg
oraz ograniczajac monitorowanie metodg Holtera
do pacjentéw z udarem innym niz zatokowy.9?

Echokardiografia moze wykryé wiele poten-
cjalnych przyczyn udaru,2%0 ale istniejg kontro-
wersje co do wskazan i co do rodzaju echokar-
diografii, ktérg nalezy wykonywaé¢ u chorych
z udarem moézgu i TIA. Twierdzono, ze echo-
kardiografia przezprzelykowa ma przewage nad
echokardiografig przezklatkowg w wykrywaniu
potencjalnych sercowych zrédet zatorowosci,201
niezaleznie od wieku?202.

Echokardiografia jest wymagana szczegdlnie
u pacjentow z:

1) dowodami na chorobe serca w wywiadzie, ba-
daniu przedmiotowym lub w EKG
2) podejrzeniem sercowego zrodla zatorowosci

(np. z zawalami w wielu tetniczych obszarach

unaczynienia mézgu lub uktadowych)
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Tabela 5. Dalsze badania laboratoryjne, w zaleznosci od rodzaju udaru i podejrzewanej etiologii

wszyscy chorzy

mozgowa zakrzepica zylna, stan nadmiernej
krzepliwosci

petna morfologia krwi, elektrolity, glukoza, lipidogram, kreatynina, CRP
lub OB

panel badan w kierunku nadkrzepliwosci, antytrombina 3, mutacje
czynnikéw 11V, czynnik VI, biatko C, biatko S, przeciwciata

antyfosfolipidowe, dimer D, homocysteina

skaza krwotoczna

zapalenie naczyn lub choroba uktadowa

INR, czas czesciowej tromboplastyny po aktywacji (APTT), fibrynogen itd.

badanie ptynu mézgowo-rdzeniowego, przesiewowe badanie

w kierunku obecnosci autoprzeciwciat, badanie swoistych przeciwciat
lub PCR w kierunku wirusa HIV, kity, boreliozy, gruzlicy, grzybow,
przesiewowe badanie toksykologiczne, posiew krwi

podejrzewane choroby uwarunkowane genetycznie,
np. choroby mitochondrialne (MELAS), CADASIL,
niedokrwistos¢ sierpowatokrwinkowa, choroba
Fabry’ego, mnogie naczyniaki jamiste itd.

3) podejrzeniem choroby aorty

4) podejrzeniem zatorowosci skrzyzowanej

5) nieobecnymi innymi mozliwymi do wykrycia
przyczynami udaru.

Echokardiografia przezklatkowa wystarcza
do oceny skrzeplin przySciennych, szczegdlnie
w koniuszku lewej komory; technika ta ma >90%
czulo§c i swoisto§é w wykrywaniu skrzeplin §réd-
komorowych po zawale serca.293 Echokardiogra-
fia przezprzelykowa ma przewage w ocenie tuku
aorty, lewego przedsionka i przegrody miedzy-
przedsionkowej.200 Umozliwia réwniez stratyfi-
kacje ryzyka wystgpienia kolejnych epizodéw za-
krzepowo-zatorowych u pacjentéw z migotaniem
przedsionkéw.204

Rola TK i MR serca w wykrywaniu zrédet za-
torowosci u chorych z udarem mézgu nie byta ba-
dana w spos6b systematyczny.

Badania krwi

Badania krwi wymagane przy przyjeciu w trybie
doraznym wymieniono w tabeli 3. Dalsze badania
zalezg od rodzaju udaru i podejrzewanej etiologii
(tab. 5).

Profilaktyka pierwotna

Celem profilaktyki pierwotnej jest zmniejszenie
ryzyka udaru moézgu u os6b bez objawow klinicz-
nych. Ryzyko wzgledne (RR), ryzyko bezwzgledne
(AR), iloraz szans (OR), liczbe 0s6b, ktére nalezy
podda¢ danej interwencji, aby zapobiec jednemu

badanie genetyczne

powaznemu incydentowi naczyniowemu (NNT)
w ciggu roku oraz liczbe osob, ktére nalezy pod-
da¢ danej interwencji, aby spowodowac jedno po-
wazne powiklanie w ciggu roku przedstawiono
dla kazdego rodzaju interwencji w tabelach 6-8.

Postepowanie wobec naczyniowych
czynnikow ryzyka

Zalecenia

Nalezy regularnie mierzy¢ ci$nienie tetnicze.
Zaleca sie obnizanie wysokiego ci$nienia tet-
niczego poprzez zmiany stylu zycia i leczenie
farmakologiczne dostosowane do danego cho-
rego (klasa I, poziom A) do docelowej prawidto-
wej warto$ci 120/80 mm Hg (klasa IV, GCP).
Leczenie hipotensyjne zaleca sie u oséb w sta-
nie przednadci$nieniowym (120-139/80-90
mm Hg) z zastoinowg niewydolnoSciag serca,
zawalem serca, cukrzycg lub przewleklg nie-
wydolnoécig nerek (klasa I, poziom A).

Nalezy regularnie mierzy¢ stezenie glukozy
we krwi. Zaleca sie leczenie cukrzycy poprzez
zmiane stylu zycia i dostosowane do danego
chorego leczenie farmakologiczne (klasa IV,
poziom C). U chorych na cukrzyce nalezy in-
tensywnie leczy¢ podwyzszone cinienie tet-
nicze (klasa I, poziom A) do wartosci docelo-
wych <130/80 mm Hg (klasa IV, poziom C).
W miare mozliwo$ci leczenie powinno obejmo-
waé inhibitor konwertazy angiotensyny lub
bloker receptora angiotensynowego (klasa I,
poziom A).

Postepowanie w udarze niedokrwiennym mézgu i przemijajgcym...
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Tabela 6. NNT dla zapobiezenia jednemu
udarowi rocznie u chorych leczonych
chirurgiczne z powodu zwezenia
tetnicy szyjnej wewnetrznej
(zmodyfikowane z: Hankey
i Warlow>83 oraz Rothwell i wsp.339)

Zwezenie NNT dla unikniecia
jednego udaru rocznie
bezobjawowe (60-99%) 85
objawowe (70-99%) 27
objawowe (50-69%) 75
objawowe (>50%) u mezczyzn 45
objawowe (>50%) u kobiet 180
objawowe (>50%) >75 lat 25
objawowe (>50%) <65 lat 90

objawowe (>50%) <2 tygodni 25
od incydentu

objawowe (>50%) >12 tygodni 625
od incydentu

objawowe (<50%) brak korzysci

wszystkie wartosci procentowe wg metody NASCET

Nalezy regularnie mierzy¢ stezenie choleste-
rolu we krwi. Zaleca sie leczenie zwiekszonego
stezenia cholesterolu (np. cholesterolu LDL
>150 mg/dl [3,9 mmol/l]) za pomocag zmian
stylu zycia (klasa IV, poziom C) i statynag (kla-
sa I, poziom A).

Nalezy odradza¢ palenie papieroséow (klasa
III, poziom B).

Nalezy odradza¢ naduzywanie alkoholu (klasa
ITI, poziom B).

Zaleca sie regularng aktywnoé¢ fizycznag (kla-
sa III, poziom B).

Zaleca sie diete o malej zawartosci soli i ttusz-
cz6w nasyconych, ale bogatg w owoce, warzy-
wa i blonnik (klasa III, poziom B).

Osoby ze zwiekszonym wskaznikiem masy
ciala powinny stosowaé diete odchudzajgca
(klasa III, poziom B).

Nie zaleca sie stosowania suplementéw wita-
min o dzialaniu antyoksydacyjnym (klasa I,
poziom A).

Hormonalna terapia zastepcza nie jest zale-
cana w profilaktyce pierwotnej udaru moézgu
(klasa I, poziom A).

Zdrowy styl zycia, na ktory sie sktadaja: niepa-
lenie papieroséw, wskaznik masy ciata w dolnych
czesci zakresu warto$ci prawidtowych, umiarko-
wane spozycie alkoholu, regularne éwiczenia fi-
zyczne i zdrowa dieta, wigze sie ze zmniejszeniem
zapadalno$ci na udar mézgu (RR 0,29; 95% CI.:
0,14-0,63).205

Podwyzszone cisnienie tetnicze

Podwyzszone ci§nienie tetnicze (>120/80 mm Hg)
jest silnie i bezposrednio zwigzane z umieralno-
§cig z przyczyn naczyniowych i z umieralno§cig
ogdlng; nie ma dowodéw na istnienie jakiejkol-
wiek wartosci progowe;j.20¢ Obnizanie ci$nienia
tetniczego znaczaco zmniejsza ryzyko udaru moé-
zgu i choroby wiencowej w zaleznoSci od stopnia
obnizenia ci$nienia.207-209 Cignienie tetnicze po-
winno by¢ obnizane do warto$ci 140/85 mm Hg
lub nizszych;210 leczenie przeciwnadci$nieniowe
powinno by¢ bardziej zdecydowane u chorych na
cukrzyce (p. nizej)?!!. Do osiggniecia docelowych
warto§ci ciSnienia tetniczego czesto konieczne
jest potaczenie 2 lub wiecej lekéw przeciwnadcis-
nieniowych.

Wyniki wiekszoéci badan, w ktérych poréwny-
wano rozne leki, nie wskazujg na przewage ktérej-
kolwiek grupy lek6w.207.208,.212 W hadaniu LIFE
(Losartan Intervention For Endpoint reduction
in hypertension) stwierdzono jednak, ze losar-
tan mial przewage nad atenololem u chorych na
nadci$nienie tetnicze i z przerostem lewej komory
(NNT w celu zapobiezenia udarowi — 270).213,214
Podobnie w badaniu ALLHAT (Antihypertensive
and Lipid-Lowering treatment to prevent Heart
Attack) stwierdzono, ze chlortalidon byt skutecz-
niejszy niz amlodypina i lizynopryl.215 B-blokery
nadal mogg by¢ traktowane jako opcja wstepnego
i dalszego leczenia przeciwnadciénieniowego.?10
U os6b starszych korzysci przynosi opanowywa-
nie izolowanego nadci$nienia skurczowego (cis§-
nienie skurczowe >140 mm Hg i ci$nienie rozkur-
czowe <90 mm Hg).208,216

Cukrzyca

Nie ma dowoddéw na to, ze lepsze opanowanie gli-
kemii zmniejsza zapadalno$é na udar mézgu.217?
U chorych na cukrzyce ci§nienie tetnicze powin-
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Tabela 7. Wzgledne zmniejszenie ryzyka (RRR), bezwzgledne zmniejszenie ryzyka (ARR)
i liczba chorych, ktorych nalezy leczy¢, aby unikngc jednego powaznego incydentu
naczyniowego rocznie (NNT) u chorych leczonych przeciwzakrzepowo (zmodyfikowane
z: CAPRIE Steering Committee,31? Halkes i wsp.,322 Hankey i Warlow>83)

Choroba Leczenie

udar niedokrwienny lub TIA inny
niz sercowozatorowy

ASA/placebo

ASA + dipirydamol/ASA

klopidogrel/placebo
klopidogrel/ASA
migotanie przedsionkdw warfaryna/placebo
(profilaktyka pierwotna) ASA/placebo
migotanie przedsionkéw warfaryna/placebo
(profilaktyka wtorna) ASA/placebo

ASA + dipirydamol/placebo

RRR (%) ARR (% rocznie) NNT dla unikniecia
1 incydentu rocznie
13 1,0 100
28 1,9 53
18 1,0 104
23 1,6 62
10 0,6 166
62 2,7 37
22 1,5 67
67 8 13
21 2,5 40

ASA — kwas acetylosalicylowy

no by¢ obnizane do wartosci <130/80 mm Hg.2!!

Leczenie statyng zmniejsza ryzyko powaznych
incydentéw sercowo-naczyniowych, w tym udaru
mézgu.218-220

Hiperlipidemia

W przegladzie 26 badan nad statynami (95 000
pacjentow) stwierdzono, ze zapadalno§é na udar
mézgu zostala zmniejszona z 3,4% do 2,7%.221
Wynikalo to gléwnie ze zmniejszenia zapadalno-
§ci na udar moézgu niezakonczony zgonem z 2,7%
do 2,1%. Przeglad obejmowal Heart Protection
Study, ktore bylo cze$ciowo badaniem klinicznym
dotyczacym profilaktyki wtérnej;222 w badaniu
tym stwierdzono wystepowanie dodatkowo jed-
nego przypadku miopatii rocznie na 10 000 leczo-
nych pacjenté6w222, Nie ma danych wskazujacych
na to, ze statyny zapobiegajg udarowi u pacjentéw
ze stezeniem cholesterolu LDL ponizej 150 mg/dl
(3,9 mmol/).

Palenie papierosow

Badania kohortowe wykazaly, ze palenie papiero-
sow jest niezaleznym czynnikiem ryzyka udaru
niedokrwiennego,223 tak u mezczyzn, jak i u ko-
biet224-228 Palenie papieroséw przez wspoimal-
zonka moze by¢ zwigzane ze zwiekszonym ry-
zykiem udaru mézgu.??? Metaanaliza 22 badan
wskazuje, ze palenie papieroséw podwaja ryzyko

udaru niedokrwiennego.23% Osoby, ktére zaprze-
staja palenia, zmniejszajg to ryzyko o 50%.225
Ustanowienie miejsc pracy strefami wolnymi od
palenia spowodowaloby znaczace korzysci zdro-
wotne i ekonomiczne.23!

Picie alkoholu

Nadmierne picie alkoholu (>60 g dziennie) zwiek-
sza ryzyko udaru niedokrwiennego (RR 1,69;
95% CI: 1,34-2,15) i krwotocznego (RR 2,18; 95%
CI: 1,48-3,20). W przeciwienistwie do tego picie
niewielkich ilosci alkoholu (<12 g/d) wiaze sie ze
zmniejszeniem ryzyka wystgpienia wszystkich
rodzajow udaru moézgu (RR 0,83; 95% CI: 0,75—
0,91) i udaru niedokrwiennego (RR 0,80; 95% CI.:
0,67-0,96). Umiarkowane spozycie alkoholu (12—
24 g/d) wigze sie ze zmniejszonym ryzykiem udaru
niedokrwiennego (RR 0,72; 95% CI: 0,57-0,91).232
Picie czerwonego wina wigze sie z najmniejszym
ryzykiem wzglednym w pordéwnaniu z innymi
napojami.233 Podwyzszanie ci$nienia tetniczego
wydaje sie istotnym elementem posredniczgcym
w zwigzku miedzy spozyciem alkoholu a udarem
moézgu.234

Aktywnos¢ fizyczna

W metaanalizie badan kohortowych i klinicznych
z grupa kontrolng osoby aktywne fizycznie byty
obcigzone mniejszym ryzykiem udaru moézgu lub

Postepowanie w udarze niedokrwiennym mézgu i przemijajacym...
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Tabela 8. RRR, ARR i NNT dla unikniecia jednego powaznego incydentu naczyniowego rocznie
u chorych z modyfikacjami czynnikéw ryzyka (zmodyfikowane z: Yusuf i wsp.288,
PROGRESS Collaborative Group22?, Amarenco i wsp.2%4, Hankey i Warlow583)

Stan kliniczny Leczenie RRR (%) ARR (% rocznie) NNT dla unikniecia
1 incydentu rocznie

populacja ogdlna z podwyzszonym przeciwnadcisnieniowe 42 0,4 250

cisnieniem tetniczym
populacja ogdlna ze zwiekszonym inhibitor ACE 22 0,65 154

ryzykiem naczyniowym
chorzy po udarze mézgu lub TIA przeciwnadcisnieniowe 31 2,2 45

i z podwyzszonym cisnieniem tetniczym
chorzy po udarze mézgu lub TIA inhibitor ACE + diuretyk 24 0,85 118

i z prawidtowym cisnieniem tetniczym
chorzy po udarze mézgu lub TIA statyny 16 0,44 230

zaprzestanie palenia 33 2,3 43

zgonu w porownaniu z osobami malo aktywny-
mi fizycznie (RR 0,73; 95% CI: 0,67-0,79). Podob-
nie osoby umiarkowanie aktywne fizycznie maja
mniejsze ryzyko udaru moézgu w poréwnaniu
z osobami, ktére nie sg aktywne fizycznie (RR
0,80; 95% CI: 0,74-0,86).235 W zwigzku tym cze-
§ciowo poéredniczy korzystny wplyw na mase cia-
Ia, ci$nienie tetnicze, stezenie cholesterolu w su-
rowicy i tolerancje glukozy. Aktywnos¢ fizyczna
w czasie wolnym (2-5 h/tyg.) byla w spos6b nieza-
lezny zwigzana ze zmniejszonym nasileniem uda-
ru niedokrwiennego przy przyjeciu i z lepszym
krétkoterminowym wynikiem leczenia.236

Dieta

Spozycie owocow, warzyw i ryb

W badaniach kohortowych spozywanie duzych
iloci owocow i1 warzyw wigzalo sie ze zmniej-
szonym ryzykiem udaru mézgu w poréwnaniu
z ich mniejszym spozyciem (RR 0,96 dla kazde-
go zwiekszenia o 2 podania dziennie; 95% CI.:
0,93-1,00).237 Ryzyko udaru niedokrwiennego
bylo mniejsze u oséb, ktore spozywaly ryby co
najmniej raz w miesigcu (RR 0,69; 95% CI: 0,48—
0,99).238 Spozycie pelnych ziaren wigzalo sie ze
zmniejszong zapadalno$cig na choroby ukladu
sercowo-naczyniowego (OR 0,79; 95% CI: 0,73-
0,85), ale nie na udar mézgu.23? Spozycie wapnia
w produktach mlecznych wigzalo sie z mniejszg
umieralnoécig z powodu udaru mézgu w popula-
cji japonskiej.249 W kolejnym badaniu nie stwier-
dzono jednak interakeji miedzy calkowitym spo-

zyciem tluszczow lub cholesterolu a ryzykiem
udaru u mezczyzn.24!

W badaniu z randomizacja przeprowadzonym
u kobiet interwencje dietetyczne nie zmniejszyly
zapadalno$ci na incydenty wienicowe ani na udar
mimo zmniejszenia o 8,2% catkowitego spozycia
thuszczow oraz mimo zwiekszonego spozycia wa-
rzZyw, owocow i ziaren.242

Masa ciata

Duzy wskaznik masy ciala (>25) wigze sie ze
zwiekszonym ryzykiem udaru moézgu u mez-
czyzn243 i u kobiet,24* w czym poérednicza glow-
nie wspolistniejace nadci$nienie tetnicze i cu-
krzyca. Otylo§é brzuszna jest czynnikiem ryzyka
udaru u mezczyzn, ale nie u kobietZ45. Chociaz
zmniejszenie masy ciala obniza ci$nienie tetni-
cze, 246 to nie zmniejsza ryzyka udaru24’.

Witaminy
Male spozycie witaminy D wiaze sie ze zwiekszo-
nym ryzykiem udaru moézgu,24® ale suplementy
wapnia w polaczeniu z witaming D nie zmniej-
szaja tego ryzykaZ4®. Suplementy tokoferolu
iB-karotenu nie zmniejszajg zapadalno$ci na udar
moézgu.250 W metaanalizie badan klinicznych nad
suplementacjg witaminy E stwierdzono, ze moze
ona zwieksza¢ umieralno$é jesli stosowana jest
w duzych dawkach (>400 1U/d).251

Duze stezenia homocysteiny sg zwigzane ze
zwiekszonym ryzykiem udaru (OR 1,19; 95% CI:
1,05-1,31).252 Od czasu wprowadzonego przez
amerykanski Urzad ds. Zywnosci i Lekéw (Food
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and Drug Administration) obowigzkowego wzbo-
gacania produktéw zbozowych w kwas foliowy
stwierdzono zmniejszenie odsetkéw umieralno-
§ci z powodu udaru moézgu, w przeciwienstwie
do krajow, w ktorych takiego wzbogacania sie
nie prowadzi.2%3 Na podstawie metaanalizy wy-
ciggnieto wniosek, ze suplementacja kwasem fo-
liowym moze zmniejszac ryzyko udaru (RR 0,82;
95% CI: 0,68-1,00);254 korzysci byly najwieksze
w przypadku dlugiego czasu leczenia lub wiek-
szego efektu zmniejszenia stezenia homocysteiny,
a takze w krajach, w ktérych rownoczeénie nie
nie wzbogacano ziaren.

