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Szanowni Panstwo!

Z przyjemnos$cia prezentujemy kolejng, pia-
ta edycje wytycznych postepowania w udarze
mébzgu, opracowang przez Grupe Ekspertéw
Sekcji Choréb Naczyniowych Polskiego Towa-
rzystwa Neurologicznego. Tym razem zostata
ona przygotowana wspdlnie z przedstawicielami
Sekcji Neurorehabilitacji Polskiego Towarzystwa
Neurologicznego, Polskiego Towarzystwa Udaru
Mézgu, Polskiego Towarzystwa Radiologicznego
oraz Grupy Zadaniowej Choréb Naczyniowych
Polskiej Akademii Nauk.

Wszystkim osobom biorgcym udziat w procesie
powstawania wytycznych chcemy podziekowac
za poSwiecony czas i zaangazowanie. Praca ta
wymagala nie tylko wiedzy i doS$wiadczenia
klinicznego oraz znajomosci i interpretacji naj-
nowszych doniesien naukowych, ale takze przede
wszystkim wspélpracy, tolerancji i otwarcia na
zmiany. W trakcie spotkan, konferencji, glosowan
internetowych udalo nam sie wypracowac wsp6l-
ne, czesto wymagajace kompromiséw stanowisko,
ktére mamy nadzieje znajdzie Paistwa uznanie,
podobnie jak poprzednie edycje ,wytycznych”.
W obecnym wydaniu zastosowaliSmy nowy
spos6b prezentowania danych i formulowania
rekomendacji, zgodny z podejsciem GRADE
(The Grading of Recommendations Assessment,
Development and Evaluation), zalecanym przez
wiele towarzystw naukowych, w tym Europejska
Akademie Neurologii (EAN, European Academy
of Neurology) [1] i Europejska Organizacje Udaru
Mézgu (ESO, European Stroke Organization) [2],
i traktujace osobno ocene jakosci dowodéw na-
ukowych oraz sile rekomendacji. W ten sposéb
odbiorca ma pelny obraz dowodéw naukowych
i ich wykorzystania w formulowaniu zalecen
mozliwie najbardziej pragmatycznych i podykto-
wanych doswiadczeniem klinicznym.

OczywiScie nie spos6b opracowa¢ w petni ak-
tualne wytyczne ze wzgledu na wcigz pojawiajace
sie nowe doniesienia i wyniki badan klinicznych.
Nie jest przesada stwierdzenie, ze nastgpit duzy
postep w diagnostyce i leczeniu choréb naczy-

niowych mézgu. Z pewnosciag nadchodzace lata
przyniosg nowe obserwacje i dane, ktére przy-
czyniag sig do poprawy efektéw terapeutycznych.
Niniejszy dokument bedzie wigc wymagal kon-
frontacji z nowymi doniesieniami oraz ostroznej
i uwaznej interpretac;ji.

Nalezy podkresli¢, ze wytyczne stanowig
pewien zbidr zalecen, ktére wymagaja zawsze
lokalnej implementacji i pragmatycznej inter-
pretacji. Nie moga by¢ traktowane literalnie
i bezkrytycznie, szczegélnie na potrzeby organi-
zacji i finansowania opieki medycznej. Cieszymy
sie, ze poprzednie edycje wytycznych znalazly
uznanie Narodowego Funduszu Zdrowia, ktérego
zaangazowanie w promowanie wlasciwej opieki
nad chorymi z udarem moézgu z pewnoscia po-
prawilo jakos¢ §wiadczen. Niemniej jednak naszg
intencja nie jest tworzenie modelu opieki ani
szczegbétowych zapiséw stanowigcych podstawe
organizacyjno-finansowg funkcjonowania oddzia-
16w udarowych lub innych podmiotéw zaanga-
zowanych w opieke nad pacjentami z chorobami
naczyniowymi mozgu.

Polska jest jednym z nielicznych krajéw eu-
ropejskich, ktére formutuja cyklicznie wlasne
zalecenia, oparte na miedzynarodowych standar-
dach, uwzgledniajace jednak lokalng specyfike
i uwarunkowania. Nie sg dostepne w pelni aktu-
alne, kompleksowe i ,,paneuropejskie” wytyczne
dotyczace leczenia choréb naczyniowych mézgu,
mamy wigc nadzieje, ze niniejsze opracowanie nie
tylko wypelni pewng luke, lecz takze przyczyni
sig do poprawy zdrowia naszych chorych.

Beatus, qui prodest, quibus potest.

Redaktorzy calosci opracowania

prof. dr hab. n. med. Anna Czlonkowska

II Klinika Neurologiczna Instytutu Psychiatrii

i Neurologii w Warszawie

dr hab. n. med. Maciej Niewada

Katedra i Zaktad Farmakologii Do§wiadczalnej

i Klinicznej Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego
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Tabela 1. Poziom dowodu naukowego (zmodyfikowano na podstawie [1, 2])

Jakos¢ dowodu

Definicja

Przyktady

Wysoka

Kiedy uznajemy, ze oceniony w badaniach efekt inter-
wengji jest bliski rzeczywistemu

Badania kliniczne z randomizacja, bez powaznych
ograniczen; dobrze zaplanowane badania obserwacyjne
z bardzo duzymi efektami (lub innymi czynnikami wpty-
wajgcymi na duze prawdopodobienstwo wiarygodnosci)

Srednia

Srednie przekonanie co do prawdziwosci uzyskanego
efektu: prawdopodobnie oceniony efekt interwencji jest
bliski rzeczywistemu, lecz istnieje mozliwos¢, ze moze
sie znacznie réznic

Badania kliniczne z randomizacja, z powaznymi ograni-
czeniami; dobrze zaplanowane badania obserwacyjne
z duzymi efektami

Niska

Ograniczone przekonanie co do efektu: oceniony efekt
interwencji moze sie znacznie rézni¢ od rzeczywistego

Badania kliniczne z randomizacja, z bardzo powaznymi
ograniczeniami; badania obserwacyjne umiarkowanej
jakosci lub bez powaznych ograniczen

Bardzo niska

Nie mozna mie¢ przekonania co do ocenionego efektu
interwencji: mozliwe, ze oceniony efekt jest znaczaco
rézny od rzeczywistego

Badania kliniczne z randomizacjg, z bardzo powaznymi
ograniczeniami i niejednorodnymi wynikami; badania
obserwacyjne z powaznymi ograniczeniami (np. serie
lub opisy przypadkéw)

Tabela 2. Sita zalecen (zmodyfikowano na podstawie [1, 2])

Poziom zalecenia

Definicja

silny na korzys¢ interwenc;ji

Korzysci z interwencji przewyzszajg niekorzystny efekt

staby na korzys¢ interwencji

znaczaca niepewnosé

Korzysci z interwencji prawdopodobnie przewyzszajg niekorzystny efekt, lecz istnieje co do tego

staby przeciwko interwencji

Znaczaca niepewnosc

Niekorzystne efekty interwencji prawdopodobnie przewyzszaja korzysci, lecz istnieje co do tego

silny przeciwko interwencji Niekorzystne efekty interwencji przewyzszaja korzysci
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Wykaz uzytych skrétow i akronimow

ABCD2 (Age, Blood pressure, Clinic, Duration, Diabe-
tes) — wiek, ci$nienie tgtnicze, objawy kliniczne, czas
trwania objawéw

ADC (apparent diffusion coefficient) — rzeczywisty
wspétczynnik dyfuzji

ADP (adenosine diphosphate) — adenozynodifosforan
ADRS — Aphasic Depression Rating Scale

AFO (ankle-foot orthosis) — orteza stawu skokowego/
korygujaca na kostke i stope

AHA (American Heart Association) — Amerykanskie
Towarzystwo Kardiologiczne

aPTT (activated partial thromboplastin time) — czas
czeSciowej tromboplastyny po aktywacji

ARAT — Action Research Arm Test

ASA (acetylsalicylic acid) — kwas acetylosalicylowy
ASA (American Stroke Association) — Amerykanskie
Towarzystwo Udarowe

ASPECTS — Alberta Stroke Programme Early Computed
Tomography Score

ASTER — Contact Aspiration vs Stent Retriever for
Successful Revascularization

BI (Barthel index) — wskaznik Barthel

CADASIL (cerebral autosomal dominant arteriopathy
with subcortical infarcts and leukoencephalopathy)
— mébzgowa autosomalna dominujgca arteriopatia
z zawalami podkorowymi i zwyrodnieniem istoty biatej
CAS (carotid angioplasty and stenting) — przezskérna
angioplastyka tetnicy szyjnej z zalozeniem stentu
CAST —Chinese Stroke Trial

CBF (cerebral blood-flow) — mézgowy przeptyw krwi
CEA (carotid endarterectomy) —endarterektomia
CHANCE — Clopidogrel in High-risk patients with Acute
Non-disabling Cerebrovascular Events

ChPL — Charakterystyka Produktu Leczniczego

CI (confidence interval) — przedzial ufnosci

CILUM — Centrum Interwencyjnego Leczenia Udaru
Mobzgu

CPR — Centrum Powiadamiania Ratunkowego

CVT (cerebral venous thrombosis) — zakrzepica zylna
mézgu

DALY (disability adjusted life-years) — lata zycia w pel-
nej sprawno$ci skorygowane o niesprawnosé

DAS (disability assessment scale) — skala oceny nie-
pelnosprawnosci

DBP (diastolic blood pressure) — rozkurczowe ciénienie
tetnicze

DTCT (door-to-CT) — czas od dotarcia do szpitala do
wykonania TK

DTN (door-to-needle) — czas od dotarcia do szpitala do
rozpoczecia leczenia rt-PA

dTT (diluted thrombin time) — czas trombinowy w roz-
cieficzonym osoczu

DVT (deep vein thrombosis) — zapalenie zyt gltebokich
DWI (diffusion-weighted imaging) — obrazowanie
dyfuzyjne

EBM (evidence-based medicine) — medycyna oparta na
dowodach naukowych

ECASS-4 — European Cooperative Acute Stroke Study-4
ECT (ecarin clotting time) — ekarynowy czas krzepniecia
EHRA (European Heart Rhythm Association) — Euro-
pejskie Towarzystwo Rytmu Serca

EKG — elektrokardiogram

EMA (European Medicines Agency) — Europejska
Agencja Lekow

EPHITET — Echoplanar Imaging Thrombolytic Evalu-
ation Trial

ESC (European Society of Cardiology) — Europejskie
Towarzystwo Kardiologiczne

ESCAPE — Endovascular Treatment for Small Core and
Anterior Circulation Proximal Occlusion With Emphasis
on Minimizing CT to Recanalization Times

ESD (early supported discharge) — wczesny wypis ze
wsparciem §rodowiskowym

ESO (European Stroke Organization) — Europejska
Organizacja Udarowa

EXCOA-CVT — EXtending oral antiCOAgulation treat-
ment after acute Cerebral Vein Thrombosis

EXTEND IA — Extending the Time for Thrombolysis in
Emergency Neurological Deficits — Intra-Arterial
FAST — Face Arm Speech Test

FDA (Food and Drug Administration) — Agencja ds.
Zywnoéci i Lekéw

FDCT — flat-detector CT

FLAIR (fluid attenuated inversion recovery) — sekwen-
cja inwersji i powrotu

GCS (Glasgow Coma Scale) — Skala Glasgow

GRE — gradient-recalled echo

GUSS (Gugging Swallowing Screen) — przesiewowy
test potykania

GWTG — Get With The Guidelines

HADS — Hospital Anxiety and Depression Scale

ICF (International Classification of Functioning
Disabilitay and Health) — Miedzynarodowa Kla-
syfikacja Funkcjonowania, Niepelnosprawnosci
i Zdrowia

ICH — Intracerebral Hemorrhage

INR (international normalized ratio) — miedzynarodo-
wy wspblczynnik znormalizowany

ISCVT — International Study on Cerebral Vein and
Dural Sinus Thrombosis
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IST — International Stroke Trial

KUM — system koordynowanej opieki nad pacjentem
z udarem mézgu

LAO (large artery occlusion) — zamkniecie duzej tetnicy
wewnatrzczaszkowej

LMWH (low-molecular-weight heparins) — heparyny
drobnoczasteczkowe

MELAS (mitochondrial encephalopathy, lactic acidosis,
and strokelike [episodes]) — miopatia mitochondrialna,
encefalopatia, kwasica mleczanowa, wystepowanie
incydent6w podobnych do udaréw

MMSE (Mini-Mental State Examination) — Krétka Skala
Oceny Stanu Psychicznego

MR (magnetic resonance) — rezonans magnetyczny
MR CLEAN — Multicenter Randomized Clinical Trial
of Endovascular Treatment for Acute. Ischemic Stroke
in the Netherlands

mRS (modified Rankin Scale) — zmodyfikowana skala
Rankina

MTT (mean transit time) — $redni czas przejscia

NFZ — Narodowy Fundusz Zdrowia

NICE — National Institute For Clinical Excellence
NIHSS (National Institute of Health Stroke Scale) —
Skala Udarowa Narodowego Instytutu Zdrowia
NINDS — National Institute of Neurological Disorders
and Stroke

NNT (number needed to treat) — liczba pacjentow,
ktérych nalezy podda¢ danej interwencji przez okre-
$lony czas, aby zapobiec jednemu niekorzystnemu
punktowi koficowemu lub uzyskaé jeden korzystny
punkt koncowy

NOAC (non-vitamin K antagonist oral anticoagulant)
— doustny antykoagulant niebedacy antagonistg wi-
taminy K

OAC (oral anticoagulants) — doustne antykoagulanty
OB — odczyn Biernackiego

OKLUM — osrodek kompleksowego leczenia udaru
moézgu

OR (odds ratio) — iloraz szans

ONS (oral nutritional supplements) — doustne prepa-
raty odzywcze

OR (odds ratio) — iloraz szans

OU — oddzial/pododdzial udarowy

OUN — osrodkowy uktad nerwowy

PE (pulmonary embolism) — zatorowo$¢ plucna

PEG (percutaneous endoscopic gastrostomy) — przez-
skorna gastrostomia endoskopowa

PISTE — Pragmatic Ischaemic Thrombectomy Evalu-
ation

PLED (periodic lateralized epileptiform discharges) —
zlateralizowane wyladowania padaczkopodobne
PRECIOUS — Prevention of Complications to Improve
Outcome in elderly patients with acute Stroke

PT (prothrombin time) — czas protrombinowy

PWI (perfusion-weighted imaging) — obrazowanie
perfuzyjne

RACE — Rapid Arterial Occlusion Evaluation
REVASCAT — Randomized Trial of Revascularization
With the Solitaire FR Device Versus Best Medical The-
rapy in the Treatment of Acute Stroke Due to Anterior
Circulation Large Vessel Occlusion

RR (relative risk) — ryzyko wzgledne

RTG — rentgenogram

rt-PA (recombinant tissue plasminogen activator) —
rekombinowany tkankowy aktywator plazminogenu
S.A.-SIP 30 — Stroke-Adapted 30-Item Version of the
Sickness Impact Profile

SADQ-H — Stroke Aphasia Depression Scale Hospital
version

SBP (systolic blood pressure) — skurczowe ciénienie
tetnicze

SChN PTN — Sekcja Choréb Naczyniowych Polskiego
Towarzystwa Neurologicznego

SF-36 — Short Form Health Survey

SITS — Self Implementation of Thrombolysis in Stroke
SODS — Signs of Depression Scale

SOR — szpitalny oddzial ratunkowy

SSRI (selective serotonin reuptake inhibitors) — inhibi-
tory wychwytu zwrotnego serotoniny

SWI (susceptibility weighted imaging) — badanie po-
datnosci magnetycznej

SWIFT PRIME — Solitaire With the Intention for Throm-
bectomy as Primary Endovascular Treatment Trial
TAD (tricyclic antidepressants) — tréjpierscieniowe leki
przeciwdepresyjne

TENS (transcutaneous electrical nerve stimulation) —
przezskorna elektryczna stymulacja nerwéw
THERAPY — Randomized, Concurrent Controlled Trial
to Assess the Penumbra System’s Safety and Effectiveness
in the Treatment of Acute Stroke

TIA (transient ischaemic attack) — przemijajace nie-
dokrwienie mézgu

TICI —Thrombolysis in Cerebral Infarction

TK — tomografia komputerowa

Tmax — maksymalne stezenie

TO-ACT — Thrombolysis or Anticoagulation for Cerebral
Venous Thrombosis

TOF (time of flight) — czas przeptywu

TSH (thyroid-stimulating hormone) — hormon tyreo-
tropowy, tyreotropina

TT (thrombin time) — czas trombinowy

UFH (unfractionated heparin) — heparyna niefrakcjo-
nowana

UM — udar mézgu

USG — ultrasonografia

VEM (very early mobilization) — bardzo wczesne uru-
chamianie

VKA (vitamin K antagonist) — antagonista witaminy K
WHO (World Health Organization) — Swiatowa Orga-
nizacja Zdrowia

ZOL — zaktad opiekunczo-leczniczy

ZRM — zesp6t ratownictwa medycznego
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Organizacja leczenia udaru moézgu

Wprowadzenie

Udar mézgu (UM) jest istotnym problemem
spolecznym, poniewaz niezmiennie pozostaje
pierwsza z gtéwnych przyczyn chorobowosci
i dlugotrwalej niesprawnosci oraz drugim pod
wzgledem czestosci powodem zgondéw [1-3]. Na
$wiecie na udar zapada okoto 17 milionéw o0s6b
rocznie. W Polsce liczba ta wynosi okolo 90 tys.
0s6b, $miertelnos¢ dziewiecdziesieciodniowa spo-
wodowang udarem niedokrwiennym ocenia sig
na 22%, a krwotokiem §r6dmézgowym — na 48%
[4]. Udar mézgu jest ré6wniez drugg pod wzgledem
czestosci przyczyng otepienia oraz najczestszg
przyczyna padaczki u os6b w podesztym wieku
i istotng przyczyna depresji [5, 6]. W skali glo-
balnej co okolo szesé¢ sekund dochodzi do zgonu
z powodu udaru oraz jedna osoba na sze$¢ dozna
UM w ciggu swojego zycia [7, 8]. Obserwowany
jest obecnie istotny wzrost zachorowan na UM
u 0s6b mlodych i w $rednim wieku, okoto 31%
incydentéw udarowych wystepuje u oséb ponizej
65. roku zycia [2, 3].

Ze wzgledu na istotne konsekwencje spoteczne
spowodowane chorobami naczyn mézgowych,
konieczne jest wprowadzenie ogélnych strategii
zmierzajgcych do redukcji ryzyka wystgpienia
udaru. Aby osiagnac¢ ten cel, nalezy eliminowac
powszechnie uznane czynniki ryzyka wysta-
pienia udaru w populacji oséb zdrowych (m.in.
palenie tytoniu, brak regularnej aktywnosci
fizycznej, niewlasciwa diete, naduzywanie al-
koholu) oraz rozpoznawa¢ i skutecznie leczyé
choroby zwiekszajace to ryzyko (m.in. nadcis-
nienie tetnicze, cukrzyce, otylosé, zaburzenia
gospodarki lipidowej oraz zesp6t metaboliczny,
zaburzenia rytmu serca, patologie uktadu krzep-
niecia, depresje i stres psychospoteczny) [9].
W celu zmniejszenia stopnia niepelnosprawno-
$ci oraz $miertelnosci po udarze, niezbedne jest
szybkie wdrozenie intensywnego i efektywnego
leczenia chorych we wczesnej fazie UM oraz
wprowadzenie rehabilitacji poudarowej. Ryzyko
wystgpienia kolejnych epizodéw udarowych na-
lezy zmniejsza¢ poprzez stosowanie skutecznych
metod profilaktyki wtérne;j.

Kompleksowe podejscie do profilaktyki i le-
czenia UM pozwala znaczaco zredukowaé me-
dyczne i spoteczne konsekwencje tej choroby. Jak
wskazuje przykltad krajéw o wysokim poziomie
opieki medycznej, takie postepowanie pozwala
zmniejszy¢ zapadalnosé na UM o niemal 40%,
a $miertelno$¢ — o 1/3, dzieki czemu w Stanach
Zjednoczonych UM stanowi obecnie dopiero piata
przyczyne zgonéw [10].

Dziatania zmierzajace do ograniczenia spotecz-
nych skutkéw udaru musza byé wieloetapowe,
a zintegrowany system polityki zdrowotnej oraz
pomocy i opieki nad chorym po UM powinien
obejmowac:

* edukacje oraz ksztaltowanie Sswiadomosci
spolecznej na temat objawéw UM, jego konse-
kwencji oraz profilaktyki pierwotnej (kontrola
modyfikowalnych czynnikéw ryzyka oraz pro-
mocja zachowan prozdrowotnych);

* zintegrowane i efektywne dzialania przedszpi-
talne i postepowanie wczesnoszpitalne;

* leczenie udaru w okresie ostrym w dedykowa-
nych chorym z UM oddziatach/pododdziatach
udarowych (OU) oraz w centrach interwencyj-
nego leczenia udaru mézgu (CILUM);

 skuteczng profilaktyke wtérna;

* rehabilitacje, edukacje pacjenta i jego rodziny
oraz aktywizacje zawodowa;

* regularng kontrole jakosci pozwalajaca na po-
prawe funkcjonowania catego systemu i jego
poszczegblnych elementéw [11, 12].

Dobrze zorganizowane systemy opieki udaro-
wej funkcjonujg w czesci panstw europejskich
oraz w wybranych regionach Azji i Ameryki
Péinocnej [11, 13]. W Unii Europejskiej obser-
wuje sie znaczace réznice w organizacji pomocy
i opieki medycznej nad chorymi z UM [14, 15].
Ogélne zasady oraz cele postgpowania w udarze
zostaly okreslone w Deklaracji Helsingborgskiej
Europejskich Strategii Udarowych w 2006 roku
[16]. Szczegblowe wytyczne dotyczace opieki nad
chorymi z UM sg cyklicznie opracowywane przez
specjalnie powolany zesp6! ekspertéw Amery-
kanskiego Towarzystwa Kardiologicznego (AHA,
American Heart Association) i Amerykanskiego
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Polski Przeglad Neurologiczny, 2019, tom 15, supl. A

Towarzystwa Udarowego (ASA, American Stroke
Association,) [17] oraz przez Europejska Organiza-
cje Udarowa (ESO, European Stroke Organization)
[12], Karolinska Stroke Update [18]. W oparciu o te
dokumenty oraz o wytyczne Grupy Ekspertéw Sek-
cji Choréb Naczyniowych Polskiego Towarzystwa
Neurologicznego formutowane sa rekomendacje
bedace podstawami funkcjonujgcego w Polsce sy-
stemu, ktéry koordynuje i utatwia dostep chorym
z UM do wszystkich mozliwych procedur zwigza-
nych z prewencja, leczeniem i rehabilitacja.

Podejscie do leczenia UM uleglo zasadniczej
zmianie. Utworzenie dedykowanych OU zapew-
niajagcych kompleksowe leczenie i szybka diag-
nostyke, istotnie wptyneto na redukcje wczesnej
$miertelno$ci poudarowej oraz zmniejszenie cze-
stoéci wystepowania powiklan udaru. Stosowane
dotychczas okreélenie ,,czas to mézg”, nakazujace
traktowanie udaru jako stanu nagtego, coraz czes-
ciej bywa zastepowane przez twierdzenie ,,strata
czasu to strata moézgu” (time lost is brain lost).
Haslo to wynika z faktu, ze kazdy zyskany kwa-
drans do rozpoczecia leczenia trombolitycznego
to w skali spotecznej w przyblizeniu ekwiwalent
jednego dodatkowego miesigca samodzielnego
zycia chorego, nizsze o0 5% ryzyko zgonu i wieksza
o okolo 4% szansa na samodzielne poruszanie sig
[19-21]. Czas od poczatku udaru do rozpoczecia
leczenia reperfuzyjnego jest rtéwniez najistotniej-
szym pojedynczym, modyfikowalnym czynnikiem
ryzyka wplywajacym na rokowanie. Wspomniane
haslo podkreéla nie tylko fakt, ze UM jest stanem
naglacym, ale takze, ze wlasciwa organizacja
opieki udarowej musi by¢ traktowana w spos6b
priorytetowy. GIéwnym celem dziatahh w organi-
zacji systemowej opieki udarowej jest unikanie
opéznienia w podjeciu leczenia oraz komplek-
sowa organizacja opieki. Taki system powinien
kazdemu choremu z UM zapewni¢ dostep do
odpowiedniej pomocy medycznej natychmiast
po wystapieniu pierwszych objawéw udaru,
a osobom zagrozonym UM — do odpowiedniej
profilaktyki pierwotnej [17].

Zgodnie z definicjg Swiatowej Organizacji Zdro-
wia (WHO, World Health Organisation) z 1970 r.
UM to nagle wystapienie ogniskowych lub uogél-
nionych zaburzen czynnoéci mézgu, trwajacych
dtuzej niz 24 h (o ile wczeéniej nie doprowadza
do zgonu) i spowodowanych wylacznie przyczy-
nami naczyniowymi, zwigzanymi z mézgowym
przeplywem krwi. Rozwéj wiedzy o udarze i wpro-
wadzenie nowoczesnych metod diagnostycznych
spowodowalo, ze AHA/ASA zaproponowalo

w 2013 r. nowg definicje UM. Zgodnie z nig roz-

poznanie niedokrwiennego UM powinno nastgpic¢

w przypadku wystgpienia ostrych objawéw ogni-

skowego uszkodzenia mézgu, rdzenia kregowego

lub siatkéwki i spelnieniu co najmniej jednego

z ponizszych kryteriow:

* wykazanie w badaniu neuroobrazowym lub
patologicznym §wiezego ogniska niedokrwienia
mozgu, rdzenia kregowego lub siatkéwki;

e utrzymywanie sie objawéw klinicznych ogni-
skowego uszkodzenia mézgu, rdzenia krego-
wego lub siatkéwki przez co najmniej 24 h lub
prowadzace do zgonu (po wykluczeniu innych
przyczyn);

* ustgpienie objawéw ogniskowego uszkodzenia
mozgu, rdzenia kregowego lub siatkéwki w
wyniku zastosowanego leczenia reperfuzyjnego
(w takim przypadku nie jest konieczne utrzymy-
wanie sie objaw6éw klinicznych przez okres 24
h ani wykazanie cech §wiezego niedokrwienia
mo6zgu, rdzenia kregowego lub siatkéwki w ba-
daniu neuroobrazowym).

Przemijajace niedokrwienie mézgu (TIA,
transient ischemic attack) definiuje sie jako prze-
mijajacy epizod zaburzen neurologicznych spo-
wodowany ogniskowym niedokrwieniem mézgu,
rdzenia kregowego lub siatkéwki bez powstania
ostrego zawatu. Objawy TIA trwajg zazwyczaj
kilka lub kilkanascie minut, zwykle krécej niz
godzine. 24-godzinna granica czasowa réznicujaca
dotychczas objawy kliniczne dokonanego udaru
od TIA staje sie mniej istotna niz wyniki badan
obrazowych oérodkowego ukladu nerwowego
(OUN), poniewaz w $wietle obecnie dostepnych
danych utrzymywanie sie objawéw zespotu neu-
rologicznego o podlozu niedokrwiennym juz nawet
powyzej 60 min moze by¢ zwigzane z obecnoscig
ognisk niedokrwiennych w obrazie rezonansu
magnetycznego (MR, magnetic resonance). Dlate-
go AHA/ASA dopuszczajg réwniez, aby w ciagu
pierwszej doby od wystapienia naglych objawéw
ogniskowego uszkodzenia OUN o naczyniowym
podiozu alternatywnie stosowaé termin ,ostry
zespol mézgowo-naczyniowy”, uwzgledniajacy za-
réowno wczesne objawy TIA, jak i ostatecznie doko-
nany UM. Wprowadzone zostalo takze pojecie tak
zwanych niemych ognisk niedokrwiennych (silent
cerebral infarction) i krwotocznych (silent cerebral
hemorrhage), stanowiacych jedynie radiologiczny
i morfotyczny wykladnik zaburzen krazenia méz-
gowego, ktére nie skutkujg uchwytnym deficytem
ogniskowym w badaniu neurologicznym [22]. Jako
wczesnag faze (okres ostry) udaru mézgu przyjmuje
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Organizacja leczenia udaru mézgu

REKOMENDACIJA 1. Wytyczne dotyczace ogodlnych zasad organizacji opieki nad chorymi z udarem moézgu (UM)

Zalecenie Jakos¢ dowodu Poziom
zalecenia

Wszystkie dziatania zmierzajace do zapobiegania i leczenia oraz rehabilitacji chorych Srednia Silny

z UM powinny by¢ zintegrowane w ramach szczeg6towo zaplanowanego systemu

pomocy i opieki medycznej w UM, przynajmniej na poziomie lokalnym i regionalnym

Chorzy z podejrzeniem UM powinni by¢ traktowani jako Wysoka Silny

wymagajacy pilnej i specjalistycznej pomocy medycznej

We wczesnej fazie UM konieczne jest wspotdziatanie stuzb Srednia Silny

medycznych w ramach , tancucha przezycia”

sig arbitralnie okres miedzy wystgpieniem obja-

wow a zakonczeniem 7. doby choroby. Po uplywie

tego czasu nastepuje pézna faza choroby.

Najlepszy efekt leczenia UM mozna osiagnaé
w czasie pierwszych godzin od wystapienia ob-
jawéw, w zwigzku z czym konieczne jest szybkie
podjecie dziatan zgodnych z obowigzujgcymi
zaleceniami, na ktére skladajg sie kolejno:

* szybkie rozpoznanie objaw6éw sugerujacych
wystapienie UM i odpowiednia reakcja na nie,
zaré6wno przez samych chorych, jak i osoby
znajdujace sie w ich otoczeniu, lekarzy i inne
osoby z kregu stuzb medycznych, ktére jako
pierwsze zetkng sie z chorym;

* natychmiastowe wezwanie odpowiednich
stuzb ratownictwa medycznego;

* priorytetowy transport chorego do wczesniej
powiadomionego szpitala, majacego odpowied-
nie wyposazenie i przygotowanego do leczenia
chorych z UM;

* szybkie i prawidtowe postawienie ostatecznego
rozpoznania udaru, wdrozenie postepowania
ogbélnomedycznego oraz leczenia celowanego
udaru w OU/CILUM.

Powyzsze dzialania prowadzone na poszczegdl-
nych etapach opieki przed- i wczesnoszpitalnej
u chorych z UM okreslane sag mianem ,tanicucha
przezycia w udarze mézgu” [1]. Ich efektywne
przeprowadzenie przyczynia sie do skrocenia
czasu dotarcia chorego do wlasciwego szpitala.
Wedlug obowiazujacych zalecefi nie powinien
przekracza¢ 60 min od wystapienia objawéw
(,zlota godzina udarowa”). Niestety w polskich
warunkach w przybliZeniu tylko co 3. chory z UM
jest hospitalizowany w OU w ciggu pierwszej
godziny od wezwania pomocy i w konsekwencji
tylko érednio 10-12% pacjentéw z udarem nie-
dokrwiennym otrzymuje leczenie trombolitycz-
ne [1, 2]. Dlatego nadrzednym celem tancucha
przezycia jest realizacja tak zwanej zasady ,,3 X

W” méwigcej o tym, ze wlaéciwy chory (chory
z objawami UM) powinien trafi¢ do wtasciwego
szpitala (z OU) we wlaSciwym czasie (jak najkroét-
szym, umozliwiajacym zaré6wno wdrozenie terapii
trombolitycznej, jak i wlasciwego postepowania
ogb6lnomedycznego). Jako ,wladciwy” rozumie
sie szpital, ktéry w swoich strukturach posiada
OU i jest w stanie zapewni¢ choremu najszybsze
wdrozenie leczenia rekanalizacyjnego. Preferowa-
nym modelem wyboru wlasciwego szpitala jest
analiza map obszaréw geograficznych przygoto-
wanych z mys$lg o kazdym OU, uwzgledniajacych
nie tylko odlegltoséci do nich, ale takze sytuacje
demograficzno-epidemiologiczng oraz infrastruk-
ture drogowg regionu. Pacjenci z podejrzeniem
UM przywiezieni do szpitali posiadajacych OU
nie moga by¢ przekazywani do innych szpitali
z wyjatkiem sytuacji, w ktérych wymagana jest
interwencja terapeutyczna niedostepna w wyj-
sciowej placéwce lub w przypadku awarii sprzetu
diagnostycznego (np. braku mozliwosci wykona-
nia badania neuroobrazowego), przy czym duza
czestosé tych ostatnich moze podwazaé zasadnoséé
funkcjonowania OU w danym szpitalu.

Aby zachowanie ciaglosci taficucha przezycia
byto mozliwe, konieczne jest, zeby wszyscy czlon-
kowie personelu medycznego udzielajacy pomocy
chorym z UM mieli odpowiednie przygotowanie
oraz byli systematycznie doszkalani w tym za-
kresie, a osoby odpowiedzialne za organizacje
opieki dazyty do eliminacji barier organizacyjnych
i proceduralnych ograniczajacych efektywne
leczenie UM.

Ksztattowanie Swiadomosci
oraz edukacja spoteczna

Pierwszym warunkiem szybkiego i — co za tym
idzie — rokujgcego skuteczno$é postgpowania
w UM jest §wiadomo$é chorego i jego otocze-
nia (rodziny lub innych oséb towarzyszacych
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choremu w momencie zachorowania, ze wyste-
pujace dolegliwo$ci moga by¢ objawami udaru
i wymagaja szybkiego reagowania. Wiele badan
wskazuje, ze tylko 33-50% chorych rozpoznaje
wlasne objawy jako UM [16]. Znajomo$¢ objawéw
udaru jest niewystarczajgca, zwlaszcza wéréd
0s6b w podesztym wieku, ktére sg najbardziej
narazone na wystgpienie UM. Pacjent rzadko sam
poszukuje pomocy lekarza, a pomoc jest zwykle
wzywana dopiero przez cztonka rodziny [23-25].
Dlatego wszystkie akcje informacyjne oraz eduka-
cyjne powinny by¢ kierowane zaréwno do oséb
obcigzonych duzym ryzykiem zachorowania na
udar, jak i do 0s6b z ich otoczenia [13]. Dziata-
nia edukacyjne nalezy wdraza¢ juz wsréd dzieci
i mlodziezy w zwigzku z lepszym przyswajaniem
wiedzy na wczesnym etapie edukacji [26].

Przeprowadzane badania interwencyjne,
w ktérych mierzono wplyw edukacji na redukcje
opéznien w okresie przedszpitalnym i na stoso-
wanie trombolizy, wykazano, ze czesto$¢ leczenia
trombolitycznego po szkoleniu zwiekszyla sie,
ale tylko do szé6stego miesigca od zakonczenia
programu [27]. Powyzsze wyniki wskazuja, ze
— aby utrzyma¢ $swiadomos$¢é dotyczacg UM —
akcje edukacyjne nalezy cyklicznie powtarzac,
a edukacja spoteczenstwa powinna by¢ stale
podtrzymywana [16].

Jakkolwiek wiele 0s6b rozumie, ze udar jest sta-
nem naglacym, wymagajacym natychmiastowej
pomocy medycznej, to w rzeczywisto$ci mniej
niz 50% wzywa zespo6l ratownictwa medycznego
(ZRM), najczesciej najpierw szukajac pomocy
u czlonkéw rodziny lub u lekarza rodzinnego
[28-30]. W warunkach polskich blisko 65%
chorych z UM zwleka z wezwaniem pomocy
medycznej i czyni to nie predzej niz po uplywie
godziny od wystapienia objawéw [31]. Powodem
takiej sytuacji jest niedostateczna znajomosc
objawéw UM. Jak wykazaly badania ankietowe,
mniej niz 50% dorostych Polakéw potrafi je pra-
widlowo zidentyfikowaé [32]. Nierozpoznanie
objawow UM, zgloszenie sie w pierwszej kolej-
nosci do lekarza podstawowej opieki zdrowotnej
zamiast wezwania ZRM lub przewiezienie cho-
rego wlasnym transportem do szpitala, co moze
powodowaé ominiecie priorytetowej selekcji
w izbie przyje¢/szpitalnym oddziale ratunkowym
(SOR), znacznie wydluzaja czas do podjecia
odpowiedniego leczenia i pogarszajg rokowanie
[33, 34]. Bezposredni transfer przez ZRM zwiek-
sza szanse na dotarcie do szpitala w ciggu 3 h
od zachorowania (iloraz szans [OR, odds ratio]

2,0; 95-proc. przedzial ufnosci [CI, confidence
interval] 1,9-2,08), wczesne wykonanie badania
tomografii komputerowej (TK) (czas od dotarcia
do szpitala do wykonania TK [DTCT, door-to-CT]
< 25 min, OR 1,89; 95%CI 1,78-2) i rozpoczecie
leczenia trombolitycznego ([DTN, door-to-needle]
<60 min, OR 1,44; 95%CI 1,28-1,63). Dlatego tak
wazna jest znajomo$¢ sposobu powiadomienia
stuzb ratownictwa medycznego i zapamigtanie
numer6éw alarmowych.

Kampanie spoteczne, ukierunkowane na popra-
we rozpoznawalnosci objawéw udaru i zwigza-
nych z nim zagrozen oraz zasad postepowania, po-
winny by¢ oparte na specjalnie przygotowanych
protokotach i technikach socjotechnicznych, uta-
twiajgcych rozpoznanie i zapamigtanie objawéw
udaru, na przyktad korzystajac z zalecanej przez
AHA/ASA skali o akronimie FAST (face drooping
— asymetria twarzy, arm weakness — ostabienie
koniczyny gérnej, speech difficulty —zaburzenia
mowy, time to call — telefon ratunkowy [Face
Arm Speech Test]) [35, 36].

Kazdy lekarz lub inna osoba posiadajaca zawo-
dowe przygotowanie do udzielania pomocy w na-
gtych stanach zagrozenia zycia i zdrowia powinna
znaé objawy UM, podstawowego postgpowania
medycznego oraz pilnie wezwaé ZRM, aby zapew-
ni¢ przewiezienie chorego z podejrzeniem udaru
do najblizszego szpitala z OU. By to umozliwié¢,
nalezy obja¢ szkoleniem dyspozytoréw pogotowia,
ratownikéw medycznych, lekarzy podstawowej
opieki zdrowotnej i innych specjalnoéci oraz
personel oddzialéw ratunkowych, co zwiekszy
Swiadomos$é, ze udar jest stanem naglacym,
ulatwi jego rozpoznanie i przyspieszy transport
chorego do odpowiedniego szpitala [37, 38].
W przypadku pracownikéw systemu ratownictwa
medycznego w procesie szkolenia nalezy stosowac
protokoly gromadzenia i przekazywania informa-
cji przygotowane specjalnie pod katem chorych
z podejrzeniem UM, ktére ulatwiajg rozpoznanie
na etapie przedszpitalnym. Rekomendowana
jest skala FAST, ktéra jest prosta i podobnie jak
Skala Udarowa Narodowego Instytutu Zdrowia
(NIHSS, National Institute of Health Stroke Scale)
charakteryzuje sie wysoka czuloscia (85%), a takze
zadowalajgca swoistosScig (68%) dla rozpoznania
udaru, oraz protokét SAMPLE uwzgledniajacy ob-
jawy, uczulenia, stosowane leki, przebyte choroby,
ostatni spozywany positek, ewentualne przyczyny
zachorowania (od ang. signs, allergies, medicines,
past medical history, last oral intake, events lead-
ing up to the injury and/or illness) [39, 40].
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REKOMENDACIJA 2. Edukacja oraz ksztattowanie Swiadomosci spofecznej dotyczacej objawow i zasad udzielania pierwszej

pomocy w udarze mézgu (UM)

Zalecenie

Jakos$¢ dowodu

Poziom zalecenia

Nalezy prowadzi¢ systematyczne programy edukacyjne na poziomie populacji
w celu zwiekszenia swiadomosci spotecznej dotyczacej objawoéw UM oraz zasad
jego profilaktyki

Niska

Silny

Osoby doroste powinny umieé rozpozna¢ objawy UM, znac sposdb szybkiego
informowania ratunkowych stuzb medycznych i natychmiast zwrécic sie do nich
o pomoc w przypadku podejrzenia wystgpienia udaru

Srednia

Silny

Nalezy prowadzi¢ programy edukacyjne wsréd pracownikéw ochrony zdrowia
(dyspozytorow i ratownikéw medycznych, lekarzy wszystkich specjalnosci, ze
szczegdlnym uwzglednieniem lekarzy medycyny ratunkowej i lekarzy rodzinnych)
w celu zwiekszenia swiadomosci dotyczacej UM

Srednia

Silny

Dziatania edukacyjne majace na celu poprawe rozpoznawalnosci objawow UM
nalezy prowadzi¢ z wykorzystaniem specjalnie przygotowanych protokotéw

Niska

Silny

i technik socjotechnicznych

Ksztaltowanie spolecznej swiadomos$ci oraz
edukacja na temat czynnikéw ryzyka wystgpie-
nia udaru odgrywaja wazng role w walce z UM.
Aktualnie w polskich warunkach wiedza o pod-
stawowych czynnikach ryzyka UM jest wzglednie
dobra — 91% oséb wymienia nadci$nienie jako
czynnik ryzyka udaru, 60% podaje hipercholeste-
rolemie, a 65% — palenie tytoniu. Jednak wcigz
niewystarczajaca jest $wiadomo$¢, ze cukrzyca
czy zaburzenia rytmu serca zwiekszajg ryzyko wy-
stapienia UM [34]. Wiedza ta byta istotnie gorsza
w 2000 roku, kiedy jako czynniki ryzyka udaru
tylko 28% respondentéw podawato nadciénienie
tetnicze, a 6% — palenie tytoniu [41]. Obserwowa-
na poprawa og6lnej §wiadomosci nastapita dzieki
prowadzonym programom edukacyjnym, ktére
powinny by¢ kontynuowane, w szczeg6lnosci
w populacjach chorych obcigzonych modyfiko-
walnymi czynnikami ryzyka.

Dziatania przedszpitalne

Wigkszos¢ op6znien wplywajacych na rozpo-
czecie leczenia udaru powstaje na etapie przed-
szpitalnym. Wyniki projektu QUICK (2016 r.),
w ktérym brato udziat 15 polskich osrodkow, wy-
kazuja, ze $rednie opéZnienia od wystgpienia obja-
wow UM do przybycia na SOR i czas od zachoro-
wania do wezwania ZRM wyniosly odpowiednio
100 i 39 min, jednak ze znaczna zmienno$cig tych
op6znien (odpowiednio zakres migdzy < 30 min
a > 100 h oraz 1 min a 19 h). Dobrze zorganizowa-
ny system dziatan przedszpitalnych ma kluczowy
wplyw na maksymalng redukcje tych opéznien
i szybkie podejmowanie wlasciwych decyzji. Aby
pacjent z UM moégl w krétkim czasie dotrzeé do
jednostki medycznej oferujacej odpowiedni spo-

s6b leczenia, jest potrzebna wspéipraca wszyst-
kich stuzb ratownictwa medycznego z zespotami
lekarzy SOR i OU. Wystapienie objawéw udaru
powinno byé sygnalem do natychmiastowego
kontaktu chorego lub osoby obecnej przy zacho-
rowaniu z centrum powiadamiania ratunkowego
(CPR)obstugujacego zgloszenia kierowane z nu-
meréw alarmowych. Dyspozytorzy pogotowia
muszg umie¢ rozpozna¢ objawy sugerujagce UM
na podstawie wypowiedzi oséb zglaszajacych
zachorowanie. W tym celu powinni postugiwac
sig sprawdzonym algorytmem pytan z wyko-
rzystaniem oméwionej w poprzednim rozdziale
skali FAST [42]. Réwnoczes$nie trzeba ustali¢ czas
zachorowania lub moment, kiedy chory po raz
ostatni byt widziany bez objawéw udaru. Nalezy
poinformowaé osobe zglaszajaca zachorowanie,
ze podczas przyjazdu ZPR pacjentowi powinny
towarzyszy¢ osoby, ktére moga doktadnie opisaé
poczatek zachorowania, poda¢ wywiad dotyczacy
przyjmowanych lekéw oraz przebytych i towarzy-
szacych choréb. Dyspozytor powinien réwniez
ustalié, czy wystepuja wczesne powiktania udaru,
takie jak zaburzenia przytomno$ci, napady pa-
daczkowe, wymioty czy niewydolno$¢ krazenia,
i natychmiast zadysponowaé¢ odpowiednio przy-
gotowany zespo6l ratowniczy. Czas dotarcia pacjen-
ta do OU nalezy maksymalnie skréci¢. Podejrzenie
UM powinno by¢ wskazaniem do bezzwlocznego
skierowania ZRM do miejsca pobytu chorego
i wigzac sie z transportem priorytetowym [13, 43].
Wystapienie TIA wigze sie z wysokim ryzykiem
kolejnego incydentu naczyniowego OUN (12-20%
w ciggu 90 dni), dlatego chorzy z objawami TIA,
podobnie jak chorzy z UM, wymagaja diagnostyki
i rozpoczecia leczenia w trybie pilnym [44].
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Wtasciwe postepowanie z chorym z UM zaczyna
sie juz na etapie przedszpitalnym. Czlonkowie zespo-
16w ratownictwa medycznego (lekarz lub ratownik) sg
odpowiedzialni za zebranie wywiadu od pacjenta lub
jego rodziny, udzielenie pierwszej pomocy medycz-
nej, wstepng selekcje pacjentéw do rodzaju poste-
powania terapeutycznego oraz kontakt telefoniczny
z dyzurnym lekarzem neurologiem wtasciwego
OU lub dyspozytorem. Czynnosci te powinny by¢
wykonane bez zbednej zwloki, a czas od momentu
przyjazdu ZRM do chorego do rozpoczecia trans-
portu do OU powinien by¢ jak najkrétszy i w wiek-
szo$ci przypadkéw nie przekraczaé 15 min [45].

Pierwszymi dzialaniami zespotu ratowniczego
powinny byé: ocena podstawowych funkcji zycio-
wych (tetno, oddech, ci$nienie tetnicze), pomiar
stezenia glukozy we krwi wlosniczkowej oraz, jesli
stan chorego tego wymaga, udzielenie pierwszej
pomocy medycznej. Pacjentowi nalezy zalozyé
wklucie do zyly obwodowej. Postepowanie ogélne
(m.in. leczenie hipoglikemii i hipoksemii) winno
by¢ zgodne z zasadami postepowania w fazie
przedszpitalnej leczenia udaru [46]. Do obowiaz-
kéw kierownika zespotu ratownictwa medycznego,
ktéry transportuje pacjenta z podejrzeniem UM do
OU, obligatoryjnie nalezy wypetnienie ujednolico-
nej dla catego kraju Karty Medycznych Czynno$ci
Ratunkowych. Powinny by¢ w niej zamieszczone
informacje dotyczace: czasu wystapienia objawow
udaru lub momentu, kiedy pacjent byt widziany
po raz ostatni sprawny, ogélnej oceny stanu inter-
nistycznego i neurologicznego, przyjmowanych
lekéw (w szczeg6lnosci antykoagulantow z godzing
przyjecia ostatniej dawki i lekéw przeciwpadacz-
kowych), przebytych i wspétistniejacych choréb/
/urazéw oraz telefonicznych danych kontaktowych
do rodziny lub opiekuna. Brak uzyskania tych da-
nych na etapie przedszpitalnym znaczaco utrudnia,
a nieraz uniemozliwia wlasciwg kwalifikacje do
leczenia reperfuzyjnego. Wstepna ocena wystepo-
wania objawéw ogniskowego uszkodzenia mézgu
powinna by¢ przeprowadzona na podstawie skali
FAST (Face Arm Speech Test).

Efekt kliniczny trombektomii mechanicznej, po-
dobnie jak leczenia trombolitycznego, $cisle zalezy
od czasu jej rozpoczecia. W celu uniknigcia op6z-
nienia rozpoczecia trombektomii nalezy opracowac
narzedzia umozliwiajace szybka i wiarygodnag
identyfikacje pacjentéw z objawami wskazujgcymi
na zamknigcie duzej tetnicy wewnatrzczaszkowej
(LAO, large artery occlusion) jeszcze na etapie
przedszpitalnym. Aktualnie jedyna sprawdzong
klasyfikacja oceniajaca prawdopodobienistwo LAO,

ktérej czutosé i specyficznosé s szacowane na oko-
o 76%, jest skala RACE (Rapid Arterial Occlusion
Evaluation) [47]. Jest ona skrécong wersja NIHSS
obejmujaca ocene niedowladu mieéni twarzy,
koniczyn i objaw6éw korowych i w sposéb iloscio-
wy okreélajaca posrednio stopien ciezkoéci udaru.
Moze by¢ przydatnym narzedziem przesiewowym
do identyfikacji pacjentow z LAO. Szacuje sie, ze
na podstawie samej oceny klinicznej okolo 50%
pacjentéw z podejrzeniem LAO nie kwalifikuje
sig do leczenia wewnatrznaczyniowego (25% to
krwotoki mézgowe, pozostate 25% to chorzy bez
cech zamkniecia duzego naczynia mdzgowego)
[48, 49]. W celu ograniczenia liczby btednych
rozpoznan prowadzi sig¢ préby modyfikacji tej
skali. Obecnie jednak brak jest dostatecznych
danych pozwalajacych na rekomendowanie skal
klinicznych umozliwiajacych identyfikowanie po-
tencjalnych kandydatéw do trombektomii mecha-
nicznej na etapie przedszpitalnym [50]. Mimo to
zaleca sig prowadzenie szkolen cztonkéw zespoléow
ratowniczych przez lekarzy z CILUM w zakresie
aktualnych mozliwosci diagnostyki i leczenia
wewnatrznaczyniowego UM oraz opracowanie
lokalnych algorytméw postepowania.

Dyspozytorzy oraz ZRM powinni posiada¢ te-
lefony do oddzialéw udarowych w swoim rejonie
operacyjnym. Dyzurny lekarz neurolog wlasciwego
OU, do ktoérego jest przewozony pacjent, powinien
by¢ telefonicznie poinformowany przez ZRM lub
dyspozytora o wieku, stanie klinicznym i objawach
chorego, czasie zachorowania oraz o szacunkowym
czasie przyjazdu (prenotyfikacja). Optymalnie in-
formacje te powinny by¢ przekazywane dyzurne-
mu bezposrednio przez ZRM, poniewaz utatwia to
uzyskanie najbardziej precyzyjnego wywiadu cho-
robowego dostepnego na etapie przedszpitalnym.
Prenotyfikacja umozliwia prerejestracje danych
chorego w systemie komputerowym szpitala doce-
lowego. Te procedury znaczaco skracajg czas po-
stepowania wczesnoszpitalnego z pacjentem z UM,
dajac mozliwosé przygotowania sie na przyjecie
chorego (tzw. alert udarowy) oraz zorganizowania
przez lekarza OU priorytetowego dostepu do reje-
stracji szpitalnej, zlecenia badan laboratoryjnych
i obrazowych mézgu, a takze wgladu do dostepne;j
elektronicznie szpitalnej i ambulatoryjnej doku-
mentacji medycznej.

Bezposrednie przekazanie chorego do izby
przyje¢ / na SOR przez ZRM jest najszybsza
metoda kierowania chorego z UM [51]. Zaleca
sig, aby pacjent bedacy w oknie leczenia przy-
czynowego UM (trombolizy/trombektomii), mégt
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by¢ transportowany przez ZRM na noszach
transportowych ambulansu bezposrednio do
pracowni TK, MR lub pracowni leczenia endo-
waskularnego [52].

Kazdy chory z podejrzeniem UM w fazie ostrej
powinien trafi¢ jak najszybciej do szpitala z OU.
Zaletami takiego postepowania sg: wczesne okre-
§lenie typu UM (niedokrwienny czy krwotoczny),
mozliwo$¢ wczesnego leczenia trombolitycznego,
kwalifikacja do leczenia wewnatrznaczyniowego
na podstawie badania obrazowego naczyn mézgo-
wia (w warunkach polskich najczesciej na podsta-
wie angiografii TK) oraz rozpoczecie profilaktyki
wtérnej. Jesli pacjent zostanie zakwalifikowany
do zabiegu wewnatrznaczyniowego powinien by¢
w trybie pilnym (bez wykonywania dalszych czaso-
chlonnych badan neuroobrazowych i oczekiwania
na efekt terapeutyczny leczenia trombolityczne-
go) przetransportowany do najblizszego CILUM.
Transport chorego do CILUM winien nastgpié¢ po
wstepnej telefonicznej lub optymalnie telemedycz-
nej kwalifikacji przez lekarza neurologa z CILUM,
najlepiej jeszcze w trakcie wlewu rekombinowane-
go tkankowego aktywatora plazminogenu (rt-PA,
recombinant tissue plasminogen activator).

Dane z Katalonii wskazuja jednak, ze w poréw-
naniu do transportu bezposredniego, przewie-
zienie chorego z lokalnego OU do CILUM moze
wydluzy¢ czas do rozpoczecia trombektomii
nawet do 2 h [53, 54]. Szerokie wprowadzenie
mechanicznej trombektomii moze w przyszio-
§ci wiazac¢ sie z konieczno$cig wdrozenia zasad
umozliwiajacych rozpoznawanie kandydatéw do
tego typu leczenia jeszcze w fazie przedszpitalne;j
(przedszpitalny triaz do leczenia wewnatrznaczy-
niowego). Optymalny model postepowania nie
zostal jednak dotychczas dostatecznie okreslony
i wymaga dalszej obserwacji klinicznej. Oba
prezentowane schematy postgpowania, to jest
transport kazdego pacjenta z podejrzeniem UM
do najblizszego OU (drip-and-ship strategy), a w
przypadku podejrzenia LAO lub przy obecnosci
przeciwwskazan do trombolizy — transport bez-
posredni do CILUM z pominieciem najblizszego
OU (mothership strategy), maja swoje zalety
i wady. Wybér pomiedzy nimi znaczaco zalezy
od czasu zachorowania chorego, odlegtosci do
CILUM, dostepnoéci zespotu wykonujacego trom-
bektomie. Dlatego istnieje konieczno$¢ przepro-
wadzenia badan poréwnujacych efektywnosé obu
strategii oraz dalszej walidacji skal oceniajacych
LAO [55]. Z tego wzgledu na biezgcym etapie nie
rekomenduje sie rutynowego, bezposéredniego

transportu do CILUM z pominieciem najbliz-
szego OU, jakkolwiek takie postepowanie moze
by¢ rozwazone w indywidualnych przypadkach
i na podstawie ustalonych lokalnie algorytméw
postepowania.

Transport Lotniczym Pogotowiem Ratunkowym
moze skréci¢ czas od skierowania do przybycia do
szpitala i poprawia dostep do leczenia tromboli-
tycznego/wewnatrznaczyniowego na terenach gor-
skich, odlegtych i wiejskich [56]. W polskich wa-
runkach dotychczas nie oceniano wplywu takiego
rodzaju transportu na czas dotarcia do szpitala
chorych z UM. Badanie obserwacyjne prowadzone
w Austrii wykazalo, ze transport lotniczy jest sto-
sowany u okoto 4% chorych z podejrzeniem udaru
i skraca czas dotarcia chorego do szpitala w por6w-
naniu z transportem drogowym o okoto 30 min,
trzykrotnie zwiekszajac szanse otrzymania le-
czenia trombolitycznego [57]. W szczegblnych
sytuacjach, analizujac indywidualny przypadek
chorego z podejrzeniem UM, zwlaszcza kwalifiko-
wanego do ewentualnego leczenia reperfuzyjnego,
mozna rozwazy¢ transport Lotniczym Pogotowiem
Ratunkowym, o ile szacowany czas transportu
lotniczego do OU z miejsca zdarzenia jest krétszy
od czasu transportu naziemnego.

Mobilna karetka udarowa, posiadajaca aparat
TK z opcja naczyniowg oraz system telemedyczny,
zostala wprowadzona w ograniczonym zakresie
w niektérych krajach Europy oraz w Stanach Zjed-
noczonych. Jej zastosowanie pozwolilo zmniejszy¢
op6znienie do rozpoczecia leczenia srednio o 25
min w poréwnaniu do procedury standardowe;j.
Jednoczesnie wykazano korzystny profil bezpie-
czenhstwa takiego postgpowania. Wykorzystanie
mobilnej karetki udarowej skutkuje wczesniejszym
podaniem leku trombolitycznego, ale takze — na
podstawie wynikéw angio-TK — umozliwia efek-
tywna przedszpitalna selekcjg pacjentéw do leczenia
wewnatrznaczyniowego. Jej praktyczne zastosowa-
nie ograniczajg obecnie wysokie koszty [58, 59].

Telemedycyna, z zastosowaniem oprogramo-
wania umozliwiajacego przestanie danych tele-
medycznych i/lub prowadzenie wideokonferencji,
jest sprawdzong i rzetelng metoda utatwiajaca
wdrozenie leczenia trombolitycznego. Takie sy-
stemy skutecznie funkcjonuja od lat miedzy in-
nymi w Bawarii (STENO) i Saksonii (SOS-NET).
Wykazano, ze zastosowanie tej formy diagno-
zowania ogranicza koszty transportu pacjenta,
optymalizuje wykorzystanie wysokokwalifiko-
wanego personelu medycznego i zapewnia na-
tychmiastowe podjecie najbardziej efektywnych
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REKOMENDACIJA 3. Organizacja opieki przedszpitalnej w udarze mézgu (UM)

Zalecenie

Jakos$¢ dowodu

Poziom zalecenia

Wystapienie objawéw UM powinno by¢ sygnatem do natychmiastowego kontaktu
chorego lub osoby obecnej przy zachorowaniu z CPR

Srednia

Silny

Przyjmujac zgtoszenie podejrzenia wystapienia UM, dyspozytor CPR powinien
przeprowadzi¢ krotki, ukierunkowany wywiad i wydac priorytetowe dyspozycje
dla zatég ZRM

Srednia

Silny

Kierownik ZRM, ktéry transportuje i kieruje pacjenta z podejrzeniem UM na oddziat
udarowy, powinien obligatoryjnie wypetni¢ ujednolicong Karte Medycznych Czyn-
nosci Ratunkowych, zawierajgcg miedzy innymi godzine wystapienia objawéw UM,
skrocong skale oceniajaca stan neurologiczny (np. wg skali FAST), przyjmowane
przez chorego leki (szczegdlnie antykoagulanty) oraz kontakt telefoniczny do rodziny

Srednia

Silny

Czas od momentu przyjazdu ZRM do chorego do rozpoczecia transportu na OU
powinien by¢ jak najkrétszy

Wysoka

Silny

ZRM bezposrednio lub za posrednictwem CPR powinien powiadomi¢ dyzurnego
lekarza neurologa wtasciwego OU o planowanym transporcie chorego z podejrze-
niem UM (prenotyfikacja)

Wysoka

Silny

Zaleca sie, aby wszyscy pracownicy CPR oraz ZRM zostali przeszkoleni z rozpoznawa-
nia objawéw UM, postepowania z chorym z udarem, aktualnych mozliwosci leczenia
wewnatrznaczyniowego UM oraz ze stosowania wybranych skal neurologicznych

Srednia

Silny

Chorzy z objawami UM lub TIA powinni by¢ niezwtocznie przetransportowani do
najblizszego szpitala z OU, z pominieciem granic administracyjnych

Wysoka

Silny

Transport Lotniczym Pogotowiem Ratunkowym z obszaréw odlegtych moze by¢
rozwazony w celu poprawy dostepu do leczenia UM

Niska

Staby

Zaleca sie uzycie telemedycyny, szczegélnie w celu wtasciwej kwalifikacji do leczenia
interwencyjnego UM

Srednia

Silny

Chorzy z TIA, podobnie jak chorzy z UM w fazie ostrej, wymagaja pilnej diagnostyki

Wysoka

Silny

i wprowadzenia leczenia profilaktycznego

CPR — centrum powiadamiania ratunkowego; ZRM — zespot ratownictwa medycznego; FAST — Face Arm Speech Test; OU — oddziat udarowy; TIA (transient ischaemic

attack) — przejsciowe niedokrwienie mézgu

dziatan terapeutycznych zwlaszcza w osrodkach
nieposiadajacych OU. W analizie skutecznosci
sieci telemedycznej TEMPIS oraz NeuroNet
w Niemczech wykazano, ze wykorzystanie miedzy
innymi tych technik prowadzi do istotnej reduk-
cji (OR 0,62; 95%CI 0,52-0,74) ryzyka zgonu,
niesprawnosci i koniecznosci przewleklej opieki
stacjonarnej po trzech miesigcach w poré6wnaniu
do rutynowej opieki oraz zwieksza o 5% odsetek
chorych z udarem niedokrwiennym otrzymu-
jacych leczenie trombolityczne [60]. Systemy
telemedyczne moga mie¢ szczegélne znaczenie
w kontekscie leczenia endowaskularnego, umozli-
wiajac chociazby prawidlowg interpretacje wyni-
kéw badan radiologicznych przez zesp6t CILUM.
Jednakze ze wzgledu na stosunkowo niewielkie
do$wiadczenie w rutynowym zastosowaniu tych
technik w ostrym udarze niedokrwiennym nie ma
odpowiednio duzej ilosci danych empirycznych
okreslajgcych ich skutecznosé [61, 62].

Postepowanie wczesnoszpitalne
Postepowanie wczesnoszpitalne jest kolejnym
istotnym etapem opieki udarowej. Nalezy doto-

zy¢ wszelkich staran, aby maksymalnie ograniczy¢
mozliwo$¢ wystapienia op6znienr w postepowaniu
diagnostycznym i podjeciu wlasciwego leczenia.
Brak wypracowanych standardéw wewnatrzszpital-
nych skutkuje niedostatecznym podejsciem do uda-
ru jako stanu naglacego, op6zniong oceng lekarska,
niewydolnym transportem wewnatrzszpitalnym,
op6znieniem w wykonaniu badan obrazowych
i w konsekwenc;ji niskim wskaznikiem wykonywa-
nych procedur leczenia trombolitycznego [47, 63].

Opracowane algorytmy postepowania we-
wnatrzszpitalnego z pacjentem z UM umozli-
wiajg bardziej efektywna organizacje opieki oraz
zmniejszajg opdznienia czasu DTCT i czasu DTN
[64]. Wykazano, ze w oSrodkach posiadajacych
opracowane i obowiazujgce pisemne protokoty
leczenia chorych z UM odsetek pacjentéw pod-
danych leczeniu trombolitycznemu jest wiekszy,
a przedzialy uzyskiwanych czaséw opdzZnien
DTCT i DTN sg krotsze [65, 66].

Czas DTN jest jednym ze wskaznikéw standar-
déw jakosci opieki wewnatrzszpitalnej w ostrej
fazie udaru w konkretnym osrodku. Istnieje wiele
czynnikéw wplywajacych na to op6znienie:
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 czynniki zalezne od chorego (np. nieznany czas
zachorowania, brak wywiadu chorobowego, brak
triazu w SOR, jesli chory sam zglosi sie na izbe
przyje¢, omijajac system priorytetowej selekcji);

* czynniki logistyczne (nieprawidlowy triaz,
braki personelu, w tym bezposredniego zabez-
pieczenia neurologicznego SOR);

* czynniki wewnatrzszpitalne (duze obcigzenie
chorymi z ostrym udarem prowadzace do nie-
wydolnoéci $ciezki diagnostycznej na SOR, brak
doswiadczenia w leczeniu trombolitycznym);

* czynniki zalezne od lekarza (niepewnosé, czy
chory kwalifikuje sie do leczenia tromboli-
tycznego, naturalna tendencja do op6znienia
leczenia, do ktérej dochodzi, kiedy nie ma
standardowych procedur postepowania w uda-
rze i nie monitoruje sig w sposéb obligatoryjny
wskaznikéw opéznien) [67].

Dane z polskich o$rodkéw o r6znym poziomie
referencyjnosci biorgcych udziat w projekcie QUI-
CK (2016 r.) wykazaly, Zze mediana DTN wyniosla
76 min (zakres miedzykwartylowy 58-100 min),
30% chorych otrzymata leczenie trombolityczne
przed uplywem 60 min; istotnymi elementami
wplywajacymi na opdznienie leczenia byly: czas
DTCT (mediana [zakres migdzykwartylowy] 17
[7-25] min), dostarczenie prébek krwi do labo-
ratorium (11 [7-15] min), czas oczekiwania na
opracowanie badan laboratoryjnych (25 [15-40]
min) oraz konsultacje neurologiczng na SOR
(3 [2-9] min).

Nalezy doltozy¢ wszelkich staran, aby czas DTN
nie przekraczal 60 min. Udowodniono, ze poprzez
bardzo sprawng organizacje i pominigcie niekté-
rych procedur mozna go ograniczy¢ do mniej niz
30 min i takie wyniki uzyskiwane sg coraz czesciej
w polskich szpitalach [68]. Cel mozna osiagnac
poprzez wprowadzenie zmian na kilku etapach
postepowania wewnatrzszpitalnego:

* dyzurny lekarz OU powinien by¢ zawiadomio-
ny przez ZRM lub dyspozytora o transporcie
pacjenta z podejrzeniem UM (prenotyfikacja)
i by¢ dostepny na oddziale ratunkowym/izbie
przyje¢ w chwili przywiezienia pacjenta w celu
pilnego ustalenia wskazan/przeciwwskazan
do leczenia trombolitycznego. Nalezy dotozy¢
wszelkich staran, aby ustali¢ czas zachorowa-
nia chorego i zakladaé, ze chory kierowany
z podejrzeniem udaru o wyj$ciowo nieustalo-
nym czasie trwania moze by¢ kandydatem do
leczenia trombolitycznego/wewngtrznaczynio-
wego w przypadku ostatecznego ustalenia czasu
trwania objawow;

* pacjenci z podejrzeniem UM powinni mie¢
zapewniony priorytetowy dostep do badan
obrazowych mézgu. Skrécenie czasu do obrazo-
wania istotnie wplywa na skrécenie opéZnienia
DTN. Dyzurny lekarz neurolog moze zadecy-
dowaé o bezposérednim transporcie chorego
przez ZRM do pracowni TK/MR lub naczynio-
wej. Czas DTCT powinien by¢ monitorowany
iuwiekszosci chorych kwalifikowanych dolecze-
nia trombolitycznego i/lub mechanicznej trom-
bektomii nie powinien przekracza¢ 20 min;

* réwnolegle nalezy pobra¢ prébki krwi w celu
wykonania badan biochemicznych, uktadu
krzepnigcia i morfologii krwi oraz sprawdzic¢
drozno$é dostepu dozylnego. Wykonanie elek-
trokardiografii na SOR jest wskazane u chorych
z UM, ale u pacjentéw kwalifikowanych do le-
czenia trombolitycznego nie powinno op6zniaé
rozpoczecia leczenia;

* decyzje o rozpoczeciu leczenia trombolitycz-
nego nalezy podja¢ na podstawie wywiadu,
badania przedmiotowego, wyniku badania TK
lub MR, poziomu glikemii i ci$nienia tetni-
czego krwi. U wigkszosci pacjentéw jedynym
badaniem laboratoryjnym niezbednym do
rozpoczecia leczenia trombolitycznego jest
oznaczenie stezenia glukozy. Jesli pacjent
przyjmuje leki antykoagulacyjne lub wykazuje
cechy jawnej skazy krwotocznej, nie nalezy
rozpoczynac leczenia trombolitycznego przed
uzyskaniem wyniku ukladu krzepniecia [69].
U pacjentéw stosujacych leczenie antagoni-
stami witaminy K nalezy oznaczy¢ miedzyna-
rodowy wspélczynnik znormalizowany (INR,
international normalized ratio) metoda przy-
16zkowsq (point-of-care), ktéra powinna by¢
dostepna w ramach SOR lub OU. Korzystanie
z tej metody umozliwia zmniejszenie op6znient
o0 okoto 30 min w poréwnaniu z opracowaniem
badania w laboratorium szpitalnym [70];

* jesli chory kwalifikuje sig do leczenia trombo-
litycznego, nalezy je rozpoczaé juz w pracowni
neuroobrazowej lub jeszcze w trakcie pobytu
na SOR [71];

* ze wzgledu na niskie ryzyko nefropatii pokon-
trastowej u chorych nieobcigzonych wywiadem
w kierunku przewleklej choroby nerek i kwa-
lifikowanych do leczenia endowaskularnego
badanie naczyniowe moze by¢ wykonane przed
uzyskaniem wyniku stezenia kreatyniny [17].
Szybka $ciezka diagnostyczna powinna by¢

przeprowadzona u wiekszo$ci chorych i nie

zwigksza odsetka blednych rozpoznan [72]. Zadna
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REKOMENDACIJA 4. Organizacja opieki i postepowania wczesnoszpitalnego w udarze mézgu (UM)

Zalecenie

Jakos$¢ dowodu

Poziom zalecenia

Kazdy szpital, w ktérym jest OU, powinien mie¢ opracowane wewnatrzszpitalne
algorytmy postepowania z chorymi we wczesnej fazie UM

Wysoka

Silny

Chorzy z UM powinni by¢ niezwtocznie poddani ocenie przez dyzurnego lekarza
neurologa na SOR/w izbie przyje¢. Brak wstepnej oceny lekarza internisty/lekarza
SOR nie powinien op6znia¢ postepowania neurologicznego

Wysoka

Silny

U osoby z podejrzeniem UM nalezy priorytetowo wykonac badanie obrazowe mézgu
oraz badania biochemiczne, uktadu krzepniecia i morfologie

Wysoka

Silny

Badaniem podstawowym, wystarczajgcym w wiekszosci przypadkéw do kwalifi-
kacji do leczenia trombolitycznego, jest badanie TK, ktére powinno by¢ wykonane
u wiekszosci chorych optymalnie w ciagu 20 min od przyjazdu do szpitala

Wysoka

Silny

W przypadku podejrzenia LAO nalezy niezwtocznie wykona¢ badanie angio-TK lub
angio-MR w celu dalszej kwalifikacji do leczenia wewnatrznaczyniowego, jednak
nie moga one opozniac rozpoczecia leczenia trombolitycznego

Wysoka

Silny

U wiekszosci chorych oznaczenie glikemii jest jedynym badaniem laboratoryjnym,
ktére musi poprzedzac rozpoczecie leczenia trombolitycznego

Srednia

Silny

Chorzy kwalifikowani do leczenia trombolitycznego i/lub endowaskularnego powinni
otrzymac leczenie jak najszybciej i bez zbednej zwtoki

Wysoka

Silny

U wszystkich chorych nalezy monitorowa¢ wewnatrzszpitalne czasy opdznien
w celu optymalizacji postepowania. U = 50% chorych leczonych trombolitycznie
czas DTN powinien wynies¢ < 60 min, optymalnie < 45 min

Wysoka

Silny

U pacjentow, u ktérych stwierdzono wskazania do leczenia wewnatrznaczyniowego,
trzeba rozwazy¢ jak najszybsze przeniesienie do najblizszego CILUM. Nalezy wpro-
wadzi¢ standardy postepowania usprawniajgce system komunikacji miedzyszpitalnej
i system transportu miedzyszpitalnego

Srednia

Silny

Istnieje koniecznos¢ cyklicznego prowadzenia wewnetrznych szkolen personelu oraz

Wysoka

Silny

statego monitorowania czaséw opdznien

DTN (door-to-needle) — czas od dotarcia do szpitala do rozpoczecia leczenia rekombinowanym tkankowym aktywatorem plazminogenu; LAO (large artery occlusion) —
zamkniecie duzej tetnicy wewnatrzczaszkowej; OU — oddziat udarowy; SOR — szpitalny oddziat ratunkowy; TK — tomografia komputerowa

pojedyncza interwencja nie bedzie jednak skut-
kowaé¢ optymalng redukcja opéznien, poniewaz
do takiej moze prowadzi¢ usprawnianie calego
modelu postepowania przedszpitalnego i we-
wnatrzszpitalnego z chorymi z UM.

Réwniez w przypadku pacjenta niespelnia-
jacego kryteriéow do leczenia trombolitycznego
czas pobytu na SOR powinien by¢ jak najkrot-
szy, optymalnie nie przekracza¢ 60 min. Kazdy
szpital, w ktérym jest OU, musi zapewnic¢ ciagly,
catodobowy (24 h/d. przez 7 dni w tyg.) dostep do
pilnego badania angio-TK, wykonanego optymal-
nie w ciggu nie wiecej niz 30 min od przyjazdu do
szpitala u chorych z podejrzeniem LAO, w celu
dalszej kwalifikacji do leczenia trombektomia. Po
rozpoczeciu leczenia trombolitycznego lekarz dy-
zurny OU powinien rozwazy¢ przeniesienie pa-
cjenta do wspoéipracujacego CILUM w przypadku
potwierdzenia LAO. Istnieje pilna koniecznosé¢
opracowania lokalnych standard6w przekazywa-
nia chorych i transportu miedzyszpitalnego z OU
do CILUM, ktére zapewnig dobra wspétprace
i nie beda powodowaty zbednej zwtoki.

Waznym elementem postepowania z chorym
z UM jest wlasciwa ocena stanu neurologicznego
z wykorzystaniem jednolitych skal okreslajgcych
objawy udaru i umozliwiajacych monitorowanie
zachodzacych zmian w kolejnych badaniach.
System punktacji powinien odpowiednio war-
toSciowaé najwazniejsze objawy udaru, a jej
konstrukcja i kryteria powinny zapewnia¢ wysoka
warto$¢ diagnostyczng. Preferowana jest skala
NIHSS, ktéra pozwala oceni¢ nasilenie gtéwnych
objaw6w udaru. Wynik w tej skali istotnie koreluje
7z objetoscig ogniska udarowego w obrazie MR oraz
posiada duza warto$¢ prognostyczng w zakresie
$miertelnoSci wczesnej i odleglej. Skala NIHSS
jest najbardziej czuta w ocenie zmian stanu
klinicznego w ostrym okresie UM, a u chorych
kwalifikowanych do leczenia interwencyjnego
umozliwia stratyfikacje ryzyka wystapienia po-
wiktan [73].

Oddziat/pododdziat udarowy
Udar mézgu lub TIA sg stanami naglego zagro-
zenia zycia. O skutecznoéci leczenia decyduje czas
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do udzielenia specjalistycznej pomocy medycznej.

Najlepsza jakos¢ opieki nad chorym zapewnia

system koordynowanej opieki nad pacjentem

z UM, obejmujacy:

* pilny transport do najblizszego szpitala z OU;

* we wczesnej fazie UM — szybka i efektywna
diagnostyke obrazows, jak najszybsze rozpocze-
cie leczenia swoistego udaru niedokrwiennego
zgodnie z kryteriami klinicznymi, dostep do
leczenia neurochirurgicznego w okreslonych
przypadkach krwotokéw wewnatrzczaszko-
wych i w zlosliwym obrzeku mézgu w prze-
biegu rozleglego udaru niedokrwiennego oraz
ciggte multimodalne monitorowanie czynnosci
zyciowych i stanu pacjenta;

* w fazie wczesnej i p6Znej UM — uzupelnienie
diagnostyki i kontynuowanie leczenia udaru,
przeciwdziatanie wystgpieniu powiklan oraz
rozpoczecie efektywnej prewencji wtérnej
udaru ze szczegélnym uwzglednieniem zapew-
nienia dostepu do interwencyjnego leczenia
objawowego zwezenia tetnic szyjnych;

* wdrozenie kompleksowej rehabilitacji na kaz-
dym etapie leczenia;

* zapewnienie ambulatoryjnej opieki specjali-
stycznej po zakonczeniu leczenia szpitalnego.
Kazdy z tych elementéw opieki jest réwno-

wazny i niezbedny do osiagniecia najlepszych

mozliwych wynikéw leczenia chorych z udarem
niedokrwiennym (niezaleznie od otrzymanego

leczenia reperfuzyjnego) i krwotocznym [74].
Trzonem zintegrowanego systemu pomocy

i opieki medycznej jest oddzial/pododdziat uda-

rowy [17]. Jest nim wyodrebniona czes¢ szpitala,

w ktoérej sprawowana jest opieka wylacznie lub

niemal wylgcznie nad chorymi z UM przez specja-

listyczny personel medyczny. Oddzial/pododdziat
udarowy musi by¢ integralnie i funkcjonalnie
polaczony z oddziatem neurologii lub stanowi¢
jego cze$¢. Zadaniem OU jest kompleksowa
opieka medyczna realizowana przez wysoko wy-
kwalifikowany multidyscyplinarny zesp6t (zesp6t
udarowy): lekarzy specjalistéw w zakresie neuro-
logii i chor6b wewnetrznych (lub kardiologii, lub
geriatrii), intensywnej terapii, psychologa, logo-
pedy, fizjoterapeutéow oraz kwalifikowany zesp6t
pielegniarski, z wykorzystaniem specjalistycznego
sprzetu i aparatury medycznej. Podstawowymi
elementami nowoczesnego leczenia udaru nie-
dokrwiennego moézgu sa: szybka diagnoza, jak
najszybsze wdrozenie leczenia swoistego, za-
pewnienie dostepu do terapii endowaskularnej
i dekompresyjnej hemikraniektomii, wczesna

rehabilitacja oraz farmakologiczna prewencja

wtérna udaru i edukacja prozdrowotna [75].
Przeglad systematyczny Cochrane Collabo-

ration potwierdzit istotne zmniejszenie ryzyka

zgonéw (0 19%), zgonoéw lub koniecznosci opieki
instytucjonalnej (o0 22%), zgonéw lub niezdolnosci
do samodzielnego funkcjonowania (o 21%) po
roku od wystapienia UM wsréd chorych leczo-
nych na OU w poréwnaniu do pacjentéw leczo-
nych na oddziatach internistycznych niezaleznie
od wieku, plci, nasilenia deficytu neurologicznego

oraz typu udaru [76].

Ustalono pigé¢ kluczowych czynnikéw sukce-
su dla osiagniecia wtasciwej organizacji opieki
w ramach OU:

* dostep do lekarza specjalisty z do§wiadczeniem
w leczeniu choréb naczyniowych OUN;

* multidyscyplinarne spotkania zespotu udaro-
wego w celu zaplanowania dalszej zindywidu-
alizowanej opieki medycznej;

* dostep do informacji dotyczacych UM dla pa-
cjentéw i ich rodzin;

* sformalizowana wspélpraca z lokalnymi orga-
nizacjami pacjentéw i/lub opiekunéws;

* zapewnienie bezplatnych szkolen dla personelu
Oou [77].

