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Streszczenie

Udar moézgu z medycznego i spolecznego punktu widzenia stanowi jeden z najpowazniejszych probleméw
zdrowotnych na $wiecie. Jest on trzecig co do czesto$ci przyczyng zgonu w krajach rozwinietych. Udar mézgu
jest takze trzecig przyczyna trwatego inwalidztwa lub skrocenia dtugosci zycia wyrazonego w standaryzowanych
jednostkach ,,utraty lat zycia w zdrowiu” (ang. disability-adjusted life-years - DALYs). W niniejszej pracy oméwiono
rekomendacje dotyczace postepowania diagnostycznego i terapeutycznego w ostrej fazie udaru niedokrwiennego
mozgu. Omoéwiono takze organizacje pomocy przedszpitalnej i wezesnoszpitalnej w ostrej fazie udaru, uwzgled-
niajgc dziatania medyczne zalecane w poszczegolnych etapach pomocy udzielanej chorym z udarem moézgu.
Uwzgledniono przy tym wytyczne polskich i miedzynarodowych towarzystw naukowych zajmujacych sie choro-
bami naczyniowymi mézgu. Szczegélnie wiele uwagi poswiecono leczeniu trombolitycznemu udaru przy pomocy
rekombinowanego aktywatora plazminogenu (rtPA), wskazaniom do tego leczenia oraz przeciwwskazaniom.
Anestezjologia i Ratownictwo 2014; 8: 62-75.

Stowa kluczowe: ostry udar mozgu, pomoc dorazna, pomoc przedszpitalna, reperfuzja, udar, tkankowy aktywator
plazminogenu

Abstract

From medical and social point of view brain stroke is one of the most important heath problem worldwide.
Stroke is the third leading cause of death worldwide as well as third cause of severe disability in economically
developed countries, measured in units of healthy life lost i.e. disability-adjusted life-years (DALYs). This paper
outlines an overview of the current recommendations for evaluation and treatment of patients with acute ischemic
stroke. The current guidelines for medical practitioners published by medical associations were discussed. Same
general aspects of stroke care - from recognition of stroke, through pre-hospital and early hospital management as
well as some detailed aspects of organization of stroke patients medical care were reported. The intravenous fibri-
nolytic therapy with the use recombinant plasminogen activator (rtPA) was discussed in greater detail, including
inclusion and exclusion criteria for the therapy. Anestezjologia i Ratownictwo 2014; 8: 62-75.
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Wstep — skala problemu

Udar mézgu z medycznego i spotecznego punktu
widzenia stanowi jeden z najpowazniejszych proble-
moéw zdrowotnych.

Jest on trzecig co do czestosci przyczyng zgonu
w krajach rozwinietych. Rocznie z powodu udaru
mozgu umiera na $wiecie wedtug réznych szacunkéw
od 4,6 do 5, 7 miliona oséb [1].

W analizie epidemiologicznej powstatlej z ini-
cjatywy Banku Swiatowego i Swiatowej Organizaciji
Zdrowia stwierdzono miedzy innymi, ze w roku 2010
w USA udar mézgu odpowiadat za 6,1% wszystkich
zgonow (wiekszy udzial wsréd przyczyn zgonow
odnotowano jedynie dla choroby niedokrwiennej
serca (21,1%) oraz tacznie wszystkich choréb nowo-
tworowych). Co bardzo istotne, udar stanowi tez
najczestsza przyczyne ciezkiego (wymagajacego opieki
0sob drugich) inwalidztwa u 0séb po 40. roku Zycia.
W cytowanych powyzej badaniach udar mézgu byt
takze trzecig przyczyna trwalego inwalidztwa lub
skrdcenia dlugosci zycia (ang. disability-adjusted life-
-years - DALYs). Warto zauwazy¢, ze jeszcze w roku
1990 udar byl piata przyczyng DALYs [2].

Szacuje sie, ze obecnie na $wiecie Zyje ponad 50
milionéw o0s6b po przebytym udarze mozgu [1,2].
W Polsce na udar mézgu zapada - zaleznie od zrédia
i przyjetej metodologii - od okoto 60 tys. do 88,5 tys.
0s6b na rok [1,3,4]. Na $wiecie zapadalno$¢ rozni si¢
takze do$¢ znacznie, zaleznie od przyjetej metodologii
analizy epidemiologicznej i regionu geograficznego,
w wiekszo$ci krajow rozwinigtych mieséci si¢ ona
w przedziale 100-200 nowych zachorowan na 100
000 mieszkancow na rok. Przyjmuje sie, ze w Polsce
wspolczynniki zapadalno$ci na udar mézgu w wyno-
sz okoto 177/100 000 dla mezczyzn i 125/100 000 dla
kobiet [1,3]. Cho¢ ostatnio pojawiajg sie opinie, ze
liczba to moze by¢ wyzsza o minimum 15% [4].

Smiertelno$¢ wezesna (do 30 dni od wystgpienia
udaru) systematycznie spada w ostatnich latach w kra-
jach rozwinietych, jednak zaleznie od regionu waha sie
w do$¢ szerokich granicach od 5% do 35% [5-9].

W Polsce w cze$ci wiodacych os$rodkéw - dzieki
wprowadzeniu opieki w wyspecjalizowanych oddzia-
tach udarowych, takze udato si¢ zmniejszy¢ $mier-
telnos¢ wezesng do okoto 10 %. Jednak szacuje sig, ze
w juz w obserwacji rocznej umiera nawet od 30% do
50% chorych z udarem. Co nie mniej istotne, okolo
polowa o0sob, ktore przezyly udar moézgu nie osiaga
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sprawnos$ci pozwalajacej na samodzielne funkcjono-
wanie i wymaga statej pomocy [1,4]. Zgon w udarach
w dluzszej perspektywie czasowej wynika nie tyko
z powiklan mézgowych (stanowia one jedynie polowe
przyczyn zgondéw), pozostate przyczyny to skutki unie-
ruchomienia ( zapalenia ptuc - 17%, posocznica - 6%,
zatory tetnicy plucnej - 2%), w 23% przyczyna jest
niewydolno$¢ krazenia, a u 2% przyczyna zgonu jest
choroba nowotworowa [1,10].

Wedtlug prognoz epidemiologicznych rozpo-
wszechnienie udaréw bedzie stopniowo narastato
w kolejnych dekadach. Zaklada si¢, Ze do roku 2025
liczba nowych zachorowan zwiekszy sie nawet
0 37-38% [11,12].

Przebycie udaru moézgu nie chroni przed kolej-
nym zachorowaniem, co wiecej jest to silnym czynnik
ryzyka kolejnego udaru. Ryzyko powtdrnego wystapie-
nia udaru mézgu w ciggu roku wynosi 6-12%, a w per-
spektywie 5 lat 40-50%. W ciggu 2 lat od wystapienia
udaru 15% chorych doznaje zawatu serca i 15% umiera
z powodu powiklan naczyniowych [13].

Udar niedokrwienny jest najczestsza postacia
udaréw mézgu i stanowi w populacji europejskiej okoto
80% wszystkich udaréw (udary krwotoczne stanowia
okolo 15% udaréw, ponadto wystepuja krwotoki pod-
pajeczynéwkowe, udary zylne czy tez rzadsze (krwo-
toczne i niedokrwienne) udary rdzenia kregowego).

Ze wzgledu na pewien postep w zakresie leczenia
udaréw niedokrwiennych, z jakim mamy (po latach
zastoju w tej dziedzinie) do czynienia w ostatnich latach
- w niniejszym artykule skoncentruje si¢ na wspdtcze-
snych zasadach leczenia udaréw niedokrwiennych
mozgowia.