Estrogenowa terapia zastepcza
po menopauzie

Czesto$¢é wystepowania udaru moézgu u kobiet
zwieksza sie szybko po menopauzie. Jednak
w analizie opartej na 16-letniej obserwacji 59 337
kobiet po menopauzie uczestniczacych w badaniu
Nurses’ Health Study stwierdzono staby zwigzek
udaru z estrogenows terapig zastepcza.2®® Wy-
niki badania HERS II wskazujg, ze hormonalna
terapia zastepcza u zdrowych kobiet wigze sie
ze zwiekszonym ryzykiem udaru niedokrwien-
nego.256 W przegladzie systematycznym Coch-
rane?57 stwierdzono, ze hormonalna terapia za-
stepcza wigze sie ze zwiekszonym ryzykiem udaru
mozgu (RR 1,44; 95% CI: 1,10-1,89). Wtorna ana-
liza wynikéw badania z randomizacjg — Women’s
Health Initiative — wskazuje, ze ryzyko udaru
zwieksza sie przy hormonalnej terapii zastepczej
tylko u kobiet stosujgcych hormonoterapie ditugo
(>5 lat; RR 1,32; 95% CI: 1,12-1,56).258:259

Leczenie przeciwzakrzepowe

Zalecenia

Zaleca sie stosowanie kwasu acetylosalicylowe-
go (ASA) w matych dawkach u kobiet w wieku
>45, ktore nie sg obcigzone zwigkszonym ryzy-
kiem krwotoku §rédmézgowego i majg dobrg
tolerancje ASA przez przewdd pokarmowy;
efekt jest jednak bardzo maly (klasa I, poziom
A).

Zaleca sie rozwazenie podawania ASA w ma-
lych dawkach u mezczyzn w celu profilaktyki
pierwotnej zawalu serca; postepowanie to nie

zmniejsza jednak ryzyka udaru niedokrwien-
nego (klasa I, poziom A).

Leki przeciwplytkowe inne niz ASA nie sg za-
lecane w profilaktyce pierwotnej udaru (klasa
IV, GCP).

ASA moze by¢ zalecany chorym z migotaniem
przedsionkéw bez wady zastawkowej serca
w wieku <65 lat i bez naczyniowych czynni-
kow ryzyka (klasa I, poziom A).

U chorych z migotaniem przedsionkéw bez
wady zastawkowej serca w wieku 65-75 lat bez
naczyniowych czynnikéw ryzyka zaleca sie
stosowanie ASA lub doustnego antykoagulan-
tu (docelowa wartos¢ INR: 2,0-3,0), chyba ze
istnieja przeciwwskazania (klasa I, poziom A).
Stosowanie doustnego antykoagulantu (INR
2,0-3,0) zaleca sie u chorych z migotaniem
przedsionkéw bez wady zastawkowej serca
w wieku >75 lat albo mtodszych, ale obcigzo-
nych czynnikami ryzyka, takimi jak podwyz-
szone ci$nienie tetnicze, uposledzona czynnosé
lewej komory lub cukrzyca (klasa I, poziom A).
Zaleca sie stosowanie ASA u chorych z migo-
taniem przedsionkow, ktorzy nie mogg otrzy-
mywaé doustnego antykoagulantu (klasa I,
poziom A).

Chorzy z migotaniem przedsionkéw i mecha-
niczng zastawkag serca powinni przewlekle
otrzymywaé doustny antykoagulant w dawce
utrzymujgcej INR w przedziale zaleznym od
rodzaju zastawki, ale nie mniejszym niz 2,0—
3,0 (klasa II, poziom B).

Pacjenci z bezobjawowym zwezeniem >50%
Swiatla tetnicy szyjnej wewnetrznej powinni
otrzymywaé ASA w malej dawce w celu zmniej-
szenia ryzyka incydentéw naczyniowych (kla-
sa II, poziom B).

Osoby o matym ryzyku udaru mézgu

W 6 badaniach z randomizacjg oceniono korzy-
§ci ze stosowania ASA w profilaktyce pierwotne;j
incydentéw sercowo-naczyniowych u mezczyzn
i kobiet w §rednim wieku 64,4 roku (47 293
otrzymujgcych ASA i 45 580 oséb w grupie kon-
trolnej).260-265 ASA zmniejszyt liczbe incydentéw
wiencowych i sercowo-naczyniowych, ale nie
zmniejszy! liczby udaréw, umieralno$ci z przy-
czyn sercowo-naczyniowych ani umieralnosci
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0g6lnej.266 U kobiet ASA zmniejszyl czestosé
wystepowania udaréw mézgu (OR 0,83; 95% CI:
0,70-0,97) i udaru niedokrwiennego (OR 0,76;
95% CI: 0,63-0,93).267 W odrebnym badaniu
39 876 zdrowych kobiet w wieku >45 lat ASA
zmniejszyl czesto§¢ wystepowania udaru (RR
0,83; 95% CI: 0,69-0,99) i udaru niedokrwienne-
go (RR 0,76; 95% CI: 0,63-0,93) oraz spowodowal
nieistotne zwigkszenie czestosci udaru krwotocz-
nego w ciggu 10 lat; ASA nie zmniejszyl ryzyka
zawalu serca zakonczonego lub niezakonczonego
zgonem ani ryzyka zgonu z przyczyn sercowo-na-
czyniowych.268

Obecnie nie ma dostepnych danych na temat
stosowania innych lekéw przeciwplytkowych
w profilaktyce pierwotnej u 0s6b 0 malym ryzyku
udaru mézgu.

Osoby obcigzone naczyniowymi
czynnikami ryzyka

Przeglad systematyczny badah z randomizacja,
poréownujacych leki przeciwzakrzepowe z place-
bo u pacjentéw z podwyzszonym ci§nieniem tet-
niczym i bez wczeénigjszej choroby naczyniowej
wskazal, ze ASA nie zmniegjszyl czestoSci udaru
ani czestoéci wszystkich incydentéw naczynio-
wych tacznie.267 W badaniu CHARISMA (Clopi-
dogrel for High Atherothrombotic Risk and Ische-
mic Stabilization, Management, and Avoidance)
polaczenie ASA z klopidogrelem bylo mniej sku-
teczne od samego ASA w podgrupie pacjentéow
z mnogimi naczyniowymi czynnikami ryzyka,
ale bez incydentéw niedokrwiennych.269

Miazdzyca duzej tetnicy

Chorzy z miazdzyca tetnic majg zwiekszone ryzy-
ko zawalu serca, udaru mézgu i zgonu z przyczyn
sercowo-naczyniowych. ASA zmniejsza czestosc
zawalu serca u chorych z miazdzyca tetnicy szyj-
nej bez objawéw klinicznych2??? i zmniejsza cze-
sto§¢ udaréw po operacyjnym leczeniu miazdzycy
tetnicy szyjnej27L.

Migotanie przedsionkow

Migotanie przedsionkéw jest silnym niezaleznym
czynnikiem ryzyka udaru moézgu. Metaanaliza

badan z randomizacjg i z co najmniej 3-miesiecz-
ng obserwacjg wskazala, ze leki przeciwplytkowe
zmniejszyly czesto§¢ udaréw (RR 0,78; 95% CI.:
0,65-0,94) u chorych z migotaniem przedsionkow
bez wady zastawkowej serca.2’?2 Warfaryna (do-
celowa warto§¢ INR 2,0-3,0) jest skuteczniejsza
od ASA w zmniejszaniu czestoSci wystepowania
udaru (RR 0,36; 95% CI: 0,26-0,51).272 Ponie-
waz ryzyko wystgpienia udaru moézgu u chorych
z migotaniem przedsionkéw jest bardzo zroéz-
nicowane, nalezy przeprowadzi¢ stratyfikacje
ryzyka w celu ustalenia, czy pacjenci powinni
otrzymywaé doustny antykoagulant, ASA lub nie
powinni otrzymywacé leczenia.l4 Doustne leczenie
przeciwkrzepliwe jest skuteczniejsze u chorych
z migotaniem przedsionkéw obcigzonych co naj-
mniej jednym z nastepujacych czynnikéw ryzy-
ka: przebyty zator w krazeniu duzym, wiek >75
lat, nadci$nienie tetnicze, uposledzona czynnoé§é
skurczowa lewej komory.* W opisanej powyzej
metaanalizie bezwzgledne zwiekszenie czestosci
powaznych krwawien zewnatrzczaszkowych bylo
mniejsze niz bezwzgledne zmniejszenie czestosci
udaru.2’2 Badania WASPO (Warfarin vs Aspirin
for Stroke Prevention in Octogenarians)?’® oraz
BAFTA (Birmingham Atrial Fibrillation Treat-
ment of the Aged)?™ wykazaly, ze warfaryna jest
bezpieczna i skuteczna u oséb w podeszlym wie-
ku. W badaniu ACTIVE W (Atrial fibrillation Clo-
pidogrel Trial with Irbesartan for prevention of
Vascular Events) stwierdzono, ze polgczenie ASA
z klopidogrelem bylo mniej skuteczne od warfary-
ny i dawalo podobny odsetek krwawien.27

Chorzy z proteza zastawkowg serca, z migota-
niem przedsionk6w lub bez niego, powinni otrzy-
mywac przewlekle lek przeciwkrzepliwy w dawce
utrzymujacej INR w przedziale zaleznym od ro-
dzaju protezy (zastawki biologiczne 2,0-3,0, za-
stawki mechaniczne 3,0-4,0276).

Leczenie operacyjne i wewnatrznaczyniowe
zwezenia tetnicy szyjnej

Zalecenia
Leczenie operacyjne nie jest zalecane u oséb
bez objawéw neurologicznych z istotnym zwe-
zeniem tetnicy szyjnej (60-99% wg kryteriow
North American Symptomatic Carotid Endar-
terectomy Trial - NASCET), z wyjatkiem os6b
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obcigzonych duzym ryzykiem udaru (klasa I,
poziom C).

Angioplastyka tetnicy szyjnej, z wszczepie-
niem stentu lub bez niego, nie jest zalecana
u pacjentow ze zwezeniem tetnicy szyjnej bez
objawéw klinicznych (klasa IV, GCP).
Pacjenci powinni przyjmowac¢ ASA przed za-
biegiem operacyjnym i po nim (klasa I, poziom
A).

Badania nad operacyjnym leczeniem zwezenia
tetnicy szyjnej bez objawéw klinicznych doprowa-
dzily do wniosku, ze chociaz leczenie to zmniej-
sza zapadalno§¢ na udar mézgu po tej stronie (RR
0,47-0,54) i na jakikolwiek udar, to bezwzgledna
korzys¢é jest mata (ok. 1% rocznie),277-279 podczas
gdy czeto$¢ udaréw lub zgonéw w okresie okolo-
operacyjnym wynosi 3%. U wiekszoéci takich pa-
cjentow bez objawow klinicznych najwlasciwsza
opcja postepowania jest leczenie farmakologicz-
ne; jednie w o$rodkach majacych odsetek powi-
ktan okolooperacyjnych wynoszacy 3% lub mniej
mozna rozwazal leczenie operacyjne. Pacjenci
obcigzeni duzym ryzykiem udaru (mezczyzni ze
zwezeniem tetnicy szyjnej >80% i z oczekiwang
dtugoscig dalszego zycia >5 lat) moga odnie§é
pewne korzysci z leczenia operacyjnego we wla-
sciwych osrodkach.277.279 Wszystkie zwezenia sg
obliczane wedlug metody stosowanej w badaniu
NASCET (zwezenie mierzone dystalnie).280

Endarterektomia tetnicy szyjnej jest skutecz-
na u mlodszych pacjentéw, a byé moze réwniez
u o0s6b starszych, ale jak sie wydaje, nie przynosi
korzysci kobietom.2”? Pacjenci z niedroznoécig
tetnicy szyjnej wewnetrznej po stronie przeciwne;j
od operowanej nie odnoszg korzy$ci z endarterek-
tomii.281.282 Ryzyko udaru po stronie zwezenia
zwieksza sie wraz ze stopniem zwezenia;281,283
endarterektomia tetnicy szyjnej wydaje sie sku-
teczna niezaleznie od stopnia tozstronnego zwe-
zenia w przedziale 60-99%.277 Endarterektomia
tetnicy szyjnej nie przynosi korzysci pacjentom
bez objawéw klinicznych, ktérych oczekiwany
czas przezycia jest krotszy niz 5 lat. Nie nalezy
przerywac stosowania ASA u pacjentéw podda-
wanych operacyjnemu leczeniu zwezenia tetni-
cy szyjnej.284 Po zabiegu operacyjnym pacjenci
powinni by¢ kontrolowani przez lekarza, ktory
skierowal ich na takie leczenie. Nie ma danych
pochodzacych z badan z randomizacjg na temat

korzysci i ryzyka zwigzanych z angioplastyka
w poréwnaniu z endarterektomia u oséb z bez-
objawowym zwezeniem tetnicy szyjnej wewnetrz-
nej.285

Profilaktyka wtérna

Optymalne postepowanie wobec
naczyniowych czynnikéw ryzyka

Zalecenia
Nalezy regularnie mierzyé ciSnienie tetni-
cze. Zaleca sie obnizanie ci$nienia tetniczego
po ostrym okresie udaru réwniez u chorych
z prawidlowym ci$nieniem tetniczym (klasa I,
poziom A).
Nalezy regularnie mierzyé stezenie glukozy
we krwi. Zaleca sie zmiane stylu zycia i zindy-
widualizowane leczenie farmakologiczne (kla-
sa IV, GCP).
U chorych na cukrzyce typu 2, ktérzy nie wy-
magajg leczenia insuling, po przebytym uda-
rze zaleca sie leczenie pioglitazonem (klasa
I1I, poziom B).
U chorych z udarem moézgu innym niz serco-
wozatorowy zaleca sie leczenie statyng (klasa
I, poziom A).
Nalezy odradzaé palenie papierosow (klasa
111, poziom C).
Nalezy odradza¢ naduzywanie alkoholu (klasa
1V, GCP).
Zaleca sie regularng aktywnosc¢ fizyczna (kla-
salV, GCP).
Zalecana jest dieta o malej zawarto$ci soli
i tluszczéw nasyconych, ale bogata w owoce,
warzywa i blonnik (klasa IV, GCP).
Osoby ze zwiekszonym wskaznikiem masy
ciala powinny stosowaé¢ diete odchudzajaca
(klasa IV, poziom C).
Nie zaleca sie stosowania suplementéw wita-
min o dzialaniu antyoksydacyjnym (klasa I,
poziom A).
Hormonalna terapia zastepcza nie jest zaleca-
na w profilaktyce wtérnej udaru mézgu (klasa
I, poziom A).
Zaleca sie leczenie zaburzen oddychania zwia-
zanych ze snem, takich jak obturacyjny bez-
dech §rédsenny, za pomocg cigglego dodatnie-
go ci$nienia w drogach oddechowych (klasa

III, GCP).
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Zaleca sie rozwazenie wewnatrznaczyniowego
zamkniecia przetrwalego otworu owalnego
u chorych z udarem kryptogennym, ktérzy
majg drozny otwoér owalny o duzym ryzyku
wystgpienia udaru mézgu (klasa IV, GCP).

Podwyzszone cisnienie tetnicze

W metaanalizie 7 badan z randomizacja wyka-
zano, ze leki przeciwnadci$nieniowe zmniejszaja
czesto§é nawrotow udaru mézgu po udarze lub
TIA (RR 0,76; 95% CI: 0,63-0,92).286 Analiza ta
objela badania PATS (z uzyciem indapamidu),
HOPE (z ramiprylem) i PROGRESS (z peryn-
doprylem, 1gcznie z indapamidem lub bez nie-
20).287-290 Zmniejszenie czestosci udaru nie zale-
zy od wartoSci ci$nienia tetniczego i od rodzaju
udaru.290 Ciénienie tetnicze powinno byé zatem
obnizane i monitorowane bezterminowo po uda-
rze lub po TIA. Bezwzgledna docelowa wartosc
ci$nienia tetniczego i wielko$é, o ktorg nalezy ob-
nizy¢ ci$nienie tetnicze, sg niepewne i powinny
by¢ zindywidualizowane, ale korzysci byly zwig-
zane z przecietnym obnizeniem ci$nienia tetni-
czego o okolo 10/56 mm Hg, a prawidlowe wartosci
ciénienia tetniczego definiowano jako <120/80
mm Hg.2?! Nie powinno sie jednak obnizaé in-
tensywnie ci$nienia tetniczego u chorych z po-
dejrzeniem udaru hemodynamicznego lub u oséb
z obustronnym zwezeniem tetnicy szyjnej. Bloker
receptora angiotensynowego — eprosartan — moze
by¢ skuteczniejszy niz antagonista wapnia — ni-
trendypina.292

Cukrzyca

W prospektywnym badaniu PROactive, prowa-
dzonym metodg podwdjnie §lepej préby, 5238
chorych na cukrzyce typu 2 z wywiadem w kie-
runku choroby matych naczyn przypisano losowo
do leczenia pioglitazonem lub placebo. U chorych
po przebytym udarze mézgu (n = 486 w grupie
leczonej pioglitazonem i n = 498 w grupie otrzy-
mujgcej placebo) obserwowano trend w kierunku
korzy$sci z leczenia pioglitazonem odnos$nie do zto-
zonego punktu koncowego, na ktéry sie sktadaty
zgon i powazne incydenty naczyniowe (HR 0,78;
95% CI: 0,60-1,02; p = 0,067). W analizie wtérnej
pioglitazon zmniejszal czesto§é udaru, zakonczo-

nego lub niezakonczonego zgonem (HR 0,53; 95%
CI: 0,34-0,85; p = 0,0085), zgonu z przyczyn ser-
cowo-naczyniowych, zawalu serca niezakonczo-
nego zgonem lub udaru niezakohczonego zgonem
(HR 0,72; 95% CI: 0,52-1,00; p = 0,0467).293

Hiperlipidemia

W badaniu SPARCL (Stroke Prevention by Ag-
gressive Reduction in Cholesterol Levels) leczenie
atorwastatyng zmniejszalo czesto$¢ nawrotow
udaru (HR 0,84; 95% CI: 0,71-0,99),2%4 podczas
gdy w badaniu Heart Protection Study simwasta-
tyna zmniejszala czesto§é incydentéw naczynio-
wych u chorych po przebytym udarze mézgu oraz
zmniejszala czesto$¢ udaru u pacjentéw z innymi
chorobami naczyniowymi (RR 0,76).222 W zad-
nym badaniu nie oceniono skuteczno$ci w zalez-
nosci od podtypu udaru, a w badaniu SPARCL
nie brali udzialu chorzy z przypuszczalnym uda-
rem sercowozatorowym.222:294¢ W obu badaniach
stwierdzano nieznacznie zwiekszone ryzyko uda-
ru krwotocznego.?22.29¢ Bezwzgledne zmniejsze-
nie ryzyka osiggane dzieki leczeniu statynag jest
male (NNT 112-143 w ciggu roku). Wycofanie
statyny w ostrym okresie udaru moze sie wigzac
ze zwiekszonym ryzykiem zgonu lub niezdolno§ci
do samodzielnego funkcjonowania.29

Palenie papierosow

Nie ma danych swoistych dla profilaktyki wtor-
nej. Patrz ,,Profilaktyka pierwotna”.

Dieta

Nadwaga

Nie ma danych swoistych dla profilaktyki wtor-
nej. Patrz ,Profilaktyka pierwotna”. Zmniejsze-
nie masy ciala po udarze moze by¢ korzystne,
poniewaz obniza ci$nienie tetnicze.246

Witaminy

f-karoten zwiekszal ryzyko zgonu z przyczyn
sercowo-naczyniowych w metaanalizie badan
dotyczacych profilaktyki pierwotnej i wtornej
(RR 1,10; 95% CI: 1,03-1,17).296 Suplementacja
witaminy E nie zapobiega incydentom naczynio-
wym.297 Suplementy rozpuszczalnych w ttusz-
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czach antyoksydantéw mogg zwiekszaé umieral-
nosé.298

Witaminy, ktére zmniejszaja stezenie homo-
cysteiny (folian, B,,, By), raczej nie zmniejszajg
czestosci nawrotéw udaru i moga zwiekszac cze-
stoéé incydentéw naczyniowych,299-302 ale dalsze

badania sg w toku393.

Zaburzenia oddychania podczas snu

Zaburzenia oddychania podczas snu stanowig za-
rowno czynnik ryzyka, jak i nastepstwo udaru;
sg powigzane z gorszym dlugoterminowym wy-
nikiem leczenia i ze zwiekszong dlugoterminowsg
umieralnoécig z powodu udaru.3%4 Ponad 50%
chorych z udarem ma zaburzenia oddychania we
$nie, gléwnie w postaci obturacyjnego bezdechu
§rodsennego. Moze on samoistnie ulec poprawie
po udarze, ale moze rowniez wymagac leczenia.
Leczeniem z wyboru w przypadku obturacyjnego
bezdechu §rédsennego jest oddychanie z cigglym
dodatnim ciénieniem w drogach oddechowych.
W innych postaciach zaburzen oddychania pod-
czas snu (np. w osrodkowych) pomocne moze by¢
oddychanie tlenem lub inne formy wentylacji.