Podstawg funkcjonowania OU jest wlasciwe
zabezpieczenie oddziatu 24 h/dobe przez 7 dni
w tygodniu przez profesjonalna, doswiadczong
kadre medyczng wlasciwg dla liczby hospitalizo-
wanych pacjentéw oraz profilu oddziatu. Wskaz-
niki zatrudnienia oraz zabezpieczenie potrzeb
kadrowych w OU powinny podlega¢ ocenie przy
uwzglednieniu uzyskiwanych parametréw jakosci
opieki. Koniecznos¢ zapewnienia pilnej catodo-
bowej oceny neurologicznej, diagnostyki i terapii
w ramach postepowania wczesnoszpitalnego oraz
réwnoczesnego stalego nadzoru medycznego OU
wymaga wlasciwego zabezpieczenia kadrowe-
go, dobrej organizacji pracy oraz ustawicznego
ksztalcenia personelu na kazdym szczeblu po-
stepowania. Zgodnie z rekomendacjami National
Institute For Clinical Excellence (NICE) leczenie
trombolityczne powinno by¢ prowadzone przez
lekarzy posiadajacych do§wiadczenie w leczeniu
choréb naczyniowych OUN, majacych staty do-
step do neuroobrazowania oraz monitorowania
ewentualnych powiklan terapii, i przy udziale
do$wiadczonego personelu pielegniarskiego [78].
Biorgc pod uwage, ze UM jest stanem bezposred-
niego zagrozenia zycia i ze aktualne standardy
postepowania w ostrej fazie udaru wymagajg
monitorowania stanu chorego oraz intensyw-
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nej opieki medycznej, OU powinny zapewniaé
24-godzinny nadzér medyczny z mozliwoscig
konsultacji przez specjaliste z zakresu anestezjo-
logii lub anestezjologii i reanimacji lub anestezjo-
logii i intensywnej terapii. Nalezy monitorowac
chorych przyjmowanych z ostrym UM do czasu
stabilizacji stanu neurologicznego lub ogélnego, to
jest przez co najmniej 24 h. Istotnym elementem
wplywajacym na uzyskiwane efekty leczenia, jak
i czestos¢ stosowania trombolizy, jest wlasciwe
doswiadczenie osrodka udarowego, przez co
rozumie sie duzg liczbe hospitalizacji chorych
z ostrym udarem, dostatecznie duza liczbe wy-
konywanych procedur leczenia trombolitycznego
i do$wiadczenie w leczeniu lub w kwalifikacji do
leczenia endowaskularnego [79]. Na podstawie
badan obserwacyjnych wykazano, ze optymalng
jako$¢ opieki wypracowuje sie przy hospitalizacji
okoto 500 chorych z UM rocznie, a najlepsze wy-
niki leczenia trombolitycznego, w tym najkrétsze
czasy opéznien, maja oSrodki wykonujace co
najmniej 50 takich procedur rocznie [80, 81].
W analizie osrodkéw kanadyjskich stwierdzono,
ze $miertelnos¢ krétkoterminowa po udarze jest
istotnie nizsza na oddziatach leczacych powyzej
200 chorych rocznie (6%) w poréwnaniu z OU
przyjmujacymi 100-199 (7,3%) lub mniej niz
50 chorych (9,5%) [82]. Wazny element leczenia
stanowi prewencja powiklan udaru. W celu za-
pobiegania zachlystowemu zapaleniu ptuc kazdy
chory z OU powinien by¢ poddany ocenie dysfagii
przez przeszkolony personel medyczny (lekarza,
pielegniarke lub logopede) juz w pierwszej dobie
od przyjecia. Do czasu wykonania testu obowia-
zuje zasada nil per os i chory nie powinien by¢
karmiony. Niezmiernie wazna role w procesie
leczenia w kazdej fazie choroby odgrywajg opieka
pielegnacyjna i psychologiczna oraz kompleksowa
rehabilitacja, a na etapie planowania wypisu moz-
liwo$é konsultacji dietetycznej oraz uzyskania po-
mocy ze strony pracownika socjalnego. Oddziaty
udarowe muszg zatrudnia¢ odpowiednio liczebny
personel pielegniarski z wysokimi kwalifikacjami
zawodowymi oraz potwierdzonym formalnie
dobrym przygotowaniem w zakresie opieki nad
chorymi z UM. Umozliwia to prowadzenie wlas-
ciwej obserwacji, leczenia, pielegnacji i zywienia
chorych, wprowadzania wczesnej mobilizacji
ruchowej oraz zminimalizowanie ryzyka wysta-
pienia powiklaii udaru. Wszyscy chorzy z UM,
niezaleznie od wieku i deficytu neurologicznego,
powinni mie¢ zapewniony dostep do rehabilitacji
oraz opieki psychologicznej w trakcie hospitali-

zacji na OU. Istotne, aby postepowanie w UM
bylo holistyczne; niezbedna jest stata wspétpraca
z do$wiadczonymi lekarzami rehabilitacji, fizjote-
rapeutami, logopeda i neuropsychologiem. Wazny
spos6b optymalnego postepowania medyczne-
go stanowi wtasciwa komunikacja pomigdzy
cztonkami zespolu udarowego oraz cykliczne
(co najmniej raz w tygodniu) omawianie stanu
chorych i sposobu postepowania. Istnieje po-
trzeba ciagltego podnoszenia kwalifikacji przez
lekarzy specjalistéw i §redni personel medyczny
w ramach ksztatcenia ustawicznego, aby postepo-
wanie diagnostyczno-terapeutyczne u pacjentéw
z UM bylo zgodne z obowigzujgcymi standardami
opartymi na danych naukowych. Istotny element
wplywajacy na jako$é opieki stanowig cykliczne
spotkania z personelem SOR i ZRM oraz szkole-
nia i program edukacyjny dla pozostatych stuzb
zaangazowanych w opieke nad chorymi z udarem.

Kraje europejskie charakteryzuja sig podobny-
mi scentralizowanymi i koordynowanymi mo-
delami opieki medycznej nad pacjentami z UM
w ramach lokalnych (podstawowych) i regional-
nych (wysokospecjalistycznych) OU. Systemy
te r6znig sie jednak dlugoscig czasu, w ktérym
chory pozostaje pod opieka oddziatu lub zespolu
udarowego. Jednym z tych modeli, najczesciej
spotykanym w Austrii i Niemczech, jest certy-
fikowany oddziat udarowy dla chorych w fazie
ostrej udaru (hyperacute stroke unit). Oddzialy
takie hospitalizujg wylgcznie chorych z ostrym
udarem mézgu i posiadajg zwykle 4-14 16zek
intensywnego nadzoru. Na jedno takie miejsce
przypada okoto 100 leczonych chorych rocznie,
Sredni czas hospitalizacji wynosi okoto 3 dni, po
ktérych chory jest przekazywany na inny specja-
listyczny oddzial szpitala lub oddziat rehabilita-
cyjny. Sale dla chorych z UM niewymagajacych
monitorowania liczg zwykle dwukrotnos¢ 16zek
dla pacjentéw potrzebujacych intensywnej opieki,
ale ich dostateczna liczba zalezy od zdolnosci
oddziatu do dalszego przekazania chorych do od-
dzialéw rehabilitacji lub opieki dtugoterminowe;.
Aby uzyska¢ akredytacje, regionalne podstawowe
OU przyjmujg minimum 250 chorych z udarem
rocznie, a oddzialy referencyjne — minimum 450
chorych. W krajach skandynawskich dominuje
model OU zajmujacych sie chorymi w fazie ostrej
udaru oraz prowadzacych dalszg rehabilitacje
(acute rehabilitation units). W innych krajach
istnieja specjalnie zaplanowane oddziaty reha-
bilitacji neurologicznej przyjmujace chorych po
uplywie 1-2 tygodni od zachorowania i prowa-
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dzace leczenie oraz rehabilitacje przez nastepnych
kilka tygodni, w zaleznosci od indywidualnych
potrzeb chorych.

W celach akredytacji oraz monitorowania ja-
kosci opieki nad chorymi z udarem w wiekszosci
krajéw Europy Zachodniej istnieje obowigzek
wprowadzania danych medycznych do regional-
nych rejestréw udarowych. Dane te sg regularnie
zbiorczo analizowane na poziomach lokalnym
oraz krajowym. Prowadzone sg takze programy
audytorskie (np. Sentinel Stroke National Audit
Programme w Wielkiej Brytanii) w celu monito-
rowania i por6wnania stanu opieki miedzy osrod-
kami, udzielajgce takze wsparcia w planowaniu
i wdrazaniu zmian organizacyjnych umozliwiaja-
cych poprawe jakosci i dostepnosci do §wiadczen
medycznych. Zgodnie z rekomendacjami ESO,
wiekszo§¢ z powyzszych modeli opiera sig o stalg
wspoélprace miedzy lokalnymi podstawowymi
OU (ESO stroke units), do ktérych najpierw trafia
chory z podejrzeniem udaru, nastepnie w razie
koniecznosci transportowany do regionalnego
referencyjnego centrum udarowego (ESO stroke
center) w ramach systemu klasterowego o$—
szprychy (hub-and-spoke). Funkcjonalno$¢ tego
systemu zostala potwierdzona w praktyce wielu
krajow [71].

W Polsce liczba szpitali, ktére w swych
strukturach organizacyjnych posiadajg OU,
w ostatnich latach utrzymuje sig na zblizonym
poziomie (169 w 2009 r. i 174 w 2015 r.). Wigk-
szoé¢ chorych we wczesnej fazie udaru jest
hospitalizowana w OU, okolo 15% §wiadczen
z zakresu leczenia chorych z udarem jest udzie-
lanych w szpitalach nieposiadajacych w swoich
strukturach OU (gléwnie internistycznych), ktére
nie sg zobowigzane do spelnienia restrykcyjnych
norm naktadanych na OU [5]. Chociaz leczenie
trombolityczne stosuje sie coraz czesciej w ska-
li kraju, dane Narodowego Funduszu Zdrowia
(NFZ) z lat 2015 i 2016 wskazuja na utrzymu-
jaca sie na stalym poziomie znaczng zmienno$é
w dostepnosci do tego leczenia miedzy 8,7 w wo-
jewodztwie podlaskim a 29,7/100 tys. populacji
w wojewddztwie Swigtokrzyskim (Srednia dla
kraju 19,9/100 tys.). Odzwierciedla to réznice
w dostepie do OU, organizacji opieki medycznej
na etapie przedszpitalnym i wczesnoszpitalnym
oraz w do$wiadczeniu poszczegélnych OU [83].
Zagrozeniem dla funkcjonowania systemu opieki
koordynowanej jest poglebiajacy sie deficyt kadr
medycznych uniemozliwiajacy state zabezpie-
czenie neurologiczne pracy na SOR i OU.

Biorac pod uwage wyniki badan epidemio-
logicznych, zaklada sie, ze w populacji og6lnej
jednego miliona oséb rocznie okolo 2200 chorych
bedzie mialo udar, w tym 25% (550 chorych) be-
dzie kwalifikowalo sie do leczenia reperfuzyjnego
— z tego okoto 20% (110 chorych) moze by¢ doce-
lowo kandydatami do trombektomii. Zwazywszy
na dynamiczny rozwéj metod endowaskularnych
i wydluzanie okna terapeutycznego, nalezy jed-
nak spodziewa¢ sie¢ stopniowego wzrostu odset-
ka chorych leczonych interwencyjnie. W celu
zapewnienia opieki koordynowanej, zgodnie
z rekomendacjg ESO, konieczna jest organizacja
geograficznie, demograficznie i logistycznie po-
wigzanych ze sobg lokalnych sieci udarowych
zapewniajacych efektywng dostepnos¢ do §wiad-
czen medycznych. Sie¢ udarowa powinna mieé
charakter sformalizowany, oparty na zawartych
umowach o wspélpracy miedzy podstawowymi
oddzialami/pododdzialami udarowymi a refe-
rencyjnym, wysokospecjalistycznym osrodkiem
kompleksowego leczenia udaru mézgu (OKLUM)
z CILUM.

Rozmieszczenie oddzialéw na terenie wszyst-
kich wojewddztw powinno umozliwia¢ transport
pacjenta z podejrzeniem udaru do najblizszego
szpitala z OU w czasie nieprzekraczajacym
60 min, stad odleglo$¢ miedzy sasiednimi oddzia-
tami powinna wynosié¢ nie wiecej niz 60-80 km.
W razie konieczno$ci nalezy rozwazyé uzycie
transportu lotniczego z pominieciem szpitali, kt6-
re nie oferujg opieki nad pacjentami w ostrej fazie
udaru. Transfer do najblizszego OU (po konsultacji
z dyzurnym lekarzem neurologiem) chorego z UM
bedacego kandydatem do leczenia reperfuzyjnego
trzeba rozwazy¢ réwniez w przypadku hospitali-
zacji chorego z UM w szpitalu nieposiadajacym
w swojej strukturze OU.

Podstawowy oddzial/pododdzial udarowy

Podstawowy oddzial/pododdzial udarowy pet-
nigcy 24-godzinny przez 7 dni w tygodniu ostry
dyzur medyczny jest osrodkiem wystarczajacym
do zapewnienia prawidlowego rozpoznania
i leczenia wigkszoéci chorych z UM w danym
rejonie funkcjonowania. Do OU w razie wskazan
moga trafia¢ réwniez chorzy we wczesnej fazie
UM z oddzialéw nieneurologicznych, o ile udar
stanowi podstawowy problemem medyczny i stan
chorego umozliwia jego transport, a hospitalizacja
w OU wplynie korzystnie na rokowanie chorego
[84]. Gl6wne zadania podstawowego OU przed-
stawiono w tabeli 1.
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Tabela 1. Zadania podstawowego oddziatu/pododdziatu udarowego

Diagnostyka i leczenie udaru niedokrwiennego i krwotocznego wg aktualnych standardéw

Wstepna kwalifikacja chorego do leczenia trombektomia mechaniczng

Przeciwdziatanie oraz leczenie powiktan udaru mézgu

profilaktyki wtdrnej

Identyfikacja i leczenie czynnikéw ryzyka udaru mézgu z zaplanowaniem i wdrozeniem indywidualnego programu

Opracowanie i wdrozenie indywidualnego kompleksowego programu rehabilitacji

Procedury i zadania szczeg6towe podstawo-
wych OU obejmuja:

* zapewnienie profesjonalnej opieki multidyscy-
plinarnego zespolu udarowego z do§wiadcze-
niem w leczeniu UM;

* jak najszybsze rozpoczecie swoistego leczenia
udaru niedokrwiennego mézgu w ostrej fazie
trombolizg dozylna lub leczenia antyagregacyj-
nego; ciagle multimodalne monitorowanie pod-
stawowych funkcji Zzyciowych i stanu chorego;

* szybka identyfikacje rodzaju udaru, jego etio-
logii oraz czynnikéw ryzyka;

* wczesne rozpoczecie zindywidualizowanej far-
makologicznej i niefarmakologicznej prewencji
wtérnej UM;

* ocene wstepng i monitorowanie w trakcie ho-
spitalizacji objaw6éw neurologicznych i stopnia
samodzielnosci chorego wedlug skal posiada-
jacych odpowiednig walidacje, miedzy innymi
NIHSS i zmodyfikowanej skali Rankina (mRS,
modified Rankin Scale);

* wczesne rozpoznanie i terapia dysfagii oraz
wdrozenie leczenia zywieniowego;

* przeciwdzialanie, rozpoznanie i leczenie
powiktani udaru, na przyktad obrzeku mézgu
(farmakologiczne i/lub zabiegowe), napadéw
padaczkowych, powiklan ogélnomedycznych
(zakrzepowo-zatorowych, zapalnych — przede
wszystkim uktadu oddechowego oraz moczowe-
go, odlezyn) oraz niewydolnosci oddechowej;

* leczenie nadci$nienia tetniczego, zaburzen
gospodarki weglowodanowej, wodno-elektroli-
towej i hipertermii w ostrym okresie udaru nie-
dokrwiennego i krwotocznego wedtug zalecen;

* ocene indywidualnych potrzeb pacjenta, za-
planowanie i wdrozenie ré6znych form reha-
bilitacji;

* w przypadku podejrzenia zaburzen nastroju
i zachowania oraz zaburzen psychotycznych
u chorego z UM — skierowanie na konsultacje
psychiatryczna [85].

Warunkami niezbednymi dla istnienia pod-
stawowego oddziatu/pododdziatu udarowego sa:

* odpowiednie doswiadczenie i potencjat

w leczeniu chorych z UM; rejon funkcjonowa-
nia obejmujacy minimum 150 tys. oséb;
stosowanie leczenia trombolitycznego u mini-
mum 7% hospitalizowanych chorych z uda-
rem niedokrwiennym rocznie (= 25 chorych
rocznie);

wyodrebniona strukturalnie i organizacyjnie

cze$¢ oddziatu neurologicznego, w sktad ktérej

wchodzg odpowiednio przystosowane do opie-
ki nad chorymi z udarem sale chorych, w tym:

— sala intensywnego nadzoru UM przezna-
czona do krétkiego (Srednio 1-3 dni) pobytu
chorych w ostrej fazie udaru wymagajgcych
wzmozonego nadzoru — minimum cztery
16zka tak zwanej intensywnej opieki me-
dycznej (zabezpieczone aparaturg monito-
rujaca podstawowe funkcje zyciowe: EKG,
ci$nienie tetnicze metodg nieinwazyjna, wy-
sycenie krwi tetniczej tlenem, temperatura
ciala), wyposazona w sprzet wspomagajacy
w intensywnej terapii (respirator, ssaki me-
dyczne, pompy infuzyjne);

— sale niemonitorowane dla chorych z UM,
ktérych stan nie wymaga intensywnej
opieki medycznej lub stalej obserwacji ze
stanowiska pielegniarskiego — nie mniej
niz 12 16zek pacjentéw do dalszego leczenia
ogbélnomedycznego i tak zwanej wczesnej
rehabilitacji neurologicznej (udarowej);

odpowiednio przygotowany, wielospecjali-

styczny i §cisle ze sobg wspélpracujacy zespot
udarowy, w sklad ktérego wchodza:

— lekarze — réwnowaznik minimum czte-
rech etatéw lekarskich, w tym co najmnie;j
dwa etaty specjalisty neurologa (pozostali
lekarze w trakcie specjalizacji dopuszczeni
do prowadzenia chorych przez kierownika
specjalizacji);

— lekarz specjalista w dziedzinie anestezjologii
lub anestezjologii i reanimacji, lub aneste-
zjologii i intensywnej terapii (stata obecnos¢
w lokalizacji);
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— spegjalista chor6b wewnetrznych lub kar-
diologii, lub geriatrii (zalecana co najmniej
1 konsultacja chorego w trakcie hospitaliza-
cji) oraz specjalista rehabilitacji medycznej
(staly dostep do konsultacji z ww.);

— specjaliéci rehabilitacji prowadzacy wczes-
ng multidyscyplinarng rehabilitacje obejmu-
jaca rehabilitacje mowy, terapie zajeciowq
i fizjoterapie (fizjoterapeuci: > 1 etat na 4 16z-
ka; psycholog kliniczny/neuropsycholog: >
0,5 etatu; logopeda/neurologopeda: > 1 etat);

— specjalnie wyszkolony personel pielegniarski
lub ratownicy medyczni; docelowo w sali in-
tensywnego nadzoru UM jedna pielegniarka
lub ratownik medyczny nadzorujaca/y nie
wiecej niz dwa 16zka; w salach niemonitoro-
wanych jedna pielegniarka lub ratownik me-
dyczny na cztery 16zka w ciggu kazdej zmiany;

— inni pracownicy desygnowani do opieki nad
chorymi z UM (np. pracownicy socjalni)
oraz medyczny personel pomocniczy (opie-
kunowie medyczni, asystent medyczny/
/sekretarka medyczna);

dostep do lekarzy konsultantéw w dziedzinie:

neurochirurgii, kardiologii, choréb wewnetrz-

nych, chirurgii naczyniowej i radiologii;

zapewnienie wyodrebnionej statej opieki le-
karskiej przez wszystkie dni tygodnia przez
specjaliste w dziedzinie neurologii lub lekarza

w trakcie specjalizacji dopuszczonego przez

ordynatora oddzialu w porozumieniu z kie-

rownikiem specjalizacji do samodzielnego
prowadzenia chorych;

kontrola prowadzonych badan i interwencji

terapeutycznych:

— karta obserwacji chorego z zapisem para-
metréw zyciowych: w sali intensywnego
nadzoru UM — co 4 h, w salach niemonito-
rowanych — 2 razy w ciagu doby;

— codzienna obserwacja lekarska w historii
choroby;

karta dzialan pielegniarskich;

calodobowy i nieograniczony pilny dostep do

badan neuroobrazowych (TK i/lub MR z moz-

liwoscia wykonania badania naczyniowego)

i diagnostyki laboratoryjnej (z mozliwoscig wy-

konania co najmniej profilu badan biochemicz-

nych, hematologicznych i ukladu krzepniecia);
dostepna pelna diagnostyka udaru (badanie
ultrasonograficzne metodg Dopplera tetnic
zewnatrz- i wewnatrzczaszkowych, holte-
rowskie 24-godzinne badania EKG i ci$nienia
tetniczego), echokardiografia przezklatkowa

oraz zabezpieczenie wykonania badania przez-

przetykowego;

* ustalone pisemne wytyczne leczenia udaru
i procedury postepowania na SOR i OU obo-
wiazujace 24 h przez 7 dni w tygodniu, w tym
leczenia trombolitycznego;

* ustalone pisemne procedury wspéipracy
z OKLUM z CILUM, w tym zabezpieczenie moz-
liwosci pilnego miedzyszpitalnego transportu
medycznego;

e regularne zebrania zespolu udarowego po-
S§wiecone ustaleniu zindywidualizowanego
postepowania diagnostyczno-terapeutycznego;

* ustawiczna edukacja i szkolenie zespolu uda-
rowego;

* ustalone zasady stalej edukacji chorych oraz
czlonkéw ich rodzin lub opiekunéw [13, 18].
Podstawowe oddzialy/pododdziaty udaro-

we muszg zapewniaé¢ calodobowo przez 7 dni
w tygodniu dostepnoéé do wykonania pilnego
(w ciagu 30 min od przyjazdu chorego do szpi-
tala) nieinwazyjnego obrazowania naczyn we-
wnatrzczaszkowych (angio-TK i/lub angio-MR)
u chorych kwalifikowanych do mechanicznej
trombektomii i ewentualnego przeniesienia do
OKLUM z CILUM. Jest to niezbedny warunek
ograniczenia opdznienia do przeprowadzenia
takiej interwencji [86]. Nalezy podkresli¢, ze ba-
danie naczyniowe nie moze op6zniaé rozpoczecia
leczenia trombolitycznego. Biorgc pod uwage, ze
efekty leczenia trombektomia sa zalezne od czasu,
kazda z poprzedzajacych ja procedur musi mieé
najwyzszy priorytet, tak by leczenie moglo by¢
rozpoczete jak najwczesniej.

Odsetek skierowan chorych do leczenia trom-
bektomig jest wyznacznikiem jakosci postepo-
wania w podstawowym OU. Po wprowadzeniu
systemu opieki koordynowanej z obligatoryjng
wspélpracg miedzy podstawowym OU i CILUM
oczekuje sie, ze podstawowy OU powinien kiero-
wac nie mniej niz pieciu chorych rocznie do lecze-
nia wewnatrznaczyniowego. Istnieje koniecznosé
opracowania standardéw przesylania pacjentéw,
tak by zapewni¢ priorytetowy transport medyczny
miedzy szpitalami.

Osrodek kompleksowego leczenia udaru mozgu

z centrum interwencyjnego leczenia udaréw mézgu
Oprécz przedstawionych powyzej dziatan dla

podstawowych oddziat6w/pododdziatéw udaro-

wych OKLUM z CILUM powinien spelnia¢ funkcje

oérodka referencyjnego dla chorych z UM z okre-

Slonego rejonu terytorialnego i zapewniac¢ w trybie
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Tabela 2. Szczegétowe zadania realizowane przez osrodek kompleksowego leczenia udaru mézgu z centrum interwen-

cyjnego leczenia udaréw mézgu (opracowano na podstawie [13, 87, 88])

Leczenie wewnatrznaczyniowe 24 h/d. przez 7 dni w tygodniu udaru niedokrwiennego oraz innych choréb naczyniowych osrodkowego
ukfadu nerwowego (m.in. embolizacja tetniakéw, malformacji tetniczo-zylnych, stentowanie tetnic szyjnych)

oddziatami udarowymi uczestniczacymi w sieci

Opracowanie i nadzorowanie dziatan dotyczacych koordynowanej opieki medycznej chorych z udarem moézgu miedzy

dycznych

Wsparcie kliniczne i wspoétdziatanie w sprawach merytorycznych ze szpitalami bedgcymi w sieci dzieki wykorzystaniu technik teleme-

Diagnozowanie i leczenie rzadkich przyczyn udaru mézgu (w przebiegu choréb uktadowych, zespotéw nadkrzepliwosci,
zapalenia naczyn, zespotéw genetycznie uwarunkowanych, wad serca, podejrzenia malformacji naczyniowych itd.)

Wprowadzanie i ewaluacja nowych procedur diagnostycznych i terapeutycznych; udziat w badaniach naukowych i klinicznych

medycznych i zespotéw ratownictwa medycznego

Prowadzenie szkolen dla zespotéw udarowych, lekarzy podstawowej opieki zdrowotnej radiologéw i innych specjalistow, dyspozytoréw

Planowanie i realizacja edukacji zawodowej oraz ksztattowanie Swiadomosci spotecznej dotyczacej udaru moézgu

calodobowym przez 7 dni w tygodniu wyso-
kospecjalistyczng opieke i diagnostyke w ostrych
incydentach moézgowych, obejmujace procedury
neuroradiologii interwencyjnej (trombektomie
mechaniczng w udarze niedokrwiennym méz-
gu, embolizacje tetniakéw naczyn moézgowych,
embolizacje malformacji naczyniowych mézgu
i rdzenia), z mozliwos$cig realizacji w lokalizacji
procedur neurochirurgicznych, w tym leczenia
dekompresyjnego, oraz dostep do oddziatu chirur-
gii naczyniowej [17, 81]. W praktyce oznacza to
konieczno$é przyjmowania chorych po wstepnej
diagnostyce i/lub leczeniu, wymagajacych wyso-
kospecjalistycznych, czesto wysokokosztowych,
dodatkowych i niedostepnych procedur terapeu-
tycznych i/lub diagnostycznych w warunkach
podstawowych OU. Istotne, by tego typu osrodek
prowadzit cykliczne szkolenia lekarzy dla potrzeb
podstawowych OU, stuzb ratownictwa medyczne-
go i podstawowej opieki zdrowotnej. Aby sprostac
tym wymogom, OKLUM z CILUM powinny mie¢
odpowiednie zabezpieczenie kadrowe, technolo-
giczne, dysponowac odpowiednia liczbg 16zek dla
chorych, a takze powstawac gtéwnie w szpitalach,
w ktérych obok oddziatu neurologii funkcjonuje
pracownia neuroradiologii/radiologii interwencyj-
nej oraz oddziat neurochirurgii i neurorehabilitacji.
Osrodki kompleksowego leczenia udaru mézgu
winny stopniowo przyjaé¢ forme organizacyjna po-
siadajaca odpowiednie oparcie w rozporzadzeniu
ministra zdrowia i odpowiednich regulacjach Na-
rodowego Funduszu Zdrowia (NFZ) pozwalajacych
na wlasciwg wycene i nielimitowane finansowanie
tych zadan. Szczegdétowe zadania OKLUM z CILUM
przedstawiono w tabeli 2.

Aby umozliwi¢ realizacje tych zadan , OKLUM
z CILUM powinien dysponowaé wlasciwym do-

Swiadczeniem oraz zapleczem diagnostycznym

obejmujacym:

* wysokie do§wiadczenie w leczeniu interwen-
cyjnym udaru niedokrwiennego i krwotocznego
mozgu (spelniajace szczegétowe kryteria za-
mieszczone w rozporzadzeniu ministra zdrowia
w sprawie §wiadczen gwarantowanych) [89];

* wykonanie u co najmniej 15% chorych z uda-
rem niedokrwiennym (lub u > 50 chorych)
rocznie dozylnego leczenia trombolitycznego;

* opracowane pisemne algorytmy i procedury
postepowania na SOR i OU obowigzujace 24 h/
/dobe przez 7 dni w tygodniu, w tym dotycza-
ce leczenia trombolitycznego i mechaniczne;j
trombektomii;

* monitorowanie wskaznikéw opdzZnieni
u wszystkich chorych leczonych tromboli-
tycznie lub mechaniczng trombektomii (m.in.
DTN, DTCT, czas od przyjazdu do szpitala do
rozpoczecia zabiegu trombektomii [DTG, door-
-to-groinl);

* oddzial neurologiczny z oddziatem/podod-
dziatem udarowym dysponujagcym minimum
20 t6zkami, obejmujacym:

— sale intensywnego nadzoru UM dla chorych
wymagajacych wzmozonego nadzoru — co
najmniej 6 stanowisk (16zek) dla pacjentéow
wymagajacych intensywnej opieki medycz-
nej; zabezpieczong aparatura monitorujaca
podstawowe funkcje zyciowe: EKG, ciénie-
nie tetnicze metoda nieinwazyjng, wysy-
cenie krwi tetniczej tlenem, temperature
ciala; wyposazong w sprzet wspomagajacy
w intensywnej terapii (respirator, ssaki me-
dyczne, pompy infuzyjne);

— sale niemonitorowane dla chorych z UM,
ktérych stan nie wymaga intensywnego
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nadzoru — minimum 14 stanowisk (16-
zek) dla pacjentéw do dalszego leczenia
ogblnomedycznego i wczesnej rehabilitacji
neurologicznej;

» zaktad lub pracownie radiologii zabiegowej za-
bezpieczajace CILUM dostepne 24 h/dobe przez
7 dni w tygodniu, zatrudniajgce przeszkolony
i doswiadczony personel, w tym pielegniarke
anestezjologiczna, pielegniarke zabiegowa
i technika elektroradiologa, z mozliwoscia
pilnego, calodobowego wykonania arteriografii
tetnic domézgowych i wewnatrzczaszkowych
oraz leczenia trombektomig mechaniczna;

* oddzial neurochirurgii zapewniajacy catodobo-
wy dyzur przez 7 dni w tygodniu, zabezpiecza-
jacy miedzy innymi mozliwo$¢ wykonywania
hemikraniektomii i operacyjnego leczenia
krwotoku $§r6dmoézgowego w trybie ostrego
dyzuru;

* dostepnosé chirurgicznego i/lub endowaskular-
nego leczenia zwezenia tetnic szyjnych;

* szerokie zaplecze diagnostyczne w lokalizacji
w postaci:

— czynnej 24 h/dobe przez 7 dni w tygodniu
pracowni TK ze stalg mozliwoscig wyko-
nania badania naczyniowego oraz perfuzji;

— czynnej 24 h/dobe przez 7 dni w tygodniu
pracowni MR z mozliwo$cig wykonania
badania naczyniowego, obrazowaniem
perfuzji i dyfuzji;

— mozliwo$ci wykonania echokardiografii
przezprzelykowej oraz innych badan jak dla
podstawowych OU;

* odpowiednio przygotowany, wielospecjali-
styczny zesp6! udarowy posiadajacy szczegdlne
kwalifikacje zawodowe i naukowe, w sktad
ktérego wchodza:

— lekarze specjalisci neurolodzy majgcy
doswiadczenie w leczeniu chorych z UM
(> 3 lata pracy na OU) — réwnowaznik 4 eta-
téw (pozostali lekarze w trakcie specjalizacji
dopuszczeni do prowadzenia chorych przez
kierownika specjalizacji), zabezpieczenie
dyzuru medycznego przez minimum dwdéch
lekarzy dyzurnych OKLUM/CILUM,;

— specjalnie wyszkolony personel pieleg-
niarski i/lub ratownicy medyczni — w sali
intensywnego nadzoru pacjentéw z UM
docelowo jedna pielegniarka lub ratownik
medyczny nadzorujaca/y nie wiecej niz dwa
16zka; w salach niemonitorowanych jedna
pielegniarka/jeden ratownik medyczny na
cztery 16zka w ciggu kazdej zmiany, oraz

minimum dwéch opiekunéw medycznych;

— logopeda — 1 etat, psycholog kliniczny lub
neuropsycholog — réwnowaznik co naj-
mniej 1 etatu, fizjoterapeuta — co najmnie;j
1 etat na 4 t6zka;
* w lokalizacji:
— specjalista radiolog z co najmniej 3-letnim
do$wiadczeniem w pracy w pracowni TK
i MR — réwnowaznik co najmniej 3 etatéw;

— lekarze specjalisci majacy odpowiednie udo-
kumentowane dos§wiadczenie w wykonywa-
niu procedur neuroradiologii zabiegowej
(radiolodzy, neurolodzy lub neurochirur-
dzy) spelniajacy kryteria wyszczegélnione
w rozporzadzeniu ministra zdrowia — réw-
nowaznik co najmniej trzech etatéw [90];

— stala obecno$¢ lekarza specjalisty w dzie-
dzinie anestezjologii lub anestezjologii
ireanimacji, lub anestezjologii i intensywne;j
terapii zabezpieczajacego wykonanie zabie-
gu trombektomii;

* ustalona sie¢ ustug rehabilitacyjnych w celu
zapewnienia ciggtosci opieki, w tym wspétpra-
ce z lokalnym i/lub zewnetrznym osrodkiem
rehabilitacyjnym oraz z zakladem opiekunczo-
-leczniczym [13, 82];

* pozostale wymogi jak w podstawowych OU.
Interwencje wewnatrznaczyniowe moga by¢

wykonywane wylacznie w do$wiadczonym
OU z szybkim dostepem do angiografii naczyn
mézgowych, personelem wykwalifikowanym
w dziedzinie takich zabiegéw oraz posiadaja-
cym algorytmy postepowania z chorymi we
wczesnej fazie udaru. Kwalifikacja do leczenia
interwencyjnego UM, przygotowanie do leczenia
oraz dalsza opieka nad chorym powinny by¢
multidyscyplinarne i odbywac¢ sie pod nadzorem
lekarza specjalisty neurologa do$wiadczonego
w leczeniu UM. Niezbedne kwalifikacje do wy-
konania leczenia wewnatrznaczyniowego udaru
niedokrwiennego mézgu powinny obejmowacd
znajomos$¢ patofizjologii, przebiegu i diagnostyki
choréb naczyniowych mézgu oraz do$wiadczenie
niezbedne do bezpiecznego i szybkiego wykona-
nia wewnatrznaczyniowych zabiegéw rewasku-
laryzacyjnych zgodnie z wlasciwymi przepisami
specjalizacyjnymi.

Dane dotyczace efektow leczenia reperfuzyjne-
go i czasOw opdznien powinny byé gromadzone,
a nastepnie cyklicznie poddawane wewnetrznej
analizie w celu monitorowania efektywnosci
terapii w danym os$rodku. Aby sprosta¢ nowym
mozliwo$ciom diagnostyki oraz zmniejszy¢ dys-
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proporcje miedzy osrodkami w terapii chorych
z UM, konieczne jest ustawiczne ksztalcenie pody-
plomowe personelu, obejmujace zagadnienia cho-
rob naczyniowych OUN, neurologii interwencyj-
nej oraz intensywne;j terapii neurologicznej [90].

Oddzial udarowy powinien uczestniczy¢
w organizacji szkoleni dla stuzb medycznych oraz
kampanii informacyjnych dla lokalnej spoteczno-
§ci o wczesnych objawach UM i postgpowaniu
w przypadku jego podejrzenia. Najlepiej, by dzia-
lania te byly prowadzone przez wykwalifikowana
kadre lekarska i pielegniarskg oraz wspierane
przez $rodki masowego przekazu.

Organizacja opieki medycznej w ramach sieci
Ordynator OKLUM lub wyznaczona przez
niego osoba powinni petnié funkcje koordynatora
systemu oraz odpowiada¢ za organizacje trans-
portu i wspélprace miedzy szpitalami w ramach
sieci. Wazne, by uprzednio opracowaé lokalne
standardy przekazywania pacjentéw, tak aby
uzyska¢ najmniejsze opéznienia oraz zachowac
optymalne okno terapeutyczne dla trombektomii
[54]. W ramach amerykanskiego projektu poprawy
jakosci Get With The Guidelines (GWTG) przyje-
to, ze jednym z wyznacznikéw stanu opieki jest
odsetek chorych z opdzZnieniem krétszym niz
60 min od pierwszego obrazowania w podstawo-
wym OU do rozpoczecia trombektomii (picture
to puncture time) [66]. Wstepna kwalifikacje do
przyjecia w ramach OKLUM z CILUM podejmuje
lekarz zespotu udarowego tego osrodka w poro-
zumieniu z lekarzem kierujacym z podstawowego
OU. Za kwalifikacje indywidualnego pacjenta
do transportu oraz za jego wybér odpowiada
podstawowy OU, ktéry zapewnia transport sani-
tarny. Skuteczne dziatania w tej fazie diagnostyki
i leczenia chorego z udarem muszg obejmowac
zaangazowanie i aktywny udzial szpitalnych
oddziaté6w ratunkowych. W celu skrécenia op6z-
nien leczenie trombolityczne moze by¢ wdrozone
w czasie pobytu chorego na SOR po wykonaniu
badania TK mézgu i kontynuowane w czasie
transportu do OKLUM, o ile chory jest w stanie
stabilnym, a jego funkcje Zyciowe sa monitorowa-
ne [91]. Decyzje dotyczace rozpoczecia leczenia
trombolitycznego i przekazania chorego w trakcie
tej terapii do OKLUM powinny wynika¢ z pro-
tokot6w postepowania uwzgledniajagcych czas
dotarcia do danego osrodka, konieczno$é kontroli
ci$nienia tetniczego i stanu chorego w trakcie
transportu i by¢ podejmowane z uwzglednieniem
analizy indywidualnego przypadku pacjenta [92].

Najlepiej, by transport chorego w trakcie leczenia
trombolitycznego odbywat sie karetka ze specja-
listycznym zespolem medycznym ,,S”z zabezpie-
czeniem lekarza. W wyjatkowych sytuacjach, jesli
taki przewéz bytby niedostepny lub czas oczeki-
wania na karetke ,,S” bylby istotnie wydtuzony,
mozna rozwazy¢ przewiezienie chorego karetkg
typu ,,P” z zabezpieczeniem ratownika. W razie
pogorszenia sig stanu klinicznego chorego w trak-
cie transportu lub niekontrolowanego wzrostu
ci$nienia tetniczego ponad 185/110 mm Hg nalezy
zaprzesta¢ podawania rt-PA. Dostepne dane wska-
zuja, ze skutecznos$¢ i bezpieczenstwo takiego
postepowania jest poréwnywalne do komplekso-
wego leczenia w ramach centréw referencyjnych
[57, 93, 94]. W celu usprawnienia komunikacji
i procesu kwalifikacji do leczenia reperfuzyjne-
go nalezy wprowadzaé techniki telemedyczne
umozliwiajgce przesylanie drogg elektroniczng
badan radiologicznych oraz biezacego obrazu
wideo z podstawowych OU lub ze szpitali niepo-
siadajacych zaplecza neurologicznego do CILUM.
Decyzja dotyczaca kwalifikacji do leczenia trom-
bolitycznego na podstawie tylko rozmowy tele-
fonicznej z ekspertem moze by¢é podejmowana
w wyjatkowych sytuacjach, niemniej ta forma
komunikacji jest kwestionowana ze wzgledéw
praktycznych i formalno-prawnych [95, 96].

Aby system przekazywania chorych w ramach
sieci szpitali dziatal sprawnie, potrzeba pilnie
wypracowaé zasady finansowania §wiadczen
medycznych wykonanych w ramach lokalnego
OU (m.in. dozylnego leczenia trombolitycznego)
i/lub SOR (np. neuroobrazowania) oraz trans-
portu miedzyszpitalnego, obejmujace chorych,
ktérych leczenie kompleksowe jest kontynuowane
w OKLUM.

W celu ograniczenia opézniefi wewnatrzszpi-
talnych i zagwarantowania witasciwej jakosci
procedur diagnostyczno-terapeutycznych istnieje
konieczno$é¢ posiadania pisemnych protokoléw
postepowania z pacjentami z UM bazujacych na
aktualnej wiedzy medycznej zgodnej z zasada-
mi medycyny opartej na dowodach naukowych
(EBM, evidence-based medicine) [97]. Kazdy OU
musi posiada¢ zgodne z obowigzujacymi zalece-
niami, ale dostosowane do wtasnych mozliwosci
i doswiadczen pisemne protokoly postepowania
w zakresie co najmniej monitorowania i stabili-
zacji funkcji zyciowych, standardowych badan
diagnostycznych, swoistego leczenia UM (rt-PA,
trombektomia mechaniczna, leczenie przeciwza-
krzepowe w profilaktyce wtérnej itd.), leczenia
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zywieniowego, wczesnej rehabilitacji, procedury
kwalifikacji chorych do leczenia chirurgicznego
i neurochirurgicznego: zwezenia tetnic domdz-
gowych, tetniakéw i malformacji wewnatrzczasz-
kowych, dekompresyjnej hemikraniektomii,
operacyjnego leczenia krwotoku §rédmézgowego
i ostrego wodogltowia [98].

W celu kontroli efektywnosci leczenia w ra-
mach sieci lub poszczegélnych OU bardzo waz-
ne jest stale wprowadzanie danych chorych do
rejestréw udarowych (np. SITS, RES-Q) w celu
monitorowania parametréw jakoéci, miedzy in-
nymi uzyskiwanych czasé6w opéznien i odsetka
trombolizowanych chorych. Te dziatania powinny
skutkowacé ujednoliconym postepowaniem, skré-
ceniem czasu oczekiwania na diagnostyke i dobér
wlaSciwej terapii oraz zmniejszeniem zréznicowa-
nia w jako$ci udzielanych s§wiadczen, co bedzie
podstawa do uzyskania certyfikacji gwarantujacej
funkcjonowanie osrodka zgodnie z zasadami EBM
[99]. Analizujac efekty przestrzegania protokotéw
postepowania oraz regularnej kontroli parametrow
jakosci w ramach programu GWTG w Stanach
Zjednoczonych, wykazano, ze takie dziatanie
prowadzi nie tylko do usprawnienia organizacji
opieki, ale takze wplywa na skutecznos¢ leczenia
chorych z UM z istotng redukcjg $miertelnosci
30-dniowej (o 2,1%) oraz rocznej (o 4,5%) [100].

Czas hospitalizacji chorego w OU powinien by¢
zindywidualizowany i okreslony na podstawie
oceny stanu klinicznego, ryzyka wystgpienia po-
wiklan udaru i udaru nawrotowego. Po stabilizacji
stanu pacjenta, zakonczeniu terapii i diagnostyki
umozliwiajacej ustalenie etiologii oraz optymalnej
prewencji wtérnej udaru, dalsza koordynowana
opieka polega na kwalifikacji, zaplanowaniu
i kontynuowaniu leczenia w ramach stacjonarne-
go lub dziennego oddziatu rehabilitacyjnego. Po
wypisie ze szpitala chory powinien pozostawac
pod regularng opieka lekarza rodzinnego oraz
neurologa z mozliwoscig odbycia wizyty kon-
trolnej w poradni choréb naczyniowych/poradni
neurologicznej 3 miesigce po udarze, a nastepnie
co 12 miesiecy w celu oceny stanu klinicznego
oraz oceny realizacji profilaktyki wtérnej. W pro-
ces przygotowania do wypisania oraz ustalania
trybu dalszej opieki nalezy zaangazowac chorego
lub/i jego krewnych. Przebieg wypisu powinien
by¢ ujety w wewnetrznych procedurach poste-
powania. Wypis ze szpitala do domu lub zaktadu
opiekunczego jest momentem duzego obciazenia
psychicznego dla pacjenta lub/i jego opiekunéw;
wielu chorych zglasza poczucie opuszczenia

lub odczuwa niepokéj dotyczacy dostepnosci
dalszego leczenia [101]. Chorzy i ich opieku-
nowie powinni mie¢ zapewniong mozliwos$¢
uzyskania wyczerpujacej informacji dotyczacej
postepowania poszpitalnego oraz metod zapobie-
gania UM. Pacjenci, ktérych ciezki stan kliniczny
uniemozliwia aktywng rehabilitacje lub pobyt
w domu, powinni by¢ przeniesieni do zaktadéw
opiekunczo-leczniczych (ZOL). Istnieje potrzeba
stworzenia procedur majacych zastosowanie po
zakonczonym leczeniu i diagnostyce w odnie-
sieniu do samodzielnego chorego. Ich celem jest
wsparcie szybkiego wypisu do domu i zapewnie-
nie choremu dostepu do wczesnej kompleksowej
rehabilitacji (w liczbie zabiegéw dostosowanej
do potrzeb chorego, zblizonej do otrzymywane;j
w ramach OU) oraz nadzoru neurologicznego
i psychologicznego, opieki lekarza rodzinnego
i pielegniarki srodowiskowej, a w okreslonych
przypadkach — pomocy ze strony opieki spo-
tecznej. Wykazano, ze metodyka wczesnego,
nadzorowanego wypisu do domu (early supported
discharge) jest bezpieczna, zmniejsza ryzyko nie-
samodzielnosci i koniecznosci przewleklej opieki
stacjonarnej [102].

Udar mézgu stanowi jedng z gléwnych przyczyn
umieralnoéci. Szacuje sieg, ze jeden na siedmiu ho-
spitalizowanych chorych umrze z powodu udaru
w szpitalu. Pacjenci w fazie terminalnej powinni
mie¢ zapewniony dostep do wysokiej jakosci opieki
konica zycia, leczenia paliatywnego ukierunkowa-
nego na leczenie bélu oraz innych dolegliwosci
somatycznych i psychologicznych. Ponadto nalezy
zapewni¢ wsparcie socjalne i duchowe oraz zagwa-
rantowaé mozliwo$¢ wypisu do domu, hospicjum
lub ZOL wedlug zyczenia pacjenta. Zgodnie z za-
leceniami Europejskiej Rady Resuscytacji w kwe-
stiach postepowania resuscytacyjnego i aspektéw
terapii daremnej trzeba uwzgledni¢ miedzy innymi
zasady autonomii pacjenta z podkresleniem prawa
do uzyskania informacji i $wiadomego wyrazania
zgody na leczenie [103].

Profilaktyka wtérna

Kazdy osrodek, w ktérym leczeni sg pacjenci
z ostrymi UM, powinien podja¢ diagnostyke
zmierzajaca do okreslenia etiologii choroby i na
tej podstawie wprowadzi¢ odpowiednig profi-
laktyke wtérna. W przypadku braku mozliwosci
wykonania dodatkowych badan na oddziale,
w ktérym leczony jest chory z ostra fazg udaru,
nalezy skierowa¢ pacjenta do osrodka, w ktérym
diagnostyka taka jest prowadzona (moze by¢
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REKOMENDACIJA 5. Wytyczne dotyczace organizacji systemu opieki koordynowanej w udarze mézgu (UM)

Zalecenie

Jakos$¢ dowodu

Poziom zalecenia

Chorzy z UM w fazie ostrej powinni by¢ niezwtocznie hospitalizowani i leczeni na
podstawowym lub referencyjnym oddziale/pododdziale udarowym zapewniajgcym
multidyscyplinarng opieke specjalistyczng obejmujaca szybka diagnostyke, leczenie
swoiste i ogélne UM, wdrozenie profilaktyki wtérnej, zapobieganie powiktaniom
ogolnomedycznym oraz wczesng rehabilitacje

Wysoka

Silny

Nalezy stworzy¢ regionalne systemy opieki nad pacjentami z udarem, sktadajace sie
z podstawowych oddziatéw/pododdziatéw udarowych wspoétpracujacych z OKLUM
z CILUM, wykorzystujacych informatyczne sieci telemedyczne i wykonujacych ca-
todobowo zabiegi wewnatrznaczyniowe oraz szeroka diagnostyke UM, do ktorych
w razie potrzeby mozna zorganizowac pilny transport miedzyszpitalny

Wysoka

Silny

Oddziaty/pododdziaty udarowe musza spetnia¢ okreslone powyzej wymogi zgod-
ne z zaleceniami Europejskiej Organizacji Udarowej i ustaleniami wynikajacymi
z Deklaracji Helsingborgskiej

Wysoka

Silny

Kazdy oddziat/pododdziat udarowy powinien mie¢ opracowane pisemne protokoty
postepowania obejmujgce procedury przyjecia, diagnostyki, monitorowania, leczenia
swoistego i 0ogdlnego, rehabilitacji oraz kwalifikacji do leczenia neurochirurgicznego
i chirurgicznego u chorych z UM obowigzujace przez 24 h przez 7 dni w tygodniu

Wysoka

Silny

W celu monitorowania i podnoszenia jakosci opieki nad chorymi z UM wskazana
jest organizacja regularnych spotkan i szkolen zespotu udarowego oraz innych
stuzb medycznych zaangazowanych w proces diagnostyczno-terapeutyczny,
w tym ZRM i SOR

Wysoka

Silny

Oddziaty/pododdziaty udarowe powinny uczestniczy¢ w wieloosrodkowych re-
jestrach udarowych, audycie wewnetrznym i zewnetrznym oraz lokalnych lub

Wysoka

Silny

krajowych programach kontroli jakosci

UM —udar mézgu; OKLUM — osrodek kompleksowego leczenia udaru mézgu; CILUM — centrum interwencyjnego leczenia udaru mézgu; ZRM — zesp6t ratownictwa medycznego;

SOR — szpitalny oddziat ratunkowy

to zrealizowane juz po zakonczeniu leczenia
fazy wczesnej, o ile takie opéZnienie nie bedzie
zwigzane z istotnym wzrostem ryzyka udaru na-
wrotowego). Dtugoterminowe prowadzenie profi-
laktyki wtérnej po UM powinno by¢ realizowane
w poradniach podstawowej opieki zdrowotne;j
posiadajacych mozliwos¢ prowadzenia szerzej
rozumianych dziatan zapobiegajacych incy-
dentom sercowo-naczyniowym we wspoipracy
z poradniami neurologicznymi dzialajacymi
przy oddziatach neurologicznych posiadajacych
pododdziaty udarowe (preferencyjnie — wyosob-
nione poradnie chor6b mézgowo-naczyniowych)
oraz z innymi poradniami specjalistycznymi
w zalezno$ci od etiologii udaru. Najlepiej, by
pacjenci po UM spowodowanych rzadkimi przy-
czynami, na przykltad MELAS (mitochondrial
encephalopathy, lactic acidosis, and strokelike
(episodes); miopatia mitochondrialna, encefalo-
patia, kwasica mleczanowa, wystepowanie in-
cydentéw podobnych do udaréw) lub CADASIL
(cerebral autosomal dominant arteriopathy with
subcortical infarcts and leukoencephalopathy;
mézgowa autosomalna dominujgca arteriopa-
tia z zawatami podkorowymi i zwyrodnieniem
istoty biatej), byli prowadzeni dlugoterminowo

przez wyspecjalizowane o$rodki neurologiczne
posiadajace odpowiednie do rozpoznania do-
Swiadczenie i zaplecze pracowniane.

Uzasadniona wydaje sie konieczno$é stworze-
nia przy kazdym oddziale/pododdziale udaro-
wym poradni choréb mézgowo-naczyniowych
zapewniajacej okresowa weryfikacje przebiegu
profilaktyki wtérnej i rehabilitacji oraz diagno-
styke i leczenie péznych nastepstw udaru (np.
padaczki, zaburzen poznawczych, depresji).
Czes$¢ poradni choréb mézgowo-naczyniowych
powinna specjalizowaé sie¢ w prowadzeniu pa-
cjentéw z chorobami z grupy rzadkich przyczyn
UM. Szczeg6ly dotyczace sposobéw prowadzenia
profilaktyki wtérnej dla poszczegélnych etiologii
udaréw moézgu sg zawarte w czesci ,,Profilaktyka
wtérna udaru moézgu”.

Rehabilitacja
Kazdy pacjent po UM powinien mie¢ dostep do:

* wczesnej rehabilitacji prowadzonej na OU;

* wczesnej rehabilitacji kontynuowanej po
zakonczeniu leczenia w OU prowadzonej na
oddziatach rehabilitacji neurologiczne;j;

* rehabilitacji dlugoterminowej prowadzonej
ambulatoryjnie lub w domu.
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REKOMENDACIJA 6. Kontrola jakosci postepowania w udarze mézgu (UM)

Zalecenie

Jakos$¢ dowodu Poziom zalecenia

Szpitale prowadzace leczenie ostrej fazy UM powinny by¢ poddawane obowigzkowej
cyklicznej certyfikacji na podstawie wybranych kryteriow medycznych i logistycznych
opracowanych przez zespét powotany przez Konsultanta Krajowego ds. Neurologii.
Nalezy powiazac certyfikacje z systemem publicznego finansowania leczenia UM

Srednia Silny

Rekomendacje zalecaja, aby drugi etap reha-
bilitacji — o ile chory zostal do niego zakwali-
fikowany — rozpoczal sie jak najwczesniej po
zakoniczeniu leczenia w OU, nie pézniej niz
w ciggu 2 tygodni od wypisania z tego oddzialu.
Kazdy etap rehabilitacji powinien rozpoczaé sie
tak szybko, jak to mozliwe w kontekscie stanu
klinicznego pacjenta, i obejmowac wszystkie nie-
zbedne komponenty (podejscie kompleksowe), na
przyklad fizjoterapie, rehabilitacje mowy, terapie
zajeciowa czy opieke psychologiczna realizowane
przez odpowiednio przygotowany personel (np.
fizjoterapeuci, logopedzi). Poczatek, rodzaj (skla-
dowe) i intensywno$¢ rehabilitacji powinny by¢
dostosowane do potrzeb i mozliwoséci pacjenta
na podstawie oceny dokonywanej przez lekarza
neurologa OU w porozumieniu z lekarzem specja-
lista rehabilitacji medycznej lub dyplomowanym
rehabilitantem oddzialu udarowego lub oddziatu
rehabilitacji neurologicznej. Pelna dokumentacja
procesu rehabilitacji powinna byé dostepna dla
kazdego z czlonkéw zespolu terapeutycznego
[104]. Elementem rehabilitacji jest edukacja pa-
cjentaijego opiekunéw w zakresie radzenia sobie
z ewentualng niepelnosprawnoscig poudarowsq
w codziennym funkcjonowaniu. Szczegélowe
wytyczne dotyczace prowadzenia rehabilitacji sg
zawarte w cze$ci ,,Rehabilitacja po udarze mézgu”.

Kontrola jakosci

Systemowi certyfikacji w Polsce daly poczatek
dziatania w ramach programu Profilaktyki i Le-
czenia Chor6éb Ukladu Sercowo-Naczyniowego
POLKARD okreslajace zasady kategoryzacji ist-
niejacych pododdziatéw udarowych w Polsce
[105]. Obecnie wydaje sie uzasadniona potrzeba
wprowadzenia obowigzkowej cyklicznej certy-
fikacji szpitali w zakresie jako$ci leczenia ostrej
fazy UM na podstawie wybranych kryteriéw me-
dycznych (postepowanie zgodne z zasadami EBM)
ilogistycznych (szybko$é postepowania) [17, 106].

Waznymi elementami takiej oceny sa:
* Sredni czas od przybycia pacjenta z udarem

niedokrwiennym mézgu do szpitala do roz-

poczecia leczenia reperfuzyjnego (trombolizy

i trombektomii);

* odsetek chorych leczonych reperfuzyjnie,
w tym leczonych inwazyjnie w OKLUM
z CILUM;

* odsetek chorych skierowanych z OU do
OKLUM z CILUM i leczonych inwazyjnie;

* stan funkcjonalny pacjentéw po okreslonych
okresach leczenia, w tym wczesna Smiertel-
no$¢ wewnatrzszpitalna i stan funkcjonalny po
3 miesigcach;

* odsetek rozpoznawanych w OU rzadkich etio-
logii UM;

* odsetek chorych, u ktérych wykonane zostato
co najmniej uproszczone badanie w kierunku
dysfagii w okresie przed pierwszym positkiem
od przyjecia (lekarz, logopeda, pielegniarka),
oraz odsetek chorych, u ktérych wykonane zo-
stato pelne badanie w kierunku dysfagii przez
logopede w ciagu 24 h od przyjecia;

* odsetek pacjentéw wpisanych do Ogélnopol-
skiego Rejestru Udaréw Mézgu, przy czym
rejestr wymaga poszerzenia o okre$lone para-
metry, na przyktad czas do leczenia tromboli-
tycznego DTN.

Nalezy powigza¢ certyfikacjg z systemem pub-
licznego finansowania leczenia UM. Ewaluacja
powinna by¢ prowadzona przez zespoly powo-
lywane doraznie przez Konsultanta Krajowego
ds. Neurologii spoza wojewédztwa, w ktérym
zlokalizowany jest oceniany osrodek. Szczegoty
dotyczace zakresu i sposobu ewaluacji szpitali
pod katem leczenia UM z uwzglednieniem specyfiki
organizacji ochrony zdrowia w Polsce i biezacych
krajowych zasobéw kadrowo-technologicznych
nalezy opracowywaé w osobnych, podlegajacych
okresowej weryfikacji dokumentach przez zespét
powotlany przez Konsultanta Krajowego ds. Neuro-
logii. Parametry okreslajace sprawnosé logistyczna
szpitala w zakresie postepowania w przypadku po-
dejrzen ostrych UM wskazane w innych miejscach
niniejszego opracowania sg okre$lone na poziomie
wartosci docelowych i nie musza by¢ spé6jne z war-
tosciami okres§lonymi w dokumentach certyfika-
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cyjnych, poniewaz te ostatnie bedg uwzgledniac¢
regionalne mozliwosci techniczno-infrastrukturalne
i moga wraz z nimi ewoluowac.
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Postepowanie w ostrej fazie
udaru mézgu

0gdlne zasady postepowania

Ostry udar mézgu (UM) jest stanem naglego
ibezposredniego zagrozenia zycia. Z tej przyczyny
powinien by¢ traktowany przez wszystkie stuzby
medyczne jako stan wymagajacy natychmiastowe-
go dzialania wedlug okreslonych zasad, podobnie
jak zawal serca lub uraz wielonarzadowy. Spe-
cjalistyczne postepowanie medyczne powinno
by¢ rozpoczete niezwlocznie, zwlaszcza jezeli
pacjent moze by¢ potencjalnym kandydatem do
leczenia reperfuzyjnego (dozylnej trombolizy lub
trombektomii) [1-7].

Wystgpienie przemijajacego incydentu nie-
dokrwiennego moézgu (TIA, transient ischaemic
attack) zwiazane jest ze znacznym wzrostem
ryzyka kolejnego incydentu niedokrwiennego,
w tym UM lub — w efekcie — zgonu. Dlatego
rowniez TIA nalezy traktowaé jako stan wyma-
gajacy natychmiastowej diagnostyki i wdrozenia
odpowiedniej profilaktyki wtérnej (patrz réwniez
czesci ,, Profilaktyka wtérna” i ,,Organizacja lecze-
nia udaru mézgu”).

Kazdy chory z podejrzeniem UM powinien by¢
w jak najkrétszym czasie przetransportowany do
szpitala, w ktérego strukturze znajduje sie oddziat
udarowy (OU), a odpowiednie procedury diag-
nostyczne i terapeutyczne (zwlaszcza dozylne
leczenie trombolityczne) dostepne sa 24 h/dobe
przez 7 dni w tygodniu (patrz czesé ,,Organizacja
leczenia udaru mézgu”).

W celu zapewnienia odpowiednio szybkiego
transportu i wlasciwego postepowania wszystkie
przypadki podejrzenia udaru powinny by¢ zgta-
szane telefonicznie bezposrednio do centrum
powiadamiania ratunkowego bez koniecznosci
wczeéniejszej konsultacji lekarskiej. Wyniki me-
taanalizy badan z randomizacjg jednoznacznie
wskazuja, ze hospitalizacja na specjalistycznym
OU wiaze sie ze znacznie lepszym rokowaniem
pacjentéw i krotszym czasem pobytu w szpitalu
w poréwnaniu z hospitalizacja na oddziale ogél-
nym (patrz czesé ,Organizacja leczenia udaru
mozgu”) [8].

Wydaje sie réwniez, ze pewna grupa pacjen-
téw o wysokim ryzyku niedroznosci duzego
naczynia tetniczego lub posiadajacych ewiden-
tne przeciwwskazania do dozylnego leczenia
trombolitycznego mogtaby odnies¢ korzysé
zdrowotng z bezposredniego transportu do cen-
trum udarowego moggcego przeprowadzi¢ zabieg
trombektomii mechanicznej, nawet kosztem
niewielkiego (30-45 min) wydluzenia czasu do
rozpoczecia trombolizy (Karolinska Stroke Upda-
te 2018, dane nieopublikowane). Jednak wyniki
dotychczasowych badan obserwacyjnych nie
daja w tym obszarze jednoznacznych odpowiedzi
i nie pozwalajg na wypracowanie optymalnego
modelu postepowania, a badania z randomizacjg
trwajg [1, 9-13]. Niemniej nalezy zawsze dazy¢
do maksymalnej redukcji op6znien zachodzacych
miedzy podejrzeniem przez stuzby medyczne UM
arozpoczeciem i zakonczeniem leczenia reperfu-
zyjnego [1, 9, 14, 15].

Zadaniem lekarza lub ratownika zespolu wy-
jazdowego ratownictwa medycznego jest:

* zebranie koniecznego do podejmowania dal-
szych decyzji terapeutycznych wywiadu od
pacjenta lub jego rodziny, obejmujacego:

— mozliwie precyzyjne ustalenie czasu za-
chorowania (w przypadku niemoznosci
ustalenia doktadnej godziny wystapienia
objawéw za poczatek udaru nalezy przyjac
ostatni moment, kiedy pacjent byt widziany
bez dolegliwosci);

— ustalenie, jakie leki przyjmuje pacjent (do-
tyczy to zwlaszcza stosowania doustnych
antykoagulantéw [OAG, oral anticoagulants]
oraz heparyn wraz z datg i godzing przyjecia
ostatniej dawki);

— ustalenie, czy w okresie ostatnich trzech
miesiecy mialy miejsce zabiegi chirurgiczne
i/lub powazne urazy ciata;

— ustalenie schorzen wspdlistniejacych;

— zanotowanie telefonicznego numeru kon-
taktowego §wiadka zachorowania, rodziny
i/lub opiekuna faktycznego;
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ocena podstawowych funkcji zyciowych (cis-
nienie tetnicze, tetno, oddech);

udzielenie pierwszej pomocy, jezeli stan cho-
rego tego wymaga;

zalozenie wklucia do zyty obwodowej i powol-
ny wlew soli fizjologicznej w celu umozliwienia
natychmiastowego dozylnego podania leku,
jezeli stan pacjenta bedzie tego wymagat;
zawiadomienie szpitalnego oddziatu ratun-
kowego (SOR) lub OU o transporcie chorego
z podejrzeniem UM (optymalnie — w drodze
bezposredniej komunikacji z dyzurnym neu-
rologiem);

szybki i bezpieczny transport chorego do szpi-
tala posiadajacego OU (wybierajac osrodek,
nalezy kierowac sie przewidywanym czasem
dotarcia);

wskazane — wykonanie badania elektrokardio-
graficznego (EKG) w trakcie transportu;
przekazanie chorego zespotowi udarowemu
(optymalnie — bezposrednio do pracowni
badan obrazowych).

Poza szczeg6lnymi przypadkami (przelom

nadci$nieniowy, wstrzgs, hipoglikemia) w domu
chorego i w czasie transportu nalezy unikac
podawania lekéw, ktére moga utrudni¢ dalsze
postepowanie diagnostyczne i terapeutyczne, na
przyktad lekéw uspokajajacych i psychotropo-
wych, steroidéw, lekéw obnizajgcych ciénienie
tetnicze, lekéw przeciwzakrzepowych i glukozy.

Postepowanie lekarskie podejmowane przez

lekarza neurologa lub lekarza SOR powinno by¢
ukierunkowane przede wszystkim na:

zweryfikowanie podejrzenia UM (ré6znicujac go
m.in. z porazeniem po napadzie padaczkowym,
guzem mobzgu, krwiakiem pourazowym lub
napadem migreny) oraz okreslenie typu udaru
(niedokrwienny/krwotoczny);

ustalenie wskazan do leczenia swoistego oraz
jak najszybsze jego wdrozenie;

wstepna identyfikacje przyczyny udaru niedo-
krwiennego (choroba duzych lub matych na-
czyn, zator kardiogenny itd.) lub krwotocznego
(krwotok pierwotny, malformacja naczyniowa,
przyjmowanie lekéw antykoagulacyjnych itd.);
rozpoznanie i leczenie wspélistniejgcych
schorzen;

zapobieganie, wykrywanie i leczenie wczes-
nych powiktan UM.

Proces diagnostyczno-terapeutyczny w poczat-

kowym okresie hospitalizacji obejmuje:

ciggle monitorowanie podstawowych funkgcji
zyciowych (ciénienie tetnicze, tetno, oddech,

cieplota ciata) co 4 h przez pierwsze 24 h,
a nastepnie co 12 h przez co najmniej 7 dni.
W przypadku leczenia trombolitycznego lub/i
trombektomii mechanicznej, pomiar tetna i cis-
nienia tetniczego powinien byé wykonywany
co 15 min przez 2 h od rozpoczecia leczenia, co
30 min przez kolejnych 6 h i co godzine przez
kolejnych 16 h;
oceng neurologiczng ze szczegbélnym zwrdce-
niem uwagi na dynamike objawéw. Zaleca sig
uzywanie wystandaryzowanych skal neurolo-
gicznych, zwlaszcza Skali Udarowej Narodowe-
go Instytutu Zdrowia (NIHSS, National Institute
of Health Stroke Scale) i Skali Glasgow (GCS,
Glasgow Coma Scale), co 4 h przez pierwsze
24 h, a nastepnie raz dziennie przez co najmniej
7 dni. W przypadku leczenia trombolitycznego
zaleca sie dodatkowe badanie neurologiczne
przed jego rozpoczeciem oraz 2 h pdzniej. Do-
datkowo u kazdego pacjenta przed podaniem
pierwszego positku nalezy przeprowadzi¢ prze-
siewowgq oceng zaburzen polykania;

oceng stopnia sprawno$ci za pomocg zmodyfi-

kowanej Skali Rankina (mRS, modified Rankin

Scale) wykonywana w odniesieniu do stanu

pacjenta przed zachorowaniem oraz w dniu

wypisania z OU;

badanie neuroobrazujace wykonywane przy

przyjeciu (szczegbélowe oméwienie w osobnym

rozdziale):

— u kazdego pacjenta tomografia komputerowa
(TK) gtowy bez podania érodka cieniujgcego
lub ewentualnie rezonans magnetyczny (MR,
magnetic resonance); w protokole zawieraja-
cym sekwencje inwersji i powrotu (FLAIR, fluid
attenuated inversion recovery), obrazowanie dy-
fuzyjne MR (DWI, diffusion-weighted imaging)/
rzeczywistego wsp6tczynnika dyfuzji (ADC,
apparent diffusion coefficient) i T2*),

— u pacjentéw kwalifikowanych do leczenia
wewnatrznaczyniowego badanie angio-TK
lub angio-MR tetnic domézgowych (opty-
malnie — od poziomu luku aorty);

kontrolne badanie neuroobrazujace glowy (TK

lub MR) w celu wykluczenia transformacji
krwotocznej, zwlaszcza w kontekécie wdrozenia
lekéw przeciwplytkowych lub antykoagulantéw:

— wykonywane standardowo w ciggu 22-36 h
od rozpoczecia leczenia trombolitycznego
lub/i mechanicznej trombektomii,

— wykonywane wczeséniej w przypadku istot-
nego pogorszenia stanu neurologicznego;

* inne badania wykonywane przy przyjeciu:
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— oznaczenie saturacji krwi tlenem przy po-
mocy pulsoksymetra, oznaczenie morfologii
krwi, koagulogramu, glikemii, stezen elek-
trolitéw, kreatyniny, biatka C-reaktywnego
i aminotransferaz w surowicy krwi,

— badanie EKG, jezeli nie wykonano go
w czasie transportu i nie opéZnia w spos6b
istotny ewentualnego rozpoczecia dozylne-
go leczenia trombolitycznego,

— w przypadku chorego kwalifikowanego do
leczenia wewnatrznaczyniowego lub ope-
racji neurochirurgicznej oznaczenie grupy
krwi (nie ma takiej koniecznosci w przy-
padku ograniczenia terapii do dozylnego
leczenia trombolitycznego).

O ile lekarz nie ma watpliwosci co do rozpo-
znania UM oraz nie dysponuje wiedza lub uzasad-
nionym podejrzeniem o uprzednim stosowaniu
przez chorego heparyn czy OAC, o tyle jedynym
badaniem laboratoryjnym koniecznym do rozpo-
czecia wlewu rekombinowanego tkankowego ak-
tywatora plazminogenu (rt-PA, recombinant tissue
plasminogen activator) jest oznaczenie poziomu
cukru we krwi w celu wykluczenia hipoglikemii
(optymalnie — z uzyciem szybkiego testu pasko-
wego). W przypadku stosowania antagonistéw wi-
taminy K (VKA, vitamin K antagonists) dodatkowo
konieczne jest okreslenie poziomu miedzynaro-
dowego wspélczynnika znormalizowanego (INR,
international normalized ratio; optymalnie —
z uzyciem szybkiego testu paskowego). Natomiast
w przypadku stosowania doustnych antykoagu-
lantéw niebgdacych antagonistami witaminy K
(NOAC, non-vitamin K antagonist oral antico-
agulants). Wskazane jest uzyskanie dokladnej
informacji o nazwie preparatu, czasie jaki uptynat
od przyjecia ostatniej dawki leku oraz oznaczenie
pelnego koagulogramu (czas czeSciowej trombo-
plastyny po aktywacji [aPTT, activated partial
thromboplastin time]; INR; czas protrombinowy
[PT, prothrombin time]; w przypadku dabigatranu
optymalnie réwniez czas trombinowy [TT, throm-
bin time]) lub okreélenie stezenia leku w surowicy
krwi; w przypadku ksabanéw optymalnie r6wniez
aktywnosé anty-Xa lub ewentualnie okreslenie
stezenia leku (patrz rozdzial ,Dozylne leczenie
trombolityczne”). W przypadku wczeséniejszego
stosowania heparyn niefrakcjonowanych nalezy
oznaczy¢ aPTT.

Najwazniejsze badania dodatkowe ukierunko-
wane na okres$lenie etiologii udaru wedtug og6lnie
przyjetych kryteriéw oraz optymalnej profilaktyki
wtornej [16, 17] obejmuja:

powtérzenie w razie potrzeby wszystkich wyzej
wymienionych badan laboratoryjnych;
uzupelniajace badania laboratoryjne, zwlaszcza
oznaczenie pelnego lipidogramu, glikemii na
czczo, odczynu Biernackiego (OB), poziomu
hormonu tyreotropowego (TSH, thyroid-sti-
mulating hormone) i badanie ogélne moczu.
Stezenie cholesterolu i triglicerydéw najlepiej
oznaczy¢ w ciggu pierwszych 48 h od wysta-
pienia UM, poniewaz w kolejnych dniach mogg
one ulec przejéciowemu obnizeniu [18];
badanie ultrasonograficzne (USG) tetnic szyj-
nych, kregowych i mézgowych. Umozliwia
ono nieinwazyjng ocene przeplywu krwi oraz
morfologicznej struktury naczyn, pozwalajac
na ustalenie wskazan do chirurgicznych lub
wewnagtrznaczyniowych zabiegéw rekanaliza-
cyjnych w prewencji wtérne;j. Jest rtéwniez uzy-
teczne w rozpoznawaniu rozwarstwien i innych
niemiazdZzycowych choréb tetnic domézgowych
[19]. Za pomoca badania przezczaszkowego
mozna monitorowac stan niedroznego naczynia
podczas dozylnego leczenia trombolitycznego
oraz po jego zakonczeniu [20];

przedluzone monitorowanie EKG w poszu-
kiwaniu zaburzen rytmu serca (co najmniej
22-godzinne badanie metoda Holtera lub
telemetria, optymalnie — u kazdego pacjenta
z niestwierdzonym uprzednio migotaniem
przedsionkéw) [21, 22];

przezklatkowa echokardiografie (niekonieczna
u kazdego pacjenta).

Badania dodatkowe u wybranych pacjentéw to:
echokardiografia przezprzetykowa;
oznaczenie wskaznikéw uszkodzenia mies$nia
sercowego, watroby i nerek;

badania przesiewowe ukladowych choréb
tkanki taczne;j;

diagnostyka stanéw nadkrzepliwosci (biatko
C, biatko S, mutacja w genie czynnika V typu
Leiden, mutacja w genie czynnika II);

cyfrowa subtrakcyjna angiografia naczyn moz-
gowych;

24-godzinne monitorowanie ci$nienia tetnicze-
go metodg Holtera;

badanie ptynu mézgowo-rdzeniowego (w szcze-
g6lnych przypadkach wymagajacych réznico-
wania z krwawieniem podpajeczynéwkowym);
rentgenogram (RTG)/TK klatki piersiowej w
przypadku wystapienia wskazan og6lnome-
dycznych;

monitorowanie EEG (moze by¢ pomocne w wy-
krywaniu niedrgawkowych napadéw padaczko-
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wych lub niedrgawkowego stanu padaczkowego
u chorych z zaburzeniami §wiadomosci).

Diagnostyka obrazowa
Tomografia komputerowa mézgu

Niekontrastowe badanie TK mézgu jest najwaz-
niejszym badaniem diagnostycznym, ktére po-
winno by¢ wykonane jak najwczeéniej po udarze
w celu wykluczenia innych przyczyn objawéw
ogniskowego uszkodzenia mézgu (np. guza moéz-
gu, krwiaka pourazowego), a takze zr6znicowania
udaru niedokrwiennego i krwotocznego. W czasie
24 h od wystapienia objawéw UM zmiany nie-
dokrwienne sg zwykle mniej wyrazne od tych
stwierdzanych w p6Zniej wykonanych badaniach.
Jednak nawet wtedy mozna juz stwierdzi¢ wczes-
ne radiologiczne objawy udaru (fagodne zmiany
hipodensyijne, zatarcie wstegi wyspy, wygladzenie
bruzd mézgu, zatarcie granic jader podkorowych)
lub hiperdensyjny sygnat tetnicy mézgu [1, 23].

Ponadto TK pozwala na oszacowanie wielko-
$ci obszaru mézgu dotknietego niedokrwieniem.
W tym celu najlepiej postugiwac sig zwalidowang
skala do oceny rozlegtoéci zmian niedokrwien-
nych w rejonie unaczynienia tetnicy $rodkowej
mézgu (ASPECTS, Alberta Stroke Programme
Early Computed Tomography Score) [24]. Dzieli
ona rejon unaczynienia tetnicy srodkowej mézgu
na 10 obszaréw (6 obszaréw korowych powierz-
chownych, kora wyspy, jadro ogoniaste, jadro so-
czewkowate i torebka wewnetrzna). Wartos¢ skali
dla danego pacjenta oblicza sie poprzez odjecie od
10 po jednym punkcie za kazdy obszar, w ktérym
uwidocznione zostaly zmiany niedokrwienne.
Tym samym maksymalna liczba punktéw w skali
ASPECTS wynosi 10 (brak jakiegokolwiek widocz-
nego $wiezego ogniska niedokrwiennego), a mi-
nimalna — 0 (§wieze ognisko obejmujace obszar
unaczynienia calej tetnicy srodkowej mozgu).
W dotychczasowych badaniach wykazano istnie-
nie dodatniej korelacji pomiedzy liczbg punktéw
w skali ASPECTS a korzystnym rokowaniem po
udarze niedokrwiennym mézgu. Intensywne
badania nad zautomatyzowaniem interpretacji
skali ASPECTS pozwolily na opracowanie opro-
gramowania analizujgcego wynik TK z czuloscig
i swoistoscig zblizong do interpretacji do$wiad-
czonych neuroradiologéw [25].

Problemem pozostaje klasyfikacja niedokrwie-
nia w rejonie tylnej czesci unaczynienia kregu
Willisa. Pomimo podejmowanych préb nie udato
sie stworzy¢ skali o podobnym stopniu korelacji
ze stanem klinicznym jak skala ASPECTS [26].

W przypadku zakrzepicy zylnej m6zgu mozliwe
jest stwierdzenie hiperdensyjnego sygnatu zatok
zylnych i zyl wewnatrzczaszkowych oraz ich
poszerzenia. Mozliwe bywa réwniez stwierdze-
nie zmian niedokrwiennych lub krwotocznych
sugerujacych zakrzepice.

Angiografia tomografii komputerowej pozwala
na stwierdzenie obecnoéci malformacji naczynio-
wych (tetniaki tetnic mézgowych, malformacje
tetniczo-zylne, przetoki tetniczo-zylne oponowe),
zwezen, niedroznoéci lub rozwarstwien tetnic
oraz innych patologii naczyniowych (m.in. cho-
roba moya-moya). Ocena naczyn mézgowych ma
przede wszystkim zastosowanie w kwalifikacji do
leczenia wewnatrznaczyniowego oraz znaczenie
prognostyczne (obecnos$é krazenia obocznego jest
korzystnym objawem w udarze niedokrwiennym
mozgu). Badanie angio-TK moze réwniez ujawnic
obecnos$¢ podwojnej patologii — istotnego hemo-
dynamicznie miazdzycowego zwezenia lub ostrej
niedroznosci proksymalnego odcinka tetnicy szyj-
nej wewnetrznej czy koncowego odcinka tetnicy
szyjnej wspdlnej i wspolistniejacej niedroznosci
dystalnej (tj. w koicowym odcinku tetnicy szyjnej
wewnetrznej lub w tetnicy Srodkowej mézgu).
Wiedza o wyzej wymienionych uwarunkowaniach
wplywa na wybor strategii wykonania zabiegu
(np. angioplastyka z ewentualng implantacja
stentu w przypadku miazdzycowego zwezenia
lub rozwarstwienia) oraz sklania do zachowania
wigkszej ostroznosci podczas zabiegu (np. aby
unikngé zacewnikowania §wiatla rzekomego
w przypadku rozwarstwienia tetnicy szyjnej). Na-
lezy zaznaczy¢, ze aktualnie obecnos¢ i wydolnosé
krazenia obocznego u pacjentéw kwalifikowanych
do trombektomii mechanicznej nie ma jeszcze
bezwzglednych implikacji terapeutycznych
a przede wszystkim znaczenie rokownicze [27].