Przyczyny udaréw niedokrwiennych

Wisréd przyczyn udaréw niedokrwiennych

mozemy wymienic:

o Udary wynikajace z choroby duzych naczyn (tuk
aorty, tetnice szyjne, gléwne pnie naczyn moézgo-
wych - tetnice mozgu srodkowe, przednie, tylne,
tetnice kregowe i podstawna). Zmiany miazdzy-
cowe najczesciej wystepuja w miejscach podziatu
naczyn.

v/ Mechanizm udaru w chorobie duzych naczyn
to zatorowos¢ tetniczo-tetnicza (w wyniku
przemieszczenia z pradem krwi fragmentu
blaszki miazdzycowej i/lub skrzepliny -
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powstajacej na powierzchni blaszki lub
uszkodzonym $rédbtonku - do wezszych
odcinkéow ukladu naczyniowego i zabloko-
wanie doplywu krwi do unaczynionej przez
to naczynie czg$ci moézgowia.

v Udar moze wystgpi¢ tez w mechani-
zmie hemodynamicznym polegajacym na
zamknieciu naczynia przez blaszke miazdzy-
cowy i/ lub skrzepling w miejscu jej powsta-

nia.
v Udary te stanowig 16-20% udaréw niedo-
krwiennych
o Udary sercowopochodne (sercowo-zatorowe)

w tym mechanizmie Zrdédfo materialu zatoro-

wego znajduje sie w sercu. Najczesciej przyczyna

jest migotanie przedsionkéw (odpowiedzialne za
okoto 45% wszystkich udaréw sercowopochod-
nych).

Udary te stanowia 26-30% wszystkich udaréw.

o Choroba matych naczyn (wléknienie i szkliwie-
nie naczyn przeszywajacych, czyli lipohialinoza)
bedaca przyczyna niedroznosci lub istotnych zwe-
zen tetnic przeszywajacych o §rednicy 40-800 pum.
Choroba matych naczyn jest przyczyng 16-20%
wszystkich udaréow.

o Udary o innej etologii (nalezy tutaj pamietaé
o niemiazdzycowych przyczynach udaréw, czest-
sze z nich to udary zwigzane z zapaleniem wsier-
dzia, chorobami krwi (np. trombofilie), choro-
bami tkanki facznej, zapaleniami naczyn, rozwar-
stwieniem tetnic (szyjnych, kregowych), dysplazja
widknisto-miesniowsq i szereg innych).

Stanowig one okoto 4% udaréw.

o Udary o etiologii mieszanej lub trudnej do jedno-
znacznego ustalenia to 30-35% wszystkich uda-
réw niedokrwiennych.

Jak wida¢ z powyzszego zestawienia, przyczyny
udaréw mozgu sa bardzo liczne, heterogenne i nie
zawsze zwigzane z miazdzycg. Obecnie uwaza sie, ze
znanych jest okolo 150 mozliwych przyczyn udaru
mozgu [14].

Leczenie udaréw niedokrwiennych

Niezaleznie od przyczyny podstawowa strategia
leczenia udaru niedokrwiennego jest w pierwszej
kolejnosci udroznienie (rekanalizacja) zamknietego
lub krytycznie zwezonego naczynia oraz przywrdcenie
perfuzji (reperfuzja) w tym obszarze. (Nalezy zauwa-
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zy¢, ze nie zawsze rekanalizacja jest réwnoznaczna ze
skuteczng reperfuzjg).

Szczegblowe zasady leczenia udaru w ostrej fazie,
w tym leczenie jego powiklan i objawdw towarzysza-
cych, profilaktyki wtérnej i rehabilitacji oraz opieki
pielegniarskiej u chorych z udarem niedokrwien-
nym szczeg6towo opisuja wytyczne towarzystw
naukowych - w oparciu o §cisle analizowane zasady
»~medycyny opartej na faktach” (Evidence Based
Medicine). Najbardziej wartosciowe wydaja si¢ pozycje
uwzgledniajace uwarunkowania lokalne jak wytyczne
Sekcji Choréb Naczyniowych Polskiego Towarzystwa
Neurologicznego (SChN PTN) [15,16] oraz uznane
w $wiecie medycznym, czgsto aktualizowane wytyczne
amerykanskie - American Heart Association/
American Stroke Association (AHA/ASA) [17] oraz
wytyczne European Stroke Organization [18].

Przedstawione ponizej - z konieczno$ci skrétowo
- wybrane zagadania dotyczgce leczenia udaru w fazie
ostrej oparte sa w gléwnej mierze na Wytycznych
Sekeji Chordéb Naczyniowych Polskiego Towarzystwa
Neurologicznego [15,16].

Ze wzgledu na wymogi redakcyjne i ograniczong
objetos¢ pracy pogladowej ponizej zasygnalizowano
jedynie najczedciej wystepujace i najistotniejsze
zagadnienia, ktorych rozszerzenie znajdzie Czytelnik
w bardziej kompleksowych opracowaniach [15-20].

»  Postepowanie przedszpitalne z chorym z podej-
rzeniem udaru mozgu

Zalecenie SChN PTN moéwi, ze kazdy chory
z podejrzeniem udaru lub rozpoznanym udarem
powinien by¢ jak najszybciej przewieziony do szpitala,
a potwierdzenie rozpoznania jest wskazaniem do hospi-
talizacji na oddziale/pododdziale udarowym [15].

W praktyce pacjent z podejrzeniem udaru
powinien jak najszybciej zosta¢ przetransportowany
do o$rodka dysponujacego oddziatem neurologii,
w ktoérego strukturze znajduje si¢ oddziat lub podod-
dzial udarowy.

Ocena czy rzeczywiscie mamy do czynienia
z udarem moézgu oraz okreslenie jego typu z reguly
jest w petni mozliwa dopiero w szpitalu dysponujacym
takim oddzialami. W warunkach polskich w przy-
padku stwierdzenia, ze objawy ze strony uktadu nerwo-
wego nie sg zwigzane z udarem, pacjent z reguly zostaje
przyjety do oddzialu neurologii tego samego szpitala.

Zadaniem dyspozytora Centrum Powiadamiania
Ratunkowego jest zidentyfikowanie objawéw wskazu-
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jacych na mozliwo$¢ wystapienia udaruijak najszybsze
skierowanie zespolu wyjazdowego na miejsce zdarze-
nia. Na tym etapie niezwykle wazne jest unikanie zbed-
nych opéznien gdyz efektywno$¢ leczenia swoistego
zalezy od tego, w jakim czasie po wystapieniu udaru
zostanie ono podjete (Rycina 1). Powiedzenie ,,time is
brain” (,,czas to mdzg”) nabiera dzi$, w dobie leczenia
trombolitycznego, szczegdlnego znaczenia.

Proste skale oceny przedklinicznej, jak skala
Cincinnati, skala FAST (Face-Arm-Speech Test) czy
tez The Los Angeles Motor Scale (LAMS) moga by¢
stosowane zarowno przez dyspozytoréw (pierwsze
dwie), jak i ratownikéw medycznych - pozwalaja one
na zwigkszenie precyzji diagnostycznej w przypadku
podejrzenia udaru.

Jesli to mozliwe, juz na tym etapie wazne jest
ustalenie czasu, w ktorym wystapily pierwsze objawy
udaru. Jezeli nie mozna ustali¢ godziny wystapienia
udaru, za poczatek udaru nalezy przyjaé ostatni
moment, kiedy chory byl widziany bez objawéw
(problem udar podczas snu (wake-up stroke) zostanie
omoéwiony w dalszej czesci).