Drozny otwor owalny

Opisy przypadkéw i badania kliniczne z grupa
kontrolng wskazujg na zwigzek obecnoSci droz-
nego otworu owalnego z udarem kryptogennym,
zar6wno u mlodszych, jak i u starszych chorych
z udarem.305:306 W 2 badaniach populacyjnych
wskazano na ten sam trend, ale nie potwierdzo-
no znamiennego zwigzku.30%:398 U chorych wy-
tgcznie z droznym otworem owalnym calo$ciowe
ryzyko nawrotu udaru jest malte. Jesli jednak
obecnosc¢ przetrwalego otworu owalnego 1gczy sie
z obecnoScig tetniaka przegrody miedzyprzed-
sionkowej, zastawki Eustachiusza, siatki Chiarie-
go albo wystepuje on u chorych, ktérzy przebyli
wiecej niz jeden udar — ryzyko nawrotu moze byé
znaczace.?%9 Wewnatrznaczyniowe zamkniecie
droznego otworu owalnego u takich pacjentéow
z tetniakiem przegrody miedzyprzedsionkowej
lub bez tetniaka jest mozliwe®!? i moze zmniej-
szy¢ ryzyko ponownego udaru w poréwnaniu z le-
czeniem zachowawczym?3!!; nie ma jednak nadal
na ten temat badan z randomizacja.

Estrogenowa terapia zastepcza
po menopauzie

Hormonalna terapia zastepcza nie chroni przed
incydentami naczyniowymi i moze zwieksza¢ na-
silenie udaru.312

Leczenie przeciwzakrzepowe

Zalecenia
Chorzy powinni otrzymywac leczenie przeciw-
zakrzepowe (klasa I, poziom A).
Chorzy, ktérzy nie wymagaja leczenia prze-
ciwkrzepliwego, powinni otrzymywac lecze-
nie przeciwplytkowe (klasa I, poziom A). Tam
gdzie to mozliwe, powinno sie podawaé razem
ASA i dipirydamol albo sam klopidogrel. Jako
alternatywe mozna stosowaé sam ASA lub
sam triflusal (klasa I, poziom A).
Polagczenie ASA z klopidogrelem nie jest za-
lecane u chorych ze $wiezym udarem niedo-
krwiennym, z wyjatkiem chorych ze swoistymi
wskazaniami (np. z niestabilng dlawicg pier-
siowg lub z zawalem serca bez zalamka Q albo
po niedawnym wszczepieniu stentu); leczenie
powinno by¢ prowadzone przez okres do 9 mie-
siecy po incydencie (klasa I, poziom A).
Chorych, u ktérych udar wystapit w trakcie le-
czenia przeciwplytkowego, nalezy poddaé po-
nownej ocenie pod katem patofizjologii i czyn-
nikow ryzyka (klasa IV, GCP).
Zaleca sie stosowanie doustnego antykoagu-
lantu (INR 2,0-3,0) po udarze mézgu zwia-
zanym z migotaniem przedsionkéw (klasa I,
poziom A). Nie zaleca sie doustnych antyko-
agulantéw u chorych ze wspolistniejacymi sta-
nami, takimi jak upadki, stabe przestrzeganie
zalecen lekarza, nieopanowana padaczka lub
krwawienie z przewodu pokarmowego (klasa
III, poziom C). Sam zaawansowany wiek nie
jest przeciwwskazaniem do doustnego lecze-
nia przeciwkrzepliwego (klasa I, poziom A).
Chorzy z udarem sercowozatorowym niezwig-
zanym z migotaniem przedsionkéw powinni
otrzymywaé antykoagulanty (INR 2,0-3,0),
jezeli ryzyko nawrotu jest duze (klasa III, po-
ziom C).
Nie powinno sie stosowaé doustnych antyko-
agulantéw po udarze niedokrwiennym nie-
spowodowanym zatorowoS$cig pochodzenia

Postepowanie w udarze niedokrwiennym mézgu i przemijajgcym...
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sercowego, z wyjatkiem niektérych sytuacji
klinicznych, takich jak blaszki miazdzycowe
tuku aorty, wrzecionowate tetniaki tetnicy
podstawnej, rozwarstwienie tetnicy szyjnej
wspolnej lub wewnetrznej albo drozny otwoér
owalny w obecno§ci udokumentowanej za-
krzepicy zy?t gltebokich lub tetniaka przegrody
miedzyprzedsionkowej (klasa IV, GCP).

Jezeli istniejg przeciwwskazania do stosowa-
nia doustnego antykoagulantu, nalezy stoso-
wac leczenie skojarzone ASA w malej dawce
i dipirydamolem (klasa IV, GCP).

Leczenie przeciwptytkowe

Leczenie przeciwplytkowe zmniejsza czestosé in-
cydentéw naczyniowych, w tym niezakonczonego
zgonem zawalu serca, niezakonczonego zgonem
udaru moézgu i zgonu z przyczyn naczyniowych
u chorych po przebytym udarze mézgu lub TIA
(RR 0,78; 95% CI: 0,76-0,80).313

Kwas acetylosalicylowy

ASA zmniejsza czesto§é nawrotéw udaru nieza-
leznie od dawki (50-1300 mg/d),314-317 chociaz
wieksze dawki (>150 mg/d) zwiekszajg liczbe
dziatan niepozgdanych. U chorych z dajaca obja-
wy kliniczne miazdzyca naczyn wewnatrzczasz-
kowych ASA jest rownie skuteczny jak doustne
antykoagulanty i daje mniej powiktan.318

Klopidogrel

Klopidogrel jest nieco skuteczniejszy niz ASA
w zapobieganiu incydentom naczyniowym (RR
0,91; 95% CI: 0,84-0,97).319 Moze by¢ skuteczniej-
szy u chorych obcigzonych wiekszym ryzykiem
(tj. po przebytym udarze moézgu, z chorobg tetnic
obwodowych, z objawowg chorobg wiencowa lub
z cukrzycg).269

Dipirydamol
Dipirydamol zmniejsza czesto$é nawrotéw udaru
ze skutecznoécig zblizong do ASA.320

Triflusal

Triflusal zmniejsza czesto$é nawrotow udaru ze
skuteczno$cig podobng do ASA, ale przy mniej-
szej liczbie dzialan niepozadanych.32!

Dipirydamol w skojarzeniu z ASA

Potgczenie ASA (38-300 mg/d) i dipirydamo-
lu (200 mg 2 x dz. w postaci o przedtuzonym
uwalnianiu) zmniejsza ryzyko zgonu z przyczyn
naczyniowych, udaru mézgu lub zawalu ser-
ca w poréwnaniu z samym ASA (RR 0,82; 95%
CI: 0,74-0,91).320.322 Djpirydamol moze powo-
dowaé¢ bol glowy; zapadalno§é na nie mozna

zmniejszy¢ poprzez stopniowe zwiekszanie dawki
leku, 323,324

Klopidogrel w skojarzeniu z ASA

W pordéwnaniu z samym klopidogrelem polacze-
nie ASA z klopidogrelem nie zmniejszyto ryzyka
udaru niedokrwiennego, zawalu serca, zgonu
z przyczyn naczyniowych lub koniecznoé$ci ko-
lejnej hospitalizacji;?25 stosowanie tego polacze-
nia zwiekszylo czesto§¢ zagrazajacych zyciu lub
powaznych krwawien. W badaniu CHARISMA
polaczenie ASA z klopidogrelem réwniez nie
zmniejszylo ryzyka zawalu serca, udaru moézgu
lub zgonu z przyczyn naczyniowych w poréwna-
niu z samym ASA.269 U chorych, ktérzy w ciggu
poprzednich 12 miesiecy przebyli §wiezy incydent
wiencowy lub ktérym wszczepiono stent do tet-
nicy wiehcowej, polgczenie klopidogrelu z ASA
zmniejsza ryzyko nowych incydentéw naczynio-
wych.326

Doustne leczenie przeciwkrzepliwe

Doustne leczenie przeciwkrzepliwe po udarze
niedokrwiennym moézgu niespowodowanym za-
torowoscia pochodzenia sercowego nie jest lep-
sze od ASA, a powoduje wiecej krwawien.327-329
Doustne leczenie przeciwkrzepliwe (INR 2,0-3,0)
zmniejsza ryzyko ponownego udaru u chorych na
migotanie przedsionkéw niezwigzane z wada za-
stawkowa serca (niezaleznie od tego czy ma ono
charakter trwaly, przewlekly czy napadowy)330
i w przypadku wiekszosci innych sercowych
zrodel zatorowo$ci. Leczenie przeciwkrzepliwe
powinno by¢ stosowane przewlekle, a po udarze
sercowozatorowym spowodowanym zawalem
serca — przez co najmniej 3 miesigce.?3! Istnieja
kontrowersje co do optymalnego czasu rozpoczy-
nania leczenia doustnymi antykoagulantami. Po
TIA lub niewielkim udarze leczenie to mozna
rozpoczgé niezwlocznie, ale po powaznym uda-
rze z istotnym ogniskiem zawalowym widocznym
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w badaniu obrazowym (np. >!/3 zakresu unaczy-
nienia tetnicy moézgu Srodkowej) nalezy odczekaé
kilka (np. 4) tygodni. Decyzja ta musi by¢ jednak
podjeta indywidualnie u kazdego chorego.

U chorych z migotaniem przedsionkéw i ze sta-
bilng chorobg wiencowg nie nalezy dodawaé ASA
do doustnego antykoagulantu.332 Leczenie prze-
ciwkrzepliwe moze daé korzy§ci chorym z miaz-
dzyca tuku aorty,333 tetniakami wrzecionowaty-
mi tetnicy podstawnej334 lub z rozwarstwieniem
tetnicy szyjnej wspélnej albo wewnetrznej33°.
W trwajgcym badaniu ARCH poréwnuje sie po-
taczenie klopidogrelu z ASA i doustnego anty-
koagulantu w profilaktyce wtérnej u chorych
z blaszkami miazdzycowymi w tuku aorty.

Nawrotowy incydent naczyniowy w trakcie
leczenia przeciwptytkowego

Leczenie pacjentéw, u ktérych w trakcie lecze-
nia przeciwplytkowego wystapil incydent naczy-
niowy, jest niejasne. Szczegdlnie u tych chorych
powinno sie poszukiwaé innych przyczyn udaru
mozgu; konieczne jest spéjne postepowanie wo-
bec czynnikéw ryzyka. Mozna rozwazy¢ alterna-
tywne strategie leczenia: kontynuowaé dotych-
czasowe leczenie, zamienié lek na inny lek prze-
ciwplytkowy, dodac inny lek przeciwptytkowy lub
zastosowaé doustny antykoagulant.

Leczenie operacyjne i angioplastyka

Zalecenia

Endarterektomia tetnicy szyjnej jest zalecana
u chorych ze zwezeniem 70-99% (klasa I, po-
ziom A). Endarterektomia powinna byé wyko-
nywana tylko w o§rodkach, w ktérych czesto§é
powiklan okolooperacyjnych (wszystkie udary
lub zgon) wynosi <6% (klasa I, poziom A).
Zaleca sie wykonanie endarterektomii tak
szybko, jak to mozliwe po ostatnim incydencie
niedokrwienia mézgu, najlepiej — w ciggu 2 ty-
godni (klasa II, poziom B).

Endarterektomia moze by¢ wskazana u nie-
ktérych chorych z 50-69% zwezeniem tet-
nicy szyjnej; najwiekszg szanse odniesienia
korzySci z takiego leczenia majg mezczyzni,
u ktorych niedawno wystapily objawy niedo-
krwienia pélkuli moézgu (klasa III, poziom

C). Endarterektomia w przypadku 50-69%
zwezenia tetnicy szyjnej powinna by¢ wykony-
wana tylko w o§rodkach, w ktérych czestosé
powiklan okolooperacyjnych (wszystkie udary
lub zgon) wynosi mniej niz 3% (klasa I, poziom
A).

Endarterektomia tetnicy szyjnej nie jest zale-
cana u chorych ze zwezeniem <50% (klasa I,
poziom A).

Pacjenci powinni przyjmowaé leczenie prze-
ciwplytkowe przed operacjg i po niej (klasa I,
poziom A).

Przezskérna angioplastyka wewnatrznaczy-
niowa i/lub wszczepienie stentu sg zalecane
tylko u wybranych pacjentéow (klasa I, poziom
A). Ich wykonywanie powinno by¢ ograniczo-
ne do nastepujacych podgrup chorych z ciez-
kim objawowym zwezeniem tetnicy szyjnej:
osoby z przeciwwskazaniami do endarterek-
tomii, zwezenie w miejscu, do ktérego nie ma
dostepu operacyjnego, nawrot zwezenia po en-
darterektomii lub zwezenie w nastepstwie na-
promieniania (klasa IV, GCP). Chorzy, ktorym
wszczepia sie stent do tetnicy szyjnej, powinni
otrzymywa¢ lacznie klopidogrel i ASA bezpo-
§rednio przed zabiegiem i przynajmniej przez
miesigc po zabiegu (klasa IV, GCP).

Leczenie wewngtrznaczyniowe moze by¢ roz-
wazone u chorych z objawowym zwezeniem
tetnicy w odcinku wewnatrzczaszkowym (kla-
sa IV, GCP).

Endarterektomia tetnicy szyjnej

Ocena stopnia zwezenia powinna by¢ przepro-
wadzona wedlug kryteriow NASCET. Chociaz
w badaniach ECST (European Carotid Surgery
Trialists) i NASCET uzyto odmiennych metod
pomiaru, to jest mozliwe przeksztalcenie stop-
nia zwezenia obliczonego jedng metodg na war-
tos¢ wedlug drugiej metody.33¢ Endarterektomia
zmniejsza ryzyko nawrotowego udaru powoduja-
cego niesprawno$é lub zgonu (RR 0,52) u chorych
z duzym (70-99%) zwezeniem tetnicy szyjnej
wewnetrznej po stronie udaru.280.337.338 Chorzy
z mniej nasilonym tozstronnym zwezeniem tet-
nicy szyjnej (50-69%) réwniez moga odniesé ko-
rzyéé z takiego leczenia.?38 Leczenie operacyjne
jest potencjalnie szkodliwe u chorych ze zweze-
niem niewielkim lub umiarkowanym (<50%).338

Postepowanie w udarze niedokrwiennym mézgu i przemijajgcym...
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Endarterektomia powinna by¢ wykonana
mozliwie jak najszybciej (najlepiej w ciggu 2 ty-
godni) po ostatnim incydencie mézgowonaczynio-
wym.339 W zapobieganiu udarowi wazny jest spo-
sOb wykonania zabiegu; angioplastyka z uzyciem
taty moze zmniejszyé ryzyko okolooperacyjnej
niedroznoéci tetnicy i nawrotu zwezenia.340

Chorzy w podeszlym wieku (>75) lat, ktorzy
nie majg niewydolnoS§ci narzgdowych ani powaz-
nego upos$ledzenia czynnoS$ci serca odnosza ko-
rzyéci z endarterektomii.?39 U kobiet z duzym
(>70%) objawowym zwezeniem tetnicy szyjnej po-
winno sie wykonywa¢ endarterektomie. Kobiety
z umiarkowanym zwezeniem nalezy leczy¢ farma-
kologicznie.?4! U chorych z przemijajaca §lepota,
duzym zwezeniem i z licznymi czynnikami ryzy-
ka nalezy rozwazyé wykonanie endarterektomii;
u chorych z przemijajgca $lepota i z nielicznymi
czynnikami ryzyka lepszy efekt daje leczenie za-
chowawcze. Endarterektomie nalezy rozwazyc
u chorych z niewielkim lub umiarkowanym zwe-
zeniem tetnicy w odcinku wewnatrzczaszkowym
iz duzym zwezeniem w odcinku zewnatrzczasz-
kowym.

Korzy$ci z endarterektomii sg mniejsze u cho-
rych z udarem zatokowym.342 Chorzy z leukoara-
joza majg zwiekszone ryzyko powiklan okoloope-
racyjnych.?43 Niedroznoéé przeciwleglej tetnicy
szyjnej wewnetrznej nie jest przeciwwskazaniem
do endarterektomii, ale niesie ze sobg wieksze
ryzyko powiklan okolooperacyjnych. U chorych
ze zwezeniem tetnicy szyjnej niemal calkowicie
zamykajgcym $wiatlo naczynia korzy§¢ z endar-
terektomii jest znikoma.

Angioplastyka i wszczepienie stentu
do tetnicy szyjnej

W kilku badaniach klinicznych poréwnano sten-
towanie tetnicy szyjnej z endarterektomiag w pro-
filaktyce wtérnej udaru (tab. 9).344-347 W badaniu
SAPPHIRE (Stenting and Angioplasty with Pro-
tection in Patients at High Risk for Endarterecto-
my) ponad 70% pacjentéw stanowity osoby bez ob-
jawoéw klinicznych i dlatego wyniki tego badania
nie powinny by¢ wykorzystywane przy podejmo-
waniu decyzji o sposobie profilaktyki wtérnej.346
W badaniu CAVATAS (Carotid and Vertebral Ar-

tery Transluminal Angioplasty Study) wiekszo§¢

chorych w grupie leczonej wewnatrznaczyniowo
poddano angioplastyce, a tylko 26% wszczepiono
stent.34” W 2 najnowszych badaniach uzyskano
odmienne wyniki. W badaniu SPACE (Stent-
protected Angioplasty versus Carotid Endarte-
rectomy in symptomatic patients) niemalze sie
udalo udowodnic, ze wszczepienie stentu do tet-
nicy szyjnej nie jest gorsze niz endarterektomia;
biorac pod uwage punkt koncowy, ktérym byl
tozstronny udar lub zgon do 30. doby po zabie-
gu, odsetek incydenté6w po randomizacji 1200 pa-
cjentéw wynidst 6,8% u chorych po wszczepieniu
stentu i 6,3% wérdd chorych leczonych endarte-
rektomig (réznica bezwzgledna 0,5%; 95% CI: od
-1,9% do 2,9%; p = 0,09).345 Francuskie badanie
EVA3S (Endarterectomy versus Stenting in Pa-
tients with Symptomatic Severe Carotid Stenosis)
zostalo przedwczes$nie przerwane po wlgczeniu
527 pacjentéw ze wzgledu na obawy dotycza-
ce bezpieczenstwa i brak skutecznosci. Ryzyko
wzgledne wystgpienia jakiegokolwiek udaru lub
zgonu po wszczepieniu stentu w poréwnaniu z en-
darterektomia wyniosto 2,5 (95% CI: 1,2-5,1).344
Uaktualniona metaanaliza tych badan wyka-
zala znamiennie wieksze ryzyko wystgpienia
jakiegokolwiek udaru lub zgonu w ciagu 30 dni
po wszczepieniu stentu w poréwnaniu z endarte-
rektomig (OR 1,41; 95% CI: 1,07-1,87; p = 0,016).
W analizie tej stwierdzono jednak znamienng
niejednorodnosé (p = 0,035).348 Po okresie okoto-
operacyjnym niezaleznie od procedury wystgpilo
niewiele tozstronnych udaréw (tab. 9).

Zwezenia tetnic wewnatrzczaszkowych
i tetnicy kregowej

Zespolenie tetnicze zewnatrzczaszkowo-
-wewnatrzczaszkowe

Zespolenie tetnicy skroniowej powierzchownej
z tetnicg moézgu Srodkowa nie daje korzysci w za-
pobieganiu udarowi u 0s6b ze zwezeniem lub nie-
droznoScig tetnicy moézgu srodkowej albo tetnicy
szyjnej wewnetrznej.349

Wszczepienie stentu w miejsce zwezen tetnic
wewnatrzczaszkowych lub tetnicy kregowej
Chorzy z objawowymi zwezeniami tetnic we-
wnatrzczaszkowych, wynoszacymi >50% sa ob-
cigzeni duzym ryzykiem nawrotu udaru, zar6wno
w przednim, jak i w tylnym kregu unaczynienia
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Tabela 9. Ryzyko udaru lub zgonu w duzych badaniach z randomizacjg poréwnujacych leczenie
wewnatrznaczyniowe i operacyjne u chorych z duzym zwezeniem tetnicy szyjnej
(dane wg grup zgodnych z zaplanowanym leczeniem)

Wynik Jakikolwiek udar lub zgon
leczenia w ciggu 30 dni
stentowanie endarterektomia
CAVATAS347 25 (10,0%) 25 (9,9%)
SAPPHIRE346 8 (4,8%) 9 (5,4%) nieznane
SPACE345:584 46 (7,7%) 38 (6,5%)
EVA3S344 25 (9,6%) 10 (3,9%) 9 (3,4%)

@ okres obserwacji srednio 1,95 roku
b do 6 miesiecy

(12% w ciggu roku i 15% w ciggu 2 lat w obsza-
rze unaczynionym przez zwezong tetnice).318:350
Duze zwezenia (>70%) wigza sie z wiekszym ry-
zykiem niz zwezenia umiarkowane (od 50 do
<70%).350 Podaje sie, ze czestosé nawrotéw udaru
po wszczepieniem stentu u chorych ze zwezeniem
umiarkowanym lub duzym wynosi 5-7% po roku
i okolo 8% po 2 latach.351.352 Jednak czestoéé
powiklan po angioplastyce lub po wszczepieniu
stentu moze jednak siegaé nawet 6%.353-355 Nie
prowadzono badan z randomizacjg, w ktoérych
oceniano by angioplastyke, wszczepianie sten-
tu lub obie techniki lgcznie w leczeniu zwezen
wewnatrzczaszkowych. W kilku badaniach kli-
nicznych bez randomizacji wykazano mozliwosé
wykonywania i akceptowalne bezpieczenstwo
wszczepiania stentu do tetnic wewnatrzczasz-
kowych, ale ryzyko nawrotu zwezenie pozostaje
duze.355:356 Réwniez wszczepienie stentu do we-
wnatrzczaszkowych odcinkéw tetnicy kregowej
jest technicznie mozliwe i obarczone umiarko-
wanym ryzykiem powiklan okolooperacyjnych,
jak wykazano w badaniu klinicznym SSYLVIA;
stwierdza sie jednak duzg czesto§¢ nawrotéw
zwezenia, szczegélnie w ujéciu tetnicy.3%6

Leczenie ogdlne udaru

Zalecenia
Zaleca sie powtarzane monitorowanie stanu
neurologicznego, tetna, ci$nienia tetniczego,
temperatury ciala i utlenowania krwi przez 72
godziny u chorych z istotnym deficytem neu-
rologicznymi (klasa IV, GCP).