Ponadto badanie angio-TK dostarcza informacji
o anatomicznych cechach tetnic domézgowych
i wewnatrzczaszkowych. Wiedza ta moze wply-
waé na odpowiednie przygotowanie do zabie-
goéw poprzez, miedzy innymi, optymalny dobér
sprzetu. Dlatego tez niezwykle istotne jest, aby
— zwlaszcza w przypadku udaru niedokrwien-
nego — badanie angio-TK bylo wykonywane
z uwidocznieniem odejsé tetnic od tuku aorty.

W ostatnim czasie wigkszego znaczenia nabrato
badanie perfuzji TK. Wyniki badania DAWN po-
kazaty, ze pacjenci z niedroznoscig duzego pnia
tetniczego i stosunkowo niewielkim ogniskiem
obnizonego mézgowego przepltywu krwi (CBE
cerebral blood-flow) oraz stosunkowo duzym
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deficytem neurologicznym powinni by¢ kwalifi-
kowani do trombektomii w oknie terapeutycznym
siggajacym 24 h od czasu, kiedy po raz ostatni
byli widziani bez objawéw [28]. Natomiast wy-
niki badania DEFUSE-3 wykazaly, Ze obecnos¢
niedopasowania, czyli tak zwanego mismatchu,
pomiedzy CBF a czasem do osiagniecia maksy-
malnego przeptywu kontrastu (T max) ma réwniez
znaczenie przy kwalifikacji pacjentéw z niedroz-
noécig duzego pnia tetniczego do trombektomii,
u ktérych zabieg mozna rozpocza¢ miedzy 6. a 16.
godzing od wystapienia objaw6w [29]. Uwaza sie,
ze obnizenie parametréw CBF najbardziej odpo-
wiada ognisku martwicy niedokrwiennej mézgu,
natomiast Tmax — zaburzonemu przeplywowi
moézgowemu (szczegélowe kryteria podane sg
w rozdziale dotyczacym trombektomii).

W przypadku udaru krwotocznego ,objaw
plamki” (spot sign) widoczny w badaniach angio-
-TK, a takze w badaniach TK z kontrastem wyko-
nanych w pierwszych godzinach od wystapienia
objawéw, wskazuje na czynne wynaczynienie
kontrastu i tym samym wysokie ryzyko dalszego
narastania objetoéci ogniska krwotocznego. Z kolei
powiekszanie sig ogniska krwotocznego wigze
sig ze wzrostem ryzyka zgonu i niesprawnosci
[30-33].

Rezonans magnetyczny

Alternatywng metodg obrazowania w diagno-
styce UM jest badanie MR. W opcji standardowe;j
(T1, T2 i FLAIR) nie wykazuje przewagi w r6zni-
cowaniu udaru niedokrwiennego i krwotocznego.
Pozwala jednak na wczesniejsze uwidocznienie
zmian niedokrwiennych. Najczulsza i najbardziej
swoista sekwencjg obrazowania wczesnych zmian
niedokrwiennych w MR jest badanie DWI. Pozwa-
la ono na wykrycie zmian niedokrwiennych juz
w pierwszych minutach od wystgpienia udaru.
Z kolei MR w opcji T2* pozwala na stwierdzenie
zmian krwotocznych juz we wczesnym okresie
choroby z czuloscig poré6wnywalng z TK [34].
Badanie perfuzji MR (PWI, perfusion-weighted
imaging) pokazuje natomiast obszar mézgu,
w ktérym doszlo do zaburzen przepltywu krwi,
ale jeszcze niekoniecznie martwicy.

W badaniu DAWN, poza obrazowaniem w per-
fuzji TK, wykorzystywano réwniez analize wielko-
$ci ogniska w sekwencjach DWI [28]. W badaniu
wykazano, ze pacjenci ze stosunkowo niewielkim
ogniskiem restrykcji dyfuzji i jednoczesnie duzym
deficytem neurologicznym mogg by¢ skutecznie

leczeni za pomocg trombektomii mechaniczne;j
miedzy 6. a 24. godzing od czasu, kiedy pacjent
byt po raz ostatni widziany bez objawoéw. Z kolei
w badaniu DEFUSE-3 wykazano, ze obecno$¢ nie-
dopasowania pomigdzy sekwencjami DWI a PWI
u pacjentéw z niedrozno$cia duzego pnia tetnicze-
go pozwala na ich leczenie migdzy 6. a 16. godzing
od zachorowania (szczeg6lowe kryteria sg podane
w rozdziale dotyczacym trombektomii) [29].

W kwalifikacji do swoistego leczenia w udarze
niedokrwiennym mozgu majg réwniez znaczenie
inne sekwencje badania MR. W badaniu WAKE-
-UP analizowano efektywno$¢ i bezpieczenistwo
leczenia trombolitycznego u pacjentéw doznaja-
cych udaru podczas snu lub u pacjentéw o niezna-
nym czasie zachorowania. Kryterium kwalifikacji
do badania bylo stwierdzenie niedopasowania
(mismatch) pomiedzy sekwencjami FLAIR i DWI.
Kryterium wtaczenia do badania bylo stwierdze-
nie ogniska ograniczenia dyfuzji, ktéremu nie
odpowiadal obszar wyraznie hiperintensywnego
sygnatu w sekwencji FLAIR [35].

Badanie angio-MR ma wszystkie opisane powy-
zej funkcjonalnosci badania angio-TK. Cechuje sie
jednak mniejszg czutos$ciag w zakresie obrazowania
tetniakéw mézgowych. Natomiast jego zaleta jest
mozliwo$¢ wykonania bez podania $rodka cie-
niujgcego w sekwencjach czasu przeptywu (TOE
time of flight).

Klasyczna angiografia

Klasyczna cyfrowa angiografia subtrakcyjna
wykonywana jest najcze$ciej w ramach zabiegu
trombektomii lub embolizacji. Angiografia nie
pozwala na uwidocznienie struktur mézgowia,
natomiast charakteryzuje sig najwigkszg czutoscig
i specyficznoscia wzgledem obrazowania patologii
naczyn. Pozwala réwniez na oceng tozstronnego
krazenia obocznego w przypadku niedroznosci
tetnicy szyjnej wewnetrznej i tetnicy srodkowej
mozgu. Nowsze aparaty angiograficzne posiadajg
funkcje flat-detector CT (FDCT) pozwalajaca na
wykonanie TK mézgu w celu wykluczenia krwo-
toku wewnatrzczaszkowego lub uwidocznienia
rozlegtych i nasilonych zmian niedokrwiennych.

Najczesciej stosowang skala w ocenie stopnia
droznosci tetnic mézgowych w badaniach na-
czyniowych jest skala Thrombolysis in Cerebral
Infarction (TICI) [36]. Jest ona wykorzystywana
zar6wno w ramach kwalifikacji do trombektomii,
jak réwniez oceny radiologicznego efektu zabiegu

(tab. 1).
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Tabela 1. Skala Thrombolysis in Cerebral Infarction (TICI)

Stopien Definicja

0 Brak przeptywu

1 Minimalny przeptyw

2a Przeptyw czesciowy, wypetnienie < 50% obszaru naczyniowego zajetej tetnicy
2b Przeptyw czesciowy, wypetnienie > 50% obszaru naczyniowego zajetej tetnicy
3 Prawidtowy przeptyw

Leczenie w ostrej fazie udaru niedokrwiennego
Postgpowanie terapeutyczne w ostrej fazie uda-

ru niedokrwiennego powinno byé¢ wdrozone jak

najszybciej i prowadzone réwnolegle z procesem
diagnostycznym. Do podstawowych strategii le-
czenia udaru niedokrwiennego zalicza sig:

* leczenie farmakologiczne (ogélne i swoiste);

* swoiste leczenie zabiegowe;

* profilaktyka i leczenie powiklan neurologicz-
nych (m.in. wtérnego krwawienia, obrzeku
moézgu z uciskiem sasiednich struktur mézgu,
napad6éw padaczkowych) oraz powiklan ogél-
noustrojowych (m.in. zachtystowego zapalenia
pluciinnych zakazen, odlezyn, zakrzepicy zyt
glebokich [DVT, deep vein thrombosis] i zato-
rowodci ptucnej [PE, pulmonary embolism]);

* wczesna rehabilitacja;

* wczesna wtdrna profilaktyka UM.

Leczenie farmakologiczne ogolne

Leczenie ogélne w ostrej fazie UM jest szcze-
gblnie istotne, poniewaz chorobie podstawowej
bardzo czesto towarzysza inne schorzenia ukta-
du sercowo-naczyniowego, cukrzyca, choroby
uktadu oddechowego i nerek. W ostrej fazie UM
moze dojé¢é zaré6wno do ujawnienia niezdiagno-
zowanych uprzednio choréb przewlektych, jak
i do nasilenia objaw6w znanych juz wczesniej
choréb towarzyszacych. Niezwykle waznym
i czgsto zaniedbywanym problemem jest réwniez
zapewnienie wlasciwego zywienia.

Czynnos$¢ uktadu sercowo-naczyniowego

Zaburzenia rytmu serca, a zwlaszcza migota-
nie przedsionkdéw, mogg by¢ stwierdzane nawet
u jednego na trzech pacjentéw z UM [37]. Udar
moze by¢ tez powiklany niewydolnoscia kraze-
nia, $wiezym zawalem serca lub nawet naglym
zgonem z przyczyn sercowych [37, 38]. W ostrym
okresie udaru w badaniu EKG mozna stwierdzié¢
istotne nieprawidlowosci odcinka ST i zatamka
T oraz wydluzenie odcinka QT, analogicznie jak

w niedokrwieniu mie$nia sercowego [38, 39]. We
wczesnej fazie udaru czesto obserwuje sig réwniez
zwiekszone stezenie troponin w osoczu (10-60%,
w badaniu na populacji polskiej 10%) bedace
czynnikiem ryzyka zgonu [40, 41]. Wiekszo$¢
sposréd wczesniej wymienionych nieprawidlo-
wodci jest zwigzana ze wspélistniejaca chorobg
niedokrwienng serca. Dlatego u kazdego chorego
nalezy wykonaé¢ mozliwie wczeé$nie badanie EKG,
nie op6zniajac jednak rozpoczecia leczenia reper-
fuzyjnego udaru.

Zasadnicze znaczenie dla skutecznego lecze-
nia UM ma utrzymanie optymalnej pojemnosci
minutowe;j i czestosci rytmu serca. Hipowolemia
i hiperosmolalno$¢ moga dotyczy¢ nawet polowy
pacjentéw z ostrym UM, szczegblnie os6b w star-
szym wieku, a ich wystapienie w sposéb istotny
pogarsza wczesne rokowanie [42, 43]. Stwarza
to pole do celowanej interwencji, lecz aktualnie
dostepne wyniki badan nie daja mocnych podstaw
do opracowania algorytmu postepowania [1, 43].
Istnieje jednak generalna zgoda co do potrzeby
korygowania hipowolemii i hipotonii oraz po-
szukiwania ich przyczyn [1]. Jednoczes$nie nalezy
zachowaé szczeg6lng ostroznos$é, nawadniajac
doustnie pacjentéw z zaburzeniami potykania,
oraz mie¢ na uwadze ryzyko przewodnienia
u chorych z niewydolnoscig nerek i zastoinowg
niewydolnoscig serca.

W przypadku hipotonii niepoddajgcej sie
plynoterapii nalezy zastosowaé¢ dozylny wlew
amin katecholowych wedlug ogélnie przy-
jetych zasad. Wzrost pojemnosci minutowej
serca moze poprawic perfuzje w tych obszarach
mozgu, ktére utracily zdolnosé autoregulacji
w nastepstwie ostrego niedokrwienia. Poten-
cjalne dziatania majace na celu przywrécenie
prawidlowego rytmu serca za pomoca lekéw,
kardiowersji lub stymulacji elektrycznej powin-
ny by¢ w razie koniecznosci konsultowane ze
specjalista w dziedzinie chor6b wewnetrznych
lub kardiologii.

www.ppn.viamedica.pl

A34



Postepowanie w ostrej fazie udaru mézgu

Gospodarka weglowodanowa

Hiperglikemia jest czestym zjawiskiem w ostrej
fazie udaru i nie dotyczy wylacznie oséb z cukrzy-
ca [39]. Wysokie stezenie cukru we krwi uwazane
jest za szkodliwe, zwlaszcza jezeli utrzymuje sie
dtuzej [44-46]. W zwiazku z tym niekiedy po-
trzebne jest czasowe wdrozenie insulinoterapii.

Dane z badan nad wplywem intensywnej
insulinoterapii na rokowanie chorych w stanie
krytycznym oraz chorych z urazowym uszko-
dzeniem mézgu nie sg jednoznacznie pozy-
tywne [47, 48]. Wyniki badan obserwacyjnych
prowadzonych w populacji chorych z UM
zgodnie wskazuja na istnienie zwigzku miedzy
hiperglikemia w ostrej fazie choroby i nieko-
rzystnym rokowaniem, zwlaszcza u pacjentéw
bez wywiadu cukrzycy lub z dobrze kontrolo-
wang cukrzycg [49-51]. Nie daje to jednak pod-
staw do wyciaggania wnioskéw o przyczynowo-
-skutkowym charakterze zwigzku pomiedzy
obserwowanymi zjawiskami. Tym bardziej, ze
metaanaliza badan z randomizacja (n = 1583)
nie wykazata, by intensywna insulinoterapia
wplywata korzystnie na rokowanie po UM, bez
wzgledu na wspolistnienie cukrzycy [52].

Powszechnie uwaza sie, ze u chorych z hiper-
glikemig istnieje potrzeba czestego monitorowania
stezenia glukozy we krwi i dgzenia do utrzymania
go w granicach 140-180 mg/dl [1, 23]. W celu
optymalnej kontroli glikemii najlepiej rozpo-
czaé leczenie od podawania insuliny dozylnie
(bolus, a nastepnie wlew ciagly z ewentualnymi
dodatkowymi bolusami) i zmiany drogi podania
na iniekcje podskérne dopiero po uzyskaniu sta-
bilizacji stanu pacjenta i okresleniu dobowego
zapotrzebowania na insuline.

Ponadto u chorych bez wczesniejszego wy-
wiadu cukrzycy konieczne jest przeprowadzenie
diagnostyki w tym kierunku podczas pobytu
w szpitalu.

W ostrej fazie UM nie ma wskazan medycznych
do rutynowego podawania plynéw zawierajacych
glukoze. Pilnego leczenia wymaga jedynie hipo-
glikemia (< 60 mg/dl) [1, 23].

Czynnos¢ uktadu oddechowego

Czynno$¢ oddechowa powinna by¢ monitoro-
wana w celu wczesnego wykrywania i leczenia
zaburzen moggcych prowadzi¢ do niedotlenienia.
Zaburzenia toru oddechowego i niewydolnosé od-
dechowa moga rozwinaé sie w wyniku rozleglego
zawalu pnia lub pétkuli mézgu, drgawkowych
napadéw padaczkowych lub takich powiktan jak

zapalenie pluc (zwlaszcza u chorych z dysfagia
iwysokim ryzykiem zachlyéniecia), niewydolnosé
krazenia, zatorowo$¢ ptucna lub zaostrzenie prze-
wleklej obturacyjnej choroby ptuc.

Zapewnienie prawidlowej wentylacji i utleno-
wania krwi jest niezbednym warunkiem utrzy-
mania homeostazy. Zaréwno niedobdr, jak i nad-
miar tlenu we krwi niekorzystnie wplywajg na
metabolizm oraz przeplyw mézgowy w obszarze
niedokrwienia.

Hipoksja (okreslana jako spadek wysycenia
krwi tlenem < 96% utrzymujacy sie > 5 min)
jest dos¢ czestym zjawiskiem w ostrej fazie UM.
Obserwuje sie jg zwlaszcza w godzinach noc-
nych (szczegélnie w pozycji lezacej na wznak)
oraz u os6b ze wspdblistniejacymi chorobami
serca i pluc [53]. Z drugiej strony pozycja lezaca
plasko (bez uniesienia glowy i tulowia), poprzez
zwiekszenie predkosci przeptywu w tetnicach we-
wnatrzczaszkowych po stronie dotknietej udarem
niedokrwiennym, moze potencjalnie poprawiaé
perfuzje zagrozonego zawalem mézgu [54]. W za-
konczonych niedawno duzych badaniach z rando-
mizacjg nie wykazano jednak korzystnego wptywu
na rokowanie ani w odniesieniu do rutynowej
tlenoterapii (n = 8003), ani rutynowego utozenia
plasko (n = 11 093) [55, 56]. W przypadku tleno-
terapii zaleca sie stopniowanie jej intensywnosci
jak najmniej inwazyjnymi metodami.

Dotychczas nie wypracowano jednoznacz-
nych kryteriow kwalifikacji do intubacji do-
tchawiczej u pacjenta z UM [57]. Intubacja
bywa konieczna w przypadku ciezkich zaburzen
oddychania, ciezkiej hipoksji lub hiperkapnii,
cigzkiej dysfagii z zaburzeniami potykania sliny
oraz glebokich zaburzen przytomnosci (< 8 pkt.
w GCS) stwarzajacych ryzyko zachtystowego
zapalenia ptuc i gtebokich zaburzen toru odde-
chowego [57].

Podobnie nie opracowano jednoznacznych
wskazan do zaprzestania respiratoroterapii
i usuniecia rurki intubacyjnej u pacjentéw
z uszkodzeniem moézgu, ktérzy rozpoczeli juz
mechaniczng wentylacje [58]. Zaréwno op06z-
niona, jak i przedwczesna ekstubacja wigzane sq
ze wzrostem czestodci powikltan, koniecznosci
wytworzenia tracheostomii oraz ryzyka zgonu
[59]. Rozsadne wydaje sig przeprowadzenie
ekstubagji, jezeli chory jest przytomny (> 8 pkt.
w GCS), a préby odsysania wydzieliny z drég
oddechowych wywolujg styszalny kaszel [58]. Na-
tomiast w przypadku przediuzajacej sie intubacji
nalezy wykona¢ tracheostomie zgodnie z og6lnie
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przyjetymi zasadami. Dotychczas nie okreslono
optymalnego czasu wykonania tracheostomii [58].
Istnieje szansa, ze odpowiedz na to pytanie przy-
niesie toczace sie aktualnie badanie SETPOINT-2
[60]. Obecnie uwaza sie, ze u chorych, u ktérych
nie jest mozliwe przeprowadzenie ekstubacji
zasadne jest wykonanie tracheostomii miedzy 7.
a 14. dobg od wprowadzenia rurki intubacyjnej
do tchawicy [58].

Nalezy zaznaczy¢, ze intubacja z mechanicz-
ng wentylacjg moze takze wspomagaé¢ leczenie
zespolu nadciénienia $rédczaszkowego po UM,
ktérego wyktadnikami mogg by¢ bradykardia,
podwyzszone ci$nienie tetnicze i zaburzenia toru
oddechowego.

Cieplota ciata

Goraczka, rozumiana jako podwyzszenie
cieploty ciala ponad 37,5°C, wystepuje w ciggu
pierwszego tygodnia hospitalizacji u co najmniej
20% pacjentéw z udarem niedokrwiennym mézgu
i wiaze sie z ponad 2-krotnym wzrostem ryzyka
zgonu [61, 62]. Nalezy regularnie monitorowac
cieplote ciala (optymalnie — w jamie ustnej lub
uchu zewnetrznym), a w przypadku stwierdzenia
hipertermii — zastosowaé¢ odpowiednie leczenie
przeciwgoraczkowe [1, 23, 63]. Nie ma jednak
pelnej zgodnosci co do tego, przy jakiej cieptocie
ciala nalezy rozpoczaé leczenie (juz > 37,5°C czy
dopiero > 38,0°C) [1, 23, 63]. Tym bardziej nie
rozstrzygnieto dotychczas, czy uzasadnione jest
profilaktyczne stosowanie paracetamolu. Wyniki
badan sugeruja, ze jest ono bezpieczne. Natomiast
wplyw na rokowanie (zwlaszcza w ewentualnym
polaczeniu z metoklopramidem i ceftriaksonem)
ma szanse zosta¢ zweryfikowany w toczacym
sie aktualnie duzym badaniu z randomizacjg
Prevention of Complications to Improve Outcome
in elderly patients with acute Stroke (PRECIOUS;
www.precious-trial.eu) [64].

Powiklania infekcyjne, gtéwnie ze strony ukta-
du oddechowego lub moczowego, dotykajg okoto
30% pacjentéw hospitalizowanych w OU [62, 65].

Ryzyko zapalenia pluc wykazuje zwiazek
z plcig meska, dysfagia, koniecznodcig zywienia
przez zgtebnik nosowo-zoladkowy, mechaniczng
wentylacja, wspélistniejaca przewlekla obtura-
cyjna chorobg pluc, cukrzyca oraz migotaniem
przedsionkéw [65, 66]. Dodatkowo wzrasta wraz
z cigzkodcia zespolu neurologicznego i wiekiem
pacjenta [65, 66]. W praktyce klinicznej zapale-
nie pluc wystepuje u 11-15% pacjentéw i ponad
3,5-krotnie zwieksza ryzyko zgonu szpitalnego

[62, 66]. Z kolei zakazenia uktadu moczowego
obserwowane u okoto 10-18% pacjentéw i czes-
ciej dotyczace kobiet nie wplywajg negatywnie na
rokowanie po UM [62, 65, 66].

W metaanalizie badann z randomizacja nad
profilaktyczna antybiotykoterapia u pacjentéw
z ostrym UM (n = 4488) wykazano, ze zastoso-
wanie antybiotyku w sposéb istotny zmniejsza
ryzyko wystapienia infekcji w ogéle (19% v. 26%)
[66]. Nalezy jednak nadmieni¢, Ze obnizenie ry-
zyka dotyczy przede wszystkim zakazen ukladu
moczowego (4% v. 10%), a nie zapaleni ptuc (10%
v. 11%), co moze thumaczy¢ brak wplywu na roko-
wanie [66]. Nowe $wiatlo na profilaktyke wczes-
nych powikltan infekcyjnych rzuci wspomniane
uprzednio badanie PRECIOUS.

Z kolei dziatanie neuroprotekcyjne hipotermii
(34-35°C) w UM, pomimo obiecujgcych wyni-
kéw badan na modelu zwierzecym oraz badan
pilotazowych, nie zostalo dotychczas potwier-
dzone w Zzadnym duzym badaniu z randomizacjg
[67, 68]. Niestety badania ICTuS 2 i Euro-HYP1
(www.eurohyp1.eu) zostaly zakonczone przed
czasem z uwagi na powolny postep rekrutacji oraz
wyczerpanie Zrodel finansowania (odpowiednio
120 z 1600 oraz 98 z 750 zaplanowanych uczest-
nikéw) [68].

Cisnienie tetnicze

W ostrym okresie udaru niedokrwiennego do$é
czesto obserwowane sg podwyzszone wartosci
ci$nienia tetniczego [69, 70]. Przyczynami moga
by¢ zaréwno istniejace juz wczesniej nadcisnienie
tetnicze, jak réwniez odpowiedZ neuroendokryn-
na na udar, odruch Cushinga oraz stres zwigzany
z nagla hospitalizacjg lub towarzyszacym bélem
[69]. Prawdopodobnie dlatego u wiekszosci pa-
cjentéw w ciagu pierwszych dni, a niekiedy nawet
w ciggu pierwszych godzin od zachorowania,
dochodzi do normalizacji ci$nienia tetniczego
krwi lub co najmniej znaczacej redukcji nadcis-
nienia [70].

Wysokie warto$ci ci$nienia tetniczego w po-
czatkowej fazie choroby sg niezaleznym czynni-
kiem ryzyka ztego rokowania [69]. Nie ma watpli-
wosci co do koniecznoéci szybkiej i bezpiecznej
stabilizacji ci$nienia tetniczego na poziomie
ponizej 185/110 mm Hg w podgrupie pacjentéw
kwalifikowanych do leczenia reperfuzyjnego [1,
23, 71, 72]. Natomiast neutralne lub niekiedy
wrecz negatywne wyniki badan z randomizacjg
odnoszgce sig do rutynowego lub agresywnego
leczenia hipotensyjnego pacjentéw z ostrym

www.ppn.viamedica.pl

A36



Postepowanie w ostrej fazie udaru mézgu

Tabela 2. Leczenie nadcisnienia tetniczego w udarze niedokrwiennym mézgu

— rozwarstwienia aorty

— $wiezego zawatu serca

— obrzeku ptuc

— encefalopatii nadcisnieniowej
— ostrej niewydolnosci nerek

* DBP >140 mm Hg:

* przed leczeniem rt-PA:
— urapidyl 10-50 mg dozylnie w bolusie lub
— labetalol* 10-20 mg dozylnie przez 1-2 min lub

30 min przez 6 h, pdzniej co godzine przez 16 h:

* wlew ciggty dozylny 2-8 mg/min

* wlew ciggty dozylnie 2-8 mg/min

wartosci ci$nienia tetniczego

Chorzy niekwalifikujacy sie do leczenia trombolitycznego (poczatkowe obnizenie BP):
* SBP <220 mm Hg i DBP < 120 mm Hg — nie leczy¢, z wyjatkiem wspotwystepowania:

* SBP > 220 mm Hg i/lub DBP 121-140 mm Hg — obnizy¢ wartos¢ poczatkowa o 15-25% (dalsza redukcja w kolejnych dobach);
w razie nieskutecznosci jednego leku, mozna dodatkowo zastosowac inny:

— urapidyl 10-50 mg dozylnie w bolusie, nastepnie w razie potrzeby 9-30 mg/h we wlewie ciggtym
— labetalol* 10-20 mg dozylnie przez 1-2 min, mozna powtarzac¢ co 10 min do maksymalnej dawki 300 mg

— nikardypina* 5 mg/h dozylnie we wlewie ciaggtym; mozna zwieksza¢ co 5-15 min o 0,25 mg/h (maks. dawka 15 mg/h)
az do uzyskania pozadanego efektu. Wéwczas zmniejszy¢ do 3 mg/h;

— nitropusydek sodu* 0,5 ug/kg mc./min we wlewie ciagtym dozylnym z ciggtym monitorowaniem cisnienia tetniczego
— nitrogliceryna 5 mg dozylnie, a nastepnie 2-8 mg/h dozylnie we wlewie ciggtym
Chorzy zakwalifikowani do leczenia trombolitycznego przy BP > 185/110 mm Hg:

— nikardypina* 5 mg/h dozylnie we wlewie ciggtym; mozna zwieksza¢ co 5-15 min o 0,25 mg/h (maksymalna dawka 15 mg/h)
az do uzyskania pozadanego efektu. Wéwczas zmniejszy¢ do 3 mg/h

* w czasie leczenia nalezy wykonywac pomiar cisnienia tetniczego u wszystkich pacjentéw co 15 min przez 2 h, nastepnie co

— jesli SBP > 185 mm Hg lub/i DBP > 110 mm Hg (1 z ponizszych):
a) urapidil 10-50 mg dozylnie w bolusie, nastepnie w razie potrzeby 9-30 mg/h dozylnie we wlewie ciggtym
b) labetalol* 10 mg dozylnie przez 1-2 min, nastepnie w razie potrzeby:
* 10-20 mg dozylnie co 10-20 min do maksymalnej dawki 300 mg lub

— jesli SBP > 230 mm Hg lub/i DBP 121-140 mm Hg (1 z ponizszych):
a) urapidil 10-50 mg dozylnie w bolusie, nastepnie w razie potrzeby 9-30 mg/h dozylnie we wlewie ciggtym,
b) labetalol* 10 mg dozylnie przez 1-2 min, nastepnie w razie potrzeby:
* 10-20 mg dozylnie co 10-20 min do maksymalnej dawki 300 mg lub

c) nikardypina* 5 mg/h dozylnie we wlewie ciaggtym; mozna zwiekszac¢ co 5 min o 2,5 mg/h do dawki maksymalnej 15 mg/h

— jesli nie uda sie obnizy¢ cisnienia tetniczego ww. srodkami i osiggna¢ DBP < 140 mm Hg, nalezy rozwazy¢ podanie nitropusydku
sodu na poczatku w dawce 0,5 ug/kg mc./min we wlewie ciggtym dozylnym, nastepnie miareczkowac do otrzymania pozadanych

*Lek dostepny w Polsce jedynie w ramach procedury importu docelowego; BP (blood pressure) — cisnienie tetnicze; DBP (diastolic blood pressure) — rozkurczowe cisnienie

tetnicze; rt-PA (recombinant tissue plasminogen activator) — rekombinowany tkankowy aktywator plazminogenu; SBP (systolic blood pressure) — skurczowe cisnienie tetnicze

udarem niedokrwiennym mézgu znaczaco
utrudniajg formulowanie pewnych wnioskéw
i jednoznacznych wskazéwek terapeutycznych
[1, 23, 69, 73].

Wysokie ci$nienie tetnicze w ostrej fazie udaru
niedokrwiennego mézgu moze zwigkszaé ryzyko
wtérnego ukrwotocznienia ogniska niedokrwien-
nego, kolejnego incydentu niedokrwiennego oraz
zaostrzenia niektérych choréb przewleklych
(zwlaszcza serca lub nerek). Z kolei zbyt niskie
wartos$ci ci$nienia, ponizej progu autoregulacji,
zwiekszajg ryzyko poszerzenia strefy niedo-
krwienia mézgu [69]. Szczegblnie niebezpieczne

wydaje sie szybkie obnizanie ci$nienia tetni-
czego u chorych z podwyzszonym ci$nieniem
wewnatrzczaszkowym (rozlegly zawal i obrzek
moézgu).

W przypadku skrajnie wysokich wartosci cis-
nienia tetniczego (skurczowe > 220 mm Hg lub
rozkurczowe > 120 mm Hg) za wskazane uzna-
je sie jego obnizenie o okolo 15% w pierwszej
dobie oraz dalszg stopniowa redukcje w kolej-
nych dniach hospitalizacji [23]. Agresywniej-
sze leczenie moze by¢ wskazane w przypadku
wspdlistnienia innych patologii wymienionych
w tabeli 2.
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Gospodarka wodno-elektrolitowa

U chorych z UM gospodarka wodno-elektroli-
towa powinna pozostawa¢ w stanie réwnowagi.
Réznie definiowane odwodnienie o réznym stop-
niu nasilenia jest stwierdzane u 30-70% chorych
w ostrej fazie udaru niedokrwiennego i moze
wigzac sig z niekorzystnym rokowaniem [74]. Nie
ma jednego og6lnie przyjetego wskaznika odwod-
nienia. Obecno$¢ i stopien odwodnienia mozna
szacowaé na podstawie warto$ci hematokrytu,
osmolalnosci osocza lub ilorazu stezen mocznika
i kreatyniny w surowicy krwi (za odwodnienie za-
zwyczaj przyjmuje sie wartoéci wskaznika > 15 lub
> 20) [74]. Zbyt szybka podaz duzej ilosci plynow
moze jednak spowodowac¢ lub nasili¢ objawy nie-
wydolnosci serca i obrzeku ptuc. Brak jest w tym
obszarze wynikéw badan z randomizacjg [74]. Dla-
tego, o ile nie istniejg inne wskazania medyczne,
zwykle zaleca sig powolne przetaczanie ptynéw
w tempie 80 ml/h.

U chorych z obrzekiem moézgu pozadany jest
nieznacznie ujemny bilans pltynéw. Nalezy unikac
woéwczas dozylnego podawania plynéw hipoto-
nicznych (0,45-proc. roztwér NaCl lub 5-proc.
roztwor glukozy), poniewaz moga nasili¢ objawy
obrzeku mézgu.

Powazne zaburzenia elektrolitowe wystepuja
stosunkowo rzadko. Niemniej przy przyjeciu do
szpitala u nieco ponad 10% chorych z pierwszym
w zyciu udarem niedokrwiennym mézgu mozna
stwierdzi¢ hiponatremie, a u okoto 20% réwniez
hipokaliemie [75-77]. Hiponatremia, ktéra zwykle
towarzyszy cukrzycy, chorobom nerek, nowotwo-
rom zlo§liwym lub farmakoterapii (m.in. w przy-
padku stosowania lekéw przeciwdepresyjnych,
diuretykéw, cytostatykéow, analgetykow) wigze
sie z wyzsza Smiertelnoscig [75]. Niekorzystny
wplyw na rokowanie ma réwniez hipokaliemia, do
ktorej predysponuje przyjmowanie przed udarem
diuretykéw petlowych, diuretykéw tiazydowych,
lekéw przeczyszczajacych oraz wymioty i bie-
gunki [76, 77]. Dlatego istotne jest oznaczenie
stezenia elektrolitow przy przyjeciu do szpitala
oraz odpowiednie korygowanie ewentualnych
odchylen od normy:.

W przypadku objecia zawatem podwzgorza
moga wystapi¢ zaburzenia wydzielania hormonu
antydiuretycznego z objawami moczéwki prostej
(hipernatremia z hipowolemia). Nalezy wéwczas
zastosowag leczenie substytucyjne desmopresyna
czyli analogiem wazopresyny o przedluzonym
dzialaniu.

Odzywianie

Pacjenci z ostrym UM sg w spos6b szczegdlny
podatni na niedozywienie i odwodnienie z uwagi
na wystepowanie dysfagii, iloSciowych zaburzen
Swiadomosci oraz zaburzen poznawczych [78].
Wyjsciowy zly stan odzywienia pacjenta jest
dodatkowym niekorzystnym czynnikiem rokow-
niczym [78]. Dlatego bardzo istotna jest rzetelna
ocena stanu odzywienia pacjenta przy przyjeciu
do szpitala oraz wtaSciwie prowadzone zywienie,
a w razie zaistnienia potrzeby — réwniez leczenie
zywieniowe. Wspomniane zagadnienia zostaly
szczegblowo oméwione w niedawno opubliko-
wanym stanowisku European Society for Clinical
Nutrition and Metabolism oraz stanowisku inter-
dyscyplinarnej grupy polskich ekspertéw [78, 79].

Warto zaznaczy¢, ze wyniki przeprowadzonej
w 2012 roku metaanalizy badan z randomizacjg
nie wykazaly, by leczenie dysfagii albo dodatkowe
wsparcie zywieniowe redukowaty ryzyko zgonu
lub niesprawnosci [80]. W sposéb istotny zmniej-
szaly one jednak ryzyko wystapienia odlezyn [80].
Wykazano réwniez, ze wczesne rozpoczecie zy-
wienia za pomocg zgtebnika nosowo-zotadkowego
zwieksza bezwzgledne szanse przezycia o niemal
6% i powinno by¢ rozpoczete w ciggu 72 h [78,
81]. U pacjentow, ktérzy wedtug przewidywan nie
powrécg do zywienia drogg doustng, w kolejnym
kroku nalezy wytworzy¢ przezskérng endoskopo-
wa gastrostomie (PEG, percutaneous endoscopic
gastrostomy), odraczajac wykonanie tej procedury
do czasu stabilizacji stanu og6lnego (14-28 dni
od momentu zachorowania) [78], zwlaszcza ze
wyniki niedawno opublikowanego duzego retro-
spektywnego badania sugeruja, ze przediuzone
zywienie przez zglebnik nosowo-zotadkowy moze
mie¢ przewage nad bezposrednim zywieniem do-
jelitowym zaréwno w kontekscie ryzyka ciezkiej
niesprawnoS$ci przy wypisie ze szpitala, ryzyka
zgonu w ciggu 30 dni po wypisaniu ze szpitala,
jak i dlugoterminowego ryzyka wystapienia za-
palenia ptuc, odlezyn, posocznicy i krwawienia
z przewodu pokarmowego [82].

Leczenie antyagregacyjne

Wzgledne ryzyko nawrotu jest najwyzsze
w ciggu pierwszych dni i tygodni od wystgpienia
udaru lub TTA. Dlatego uwaza sie, ze leczenie
przeciwpltytkowe w tej fazie moze lub nawet
powinno by¢ bardziej agresywne niz leczenie
przeciwptytkowe w fazie przewleklej (patrz roz-
dziat dotyczacy prewencji wtérnej) [83].
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Podstawowym lekiem przeciwplytkowym zale-
canym w leczeniu ostrej fazy udaru niedokrwien-
nego moézgu bez wzgledu na etiologie udaru oraz
charakterystyke pacjenta pozostaje niezmiennie
kwas acetylosalicylowy (ASA, acetylsalicylic acid)
[1, 23]. W metaanalizie dwéch duzych badan
klinicznych z randomizacjg (International Stroke
Trial [IST], n = 19 435 oraz Chinese Stroke Trial
[CAST], n = 20 655) wykazano, Ze rozpoczecie
leczenia ASA w dawce 160 mg (CAST) lub 300
mg (IST) w ciagu pierwszych 48 h od wystapienia
objawéw udaru obniza ryzyko zgonu i wczesnego
powtdrnego udaru (liczba pacjentéw, ktérych nale-
zy podda¢ danej interwencji przez okreslony czas,
aby zapobiec jednemu niekorzystnemu punktowi
konicowemu lub uzyska¢ jeden korzystny punkt
koficowy [NNT, number needed to treat] = 111)
[84]. Dodatkowo jezeli wystapi kolejny udar niedo-
krwienny, to u pacjenta leczonego ASA ma on fagod-
niejszy przebieg i lepsze rokowanie niz u pacjenta
nieprzyjmujacego leku przeciwptytkowego [85].

Wskazania lub potencjalne wskazania do mo-
noterapii innymi lekami przeciwptytkowymi albo
podwdjnej terapii przeciwplytkowej w ostrym
okresie udaru sa bardziej ztozone i niejednoznacz-
ne [1, 23, 83, 86-91].

Wyniki metaanaliz danych z badan z rando-
mizacjg wskazuja, ze podwéjna terapia przeciw-
plytkowa rozpoczeta w pierwszych kilku dniach
po udarze niedokrwiennym moézgu lub TIA
w sposéb istotny statystycznie zmniejsza ryzyko
kolejnego udaru niedokrwiennego mézgu [92, 93].
Natomiast pacjenci przyjmujacy przewlekle ASA
w wyniku modyfikacji terapii przeciwplytkowe;j
dokonanej w ciggu pierwszych 3 dni po incyden-
cie (dodanie klopidogrelu albo zastgpienie ASA
klopidogrelem lub tikagrelorem) mogg uzyskac
siegajace 30% obnizenie ryzyka wzglednego kolej-
nego incydentu udarowego [86, 94]. Warto jednak
zauwazyC, ze we wspomnianych metaanalizach
laczy sie wyniki badan nad réznymi czgstkami
o niejednolitych kryteriach wlaczenia i r6znych
oknach terapeutycznych. Ponadto znaczng czesé
korzyéci z podwdjnej terapii przeciwplytkowej
nalezy przypisywaé¢ polaczeniu ASA z dipiry-
damolem (w populacji ogélnej) oraz potaczeniu
ASA z klopidogrelem (w subpopulacji chifiskiej).
Z drugiej strony, poza jednym wyjatkiem, w me-
taanalizach tych nie uwzglednia sie wynikéw
pozytywnego opublikowanego niedawno duzego
miedzynarodowego badania POINT [90, 95].

Wydaje sig prawdopodobne, ze u pacjentéw
powyzej 65. roku zycia potgczenie klopidogrelu

z ASA moze nie mie¢ przewagi nad monoterapia
klopidogrelem w kontekscie zapobiegania incy-
dentom niedokrwiennym [93]. Nalezy réwniez
wzia¢ pod uwage, ze ryzyko powiktan krwotocz-
nych ze strony przewodu pokarmowego zwigzane
z podwdjng terapiag przeciwplytkowg wyrazZnie
wzrasta wraz z wiekiem pacjenta [96]. W grupie
chorych 75-letnich i starszych krwotoki z prze-
wodu pokarmowego powodujace niesprawnosé
lub prowadzace do zgonu wystepuja okoto dwu-
krotnie czeéciej niz krwotoki wewnatrzczaszkowe
[96]. Dlatego by¢ moze warto rozwazy¢ profilak-
tyczne stosowanie w tej grupie chorych inhibito-
réw pompy protonowej [96].

Potencjalnie duze znaczenie w kwalifikacji do
agresywne;j terapii przeciwplytkowej moga miec
morfologia ognisk niedokrwiennych, czas do
rozpoczecia terapii, poczatkowe ci$nienie tetnicze
lub obecnos$é co najmniej 50-procentowego zwe-
zenia odpowiedzialnej tetnicy [97-100]. W sub-
analizie badania The Clopidogrel in High-risk
patients with Acute Non-disabling Cerebrovascular
Events (CHANCE) wykazano, ze chorzy z mnogimi
Swiezymi ogniskami niedokrwiennymi odnoszg
korzys¢ z terapii klopidogrelem i ASA zaréwno
w horyzoncie 3, jak i 12 miesiecy po udarze lub
TIA [97]. Wieksza korzy$¢ odnosili pacjenci, kté-
rzy rozpoczeli leczenie w 12-godzinnym oknie
terapeutycznym lub mieli podwyzszone (> 140
mm Hg) skurczowe cisnienie tetnicze [98, 99].
Z kolei po uptywie dwéch tygodni wzrost ryzyka
powiklan krwotocznych zwigzanych z podwéjng
terapia zaczyna przewazaé¢ nad zmniejszeniem
ryzyka udaru niedokrwiennego mézgu [101].
Natomiast w subanalizie badania SOCRATES
wykazano ponad 2-procentowsq réznice w bez-
wzglednym ryzyku wystgpienia nawrotowego
UM w ciagu kolejnych 3 miesiecy na korzysé
monoterapii tikagrelorem [100].

Dodatkowe rozstrzygniecia mogg przynie$é
wyniki subanaliz badania POINT (ASA z klopi-
dogrelem v. ASA) oraz wyniki toczacego sie ba-
dania THALES (ASA z tikagrelorem v. ASA) [90].
Ponizej pokrétce zreferowano kryteria wlgczenia
i wyniki uzyskane w dwéch gtéwnych badaniach
z randomizacjg nad zastosowaniem polgczenia
ASA i klopidogrelu [89, 90].

W historycznie pierwszym badaniu — CHANCE
(n = 5170, wyltacznie mieszkancy Chin) wykaza-
no, ze u pacjentéw z TIA wysokiego ryzyka (skala
ABCD2 [Age — wiek; Blood pressure — ci$nienie
tetnicze; Clinic — objawy kliniczne; Duration
— czas trwania objawéw; Diabetes — cukrzycal
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> 4 pkt, 28%) lub fagodnym udarem niedokrwien-
nym mézgu (< 3 pkt. w NIHSS, 729%) rozpoczecie
podwdjnej terapii przeciwptytkowej w ciggu 24 h
od zachorowania zmniejsza ryzyko wystapienia
UM w ciagu kolejnych 90 dni (8,2% v. 11,7%,
p < 0,001), nie wplywajac na ryzyko powaznego
krwawienia (0,3% v. 0,3%). We wspomnianym
badaniu CHANCE podwéjna terapia przeciwplyt-
kowa zakladata podanie klopidogrelu w dawce
wysycajacej 300 mg, a nastepnie kontynuowanie
leczenia klopidogrelem (75 mg/d.), do ktérego na
okres pierwszych 21 dni dodano ASA (75 mg/d.).
Grupe kontrolng stanowili natomiast pacjenci
leczeni wylacznie ASA w dawce 75 mg/dobe [89].

W niedawno zakonczonym i zblizonym me-
todologicznie badaniu POINT (udar niedo-
krwienny mézgu z < 3 pkt. w NIHSS lub TIA,
n = 4881, populacja miedzynarodowa z 82-proc.
udziatem mieszkancow Stanéw Zjednoczonych)
wykazano skuteczno$é¢ terapii podwojnej w zapo-
bieganiu UM w ciggu 90 dni (4,8% v. 6,4%; p = 0,01)
kosztem dwukrotnego wzrostu ryzyka powaznego
krwawienia (0,9% v. 0,4%; p = 0,02). Badanie zo-
stalo zakoniczone przed czasem (po wlgczeniu 84%
zaplanowanych uczestnikéw) z powodu zaréwno
potwierdzonej korzysci z leczenia, jak i podwyz-
szonego ryzyka krwawienia. W odréznieniu od
badania CHANCE, okno terapeutyczne bylto krétsze
(12 h), wysycajaca dawka klopidogrelu byta wyzsza
(600 mg), czas trwania podwoéjne;j terapii przeciw-
plytkowej byl dtuzszy (90 dni), a dawka dobowa
ASA okreslona za pomoca zakresu (50-325 mg)
[90]. Wyniki analizy podgrup sugeruja, ze szcze-
g6lnie duze korzysci z tak prowadzonego leczenia
moga odnosi¢ pacjenci z potwierdzonym ogni-
skiem niedokrwiennym w TKlub MR, pacjencirasy
czarnej i pacjenci z TIA o wyzszym ryzyku nawrotu
(> 5 pkt. w ABCD2). Nalezy jednoczesnie zazna-
czy¢, ze korzy$¢ z zapobiegania nawrotowi w ba-
daniu POINT byta najwieksza w ciggu pierwszych
3 tygodni, natomiast skumulowane ryzyko po-
wiktan krwotocznych wzrastato w sposéb ciagly
przez caly okres podwoéjnej terapii przeciwplyt-
kowej [90].

Wezesne leczenie antykoagulacyjne

W przeprowadzonych dotychczas badaniach
zrandomizacja nie dowiedziono, by zastosowanie
heparyn niefrakcjonowanych (UFH, unfractio-
nated heparin), drobnoczasteczkowych (LMWH,
low-molecular-weight heparin) lub heparynoidéw
wplywalo korzystnie na ryzyko zgonu lub stan
funkcjonalny pacjentéw z ostrym UM, co przy-

pisywane jest zwigzanym z terapig powiktaniom
krwotocznym [102]. W zwigzku z powyzszym
uwaza sie, ze heparyny lub heparynoidy nalezy
stosowaé w ostrej fazie UM jedynie w kontekscie
profilaktyki DVT oraz PE u pacjentéw z gleboki-
mi niedowtadami konczynowymi lub aktywnego
leczenia wspomnianych powiklan zakrzepowych.
W odniesieniu do OAC (zar6wno VKA, jak
i NOAC) nie przeprowadzono dotychczas badan
zrandomizacjg nad ich zastosowaniem w leczeniu
ostrej fazy udaru niedokrwiennego mézgu.

Hemodylucja

U chorych z ostrym udarem niedokrwiennym
mozgu wystepujg zaburzenia krzepliwosci krwi zwia-
zane z aktywacja leukocytéw, nasileniem agregacji
plytek krwi, zmniejszeniem podatnosci erytrocytow
oraz podwyzszeniem poziomu fibrynogenu w oso-
czu. Stanowi to teoretyczne uzasadnienie stosowa-
nia hemodylugcji. Jednak w metaanalizie wynikéw
badan z randomizacja nie wykazano, by hemodylu-
cja, zaréwno izowolemiczna, jak i hiperwolemiczna,
wplywata korzystnie na rokowanie pacjenta z ostrym
udarem niedokrwiennym mézgu [103].

Neuroprotekcja

Wyniki przeprowadzonych dotychczas badan
z randomizacjg oraz ich metaanaliz nie potwier-
dzily, by interwencje o charakterze neuropro-
tekcyjnym w spos6b jednoznaczny wplywatly
korzystnie na przebieg ostrej fazy UM [1]. Dotyczy
to zaré6wno metod farmakologicznych (czynniki
troficzne, siarczan magnezu, minocyklina, kwas
moczowy, inhibitory stresu oksydacyjnego, inhibi-
tory aminokwaséw pobudzajacych, cerebrolizyna,
cytykolina, mieszaniny zi6t chinskich i wiele
innych), jak i niefarmakologicznych (m.in. hipo-
termia) [104-106]. Nadal prowadzone sa jednak
badania z zastosowaniem nowych zwigzkéw
o r6znym mechanizmie dziatania, stosowanych
w monoterapii lub w polaczeniu z dozylnym
leczeniem trombolitycznym [106].

Wydaje sie, ze moze istnie¢ pewna przestrzen
dla zastosowania w udarze niedokrwiennym moz-
gu cerebrolizyny jako substancji wspomagajace;j
bardzo wczesna rehabilitacje. W metaanalizie
badan z randomizacjg wykazano, ze dozylne po-
dawanie cerebrolizyny w dawce 30 ml dziennie
rozpoczete w ciggu 24-72 h od wystgpienia obja-
wow co najmniej Sredniociezkiego udaru pétkulo-
wego (manifestujacego sie niedowladem konczyny
gornej oraz afazja) i kontynuowane przez 21 dni
w polgczeniu z intensywna rehabilitacjg wptywa
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REKOMENDACIJA 1. Zalecenia ogdlne dotyczace postepowania w ostrej fazie udaru mézgu

Zalecenie Jakos¢ dowodu Poziom zalecenia

Rola oddziatu udarowego

Kazdy chory z podejrzeniem ostrego UM lub z rozpoznanym ostrym UM powinien Wysoka Silny
by¢ jak najszybciej przetransportowany do szpitala z OU

O ile to tylko mozliwe pacjent, ktérego wiodgcym problemem zdrowotnym jest ostry Wysoka Silny
UM, powinien by¢ leczony w OU, a nie w oddziale internistycznym

Przemijajace zaburzenia krazenia mézgowego nalezy traktowad jako stan nagty Wysoka Silny
i wymagajacy takiego samego postepowania diagnostycznego jak ostry udar
niedokrwienny. Hospitalizacja wskazana jest zwtfaszcza w przypadku niemoznosci
pilnego przeprowadzenia diagnostyki w trybie ambulatoryjnym lub wysokiego
ryzyka nawrotu (> 4 pkt. w ABCD2)

Procedury wykonywane przy przyjeciu na oddziat udarowy

Postepowanie lekarskie w poczatkowej fazie ma na celu potwierdzenie rozpoznania Wysoka Silny
UM, okreslenie jaki charakter ma udar (niedokrwienny albo krwotoczny) oraz usta-
lenie wskazan do leczenia swoistego i jego jak najszybsze wdrozenie

Neurolog powinien jak najszybciej obja¢ bezposredni nadzér nad postepowaniem Niska Silny
diagnostycznym i terapeutycznym w przypadku kazdego pacjenta z podejrzeniem

ostrego UM

Stan neurologiczny kazdego pacjenta z podejrzeniem UM powinien by¢ oceniony Wysoka Silny

przy przyjeciu i monitorowany w trakcie catego pobytu w szpitalu z uzyciem NIHSS

Badanie TK mézgu bez podania $rodka cieniujgcego jest podstawowym badaniem Wysoka Silny
neuroobrazujacym w diagnostyce ostrego UM i w wiekszosci sytuacji wystarcza do
podjecia decyzji terapeutycznej

Badanie MR z opcja DWI jest najczulsza i najbardziej swoistg metodg obrazowania Wysoka Silny
wczesnych zmian niedokrwiennych. Jednak w procesie decyzyjnym dotyczacym
leczenia swoistego, poza sytuacjami szczegélnymi, nie ma przewagi nad TK mézgu
bez podania srodka cieniujacego

Badanie MR z sekwencjami DWI/ADC, FLAIR i T2* jest metoda rownowazng TK Wysoka Silny
bez podania srodka cieniujgcego w réznicowaniu udaru niedokrwiennego mézgu
i krwotoku do mézgu

Kazdy pacjent przed rozpoczeciem zywienia doustnego powinien by¢ poddany Srednia Silny
sformalizowanej przesiewowej ocenie zaburzen potykania

Pacjent z zaburzeniami potykania (prawdopodobnymi lub stwierdzonymi Srednia Silny
w badaniu przesiewowym) powinien by¢ poddany ocenie i terapii logopedycznej
w pdzniejszym okresie

Uzupetniajaca diagnostyka obrazowa

U pacjentéw po leczeniu rekanalizacyjnym (tromboliza dozylna lub trombektomia) Srednia Silny
zaleca sie wykonanie kontrolnego badania TK lub MR w celu wykluczenia krwa-
wienia wewnatrzczaszkowego. Badanie powinno by¢ wykonane w ciggu 22-48 h
od rozpoczecia terapii lub w przypadku istotnego pogorszenia stanu klinicznego

Nieinwazyjne badanie naczyn mézgowych (angio-TK lub angio-MR) jest zalecane Wysoka Silny
u pacjentow kwalifikowanych do mechanicznej trombektomii

Nieinwazyjne badanie naczyn mézgowych (angio-TK lub angio-MR) jest zalecane Srednia Silny
u pacjentéw z podejrzeniem krwotoku z peknietego tetniaka lub innej malformagji
naczyniowej w celu oceny lokalizacji i morfologii zmiany

Badanie angio-TK naczyn mézgowych mozna rozwazyc u pacjentéw z krwotokiem Srednia Silny
srodmozgowym w celu oceny ryzyka narastania objetosci ogniska krwotocznego

Angiografia mézgowa jest integralnym elementem trombektomii mechanicznej Wysoka Silny
w udarze niedokrwiennym moézgu oraz zabiegu embolizacji malformacji we-

wnatrzczaszkowej

Angiografia mézgowa jest zalecana u pacjentéw z podejrzeniem krwotoku z peknie- Srednia Silny

tego tetniaka lub innej malformacji naczyniowej naczyn mézgowych w celu oceny
lokalizacji i morfologii zmiany oraz jej embolizacji

Badanie MR w sekwencjach DWI i FLAIR z oceng niezgodnosci (mismatch) musi Srednia Silny
by¢ wykonane w przypadku kwalifikacji do dozylnego leczenia trombolitycznego
pacjentéw o nieznanym czasie zachorowania

Badanie DWI moze by¢ rozwazone w celu kwalifikacji do trombektomii jezeli czas Wysoka Silny
od momentu, kiedy pacjent byt ostatnio widziany zdrowy, wynosi 6-24 h
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REKOMENDACIJA 1 cd. Zalecenia ogélne dotyczace postepowania w ostrej fazie udaru mézgu

Zalecenie Jakos¢ dowodu Poziom zalecenia

Badanie perfuzji TK z oceng CBF moze by¢ rozwazone w celu kwalifikacji do trom- Wysoka Silny
bektomii mechanicznej jezeli czas od momentu, kiedy pacjent byt ostatnio widziany
zdrowy, wynosi 6-24 h

Badania DWI i PWI MR z oceng niezgodnosci moga byc¢ rozwazone w celu kwalifikagji Wysoka Silny
do trombektomii mechanicznej jezeli czas od momentu, kiedy pacjent byt ostatnio
widziany zdrowy, wynosi 6-16 h

Badanie perfuzji TK z oceng niezgodnosci pomiedzy strefg obnizonego CBF MTT Wysoka Silny
moze by¢ rozwazone w celu kwalifikacji do trombektomii mechanicznej jezeli czas
od momentu, kiedy pacjent byt ostatnio widziany zdrowy, wynosi 6-16 h

Diagnostyka uzupetniajaca

Badania USG, angio-TK lub angio-MR tetnic domézgowych i wewnatrzczaszkowych Wysoka Silny
sq przydatne w ustalaniu etiologii UM oraz przy kwalifikacji do pdzniejszych zabie-
gow rewaskularyzacyjnych (endarterektomia lub angioplastyka z implantacja stentu)

Trwajgce > 22 h monitorowanie EKG z detekcja zaburzen rytmu (metoda Holtera lub Srednia Silny
za pomocg telemetrii) jest wskazane u wszystkich chorych z niezdiagnozowanym
uprzednio migotaniem przedsionkéw

Echokardiografia przezklatkowa jest wskazana u pacjentéw bez zdiagnozowanej za Srednia Silny
pomocg innych badan etiologii udaru niedokrwiennego mézgu. U os6b mtodych
nalezy rozwazy¢ dodatkowe wykonanie echokardiografii przezprzetykowej

Leczenie nieswoiste

Nalezy prowadzi¢ suplementacje tlenu w sposéb pozwalajagcy na utrzymanie wy- Srednia Staby
sycenia krwi tlenem > 94%

U chorych z goraczka (cieptota ciata > 38,0°C) nalezy wdrozy¢ leczenie przeciwgo- Srednia Silny
raczkowe i rozpocza¢ poszukiwanie zrédta potencjalnej infekgji

U chorych z cieptotg ciata 37,6-38,0°C nalezy rozwazy¢ podanie leku przeciwgo- Niska Silny
raczkowego oraz diagnostyke potencjalnego zrédta infekgji

By zminimalizowac ryzyko powiktan infekcyjnych, nalezy unika¢ zaktadania cewnika Niska Silny
Foleya do pecherza moczowego, o ile nie ma jednoznacznych wskazan ogélnome-
dycznych (np. prowadzenie bilansu ptynéw lub brak efektywnej mikcji)

U chorych z hipotonia lub hipowolemig nalezy zastosowac adekwatna ptynoterapie Niska Silny
dozylng

Nie nalezy stosowa¢ hemodylucji jako metody leczenia UM Srednia Silny
Zapewnienie droznosci drég oddechowych oraz ewentualna mechaniczna wentylacja Niska Silny

powinny by¢ prowadzone wedtug ogdlnie przyjetych zasad postepowania. Intubacja
bywa konieczna w przypadku wystapienia ciezkich zaburzen oddychania, ciezkiej
hipoksji lub hiperkapnii, ciezkiej dysfagii z zaburzeniami potykania $liny oraz gtebo-
kich zaburzen przytomnosci (< 8 pkt. w GCS) stwarzajgcych ryzyko zachtystowego
zapalenia ptuc i gtebokich zaburzen toru oddechowego

Ciaggte monitorowanie czynnosci serca powinno byé prowadzone przynajmniej Niska Silny
w pierwszej dobie udaru niedokrwiennego mézgu

W przypadku skrajnie wysokich wartosci ci$nienia tetniczego (skurczowe > 220 mm Srednia Silny
Hg lub rozkurczowe > 120 mm Hg) wskazane jest ostrozne obnizenie jego wartosci
w pierwszej dobie o ok. 15-25% wartosci poczatkowej. W kolejnych dniach nalezy
dazy¢ do stopniowej normalizacji wartosci cisnienia tetniczego

U pacjentéw kwalifikowanych do leczenia reperfuzyjnego nalezy przed jego rozpo- Wysoka Silny
czeciem obnizy¢ cisnienie tetnicze < 185/110 mm Hg, stosujac w tym celu dozylne
leki hipotensyjne o krotkim czasie dziatania

U pacjentow ze znaczna hiperglikemia nalezy podawac insuline, dazac do uzyskania Niska Silny
glikemii w granicach 140-180 mg/dl i dokonujac czestych pomiaréw kontrolnych
w celu unikniecia jatrogennej hipoglikemii

Hipoglikemie < 60 mg/dl nalezy leczy¢ wedtug ogdlnie przyjetych standardéw Srednia Silny
Nalezy monitorowac réwnowage wodno-elektrolitows i leczy¢ jej zaburzenia Srednia Silny
U chorych z zaburzeniami potykania zagrazajgcymi zachtystowym zapaleniem ptuc Srednia Silny

nalezy powstrzymac sie od doustnego zywienia i pojenia, rozpoczynajac w ciggu
pierwszych 72 h hospitalizacji zywienie przez zgtebnik nosowo-zotadkowy

Wykonanie przezskornej endoskopowej gastrostomii lub jejunostomii u pacjentéw Srednia Staby
majacych nikte szanse powrotu efektywnego potykania nalezy odroczy¢ do czasu
ustabilizowania stanu ogolnego (14-28 dni od momentu zachorowania)
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REKOMENDACIJA 1 cd. Zalecenia ogélne dotyczace postepowania w ostrej fazie udaru mézgu

Zalecenie

Jakos$¢ dowodu

Poziom zalecenia

Leczenie zywieniowe w ostrej fazie UM powinno by¢ stosowane wedtug wskazan
ogolnomedycznych, czyli u pacjentéw niedozywionych lub zagrozonych niedozy-
wieniem (ocena z uzyciem zwalidowanych skal)

Srednia

Staby

Leczenie przeciwzakrzepowe

W ostrej fazie udaru niedokrwiennego ASA w dawce 150-300 mg/d. jest podsta-
wowym lekiem przeciwptytkowym, a jego podawanie powinno by¢ rozpoczete jak
najszybciej po wykluczeniu krwotoku wewnatrzczaszkowego lub po kontrolnym
badaniu obrazowym mézgu u pacjentéw leczonych reperfuzyjnie

Wysoka

Silny

W przypadku niekardiogennego UM z niewielkim zespotem neurologicznym (0-3 pkt
w NIHSS) lub przemijajacych zaburzen krazenia o wysokim ryzyku wczesnego na-
wrotu (> 4 pkt. w ABCD2) mozna rozwazy¢ zastosowanie podwajnej terapii przeciw-
ptytkowej wg nastepujacego schematu: 1) przez pierwszych 21 dni klopidogrel (jed-
norazowa dawka wysycajgca 300-600 mg, nastepnie 75 mg/d.) w potaczeniu z ASA
(75-150 mg/d.); 2) przez kolejnych 69 dni monoterapia klopidogrelem (75 mg/d.)
albo ASA (75-150 mg/d.). Po uptywie 90 dni od rozpoczecia leczenia nalezy przejs¢
do konwencjonalnej dfugoterminowej profilaktyki wtérnej UM

Srednia

Staby

Heparyna niefrakcjonowana, heparyny drobnoczasteczkowe i heparynoidy nie
sq zalecane w rutynowym leczeniu ostrego udaru niedokrwiennego mézgu. Nie
dotyczy to innych wskazan medycznych, na przyktad profilaktyki zakrzepicy zyt
gtebokich, leczenia powiktan zakrzepowo-zatorowych lub leczenia zakrzepicy zyt
wewnatrzczaszkowych

Wysoka

Silny

Obecnie brakuje uzasadnienia dla stosowania w ostrej fazie udaru niedokrwiennego
mozgu terapii o charakterze neuroprotekcyjnym

Wysoka

Silny

Mozna rozwazy¢ wiaczenie cerebrolizyny w 24.-72. godzinie od zachorowania
jako terapii wspomagajacej intensywng rehabilitacje u pacjentéw, ktérzy doznali
co najmniej srednio ciezkiego udaru niedokrwiennego mézgu manifestujacego sie

Niska

Staby

niedowtadem dominujacej konczyny gornej i afazjg

UM — udar mézgu; OU — oddziat/pododdziat udarowy; ABCD2 (Age, Blood pressure, Clinic, Duration, Diabetes) — skala obejmujaca: wiek, ci$nienie tetnicze, objawy
kliniczne, czas trwania objawow i cukrzyce; NIHSS (National Institute of Health Stroke Scale) — Skala Udarowa Narodowego Instytutu Zdrowia; TK — tomografia kom-
puterowa; MR (magnetic resonance) — rezonans magnetyczny; DWI (diffusion-weighted imaging) — obrazowanie zalezne od dyfuzji; PWI (perfusion-weighted imaging)
— obrazowanie perfuzyjne; ADC (apparent diffusion coefficient) — rzeczywisty wspotczynnik dyfuzji; FLAIR (fluid attenuated inversion recovery) — sekwencja inwersji i
powrotu; CBF (cerebral blood flow) — mbzgowy przeptyw krwi; MTT (mean transit time) — $redni czas przejscia; USG — ultrasonografia; EKG — elektrokardiogram; GCS
(Glasgow Coma Scale) — Skala Glasgow; ASA (acetylsalicylic acid) — kwas acetylosalicylowy

korzystnie na sprawnosé konczyny (mierzong
w skali Action Research Arm Test [ARAT]) oraz
stopienn samodzielnosci (mierzony za pomoca
mRS) [107-109]. Nalezy jednak podkresli¢, ze
nie jest to klasycznie rozumiana neuroprotekcja,
ale raczej stymulacja neuroplastycznosci, oraz ze
prowadzone sg w tym obszarze dalsze badania.

Leczenie swoiste
udaru niedokrwiennego mézgu
Leczenie trombolityczne

W dotychczasowych badaniach z randomiza-
cja w warunkach klinicznych ocenie poddano
efektywnos$¢ i bezpieczenstwo leczenia fibry-
nolitycznego udaru niedokrwiennego mézgu
z zastosowaniem urokinazy, streptokinazy,
alteplazy, rekombinowanej prourokinazy, de-
smoteplazy i tenekteplazy [1, 23, 110-113].
Sposréd tych czastek rejestracje do stosowania
w codziennej praktyce klinicznej niezmiennie
posiada jedynie alteplaza [114, 115]. Nie mozna

jednak wykluczyé¢, ze dalsze badania nad tenekte-
plaza i by¢ moze réwniez desmoteplaza pozwolg
na zidentyfikowanie grup chorych odnoszacych
z zastosowania tych czastek wiekszg korzysé
niz z postepowania standardowego [1, 111, 113,
116-118]. Dotyczy to zwlaszcza tenekteplazy
w odniesieniu do pacjentéw z niedroznoscia du-
zego pnia tetniczego kwalifikowanych do trom-
bektomii [119]. Brakuje natomiast uzasadnienia
dla wspomagania leczenia trombolitycznego fa-
lami akustycznymi (sonotromboliza) oraz stoso-
wania preparatow trawiacych fibrynogen [1, 23].

Dozylne leczenie trombolityczne alteplaza
Zasady ogolne

Dozylne leczenie trombolityczne z podaniem
alteplazy (rekombinowany tkankowy aktywator
plazminogenu [rt-PA, recombinant tissue plasmi-
nogen activator]) niezmiennie stanowi ,,ztoty stan-
dard” leczenia ostrego udaru niedokrwiennego
moézgu [1, 2, 5, 9, 23, 120-124].
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Wyniki metaanalizy badan z randomizacjg
jednoznacznie wykazaly, ze dozylne leczenie
trombolityczne rozpoczete w ciggu pierwszych
6 h od wystapienia objawéw udaru w sposéb
istotny zmniejsza ryzyko niesprawnosci w ciggu
3-6 miesiecy od zachorowania, nie wplywajac
jednoczeénie na ryzyko zgonu [120, 125-127].
Szanse na poprawe stanu klinicznego w sposéb
bardzo wyraZny zmniejszaja sie w miare uptywu
czasu dzielacego wystapienie objaw6éw i moment
rozpoczecia terapii [120, 125-127].

Dozylne leczenie trombolityczne wigze sie
z 5- do 7-krotnym wzrostem ryzyka wtérnego
ukrwotocznienia ogniska zawalowego. Nalezy
jednak podkresli¢, ze ryzyko wystapienia powaz-
nego krwotoku do mézgu jest bardzo niewielkie.
W codziennej praktyce klinicznej na Swiecie
i w Polsce wystapienie objawowego krwotoku (wg
definicji Self Implementation of Thrombolysis in
Stroke [SITS] jest to ognisko krwotoczne zajmujace
> 30% obszaru zawalowego, stwierdzone w ciggu
pierwszych 22-36 h od rozpoczecia leczenia trom-
bolitycznego, ktérego wystapieniu towarzyszy
pogorszenie stanu neurologicznego pacjenta o co
najmniej 4 punkty w NIHSS lub zgon pacjenta)
obserwowane jest w niespelna 2% przypadkéw
[128-132]. Nie wykazano bezposredniego zwiazku
pomiedzy wystapieniem objawowego krwotoku
a czasem, jaki uplynal od zachorowania do roz-
poczecia leczenia. Jednak biorgc pod uwage ewi-
dentnie negatywny wplyw czasu na skutecznosé
kliniczna terapii, dozylne leczenie trombolityczne
zawsze powinno by¢ rozpoczete tak szybko jak
to mozliwe, standardowo nie p6zniej niz w ciagu
pierwszych 4,5 h od wystapienia objawéw [1, 2,
5, 23, 120-127].

Warunki konieczne do zastosowania dozylnego
leczenia trombolitycznego obejmuja:

* rozpoznanie udaru niedokrwiennego mézgu
postawione przez lekarza majacego doswiad-
czenie w leczeniu UM (specjaliste neurologa
lub osobe w trakcie szkolenia specjalizacyjnego
w dziedzinie neurologii);

* okreslenie doktadnego czasu zachorowania na
podstawie informacji uzyskanych bezposred-
nio od pacjenta lub od wiarygodnego §wiadka
(w przypadku niemoznosci ustalenia doktadne;j
godziny wystgpienia objawéw za poczatek uda-
ru nalezy przyja¢ ostatni moment, kiedy pacjent
byl widziany bez dolegliwosci);

* wykluczenie krwawienia wewnatrzczaszko-
wego za pomocg badania neuroobrazowego
(TK lub MR), ktérego oceny dokonuje lekarz

majacy do$wiadczenie w interpretacji badan

neuroobrazowych;

* oznaczenie poziomu glikemii;

» kwalifikacje do leczenia trombolitycznego na
podstawie przytoczonych w dalszej czesci
kryteriéw, dokonywang przez osobe majaca
doswiadczenie w leczeniu UM (kwalifikacja
wymaga niekiedy wykonania dodatkowych
badan diagnostycznych lub dodatkowego
rozwazenia potencjalnych korzysci i zagrozen
wynikajacych z zastosowania leczenia w przy-
padkach nieoczywistych).

Przed rozpoczeciem leczenia pacjenta beda-
cego w kontakcie stowno-logicznym zaleca sig
przekazanie mu skréconej informacji o charakterze
choroby oraz dostepnych w danym przypadku
mozliwosciach terapeutycznych. Jezeli natomiast
pacjent jest nieprzytomny lub ma gteboka afazje,
zasadne jest przekazanie analogicznej informacji
czlonkowi rodziny lub opiekunowi faktycznemu
pacjenta (o ile nie op6zni to rozpoczecia lecze-
nia). Poza sytuacjami szczegélnymi oraz odmowa
leczenia ze strony pacjenta, nie ma koniecznosci
uzyskania decyzji pacjenta na pismie.

Catkowita dawka rt-PA wynosi 0,9 mg/kg mc.
(maks. 90 mg). Powinna by¢ obliczona na podsta-
wie rzeczywistej lub ewentualnie szacunkowej
masy ciala pacjenta. Dziesie¢ procent dawki cal-
kowitej podawane jest w szybkim wstrzyknieciu,
a pozostale 90% w trwajacym 60 min cigglym
wlewie dozylnym [1, 23, 114, 115]. W przypadku
wystapienia powaznych dziatan niepozadanych,
wlew nalezy niezwlocznie przerwac i zastosowac
wladciwe postgpowanie og6lnomedyczne.

Wyniki duzego badania z randomizacjg
ENCHANTED nie dajg aktualnie podstaw, by
uzna¢ dawke zredukowang (0,6 mg/kg mc., maks.
60 mg) za rownowazng dawce standardowej [133].
Jednak ze wzgledu na prawdopodobnie nizsze
ryzyko wystgpienia objawowego krwotoku do
moézgu u pacjentéw otrzymujacych dawke zre-
dukowang (zwlaszcza przyjmujacych uprzednio
leki przeciwplytkowe), beda prowadzone w tym
obszarze dalsze badania [133, 134].

Na podstawie wynikéw badania National Insti-
tute of Neurological Disorders and Stroke (NINDS)
[135] alteplaza zostala zarejestrowana w leczeniu
udaru niedokrwiennego mézgu najpierw w Sta-
nach Zjednoczonych (1996 rok), a po kilku latach
réwniez w Europie (2003 rok). Pierwotna lista
wskazan i przeciwskazan do leczenia trombolitycz-
nego zostala opracowana na podstawie protokotu
badania NINDS. Jednak wraz z pojawianiem sie wy-
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nikéw kolejnych badan z randomizacjg oraz badan
obserwacyjnych towarzystwa naukowe zajmujace
sig problematyka UM stopniowo zawezaly liczbe
przeciwwskazan [136, 137]. Trend ten znajduje
odzwierciedlenie miedzy innymi w tresci wytycz-
nych American Heart Association/American Stroke
Association (AHA/ASA) z roku 2013 i roku 2018
[1, 122] oraz szczegélowym oméwieniu autorstwa
Demaerschalkaiwsp. [121]. W aktualnych wytycz-
nych kanadyjskich (Canadian Stroke Best Practice
Recommendations for Acute Stroke Mamangement)
z roku 2018 jako bezwzgledne przeciwwskazania
do dozylnego leczenia trombolitycznego wymienia
sig 1) aktywne krwawienie lub obecno$¢ patologii
stwarzajacej ryzyko powaznego krwotoku po zasto-
sowaniu alteplazy oraz 2) stwierdzenie krwotoku
wewnatrzczaszkowego w obrazowaniu mézgu.
Pozostate przeciwwskazania zostaly przeniesione
w obszar wymagajacy oceny korzysci i zagrozen
w odniesieniu do indywidualnego pacjenta [23].

Kryteria kwalifikacji do doZylnego leczenia alteplazq
w udarze niedokrwiennym mozgu

W niniejszym podrozdziale szczegétowo omé-
wiono najwazniejsze zagadnienia zwigzane z se-
lekcja pacjentéw. W sposéb szczegdlny uwzgled-
niono rozbieznos$ci pomiedzy aktualnym stanem
wiedzy a zapisami w polskiej Charakterystyce
Produktu Leczniczego (ChPL) [114]. Poza ewiden-
tnymi wskazaniami oraz przeciwwskazaniami do
leczenia, wyodrebniono osobng kategorie sytuacji
wymagajacych rozwazenia potencjalnych korzy-
§ci i zagrozen wynikajacych z zastosowania lub
niezastosowania leczenia. Sg to sytuacje, w od-
niesieniu do ktérych wyniki badan naukowych
nie pozwalajg na sformutowanie jednoznacznego
stanowiska, pozostawiajgc pole do indywidualnej
decyzji terapeutycznej na podstawie najlepszej
wiedzy i osadu lekarza. By utatwi¢ proces decy-
zyjny, w niniejszych wytycznych przyjeto trzy-
stopniowa skale zasadnosci podjecia dodatkowego
ryzyka zwigzanego z wdrozeniem leczenia trom-
bolitycznego (nalezy rozwazy¢, mozna rozwazyé
albo mozna ostroznie rozwazy¢).

Czas od zachorowania do rozpoczecia leczenia rt-PA
Dane pozwalajace okresli¢ zwigzek pomiedzy
korzyscia z dozylnego leczenia rt-PA u pacjen-
téow z udarem niedokrwiennym moézgu a uply-
wem czasu pomiedzy wystgpieniem objawow
i rozpoczeciem leczenia pochodzg ze wszystkich
9 badan z randomizacjg. Wyniki metaanaliz jed-
noznacznie pokazujg, ze im zwloka ta jest krétsza,

tym efekt kliniczny korzystniejszy. Dlatego tez, co
jest podkreslane we wszystkich dotychczasowych
stanowiskach towarzystw naukowych, nalezy
bezwzglednie dazy¢ do jak najwcze$niejszego
zainicjowania terapii [1, 2, 5, 23, 120-127].

Leczenie rozpoczete w ciagu 4,5 h
od wystapienia objawow

W metaanalizach danych indywidualnych pa-
cjentéw wykazano, ze dozylne leczenie rt-PA roz-
poczete szybciej niz 3 h od wystapienia objawdéw
w spos6b ewidentny zwigksza szanse uzyskania
pelnej sprawnosci (0-1 pkt. w mRS) w okresie
od 3 do 6 miesiecy od zachorowania (32,9%
v. 23,1%; dodatkowych 98 w pelni sprawnych
pacjentéw na 1000 leczonych). Nieco mniejszy,
ale réwniez ewidentnie korzystny efekt obserwo-
wano w oknie terapeutycznym 3,0-4,5 h (35,3%
v. 30,1%; dodatkowych 52 w pelni sprawnych
pacjentow na 1000 leczonych). Dlatego tez za-
sadno$c¢ leczenia trombolitycznego w ciggu 4,5 h
od zachorowania na udar niedokrwienny mézgu
nie budzi aktualnie watpliwosci [125-127].

Leczenie rt-PA powyzej 4,5 h od wystapienia objawow

Watpliwosci wzbudza natomiast ewentualne
leczenie trombolityczne po uplywie 4,5 h od
wystapienia objawéw, zwlaszcza w odniesieniu
do pacjentéw o nieznanym dokladnym czasie
zachorowania. Wyniki metaanaliz danych in-
dywidualnych pacjentéw wykazatly, ze dozylne
leczenie trombolityczne w oknie terapeutycznym
4,5-6,0 h nie zwieksza w sposéb istotny staty-
stycznie szans na uzyskanie pelnej sprawnosci
(0-1 pkt. w mRS) w okresie od 3 do 6 miesigcy
od zachorowania (32,6% v. 30,6%; dodatkowych
20 w pelni sprawnych pacjentéw na 1000 leczo-
nych). Czestos¢ objawowego krwotoku do mézgu
wedtug definicji SITS (4,1%) oraz czestosé krwo-
toku do mézgu zakonczonego zgonem (2,8%) nie
odbiega w spos6b istotny statystycznie od ryzyka
w oknie terapeutycznym nie dtuzszym niz 3,0 h
i oknie 3,0-4,5 h [125-127].

Nalezy jednocze$nie zaznaczy¢, ze pomimo
neutralnego wyniku w odniesieniu do pierwszo-
rzedowego punktu konicowego, jakim bylo uzy-
skanie samodzielnosci (0-2 pkt. w mRS), badanie
IST-3 przyniosto pewne przestanki sugerujace
korzysé z leczenia w calym 6-godzinnym oknie
terapeutycznym. Ot6z odsetek pacjentéw w pelni
sprawnych (0-1 pkt. w mRS) 6 miesiecy po UM
byt istotnie wyzszy w grupie leczonej rt-PA (24,0%
v. 21,1%; dodatkowych 29 w pelni sprawnych
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pacjentéw na 1000 leczonych) [137]. Znajduje to
potwierdzenie w analizie przesunigcia w kierunku
lepszego rokowania [137] oraz analizie subpopu-
lacji obserwowanej przez 18 miesiecy [138].

