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Udary moézgu — opisy przypadkow
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Udar mézgu jest jednym z najpowazniejszych schorzen neurologicznych bezposrednio zagrazajacych zyciu.
Ze wzgledu na czesto$¢ wystepowania oraz skutki stanowi on powazny problem spoteczny i ekonomiczny. W arty-
kule przedstawiono definicje, klasyfikacje udaréw z opisami przypadkéw klinicznych. (Farm Wspét 2010; 3: 214-220)

Stowa kluczowe: mozgu, udar krwotoczny, niedokrwienny, podpajeczynéwkowy

Summary

Brain stroke is one of the most serious and directly life-threatening neurological diseases. Its frequency and
results make it very important social and economical problem. The article presents definition and classification of
stroke with clinical cases. (Farm Wspét 2010; 3: 214-220)

Keywords: ischemic stroke, hemorrhagic stroke, subarachnoid stroke

Wstep

Udar moézgu stanowi trzecig co do czgstodci, po
chorobach serca i nowotworach, przyczyne zgonéw
oraz najczestsza przyczyne trwatej niesprawnosci
u 0s0b powyzej 40. roku zycia.

Zgodnie z definicja Swiatowej Organizacji
Zdrowia, do rozpoznania udaru mézgu upowaznia
nagle pojawienie si¢ ogniskowego deficytu neurolo-
gicznego lub globalnych zaburzen czynnos$ci mézgu,
ktdre (jesli wczesniej nie nie spowoduja) utrzymuja
sie diuzej niz 24 godziny i nie majg innej przyczyny
niz naczyniowa.

Istnieje wiele podziatéw udardéw, ale najwazniejszy
- ze wzgledu na implikacje diagnostyczne, terapeu-
tyczne i rokownicze - opiera sie na patomechanizmie
zaburzen naczyniowych:

» udar niedokrwienny moézgu - niedokrwienie
mozgu jest pierwotna przyczyng objawéw klinicz-

nych (tabela 1),

214

» udar krwotoczny moézgu - rezultat samoistnego
pekniecia naczynia krwionosnego z nastepowym
krwawieniem do migzszu mézgowia i/lub uktadu
komorowego (tabela 1),

» krwotok podpajeczynéwkowy - wynik samoist-
nego pekniecia naczynia krwionosnego z krwa-
wieniem do przestrzeni podpajeczynkowej [1,2].

Udar niedokrwienny mézgu

Opis przypadku

Pacjent 58-letni przyjety na Oddziat z powodu
nagtego oslabienia sity mie$niowej prawych konczyn.
W wywiadzie nieleczone nadci$nienie tetnicze, niko-
tynizm (chory pali ok. 30 papieroséw dziennie).

Przy przyjeciu stan ogélny dobry.

Podmiotowo: chory przytomny, z petnym kontak-
tem logicznym.

Przedmiotowo: wysokie warto$ci ci$nienia tetni-
czego (190/110 mmHg).
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Tabela 1. Typy udaru mézgu w zaleznoéci od etiologii

Typ udaru

Mechanizm powstania

Obraz kliniczny

Udar niedokrwienny a
(k.85 %) =

UDAR NIEDOKRWIENNY

Chory najczesciej:

- przytomny

- w stanie ogélnym dobrym lub
Srednim

- obserwowane pogtebianie sie
deficytu neurologicznego:
narastanie niedowtadu
potowiczego, zaburzen mowy,
rownowagi, zaburzen postawy

Udar krwotoczny
(ok. 15%
przypadkow)

i |

przebiega gwattownie.

Powstaje wskutek rozerwania naczynia
mozgowego, powodujgc wynaczynienie krwi
w obrebie mézgowia. Najczesciej stanowi
powiktanie choroby nadcisnieniowej, zwykle

ciata.
Wywotany jest zamknieciem lub zwezeniem
Swiatta naczyn wewnatrzmdézgowych albo
doprowadzajacych krew do moézgu.
UDAR KRWOTOCZNY
Chory:

- w stanie ogélnym ciezkim

- zachorowanie czesto poprzedzone
silnym boélem gtowy, wymiotami;

| - deficyt neurologiczny o znacznym

/ stopniu nasilenia od momentu
zachorowania,

- czesto obserwowane zaburzenia
przytomnosci i zachowania (pacjent
pobudzony, agresywny).

Neurologicznie: niedowtad potowiczy prawo-
stronny, (+) objaw Babinskiego po str. prawej, porazenie
n. VII prawego (opadniecie kacika ust).