Generalnie obowigzuje zasada, Ze w celu zapew-
nienia odpowiednio szybkiego transportu i odpo-
wiedniego postepowania, wszystkie przypadki
podejrzane o udar mézgu (kazde nagte wystapienie
ogniskowego deficytu neurologicznego: ostabienia
konczyn, zaburzen mowy i innych z towarzyszacymi
zaburzeniami §wiadomosci lub bez) powinny by¢ zgta-
szane bezposrednio do pogotowia ratunkowego bez
koniecznosci wezesniejszej konsultacji lekarskiej [15].

= Zespol Wyjazdowy Ratownictwa Medycznego
Na miejscu zdarzenia bardzo wazna rola przypada

ratownikowi medycznemu (lub lekarzowi - zaleznie od

typu zespotu). Dla przebiegu dalszego leczenia istotne
jest w szczegdlnosci:

o Ustalenie poczatku objawéw z wywiadu od cho-
rego/chorej (jezeli jest to mozliwe) lub od $wiad-
kéw, czlonkéw rodziny, wspotmieszkancow
(szczegodlnie jest to wazne, jesli pacjent ma zabu-
rzenia mowy lub $wiadomosci). Uzupelnienie
wywiadu od $wiadkéw moze by¢ decydujace dla
dalszych decyzji terapeutycznych. W szczegdlnym
przypadku, jakim jest wystgpienie udaru rano po
obudzeniu (ang. wake-up-stroke) z reguty chory nie
moze stwierdzi¢ czasu wystapienia udaru, warto
wtedy spyta¢ domownikdw czy np. nie zauwazyli,
ze chory - u ktérego pdzniej stwierdzono niedo-
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wiad potowiczy — wstawal nad ranem do lazienki

i poruszal si¢ wtedy sprawnie. Postepowanie takie

pozwala na szybkie ustalenie czy chory znajduje

sie w tzw. oknie terapeutycznym do leczenia swo-
istego udaru niedokrwiennego.

«  Wywiad odnos$nie schorzen wspolistniejacych.

«  Przebyte choroby, zabiegi operacyjne.

o  Ustalenie jakie leki, i w jakich dawkach chory/
chora pobiera.

o Zapisanie na karcie ratownictwa telefonu do
osoby znajgcej pacjenta i jego problemy zdro-
wotne (optymalnie wspoimaltzonka, opiekuna,
w przypadku oséb mlodszych - rodzica itp.).

o Nalezy takze - jesli jest taka mozliwo$¢ — poprosi¢
o szybkie zgloszenie sie do szpitala opiekuna lub
utrzymywania przez niego kontaktu telefonicz-
nego z lekarzem oddziatu udarowego w razie takiej
konieczno$ci. Nalezy pamieta¢, ze udar mézgu jest
specyficzng jednostka chorobows, gdzie nawet do
50% chorych po wystapieniu pierwszych objawéw
choroby nie bedzie mogta poda¢ wystarczajacego
wywiadu chorobowego z powodu zaburzen mowy
(afazji, rzadziej bardzo nasilonej dyzartrii) lub
zaburzen $wiadomosci.

o Uprzedzenie telefoniczne osrodka udarowego
o transporcie chorego: czes¢ osrodkéw dysponuje
tzw. telefonami udarowymi, w ktére wyposazony
jest lekarz dyzurny oddzialu, w takiej sytuacji
ratownik lub wcze$niej dyspozytor moze powia-
domi¢ oddzial o fakcie skierowania chorego,
skraca to czas potrzebny na niezbedne przygoto-
wanie sprzetu (szczegdlnie w zakresie neuroobra-
zowania) i badan dodatkowych.

Transport do szpitala powinien by¢ mozliwie
szybki, jesli odleglos¢ nie jest duza i nie ma wskazan
medycznych nie zaleca si¢ podawania lekéw.

Zadania zespotu ratownictwa medycznego obej-
muja:

- ocene i postepowanie zgodne ze znanymi zasa-
dami ,,ABC”;

- pomiar ci$nienia krwi, monitoring serca;

- podawanie tlenu, jedli to konieczne, tak aby utrzy-
mac saturacje O, ponad 94%,

- oznaczenie poziomu glukozy we krwi;

- zalozenie wenflonu do zyly z powolnym wlewem
0,9% roztworu soli fizjologicznej;

- zmniejszenia nadci$nienia $rédczaszkowego -
prosta metoda jest uniesienie gtowy chorego o 30°.
Nie nalezy natomiast:
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- obnizac¢ ci$nienia tetniczego (chyba, ze przekracza
220/120 mmHg, w przypadku przedtuzajacego sie
transportu, i na wyrazne zlecenie lekarza);
(zespot ratownictwa medycznego w Polsce nie
dysponuje metodami neuroobrazowania, wobec
czego nie moze z duza doza pewno$ci okresli¢
docelowych wartosci cié$nienia tetniczego, ktére
roznia sie w udarze krwotocznym, niedokrwien-
nym i niedokrwiennym kwalifikowanym do
leczenia trombolitycznego. Testy z matymi tomo-
grafami komputerowymi umieszczonymi w karet-
kach przeprowadzane s3 w wybranych o$rodkach
np. w Niemczech, wstepne wyniki sg dobre, poste-
powanie takie istotnie skraca czas do zastosowa-
nia trombolizy [21,22]);

- podawa¢ duzych iloéci lub szybkich wlewow pty-
néw infuzyjnych;

- podawa¢ pltynéw zawierajacych dekstroze lub glu-
koze (z wyjatkiem wyraznych wskazan, jak hipo-
glikemia);

- podawa¢ lekéw doustnych (chorzy z udarem cze-
sto maja zaburzenia potykania, w oddziatach uda-
rowych nie podaje si¢ lekdw czy pokarméw droga
doustng przed przeprowadzeniem badania poty-
kania (schemat takiej proby przedstawiono szcze-
gotowo w Wytycznych SChN PTN str. S114 [15]);

- nie nalezy tez opdzniaé transportu do szpitala.

»  Postgpowanie wczesnoszpitalne

Chorzy z podejrzeniem udaru powinni by¢ trak-
towani jak osoby w stanie bezpo$redniego zagroze-
nia zycia, podobnie jak to ma miejsce w przypadku
zawalu serca. W szpitalach dysponujacych oddziatami
udarowymi wskazane jest opracowanie algorytmu
postepowania i wzoréw dokumentacji pozwalajacej
na unikanie wszelkich op6znien wewnatrzszpitalnych.
Podstawowym parametrem warunkujacym skutecz-
nos¢ leczenia jest czas od zachorowania do rozpoczecia
leczenia; w szpitalu takim parametrem jest ,czas od
drzwi do igly” (ang. time door-to-needle) - przez co
rozumie sie czas od przybycia do szpitala do rozpo-
czecia leczenia trombolitycznego. W tym przypadku
wazne jest opracowanie dobrych metod wspdtpracy
z dzialami radiologii, laboratorium oraz innymi
specjalistami (np. poprzez systemy priorytetowych
zlecen lekarskich na hasto ,,Udar” itp.). Wage problemu
podkreéla fakt, ze AHA/ASA opracowaly zalecenie
odnosnie czasu, jaki powinny zaja¢ poszczegolne
etapy dzialan medyczny w izbie przyjec¢ lub oddziale
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ratunkowym (Emergency Department, ED). Szczegoty
podano w tabeli I.