Na podstawie danych z badan z randomiza-
cja odnoszacych sie bezposrednio do leczenia
trombolitycznego dolna granica 95% przedziatu
ufnosci dla uzyskania petnej samodzielnosci po
UM przekracza linie braku efektu nieco powyzej
4,5 h [126, 139].

Przy podejmowaniu decyzji pomocne moze by¢
badanie MR. Wyniki niedawno opublikowanego
badania WAKE-UP po raz pierwszy daja podstawe
do rozszerzenia klasycznego procesu kwalifikacji
do leczenia trombolitycznego opartego na kryte-
rium czasu od zachorowania u chorych o niezna-
nym czasie wystapienia objawéw o dodatkowe
kryterium radiologiczne [35]. We wspomnianym
badaniu 503 pacjentéw, u ktérych mozliwe bylto
rozpoczecie dozylnego leczenia trombolitycznego
w ciagu 4,5 h od stwierdzenia objawéw UM zagra-
zajacych niesprawnoscig (zakladajac, ze czas od
momentu, kiedy po raz ostatni widziani byli bez
dolegliwosci, wynosit > 4,5 h) w sposéb losowy
przydzielono do grupy otrzymujacej rt-PA albo
grupy otrzymujacej placebo. Kryteria wigczenia/
wylaczenia poza standardowg lista wskazan
i przeciwwskazan do leczenia trombolitycznego
zawezaly populacje badang do oséb w wieku
80 lat i mtodszych, uprzednio w petni sprawnych
(0-1 pkt. w mRS) i majacych zagrazajacy nie-
sprawno$cig zesp6! neurologiczny oceniony na
mniej niz 25 punktéw w NIHSS. Radiologiczne
kryteria wlaczenia obejmowaly 1) stwierdzenie
obszaru ograniczenia dyfuzji w badaniu MR méz-
gu, ktéremu w ocenie badacza nie odpowiadat
wyraznie hiperintensywny sygnal w sekwencji
FLAIR (mismatch) oraz 2) ograniczona rozle-
glos¢ ogniska ograniczonej dyfuzji (< 1/3 obszaru
unaczynienia tetnicy §rodkowej mézgu, < 1/2
obszaru unaczynienia tetnicy przedniej mézgu
i < 1/2 obszaru unaczynienia tetnicy tylnej méz-
gu). U prawie 90% uczestnikéw badania objawy
UM zostaly stwierdzone bezpoérednio po prze-
budzeniu z nocnego snu (czas od stwierdzenia
objawéw do rozpoczecia leczenia wynosit srednio
nieco ponad 3 h, a czas od momentu, kiedy chory
po raz ostatni byt widziany bez objawéw — nieco
> 10 h). W tak wyselekcjonowanej grupie dozylne
leczenie trombolityczne wigzato sig z poprawg
stanu funkcjonalnego pacjenta, mierzonego jako
przesuniecie na skali mRS (iloraz szans [OR,
odds ratio] 1,62; 95-proc. przedzial ufnosci [CI,

confidence interval]: 1,17-2,23) przy nieistotnej
statystycznie tendencji do czestszych krwotokéw
objawowych wedtug definicji SITS (2,0% v. 0,4%)
oraz nieistotnej statystycznie tendencji do wyzszej
umieralnoéci w ciggu 3 miesiecy (4,1% v. 1,2%).
Wyniki 2 niewielkich badan obserwacyjnych
wydaja sie potwierdzac¢ stusznosé przyjetego w ba-
daniu WAKE-UP sposobu selekcji [140, 141]. Nie-
watpliwie istnieje jednak potrzeba potwierdzenia
skutecznosci i bezpieczenstwa leczenia w duzych
badaniach obserwacyjnych odzwierciedlajacych
codzienng praktyke kliniczng lub innych ba-
daniach z randomizacjg, zwlaszcza biorac pod
uwage neutralny wynik badania European Coope-
rative Acute Stroke Study-4 (ECASS-4; 117 uczest-
nikéw, dane przedstawione 16.05.2018 r. podczas
4™ European Stroke Organisation Conference) [142].

Podsumowujac, uzasadnione wydaje sig rozwa-
zenie leczenia dozylnego u chorych przekracza-
jacych nieznacznie 4,5-godzinne okno terapeu-
tyczne, zwlaszcza jezeli nie istnieje mozliwosé
wykonania natychmiastowej trombektomii lub
moment zachorowania podawany jest przez pa-
cjenta orientacyjnie w formie przedziatu czasowe-
go. Natomiast w przypadku chorych o nieznanym
czasie zachorowania, zwlaszcza gdy doszlo do
niego podczas snu, uzasadnione jest dozylne le-
czenie trombolityczne wedtug protokotu badania
WAKE-UP, czyli na podstawie obecnosci zjawiska
mismatch DWI/FLAIR w badaniu MR mézgu.

Postepowaniem uzupelniajagcym u wszystkich
kwalifikujacych sie pacjentéw powinno by¢,
o ile jest to organizacyjnie mozliwe, leczenie
wewnatrznaczyniowe w standardowym 6-godzin-
nym oknie terapeutycznym.

Pacjenci powyzej 80. roku zycia

Dane dotyczace korzysci z dozylnego leczenia
trombolitycznego udaru niedokrwiennego mézgu
u 0s6b powyzej 80. roku zycia pochodzg z 5 badan
klinicznych z randomizacja [14, 126, 135-137,
143]. Wzieto w nich udzial tacznie 1729 pacjen-
téw w wieku > 80 lat [126], z czego 1617 uczest-
niczylo w badaniu IST-3 (okno terapeutyczne
<6,0 h) [137], 66 w badaniu NINDS (okno terapeu-
tyczne < 3,0 h) [135], 25 w badaniu Echoplanar
Imaging Thrombolytic Evaluation Trial (EPHITET;
okno terapeutyczne 3,0-6,0 h) [143], 15 w badaniu
ECASS III (okno terapeutyczne 3,0-4,5 h) [136]
i 3 w badaniu ALTANTIS B (okno terapeutyczne
< 5,0 h) [144]. Badania obserwacyjne z oczywi-
stych wzgledéw odnosily skutecznosé i bezpie-
czenstwo leczenia chorych w wieku podeszlym
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do wynikéw uzyskiwanych u os6b mtodszych.
Jedynie w dwdch z nich postuzono sie historyczng
grupa kontrolng sktadajaca sie z oséb nieleczo-
nych reperfuzyjnie [145, 146].

Wyniki poszczegélnych badan z randomizacija
oraz metaanaliz danych indywidualnych pacjen-
téow ze wszystkich badan z randomizacja kontro-
lowanych placebo wykazaly, ze wzgledne korzysci
z zastosowania alteplazy w oknie terapeutycznym
nieprzekraczajacym 3,0 h u oséb po 80. roku zycia
nie odbiegajg od korzysci odnoszonych przez pa-
cjentéw mlodszych [120, 126, 135, 137, 143, 147].
Analogiczne wnioski wyplywaja z duzych badan
obserwacyjnych z historyczna grupa kontrolng
[145, 146]. Nalezy jednak mie¢ $wiadomosé, ze
rokowanie u chorych w wieku podesztym jest
zawsze mniej korzystne niz u mtodszych pacjen-
téow, a wyniki badan obserwacyjnych sugerujg
nieco wiekszg czestosé krwotokéw do mézgu [121,
147]. Niemniej wyniki badania ENCHANTED nie
wskazuja, by pacjenci w zaawansowanym wie-
ku odnosili wiecej korzysci z leczenia alteplaza
w dawce zredukowanej (0,6 mg/kg mc.) w poréw-
naniu z dawka standardowa [133].

Wiek ponad 80 lat stanowit jedno z kryteriéw
wylaczenia z badania ECASS III, ktérego wy-
niki dowiodly efektywnosci i bezpieczenistwa
leczenia rt-PA w oknie terapeutycznym 3,0-4,5
h [136]. Niemniej wyniki metaanalizy danych
indywidualnych pacjentéw z pozostalych badan
zrandomizacja wskazuja, ze zastosowanie altepla-
zy w oknie terapeutycznym 3,0-4,5 h u os6b po
80. roku zycia moze zwiekszaé szanse uzyskania
pelnej sprawnosci (0-1 pkt. w mRS) w okresie od
3 do 6 miesiecy od zachorowania (17,0% v. 13,7%),
a brak istotnosci statystycznej prawdopodobnie
wynika ze zbyt matej liczebnosci tej podgrupy
(706 przypadkéw > 80. rz. v. 2106 przypadkéw
< 80. rz.) [126].

Wyniki badania ECASS III sugeruja, ze w gru-
pie pacjentéw ponizej 65. roku zycia ryzyko ob-
jawowego krwotoku do mézgu po zastosowaniu
alteplazy w poréwnaniu z placebo nie bylo
istotnie podwyzszone (4,3% v. 5,8%; definicja
krwotoku bardziej konserwatywna niz definicja
SITS). Natomiast w grupie pacjentéw po 65. roku
zycia r6znica ta nabierata istotnosci statystycznej
(10,7% v. 2,0%) [136]. Jest to kolejna przestanka
wskazujaca na istnienie zwigzku pomiedzy ry-
zykiem krwotoku a starszym wiekiem [136]. Nie
znajduje ono jednak jednoznacznego potwierdze-
nia w analizach zbiorczych wszystkich pacjentow
leczonych nie pézniej niz 6,0 h od wystapienia

objawéw [126] oraz w duzych badaniach obser-
wacyjnych [131, 148].

Podsumowujac, pomimo do$¢ asekuracyjnego za-
pisu ChPL w odniesieniu do os6b powyzej 80. roku
zycia, istnieje konsensus towarzystw naukowych
dotyczacy zasadnosci dozylnego leczenia trombo-
litycznego bez gérnej granicy wieku [1, 23, 114].

Ciezkos¢ zespotu neurologicznego

Cigzko$¢ zespotu neurologicznego wyrazona
w NIHSS w momencie bezposrednio poprze-
dzajacym rozpoczecie dozylnego leczenia trom-
bolitycznego jest najistotniejszym czynnikiem
rokowniczym odnoszacym sie zar6wno do szansy
przezycia, jak i stanu funkcjonalnego w odlegtej
obserwacji [121].

Warto odnotowaé, ze w protokole badania
NINDS pozwalano na wlaczanie do badania pa-
cjentéw bez wzgledu na liczbe punktéw w NIHSS,
zastrzegajac jedynie opisowo, ze nie powinny to
by¢ osoby z udarem tagodnym [135]. W protokole
badania ECASS III dodatkowo wykluczano pacjen-
téw z bardzo cigzkim UM wedtug oceny klinicznej
(> 25 pkt. w NIHSS) lub radiologicznej (> 1/3
obszaru unaczynienia tetnicy srodkowej mézgu)
[149]. Natomiast w badaniu IST-3 nie narzucano
w tym obszarze zadnych ograniczen [137].

Ujete w protokole badania ECASS III kryteria
wylaczenia zostaly bezposrednio przelozone na
brzmienie polskiej ChPL alteplazy (Actilyse®)
z 2018 roku [114]. Co ciekawe, amerykariska cha-
rakterystyka alteplazy (Activase®) z 2015 roku nie
odnosi sig w zaden spos6b do ciezkosci UM [115].
Nalezy jednoczesnie zaznaczy¢, ze wzorujac sig na
kryteriach badania NINDS, amerykariska Agencja
ds. Zywnoéci i Lekéw (FDA, Food and Drug Ad-
ministration) dopuszcza leczenie trombolityczne
jedynie w ciggu pierwszych 3 h od zachorowania,
co pozostaje w ewidentnej sprzecznosci z 6wczes-
nymi oraz aktualnymi wytycznymi AHA/ASA [1,
121, 122].

Bioragc pod uwage sume danych zgromadzonych
w ramach badan klinicznych z randomizacja, do
poczatku roku 2018 dysponowali$émy wiedza na
temat efektywnosci i bezpieczenstwa alteplazy
u 666 pacjentéw z poczatkowym zespotem neu-
rologicznym ocenionym na 0-4 punkty wedlug
NIHSS (10% wszystkich uczestnikéw badan),
4021 pacjentéw z zespotem ocenionym na 5-15
punktow (42% wszystkich uczestnikéw), 1333 pa-
cjentéw z zespolem ocenionym na 16-21 punktow
(20% calej populacji) i 622 pacjentéow z zespotem
ocenionym na co najmniej 22 punkty (9% wszyst-
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kich uczestnikéw) [126, 127]. W metaanalizie

danych indywidualnych pacjentéw wykazano, ze

zastosowanie alteplazy przynosi wyrazne korzysci
zaréwno pacjentom z bardzo niewielkimi, jak

i z bardzo ciezkimi zespotami neurologicznymi.

Nalezy jednak podkresli¢ zasadniczg r6znice po-

miedzy tymi dwiema skrajnymi grupami chorych

dotyczaca ryzyka wtérnego krwotoku do mézgu
oraz rokowania w ogéle. Osoby z ciezkim udarem
byly obarczone zaréwno zdecydowanie wyzszym
ryzykiem, jak i gorszym rokowaniem niz pacjenci
zniewielkimi i §rednio cigzkimi UM, bez wzgledu
na zastosowanie leczenia trombolitycznego (lub

jego niezastosowanie) [126].

W pézniejszej metaanalizie Whiteleya i wsp.,
w ktérej, wykorzystujac ten sam materiat Zréd-
lowy, wzieto pod uwage zaréwno kryterium
cigzkosci zespotu (3 grupy: 0-4, 5-15 i > 16 pkt.
w NIHSS), jak i kryterium czasu (3 grupy: niele-
czeni rt-PA, leczeni rt-PA < 3 h od wystapienia
objawdw, leczeni rt-PA w ciggu 3,0-4,5 h od wy-
stapienia objawéw) [127].

* W subpopulacji pacjentéw z niewielkim ze-
spotem neurologicznym (0-4 pkt. w NIHSS)
dozylne leczenie alteplaza w sposéb istotny
zwieksza szanse uzyskania pelnej sprawnosci
(0-1 pkt. w mRS) w okresie 3—6 miesiecy od za-
chorowania zar6wno w oknie terapeutycznym
nieprzekraczajagcym 3,0 h (12 dodatkowych
w pelni sprawnych pacjentéw na 100 leczonych),
jak i w oknie terapeutycznym 3,0-4,5 h (6 do-
datkowych w pelni sprawnych pacjentéw na
100 leczonych). W obu grupach otrzymujacych
alteplaze u jednego dodatkowego pacjenta na
100 leczonych wystapit zgon w ciggu 7 dni w
przebiegu krwotoku, ale ogélny wptyw leczenia
trombolitycznego na catkowite ryzyko zgonu
byt neutralny (2% w kazdej z grup, w tym w
grupie przyjmujacej placebo) [127].

* W subpopulacji pacjentéw z umiarkowanie
nasilonym zespolem neurologicznym (5-15
pkt. w NIHSS) dozylne leczenie alteplazg
w sposéb istotny zwieksza szanse uzyskania pel-
nej sprawnoéci zar6wno w oknie terapeutycz-
nym nieprzekraczajacym 3 h (13 dodatkowych
w pelni sprawnych pacjentéw na 100 leczo-
nych), jak i w oknie terapeutycznym 3,0-4,5 h
(5 dodatkowych w pelni sprawnych pacjentow
na 100 leczonych). W obu grupach otrzymuja-
cych alteplaze u 2 dodatkowych pacjentéw na
100 leczonych wystapit zgon w ciggu 7 dni w
przebiegu krwotoku. Natomiast og6lny wplyw
trombolizy na tgczne ryzyko zgonu nadal po-

zostaje neutralny (10% w grupie przyjmujacej
placebo i w grupie leczonej w czasie < 3,0 h,
11% w grupie leczonej w ciagu 3,0-4,5 h) [127].
* Z kolei w subpopulacji pacjentéw z ciez-
kim zespolem neurologicznym (> 16 pkt.
w NIHSS) dozylne leczenie alteplazg zwieksza
szanse uzyskania pelnej sprawnosci w oknie
terapeutycznym nieprzekraczajagcym 3,0 h
(5 dodatkowych w pelni sprawnych pacjentéw
na 100 leczonych). Ponadto, mimo wzglednie
wyzszego ryzyka zgonu w przebiegu krwotoku
do mozgu (6 dodatkowych pacjentéw na 100 le-
czonych), dozylne leczenie trombolityczne
moze redukowaé catkowita umieralnosé
(3 zgony mniej na 100 leczonych). Natomiast
w oknie terapeutycznym 3,0-4,5 h korzysci
z leczenia alteplaza wydajg sig watpliwe.
Mozna co prawda uzyska¢ powrét do pelnej
sprawnos$ci u dwéch dodatkowych pacjentéw
na 100 leczonych, ale by¢ moze kosztem jedne-
go dodatkowego zgonu. Niemniej ryzyko zgonu
w ciagu 7 dni w przebiegu krwotoku do méz-
gu w tej grupie chorych (6%) jest identyczne
z ryzykiem wystepujacym wsréd leczonych
w czasie nieprzekraczajacym 3,0 h [127].
Nalezy zaznaczy¢, ze opublikowane w 2018 ro-
ku badanie PRISMS dotyczace efektywnosci
i bezpieczenstwa alteplazy podawanej do 3 h od
wystgpienia objawéw UM pacjentom z niewiel-
kim nieuposledzajacym udarem niedokrwiennym
moézgu nie wykazalo przewagi trombolizy nad
stosowaniem ASA. Przyjeta na potrzeby badania
definicja uposledzajacego UM zakladala, Ze jest to
udar, ktérego objawy w natezeniu obserwowanym
w momencie podejmowania decyzji terapeutycz-
nej uniemozliwityby pacjentowi wykonywanie
podstawowych czynnosci dnia codziennego (tj.
samodzielne poruszanie sig, samodzielna kapiel,
samodzielne wykonywanie czynno$ci higienicz-
nych i korzystanie z toalety oraz samodzielne
spozywanie positkéw) lub powrét do wykonywa-
nej dotychczas pracy. Niestety badanie PRISMS
zakonczono przed czasem ze wzgledéw ekono-
micznych (wlgczono 313 z 948 zaplanowanych
pacjentéw), jeszcze przed zaplanowana w pro-
tokole analizg danych czgstkowych. Utrudnia to
formulowanie kategorycznych wnioskéw. Jednak
na podstawie uzyskanych wynikéw badacze osza-
cowali, Ze szanse uzyskania pozytywnego wyniku
byly bardzo niewielkie, nawet gdyby udalo sig
ukonczy¢ rekrutacje zgodnie z planem [150].
Warto réwniez nadmieni¢, ze w badaniu
ENCHANTED nie wykazano, by leczenie alte-
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plaza w dawce zredukowanej (0,6 mg/kg mc.)
w poréwnaniu z leczeniem dawkg standardowg
wplywalo korzystnie na rokowanie bez wzgledu
na poczatkowa ciezko$¢ zespotu neurologicznego
[133]. Zaznaczal sie jednak pewien nieosiggajacy
istotnosci statystycznej trend w kierunku mniej-
szego ryzyka objawowych krwotokéw do mézgu
u pacjentéw z ciezszymi zespolami [133].

Wezesne zmiany niedokrwienne
w tomografii komputerowej

Obecnos¢ wezesnych zmian niedokrwiennych
widocznych w TK mézgu pozostaje jednym
z bardziej dyskusyjnych kryteriéw kwalifikacji
do dozylnego leczenia rt-PA.

Po pierwsze, nie istnieje jednoznaczna definicja
wczesnych zmian niedokrwiennych, zwlaszcza
w odniesieniu do stopnia hipodensyjnoéci klasy-
fikujacego dany obszar mézgu jako nieodwracal-
nie uszkodzony [1]. W czeSci dotychczasowych
badan definicja ta ograniczala sig do obecnosci
zmian obrzekowych lub widocznego efektu masy
[135, 151], niekiedy przy uwzglednieniu réwniez
bardziej dyskretnych zmian w postaci zatarcia
r6znicowania istoty szarej i bialej [24]. W p6zniej-
szych latach, ze wzgledu na inny patomechanizm
powstawania i potencjalng odwracalnosé postu-
lowano, by w ocenie wczesnych zmian niedo-
krwiennych nie uwzglednia¢ obrzeku kory mézgu
[152-154]. Po drugie, ocena obecnosci wczesnych
zmian niedokrwiennych jest subiektywna i nie-
kiedy trudna technicznie, co przeklada sie na
malg powtarzalno$é¢ w rozpoznawaniu wczesnych
zmian niedokrwiennych [155-159].

Warto zaznaczy¢, ze w zakoniczonym sukcesem
badaniu rejestracyjnym dla alteplazy (NINDS) TK
byla oceniana jedynie pod katem stwierdzenia
obecnosci krwotoku §rédmdézgowego [135]. Pierw-
szym badaniem z randomizacjg, w ktérym zgod-
nie z protokolem oceniano obecno$é wczesnych
zmian niedokrwiennych, bylo badanie ECASS
I [149]. Wykazano wowczas, ze u pacjentéow ze
zmianami obejmujacymi mniej niz 1/3 obszaru
unaczynienia tetnicy srodkowej mézgu, dozylne
leczenie trombolityczne ponad 3-krotnie zwiek-
szalo szanse na zachowanie dlugotrwatej spraw-
nosci. Natomiast w pozostatych grupach chorych
efekt byt neutralny, o tendencji pozytywnej u oséb
bez jakichkolwiek zmian niedokrwiennych oraz
tendencji negatywnej u oséb ze zmianami obej-
mujgcymi powyzej 1/3 terytorium unaczynienia
tetnicy srodkowej mézgu [160]. W analizie danych
zbadania ECASS Il wykazano, ze obecno$¢ wczes-

nych zmian niedokrwiennych obejmujgcych
wiecej niz 1/3 terytorium unaczynienia tetnicy
srodkowej mézgu wiaze sig ze wzrostem ryzyka
wystgpienia objawowego krwotoku do mézgu przy
jednoczesnym braku bezposredniego przetozenia
na gorsze rokowanie [161].

Nieco nowszym i zwalidowanym narzedziem
do péliloéciowej oceny rozlegloéci wczesnych
zmian niedokrwiennych z zakresu unaczynienia
tetnicy $rodkowej mézgu jest skala ASPECTS [24].
W badaniach z jej uzyciem wykazano istnienie
zalezno$ci miedzy rozlegloscig zmian a roko-
waniem oraz ryzykiem objawowego krwotoku
sr6dmozgowego, ale bez bezposredniego wplywu
na wzgledng skutecznos¢ leczenia [24, 159, 162].
W praktyce klinicznej ASPECTS jest powszechnie
przyjetym narzedziem oceny pacjentéw kwalifi-
kowanych do mechanicznej embolektomii (patrz
rozdzial dotyczacy obrazowania) [1, 23, 158].

Powyzsze rozwazania nie zmieniaja faktu,
ze aktualnie podstawowym zadaniem badania
neuroobrazowego jest wykluczenie cech §wieze-
go krwawienia wewnatrzczaszkowego. Z uwagi
na odwrotng zalezno$¢ pomiedzy czasem do
rozpoczecia leczenia reperfuzyjnego a jego sku-
teczno$cig, wykonywanie dodatkowych badan
obrazowych powinno by¢ ograniczone do sytuacji,
w ktorych badanie obrazowe moze mieé¢ rzeczywi-
sty wplyw na decyzje o zastosowaniu dozylnego
leczenia trombolitycznego lub trombektomii me-
chanicznej. Dlatego badaniem z wyboru pozostaje
TK glowy bez podania srodka cieniujacego lub
ewentualnie MR glowy [1, 23].

Wyniki badari laboratoryjnych krwi
Liczba plytek krwi

Matoptytkowos$é zdefiniowana arbitralnie jako
liczba plytek krwi ponizej 100 tys./ul stanowita
kryterium wyltaczajgce z udzialu we wszystkich
dotychczasowych badaniach z randomizacjg doty-
czgcych dozylnego stosowania rt-PA u pacjentow
z ostrym udarem niedokrwiennym mézgu [121,
135-137, 163]. Niemozliwe jest wiec wiarygodne
okreslenie bezpieczenstwa i efektywnosci leczenia
u 0s6b z gleboka trombocytopenia ani tym bardziej
okreslenie minimalnej bezpiecznej liczby plytek
krwi. Wyniki badan zdajg sie potwierdza¢ zgodnag
z intuicjg zalezno$¢ pomiedzy nizsza liczba plytek
krwi a wyzszym ryzykiem wtérnego krwotoku do
moézgu, réwniez u chorych z liczbg plytek krwi
ponad 100 tys./ul [139]. Dostepne dane o efekcie
leczenia u pacjentéw z trombocytopenia ponizej
100 tys./ul ograniczaja sie do kilkudziesieciu
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przypadkéw, co uniemozliwia wyciaganie katego-
rycznych wnioskéw. Warto jednak odnotowag, ze
odsetek chorych z objawowym wtérnym krwoto-
kiem do mézgu wynosit w tej grupie okoto 7,5%
[139, 163]. Z tego wzgledu liczba ptytek krwi
ponizej 100 tys./ul stanowi przeciwwskazanie do
leczenia zaréwno wedlug zapiséw ChPL preparatu
Actilyse®, jak i towarzystw naukowych [1, 23, 114,
121]. Nalezy jednak podkresli¢, ze ryzyko przy-
padkowego wykrycia trombocytopenii u pacjenta
zudarem niedokrwiennym mézgu jest marginalne
(0,3-0,4%) [164, 165]. Dlatego tez, o ile informacje
z wywiadu, jakimi dysponuje lekarz w momencie
podejmowania decyzji terapeutycznej, nie wska-
zujg wprost na istotne ryzyko trombocytopenii,
nie jest zasadne odraczanie rozpoczecia leczenia
trombolitycznego do czasu uzyskania informacji
o stezeniu ptytek krwi. Leczenie nalezy rozpoczaé
tak szybko, jak to mozliwe, a po ewentualnym
stwierdzeniu matoptytkowos$ci ponizej 100 tys./ul
niezwlocznie przerwaé wlew alteplazy.

Pozostate parametry uktadu krzepnigcia

Podobnie jak w przypadku matoplytkowosci,
dane z piS$miennictwa dotyczgce dozylnego
leczenia trombolitycznego u pacjentéow z wy-
dtuzonym aPTT (> 40 s), PT (> 15 s) oraz INR
(> 1,7) sa skape i w zwigzku z tym nie dajg pod-
staw do uznania, ze jego skutecznos¢ przewaza
nad prawdopodobnie wyzszym niz standardowe
ryzykiem powiklan krwotocznych [121]. Naj-
czestszg przyczyna zaburzen krzepniecia jest
przyjmowanie OAC lub LMWH, co oméwiono
w osobnym podrozdziale. Z kolei ryzyko przy-
padkowego stwierdzenia istotnej koagulopatii
u pacjenta z negatywnym wywiadem w kierunku
stosowania lekéw przeciwkrzepliwych, krancowej
niewydolno$ci watroby, rozsianego procesu nowo-
tworowego, przebytego krwawienia lub objawéw
posocznicy w momencie zgloszenia sie do szpitala
jest niezwykle niskie (0,4%) [121]. Dlatego tez,
o ile informacje z wywiadu, jakimi w momencie
podejmowania decyzji terapeutycznej dysponuje
lekarz, nie wskazuja wprost na istotne ryzyko za-
burzeni uktadu krzepniecia, nieuzasadnione jest
odraczanie rozpoczecia leczenia trombolitycznego
do czasu uzyskania pelnego koagulogramu.

Glikemia

Objawy hipoglikemii lub hiperglikemii mogg
w rzadkich sytuacjach imitowaé¢ objawy UM
(< 1%) [121], a nawet powodowaé typowe dla
udaru niedokrwiennego zmiany w obrazie TK

i MR [166]. Dlatego hipoglikemia (< 50 mg/dl lub
zblizona) oraz znaczna hiperglikemia (> 400 mg/dl
lub zblizona) znajdowaly sie dotychczas na liscie
kryteriéw wylgczajacych udzial w najwazniej-
szych badaniach z randomizacja, a w konsekwen-
¢ji réwniez na liscie przeciwwskazan zawartych
w ChPL [114, 121, 135-137]. Niemniej, ogniskowe
objawy neurologiczne bardzo rzadko stanowig
jedyny objaw kliniczny zaburzehh metabolizmu
glukozy, a jezeli juz wystepuja, to przede wszyst-
kim w przebiegu hipoglikemii [121, 167]. Skape
dane z pi$miennictwa sugeruja, ze hiperglikemia
znacznego stopnia jest negatywnym czynnikiem
rokowniczym oraz zmniejsza szanse skutecznej
rekanalizacji po dozylnym leczeniu trombolitycz-
nym [121]. Moze réwniez, cho¢ niekoniecznie,
wigzac¢ sie z podwyzszonym ryzykiem objawo-
wego krwotoku do mézgu [128, 168—170]. Dlatego
tez oznaczenie glikemii jest jednym z warunkow
koniecznych do podjecia decyzji o leczeniu re-
perfuzyjnym.

Z kolei u pacjentéw ze znaczng hiperglikemia,
w tym ponad 400 mg/dl, rozpoczecie dozylnego le-
czenia trombolitycznego wydaje sig uzasadnione
w przypadku utrzymywania sie objaw6w pomimo
zastosowania dozylnego leczenia insuling (bolus
z nastgpowym wlewem dozylnym).

Leczenie przeciwplytkowe

Wyniki duzych badan obserwacyjnych oraz ich
metaanaliz nie wskazujg w spos6éb w pelni jedno-
znaczny na zwiazek pomiedzy stosowaniem lekow
przeciwplytkowych przed UM a podwyzszonym
ryzykiem objawowego krwotoku do mézgu po
dozylnym leczeniu trombolitycznym [131, 171,
172]. Sg jednak do$¢ zgodne w odniesieniu do
braku negatywnego wptywu na ryzyko zgonu oraz
ryzyko zgonu lub niesprawnosci [171, 172].

Dane zgromadzone we wspominanym juz ba-
daniu ENCHANTED wydaja sie potwierdzaé, ze
leczenie przeciwplytkowe nie jest niezaleznym
czynnikiem ryzyka niekorzystnego rokowania
[173]. Jednoczeénie wskazujg na potencjalng
korzys¢ z zastosowania alteplazy w dawce zre-
dukowanej u pacjentéw przyjmujacych leki prze-
ciwptytkowe nie tylko w odniesieniu do ryzyka
objawowego krwotoku do mézgu, ale réwniez
lepszego rokowania mierzonego za pomocg mRS
[173]. Ta hipoteza wymaga jednak potwierdzenia
w dedykowanym badaniu z randomizacjag.

W analizie danych z rejestru klinicznego SITS
wykorzystujacej metode propensity score matching
do redukcji obcigzenia selekcyjnego (1043 pa-
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cjentéw w grupie badanej i 1043 dopasowanych
pacjentéw w grupie kontrolnej nieprzyjmujace;j
lekéow przeciwplytkowych) nie wykazano, by
stosowanie podwdéjnej terapii przeciwplytkowej
wigzalo sie z istotnym statystycznie wzrostem
ryzyka objawowego krwotoku do mézgu lub mniej
korzystnego rokowania po dozylnym leczeniu
trombolitycznym [174]. Warto jednak zwrécié
uwage, ze czgstoéé krwotoku objawowego wedtug
definicji SITS w grupie przyjmujacej leki prze-
ciwplytkowe byla numerycznie wyzsza (2,9% v.
1,5%) [174].

Podsumowujac, pomimo prawdopodobnie
nieco wigkszego ryzyka wtérnego krwotoku do
moézgu, pacjenci stosujacy jeden lub dwa leki
przeciwplytkowe przed wystapieniem UM odno-
szg korzysci z leczenia zblizone do chorych nie-
przyjmujacych zadnego leku przeciwplytkowego.

Stosowanie antykoagulantow

Na przestrzeni ostatnich lat obserwuje sie
stopniowy wzrost liczby pacjentéw hospitalizo-
wanych z powodu ostrego udaru niedokrwien-
nego moézgu, przyjmujacych przewlekle OAC
w zwiazku z migotaniem przedsionkéw [175].
W warunkach polskich duza cze$é chorych wy-
magajacych doustnej antykoagulacji w wieku po-
deszlym nadal stosuje leki z grupy VKA. Jednak,
biorac pod uwage aktualny stan wiedzy, wytyczne
towarzystw kardiologicznych oraz koszty terapii,
nalezy zalozy¢, ze udzial NOAC w rynku OAC
bedzie sie nadal powiekszat [176].

Dane z pi$miennictwa sugeruja, ze naturalny
przebieg ostrej fazy udaru kardiogennego oraz
dlugoterminowe rokowanie sg korzystniejsze
u chorych przyjmujacych OAC w poréwnaniu
z pacjentami niestosujacymi antykoagulacji [177].
Charakterystyka Produktu Leczniczego Actilyse®
nie dopuszcza mozliwosci dozylnego leczenia
trombolitycznego u oséb przyjmujacych jakie-
kolwiek OAC, co stoi w ewidentnej sprzecznosci
z licznymi stanowiskami towarzystw naukowych
[1,9,23,114, 121, 176, 178-182] (Karolinska Stro-
ke Update 2018, dane nieopublikowane).

W Swietle aktualnego stanu wiedzy zastoso-
wanie alteplazy wplywa korzystnie na rokowanie
chorych przyjmujgcych VKA, o ile warto$¢ INR
wynosi nie wiecej niz 1,7 [1, 9, 23, 114, 121, 176,
178-181] (Karolinska Stroke Update 2018, dane
nieopublikowane).

Brakuje danych z badan z randomizacjg oraz
ograniczona ilo$¢ informacji z badan obserwacyj-
nych uniemozliwiaja formutowanie silnych zale-

cen w odniesieniu do optymalnego postepowania
u 0s6b przyjmujacych NOAC [181, 183-187].
W pewnym uproszczeniu mozna przyjaé, ze dla
kazdego NOAC $redni czas do osiggniecia maksy-
malnego stezenia leku we krwi wynosi okoto 3 h,
a okres péltrwania — okolo 12 h [182]. Powszech-
nie uznaje sie, ze mechaniczna embolektomia
moze by¢ zastosowana bez wzgledu na rodzaj
i stopien antykoagulacji, a tym samym réwniez
na czas od przyjecia ostatniej dawki leku [1, 9, 23,
179, 180, 182, 188]. Natomiast dozylne leczenie
trombolityczne uwazane jest za bezpieczne oraz
wskazane, jezeli czas od przyjecia poprzedniej
dawki NOAC wynosi co najmniej 48 h, bez wzgle-
du na rodzaj preparatu i wysokos¢ dawki [1, 121,
176, 178-182]. Za bezpieczne dla dozylnego lecze-
nia trombolitycznego uwaza sie stezenie kazdego
NOAC na poziomie ponizej 30 ng/ml, prawdopo-
dobnie réwniez w zakresie 30-50 ng/ml, a by¢
moze nawet 50-100 ng/ml [178, 182] (Karolinska
Stroke Update 2018, dane nieopublikowane). Ba-
dania obserwacyjne wskazuja, ze u okoto potowy
pacjentéw doznajacych udaru niedokrwiennego
mézgu podczas stosowania riwaroksabanu steze-
nie leku w surowicy krwi nie przekracza 100 ng/ml,
co czyni z nich potencjalnych kandydatéw do le-
czenia trombolitycznego [189]. Niewystarczajaca
ilos¢ danych uniemozliwia formulowanie moc-
nych wnioskéw, ale w wybranych przypadkach,
biorac pod uwage potencjalne korzysci i ryzyko
powiktafi, mozna réwniez rozwazaé stosowanie
leczenia trombolitycznego na podstawie warto-
§ci wybranych parametréw ukladu krzepniecia
[1, 121, 176, 178-180, 182].

Uwzgledniajac réznice pomigdzy preparatami
NOAG, dotyczace wplywu leku na wartoéci po-
szczegblnych parametrow uktadu krzepniecia,
dostepnosé specyficznego antidotum, wyniki
uzyskane w badaniach obserwacyjnych, wczes-
niejsze stanowiska towarzystw naukowych oraz
brzmienie zapiséw charakterystyk stosownych
preparatéw, zasadne wydaje sie odréznienie da-
bigatranu od ksabanéw [121, 176, 178, 180, 182,
190-192] (Karolinska Stroke Update 2018, dane
nieopublikowane). Warto réwniez zaznaczy¢,
ze ograniczona wiedza, jakg na dzien dzisiejszy
dysponujemy, skutkuje niejednorodnoscia wy-
tycznych poszczegélnych towarzystw naukowych
i grup eksperckich [1, 121, 176, 178-180, 182]
(Karolinska Stroke Update 2018, dane nieopub-
likowane). Najbardziej powtarzalne wydaje sie
zalecenie o preferowaniu w przypadku chorych
przyjmujacych NOAC pierwotnej trombektomii
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mechanicznej, o ile jest to organizacyjnie mozliwe
[1, 23, 121, 176, 178-180, 182].

Spoéréd dostepnych na polskim rynku NOAC
jedynie w ChPL dabigatranu odniesiono sie do
mozliwosci stosowania dozylnego leczenia trom-
bolitycznego udaru niedokrwiennego mézgu,
dopuszczajac je pod warunkiem prawidtowych
wartosci czasu trombinowego w rozcieniczonym
osoczu (dTT, diluted thrombin time), ekarynowego
czasu krzepniecia (ECT, ecarin clotting time) lub
aPTT wzgledem norm lokalnego laboratorium
[190]. Wytyczne Europejskiego Towarzystwa
Kardiologicznego (ESC, European Society of
Cardiology) za marker wystarczajacy do podjecia
decyzji o leczeniu trombolitycznym u chorych
stosujacych przewlekle dabigatran uznajg aPTT
[176]. Z kolei wytyczne Europejskiego Towa-
rzystwa Rytmu Serca (EHRA, European Heart
Rhythm Association) wskazuja na wyzszg czulo$é
czasu trombinowego (TT, thrombin time) [178].
Dlatego rozsadne wydaje sig¢ dazenie do zwiek-
szenia pewno$ci o nieterapeutycznym stezeniu
dabigatranu w surowicy krwi poprzez jednoczes-
ne oznaczenie aPTT oraz TT lub dTT [1, 121,
182]. Ponadto w sytuacji, gdy aPTT i/lub TT sg
wydluzone lub tez ostatnia dawka dabigatranu
zostala przyjeta w ciagu 3 h poprzedzajacych
pobranie probki krwi (stezenie leku w surowicy
moze jeszcze narastac), jako opcje terapeutyczna
pozwalajacg na zastosowanie dozylnego leczenia
trombolitycznego mozna rozwazy¢ podanie specy-
ficznego antidotum (idarucyzumab 5 g w 10-min.
wlewie lub bolusie) [180, 186]. W polskiej ChPL
preparatu idarucyzumabu (Praxbind®) jako jedno
z gtéwnych wskazan do podania leku wymienia
sie koniecznos$¢ szybkiego odwrdcenia dziatania
przeciwzakrzepowego dabigatranu w razie ,nie-
planowanego zabiegu chirurgicznego lub zabie-
géw w trybie naglym” [193]. Daje to podstawy do
stosowania idarucyzumabu bezposrednio przed
wdrozeniem leczenia reperfuzyjnego, zwlasz-
cza majac na uwadze brzmienie oryginalnego
dokumentu Europejskiej Agencji Lekéw (EMA,
European Medicines Agency) (,Emergency sur-
gery/urgent procedures”) [194]. Andeksanet alfa
bedacy antidotum dla inhibitoréw czynnika Xa
zostal w 2018 roku zarejestrowany do stosowania
w zagrazajacych zyciu lub niedajgcych sig kontro-
lowaé¢ krwotokach zwigzanych ze stosowaniem
riwaroksabanu lub apiksabanu (na terenie Stanéw
Zjednoczonych od maja 2018 r., a wkrétce réwniez
w Europie) [195]. Nie rozwaza sie obecnie jego
stosowania u chorych z udarem niedokrwiennym

mozgu jako leczenia poprzedzajacego ewentual-
ng dozylng trombolize [196] (Karolinska Stroke
Update 2018, dane nieopublikowane). Nie mozna
jednak wykluczy¢, ze to zagadnienie bedzie po-
dejmowane w przyszlosci.

Przebyty udar moézgu w ciqgu poprzedzajgcych 3 miesiecy
Ograniczona iloé¢ danych z badan, zwlaszcza
badan prowadzonych z randomizacjg i kontrolo-
wanych placebo, nie pozwala w sposéb jedno-
znaczny okreéli¢, w jakich podgrupach pacjentéow
z wywiadem niedawno przebytego poprzedniego
udaru niedokrwiennego mézgu ryzyko powiktan
zwigzanych z dozylnym leczeniem trombolitycz-
nym przewaza nad jego korzyéciami. Decyzje
terapeutyczne wymagaja dodatkowej ostroznosci.
Mozna jednak z duza doza prawdopodobienistwa
uznad, ze brak jest mocnych podstaw naukowych
dla arbitralnie przyjetej granicy trzech miesiecy od
czasu poprzedniego udaru [121, 131, 197].

Przebyty udar mozgu i wspétistniejgca cukrzyca

Zadne z dotychczasowych badan klinicznych
z randomizacjg dotyczacych bezpieczenistwa
i efektywnoéci alteplazy w leczeniu udaru niedo-
krwiennego mézgu (z wyjatkiem IST-3) nie dawa-
to mozliwosci wlaczania pacjentéw z przebytym
UM w wywiadzie i wspélistniejaca cukrzyca.
Analiza podgrup z badania IST-3 wskazuje, ze ani
przebyty UM, ani cukrzyca nie modyfikuja efektu
dozylnego leczenia trombolitycznego [198]. Nie
oznacza to wprost braku wplywu przebytego UM
i wspotistniejacej cukrzycy na rokowanie. Jednak
wyniki duzych badan obserwacyjnych, w tym
réwniez badania wykorzystujacego grupe kon-
trolna pacjentéw nieleczonych reperfuzyjnie, nie
wskazuja, by ta grupa chorych mogta nie odnosié¢
korzysci z dozylnego leczenia trombolitycznego,
pomimo najprawdopodobniej wyzszego ryzyka
transformacji krwotocznej ogniska zawatowego
[128, 129, 131, 199, 200]. Natomiast wyniki
subanalizy badania ENCHANTED nie sugeruja,
by pacjenci z przebytym udarem w wywiadzie,
cukrzycg lub przebytym udarem ze wspélist-
niejacg cukrzyca w wywiadzie odnosili wigcej
korzysci z leczenia zredukowang dawka alteplazy
(0,6 mg/kg mc.) w poréwnaniu z dawka standar-
dowg [201].

Leczenie wewnatrznaczyniowe
Wprowadzenie

Od lat 80. ubiegtego wieku podejmowano préby
leczenia endowaskularnego niedroznosci duzych
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REKOMENDACIA 2. Zalecenia dotyczace dozylnego leczenia alteplaza pacjentéw z ostrym udarem niedokrwiennym mézgu

Zalecenie

Jakos$¢ dowodu

Poziom zalecenia

Zalecenia ogolne

Dozylne leczenie alteplaza powinno byc¢ zastosowane u kazdego pacjenta spetniaja-
cego kryteria kwalifikacji, w sytuacjach niejednoznacznych postugujac sie opisanymi
ponizej wskazéwkami

Wysoka

Silny

Podstawowym wskazaniem do dozylnego leczenia alteplaza jest rozpoznanie
ostrego udaru niedokrwiennego moézgu jako gtéwnej przyczyny stwierdzanych
zaburzen neurologicznych

Wysoka

Silny

Dozylne leczenie trombolityczne polega na podaniu alteplazy (0,9 mg/kg rzeczywistej
lub ewentualnie szacunkowej masy ciata pacjenta, maksymalnie 90 mg). Dziesie¢
procent catkowitej dawki nalezy podac¢ w szybkim wstrzyknieciu dozylnym, a po-
zostate 90% w trwajacym 60 min ciggtym wlewie dozylnym

Wysoka

Silny

Istnieje silna negatywna zaleznos¢ pomiedzy czasem, jaki uptynat od momentu
zachorowania a skutecznoscig kliniczng alteplazy. Zaleca sie dazenie do maksymalnego
skrécenia czasu pomiedzy wystgpieniem objawdéw a rozpoczeciem trombolizy

Wysoka

Silny

Czas od przybycia pacjenta do szpitala do podania bolusa alteplazy powinien by¢
mozliwie jak najkrétszy. Co najmniej potowa pacjentéw powinna otrzymad leczenie
w ciggu 60 min od dotarcia do szpitala (optymalnie w ciggu 45 min)

Bardzo niska

Silny

Zaleca sie ograniczenie do minimum zakresu badan pracownianych i laboratoryjnych
pozwalajacego na podjecie w danym przypadku decyzji terapeutycznej. Zwtaszcza
jezeli wykonanie tych badan (m.in. spoczynkowego EKG i dodatkowych badan
obrazowych) wigzatoby sie z istotnym wzrostem opéznienia

Srednia

Silny

Jedynymi badaniami laboratoryjnymi, ktérych wyniki powinny by¢ znane przed
rozpoczeciem leczenia, s glikemia (u kazdego pacjenta) oraz INR (u pacjenta
z potwierdzonym lub mozliwym przewlektym stosowaniem VKA w wywiadzie) lub
aPTT (u pacjenta otrzymujgcego heparyny niefrakcjonowane). Oznaczenie glikemii
i INR mozna wykonac za pomocg testow paskowych z krwi wtosniczkowej

Srednia

Silny

Nalezy pobrac probki krwi do badania morfologii krwi, badan biochemicznych
i oceny uktadu krzepniecia. Jednak, o ile nie wymaga tego sytuacja, nie nalezy
odraczac decyzji terapeutycznej do czasu uzyskania wynikéw

Niska

Silny

Wskazania/przeciwwskazania

Objawy

Zaleca sie leczenie alteplazg, jezeli deficyt neurologiczny utrzymuje sie > 30 min

Bardzo niska

Silny

Mozna rozwazyc¢ leczenie alteplazg w przypadku szybko ustepujacego zespotu
neurologicznego, o ile jego nasilenie w momencie rozpoczecia trombolizy w ocenie
lekarza lub pacjenta nadal stwarza zagrozenie niesprawnoscig

Bardzo niska

Staby

Nie nalezy odracza¢ decyzji terapeutycznej w oczekiwaniu na ewentualne dalsze
ustepowanie objawow UM

Bardzo niska

Silny

Nie zaleca sie leczenia rt-PA, jezeli objawy kliniczne silnie sugeruja krwotok podpa-
jeczynéwkowy, nawet w przypadku niepotwierdzenia obecnosci krwi w badaniu
TK lub MR gtowy

Bardzo niska

Silny

Czas od wystgpienia objawow

Za czas zachorowania przyjmuje sie moment wystgpienia objawow. Jezeli nie jest on
znany, za czas zachorowania nalezy przyja¢ moment, kiedy pacjent po raz ostatni
z cata pewnoscig byt wolny od objawow

Wysoka

Silny

Zaleca sie rutynowe stosowanie dozylnego leczenia rt-PA w ciggu pierwszych 3 h
od wystgpienia objawow, tak szybko, jak to mozliwe

Wysoka

Silny

Pomimo nizszej efektywnosci zaleca sie réwniez rutynowe stosowanie dozylnego
leczenia rt-PA w oknie terapeutycznym 3,0-4,5 h od wystapienia objawow, tak
szybko, jak to mozliwe

Srednia

Silny

U chorych o niejasnym czasie zachorowania (zwtaszcza budzacych sie z objawami
UM ze snu nocnego) mozna rozwazy¢ leczenie alteplaza < 4,5 h od stwierdzenia
objawéw UM. Warunkiem koniecznym jest stwierdzenie w MR mézgu odpowie-
dzialnego za objawy ogniska ograniczenia dyfuzji, ktéremu nie odpowiada wyraznie
hiperintensywny sygnat w sekwencji FLAIR, a rozmiar wspomnianego ogniska nie
przekracza 1/3 obszaru unaczynienia tetnicy srodkowej mézgu, 1/2 obszaru unaczy-
nienia tetnicy przedniej mézgu ani 1/2 obszaru unaczynienia tetnicy tylnej mézgu

Srednia

Silny

Wiek

Zaleca sie rutynowe stosowanie dozylnego leczenia alteplaza bez gdrnej granicy
wieku

Wysoka

Silny
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REKOMENDACIJA 2 cd. Zalecenia dotyczace dozylnego leczenia alteplazg pacjentéw z ostrym udarem niedokrwiennym mézgu

Zalecenie Jakos¢ dowodu Poziom zalecenia

Niewielkie objawy neurologiczne

Zaleca sie leczenie alteplaza, jezeli kliniczne objawy UM w ocenie lekarza lub pacjenta Wysoka Silny
zagrazajg wystapieniem niepetnosprawnosci istotnej z perspektywy dotychczaso-
wego funkcjonowania pacjenta, niezaleznie od liczby punktow w NIHSS

Nie zaleca sie leczenia alteplaza pacjentéw bez stwierdzonego w badaniu klinicznym Bardzo niska Silny
deficytu neurologicznego

Mozna ostroznie rozwazy¢ leczenie rt-PA, nawet jezeli kliniczne objawy UM Niska Staby
w ocenie lekarza lub pacjenta nie zagrazajg wystapieniem niepetnoprawnosci istotnej
z perspektywy dotychczasowego funkcjonowania pacjenta

Ciezki zespot neurologiczny

Zaleca sie leczenie alteplaza bez gdrnej granicy w NIHSS, o ile mozliwe jest jego Niska Silny
rozpoczecie w ciggu pierwszych 3 h od zachorowania

Mozna ostroznie rozwazy¢ leczenie alteplaza u pacjentéw z bardzo ciezkim zespotem Niska Staby
neurologicznym ocenionym na > 25 pkt w NIHSS w oknie terapeutycznym 3,0-4,5 h
od zachorowania, zwtaszcza jezeli nie ma mozliwosci wykonania mechanicznej
embolektomii

Neuroobrazowanie

Przed rozpoczeciem leczenia alteplaza konieczne jest wykluczenie wewnatrzczasz- Wysoka Silny
kowej obecnosci swiezej krwi za pomoca TK lub MR

Zaleca sie rutynowe leczenie alteplazg w przypadku niestwierdzenia w TK mézgu Niska Silny
wczesnych zmian niedokrwiennych (rozumianych jako hipodensja niewielka do
umiarkowanej) lub tez stwierdzenia obecnosci wczesnych zmian niedokrwiennych
o niewielkim nasileniu i rozlegfosci

Nie zaleca sie leczenia alteplaza u pacjentéw z rozlegtym obszarem ewidentnej Srednia Staby
hipodensji odzwierciedlajacej nieodwracalne uszkodzenie moézgu

Mozna rozwazy¢ leczenie rt-PA u pacjentéw z wczesnymi zmianami niedokrwien- Niska Staby
nymi potwierdzonymi w TK (hipodensja niewielka do umiarkowanej) obejmujgcymi
rozlegty obszar mézgu

Woczesniejszy stan funkcjonalny

Nalezy rozwazy¢ leczenie alteplazg u chorych uprzednio niesamodzielnych w zakresie Niska Staby
czynnosci dnia codziennego lub z zespotem otepiennym, uwzgledniajac dotych-
czasowy stopien niesamodzielnosci, ciezkos¢ UM i wynikajaca z niego potencjalng
progresje niesprawnosci oraz biorac pod uwage gorsze rokowanie tej grupy chorych
bez wzgledu na zastosowane leczenie

Leczenie przeciwptytkowe

Zaleca sie leczenie alteplaza bez wzgledu na wczesniejsze przyjmowanie lekéw Srednia Silny
przeciwptytkowych (w tym podwadjnej terapii przeciwptytkowej). Korzysci z leczenia
trombolitycznego przewazajg nad prawdopodobnie nieco podwyzszonym ryzykiem
wystapienia objawowego krwotoku do mézgu

Leczenie za pomoca VKA

Zaleca sie leczenie alteplaza u chorych stosujacych VKA, o ile warto$¢ INR wynosi < 1,7 Niska Silny

Leczenie dabigatranem

Zaleca sie rutynowo leczenie alteplazg, o ile czas od przyjecia ostatniej dawki da- Niska Silny
bigatranu wynosi > 48 h, a pacjent nie ma zaawansowanej niewydolnosci nerek.
W przeciwnym razie, o ile to mozliwe, nalezy preferowac pierwotna trombektomie
mechaniczng

Nalezy rozwazy¢ leczenie alteplaza u chorych przyjmujacych dabigatran, o ile ostatnia Niska Silny
dawka leku zostata przyjeta w ciggu poprzedzajacych 48 h lub czas od jej przyjecia
pozostaje nieznany, a stezenie leku w surowicy krwi wynosi < 30 ng/ml; ostroznie
rozwazyc¢, jezeli stezenie leku we krwi wynosi 30-50 ng/ml

Nalezy rozwazy¢ leczenie alteplazg u chorych przyjmujacych dabigatran, o ile ostat- Niska Staby
nia dawka leku zostata przyjeta w ciggu < 48 h lub czas jej przyjecia jest nieznany,
a jednoczesnie wartosci aPTT i/lub TT/dTT mieszcza sie w granicach norm lokalnego
laboratorium

Mozna rozwazac leczenie alteplaza u pacjenta stosujgcego dabigatran z wydtuzonym Bardzo niska Staby
aPTT lub wydtuzonym TT/dTT, o ile przed rozpoczeciem trombolizy podany zostanie
idarucyzumab (5 g w 10-min. wlewie lub bolusie)
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REKOMENDACIJA 2 cd. Zalecenia dotyczace dozylnego leczenia alteplazg pacjentéw z ostrym udarem niedokrwiennym mézgu

Zalecenie

Jakos$¢ dowodu

Poziom zalecenia

Leczenie riwaroksabanem lub apiksabanem

Zaleca sie rutynowo leczenie alteplaza, o ile czas od przyjecia ostatniej dawki ksabanu
wynosi > 48 h, a pacjent nie ma zaawansowanej niewydolnosci nerek. W przeciwnym
razie, o ile to mozliwe, nalezy preferowac pierwotng trombektomie mechaniczna

Niska

Silny

Nalezy rozwazy¢ leczenie alteplazg u chorych przyjmujgcych ksabany, o ile ostatnia
dawka leku zostata przyjeta w ciggu < 48 h lub czas od jej przyjecia pozostaje
nieznany, a stezenie leku w surowicy krwi wynosi < 30 ng/ml; ostroznie rozwazy¢,
jesli miesci sie w przedziale 30-50 ng/ml

Niska

Silny

Mozna rozwazy¢ leczenie alteplaza u chorych przyjmujacych ksabany, o ile ostatnia
dawka leku zostata przyjeta w ciaggu < 48 h lub czas od jej przyjecia pozostaje nie-
znany, a jednoczesnie aktywnos¢ anty-Xa oznaczona za pomocg swoistego testu
ilosciowego wynosi < 0,5 j./ml

Niska

Staby

Leczenie heparynami

Nie zaleca sie leczenia alteplaza u chorych otrzymujacych heparyny niefrakcjono-
wane, jezeli ich ostatnia dawka byta podana w ciggu <48 h, a aPTT jest wydtuzony
powyzej gornej normy lokalnego laboratorium

Wysoka

Silny

Nie zaleca sie leczenia alteplazg u 0séb przyjmujacych heparyny drobnoczasteczkowe
w dawce terapeutycznej, jezeli czas od przyjecia ostatniej dawki wynosi < 24 h

Bardzo niska

Staby

Wyniki badan laboratoryjnych krwi

Nie zaleca sie leczenia alteplaza w przypadku skazy krwotocznej

Niska

Silny

Nie zaleca sie leczenia alteplaza w przypadku liczby ptytek krwi < 100 K/ul, wartosci
aPTT > 40's, PT > 15 s lub INR > 1,7 bez wzgledu na przyczyne

Niska

Staby

Z uwagi na wyjatkowo niskie ryzyko przypadkowego wykrycia niezdiagnozowanej
wczesniej koagulopatii, w petni uzasadnione jest rozpoczynanie leczenia alteplazg
przed uzyskaniem informacji o liczbie ptytek krwi, wartosci aPTT, PTi INR, o ile dane
z wywiadu, jakimi w momencie podejmowania decyzji terapeutycznej dysponuje
lekarz, nie wskazujg na istotne ryzyko koagulopatii. Po uzyskaniu wynikéw badan
laboratoryjnych nalezy niezwtocznie zweryfikowaé zasadnos¢ kontynuowania wle-
wu, zwtfaszcza w przypadku trombocytopenii < 100 K/ul

Niska

Silny

Zaleca sie rutynowe stosowanie dozylnego leczenia alteplazg u pacjentéw z glikemia
w zakresie 50-400 mg/dl

Wysoka

Silny

Mozna ostroznie rozwazy¢ leczenie alteplaza u pacjentéw z glikemig < 50 mg/dl,
o ile nasilone objawy UM utrzymujg sie pomimo uzyskania normalizacji stezenia
glukozy we krwi. Zwtaszcza w przypadku stwierdzenia niedroznosci duzego pnia
tetniczego zaopatrujgcego obszar odpowiedzialny za zespét neurologiczny

Bardzo niska

Staby

Nalezy rozwazy¢ leczenie alteplazg u pacjentéw z glikemig > 400 mg/dl, o ile zespo6t
neurologiczny utrzymuje sie pomimo zastosowania adekwatnego dozylnego leczenia
insuling (bolus z nastepowym wlewem dozylnym)

Niska

Staby

Cisnienie tetnicze

Zaleca sie rutynowe leczenie alteplaza chorych z cisnieniem tetniczym < 185/
/110 mm Hg. W przypadku wyzszych wartosci nalezy obnizy¢ cisnienie za pomoca
krétkodziatajacych dozylnych lekéw hipotensyjnych. Dopuszcza sie jednoczasowe
stosowanie alteplazy i dozylnych lekéw hipotensyjnych

Wysoka

Silny

Cisnienie tetnicze < 180/105 mm Hg powinno by¢ utrzymane przez kolejne 24 h

Wysoka

Silny

Przebyty udar niedokrwienny mézgu

Nalezy rozwazy¢ leczenie alteplaza u pacjentéw z przebytym udarem niedokrwien-
nym moézgu w ciggu ostatnich 3 miesiecy w wywiadzie, biorgc pod uwage m.in.
uptyw czasu od poprzedniego udaru, rozlegtos¢ ogniska zawatowego, rezydualny
zespot neurologiczny, stopien samodzielnosci pacjenta, gtebokos¢ nowego deficytu
neurologicznego oraz czas od wystgpienia objawoéw do ewentualnego rozpoczecia
leczenia trombolitycznego

Niska

Staby

Nalezy rozwazy¢ zastosowanie dozylnego leczenia alteplazg u pacjentéw z prze-
bytym udarem niedokrwiennym mozgu i wspofistniejacg cukrzyca w wywiadzie,
biorac pod uwage gorsze rokowanie niz w innych grupach chorych bez wzgledu
na zastosowane leczenie

Niska

Staby

Przebyte krwawienia wewnatrzczaszkowe i urazy gfowy

Nie zaleca sie leczenia alteplaza u chorych z wywiadem przebytego w ciggu ostatnich
3 miesiecy krwawienia wewnatrzczaszkowego

Niska

Silny
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REKOMENDACIJA 2 cd. Zalecenia dotyczace dozylnego leczenia alteplazg pacjentéw z ostrym udarem niedokrwiennym mézgu

Zalecenie

Jakos$¢ dowodu

Poziom zalecenia

Mozna rozwazy¢ leczenie alteplaza 0os6b z wywiadem krwawienia wewnatrzczasz-
kowego > 3 miesiecy, o ile przyczyna krwawienia zostata usunieta

Bardzo niska

Staby

Przebyte krwawienia pozaczaszkowe

Zaleca sie rutynowe leczenie alteplazg w przypadku braku istotnego klinicznie
krwawienia (m.in. z przewodu pokarmowego lub uktadu moczowego) w ciagu
ostatnich 3 miesiecy

Srednia

Silny

Mozna rozwazy¢ leczenie alteplazg oséb z wywiadem zagrazajacego zyciu krwawie-
nia w ciggu ostatnich 3 miesiecy, o ile jego przyczyna zostata usunieta

Bardzo niska

Staby

Mozna ostroznie rozwazy¢ leczenie alteplaza w przypadku istotnego klinicznie
krwawienia z przewodu pokarmowego lub uktadu moczowego, ktére miato miejsce
w ciggu poprzedzajacych 1-3 miesiecy

Bardzo niska

Staby

Nie zaleca sie leczenia alteplazg w przypadku istotnego klinicznie krwawienia
z przewodu pokarmowego lub uktadu moczowego w ciggu ostatniego 1 miesigca

Niska

Staby

Przebyte zabiegi

Nie zaleca sie leczenia alteplaza w przypadku przebytego w ciggu ostatniego
1 miesigca duzego zabiegu chirurgicznego lub rozlegtego urazu niedotyczacego gtowy

Niska

Silny

Mozna ostroznie rozwazy¢ leczenie alteplaza w przypadku przebytego w ciggu
ostatnich 1-3 miesiecy duzego zabiegu chirurgicznego lub rozlegtego urazu nie-
dotyczacego gtowy

Niska

Staby

Nalezy rozwazy¢ leczenie alteplaza w przypadku przebytego w ciggu ostatniego
1 miesigca niewielkiego zabiegu chirurgicznego

Niska

Staby

Nie zaleca sie leczenia alteplaza w przypadku przebytego w ciggu ostatnich 3 mie-
siecy uszkodzenia osrodkowego uktadu nerwowego (np. zabieg neurochirurgiczny,
sttuczenie mézgu) lub powaznego urazu gtowy

Niska

Silny

Nie zaleca si¢ leczenia alteplaza w przypadku naktucia niepoddajacego sie uciskowi
naczynia tetniczego w wywiadzie (np. tetnica szyjna lub tetnica podobojczykowa)
w ciggu ostatnich 7 dni

Niska

Staby

Nie zaleca sie leczenia alteplaza w ciggu ostatnich 7 dni po naktuciu ledzwiowym

Bardzo niska

Staby

Nalezy rozwazy¢ leczenie alteplaza jatrogennego UM, do ktérego doszto podczas
wykonywania innej procedury wewnatrznaczyniowej

Niska

Staby

Tetniak moézgu

Nie zaleca sie leczenia alteplazg w przypadku obecnosci niepeknietego tetniaka
modzgu > 10 mm lub przebytego krwawienia z peknietego tetniaka, ktory nie zostat
nastepnie wytaczony z krazenia

Niska

Staby

Nalezy rozwazy¢ leczenie alteplazg w przypadku obecnosci niepeknietego tetniaka
moézgu > 10 mm

Niska

Staby

Mozna rozwazyc¢ leczenie alteplaza w przypadku obecnosci wytaczonego uprzednio
z krazenia tetniaka o dowolnym rozmiarze, nawet jezeli byt w przesztosci pekniety

Bardzo niska

Staby

Ostre schorzenia towarzyszace

Nalezy rozwazy¢ leczenie alteplaza u pacjenta z towarzyszacym Swiezym zawatem
serca. Po zastosowaniu leczenia reperfuzyjnego mézgu pacjent w drugiej kolejnosci
powinien przej$¢ zabieg koronarografii z ewentualng implantacja stentu

Niska

Silny

Nie zaleca sie leczenia alteplaza w przypadku aktywnego ostrego zapalenia trzustki

Niska

Staby

Pozostate choroby towarzyszace

Nie zaleca sie leczenia alteplaza w przypadku ciezkiej choroby watroby z jej nie-
wydolnoscia manifestujaca sie PT i/lub aPTT wydtuzonymi powyzej gérnej granicy
normy lokalnego laboratorium

Niska

Silny

Nie zaleca sie leczenia alteplaza w przypadku obecnosci nowotworu o wysokim
ryzyku krwawienia

Niska

Staby

Nie zaleca sie rutynowego leczenia alteplazg w przypadku wspétistnienia patologii
wewnatrzmoézgowej mogacej istotnie zwiekszy¢ ryzyko krwotoku (nie dotyczy
oponiakow, nerwiakéw ostonkowych i malformacji naczyniowych)

Niska

Silny

Mozna ostroznie rozwazy¢ leczenie alteplaza w przypadku niektérych innych guzéw
mozgu (np. niebedacych oponiakami lub nerwiakami osfonkowymi i malformacjami
naczyniowymi) lub niepeknietych malformacji naczyniowych

Niska

Staby

Nalezy rozwazy¢ leczenie alteplazg u pacjentéw z oponiakami lub nerwiakami
ostonkowymi

Niska

Staby
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REKOMENDACIJA 2 cd. Zalecenia dotyczace dozylnego leczenia alteplazg pacjentéw z ostrym udarem niedokrwiennym mézgu

Zalecenie Jakos¢ dowodu Poziom zalecenia
Mozna ostroznie rozwazy¢ leczenie alteplazg w przypadku potwierdzonej endo- Bardzo niska Staby
skopowo w ciggu ostatnich 3 miesiecy aktywnej choroby wrzodowej zotadka/

/dwunastnicy, zylakdw przetyku, tetniaka lub malformaciji tetniczo-zylnej o lokalizacji

pozamdzgowej, o ile nie wspdtistnieje aktywne krwawienie

Nie zaleca sie leczenia alteplazg w przypadku aktywnego bakteryjnego zapalenia Niska Silny
wsierdzia lub aktywnego zapalenia osierdzia

Mozna rozwazy¢ leczenie alteplazg oséb z retinopatig krwotoczng (np. w przebiegu Bardzo niska Staby
cukrzycy), biorac pod uwage ryzyko utraty wzroku

Sytuacje szczegdlne dotyczace kobiet

Mozna ostroznie rozwazy¢ leczenie alteplaza kobiet w cigzy nieobarczonej podwyz- Niska Silny
szonym ryzykiem krwotoku wewnatrzmacicznego (w warunkach optymalnych po

uprzedniej konsultacji ginekologicznej)

Nie zaleca sie leczenia alteplazg < 14 dni po porodzie sitami natury Niska Staby
Nalezy rozwazy¢ leczenie alteplazg u kobiet w trakcie menstruacji, zwtaszcza jezeli Niska Staby
krwawienie nie jest obfite

EKG — elektrokardiogram; INR (international normalized ratio) — migdzynarodowy wspoétczynnik znormalizowany; VKA (vitamin K antagonist) — antagonista witaminy
K; aPPT (activated partial thromboplastin time ) — czas czeSciowej tromboplastyny po aktywacji; UM — udar moézgu; rt-PA (recombinant tissue plasminogen activator)
— rekombinowany tkankowy aktywator plazminogenu; TK — tomografia komputerowa; MR (magnetic resonance) — rezonans magnetyczny; FLAIR (fluid attenuated
inversion recovery) — sekwencja inwersji i powrotu; TT (thrombin time) — czas trombinowy; dTT (diluted thrombin time) — czas trombinowy w rozcieniczonym osoczu;
NIHSS (National Institute of Health Stroke Scale) — Skala Udarowa Narodowego Instytutu Zdrowia; PT (prothrombin time) — czas protrombinowy

pni tetniczych w udarze niedokrwiennym mézgu
[202-204]. Poczatkowo dotyczyly one celowanego
dotetniczego podawania lekéw fibrynolitycznych.
W latach 90. i na poczatku obecnego stulecia
prowadzono szereg niewielkich kontrolowanych
badan klinicznych dotyczacych fibrynolizy do-
tetniczej z zastosowaniem urokinazy i prouroki-
nazy, ktére wykazaly skuteczno$é w uzyskiwaniu
radiologicznej rekanalizacji niedroznej tetnicy
srodkowej mézgu, korzystny wptyw na rokowanie
kliniczne po 3 miesigcach i zmniejszenie deficytu
neurologicznego [205-207].

Z kolei na poczatku XXI wieku zaczely pojawiac
sie doniesienia o zastosowaniu mechaniczne;j
trombektomii w udarze niedokrwiennym mézgu
(system MERCI® oraz pozostate systemy I gene-
racji). Pierwsze kontrolowane badania kliniczne
z randomizacjg dotyczace leczenia wewnatrzna-
czyniowego (zaréwno trombektomia, jak i trom-
boliza dotetnicza) nie wykazaly jego wyzszosci
nad najlepszym mozliwym leczeniem farmako-
logicznym, w tym tromboliza dozylna [208]. Nie
wykazano réwniez, aby trombektomia jako terapia
dodana do trombolizy dozylnej zwiekszata szanse
na dobre rokowanie kliniczne [209, 210].

Dopiero badania z zastosowaniem systeméw
IT generacji, opartych na budowie stentu moéz-
gowego (tzw. stent-retriever) lub stuzacych do
odsysania skrzepliny dowiodtly, ze trombekto-
mia mechaniczna jest najskuteczniejszg metodg
leczenia pacjentéw z udarem niedokrwiennym

moézgu wynikajacym z niedrozno$ci duzej tetnicy
domoézgowej [211-213].

Trombektomia
Systemy do trombektomii

W ostatnich badaniach klinicznych z rando-
mizacja (Multicenter Randomized Clinical Trial of
Endovascular Treatment for Acute Ischemic Stroke
in the Netherlands [MR CLEAN], the Endovascular
Treatment for Small Core and Anterior Circulation
Proximal Occlusion With Emphasis on Minimizing
CT to Recanalization Times [ESCAPE], Extending
the Time for Thrombolysis in Emergency Neurologi-
cal Deficits — Intra-Arterial [EXTEND IA], Solitaire
With the Intention for Thrombectomy as Primary
Endovascular Treatment Trial [SWIFT PRIME],
Randomized Trial of Revascularization With the
Solitaire FR Device Versus Best Medical Therapy
in the Treatment of Acute Stroke Due to Anterior
Circulation Large Vessel Occlusion [REVASCAT],
Thrombectomie des Artéres Cerebrales [THRACE],
The Pragmatic Ischaemic Thrombectomy Eva-
luation [PISTE]) wykazano, Ze zastosowanie
trombektomii w udarze niedokrwiennym mézgu
znamiennie czesciej pozwala na uzyskanie rekana-
lizacji niedroznego naczynia oraz zwieksza szanse
na unikniecie zgonu lub niesamodzielnosci 90 dni
po udarze [214-220]. W wiekszosci tych badan
klinicznych postugiwano sig gléwnie lub wylacz-
nie stent-retrieverami. Jedynym prowadzonym
wowczas badaniem z zastosowaniem wylacznie
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systeméw aspiracyjnych bylo badanie The Ran-
domized, Concurrent Controlled Trial to Assess
the Penumbra System’s Safety and Effectiveness in
the Treatment of Acute Stroke (THERAPY), ktére
zakonczono przed czasem ze wzgledéw etycznych
(tj. po opublikowaniu pozytywnych wynikéw ba-
dania MR CLEAN), nie wykazujgc przewagi aspi-
racji nad dozylnym leczeniem trombolitycznym
[221]. Jednak w przeprowadzonym w péZniejszym
czasie badaniu klinicznym The Contact Aspiration
vs Stent Retriever for Successful Revascularization
(ASTER) wykazano réwnowazno$¢ systemow
aspiracyjnych i stent-retrieveréw jako systeméw
pierwszego wyboru w trombektomii, zar6wno
w odniesieniu do rekanalizacji, jak i skutecznosci
klinicznej [213].

Czas od wystgpienia objawow

Badania kliniczne MR CLEAN, SWIFT PRIME,
EXTEND IA i PISTE zakladaty rozpoczecie zabiegu
w ciagu 6 h od wystgpienia objawéw [214, 217, 218,
220]. Z kolei w badaniu REVASCAT przyjeto okno
czasowe wynoszace 8 h, a w badaniu ESCAPE —
12 h [216, 219]. Krétsze okno czasowe, wynoszace
5 h, zastosowano jedynie w badaniu THRACE [215].
W metaanalizie powyzszych badan z wylgczeniem
PISTE wykazano, ze trombektomia znaczaco zwiek-
sza szanse na uzyskanie pelnej sprawnosci (0-1
pkt. w mRS; 26,9% v. 12,9%) oraz samodzielnosci
(0-2 pkt. w mRS; 46,0% v. 26,5%). Rekanalizacje
po zabiegu, zdefiniowang jako TICI 2b lub 3 (czyli
uzyskanie wypelnienia > 50% obszaru naczynio-
wego zajetej tetnicy lub pelny powrét przeptywu
dystalnie od zwezenia — patrz rozdzial dotyczacy
obrazowania), uzyskano w 71% przypadkow [222].
Nie oceniano czestosci rekanalizacji w grupie kon-
trolnej, gdyz nie we wszystkich badaniach protokét
zaktadat radiologiczng kontrole droznosci naczyn.
W poszczegélnych badaniach odsetek ten wynosit
31-40% [222].

Wytyczne towarzystw europejskich i amery-
kaniskich sg zgodne, ze w ramach kwalifikacji
do trombektomii mechanicznej w 6-godzinnym
oknie terapeutycznym nie ma potrzeby wykony-
wania dodatkowych badan dyfuzji i perfuzji MR
lub perfuzji TK [1, 223]. Badania te mogg dac
jednak mozliwos¢ kwalifikacji chorych z przekro-
czonym standardowym oknem terapeutycznym,
czego dowiodly niedawno opublikowane badania
DAWN (okno terapeutyczne 6-24 h) i DEFUSE-3
(okno terapeutyczne 6-16 h) [28, 224]. W bada-
niu DAWN podstawa kwalifikacji byl mismatch
kliniczno-radiologiczny, to jest stosunkowo ciez-

ki deficyt neurologiczny (> 10 punktéw w skali

NIHSS) przy jednoczes$nie niewielkim ognisku

restrykcji dyfuzji, odpowiadajacym martwicy

niedokrwiennej widocznym w DWI lub obnizony

CBF w perfuzji TK, réwniez odpowiadajacy mar-

twicy niedokrwienne;j [28].

Z kolei w badaniu DEFUSE-3 podstawg kwali-
fikacji byta obecno$¢ mismatchu DWI/PWI w MR
lub obniZzonego CBF do wydluzonego czasu do
uzyskania maksymalnego przeplywu (Tmax)
w perfuzji TK. Ognisko widoczne w DWI i CBF
okreslono jako obszar mézgu objety martwica
niedokrwienng, natomiast deficyt PWI i wydtuze-
nie TTP zdefiniowano jako deficyt perfuzji, czyli
czesci, ktéra pomimo niedokrwienia nie ulegta
jeszcze martwicy, ale moze jej ulec w przypadku
braku reperfuzji [224].

W obu badaniach wspomniane obszary byly
oceniane z pomoca komercyjnego oprogramowa-
nia do automatycznej analizy danych obrazowych
iRAPID. Istniejg jednak r6wniez inne komercyjne
narzedzia o podobnych mozliwosciach analitycz-
nych (Olea, Viz.ai).

W kryteriach kwalifikacji do badania DAWN
zaktadano jeden z trzech ponizszych wariantéw:
* wiek 80 lat i wiecej, wynik w NIHSS 10 lub

wiecej pkt. i objetoé¢ ogniska martwicy niedo-

krwiennej ponizej 21 ml;

* wiek ponizej 80 lat, wynik w NIHSS 10 lub
wiecej pkt. i objeto$é ogniska martwicy niedo-
krwiennej ponizej 31 ml;

* wiek ponizej 80 lat, wynik w NIHSS 20 lub
wiecej pkt. i objetoé¢ ogniska martwicy niedo-
krwiennej 31-51 ml.

We wszystkich grupach stwierdzono, ze zasto-
sowanie trombektomii wigze sie ze znamiennym
wzrostem odsetka pacjentéw samodzielnych (0-2
pkt. w mRS) po 90 dniach (facznie 49% v. 13%) przy
braku wzrostu ryzyka krwotoku wewnatrzczaszko-
wego. Odsetek rekanalizacji (TICI 2b-3) w grupie
poddanej trombektomii wynosit 84% [28].

W badaniu DEFUSE-3 zaktadano fgczne spelnie-
nie wszystkich ponizszych kryteriéw kwalifikacji:
* objetos¢ ogniska martwicy niedokrwiennej

(okreslone jako przeplyw moézgowy krwi

w perfuzji TK ponizej 30% lub widoczne og-

nisko w DWI/MR) wynoszaca mniej niz 70 ml;
* wspo6lczynnik obszaru deficytu perfuzji (Tmax

> 6 s) do obszaru martwicy niedokrwienne;j

Wynoszacy co najmniej 1,8;

* objeto$¢ mismatchu, deficytu perfuzji i mar-
twicy niedokrwiennej (odzwierciedla rejon
niedokrwiony, ktéry potencjalnie moze zostaé
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odratowany przy skutecznej reperfuzji) wyno-

szgcy co najmniej 15 ml.

Stwierdzono, ze pacjenci poddawani trombekto-
mii istotnie cze$ciej uzyskiwali samodzielno$é (0
—2 pkt. wmRS) po 90 dniach (45% v. 17%), z tenden-
cja do zmniejszenia umieralnodci (14% v. 26%), przy
niezwigkszonym ryzyku krwotoku wewnatrzczasz-
kowego. Odsetek rekanalizacji (TICI 2b-3) w grupie
poddanej trombektomii wynosil 769% [224].

Do czasu uzyskania wynikéw badan z randomi-
zacja brak jest wystarczajacych podstaw, by méc
rekomendowaé¢ postugiwanie sie obrazowaniem
krazenia obocznego lub mismatchem DWI-FLAIR
w celu kwalifikacji do trombektomii powyzej 6 h
od zachorowania (Karolinska Stroke Update 2018,
dane niepublikowane).

Stan kliniczny

W wiekszosci dotychczas zakoniczonych kon-
trolowanych badan klinicznych z randomizacjg
za kryterium wigczenia do badania przyjmowano
pelna sprawnos¢ pacjenta przed zachorowaniem
(0-1 pkt. w mRS). Jednak pdzZniejsze badania
obserwacyjne pokazuja, ze leczenie pacjentéw
zniepelnosprawnoscia Sredniego stopnia (2—4 pkt.
w mRS) przynosi korzy$¢ w postaci braku progre-
sji niepelnosprawnosci [225]. Nie nalezy réwniez
dyskwalifikowaé¢ pacjentéw, u ktérych niesamo-
dzielno$é¢ poprzedzajaca UM ma charakter czaso-
wy lub jest potencjalnie odwracalna.