Udar powodujacy niesprawnos¢
lub zgon w ciagu 30 dni

stentowanie
16 (6,4%)

29 (4,8%)

Tozstronny udar po 30 dniach

endarterektomia stentowanie endarterektomia

15 (5,9%) 62 102
nieznane nieznane nieznane
23 (3,9%) 4(0,7%)° 1(0,2%)°
4 (1,5%) 2 (0,6%)b 1(0,3%)°

Podawanie tlenu zaleca sie w przypadku
zmniejszenia wysycenia hemoglobiny tlenem
<95% (klasa IV, GCP).

Zaleca sie regularne monitorowanie bilansu
plynéw i elektrolitow u chorych z ciezkim uda-
rem lub z zaburzeniami polykania (klasa IV,
GCP).

Do wyréwnywania niedoboréw plynéw
w pierwszych 24 godzinach po udarze zaleca
sie stosowanie fizjologicznego (0,9%) roztworu
chlorku sodu (klasa IV, GCP).

Nie zaleca sie rutynowego obnizania ci§nienia
tetniczego w §wiezym udarze mozgu (klasa
1V, GCP).

Zaleca sie ostrozne obnizanie ci$nienia tetni-
czego u chorych z wyjatkowo wysokimi warto-
§ciami ci$nienia tetniczego (>220/120 mm Hg)
w powtarzanych pomiarach albo u chorych
z ciezkg niewydolnoécia serca, rozwarstwie-
niem aorty lub z encefalopatig nadci$nieniowsg
(klasa IV, GCP).

Nalezy unika¢ gwaltownego obnizania ciénie-
nia tetniczego (klasa II, poziom C).

Niskie ci$nienie tetnicze wtérne do hipowo-
lemii lub zwigzane z pogorszeniem sie stanu
neurologicznego w $wiezym udarze mozgu
nalezy leczyé roztworami zwiekszajgcymi ob-
jetos¢ wewnatrznaczyniowg (klasa IV, GCP).
Zaleca sie monitorowanie stezenia glukozy
(klasa IV, GCP).

Zaleca sie stosowanie insuliny w odpowied-
nich dawkach w leczeniu hiperglikemii >180
mg/dl (>10 mmol/]) (klasa IV, GCP).

Zaleca sie leczenie nasilonej hipoglikemii (<50
mg/dl [<2,8 mmol/l]) przy uzyciu dozylnego
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wstrzykniecia dekstrozy lub wlewu 10-20%
roztworu glukozy (klasa IV, GCP).

Obecno$é gorgczki (temperaturaciata >37,5°C)
powinna spowodowac poszukiwanie wspolist-
niejacego zakazenia (klasa IV, GCP).

Zaleca sie leczenie goraczki (temperatura cia-
ta >37,5°C) paracetamolem i ochladzaniem ze-
wnetrznym (klasa III, poziom C).

Nie zaleca sie profilaktycznego podawania an-
tybiotykéw u chorych z prawidlowsg odporno-
Scig (klasa II, poziom B).

Okreslenie ,leczenie ogdlne” odnosi sie do
strategii postepowania, ktérych celem jest stabi-
lizacja stanu krytycznie chorego pacjenta po to,
aby wyréwnac zaburzenia ogélnoustrojowe, ktore
moga uposledza¢ powrét do zdrowia po udarze;
leczenie tych zaburzen jest podstawg leczenia
udaru mézgu.2106 Leczenie ogélne obejmuje opa-
nowanie zaburzen czynnoSci uktadu oddechowe-
go i serca, wyrownywanie zaburzen plynowych
i metabolicznych, kontrole ci$nienia tetniczego
oraz profilaktyke i leczenie stanéw, takich jak
napady padaczkowe, zylna choroba zakrzepowo-
zatorowa, zaburzenia polykania, zachlystowe
zapalenie pluc, inne zakazenia, odlezyny, a nie-
kiedy réwniez leczenie podwyzszonego ciSnienia
wewnatrzczaszkowego. Wiele aspektéw leczenia
ogblnego udaru moézgu nie zostalo jednak dotych-
czas wystarczajgco sprawdzonych w badaniach
klinicznych z randomizacja.

Powszechng praktyka jest aktywne monito-
rowanie stanu neurologicznego i fizjologicznych
czynnoSci zyciowych, takich jak ci$nienie tetni-
cze, tetno, utlenowanie krwi, stezenie glukozy
we krwi i temperatura ciatla. Monitorowanie sta-
nu neurologicznego mozna prowadzi¢ za pomocg
sprawdzonych skal neurologicznych, takich jak
NIH Stroke Scalel® lub Scandinavian Stroke
Scale3%7. Niewiele jest danych pochodzacych bez-
poSrednio z badan z randomizacjg, wskazujacych,
jak intensywne powinno by¢ to monitorowanie,
ale w badaniach klinicznych nad oddzialami uda-
rowymill® powszechng praktyka bylo prowadze-
nie obserwacji najrzadziej co 4 godziny w ciggu
pierwszych 72 godzin po udarze. Badania klinicz-
ne z uzyciem ciaglej telemetrii®8:359 wskazuja, ze
bardziej intensywne monitorowanie moze przy-
nie§¢ pewne korzySci w postaci lepszego wykry-
wania powiklan i skrécenia pobytu na oddziale,

ale kliniczne wyniki leczenia nie dajg podstaw do
wyciagania wnioskow. W praktyce bardziej in-
tensywne monitorowanie dotyczy czesto podgrup
chorych, takich jak osoby z zaburzeniami przy-
tomnosci, postepujagcym ubytkiem neurologicz-
nym lub z wywiadem w kierunku choréb serca
i uktadu oddechowego. Scisiy nadzér jest rowniez
wymagany w ciggu pierwszych 24 godzin po le-
czeniu trombolitycznym. Bardziej inwazyjne pro-
cedury monitorujace, takie jak zalozenie cewnika
do pomiaru oérodkowego ci$nienia zylnego lub
monitorowanie ci$nienia wewnatrzczaszkowego,
sg stosowane wylgcznie w bardzo wyselekcjono-
wanych grupach chorych.

Czynnos¢ ptuc i zabezpieczenie drég
oddechowych

Prawidlowa czynno$é oddechowsa i odpowiednie
utlenowanie krwi uznaje sie za istotne w zacho-
waniu przy zyciu niedokrwionych tkanek mézgu
w ostrym okresie udaru. Nie ma jednak przekonu-
jacych danych §wiadczacych o tym, ze rutynowe
podawanie tlenu w ilo§ci umiarkowanie zwiek-
szajacej jego stezenie w mieszaninie oddechowe;j
wszystkim chorym ze §wiezym udarem mézgu jest
skuteczne.360 Uwaza sie, ze wykrywanie i lecze-
nie niedotlenienia jest istotne u 0s6b z rozlegtym
udarem pnia mézgu lub pétkuli mézgu, z aktyw-
noscig drgawkowsg lub z powiklaniami takimi jak
zapalenie pluc, niewydolno$é serca, zatorowosé
plucna lub zaostrzenie przewleklej obturacyjnej
choroby ptuc. Utlenowanie krwi mozna zwykle
poprawié poprzez podanie tlenu w ilo§ci 2-4 1/
min przez cewnik donosowy. U chorych z ciezkim
upo§ledzeniem oddychania moze byé konieczna
wentylacja mechaniczna. Przed podjeciem decyzji
0 jej zastosowaniu nalezy jednak rozwazy¢ ogdlne
rokowanie, wspoélistniejgce choroby i domniema-
ng wole chorego.

Czynnos¢ serca

Zaburzenia rytmu, szczegélnie migotanie przed-
sionkéw, wystepuja wzglednie czesto po udarze
mozgu, a uznanymi powiklaniami sg rowniez nie-
wydolnoé¢ serca, zawal serca i naglty zgon.361,362
Istotna mniejszoéé chorych z udarem moézgu wy-
kazuje zwiekszone stezenie troponiny we krwi,

30

MEDYCYNA PRAKTYCZNA — WYDANIE SPECJALNE 1/2009



WYTYCZNE

wskazujace na uszkodzenie serca.3%3 U kazdego
chorego z udarem nalezy wykona¢ wstepne bada-
nie EKG. W celu przesiewowej oceny w kierun-
ku migotania przedsionkéw nalezy monitorowac
czynno§é serca. Standardowg sktadowsg leczenia
udaru jest dgzenie do optymalnej objeto§ci minu-
towej serca oraz utrzymywanie wysokiego prawi-
dlowego ci$nienia tetniczego i prawidlowej cze-
stotliwo$ci rytmu serca. Stosowanie lek6w inotro-
powych nie jest praktyka rutynowa, ale dozylne
uzupelnianie plynéw stosuje sie czesto w celu
wyréwnania hipowolemii. Zwiekszenie objetoSci
minutowej serca moze zwiekszaé przeplyw moz-
gowy. Niekiedy moze by¢ konieczne przywrocenie
prawidlowego rytmu serca za pomocg lekéw, kar-
diowersji lub rozrusznika.

Dozylne uzupetnianie ptynéw

Wielu chorych z udarem jest odwodnionych przy
przyjeciu do szpitala; stan ten sie wigze ze zlym
wynikiem leczenia.364 Chociaz dane pochodzace
z badan klinicznych sg ograniczone, to dozylne
podawanie plynoéw jest czesto traktowane jako
element ogdlnego leczenia §wiezego udaru mozgu,
szczegélnie u chorych obcigzonych ryzykiem od-
wodnienia z powodu zaburzen przytomnosci lub
uposledzonego polykania. Do§wiadczenie w lecze-
niu hiperglikemii wspiera unikanie dekstrozy we
wezesnym okresie po udarze mézgu.3%5 Nie wyka-
zano, aby dozylne podawanie plynéw za pomoca
bardziej zaawansowanych metod z hemodylucjg
poprawialo wyniki leczenia udaru.366

Cisnienie tetnicze

Monitorowanie ci$nienia tetniczego i jego leczenie
nadci$nienia jest kontrowersyjne w leczeniu uda-
rumoézgu. U chorych z najwyzszymi i najnizszymi
warto§ciami ci$nienia tetniczego w pierwszych 24
godzinach po udarze wystepuje najwieksze praw-
dopodobienstwo wczesnego pogorszenia stanu
neurologicznego i gorszego wyniku leczenia.367
Niskie ci§nienie tetnicze lub bliskie dolnej granicy
normy obserwuje sie rzadko w chwili wystapienia
udaru;3%® moze byé ono nastepstwem rozlegtego
zawalu moézgu, niewydolnosci serca lub jego nie-
dokrwienia, hipowolemii lub sepsy. Ci$nienie tet-
nicze mozna zwykle zwiekszyé poprzez wlaSciwe
nawodnienie chorego roztworem elektrolitowym

(0,9% roztworem chlorku sodu); chorzy z matym
rzutem serca mogg niekiedy wymagac podawania
lekéw inotropowych. Wyniki badan klinicznych
dotyczacych aktywnego podwyzszania niskiego
ci$nienia tetniczego w ostrym okresie udaru nie
dajg podstaw do wyciggania wnioskow.

Przeglad systematyczny obejmujgcy rozmaite
leki wplywajace na ci$nienie tetnicze nie dostar-
czyl zadnych przekonujgcych danych na to, ze ak-
tywne leczenie ci$nienia tetniczego po wystgpie-
niu udaru moézgu wplywa korzystnie na wyniki
leczenia.?%? Wyniki matych badan, w ktérych ba-
dano zastepcze wskazniki przeplywu moézgowe-
go, takie jak SPECT, wskazywaly, ze ani peryn-
dopryl, ani losartan nie zmniejszajag moézgowego
przeptywu krwi, jezeli sg podawane w ciggu 2-7
dni od wystgpienia udaru.3’9 Obecnie prowadzo-
ne sg badania kliniczne, w ktorych sie ocenia, czy
nalezy obniza¢ ci$nienie tetnicze po wystapieniu
Swiezego udaru moézgu, i czy leczenie przeciwnad-
ciénieniowe nalezy kontynuowaé lub przerywac
w ciggu pierwszych kilku dni po udarze 371372
Z powodu braku wiarygodnych danych pocho-
dzacych z badan klinicznych wielu lekarzy opra-
cowalo protokoly leczenia wyjatkowo wysokiego
ci$nienia tetniczego. Powszechng praktyka w nie-
ktorych oSrodkach jest rozpoczynanie ostroznego
obnizania ci$nienia tetniczego, jezeli ci$nienie
skurczowe przekracza 220 mm Hg, a ci$nienie
rozkurczowe — 120 mm Hg. W wielu oSrodkach
obnizanie ci§nienia tetniczego rozwaza sie jednak
tylko w razie powaznej niewydolnosci serca, ostrej
niewydolno$ci nerek, rozwarstwienia tuku aorty
lub zlo§liwej fazy nadci$nienia tetniczego. U cho-
rych, ktorzy otrzymujg leczenie trombolityczne,
powszechng praktyka jest unikanie wartosci cis-
nienia skurczowego powyzej 185 mm Hg.

Nalezy unikaé podjezykowego podawania ni-
fedypiny ze wzgledu na ryzyko naglego obnizenia
ciénienia tetniczego.?”> W Ameryce Péinocnej
czesto podaje sie dozylnie labetalol lub urapidyl.
Niekiedy (przy bardzo wysokim cisnieniu tetni-
czym rozkurczowym - przyp. red.) zaleca sie poda-
nie nitroprusydku sodu.

Postepowanie dotyczace glikemii

Hiperglikemia wystepuje nawet u 60% chorych
z udarem bez rozpoznanej wczesniej cukrzy-
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cy.37375 Hiperglikemia po wystapieniu §wieze-
go udaru moézgu wigze sie z wiekszg objetosciag
zawalu, z zajeciem kory moézgu i ze zlym czyn-
noéciowym wynikiem leczenia.376-378 Istniejg
ograniczone dane dotyczace tego, czy aktywne
zmniejszanie stezenia glukozy w §wiezym udarze
mozgu poprawia wyniki leczenia. W najwiekszym
badaniu z randomizacjg, w ktérym zmniejszanie
stezenia glukozy przez wlew glukozy z insuling
i z potasem poréwnano ze standardowym do-
zylnym wlewem 0,9% roztworu chlorku sodu,
nie stwierdzono réznicy w $&miertelnosci ani
w czynno$ciowym wyniku leczenia u chorych
ze stezeniem glukozy zwiekszonym nieznacznie
lub w spos6b umiarkowany (mediana 137 mg/dl
[7,6 mmol/1]).365 Ten protokét wymagal inten-
sywnych dzialan i wigzal sie z wystepowaniem
epizodéw hipoglikemii. Nie mozna obecnie zale-
ca¢ rutynowego stosowania protokotéw opartych
na wlewach insuliny u chorych z umiarkowang
hiperglikemig. Na oddziatach udarowych cze-
sto zmniejsza sie stezenie glukozy we krwi, jesli
przekracza ono 180 mg/dl (10 mmol/1).119 Czestg
praktyka jest stosowanie dozylnego 0,9% roztwo-
ru chlorku sodu i unikanie podawania roztwor6w
glukozy w ciggu pierwszych 24 godzin od wysta-
pienia udaru; wydaje sie, ze takie postepowanie
zmniejsza stezenie glukozy we krwi.365

Hipoglikemia (<50 mg/dl [2,8 mmol/l]) moze
na§ladowaé §wiezy zawal mézgu i powinna by¢
leczona dozylnym wstrzyknieciem dekstrozy lub
wlewem 10-20% roztworu glukozy.37?

Temperatura ciata

W badaniach do$wiadczalnych podwyzszona tem-
peratura ciala jest zwigzana ze zwiekszong obje-
toScig ogniska zawalowego i z gorszym wynikiem
leczenia.?®® Podwyzszona temperatura ciala
moze mie¢ pochodzenie o§rodkowe albo wynikaé
ze wspoélistniejgcego zakazenia i wigze sie z gor-
szym wynikiem leczenia.?81-383 Powinna sktaniaé
do poszukiwania zakazenia i jego wlasciwego le-
czenia. Badania nad lekami przeciwgoraczkowy-
mi nie daly jednoznacznych wnioskow, ale czestg
praktyka u chorych z udarem i z podwyzszong
temperaturg ciala (>37,5°C) jest stosowanie pa-
racetamolu.

Leczenie swoiste

Zalecenia
U chorych ze §wiezym udarem niedokrwien-
nym zaleca sie dozylne podanie rtPA w dawce
0,9 mg/kg mec. (maks. 90 mg), jezeli od wystg-
pieniu udaru uplynety mniej niz 3 godziny;
10% wyliczonej dawki podaje sie we wstrzyk-
nieciu, a pozostalg cze$¢ we wlewie dozylnym
trwajacym 60 minut (klasa I, poziom A).*
Dozylne podanie rtPA po uplywie 3 godzin od
wystgpienia §wiezego udaru niedokrwiennego
moze przynie$é¢ korzySci (klasa I, poziom B),
ale nie jest zalecane w rutynowej praktyce kli-
nicznej.**
Zastosowanie kryteriow opartych na dodatko-
wych metodach neuroobrazowania moze by¢
przydatne w doborze chorych do leczenia trom-
bolitycznego, ale nie jest zalecane w rutynowej
praktyce klinicznej (klasa III, poziom C).
Zaleca sie obnizenie ci$nienia tetniczego przed
leczeniem trombolitycznym, jezeli wynosi ono
>185/110 mm Hg (klasa IV, GCP).
Mozna stosowac dozylny rtPA u chorych z na-
padem padaczkowym przy wystgpieniu uda-
ru, jezeli deficyt neurologiczny jest zwigzany
z ostrym niedokrwieniem moézgu (klasa IV,
GCP).
Dozylny rtPA moze byé réwniez podawany wy-
branym chorym majgcym <18 lat lub >80 lat,
chociaz wykracza to poza aktualne warunki re-
jestracji leku w Europie (klasa III, poziom C).
Dotetnicze leczenie ostrej niedroznosci tetnicy
§rodkowej mézgu w oknie czasowym wynosza-
cym 6 godzin jest zalecane jako opcja leczenia
(klasa II, poziom B).
Dotetnicze leczenie trombolityczne zaleca sie
u wybranych chorych z ostrg niedroznoscig
tetnicy podstawnej (klasa III, poziom B). Do-
zylne leczenie trombolityczne w niedrozno-

*W aktualizacji wytycznych z dnia 29 stycznia 2009 roku
tresc¢ zalecenia zmieniono na:

U chorych ze §wiezym udarem niedokrwiennym zaleca
sie dozylne podanie rtPA w dawce 0,9 mg/kg mc. (maks.
90 mg), jezeli od wystapieniu udaru uptynety mniej niz
4,5 godziny; 10% wyliczonej dawki podaje sie we wstrzyk-
nieciu, a pozostala cze$é we wlewie dozylnym trwajacym
60 minut (klasa I, poziom A), aczkolwiek leczenie po
uplywie 3-4,5 godziny od wystapienia dolegliwo§ci nie
jest zarejestrowane w Europie.

** Zalecenie usuniete w aktualizacji z dnia 29 stycznia 2009 r.
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§ci tetnicy podstawnej jest mozliwe nawet po
uplywie 3 godzin od wystgpienia udaru (klasa
I1I, poziom B).