Tabela I. Czas po$wiecony kolejnym etapom
diagnostyki i leczenia w ostrej fazie udaru
niedokrwiennego [17]

TableI. Emergency Department - Based Care

(E)S drzwi do oceny przez lekarza < 10 minut
E)(;ﬂacrigsvvgb%o przybycia zespotu <15 minut
S e rozpeczscla badania | <25 minut
e < 45 minut
T < 50 minut
Sc?a?cﬁvvéigio przyjecia do oddziatu | _ 3 godziny*

* W warunkach polskich czesto po wstepnym badaniu dalsze
etapy przeprowadza si¢ w oddziatach udarowych, do ktérych
przyjecie nastepuje zaraz po wykonaniu badan neuroobrazo-
wych.

Jak wida¢, standardy amerykanskie zaktadaja, ze
chory musi by¢ w szpitalu co najmniej na godzine przed
uplywem czasowego ,,okna terapeutycznego”.

Do zadan zespolu ratowniczego szpitalnego
oddziatu ratunkowego nalezy m.in. zatozenie kontaktu
do zyly (w przypadku przewidywanego leczenia trom-
bolitycznego optymalnie dwdch), badanie ci$nienia
krwi, badanie EKG, pobranie krwi do badan laborato-
ryjnych, badanie saturacji O, metoda pulsoksymetrii.

Niezbednym i jednym z najbardziej istotnych
- oprocz badania podmiotowego i przedmiotowego
pacjenta - jest badanie neuroobrazowe, ktére powinno
by¢ wykonane mozliwie wczesnie (tabela II). Obecnie
we wczesnej diagnostyce udaru stosuje si¢ rézne
metody obrazowania - najczeéciej wykonuje sie bada-
nie tomografii komputerowej (KT) glowy bez kontra-
stu. W pierwszych godzinach po wystapieniu udaru
zmiany niedokrwienne najczesciej nie sa jeszcze
widoczne. Tylko w czesci przypadkow widoczne sa
tzw. wczesne objawy udaru jak: zmniejszenie gesto-
$ci jadra soczewkowatego po stronie udaru, zatarcie
hiperdensji torebki wewnetrznej, zatarcie granicy istota
biata/szara mézgu, efekt masy, zatarcie granic wyspy
i wazny objaw, jakim jest wzmocnienie hiperdensji
tetnicy srodkowej moézgu. Ich ocena wymaga dos¢
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duzego do$wiadczenia i ,opatrzenia si¢” w tego typu
obrazach KT.

Natomiast krwotok mézgowy widoczny jest
praktycznie natychmiast — wobec czego badanie KT
pozwala na rozpoznanie udaru niedokrwiennego przez
wykluczenie - szczegolnie krwotoku, a czasem guza.

Niektére osrodki stosuja metode perfuzji KT
iangiografii KT, co pozwala na znacznie lepszy wglad
w mozliwe przyczyny i rozlegloé¢ udaru, ale wiaze sie
z podawaniem kontrastu i naswietlaniem chorego,
a takze dyspozycyjnym, znajacym t¢ metodyke spraw-
nym zespolem.

Znacznie lepszy wglad w patologie udaru daje
badanie rezonansu magnetycznego (MRI) - nowocze-
sne skanery o krétkich czasach akwizycji, pozwalajg
na przeprowadzenie badania bez zbednego wydluzania
czasu. Najbardziej przydatna jest sekwencja ograni-
czenia (restrykeji) dyfuzji - DWI (diffusion-weighted
imaging), jest ona stosowana w ocenie $wiezego zawatu,
w tej sekwencji zmiany niedokrwienne sg (najczesciej)
widoczne juz po kilkunastu minutach od ich wysta-
pienia. Wytyczne SChN PTN moéwig, ze badanie MRI
zopcjg DWI jest najczulszg i najbardziej swoistq metodg
obrazowania wczesnych zmian niedokrwiennych [15].
Nalezy jednak pamieta¢, ze metoda ta nie obrazuje
$ciéle bioragc martwicy moézgu, ograniczenie dyfuzji
moze by¢ obecne takze w dtuzej trwajacych (szczegol-
nie ponad 4 godziny) przemijajacych niedokrwieniach
mozgu, a w rzadkich przypadkach w ewidentnym
udarze ograniczenie dyfuzji moze z kolei by¢ nieobecne

w fazie ostrej. Pozostale sekwencje wykorzystywane
w diagnostyce fazy ostrej to, FLAIR (fluid attenuated
inversion recovery), T2, T1, ADC (apparent diffusion
coefficient) oraz stosowane w celu wykluczenia zmian
krwotocznych - gradient Echo i SWI (susceptibility
weighted imaging), a takze opcjonalnie angio-MR
(Magnetic resonance angiography). Aktualne stanowi-
sko PTN zréwnuje metody KT i MRI przy wykluczaniu
krwotoku moézgowego, méwiac: badanie MRI echo
gradient mozgu jest réwnie czute jak KT w réznicowaniu
udaru niedokrwiennego i krwotocznego [15]. Natomiast,
wykonanie i ocena badania perfuzyjnego sa bardziej
skomplikowane. Badanie to wymaga podania kontra-
stu, z tego wzgledu stosowane jest rzadziej.

Zagadnienie badan obrazowych w ostrej fazie
udaru jest ztozone i wymaga do$wiadczenia. Obecnie
w réznych o$rodkach stosowane sg rézne metody tych
badan.

Oméwienie nawet skrétowe zagadnien zwigzanych
z neuroobrazowaniem udaru znacznie przekracza
ramy tej pracy. Zainteresowany czytelnik znajdzie
bardziej doktadne informacje w licznych monografiach
i pracach przegladowych z tego zakresu [23 - 26].

Cenne w zakresie oceny naczyn jest takze badanie
ultrasonograficzne Doppler Duplex tetnic szyjnych
ikregowych oraz badanie przezczaszkowe dopplerow-
skie lub dupleks z kodowaniem przeptywu w kolorze
(TCCS), jednak nalezy pamieta¢, ze wykonanie bada-
nia nie moze opdzni¢ podjecia leczenia. Jezeli badanie
ultrasonograficzne naczyn wykonujemy po podjeciu

Tabela II. Badania pomocnicze, ktére powinny by¢ wykonane u osoby z podejrzeniem udaru mézgu wg SChN

PTN [15]
Table II.

Evaluation of a Patient With Suspected Acute Ischemic Stroke

U osoby z podejrzeniem udaru mézgu powinny by¢ wykonane badania pomocnicze:

a) u wszystkich chorych:

— EKG,

watroby i nerek),

— badanie obrazowe — KT lub MR, w miare mozliwosci z opcjg angiografii,

— badania laboratoryjne (morfologia z rozmazem i liczba ptytek krwi, koagulogram, stezenia
elektrolitéow i glukozy w surowicy, biatko C-reaktywne lub OB, biochemiczne wskazniki czynnosci

— RTG klatki piersiowej, jezeli nie byto wykonywane w ciggu ostatnich 6 miesiecy;

b) w razie wskazan:

— cyfrowa angiografia subtrakcyjna,
— 24-godzinne badanie EKG metodg Holtera,

— pulsoksymetria i gazometria krwi tetniczej,
— naktucie ledzwiowe,

— EEG,

— przesiewowe badanie toksykologiczne.