W wykonanym badaniu KT glowy stwierdzono:
Okotokomorowo hipodensyjne obszary, odpowiada-
jace zmianom w przebiegu leucoaraiosis. Na granicy
lewego plata czotowego i skroniowego, w sgsiedztwie
trzonu komory bocznej, po stronie lewej widoczny jest
hipodensyjny obszar o wym. 2,3 x 5,9 cm, odpowiada-
jacy zmianie o charakterze udaru niedokrwiennego.
Po stronie prawej, na tej samej wysokos$ci, w zakresie
plata skroniowego widoczne jest hipodensyjne ognisko
o0 §r. 1,2 cm - zmiana niedokrwienna. 1 cm ognisko
niedokrwienne widoczne jest rOwniez w obrebie struk-
tur jadra ogoniastego po stronie prawej. Po stronie
lewej w obrebie przedmurza widoczne jest niestare
ognisko niedokrwienne o wym. ok. 1,2 cm. Asymetria
rogdw czotowych komory bocznej L>P bez uchwytne;
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przyczyny morfologicznej. Zwapnienia w splotach
naczyniowych ukladu komorowego i szyszynce.
Poza tym struktury moézgowia i zbiorniki plynowe
wewnatrzczaszkowe bez uchwytnych odchylen od
stanu prawidtowego.

Wnhioski

Obraz odpowiada wielomiejscowym zmianom
o charakterze niedokrwiennym oraz udarowi mézgo-
wia w zakresie lewego plata czotowego i skroniowego.

Udar ten wystepuje najczesciej (stanowi okolo 80%
wszystkich udaréw) a spowodowany jest gwattownym
lub narastajacym spadkiem perfuzji w obrebie struktur
o$rodkowego ukltadu nerwowego. Najczesciej ten typ
udaru wywolany jest przez zaburzenia przeptywu krwi
przez tetnice mézgowe (zatory, zakrzepy), rzadziej
przez obnizenie ci$nienia tetniczego (leki hipotensyjne,
odwodnienie, zaburzenia rytmu serca).
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Czynniki ryzykaz

Modyfikowalne Niemodyfikowalne
- wiek > 55 lat
- ple¢ meska
- uwarunkowania genetyczne

- niedobor czynnikow krzepnigcia

prawdopodobne - niski status spoteczno-ekonomiczny
pewne - mata aktywnos¢ fizyczna
- nadcisnienie tgtnicze - otylos¢
- migotanie przedsionkéw - naduzywanie alkoholu
- cukrzyca - hiperhomocysteinemia
- zwezenie tetnic szyjnych > 60 % - trombofilia
- palenie tytoniu - stosowanie doustnych lekow antykoncepcyjnych
- hiperlipidemia - stosowanie hormonalne;j terapii zastgpczej

Rycina 1. Podziat czynnikéw ryzyka udaru moézgu

Badania epidemiologiczne czynnikéw ryzyka samodzielnie usia$¢, stanaé, chodzi¢) [5]. W celu
sprzyjajacych powstawaniu zmian w naczyniach zréznicowania udaru u pacjentéw wykonuje sie szereg
krwionos$nych lub w ukladzie krazenia dzielg je na dwie badan diagnostycznych:
grupy: modyfikowalne (mozliwo$¢ ich zmiany wptywa > badania obrazowe (badanie tomografii kompu-
na ryzyko udaru) oraz niemodyfikowalne (rycina 1). terowej glowy, badanie tomografii rezonansu

Ze wzgledu na przebieg kliniczny niedokrwienia magnetycznego, badanie  ultrasonograficzne
mozgu (czas trwania objawdw) wyrézniono: naczyn, badanie angiograficzne, ekg, rtg);

o Przejsciowy atak niedokrwienny (TIA - Transient > badania laboratoryjne:

Ischemic Attack) - objawy ogniskowych lub uogdl- a) krwi: morfologia, badania koagulologiczne,

nionych zaburzen czynnosci mézgu trwaja poni- badanie stezenia glukozy i elektrolitéw lipi-

zej 24 godzin. dogram, badanie parametréw wydolnosci
o Udar niedokrwienny z objawami odwracalnymi nerek (stezenia mocznika i kreatyniny), bada-

(RIND - Reversible Ischemic Neurological Deficit) nie parametréw wydolno$ci watroby (steze-