Zaleca sie podanie ASA (dawka nasycajgca
160-325 mg) w ciggu 48 godzin od wystgpienia
udaru niedokrwiennego (klasa I, poziom A).
Jezeli planuje sie leczenie trombolityczne lub
jezeli je zastosowano, to nie powinno sie roz-
poczynaé leczenia ASA ani innego leczenia
przeciwzakrzepowego w ciagu 24 godzin (kla-
sa IV, GCP).

Nie zaleca sie stosowania innych lekéw prze-
ciwpltytkowych (pojedynczo lub w potgcze-
niach) jako leczenia §wiezego udaru niedo-
krwiennego (klasa III, poziom C).

Nie zaleca sie¢ podawania inhibitoréw gliko-
proteiny IIb/IlIa (klasa I, poziom A).

Nie zaleca sie wezesnego podawania heparyny
niefrakcjonowanej, heparyny drobnoczgstecz-
kowej ani heparynoidéw w leczeniu chorych
ze $wiezym udarem niedokrwiennym (klasa I,
poziom A).

Nie zaleca sie obecnie leczenia chorych z uda-
rem niedokrwiennym lekami neuroprotekcyj-
nymi (klasa I, poziom A).

Leczenie trombolityczne*

Podawany dozylnie tkankowy aktywator
plazminogenu

Leczenie trombolityczne za pomocg rtPA poda-
wanego w dawce 0,9 mg/kg mc. w ciagu 3 godzin
od wystgpienia udaru znamiennie poprawia wy-
niki leczenia chorych ze §wiezym udarem niedo-
krwiennym:126 NNT do osiggniecia korzystnego
klicznego wyniku leczenia po 3 miesigcach wy-
nosi 7. W przeciwienstwie do tego w badaniach
ECASS (European Cooperative Acute Stroke
Study) i ECASS II nie wykazano statystycznie
istotnej przewagi rtPA pod wzgledem wplywu
na gléwne punkty koncowe, jezeli lek podawano
w ciggu 6 godzin od wystgpienia udaru.384385
Badania kliniczne dotyczace rtPA, w ktérych
Igcznie wzielo udzial 2889 chorych, wykazaly
znamienne zmniejszenie liczby chorych, ktérzy
zmarli lub nie mogli samodzielnie funkcjonowacé
(OR 0,83; 95% CI: 0,73-0,94).386 ¥L.gczna analiza
indywidualnych danych pochodzacych z badan
klinicznych nad rtPA wykazala, ze nawet w ob-

rebie 3-godzinnego okna terapeutycznego wczes-
ne leczenie dawatlo lepsze wyniki (0-90 min: OR
2,11; 95% CI: 1,33-3,55; 90-180 min: OR 1,69;
95% CI: 1,09-2,62).387 Analiza ta wskazywata na
korzysci ptynace z leczenia podejmowanego do 4,5
godziny od zachorowania. W trwajgcych obecnie

* W aktualizacji wytycznych z dnia 29 stycznia 2009 roku
dodano nastepujacy tekst:

Niedawno opublikowane badanie European Cooperative
Acute Stroke Study IIT (ECASS III) wykazalo, ze dozylne
zastosowanie alteplazy u chorych ze §wiezym udarem niedo-
krwiennym mézgu po uplywie od 3 do 4,5 godziny (mediana
3 h 59 min) od wystgpienia objawéw podmiotowych wplyneto
znamiennie korzystnie w poréwnaniu z placebo na klinicznie
istotne punkty koncowe [Hacke 2008]; korzysé bezwzgledna
wynosila 7,2%, a dostosowany OR dla wystapienia korzyst-
nego punktu koncowego (mRS 0-1) 1,42 (1,02-1,98). Ryzyko
zgonu nie réznilo sie znamiennie miedzy grupami (7,7% vs
8,4%), chociaz leczenie alteplazg zwiekszylo ryzyko objawo-
wego krwotoku §rédmézgowego (SICH; 2,4% vs 0,2%). Ko-
rzy$¢ z leczenia zalezala od czasu jego wdrozenia. Liczba
chorych, ktorych trzeba bylo leczyé, aby uzyskaé dodatkowo
jeden korzystny punkt koncowy (NNT) zwieksza sie od 2, je-
§li leczenie rozpoczeto w ciggu pierwszych 90 minut, poprzez
7, jesli leczenie rozpoczeto w ciggu 3 godzin, do 14 — jesli le-
czenie rozpoczeto po uplywie 3-4,5 godziny od wystapienia
objawow [387; Hacke i wsp. 2008].

Autorzy badania SITS poréwnali 664 chorych z udarem nie-
dokrwiennym moézgu, u ktérych leczenie rozpoczeto po uply-
wie 3-4,5 godziny od wystapienia objawéw podmiotowych,
spelniajgcych pozostale kryteria zawarte w europejskiej
skréconej charakterystyce leku, z 11 865 chorymi, u ktérych
leczenie rozpoczeto w ciggu 3 godzin [Wahlgren 2008a].

W kohorcie leczonej w ciggu 3-4,5 godziny po wystgpieniu
objawow leczenie rozpoczeto $rednio 55 minut p6zZniej. Nie
stwierdzono znamiennych réznic pod wzgledem czestoSci
wystepowania punktéw koncowych miedzy grupg, w ktorej
leczenie wdrozono po ponad 3 godzinach, ale przed uplywem
4,5 godziny, a grupa w ktorej zastosowano je w ciagu pierw-
szych 3 godzin, co potwierdza bezpieczenstwo stosowania
alteplazy po uptywie od 3 do 4,5 godziny od pojawienia sie ob-
jawoéw podmiotowych udaru niedokrwiennego mézgu u cho-
rych spelniajacych pozostale kryteria zawarte w europejskiej
skroconej charakterystyce leku [Wahlgren 2008a].
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badaniach (ECASS III, IST-3) ocenia sie korzysci
plynace ze stosowania rtPA po uplywie 3 godzin.

W badaniu NINDS (National Institute of Neu-
rological Disorders and Stroke) Study wykazano,
ze rozleglo$¢ wezesnych zmian niedokrwiennych
(ocenianych za pomocg punktowej skali ASPECT)
nie miala wplywu na odpowiedz na leczenie pod-
jete w ciggu 3 godzin od zachorowania.?88 Euro-
pejskie agencje regulacyjne nie polecajg leczenia
za pomocg rtPA u chorych z ciezkim udarem
(NIHSS >25), z rozleglymi wczesnymi zmiana-
mi niedokrwiennymi w TK lub w wieku >80 lat
(w przeciwienstwie do wskazan zatwierdzonych
w Stanach Zjednoczonych). Niemniej jednak ba-
dania obserwacyjne wskazujg, ze rtPA podawa-
ny w ciggu 3 godzin od wystapienia udaru jest
bezpieczny i skuteczny u chorych majgcych >80
lat;389-391 gczekiwane sg jednak dalsze dane z ba-
dan z randomizacjg. Wptyw plci na odpowiedz na
leczenie rtPA jest niepewny.392

Leczenie trombolityczne wydaje sie bezpiecz-
ne i skuteczne w réznych rodzajach szpitali, je-
zeli udar mozgu jest rozpoznany przez lekarza
majgcego do§wiadczenie w udarze moézgu, a TK
glowy jest oceniana przez do$wiadczonego leka-
rza.393-395 Przed rozpoczeciem leczenia zawsze,
jezeli jest to mozliwe, nalezy omoéwié z pacjentem
i z rodzing ryzyko i korzysci zwigzane z poda-
niem rtPA.

CiSnienie tetnicze musi wynosi¢ ponizej
185/110 mm Hg przed leczeniem trombolitycznym
iw ciggu 24 godzin po takim leczeniu. Konieczne
jest leczenie wysokiego ci$nienia tetniczego.!26
Naruszenia protokolu postepowania wigzg sie
z wieksza $miertelnoscig.396:397

Prowadzenie cigglej przezczaszkowej insonacji
ultradZzwiekami wigzalo sie ze zwiekszonym od-
setkiem wczesnych udroznien tetnicy po podaniu
rtPA w ramach badania z randomizacjg na malej
grupie chorych;39® efekt ten mozna zwiekszyé,
podajac mikropecherzyki®??. Ostatnio jednak
przerwano z nieujawnionych powodéw badanie
z randomizacja dotyczace tego zagadnienia.

Dozylne podanie rtPA po uplywie 3 godzin
od wystgpienia S§wiezego udaru niedokrwienne-
go moze przynies$¢ korzySci, ale nie jest zalecane
w rutynowej praktyce klinicznej. W doborze pa-
cjentéw mogg byé przydatne kryteria oparte na
wielu metodach obrazowania. Wyniki kilku du-

zych badan obserwacyjnych wskazujg na wieksze
bezpieczenstwo i mozliwg wiekszg skutecznosé
u chorych leczonych dozylnym podaniem rtPA
po 3 godzinach od zachorowania, u ktérych de-
cyzje o leczeniu podjeto na podstawie wynikéw
zaawansowanych badan obrazowych.131,160,400,401
Dostepne dane na temat niedopasowania, defi-
niowanego na podstawie wielosekwencyjnego RM
lub TK, sa jednak zbyt ograniczone, aby na ich
podstawie podejmowac decyzje o leczeniu trombo-
litycznym w rutynowej praktyce (p. rowniez roz-
dzial na temat badan obrazowych).1%3

Chorzy z napadami padaczkowymi przy wy-
stgpieniu udaru byli wykluczani z badan klinicz-
nych nad leczeniem trombolitycznym ze wzgledu
na potencjalne pomylki z ponapadowym poraze-
niem Todda. Opisy serii przypadkéw wskazywa-
ly, ze leczenie trombolityczne moze byé stosowane
u takich oséb, jezeli istniejg dowody na obecno§é
$wiezego udaru niedokrwiennego.3%?

W analizach post-hoc zidentyfikowano naste-
pujace potencjalne czynniki zwigzane ze zwiek-
szonym ryzykiem krwawien wewnatrzczaszko-
wych jako powiklan po podaniu rtPA:402
1) zwiekszone stezenie glukozy w surowicy
2) cukrzyca w wywiadzie
3) wyjéciowa ciezko$é objawow
4) podeszly wiek
5) wydluzony czas do podjecia leczenia
6) wczesnigjsze stosowanie ASA
7) zastoinowa niewydolnoéé serca w wywiadzie
8) mala aktywno$¢ inhibitora aktywatora pla-

zminogenu
9) naruszenia protokotu NINDS.

Zaden z tych czynnikéw nie niwelowal jednak
ogoblnej korzySci plynacej z leczenia za pomocg
rtPA.

Inne metody leczenia trombolitycznego

Dozylne podawanie streptokinazy wigzalo sie
z niedopuszczalnie duzym ryzykiem krwotoku
i zgonu.403:404 Dozylne podawanie desmotepla-
zy w ciggu 3-9 godzin od wystgpienia Swiezego
udaru niedokrwiennego u chorych wybranych na
podstawie niedopasowania perfuzji i dyfuzji byto
zwigzane z wiekszym odsetkiem udroznien tet-
nicy i z lepszym klinicznym wynikiem leczenia
w poréwnaniu z placebo w 2 malych badaniach
z randomizacjg.40%:406 Wynikéw tych nie potwier-
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dzono w badaniu III fazy DIAS-IT (Desmoteplase
in Acute Ischemic Stroke), ale lek ten bedzie pod-
dawany dalszej ocenie.

Leczenie trombolityczne dotetnicze
i skojarzone (dozylne i dotetnicze)
Dotetnicze leczenie trombolityczne niedroznoSci
poczagtkowego odcinka tetnicy mézgu rodkowej
za pomoca prourokinazy, podawanej w ciggu
6 godzin od wystgpienia udaru, bylo w sposéb
znamienny zwigzane z lepszym wynikiem lecze-
nia w badaniu PROACT II (Pro-urokinase for
Acute Ischemic Stroke).15¢ Dodatkowe mniejsze
badania z randomizacjg dotyczace prourokinazy
(PROACT 1) lub urokinazy (MELT) oraz meta-
analiza badan PROACT I, PROACT II i MELT
wskazujg na korzySci ptynace z dotetniczego le-
czenia trombolitycznego chorych z niedroznoécia
w poczatkowym odcinku tetnicy mézgu Srodko-
wej.407 Prourokinaza nie jest dostepna, a dotet-
nicze leczenie trombolityczne za pomocg tPA nie
jest wsparte badaniami z randomizacjg, ale do-
stepne sg dane z badan obserwacyjnych i z porow-
nan bez randomizacji.155-408

Rozpoczelo sie badanie z randomizacjg (IMS3),
w ktorym poréwnuje sie standardowe dozylne le-
czenie za pomocg rtPA z tgcznym dozylnym i do-
tetniczym leczeniem trombolitycznym.40?

Dotetnicze leczenie ostrej niedroznosci tetnicy
podstawnej przy uzyciu urokinazy lub rtPA jest
dostepne od ponad 20 lat, ale nie bylo sprawdzo-
ne w badaniu z randomizacjg o wystarczajacej
mocy,*10 chociaz w badaniach obserwacyjnych
uzyskano zachecajgce wyniki!1:412, W analizie
systematycznej nie stwierdzono znamiennych
réznic miedzy dozylnym i dotetniczym leczeniem
trombolitycznym w niedrozno§ci tetnicy pod-
stawnej.413

Dotetnicze urzadzenia udrazniajace

W badaniu klinicznym MERCI (Mechanical Em-
bolus Removal in Cerebral Embolism) oceniono
urzadzenie, ktore usuwalo zakrzep z tetnicy we-
wnatrzczaszkowej. Naczynie udrozniono u 48%
chorych (68/141), u ktérych urzadzenie zastoso-
wano w ciggu 8 godzin od wystgpienia objawow
udaru.#!* Nie ma dostepnych danych z badan
z randomizacjg na temat wynikéw leczenia z uzy-
ciem jakiegokolwiek urzadzenia udrazniajacego
tetnice.

Leczenie przeciwptytkowe

Wyniki 2 badan z randomizacjg, obejmujacych
duze grupy chorych, ale przeprowadzonych bez
Slepej proby, wskazujg, ze ASA jest bezpieczny
i skuteczny, jezeli jest podany w ciggu 48 godzin
od wystgpienia udaru.415416 W wartosciach bez-
wzglednych na kazdych 1000 leczonych chorych
13 dodatkowo przezylo lub bylo funkcjonalnie
niezaleznych na zakonczenie okresu obserwacji.
Leczenie zwiekszalo ponadto szanse na catkowity
powrét do zdrowia po udarze (OR 1,06; 95% CI:
1,01-1,11): na kazdych 1000 leczonych chorych
dodatkowo 10 calkowicie wyzdrowialo. Leczenie
przeciwplytkowe bylo zwigzane z malym, ale jed-
noznacznym zwiekszeniem liczby krwotokéw: na
kazdych 1000 leczonych chorych wystepowaty
dodatkowo 2 objawowe krwotoki wewnatrzczasz-
kowe; wynik ten byl z naddatkiem wyréwnywany
przez zmniejszenie liczby nawrotowych udaréw
niedokrwiennych o 7 i przez zmniejszenie czesto-
§ci zatorowosci plucnej o okolo 1 przypadek na
1000 leczonych chorych.

W badaniu z randomizacjg i uzyciem placebo
w grupie kontrolnej, prowadzonym metoda po-
dwdjnie Slepej proby wykazano, ze ASA (w dawce
325 mg), ktorego stosowanie rozpoczeto w ciggu
48 godzin od zachorowania, podawany raz dzien-
nie przez 5 kolejnych dni, nie zmniejszal w spo-
sOb znamienny progresji udaru w pordéwnaniu
z placebo (RR 0,95; 95% CI: 0,62-1,45) u chorych
z niepelnym niedowtadem.417

Nie oceniano stosowania klopidogrelu, dipiry-
damolu ani polaczenr doustnych lekéw przeciw-
plytkowych w §wiezym udarze niedokrwiennym.

W prowadzonym metodg podwdjnie S§lepej
proby badaniu II fazy abciksymab — inhibitor
glikoproteiny IIb/IIla — w poréwnaniu z placebo
powodowal nieznamienne przesuniecie w zakre-
sie korzystnych wynikéw leczenia, mierzonych
w zmodyfikowanej skali Rankina po 3 miesigcach
(OR 1,20; 95% CI: 0,84-1,70).418 Badanie fazy III,
w ktérym oceniano bezpieczenstwo i skutecznosé
abciksymabu, zostalo przedwczeénie zakonczone
po wiaczeniu 808 chorych z powodu zwiekszone-
go odsetka objawowych lub zakonczonych zgonem
krwawien wewnatrzczaszkowych po abciksyma-
bie w poréwnaniu z placebo (5,5% w poréwnaniu
z 0,5%; p = 0,002). W badaniu tym nie wykazano
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roéwniez poprawy w zakresie wynikow leczenia po
stosowaniu abciksymabu.41?

Wczesne leczenie przeciwkrzepliwe

Nie stwierdzono korzySci z leczenia przeciwkrze-
pliwego: heparyna niefrakcjonowang wstrzykiwa-
ng podskérnie w matych lub érednich dawkach,*1?
nadroparyng,*20:421 certoparynag,*22, tinzapary-
na,*?3 dalteparyna*?¢ i danaparoidem podawa-
nym dozylnie,*25 jezeli podawanie leku rozpoczy-
nano w ciggu 24-48 godzin od wystapienia udaru
moézgu. Poprawa w zakresie wyniku leczenia lub
zmniejszenie czesto$ci nawrotéw udaru bylo pra-
wie zawsze rOwnowazone przez zwiekszona liczbe
powiklan krwotocznych. W metaanalizie obejmu-
jacej 22 badania kliniczne leczenie przeciwkrzepli-
we wigzalo sie ze zmniejszeniem liczby nawroto-
wych udaréw niedokrwiennych o okoto 9 na 1000
leczonych chorych (OR 0,76; 95% CI: 0,65-0,88)
i ze zwiekszeniem liczby objawowych krwotokéw
wewnatrzczaszkowych o okolo 9 na 1000 leczo-
nych chorych (OR 2,52; 95% CI: 1,92-3,30).426 Ja-
koéé badan uwzglednionych w metaanalizie byta
jednak znaczagco r6zna. Badanymi lekami prze-
ciwkrzepliwymi byly: heparyna niefrakcjonowa-
na, heparyny drobnoczagsteczkowe, heparynoidy,
doustne antykoagulanty i inhibitory trombiny.
W niewielu badaniach klinicznych oceniano
stosunek ryzyka do korzysci przy bardzo wcze-
snym podawaniu heparyny niefrakcjonowane;j
w $wiezym udarze niedokrwiennym moézgu.
W jednym badaniu chorzy z udarem mézgu in-
nym niz zatokowy, ktérzy otrzymywali leczenie
przeciwkrzepliwe w ciggu 3 godzin, czesciej byli
zdolni do samodzielnego funkcjonowania (38,9%
w poréwnaniu z 28,6%; p = 0,025), rzadziej umie-
rali (16,8% w poréwnaniu z 21,9%; p = 0,189)
i czeSciej mieli objawowe krwotoki srodmézgowe
(6,2% w poréwnaniu z 1,4%; p = 0,008).427 W ba-
daniu RAPID (Rapid Anticoagulation Prevents
Ischemic Damage) chorzy przypisani do leczenia
heparyng niefrakcjonowang rzadziej mieli wcze-
sne nawroty udaru, a zapadalno§¢ na powazne
krwawienia byla podobna jak wsrdod otrzymuja-
cych ASA.428 W grupie leczonej heparyng nie-
frakcjonowang pogorszenie objawéw spowodo-
wane niedokrwieniem lub krwotokiem wigzalo
sie z niewlasciwym stezeniem heparyny niefrak-

cjonowanej w osoczu. W obliczu tych wynikéw
warto$é heparyny niefrakcjonowanej podawane;j
krétko po wystapieniu objawow jest wcigz dysku-
syjna.429.430

W badaniach z randomizacjg nie zidentyfiko-
wano korzysci netto z leczenia heparyng w zad-
nym podtypie udaru. Metaanaliza ograniczona
do chorych ze §wiezym udarem sercowozatoro-
wym wykazala, ze leczenie przeciwkrzepliwe po-
dane w ciggu 48 godzin od wystapienia objawéw
wigzalo sie z nieznamiennym zmniejszeniem cze-
sto§ci nawrotéw udaru niedokrwiennego, ale nie
powodowalo znaczgcego zmniejszenia odsetka
zgon6éw lub niesprawnosci.31 Mimo takiego bra-
ku danych niektorzy eksperci zalecajg podawanie
heparyny w pelnej dawce wybranym chorym, na
przyktad osobom z zatorowos$cig pochodzenia ser-
cowego i z duzym ryzykiem nawrotu zatorowosci,
z rozwarstwieniem tetnicy lub w okresie poprze-
dzajacym operacyjne leczenie duzego zwezenia
tetnicy. Przeciwwskazaniami do leczenia hepary-
ng sg: rozlegly zawal (np. obejmujgcy ponad 50%
zakresu unaczynienia tetnicy mézgu Srodkowej),
nieopanowane nadciénienie tetnicze i zaawanso-
wane zaburzenia mikrokragzenia mézgowego.