Dane z badan i dotychczasowe doswiadczenie
nie dajg podstaw do sformulowania absolutnych
kryteriow wstepnej kwalifikacji do trombektomii.
Protokoty poszczegélnych badan dopuszczaty
wlaczanie pacjentéw z minimalna liczba punktéow
w NIHSS w granicach 0-10 oraz maksymalna licz-
ba punktéw wynoszaca 25 lub wiecej [214-220].

Najwazniejsze jest trafne wysuniecie podej-
rzenia niedroznosci duzego pnia tetniczego, na
podstawie ktérego przeprowadza sig nieinwazyjne
badanie radiologiczne naczyn. Im ciezszy zesp6t
neurologiczny, tym wyzsze prawdopodobienstwo
niedroznosci naczynia. Wyniki badan pokazuja,
ze szanse te sa najwieksze w przypadku zespo-
16w neurologicznych ocenionych na co najmnie;j
10 punktéw w skali NIHSS [226, 227]. Z kolei
w zespolach ocenianych na ponizej 6 punktow
w skali NIHSS prawdopodobienstwo niedroznosci
jest bardzo niewielkie [228].

Ze wzgledu na powyzsze, u pacjentéw z mniej
nasilonymi deficytami neurologicznymi rozsadne
wydaje sie uwzglednienie w procesie decyzyjnym
ewentualnej obecnosci hyperdensyjnego sygnatu

tetniczego w przegladowym badaniu TK i w przy-
padku jego obecno$ci — rozwazenie wykonania
nieinwazyjnego badania naczyn celem potwier-
dzenia lub wykluczenia niedroznosci.

Tromboliza dozylna

Wigkszos¢ kontrolowanych badan klinicznych
zrandomizacjq dotyczacych trombektomii prowa-
dzono wéréd pacjentéw z niedroznoscig duzych
pni tetniczych, u ktérych warunkiem koniecznym
w procesie kwalifikacji byto wczeéniejsze zasto-
sowanie dozylnego leczenia trombolitycznego
[214, 215, 217, 218, 221]. Nawet w badaniach,
w ktérych nie byt to bezwzgledny wymég, 73-89%
pacjentéw otrzymato uprzednio rt-PA, poniewaz
spelniali kryteria dozylnego leczenia tromboli-
tycznego [216, 219, 220].

Wyniki mniejszych badan kontrolowanych
oraz metaanaliz badan klinicznych pokazuja, ze
dozylne podanie alteplazy moze zwieksza¢ od-
setek skutecznych udroznien, zwiekszaé szanse
na uzyskanie samodzielnosci po 3 miesigcach,
zmniejsza¢ Smiertelno$c¢ oraz skracaé czas trwania
zabiegu poprzez obnizenie liczby préb udroz-
nienia koniecznych do jej uzyskania [229-231].
Bardzo istotny jest r6wniez fakt, Ze uprzednie
dozylne leczenie trombolityczne nie zwigksza
ryzyka objawowych krwotokéw srédmézgowych
po trombektomii, a przy zoptymalizowanej logi-
styce nie wplywa réwniez w sposéb istotny na
op6znienie rozpoczecia zabiegu.

Lokalizacja udaru

Wszystkie dotychczas opublikowane kontro-
lowane badania kliniczne z wyjatkiem THRACE
prowadzono wéréd pacjentéw z niedroznoscig
duzego pnia tetniczego w rejonie przedniej czesci
krazenia mézgowego (dorzecze tetnic szyjnych
wewnetrznych), w zwiazku z czym pewne jest, ze
przy tej lokalizacji zatoru trombektomia mecha-
niczna w spos6b bezpieczny znaczaco zwieksza
szanse na unikniecie niesprawnos$ci [214-220].
Pewnosc¢ ta dotyczy zwlaszcza grupy pacjentéw
z niezbyt rozleglym obszarem mézgu objetym nie-
dokrwieniem widocznym juz w postaci dyskretnej
hipodensji w badaniu TK (ocenionym na > 6 pkt.
w ASPECTS; patrz rozdzial dotyczacy obrazowa-
nia). Niewielka liczba uczestnikow badan z ran-
domizacja o rozleglejszym obszarze wczesnych
zmian niedokrwiennych (< 6 pkt. w ASPECTS)
utrudnia formulowanie kategorycznych wnio-
skéw. Wiadomo, Ze pacjenci oceniani na mniej
niz 6 punktéow w skali ASPECTS majg gorsze ro-
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kowania bez wzgledu na stosowane leczenie. Nie
wykazano natomiast, by zanikat u nich korzystny
efekt trombektomii. Dlatego obecnie brakuje moc-
nych podstaw do postugiwania sie skalg ASPECTS
jako bezwzglednym kryterium kwalifikacji lub
dyskwalifikacji z leczenia wewnatrznaczynio-
wego [15]. Nalezy jednak zaznaczyé, ze skala
ASPECTS umozliwia poréwnywanie wynikéw
uzyskiwanych w réznych populacjach, a ocena
TK z jej uzyciem powinna poprzedzac ostateczng
kwalifikacje do trombektomii.

Nie opublikowano dotychczas badan z rando-
mizacjg dotyczacych tylnej czesci krgzenia mézgo-
wego (dorzecze tetnic kregowych), ktére moglyby
jednoznacznie zweryfikowac efektywnos¢ klinicz-
ng trombektomii. Toczy sie wprawdze odrebne
badanie BASICS, ale rekrutacja do niego przebiega
bardzo powoli. Jednym z powod6éw powolnej rekru-
tacji jest rzadsze wystgpowanie udaréw z tylnego
kregu, a drugim wzgledy etyczne. Pozbawianie
potencjalnie skutecznej interwencji pacjentéow
z siegajacym 70% ryzykiem zgonu w przebiegu
niedroznosci tetnicy podstawnej postrzegane jest
przez wielu klinicystow jako zachowanie nieetycz-
ne [232, 233]. Byla to jedna z gléwnych przyczyn
niesprecyzowania wnioskéw z badania BEST,
ktérego wstepne wyniki ogloszono w pazdzierniku
2018 roku podczas World Stroke Congress 2018.

Systematyczny przeglad piémiennictwa pokazu-
je zreszta, ze zastosowanie trombektomii pozwala
uzyskac¢ istotnie wyzszy odsetek rekanalizacji (TICI
2b-3) w poréwnaniu z zastosowaniem tromboli-
zy dozylnej lub dotetniczej (91% v. 71%) [234].
Sukces angiograficzny przeklada sie réwniez na
znamiennie wieksze szanse powrotu do pelnej
samodzielnodci (35% v. 24%). W zwigzku z po-
wyzszym nalezy uznac, ze trombektomia moze by¢
stosowana w leczeniu ostrego udaru niedokrwien-
nego z niedrozno$cia tetnicy podstawnej.

W zakonczonych dotychczas badaniach, ze
wzgledu na mate grupy pacjentéw z niedroz-
noscig proksymalnego odcinka tetnicy szyjnej
wewnetrznej, podawano w watpliwoéé leczenie
w takich przypadkach, gdyz pomimo pozytywne-
go trendu nie uzyskano istotnosci statystycznej.
W badaniu SWIFT PRIME protoké! nie dopusz-
czal wykonywania jednoczasowej angioplastyki
i stentowania tetnicy szyjnej [217]. Jest to istotny
problem, gdyz podwdéjna patologia dotyczy ponad
20% pacjent6w kwalifikowanych do trombektomii
[220, 235]. Badania kohortowe bez randomizacji
pokazuja, ze leczenie podwdéjnych patologii za
pomocg trombektomii z jednoczasowg angiopla-

styka i implantacja stentu szyjnego pozwala na
uzyskanie efektu terapeutycznego podobnego do
efektu leczenia pacjentéw nieobcigzonych takg
patologia [235-238].

Rodzaj znieczulenia i cisnienie tetnicze w trakcie zabiegu

We wczesniejszych badaniach por6wnawczych
bez randomizacji sugerowano, ze znieczulenie
ogo6lne u pacjentéw z ostrym udarem niedo-
krwiennym mézgu leczonych wewnatrznaczynio-
wo wigze sig z gorszym rokowaniem. Jednak opub-
likowane niedawno badania SIESTA, AnStroke
i GOLIATH wykazaty brak istotnych réznic w od-
niesieniu do czasu trwania zabiegu i rokowania
pomiedzy grupa chorych poddawanych trom-
bektomii w znieczuleniu miejscowym i lagodnej
analgosedacji oraz grupa chorych prowadzong
w znieczuleniu ogélnym [236, 239, 240]. O ile nie
ma og6lnomedycznych wskazan do przeprowa-
dzenia zabiegu w znieczuleniu ogélnym, decyzja
o rodzaju znieczulenia powinna by¢ pozostawiona
operatorowi i anestezjologowi, z uwzglednieniem
stanu klinicznego pacjenta (Karolinska Stroke
Update 2018, dane nieopublikowane). Warto
jednoczesénie zaznaczyé, ze we wspomnianych
badaniach klinicznych postugiwano sig szczeg6-
towymi protokolami znieczulenia wykonywanego
przez do$wiadczone zespoly anestezjologiczne.

Nie ma dostepnych badan klinicznych z ran-
domizacja dotyczacych monitorowania i optymal-
nych wartosSci ci$nienia tetniczego u pacjentéw
w trakcie trombektomii. W wigkszosci retrospek-
tywnych badan nie wykazano wplywu wartosci
ci$nienia tetniczego w okresie okolozabiegowym
narokowanie. W jednym retrospektywnym bada-
niu stwierdzono, ze hipotensja (skurczowe ci$nie-
nie tetnicze < 140 mm Hg) wiazala sie z gorszym
rokowaniem [241, 242].

W analizie post-hoc pacjentéw poddanych
trombektomii wykazano, ze zaréwno bardzo wy-
sokie, jak i bardzo niskie wartosci ci$nienia tet-
niczego wiaza sie z gorszym rokowaniem. Z kolei
w badaniu SIESTA spadki ci$nienia nie wptywaly
na wczesne i p6zne rokowanie pacjentéw podda-
wanych trombektomii [243].

Podsumowujac, bez wzgledu na rodzaj znie-
czulenia nalezy stara¢ sig unika¢ zbyt wysokiego
oraz zbyt niskiego ci$nienia tetniczego.

Trombektomia u pacjentow z podwdjng patologiq

W badaniu klinicznym MR CLEAN podwéjna
patologia (tzn. niedrozno$é¢ lub krytyczne zwe-
zenie proksymalnego odcinka tetnicy szyjnej
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wewnetrznej oraz niedrozno$é¢ dystalnego odcinka
tetnicy szyjnej wewnetrznej) wystepowata u 29%
chorych [221].

W metaanalizie HERMES, obejmujgcej wszyst-
kie kontrolowane badania kliniczne z randomiza-
cja wykazano, ze trombektomia u pacjentéw z po-
dwéjng patologia wiaze sie z ponad dwukrotnie
wieksza szansg na odzyskanie pelnosprawnosci
po 90 dniach od udaru [222].

Istotng kwestig jest to, czy u wyzej wymie-
nionych chorych nalezy wykonywaé¢ wylacznie
trombektomie, czy jednoczesnie angioplastyke,
angioplastyke z implantacjg stentu lub endarte-
rektomie tetnicy szyjnej wewnetrznej, oraz ktérg
niedroznos$¢ (proksymalng czy dystalng) udraz-
nia¢ jako pierwsza.

Wyniki metaanalizy wszystkich badan, w kté-
rych podawano trombolizeg dozylng i wykonywano
trombektomig, nie wykazaty istotnych réznic
w $miertelnodci, niesprawnosci przy wypisaniu
i ryzyku ukrwotocznienia pomiedzy grupami
leczonymi samg angioplastyka, angioplastyka
z implantacjg stentu szyjnego oraz grupa bez
interwencji na tetnicy szyjnej [244]

W wieloosrodkowym rejestrze wykazano, ze
zastosowanie terapii przeciwzakrzepowej podczas
implantacji stentu w trakcie zabiegu trombektomii
w poréwnaniu z samg trombektomig pozwala na
uzyskanie istotnie wyzszego odsetka rekanalizacji
(83% v. 60%) i wyzszego odsetka 0s6b samodziel-
nych po 90 dniach (58% v. 42%). Obserwowano
réwniez nieznamienny trend w kierunku mniej-
szej Smiertelnosci po 90 dniach (9% v. 17%) przy
niezwigkszonym ryzyku objawowych krwotokéw
do mézgu. Jako leczenie przeciwzakrzepowe
dopuszczano kazdg terapie stosowang zwyczajo-
wo w danym os$rodku (ASA, antagoni$ci receptora
glikoprotein [GP] IIb/Illa, heparyna lub klopi-
dogrel podawany doustnie). Samo stentowanie
lub angioplastyka nie wykazywaty istotnej prze-
wagi nad odstgpieniem od interwencji na tetnicy
szyjnej [245].

Wyniki mniejszych obserwacyjnych badan
wskazuja na dobra skuteczno$é i bezpieczenstwo
stentowania wykonanego w trybie odroczonym,
po wykluczeniu krwawienia wewnatrzczaszko-
wego po trombektomii. Podczas trombektomii
wykonuje sie wéwczas wylgcznie angioplastyke,
a implantacje stentu przeprowadza sie w terminie
poZniejszym, po standardowym przygotowaniu
przeciwplytkowym [246].

W innej metaanalizie wykazano, ze kolejno$é
leczenia zmian proksymalnej i dystalnej niedroz-

no$ci nie ma znaczenia [247]. Dlatego tez oba
podejécia sa dopuszczalne.

W kolejnym badaniu udowodniono na-
tomiast, ze u pacjentéw, u ktérych zmiana
w zewnatrzczaszkowym odcinku tetnicy szyjnej
wewnetrznej jest chirurgicznie dostepna, a ry-
zyko wtoérnej niedroznosci po trombektomii jest
niskie, endarterektomia wykonana w trybie na-
tychmiastowym wykazuje poréwnywalny profil
skutecznosci i bezpieczenstwa ze skutecznoscia
i bezpieczenstwem angioplastyki z implantacja
stentu [248].

Niemniej, ze wzgledu na trudniejsza dostep-
no$¢ do endarterektomii w trybie natychmiasto-
wym po trombektomii oraz ograniczona grupe
kwalifikujacych sig pacjentéw, leczeniem z wy-
boru powinna by¢ angioplastyka z implantacjg
stentu szyjnego lub bez implantac;ji.

Osobnym problemem pozostaje leczenie
pacjentéw z udarem i podwojng patologia spo-
wodowang przez rozwarstwienie tetnicy szyjnej
wewnetrznej. W wieloosrodkowym rejestrze
wykazano, ze pacjenci ci odnoszg takie same
korzyéci z trombektomii i jednoczesnej angiopla-
styki z implantacjg stentu szyjnego, co pacjenci
z podwdjng patologia spowodowang przez zmiany
miazdzycowe [249].

Tromboliza dotetnicza

Wyniki badan klinicznych z randomizacja
(PROACT, PROACT-2 i MELT) ujawnity, ze poda-
nie dotetnicze miejscowe leku fibrynolitycznego
(prourokinaza i urokinaza) wigze sig z wiekszym
odsetkiem rekanalizacji i lepszym rokowaniem pa-
cjentéw w poréwnaniu z grupa nieleczong [205—
207]. Jednak w historycznie p6zniejszym badaniu
SYNTHESIS, w ktérym oceniano bezpieczenstwo
i efektywnos¢ leczenia wewnatrznaczyniowego
(z duza grupa leczonych trombolizg dotetniczg),
nie wykazano korzys$ci w poréwnaniu ze stan-
dardowym dozylnym leczeniem za pomoca rt-PA
[208]. Byto to badanie prowadzone w 4,5-godzin-
nym oknie czasowym.

Bioragc pod uwage duzo wiekszy odsetek re-
kanalizacji i krotszy czas trwania trombektomii,
dotetnicze leczenie trombolityczne nie moze by¢
obecnie rekomendowane jako leczenie pierwszego
rzutu.

Leczenie przeciwzakrzepowe w trakcie i po trombektomii
Obecnie brakuje danych dotyczacych leczenia

przeciwzakrzepowego w okresie okolozabiego-

wym. Autorzy metaanalizy dotyczacej tego za-
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gadnienia wskazujg na konieczno$é prowadzenia
dalszych badan [250]. Jesli chodzi o wlaczenie
lekéw przeciwzakrzepowych po trombektomii
to nalezy stosowaé je zgodnie ze standardami
wdrazania leczenia przeciwplytkowego po lecze-
niu reperfuzyjnym, czyli wykluczajac uprzednio
krwawienia wewnatrzczaszkowe w badaniu
neuroobrazowym. Wspomniane leczenie zazwy-
czaj powinno by¢ wdrozone w ciggu 24-48 h po
wystapieniu objawo6w.

Kwalifikacje personelu wykonujgcego trombektomie

W badaniach klinicznych nie precyzowano
kwalifikacji personelu wykonujacego mechanicz-
ng trombektomie. W wigkszo$ci z nich wymagano
jednak, aby przynajmniej cze$é personelu miata
doswiadczenie w wykonywaniu procedur we-
wnatrznaczyniowych na naczyniach mézgowych
[223]. Wytyczne opracowane lacznie przez gtéwne
towarzystwa naukowe zajmujace sie neuroradio-
logia interwencyjng i problematyka udaru okre-
§laja, ze procedury trombektomii powinny by¢
domeng specjalistow radiologii, neurologii lub
neurochirurgii po odbyciu stosownego szkolenia.
Wytyczne precyzuja réwniez, ze lekarze innych
specjalnosci posiadajacy doswiadczenie w lecze-
niu endowaskularnym powinni dodatkowo odby¢
szkolenie z neurologii klinicznej, neuroradiologii
diagnostycznej i interwencyjnej ze szczegélnym
uwzglednieniem leczenia UM. Takie szkolenie
powinno trwaé co najmniej rok [251-254].

Profilaktyka i leczenie powiktan neurologicznych
Obrzek mozgu

Wystapienie zlokalizowanych zmian obrzeko-
wych mézgu jest zjawiskiem typowym dla ostrego
UM. Obrzek ma charakter gléwnie cytotoksyczny,
rozpoczyna sie juz w ciggu pierwszych minut
krytycznej hipoperfuzji i jest widoczny jako ogra-
niczenie dyfuzji w badaniu MR. Swoje maksimum
osiaga zazwyczaj 3—4 dni po udarze. Jednak szyb-
ka reperfuzja ogniska zawalowego moze znacznie
przyspieszy¢ ten proces [122, 255].

Objawy obrzeku zalezg od lokalizacji ogniska
zawalowego, jego objetosci, wieku pacjenta i stop-
nia atrofii mézgu [122, 255]. Wtérny do obrzeku
wzrost ci$nienia wewnatrzczaszkowego moze
prowadzi¢ do gwaltownego pogorszenia stanu
neurologicznego, a w przypadku efektu masy po-
wodujacego wglobienie — stanowi¢ bezposrednie
zagrozenie zycia pacjenta juz w ciggu pierwszych
24-48 h od wystgpienia udaru [255, 256]. Na wy-
stagpienie klinicznie jawnego obrzeku szczegdlnie

narazeni sg pacjenci z rozlegtym udarem pétkulo-
wym lub zawatem w tylnym dole czaszki. Jezeli
opisywana powyzej patologia dotyczy calego lub
niemal catego obszaru unaczynienia tetnicy srod-
kowej mézgu (obejmujac przynajmniej czeSciowo
struktury glebokie) méwimy wéwczas o ,,ztosli-
wym obrzeku” [255, 257]. Ztoéliwy obrzek doty-
ka 2-8% pacjentéw z udarem niedokrwiennym
mozgu, rozwija sie¢ w ciagu pierwszego tygodnia
iwnaturalnym przebiegu obarczony jest ryzykiem
zgonu siegajacym 80% [255, 256].

Obecnie brakuje dowodéw z badan z rando-
mizacjg potwierdzajacych korzystny wplyw na
rokowanie ktérejkolwiek z klasycznych metod
farmakoterapii wzmozonego ci$nienia §rédczasz-
kowego. Niemniej powszechnie uwaza sie, ze
u chorych zagrozonych wystapieniem istotnego
klinicznie obrzeku mézgu nalezy unikaé hiper-
termii, znacznej hiperglikemii oraz podawania
hipoosmolalnych ptynéw infuzyjnych. Opcje te-
rapeutyczne mogace mie¢ zastosowanie u chorych
z cechami narastajacego obrzeku obejmuja: unie-
sienie glowy i tutowia do 30 stopni, stosowanie
substancji osmotycznie czynnych (np. mannitol
w dawce od 0,25 do 0,5 g/kg mc. podany dozyl-
nie w czasie ponad 20 min zmniejsza ci$nienie
wewnatrzczaszkowe i moze by¢ podawany co 6 h
zmaksymalng dawka dobowa na poziomie 2 g/kg mc.
lub stezony roztwér NaCl) oraz czasowg kon-
trolowang hiperwentylacje (docelowo pCO,
30-34 mm Hg). Nalezy jednoczeénie mie¢ na uwa-
dze, ze glikokortykoidy nie wykazuja korzystnego
wplywu na obrzek cytotoksyczny. Niosg natomiast
ryzyko powaznych dziatan niepozadanych (m.in.
zaburzen metabolicznych lub infekcji) i tym sa-
mym nie powinny by¢ stosowane [1, 255-257].

Hemikraniektomia odbarczajgca

W przypadku nieskutecznosci leczenia zacho-
wawczego objawiajacej sig pogarszajacym sie
stanem klinicznym pacjenta, postepowaniem
z wyboru jest dekompresja chirurgiczna [1, 23,
122, 257]. Zabieg wykonany standardowo w ciggu
pierwszych 48 h od wystapienia udaru powinien
obejmowac usuniecie pokrywy czaszki o srednicy
co najmniej 12 cm (optymalnie 14-16 cm z zacho-
dzeniem na srodkowy dét czaszki) z durotomig
[257].

Warto zaznaczy¢, ze od czasu opracowania
poprzedniej edycji wytycznych Sekcji Choréb
Naczyniowych Polskiego Towarzystwa Neuro-
logicznego (SChN PTN) opublikowane zostaty
wyniki kolejnych badan z randomizacja, przy-
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REKOMENDACIJA 3. Leczenie wewnatrznaczyniowe udaru niedokrwiennego mézgu

Zalecenie

Jakos$¢ dowodu

Poziom zalecenia

Zalecenia ogolne

Trombektomia mechaniczna z zastosowaniem systemow Il generaciji (stent-retrievery)
lub systemdw aspiracyjnych jest najskuteczniejsza metodg leczenia udaru w prze-
biegu niedroznosci lub krytycznego zwezenia duzych tetnic z przedniego kregu
unaczynienia mézgu

Wysoka

Silny

Trombektomie mechaniczng nalezy rozwazy¢ w przypadku niedroznosci lub krytycz-
nego zwezenia w tylnym kregu unaczynienia (np. dotyczacym tetnicy podstawnej
mdzgu)

Srednia

Silny

Trombektomia powinna by¢ wykonywana u pacjentéw z niedroznoscia lub kry-
tycznym zwezeniem tetnicy szyjnej wewnetrznej w odcinku zewnatrzczaszkowym,
u ktérych istnieje rowniez niedroznos¢ lub krytyczne zwezenie tetnicy we-
wnatrzczaszkowej (podwadjna patologia)

Srednia

Silny

Pacjenci z podwdjng patologia spowodowang przez rozwarstwienie tetnicy szyjnej
wewnetrznej odnoszg korzysci z trombektomii z ewentualng implantacjg stentu do
tetnicy szyjnej wewnetrznej

Srednia

Silny

U pacjentéw spetniajacych kryteria kwalifikacji do trombektomii mechanicznej
i dozylnego leczenia trombolitycznego nalezy w pierwszej kolejnosci rozpoczac
leczenie trombolityczne. Leczenie trombolityczne nie powinno jednoczesnie opdznic
rozpoczecia trombektomii

Wysoka

Silny

Trombektomia mechaniczna jest zalecana jako metoda pierwszego rzutu u pacjentéw
niekwalifikujgcych sie do dozylnego leczenia trombolitycznego (m.in. > 4,5 h od
zachorowania lub przyjmujacych NOAC lub VKA z INR > 1,7)

Wysoka

Silny

Im szybciej wykonany jest zabieg, tym wieksza szansa na dobre rokowanie pacjen-
ta. Dlatego zabieg powinien by¢ rozpoczety w mozliwie jak najkrétszym czasie od
zachorowania

Wysoka

Silny

Rutynowo czas od wystgpienia objawéw do rozpoczecia zabiegu rozumianego jako
naktucie tetnicy udowej nie powinien by¢ dtuzszy niz 6 h

Wysoka

Silny

U wybranych pacjentéw na podstawie dodatkowych kryteriow radiologiczno-
-klinicznych (zgodnie z protokotem badania DAWN) lub radiologicznych (zgodnie
z protokotem badania DEFUSE-3) mechaniczna trombektomia moze by¢ uzasadniona
w przedziale 6-24 h od czasu, kiedy pacjent byt po raz ostatni widziany zdrowy

Srednia

Silny

Tromboliza dotetnicza nie powinna by¢ stosowana jako metoda z wyboru w le-
czeniu wewnatrznaczyniowym udaru niedokrwiennego mdzgu przebiegajacego
z niedroznoscig duzych tetnic

Wysoka

Silny

Decyzja dotyczaca kwalifikacji do zabiegu trombektomii mechanicznej powinna
by¢ podejmowana wspolnie przez lekarza majgcego doswiadczenie w leczeniu UM
i lekarza wykonujacego zabieg

Srednia

Silny

Proces kwalifikacji

Proces kwalifikacji do trombektomii mechanicznej powinien przebiegac¢ jednocza-
sowo z procesem kwalifikacji do dozylnego leczenia trombolitycznego. Nie nalezy
odraczac decyzji w oczekiwaniu na efekt leczenia alteplaza

Wysoka

Silny

W procesie kwalifikacji do trombektomii mechanicznej nalezy wykaza¢ w niein-
wazyjnym badaniu obrazowym niedroznos¢ lub krytyczne zwezenie duzego pnia
tetniczego

Wysoka

Silny

Pacjentow z > 6 pkt. w NIHSS cechuje najwieksze prawdopodobienstwo ostrej
niedroznosci duzej tetnicy mézgowej i w zwigzku z tym nalezy wykonywac u nich
nieinwazyjne badanie obrazowe tetnic domoézgowych

Srednia

Silny

W przypadku duzej rozlegtosci wczesnych zmian niedokrwiennych stwierdzanej
w wykonanym podczas kwalifikacji do zabiegu badaniu neuroobrazowym (< 6 pkt.
w skali ASPECTS) mozna rozwazy¢ wykonanie trombektomii mechanicznej

Srednia

Silny

Trombektomia mechaniczna moze by¢ wykonywana bez wzgledu na ciezkos¢ zespotu
neurologicznego mierzong w NIHSS

Wysoka

Silny

Nie nalezy stosowac gérnej granicy wieku pacjenta

Wysoka

Silny

Nie nalezy rutynowo wyklucza¢ pacjentéw z niewielkim stopniem niesprawnosci
przed zachorowaniem

Niska

Silny
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REKOMENDACIJA 3 cd. Leczenie wewnatrznaczyniowe udaru niedokrwiennego mézgu

Zalecenie

Jakos$¢ dowodu

Poziom zalecenia

Postepowanie podczas zabiegu

Trombektomia mechaniczna powinna by¢ wykonywana przez lekarza majacego
doswiadczenie w leczeniu wewnatrznaczyniowym choréb naczyn moézgowych,
w tym w trombektomii mechanicznej (dotyczy to specjalistbw z zakresu radio-
logii, neurologii i neurochirurgii). Lekarze innych specjalnosci powinni ukonczy¢
dodatkowe szkolenie z neurologii klinicznej oraz neuroradiologii diagnostycznej
i interwencyjnej

Srednia

Silny

Znieczulenie ogdlne pacjenta do trombektomii nie pogarsza rokowania w poréw-
naniu ze znieczuleniem miejscowym i analgosedacja. Przyjeta dla danego zabiegu
metoda znieczulenia nie powinna wptywac na opdznienie wykonania zabiegu i nie
powinna dopuszczaé do niekontrolowanych spadkéw cisnienia tetniczego (zwtaszcza
przed uzyskaniem rekanalizacji)

Wysoka

Silny

U pacjentéw z podwojna patologig mozna w trakcie zabiegu trombektomii wykonac
angioplastyke tetnicy szyjnej z ewentualng implantacja stentu

Srednia

Silny

Pacjenci poddawani angioplastyce i stentowaniu zewnatrzczaszkowego odcinka
tetnicy szyjnej wewnetrznej w trakcie trombektomii, powinni otrzymywac leczenie

Niska

Silny

przeciwptytkowe w okresie okotozabiegowym

NOAC (non-vitamin K antagonist oral anticoagulant) — doustny antykoagulant niebedacy antagonistg witaminy K; VKA (vitamin K antagonists) — antagonisci witaminy
K; INR (international normalized ratio) — miedzynarodowy wspoétczynnik znormalizowany; DAWN — Diabetes Attitudes Wishes & Needs; NIHSS (National Institute of
Health Stroke Scale) — Skala Udarowa Narodowego Instytutu Zdrowia; UM — udar mdzgu; ASPECTS — Alberta Stroke Programme Early Computed Tomography Score

noszace nowe informacje na temat efektywnosci
hemikraniektomii u chorych po 60. roku zycia
oraz hemikraniektomii wykonywanej powyzej
48 h od wystgpienia udaru [5, 258, 259]. Ich
metaanaliza dowodzi, ze w ztoéliwym zespole
tetnicy $rodkowej mézgu hemikraniektomia od-
barczajaca w spos6b bardzo wyrazny zmniejsza
12-miesieczng $miertelno$é (NNT = 2,6; 390
dodatkowych pacjentéw na 1000 poddanych
leczeniu zabiegowemu) oraz zwieksza szanse na
przezycie z brakiem, niewielkg lub umiarkowang
niesprawnosciag (0-3 pkt. w mRS) (NNT = 7,8;
128 dodatkowych pacjentéw na 1000 poddanych
leczeniu zabiegowemu) [259]. Wyniki analiz wraz-
liwosci pokazuja, ze ratujacy zycie efekt hemikra-
niektomii nie zalezy od wieku pacjenta (< 60 lat
v. > 60 lat; p = 0,38) ani czasu od zachorowania do
wykonania zabiegu (do 48 h v. do 96 h; p = 0,59)
[259]. Nalezy jednak mie¢ §wiadomos$é, ze pa-
cjenci, ktérzy nie przekroczyli 60. roku zycia
i doznajacy pogorszenia stanu neurologicznego
w przebiegu zlosliwego obrzeku w ciggu 48 h
od zachorowania, odnoszg z hemikraniektomii
znaczna korzy$¢ zaréwno w postaci zmniejszenia
12-miesiecznego ryzyka zgonu (NNT = 2,3; 21% v.
64%), jak i szansy na przezycie jako osoba z bra-
kiem, niewielka lub umiarkowang niesprawnoscig
(2-3 pkt. w mRS) (NNT = 6,7%; 39% v. 24%).
Natomiast w grupie os6b starszych obnizenie
ryzyka zgonu jest nadal bardzo wysokie (NNT =
2,6; 37% v. 75%), ale zdecydowanie rzadziej uzy-

skujg oni 2-3 pkt. mRS (NNT = 26,5; 8% v. 4%)
[259]. Wyniki badan obserwacyjnych wskazuja, ze
hemikraniektomia odroczona ponad 48 h, pomimo
podobnej redukcji ryzyka zgonu, moze wigzaé
sie z nieco gorszym efektem funkcjonalnym niz
zabieg wykonany wczeéniej [260].

Mimo podejmowanych w tym obszarze prac
badawczych na dzien dzisiejszy brak jest zwa-
lidowanych skal radiologicznych lub kliniczno-
-radiologicznych, pozwalajacych z wystarczajaco
duzym prawdopodobiefistwem zidentyfikowaé
jeszcze przed pogorszeniem stanu neurologiczne-
go pacjentéw, ktérzy beda wymagali hemikraniek-
tomii [255, 261-263]. Dlatego nadal uwaza sie,
ze najwlasciwszym podejSciem jest w pierwszej
kolejnosci leczenie zachowawcze oraz intensywne
monitorowanie stanu klinicznego i ewentualne
powtarzanie badania neuroobrazujace. Réwno-
czeénie, nie czekajac na pogorszenie stanu pa-
cjenta, warto dokona¢ wstepnej oceny wskazan/
/przeciwwskazan do hemikraniektomii. O ile
to mozliwe, warto réwniez przedyskutowaé ten
problem z pacjentem i jego rodzinag [1, 23]. W sy-
tuacji, gdy u pacjenta bedacego potencjalnym
kandydatem do hemikraniektomii dojdzie do po-
glebienia zaburzen przytomnosci obserwowanych
na poczatku zachorowania, nalezy bez zbednej
zwloki dazy¢ do przeprowadzenia zabiegu [23].

Reasumujac, nalezy uznaé, ze przekroczenie
60. roku zycia i/lub 48-godzinnego okna terapeu-
tycznego nie eliminuje korzysci z hemikraniektomii
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REKOMENDACIJA 4. Profilaktyka i leczenie powiktan neurologicznych

Zalecenie

Jakos$¢ dowodu

Poziom zalecenia

Pacjenci z rozlegtym zawatem pétkulowym lub duzym zawatem mézdzku obarcze-
ni s3 podwyzszonym ryzykiem wystgpienia zagrazajacego zyciu obrzeku mézgu.
W zwigzku z powyzszym wymagaja postepowania minimalizujacego ryzyko nara-
stania obrzeku (tj. unikanie hipertermii i znacznej hiperglikemii oraz niepodawanie
glikokortykoidéw i hipoosmolalnych ptynéw infuzyjnych). Nalezy traktowac ich
jak potencjalnych kandydatéw do leczenia zabiegowego. Przez pierwsze 4 dni od
zachorowania powinni by¢ poddani intensywnemu monitorowaniu z czestg oceng
stanu klinicznego i/lub powtarzanym neuroobrazowaniem

Niska

Silny

W przypadku stwierdzenia objawéw neurologicznych przypisywanych narastajace-
mu cisnieniu wewnatrzczaszkowemu lub zagrazajacego wklinowania uzasadnione
wydaja sie uniesienie gtowy i tutowia o 30°, stosowanie substancji osmotycznie
czynnych (np. mannitol w dawce 0,25-0,5 g/kg mc. podany dozylnie w czasie
> 20 min zmniejsza cisnienie wewnatrzczaszkowe i moze by¢ podawany co 6 h
z maksymalng dawka dobowa na poziomie 2 g/kg mc. lub stezony roztwor NaCl)
i/lub czasowa kontrolowana hiperwentylacja (pCO, 30-34 mm Hg)

Niska

Silny

W przypadku ztosliwego obrzeku mézgu (ognisko zawatowe obejmujace > 50% za-
kresu unaczynienia tetnicy sSrodkowej mézgu widoczne w TK lub ognisko o objetosci
> 145 cm? z przynajmniej czesciowym zajeciem struktur gtebokich) z towarzyszacym
pogorszeniem stanu neurologicznego (zwtaszcza manifestujgcego sie ilosciowymi
zaburzeniami przytomnosci) w ciggu pierwszych 96 h od zachorowania zawsze
nalezy we wspétpracy z neurochirurgiem w sposéb zindywidualizowany rozwazyc¢
mozliwos¢ pilnego wykonania rozlegtej hemikraniektomii odbarczajacej (min. 12 cm)
z durotomia. Obecnos¢ transformacji krwotocznej ogniska zawatowego nie stanowi
przeciwwskazania do zabiegu

Srednia

Silny

Najwieksze korzysci w postaci redukgji ryzyka zgonu oraz zgonu lub ciezkiej niespraw-
nosci w okresie 12 miesiecy po udarze odnoszg z hemikraniektomii odbarczajgcej
pacjenci w wieku < 60 lat, u ktérych do pogorszenia doszto w ciggu pierwszych 48 h
od zachorowania. W tej grupie chorych leczenie chirurgiczne wydaje sie szczegdlnie
uzasadnione

Duza

Silny

Hemikraniektomia odbarczajgca u pacjentéw > 60. rz. w podobnym stopniu popra-
wia przezycie, ale wyraznie rzadziej pozwala uniknag¢ ciezkiej niesprawnosci. W tej
grupie chorych leczenie chirurgiczne mozna rozwazy¢, dgzac jednoczesnie do prze-
dyskutowania z pacjentem i/lub jego rodzing spodziewanego efektu terapeutycznego

Srednia

Silny

Hemikraniektomia odbarczajaca wykonywana 48-96 h od wystgpienia objawéw
moze sie wigzac z mniejszg korzyscig funkcjonalna, ale powinna by¢ rozwazona,
jezeli do pogorszenia stanu klinicznego dochodzi w odroczeniu > 48 h

Niska

Staby

W przypadku rozlegtego zawatu mézdzku z obrzekiem powodujagcym ucisk na
pien moézgu i/lub wywotujagcym wodogtowie wewnetrzne nalezy we wspdtpracy
z neurochirurgiem rozwazy¢ wykonanie kraniektomii podpotylicznej z durotomia
i/lub wentrykulostomii

Niska

Silny

Wydaje sie, ze pacjenci nieprzytomni z areaktywnymi Zrenicami i radiologicznymi
cechami dokonanego wklinowania nie odniosg juz korzysci z zabiegu chirurgicznego

Bardzo niska

Silny

TK — tomografia komputerowa

[1, 23] Niemniej, kwalifikacja do zabiegu powinna
by¢ zawsze wspdlng decyzja neurologa i neurochi-
rurga, przebiega¢é w sposob zindywidualizowany
i uwzgledniaé oba powyzsze czynniki, a takze —
o ile to mozliwe — wole pacjenta [1, 23, 257].

Kraniektomia podpotyliczna

Szczegblnym przypadkiem jest rozlegly zawat
mo6zdzku. Towarzyszacy mu obrzek moze powo-
dowac¢ ucisk na pien mézgu i/lub wywoltywaé
wodoglowie wewnegtrzne. Pomimo braku danych
z badan z randomizacjg istnieje konsensus doty-
czacy zasadnoéci wykonywania kraniektomii pod-

potylicznej i/lub wentrikulostomii u pacjentéw
rozwijajacych objawy kliniczne obrzeku mézdzku
lub objawy wynikajace z efektu masy [1]. Zaréw-
no optymalne okno terapeutyczne, jak i zakres
zabiegu chirurgicznego pozostaja niedookreslo-
ne (zwlaszcza w odniesieniu do jednoczasowej
redukcji objetoséci tkanek martwiczych z tylne-
go dotu czaszki) [1, 122]. Jezeli dominujacym
problemem jest narastajagce wodoglowie, mozna
rozwazy¢ ograniczenie zabiegu do wentrikulosto-
mii z ewentualnym odroczonym poszerzeniem
o kraniektomig podpotyliczng w przypadku braku
zadowalajgcego efektu klinicznego [1].
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Napady padaczkowe

Napady padaczkowe sg istotnym powiktaniem
udaru niedokrwiennego mézgu. Mogg by¢ takze
jednym z pierwszych objawéw udaru. Ich wy-
stapienie wykazuje zwigzek ze wzrostem ryzyka
zgonu, dluzszym czasem trwania hospitalizacji
oraz gorszym stanem funkcjonalnym przy wypisie
ze szpitala [264, 265]. Na podstawie arbitralnie
przyjetego kryterium czasowego rozr6znia sie
tak zwane napady wczesne (do 2 tygodni od wy-
stapienia udaru — ok. 3% pacjentéw) i napady
pozne (powyzej 2 tygodni od wystapienia udaru
— roczne ryzyko ok. 2%) [264]. Ponadto u nie-
ktérych pacjentéw z zaburzeniami §wiadomosci
mozna w badaniu elektroencefalograficznym
rejestrowaé okresowe zlateralizowane wyladowa-
nia padaczkopodobne (PLED, periodic lateralized
epileptiform discharges).

Gléwnymi czynnikami ryzyka wystgpienia
napadéw po UM sag: objecie zawatem kory mézgu,
ukrwotocznienie oraz wieksza rozlegltosé zawatu
lub ciezszy zesp6t neurologiczny [265, 266]. Brak
jest jednak danych, ktére uzasadniatyby stoso-
wanie lekéw przeciwpadaczkowych w prewencji
pierwotnej napadéw po UM.

Pojedynczy napad nie wymaga leczenia, o ile nie
przechodzi w stan padaczkowy lub nie nawraca
w krétkim czasie. Badania obserwacyjne sugeruja,
ze ryzyko kolejnych napadéw padaczkowych po
pierwszym napadzie wczesnym moze wynosic¢ oko-
o 40%, podczas gdy ryzyko nawrotu po napadzie
p6Znym siega 90% [266]. W zwigzku z powyzszym
istnieje konsensus dotyczacy niewlaczania przewle-
klego leczenia przeciwpadaczkowego po pierwszym
napadzie wczesnym, zwlaszcza jezeli ma on miejsce
w ciggu pierwszych 24 h od UM [1, 23, 267].

Wtorne krwawienia §Srodmozgowe
Patrz rozdziat dotyczacy leczenia w ostrej fazie
krwotoku do mézgu.

Leczenie w ostrej fazie
krwotoku do mézgu
Wprowadzenie

Postepowanie z pacjentem, ktéry doznat krwo-
toku do mozgu jest w wielu punktach tozsame
z postepowaniem w udarze niedokrwiennym
moézgu. Dlatego w niniejszym rozdziale przed-
stawione zostaly przede wszystkim sytuacje
specyficzne dla krwotoku oraz odmiennosci.
W pozostalych sytuacjach nalezy stosowac
ogblne zasady postepowania opisane w odpo-
wiednich rozdziatach.

Krwotok $rédmézgowy stanowi 10-17%
wszystkich UM i charakteryzuje sie gorszym
rokowaniem niz udar niedokrwienny. Stan co
piatego pacjenta ulega gwaltownemu pogorszeniu
w pierwszych godzinach od wystapienia obja-
woéw [268-271]. Szanse przezycia hospitalizacji
wynoszg okoto 75%, przezycia pierwszego roku
od zachorowania — niespetna 50%, a pierwszych
5 lat od zachorowania — niespelna 30% [6, 272].
Najistotniejszymi czynnikami ryzyka zgonu po
wystapieniu krwotoku sa: starszy wiek, gtebsze za-
burzenia §wiadomo$ci w momencie przyjecia do
szpitala, wieksza objetos¢ ogniska krwotocznego,
obecno$¢ krwi w uktadzie komorowym oraz loka-
lizacja krwotoku w strukturach gtebokich mézgu
lub podnamiotowa [6, 272, 273]. Silnie negatyw-
ny wplyw na krétkoterminowe rokowanie ma
réwniez stosowanie OAC, zwlaszcza VKA [274].
Sposréd kilku narzedzi wspomagajacych oceneg
rokowania po krwotoku najpowszechniej stoso-
wana jest skala Intracerebral Hemorrhage (ICH;
0-6 pkt.) uwzgledniajaca wiek pacjenta, poziom
swiadomosci, rozlegltosé i lokalizacje krwotoku
oraz obecno$¢ krwi w uktadzie komorowym [6, 275].
Jednak narzedziem bardziej przydatnym w codzien-
nej praktyce klinicznej prawdopodobnie okaze sie
nowszy wariant tejze skali o nazwie max-ICH score
(010 pkt.) [276]. Skala ta zamiast poziomu §wiado-
moSci bierze pod uwage cigzkosé zespolu neurolo-
gicznego mierzong w NIHSS, bardziej szczegbélowo
traktuje wiek pacjenta oraz uwzglednia stosowanie
antykoagulantéw [275, 276].

Roczne ryzyko nawrotu krwotoku do mézgu
jest zblizone do ryzyka wystapienia udaru niedo-
krwiennego mézgu w tej grupie chorych i wynosi
okoto 2% [272].

Z perspektywy populacyjnej najistotniejszymi
czynnikami ryzyka krwotoku sr6dmoézgowego sa:
nadci$nienie tetnicze, brak regularnej aktywnosci
fizycznej, otylo$¢ brzuszna, nieprawidlowa dieta
inadmierne spozywanie alkoholu [277]. Korzyst-
ny wplyw terapii hipotensyjnej w profilaktyce
wtoérnej u pacjentéw po przebytym krwotoku do
mozgu wykazano w badaniu PROGRESS, w kt6-
rym 4-letnie wzgledne ryzyko wystapienia UM
w grupie leczonej perindoprilem i indapamidem
bylo o 50% nizsze w poréwnaniu z grupg przyj-
mujaca placebo [278].

Moézgowa angiopatia amyloidowa moze od-
powiadaé¢ za 30-40% wszystkich krwotokéw
do mézgu (zwlaszcza krwotokéw ptatowych,
ktérych obraz radiologiczny przypomina §lady
odcisnietych na sklepistosci palcéw i ktérym
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towarzyszy wynaczynienie krwi do przestrzeni pod-
pajeczynéwkowej) [279, 280]. Do innych waznych
przyczyn naleza: tetniaki naczyn mézgowych, mal-
formacje tetniczo-zylne, czynniki jatrogenne (OAC,
a w mniejszym stopniu réwniez leki przeciwpltytko-
we, fibrynolityczne i sympatykomimetyczne, kokai-
na i amfetamina), koagulopatie, marsko$¢ watroby;,
przewlekla choroba nerek, nowotwory, zapalenie
naczyn, zakrzepica zylna mézgu oraz nadcisnienie
indukowane cigza. Obraz kliniczny krwotoku zalezy
od wielkosci, lokalizacji oraz szybkosci powigksza-
nia sie ogniska krwotocznego [281, 282].

Kazdy pacjent z ostrym krwotokiem do mézgu
powinien zosta¢ przyjety do OU, a w szczeg6lnych
przypadkach oddziat intensywnej terapii lub neu-
rochirurgii (jezeli rozwazane jest postepowanie
operacyjne). W metaanalizie badan z randomiza-
cja wykazano, ze leczenie na OU w por6wnaniu
z hospitalizacjg na oddziale og6lnym zmniejsza
wzgledne ryzyko zgonu o 27% oraz wzgledne ry-
zyko zgonu lub niesprawnosci o 21% [283].

Najpowazniejszymi wczesnymi powiklaniami
krwotoku sré6dmézgowego sa: narastanie objetosci
ogniska krwotocznego, przedostanie sig krwi do
uktadu komorowego oraz obrzek moézgu. Narasta-
nie objetosci ogniska krwotocznego ma miejsce
przede wszystkim w pierwszych godzinach od
zachorowania. W pierwszej dobie moze dotyczy¢
nawet 37% pacjentéw [284]. Powiekszaniu obje-
tosci ogniska krwotocznego z reguly towarzyszy
istotne pogorszenie stanu neurologicznego pacjen-
ta, mogace zakoniczy¢ sie zgonem.

Najwazniejszym czynnikiem sprzyjajacym
progresji krwotoku jest wieksza objeto$é ogniska
w tomografii mézgu przy przyjeciu w polaczeniu
z krétszym czasem od zachorowania do wykona-
nia tejze tomografii, stosowaniem lekéw przeciw-
plytkowych lub antykoagulantéw i dodatnim ob-
jawem plamki w badaniu angio-TK [285]. Obrzek
wystepuje zaréwno w fazie ostrej, jak i podostrej
(moze narasta¢ az do 14. doby) [286].

Ze wzgledu na bardzo podobny przebieg udaru
niedokrwiennego mozgu i krwotoku sr6dmézgo-
wego rozpoznanie stawia sie na podstawie wyniku
badania obrazowego (TK lub MR z sekwencjg T2*)
[4, 6, 7]. Dokladniejszej diagnostyki (angio-TK lub
angio-MR) wymagaja pacjenci, u ktérych istnieje
uzasadnione podejrzenie odpowiedzialnej za
krwotok malformacji naczyniowej [287]. Dotyczy to
zwlaszcza mtodszych pacjentéw i oséb bez nadcis-
nienia tetniczego w wywiadzie. Tetniaki o srednicy
ponad 3 mm i wigksze malformacje tetniczo-zylne
mogg by¢ wykryte za pomocg obu wspomnianych
technik neuroobrazowych [287, 288]. Jednak

w przypadku malformacji naczyniowych o niskim
przeplywie (np. naczyniak jamisty), krwotokéw do
guza i innych patologii naczyniowych optymalng
technikg diagnostyczna jest MR [288].

Badanie angio-TK we wczesnej fazie UM moze
by¢ przydatne réwniez w przewidywaniu wzrostu
objetosci ogniska krwotocznego i ocenie rokowa-
nia. Uwidocznienie w tej modalnosci punktowego
wzmocnienia w obrebie ogniska krwotocznego
(objaw plamki, ang. spot sign) jest uznanym
markerem aktywnego krwawienia [289]. Jednak
w kontekscie przewidywania ciezkiej niesprawno-
sci lub zgonu (4-6 pkt. w mRS) w ciggu 3 miesiecy
po krwotoku objaw plamki nie wykazuje przewagi
nad skalg ICH, a jego dolaczenie do ICH nie zwigk-
sza warto$ci rokowniczej tejze skali [273].

Cyfrowa angiografia subtrakcyjna jest technikg
najbardziej czula w stosunku do malformac;ji na-
czyniowych wysokoprzeptywowych i tetniakéw.
Ognisko krwotoczne o wiekszych rozmiarach
moze tak zmieni¢ hemodynamike w obrebie
malformacji, Ze czyni ja niewidoczng w badaniu
angio-TK i angio-MR. W tych przypadkach moze
by¢ wskazane wykonanie selektywnej angiografii
subtrakcyjnej w trybie odroczonym. Wskazaniem
do angiografii moze by¢ réwniez obecnos$é niepra-
widlowych zwapnieni oraz nietypowa lokalizacja
krwotoku (np. w bruzdzie Sylwiusza), a takze nie-
pewna przyczyna krwawienia, jak w przypadku
izolowanego krwotoku dokomorowego [288]. Czas
wykonania cyfrowej angiografii subtrakcyjnej za-
lezy od stanu pacjenta i ewentualnych implikacji
terapeutycznych.

Zakrzepica zatok zylnych oraz zyl korowych
mozgowia moze by¢ przyczyna krwotoku do
mozgu w obrebie zawatu zylnego — diagnostyka
i postepowanie terapeutyczne w tej jednostce
chorobowej zostalo oméwione szczegétowo
w osobnym rozdziale.

Leczenie ostrej fazy udaru krwotocznego
Postgpowanie terapeutyczne w ostrej fazie uda-

ru krwotocznego, analogicznie jak w przypadku

udaru niedokrwiennego, powinno byé rozpoczete

jak najszybciej i prowadzone réwnolegle z proce-

sem diagnostycznym. Do podstawowych strategii

w leczeniu krwotoku do mézgu zalicza sig:

* leczenie farmakologiczne ogdlne;

* profilaktyke oraz leczenie powiklan neurolo-
gicznych (wtérne krwawienia, obrzek mézgu
z uciskiem sgsiadujgcych struktur mézgowych,
napady padaczkowe) i ogélnoustrojowych
(m.in. zachlystowe zapalenie ptuc i inne zaka-
zenia, odlezyny, DVT i PE);
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* leczenie zabiegowe;
* wczesng rehabilitacje;
* wczesng wtdérng profilaktyke udaru.

Ze wzgledu na wysokie ryzyko powiekszenia
ogniska krwotocznego, powtérnego krwawienia
oraz narastania obrzeku mézgu wszyscy chorzy
w pierwszych dniach po wystapieniu krwotoku
do mézgu powinni byé poddani czestej (4-6 x/d.
dobe), szczegblowej ocenie klinicznej.

Postepowanie ogolne

Wyniki badan obserwacyjnych pokazuja,
ze podwyzszone wartosci ci$nienia tetniczego
(> 140/90 mm Hg) obserwowane sg u okoto 80%
pacjentéw z krwotokiem do mézgu [284]. W wiek-
szo$ci przypadkéw na przestrzeni kolejnych dni
dochodzi do samoistnej redukcji cisnienia tet-
niczego lub nawet jego normalizacji [284, 290].
Niemniej, wysokie wartosci ciénienia tetniczego
krwi w poczatkowym okresie krwotoku (zwlasz-
cza ci$nienie skurczowe > 200 mm Hg) w sposéb
ewidentny podnosza ryzyko narastania objetosci
ogniska krwotocznego, pogorszenia stanu neuro-
logicznego i zgonu [284].

Niestety wyniki dotychczasowych badan nie
pozwalajg jednoznacznie zidentyfikowa¢ wartosci
ciénienia tetniczego, ktére mozna byltoby przyjac
za uniwersalny cel terapeutyczny w ostrej fazie
choroby [4, 6, 7, 284, 291, 292].

Okreslajac docelowa warto$é cisnienia tetni-
czego u konkretnego pacjenta, nalezy uwzglednié
wywiad w kierunku uprzednio istniejacego nad-
ci$nienia tetniczego (leczonego lub nieleczonego),
wiek, przypuszczalng przyczyne krwawienia,
warto$¢ ci$nienia wewnatrzczaszkowego oraz
czas, jaki uptynal od wystapienia krwotoku. Za-
lozeniem teoretycznym uzasadniajacym redukcje
ciénienia tetniczego jest dazenie do ograniczenia
wzrostu objetosci ogniska krwotocznego [4, 6,
7, 284, 291, 292]. Odnosi sie to zwlaszcza do
krwotokdéw z peknietego tetniaka lub malformacji
tetniczo-zylnej, w ktérych ryzyko nawrotowego
krwawienia jest wysokie. Przed planowanym
wlaczeniem leczenia hipotensyjnego nalezy
jednoczesnie uwzgledni¢ ryzyko niedokrwienia
tkanek otaczajacych ognisko krwotoczne.

Wyniki badani obserwacyjnych sg niejedno-
znaczne i wskazuja, ze by¢ moze ryzyko nieko-
rzystnego rokowania jest najnizsze u chorych
z ci$nieniem skurczowym 141-160 mm Hg [284,
293-295].

Dotychczas przeprowadzono pigeé badan z ran-
domizacja, w ktérych uczestniczylo tacznie 4336

pacjentéw (ICH ADAPT, n = 82; ATACH-1, n =
60; INTERACT-1, n = 400; INTERACT-2,n = 2794
i ATACH-2, n = 1000). Niestety heterogennos¢
metodologiczna, nadreprezentacja niewielkich
krwotokéw (Srednia objetosé ogniska 10-23 ml)
oraz niejednoznaczno$éé wynikéow utrudniajg
sformutowanie silnych i uniwersalnych wnioskéw
[6, 284, 296].

Towarzystwa naukowe podtrzymuja w mocy
konsensus dotyczacy potrzeby obnizania warto-
sci skurczowego cis$nienia tetniczego do wartosci
nieprzekraczajacych 180 mm Hg [4, 6, 7, 284].
W sposéb szczeg6lny nalezy obnizaé ci$nienie
tetnicze u chorych ze wspdlistniejgca niewydol-
no$cig krazenia lub rozwarstwieniem aorty [294].

W najwiekszym dotychczas przeprowadzonym
w tym obszarze badaniu INTERACT-2 wykazano,
ze u pacjentéw z poczatkowym ci$nieniem skur-
czowym na poziomie 150-220 mm Hg rozpoczecie
w pierwszych 6 h od wystapienia objawéw far-
makoterapii majacej na celu uzyskanie ci$nienia
ponizej 140 mm Hg w ciggu 1 h i utrzymanie go
na tym poziomie przez kolejnych 7 dni powoduje
korzystne przesuniecie w kierunku nizszego ry-
zyka niepelnosprawnosci mierzonej w mRS (OR
0,87;95% CI: 0,77-1,00; p = 0,04) w poréwnaniu
z postgpowaniem standardowym (to jest dgzenia
do utrzymania ci$nienia na poziomie 140-179
mm Hg) [297]. Nalezy jednak zaznaczy¢, ze tak
prowadzone agresywne leczenie nie wigzalo sie
ze spadkiem umieralnodci (11,9% v. 12,0%) ani
redukcjg tgcznego ryzyka zgonu lub niesprawno-
$ci (52,0% v. 55,6%; OR 0,87; 95% CI: 0,75-1,01;
p = 0,06) [297]. Interpretujgc wyniki badania
INTERACT-2 nalezy mie¢ na uwadze, ze najczes-
ciej stosowanym lekiem byl urapidil, objeto$é
ogniska krwotocznego w 75% przypadkéw nie
przekraczata 20 ml, a pacjenci randomizowa-
ni w ciggu pierwszych 4 h nie odnosili wiecej
korzysci w poréwnaniu z randomizowanymi
pézniej. Co wiecej, jedynie u 48% pacjentéw
z grupy leczonej agresywnie poczatkowa wartosé
ci$nienia skurczowego wynosita ponad 180 mm
Hg, érednia warto$¢ ci$nienia skurczowego po 60
min wynosita 150 mm Hg, a ryzyko narastania
objetosci ogniska krwotocznego nie réznito sie od
ryzyka w grupie leczonej standardowo [284, 297].
Warto réwniez wspomnie¢, ze dodatkowe analizy
danych ze wspomnianego badania wskazuja, ze
najwieksze korzyéci moga odnosi¢ pacjenci bez
nadci$nienia tetniczego w wywiadzie oraz pa-
cjenci z zespotem neurologicznym ocenionym na
mniej niz 15 punktéw w NIHSS [297]. Szczegblnie
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Tabela 3. Dozylne leki stosowane w leczeniu nadci$nienia tetniczego u chorych z ostrym udarem krwotocznym

Lek Droga podania Dawkowanie

Urapidyl Dozylna 12,5-25 mg w bolusie lub 5-40 mg/h we wlewie ciggtym

Labetalol* Dozylna 20-80 mg w bolusie co 10 min do dawki maks. 300 mg lub 0,5-2 mg/min
we wlewie ciggtym

Esmolol* Dozylna 250-500 pug/kg me./min w bolusie, nastepnie 50-100 ug/kg mc./min

we wlewie ciggtym

Nitroprusydek sodu* Dozylna 0,2-10 pg/kg mc./min we wlewie ciggtym
Nikardypina* Dozylna 5-15 mg/h we wlewie ciggtym
Dihydralazyna* Dozylna 10-25 mg w bolusie

Fenoldopam* Dozylna 0,1-0,3 ug/kg mc./min we wlewie ciggtym
Furosemid Dozylna 20-40 mg w bolusie

*Leki hipotensyjne dostepne w Polsce w przypadku specjalnego zapotrzebowania

niekorzystne wydajg sie duze wahania ci$nienia
skurczowego w ostrej fazie choroby [298].

W badaniu ATACH-2 dowiedziono, Ze u pacjen-
téw z poczatkowymi warto$ciami skurczowego
ci$nienia tetniczego 180 mm Hglub wigcej dozylne
podawanie nikardypiny rozpoczete w ciagu 4,5 h
od wystapienia krwotoku do mézgu, stuzace uzy-
skaniu w ciagu 2 h terapii wartosci 110-139 mm
Hg nie poprawia rokowania w poréwnaniu z poste-
powaniem standardowym i powoduje jednoczesnie
wiekszg liczbe powiktan nerkowych [299].

Wydaje sig, ze jednymi z kluczowych réznic
pomiedzy wspomnianymi badaniami byly fak-
tycznie uzyskiwane warto$ci cisnienia tetniczego
(grupa kontrolna z ATACH-2 byta bardzo zbliZzona
do grupy leczonej aktywnie w INTERACT-2) oraz
skutecznosé¢ uzyskiwania docelowego ci$nienia
tetniczego w grupach leczonych agresywnie (88%
w ATACH-2 i jedynie 34% w INTERACT-2) [284].

Do obnizenia ci$nienia tetniczego zaleca sig
leki podawane dozylnie wymienione w tabeli 3.

Monitorowanie i leczenie podwyZszonego
cisnienia wewngtrzczaszkowego

Podwyzszone ci$nienie wewnatrzczaszkowe
jest czestym nastepstwem krwotoku do mézgu,
zwlaszcza u os6b mtodszych lub w przypadku
nadnamiotowej lokalizacji ogniska krwotoczne-
go [300]. Ze wzgledu na niepraktyczno$é i malg
powszechno$é inwazyjnego monitorowania
dokladna epidemiologia nadciénienia we-
wnatrzczaszkowego pozostaje nieznana. Podobnie
jak w przypadku udaru niedokrwiennego mézgu,
brakuje dowodéw na przewage rzeczywistego
monitorowania ci$nienia wewngtrzczaszkowego
nad monitorowaniem stanu klinicznego i powta-
rzaniem badan obrazowych mézgu. Natomiast

mozliwosci terapeutyczne sprawiajg, ze wystapie-
nie nadci$nienia wewnatrzczaszkowego nie musi
wigzac sig ze ztym rokowaniem [6, 7].

Leczenie podwyzszonego ciénienia we-
wnatrzczaszkowego nalezy rozpoczaé w mo-
mencie powzigcia podejrzenia, ze pogorszenie
stanu klinicznego moze by¢ zwigzane z obrzekiem
otaczajacym ognisko krwotoczne lub z wodogto-
wiem wtérnym do obecno$ci krwi w uktadzie
komorowym mézgu. Obecno$¢ wspomnianych
patologii najlepiej potwierdzi¢ badaniem neuro-
obrazowym [6, 7].

Podobnie jak w przypadku udaru niedo-
krwiennego moézgu, zaleca sie unikanie sytuacji
mogacych wywotaé¢ lub nasili¢ nadci$nienie
wewnatrzczaszkowe, takich jak bél, hipertermia,
stres, hiponatremia i nadcis$nienie tetnicze. Jezeli
natomiast dojdzie do utrudnionego odptywu pty-
nu mézgowo-rdzeniowego i rozwoju wodoglowia,
nalezy rozwazy¢ zalozenie drenazu dokomorowe-
go lub dokona¢ ewakuacji krwiaka i dekompresyj-
nej kraniotomii [6, 7].

Napady padaczkowe i leczenie przeciwpadaczkowe

Czesto$¢ wystepowania napadéw padacz-
kowych w krwotoku do mézgu jest wyzsza
niz w udarze niedokrwiennym [267]. Ponad-
to u znacznej czesci pacjentéw (20%) beda-
cych w stanie stuporu lub $pigczki moga
mieé¢ miejsce napady niedrgawkowe ze stanem
padaczkowym wtlacznie [267]. Postgpowanie
jest analogiczne jak w przypadku udaru niedo-
krwiennego.

Zakrzepica zyt glebokich i zatorowosé ptucna
Problem profilaktyki i leczenia DVT oraz PE
jest szczegdlnie istotny u chorych z krwotokiem
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do mézgu, poniewaz zastosowanie w tej grupie
chorych OAC lub heparyn moze wigzac¢ sie z pod-
wyzszonym ryzykiem nawrotowego krwawienia
[6, 7, 301].

W metaanalizie danych z czterech badan kon-
trolowanych wykazano, ze stosowanie profilak-
tycznych dawek enoksaparyny lub heparyny roz-
poczete w ciagu 1-6 dni od wystgpienia krwotoku
do mézgu wigzalo sie z istotnym statystycznie
zmniejszeniem wystepowania PE (1,7% v. 2,9%;
p = 0,01), nieistotnym zmniejszeniem wystepo-
wania DVT 3,3% v. 4,2%; p = 0,36) i nieistotnym
zmniejszeniem umieralnosci (16,1% v. 20,9%;
p = 0,07) kosztem nieistotnie czestszego narasta-
nia objetosci ogniska krwotocznego (8,0% v. 4,0%;
p = 0,45) [302].

Z kolei wyniki nowszego, prowadzonego z ran-
domizacja, badania CLOTS 3 wykazaly, ze prze-
rywany ucisk pneumatyczny (rozpoczety w dniu
przyjecia do szpitala i stosowany przez 30 dni
lub do czasu uruchomienia pacjenta) skutecznie
zapobiega proksymalnej DVT u pacjentéw niepo-
ruszajacych sie samodzielnie [303].

Brakuje badan z randomizacjg dotyczacych
leczenia DVT lub PE u pacjenta z krwotokiem do
mozgu. Eksperci jednak zgodnie zalecajg, by mimo
ryzyka krwawienia stosowaé konwencjonalng
terapeutyczng antykoagulacje lub ewentualnie
implantowac filtr do zyly gtéwnej dolne;j [6, 7].

Leczenie swoiste
Leczenie farmakologiczne

W Zadnym z dotychczas zakoficzonych badan
klinicznych nad preparatami hemostatyczny-
mi (kwas aminokapronowy, rekombinowany
czynnik VIIa), antyfibrynolitycznymi (kwas
traneksamowy) oraz przetaczaniem plytek krwi
w leczeniu samoistnego krwotoku do mézgu nie
wykazano przewagi interwencji nad placebo
[4, 6, 7, 304, 305].

Jezeli jednak krwotok wystepuje u pacjenta
z powaznym niedoborem jednego z czynnikéw
krzepniecia lub cigzkg trombocytopenig, poste-
powaniem przyczynowym jest uzupelnienie bra-
kujacego czynnika lub przetoczenie koncentratu
plytek krwi [7].

Leczenie operacyjne

Krwotok moze wynika¢ z r6znych patologii
moézgowych. Dlatego potencjalne wskazania
do leczenia chirurgicznego nalezy rozpatrywac
oddzielnie dla krwotokéw nadnamiotowych,
krwotokéw podnamiotowych oraz krwotokéw

zwigzanych z obecnodcig tetniakéw lub innych
malformacji naczyniowych.

Nadnamiotowy krwotok wewnqtrzmozgowy niezwigzany
z malformacjq naczyniowq

Wyniki kontrolowanych badan klinicznych
z randomizacja u pacjentéw z nadnamiotowym
krwotokiem do mézgu niezwigzanym z tetniakiem
nie dajg podstaw do uznania leczenia chirurgicz-
nego za postepowanie standardowe [4, 6, 7, 306].
Badanie STICH, w ktérym uczestniczyto 1033
chorych z ogniskiem krwotocznym o $rednicy
nie mniejszej niz 2 centymetry wiaczonych 96 h
od wystapienia udaru (u potowy zabieg rozpo-
czeto w ciggu < 30 h) zakonczylo sie wynikiem
neutralnym [307]. Analiza podgrup sugerowatla
jednak potencjalng korzys$é¢ z leczenia chirur-
gicznego u pacjentéw z ogniskiem krwotocznym
polozonym powierzchownie (£ 1 cm od po-
wierzchni mézgu) oraz u pacjentéw z niewielkimi
zaburzeniami §wiadomosci (9-12 pkt. w GCS)
w momencie randomizacji [307]. W zwigzku
z powyzszym przeprowadzone zostalo badanie
STICH-2, w ktérym udzial wzieto 592 chorych
z samoistnym krwotokiem do mézgu o objetosci
10-100 ml zlokalizowanym powierzchownie
(£1 cm od powierzchni mézgu z zaoszczedzeniem
jader podkorowych) mogacych przejsé zabieg ewa-
kuacji ogniska krwotocznego w czasie nieprzekra-
czajacym 60 h od wystapienia objawéw (u potowy
zabieg rozpoczeto w ciagu < 26 h) [308]. Niestety
w poréwnaniu z grupa kontrolng (leczenie za-
chowawcze 79%, odroczona ewakuacja krwiaka
21%), wczesny zabieg chirurgiczny nie wigzat sie
z lepszym rokowaniem funkcjonalnym ani nie
wplywat w sposéb istotny na 6-miesigczne ryzy-
ko zgonu (18% v. 24%; p = 0,10) [308]. Korzys¢
z leczenia wykazana zostata jedynie w podgrupie
o ztym rokowaniu definiowanym jako ,,[10 X GCS
— wiek — 0,66 X objetos¢ krwotoku] < 27,7” [308].
Pozytywna tendencje obserwowano réwniez
u pacjentéw operowanych wczeéniej. Dlatego tez
istnieje przekonanie o zasadnosci prowadzenia
dalszych badan.

Krwotok do mozdzku niezwigzany
z malformacjq naczyniowq

Krwotok zlokalizowany w mézdzku grozi wy-
stapieniem bezposredniego ucisku na piefi mézgu
oraz ucisku na IIT i IV komore mézgu z zatrzy-
maniem odptywu ptynu mézgowo-rdzeniowego.
Wyniki nielicznych nierandomizowanych badan
przeprowadzonych w tej grupie chorych sugeruja,
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ze istnieje korzys¢ kliniczna z chirurgicznej de-
kompresji. Zwlaszcza jezeli ognisko krwotoczne
ma $rednice ponad 3 cm, powoduje ucisk na pien
mozgu lub wodogtowie [6, 7, 309-314]. Istnieje
réwniez konsensus, by nie dgzy¢ do ewakuacji
krwiaka z obawy o uszkodzenie pnia mézgu ani
nie wykonywaé¢ izolowanego drenazu komoro-
wego ze wzgledu na niewystarczajacy wplyw na
ciénienie wewnatrzczaszkowe [6, 7].

Krwotok do uktadu komorowego

Krwotok do uktadu komorowego jest zwigzany
z gorszym rokowaniem [4, 6, 7]. Wyniki wczeéniej-
szych badan sugerowaly, Ze usuniecie skrzepliny
powodujacej wodogltowie moze by¢ korzystne
[4, 6, 7]. Jednak w badaniu CLEAR III, w ktérym
uczestniczylo 500 pacjentéw z krwotokiem nad-
namiotowym o objetosci nieprzekraczajacej 30 ml
i obecnoscig krwi w III lub IV komorze, nie wy-
kazano, by dokomorowe podawanie alteplazy we
frakcjonowanych dawkach zwiekszalo szanse
na unikniecie ciezkiej niesprawnosci lub zgonu
(4-6 pkt. mRS) [315]. Pacjenci leczeni alteplazg
mieli co prawda nizsze ryzyko zgonu w ciagu
6 miesiecy po wystapieniu krwotoku (18%
v. 29%), ale jednoczeénie znacznie wyzsze ryzyko
przezycia z bardzo cigzka niesprawnoscig (5 pkt.
w mRS; 17% v. 9%) [315]. Analogiczne wnioski
wyplywaja z metaanalizy wszystkich dotych-
czasowych badan z randomizacjg dotyczacych
podawania urokinazy i/lub alteplazy (facznie 607
pacjentéw) [316]. Tym niemniej wyniki niedawno
opublikowanego niewielkiego badania z rando-
mizacjg oraz metaanalizy wczesniejszych badan
sugeruja, ze uzupelnienie drenazu komorowego
o dodatkowy drenaz ledZwiowy istotnie zmniejsza
ryzyko koniecznos$ci wytworzenia trwatego drena-
zu komorowo-otrzewnowego oraz moze wigzac
sig z lepszym rokowaniem funkcjonalnym [317].

Leczenie wodoglowia

Wodoglowie moze wystapi¢ w kazdym przypad-
ku krwotoku sr6dmézgowego. O ile krwawienie do
ukladu komorowego lub krwotok §rédmiagzszowy
sg czesciej zwigzane z wystgpieniem wodoglowia
niekomunikujacego niz komunikujgcego, o tyle
wodogltowie w przebiegu krwotoku do mézdzku
jest zawsze typu niekomunikujgcego. Metoda
leczenia zalezy zaréwno od typu wodoglowia,
jak i stanu klinicznego pacjenta. W przypadkach
fagodnych przebiegajacych bez zaburzen §wiado-
mo$ci mozna rozwazy¢ leczenie zachowawcze.
Drenaz komorowy mozna zastosowaé w kazdym

typie wodoglowia. Natomiast w przypadku wodo-
gtowia komunikujgcego mozna rozwazy¢ réwniez
drenazledZzwiowy — mniej inwazyjny i teoretycz-
nie obarczony mniejszym ryzykiem powiktan.
Ponadto drenaz ledZwiowy moze by¢ stosowany
jako metoda uzupelniajgca drenaz komorowy po
kilku dniach od jego rozpoczecia, zwiekszajac
szanse na uniknigcie koniecznosci wytworzenia
trwalego drenazu komorowo-otrzewnowego [318].

Kraniektomia

Io$¢ danych dotyczacych stosowania dekom-
presyjnej hemikraniektomi u chorych z krwoto-
kiem do mézgu jest bardzo skapa. Jednak zdaniem
wielu ekspertéw kraniektomia moze poprawic ro-
kowanie u pacjentéw ze wzmozonym ci$nieniem
srédczaszkowym lub/i efektem masy. Dotyczy to
zwlaszcza pacjentéw z zaburzeniami przytom-
nosci (< 8 pkt. w GCS), wyraZznym przemiesz-
czeniem struktur linii posrodkowej na strone
przeciwng lub/i duzym ogniskiem krwotocznym,
ktérych stan nie ulega poprawie po wdrozeniu
innych metod redukcji ci$nienia sr6dczaszkowego
[6, 7]. Wynik badan poréwnujacych skutecznosé
kraniektomii odbarczajgcej i ewakuacji ogniska
krwotocznego nie sg jednoznaczne [319, 320]. Su-
gerujg wiekszg korzys¢ z kraniektomii, by¢ moze
za wyjatkiem rozlegtych ognisk krwotocznych
zlokalizowanych nadnamiotowo [319, 320].

Aspiracyjne usuwanie ogniska krwotocznego

Wyniki niedawno opublikowanej metaanalizy
pieciu badan z randomizacjg i dziewieciu badan
obserwacyjnych (lacznie 1906 pacjentéw) sugeru-
ja, ze malo inwazyjne zabiegi ewakuujace ognisko
krwotoczne w poréwnaniu z konwencjonalng kra-
niotomia wiazg sie z nizszym ryzykiem powiklan
krwotocznych, nizszg umieralnoscig oraz lepszym
rokowaniem funkcjonalnym [321]. By¢ moze
w przyszlosci kluczowa dla decyzji o rodzaju zabie-
gu okaze sig lokalizacja i objeto$¢ ogniska [7, 321].

Sytuacje szczegélne u chorych z krwotokiem
Srodmozgowym
Wprowadzenie

Szczegbtowy opis postepowania u pacjentow
z krwotokiem do mézgu w przebiegu stosowania
lekéw przeciwzakrzepowych wraz z uzasadnie-
niem mozna znalez¢é w opublikowanym w 2015
roku stanowisku Neurocritical Care Society i So-
ciety of Critical Care Medicine ze Stanéw Zjed-
noczonych [322]. Nowsze informacje odnoszace
sig do podgrupy pacjentéw przyjmujacych NOAC
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znajduja sie w stanowisku AHA z 2017 roku oraz
wytycznych EHRA z 2018 roku [178, 292].

Leczenie krwotoku Srodmaézgowego zwigzanego 7 terapiq VKA

Stosowanie VKA wiaze sig z ponad 2-krotnym
wzrostem ryzyka wystgpienia krwotoku do mézgu.
Srednie roczne ryzyko jego wystapienia szaco-
wane jest na 0,3-1,1% w poréwnaniu z 0,15%
w populacji ogélnej [322]. GIé6wnymi czynnikami
ryzyka krwotoku sr6dmézgowego u osoby stosuja-
cej antykoagulacje sa: starszy wiek, nadcisnienie
tetnicze, intensywno$¢ leczenia antykoagula-
cyjnego, a takze wspo6twystgpowanie angiopatii
amyloidowej naczyn moézgowych, leukoarajozy
i mikrokrwawien [323-325]. Im intensywniejsza
antykoagulacja, tym wyzsze ryzyko wystapienia
mozgowych i pozamézgowych powiklan krwo-
tocznych [326]. Uwaza sig, ze podniesienie INR
o kazde 0,5 zwigksza wzgledne ryzyko powazne-
go krwawienia (udar krwotoczny lub $miertelne
krwawienie) o 40% [327]. Nalezy jednak zazna-
czy¢, ze zdecydowang wiekszosé przypadkéw
krwotoku do mézgu u pacjentéw przyjmujacych
VKA stanowig osoby z INR w zakresie terapeu-
tycznym [322].

W populacji amerykanskiej krwotok do mézgu
u o0séb stosujacych VKA mimo poréwnywalnej
ciezkosci zespolu neurologicznego, cechuje
sig gorszym krétkoterminowym rokowaniem
w poréwnaniu z krwotokiem zwigzanym ze sto-
sowaniem NOAC lub krwotokiem samoistnym
(umieralno$¢ szpitalna odpowiednio 33% v. 27%
v. 23%) [265]. Z kolei dane miedzynarodowe suge-
ruja, Ze pacjenci przyjmujacy VKA oraz pacjenci
przyjmujacy NOAC nie réznig sie istotnie pod
wzgledem 90-dniowego ryzyka zgonu po krwoto-
ku do mézgu (33% v. 31%) [328]. Dlatego zaleca
sie dazenie do jak najszybszego przywrdécenia
funkcji uktadu krzepniecia za pomocg koncentratu
czynnikéw zespolu protrombiny lub ewentualnie
$wiezo mrozonego osocza (efekt w ciggu minut)
w polaczeniu z dozylnym podaniem witaminy K
(efekt rozwijany w ciagu godzin) [322]. Nalezy
jednoczesnie mieé¢ §wiadomosé, ze o ile wplyw
wspomnianych preparatéw na normalizacje INR
jest dobrze udokumentowany, o tyle brakuje da-
nych jednoznacznie potwierdzajacych korzystny
wplyw na rokowanie [329-331]. Wyniki badan
retrospektywnych wskazuja, ze doprowadzenie
do INR ponizej 1,3 w ciggu pierwszych 4 h od
przyjecia do szpitala w polaczeniu z obnizeniem
warto$ci skurczowego ci$nienia tetniczego ponizej
160 mm Hg wigze sig z nizszym ryzykiem narasta-

nia objetosci ogniska krwotocznego, a tym samym
réwniez z nizszym ryzykiem zgonu [332]. Ponadto
czteroczynnikowy zesp6t czynnikéw kompleksu
protrombiny jest lekiem zaréwno skuteczniej-
szym, jak i wygodniejszym w uzyciu niz §wiezo
mrozone osocze [331].

Podejmujac w konkretnym przypadku decyzje
terapeutyczna, zasadne wydaje sig uwzglednianie
stopnia sprawnosci pacjenta sprzed wystapienia
krwotoku, rozleglosci krwotoku i aktualnego stanu
klinicznego pacjenta. Aktywne leczenie nalezy
preferowac przede wszystkim u pacjentéw z re-
alnymi szansami przezycia.