- objawy zaburzen czynno$ci moézgu trwajg powy- nie transaminaz) oraz inne w zaleznosci od

zej 24 godzin, wycofuja sie przed uplywem 21 dni. stwierdzonych chordb towarzyszacych,
o Dokonany udar niedokrwienny (CS - complited b) moczu,

stroke) - objawy trwalego zaburzenia funkcji mézgu. c) plynu moézgowo-rdzeniowego - szczegolne
o Udar postepujacy (progressing stoke) - narastajace wazne w przypadku podejrzenia krwotoku

objawy zaburzen funkcji mézgu spowodowane mozgowego lub krwotoku podpajeczynow-

przyczynami naczyniowymi [1,3]. kowego i braku mozliwoséci wykonania badan

Obraz kliniczny niedokrwiennego udaru mézgu obrazowych, takich jak tomografia kompute-
zalezy od wielu zmieniajacych sie w czasie i wzajem- rowa mozgu.
nie na siebie oddziatujacych czynnikéw moézgowych Leczenie wczesnego udaru niedokrwiennego
i pozamozgowych. Pacjent pozostaje najczesciej przy- polega na podaniu:
tomny a jego stan ocenia sie¢ jako ogélny dobry lub - lekéw antyagregacyjnych, np. kwasu acetylosali-
$rednio ciezki. cylowego,

Zmienny deficyt neurologiczny powoduje narasta- - lekéw trombolitycznych (rozpuszczaja skrzepy
nie niedowladu polowicznego, pojawienie si¢ zaburzen wewnatrznaczyniowe), np. tkankowego aktywa-
mowy, réwnowagi i postawy ciala (pacjent nie potrafi tora plazminogenu,
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- lekéw przeciwzakrzepowych, np. heparyny nie-
frakcjonowanej, ktore ze wzgledu na liczne prze-
ciwwskazania nie sg stosowane we wszystkich
przypadkach a ich podanie choremu musi zostaé
rozpatrzone indywidualnie.

Postepowanie z chorym obejmuje réwniez pro-
cedury ogélnomedyczne redukujace bezposrednie
przyczyny zagrozenia zycia oraz nastepstwa niedo-
krwiennego udaru mézgu. W leczeniu udaru ogromnie
wazna jest rehabilitacja chorego, ktéra nalezy rozpo-
cza¢ jak najwcze$niej. Wplywa ona na poprawe spraw-
noéci, sity miesni, poruszania si¢, funkcjonowania
codziennego, zapobiega przykurczom mie$niowym,
depresji [4-6].

Rycina 2. Udar niedokrwienny mézgu
Udar krwotoczny mézgu

Opis przypadku

Pacjentka 88-letnia przyjeta na Oddziat z powodu
omdlenia z nastepowa utratg $wiadomosci. W wywia-
dzie nadcis$nienie tetnicze, utrwalone migotanie
przedsionkéw (leczona carvedilolem 2 x 6,25 mg,
ramiprilem 1 x 5 mg, kwasem acetylosalicylowym 1 x
75 mg, simwastatyng 1 x 20 mg).

Przy przyjeciu stan ogdélny ciezki.

Podmiotowo: chora nieprzytomna, §ladowa reak-
cja na bol.

Przedmiotowo: niemiarowa, wolna czynno$¢ serca
z deficytem tetna na obwodzie.

Neurologicznie: obustronnie (+) objaw Babiniskiego,
oczoplas drobnofalisty.

W wykonanym KT gltowy stwierdzono:
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Zanik korowo-podkorowy mézgu. W strukturach
glebokich lewej pétkuli mézgu i w §rédmédzgowiu ogni-
sko krwotoczne o wym. 33 x 23 mm, wokdt ogniska
hipodensyjna strefa obrzeku. Hiperdensyjne poziomy
krwi w obu komorach bocznych. Uciéniete $wiatlo
komory IIT i komory bocznej lewej. Miazdzyca tetnic
szyjnych wewnetrznych.

Na podstawie obrazu klinicznego oraz badan
obrazowych rozpoznano udar krwotoczny moézgu.
Wdrozono leczenie neuroprotekcyjne (mannitol 3 x
100 ml, piracetam 12 g iv), po ktérym obserwowano
przejsciowg poprawe kliniczng (powrdt $wiadomosci,
ograniczony kontakt stowny). W 6 dobie hospitali-
zacji nastgpilo powtorne pogorszenie stanu chore;j.
Stwierdzono narastanie zaburzen §wiadomosci i defi-
cytéw neurologicznych. W 10 dobie hospitalizacji
nastapil zgon pacjentki w przebiegu niewydolnosci
krazeniowo-oddechowe;j.