Neuroprotekcja

Nie wykazano lepszych wynikow leczenia w za-
kresie zdefiniowanego wstepnie gléwnego punktu
koncowego w odniesieniu do zadnego programu
neuroprotekcji. Niedawne wyniki badan z rando-
mizacjg, dotyczacych érodka wigzgcego wolne
rodniki - NXY-059432 oraz siarczanu magnezu*33
byly ujemne. Trwa badanie III fazy z rando-
mizacjg i z grupg kontrolng otrzymujacg place-
bo, dotyczace podawania antyoksydantu — kwasu
moczowego po dozylnym podaniu rtPA; badanie
to nastepuje po badaniu II fazy, w ktérym wy-
kazano bezpieczenstwo metody.43* Metaanaliza
wskazuje na niewielkie korzySci ze stosowania
cytycholiny;*35 trwa badanie kliniczne dotyczace
tego leku.

Obrzek mézgu i zwiekszone cisnienie
wewnatrzczaszkowe

Zalecenia
Zaleca sie wykonanie odbarczenia operacyjne-
go (hemikraniektomii) w ciggu 48 godzin od
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wystapienia objaw6éw u chorych w wieku do 60
lat z rozwijajacym sie zlo§liwym zawalem mo-
zgu w zakresie unaczynienia tetnicy moézgu
§rodkowej (klasa I, poziom A).

Zaleca sie stosowanie Srodkéw osmotycznie
czynnych w celu leczenia zwiekszonego ci$nie-
nia $rbodczaszkowego przed hemikraniekto-
mia, jezeli takowa jest brana pod uwage (klasa
ITI, poziom C).

Nie mozna poda¢é zalecenia dotyczacego stoso-
wania hipotermii u chorych z zawatami powo-
dujgcymi ciasnote wewnatrzczaszkowsg (klasa
IV, GCP).

Zaleca sie rozwazenie mozliwo$ci wykonania
wentrykulostomii lub odbarczenia operacyjne-
go w leczeniu duzego zawalu mézdzku, ktéry
uciska pien moézgu (klasa III, poziom C).

Obrzek mézgu powodujacy ciasnote wewnatrz-
czaszkowg jest gtéwng przyczyna wezesnego po-
gorszenia stanu klinicznego i zgonu u chorych
z rozleglymi zawalami nadnamiotowymi. Za-
grazajacy zyciu obrzek mézgu rozwija sie zwykle
w okresie 2.-5. doby od wystapienia udaru, ale
nawet u 1/3 chorych moze wystgpié pogorszenie
stanu neurologicznego w ciggu 24 godzin od wy-
stapienia objaw6w. 436,437

Leczenie farmakologiczne

Leczenie farmakologiczne chorych z duzymi za-
watami powodujgcymi ciasnote wewnatrzczasz-
kowg i z obrzekiem moézgu opiera sie gtéwnie na
danych pochodzacych z badan obserwacyjnych.
Podstawowe leczenie obejmuje uniesienie glo-
wy pod katem nie wiekszym niz 30° unikanie
szkodliwych bodzcéw, zwalczanie bélu, wlasciwe
natlenowanie i utrzymywanie prawidlowej tem-
peratury ciala. Jezeli dostepne jest monitorowa-
nie ci$nienia wewnatrzczaszkowego, to mézgowe
ci$nienie perfuzyjne powinno wynosi¢ >70 mm
Hg.*38 Leczeniem farmakologicznym pierwsze-
go rzutu w przypadku obecnoéci klinicznych lub
radiologicznych cech obrzeku moézgu powoduja-
cego ciasnote wewnatrzczaszkowg jest dozylne
podawanie glicerolu (4 x 250 ml 10% roztwo-
ru glicerolu w ciggu 30-60 min) lub mannitolu
(25-50 g co 3—6 h).439:440 Podobng skutecznosé
majg prawdopodobnie podawane dozylnie hiper-
toniczne roztwory chlorku sodu.*4! Nalezy uni-

ka¢ stosowania roztworéw hipotonicznych i pty-
noéw zawierajgcych glukoze w celu uzupelnienia
plynéw. Deksametazon i kortykosteroidy nie sg
przydatne.*42 Tiopental podawany we wstrzyk-
nieciu moze szybko i znaczgco zmniejszy¢ ciSnie-
nie wewnagtrzczaszkowe i moze byé stosowany
do opanowywania ostrych przetoméw. Leczenie
barbituranami wymaga monitorowania ci§nienia
wewnatrzczaszkowego i elektroencefalogramu
(EEG), a takze $cistego monitorowania wskazni-
kéw hemodynamicznych ze wzgledu na mozliwos$é
znacznego obnizenia ci§nienia tetniczego.

Hipotermia

Lagodna hipotermia (tzn. temperatura mozgu
32-33°C) zmniejsza Smiertelnos$¢ chorych z roz-
leglym zawalem w obszarze unaczynionym przez
tetnice moézgu srodkowsg, ale moze powodowac
ciezkie dzialania niepozadane, w tym nawroét
przelomu ci$nienia wewnatrzczaszkowego pod-
czas ponownego ogrzewania.*43:444 W matym ba-
daniu z randomizacjg tagodna hipotermia (35°C)
w polgczeniu z odbarczeniem operacyjnym spo-
wodowala trend w kierunku lepszego klinicznego
wyniku leczenia w poréwnaniu z samym odbar-
czeniem operacyjnym (p = 0,08).445

Odbarczenie operacyjne

Ztosliwy zespo6t tetnicy mézgu srodkowej

L.aczna analiza 93 chorych wiaczonych do badan:
DECIMAL (decompressive craniectomy in mali-
gnant MCA infarcts), DESTINY (decompressive
surgery for the treatment of malignant infarction
of the MCA) i HAMLET (hemicraniectomy after
MCA infarction with life-threatening edema
trial) wykazala, ze po roku wiecej chorych z gru-
py leczonej za pomocg odbarczenia operacyjnego
w poréwnaniu z grupg kontrolng mialo mRS <4
lub mRS <3; wiecej pacjentéw z tej grupy przezyto
(NNT odpowiednio: 2, 4 i 2).446:447 Nie stwierdzo-
no zwiekszonego odsetka chorych, ktorzy przezyli
zabieg operacyjny i pozostali w stanie wegetatyw-
nym (mRS = 5). Kryteriami wlgczajacymi do tej
lacznej analizy byly: wiek 18-60 lat, punktacja
NIHSS >15, obnizenie oceny stanu przytomnosci
w skladowej 1la skali NTHSS o 1 lub wiecej punk-
tow, stwierdzany w TK zawal obejmujacy >50%
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zakresu unaczynienia tetnicy moézgu Srodkowej
lub zawal o objetosci >145 cm3 w DWI oraz wila-
czenie do badania w ciggu <45 godzin od wysta-
pienia objawow (operacja <48 h). Trwa obserwa-
cja przezycia i stanu czynno§ciowego po uplywie
roku w badaniach DECIMAL i DESTINY.447

W systematycznym przegladzie 12 retrospek-
tywnych badan obserwacyjnych stwierdzono, ze
wiek >50 lat jest predyktorem zlego wyniku le-
czenia. Czas wykonania zabiegu, strona zawalu,
kliniczne objawy wglobienia przez operacja ani
zajecie innych obszaréw unaczynienia nie wply-
waly znamiennie na wynik leczenia.*48

Zawat mézdzku

Wentrykulostomia i odbarczenie operacyjne sg
uwazane za postepowanie z wyboru w zawaltach
moézdzku powodujgcych ucisk struktur mozgowia,
ale nie ma na ten temat badan z randomizacja.
Podobnie jak w zawale nadnamiotowym powodu-
jacym ciasnote wewnatrzczaszkowa operacja po-
winna by¢ przeprowadzona, zanim wystgpig obja-
wy wglobienia. Rokowanie u oséb, ktore przezyty,
moze by¢ bardzo dobre, nawet u chorych, ktérzy
przed operacja byli w $pigczce.

Profilaktyka i leczenie powiktan

Zalecenia
Zakazenia u chorych z udarem moézgu nalezy
leczyé odpowiednimi antybiotykami (klasa IV,
GCP).
Nie zaleca sie profilaktycznego podawania an-
tybiotykow, a lewofloksacyna moze byé szko-
dliwa u chorych ze §wiezym udarem (klasa II,
poziom B).
Zaleca sie wczesne nawodnienie i stosowanie
ponczoch o stopniowym ucisku w celu zmniej-
szenia zapadalno$ci na zylng chorobe zakrze-
powo-zatorowg (klasa IV, GCP).
Zaleca sie wczesne uruchamianie chorych
w celu zapobiegania powiklaniom, takim jak
zachlystowe zapalenie pluc, zakrzepica zyl
glebokich i odlezyny (klasa IV, GCP).
U chorych obcigzonych duzym ryzykiem wy-
stapienia zakrzepicy zyt gltebokich lub zatoro-
wosci plucnej zaleca sie rozwazenie stosowa-
nia podskornie w malej dawce heparyny nie-
frakcjonowanej lub heparyny drobnoczgstecz-
kowej (klasa I, poziom A).

Zaleca sie podawanie lekow przeciwdrgawko-
wych w celu zapobiegania nawrotom napadéw
padaczkowych po udarze (klasa I, poziom A).
Nie zaleca sie profilaktycznego podawania le-
kéw przeciwdrgawkowych chorym ze §wiezym
udarem moézgu, u ktérych nie wystgpity napa-
dy padaczkowe (klasa IV, GCP).

U kazdego chorego z udarem moézgu zaleca sie
ocene ryzyka upadkéw (klasa IV, GCP).

U chorych z udarem, ktorzy sg obcigzeni ry-
zykiem upadkoéw, zaleca sie stosowanie suple-
mentéw wapnia i witaminy D (klasa II, poziom
B).

U kobiet z wezeSniejszymi zlamaniami zaleca
sie stosowanie bisfosfonianéw (alendronianu,
etydronianu i ryzedronianu) (klasa II, poziom
B).

Chorzy z udarem moézgu z nietrzymaniem mo-
czu powinni mie¢ specjalistyczng opieke spe-
cjaliste (klasa III, poziom C).

Zaleca sie ocene polykania, ale dane sg niewy-
starczajace, aby zaleca¢ okreslony sposéb le-
czenia dysfagii (klasa III, GCP).

Doustne suplementy diety sg zalecane wytacz-
nie chorym z udarem moézgu, ktorzy sg niedo-
zywieni i nie majg zaburzen polykania (klasa
II, poziom B).

U chorych z udarem mézgu, ktérzy maja zabu-
rzenia polykania zaleca sie wczesne podjecie
karmienia (w ciggu 48 h) przez zglebnik noso-
wo-zolgdkowy (klasa II, poziom B).

Nie nalezy rozwaza¢ karmienia za pomo-
cag przezskornej endoskopowej gastrostomii
(PEG) u chorych z udarem moézgu w ciggu
pierwszych 2 tygodni od zachorowania (klasa
II, poziom B).

Zachtysniecie i zapalenie ptuc

Bakteryjne zapalenie pluc jest jednym z naj-
powazniejszych powikian u chorych z udarem
moézgu,**? a jego przyczyng jest gléwnie zachly-
$niecie*?0, Zachlyéniecie czesto stwierdza sie
u chorych z zaburzeniami przytomnoSci i u oséb
z zaburzeniami polykania. Nalezy powstrzymacé
sie od zywienia doustnego do czasu upewnienia
sie, ze chory nie ma zaburzen polykania przy pi-
ciu niewielkiej ilosci wody i jest w stanie kaszle¢
na polecenie. Zywienie przez zgtebnik nosowo-zo-
Iadkowy lub za pomoca PEG moze zapobiec za-
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chlystowemu zapaleniu ptuc, chociaz zarzucanie
plynnej tresci pokarmowej, zaleganie wydzieliny
w dolnych czeéciach pluc, ostabienie odruchu
kaszlowego i unieruchomienie zwiekszajg ryzy-
ko zachly$niecia. Zachlystowemu zapaleniu ptuc
moga zapobiec czeste zmiany ulozenia chorego
w t6zku i rehabilitacja oddechowa. Do zakazen
po udarze moézgu przyczynia sie stan obnizonej
odpornoéci, w ktérym posredniczy mozg.451:452
Profilaktyczne podawanie lewofloksacyny (500
mg/100 ml dziennie przez 3 dni) nie bylo lepsze
niz najlepsza opieka w zapobieganiu zakazeniu
u chorych ze §wiezym udarem moézgu niezwigza-
nym z zakazeniem i wigzalo sie z niekorzystnym
wynikiem leczenia po 90 dniach (OR 0,19; 95%
CI: 0,04-0,87; p = 0,03).453

Zakrzepica zyt gtebokich i zatorowos¢
ptucna

Przyjmuje sie na ogél, ze mozna zmniejszy¢ ryzyko
wystapienia zakrzepicy zyl glebokich i zatorowo-
§ci plucnej poprzez wezesne nawodnienie i wcze-
sne uruchamianie chorych. Chociaz ponczochy
uciskowe skutecznie zapobiegaja zylnej chorobie
zakrzepowo-zatorowej u chorych leczonych ope-
racyjnie, to ich skuteczno$é u chorych po udarze
moézgu jest nieudowodniona.4?* U chorych z uda-
rem moézgu podawanie heparyny drobnoczgstecz-
kowej w malej dawce zmniejszyto zapadalnoéé za-
roéwno na zakrzepice zyl glebokich (OR 0,34; 95%
CI: 0,19-0,59), jak i na zatorowo§¢ plucng (OR
0,36; 95% CI: 0,15-0,87), bez zwiekszenia ryzy-
ka krwawienia §r6dmadzgowego (OR 1,39; 95% CI:
0,53-3,67) lub pozamézgowego (OR 1,44; 95% CI.:
0,13-16); NNT dla zakrzepicy zy! gtebokich i dla
zatorowoéci ptucnej wynosito odpowiednio 7 i 38.
Heparyna niefrakcjonowana podawana w matych
dawkach zmniejszala ryzyko zakrzepicy (OR 0,17;
95% CI: 0,11-0,26), ale nie miata wplywu na za-
torowo§¢ ptucng (OR 0,83; 95% CI: 0,53-1,31).
Ryzyko wystgpienia krwotoku §rédmoézgowego
bylo nieznamiennie zwiekszone (OR 1,67; 95% CI:
0,97-2,87).455 Mimo to u chorych obciazonych du-
zym ryzykiem zakrzepicy zyl gtebokich lub zato-
rowosci plucnej (np. z powodu unieruchomienia,
otyloéci, cukrzycy, wezeéniejszego udaru) wska-
zana jest profilaktyka z uzyciem podawanej pod-
skornie heparyny w malych dawkach (5000 IU

2 x dz.) lub heparyny drobnoczasteczkowej.26:457

Odlezyny

Witasciwymi strategiami zapobiegawczymi u cho-
rych obcigzonych duzym ryzykiem powstania od-
lezyn sg: stosowanie powierzchni dajacych wlasci-
we oparcie, czesta zmiana pozycji ciala chorego,
wlasciwe odzywienie i nawilzanie skéry okolicy
krzyzowej.458 Skéra chorego nietrzymajacego mo-
czu i stoleca musi by¢ sucha. U chorych obarczo-
nych szczeg6lnie duzym ryzykiem nalezy stosowaé
materace wypelnione powietrzem lub plynem.

Napady padaczkowe

U chorych w ostrym okresie udaru niedokrwien-
nego mozgu mogg wystgpi¢ napady czeSciowe lub
wtornie uogélnione. Nalezy stosowaé standardo-
we leki przeciwpadaczkowe zgodnie z ogdlnymi
zasadami leczenia napadéw padaczkowych. Nie
ma dowoddow na korzystny efekt pierwotnego pro-
filaktycznego leczenia przeciwdrgawkowego.

Pobudzenie

Pobudzenie i splgtanie mogg by¢ nastepstwami
Swiezego udaru moézgu, ale moga réwniez byé
objawem innych powiklan, takich jak goraczka,
odwodnienie lub zakazenie. Przed jakimkolwiek
leczeniem z uzyciem §rodkéw uspokajajacych lub
przeciwpsychotycznych musi sie podjgé odpowied-
nie leczenie przyczyny tych zaburzen.

Upadki

Upadki zdarzaja sie czesto (nawet u 25% chorych)
w ostrym okresie udaru,*?® podczas rehabilitacji
w warunkach szpitalnych*6? i w dtuzszym okre-
sie po udarze*6l., Prawdopodobnymi czynnika-
mi ryzyka upadkéw u osob, ktére przezyly udar
mézgub2 sa: uposledzenie funkeji poznawczych,
depresja, stosowanie wielu lekoéw i upo§ledzenie
czucia?63:464, Wielodyscyplinarny pakiet dziatan
profilaktycznych, skupiony na czynnikach $ro-
dowiskowych i zwigzanych z dang osobg okazatl
sie skuteczny w warunkach ogélnej rehabilita-
cji.465:466 Upadki wigza sie z 5% zapadalnoscig na
powazne obrazenia,*®® w tym na zlamania szyj-
ki kosci udowej, ktére sg 4-krotnie czestsze niz
u dobranych pod wzgledem wieku oséb z grupy
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kontrolnej*¢7 i wigza sie ze ztym wynikiem lecze-
nia%68. Cwiczenia fizyczne, 469 suplementy wap-
nia*0 i bisfosfoniany*’! zwiekszajg wytrzymalosé
koéci i zmniejszaja czesto$é zlaman u chorych
z udarem moézgu. Urzagdzenia chronigce biodro
mogg zmniejszy¢ zapadalno$é na ztamania w ob-
cigzonej duzym ryzykiem grupie chorych prze-
bywajacych w zakladach opiekunczych, ale dane
przemawiajace za ich stosowaniem w warunkach
domowych sg mniej przekonujgce??2.

Zakazenia uktadu moczowego
i nietrzymanie moczu

Przyczyng wiekszosci zakazen ukladu moczo-
wego nabytych w szpitalu jest wprowadzanie na
stale cewnika do pecherza moczowego.473:474 Nie
stwierdzono, by okresowe cewnikowanie wigza-
fo sie z mniejszym ryzykiem zakazenia. Rozpo-
znawszy zakazenie ukladu moczowego, nalezy
zastosowaé odpowiednie antybiotyki: ze wzgledu
na mozliwy rozwéj opornoéci najlepiej unikaé pro-
filaktycznego podawania antybiotykow.
Nietrzymanie moczu w nastepstwie udaru moé-
zgu wystepuje czesto, szczegélnie u chorych w po-
deszlym wieku, niesprawnych i z upo§ledzeniem
czynnoéci poznawczych.4” Niedawne szacunki
wskazuja, ze nietrzymanie moczu wystepuje
u 40-60% chorych ze S§wiezym udarem mozgu,
sposérod ktorych 25% nadal nie kontroluje odda-
wania moczu przy wypisaniu ze szpitala, a 15%
nadal nie trzyma moczu po roku od zachorowa-
nia.#’® Nietrzymanie moczu jest silnym czynni-
kiem rokowniczym zlego czynno$ciowego wyniku
leczenia, nawet po uwzglednieniu wieku i stanu
czynnoéciowego.4”” Dane z dostepnych badan
nie sg jednak wystarczajace aby ukierunkowac
sposoby kontrolowania oddawania moczu u os6b
dorostych po udarze moézgu.*478 Istniejg jednak
przekonujace dane wskazujgce na to, ze udzial
specjalistow w zorganizowanej ocenie i leczeniu,
a takze specjalistyczna opieka pielegniarska do-
tyczaca kontrolowania oddawania moczu moga
zmniejszy¢ nietrzymanie moczu po udarze mozgu
i zwigzane z nim dolegliwoéci. Wykazano, ze zor-
ganizowana ocena i leczenie fizykalne poprawiajg
odsetek trzymania moczu, zaré6wno u chorych le-
czonych w szpitalu, jak i poza nim.#’4476 Badania
kliniczne nad mozliwymi interwencjami sg jed-

nak niewystarczajgce pod wzgledem liczby i jako-

éci do sformutowania jakichkolwiek zalecen.*’8

Dysfagia i zywienie

Dysfagia ustno-gardlowa wystepuje nawet u 50%
chorych z jednostronnym udarem przebiegajacym
z porazeniem polowiczym.*’ Czestosé wystepo-
wania dysfagii jest najwieksza w ostrym okresie
udaruizmniejsza sie do okolo 15% po 3 miesigcach
od zachorowania.80 Dysfagia wigze sie z wieksza
zapadalno$cig na powiklania internistyczne i ze
zwiekszong calkowitg §miertelnoscig.4™

Powstrzymanie sie od zywienia doustnego lub
jego ograniczanie moze nasilaé stan katabolizmu,
ktéry moze sie wigzaé z ostrg choroba, takg jak
udar mézgu. Szacunki dotyczace zapadalno§ci na
niedozywienie wahajg sie od 7-15% przy przyjeciu
do szpitala?81:482 do 22-35% po 2 tygodniach od
zachorowania.*83 Wsréd chorych wymagajacych
dlugotrwatej rehabilitacji czesto$¢ wystepowania
niedozywienia moze siegaé 50%.48¢ Niedozywie-
nie jest czynnikiem rokowniczym zlego czynno-
sciowego wyniku leczenia*®® i zwiekszonej $émier-
telnosci*86:487, Rutynowe dozywianie wszystkich
chorych ze §wiezym udarem mozgu nie poprawito
jednak wynikow leczenia ani nie zmniejszylo cze-
stoéci powiktan.#®8 Nie ma badan o odpowiedniej
mocy, ktére dotyczylyby ukierunkowania dozy-
wiania u chorych z udarem moézgu, obcigzonych
duzym ryzykiem niedozywienia.