— badanie ultrasonograficzne metodg duplex tetnic zewngtrzczaszkowych i wewnatrzczaszkowych,
— MRI technikg dyfuzyjng i perfuzyjng lub perfuzyjna CT,

— echokardiografia (przezklatkowa i/lub przezprzetykowa),

— catlodobowe monitorowanie cienienia tetniczego (ABPM),
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Tabela ITI. Wytyczne Sekcji Choréb Naczyniowych PTN z 2013 r. dotyczace leczenia udaru niedokrwiennego za

pomoca rtPA [15,16]

Table ITI. Recommendations of Polish Neurological Association for the treatment of ischemic stroke with

intravenous rtPA [15,16]

1. Tromboliza dozylna z uzyciem rt-PA w dawce 0,9 mg/kg m.c. (maksymalnie 90 mg) — 10% w bolusie

i 90% we wlewie ciggtlym w ciagu godziny — powinna by¢é stosowana u chorych ze swiezym udarem
niedokrwiennym moézgu i spetniajacych kryteria leczenia, jezeli od wystapienia objawow nie
mineto wiecej niz 4,5 godz. Leczenie powinno by¢ rozpoczete mozliwie jak najszybciej.

2. Tromboliza dozylna z uzyciem rt-PA moze by¢ stosowana u niektérych pacjentéw pomiedzy 4,5 a 6 godz.
od wystgpienia objawoéw udaru niedokrwiennego, po wzieciu pod uwage spodziewanych korzysci i zagrozen.

do leczenia trombolitycznego.

3. Zaréwno wiek powyzej 80 lat, jak i niewielki lub duzy deficyt neurologiczny nie sg przeciwwskazaniami

leczenia — moze ono stuzy¢ do rozpoznania czynnikéw
ryzyka istotnych w profilaktyce wtdrnej.

W tabeli IT podsumowano badania, ktére nalezy
wykona¢ przy przyjeciu do oddziatu udarowego.

W badaniu przedmiotowym zaleca si¢ uzywanie
skal klinimetrycznych, najczesciej wykorzystuje sig
skale NTHSS (National Institutes of Health Stroke
Scale).

Jak wspomniano powyzej, calo$¢ postepowania
powinna uwzglednia¢ wskazania ze szczegélnym
uwzglednieniem tzw. okna czasowego do trombolizy.

= Leczenie swoiste udaru niedokrwiennego

Najbardziej efektywna metoda leczenia udaréw
niedokrwiennych moézgu jest obecnie tromboliza
przy pomocy rekombinowanego aktywatora pla-
zminogenu (rtPA, alteplaza, Atylise), jest to jedyna
metoda o wykazanej skutecznoséci w leczeniu ostrej
fazy udaru niedokrwiennego.

W tabeli III zebrano zaktualizowane Wytyczne
Sekcji Choréb Naczyniowych PTN z 2013 r. doty-
czace dawkowania, czasu do rozpoczecia terapii oraz
wydluzenia czasowego ,,okna terapeutycznego” do
leczenia rtPA.

Leczenie przy pomocy rtPA do 3 godz. pozwala
zmniejszy¢ grupe pacjentéw niesprawnych o 13-15%
(z 55% do 40%) oraz zmniejszy¢ wskaznik $miertel-
nosci wezesnej o 6% (z 17% z 11%). Wydtuzenie okna
terapeutycznego do 4,5 godziny zwieksza o kolejne 7%
szanse na odzyskanie pelnej sprawnosci (definiowane
jako 01lub 1 pkt wzmodyfikowanej skali Rankina (mR))
[15,17,27,28].

Nie do przecenienia jest wplyw czasu od wysta-
pienia udaru do rozpoczecia leczenia trombolitycz-
nego na jego wynik. W badaniu Hacke i wsp. (2004)
leczenie rtPA do 1,5 godziny od wystapienia udaru
bylo zwigzane z prawie 3-krotnie wieksza w stosunku
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do placebo szansg na remisje¢ objawdw (iloraz szans =
2,81; 95% przedzial ufnoéci - CI, 1,75-4,50), leczenie
rozpoczete w okresie od 1,5 do 3 godzin zwiazane bylo
z ilorazem szans na powodzenie ponad 1,5 (1,55; 95%
CI, 1,12-2,15), nizszy iloraz szans na korzystny efekt
leczenia zwigzany byt zleczeniem przedziale czasowym
3 do 4,5 godziny (iloraz szans 1,40 (95% CI; 1,05-1,85)
w poréwnaniu do placebo [29].

Rycina 1 obrazuje jak zmniejszaja si¢ szanse na
powodzenie terapii wraz z uptywem czasu od wystapie-
nia udaru do rozpoczecia leczenia trombolitycznego,
podajac wyniki réznych badan [27-29]. Leczenie
w czasie 4,5 do 6 godzin zwigzane jest z ilorazem szans
okoto 1,2, jest ono trudniej poréwnywalne ze wzgledu
na zastosowanie nieco innych kryteriéw powodzenia
terapii (punktacja w skali mR 0-3 versus 4-6) i zaleznie
od przyjetej metodyki wynik moze si¢ nieco réznic.

Obecnie w Polsce leczenie trombolityczne stosuje
sie do 4,5 godziny (warunkowo w wybranych przy-
padkach zalecenia SChN PTN dopuszczajg leczenie do
6 godzin od wystapienia objawdw (tabela III) [15,16];
jednak nalezy doda¢, ze zalecenie o ,,oknie czasowym”
do 6 godzin nie jest umieszczone w Charakterystyce
Produktu Leczniczego (ChPL).

W Polsce nie roznicuje si¢ (tak jak np. w USA)
wskazan do leczenia rtPA oddzielnie dla chorych
leczonych do 3 godzin i od 3 do 4,5 godziny [15-17].

W tabeli III podano, ze korzysci z leczenia rt-PA
odnoszg osoby w wieku powyzej 80. roku zycia. Jednak
nalezy zaznaczy¢, ze skutecznosc leczenia zmniejsza sie
szczegolnie po 90. roku zycia, i w leczeniu os6b w wieku
podeszlym nalezy indywidualnie rozwazy¢ potencjalne
korzysci i ryzyko wystapienia dziatan niepozada-
nych. (Np. wytyczne AHA/ASA podajg wiek >80 lat
jako wzgledne przeciwwskazanie do leczenia rtPA
w wydluzonym oknie czasowym od 3 do 4,5 godziny)
[17]. Korzysci odnoszg tez osoby zaréwno z klinicznie
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Rycina 1. Zalezno$c pomiedzy czasem od wystapienia udaru do ropoczecia leczenia rtPA a jego wynikiem
(podano iloraz szans na uzyskanie bardzo dobrego wyniku leczenia w stosunku do placebo). Szczegoély

w tekscie.
Figure 1.
good outcome)

nasilonym (= 20 punktéw w skali National Institutes
of Health Stroke Scale - NIHSS), jak i niewielkim
zespolem neurologicznym (< 5 punktéw NIHSS) [30].
Leczenie chorych z niewielkim nasileniem objawoéw,
z4-5 pkt w skali NTHSS, jest uzasadnione w przypadku
wystepowania objawow zagrazajacych inwalidztwem
(np. afazja). Innym argumentem za leczeniem tych
chorych jest fakt, ze u znacznej czeéci chorych punk-
tacja 4-6 stan neurologiczny pogarsza w nastepnych
godzinach juz po wyjsciu z ,okna terapeutycznego”.
Ponadto skala NITHSS jest mniej czula w przypadku
udaréw z tylnego kregu unaczynienia, ktére moga by¢
niedoszacowanie.