Udar ten zdarza sie rzadziej, niz si¢ rzadziej niz
udar niedokrwienny mézgu - stanowi 15-20% przy-
padkéw chordb naczyniowych mézgu. Wystepuje
miedzy 50. a 70. rokiem zycia a spowodowany jest
zmianami patologicznymi naczyn. Wérod najczest-
szych przyczyn krwotokéw mézgowych wymienia sie
nadci$nienie tetnicze (70-80% chorych). Kolejnymi
czynnikami ryzyka sa wady naczyniowe (naczyniaki,
tetniaki), arteriopatie, koagulopatie, pierwotne
lub przerzutowe nowotwory wewnatrzczaszkowe
i srodki sympatykomimetyczne (efedryna, pseudo-
efedryna, kokaina, amfetamina)

Ciezki przebieg kliniczny oraz wysoka $miertel-
no$¢ (okoto 60%) jest wynikiem natychmiastowego
niszczenia réznych czeéci osrodkowego ukladu ner-
wowego. Obraz kliniczny krwotocznego udaru mézgu
zalezy od ilosci wynaczynionej krwi oraz od lokalizacji
krwawienia. Objawy ogdlne (bdl glowy o znacznym
nasileniu, mdfoéci, wymioty, zaburzenia §wiadomosci,
napady padaczkowe) narastaja gwaltownie w czasie
(okres 1-2 godzin). Gléwnym problemem leczenia
krwotocznego udaru mézgu, ze wzgledu na ciezki
stan pacjenta i ryzyko naglego pogorszenia si¢ jego
stanu, jest wybor miedzy interwencja chirurgiczng
a leczeniem zachowawczym. Metodg dominujacg jest
strategia zachowawcza obejmujaca:

- obnizenie ci$nienia $rédczaszkowego i zapobie-
ganie jego narastaniu (hiperwentylacja, mannitol,
mocznik),

- terapie hipotensyjna,

- profilaktyke napadéw padaczkowych [5-7].
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Rycina 3. Udar krwotoczny mézgu
Krwotok podpajeczynéwkowy (podpajeczy)

Opis przypadku

74-letnia pacjentka zostata przyjeta na Oddziat
Wewnetrzny SP ZOZ w Grodzisku Wlkp. z powodu
naglej utraty kontaktu z rodzing. Z wywiadu prze-
prowadzonego z Rodzing ustalono, ze chora od kilku
lat choruje na cukrzyce typu 2 (leczona metforming
w dawce 3 x 850 mg oraz nadci$nienie tetnicze (leczona
enalaprilem 2 x 5 mg).

Stan ogélny pacjentki przy przyjeciu okreslono
jako $redni.

Wryniki badan:

Podmiotowe: chora przytomna, podsypiajaca,
otwierajgca oczy na wezwanie. Bez kontaktu stownego.

Rycina 4. Krwotok podpajeczynéwkowy (podpajeczy)
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Przedmiotowe: otylo$¢, wysokie wartosci ci$nienia
tetniczego (200/100 mmHg), glosny szmer skurczowy
nad calym sercem.

Neurologiczne: niedowlad polowiczy prawo-
stronny, gleboka afazja mieszana.

W pierwszej dobie hospitalizacji wykonano bada-
nie tomografii komputerowej glowy, w ktérym wyka-
zano:

Obrzek mézgu. Hiperdensyjna krew w zbiornikach
podstawy mdzgu, szczelinach bocznych moézgu oraz
niewielka ilo§¢ w przestrzeniach podpajeczynéwko-
wych na sklepisto$ciach potkul mézgu. Silnie hiper-
densyjne ognisko widoczne jest w okolicy kompleksu
tetnicy laczacej przedniej - podejrzenie tetniaka.
Hiperdensyjna krew w calym ukladzie komorowym.
Uktad komorowy polozony posrodkowo, poszerzony
- komora III szer. 16 mm, trzony komoér bocznych do
25 mm. Zmian ogniskowych nie stwierdza sig.

Whiosek: krwawienie podpajeczynéwkowe i doko-
morowe. Podejrzenie tetniaka kompleksu tetnicy
taczacej przedniej.