Leczenie krwotoku Srodmaozgowego zwiqzanego 7 NOAC

Stosowanie NOAC wigze si¢ z mniejszym niz
w przypadku VKA, ale nadal istotnym statystycz-
nie i klinicznie, ryzykiem krwotoku do mézgu
(rocznie Srednio 0,2-0,3%) [322]. Postepowanie
w przypadku wystgpienia krwotoku powinno by¢
ukierunkowane na przywrécenie funkcji uktadu
krzepniecia lub ewentualnie inaktywacje niedaw-
no przyjetej dawki leku za pomoca duzych ilosci
wegla aktywowanego. Jednoczesnie nalezy miec
na uwadze fakt, ze brakuje badan z randomizacjag
odnoszacych sig do wplywu wspomnianych in-
terwencji na rokowanie [178, 292, 322]. W spo-
s6b szczegblny nalezy uwzgledni¢ mozliwo$c
zastosowania szybko dziatajacych specyficznych
antidotéw [180, 294, 324].

Leczenie krwotoku srédmaézgowego zwigzanego
ze stosowaniem UFH

Krwotok do mézgu dotyczy nie wiecej niz 0,1%
pacjentéw stosujacych UFH [322]. W przypadku
jego wystapienia nalezy przede wszystkim za-
przesta¢ podawania heparyn. Brak jest danych
dotyczacych stosowania siarczanu protaminy
u pacjentéw z krwotokiem do mézgu i tym samym
nie wiadomo, w jakim stopniu normalizacja aPTT
moze wplynaé¢ na rokowanie [322]. Niemniej,
ekstrapolujac wyniki badan dotyczacych innych
typéw krwotokéw oraz badan na zdrowych
ochotnikach, nalezy rozwazy¢ podanie siarczanu
protaminy u pacjentéw z wydluzonym aPTT, oile
to mozliwe [322]. W pewnym uproszczeniu 1 mg
protaminy pozwala zneutralizowaé¢ 80-120 j. he-
paryny. Czas péltrwania protaminy wynosi okoto
7 min w poréwnaniu z 60-90 min okresu péttrwania
heparyny [322]. Tym samym zasadne wydaje sieg
dostosowanie poczatkowej dawki protaminy do
ilosci heparyny otrzymanej przez pacjenta w ciaggu
poprzedzajacych 2-3 h [322]. Jednorazowa tgczna
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dawka protaminy nie powinna przekraczaé¢ 50 mg,
a tempo podawania leku 20 mg/min [322].

Leczenie krwotoku Srodmaozgowego zwiqzanego
z zastosowaniem LMWH

Wyniki metaanalizy badan z randomizacjg
wskazuja, ze ryzyko powaznych powiklan krwo-
tocznych u chorych stosujacych LMWH jest nizsze
niz u chorych stosujacych UFH [333]. Ze wzgledu
na brak specyficznego antidotum mozna rozwa-
zy¢ zastosowanie siarczanu protaminy. Nalezy
jednak wzig¢ pod uwage, ze zdolnos¢ protaminy
do odwracania efektu przeciwkrzepliwego zale-
zy od preparatu heparyny [322]. Wydaje sie, ze
w przypadku stosowania dawek terapeutycznych
lub uptynigcia 3-5 okreséw péltrwania od podania
ostatniej dawki terapeutycznej postepowaniem
wystarczajacym jest wstrzymanie kolejnych in-
iekcji [322].

Leczenie krwotoku srodmaozgowego zwigzanego
2 terapiq lekami przeciwplytkowymi

W przypadku wystgpienia krwotoku do mézgu
u pacjenta stosujacego przewlekle leki przeciw-
plytkowe brak jest danych przemawiajacych na
korzysé¢ jakiejkolwiek terapii specyficznej poza
przetoczeniem masy plytkowej u pacjentéw,
ktorzy sa kwalifikowani do pilnego zabiegu neu-
rochirurgicznego [322].

Leczenie krwotoku Srodmaozgowego zwiqzanego
z dozylnym leczeniem trombolitycznym

Dozylne leczenie trombolityczne ostrego udaru
niedokrwiennego mézgu moze by¢ w 6—-8% przy-
padkéw powiklane wystgpieniem objawowego
krwotoku wewnatrzmézgowego [334, 335]. Naj-
istotniejszy z perspektywy ryzyka zgonu krwotok
objawowy wedlug definicji SITS (ognisko krwo-
toczne zajmujace > 30% obszaru zawalowego,
stwierdzone w ciagu pierwszych 24-36 h od
rozpoczecia leczenia, ktérego wystapieniu towa-
rzyszylto pogorszenie stanu neurologicznego o > 4
pkt. w NIHSS lub zgon) obserwowany jest w nie-
spelna 2% przypadkéw [128-132]. Mechanizm,
w jakim dochodzi do krwotoku, jest najprawdo-
podobniej ztozony i niejednorodny, co utrudnia
precyzyjne oszacowanie ryzyka jego wystapienia
u konkretnego pacjenta [335]. Z kolei brak badan
z randomizacjg oraz mata liczba i niejednoznacz-
nos$¢ wynikéw badan obserwacyjnych uniemoz-
liwiajg sformulowanie wnioskéw dotyczacych
optymalnego postepowania terapeutycznego [1,
122, 334, 336, 337].

W praktyce klinicznej u niektérych pacjentéw
stosowany bywa wlew krioprecypitatu, swiezo
mrozonego osocza, masy plytkowej lub, rzadziej,
innych substancji o dziataniu prokoagulacyjnym
[5, 334, 336]. Wedlug stanowiska Neurocritical
Care Society i Society of Critical Care Medicine
ze Stanéw Zjednoczonych, jezeli alteplaza byla
podana w ciagu ostatnich 24 h, mozna rozwazy¢
podanie 10 j. krioprecypitatu [322].

Zakrzepica zylna mozgu
Wprowadzenie

Zakrzepica zylna mézgu (CVT, cerebral veno-
us thrombosis) to rzadka, ale istotna klinicznie
choroba ukladu nerwowego. Jest konsekwencja
wykrzepiania zyl mézgowych i/lub zatok zylnych
opony twardej, najczesciej zatoki strzatkowej
goérnej. Odpowiada za 0,5-1% wszystkich UM.
Relatywnie czesciej wystepuje u mtodych doro-
slych, zwlaszcza kobiet [338].

Obserwowany w ostatnich latach wzrost liczby
notowanych zachorowan wynika prawdopodob-
nie z coraz wiekszej §wiadomosci choroby wsréd
klinicystéw oraz poprawy dostepnosci bardziej za-
awansowanych technik neuroobrazowych, ktére
umozliwiajg postawienie wlasciwego rozpoznania
w przypadkach nietypowych.

Niemniej r6znorodnos¢ objaw6w, niejednorodny
przebieg kliniczny oraz mnogosé przyczyn powodu-
jacych chorobe sprawiaja, Ze pozostaje ona istotnym
problemem diagnostycznym i terapeutycznym. Po-
stawienie rozpoznania zbyt p6zno moze prowadzic¢
do zagrazajacego zyciu postepu choroby.

Czynniki ryzyka

Zakrzepica zylna mézgu w wiekszosSci dotyczy
ludzi mlodych, w szczeg6lnosci kobiet. Osoby
powyzej 65. roku zycia stanowig niespelna 10%
przypadkéw [339]. Wyzsza zapadalnosé wsréd
kobiet najprawdopodobniej ma zwigzek z przyj-
mowaniem doustnych lekéw antykoncepcyjnych,
hormonalng terapia zastepcza, ciazg i okresem
potlogu.

Czynniki w spos6b szczegélny predysponujace
do wystapienia CVT to: trombofilie wrodzone
i nabyte, urazy glowy, nowotwory, malformacje
tetniczo-zylne, procedury neurochirurgiczne oraz
choroby zapalne w obrebie glowy i szyi [340, 341].
Badania obserwacyjne pokazuja, ze w ponad 20%
przypadkéw wystepuje trombofilia wrodzona,
w ponad 40% przypadkéw stwierdza sig wiecej niz
jeden czynnik ryzyka, a w okoto 20% przypadkéw
etiologia pozostaje nieustalona [342, 343].
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REKOMENDACIJA 5. Postepowanie w krwotoku do mézgu

Zalecenie

Jakos$¢ dowodu

Poziom zalecenia

Zalecenia ogdlne

Kazdy chory z podejrzeniem krwotoku do mézgu powinien by¢ jak najszybciej
przetransportowany do szpitala dysponujgcego OU

Wysoka

Silny

Rozpoznanie krwotoku do mézgu stawiane jest w oparciu o wynik badania neuro-
obrazowego (TK bez podania srodka cieniujgcego lub MR z sekwencjg T2*)

Wysoka

Silny

Pacjent z ostrym krwotokiem do mézgu powinien by¢ hospitalizowany w OU albo,
w uzasadnionych przypadkach, na oddziale intensywnej opieki medycznej lub
neurochirurgicznym

Wysoka

Silny

W przypadku podejrzenia krwawienia z malformacji naczyniowej nalezy uzupetni¢
wczesng diagnostyke o angio-TK, angio-MR lub angiografie klasyczng

Wysoka

Silny

Mozna rozwazy¢ uzupetnienie wczesnej diagnostyki o badanie angio-TK, ktére jest
pomocne w identyfikowaniu pacjentow o zwiekszonym ryzyku powiekszania obje-
tosci ogniska krwotocznego w ciggu pierwszej doby od zachorowania

Srednia

Staby

Badania TK z podaniem srodka cieniujgcego, badanie MR lub badania angiograficz-
ne mogg by¢ pomocne w diagnostyce przyczyn krwotoku (tetniaki, malformacje
naczyniowe, guzy mozgu)

Wysoka

Silny

Kontrola cisnienia tetniczego

Kazdy pacjent z krwotokiem srodmézgowym wymaga intensywnego monitoro-
wania cisnienia tetniczego do czasu jego stabilizacji, co najmniej przez pierwsze
24 h hospitalizacji

Wysoka

Silny

Nalezy stosowac leki hipotensyjne celem utrzymania wartosci skurczowego cisnienia
tetniczego < 180 mm Hg, preferujac w pierwszej dobie hospitalizacji preparaty
o krétkim czasie dziatania podawane dozylnie

Srednia

Silny

U pacjentéw z poczatkowym skurczowym cisnieniem tetniczym 150-220 mm Hg
nalezy rozwazy¢ zastosowanie dozylnych lekéw hipotensyjnych o krotkim czasie
dziatania, dgzac do uzyskania docelowej wartosci okoto 140 mm Hg tak szybko, jak
to mozliwe i utrzymywania jej na statym poziomie przez kolejnych 7 dni, zmieniajac
stopniowo forme podawania lekéw na doustng

Srednia

Staby

U pacjentéw z poczatkowym cisnieniem skurczowym > 230 mm Hg nie nalezy
zmniejsza¢ jego wartosci o > 90 mm Hg, by uniknag¢ ostrego uszkodzenia nerek

Niska

Staby

U chorych ze stwierdzanym wczesniej nadcisnieniem tetniczym lub potwierdzonymi
istotnymi zmianami narzagdowymi wtérnymi do nadcisnienia, leczenie hipotensyjne
powinno by¢ prowadzone ostrozniej, a docelowe wartosci skurczowego cisnienia
tetniczego prawdopodobnie wyzsze

Niska

Staby

Kontrola cisnienia wewnatrzczaszkowego

Zaleca sie profilaktyke nadcisnienia wewnatrzczaszkowego (farmakoterapia bolu,
kontrola cisnienia tetniczego, zapobieganie i leczenie hiponatremii, minimalizo-
wanie stresu)

Srednia

Silny

W przypadku stwierdzenia objawdw neurologicznych przypisywanych narastajgce-
mu ci$nieniu wewnatrzczaszkowemu lub zagrazajgcego wklinowania uzasadnione
wydaja sie uniesienie gtowy i tutowia o 30°, stosowanie substancji osmotycznie
czynnych (np. mannitol w dawce 0,25-0,5 g/kg mc. podany dozylnie w czasie
> 20 min zmniejsza cisnienie wewnatrzczaszkowe i moze by¢ podawany co 6 h
z maksymalng dawka dobowa na poziomie 2 g/kg mc. lub stezony roztwor NaCl)
i/lub czasowa kontrolowana hiperwentylacja (pCO, 30-34 mm Hg)

Niska

Staby

Inwazyjne monitorowanie cisnienia wewnatrzczaszkowego jest niepraktyczne. U pa-
cjentéw mogacych kwalifikowac sie do interwencji neurochirurgicznej (drenaz
komorowo-otrzewnowy lub dekompresja przy zagrazajagcym wgtobieniu) zaleca sie
monitorowanie stanu klinicznego i powtarzanie w miare potrzeb obrazowania mézgu

Niska

Silny

Napady padaczkowe

Napady padaczkowe nalezy leczy¢ wg powszechnie obowigzujacych zasad leczenia
padaczki

Srednia

Silny

Leczenie przeciwpadaczkowe w pierwotnej prewencji napaddéw nie jest zalecane

Srednia

Staby

Profilaktyka powiktan zakrzepowo-zatorowych

W profilaktyce zakrzepicy zyt gtebokich konczyn dolnych u pacjentéw z gtebokim
niedowtadem konczynowym nalezy stosowaé profilaktyke powiktan zakrzepowo-
-zatorowych za pomoca pneumatycznych urzadzen kompresyjnych (od dnia przy-
jecia do szpitala) lub, ewentualnie, LMWH w dawce profilaktycznej (1-4 dni po
wystapieniu krwotoku)

Srednia

Silny
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REKOMENDACIJA 5 cd. Postepowanie w krwotoku do mézgu

Zalecenie

Jakos$¢ dowodu

Poziom zalecenia

Profilaktyka powiktan zakrzepowo-zatorowych

W przypadku wystapienia zakrzepicy zyt gtebokich lub zatorowosci ptucnej nalezy
stosowac¢ konwencjonalng terapeutyczng antykoagulacje mimo wzrostu ryzyka
krwawienia do moézgu

Niska

Silny

Leczenie swoiste

W krwotokach samoistnych, z uwagi na brak potwierdzonej skutecznosci, nie zaleca
sie stosowania lekow hemostatycznych (m.in. kwas aminokapronowy, rekombi-
nowany czynnik Vlla) ani lekdw antyfibrynolitycznych (m.in. kwas traneksamowy)

Wysoka

Silny

Korzystny wptyw terapii przywracajacych funkcje uktadu krzepniecia na rokowanie
nie zostat dotychczas jednoznacznie potwierdzony

Niska

Silny

U os6b przyjmujacych VKA z INR > 1,3 nalezy niezwtocznie wstrzymac¢ podawanie
antykoagulantu i podac¢ jednorazowo 10 mg witaminy K dozylnie

Srednia

Silny

Rozwazajac zastosowanie koncentratu czynnikéw zespotu protrombiny, swiezo
mrozonego osocza lub specyficznego antidotum, nalezy wzigé pod uwage stopien
sprawnosci sprzed wystapienia krwotoku, rozlegtos¢ krwotoku, stan kliniczny
pacjenta i szanse przezycia

Niska

Staby

W przypadku powaznego niedoboru jednego z czynnikéw krzepniecia lub ciezkiej
trombocytopenii nalezy uzupetni¢ brakujacy czynnik lub przetoczyé koncentrat
ptytek krwi

Niska

Silny

U o0s6b przyjmujacych VKA z INR > 1,3 nalezy rozwazy¢ niezwtoczne uzupetnienie
brakujacych czynnikéw krzepniecia, podajac koncentrat czynnikow kompleksu pro-
trombiny w dawce dostosowanej do INR. W przypadku niedostepnosci koncentratu
czynnikéw kompleksu protrombiny mozna podac swiezo mrozone osocze

Srednia

Staby

U 0séb przyjmujacych VKA, u ktérych po 2 h od zastosowania koncentratu czynnikéw
kompleksu protrombiny INR nadal wynosi > 1,3 mozna ponownie poda¢ koncentrat
czynnikéw kompleksu protrombiny lub zastosowac swiezo mrozone osocze

Niska

Staby

U osoéb, ktdre ostatnig dawke dabigatranu lub ksabanéw przyjety w ciagu poprze-
dzajacych 2 h mozna podac 50 g aktywowanego wegla

Bardzo niska

Staby

U 0s6b przyjmujacych dabigatran nalezy rozwazy¢ niezwtoczne podanie specyficz-
nego antidotum (idarucyzumab 5 g w szybkim wstrzyknieciu dozylnym) lub podanie
koncentratu czynnikéw kompleksu protrombiny

Srednia

Staby

W krwotokach u 0séb przyjmujacych ksabany nalezy rozwazyc¢ niezwtoczne podanie
specyficznego antidotum (andeksanet alfa we wstrzyknieciu dozylnym i nastepowym
wlewie w dawce uzaleznionej od dawki antykoagulantu) lub ewentualnie koncentrat
czynnikéw kompleksu protrombiny

Srednia

Staby

U os6b stosujacych heparyny niefrakcjonowane, LMWH lub pentasacharydy nalezy
wstrzymac ich podawanie

Srednia

Silny

Jezeli wlew heparyn niefrakcjonowanych miat miejsce na przestrzeni ostatnich 2-3
h, mozna zastosowac siarczan protaminy (1 mg na 100 j. heparyny; maks. 50 mg)

Bardzo niska

Staby

Jezeli ostatnie wstrzykniecie LMWH w dawce terapeutycznej miato miejsce w ciggu
<12 h, mozna podac siarczan protaminy (0,5 mg/1 mg enoksaparyny; maks. 50 mg)

Niska

Staby

Jezeli pentasacharyd stosowany byt w dawce terapeutycznej, mozna rozwazyc
podanie koncentratu aktywowanych czynnikéw kompleksu zespotu protrombiny

Bardzo niska

Staby

W przypadku wystapienia krwotoku wtérnego do dozylnego leczenia trombolitycz-
nego, nalezy niezwtocznie zakonczy¢ wlew alteplazy, a nastepnie stosowac sie do
ogolnych zasad postepowania w krwotoku do mézgu

Srednia

Silny

Brak wiarygodnych danych z badan sprawia, ze nie ma podstaw do rekomen-
dowania przyczynowego leczenia krwotoku wtdérnego do dozylnego leczenia
trombolitycznego

Niska

Staby

Leczenie operacyjne

U wiekszosci pacjentow z krwawieniem nadnamiotowym przydatnos¢ leczenia
neurochirurgicznego nie jest ustalona i tym samym nalezy uznac je za niewskazane

Srednia

Silny

Chirurgiczne usuniecie ogniska krwotocznego nadnamiotowego z dekompresja
nalezy rozwazy¢ w przypadku pogarszajacego sie stanu neurologicznego lub wo-
dogtowia. W przypadku zaistnienia wskazan zabieg powinien by¢ wykonany bez
zbednej zwtoki

Srednia

Staby

www.ppn.viamedica.pl

A75




Polski Przeglad Neurologiczny, 2019, tom 15, supl. A

REKOMENDACIJA 5 cd. Postepowanie w krwotoku do mézgu

Zalecenie

Chirurgiczna dekompresje podnamiotows nalezy rozwazy¢ w przypadku pogarsza-
jacego sie stanu neurologicznego lub wodogfowia, zwtaszcza jezeli Srednica ogniska
krwotocznego w mézdzku wynosi > 3 cm. W przypadku zaistnienia wskazan zabieg
powinien by¢ wykonany bez zbednej zwtoki

Drenaz komorowy jest wskazany w przypadku wystapienia kazdego typu wodogto-
wia, zwlaszcza u pacjentéw z zaburzeniami Swiadomosci

Drenaz ledzwiowy mozna rozwazy¢ jako uzupetnienie drenazu komorowego
u chorych z wodogtowiem komunikujgcym

Hemikraniektomia odbarczajaca z ewentualnym usunieciem krwi moze zwiekszy¢
szanse przezycia i tym samym moze by¢ rozwazona u pacjentéw z nadnamiotowym
krwotokiem do mézgu, ktérzy znajdujg sie w Spigczce, maja duzy efekt masy z
przemieszczeniem struktur linii posrodkowej na strone przeciwng lub nie reaguja
na standardowe postepowanie i terapie nadcisnienia wewnatrzczaszkowego

W przypadku krwawienia z tetniaka naczyn mézgowych nalezy rozwazyc jak najszyb-
szg embolizacje lub klipsowanie tetniaka zgodnie z obowigzujacymi standardami
leczenia peknietych tetniakéw mézgu

W przypadku krwawienia z malformacji tetniczo-zylnej mozna zastosowac leczenie
zachowawcze, embolizacje, chirurgiczne usuniecie lub/i radioterapie stereotaktyczng

Jakos¢ dowodu Poziom zalecenia
Niska Staby
Srednia Silny
Niska Staby
Niska Staby
Wysoka Silny
Srednia Silny

OU — oddziat/pododdziat udarowy; TK — tomografia komputerowa; MR (magnetic resonance) — rezonans magnetyczny; LMWH (Jow-molecular-weight heparins) — hepa-
ryny drobnoczasteczkowe; INR (international normalized ratio) — miedzynarodowy wspétczynnik znormalizowany; VKA (vitamin K antagonists) — antagonisci witaminy K

Obraz kliniczny

Objawy CVT moga rozwijac sie w sposéb ostry
(37%), podostry (56%) lub przewlekly (7%) [344].
Obraz kliniczny jest zréznicowany i stanowi
pochodng wzmozonego ci$nienia §rédczaszko-
wego wtérnego do zaburzen drenazu zylnego
oraz uszkodzenia mézgu (obrzek, krwotok, nie-
dokrwienie). Znaczenie ma réwniez lokalizacja
zakrzepicy.

Niespecyficznos¢ objawéw choroby powoduje
trudnosci diagnostyczne i jest przyczyna czestego
op6znienia w postawieniu rozpoznania. Od wysta-
pienia pierwszych objaw6éw do diagnozy uptywa
$rednio okoto 7 dni [344].

W wiekszo$ci przypadkéw CVT przebiega jako
zespo6! izolowanego nadciénienia §r6dczaszkowe-
go (bél glowy, obnizona ostros¢ widzenia, obrzek
tarcz n. II), zespét objawéw ogniskowych (niedo-
wlady, napady padaczkowe), zesp6t encefalopatii
z dominujacymi zaburzeniami §wiadomosci albo
zespot zatoki jamistej [341, 345].

Rozpoznanie
Badania laboratoryjne

Wyniki podstawowych badan laboratoryjnych
krwi nie pozwalaja w pelni potwierdzi¢ ani wy-
kluczy¢ zakrzepicy. Moga by¢ jednak przydatne
w diagnostyce choréb wspélistniejgcych (m.in.
choréb krwi, nerek lub watroby). Dlatego przy po-
dejrzeniu CVT zaleca sie wykonanie rutynowych

badan krwi z oceng morfologii, badan biochemicz-
nych i badan ukladu krzepniecia [346, 347].

D-dimery

Podwyzszone stezenie D-dimeréw moze by¢
przydatne w postawieniu rozpoznania. Przeglad
systematyczny obejmujacy 1134 pacjentéw z 14
badan oceniajacych wartos¢ oznaczania D-dime-
row w diagnostyce CVT potwierdzil ich wysoka
czulosé (94%; 95% CI: 88-97%) i wysoka specy-
ficznosé (90%; 95% CI: 87-92%). Wyniki falszywie
negatywne uzyskiwano u chorych z izolowanym
bélem glowy w przebiegu CVT, przy dlugim czasie
trwania objawéw (powyzej 7 dni) i ograniczonym
zajeciu zatok [347, 348].

Istnieje zalezno$¢ pomiedzy rozlegloscig za-
krzepicy a stezeniem D-dimeréw. Nalezy jednak
pamietaé, ze stezenie D-dimer6w obniza sie
w miarg trwania choroby. Dlatego w przypadku
silnego podejrzenia klinicznego, prawidlowy
wynik badania nie powinien by¢ podstawg do
wykluczenia choroby [347, 348].

Diagnostyka trombofilii

Diagnostyka w kierunku trombofilii (np. ozna-
czenie pozioméw przeciwcial antykardiolipino-
wych, antykoagulantu toczniowego, bialek Ci S,
antytrombiny [AT] III, mutacji w genie czynnika
V typu Leiden, mutacji w genie protrombiny
G20210A, aktywnosci czynnika VIII i stezenia
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homocysteiny) ma niewielki wplyw na postepo-
wanie w ostrym okresie choroby. Nie udalo sie
potwierdzi¢, by rutynowe prowadzenie diagno-
styki trombofilii przekladato sie na lepszy osta-
teczny wynik leczenia, mniejszg nawrotowo$¢ czy
obnizenie ryzyka zgonu. Dlatego wykonywanie
badan w kierunku trombofilii u wszystkich cho-
rych z CVT nie wydaje sie zasadne. Wspomniane
badania nabierajg jednak szczegélnego znaczenia
w przypadku niestwierdzenia czynnikéw ryzyka
CVT, nawrotu zakrzepicy lub dodatniego rodzin-
nego wywiadu zakrzepicy [347].

Badanie plynu mézgowo-rdzeniowego

Badanie ptynu mézgowo-rdzeniowego pozwala
wykluczy¢ zapalenie opon mézgowo-rdzenio-
wych, ktére moze by¢ przyczyng CVT. Uwaza sie
jednak, ze przy braku podejrzen zapalenia ma ono
ograniczong przydatnos$¢ diagnostyczng. W ply-
nie mézgowo-rdzeniowym osoby z zakrzepica
mozna stwierdzi¢ nieznaczng pleocytoze (50%
pacjentéw) oraz podwyzszone stezenie biatka
(35% pacjentéw). Ponadto w 80% przypadkow
stwierdza sie wysokie ci$nienie otwarcia [342].

Badania neuroobrazowe

Obrazowanie strukturalne mézgu ma mniejszg
warto$¢ niz w udarze tetniczym. Moze jednak
ujawni¢ zmiany niespecyficzne, takie jak zawat,
krwotok czy obrzek. Gtéwnym celem diagnosty-
ki neuroobrazowej w CVT jest uwidocznienie
niedroznosci zatoki/zyly. W tym celu wykorzy-
stywane sg MR z wenografia, TK z wenografig
i angiografia klasyczna [349].

Obecnie za metode pierwszego wyboru uwaza-
ne jest badanie MR z wenografiag [346]. Przydat-
no$¢ badania angio-TK z opcja zylng jest jednak
bardzo poréwnywalna [350]. Niewatpliwg zaletg
TK jest szybkie uzyskanie obrazu oraz mozliwos¢
przeprowadzenia badania u chorych ze stymula-
torem serca lub innymi urzgdzeniami ferromag-
netycznymi. Wadami natomiast sa ekspozycja na
promieniowanie jonizujace i koniecznos¢ podania
srodka cieniujacego. Z kolei dodatkowym atutem
MR jest mozliwo$éé zobrazowania skrzepliny oraz
wysoka czuto§é uwidocznienia zmian ognisko-
wych w mézgowiu.

Badanie TK jest powszechnie stosowane we
wstepnej diagnostyce UM o kazdej etiologii. Jed-
nak w odniesieniu do CVT jest metoda mato czulg
i niewystarczajaca. Na podstawie TK bez poda-
nia $rodka cieniujgcego podejrzenie zakrzepicy
mozna wysunaé tylko u 30% chorych. Niedrozna

zatoka lub zyta widoczna jest wéwczas jako obszar
o podwyzszonej densyjnosci, co w przypadkach
zakrzepicy tylnego odcinka zatoki strzatkowej
gornej daje tak zwany objaw delty. Po podaniu
srodka cieniujgcego niedrozno$¢ powoduje obraz
tréjkatnego ubytku w wypetnieniu zatoki (emp-
ty triangle), ktéry jednak moze by¢ nieobecny
w pierwszych dniach od zachorowania i zazwy-
czaj zanika w ciggu kilku tygodni. W ostatnich
latach pojawily sig obiecujace préby zastosowania
TK w diagnostyce CVT z wykorzystaniem pomiaru
densyjnoéci zatok [351].

Obraz rezonansowy niedroznego naczynia
zmienia sie w zalezno$ci od ,,wieku” skrzepliny,
czyli czasu, jaki minat od zachorowania. W ciggu
pierwszych 3-5 dni uwidocznienie niedroznej
zatoki bywa trudne. W okresie ostrym skrzeplina
powoduje izointensywny sygnal w sekwencji
T1 oraz hipointensywny w sekwencji T2, co
utrudnia r6znicowanie z prawidlowo droznymi
naczyniami. Dopiero po okolo pieciu dniach od
zachorowania niedrozna zatoka zaczyna dawac
hiperintensywny sygnal w obrazach T1- i T2-za-
leznych [349, 352]. Zastosowanie sekwencji
T2* i badania podatnosci magnetycznej (SWI,
susceptibility weighted imaging) zwieksza praw-
dopodobienistwo uwidocznienia niedroznych zyt,
przez co jest szczeg6lnie przydatne w pierwszych
dniach choroby, przy podejrzeniu izolowanej
zakrzepicy zyt korowych i w przypadku ré6znico-
wania niedroznosci z hipoplazjg [353]. Zaréwno
w SWI, jak i sekwencji T2*/gradient echo (T2*/
GRE, T2*/gradient-recalled echo) wykrzepniete
naczynie jest hipointensywne. Przy zastosowaniu
wenografii rezonansu magnetycznego najczesciej
stosowana jest technika TOEF, ale r6wnie dobrze
mozna przeprowadzi¢ badanie z uzyciem $rodka
cieniujacego [354].

Cyfrowa angiografia subtrakcyjna jest metoda
o najwyzszej czuloéci i specyficznosci, ale ze
wzgledu na swéj inwazyjny charakter powinna
by¢ wykonywana jedynie w przypadkach wat-
pliwych [346, 355]. Zwlaszcza Ze badania ob-
serwacyjne wykazuja duza zgodno$¢ pomiedzy
wenografia MR i cyfrowq angiografia subtrakcyjna
[356-358].

Leczenie w okresie ostrym
Leczenie antykoagulacyjne

Dotychczas przeprowadzono dwa badania
z randomizacja kontrolowane placebo dotyczace
efektywnosci i bezpieczenstwa stosowania he-
paryn w leczeniu ostrej fazy CVT z nastepowg
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doustng antykoagulacja [347, 359, 360]. W ich
metaanalizie wykazano, ze zastosowanie UFH
lub LMWH moze wplywaé korzystnie na rokowa-
nie. Jednak z uwagi na matg liczbe przypadkéw
(n = 79) nie uzyskano istotnosci statystycznej
ani w odniesieniu do redukcji ryzyka zgonu lub
niesprawnosci (ryzyko wzgledne [RR, relative risk]
0,46; 95% CI: 0,16-1,31), ani w odniesieniu do
redukcji izolowanego ryzyka zgonu (RR 0,33; 95%
CI: 0,08-1,21). Co istotne, leczenie heparynami nie
wigzalo sig z wystepowaniem objawowych krwa-
wien wewnatrzczaszkowych. Natomiast w grupie
kontrolnej mialy miejsce dwa przypadki krwawie-
nia $rédczaszkowego i 2 przypadki PE [361, 362].

Mimo wspomnianej juz niewielkiej liczby
uczestnikéw i ograniczen statystycznych oma-
wiane badania staly sie podstawg pozytywnych
rekomendacji AHA/ASA i European Stroke Organi-
zation/European Academy of Neurology [346, 347].

Niewielkie (n = 66) badanie z randomizacja
poréwnujace efektywnosé i bezpieczenstwo
LMWH wzgledem UFH sugeruje przewage tych
pierwszych zaré6wno w odniesieniu do ryzyka
zgonu (0/34 v. 6/32; RR 0,07; 95% CI: 0,00-1,24),
jak i catkowitego wyleczenia po trzech miesiacach
(RR 1,37; 95% CI: 1,02-1,83) [363] oraz powaz-
nych komplikacji krwotocznych pozamézgowych
(0/34 v. 3/32; RR 0,13; 95% CI: 0,01-2,51). R6w-
niez wyniki obserwacyjnego badania Continho
i wsp. sugeruja lepsze efekty leczenia LMWH
(OR dla zgonu lub niesprawnosci 0,42; 95% CI:
0,18-1,00) z mniejsza czestoscig nowych krwa-
wien wewnatrzczaszkowych (OR 0,29; 95% CI;
0,07-1,30) [364].

Trombektomia mechaniczna i tromboliza

Trombektomia i/lub celowana tromboliza po-
tencjalnie moga mie¢ zastosowanie w leczeniu
chorych, u ktérych leczenie przeciwkrzepliwe
nie przynioslo oczekiwanego efektu. Zasadniczo
istniejg trzy opcje terapeutyczne: 1) miejscowe po-
dawanie leku trombolitycznego (urokinaza, strep-
tokinaza lub rt-PA) po przejSciu mikrocewnikiem
przez skrzepline, 2) mechaniczna trombektomia
z uzyciem systeméw reolitycznych, angioplastyki
balonowej i stent-retriever6w, 3) kombinacja obu
powyzszych metod.

Nie ma obecnie wynikéw badan z randomizacjg
dotyczacych leczenia endowaskularnego ostrej
zakrzepicy mézgu. Jednak opisy przypadkéw, serie
przypadkéw oraz przeglady systematyczne pismien-
nictwa sugeruja istnienie korzysci z trombektomii i/
lub celowanej trombolizy [346, 347, 365-368].

W 2014 roku opublikowano systematyczny
przeglad pi$miennictwa obejmujacy tacznie 26
przypadkéw miejscowego leczenia trombolitycz-
nego [365]. Najczesciej stosowanym lekiem byta
urokinaza (73%), rzadziej streptokinaza i rt-PA.
Calkowitg lub czesciowa rekanalizacje uzyska-
no w 62% przypadkéw, a 88% chorych bylo
samodzielnych (0-2 pkt. w mRS). Krwawienie
wewnatrzczaszkowe wystapito u 12% leczonych
(w 2 przypadkach na 3 zakonczylo sig zgonem),
a krwawienie pozaczaszkowe u 19% leczonych
(zadne nie zakoniczylo sie zgonem).

Z kolei w 2015 roku opublikowano syste-
matyczny przeglad pi$miennictwa dotyczacy
trombektomii (n = 185) z ewentualng nastepowsq
miejscowg tromboliza, ktérg przeprowadzono
w 75% przypadkéw [367]. Tak prowadzone
leczenie pozwolilo uzyskaé¢ catkowita lub czes-
ciowg rekanalizacje u 95% leczonych i utrzymac
pelna samodzielnosé (0-25 pkt. w mRS) u 84%
leczonych. Gléwnym powiklaniem byl krwotok
wewnatrzczaszkowy (10%).

Trwa podsumowanie wynikéw badania Throm-
bolysis or Anticoagulation for Cerebral Venous
Thrombosis (TO-ACT) oceniajacego efektywnosé
i bezpieczenistwo miejscowej trombolizy z ewen-
tualng trombektomig w poréwnaniu z leczeniem
heparynami [369]. Niestety rekrutacja do badania
przebiegala powoli, a badanie zakoniczono przed
czasem, po wlaczeniu 67 ze 164 zaplanowanych
pacjentéw. W analizie czastkowej przeprowadzo-
nej w grupie 63 chorych nie wskazano na przewa-
ge leczenia wewnatrznaczyniowego.

Brakuje obecnie wystarczajacych danych, by
ustali¢ kryteria kwalifikacji do zabiegu wewnatrz-
naczyniowego. Poza tym, mimo wysokiego odset-
ka rekanalizacji i korzystnego rokowania, nalezy
bra¢ pod uwage heterogennosc¢ epidemiologiczng
i metodologiczng poszczeg6lnych publikacji oraz
prawdopodobny btad systematyczny zwigzany
z raportowaniem korzystnych wynikéw leczenia.

Nalezy réwniez pamietaé, ze pacjenci z CVT,
u ktérych nie wystepujg §pigczka, zaburzenia po-
znawcze, zakrzepica zyl gtebokich i krwawienie
wewnatrzczaszkowe, maja niskie ryzyko nieko-
rzystnego rokowania. Dlatego proponowanie im
agresywnego i potencjalnie szkodliwego leczenia
wydaje sig niezasadne [347, 370].

Czas trwania leczenia antykoagulacyjnego

Ryzyko nawrotu zakrzepicy jest niskie. Szaco-
wane jest na 2-3% dla kolejnej CVT oraz 3-8%
dla pozamézgowych zdarzen zakrzepowo-zatoro-
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wych. Do wiekszo$ci nawrotéw dochodzi w czasie
pierwszego roku od zachorowania. Aktualnie
za gtéwne czynniki ryzyka kolejnego zdarzenia
u 0s6b dorostych uwaza sie pte¢ meska, obecnosé
nowotworu (zwlaszcza zespoléw mieloprolifera-
cyjnych), incydent zakrzepowy w przeszlosci oraz
brak jednoznacznej przyczyny CVT [371, 372].

OdpowiedZ na pytanie o optymalny czas an-
tykoagulacji (3—6 mies. v. 12 mies.) ma szanse
da¢ toczace sig aktualnie badanie EXtending oral
antiCOAgulation treatment after acute Cerebral
Vein Thrombosis (EXCOA-CVT, http://www.excoa-
-cvt.com).

Doustne antykoagulanty niebedgce antagonistami witaminy K

Dotychczas w warunkach badania klinicz-
nego z randomizacja ocenie poddano jedynie
dabigatran. W badaniu RE-SPECT por6wnywano
leczenie dabigatranem w dawce 2 razy 150 mg
z leczeniem warfaryna (docelowy INR 2,0-3,0)
u pacjentéw z CVT otrzymujacych przez pierw-
szych 5-15 wylacznie LMWH. Wstepne wyniki
sugerujace réwnowazno$é obu terapii ogloszono
w pazdzierniku 2018 roku podczas World Stroke
Congress 2018, ale nie zostaly jeszcze opubliko-
wane.

W odniesieniu do pozostalych NOAC nie ma
badan klinicznych. Sa jedynie opisy serii przy-
padkoéw, ktére nie dajg podstawy do formutowania
uniwersalnych wnioskéw [373, 374].

Leczenie wzmozonego cisnienia Srodczaszkowego

Wzmozone ci$nienie §r6dczaszkowe dosé cze-
sto wystepuje w ostrym okresie CVT i stanowi
gléwna przyczyne zgondéw [342]. Dominujacym
objawem jest b6l glowy z obrzekiem tarczy nerwu
wzrokowego. Nalezy jednak zaznaczy¢, ze obrzek
tarczy moze by¢ nieobecny. Stosuje sig wéwczas
zazwyczaj standardowe postepowanie przeciw-
dzialajace narastaniu ci$nienia $r6dczaszkowego
i monitoruje ostro§¢ wzroku. Obrzek o niewielkim
nasileniu zmniejsza sie pod wplywem leczenia
przeciwzakrzepowego, ktore utatwia odptyw
zylny.

Nie przeprowadzono dotychczas kontrolo-
wanych badan z randomizacjg poréwnujacych
ré6zne metody terapii wzmozonego ci$nienia
srédczaszkowego u chorych z CVT. Stosowany
bywa wéwczas acetazolamid (lek moczopedny
z grupy inhibitoréw anhydrazy weglanowej), ktéry
poprzez zmniejszenie produkcji ptynu mézgowo-
-rdzeniowego moze powodowac redukcje ci$nie-
nia $rédczaszkowego, zmniejszajac tym samym

b6l glowy i zapobiegajac utracie wzroku [375].
Uwaza sie jednak, ze jego wplyw jest prawdopo-
dobnie niewystarczajgacy, aby w sposéb istotny
wplynaé na rokowanie w ostrym okresie choroby
[346, 347, 376].

Steroidy

Stosowanie steroidéw w leczeniu CVT teoretycz-
nie mogloby by¢ pomocne w mechanizmie redukcji
obrzeku naczyniopochodnego. Obarczone jest
jednak dziataniem prozakrzepowym. Analiza post
hoc badania International Study on Cerebral Vein
and Dural Sinus Thrombosis (ISCVT) nie wykazata,
by stosowanie steroidéw wplywato korzystnie na
rokowanie. Co wigcej, byto ono szkodliwe w grupie
chorych bez ogniskowych zmian w mézgu [377].
Dlatego uwaza sie, ze steroidy moga by¢ stosowane
jedynie w przypadkach uzasadnionych wspétist-
nieniem choroby zapalnej (np. toczen uktadowy
lub choroba Behcgeta) [346, 347, 378, 379].

Nalducie ledZwiowe z upustem
plynu mozgowo-rdzeniowego

U chorych z objawami nadci$nienia §r6dczasz-
kowego mozna rozwazy¢ terapeutyczne naklucie
ledzwiowe [380]. Brak jednak w tym obszarze
kontrolowanych badani z randomizacjg. W pro-
spektywnym badaniu obserwacyjnym ISCVT
naklucie diagnostyczne przeprowadzono u 36%
pacjentéw. Nie wykazalo ono istotnego wplywu
na przebieg choroby i ostateczny efekt leczenia
w sze$ciomiesigcznej obserwacji [342].

Wykonanie upustu ptynu wymaga wstrzyma-
nia leczenia antykoagulacyjnego, a jego efekt jest
krétkotrwaly. Dlatego sugeruje sie wykonywanie
go tylko w sytuacjach naglych, zwlaszcza zagro-
zenia utraty wzroku [347, 362].

Uklad zastawkowy/drenaz plynu mozgowo-rdzeniowego

Wodoglowie jest niezbyt czestym powiktaniem
CVT. Wystepuje zwykle w przypadkach zakrzepi-
cy zyt glebokich, zmian w tylnej jamie czaszki lub
krwotoku dokomorowego. Publikowane dotych-
czas nieliczne opisy przypadkéw i serie przypad-
kéw nie dajg podstaw do rekomendowania izolo-
wanego drenazu plynu mézgowo-rdzeniowego
[347, 381, 382].

Chirurgiczna dekompresja

Wklinowanie z efektem masy jest gtéwng przy-
czyna zgonéw w ostrym okresie CVT. Wiekszo$é
chorych z klinicznymi i radiologicznymi cechami
wklinowania umiera.
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Hemikraniektomia jest zabiegiem stosowanym
w przypadkach zagrozenia zycia w przebiegu
szybko narastajgcego obrzeku oraz zagrazajacego
wklinowania z narastajagcymi w sposéb ostry za-
burzeniami §wiadomo$ci i ewentualnie objawami
porazenia nerwu III. Liczne opisy przypadkéw
i wyniki badan nierandomizowanych sugeruja,
ze moze ona zapobiegaé zgonom w przebiegu
CVT i nie powoduje narastania cigzkiej niepel-
nosprawnosci [383-385]. Sposréd pacjentéw
poddawanych dekompresji, rozumianej jako
hemikraniektomia lub ewakuacja krwiaka, oko-
fo 31% uzyskalo powrét samodzielnosci, 19%
umarto, a 3% przezylo z bardzo ciezkg niespraw-
noscia [347].

Leczenie napadow padaczkowych

Napady padaczkowe w poczatkowej fazie cho-
roby obserwowane sa u 37% dorostych z CVT.
Czynniki zwiekszajace ryzyko wystapienia
napadéw to: obecno$é zmian nadnamiotowych,
zakrzepica zyl korowych, zakrzepica zatoki strzal-
kowej gornej oraz zakrzepica w okresie okolo-
porodowym [386].

Obecnie brakuje jednoznacznych dowodéw
przemawiajacych za stosowaniem lekéw prze-
ciwpadaczkowych w profilaktyce napadéw [387].
Pojedyncze prace wskazujg jednak na zwiazek
pomiedzy wystepowaniem napadéw w ostrym
okresie CVT aryzykiem zgonu oraz na zmniejsze-
nie ryzyka wystgpienia wczesnych powtérnych
napadéw przy zastosowaniu leczenia przeciw-
padaczkowego u chorych z obecnoécig zmian
nadnamiotowych i napadami w poczatkowym
okresie CVT [388].

American Heart Association/American Stroke
Association zalecaja wlaczenie lekéw przeciwpa-
daczkowych po pierwszym napadzie, ktory wyste-
puje w poczatkowym okresie choroby u pacjenta
ze zmianami o lokalizacji nadnamiotowej [346].
Z kolei European Stroke Organization i European
Academy of Neurology rekomendujg wdrozenie
leczenia u chorych z wczesnymi napadami i og-
niskiem krwotocznym [389].

Zakrzepica zylna mozgu w okresie ciazy

Ciaza i okres pologu sprzyjajg nadkrzepliwosci.
Zapadalno$¢ na CVT szacowana jest na 116/100
tys. cigz. Co istotne, CVT odpowiada za ponad
poltowe (57%) wszystkich UM wéréd cigzarnych.
Okoto 70% zdarzenr ma miejsce w III trymestrze
cigzy i pierwszych czterech tygodniach pologu. Za

czynniki ryzyka uwaza sie ciecie cesarskie, prze-
dtuzajaca sie hospitalizacje oraz wiek matki [349].

W okresie cigzy bezpieczne i skuteczne sg
LMWH [390]. Natomiast w okresie pologu mozna
stosowaé zaréwno LMWH, jak i VKA (docelowa
warto$¢ INR 2,0-3,0 s) przez co najmniej 6 mie-
siecy [346].

Antykoncepcja po CVT

Wyniki opublikowanego niedawno przegladu
systematycznego potwierdzaja, ze stosowanie
doustnych lekéw antykoncepcyjnych powoduje
niemal o$miokrotny wzrost wzglednego ryzyka
wystgpienia CVT. Ryzyko to pozostaje wysokie
réwniez przy stosowaniu preparatéw nowej ge-
neracji [391].

Zakrzepica zylna mozgu a kolejna ciaza

Przebyty incydent CVT oraz zakrzepica w prze-
biegu cigzy i okresie pologu nie jest przeciw-
wskazaniem do kolejnych ciaz [346, 347]. Ryzyko
powiklan podczas kolejnej cigzy u kobiet z prze-
bytym CVT jest wyzsze niz podstawowe ryzyko
w populacji ogélnej, ale nadal uznawane jest za
obiektywnie niskie. W niedawnym systematycz-
nym przegladzie piSmiennictwa (13 badan, 217
cigz) nawr6t CVT stwierdzono w 0,5% przypad-
kéw, a incydent zakrzepowy pozamézgowy w 3%
przypadkow [392]. Natomiast wskazZnik poronien
wydaje sie nie odbiega¢ od obserwowanego w po-
pulacji ogélnej [347, 392].

Profilaktyczne stosowanie LMWH
w czasie kolejnej ciazy

Dane dotyczace skutecznosci profilaktyki prze-
ciwzakrzepowej u kobiet ciezarnych po przebytym
CVT pochodzg z niewielkich badan obserwacyj-
nych i charakteryzujg sie wieloma ograniczeniami
metodologicznymi [347].

Wyniki metaanalizy badan z randomizacja
sluzacych ocenie bezpieczenstwa i skutecznosci
profilaktyki przeciwzakrzepowej u kobiet w cigzy
z przebytym zdarzeniem zakrzepowo-zatorowym
innym niz CVT wskazuja mozliwg (aczkolwiek
nieosiagajaca istotnosci statystycznej) korzysé nie-
obarczona istotnym wzrostem czestosci powiklan
krwotocznych [393]. Ponadto systematyczny prze-
glad piSmiennictwa wykazal tendencje w kierunku
mniejszej czestosci poronien u pacjentek otrzymu-
jacych leki przeciwzakrzepowe (19% v. 11%) [392].

Biorac pod uwage podwyzszone ryzyko zdarzen
zakrzepowo-zatorowych w tej grupie pacjen-
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Postepowanie w ostrej fazie udaru mézgu

REKOMENDACIJA 6. Postepowania w zakrzepicy zylnej mézgu

Zalecenie Jakos¢ dowodu Poziom zalecenia

Diagnostyka

U chorych z podejrzeniem CVT sugeruje sie oznaczenie stezenia D-dimeréw Niska Staby
w surowicy. Jego przydatnosc u pacjentéw z izolowanym bélem gtowy oraz pacjen-
téw z diugim czasem trwania objawdéw (> 7 dni) jest jednak ograniczona

Nie zaleca sie wykonywania badan skriningowych w kierunku trombofilii u wszyst- Niska Staby
kich chorych z CVT. Sugeruje sie przeprowadzenie skriningu u pacjentéow z wysokim
ryzykiem ciezkiej trombofilii i z obcigzeniem rodzinnym zakrzepica zylna, u chorych
w miodym wieku i w przypadkach zakrzepicy bez potwierdzonych czynnikéw ryzyka
(przemijajacych lub trwatych)

U pacjentéw z podejrzeniem zakrzepicy zyt mézgowych potwierdzenie rozpo- Bardzo niska Staby
znania przy uzyciu wenografii TK moze by¢ stosowane jako metoda réwnowazna
wenografii MR

Leczenie

Zaleca sie terapie heparynami w dawkach terapeutycznych w ostrym okresie CVT, Umiarkowana Silny
réwniez w przypadkach z obecnoscig krwawienia wewnatrzczaszkowego w prze-
biegu zachorowania

Sugeruije sie, aby leczenie antykoagulacyjne w okresie ostrym byto prowadzone raczej Niska Staby
z uzyciem LMWH niz UFH. Zalecenie to nie dotyczy chorych z przeciwwskazaniami
do stosowania LMWH lub sytuacji, w ktérych konieczne moze by¢ szybkie odwroé-
cenie efektu przeciwkrzepliwego (np. planowana interwencja neurochirurgiczna)

Brakuje wystarczajacych danych uzasadniajgcych rekomendowanie trombolizy i/lub Bardzo niska Staby
mechanicznej trombektomii w CVT. Wspomniane terapie mogg by¢ proponowane
niektérym pacjentom wysokiego ryzyka, doznajacym istotnej progresji choroby
pomimo prawidtowo prowadzonego standardowego leczenia i po wykluczeniu
innych przyczyn pogorszenia

Prewencja wtérna z zastosowaniem antagonistéw witaminy K powinna by¢ pro- Bardzo niska Staby
wadzona przez okres 3—12 miesiecy

Pacjenci z nawrotowymi incydentami zakrzepicy zylnej lub obarczeni czynnikiem Bardzo niska Staby
wysokiego ryzyka nawrotu moga wymagac statej antykoagulacji. Nalezy wéwczas
stosowac sie do zalecen dotyczacych prewencji nawrotéw zakrzepicy specyficznych
dla konkretnego czynnika ryzyka, o ile takie zalecenia istniejg

Sugeruije sie niestosowanie acetazolamidu u chorych w ostrym okresie CVT jako terapii Niska Staby
majacej korzystnie wptynac na ostateczny efekt funkcjonalny lub zmniejszy¢ ryzyko zgonu

W przypadkach izolowanego nadcisnienia srédczaszkowego wtérnego do CVT Bardzo niska Staby
i przejawiajacego sie silnym bdélem gtowy oraz pogorszeniem ostrosci widzenia
mozna rozwazy¢ terapie acetazolamidem, o ile jego profil bezpieczenstwa zostanie
uznany za akceptowalny

Nie zaleca sie stosowania steroidéw u chorych w ostrym okresie, o ile nie jest to Niska Staby
wskazane z uwagi na choroby wspotistniejace

Naktucie ledzwiowe z upustem ptynu mézgowo-rdzeniowego moze by¢ rozwazo- Bardzo niska Staby
ne w przypadku objawéw nadcisnienia srédczaszkowego z powodu potencjalnie
korzystnego wptywu na ryzyko utraty wzroku i bdl gtowy

Sugeruje sie, aby u chorych w ostrym okresie CVT z zagrazajgcym wklinowaniem Bardzo niska Staby
nie wykonywac rutynowo izolowanego chirurgicznego drenazu ptynu mézgowo-
-rdzeniowego

U chorych w fazie ostrej CVT z obecnoscig zmiany lub zmian ogniskowych w mézgu Niska Silny
zagrazajacych wklinowaniem podnamiotowym nalezy rozwazy¢ przeprowadzenie
odbarczajacej hemikraniektomii

Po pierwszym napadzie padaczkowym u pacjentéw ze zmianami nadnamiotowymi Niska Staby
w przebiegu CVT zaleca sie czasowe wtaczenie leczenia przeciwpadaczkowego, aby
zapobiec wczesnym nawrotom napadow padaczkowych

U kobiet z CVT w cigzy i w okresie pofogu zaleca sie stosowanie LMWH Niska Staby

Sugeruje sie, aby kobiety w wieku rozrodczym po przebytym incydencie CVT nie Bardzo niska Staby
przyjmowaty doustnych lekéw antykoncepcyjnych. Nalezy poinformowac pacjentki
o ryzyku zwigzanym ze stosowaniem wspomnianych lekéw

Przebyty epizod zylnej zakrzepicy mézgu nie stanowi przeciwskazania do kolejnej Niska Staby
cigzy. Nalezy jednak poinformowa¢ pacjentki o podwyzszonym ryzyku zdarzen
zakrzepowo-zatorowych w okresie cigzy

Podczas cigzy i potogu u kobiet po przebytym incydencie CVT zaleca sie stosowa- Bardzo niska Staby
nie LMWH w dawkach profilaktycznych, o ile nie ma przeciwwskazan do takiego
leczenia lub nie ma wskazan do terapeutycznej antykoagulacji z innych wzgledéw

CVT (cerebral venous thrombosis) — zakrzepica zylna mézgu; TK — tomografia komputerowa; MR (magnetic resonance) — rezonans magnetyczny; LMWH (low-molecular-
-weight heparins) — heparyny drobnoczasteczkowe; UFH (unfractionated heparin) — heparyna niefrakcjonowana
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tek, mozliwe ryzyko nawrotu CVT i tendencje
do mniejszego ryzyka poronien, eksperci reko-
mendujg stosowanie LMWH w dawce profilak-
tycznej [347].
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Profilaktyka wtérna udaru mézgu

Wprowadzenie

Powtérny udar mézgu (UM) jest czestym
nastepstwem przebytych incydentéw naczynio-
wych lub przemijajacego niedokrwienia mézgu
(TIA, transient ischemic attack) i odpowiada za
znaczng chorobowo$¢ i §miertelnosé u pacjentéw
z chorobami naczyniowymi mézgu. Zmniejsza
szanse przezycia, pogarsza poudarowg sprawno$é
ruchowg i wydtuza czas hospitalizacji [1].

Po udarze niedokrwiennym moézgu ryzyko
nawrotu siega 10-12% w pierwszym roku i 5-8%
w kazdym nastepnym [2, 3]. Skumulowane ry-
zyko powtérnego udaru wynosi wiec w ciggu
pieciu lat az 30-40%. Ponadto 15% chorych
moze dodatkowo doznaé zawalu serca, a podobny
odsetek pacjentéw umrze w nastepstwie choréb
naczyniowych. Nalezy podkresli¢, ze u chorych
po udarze wsréd wtérnych nastepstw choréb
naczyniowych (udar, zawal serca, $mier¢ na-
czyniowa) az 75% stanowig UM [4]. Najwyzsze
ryzyko nawrotu dotyczy bezposredniego okresu
po UM — od 2,2% w przypadku udaréw lakunar-
nych do 7,9% nawrotéw w ciggu pierwszych 30
dni w przypadku udaru na tle miazdzycy duzych
tetnic domézgowych [5, 6].

Czestos¢ nawrotéw zalezy od podtypu udaru
ijest najwyzsza u pacjentéw z udarami zatorowy-
mi pochodzenia sercowego oraz w przypadkach
znacznego zwezenia tetnic szyjnych. W krwoto-
kach mézgowych (po wykluczeniu tetniakéw) ry-
zyko powtérnych krwawien wynosi 3-7% w ciagu
roku i 19% w ciagu 5 lat [6].

Kolejny udar ma najczesciej taka samg etiopa-
togenezg jak poprzedzajacy; dotyczy to gltéwnie
udaréw zatorowych pochodzenia sercowego.
U czesci pacjentéw, zwlaszcza z zatorami po-
chodzenia tetniczego i udarami zatokowymi,
patogeneza (a takze lokalizacja) udaru moze by¢
inna. Po udarach niedokrwiennych 5% nawrotow
stanowig udary krwotoczne, podczas gdy po krwo-
tokach mézgowych w 42% moga wystapi¢ udary
niedokrwienne [5, 6].

Przemijajace niedokrwienie mézgu jest uzna-
nym czynnikiem ryzyka udaru. Od polowy XX
wieku TIA okreslano jako stan nagty, spowodowa-
ny zaburzeniami krazenia z zakresu unaczynienia

przez jedna z tetnic mézgowych i charakteryzu-
jacy sie obecnos$cig objawéw neurologicznych
z regionu unaczynienia przez te tetnice, ale
catkowicie ustepujacych w ciggu 24 h [7]. Uwa-
zano, ze TIA nie pozostawia trwatych uszkodzen
morfologicznych mézgu. Dzieki rozwojowi badan
neuroobrazowych i coraz powszechniejszemu ich
wykonywaniu okazalo sie, ze w okolo potowie
klasycznych przypadkow TIA wystepuja nowe
zmiany w moézgu, charakterystyczne dla §wieze-
go niedokrwienia [8]. Odkrycie to zaowocowalo
propozycjami zmian definicji UM i tym samym
TIA, ktére okreslono jako przemijajace ogniskowe
objawy neurologiczne trwajace typowo ponizej
godziny i wywolane miejscowym niedokrwieniem
niepowodujacym zawatu mézgu lub siatkéwki [7].
Kolejne definicje TIA, z 2009 i 2013 roku, wzmac-
niajg znaczenie badan neuroobrazowych w uwi-
docznieniu ogniska zawalowego i réznicowaniu
z udarem dokonanym [9, 10]. Niektérzy autorzy
podkreslajg jednak, ze wazniejszy w definicjach
TIA iudaru jest obraz kliniczny, a nie wyniki neu-
roobrazowania, nie popieraja propozycji Amery-
kanskiego Towarzystwa Kardiologicznego i Ame-
rykanskiego Towarzystwa Udarowego (American
Heart Association, American Stroke Association,
AHA/ASA) z 2013 roku oraz zwracajg uwage na
niespéjnosci poszczegblnych propozycji okreslen
TIA [11]. W kazdym przypadku przemijajacego
niedokrwienia mézgu nalezy wykona¢ badanie
neuroobrazowe (tomografie komputerowa [TK],
a w miare mozliwo$ci rezonans magnetyczny
[MR, magnetic resonance] z opcja dyfuzji [DWI,
diffusion-weighted imaging]). Po stwierdzeniu
ogniskowych zmian niedokrwiennych przypadek
taki nalezy traktowac jako udar (poréwnaj defi-
nicja udaru — czes¢ ,,Organizacja leczenia udaru
mozgu”). Przemijajgce niedokrwienie mézgu na-
lezy uzna¢ za stan wymagajacy natychmiastowej
diagnostyki (nie tylko obrazowej, ale i ustalenia
przyczyny niedokrwienia) oraz wdrozenia profi-
laktyki.

Badania epidemiologiczne wykazaly, ze naj-
wieksze zagrozenie udarem wystepuje w pierw-
szych dniach po TIA [12-14]. W dluzszej per-
spektywie ryzyko zdarzen sercowo-naczyniowych
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Tabela 1. Skale ABCD2 i ABCD3

Kryterium Liczba punktow
A Wiek > 60. roku zycia 1
Cisnienie tetnicze > 140/90 mm Hg 1
C Objawy kliniczne:
* jednostronne ostabienie sity miesniowej 2
* zaburzenia mowy bez ostabienia sity miesniowej 1
D Czas trwania objawow: 1
* 10-59 min 2
*> 60 min
D Cukrzyca 1
D* Kolejny epizod TIA — co najmniej 1 incydent TIA w okresie 7 dni poprzedzajacych diagnozowany epizod TIA 2

*Dodatkowy sktadnik skali ABCD3 w poréwnaniu ze skalg ABCD2; TIA (transient ischaemic attack) — przemijajace niedokrwienie mézgu

REKOMENDACIJA 1. Ogélne zalecenia dotyczace profilaktyki

Zalecenie

Jakos$¢ dowodow Poziom zalecenia

wypisaniem chorego z oddziatu udarowego

Profilaktyka wtdrna po udarze powinna by¢ ustalona i wdrozona przed Niska Silny

przeprowadzone jak najszybciej po wystapieniu objawow

Diagnostyka i wdrozenie profilaktyki udaru u oséb z TIA powinny by¢

Wysoka Silny

TIA (transient ischaemic attack) — przemijajace niedokrwienie mézgu

u chorych po TIA lub matym udarze oszacowano
na 6,4% w pierwszym roku i 6,4% w kolejnych
czterech latach (skumulowane ryzyko od 2. do
5. roku od udaru) [9]. W badaniach z randomiza-
cja wykazano réwniez, ze wczesne zastosowanie
profilaktyki wtérnej udaru po TIA znamiennie
zmniejsza ryzyko wystgpienia udaru az o okoto
80% [16, 17].

Dostep do badan obrazowych i pelnej diagno-
styki TIA nie zawsze jest latwy, dlatego obecnie
stosuje sig klasyfikacje kliniczng utatwiajaca
lekarzowi wylonienie pacjentéw wymagajacych
natychmiastowej interwencji w pierwszej kolej-
no$ci. W tabeli 1 przedstawiono skalg ABCD2
[18, 19] (Age — wiek; Blood pressure — ci$nienie
tetnicze; Clinic — objawy kliniczne; Duration
— czas trwania objawéw; Diabetes — cukrzyca)
i ABCD3 (wzbogacong o dodatkowe D — dual TIA,
czyli powtérny TIA), ktéra okresla chorych z TIA
pod katem ryzyka UM (dalsze modyfikacje tej
skali polegaja na uwzglednieniu wynikéw badan
neuroobrazowych).

Hospitalizacji wymagaja osoby z punktacjg
3 i powyzej oraz osoby z punktacja 0-2, jezeli
nie jest mozliwe przeprowadzenie diagnostyki
ambulatoryjnej w ciggu 24 h lub wiadomo, co
jest przyczyna zaburzen krazenia — na przyktad

chory ma zwezenie tetnicy szyjnej lub migotanie
przedsionkéw [20]. Im wyzsza punktacja, tym
wieksze zagrozenie udarem w kolejnych dniach,
utrzymujgce sie do nawet trzech miesigcy [21, 22].

Warto podkresli¢, ze profilaktyka powtérnego
UM obejmuje dziatania w zakresie modyfikacji
stylu zycia, zalecane w profilaktyce pierwotnej
UM. Innymi stowy, profilaktyka wtérna polega
na uzupelnieniu profilaktyki pierwotnej o dzia-
tania ukierunkowane na eliminacje/ograniczenie
czynnikéw bezposrednio odpowiedzialnych za
wystapienie pierwszego udaru [23].

Zasady diagnostyki i stosowania profilaktyki
udaru po przebyciu TIA sa takie same jak w przy-
padku profilaktyki nawrotu po udarze.

Leczenie przeciwptytkowe

W licznych badaniach klinicznych dowiedzio-
no korzystnego dziatania lekéw przeciwplytko-
wych w zapobieganiu zdarzeniom sercowo-naczy-
niowym o réznej etiologii [24]. Stosowanie lek6w
przeciwplytkowych u chorych z UM zapobiega
wczesnym i p6znym powiklaniom sercowo-na-
czyniowym [25]. Wykazano, ze kwas acetylosali-
cylowy (ASA, acetylsalicylic acid) w dawce 160
(niedostepnej w preparatach ASA zarejestrowa-
nych w Polsce i z tej przyczyny w zaleceniach
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ponizej rekomendowana jest dawka 150 mg)
do 300 mg, zastosowany w ciaggu 48 h od UM,
zmniejsza ryzyko wystgpienia ponownego udaru
lub zgonu w pierwszych tygodniach od udaru
u 9 na 1000 leczonych [26, 27]. Zmniejszone
ryzyko nawrotu, zawalu serca oraz ograniczenie
ciezkosci kolejnego udaru zwigzane ze stosowa-
niem ASA w ostrej fazie udaru niedokrwiennego
sa szczego6lnie widoczne u chorych z lekkim lub
umiarkowanie ciezkim udarem [28].

Badanie CHANCE przeprowadzone w Chinach
z udziatem 5170 chorych wskazalo na korzysci
z bardziej agresywnego leczenia przeciwplytko-
wego, opartego na dwéch lekach antyagregacyj-
nych stosowanych od pierwszej do 21. doby od
poczatku objawéw u chorych z TIA wysokiego
ryzyka (> 4 pkt. w skali ABCD2) lub z niewiel-
kim UM (< 3 pkt. w Skali Udarowej Narodowego
Instytutu Zdrowia [NIHSS, National Institute of
Health Stroke Scale]) [29]. Korzysci te obejmowa-
ly zmniejszenie ryzyka ponownego udaru o 32%
w ciagu pierwszych 3 miesigcy. Nalezy jednak
pamietaé, ze stosowanie terapii skojarzonej ASA
z klopidogrelem w dluzszym okresie wiaze sie ze
zwiekszonym ryzykiem powiklan krwotocznych,
w tym krwawienia $rédczaszkowego, ktérego
wyrazny wzrost wystepowania obserwowano
$rednio po uplywie 3-4 miesiecy terapii dwoma
powyzszymi lekami. Majac na uwadze ryzyko po-
wikfan krwotocznych skojarzone;j terapii przeciw-
plytkowej, w badaniu POINT przeprowadzonym
w podobnej populacji chorych z TIA wysokiego
ryzyka lub lekkim UM leczenie klopidogrelem
(w wiekszej dawce nasycajacej 600 mg, nastepnie
75 mg) i ASA (dawki 50-325 mg) prowadzono
przez 90 dni [30]. Obserwowano statystycznie
istotne zmniejszenie ryzyka zdarzen niedokrwien-
nych (liczonych razem UM, zawal6w serca i zgo-
noéw z przyczyn sercowo-naczyniowych) o 25%
w grupie poddanej leczeniu skojarzonemu, ktére
wigzalo sie jednak ze wzrostem ryzyka powiktan
krwotocznych. Z tego powodu sugeruje sie stoso-
wanie podwdjnej terapii tylko przez 3 tygodnie,
kiedy ryzyko nawrotu jest najwieksze, a ryzyko
powiklan krwotocznych — znacznie mniejsze.

W badaniach klinicznych ASA stosowano
w szerokim zakresie dawek, od 30 do 325 mg
(w pierwszych badaniach dawka dochodzila
nawet do 1200 mg), jednak dawki 75 do 150 mg
wydaja sie by¢ réwnie skuteczne i bezpieczniejsze
[31]. Dziatanie antyagregacyjne osigga sie przy
malych dawkach leku, a ryzyko dzialan niepoza-
danych, szczegélnie uszkodzenie przewodu po-

karmowego, zalezy od dawki [32]. W tym miejscu
warto podkresli¢, ze profilaktyczne stosowanie
inhibitoréw pompy protonowej mozna uzasadnic¢
tylko u chorych obcigzonych wysokim ryzykiem
uszkodzenia gérnego odcinka przewodu pokarmo-
wego przez niesteroidowe leki przeciwzapalne.

Dodatkowo, z uwagi na fakt, Ze inne niesteroidowe

leki przeciwzapalne moga zmniejszaé przeciw-

plytkowe dziatanie ASA, nalezy go podawac co

najmniej 2 h wczeséniej [33].

Kwas acetylosalicylowy nie tylko istotnie
zmniejsza ryzyko nawrotu udaru, szczeg6lnie
w ciggu pierwszych 6 tygodni, ale takze zmniejsza
cigzkos¢ kolejnego epizodu niedokrwiennego, i to
niezaleznie od jego etiologii [34].

W dlugotrwatej profilaktyce UM lekami sku-
tecznymi oprécz ASA okazaly sie by¢ takze:

* klopidogrel w dawce 75 mg [35, 36];

* dipirydamol w postaci preparatu o zmodyfi-
kowanym uwalnianiu (MR, modified release)
w dawce 200 mg 2 razy/dobe, w polaczeniu
z niewielka (25 mg) dawka ASA (lek niezareje-
strowany w Polsce) [37-39].

Skutecznos¢ wszystkich wymienionych lekéw
jest zblizona. Wybér powinien by¢ podyktowany
przede wszystkim wzgledami indywidualnymi,
to jest kosztami, dostepnoscia, wspoltistniejacymi
chorobami kardiologicznymi i tym podobnymi.
Warto zaznaczy¢, ze niewymieniony wyzej ti-
kagrelor w badaniu SOCRATES okazal sie nie
przewyzszaé skutecznoscig ASA. Nie ma jednak
powodow do przerywania leczenia tikagrelorem
chorych z niedokrwiennym UM, ktérzy otrzymy-
wali uprzednio ten lek z przyczyn kardiologicz-
nych [40].

W przypadku ponownego UM u chorych leczo-
nych profilaktycznie ASA korzystniejsze wydaje
sig by¢ wczesne (w ciggu pierwszych dni) dodanie
innego leku przeciwptytkowego lub zmiana na
inny lek niz kontynuacja monoterapii ASA [41].

Badania kliniczne przeprowadzone z udzialem
chorych z ostrymi zespolami wieficowymi wyka-
zaly korzystne, synergistyczne dziatanie r6znych
lekéw przeciwplytkowych, réznigcych sie me-
chanizmem hamowania agregacji ptytek krwi.
W przeciwienstwie do badan kardiologicznych,
dlugotrwate leczenie skojarzone klopidogrelem
i ASA nie przyniosto wyzszej skutecznosci niz
monoterapia kazdym z tych lekéw [42, 43]. Wiaze
sig natomiast ze zwiekszonym ryzykiem powaz-
nych powiktan krwotocznych, w tym krwotokéw
srédczaszkowych. W szczegdlnych przypadkach,
u chorych z nawracajgcymi ostrymi zespotami
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REKOMENDACIJA 2. Zalecenia dotyczace leczenia przeciwptytkowego

Zalecenie

Wszyscy chorzy ze Swiezym udarem niedokrwiennym mézgu, ktérzy nie maja
ku temu przeciwwskazan, powinni otrzyma¢ jak najszybciej w ciggu pierw-
szych 48 h leczenie ASA doustnie, w dawce 150-300 mg/d. W przypadku le-
czenia trombolitycznego stosowanie ASA powinno by¢ opdznione i wdrozone
w 2. dobie, tj. miedzy 24. a 48. godzing od poczatku objawéw

Wszyscy chorzy po udarze mézgu niedokrwiennym, ktérzy nie otrzymuja

doustnych antykoagulantéw po okresie ostrym, powinni otrzymywac leczenie

przeciwptytkowe. Do wyboru pozostaja:

* ASA w dawce 75-150 mg/d.

* klopidogrel w dawce 75 mg/d.

e dipirydamol w potaczeniu z ASA w dawce 2 X/d. po 200 mg dipirydamolu
(w postaci o przedtuzonym uwalnianiu) i 25 mg ASA (preparat niezarejestrowany
w Polsce)

W przypadku niekardiogennego UM z niewielkim zespotem neurologicznym (0-3 pkt
w NIHSS) lub przemijajgcych zaburzen krazenia o wysokim ryzyku wczesnego nawrotu
(>4 pkt w ABCD2) mozna rozwazy¢ zastosowanie podwajnej terapii przeciwptytkowej
wg nastepujacego schematu: 1) przez pierwszych 21 dni klopidogrel (jednorazowa daw-
ka wysycajaca 300-600 mg, nastepnie 75 mg/d.) w potaczeniu z ASA (75-150 mg/d.);
2) przez kolejnych 69 dni monoterapia klopidogrelem (75 mg/d.) albo ASA (75-150
mg/d.). Po uptywie 90 dni od rozpoczecia leczenia nalezy przejs¢ do konwencjonalnej
diugoterminowej profilaktyki wtérnej UM

U chorych z powtornym udarem moézgu, ktérzy przyjmowali ASA, mozna rozwazy¢
zmiane lub dodanie innego z powyzej wymienionych lekéw przeciwptytkowych;

Jakos¢ dowodoéw Poziom zalecenia
Wysoka Silny
Wysoka Silny
Srednia Staby
Srednia Staby

nie ma uzasadnienia dla zwiekszania dawki ASA

ASA (acetylsalicylic acid) — kwas acetylosalicylowy; UM — udar mézgu

wienicowymi lub po implantacji stentu, taczne
zastosowanie ASA i klopidogrelu moze by¢ uza-
sadnione. Intensywne, trwajgce do 90 dni leczenie
ASA i klopidogrelem chorych ze zwezeniem du-
zych tetnic wewnatrzmézgowych okazato sie zas
skuteczniejsza metodg zapobiegania powtérnym
udarom w poréwnaniu z balonoplastyka i sten-
towaniem oraz bylo zwigzane z mniejszym ryzy-
kiem nawrotu w poréwnaniu do historycznych
badan okreslajacych skuteczno$é monoterapii
przeciwplytkowej [44].

Leczenie doustnymi antykoagulantami

Od 20 do 30% udaréw niedokrwiennych ma
pochodzenie sercowo-zatorowe. Najczesciej
przyczyne zatorowosci kardiogennej stanowia:
migotanie przedsionkéw, wady zastawkowe,
sztuczne zastawki, $wiezy zawal serca ze skrzep-
ling w lewej komorze, kardiomiopatia rozstrze-
niowa i zapalenie wsierdzia. Udar kardiogenny
charakteryzuje sie wysoka czesto$cig nawrotow,
ciezszym przebiegiem i wyzszg Smiertelnoscig
w poréwnaniu do udaru niedokrwiennego o od-
miennej etiologii [45].

Migotanie przedsionkéw

Migotanie przedsionkéw (AF, atrial fibrillation)
jest najczestszym zaburzeniem rytmu serca, wy-
stepujacym u 1-2% populacji ogélnej. Czestosé

wystepowania AF wzrasta z wiekiem. Migotanie
przedsionkéw stwierdza sie u 6—-26% chorych
z udarem niedokrwiennym mozgu. Jest ono nieza-
leznym czynnikiem ryzyka udaru — pieciokrotnie
zwieksza niebezpieczenstwo jego wystapienia [46,
47]. U os6b w wieku powyzej 80. roku zycia AF jest
najsilniejszym, pojedynczym czynnikiem ryzyka
niedokrwiennego udaru mézgu [48]. Ryzyko to jest
podobne w réznych postaciach migotania przed-
sionkéw: napadowej, przetrwalej i utrwalonej [49].

Diagnostyka migotania przedsionkow

Badanie elektrokardiogramem (EKG) meto-
da Holtera ma przewage nad rutynowym EKG,
poniewaz umozliwia wykrycie bezobjawowych
epizodéw AF u kolejnych 5% chorych. Powinno
by¢ ono wykonane w kazdym przypadku udaru
o nieustalone;j etiologii [50].

Nalezy zauwazy¢, ze 24-godzinne EKG meto-
da Holtera nie jest jednak wystarczajaco czule.
Jak wykazato badanie EMBRACE, u chorych
po przebytym kryptogennym udarze niedo-
krwiennym mézgu (szacowana czesto$¢ wynosi
od 20% do 40% wszystkich udaréw) lub TIA
wydtuzenie badania EKG do 30 dni zwiek-
szyto wykrywalno$é epizodéw AF trwajgcych
co najmniej 30 s z 3,2% w grupie z badaniem
24-godzinnym do 16,1% w grupie z obserwacjg
30-dniowa. W przypadku epizodéw AF trwajacych
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Tabela 2. Skala CHA,DS,-VASc ryzyka udaru i innych
powikfan zakrzepowo-zatorowych w niezastawkowym
migotaniu przedsionkéw

Czynnik ryzyka Punktacja
Niewydolnos¢ serca/dysfunkcja lewej komory 1
(EF < 40%)

Nadcisnienie tetnicze 1
Wiek > 75 lat 2
Cukrzyca 1
Przebyty udar mézgu lub TIA 2
Choroba naczyniowa (zawat serca, miazdzyca 1
naczyn obwodowych, blaszki miazdzycowe

W aorcie)

Wiek 65-74 lata 1
Pte¢ zenska 1

EF (ejection fraction) — frakcja wyrzutowa; TIA (transient ischemic attack) — prze-
mijajace niedokrwienie moézgu

co najmniej 2,5 min odsetki te wyniosty odpowiednio
2,5% w poréwnaniu z 9,9% [51]. Z kolei u chorych
zudarem kryptogennym, u ktérych w 24-godzinnym
badaniu EKG nie stwierdzono AF, zastosowanie
wszczepialnych systeméw telemetrycznych spo-
wodowalo wykrycie AF po szesciu miesigcach mo-
nitorowania u 8,9% chorych, a po roku — u 12,4%;
w tym samym czasie u chorych diagnozowanych
konwencjonalnie stwierdzono AF u zaledwie odpo-
wiednio 1,4% i 2% chorych [52]. Réwniez w badaniu
Find-AF wykazano, ze trzykrotnie powtarzane (po
wystapieniu udaru oraz po uptywie 3 i 6 miesiecy),
10-dniowe EKG metodg Holtera u chorych z udarem
niedokrwiennym w wieku powyzej 60 lat pozwolilo
wykry¢ AF u 14%, a w grupie ze standardowym
24-godzinnym badaniem AF — tylko u 5% badanych
[53]. Nalezy wiec w miare mozliwosci dazy¢ do
wydluzania czasu monitorowania EKG, szczeg6lnie
u chorych z udarem kryptogennym. Negatywny
wynik badania EKG metoda Holtera (szczegdlnie
ograniczonego w czasie do 1-2 dni) nie wyklucza AF.

Profilaktyka wtorna u chorych z udarem lub przemijajgcym
niedokrwieniem mozgu i migotaniem przedsionkow

Kazdy chory po przebytym UM lub TIA spo-
wodowanym AF powinien otrzymac leczenie
po uwzglednieniu ryzyka wystapienia powiklan
krwotocznych.

Leczenie antykoagulantami zmniejsza niebez-
pieczenstwo powiklan zakrzepowo-zatorowych,
w tym udaru niedokrwiennego mézgu, lecz
zwieksza zagrozenie krwawieniami. Dlatego tez
w profilaktyce wtérnej mozna odstapic¢ od lecze-
nia antykoagulantami lub istotnie op6znié¢ jego
wprowadzenie tylko w sytuacji, gdy potencjalne
ryzyko powiktan krwotocznych przewyzsza ko-
rzy$ci z takiego leczenia.