Tabela IV podaje za standardami SChN PTN
[15,16] wskazania i przeciwwskazania do leczenia
trombolitycznego — na podstawie protokotu SITS-
MOST [31] (Patrz takze aktualizacja - tabela III).

Kwestia leczenia antykoagulantami chorych
z migotaniem przedsionkéw jest czesto spotykana
w fazie ostrej udaru. Obecnie wiadomo, ze leczenie
antagonistg witaminy K (warfaryna, acenokumaro-
lem), o ile wskaznik INR jest réwny lub nizszy 1,7,
nie zwigksza istotnie ryzyka powikltan trombolizy
i $miertelnodci, nie wplywa takze na odlegly efekt
leczenia [15,32].
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Relation between time from stroke onset to rtPA treatment and outcomes (HR for very

Dobra organizacja pracy pozwala na zwigkszenie
liczby leczonych trombolitycznie, w naszym o$rodku
w ostatnich 3 latach liczba ta wynosi od 24 do 27%
wszystkich chorych z udarem niedokrwiennym.

Glowne przyczyny nie stosowania leczenia
trombolitycznego to zbyt pozne przybycie chorego
od szpitala lub wystepowanie przeciwwskazan do
takiego leczenia.

Szereg odpowiedzi na bardziej szczegélowe pytania
odnos$nie konkretnych sytuacji klinicznych znajdzie
Czytelnik w monografii autorstwa P. Sobolewskiego
i J. Wojczal oraz w wytycznych SChN PTN i AHA/
ASA [4,15-17].

» Udar nad ranem po obudzeniu si¢

Jesli nie mozna ustali¢ dokladnego czasu zacho-
rowania, przyjmuje sie, jako czas wystgpienia udaru
moment, kiedy chory byl widziany po raz ostatni.
W praktyce zdarza si¢ to czesto, gdy udar wystapi
w nocy i oznacza z reguly przekroczenie ,,czasowego
okna terapeutycznego”. Szacuje si¢, Ze zaleznie od
badanej populacji od 14,3% do 29,6% wszystkich
udaréw niedokrwiennych mézgu stwierdza si¢ po
obudzeniu [33,34]. Wigkszoé¢ udaréw ,,po obudzeniu
sie” wystepuje nad ranem, wobec czego u znacznej
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Tabela IV. Kryteria kwalifikacji do dozylnego leczenia trombolitycznego udaru niedokrwiennego moézgu przy
pomocy rtPA (wg SChN PTN 2012) [15]

Table IV. Inclusion and Exclusion Criteria of Patients With Ischemic Stroke For IV rtPA Treatment (According
to SChN PTN 2012) [15]

- wiek 18—80 lat*

» kliniczne rozpoznanie ostrego udaru niedokrwiennego moézgu z istotnym deficytem neurologicznym

+ wykluczenie krwawienia srédczaszkowego w badaniu CT lub MRI

* czas od wystgpienia objawéw udaru mézgu nie dituzszym niz 4,5 godz.

= czas trwania objawéw co najmniej 30 min bez znaczacej poprawy przed leczeniem

* objawy muszg by¢ réznicowane z epizodem uogodlnionego niedokrwienia mézgu (np. omdlenie),

napadem drgawkowym i atakiem migreny oraz hipoglikemi

Kryteria wytaczenia:

» krwotok srodmoézgowy w badaniu neuroobrazujgcym (CT lub MRI)

» czas trwania objawoéw diuzszy niz 4,5 godz.

« niewielki lub szybko ustepujgcy przed wigczeniem leczenia deficyt neurologiczny**

* udar mézgu oceniany jako ciezki w badaniu przedmiotowym (np. > 25 pkt w skali NIHSS) lub
stwierdzany w badaniu CT, albo MRI rozlegty obszar niedokrwienny**

udar mézgu rozpoczynajgcy sie napadami drgawkowymi**

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

leczenie heparyna w ciggu 48 godz. poprzedzajgcych wystgpienie udaru mézgu oraz czas aPTT
dituzszy niz gérna granica normy laboratorium

wczesniej przebyty udar mézgu u chorego ze wspotistniejgca cukrzyca**
wczesniej przebyty udar mézgu w ciggu ostatnich 3 miesiecy**
liczba ptytek krwi mniejsza niz 100 000/mm3

cisnienie tetnicze skurczowe > 185 mmHg lub rozkurczowe > 110 mmHg, ktére nie ulega obnizeniu po
podaniu labetalolu, urapidylu lub innego leku podawanego dozylnie

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

doustne leczenie przeciwkrzepliwe, np. warfaryna lub acenokumarol, powodujgace wzrost wskaznika
INR powyzej 1,7

czynne bgdz niedawno przebyte krwawienie zagrazajgce zyciu
przebyte krwawienie wewnatrzczaszkowe lub podejrzenie swiezego krwawienia wewngtrzczaszkowego
podejrzenie krwotoku podpajeczyndwkowego oraz stan po przebytym krwotoku podpajeczynédwkowym

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

retinopatia krwotoczna, np. w przebiegu cukrzycy (zaburzenia widzenia mogty wskazywac¢ na
retinopatie krwotoczng)

ostatnio (w ciagu 10 poprzedzajgcych dni) przebyty urazowy zewnetrzny masaz serca, pordd, ostatnio
przebyte nukacje naczynia krwionosnego niedostepnego dla ucisku (np. zyty podobojczykowej lub
szyjnej)

bakteryjne zapalenie wsierdzia, zapalenie osierdzia

ostre zapalenie trzustki

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

nowotwor o duzym ryzyku krwawienia
ciezka choroba watroby z niewydolnosciag, marskoscig lub nadcisnieniem wrotnym
duzy zabieg operacyjny lub rozlegty uraz w ciagu ostatnich 3 miesiecy

* W Polsce przepisy rejestracyjne zezwalajg na stosowanie u os6b powyzej 80 lat.
** Nalezy traktowac jako przeciwwskazanie wzgledne, leczenie mozna rozwazy¢ po uwzglednieniu spodziewanych korzysci i mozliwych
dziatan niepozadanych.
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cze$ci tych chorych istnieje realna szansa, ze w chwili
obudzenia sie sg jeszcze ciggle w ,,oknie terapeutycz-
nym” dlaleczenia trombolitycznego. W zwigzku z tym
podejmowane sg préby leczenia tych chorych w oparciu
o obraz MRI. Wykorzystuje sie tutaj réznice w czasie
pojawiania si¢ zmian niedokrwiennych w poszczegél-
nych sekwencjach MR jak badanie dyfuzyjne (DWTI)
i FLAIR. Wstepne proby stosowania trombolizy dozyl-
nej u tych chorych dajg obiecujace wyniki [35].

» Uwagi na temat prowadzenia chorego w ostrej
fazie udaru
Powiklania ogélnoustrojowe w udarze nie-
dokrwiennym sg czeste i wymagajg oddziatywan
medycznych w zespolach wielospecjalistycznych [20].
Najistotniejsze z nich wymieniono w tabeli V.