Na podstawie obrazu klinicznego oraz badan
obrazowych rozpoznano krwawienie podpajecze
i dokomorowe, prawdopodobnie w przebiegu peknie-
tego tetniaka t. laczacej przedniej moézgu. Pacjentke
przekazano do Kliniki Neurochirurgii SPSK nr 2
w Poznaniu celem leczenia operacyjnego.

Najczestszym powodem tego krwotoku jest pek-
niecie tetniaka polaczone z wynaczynieniem z jednej
z tetnic zaopatrujacych osrodkowy uktad nerwowy.

U potowy chorych przed krwotokiem wystepuja
objawami zapowiadajace jego pojawienie: nawracajace
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béle glowy i karku, mdlosci, okresowa sennos¢ oraz
fotofobie.

Do objawéw klinicznych peknietego tetniaka
nalezg: nagly bdl glowyo duzym nasileniu, sztywnos¢
karku, utrata przytomnosci, nudnosci, wymioty, bol
krzyza lub koniczyny dolnej, $wiattowstret, zaburzenia
$wiadomosci, ogniskowe objawy neurologiczne, tj.
niedowtad polowiczy, zaburzenia mowy. Postepowanie
terapeutyczne polega na leczeniu chirurgicznym
[6,9,10].

Podsumowanie

Pacjent ze $§wiezym udarem wymaga pilnego
leczenia w warunkach szpitalnych, poniewaz szybka
ocena stanu chorego i natychmiastowe wlaczenie odpo-

wiedniej farmakoterapii daje szanse na zahamowanie,

Test FAST - prosty test do rozpoznania udaru

anawet odwrdcenie procesu chorobowego. W Stanach
Zjednoczonych stworzono bardzo prosty test FAST
pozwalajacy kazdemu w ciggu minuty rozpoznac udar
mozgu z prawdopodobienstwem 80% pewnosci.

Nazwa testu FAST wskazuje nie tylko na szybkos¢
jego przeprowadzenia (okoto 1 minuty), ale utatwia
takze zapamietac kolejnos¢ wykonywania poszczegol-
nych testow [11,12].

Adres do korespondencji:

Katarzyna Korzeniowska

Zaktad Farmakologii Klinicznej Katedry Kardiologii
Uniwersytet Medyczny im. K. Marcinkowskiego
w Poznaniu

ul. Dluga 1/2; 61-848 Poznan

Tel.: (+48 61) 854 91 14

E-mail: katakorz@wp.pl

F — FACE (twarz)

Test: Popros o usmiech.

U pacjenta wystepuje opadanie kacika
ust, nasilajgce sie podczas usmiechu.

Opadanie kacika ust moze by¢ objawem
ogniskowego uszkodzenia mézgu —
osrodkowego porazenia n. VIl (n.
twarzowego).

A — ARM (reka)

niedowtad obu konczyn.

Pacjent zgtasza ostabienie sity
miesniowej konczyny (goérnej lub dolnej).
Czesto wystepuje jednoczesny

Test: Popros o wyciggniecie obu ramion
do przodu, dtonmi do goéry i zamkniecie
oczu. Podobny test mozna na lezgco

wykonac¢ z konczynami dolnymi.

Wystgpienie udaru moze skutkowac
niedowtadem potowiczym prawo- lub
lewostronnym. Objawy sg przeciwne do
obszaru niedokrwienia OUN
(niedokrwienie prawostronne objawia sie
niedowtadem po str. lewej).

S — SPEECH (mowa)

niej mowi

,34 brygada kawalerii”.

Osoba, u ktérej wystgpit udar moézgu
mowi niewyraznie, niezrozumiale.
Czasem nie moze zrozumie¢, co sie do

Test: Popros o powtérzenie frazy:

Objawem udaru jest:

Afazja ruchowa i/lub czuciowa.

Afazja ruchowa — pacjent rozumie, co sie
do niego moéwi. Nie potrafi wypowiedzie¢
stowa lub mowa jest betkotliwa.

Afazja czuciowa — chory nie rozumie, co
sie do niego moéwi. Potrafi wypowiedzieé
wszystkie stowa.

T — time (czas)

Jezeli zauwazytes chociaz jedng zmiane
podczas wykonywania tych prostych
testéw, chory powinien by¢ zbadany

w szpitalu w jak najszybszym czasie.

Kazda minuta opdéznienia skutkuje
obumieraniem coraz wigkszej ilosci
komoérek nerwowych.
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