Okreslenie bilansu korzysci i ryzyka zwigza-
nego z leczeniem antykoagulantami po udarze
napotyka trudnoéci w codziennej praktyce kli-
nicznej, totez w szacowaniu bilansu korzysci i ry-
zyka sg pomocne prognostyczne skale liczbowe.
W celu wstepnej oceny ryzyka udaru u chorych
z niezastawkowym migotaniem przedsionkéw
zaleca sig stosowanie skali CHA,DS,-VASc (tab. 2)
[38, 39]. Ryzyko udaru w zalezno$ci od wyniku
w skali CHA,DS,-VASc przedstawiono w tabeli 3.
Zalezno§¢ ta jest w przyblizeniu liniowa dla 1-4
punktéw [40]. Przy punktacji 5-9 narastanie ry-
zyka udaru jest szybsze.

Wada skal liczbowych takich jak CHA,DS,
-VASc czy HAS-BLED (patrz nizej) jest to, ze
skonstruowano je do celéw badan klinicznych
nieobejmujacych ostrej fazy udaru. Nie okreslono
wiec ich wartosci w tej fazie. W zwigzku z tym
powstato wiele nowych propozycji oceny ryzyka
leczenia antykoagulacyjnego: skale ORBIT, SAMe-
-TT,R, i inne.

Decyzja o leczeniu koagulantami powinna by¢
poprzedzona analizg ryzyka krwawienia. U cho-
rych z migotaniem przedsionkéw poddanych tera-
pii antykoagulantami uzywa sie¢ w tym celu skali
HAS-BLED (tab. 4). Wynik 3 lub wiecej punktéw
wskazuje na wysokie ryzyko krwawienia podczas
terapii antykoagulantami [54].

Leczenie doustnymi antykoagulantami

Doustne antykoagulanty (OAC, oral anticoagu-
Iants) obejmuja antagonistéw witaminy K ([VKA,
vitamin K antagonists] warfaryna, acenokumarol)
oraz doustne antykoagulanty niebedace antagoni-
stami witaminy K (NOAC, non-vitamin K antago-
nist oral anticoagulants).

W metaanalizie badan z zastosowaniem ASA
wykazano, ze lek ten obniza roczne ryzyko

Tabela 3. Skala CHADS,-VASc i odpowiadajace punktacji ryzyko udaru

Wynik w skali CHADS,-VASc 0 1 2

3 4 5 6 7 8 9

Roczne ryzyko udaru (%) 0 1,3 2,2

3,2 4,0 6,7 9,8 9,6 6,7

15,2
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Tabela 4. Skala HAS-BLED ryzyka krwawienia u chorych z migotaniem przedsionkow (zrodto [49])

Czynnik ryzyka

Punktacja

Nadcisnienie tetnicze? (Hypertension)

1

Nieprawidtowa czynnos¢ nerek® lub watroby® (Abnormal renal and liver function)

1 lub 2

Udar moézgu (Stroke)

1

Krwawienied (Bleeding)

1

Niestabilne wartosci INR (Labile INRs)®

1

Podeszty wiek, tzn. > 65 lat (E/derly)

1

Lekif lub alkohol (Drugs or alcohol)

1 lub 2

asSkurczowe cisnienie tetnicze > 160 mm Hg; Pprzewlekta dializoterapia, stan po przeszczepie nerki lub stezenie kreatyniny w surowicy > 200 umol/l; “przewlekta choroba
watroby lub cechy biochemiczne istotnego uszkodzenia watroby (np. bilirubina > 2 x gérna granica normy + AIAT/AspAT/fosfataza zasadowa > 3 x goérna granica
normy); dkrwawienie w wywiadzie lub predyspozycja do krwawien (np. skaza krwotoczna, niedokrwistos¢ itd.); ewahajace sie wysokie wartosci INR lub wykraczajace
poza przedziat terapeutyczny (np. > 40% oznaczen); fjiednoczesne przyjmowanie lekéw przeciwptytkowych lub niesteroidowych lekéw przeciwzapalnych; AIAT (alanine
aminotranspherase) — aminotranferaza alaninowa; AspAT (aspartate aminotranspherase) — aminotranferaza asparaginianowa; INR (international normalized ratio) —

miedzynarodowy wspdtczynnik znormalizowany

wzgledne udaru w AF o 21% w poréwnaniu
z placebo. Efekt leczenia zalezy od dawki i jest
najwyzszy dla dawki 325 mg/dobe [56]. Leczenie
warfaryng obniza za$ ryzyko powtérnego udaru
u chorych z AF az 0 66% (w metaanalizach reduk-
cjaryzyka bezwzglednego z 12% do 4%) [57]. Sto-
sowanie doustnych antykoagulantéw jako lekéw
pierwszego rzutu u chorych wysokiego ryzyka (z
AF) w stosunku do ASA zmniejsza liczbe udaréw
0 23 na 1000 leczonych rocznie (jednoczesnie
zwieksza ryzyko wystapienia powaznego powi-
klania krwotocznego o 9/1000 leczonych/rok),
co wskazuje na ewidentne korzy$ci wynikajgce
z leczenia antykoagulacyjnego [58]. W badaniu
ACTIVE wykazano istotng przewage leczenia an-
tykoagulantami w poréwnaniu z ASA w polacze-
niu z klopidogrelem w prewencji zdarzen naczy-
niowych u chorych z migotaniem przedsionkéw
i wysokim ryzykiem udaru moézgu, szczegélnie
w przypadkach dotychczas leczonych przewle-
kle antykoagulacyjnie [59]. W tym miejscu warto
takze odnotowaé¢ wyniki badania ACTIVE A,
przeprowadzonego w grupie chorych, ktérzy nie
mogli by¢ leczeni doustnymi antykoagulantami.
Skojarzone leczenie klopidogrelem z ASA powo-
dowalo zmniejszenie czgstosci wystgpowania UM
0 28% i wigzalo sig ze wzrostem ryzyka krwawien
pozaczaszkowych o 51%, w poréwnaniu z mono-
terapig ASA [60]. Mimo to obecnie w tej grupie
chorych leczeniem z wyboru jest stosowanie an-
tykoagulantéw z grupy inhibitoréw czynnika Xa,
to jest apiksabanu (patrz dalej). Wydaje sie wiec,
ze skojarzone leczenie przeciwplytkowe moze by¢
opcja terapeutyczng tylko w przypadku niemoz-
liwosci stosowania antagonistéw witaminy K lub

innych doustnych antykoagulantéw u chorych
z malym ryzykiem powiktan krwotocznych.

Podeszly wiek nie stanowi przeciwskazania
do terapii doustnymi antykoagulantami. Bada-
nia BAFTA i WASPO wykazaly, ze stosowanie
warfaryny u chorych z AF w wieku 75-90 lat jest
bezpieczne i skuteczne [61, 62].

Czas wlaczenia leczenia antykoagulacyjnego
po udarze u chorych z migotaniem przedsionkéw

Leczenie OAC powinno by¢ rozpoczete po
wykluczeniu krwawienia wewngtrzczaszko-
wego w badaniu neuroobrazujacym (TK lub
MR) i w sytuacji dobrej kontroli nadci$nienia
tetniczego.

Ryzyko wczesnego nawrotu udaru niedo-
krwiennego w udarach spowodowanych AF jest
wysokie i wynosi do 8% w pierwszych 2 tygo-
dniach od jego wystapienia [63]. Z kolei bardzo
wczesne wilgczenie terapii OAC moze zwigkszac
ryzyko wtérnego ukrwotocznienia udaru. Dlatego
optymalny czas wlaczenia leczenia antykoagula-
cyjnego po udarze z AF jest istotng sprawa.

Decyzja musi by¢ podjeta indywidualnie u kaz-
dego chorego po rozwazeniu ryzyka powtérnego
udaru i krwawienia wewnatrzczaszkowego, ktére
zalezy miedzy innymi od rozleglosci ogniska za-
walowego. Rozpoczecie terapii doustnym antykoa-
gulantem u chorych z AF i TIA powinno nastgpic¢
tak szybko, jak to mozliwe, poniewaz zmniejszy
to ryzyko wystapienia kolejnego incydentu na-
czyniowego o 80% [64]. Chorzy z klinicznie nie-
wielkim udarem (np. brak zaburzen §wiadomosci
i <10 pkt. wg NIHSS) odnoszg rowniez wieksza
korzysé z wczesnego leczenia OAC w poréwnaniu
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z ASA, ale nie powinno by¢ ono wprowadzane

bezposérednio po wystapieniu udaru [65, 66].
Trwa kilka duzych badan okreslajacych opty-

malny moment wprowadzenia terapii OAC po

udarze lub TIA. Do czasu ich zakoficzenia pozo-
staja wyniki mniejszych, juz zakonczonych analiz.

W badaniu RAF stwierdzono, ze najbezpiecz-

niejsze i najbardziej skuteczne jest rozpoczecie

leczenia doustnymi antykoagulantami pomigdzy

4.a 14. dniem od udaru niedokrwiennego. Wiaze

sig to z redukcjg powiklan zaré6wno zakrzepowo-

-zatorowych, jak i krwotocznych o 47% [67]. Dla

chorych leczonych VKA za dzien efektywnej tera-

pii przyjmowano taki, w ktérym miedzynarodowy
wspdlczynnik znormalizowany (INR, internatio-
nal normalized ratio) osiggal warto$ci miedzy

2 a 3 (nalezy przy tym pamietac¢, ze NOAC osiagajg

skutecznosé znacznie szybciej, w ciggu kilku godz.

od podania leku). Czynnikami zwigzanymi z wiek-
szym ryzykiem powikltan krwotocznych byly:
wysoka punktacja w skalach CHA,DS,-VASc oraz

NIHSS, duze ognisko niedokrwienia mézgu oraz

typ zastosowanego leczenia antykoagulacyjnego,

szczegoblnie leczenie pomostowe z zastosowaniem
heparyny, a nastepnie antykoagulantu (patrz
dalej). Kolejne badanie u chorych z niezastawko-
wym AF, z podaniem wylacznie OAC, nie wykazato
r6znic w ryzyku powiktan krwotocznych w gru-
pach o poczatku leczenia w czwartym i 15. dniu

po wystapieniu udaru niedokrwiennego [68].
Wobec powyzszego obecnie — do czasu za-

koniczenia duzych badan — mozna przyjaé¢ dla

leczenia OAC praktyczny algorytm, zaproponowa-
ny przez Canavero i wsp. i zaakceptowany przez

Europejska Organizacje Udarowa (ESO, European

Stroke Organisation) w 2017 roku [69, 70]. Zawiera

on nastepujace wskazania:

e po ostrym UM (takze po leczeniu dozylnym
rekombinowanym tkankowym aktywatorem
plazminogenu lub trombektomii mecha-
nicznej) nalezy wlaczy¢é ASA 150-300 mg/
/dobe;

* zaleca sie unika¢ wilaczania antykoagulantéow
w pierwszych 48 h po udarze;

e powinno sie wykonaé¢ kontrolne TK lub MR
gtowy w ciagu 24-72 h po udarze;

* w przypadku niestwierdzenia ukrwotocznienia
nalezy odstawi¢ ASA i wlgczy¢ leczenie antykoa-
gulacyjne — preferowane sg leki z grupy NOAC:
— 3—4 dni po udarze w przypadku stwierdzenia

matego ogniska udarowego (tj. do 1,5 cm),
— 7 dni po udarze w przypadku stwierdzenia
sredniego ogniska udarowego (tj. obejmu-

jacego mniej niz zakres jednego naczynia
lub udar typu ,,ostatniej taki” [border zone]),

— 14 dni po udarze w przypadku stwierdzenia

duzego ogniska udarowego (tj. udar obej-
mujgcy obszar unaczynienia jednej tetnicy
lub wiekszy);

* w przypadku ukrwotocznienia udaru powinno
sie wydtuzy¢ czas do wlagczenia antykoagulacji
zaleznie od stanu klinicznego i zakresu ukrwo-
tocznienia (patrz dalej);

* po TIA u chorych z AF leczenie antykoagula-
cyjne — przy braku przeciwwskazan — mozna
wlaczy¢ nastegpnego dnia.

Alternatywny algorytm opiera si¢ na nasile-
niu objaw6éw i w przypadku chorych z udarem
niedokrwiennym nalezy rozwazy¢ wlaczenie
leczenia OAC:

* po uplywie 3 dni, jesli punktacja w NIHSS
wynosi mniej niz 8;

* po uplywie 6 dni, jesli punktacja w NIHSS
zawiera sie w przedziale 8-16 punktéw
i w kontrolnym badaniu neuroobrazowym wy-
kluczono cechy ukrwotocznienia;

* po uplywie 12 dni, jesli punktacja w NIHSS
wynosi ponad 16 punktéw i w kontrolnym
badaniu neuroobrazowym wykluczono cechy
ukrwotocznienia [71].

W przypadku leczenia VKA nie ma danych
wskazujacych na dodatkowsq korzy$é¢ zwigzang
z osiggnieciem wyzszego zakresu INR (3-3,5) lub
dotaczenia leku przeciwplytkowego u chorych,
u ktérych do udaru lub TIA doszlo w trakcie
wlasciwego leczenia z terapeutycznym INR [72].

Nalezy rozwazy¢ korzysci i ryzyko doustnego
leczenia antykoagulacyjnego u chorych, ktérzy nie
moga wlasciwie stosowac takiej terapii. Warto przy
tym podkreslié, ze leczenie OAC u chorych obar-
czonych wysokim ryzykiem upadku nie zwigksza
czestosci powiklan krwotocznych [73]. Podobnie
otepienie nie stanowi formalnego przeciwskazania
do leczenia OAC [74, 75], ktore swojg droga moze
zmniejszaé postep zaburzen funkcji poznawczych
[76]. Mikrokrwawienia, bedace czesto nastep-
stwem choroby malych naczyn, wydajq sig zwiek-
sza¢ ryzyko powiklan krwotocznych po OAC,
jednak ryzyko to dotyczy obecnosci wielu (> 5)
ognisk mikrokrwawien [77, 78]. Uzupelnienie
skali HAS-BLED o mikrokrwawienia, wystgpo-
wanie cukrzycy i rodzaj OAC pozwala istotnie
lepiej okresli¢ ryzyko objawowych krwotokéw
wewnatrzczaszkowych niz sama skala [79].

Leczenie doustnymi antykoagulantami powin-
no by¢ stale kontynuowane. U chorych z AF i wy-
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sokim ryzykiem zatorowym (np. po przebytym
w ciggu poprzedzajacych 3 miesigcy udarze/TIA,
z CHADS,-VASc > 5 lub wadg zastawkowgq serca)
znaczaco roénie ryzyko powiktan zakrzepowo-
-zatorowych w przypadku zaprzestania leczenia
OAC, na przyklad w zwigzku z planowanym za-
biegiem chirurgicznym lub diagnostycznym. Wy-
niki badan przeprowadzonych w ostatnich latach
podwazyly stosowang dotad w praktyce klinicznej
zasade leczenia pomostowego za pomoca heparyn
w AF to jest stosowania czasowego leczenia he-
parynami przy konieczno$ci odstawienia leczenia
doustnego antykoagulantem lub tez w ostrej fazie
udaru z AF przed wlaczeniem antykoagulantu.
W badaniu BRIDGE wykazano, ze terapia pomo-
stowa z heparyna drobnoczasteczkowg u chorych
z AF, u ktérych zaistniala koniecznosé odstawie-
nia antykoagulacji, zwieksza ryzyko epizodow
krwotocznych, nie zmniejszajac ryzyka epizodéw
zakrzepowo-zatorowych, w tym udaréw niedo-
krwiennych mézgu [80]. Stwierdzono, Ze czestos¢
powiktan zakrzepowo-zatorowych wynosita 0,4%
w grupie nieleczonej i 0,3% w grupie poddane;j
terapii pomostowej, natomiast zapadalnos¢ na
duze powikltania krwotoczne wynosita odpo-
wiednio 1,3% i az 3,2%. Ryzyko wzgledne duzego
powiktania krwotocznego bylo o 59% mniejsze
w grupie nieleczonej przy braku istotnych réznic
(r6znica bezwzgledna 0,1 punktu procentowego)
w zakresie epizodéw zakrzepowych.

Podobne wyniki w odniesieniu do grupy cho-
rych po udarze niedokrwiennym mézgu uzyskano
w badaniu RAF [81]. U chorych z udarem i AF
poddanych terapii pomostowej czesciej wyste-
powaly powiktania krwotoczne (w ciagu 14 dni
po udarze u 16,8% chorych leczonych wytgcznie
heparyng drobnoczasteczkowa, u 12,3% chorych
leczonych terapig pomostows z heparyng i na-
stepnie doustnymi antykoagulantami oraz tylko
u 7% nieleczonych heparyna, a jedynie OAC).
Chorzy leczeni wytacznie OAC, bez terapii pomo-
stowej, wykazywali najmniej powiktan (tgcznie
niedokrwiennych i krwotocznych). Takze starsze
badania nie potwierdzaja wiekszej skutecznosci
heparyn w poréwnaniu z ASA u chorych z AF
w profilaktyce powtérnego UM w ciggu pierw-
szych 14 dni od wystgpienia udaru [57-60].

Wobec powyzszego obecnie nie zaleca sie
stosowania terapii pomostowej z heparyng przed
wlgczeniem leczenia antykoagulacyjnego we
wczesnej fazie udaru u chorych z AF. Do czasu
rozpoczecia tej terapii nalezy u tego typu pacjen-
téw stosowaé ASA w dawce 150-300 mg doustnie.

Europejska Organizacja Udarowa zajmuje mniej
jednoznaczne stanowisko, podajac w aktualizacji
wytycznych z 2017 roku, ze terapii pomostowej
przed leczeniem doustnymi antykoagulantami
mozna nie stosowaé¢ u chorych z AF i udarem
niedokrwiennym [69].

Okoto potowa chorych z krwotokiem moéz-
gowym jednoczesnie jest obcigzona wysokim
ryzykiem choroby zakrzepowo-zatorowej, w tym
udaru niedokrwiennego mozgu [82]. Leczenie
antykoagulacyjne po przebytym krwotoku mézgo-
wym zmniejsza ryzyko zgonu i wiaze sie z istotng
poprawg stanu klinicznego oraz mniejszym ry-
zykiem wystgpienia udaru niedokrwiennego za-
rowno w przypadku udaréw platowych, jak i nie-
platowych (non-lobar). W przypadku krwotokéw
platowych najczesciej spowodowanych nasilong
amyloidoza ryzyko ponownego krwawienia jest
wieksze, jednak ponowne leczenie OAC zmniejsza
calkowita §émiertelnoéé. Na podstawie opubliko-
wanych badan mozna stwierdzi¢, ze zaleznie od
rozleglosci krwawienia oraz choréb towarzysza-
cych rozpoczecie leczenia antykoagulacyjnego
powinno nastgpi¢ od czterech do o$miu tygodni
po krwotoku mézgowym [83-85]. W jednym
z badan wykazano, ze NOAC — dabigatran — jest
obcigzony mniejszym ryzkiem powiklan w tej
grupie chorych z udarem niz leczenie VKA [86].

Doustne antykoagulanty niebedgce
antagonistami witaminy K

Obecnie w Polsce dostepne sg cztery leki z gru-
py NOAC (dabigatran, riwaroksaban, apiksaban
i edoksaban), ktérych skutecznos$¢ i bezpieczen-
stwo w zapobieganiu UM u chorych z AF potwier-
dzono w duzych badaniach z randomizacjg (ich
dokladne oméwienie wykracza poza ramy tego
opracowania). Wykazaly one co najmniej zblizong
skutecznosé do VKA i mniejsze ryzyko powiklan
krwotocznych, w tym krwawien sr6dczaszkowych.
Poréwnanie poszczegdélnych NOAC jest ograni-
czone z uwagi na odmienno$¢ badan klinicznych.
Niektérzy autorzy wskazujg jednak, ze dabigatran
i apiksaban sg nieco skuteczniejsze, a rywaroksa-
ban i edoksaban podobnie skuteczne jak warfaryna
w zapobieganiu udarowi niedokrwiennemu mézgu
u chorych z AF, natomiast w zakresie bezpieczen-
stwa apiksaban i edoksaban zwigzane sg z nieco
mniejszym ryzykiem duzych krwawien, a rywa-
roksaban i dabigatran wykazuja podobny poziom
ryzyka duzych krwawien jak warfaryna [87].

Dodatkowych informacji na temat efektywnosci
i powiktan leczenia NOAC dostarczyly badania
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typu real-world, czyli obserwacje prowadzone
w codziennej praktyce klinicznej. Generalnie wy-
niki powyzszych analiz potwierdzily obserwacje
z badan klinicznych z randomizacja [88].

Obecnie NOAC sg zalecane jako leki pierwszego
wyboru we wtérnej profilaktyce udaru z nieza-
stawkowym AF, przy braku przeciwwskazan. Nie
sg jednak zalecane w zastawkowym AF, w ktérym
lekami z wyboru w profilaktyce wtérnej pozostaja
VKA.

Brak koniecznosci monitorowania leczenia
NOAC z pewnoS$cig utatwia dlugotrwatg pro-
filaktyke, ale niestety wigze sie z matg dostep-
noécig specyficznych badan laboratoryjnych,
pozwalajacych jednoznacznie oceni¢ antyko-
agulacyjne dziatanie tych lekéw, i tym samym
mozliwosci stosowania leczenia trombolitycz-
nego w ostrej fazie udaru niedokrwiennego. Na-
lezy zauwazy¢, ze dostepne jest antidotum dla
dabigatranu — idarucyzymab. Jest on wskazany
u dorostych pacjentéw leczonych dabigatranem
w sytuacjach, w ktérych konieczne jest szybkie
odwroécenie jego dzialania przeciwkrzepliwego
w przypadku:

* nieplanowanego zabiegu chirurgicznego lub
innych procedur medycznych w trybie naglym;

* zagrazajgcego zyciu lub trudnego do opanowa-
nia krwawienia.

Co istotne, idarucyzumab wiaze sig swoiscie
z dabigatranem i odwraca jego dziatanie przeciw-
krzepliwe, nie zaburzajac dzialania innych OAC.
Opracowano takze antidotum dla inhibitoréw
czynnika Xa (andeksanet).

Antagonisci witaminy K

Optymalne wyniki leczenia VKA w AF uzyskuje
sie w przedziale wartosci INR miedzy 2,0 a 3,0.
U chorych po udarze lub TIA, z mechanicznymi
zastawkami, zalecany jest wyzszy INR docelo-
wy wynoszacy 3,0 (2,5-3,5). Leczenie VKA nie
zmniejsza ryzyka UM, gdy wskaznik INR jest
mniejszy niz 2,0, przy przekroczeniu wartosci 3,5
znaczaco wzrasta za$ ryzyko powiktan krwotocz-
nych [89]. Podstawowym ograniczeniem tej terapii
jest konieczno$¢ indywidualnego dostosowania
dawki i trudnos¢ w staltym utrzymaniu INR w wa-
skim przedziale terapeutycznym. Szacuje sie, ze
w praktyce klinicznej tylko potowa chorych ze
wskazaniami do terapii VKA otrzymuje taka tera-
pie. U os6b leczonych laczny czas utrzymywania
sig INR w przedziale terapeutycznym zwykle nie
przekracza 50%. To wynik trudnosci w kontroli
leczenia, interakcji z lekami i pozywieniem,

zmienno$ci genetycznej i zmian metabolizmu
zwigzanych z wiekiem [90].

Wigkszo$¢ badan profilaktycznych w UM prze-
prowadzonych z zastosowaniem VKA dotyczylo
pochodnych 4-hydroksykumaryny (warfaryna),
a nie 2-hydroksykumaryny (acenokumarol). Wy-
daje sie, ze skuteczno$é i bezpieczenistwo obu
pochodnych sg zblizone, jednak warfaryna cha-
rakteryzuje sie korzystniejsza, bardziej stabilng
farmakokinetyka [91].

Metody niefarmakologiczne w profilaktyce
udaru u chorych z migotaniem przedsionkow

Alternatywg dla diugotrwatej terapii OAC
u chorych ze wspétistniejacym duzym ryzykiem
zatorowym oraz krwotocznym moze by¢ system
zamykania uszka lewego przedsionka, zapobie-
gajacy przedostawaniu sig skrzeplin do ukladu
naczyniowego. W przeprowadzonym badaniu
PROTECT-AF ryzyko zwigzane z zabiegiem bylo
niskie (6% powiklan), przy skutecznosci po-
réwnywalnej z warfaryng i mniejszej czestosci
wystepowania krwawiei [69]. Badanie PREVA-
IL, dotyczace zastosowania w podobnej popu-
lacji chorych urzadzenia do zamykania uszka
WATCHMAN, niestety nie potwierdzilo jego
skutecznodci w zakresie wczesnego pierwszo-
rzedowego punktu koncowego (lacznie liczone
udary niedokrwienne lub krwotoczne, powiktania
zatorowo-zakrzepowe, zgon sercowo-naczyniowy
w ciggu pierwszych 7 dni). Zamkniecie uszka byto
natomiast poréwnywalnie skuteczne z leczeniem
VKA w zakresie ryzyka pierwszorzedowych punk-
téw koncowych wystepujacych po pierwszym
tygodniu od zabiegu [92].

Szczegolne przyczyny zatorowosci sercowopochodnej

Nie prowadzono duzych randomizowanych
badan klinicznych z doustnymi antykoagulanta-
mi w innych niz AF chorobach, zwigzanych ze
zwiekszonym ryzykiem zatorowosci kardiogenne;j
zarowno w profilaktyce pierwotnej udaru mézgu,
jak i w profilaktyce wtérne;.

Dlugotrwatle leczenie przeciwkrzepliwe u pa-
cjentéw po wymianie zastawki serca jest koniecz-
ne ze wzgledu na ryzyko powiktan zakrzepowo-
-zatorowych. Optymalne leczenie nie zostalo
jednak okreslone. W praktyce klinicznej terapia
doustnymi antykoagulantami jest zalecana u cho-
rych z udarem moézgu lub TIA w nastepujgcych
przypadkach (wg Amerykanskiego Towarzystwa
Kardiologicznego (AHA, American Heart Associo-
ation)/Amerykanskiego Towarzystwa Udarowego
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REKOMENDACIJA 3. Zalecenia dotyczace leczenia antykoagulacyjnego chorych z migotaniem przedsionkéw (AF, atrial

fibrillation)

Zalecenia

Jakos$¢ dowodow

Poziom zalecenia

W przypadku udaréw o nieokreslonej przyczynie mozna rozwazy¢ wydtuzenie
monitorowania EKG metoda Holtera > 24 h, w tym zastosowanie metod inwazyjno-
-telemetrycznych

Srednia

Silny

Stosowanie OAC jest zalecane w profilaktyce kardiogennego udaru mézgu
spowodowanego AF u wszystkich chorych bez istotnych przeciwwskazan. Jesli
to mozliwe, to w pierwsze]j kolejnosci — w przypadku niezastawkowego AF —
preferowane sg leki z grupy NOAC, w drugiej kolejnosci VKA (optymalna wartos¢
INR 2,5 [w granicach 2,0-3,0])

Wysoka

Silny

Ryzyko upadkéw, otepienie i mikrokrwawienia mézgowe nie stanowig przeciwwska-
zan do zastosowania leczenia OAC, jednak wymagaja uwzgledniania w indywidualnej
ocenie korzysci i ryzyka

Niska

Staby

U pacjentéw z AF, ktérzy nie moga przyjmowac doustnych antykoagulantéw, zale-
ca sie stosowanie wiekszych dawek ASA — do 325 mg/d. (w polskich warunkach
300 mg, z uwagi na brak postaci leku zawierajacej 325 mg ASA) lub klopidogrelu
w dawce dobowej 75 mg

Srednia

Silny

W ostrej fazie udaru z AF nie zaleca sie rutynowego leczenia pomostowego
za pomoca heparyny przed wtaczeniem leczenia antykoagulacyjnego; w tym okresie
nalezy stosowac ASA

Srednia

Silny

Doustne antykoagulanty nalezy wtaczy¢ jak najszybciej, optymalnie nastepnego
dnia po TIA u chorych z AF. W przypadku pacjentéw z udarem niedokrwien-
nym czas rozpoczecia leczenia doustnymi antykoagulantami zalezy od nasilenia
objawoéw i ciezkosci udaru, wielkosci ogniska niedokrwiennego oraz cech
ukrwotocznienia w kontrolnym badaniu neuroobrazujagcym

Niska

Staby

U chorych z AF leczonych OAC, poddawanych matym zabiegom chirurgicznym
(stomatologicznym, okulistycznym), nie nalezy przerywac leczenia antykoagula-
cyjnego

Niska

Silny

U chorych z AF i udarem krwotocznym mozna ponownie wigczyé leczenie anty-
koagulacyjne po 4-8 tygodniach od udaru (ze wzgledu na lepszy profil bezpieczen-
stwa w pierwszej kolejnosci nalezy rozwazyc¢ wigczenie NOAC)

Niska

Staby

W przypadku chorych z przeciwwskazaniami do leczenia OAC nalezy rozwazy¢
zamkniecie uszka lewego przedsionka

Srednia

Staby

EKG — elektrokardiogram; NOAC (non-vitamin K antagonist oral anticoagulant) — doustne antykoagulanty niebedgce antagonistami witaminy K; VKA (vitamin K antagonist)
— antagonisci witaminy K; INR (international normalized ratio) — miedzynarodowy wspétczynnik znormalizowany; OAC (oral anticoagulants) — doustne antykoagulanty;
ASA (acetylsalicylic acid) — kwas acetylosalicylowy; TIA (transient ischemic attack) — przemijajace niedokrwienie mézgu

(ASA, American Stroke Association) [93] — zale-

cenia klasy I):

* w przebiegu Swiezego zawatu serca powikltane-
go skrzepling w lewej komorze serca leczenie
antykoagulacyjne powinno byé prowadzone
przynajmniej przez 3 miesiagce; chorzy powinni
takze otrzymywacé ASA;

* upacjentéw z kardiomiopatig rozstrzeniowa, ryt-
mem zatokowym i skrzepling w lewej komorze
serca leczenie antykoagulacyjne powinno by¢
prowadzone przynajmniej przez trzy miesiace;

* uchorych zreumatyczng wadg zastawkimitralnej
ze wspdlistniejacym AF lub bez niego uzasadnio-
ne jest dlugotrwate doustne leczenie VKA z INR
w przedziale 2,0-3,0;

* u chorych ze sztucznymi zastawkami serca
i przebytym udarem:

— w przypadkach z wszczepiong mechanicz-
na zastawka aortalng zaleca sig stosowanie
VKA z INR 2,5 w przedziale 2,0-3,0,

— w przypadkach z wszczepiong mechaniczng
zastawka mitralng zaleca sie stosowanie
VKA z INR 3,0 w przedziale 2,5-3,5,

— zaréwno w przypadku protezy mecha-
nicznej zastawki mitralnej, jak i aortalnej
u chorych obcigzonych niskim ryzykiem
powiktan krwotocznych zaleca sie dodanie
do VKA ASA w dawce 75-100 mg,

— w przypadkach z biologiczna proteza za-
stawki mitralnej lub aortalnej dtugotrwate
leczenie przeciwplytkowe ASA w dawce
75-100 mg jest preferowane wzgledem le-
czenia antykoagulantami.

Rozwarstwienie tetnic domézgowych

Leczenie antykoagulacyjne lub antyagregacyjne
nalezy rozwazy¢ takze u chorych po UM w prze-
biegu rozwarstwienia tetnic szyjnych lub krego-
wych. Na podstawie wynikéw badania CADISS
nie ma przestanek do preferowania ktérejkolwiek
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REKOMENDACIJA 4. Zalecenia dotyczace leczenia antykoagulacyjnego chorych ze szczegdélnymi przyczynami zatorowosci

Zalecenie Jakos¢ dowodoéw Poziom zalecenia
U chorych po udarze mézgu ze sztucznymi zastawkami serca zaleca si¢ stosowanie Srednia Silny

VKA

U chorych po przebytym udarze lub TIA oraz z rozwarstwieniem zewnatrzczasz- Niska Staby
kowego odcinka tetnicy szyjnej lub kregowej zaleca sie stosowanie OAC lub lekéw

przeciwptytkowych przez okres > 3-6 miesiecy

U chorych < 60. roku zycia z PFO po przebytym udarze nielakunarnym lub TIA Wysoka Silny

i mozliwym paradoksalnym mechanizmie zatorowym (> 7 pkt. w skali RoPE) zaleca
sie zabiegowe zamkniecie otworu owalnego i leczenie przeciwptytkowe, o ile pacjent
nie ma innych wskazan do przewlektego leczenia antykoagulantami

VKA (vitamin K antagonist) — antagonisci witaminy K; TIA (transient ischaemic attack) — przemijajace niedokrwienie mézgu; OAC (oral anticoagulants) — doustne
antykoagulanty; PFO (patent foramen ovale) — przetrwatly otwor owalny; RoPE — Risk of Paradoxical Embolism

z tych grup lekéw — oba sposoby farmakoterapii
sa rownie skuteczne [94]. Takze NOAC nie wydajg
sie by¢ bardziej atrakcyjng opcja terapeutyczna
wzgledem VKA lub lekéw przeciwptytkowych
[95]. Niestety brakuje informacji o tym, jak diugo
po udarze w przebiegu rozwarstwienia tetnic
zewnatrzczaszkowych nalezy prowadzi¢ profi-
laktyczne leczenie przeciwptytkowe lub antyko-
agulacyjne.

Przetrwaly otwor owalny

Opublikowane badania RESPECT extended fol-
low-up [96], REDUCE [97], i CLOSE [98] wykazatly
u chorych ponizej 60. roku zycia po przebytym
udarze nielakularnym lub TIA i mozliwym para-
doksalnym mechanizmie zatorowym przewage
zabiegowego zamkniecia przetrwalego otworu
owalnego (PFO, patent foramen ovale) i nastepo-
wego leczenia przeciwplytkowego nad wylacznie
farmakoterapig antyagregacyjna. W celu oceny
paradoksalnego mechanizmu zatorowego wyko-
rzystuje sie skale RoPE (Risk of Paradoxical Embo-
lism) [99]. W przypadku chorych wymagajacych
leczenia antykoagulantami korzysci z zabiegowe-
go zamkniecia PFO nie sg ustalone.

Udar niedokrwienny wywolany zakrzepem
z nieustalonego Zrodta

W ramach udaru kryptogennego postuluje sig
wyréznienie udaru niedokrwiennego wywotanego
zakrzepem z nieustalonego zZrédta (ESUS, embo-
lic stroke of undetermined source), czyli udaru
nielakunarnego o mechanizmie zatorowo-zakrze-
powym [100]. Powyzsza koncepcja ma na celu
optymalizacje farmakoterapii w tej grupie chorych
w zakresie korzysci bardziej agresywne;j terapii,
to jest stosowania antykoagulantéw zamiast lekéw
przeciwplytkowych. Wyniki badania NAVIGATE
ESUS [101] i RE-SPECT ESUS (doniesienie

konferencyjne [102]) nie potwierdzily przewagi
stosowania NOAC (odpowiednio riwaroksabanu
i dabigatranu) nad ASA. W tym kontekscie uzasad-
nione jest w tej grupie chorych wydtuzenie czasu
diagnostyki zaburzen rytmu serca (takze z zastoso-
waniem wszczepialnych rejestratoréw arytmii) ce-
lem identyfikacji chorych wymagajacych bardziej
agresywne;j terapii przeciwkrzepliwe;j.

Modyfikacja czynnikow ryzyka
Nadci$nienie tetnicze

Nadcis$nienie tetnicze jest najwazniejszym
czynnikiem ryzyka UM. Jak wskazujg wyniki
badania INTERSTROKE, az 45% udaréw nie-
dokrwiennych i 74% pierwotnych krwotokéw
§rédczaszkowych moze byé spowodowane
nadci$nieniem tetniczym. Istnieje wyrazna za-
leznos¢ pomiedzy wartoSciami ci$nienia tetni-
czego a wystepowaniem udaru mézgu, zaréwno
niedokrwiennego, jak i krwotocznego. Réwniez
w granicach wartosci prawidlowych obserwu-
je sie wzrost zagrozenia UM wraz z wyzszymi
warto$ciami ciénienia tetniczego. Zwieksza ono
ryzyko wystapienia udaru od czterech (udar nie-
dokrwienny) az do dziewieciu razy (udar krwo-
toczny). U pacjentéw z nadci$nieniem tetniczym
i wspolistniejaca cukrzyca ryzyko wystapienia
udaru jest jeszcze wigksze.

Ciénienia skurczowe wigksze niz 140 mm Hg
i rozkurczowe wieksze niz 90 mm Hg sg nieza-
leznymi czynnikami ryzyka UM. Wyniki badania
SPS3 sugeruja natomiast, ze w przypadku udaréw
lakunarnych nizsze docelowe wartosci ci§nienia
— to jest ci$nienie skurczowe ponizej 130 mm
Hg — moga wiazac¢ sie ze zmniejszonym ryzykiem
udaru, zwlaszcza krwotocznego [103]. Wyniki
badania ACCORD-BP u chorych z cukrzyca wska-
zujg na korzystny wplyw bardziej agresywnego
leczenia hipotensyjnego na ryzyko udaru mézgu,
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jednak catkowite ryzyko sercowo-naczyniowe nie
ulega zmianie [104].

Wykazano, ze leczenie nadcis$nienia tetnicze-
go zmniejsza zagrozenie udarem moézgu o 38%,
a udaru $miertelnego — nawet o 40% [105]. Jest
ono réwniez skuteczne u 0s6b z izolowanym nad-
ci$nieniem skurczowym, co wykazano szczegdlnie
u 0s6b powyzej 80. roku zycia, u ktérych redukcja
ryzyka udaru wyniosta 34% [106].

Najlepiej udokumentowang skutecznoséé w pier-
wotnej profilaktyce UM maja leki moczopedne,
antagonisci wapnia oraz inhibitory konwertazy
angiotensyny (ACE, angiotensin-converting enzy-
me) i sartany [73, 107]. Dane wskazujg na mniej
korzystne dziatanie w ograniczaniu ryzyka UM
beta-adrenolitykéw [108]. W przegladzie Co-
chrane Collaboration podkreslono takze, Ze nie
sg dostepne dane, ktére uzasadniatyby rutynowe
stosowanie tych lekéw po udarze mézgu lub TIA
[109].

Znacznie mniej badan klinicznych ocenialo
skutecznos¢ leczenia nadci$nienia tetniczego we
wtérnej profilaktyce udaru [110]. W badaniu PRO-
GRESS, w ktérym chorym po UM podawano pe-
ryndopryl (4 mg) zindapamidem (2,5 mg) lub bez
niego, w okresie 5-letniej obserwacji wykazano
zmniejszenie ryzyka udaru mézgu o 28%, jednak
znamienna statystycznie skuteczno$¢ obserwowa-
na byla jedynie u oséb leczonych oboma lekami
[111]. Taka terapia byla bezpieczna i dobrze to-
lerowana, a jej korzystne efekty zaobserwowano
rowniez u pacjentéw z prawidlowym wyjéciowym
ci$nieniem tetniczym. Wyniki badania PROGRESS
sg zblizone do wynikéw chinskiego badania PATS,
przeprowadzonego z udzialem 5665 chorych
z przebytym udarem lub TIA [112], leczonych
indapamidem w poréwnaniu z podawaniem pla-
cebo. Badanie MOSES wykazalo, ze modulacja
uktadu renina-angiotensyna—aldosteron moze
mie¢ istotny wplyw na ryzyko ponownego udaru.
W badaniu uczestniczylo 1405 chorych wysokiego
ryzyka — po udarze mézgu z towarzyszacym nad-
ci$nieniem tetniczym — u ktérych przez érednio
2,5 roku stosowano antagoniste receptora AT1
dla angiotensyny II (eprosartan) lub antagoniste
wapnia (nitrendypine), w dawkach zapewniaja-
cych réwnowazny efekt hipotensyjny: redukcja
ci$nienia tetniczego z 150,7/84 mm Hg i 152,0/87,2
mm Hg do 137,5/80,8 mm Hg i 136,0/80,2 mm
Hg, odpowiednio dla eprosartanu i nitrendypiny.
Leczenie eprosartanem wiazalo sie ze statystycz-
nie istotnym zmniejszeniem ryzyka udaru mézgu
0 25% w poréwnaniu z nitrendyping. Pobudzenie

receptoréw AT?2 przyniosto wiec wieksze korzysci
niz blokowanie kanaléw wapnia, ktére przy-
puszczalnie prowadzito jedynie do skutecznej
redukcji ci$nienia tetniczego [113]. Nalezy jednak
podkresli¢, ze w tym badaniu tylko u co trzeciego
pacjenta stosowano monoterapie (eprosartanem
lub nitrendypina), natomiast wiekszo$¢ chorych
otrzymywala leczenie skojarzone (z innymi le-
kami hipotensyjnymi). Przewagi w zapobieganiu
UM sartanéw nad antagonistami wapnia nie po-
twierdzono w badaniu VALUE z zastosowaniem
walsartanu [114]. Efekt hipotensyjny amlodypiny
byt jednak silniej wyrazony, zwlaszcza we wczes-
nym okresie (po miesigcu i po roku leczenia odpo-
wiednio o 4,0/2,1 mm Hg i 1,5/1,3 mm Hg nizsze
ci$énienie w grupie przyjmujacej amlodyping niz
otrzymujacej walsartan). Podstawowe znaczenie
skutecznego obnizenia ci$nienia tetniczego w za-
pobieganiu udarowi mézgu potwierdzily takze
wyniki badania PROFESS (The Prevention Regimen
for Effectively Avoiding Second Strokes) z zastoso-
waniem telmisartanu przeprowadzone w grupie
ponad 20 tys. chorych z UM [115]. W tym badaniu
nie odnotowano réznic ryzyka powtérnego udaru
mozgu w grupie leczonej telmisartanem w poréw-
naniu z grupg kontrolng. Jednak w tej ostatniej
prowadzono terapie przeciwnadci$nieniowg
gtéwnie z wykorzystaniem inhibitoré6w ACE, ktére
powodowaly podobna redukcje cisnienia tetni-
czego. Ponadto odnotowano stabe stosowanie sie
chorych do zalecen lekarskich dotyczacych zazy-
wania telmisartanu. Z kolei analiza wynikéw grupy
leczonej telmisartanem dowiodtla, ze lek obnizat
ryzyko wystapienia UM niezaleznie od obnizenia
ci$nienia tetniczego. Warto odnotowac, ze stoso-
wanie inhibitor6w ACE i antagonistéw receptora
AT1 dla angiotensyny II przed udarem wydaje
sig zmniejsza¢ wczesng 30-dniowg Smiertelnosé
w udarze niedokrwiennym mézgu [116]. W przy-
padku chorych wymagajacych terapii skojarzone;j
réwnie korzystne jest taczenie inhibitor6w ACE
zaré6wno z dlugodziatajacymi pochodnymi dihy-
dropirydynowymi, jak i z lekami tiazydowymi, co
wykazano w badaniu ACCOMPLISH [117].

Mimo zZe najwiecej dowod6éw klinicznej sku-
tecznosci obnizania ci$nienia tetniczego w profi-
laktyce wtérnej UM zgromadzono dla tiazydéw,
inhibitoréw ACE oraz antagonistéw receptora AT,
dla angiotensyny II, to jednak obecnie trudno jest
okresli¢ optymalny spos6b leczenia hipotensyj-
nego (118, 119].

Wybér leku i docelowej wartoéci ci$nienia tet-
niczego powinny by¢ zindywidualizowane i za-
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REKOMENDACIJA 5. Zalecenia dotyczace kontroli nadcisnienia tetniczego i leczenia hipotensyjnego

Zalecenie

Jakos$¢ dowodu

Poziom zalecenia

Po udarze mézgu lub TIA cisnienie tetnicze powinno by¢ regularnie kontrolowane

Srednia

Silny

Terapia hipotensyjna po udarze lub TIA u chorych z uprzednio nierozpoznanym
nadcisnieniem powinna rozpoczac¢ sie w ciggu kilku dni od poczatku objawoéw
i utrzymujacych sie wartosci nadcisnienia > 140/90 mm Hg

Srednia

Silny

Korzysci z leczenia hipotensyjnego udokumentowano przy jego obnizeniu
juz o 10/5 mm Hg, natomiast docelowe wartosci cisnienia tetniczego wynoszg
< 140/90 mm Hg. W przypadku udaru lakunarnego mozna rozwazy¢ wartosci
cisnienia skurczowego < 130 mm Hg

Wysoka

Silny

Nie powinno sie zbyt szybko i nadmiernie obniza¢ cisnienia tetniczego, zwtaszcza
u chorych ze zwezeniem tetnic szyjnych znacznego stopnia

Srednia

Silny

Optymalny wybdr lekéw hipotensyjnych nalezy indywidualnie ustali¢ dla kazdego
pacjenta. Dostepne dane kliniczne wskazujg na korzysci wynikajace ze stosowania
sartanu lub inhibitorow konwertazy angiotensyny w potaczeniu z tiazydowymi
lekami moczopednymi lub alternatywnie dtugodziatajagcymi antagonistami wapnia

Wysoka

Silny

TIA (transient ischaemic attack) — przemijajace niedokrwienie mézgu

leze¢ od charakterystyki chorego (zwezenia tetnic
zewnatrzczaszkowych, uposledzenia czynnosci
nerek, choréb serca, cukrzycy i innych). W pro-
filaktyce udaru moézgu leczenie hipotensyjne
przynosi wymierne korzysci kliniczne juz przy
obnizeniu ci$nienia o 10/5 mm Hg.

Zaburzenia gospodarki lipidowe;j

Wysokie stezenie cholesterolu catkowitego,
jednak szczegdlnie frakcji lipoprotein o niskiej
gestosci (LDL, low-density lipoprotein), triglicery-
déw i niskie stezenie frakcji lipoprotein o wysokiej
gestosci (HDL, high-density lipoprotein) sg czyn-
nikami ryzyka miazdzycy naczyn. Ze wzgledu
na rézng etiologie udaru niedokrwiennego wiele
badan nie potwierdza korelacji miedzy stezeniami
cholesterolu i triglicerydéw a wystepowaniem
UM. Tylko zalezno$¢ miedzy dyslipidemia a uda-
rem zatorowo-zakrzepowym wywotanym patolo-
gia miazdzycowa jest dobrze udokumentowana.
Rola dyslipidemii w udarze mézgu o innej etio-
logii nie jest do konica udowodniona. W badaniu
obejmujacym prawie 17 tys. chorych wykazano,
ze genetycznie uwarunkowane wyzsze stezenie
cholesterolu frakcji LDL powoduje wzrost ryzyka
udaru niedokrwiennego, w tym przede wszyst-
kimi udaru spowodowanego miazdzyca duzych
naczyn; nie wplywa natomiast na ryzyko udaru
o innej etiologii (spowodowanego chorobg matych
naczyn lub zatorem sercopochodnym) [120].

W metaanalizie obejmujacej grupe ponad
170 tys. os6b z 26 badan klinicznych z rando-
mizacja, dotyczacej wplywu leczenia statynami
na ryzyko incydentéw sercowo-naczyniowych
The Cholesterol Treatment Trialists' (CTT) Col-

laboration, ryzyko pierwszego w zyciu udaru
niedokrwiennego mézgu zmniejszato sie u kobiet
imezczyzn o 21% wraz ze zmniejszeniem steze-
nia cholesterolu frakcji LDL o 1 mmol/l (40 mg/
dl) [121]. Nie okreslono wartosci cholesterolu
frakcji LDL, ponizej ktérej nie osigganoby dalszej
redukcji ryzyka udaru i zdarzen sercowo-naczy-
niowych. Efekt ten utrzymywal sie w diuzszej
obserwacji [122]. Takze u 0séb po 65. roku zycia
leczenie hipolipemizujace zmniejszato ryzyko
udaru niedokrwiennego, choé¢ nie wptywato na
dtugosé¢ zycia [123].

Metaanaliza badan klinicznych z zastosowa-
niem inhibitoré6w hydroksymetyloglutaryloko-
enzymu A, czyli statyn, wykazala, Zze u chorych
z niestabilng chorobg wiencowa i przebytym
zawalem serca nastgpilo obniZzenie ryzyka wy-
stapienia udaru mézgu o 30%, nawet u os6b
z prawidlowym stezeniem cholesterolu. Nadal
jedynym badaniem klinicznym, w ktérym ocenia-
no skutecznos¢ leczenia statynami w profilaktyce
wtérnej udaru (a nie choroby niedokrwienne;j ser-
ca), pozostaje badanie SPARCL [124]. Dostarczyto
ono odpowiedzi na pytanie, czy u os6b bez choro-
by niedokrwiennej serca w wywiadzie, u ktérych
stezenie cholesterolu frakcji LDL w surowicy
wynosi miedzy 100 a 190 mg/dl (2,6-4,9 mmol/l),
w ciggu ostatnich 6 miesiecy wystapily UM
lub TIA niezwiazane z zatorem pochodzenia
sercowego, stosowanie atorwastatyny w dawce
80 mg/d w poréwnaniu z placebo zmniejsza ry-
zyko ponownego udaru. Obserwacja objeto 4731
pacjentéw; kryteria wyltgczenia zawieraty migota-
nie przedsionkéw i inne sercowe przyczyny zato-
rowosci oraz krwawienie podpajeczynéwkowe. Po
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5 latach leczenia atorwastatyng zaobserwowano
obnizenie ryzyka wzglednego udaru o 18%, w tym
udaru niedokrwiennego o 22%, TIA o 26% oraz
ryzyka zawatu serca niezakonczonego zgonem
0 49% i rewaskularyzacji z dowolnej przyczyny
0 45%. Korzystny efekt stosowania atorwastatyny
zaobserwowano dopiero po dwdéch latach lecze-
nia. W grupie leczonej atorwastatyng odnotowano
statystycznie wiecej przypadkéw udaru krwotocz-
nego (55 [2,3%] v. 33 [1,4%] w grupie kontrolnej),
jednak liczba zgonéw spowodowanych tym
udarem nie réznita sie miedzy grupami. Ryzyko
udaru krwotocznego bylo wigksze u mezczyzn,
u chorych z wczeéniej przebytym udarem krwo-
tocznym, nadci$nieniem tetniczym i w starszym
wieku [125].

W badaniu Heart Protection Study (HPS) w gru-
pie 20 tys. os6b obcigzonych wysokim ryzykiem
choréb naczyniowych ponad 3 tys. chorych
przebylo udar niedokrwienny przed wlaczeniem
do badania [126]. U tych pacjentéw, nawet bez
zawalu serca w wywiadzie, obserwowano obnize-
nie ryzyka kolejnych incydentéw naczyniowych
dzieki stosowaniu simwastatyny. Statyny okazaty
sig bezpieczne takze u chorych powyzej 70. roku
zycia. Pomimo ze w badaniu stosowano dawke
simwastatyny 40 mg, nie okreslono doktadnie op-
tymalnej dawki leku w profilaktyce wtérnej UM.

W praktyce klinicznej nalezy rozwazy¢ poda-
wanie statyn w profilaktyce wtérnej u chorych
po udarze lub TIA, zwlaszcza u tych, ktérzy
przebyli zawal serca, maja rozpoznang miazdzyce
naczyh obwodowych lub tetnic szyjnych, cuk-
rzyce oraz podwyzszone stezenie cholesterolu
LDL w surowicy ponad 70 mg/dl [127]. Leczenie
powinno sie rozpoczaé juz w ostrej fazie choroby,
nie nalezy takze przerywac i zmienia¢ leczenia
statynami u chorych otrzymujacych je przed
udarem, jezeli gospodarka lipidowa byta dobrze
kontrolowana.

Dane dotyczace korzysci plynacych ze sto-
sowania innych lekéw hipolipemizujacych
(niacyna, fibraty, leki hamujgce wchtanianie
cholesterolu — ezetimib oraz inhibitory konwer-
tazy proproteinowej subtilizyny/keksyny typu
9 [PCSKO9, proprotein convertase subtilisin/kexin
type 9]) w kontekscie redukcji ryzyka UM sa
ograniczone; brakuje badan przeprowadzonych
wylacznie w grupie chorych po udarze. Wymie-
nione leki powinny by¢ stosowane w przypadku
braku mozliwoéci uzyskania docelowych wartosci
stezenia cholesterolu za pomoca statyn lub ich
nietolerancji. Pomimo zwigzku niskiego stezenia

cholesterolu frakcji HDL (< 40 mg/dl) z wiekszym
ryzykiem udaru niedokrwiennego, metaanaliza
obejmujaca dziesig¢ randomizowanych badan,
w ktérych uczestniczyto 37 791 pacjentéw, nie
wykazata, aby fibraty (klofibrat, bezafibrat, gem-
fibrozil, fenofibrat) wptywaty na ryzyko udaru
w prewencji pierwotnej lub wtérnej [128, 129].
Réwniez metaanaliza Cochrane opublikowana
w 2015 roku, obejmujaca 13 badan, w ktérych
wzielo udziat 16 112 uczestnikéw, wykazala, ze
fibraty nie wplywajg na obnizenie ryzyka udaru
niedokrwiennego [130]. W badaniu IMPROVE-IT
dodanie ezetimibu do simwastatyny zmniejsza-
to ryzyko udaru w poréwnaniu z monoterapig
simwastatyna, a subanaliza podgrupy chorych
po udarze wykazala znamienng statystycznie
redukcje ryzyka udaru niedokrwiennego o 21%
i nieznaczny wzrost ryzyka udaru krwotocznego
[131]. Przeciwciala monoklonalne przeciwko
PCSK9 bardzo obnizaja stezenie cholesterolu
frakcji LDL, nawet u chorych leczonych statynami
i ezetimibem. U pacjentéw z wysokim ryzykiem
incydentéw sercowo-naczyniowych, u ktérych
inne leczenie hipolipemizujace nie przyniosto
wystarczajacego efektu lub u ktérych nie mozna
zastosowac¢ innych lekéw obnizajgcych stezenie
cholesterolu, zastosowanie przeciwcial mono-
klonalnych wydaje sie by¢ uzasadnione. Opub-
likowane badania kliniczne wskazuja, ze obok
silnego efektu hipolipemizujgcego takie leczenie
powoduje réwniez redukcje zdarzen sercowo-
-naczyniowych, w tym zwlaszcza UM. Wyniki
badania FOURIER, w ktérym co piaty chory
mial w wywiadzie udar mézgu, potwierdzily
korzysci wynikajace z leczenia ewolokumabem,
ktéry redukowat ryzyko udaru niedokrwiennego
0 21%, a w grupie os6b po udarze mézgu ryzyko
zdarzen sercowo-naczyniowych byto nawet o 30%
mniejsze [132]. Podobnie w badaniu ODDYSEY
OUTCOMES dzieki dodaniu alirokumabu do
intensywnej terapii statynami ryzyko udaru
zmniejszylo sie 0 27% i efekt ten byl najbardziej
widoczny w przypadku chorych z wyjSciowym
podwyzszonym stezeniem cholesterolu frakcji
LDL (> 100 mg/dl) [133]. Podobnie korzysci obser-
wowano takze w badaniu SPIRE z zastosowaniem
bokocizumabu [134]. Metaanaliza opublikowana
przez zesp6t Cochrane Collaboration, obejmujaca
20 badan, w ktérych uczestniczyto 67 237 chorych
(w tym takze z przebytym udarem mézgu) leczo-
nych inhibitorami PCSK9 (alirokumabem, boko-
cyzumabem, RG7652 i ewolokumabem), wskazuje
przede wszystkim na ewidentny efekt redukcji
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REKOMENDACIJA 6. Zalecenia dotyczace leczenia hipolipemizujacego

Zalecenie

Jakos$¢ dowodow

Poziom zalecenia

Leczenie statynami powinno by¢ zalecane u chorych po przebytym udarze niedo-
krwiennym lub TIA o podtozu miazdzycowym celem uzyskania stezenia cholesterolu
LDL < 70 mg/dL (< 55mg/dL w przypadku wspdtistnienia choroby wiencowej) lub
co najmniej 50% wartosci wyjsciowej

Srednia

Silny

Najlepiej udokumentowano skutecznos¢ kliniczng duzych dawek atorwastatyny
u chorych ze wspétistniejacg hipercholesterolemia, chorobg niedokrwienna serca
lub objawowa miazdzyca

Wysoka

Silny

W celu uzyskania efektywnej redukgji stezenia LDL mozna rozwazy¢ leczenie skoja-
rzone, tj. dotgczenie do statyn ezetimibu lub inhibitoréw PCSK9

Srednia

Sredni

Prowadzonego przed udarem leczenia statynami nie nalezy przerywac w ostrej fazie
choroby ani go zmienia¢, jezeli gospodarka lipidowa byfa dobrze kontrolowana
przed udarem

Niska

Silny

Nie zaleca sie rutynowego stosowania statyn w profilaktyce u chorych z udarem
krwotocznym nieleczonych uprzednio statynami i bez cech ryzyka zatorowo-

Niska

Staby

-zakrzepowego

TIA (transient ischaemic attack) — przemijajace niedokrwienie mézgu; LDL (low-density lipoproteins) — lipoproteiny o niskiej gestosci; PCSK9 (proprotein convertase

subtilisin/kexin type 9) — konwertaza proproteinowej subtilizyny/keksyny typu 9

cholesterolu frakcji LDL oraz na redukcje liczby
zdarzen sercowo-naczyniowych, w tym udaru
niedokrwiennego mézgu [135]. Nalezy podkresli¢,
ze stosowanie tej grupy lekow jest uzaleznione
od ich refundacji i uwzglednienia potencjalnych
kosztéw oraz efektywnosci.

U chorych z udarem krwotocznym korzysci
ze stosowania statyn nie sa udokumentowane,
szczegb6lnie u oséb, o ktérych nie stosowano
uprzednio tego typu terapii, i u oséb nieob-
cigzonych ryzykiem zatorowo-zakrzepowym.
Ryzyko kolejnych epizodéw krwawienia rosnie
w przypadku krwotokéw ptatowych oraz ognisk
mikrokrwawien [136].

Zaburzenia gospodarki weglowodanowej

Chorych na cukrzyce cechuje zwiekszone
ryzyko zapadalnosci na UM z dwéch powodow.
Po pierwsze, sg bardziej podatni na powstawanie
zmian miazdzycowych; po drugie, wspélistniejg
u nich czesto inne niezalezne czynniki ryzyka,
jak nadcisnienie tetnicze, otytos¢ oraz zaburzenia
gospodarki lipidowej. Wiadomo, Ze cukrzyca jest
niezaleznym czynnikiem zagrozenia UM, a ryzyko
wzgledne wystapienia udaru u pacjentéw obcia-
zonych cukrzyca wynosi 1,5-3,0 [2, 72]. Zalezy
ono od typu i stopnia zaawansowania choroby.
Zwigksza sie, gdy wystepuja dodatkowe czynniki
ryzyka, zwlaszcza nadcisnienie tetnicze czy ze-
sp6t metaboliczny (otylo$¢ brzuszna, nadciénienie
tetnicze, zaburzenia gospodarki weglowodanowej,
zaburzenia lipidowe) [137]. Wykazano, ze skutecz-

ne leczenie nadci$nienia tetniczego w populacji
chorych z cukrzyca znacznie zmniejsza ryzyko
UM i zgonu w jego przebiegu. W metaanalizie
zauwazono, ze bardziej intensywne leczenie hi-
potensyjne (< 120 mm Hg) istotnie zmniejszalo
zagrozenie UM w grupie chorych z cukrzyca [138].

Nie udowodniono, aby $cista kontrola cukrzy-
cy redukowata ryzyko wystgpienia udaru mézgu
(badania ACCORD [139], ADVANCE [140] i VADT
[141]). Tym niemniej nalezy ja stosowac ze wzgle-
du na inne powiklania zwigzane z cukrzyca.
Badania wskazujg takze na odmiennosci miedzy
lekami hipoglikemizujacymi a ryzykiem sercowo-
-naczyniowym, ktére zmniejsza sie¢ w przypadku
stosowania nowych lekéw z grupy inhibitoréw
kotransportera sodowo-glukozowego 2 (SGLT-2,
sodium-glucose co-transporter 2) (empagliflozy-
na i kanagliflozyna) oraz liraglutydu. Korzystny
wplyw terapii z ich wykorzystaniem na ryzyko
UM nie zostat jednak potwierdzony [142].

Modyfikacja stylu zycia

Pacjenci, ktérzy doznaja udaru, sg zwykle
obcigzeni wieloma czynnikami ryzyka choréb
naczyniowych, z ktérych czesé moze podlegaé¢ mo-
dyfikacji. W $wietle dostepnych badan wiadomo,
ze styl zycia ma istotny wplyw na wystgpowanie
chor6b ukladu sercowo-naczyniowego, w tym
UM. Regularny wysitek fizyczny, prawidlowa dieta
iutrzymywanie nalezytej masy ciata, ograniczenie
spozycia alkoholu oraz zaprzestanie palenia tytoniu
stanowia niezwykle istotne elementy profilaktyki.
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REKOMENDACIJA 7. Zalecenia dotyczace leczenia hipoglikemizujacego

oraz stezenia lipidéw osocza

Zalecenie Jakos¢ dowodow Poziom zalecenia
U wszystkich chorych po przebytym udarze mézgu lub TIA cukrzyca powinna by¢ Srednia Silny
optymalnie kontrolowana

Chorzy na cukrzyce wymagajg szczegoélnie starannej kontroli cisnienia tetniczego Srednia Silny

TIA (transient ischaemic attack) — przemijajace niedokrwienie mézgu

Ze wzgledu na malg liczbe prospektywnych
badan dotyczacych znaczenia zmiany trybu zycia
i modyfikacji czynnikéw ryzyka w profilaktyce
wtérnej UM ogélnie uwaza sie, ze nalezy stosowac
wytyczne ustalone w tym zakresie dla profilaktyki
pierwotnej (2, 33].

Palenie tytoniu

Badania kliniczne wykazaly, Ze palenie pa-
pieroséw jest niezaleznym czynnikiem ryzyka
UM oraz ze istnieje zalezno$¢ miedzy liczba
wypalanych papieroséw a ryzykiem wystgpienia
udaru i innych choréb naczyniowych. Palenie
tytoniu zwieksza ryzyko wystapienia UM 2-4 razy
[143]. Jest ono najpowazniejszym czynnikiem
wplywajgcym na rozwéj zmian miazdzycowych
w naczyniach; wykazano $cisty zwigzek pomiedzy
paleniem papieros6w a gruboscia blaszki miaz-
dzycowej w tetnicach szyjnych. Ponadto palenie
papieroséw moze przyczynic sie do wystgpienia
udaru poprzez zwiekszenie lepkosci krwi i ak-
tywnos$ci procesu krzepnigcia, wzrost stezenia
fibrynogenu i ci$nienia krwi oraz wzmozong
agregacje plytek. U palacych kobiet ryzyko uda-
ru jest wieksze niz u palgcych mezczyzn [144].
Zaobserwowano réwniez, ze palenie papierosow
powoduje spadek przeplywu moézgowego w wy-
niku skurczu naczyn. U oséb palacych mniej niz
20 papieros6w dziennie zaprzestanie palenia
obniza ryzyko udaru w ciggu 2-5 lat do poziomu
cechujacego osoby nigdy niepalace. Zaprzestanie
palenia u os6b palacych wiecej niz 20 papiero-
séw dziennie prowadzi réwniez do zmniejszenia
zagrozenia UM, jednak pozostanie ono zawsze
wyzsze niz u oséb nigdy niepalacych. Palenie na-
wet jednego papierosa dziennie zwieksza ryzyko
sercowo-naczyniowe, w tym udaru mézgu (nawet
do potowy ryzyka cechujacego osoby palace 20
papieroséw/dzien) [145]. Bierne palenie powoduje
takze wzrost ryzyka rozwoju zmian miazdzyco-
wych. Zaleca sig zaprzestanie palenia papieroséw
wszystkim palacym chorym po udarze mézgu lub
TIA. W zaprzestaniu palenia moze poméc kon-
sultacja i leczenie w poradni leczenia uzaleznien

(terapia behawioralna), stosowanie preparatéw
zawierajacych nikotyne, a takze farmakoterapia
(bupropion, wareniklina).

Aktywnos¢ fizyczna

Aktywno$c¢ fizyczna jest zwigzana z obnizeniem
ryzyka UM — zar6wno niedokrwiennego, jak
i krwotocznego. Mata aktywno$¢ fizyczna moze
by¢ odpowiedzialna nawet za blisko 8% udaréw
[146]. Obecnie uwaza sig, ze regularny wysitek
fizyczny korzystnie modyfikuje czynniki ryzyka
choréb naczyniowych, w tym udaru mézgu,
poprzez obnizenie ci$nienia tetniczego, spadek
masy ciala i korzystny wplyw na tolerancje glu-
kozy. Zaleca sig wykonywanie ¢wiczen fizycznych
o Srednim nasileniu powyzej 30 min dziennie
(np. szybki spacer, jazda na rowerze, taniec, bieg
truchtem) [147]. Wytyczne kanadyjskie wskazuja,
aby ¢wiczenia fizyczne byly prowadzone cztery
do siedmiu razy w tygodniu w sesjach co najmnie;j
dziesigciominutowych do tacznej liczby 150 min
tygodniowo [148]. Cwiczenia fizyczne zawsze
nalezy dobiera¢ indywidualnie w zaleznosci od
wydolnosci pacjenta i wymagajg one nadzoru me-
dycznego (najlepiej prowadzonego przez fizjotera-
peute) [149-151]. Dla zwigkszenia bezpieczenistwa
pacjenta powinny by¢ one poprzedzone testem
wysitkowym. Trzeba wybra¢ trening przystosowa-
ny do potrzeb i mozliwosci osoby z niedowladem
polowiczym (np. korzystanie z poreczy, cykloer-
gometr reczny, cykloergometr reczno-nozny lub
nozny), z uwzglednieniem upodoban pacjenta.
Szczegblnie korzystny jest trening na biezni
ruchomej polaczony z éwiczeniami oporowymi,
éwiczeniami poprawiajgcymi elastyczno$cé i tre-
ningiem ogélnorozwojowym.

Alkohol

Naduzywanie alkoholu powoduje wzrost zagro-
zenia UM. Nadmierne spozywanie alkoholu, na
przyktad w czasie weekendu, wiaze sig ze wzro-
stem ryzyka udaru zar6wno niedokrwiennego,
jak i krwotocznego [152, 153]. W przypadku tego
ostatniego wydaje sie, ze jest to zalezno$¢ liniowa
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REKOMENDACIJA 8. Zalecenia dotyczace modyfikacji stylu zycia

Zalecenie Jakos¢ dowodow Poziom zalecenia
Osoby po udarze mézgu powinny zosta¢ poinformowane o znaczeniu zdrowego Srednia Silny

stylu zycia (zaprzestanie palenia tytoniu, regularne ¢wiczenia fizyczne, dieta srod-

ziemnomorska z oliwg z oliwek z pierwszego ttoczenia lub mieszanymi orzechami,

ograniczenie soli) w profilaktyce udaru

W zaprzestaniu palenia moggq poméc konsultacja i leczenie w poradni leczenia Wysoka Silny
uzaleznien oraz farmakoterapia

Ograniczenie picia alkoholu u 0s6b naduzywajacych alkoholu Srednia Silny

w stosunku do ilosci spozytego alkoholu [154],
natomiast zalezno$¢ o typie krzywej ] wystepu-
je w przypadku udaru niedokrwiennego [155].
U mezczyzn w $rednim wieku picie alkoholu
niezaleznie od jego typu, w ilosci zawierajgcej
10-30 g etanolu, a u kobiet 5-15 g etanolu po-
woduje mniejsze ryzyko wystgpienia udaru niz
u niepijacych [156, 157]. Mimo to u 0s6b ponizej
35. roku zycia catkowita $miertelno$¢ wzrasta
wraz z iloscig spozywanego alkoholu, spozywa-
nego nawet w niewielkich porcjach [158]. Wyniki
drugiej fazy badania INTERSTROKE potwierdzaja,
ze niewielkie i umiarkowane spozycie alkoholu
istotnie zwigksza ryzyko udaru krwotocznego, ale
nie niedokrwiennego [159].

Nadmierne spozywanie alkoholu jest §cisle
zwigzane z innymi chorobami, a takze proble-
mami spotecznymi. Osobom naduzywajgcym
alkoholu zaleca sie catkowite zaprzestanie picia
lub jego ograniczenie przynajmniej do dawek
uznawanych za bezpieczne.

Dieta

Wysokie spozycie soli kuchenne;j (chlorku sodu)
powoduje wzrost ci$nienia tetniczego. Zwiek-
szenie iloSci potasu w diecie (warzywa, owoce)
poteguje efekt ograniczenia ilo$ci spozywanej
soli. Zrezygnowanie z cze$ci nasyconych kwaséw
ttuszczowych w pozywieniu i zwiekszenie spozy-
cia ryb réwniez moze przyczynic sie do obnizenia
ciénienia tetniczego i mieé¢ korzystny wplyw na
profil lipidowy [52]. W prospektywnym badaniu
PREDIMED ujawniono korzyéci ze stosowania
diety $rédziemnomorskiej wzbogaconej o oliwe
z oliwek z pierwszego ttoczenia lub orzechy w re-
dukcji ryzyka sercowo-naczyniowego, w tym takze
pierwszego UM [160].

U niektérych chorych z udarem mézgu obser-
wuje sie podwyzszone stezenie homocysteiny
w surowicy, jednak brak jest prospektywnych
badan populacyjnych okreslajacych ryzyko wy-
stgpienia udaru u tych pacjentéw [161]. Stezenie

homocysteiny wzrasta wraz z wiekiem; moze by¢
uwarunkowane genetycznie lub by¢ nastepstwem
niedoboru witamin B, B,, i kwasu foliowego.
W tych przypadkach mozna rozwazaé ich suple-
mentacje, jednak nie ma danych wskazujacych
na zmniejszenie ryzyka udaru w nastepstwie
obnizenia stgzenia homocysteiny. W badaniu
VITATOPS (VITAmins TO Prevent Stroke) wyka-
zano, ze stosowanie 2 mg kwasu foliowego, 25
mg witaminy By i 0,5 mg witaminy B,, jest bez-
pieczne, jednak nie zmniejsza ryzyka powtérnego
udaru ani innych zdarzen sercowo-naczyniowych
u chorych z niedawno przebytym udarem niedo-
krwiennym lub TIA [162, 163]. Podobnie korzysci
w postaci redukcji ryzyka udaru wynikajacego ze
stosowania kwasu foliowego, witaminy By i B,,
nie potwierdzono w badaniach HOPE-2 (Heart
Outcomes Prevention Evaluation) i VISP (Vitamin
Intervention for Stroke Prevention) [164, 165].
Metaanaliza wynikéw badan VITATOPS i VISP
dowiodta, ze skutecznoé¢ witaminy B,, moZe by¢
zalezna od czynnosci nerek; korzysci w postaci
redukcji ryzyka udaru dotyczyly tylko chorych
z ich prawidtowa funkcjg [166].

Doustne srodki antykoncepcyjne

Hormonalne $rodki antykoncepcyjne nie po-
winny by¢ zalecane kobietom, ktére wczesniej
przebyly UM. Zwiekszajg one ryzyko udaru nie-
zaleznie od drogi podania [167-169]. Szczeg6lnie
srodki antykoncepcyjne zawierajace powyzej 50
ug estradiolu w jednej dawce zwiekszajg istotnie
ryzyko udaru mézgu, natomiast §rodki antykon-
cepcyjne II generacji, z mniejszg zawartoscig estro-
genéw, nie wykazujg wyraznego niekorzystnego
dzialania. Niebezpieczenistwo udaru wydaje sie
takze niezmienione, jesli srodki antykoncepcyjne
zawierajg w swoim skladzie jedynie same pro-
gestageny (noretisteron, dienogest) [170].

Przed rozpoczeciem antykoncepcji hormonal-
nej nalezy dokonaé¢ pomiaru ciénienia. Nie jest
wymagane rutynowe badanie uktadu krzepniecia,
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REKOMENDACIJA 9. Zalecenia dotyczace stosowania doustnych srodkéw antykoncepcyjnych oraz hormonalnej terapii

zastepczej (HTZ)

Zalecenia Jakos¢ dowodoéw Poziom zalecenia
Doustne $rodki antykoncepcyjne nie powinny by¢ stosowane u kobiet po udarze/TIA Srednia Silny
Nie powinno sie zaleca¢ HTZ u kobiet po udarze mézgu Wysoka Silny

TIA (transient ischaemic attack) — przemijajace niedokrwienie mézgu

jesli w rodzinie nie wystgpowaly incydenty za-
krzepowo-zatorowe. Podczas stosowania doustne;j
antykoncepcji nalezy eliminowac¢ i leczy¢ wszyst-
kie mozliwe czynniki ryzyka [171, 172]. Kobiety
palace papierosy, z nadci$nieniem tetniczym,
cukrzyca i migrena, a tym bardziej po epizodach
zakrzepowo-zatorowych majg zwiekszone ryzyko
udaru, jezeli przyjmuja jednoczesnie §rodki anty-
koncepcyjne [173-175].

U kobiet, ktore przebyly udar, nie powinno
stosowaé sie hormonalnej stymulacji jajnikéw,
poniewaz podwyzszone stezenie estradiolu z go-
nadotropinami powoduje nadkrzepliwos¢ i grozi
tworzeniem sig zakrzep6w w mézgowych naczy-
niach tetniczych i zylnych [170, 176].

Hormonalna terapia zastepcza

Hormonalna terapia zastepcza (HTZ) nie po-
winna by¢ zalecana kobietom, ktére wczesniej
przebyly UM. W badaniu Women’s Health Initia-
tive (WHI), z udzialem kobiet w okresie pome-
nopauzalnym z niskim ryzykiem choréb naczy-
niowych, wykazano na przestrzeni ponad pieciu
lat czterdziestoprocentowy wzrost ryzyka udaru
i trzydziestoprocentowy wzrost ryzyka zawalu
serca w przypadku kombinowanej terapii estroge-
nem w dawce 0,626 mg i medroksyprogesteronem
w dawce 2,5 mg. Ponadto w grupie kobiet po
histerektomii, stosujgcych jedynie koniugowane
estrogeny konskie, odnotowano trzydziestodzie-
wiecioprocentowy wzrost ryzyka udaru niedo-
krwiennego. Podobnie w badaniu WEST, do ktére-
go wlaczono kobiety juz po przebytym udarze lub
TIA, odnotowano trzykrotny wzrost ryzyka udaru
w pierwszych szeSciu miesigcach przyjmowania
estrogenéw, chociaz w dalszej 2,8-letniej obserwa-
cji ryzyko powtérnego incydentu byto zblizone do
grupy placebo [177]. Niekorzystne dziatanie HTZ
na ryzyko sercowo-naczyniowe potwierdzono
w licznych metaanalizach [178-180].

Weczesne pojawienie sie menopauzy (< 42. rz.)
zwieksza ryzyko udaru ponad trzykrotnie [181].
Metaanaliza przeprowadzona przez Muka i wsp.
wykazala, ze zwiekszone ryzyko choréb uktadu

sercowo-naczyniowego i §miertelnos¢ z tego po-
wodu dotyczy kobiet, u ktérych menopauza wy-
stepowata ponizej 45. roku zycia [182]. Podobnie
wczesny wiek wystgpienia pierwszej miesigczki
zwieksza ryzyku udaru [183].

By¢ moze czas wlaczenia HTZ w okresie me-
nopauzy ma istotne znaczenie. Obserwowano,
ze wczesne rozpoczecie HTZ — w ciggu 5 lat od
ostatniej miesigczki — wigzalo sie z mniejszym
ryzykiem wystapienia tgcznie udar6w niedo-
krwiennych i krwotocznych, jak réwniez udaréw
krwotocznych, w poréwnaniu z kobietami niesto-
sujacymi HTZ. P6zniejsze wdrozenie HTZ skla-
dajace;j sie jedynie z koniugowanych estrogenéw
koniskich zwiekszato ryzyko udaréw, natomiast
skojarzona terapia zwigkszala zagrozenie jedynie
udarem krwotocznym [184]. Podobnie w badaniu
DOPS, gdzie skojarzona HTZ (estradiol + nore-
tisteron) byta wdrazana w ciggu 24 miesiecy po
ostatniej miesigczce u kobiet ze $rednig wieku
49,7 roku, nie wykazano w 11-letniej obserwacji
zwiekszonego ryzyka udaru [185].

Uderzenia goraca u kobiet z wczeéniejszg meno-
pauza mozna leczy¢ za pomoca gabapentyny, na-
tomiast nie rekomenduje sie w tych przypadkach
podawania inhibitoré6w zwrotnego wychwytu
serotoniny (SSRI, selective serotonin reputake in-
hibitor) [170]. Kobiety w okresie menopauzy, ktére
w przeszlosci przebyly udar, powinny zaprzestac
palenia papieroséw, znormalizowaé¢ mase ciata
i stezenia cholesterolu oraz triglicerydéw, a takze
systematycznie uprawia¢ ¢wiczenia fizyczne.

Endarterektomia i angioplastyka w leczeniu
objawowego zwezenia tetnicy szyjnej
Zalecenia ogélne

Kwalifikujac chorego do endarterektomii (CEA,
carotid endarterectomy) lub przezskérnej angio-
plastyki tetnicy szyjnej z zalozeniem stentu (CAS,
carotid angioplasty and stenting), nalezy wykona¢
dwa nieinwazyjne badania tetnic. Ultrasonografia
(USG) tetnicy szyjnej metodg podwdéjnego doplera
powinna by¢ podstawowym badaniem w ocenie
stopnia zwezenia naczynia. Wynik USG nalezy
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REKOMENDACIJA 10. Zalecenia dotyczace diagnostyki zwezenia tetnicy szyjnej

w innym badaniu nieinwazyjnym (angio-TK lub angio-MR)

zwezenia tetnicy szyjnej wewnetrznej. Zaleca sie, aby wynik badania USG potwierdzi¢

Zalecenie Jakos¢ dowodu Poziom zalecenia
Klasyczna angiografia dotetnicza jest najdoktadniejsza metoda stosowang w ocenie Wysoka Silny
stopnia zwezenia tetnicy szyjnej wewnetrznej, ale jest badaniem inwazyjnym

Ultrasonografia metoda podwadjnego doplera moze by¢ stosowana w ocenie stopnia Srednia Silny

USG — ultrasonograficzne; TK — tomografia komputerowa; MR (magnetic resonance) — rezonans magnetyczny

potwierdzi¢ w innym badaniu nieinwazyjnym,
najlepiej metoda angio-TK lub angio-MR [186].
W razie watpliwoéci powinno sie wykona¢ kla-
syczng angiografie dotetnicza, ktéra jest najdo-
ktadniejsza, lecz inwazyjng, metodg obrazowania
stosowana w ocenie stopnia zwezenia tetnicy
szyjnej wewnetrzne;j.