Tabela V. Ogoélnoustrojowe powiklania u chorych
w ostrej fazie udaru [20]
Table V. Medical complications after stroke

« Powiktania razem: 29-95% [57 %]

« Zakazenia drég moczowych: 6-30% [28%]
* Depresja: 5-25% [15%]
+ Upadki 2-25% [13%]

« Zakazenia drég oddechowych: 4-22% [11%]
- w tym zapalenie ptuc — 3,5%

* Niewydolnos¢ krazenia: 2-11% [5%)]

» Krwawienia z przewodu pokarmowego: 3-5%
[4%]

- Zakrzepica zyt kk. dolnych: 0,2-4%
« Zatorowosc¢ ptucna 0,6-1%

(w nawiasach kwadratowych podano wartosci srednie)
(wg Kumar S et al. Lancet Neurology 2010;9:105-118)

Leczenie nadci$nienia stanowi istotny problem
w ostrej fazie udaru niedokrwiennego, i o ile w udarze
krwotocznym dazymy do dos$¢ szybkiego obnizenia
zbyt wysokiego cisnienia krwi, to w udarze niedo-
krwiennym sprawa jest bardziej ztozona. Analizy kli-
niczne wskazuja, Ze najwieksza $miertelno$¢ i najnizszy
stopien odzyskania sprawnoéci stwierdza si¢ u chorych
zaréwno z bardzo niskim, jak i bardzo wysokim ci$nie-
niem (ponizej 120/80 mmHg oraz powyzej 220/120
mmHg). Natomiast chorzy z ci$nieniem wyzszym niz
uwazane za prawidlowe maja najlepsze wyniki leczenia.
W badaniu Castillo i wsp. stwierdzono, ze optymalne
ci$nienie skurczowe w pierwszej dobie udaru zawiera
sie w przedziale 160-200 mmHg, a rozkurczowe
90-110 mmHg [36]. Inne badanie wykazalo, ze opty-
malne ci$nienie tetnicze jest o okoto 10 - 20 mmHg niz-
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sze u 0sob bez nadcisnienia w wywiadzie. W kolejnym
badaniu [37] optymalne ci$nienie skurczowe w ostrej
fazie udaru niedokrwiennego wynosito 160 mmHg
(150-170 mmHg), a rozkurczowe 100-110 mmHg.

Wytyczne SChN PTN [15] dotyczace leczenia
nadci$nienia tetniczego w ostrej fazie udaru niedo-
krwiennego przedstawiono w tabeli VL.

Oczywiscie w przypadku podjecia decyzji o lecze-
niu trombolitycznym nalezy doprowadzi¢ jego wartoéci
do zalecanych, jak najszybciej przed wlaczeniem rtPA
(tabele IV i VI).

Nalezy pamieta¢, ze nadcisnienie jest najsilniejszym
pojedynczym czynnikiem ryzyka udaru, lecz nalezy
je leczy¢ przed pierwszym (lub kolejnym) udarem,
w ramach profilaktyki pierwotnej (lub wtdrnej). We
wezesnych fazach udaru mozliwo$¢ wygenerowania
perfuzji mézgowej poprzez zwezone naczynia oraz (co
bardzo istotne) uruchomienia catego systemu krazen
obocznych - warunkuje utrzymywanie czasowej strefy
zmniejszonej perfuzji wystarczajacej jednak do utrzy-
mania neurondéw w stanie odwracalne;j jeszcze hipoksji.
Brak mozliwo$¢ rozwiniecia cho¢by ograniczonej
perfuzji mézgowej w strefie niedokrwienia - warunkuje
szybka martwice tkanki nerwowej mézgowia. Bardziej
szczegolowy opis zjawisk zachodzacych w stanie
niedokrwienia znajdzie czytelnik w opracowaniach
monograficznych [38].

W ostatnich latach zwraca si¢ takze uwage nie
tylko na bezwzgledne wartosci cisnienia tetniczego,
wykazano réwniez, ze zbyt duze wahania ci$nienia
w pierwszych dniach po wystapieniu udaru moga
mieé negatywny wplyw na procesy perfuzji mézgowej
i wynik leczenia [39].

Nalezy pamietac, ze u chorych niekwalifikuja-
cych sie do leczenia trombolitycznego - poczatkowa
redukcja ci$nienia tetniczego (SBP lub/i DBP)
powinna wynosi¢ < 20% wartosci wyj$ciowej na dobe.
Zalecenia odnosnie leczenia nadci$nienia w ostrej
fazie udaru podano w tabeli 6.

Nalezy takze pamietal, Ze podwyzszone stezenie
glukozy zmienia strukture fibryny i niekorzystnie
wplywa na efekty trombolizy, dlatego tez zgodnie
zwytycznymi PTN: Hiperglikemia powinna byc leczona
insuling, jezeli stezanie glukozy w surowicy przekracza
10 mmol/I (180 mg/dl) [15].

»  Powiklania leczenia trombolitycznego
Wisréd mozliwych powiklan leczenia rtPA najgroz-
niejszym jest wtorne ukrwotocznienie udaru
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Tabela VI. Leczenie nadci$nienia tetniczego u chorych z udarem niedokrwiennym (wg Wytycznych SChN PTN

(15])

Table VI. Treatment of Arterial Hypertension in Acute Ischemic Stroke Patients (according to SChN

PTN recommendations)

- rozwarstwienie aorty

- Swiezy zawat serca

- obrzek ptuc

- encefalopatia nadcisnieniowa
- ostra niewydolnos¢ nerek

« SBP =220 mmHg i DBP = 120 mmHg - nie leczy¢ z wyjatkiem sytuacji, w ktorej wspotistnieja:

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

- DBP > 140 mmHg:

cisnienia tetniczego

- nitroprusydek sodu w dawce 0,5 ung/kg mc./min we wlewie ciggtym i.v. z ciggtym monitorowaniem

- nitrogliceryna 5 mg i.v., a nastepnie 4 mg/h i.v. we wlewie ciggtym

Chorzy zakwalifikowani do leczenia trombolitycznego przy cisnieniu > 185/110 mmHg:

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

- nikardipina 5 mg/h i.v. we wlewie ciggtym; co 5-15 min dawke mozna zwiekszac o 0,25 mg/h
(maksymalna dawka 15 mg/h), az do uzyskania pozgdanego efektu - wtedy zmniejszy¢ do 3 mg/h

co 30 min przez 8 h, pézniej co 1 h przez 16 h:

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

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

maksymalnej 15 mg/h

» w trakcie leczenia pomiar cisnienia tetniczego u wszystkich pacjentéw co 15 min przez 2 h, nastepnie

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

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

c) nikardipina 5 mg/h i.v. we wlewie ciggtym; co 5 min dawke mozna zwieksza¢ o 2,5 mg/h do dawki
- jesli ww. srodkami nie uda sie obnizy¢ cisnienia tetniczego i DBP > 140 mmHg, to nalezy rozwazy¢

podanie nitroprusydku sodu — na poczatku w dawce 0,5 pg/kg mc./min we wlewie ciagtym i.v., a
nastepnie miareczkowac¢ dawke do otrzymania pozgdanych wartosci cisnienia tetniczego

SBP (systolic blood pressure) — skurczowe ci$nienie tetnicze; DBP (diastolic blood pressure) — rozkurczowe ciénienie tetnicze; i.v. (intrave-

nous) — dozylnie

rt-PA (recombinant tissue plasminogen activator) — rekombinowany tkankowy aktywator plazminogenu

Wtérne ukrwotocznienia objawowe

W badaniu SITS-MOST stwierdzono, ze wtdrne
ukrwotocznienie objawowe (za kryterium objawowo-
§ci przyjeto pogorszenie stanu klinicznego o > 4 pkt
NIHSS) bylo udziatem - 1,7% leczonych, a w badaniu
NINDS (pogorszenie o > 1 pkt NIHSS) - 7,3%