U chorych z utrzymujaca sie dysfagia mozli-
wosci zywienia dojelitowego obejmuja zywienie
przez zglebnik nosowo-zolgdkowy lub przezskor-
ng gastrostomie. W badaniu klinicznym dotycza-
cym wczesnego (mediana 48 godzin od zachoro-
wania) i odroczonego (tydzieh od zachorowania)
zywienia przez zglebnik nosowo-zoladkowy nie
stwierdzono znamiennej korzy$ci z wczesnego
podjecia takiego zywienia, chociaz wystepowal
trend w kierunku mniejszej liczby zgonéw w gru-
pie karmionej w ten sposéb wczeénie.*8 W po-
dobnym badaniu, poréwnujacym zywienie przez
PEG i przez zglebnik nosowo-zolgdkowy w ciggu
30 dni, zywienie za pomocg PEG nie bylo lepsze
od zywienia przez zglebnik, a w rzeczywistosci
bylo potencjalnie szkodliwe.488 Zywienie za po-
mocg PEG bylo réwniez badane w dysfagii utrzy-
mujacej sie dluzej. W 2 badaniach poréwnujgcych
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zywienie przez PEG i przez zglebnik stwierdzono
trend w kierunku lepszego odzywienia przy kar-
mieniu przez PEG, ale nie osiggnal on istotnoéci
statystycznej.489490 W badaniach nad jakoscig zy-
cia stwierdzano, ze nie ulegla ona poprawie dzieki
zywieniu przez PEG.491,492

Rehabilitacja

Nawet przy optymalnej opiece na oddziale udaro-
wym, w tym po leczeniu trombolitycznym, mniej
niz 1/3 chorych z udarem mézgu wraca w petni do
zdrowia.387 Celem rehabilitacji jest umozliwienie
chorym z niesprawno$cig osiggniecia i utrzyma-
nia optymalnej sprawnosci fizycznej, intelektu-
alnej, psychicznej i/lub spotecznej.*?3 Cele reha-
bilitacji mogg sie zmienia¢ ze wstepnego wktadu
w minimalizowanie upoéledzenia do bardziej zto-
zonych interwencji zaprojektowanych w celu za-
checania do aktywnego uczestnictwa.

Warunki rehabilitacji

Zalecenia
Zaleca sie przyjecie na oddzial udarowy w celu
umozliwienia chorym z udarem otrzymywania
skoordynowanej i wielodyscyplinarnej rehabi-
litacji (klasa I, poziom A).
Zaleca sie wezesne podjecie rehabilitacji (klasa
III, poziom C).
Zaleca sie wczesne wypisywanie z oddziatu
udarowego chorych w stabilnym stanie klinicz-
nym i z niewielkim lub umiarkowanym upo-
§ledzeniem, pod warunkiem ze rehabilitacja
poza oddzialem udarowym jest kontynuowana
przez wielodyscyplinarny zesp6t z doswiadcze-
niem w leczeniu udaru (klasa I, poziom A).
Zaleca sie kontynuowanie rehabilitacji po wy-
pisaniu ze szpitala w ciggu pierwszego roku po
udarze moézgu (klasa II, poziom A).
Zaleca sie wydluzanie czasu trwania i zwiek-
szanie intensywnoS$ci rehabilitacji (klasa II,
poziom B).

Kluczowg cechg charakterystyczna oddziatow
udarowych jest rehabilitacja prowadzona przez
specjalistyczny, wielodyscyplinarny zesp6l.494
W badaniu Stroke Unit Trialists’ Collaboration®!
wykazano lepszg przezywalno§é i czynnoéciowe

wyniki leczenia u chorych na oddzialach udaro-
wych; korzy§ci w zakresie funkcjonowania, pty-
nace z opieki na oddzialach udarowych utrzymu-
ja sie rowniez dlugotrwale; obserwacja po 51 10
latach wykazala utrzymujgca sie skutecznoéé
w poréwnaniu z grupg kontrolng#9%-496, Finanso-
we i spoleczne konsekwencje przedluzonej hospi-
talizacji spowodowaly zwiekszone zainteresowa-
nie $wiadczeniami, ktore utatwityby wezesny po-
wrét do spotecznoé$ci. Wielodyscyplinarny zespot
wspierajgcy wczesne wypisanie ze szpitala, do-
S§wiadczony w leczeniu udaru, §wiadczacy (co naj-
mniej) opieke pielegniarska, fizjoterapie i terapie
zajeciowg, moze znaczgco zmniejszy¢ liczbe dni
spedzonych w 16zku u wybranych chorych z uda-
rem mézgu,*?’ ktérzy wyjéciowo mieli niewielkie
lub umiarkowane upoéledzenie*?8. Konieczne sg
jednak specjalistyczne dziatania przy wypisywa-
niu: $miertelnoéé zwiekszyla sie znaczgco, kiedy
chorzy byli wypisywani wcze$nie i otrzymywali
jedynie ogélne wsparcie w spotecznoéci.49?

Metaanaliza wykazala, ze rehabilitacja konty-
nuowana po wypisaniu ze szpitala przynajmniej
w ciggu pierwszego roku po udarze zmniejsza
ryzyko pogorszenia funkcjonowania i poprawia
wykonywanie codziennych czynnoéci.?? Inter-
wencje obejmowaly terapie zajeciowa, fizjoterapie
oraz dzialanie zespoléw wielodyscyplinarnych,
dlatego nie mozna ustali¢ ostatecznego stanowi-
ska dotyczgcego optymalnego sposobu udzielania
Swiadczen.

Czas rozpoczecia, trwanie i intensywnosc
rehabilitacji

Optymalny czas podjecia rehabilitacji nie jest jas-
ny. Zwolennicy podejmowania wczesnego lecze-
nia przytaczajg dane pochodzace z czynnoscio-
wych badah obrazowych®"! i badan na zwierze-
tach,502:503 ktére wskazuja na okres okolozawa-
towy jako kluczowy okres rozpoczecia rehabilita-
cji. Wezesne rozpoczecie rehabilitacji jest kluczo-
wym sktadnikiem opieki na oddziale udarowym,5!
ale nie ma wspélnego stanowiska odnosnie do
definicji ,,wczesnego leczenia”. W badaniach kli-
nicznych poréwnujacych ,,wezesne” i ,,pdzne” roz-
poczecie rehabilitacji stwierdzano lepsze rokowa-
nie, jezeli leczenie rozpoczynano w ciggu 20-30
dni.?04:505 Wiele wezesnych powiklan udaru mé-
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zgu (zakrzepica zyt gtebokich, uszkodzenia skory,
powstawanie przykurczow, zaparcie i zapalenie
pluc zwigzane z gromadzeniem wydzieliny w dol-
nych czesciach ptuc) jest nastepstwem unierucho-
mienia,??® dlatego uruchamianie jest podstawo-
wym sktadnikiem wczesnej rehabilitacji. Nie wia-
domo, jaki jest najlepszy czas dla piewszego uru-
chamiania, ale uruchamianie w ciggu pierwszych
kilku dni jest do§é dobrze tolerowane.?97 Wstepne
wyniki trwajacego badania AVERT, dotyczacego
podejmowania rehabilitacji w ciagu 24 godzin od
zachorowania wskazuja, ze podejmowana nie-
zwlocznie fizjoterapia jest dobrze tolerowana i nie
powoduje zwiekszonej czestosci dziatan niepoza-
danych.508

Tylko nieliczne badania dotyczyly rehabilita-
cji po okresie roku od zachorowania, a dane nie
pozwalajg na wyciagniecie wnioskéw i podanie
zalecenn dotyczacych rehabilitacji w tym etapie
choroby.?09

Bardziej intensywna rehabilitacja, zwlaszcza
czas po§wiecony wykonywaniu codziennych czyn-
nosci, wigze sie z lepszymi czynno§ciowymi wyni-
kami leczenia.510-511 Przeglad systematyczny me-
tod rehabilitacji stosowanych w celu poprawienia
czynnoSci konczyny gornej rowniez wskazuje na
zalezno$¢ odpowiedzi od dawki, chociaz niejed-
norodnoéé badan wiaczonych do przegladu unie-
mozliwia formalny pomiar wielkoéci wplywu.512
Najwieksze korzysci obserwowano w badaniach
nad ¢wiczeniami konczyny dolnej i ogélnym tre-
ningiem codziennych czynnosci.

Organizacja i jako§c¢ opieki mogg by¢ wazniej-
sze niz bezwzgledna liczba godzin leczenia.?!3
W poréwnaniu zespoléw wielodyscyplinarnych
ukierunkowanych na leczenie udaru i zwyklej re-
habilitacji na oddziale szpitalnym, ukierunkowa-
ne zespoly osiggaly lepsze wyniki leczenia przy
znamiennie mniejszej liczbie godzin leczenia.?14

Sktadniki rehabilitacji

Zalecenia
Zaleca sie fizjoterapie, ale optymalne warun-
ki jej prowadzenia nie zostaly jeszcze ustalone
(klasa I, poziom A).
Zaleca sie terapie zajeciowg, ale nie sg jasne
optymalne warunki jej prowadzenia (klasa I,
poziom A).

Ocena zaburzen w porozumiewaniu sie jest zale-
cana, ale dane nie sg wystarczajgce, aby zalecac
okreslone sposoby leczenia (klasa III, GCP).
Zalecane jest udzielanie informacji chorym
i opiekunom, ale dane nie przemawiajg jedno-
znacznie za przewaga specjalnej opieki reha-
bilitacyjnej dla wszystkich chorych na udar
mozgu (klasa II, poziom B).
Rehabilitacja powinna by¢é rozwazona
u wszystkich chorych z udarem moézgu, ale
istniejg ograniczone dowody ukierunkowujgce
wlaSciwe leczenie rehabilitacyjne u chorych
z najwiekszg niesprawnoscig (klasa II, poziom
B).
Ocena zaburzen poznawczych wydaje sie po-
zadana, ale dane nie wystarczajg do zalecenia
okreslonych sposobéw leczenia (klasa I, po-
ziom A).
Zaleca sie obserwacje chorych pod katem de-
presji podczas pobytu w szpitalu i przez caly
czas obserwacji po wypisaniu (klasa IV, po-
ziom B).
W celu poprawienia nastroju zaleca sie sto-
sowanie lekéw i metody niefarmakologiczne
(klasa I, poziom A).
Nalezy rozwazy¢ leczenie farmakologiczne
nietrzymania afektu po udarze moézgu (klasa
II, poziom B).
Zaleca sie stosowanie lekéw trdjpierScienio-
wych lub przeciwdrgawkowych w leczeniu
poudarowego bdélu neuropatycznego u wybra-
nych chorych (klasa III, poziom B).
Nalezy rozwazy¢ podawanie toksyny botulino-
wej w leczeniu spastycznoSci po udarze mozgu,
ale korzysci funkcjonalne plynace z takiego le-
czenia sg niepewne (klasa III, poziom B).
Wyniki badan nad oddzialami udarowy-
mi przemawiaja na korzy$§¢ skoordynowanych
wielodyscyplinarnych zespoléw personelu z do-
Swiadczeniem w opiece nad chorymi z udarem
moézgu.51® Sktad takich zespoléw nie jest formal-
nie okreslony, ale obejmujg one zwykle lekarzy
zajmujgcych sie leczeniem udaru moézgu, pieleg-
niarki, fizjoterapeutéow, terapeutéow zajeciowych
oraz logopeddéw.

Fizjoterapia

Nie ma jednoznacznie lepszego modelu fizjotera-
pii w rehabilitacji udaru mézgu,?16:517 ale istniejg
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dane wspierajgce okre§lone rodzaje interwencji.
Kilka grup badaczy wykazalo, ze sile mie$niowg
mozna poprawia¢ w sposob zalezny od intensyw-
noéci éwiczen, bez zwiekszania spastycznosci®!2,
Czynnosciowa stymulacja elektryczna moze
zwiekszaé sile mieéni, ale wplyw na klinicznie
znaczace wyniki leczenia jest niepewny.?18

Przeglad systematyczny nie wykazal skutecz-
nosci treningu na biezni ruchomej w poprawie
sprawnoéci chodzenia.’l® Elektromechaniczne
¢wiczenie chodzenia w polgczeniu z fizjoterapia
moze by¢ skuteczniejsze niz sama fizjoterapia.?20
Dane wspierajgce szerokie stosowanie ortez
i sprzetu pomocniczego sg ograniczone.521

W okresie zdrowienia po udarze moézgu po-
gorszeniu moze ulec sprawno$é uktadu sercowo-
naczyniowego. Ta fizyczna utrata wytrenowania
upoéledza aktywng rehabilitacje i jest wskazni-
kiem ryzyka dalszych incydentéw.522 W meta-
analizie wykazano, ze trening aerobowy moze
pozwoli¢ na zwiekszenie intensywnosci ¢wiczen
u os6b z niewielkim lub umiarkowanym deficy-
tem ruchowym po udarze mézgu.46?

Leczenie polegajace na wymuszaniu postugi-
wania sie niesprawng konczyna obejmuje ukie-
runkowane na okreslong czynno§¢ intensywne
¢éwiczenie niedowladnej konczyny przy ograni-
czeniu uzywania konczyny zdrowej. W badaniu
EXCITE podano korzystne wyniki stosowania tej
metody po uplywie 3-9 miesiecy od udaru w gru-
pie chorych i w stabilnym stanie klinicznym,
a cze§¢ korzySci polegajacych na ruchach konezy-
ny gérnej utrzymywala sie po roku.523

Terapia zajeciowa

W przegladzie systematycznym 9 badan klinicz-
nych, w ktérych poréwnano ¢wiczenie codzien-
nych czynno$ci oparte na terapii zajeciowej oraz
zwyklg opieke stwierdzono lepsze czynnos$ciowe
wyniki leczenia w grupie poddanej aktywnej in-
terwencji.?24 Dane nie pozwalajg na wyciggniecie
wnioskéw odnosnie do najlepszych warunkéw
prowadzenia terapii zajeciowe;.

Metaanaliza badan klinicznych nad terapig
zajeciowg prowadzong w spolecznoSci wskazala
na lepsze funkcjonowania w miarach codzien-
nych czynnoé$ci. Najwieksze efekty obserwowano
u chorych starszych i u ktérych prowadzono ukie-

runkowang interwencje.?2% Swoiste metody tera-
pii zajeciowej opartej na rekreacji nie przetozyly
sie na poprawe wykonywania codziennych czyn-
noéci. Badanie kliniczne dotyczace interwencji
polegajacej na terapii zajeciowej u osob mieszka-
jacych w domach opieki wykazalo mniejsze pogor-
szenie funkcjonowania w grupie poddanej aktyw-
nej interwencji.?26 Nie ma danych pochodzacych
z badan z grupg kontrolna, w ktorych opisano by
skutecznos¢ terapii zajeciowej po uptywie roku od
udaru mézgu.

Terapia mowy i jezyka

Terapia mowy i jezyka moze optymalizowaé bez-
pieczne polykanie i poméc w porozumiewaniu sie.
W 2 badaniach nad wplywem formalnej terapii
mowy i jezyka na dysfagie nie stwierdzono zna-
miennej réznicy w poréwnaniu ze zwyklg opie-
k3.527 W badaniu poréwnujacym proste pisemne
instrukcje stopniowanych pozioméw interwencji
na poziomie mowy i jezyka w dysfagii nie stwier-
dzono réznicy w wynikach leczenia miedzy gru-
pami.528

Afazja i dyzartria sg czestymi objawami po
udarze mézgu i wplywaja na jakosé zycia.?2?
W systematycznym przegladzie terapii mowy i je-
zyka w dyzartrii wynikajgcej z niepostepujace-
go uszkodzenia mézgu (udar moézgu i glowy) nie
znaleziono danych z badan dobrej jakoSci wska-
zujacych na korzysci z takiego postepowania.530
Rowniez w przegladzie systematycznym terapii
mowy i jezyka u chorych z afazjg®3! stwierdzono
niewystarczajacg liczbe danych dobrej jakosci dla
zalecania formalnych lub nieformalnych inter-
wencji. Badania wlgczone do tego przeglagdu mia-
ly charakter populacyjny, a $redni czas leczenia
w ramach tych badan wynosit 3 miesigce; wnoszg,
one malo informacji na temat rehabilitacji pro-
wadzonej na oddziale szpitalnym w ostrym okre-
sie choroby. Dwie pokrewne metaanalizy badan
o slabszym jakoS§ciowo protokole wskazaty, ze po-
prawa w zakresie mowy jest wieksza, jezeli tera-
pie mowy i jezyka rozpoczyna sie wczeénie.?32,533
Ograniczone dane wspierajg mozliwe wykorzysta-
nie zmodyfikowanej terapii wymuszonego postu-
giwania sie mowa u chorych z afazjg.?34535
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Grupy kontaktowe i udzielanie informacji

W niedawnym przegladzie systematycznym, po-
réwnujagcym dzialalno§é¢ specjalnych grup kon-
taktowych dla chorych z udarem moézgu ze zwykla
opieka zdrowotna, nie znaleziono dowod6éw na po-
prawe w zakresie codziennych czynnosci, subiek-
tywnego samopoczucia lub stanu zdrowia opieku-
néw.?36 W analizie podgrup, powodzenie udarowe;j
dzialalno$ci tgcznikowej mozna byto przewidywacé
na podstawie mlodszego wieku, mniej nasilonego
ubytku neurologicznego i nacisku na edukacje
w zakresie dziatalno$ci tgcznikowej.

Niewystarczajgce udzielanie informacji jest
czynnikiem rokowniczym zlej jakoSci zycia cho-
rych z udarem i ich rodzin.?37 Istnieje troche da-
nych wskazujacych na to, ze polgczenie informo-
wania z sesjami edukacyjnymi zwieksza wiedze
i jest bardziej efektywne niz samo dostarczanie
informacji.’3 W miare przechodzenia pacjenta
z rehabilitacji w warunkach szpitalnych do spo-
tecznoSci zaangazowanie opiekunéw w proces
rehabilitacji staje sie coraz wazniejsze. Formal-
ne szkolenie opiekunéw w zakresie sprawowania
opieki zmniejsza koszty osobowe i poprawia ja-
kosé zycia.?3?

Inne grupy

W zaleznosci od celéw swoistych dla danych pa-
cjentéw wlasciwe moze by¢ uczestnictwo réznych
innych terapeutéw. Grupy takie obejmuja diete-
tykéw, ortoptystow i pracownikéw socjalnych.
Chociaz liczba badan w tym zakresie jest ograni-
czona, to niektoérzy autorzy twierdza, ze obecnosé
wyspecjalizowanego personelu tworzy ,wzboga-
cone otoczenie”, ktére zacheca do dziatan rehabi-
litacyjnych poza okresami formalnej terapii.?4?

Zaburzenia funkcji poznawczych

Zaburzenia funkcji poznawczych sg czestym na-
stepstwem udaru mézgu i majg wplyw na jako§é
zycia. Obecnie nie ma dowodéw na skutecznoscé
okre§lonych metod rehabilitacji pamieci.?! Tre-
ning poznawczy u os6b z deficytem uwagi nie spo-
wodowal znaczgcej poprawy klinicznej w miarach
codziennych czynnosci.?42 Cwiczenia w przypad-
kach zaniedbywania przestrzennego poprawily
wyniki w zakresie uposledzenia, ale nie wykaza-

no wplywu na wykonywanie codziennych czyn-
noéci.?43 W nielicznych badaniach oceniano stra-
tegie ¢wiczen rehabilitacyjnych w zaniedbywaniu
wzrokowym i w apraksji, ale nie mozna wycia-
gnaé z nich swoistych wnioskéw.544

Zycie seksualne

Zycie seksualne moze ucierpie¢ w nastepstwie
udaru mézgu. Do lezacych u podioza ograniczen
fizycznych i wspbélistniejacych choréb naczynio-
wych moga dotgczyé dzialania niepozadane stoso-
wanych lek6w.?45 Moze byé wskazane oméwienie
z pacjentem kwestii zwigzanych z aktywnoScig
seksualng i intymnoécig.?*®¢ Wazne jest zapew-
nienie wsparcia i informacji — wielu chorych nie-
potrzebnie sie obawia, ze powrét do aktywnego
zycia plciowego moze spowodowaé kolejny udar
moézgu.547

Powiktania wptywajace na przebieg
rehabilitacji

Rehabilitacja moze by¢ utrudniona przez powika-
nia, ktére moga by¢ silnymi czynnikami rokow-
niczymi zlego funkcjonalnego wyniku leczenia
i Smiertelnosci. Czeste powiklania u chorych,
u ktoérych prowadzi sie rehabilitacje w warun-
kach szpitalnych, obejmuja depresje, zespol bo-
lesnego barku, upadki, zaburzenia oddawania
moczu i zachlystowe zapalenie ptuc.54® Niektore
z tych powiklan oméwiono w rozdziale ,,Profilak-
tyka i leczenie powiklan”.