Jakiekolwiek ukrwotocznienie (objawowe i bez-
objawowe w badaniu SITS-MOST wynosito - 17%,
z czego 14,5% stwierdzono w czasie do 36 godzin od
rozpoczecia leczenia)

Jak wida¢ z powyzszego zestawienia odsetek
klinicznie uchwytnych ukrwotocznien po rtPA /
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zalezy od przyjetej definicji. Ryzyko ukrwotocznie-
nia w przypadku leczenia rtPA w przedziale 3 do 4,5
godziny w badaniu ECASS IIT wynosito po rtPA - 2,4%,
a w grupie poréwnawczej bez rtPA - 0,2% [27]. Warto
pamietaé, ze znaczna wiekszo$¢ ukrwotocznien po
rtPA jest bezobjawowa i mozemy ja stwierdzi¢ tylko
dzieki badaniom neuroobrazowymi, tyko niewielki
odsetek jest zwigzany z objawami klinicznymi.
Zagadnieniu prognozowania podwyzszonego
ryzyka ukrwotocznienia (szczegdlnie objawowego)
poswieca sie obecnie wiele uwagi, zastosowanie znaj-
duja tutaj ré6zne metody biochemiczne i neuroobrazo-
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wania [40]. Niedawno nasz zespot wykazal, ze niektore
czasteczki markerowe uszkodzenia bariery krew-mozg
wykazujg wysoka zdolnos¢ predykcyjna w odniesieniu
do ryzyka ukrwotocznienia udaru, przy czym wzrost
stezenia niektérych markeréw w surowicy mozna
wykaza¢ juz przed uptywem pierwszych 3 godzin po
wystapieniu udaru (a wiec czesto jeszcze przed podje-
ciem leczenia trombolitycznego) [41].

Ryzyko ukrwotocznienia zmniejsza skuteczna
rekanalizacja naczynia po leczeniu rtPA, natomiast
utrzymujaca sie niedrozno$¢ naczynia zwieksza ryzyko
ukrwotocznienia (np. w badaniu Saqqur M. i wsp.
wykazano, ze ryzyko ukrwotocznienia wynosi w uda-
rach bez rekanalizacji - 13%, z czesciowa rekanalizacjg
- 4%, z catkowitg rekanalizacja - 3,5%) [42].

Jedng ze skal pozwalajaca prognozowaé ryzyko
ukrwotocznienia po leczeniu rtPA jest skala SEDAN
[43], ktora przedstawia tabela VIL.

Tabela VII. Skala SEDAN [43]
Table VII. SEDAN Scale

1) stezenie glukozy przy przyjeciu (ang. Sugar
level)
* 8,1-12,0 mmol/l = 1 punkt; > 12 mmol/l =
2 punkty

2a) wczesne zmiany niedokrwienne (ang. Early
infarct signs) przy przyjeciu na podstawie
badania TK
« tak = 1 punkt
2b) hyperdensyjnos¢ tetnic mézgowych (ang.
(hyper)Dence cerebral artery) stwierdzana
na podstawie badania TK przy przyjeciu
* tak = 1 punkt
3) wiek > 75 lat (ang. Age)
» tak = 1 punkt
4) stan kliniczny przy przyjeciu oceniany w skali
NIHSS = 10
* tak = 1 punkt

U pacjentéw z udarem niedokrwiennym wzrost ryzyka objawowego
ukrwotocznienia u leczonych rtPA dla punktacji w skali SEDAN
wynosit: 0 pkt - 1,4%, 1 pkt - 2,9%, 2 pkt - 8,5%, 3 pkt - 12,2%, 4
pkt - 21,7%, 5 pkt - 33,3% [43].

Pismiennictwo

—

Wyd. Uniwersytetu Jagiellonskiego; 2007. s. 85-95.

=  Nowe metody terapii udaru niedokrwiennego

Obecnie stosuje si¢ tez szereg nowych metod lecze-
nia, ktore znajduja sie w réznych fazach badan klinicz-
nych lub na réznych etapach procesu zatwierdzania do
terapii. Bardzo obiecujace s3 wyniki wstepnych badan
klinicznych nad nowszym lekiem trombolitycznym -
tenecteplazqg [44].

Szczegdlnie szybko rozwijaja si¢ metody wewnatrz-
naczyniowe (jak tromboliza wewnatrznaczyniowa
czy embolektomia z wykorzystaniem réznego typu
cewnikéw) - metody te stosuje sie juz w Polsce w dtuz-
szym oknie czasowym np. w niedroznosci tetnicy
podstawnej. Obiecujace sg takze metody oparte na
wspomaganiu trombolizy ultradZwiekami (mecha-
niczna zmiana struktury skrzepliny) czy tez metody
oparte na wykorzystaniu nanotechnologii [45-47].

Powyzszy przeglad daleki jest od wyczerpania
wszystkich zagadnien zwigzanych z leczeniem ostrej
fazy udaru, oméwiono tylko skrotowo zagadnienie
najczesciej stosowanej trombolizy dozylnej. Jednak
mozna mie¢ nadzieje, Zze w niedalekiej przysztosci
uda sie wprowadzi¢ do praktyki klinicznej szereg
nowych jeszcze skuteczniejszych metod leczenia uda-
réw mozgu.
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Poznan

Szanowni Panstwo,

Zapraszamy serdecznie do udziatu w dwudziestej, jubileuszowej Konferencji Europejskiego Towarzystwa Symulacji
Medycznej SESAM, ktéra odbedzie sie w dniach 12 do 14 czerwca 2014 roku w Poznaniu. Jest wydarzenie bez
precedensu o takiej skali w Polsce i najwieksze w tej dziedzinie w Europie.

Konferencja adresowana jest do wszystkich zainteresowanych symulacja medyczng - nauczycieli akademickich,
lekarzy réznych specjalnosci, pielegniarek, ratownikéw i licznych entuzjastéw tej nowej, preznie rozwijajacej sie gatezi
edukacji medycznej.

Szczegélna uwaga bedzie zwrdcona na dynamicznie rozwijajace sie Centra Symulacji Medycznej i ich rosnaca role
w Polsce. Centra te stanowia przedmiot szczegdlnego zainteresowania i wsparcia ze strony Ministerstwa Zdrowia. Juz
w najblizszym czasie powstanie Krajowa Sie¢ Centréw Symulacji utworzona przez wszystkie Uczelnie Medyczne w kraju.
Siec ta, za sprawa wsparcia z funduszy unijnych, bedzie stanowita unikatowe w swiecie konsorcjum koordynujace
wspdlne zakupy sprzetu i wspotprace naukowa dla potrzeb symulacji medyczne;j.

Na Konferencji SESAM zaprezentowane zostang najnowsze produkty z dziedziny symulacji medycznej od manekinéw
do oprogramowania stosowanego w centrach symulacyjnych. Bedzie mozna réwniez wzig¢ udziat w licznych
warsztatach i uzyska¢ wiedze od autorytetéw w tej dziedzinie na swiecie. Celem konferencji jest réwniez prezentacja
polskich i swiatowych osiagnie¢ naukowych.

Jestesmy gteboko przeswiadczeni, iz znajda Panstwo w Poznaniu niepowtarzalng atmosfere zaréwno podczas
konferencji, jak i spacerujac ulicami tego pieknego miasta.

Prof. dr hab. Jacek Wysocki dr n.med. tukasz Gasiorowski prof. wizytujacy UMP Michael Czekajlo
Rektor Uniwersytetu Medycznego p-o. Kierownika Prezes Polskiego Towarzystwa
im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu Centrum Symulagji Medycznej UMP Symulacji Medycznej
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