Depresja po udarze mézgu

Depresja po udarze moézgu wigze sie ze zlymi
wynikami rehabilitacji, a ostatecznie ze zlym
wynikiem leczenia.549:550 W praktyce klinicznej
jedynie u mniejszoSci chorych z depresja ustalono
takie rozpoznanie, a jeszcze mniej chorych otrzy-
muje leczenie.?® Obecnosé depresji opisywano
nawet u 33% chorych, ktorzy przebyli udar mé-
zgu w poréwnaniu z 13% os6b z grupy kontrol-
nej, dobranych pod wzgledem wieku i plci,552 ale
wiarygodne szacunki zapadalnosci i czestosci wy-
stepowania depresji w kohorcie chorych z udarem
moézgu sg ograniczone®®0. Czynniki rokownicze
depresji po udarze moézgu u chorych leczonych
na oddziale rehabilitacji obejmujg zwiekszong
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niesprawno$¢ fizyczna, uposledzenie funkcji po-
znawczych i nasilenie udaru mézgu.55? Nie ma
wspolnego stanowiska w sprawie optymalnej me-
tody oceny przesiewowej lub rozpoznawania de-
presji po udarze mézgu. Standardowe narzedzia
przesiewowej oceny w kierunku depresji moga
by¢ niewlasciwe u chorych z afazja lub z upoS§le-
dzeniem funkcji poznawczych.553:554

Leki przeciwdepresyjne, takie jak wybior-
cze inhibitory wychwytu zwrotnego serotoniny
(SSRI) oraz leki heteropier§cieniowe mogg popra-
wié nastréj u chorych po udarze mézgu,>°%-556 ale
mniej jest danych §wiadczacych o tym, ze moga
one spowodowaé pelne ustgpienie epizodu duzej
depresji lub zapobiec jej wystgpieniu. SSRI sg to-
lerowane lepiej niz leki heteropierscieniowe.?>7
Nie ma wystarczajgcych danych, aby zaleca¢ psy-
choterapie w leczeniu lub profilaktyce depresji
po udarze mézgu®®® chociaz terapia taka moze
poprawié nastrdj. Nie ma przekonujgcych danych
na temat wplywu leczenia depresji po udarze mé-
zgu na rehabilitacje lub na czynnoéciowy wynik
leczenia.

Nietrzymanie afektu jest dolegliwoécig klo-
potliwg dla chorych i dla opiekunéw. SSRI moga
zmniejszy¢ nasilenie nietrzymania afektu, ale
wplyw tego dzialania na jako§¢ zycia jest nieja-

sny.559

Bél i spastycznos¢

Zespol bolesnego barku wystepuje po udarze moz-
gu czesto,?®0 zwtaszcza u chorych z upoéledzong
czynno$cig konczyny gornej i ze zlym stanem
czynno§ciowym — wigze sie z gorszym wynikiem
leczenia. Jego wystapieniu mogg zapobiec ruchy
bierne wykonywane koniczyng dotknietg niedo-
wladem.561 W leczeniu czesto stosuje sie stymu-
lacje elektryczng, ale jej skuteczno$é jest nie-
udowodniona.?%2 W przegladzie systematycznym
Cochrane znaleziono niewystarczajgcg liczbe da-
nych, aby zaleca¢ stosowanie ortez w przypadku
podwichniecia stawu ramiennego, mimo trendu
w kierunku skutecznoSci plastrowania zajetego
ramienia.563

W leczeniu bélu neuropatycznego mozna roz-
wazyé stosowanie lamotryginy i gabapentyny.564
Leki sg raczej dobrze tolerowane, ale nalezy roz-
wazy¢ dzialania niepozgdane na funkcje poznaw-
cze.

Spastyczno$é w okresie przewlektym choroby
moze negatywnie wplywaé na wykonywanie co-
dziennych czynnosci i na jakoéé zycia.?65 Terapia
postawy i ruchu, terapia rozluzniajgca, splinty
i inne pomoce ortopedyczne sg wykorzystywane
czesto, ale nie opiera sie to na mocnych danych.56
Udowodniono wplyw leczenia farmakologicznego
toksyna botulinowa na napiecie mie$ni koniczyn
goérnych i dolnych, ale czynno§ciowe korzysci ply-
nace z takiego leczenia sg mniej zbadane, 567-569
Stosowanie lekéw doustnych jest ograniczone ze
wzgledu na ich dziatania niepozgdane.570

Kwalifikacja do rehabilitacji

Waznym czynnikiem rokowniczym wyniku reha-
bilitacji jest poczgtkowe nasilenie objawéw udaru
moézgu.5*? Niesprawnoéé przed przed udarem jest
rowniez silnym czynnikiem determinujacym wy-
nik leczenia.’”! Inne czynniki, takie jak pte¢,>72
etiologia udaru,’’® wiek®™ i umiejscowienie
uszkodzenia®™® byly réwniez badane jako poten-
cjalne czynniki rokownicze wyniku rehabilitacji;
nie ma jednak dowod6w na to, ze te niepodlegajg-
ce modyfikacji czynniki powinny wplywac na de-
cyzje dotyczace rehabilitacji®’®. Przyjecie na spe-
cjalistyczny oddzial udarowy poprawia wyniki le-
czenia wszystkich udaréw moézgu, niezaleznie od
wieku i plci chorych lub od nasilenia objaw6éw.6!

Wykluczenie z rehabilitacji na podstawie
niezdolno§ci do samodzielnego funkcjonowania
przed udarem pozostaje kwestig sporng.577.578
Chorzy z najciezszym upoéledzeniem w zakresie
funkeji poznawczych lub fizycznym byli wyklu-
czani z wiekszo§ci badan klinicznych dotyczacych
rehabilitacji, dlatego nalezy zachowaé ostroznoé§¢
w przenoszeniu wynikow tych badan na te grupe
chorych.5” Ograniczone dane wskazuja, ze ak-
tywna rehabilitacja pozwala chorym z ciezkg nie-
sprawnoécig na powrét do domu.?8%:81 U oséb,
ktore nie sg w stanie uczestniczyé¢ aktywnie w re-
habilitacji, zaleca sie wykonywanie ruchéw bier-
nych w celu zapobiegania przykurczom lub odle-
zynom.?

Podziekowanie

Pragniemy podziekowaé dr. Michaelowi Shawowi
za jego pomoc podczas przygotowywania manu-
skryptu.
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Komentarz

Niedokrwienny udar mézgu nalezy do gtéwnych pro-
blemoéw zdrowotnych w krajach uprzemystowionych.
Zapadalnos¢ roczna w populacji ogélnej wynosi okoto
0,2%, a odlegte rokowanie dla wielu chorych nie jest
pomyslne. W ciggu pierwszego miesigca od zachoro-
wania umiera co szOsty pacjent, a wsréd tych ktérzy
przezyli udar, prawie potowa zostaje dotknieta trwatg
niesprawnoscig. Chorzy ci wymagajg nastepnie dfugo-
trwatej rehabilitacji i optymalnej prewencji choréb ser-
cowo-naczyniowych, w tym kolejnego udaru mézgu.

Gtéwnym celem najnowszych zalecen dotycza-
cych postepowania w udarze niedokrwiennym, sfor-
mutowanych przez Europejska Organizacje Udarowg
(ESO) jest poprawa opieki udarowej, tak aby zmniej-
szy¢ niekorzystne wskazniki epidemiologiczne. Wy-
tyczne te stanowia aktualizacje europejskich reko-
mendacji udarowych z 2003 roku, wydanych przez
EUSI, ktére rowniez zostaty opublikowane w ,,Medy-
cynie Praktycznej” (nr 11/2003). Aktualne wytyczne
ESO (2008) mozna teraz porownywad nie tylko z tg
poprzednig wersjg rekomendacji EUSI, ale rowniez
z ostatnimi wytycznymi amerykanskimi (AHA i ASA
2007)" oraz z wytycznymi polskimi, opracowanymi
w tym roku przez grupe ekspertow POLKARD?Z.

Warto podkresli¢, ze europejskie, amerykanskie
i polskie wytyczne udarowe powstaty catkowicie nieza-
leznie od siebie, ale ich autorzy postuguja sie podobng
metodyka przy ocenie poziomu dowoddéw naukowych
(klasa 1-1V) oraz w podobny sposob definiujg site zale-
cen diagnostycznych i terapeutycznych (poziom A, B,
C oraz GCP). Nie jest zatem zaskoczeniem, ze wytycz-
ne te sg podobne do siebie, a w gtéwnych punktach
postulowane zasady postepowania w ostrym udarze
niedokrwiennym sg takie same. Jest to niewatpliwie
kolejny dowdd na uniwersalne znaczenie i wartos¢
wspotczesnej medycyny opartej na dowodach nauko-
wych (evidence-based medicine — EBM). Najbardziej
kompletnym dokumentem wydajg sie wytyczne ESO,
gdyz dotyczg udaru niedokrwiennego oraz napadéw
przemijajgcego niedokrwienia mézgu (TIA). Gtdwne
zasady postepowania w TIA powinny by¢ takie same
jak w swiezym udarze niedokrwiennym, chociazby
dlatego ze po TIA ryzyko wystgpienia udaru w ciagu
pierwszych 3 miesiecy wynosi az 18%.3

Bardzo liczne grono autoréw wytycznych ESO
stanowig prawie wytacznie neurolodzy. Bardziej
pragmatyczne podejscie widoczne jest w wytycz-
nych amerykanskich, w ktérych opracowaniu oprocz

neurologoéw brali rowniez udziat eksperci z dziedziny
neurochirurgii, kardiologii, radiologii interwencyj-
nej oraz angiologii. Wydaje sie, ze jest to podejscie
w petni uzasadnione, gdyz w ostatnich latach dia-
gnostyka i terapia udaru niedokrwiennego stata sie
problemem bardzo interdyscyplinarnym. Warto réw-
niez podkresli¢, ze wytyczne AHA i ASA zostaty ofi-
cjalnie poparte takze przez Amerykanska Akademie
Neurologii (AAN).

Jak wspomniano, wytyczne ESO dotyczace uda-
ru niedokrwiennego i TIA sq bardzo rozbudowane
i dotyczg nastepujacych szczegétowych zagadnien:
organizacji opieki udarowej, opieki przedszpitalnej,
profilaktyki pierwotnej i wtérnej udaru niedokrwien-
nego, leczenia ostrej fazy udaru, profilaktyki i lecze-
nia powiktan poudarowych oraz rehabilitacji.

Bardzo waznym elementem postepowania jest
wiasciwie zorganizowana opieka przedszpitalna. Pa-
cjenci ze swiezym udarem moézgu powinni miec ten
sam priorytet co chorzy ze swiezym zawatem ser-
ca w zakresie szybkiego i bezpiecznego transportu
do szpitala oraz mozliwosci wczesnej hospitalizacji.
W tym celu oddziaty udarowe (stroke units) powinny
by¢ wiaczone w zintegrowany system ratownictwa
medycznego. Z chwilg przyjecia do szpitala najwaz-
niejszym elementem staje sie szybka ocena neurolo-
giczna pacjenta oraz pilne badanie neuroobrazowe
gtowy. U chorych bez zaburzen swiadomosci bada-
nie MR (zwtaszcza z opcjg DWI) powinno dostarczy¢
wiecej informacji na temat stopnia ogniskowego
niedokrwienia mézgu niz tomografia komputerowa.
Niezwykle wazne od pierwszych minut udaru mézgu
jest postepowanie ogélnomedyczne, majgce na celu
utrzymanie wydolnosci krazeniowo-oddechowej,
réwnowagi wodno-elektrolitowej i wtasciwych pa-
rametrow metabolicznych. Tlenoterapie zaleca sie
jedynie u pacjentéw z objawami hipoksji. W ostrej
fazie udaru niedokrwiennego nie nalezy obniza¢ cis-
nienia tetniczego, jesli nie przekracza 220/120 mm
Hg. Wsréd lekéw hipotensyjnych w pierwszej kolej-
nosci zaleca sie labetalol oraz inne leki podawane
dozylnie (np. urapidyl).

Najskuteczniejszym leczeniem swiezego udaru
niedokrwiennego jest dozylna tromboliza z zastoso-
waniem rtPA, pod warunkiem ze lek zostanie podany
przed uptywem 3 godzin od wystapienia udaru. Kil-
ka miesiecy po opublikowaniu wytycznych ESO 2008
ukazaty sie wyniki badania ECASS Il (p. Med. Prakt.
12/2008, s. 104 — przyp. red.), w ktérym wykazano,
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ze okno czasowe w celu zastosowania rtPA moze by¢
wydtuzone do 4,5 godziny.*

W styczniu 2009 autorzy wytycznych wprowa-
dzili istotng zmiane dotyczacg okna czasowego do
stosowania dozylnej trombolizy w swiezym udarze
niedokrwiennym. Na podstawie wynikéw wspo-
mnianego badania ECASS Ill, a takze wynikow ob-
serwacyjnego badania SITS-ISTR (Wahlgren i wsp.,
2008), okno czasowe do podania dozylnej alteplazy
wydtuzono do 4,5 godziny, liczac od pierwszych ob-
jawéw udaru mozgu. Te istotng aktualizacje zalece-
nia wprowadzono réwniez do niniejszego polskiego
ttumaczenia wytycznych ESO. Z pewnoscig zmiana
ta ucieszy wielu polskich neurologéw dostownie
walczacych z czasem (,time is brain”) przy kwalifi-
kacji chorych do dozylnej trombolizy. Powszechnie
znane trudnosci organizacyjne w naszym systemie
opieki zdrowotnej sprawiaja, ze zaledwie 1-2% cho-
rych ze swiezym udarem mogfo dotychczas skorzy-
sta¢ z tego leczenia, tj. przed uptywem 3 godzin od
poczatku udaru. Nalezy jednak podkresli¢, ze nadal
oczekujemy na formalng rejestracje (licencje) przez
europejskg agencje EMEA wydtuzonego okna czaso-
wego (do 4,5 h). Co to oznacza w praktyce? Moim
zdaniem przede wszystkim to, ze podawanie dozyl-
nej alteplazy w okresie miedzy 3 i 4,5 godziny od
poczatku udaru nie jest obecnie przeciwwskazane.
Nalezy przy tym zawsze pamietaé, ze skutecznos¢
i bezpieczenstwo dozylnej trombolizy sq tym wiek-
sze, im wczesniej to leczenie zostanie zastosowane.
Z poprzednich metaanaliz wynika jednoznacznie, ze
dozylne leczenie trombolityczne jest najskuteczniej-
sze w ciggu pierwszych 90 minut od poczatku udaru
(NNT <3).

Waskie okno czasowe i dtuga lista przeciwwska-
zan do leczenia trombolitycznego wcigz sprawiaja, ze
dla wiekszosci (>90%) chorych ze swiezym udarem
niedokrwiennym jedyng opcja terapeutyczng pozo-
staje kwas acetylosalicylowy (ASA), ktérego skutecz-
nos¢ jest niewielka, zwtaszcza w poréwnaniu z rtPA.
Zalecenia ESO odnosnie do trombolizy dotetniczej sq
nadal bardziej ostrozne niz co do trombolizy dozyl-
nej, ktéra zawsze powinno sie rozwazad w pierwszej
kolejnosci. W wytycznych ESO nie ma zadnego za-
lecenia dotyczacego stosowania embolektomii me-
chanicznej; autorzy stwierdzajg jedynie, ze wskaza-
ne sg dalsze badania kliniczne z uzyciem urzadzenia
MERCI. Nowym zaleceniem (poziom A) jest wskaza-
nie do chirurgicznej dekompresji u chorych w wieku
<60 lat, ze ztosliwym obrzekiem potkulowym z po-

wodu niedroznosci tetnicy sSrodkowej moézgu lub tet-
nicy szyjnej wewnetrznej. Z dotychczasowej praktyki
wiadomo jednak, ze niewielu neurochirurgéw decy-
duje sie na ten rozlegty zabieg (hemikraniektomie)
u pacjenta z ciezkim udarem i rozlegtym zawatem
moézgu. Chirurgiczne odbarczenie wykonuje sie cze-
sciej w bardzo duzych zawatach mézdzku powoduja-
cych bezposredni ucisk na pien moézgu, ale wskazanie
to ma mniejszg site (poziom C).

Znacznie wiecej pozytywnych rekomendacji moz-
na znalez¢ w zakresie prewencji wtérnej oraz leczenia
powikfan poudarowych. W profilaktyce zylnej choro-
by zakrzepowo-zatorowej zaleca sie stosowanie ma-
tych dawek heparyny niefrakcjonowanej lub drobno-
czasteczkowej (poziom A) praktycznie u wszystkich
chorych z unieruchomieniem i innymi czynnikami ry-
zyka zakrzepicy zyt gtebokich i zatorowosci ptucne;j.

Poziom A ma takze zalecenie stosowania leczenia
hipotensyjnego w prewencji wtérnej udaru moézgu.
Warto podkresli¢, ze tym razem autorzy wytycznych
nie okreslaja, ktéra grupa lekéw obnizajacych cisnie-
nie tetnicze jest preferowana. Wszyscy chorzy z prze-
bytym udarem niedokrwiennym o etiologii niezato-
rowej powinni otrzymywac leczenie przeciwptytko-
we (poziom A). Cztery leki przeciwptytkowe uznano
za rbwnowazne (poziom A) w prewencji udaru: ASA
z dipirydamolem (w Polsce niedostepny), klopido-
grel, sam ASA oraz triflusal (w Polsce niedostepny).
Wytyczne ESO 2008 ogtoszono jeszcze przed pu-
blikacja wynikéw badania PROFESS (p. Med. Prakt.
11/2008, s. 121 — przyp. red.), ktore wykazato, ze
klopidogrel jest nieco skuteczniejszy od ASA, a ASA
w potaczeniu z dipirydamolem ma podobnga skutecz-
nos¢ jak klopidogrel.> Nie zmienity sie zalecenia od-
nosnie do prewencji wtérnej w udarach zatorowych,
ktorych najczestszg przyczyng jest migotanie przed-
sionkéw. Podstawg profilaktyki w tej grupie chorych
jest przewlekta antykoagulacja doustnym antago-
nista witaminy K (acenokumarolem lub warfaryna)
z utrzymaniem wskaznika INR w przedziale 2,0-3,0
(poziom A).

Silng rekomendacje (poziom A) otrzymato lecze-
nie obnizajace poziom cholesterolu z uzyciem sta-
tyny (nie okreslono jakiej), praktycznie u wszyst-
kich chorych z przebytym udarem niedokrwiennym
o etiologii niezatorowej, w tym takze u pacjentéw
bez hipercholesterolemii.

Nie zmienity sie zasadniczo wskazania do endar-
terektomii szyjnej (CEA) i przezskdrnej angioplastyki
tetnicy szyjnej ze stentowaniem (CAS). Dla chorych
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z objawowym zwezeniem (>90%) tetnicy szyjnej we-
wnetrznej tzw. zfotym standardem pozostaje nadal
chirurgiczna endarterektomia (poziom A), a zabiegi
przezskdérne moga by¢ wykonywane tylko w szcze-
golnych sytuacjach klinicznych.

Podsumowujgc: poréwnanie wytycznych ESO
2008 z wytycznymi EUSI 2003 utwierdza nas w prze-
konaniu, ze w leczeniu niedokrwiennego udaru mé-
zgu nastgpity istotne zmiany, ale nie byfo ich duzo,
a postep w tej dziedzinie nie dokonuje sie szybko.
Bardziej optymistyczne podejscie reprezentujg auto-
rzy amerykanscy, ktorzy zapowiadajg regularng aktu-
alizacje zalecern AHA i ASA przynajmniej co 3 lata.

prof. dr hab. med. Hubert Kwiecinski
Katedra i Klinika Neurologii Warszawskiego
Uniwersytetu Medycznego
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