Chorzy ze zwezeniem tetnicy szyjnej, niezalez-
nie od tego, czy zostang zakwalifikowani do CEA,
czy CAS, powinni otrzymywac, stosownie do swo-
jego stanu klinicznego, leczenie przeciwplytkowe
i statyny oraz stosowa¢ sig do zalecen dotycza-
cych czynnikéw ryzyka choréb ukladu sercowo-
-naczyniowego zgodnie z wytycznymi podanymi
w innych czesciach niniejszego opracowania.

Zawarte tu zalecenia odnosnie do CEA i CAS
dotycza wylgcznie tetnic szyjnych, poniewaz
jedynie w stosunku do tych naczyn zostaty opub-
likowane wiarygodne badania wieloosrodkowe
i przeprowadzono stosowne metaanalizy. Tego
typu danych w odniesieniu do tetnic kregowych
jest zbyt malo, a zabiegi wewnatrznaczyniowe
lub operacyjne rozwaza sie jedynie w przypadku
nawracajgcych objawéw pomimo leczenia zacho-
wawczego [187].

Endarterektomia

Pierwszy zabieg CEA wykonano ponad 50 lat
temu, ale dopiero trzy duze kontrolowane bada-
nia kliniczne z randomizacjg, opublikowane na
poczatku lat 90. XX wieku, udowodnity wyzszo$é
CEA w polgczeniu z leczeniem farmakologicznym
nad samym leczeniem zachowawczym objawo-
wego, ponad 75-procentowego zwezenia tetnicy
szyjnej wewnetrznej. Przeprowadzone niezaleznie
od siebie kontrolowane badania — péinocnoame-
rykanskie NASCET (North American Symptomatic
Carotid Endarterectomy Trial), VACS (Veterans
Affairs Cooperative Study Program) i europejskie
ECST (European Carotid Surgery Trial) — wykaza-
ly, ze CEA skutecznie zmniejsza ryzyko kolejnego
udaru i zgonu u tych chorych [188-191]. Meta-
analiza polaczonych wynikéw trzech gtéwnych

badan — ECST, NASCET i Veterans Affairs Trial
309 — potwierdzila, ze CEA jest bardzo skutecz-
na we wtornej profilaktyce udaru w przypadku
leczenia objawowego zwezenia tetnicy szyjnej
wewnetrznej ponad 70%, z wyjatkiem zwezen
graniczacych z catkowitym zamknigciem tetni-
cy szyjnej [192]. Stwierdzono, ze zmniejszenie
ryzyka bezwzglednego wystapienia ponownego,
tozstronnego udaru wynosi az 16% w ciggu 5 lat
po wykonaniu CEA w poréwnaniu z leczeniem
zachowawczym. Oznacza to, ze wystarczy zopero-
wac 6 pacjentéw, aby zapobiec jednemu udarowi
na przestrzeni 5 lat. Korzystny wynik leczenia
mozna osiagnaé jedynie wtedy, gdy taczne ryzyko
powikiani okolooperacyjnych (wszystkie udary
i zgony w ciggu 30 dni od zabiegu) wynosi nie
wiecej niz 6%. Nalezy podkresli¢, ze przy ryzyku
powiklan wynoszacym 10% korzystny efekt CEA
bedzie poréwnywalny do wynikéw leczenia far-
makologicznego (stosowanie statyn, lekéw prze-
ciwplytkowych i hipotensyjnych).

Skuteczno$é CEA, mimo ze znamienna staty-
stycznie, jest wyraZnie mniejsza u pacjentéow ze
zwezeniem wynoszacym 50-69%. W tej podgrupie
chorych mozna spodziewac sie redukcji ryzyka
bezwzglednego na skutek leczenia operacyjnego
wynoszacej 6,5%, co oznacza, ze nalezy zopero-
wacé 15 pacjentéw, aby unikna¢ jednego udaru
w ciggu 5 lat po wykonanej endarterektomii
[193]. Przed podjeciem decyzji o wykonaniu CEA
u pacjenta ze zwezeniem wynoszacym 50-69%
nalezy jednak przeanalizowaé obecnosé dodatko-
wych niekorzystnych czynnikéw ryzyka, takich
jak niedrozno$é¢ przeciwstronnej tetnicy szyjnej,
niewyréwnana cukrzyca, niestabilne nadciénienie
tetnicze czy lewostronna lokalizacja zwezenia. Ich
wspolistnienie grozi bowiem catkowitym zmini-
malizowaniem dodatkowych korzysci, ktérych
mozna spodziewa¢ sig w przypadku wykonania
CEA u pacjentéw ze zwezeniem mniejszym niz
70%. Wedlug wspomnianej metaanalizy CEA
przynosi tylko niewielki pozytek u pacjentéw ze
zwezeniem w zakresie 50-69%. Og6lnie korzysé
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REKOMENDACIJA 11. Zalecenia dotyczace przeprowadzania zabiegéw endarterektomii

Zalecenie

Jakos¢ dowodu

Poziom zalecenia

Endarterektomia jest zalecana przede wszystkim u pacjentow z objawowym
zwezeniem tetnic szyjnych znacznego stopnia (70-99%), bez gtebokiego deficytu
neurologicznego, ktérzy przebyli udar niedokrwienny lub TIA. Zalecenie to dotyczy
jedynie tych osrodkéw chirurgicznych, w ktérych ryzyko wszystkich powiktan oko-
tooperacyjnych (udar lub zgon) wynosi < 6%

Wysoka

Silny

Jesli CEA jest wskazana, to powinno sie ja wykonac najlepiej w ciggu dwéch tygodni
od wystapienia udaru lub TIA

Srednia

Silny

Endarterektomia moze by¢ wskazana u niektérych pacjentéw ze zwezeniem 50-69%,
bez znacznych zaburzen neurologicznych. Decyzja o zabiegu powinna by¢ podejmo-
wana indywidualnie dla kazdego pacjenta, po rozwazeniu korzysci takiego leczenia
i ryzyka powiktan okotooperacyjnych

Srednia

Silny

Nie ma wskazan do wykonywania CEA u pacjentéw ze zwezeniem < 50%

Wysoka

Silny

Pacjenci powinni otrzymywac leki przeciwptytkowe przed zabiegiem CEA i po nim.
Kwas acetylosalicylowy mozna stosowac przed zabiegiem i po nim. Po uptywie
miesigca od zabiegu alternatywnie mozna stosowac takze klopidogrel lub tacznie
ASA i dipirydamol o zmodyfikowanym uwalnianiu

Niska

Silny

Kwalifikacje do zabiegu i kontrole pacjentéw po CEA szyjnej powinni prowadzic¢
wspdlnie neurolog i chirurg naczyniowy, z wykorzystaniem obrazowania radiolo-

Niska

Silny

gicznego

TIA (transient ischaemic attack) — przemijajace niedokrwienie mézgu; CEA (carotid endarterectomy) — endarterektomia; ASA (acetylsalicylic acid) — kwas acetylosalicylowy

mogg przynies¢ tylko zabiegi wykonywane przez
doswiadczonego chirurga naczyniowego przy
okolooperacyjnym ryzyku powiklan i zgonu
mniejszym niz 6% [194].

Skutecznoé¢ CEA w zwezeniu powyzej 70%,
przy uwzglednieniu wplywu plci, pozostaje kon-
trowersyjna. Wczeéniejsze sugestie o mniejszej
skutecznosci CEA u kobiet, na podstawie badania
NASCET, nie zostaly ostatecznie potwierdzone.
Co do czasu wykonania CEA po naczyniowym
incydencie mézgowym panuje zgodna opinia,
ze zabieg nalezy wykonaé w ciggu 6 tygodni.
U chorych po TIA lub z niewielkim udarem,
z grupy niskiego ryzyka sercowo-naczyniowego,
im wczesniej zostanie wykonany zabieg, tym
lepszych mozna sie spodziewaé korzysci. Naj-
wiekszg korzy$¢ uzyskano u mezczyzn w wieku
75 lat lub starszych operowanych w ciggu pierw-
szych 2 tygodni po incydencie naczyniowym
(u kobiet zabieg wykonany po uptywie 2 tygodni
przynosi watpliwe efekty). Nie oznacza to, zZe
innych pacjentéow nalezy dyskwalifikowaé do
leczenia, gdyz potencjalnie réwniez i oni moga
odnies¢ korzysci z CEA, zwlaszcza kiedy zabieg
zostanie wykonany odpowiednio wczesnie,
poniewaz opdznienie wyraznie obniza jego sku-
tecznos$¢ [195].

Ze wzgledu na fakt, ze w pewnej grupie chorych
ze zwezeniem wynoszacym 50-69% wykonanie
endarterektomii takze jest brane pod uwage,
w tabeli 5 zawarto informacje, u ktérych oséb

mozna oczekiwaé zwigzanych z tym zabiegiem
korzyséci [196].

Endarterektomia szyjna jest wskazana u pacjen-
téw ze zwezeniem tetnic wewnatrzczaszkowych
sredniego stopnia, je$li zwezenie tetnicy szyjnej
w odcinku zewnatrzczaszkowym wynosi > 70%.
Chorzy z duzym stopniem niepelnosprawnosci
(> 3 pkt. w zmodyfikowanej skali Rankina) nie
odnosza korzysci z CEA, jednak ocena musi by¢
zindywidualizowana. Ryzyko powiktan okoto-
operacyjnych zwigzanych z endarterektomiq jest
wieksze u pacjentéw ze zmianami niedokrwienno-
-demielinizacyjnymi o charakterze leukoarajozy.

Przezskorna angioplastyka tetnicy szyjnej
z zalozeniem stentu

Przezskérna angioplastyka z wszczepieniem
stentu jest z zalozenia technikg mniej inwazyjng
niz CEA. Jest stale udoskonalana, co ma na celu
poprawe jej skutecznosci i bezpieczenistwa. Zaletg
CAS jest wiekszy komfort podczas zabiegu oraz
przewidywany kroétszy okres hospitalizacji. Nie-
mniej jej bezpieczenstwo i skuteczno$é sa nadal
przedmiotem badan i dyskusji. Przeprowadzono
kilka analiz skutecznosci i bezpieczenstwa CAS
w poréwnaniu z CEA. Pierwsze duze kontrolo-
wane badanie kliniczne CAVATAS (Carotid and
Vertebral Transluminal Angioplasty Study) wy-
kazalo por6wnywalne bezpieczenistwo, a takze
zblizony efekt profilaktyczny utrzymujacy sig
do 8 lat od przeprowadzenia zabiegu [196, 197].
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Tabela 5. Grupy chorych odnoszacych korzysci z leczenia operacyjnego zwezenia tetnic szyjnych (zmodyfikowano na

podstawie wynikéw metaanalizy [196])

Grupy chorych odnoszacych korzysci z leczenia

Zwezenie wynoszace 50-69%

Zwezenie > 70%

Mezczyzni

Mezczyzni i kobiety

Chorzy powyzej 75. roku zycia

Wszyscy chorzy bez wzgledu na wiek

Chorzy z zawatem pétkulowym

Zaréwno chorzy z zawatem pétkulowym, jak i TIA (ale nie chorzy
jedynie z objawami wzrokowymi)

Stwierdzono jedynie wyzszy odsetek pacjentéw
z restenoza w grupie poddawanej angioplastyce.
Badanie SAPPHIRE (Stenting and Angioplasty
with Protection in Patients at High Risk for Endar-
terectomy), do ktérego zakwalifikowano chorych
obciazonych duzym ryzykiem sercowo-naczy-
niowym (klinicznie istotna choroba serca — np.
niewydolnos¢ krazenia, nieprawidtowa préba
wysitkowa, koniecznosé przeprowadzenia opera-
cji serca — cigzka choroba ptuc, przeciwstronna
niedroznos$¢ tetnicy szyjnej, przebyta operacja
blokowa, napromieniowanie szyi, restenoza po
endarterektomii lub wiek > 80 lat) przerwano.
Powodem tego byl duzy odsetek udaréw, zawatow
serca lub $mierci w ciggu pierwszego miesigca
i udaru lub zgonu z przyczyn naczyniowych od
31 dnia do roku po zabiegu, zwlaszcza w grupie
z CEA [198]. Niemniej w trzyletnim okresie obser-
wacji nie wykazano znamiennej réznicy w efekcie
profilaktycznym pomiedzy badanymi grupami
[199]. Takze w badaniu SPACE (Stent-Protected
Angioplasty versus Carotid Endarterectomy) nie
wykazano przewagi skutecznosci CAS [200]. Z ko-
lei badanie EVA-3S (Endarterectomy versus Angio-
plasty in Patients with Symptomatic Severe Carotid
Stenosis) ujawnilo istotnie wiecej udaréw i zgo-
noéw po CAS [201]. Opublikowane w 2010 roku
wyniki badania CREST (Carotid Revascularization
Using Endarterectomy or Stenting Systems), opar-
tego na analizie chorych z objawowym (> 50%)
lub bezobjawowym (> 75%) zwezeniem tetnicy
szyjnej, wykazaty brak ré6znic miedzy grupami
w wystepowaniu udaru, zawalu lub zgonu w okre-
sie okotozabiegowym i udaru w perspektywie
4 lat [202]. Trzeba jednak pamietaé, ze samych
udaréw i zgonéw bylo znamiennie wiecej w okre-
sie okotozabiegowym u pacjentéw z objawowym
zwezeniem tetnicy szyjnej [203]. Wyniki bada-
nia ICSS (International Carotid Stenting Study)
rowniez wykazaly wyzsze ryzyko udaru, zawalu
oraz zgonu w perspektywie 120 dni od wykonania

zabiegu w grupie leczonej CAS [204]. Co ciekawe,
zaréwno wyniki badania CREST, jak i metaanalizy
badan ICSS, SPACE i EVA-3S wykazuja, Ze u oséb
starszych (odpowiednio > 80 i > 70 lat) obserwuje
sie znamiennie nizsze ryzyko powiklan po endarte-
rektomii, a u mtodszych pacjentéw réznica miedzy
grupami wydaje sig by¢ mniejsza [16, 205]. Ponad-
to w badaniu CREST por6wnywano w obu grupach
tacznie ryzyko powiktan okotozabiegowych (udar,
zawal serca, zgon) oraz wystepowanie tozstronne-
go udaru w perspektywie czterech lat. Tu réwniez
zaobserwowano lepsze efekty po endarterektomii,
zwlaszcza u pacjentéw osiemdziesiecioletnich
istarszych [15]. Nalezy takze pamietac, ze w bada-
niach dotyczacych skutecznosci i bezpieczenstwa
CAS nie zawsze uzywano systeméw protekcyj-
nych zapobiegajacych zatorowosci. Przezskérna
angioplastyka z wszczepieniem stentu wigze sie
z wyzszym ryzykiem UM w czasie zabiegu (przede
wszystkim niewielkich udaréw nieprowadzacych
do niesprawnosci), za§ CEA laczy sie z wyzszym
ryzykiem zawalu serca [206]. W metaanalizie indy-
widualnych danych pacjentéw wykazano, ze CEA
jest zwigzana ze znamiennie nizszym ryzykiem
udaru lub zgonu w czasie 120 dni od zabiegu [207].
Ponadto CEA jest bezpieczna u pacjentéw po 70.
roku zycia, a ryzyko powikltan zwigzanych z CAS
zwiegksza sig z wiekiem [208]. Jednak wyniki diu-
gofalowej obserwacji pacjentéw w badaniu CREST
wykazatly, ze w perspektywie 10 lat po zabiegu
nie ma istotnych réznic miedzy CAS i CEA, jesli
chodzi o ryzyko wystapienia, Iacznie liczonych,
udaru okotozabiegowego, zgonu, zawalu serca
i tozstronnego UM [209].

Wykonanie CAS powinno byé rozwazone
jako metoda alternatywna w stosunku do CEA,
a w szczegblnosci w przypadku restenozy po za-
biegu CEA lub w zwezeniu tetnicy po radioterapii,
zwezeniu w miejscu niedostepnym chirurgicznie
oraz w razie wystepowania medycznych prze-
ciwwskazan do leczenia operacyjnego (ciezka
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REKOMENDACIJA 12. Zalecenia dotyczace przeprowadzania zabiegéw przezskornej angioplastyki tetnicy szyjnej z zato-

zeniem stentu (CAS, carotid angioplasty and stenting)

Zalecenie

Jakos$¢ dowodu

Poziom zalecenia

Angioplastyka z zatozeniem stentu tetnicy szyjnej jest zalecana u pacjentéw
po udarze lub TIA z przeciwwskazaniami do CEA, jesli zwezenie tetnicy szyjnej
w badaniach > 70%

Srednia

Silny

Angioplastyka z zatozeniem stentu tetnicy szyjnej moze by¢ brana pod uwage
w przypadku duzych (> 70%) objawowych zwezen tetnicy szyjnej, w miejscach nie-
dostepnych chirurgicznie, u chorych z restenoza po CEA lub przebyta duza operacja
na szyi, zwezeniem tetnicy po radioterapii, przeciwstronng niedroznoscia tetnicy szyj-
nej, przeciwstronnym uszkodzeniem nerwu krtaniowego, ciezka chorobg serca lub
ptuc. Lepsze efekty zastosowania CAS obserwuje sie u chorych mtodszych < 70. rz.

Srednia

Silny

Angioplastyke z zatozeniem stentu tetnicy szyjnej nalezy wykonywac w osrodkach,
w ktérych ryzyko zgonu lub powiktan, zwigzane z zabiegiem, wynosi < 6%

Srednia

Silny

Pacjenci powinni otrzymywac klopidogrel i ASA bezposrednio przed zabiegiem CAS
oraz przez > 1 miesigc po nim

Niska

Silny

Angioplastyka z zatozeniem stentu tetnicy szyjnej moze by¢ wykonana w trakcie
mechanicznej trombektomii w ostrej fazie udaru jako profilaktyka kolejnego incy-

Srednia

Staby

dentu niedokrwiennego

TIA (transient ischemic attack) — przemijajace niedokrwienie mézgu; CEA (carotid endarterectomy) — endarterektomia; ASA (acetylsalicylic acid) — kwas acetylosalicylowy

choroba serca — niewydolno$¢ serca, niepra-
widlowy wynik préby wysitkowej, koniecznosé
operacji na otwartym sercu; ciezka choroba ptuc,
przeciwstronna niedroznos¢ tetnicy szyjnej, prze-
ciwstronne uszkodzenie nerwu krtaniowego, prze-
byta duza operacja na szyi), réwniez u mtodszych
pacjentéw. Zawsze nalezy bra¢ tez pod uwage
dostgpnosé obu metod pod katem mozliwosci jak
najszybszego wykonania zabiegu po incydencie
niedokrwienia mézgu. Ponadto przy wyborze CAS
nalezy rozpatrze¢ warunki anatomiczne naczyn,
mozliwo$¢é dojscia dotetniczego dla CAS oraz
stan zdrowia pacjenta na okolicznos$¢ podania
kontrastu w przypadku CAS. Endarterektomia
bedzie preferowana u pacjentéw uczulonych na
kontrast, z niewydolnos$cia nerek oraz niewyréw-
nang chorobg tarczycy.

W celu zmniejszenia ryzyka incydentu naczy-
niowego przed zabiegiem CAS (co najmniej kilka
dni) i 30 dni po nim zaleca sig skojarzona terapie
lekami przeciwplytkowymi, to jest ASA (81-325
mg) i klopidogrelem [210]. U chorych nietoleru-
jacych klopidogrelu mozna zastosowac tikagrelor.

Pojawia sie coraz wiecej danych dotyczacych
bezpieczenstwa i skutecznosci stentowania tet-
nic szyjnych u pacjentéw z podwdjna patologia
(miazdzycowo-zakrzepowa niedroznoscig lub
krytycznym zwezeniem tetnicy szyjnej wewnetrz-
nej w odcinku zewnatrzczaszkowym i zatorowg
niedroznos$cig w obrebie jej odgatezien). Jednak
obecnie s3 to jedynie pojedyncze opisy lub serie
przypadkéw [211].
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Zatacznik 1

Imie i nazwisko Data badania

Przesiewowe badanie polykania

u 0séb po udarze mézgu (do przeprowadzenia przez pielegniarke)
czutosc 96,5%, swoistosc¢ 48,7% w nieselekcjonowanej grupie chorych hospitalizowanych

NIE Utrzymaj zalecenie:
—> NIC DOUSTNIE
Utrzymuj higiene jamy ustnej

Czy pacjent moze by¢ posadzony i czy moze by¢
obudzony i przytomny przez co najmniej 15 min?

l TAK
NIE Przeprowadz toalete jamy ustnej
Czy jama ustna jest czysta? ‘ — przed przystapieniem do dalszej

czesci testu
l TAK

Popros pacjenta, zeby przetknat sline, powiedziat
,aaaa” i zakaszlat TAK
Czy obecny jest ktorykolwiek z objawdw:
* brak ruchéw potykania

* mokry , bulgoczacy gtos”

* zbyt staby kaszel na polecenie

Utrzymaj zalecenie:

NIC DOUSTNIE

— Poinformuj lekarza i logopede
o wyniku testu

Utrzymuj higiene jamy ustnej

| [e

Posadz pacjenta wygodnie z podpartymi plecami,
podaj 3 x 5 ml wody. Potéz dwa palce w okolicy krtani,

staraj SIQ WyCZUé ruchy pofykania Utrzymaj zalecenie:

TAK NIC DOUSTNIE
Czy obecny jest ktorykolwiek z objawdw: — Poinformuj lekarza i logopede
* brak ruchéw potykania o wyniku testu
* zmieniona jako$¢ gtosu — (popros o powiedzenie ,,aaaa”) Utrzymuj higiene jamy ustnej
* kaszel

* kaszel w ciggu paru minut od testu

| e

Podaj 90 ml wody do picia, obserwuj, jak pije
Czy obecny ktérykolwiek z objawow: TAK
* brak ruchéw potykania

* zmieniona jako$¢ gtosu — (popros o powiedzenie "aaaa")
* kaszel

* kaszel w ciggu paru minut od testu

Utrzymaj zalecenie:

NIC DOUSTNIE

— Poinformuj lekarza i logopede
o wyniku testu

Utrzymuj higiene jamy ustnej

| [we

Rozpocznij ostroznie karmienie, zaczynajac od miekkich potraw
Obserwuj, czy pacjent nie kaszle lub nie rozwija objawéw
infekcji drog oddechowych

Podpis osoby badajacej

Opracowanie: dr. n. med. Anna Czernuszenko © Fundacja Rehabilitacji Dostepnej TRANGO




Zatacznik 2

GUSS — Gugging Swallowing Screen

A. Czes¢ wstepna

Imig, nazwisko Data
Rozpoznanie Badajacy

TAK NIE
Stan aktywnosci (pacjent powinien by¢ aktywny przynajmniej 1 0

15 min przed badaniem)

Kaszel/odksztuszanie (pacjent powinien celowo zakaszle¢ 1 0
lub odkrztusi¢ przynajmniej dwukrotnie)

Potykanie $liny

* bez trudnosci 1 0
* wyciekanie sliny 0 1
* zmiana gtosu 0 1
Punktacja: 1-4 = powtorzy¢ badanie pdzniej; Suma _/5

5 = kontynuowac badanie

B. Bezposrednie badanie polykania

Kolejnos¢ etapow Etap 1.* Etap 2.** Etap 3.%**
pokarmy plyny pokarmy state
papkowate
Potykanie:
* niemozliwe 0 0 0
* wydtuzone (> 2 s) (pok. state > 10 s) 1 1 1
* bez zaburzen 2 2 2

Kaszel (mimowolny):
(przed, w trakcie lub po potykaniu, obserwacja 3 min)

* wystepuje 0 0 0
* nie wystepuje 1 1 1
Wyciekanie pokarmu:

° wystepuje 0 0 0
* nie wystepuje 1 1 1

Zmiana gfosu — mokry, bulgoczacy
(ocena przed i po potykaniu — wydtuzone ,,aaaa”)

* wystepuje 0 0 0

* nie wystepuje 1 1 1

Suma _/5 _/5 _/I5
1-4 = dalsza 1-4 = dalsza 1-4 = dalsza

diagnostyka*** diagnostyka*** diagnostyka***

5 = przejsc¢ 5 = przejsc 5 = bez zaburzen
do etapu 2. do etapu 3.

tacznie (cze$ci AiB) oooeeuneennni. /20

Instrukcja do czesci B:

*rozpocznij od podania 1/3 do 1/2 tyzeczki wody zageszczonej preparatem do zageszczania (konsystencja budyniu); jesli nie ma objawdw,

podaj kolejno 3-5 tyzeczek papki, oceniaj po 5. tyzeczce

**podawaj kolejno 3, 5, 10, 20 ml wody, jesli nie ma objawoéw, podaj 50 ml do picia, w razie wystapienia ktéregokolwiek z kryteriow przerwij badanie
***wskazane przeprowadzenie dodatkowej diagnostyki funkcjonalnej, takiej jak wideoendoskopowe badanie potykania (FEES) lub
wideofluoroskopowe badanie potykania (VFES)



GUSS — Podsumowanie badania

WYNIKI

SKALA GLEBOKOSCI DYSFAGII

ZALECENIA

20

Konsystencja papkowata ptynna
i stata potykana bez zaburzen

Ustepujaca dysfagia/nieobecna

dysfagia — minimalne ryzyko aspiracji

* Normalna dieta

» Zwykte ptyny (poczatkowo
podawane pod kontrolg logopedy
lub pielegniarki)

15-19

Konsystencja papkowata i ptynna bez
zaburzen, pokarmy state z trudnoscia

Ustepujaca/lekka dysfagia
z niewielkim ryzykiem aspiracji

* Dieta mielona lub miksowana
* Ptyny podawane powoli

* Funkcjonalne badanie potykania
(wideofiberoskopowe badanie
potykania lub fluoroskopia)

* Terapia logopedyczna

14-10

Konsystencja papkowata bez
zaburzen, pokarmy state i ptyny
z trudnoscia

Dysfagia o srednim nasileniu
z umiarkowanym ryzykiem aspiracji

Rozpoczecie karmienia od:

* konsystencji papkowatej (dieta
niemowleca) i stopniowe
dodawanie innych konsystencji

* wszystkie ptyny zageszczane!

* leki rozkruszone, mieszane
z zageszczonym ptynem, zadnych
lekow w ptynie

* Funkcjonalne badanie potykania
(wideofiberoskopowe badanie
potykania lub fluoroskopia)

* terapia logopedyczna

Zywienie/dozywianie przez sonde
nosowo-zotagdkowa lub PEG

0-9

Badanie wstepne ujawnifo trudnosci
lub konsystencja papkowata
z trudnoscia

Ciezka dysfagia z wysokim ryzykiem
aspiracji

* NIE ZYWIC DOUSTNIE!

* Funkcjonalne badanie potykania
(wideofiberoskopowe badanie
potykania lub fluoroskopia)

* Terapia logopedyczna

Zywienie przez sonde nosowo-

-zotadkowa lub PEG

Ttumaczenie dr n. med. Marika Litwin, dr n. med. Anna Czernuszenko®© Fundacja Rehabilitacji Dostepnej TRANGO

Na podstawie: Trapl. M. i wsp. Stroke 2007; 38: 2948-2952
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Rehabilitacja po udarze moéozgu

Wprowadzenie

Prezentowane aktualne wytyczne dotycza
rehabilitacji pacjentéw po udarze mézgu (UM).
Sa przeznaczone dla lekarzy, fizjoterapeutéw,
psychologéw/neuropsychologéw, logopeddw,
pielegniarek, terapeutéw zajeciowych i pracowni-
kéw socjalnych oraz oséb ksztattujacych polityke
zdrowotna kraju. Sformutowania zawarte w do-
kumencie sg z koniecznosci ogélnikowe. Nie ma
watpliwoéci co do tego, ze rehabilitacja pacjentow
po UM jest niezbedna i przynosi korzysci. Nadal
jednak nie ma rzetelnych badan okreslajacych
te efekty w sposéb ilosciowy, nie ma réwniez
zgodnodci co do tego, ktére ze stosowanych
metod sg najskuteczniejsze ani jak dtugo i z jakg
intensywno$cig nalezy je stosowac, aby osiagnac
optymalny efekt. Wedtug Deklaracji Helsingbor-
gskiej z 2006 roku celem rehabilitacji jest uzyska-
nie niezaleznos$ci w podstawowych czynno$ciach
zycia codziennego przez ponad 70% pacjentéow
3 miesigce po udarze — cel ten powinien zostaé
osiagniety do 2015 roku [1]. Niniejszy dokument
ma za zadanie utatwi¢ organizacje rehabilitacji po
udarze, aby umozliwi¢ osiggniecie zaplanowanego
zwigkszenia odsetka pacjentéw, ktérzy powracajg
do samodzielnosci.

Nastepstwa udaru
Dane epidemiologiczne

Udar mézgu stanowi gtéwng przyczyne nie-
sprawnos$ci w populacji oséb dorostych [2]. W latach
1990-2010 UM stat sie trzecig pod wzgledem czesto-
§ci przyczyna utraty lat zycia w pelnej sprawnosci
skorygowanych o niesprawno$¢ (DALY, disability ad-
justed life-years) [3]. W Polsce srednio 15,2% (8-32%)
chorych zudarem umiera w trakcie pobytu w szpita-
lu. Sposréd tych, ktérzy przezyli, 44—-75% pozostaje
zaleznych od otoczenia (wynik w skali Rankina > 3)
w momencie wypisania z oddziatu udarowego [4].

W Europie odsetek pacjentéw ze ztym wyni-
kiem leczenia ($mier¢, znaczna niepelnospraw-
no$¢ wg skali Barthel (BI, Barthel index) < 12 lub
koniecznosé opieki zinstytucjonalizowanej) po
3 miesigcach siega obecnie 40% wszystkich cho-
rych [5]. Dlugoletnie obserwacje wskazuja, ze

w miare uplywu czasu osoby po udarze stopniowo
traca sprawno$¢. Ryzyko utraty sprawnosci jest
tym wieksze, im ciezsza byta niepelnosprawnosé
w konsekwencji udaru oraz gdy nie jest kontynu-
owana rehabilitacja [6].

Model ICF
Catosciowy wplyw udaru na zdrowie i funkc-

jonowanie czlowieka najlepiej rozpatrywac¢ w ra-
mach ogélnie przyjetego systemu pojeé. Swiatowa
Ogranizacja Zdrowia (WHO, World Health Orga-
nization) stworzyta w tym celu Miedzynarodowg
Klasyfikacje Funkcjonowania, Niepelnosprawn-
oéci i Zdrowia (ICF, International Classification
of Functioning Disabilitay and Health) [7], ktora
stanowi schemat pozwalajacy w uporzadkowany
spos6b opisa¢ zdrowotne skutki udaru. Obejmuje
on nastepujace elementy:

* utrata funkcji lub uszkodzenie struktur ciata
(impairment) — utrata lub nieprawidtowo$é
psychologicznej, fizjologicznej lub anatomiczne;j
struktury lub funkcji, manifestujaca sie bezposred-
nimi objawami udaru, na przyktad niedowladem
polowiczym, niedowidzeniem, zaburzeniami
czucia, lub wtérnymi nastepstwami udaru, miedzy
innymi przykurczami, odlezynami;

* ograniczenie w zakresie aktywnosci (activity
limitation) — ograniczenie lub brak mozliwo$ci
realizacji czynnosci w sposéb lub w zakresie,
jaki uwazany jest za prawidlowy, np. niemoz-
noéc¢ samodzielnego chodzenia, porozumiewa-
nia sie czy podstawowej samoobstugi;

* ograniczenie w zakresie uczestniczenia (par-
ticipation restriction) — trudno$ci w angazo-
waniu sie w sytuacje zyciowe oraz pelnienie
funkcji spotecznych stosownie do wieku, ptci,
pozycji spotecznej i uwarunkowan spoleczno-
-kulturowych, na przyklad trudnosci w samo-
dzielnym korzystaniu z publicznych $rodkéw
transportu, uregulowaniu spraw w urzedzie czy
w pracy zawodowej.

Elementy te pozostajg we wzajemnych rela-
cjach oraz podlegajg wplywom:

* czynnikéw osobniczych (wewnetrznych),
takich jak wiek, pte¢, wyksztalcenie, dotych-

www.ppn.viamedica.pl
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Rehabilitacja po udarze mézgu

czasowe doswiadczenie, decydujacych o tym,

jak dana osoba bedzie odbiera¢ wlasna chorobe/

/niepelnosprawnos¢;

* czynnikéw srodowiskowych (zewnetrznych),
takich jak postawy spoleczne, przeszkody
architektoniczne, system prawny i spoteczny,
dostep do opieki zdrowotnej, ktére moga uta-
twia¢ lub utrudnia¢ funkcjonowanie osobie
niepelnosprawne;j.

W swietle poje¢ zawartych w ICF celem rehabi-
litacji jest osiggniecie maksymalnych mozliwosci
pacjenta w zakresie aktywnos$ci, uczestniczenia
(pozycja i role spoteczne), poprawa jakosci zycia
oraz minimalizacja obcigzenia jego opiekunéw.

Korzysci z rehabilitacji po udarze

Kompleksowa rehabilitacja jest istotng sktado-
wa postepowania terapeutycznego, dzieki ktorej
pacjenci osiagaja poprawe funkcjonalna oraz
niezalezno$é. Rehabilitacja prowadzona przez
wykwalifikowany, wielospecjalistyczny zespét
od pierwszych godzin po udarze jest jednym
z kluczowych elementéw, ktére zadecydowaty
o sukcesie oddzialéw udarowych (OU). Dzieki ich
dzialalnoéci zmniejszono ryzyko zgonu w ciggu
roku od zachorowania (iloraz szans [OR, odds ra-
tio] 0,87; 95-proc. przedziat ufnosci [CI, confidence
interval] 0,69-0,94), zgonu lub ciezkiej niepet-
nosprawnosci (OR 0,79; 95% CI 0,68-0,90) oraz
zgonu lub potrzeby opieki instytucjonalnej (OR
0,78; 95% CI 0,68-0,89) w poréwnaniu z innymi
formami wczesnej opieki udarowej [8].

Dodatkowe korzysci przynosi wielospecja-
listyczna rehabilitacja w okresie podostrym,
prowadzona na oddziale rehabilitacji udarowe;.
W poréwnaniu z grupa kontrolng (bez rehabilitacji
lub z mato intensywna rehabilitacja) przynosi ona
dodatkowe zmniejszenie ryzyka zgonu (OR 0,6;
95% CI 0,44-0,81) i zgonu lub ciezkiej niepelno-
sprawnosci (OR 0,63; 95% CI 0,48-0,63). Podgrupa
0s0b z cigzkim udarem odnosi wprawdzie korzy-
§ci w postaci obnizenia wczesnej §miertelnosci,
ale nie obserwuje sig w niej znaczacych korzysci
funkcjonalnych. Analiza dotyczaca opieki na
oddziatach udarowych i rehabilitacji udarowej
lacznie wykazala takze korzystny efekt w postaci
skrécenia czasu pobytu pacjentéw w szpitalu [9].

Integralnymi elementami rehabilitacji udarowe;j
sa: planowanie wypisania i wszystkie dziatania
podejmowane w celu tagodnego i bezpiecznego
przekazania pacjenta spod opieki szpitala pod
opieke zespotéw srodowiskowych i zapewnienia
mu wsparcia w okresie przejSciowym, do czasu

jego pelnej adaptacji w Srodowisku domowym.
Dziatania te z jednej strony zapewniaja ciaglo$c
opieki, wiedzy i informacji, z drugiej zas$ zna-
miennie obnizajg stres zwigzany z konieczno$cig
adaptacji do zycia w warunkach zmienionych
przez chorobe [10-12].

Dalsze znaczace korzysci pacjentom po udarze
przynosi diugofalowa, poszpitalna rehabilitacja
w §rodowisku. Rehabilitacja $rodowiskowa, za-
ré6wno ambulatoryjna, jak i domowa, pozwala
w pierwszym roku po udarze na zdobywanie
przez chorych nowych umiejetnosci z zakresu
samoobstugi i skutecznie ogranicza utrate tych
umiejetnosci z czasem [13], nie obniza jednak
$miertelnosci i nie wplywa na wystepowanie
powtérnych udaréw ani na liczbe ponownych
hospitalizacji [14].

Szczegblna forma opieki srodowiskowej sg
programy wczesnego wypisania ze wsparciem
srodowiskowym (ESD, early supported discharge)
[15, 16], pierwotnie stworzone w celu szybszego
zwolnienia 16zek szpitalnych. Wypisanie do domu
nastepuje o kilka do kilkunastu dni wczeéniej niz
w opiece standardowej i pacjent zostaje objety
wielospecjalistycznym programem rehabilita-
cyjnym w domu. Program przynosi znamienne
korzysci w postaci zmniejszenia ryzyka zgonu
lub cigzkiej niepelnosprawnosci (OR 0,79; 95%
CI 0,64-0,97) w poréwnaniu z grupg poddang
standardowej opiece [17]. R6znice w efektach
funkcjonalnych miedzy tymi grupami sg obser-
wowane nawet po 5 latach. Dodatkowo dzieki
skréceniu sredniego czasu pobytu w szpitalu oraz
zmniejszeniu liczby ponownych hospitalizacji
rozwigzanie to jest efektywne kosztowo [18].
Omawiang formg opieki moga by¢ objeci wybrani
(30-45%) pacjenci. Najwieksze korzysci odnoszg
osoby z wyjéciowa umiarkowang i lekkg niepel-
nosprawnoscia (> 9 wg BI) — u tych 0s6b poziom
funkcji poznawczych nie powinien spadaé ponizej
23/30 w Krotkiej Skali Oceny Stanu Psychicznego
(MMSE, Mini-Mental State Examination) — oraz
pacjenci wielospecjalistycznych zespotéw wyspe-
cjalizowanych w opiece udarowe;j.

Opieka ESD nad chorymi po UM dynamicznie
sig rozwija w XXI wieku, chociaz nier6wnomier-
nie w réznych krajach. Najwieksze do§wiadczenie
w tej dziedzinie majg kraje skandynawskie.

Skiad rehabilitacyjnego zespotu wyjazdowego
zalezy od potrzeb pacjenta, zasob6w kadrowych
i rozwigzan organizacyjnych stosowanych w da-
nym kraju. Optymalne dziatania szpitalnego ze-
spolu rehabilitacyjnego obejmuja koordynacije
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REKOMENDACIJA 1. Zorganizowana opieka udarowa

Zalecenie

Jakos$¢ dowodow

Poziom zalecenia

Kazdy pacjent z udarem moézgu powinien by¢ hospitalizowany na oddziale
udarowym zapewniajacym kompleksowa opieke i rehabilitacje

Wysoka

Silny

Pacjenci po udarze po wypisaniu ze szpitala powinni mie¢ dostep do rehabilitacji
Srodowiskowej, prowadzonej przez zespot wyspecjalizowany w opiece udarowej

Wysoka

Silny

Pacjenci z umiarkowanym i lekkim udarem powinni by¢ objeci programem
wczesnego wypisania ze wsparciem srodowiskowym jako uzupetnieniem
konwencjonalnej rehabilitacji szpitalnej

Srednia

Staby

Zespot wczesnego wsparcia srodowiskowego powinien by¢ wyspecjalizowany
w opiece udarowej, mie¢ wielospecjalistyczny charakter, a w jego skfad powin-
ni wchodzi¢ co najmniej: pielegniarka, fizjoterapeuta, logopeda i terapeuta

Niska

Silny

zajeciowy

i realizacje rehabilitacji w miejscu zamieszkania.
Na podstawie dotychczasowych badan nie ulega
watpliwosci, ze model ESD przynosi konkretne
korzysci ekonomiczne, gtéwnie przez skrécenie
pobytu chorego w szpitalu.

Zorganizowana opieka udarowa przynosi
korzysci w postaci zmniejszenia: ryzyka zgonu,
ryzyka zgonu lub cigzkiej niepelnosprawnosci,
odsetka 0s6b wymagajacych pobytu w domu opie-
ki oraz skrécenia tgcznego czasu hospitalizacji.
Rehabilitacja jest integralnym i nieodzownym
elementem leczenia pacjentéw po UM.

Elementy specjalistycznej rehabilitacji

po udarze
W procesie rehabilitacji po UM istotng role

odgrywajg nastepujace elementy [1, 19, 20]:

* ciaglos¢ opieki — od leczenia w ostrej fazie, po
opieke i rehabilitacje sSrodowiskowa;

* wielospecjalistyczny zesp6t dos§wiadczony
w rehabilitacji po udarze i przeznaczony do
opieki nad osobami po udarze;

* staranne zapobieganie oraz wczesne rozpo-
znawanie i leczenie choréb wspélistniejacych
i powiklan;

* wczesne wprowadzenie interwencji rehabilita-
cyjnych ukierunkowanych na trening celowych
aktywnosci w celu wykorzystania maksimum
potencjatu pacjenta i zminimalizowania nieko-
rzystnych nastepstw udaru;

* systematyczne monitorowanie postepéw
rehabilitacji i optymalizacja dzialan terapeu-
tycznych;

* edukacja pacjenta i jego opiekunéw/bliskich;

* wsparcie psychologiczne chorego i rodziny
w miare zaistniatych potrzeb;

* wczesne i kompleksowe planowanie wypisa-
nia w celu zapewnienia pacjentowi mozliwie

tagodnego przejscia do srodowiska, zapewnie-
nia ciaglosci opieki i stworzenia warunkéw do
reintegracji spotecznej oraz podjecia na nowo
r6l spolecznych.

Ciaglos¢ opieki/rehabilitacji

Jednym z podstawowych zalozen zorganizowa-
nej specjalistycznej opieki udarowej jest zapew-
nienie ciaglosci opieki. Rehabilitacja powinna
rozpoczaé sig tak szybko, jak to mozliwe na OU,
i trwa¢ — o ile istnieje taka potrzeba — réwniez
po powrocie pacjenta do domu. Dodatkowym
waznym elementem zapewnienia cigglosci jest
plynnie zorganizowane przejscie miedzy poszcze-
gbélnymi etapami opieki udarowej, a zwlaszcza
wlasciwe planowanie wypisu ze szpitala, gwaran-
tujace przekazanie opieki nad pacjentem instytu-
cjom podstawowej opieki zdrowotnej lub opieki
srodowiskowej czy spolecznej, zapewniajace
bezpieczenstwo i potrzebne wsparcie pacjentowi
oraz jego opiekunom.

Wielospecjalistyczny zespot

Rehabilitacja powinna by¢ prowadzona przez
wielospecjalistyczny zespét rehabilitacyjny [8, 17,
21-23]. W jego sktad wchodza:

* lekarze neurolodzy i specjalidci rehabilitacji
medycznej;

* fizjoterapeuci;

* neuropsycholodzy;

* logopedzi;

* terapeuci zajeciowi;

* pielegniarki;

* pracownicy socjalni [22, 24, 25].

Zespol powinien wspo6tpracowac z konsultan-
tami z innych dziedzin (ortopeda, psychiatra,
urologiem, kardiologiem, internista), jak réwniez
z technikiem zaopatrzenia ortopedycznego, die-
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REKOMENDACIJA 2. Wielospecjalistyczny zesp6t rehabilitacyjny

rehabilitacji

Zalecenie Jakos¢ dowodow Poziom zalecenia
Rehabilitacja poudarowa powinna by¢ prowadzona przez wielospecjalistyczny zespot Wysoka Silny
specjalistéw od czasu przyjecia pacjenta na pododdziat udarowy

Cztonkowie zespotu powinni na biezagco wymienia¢ sie informacjami i opiniami Srednia Silny

o pacjentach. W okresie podostrym na oddziale rehabilitacji co najmniej raz

w tygodniu spotykac sie na formalnym posiedzeniu, podczas ktérego omawiane sg

problemy pacjentéw, wyznaczane cele, monitorowane postepy i planowane wypisy

Cztonkowie zespotu powinni systematyczne bra¢ udziat w szkoleniach i specjali- Niska Silny
stycznych programach edukacyjnych

Pacjent i rodzina powinni by¢ mozliwie wczesnie, aktywnie wiaczani w proces Wysoka Silny

REKOMENDACIJA 3. Monitorowanie postepow rehabilitacji

Zalecenie

Jakos$¢ dowodow

Poziom zalecenia

Pacjent powinien by¢ systematycznie oceniany za pomoca wystandaryzowanych

Niska

Silny

skal w celu okreslenia stopnia uszkodzenia i oceny stanu funkcjonalnego

tetykiem, wolontariuszami oraz — w zaleznosci
od potrzeb — z innymi osobami.

Zespol powinien sie systematycznie spotykac
w celu wyznaczania celéw i monitorowania po-
step6w rehabilitacji pacjentéw. Jego czlonkowie
powinni regularnie bra¢ udzial w szkoleniach i do-
stosowywac praktyke do aktualnego stanu wiedzy.
Nalezy dazy¢ do wczesnego aktywnego wigczania
pacjenta i rodziny w proces rehabilitacji [22].

Monitorowanie postepow rehabilitacji
Istotnym elementem rehabilitacji jest syste-

matyczna, poréwnywalna i obiektywna ocena jej

skutecznosci, pozwalajgca na ewentualng mody-

fikacje celow i oddziatywan terapeutycznych [26].

Taka ocena jest r6wniez konieczna, aby stwierdzic,

czy pacjent jest w okresie poprawy neurologicznej

i funkcjonalnej, czy tez jego rehabilitacja osiagneta

plateau, czyli poziom stabilizacji. Ocenie nalezy

poddac wszystkie wymienione elementy:

* uszkodzenie ukltadu nerwowego okreélane
wedlug najczesciej zalecanej skali — NIHSS
(National Institutes of Health Stroke Scale);

* stan funkcjonalny, na przyktad wediug BI (FIM,
Functional Independence Measure);

* niepelnosprawno$é¢, na przyktad wedtug skali
Rankina.

Ponadto po wypisaniu ze szpitala wskazane
jest dokonanie oceny jakosci zycia na przyktad

wedlug skali SF-36 (Short Form Health Survey)
lub S.A.-SIP 30 (Stroke-Adapted 30-Item Version
of the Sickness Impact Profile).

Edukacja pacjenta i jego rodziny/opiekunéw

Zgodnie z definicja WHO ,rehabilitacja jest
procesem, ktéry ma na celu umozliwienie osobom
niepelnosprawnym osiggniecie i utrzymanie
optymalnego poziomu funkcjonowania w sferze
fizycznej, zmystowej, intelektualnej i spoteczne;j.
Rehabilitacja dostarcza osobom niepelnosprawym
narzedzi potrzebnych do osiggniecia niezaleznos-
ci i samostanowienia” — jest wiec z zalozenia
procesem edukacyjnym [7].

Dostarczanie informacji o chorobie (w tym
o przyczynach, czynnikach ryzyka, leczeniu,
profilaktyce wtérnej i rokowaniu) i rehabilitacji
pacjentowi oraz jego opiekunom jest jednym
z kluczowych elementéw/wymogéw opieki na
OU. Bardzo istotne jest, aby zakres informac;ji
byl dostosowany do indywidualnych potrzeb
i czasu od zachorowania, a informacja powinna
by¢ dostarczana przez poszczeg6lnych cztonkéow
zespolu udarowego w spéjny sposéb.

W badaniach naukowych wskazuje sig, Ze aktywne
dostarczanie informacji pacjentom i ich opiekunom
zwieksza ich wiedze dotyczaca udaru i wskazniki
satysfakgji oraz redukuje wskazniki depresji (HADS,
Hospital Anxiety and Depression Scale) [27].
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REKOMENDACIJA 4. Edukacja pacjenta i opiekunéw

ja, o ile istnieje taka potrzeba

danego pacjenta oraz jego rodziny. Nalezy sprawdzac jej zrozumienie i powtarzac

Zalecenie Jakos¢ dowodow Poziom zalecenia
Pacjenci po UM i ich opiekunowie powinni otrzymywac¢ informacje dotyczacg UM Srednia Staby

i rehabilitacji

Informacje powinny by¢ rutynowo dostepne dla pacjentéw oraz ich opiekunéw Niska Silny

i oferowane im w aktywny sposob

Informacja powinna by¢ dostosowana zakresem i forma do potrzeb i mozliwosci Niska Staby

UM — udar mézgu

Proces rehabilitacji

Cele rehabilitacji po udarze zmieniajg sie w za-
leznosci od etapu choroby. W najwczesniejszym
okresie — na OU — rehabilitacjg powinni by¢
objeci wszyscy pacjenci [1], a jej celem jest gléwnie
ograniczenie powiklan i wtérnych nastepstw udaru
oraz unieruchomienia. Niektére z tych powiklan,
jak zapalenie pluc, zakrzepica zylna i zatorowos$¢
plucna, moga by¢ grozne dla zycia, a odlezyny,
przykurcze, zespoty b6lowe i inne moga powodo-
wac dalsze ograniczenie sprawnosci lub op6Znienie
momentu wypisania z OU lub utrudniaé¢ podjecie
bardziej intensywnej rehabilitacji.

Po ustabilizowaniu stanu medycznego we
wczesnym i podostrym okresie udaru u pa-
cjentéw, u ktérych zaburzenia neurologiczne nie
wycofaly sie catkowicie, proponuje sie specyficzny
trening w zakresie uszkodzonej funkcji, ktérego
zasadniczym celem jest jej odtworzenie w mozli-
wie najbardziej pelny sposéb. Wazna role w tym
procesie odgrywa plastyczno$¢ mézgu. W ostatnich
latach zgromadzono wiele dowodéw naukowych
potwierdzajacych, ze plastycznosé mézgu doroslego
czlowieka jest w szczegblny sposéb uruchamiana
przez uszkodzenie i moze by¢ intensyfikowana
i ukierunkowana przez szeroko rozumiany trening
[28-32]. Nie mozna wystarczajaco precyzyjnie prze-
widzieé, u ktérych chorych i w jakim stopniu uda sie
odtworzy¢ uszkodzong funkcje, dlatego we wstep-
nym okresie wszystkich pacjentéw traktuje sie tak,
jak gdyby mieli ja w pelni odzyska¢. Pézniej, kiedy
mimo interwencji rehabilitacyjnej utracone funkcje
nie powracaja, zadaniem rehabilitacji jest wypraco-
wanie mechanizmdéw i strategii kompensacyjnych,
umozliwiajacych adaptacje do funkcjonowania
mimo przetrwaltych objaw6éw neurologicznych.

Zasadniczymi elementami procesu rehabilitacji
po udarze sa:

* wstepna ocena — na poziomie struktury

i funkcji oraz funkcjonowania; identyfikacja

sprzyjajacych i niesprzyjajacych czynnikéw;

* wyznaczenie celu — powinien on by¢: spe-
cyficzny, mierzalny, realistyczny, okreslony
w czasie i uzgodniony z pacjentem, najlepiej
wyznaczony na poziomie jego aktywnosci
i udokumentowany na piSmie;

* interwencja rehabilitacyjna — zakresem
i intensywno$cig dostosowana do potrzeb
i mozliwosci pacjenta oraz wyznaczonego celu;

* ponowna ocena — ocena realizacji celu oraz
skutecznosci podjetych interwenc;ji.

Diagnoza rehabilitacyjna to jeden z najistot-
niejszych elementéw procesu rehabilitacji, ktéry
determinuje jego dalsze etapy. Pelna diagnoza
rehabilitacyjna wymaga wspétpracy wielospe-
cjalistycznego zespolu. Ma ona na celu ocene
charakteru i zakresu zaburzen oraz wyjasnienie
ich mechanizmu, okreslenie zachowanych funkcji
i umiejetnosci oraz ustalenie rokowania. Rozpo-
znanie powinno sie przyczyni¢ do zrozumienia
obserwowanych zaburzen, perspektywy pacjenta
oraz identyfikacji wszystkich czynnikéw, ktére
mogg mie¢ pozytywny lub negatywny wplyw na
proces rehabilitacji i p6Zniejsze funkcjonowanie
pacjenta w spoleczenistwie, na przyklad rodzaj
uszkodzenia mézgu, choroby towarzyszace, oso-
bowo$¢ przedchorobowa, funkcjonowanie przed
zachorowaniem, wiek, stan emocjonalny, zawdéd,
sytuacja socjalna i rodzinna [22].

Wyznaczenie celu rehabilitacji spelniajacego
wymienione kryteria jest kolejnym, niezwy-
kle istotnym elementem procesu rehabilitacji
i waznym wykladnikiem wspélpracy w zespole
rehabilitacyjnym. Wyznaczenie jasnego celu —
zrozumiatego dla wszystkich czlonkéw zespotu
— nadaje procesowi rehabilitacji przejrzysta
strukture. Wiaczenie pacjenta w ten proces po-
winno nastapi¢ jak najwczeéniej po wystgpieniu
udaru i stanowi jeden z elementéw interwencji
edukacyjnej [27]. Co wazne, wlaczenie pacjenta
w proces wyznaczania celu pozwala upewnic
sie, ze pacjent rozumie i akceptuje cele terapii.
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Pozwala to tez unikna¢ sytuacji, w ktérej pacjent
ma nierealistyczne oczekiwania wobec zespotu.

Dobrze wyznaczony cel rehabilitacji powinien
by¢ okreslony w czasie. W naturalny sposéb
wskazuje on wtedy termin ponownej oceny pa-
cjenta. Dostarcza ona informacji zwrotnej zar6wno
zespotowi, jak i pacjentowi o efektach osiggnie-
tych w czasie danego cyklu rehabilitacyjnego.
W interesie wszystkich os6b zaangazowanych
w rehabilitacje jest, aby omawiane cykle nie byty
zbyt dlugie.

Rehabilitacja na oddziale udarowym

W poczatkowej fazie udaru wszyscy pacjenci
powinni by¢ objeci wczesna rehabilitacjg [1].
Zaréwno rozpoczecie rehabilitacji, jak i wstepne
okreslenie metod jej realizacji powinny nastapic
tak wczesnie po wystagpieniu udaru, jak tylko jest
to mozliwe [7, 13, 18].

Optymalny czas rozpoczecia oraz intensyw-
nos$¢ wczesnej rehabilitacji nie sg ustalone.
Stosowane terminy ,wczesna rehabilitacja”
i ,,wczesne uruchamianie” po udarze do tej pory
nie zostaly jednoznacznie zdefiniowane. Ter-
min ,uruchamianie” jest wykorzystywany jako
okreslenie aktywnosci fizycznej zainicjowanej
przez pacjenta lub przez personel, niezaleznie
od pozycji ciala. OkreSlenie ,wczesna” zwykle
oznacza rozpoczecie rehabilitacji w ciggu 24 h
od zachorowania. W wieloos§rodkowym badaniu
AVERT (A Very Early Rehabilitation Trial after
stroke), ktérego wyniki zostaly opublikowane
w 2015 roku, pojecie definiowane jako bardzo
wczesne uruchamianie (VEM, very early mobili-
zation) oznaczato 3-krotnie wigkszg aktywnosé
pacjenta poza l6zkiem (siedzenie, stanie lub
chodzenie) w ciggu 24 h od wystgpienia udaru
niz w postepowaniu standardowym. Wyniki
tego badania wykazaly, ze VEM mialo zwigzek
z redukcjg korzystnego rokowania po 3 miesig-
cach od udaru [33]. W innych badaniach nie
potwierdzono tych wynikéw. W badaniu SEVEL
(Stroke and Early VErticalL positioning) we Francji
nie stwierdzono istotnych statystycznie ré6znic,
cho¢ zaobserwowano niewielki pozytywny efekt
wczesnego sadzania (15-60 min) w ocenie za
pomoca BI [34]. W innym badaniu odnotowano
takze znaczng poprawe sprawnos$ci w okresie
12-miesigcznej obserwacji u pacjentéw, ktérzy
otrzymali bardzo wczesna rehabilitacje [35], oraz
stwierdzono, ze VEM dodana do standardowej
opieki i rozpoczeta w ciggu 24 h po UM wigze sie
z lepszym funkcjonowaniem w zakresie zdolno$ci

do wykonywania czynnosci zycia codziennego po
3 miesigcach obserwac;ji [36].

Wsréd ekspertéw oraz w wielu wytycznych na-
dal panuje przekonanie, Ze wczesne uruchamianie
jest korzystne, a nie szkodliwe dla 0oséb z udarem
niedokrwiennym i krwotocznym. Nie wykazano
bowiem jednoznacznie, aby wczesne uruchamia-
nie (< 24 h) pacjentéw z udarem niedokrwiennym
lub krwotocznym wiazalo sie z pogorszeniem
wynikéw ich leczenia [37-39].

Poczatkowa faza usprawniania powinna by¢
prowadzona w ramach OU lub innego oddziatu,
na ktérym aktualnie leczona jest osoba po udarze.
Opieka rehabilitacyjna powinna by¢ zapewniona
w takim zakresie, jaki jest potrzebny pacjentowi
do odzyskania sprawnosci, zwlaszcza ze badania
kliniczne dostarczajg coraz wiecej dowodéw na
to, ze intensywno$¢ ¢wiczen korzystnie wplywa
na stan funkcjonalny pacjentéw [40-42].

Proces rehabilitacji w momencie wypisania
z OU powinien by¢ zakoniczony ponowna oceng
czynnosciows i kwalifikacja pacjenta do dalszego,
najbardziej dla niego odpowiedniego postepowa-
nia usprawniajgcego. Optymalny czas uspraw-
niania pacjenta po UM to pierwsze 3-6 miesigcy
od momentu zachorowania, dlatego powinno
sig dgzy¢ do maksymalnego wykorzystania tego
czasu. Niemniej pacjenci w p6zniejszych okre-
sach rowniez odnoszg istotne korzysci z udziatu
w programie rehabilitacyjnym, pod warunkiem zZe
jest on intensywny i nakierowany na konkretne
cele funkcjonalne.

Kwalifikacja do rehabilitacji poza OU
Przystepujac do kwalifikacji, nalezy udzieli¢

odpowiedzi na kilka pytan:

* czy pacjent ma zaburzenia neurologiczne
wymagajace postepowania rehabilitacyjnego?
Jezeli nie, to nie wymaga dalszej rehabilitacji;

* czy stan ogblny pacjenta jest dostatecznie sta-
bilny? Nalezy oceni¢ wydolno$¢ uktadu kraze-
nia i oddechowego oraz watroby i nerek, czy
nadci$nienie tetnicze jest wtasciwie leczone,
czy pacjent ma wyréwnang glikemie oraz czy
nie ma aktywnego procesu zapalnego. Jezeli
odpowiedZ na to pytanie jest negatywna, to
nalezy odroczy¢ dalszg kwalifikacje do czasu
poprawy stanu og6lnego;

* czy pacjent jest w stanie, przynajmniej czescio-
wo, uczy¢ sig i bra¢ czynny udziat w procesie
rehabilitacji? Jezeli chory nie moze temu spro-
sta¢, to nalezy wypisa¢ go do domu lub rozwa-
zy¢ umieszczenie go w o$rodku opiekunczym
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REKOMENDACIJA 5. Rehabilitacja na oddziale udarowym (OU)

i o takiej intensywnosci, jaka jest potrzebna do odzyskania sprawnosci i powro-
tu do stanu funkcjonalnego sprzed zachorowania lub do zaadaptowania sie
i uzyskania optymalnego poziomu niezaleznosci

Zalecenie Jakos¢ dowodow Poziom zalecenia
Rehabilitacja czynna powinna by¢ rozpoczeta tak szybko, jak to mozliwe; natychmiast Srednia Silny

po uzyskaniu stabilizacji stanu ogdlnego pacjenta

Nie ma dowodoéw na szkodliwos¢ wezesnego uruchamiania (< 24 h), w tym pioni- Srednia Silny

zacji, u pacjentéw z udarem, zaréwno niedokrwiennym, jak i krwotocznym

Bardzo intensywne, wczesne uruchamianie w ciggu pierwszych 24 h nie jest Wysoka Silny
zalecane

Pacjent powinien mie¢ zapewniong opieke rehabilitacyjng w takim zakresie Srednia Silny

REKOMENDACIJA 6. Rehabilitacja srodowiskowa i zawodowa

Zalecenie Jakos¢ dowodoéw Poziom zalecenia
Nalezy dazy¢ do stworzenia wielospecjalistycznych zespotéw rehabilitacji Wysoka Silny
Srodowiskowej wyspecjalizowanych w opiece udarowej. Takie zespoty, dziatajace

lokalnie, powinny przejmowac opieke nad pacjentami wypisywanymi z oddziatu

udarowego i rehabilitacji udarowej, potrzebujgcymi tego typu opieki

Nalezy dazy¢ do stworzenia programoéw rehabilitacji zawodowej dla pacjentéw, Niska Staby

u ktérych mozliwy jest powrdt do pracy

do czasu spodziewanej poprawy umozliwiajg-

cej aktywny udziat w rehabilitacji.

Jezeli pacjent wypisywany z OU spelnia
wszystkie nastepujace warunki: 1) ma objawy
neurologiczne powodujace znaczace ogranicze-
nie aktywno$ci; 2) jego stan ogélny jest stabilny;
3) ma wzglednie zachowang zdolno$é uczenia;
4) toleruje pozycje siedzaca z podparciem, to istnie-
ja nastepujace mozliwosci dalszego usprawniania:
* w warunkach stacjonarnych:

— na oddziale rehabilitacji neurologiczne;j,

— na oddziale rehabilitacji og6lnoustrojowe;j;
* w warunkach ambulatoryjnych:

— na oddziale dziennym,

— w poradni rehabilitacyjnej;

* w warunkach domowych.

U pacjentéw lezacych, ktérzy w momencie
wypisania z OU nie tolerujg pozycji siedzacej, nie
wystepuje zazwyczaj znaczaca poprawa funkcjo-
nalna pod wplywem rehabilitacji. Istniejg jednak
dowody na to, ze rehabilitacja u tych pacjentéw
przynosi efekty w postaci redukcji $miertelnosci
i odsetka os6b wymagajacych opieki instytucjo-
nalnej. Dlatego decyzja dotyczaca przyjecia na od-
dzial rehabilitacyjny powinna by¢ podejmowana
indywidualnie. Dyskwalifikacja do rehabilitacji
szpitalnej we wczesnym okresie nie powinna
nieodwolalnie zamyka¢ pacjentowi drogi do re-
habilitacji szpitalnej w péZniejszym okresie, po
uzyskaniu poprawy.

Do rehabilitacji ambulatoryjnej powinni by¢
kwalifikowani pacjenci z niewielkim deficytem
neurologicznym. Muszg by¢ oni jednak dosta-
tecznie samodzielni lub mie¢ opiekunéw, aby
regularnie dojezdzaé na zajecia rehabilitacyjne.

Wczesng rehabilitacje poudarowa mozna
réwniez skutecznie prowadzi¢ w warunkach
domowych. Osoby z umiarkowana i lekka niepet-
nosprawnos$cig powinny byé objete programem
ESD zapewnionym przez wielospecjalistyczny
udarowy zespél srodowiskowy [17, 43]. Taka
forma opieki przynosi pacjentom z umiarkowang
i lekka niepelnosprawnoscia dodatkowe korzysci
w postaci redukcji §miertelnosci i poprawy w za-
kresie aktywnos$ci, w poréwnaniu z grupg reha-
bilitowang szpitalnie [17]. Pozostalych chorych
nalezy rehabilitowa¢ w warunkach stacjonarnych.

Czas trwania i intensywno$¢ rehabilitacji

Dtuzszy czas i intensywno$¢ rehabilitacji wigza
sie ze zwiekszeniem efektéw funkcjonalnych [40,
44-46]. Wydaje sie, ze istnieje zaleznos¢ efektu od
dawki [26, 40, 41]. W przypadku wielu funkcji ob-
serwowano dodatkowe korzysci przy zwiekszeniu
intensywnosci treningu nawet do kilku godzin
dziennie. Proces rehabilitacji powinien trwaé do-
poty, dopdki obserwuje sig obiektywny wskaznik
poprawy, zdefiniowany przez postep odnotowany
w kolejnych zobiektywizowanych ocenach. Jesli
nie ma dalszej poprawy, to nalezy zmienic¢ cel lub
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REKOMENDACIJA 7. Poudarowa opieka pielegniarska

Zalecenie Jakos¢ dowodow Poziom zalecenia
Pacjenci po udarze w trakcie pobytu w szpitalu powinni by¢ objeci 24-godz. opieka Niska Silny
pielegniarska

metodyke usprawniania lub rozwazy¢ odstapienie
od jego kontynuac;ji.

Rehabhilitacja po udarze

— interwencje specjalistyczne

Opieka pielegniarska
Wiasciwa opieka pielegniarska jest jednym

z fundamentéw koncepcji zar6wno OU, jak

i calej zorganizowanej opieki udarowej. Zadania

pielegniarki na OU i/lub w zespole rehabilitacji

poudarowej obejmujg opieke w sensie fizycznym,
psychicznym i poznawczym oraz wsparcie emo-

cjonalne zaréwno pacjenta, jak i jego rodziny [26].

Do zadan pielegniarki w zorganizowanej opiece

udarowej nalezy:

* monitorowanie czynnoéci zyciowych i umiejet-
no$¢ reagowania w stanach nagtych;

* przesiewowa diagnostyka dysfagii;

* pielegnacja chorych i zapobieganie powikla-
niom w postaci niedozywienia, odwodnienia,
odlezyn, przykurczy i innych;

e pomoc w podstawowych czynnosciach zycia
codziennego;

* wspomaganie procesu przeniesienia efektéw
rehabilitacji z warunkéw ¢wiczen do prawdzi-
wych sytuacji codziennych przez ograniczanie
bezposéredniej pomocy udzielanej pacjentom
w codziennych sytuacjach oraz umozliwienie
zaplanowania, przeprowadzenia i zakonczenia
samodzielnie podjetych czynnosci;

* wdrazanie w zycie zaleceni zespotu rehabili-
tacyjnego;

* udzielanie informac;ji i wsparcia psychologicz-
nego pacjentom i rodzinom;

* edukacja pacjentéw i ich rodzin w zakresie
umiejetnosci pielegnacyjnych i czynnosci zycia
codziennego.

Pielegniarka w szpitalu odgrywa wazng
role w zespole rehabilitacyjnym, poniewaz ma
najwiekszy kontakt z pacjentem i dzigki temu
najwieksze mozliwosci oddzialywania na niego.
Dobre wyksztalcenie i zaangazowanie w prace
pielegniarki powoduje, ze interwencja rehabi-
litacyjna w szpitalu nie ogranicza sie tylko do
formalnych godzin terapii, ale rozciaga sie na
wiekszos¢ doby.

Zlozone problemy pacjentéw po udarze na
réznych etapach od zachorowania wymagajg od
pielegniarki szczegdlnego przygotowania i wielu
umiejetnosci. Specyfika pracy pielegniarki na OU
irehabilitacji udarowej jest przyczyna wiekszego
niz na innych oddziatach szpitalnych zapotrzebo-
wania etatowego w tej grupie zawodowej [47, 48].

Fizjoterapia
Fizjoterapia jest sprawdzong i skuteczng for-

ma leczenia pacjentéw po UM [49-53]. Deficyt
ruchowy moze byé¢ niwelowany bezposrednio
przez leczenie ruchem przy czynnym udziale pa-
cjenta. Bierne oddzialywanie ruchowe i fizykalne
ma istotne znaczenie w zapobieganiu i leczeniu
potencjalnych powiklan. Fizykoterapia nigdy
nie moze by¢ stosowana kosztem ograniczania
zabiegéw kinezyterapii. Ma ona jedynie wartosé
uzupelniajacy.

Dotychczasowy stan wiedzy medycznej pozwa-
la przyja¢ nastepujgce uzasadnienia dla fizjotera-
pii pacjentéw po UM:

* fizjoterapia prowadzi do obniZzenia wczesnej
i p6znej $émiertelnosci po UM [54, 55];

* w przypadku pacjentéw unieruchomionych
w 16zku, fizjoterapia prowadzona w niepel-
nym zakresie lub jej brak zwiekszajg ryzyko
wtérnych powiklan — przede wszystkim
zakrzepowo-zatorowych, zapalnych i innych
powiklan we wszystkich uktadach [56-58].
Fizjoterapie musi poprzedzaé¢ ocena stanu

ruchowego pacjenta oraz okreélenie najwaz-

niejszych celéw leczenia. Program fizjoterapii
powinien podlegaé¢ zmianom w zaleznosci od ak-
tualnego stanu pacjenta oraz osigganych wynikow

leczenia [29, 59].

Cele fizjoterapii nalezy dostosowa¢ do potrzeb
pacjentéw oraz zawsze ukierunkowywaé na do-
skonalenie funkcji praktycznych:

* maksymalne odtworzenie lub kompensacje
utraconych zdolnosci ruchowych [59, 60];

* dazenie do zmniejszenia wszystkich zaistnia-
lych u pacjenta zaburzen, czyli:

— podstawowych czynnosci zyciowych, takich

jak zucie i potykanie, wentylacja ptuc, czyn-
nosc¢ zwieraczy,

www.ppn.viamedica.pl

Al31



Polski Przeglad Neurologiczny, 2019, tom 15, supl. A

— podstawowych funkcji ruchowych, takich
jak zmiana pozycji podczas lezenia i siada-
nia, ruchéw w pozycji siedzacej, wstawanie,
utrzymywanie pozycji stojacej, aktywnosé
W pozycji stojacej i tzw. funkcjonalnoéé chodu,

— selektywnych ruchow wszystkich czesci
ciata,

— subtelnych ruchéw, takich jak precyzyjne
ruchy reki, i innych, ktérych brak ograni-
cza pacjentowi prace zawodowa, kontakty
z otoczeniem, uzywanie przedmiotéw, ko-
rzystanie ze sSrodkéw komunikacji, aktywne
spedzanie czasu wolnego itp.;

— bardziej ztozonych czynnosci ruchowych
spowodowanych nie tylko niedowtadem
wynikajagcym z uszkodzenia pierwszorze-
dowej kory ruchowej, ale takimi deficytami
jak apraksja, zespé! zaniedbywania poto-
wiczego, zaburzenie schematu ciata i inne.

* ograniczanie niekorzystnych nastepstw i tago-
dzenie zaburzen ruchowych, takich jak spa-
styczno$é, wiotko$é, dystonia, balizm, atetoza,
drzenie, dyskinezy, kloniczne odruchy, hipoki-
nezja, hiperkinezja oraz zaburzenia réwnowagi;

* niwelowanie powiklan, takich jak bdl, oraz
wynikajacych z unieruchomienia — na przy-
ktad powiklania oddechowe, przykurcze, os-
teoporoza, nadmierne rozciagniecie wiezadet

i torebek stawowych, stany zapalne tkanek, oraz

zapobieganie ich powstaniu.

Wskazane jest, aby reedukacja ruchowa pacjen-
ta odbywata sie gtéwnie w pozycjach wysokich
— w pozycji siedzacej i stojacej. Jesli to mozliwe,
nalezy unika¢ ¢wiczen w pozycji lezacej (szcze-
gblnie w pierwszym okresie choroby) [59, 61,
62]. Zintegrowana czuciowo-ruchowa stymulacja
pacjenta powinna by¢ wykonywana bezposrednio
przez terapeute, wykorzystanie specjalistycznej
aparatury za$ moze stanowi¢ tylko jej uzupel-
nienie. Prowadzenie fizjoterapii nie powinno sie
wywolywaé dodatkowego bélu u pacjenta.

Nalezy jak najwczes$niej informowaé pacjenta
o istocie fizjoterapii oraz wtgczaé do wspétpracy
jego rodzine i opiekunéw. Staly (24-godz.) pobyt
pacjenta na oddziale sprawia, ze szczeg6lna role
w stymulacji ruchowej odgrywa personel pie-
legniarski. Proces fizjoterapii musi si¢ zawsze
opiera¢ na podstawowych zasadach dotyczacych
efektywnego uczenia (np. motywowanie pacjen-
ta, systematyczno$¢, stopniowanie trudnosci,
wzmacnianie pozadanych reakcji), a za prawidlo-
wy przebieg fizjoterapii odpowiada fizjoterapeuta
[60, 63].

Terapia zajeciowa
Terapia zajeciowa jest odrebna, wazna sktado-
wa rehabilitacji. Stanowi ona posrednie ogniwo
miedzy swoistymi zabiegami fizjoterapeutyczny-
mi, samodzielnoécia, aktywnosciag i pracg zawo-
dowa. Terapia zajeciowa jest swoistg forma terapii,
w ktérej pacjent jest angazowany w zlozone celo-
we aktywnos$ci zwigzane z codziennym zyciem,
rozrywka czy praca. Ma ona szczeg6lne znaczenie
w procesie rehabilitacji, poniewaz jej celem jest
wykorzystanie w codziennych sytuacjach zycio-
wych umiejgtnosci zdobytych podczas rehabili-
tacji oraz uniezaleznienie sie pacjenta od pomocy
innych oséb. Pacjentom czesto tatwiej zrozumieé
sens i cel terapii zajeciowej niz fizjoterapii oraz
aktywnie sig zaangazowaé¢ w proces usprawnia-
nia. Jest to szczegdlnie istotne u oséb przewlekle
chorych i wymagajacych dlugotrwatego uspraw-
niania, tak jak w przypadku chorych po UM [64].
Terapia zajeciowa powinna by¢ realizowana przez
wyksztalconych terapeutéw zajeciowych, czesto
przy wspoétudziale specjalistéw innych dziedzin.
Zajecia z pacjentem nalezy rozpoczynac jeszcze
w sali chorych w postaci tzw. terapii przylézko-
wej w celu poprawienia samodzielnosci pacjenta,
a w miare poprawy sprawnos$ci nalezy je kon-
tynuowa¢ w pracowni terapii zajeciowej oraz
w warunkach ambulatoryjnych i w domu.
Obszary wchodzace w zakres terapii zajeciowej
sg bardzo rozlegle, a w zwigzku z tym niezmiernie
wazne. Jej celem jest nauka i uzyskanie w mozli-
wie najwiekszym stopniu umiejetnosci w zakresie:
¢ higieny, tacznie z higieng jamy ustnej, kapieli
i obstugi w toaleci;
* ubierania sie;
* spozywania positkow;
* funkcjonalnej komunikacji i spotecznej aktyw-
nosci;
* samodzielnego przyjmowania lekow;
 reakcji na zagrozenie i postepowania w razie
nagltego zdarzenia;
* korzystania z wolnego czasu;
* prowadzenia domu, zarzadzania finansami,
opieki nad innymi;
* percepcji wzrokowej oraz ruchu — kontroli ru-
chowej i réwnowagi oraz koordynacji ruchowej;
* uwagi, rozwigzywania probleméw, krytycyzmu;
* pokonywania trudnos$ci, wykorzystywania
czasu;
* umiejetnosci zawierania i utrzymywania kon-
taktéw miedzyludzkich.
Gléwna uwage nalezy jednak zwrécié na jak
najwieksze usamodzielnienie pacjenta w zakresie
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REKOMENDACIJA 8. Fizjoterapia po udarze moézgu (UM)

Zalecenie

Jakos$¢ dowodow

Poziom zalecenia

Pacjent powinien by¢ objety indywidualng fizjoterapia jak najwczesniej po
wystgpieniu UM — najlepiej juz w 1. dobie hospitalizacji — niezaleznie
od patomechanizmu udaru (udar krwotoczny, udar niedokrwienny)

Wysoka

Silny

Fizjoterapeuci nie powinni ogranicza¢ swojej interwencji do jednej koncepcji
czy metody, ale powinni dobiera¢ srodki terapeutyczne najbardziej przydatne
dla danego pacjenta

Niska

Silny

W poczatkowym okresie fizjoterapii wszyscy pacjenci powinni by¢ traktowani tak,
jakby mieli w petni odzyskac utracone funkcje

Niska

Silny

Chorzy nieprzytomni oraz z nasilonym niedowtadem lub porazeniem muszg miec
zapewniong fizjoterapie obejmujaca:

* zmiany pozycji w tézku (> co 2-3 h, z poprawnym ufozeniem wszystkich
czesci ciata)

* bierne obracanie na boki i brzuch, bierne sadzanie i stawanie

¢ ruchy bierne we wszystkich stawach

* uktadanie konczyn w neutralnych pozycjach stawow oraz takich, ktére zapobie-
gaja zastojowi zylnemu i limfatycznemu

Niska

Silny

Pacjenci przejawiajagcy minimalng zdolnos¢ do wspétpracy, nawet przy bardzo
duzym deficycie ruchowym, powinni by¢ stymulowani do samodzielnej i prawidtowej
aktywnosci ruchowej

Niska

Silny

Karmienie wszystkich chorych w okresie ostrym powinno sie odbywac¢ w pozycji
siedzacej

Niska

Silny

Konieczne jest prowadzenie treningu tlenowego w celu poprawy wydolnosci
kragzeniowo-oddechowej; zaleca sie ocene wydolnosci krazeniowo-oddechowe;j
przed podjeciem terapii i po jej zakonczeniu

Niska

Silny

Pacjenci z duzym deficytem neurologicznym wymagajacy czesciowej lub catkowi-
tej pomocy drugiej osoby, ale spetniajacy kryteria uczestnictwa w podstawowym
programie rehabilitacyjnym oraz dysponujacy zblizong do prawidfowej tolerancja
wysitku fizycznego moga by¢ kwalifikowani do tzw. intensywnego programu,
obejmujacego minimum 3 h ¢wiczen dziennie

Niska

Silny

Fizjoterapia po UM jest procesem ciggtym, co oznacza miedzy innymi, ze powinna
by¢ prowadzona kilkakrotnie w ciggu dnia (z uwzglednieniem potrzeb i mozliwosci
pacjenta)

Niska

Silny

Intensywny, powtarzany trening zadaniowy zaleca sie wszystkim pacjentom
z ograniczeniem sprawnosci chodu po UM

Wysoka

Silny

Ruch i uzyskane mozliwosci ruchowe pacjenta powinny by¢ natychmiast
wigczone w czynnosci dnia codziennego

Niska

Silny

Pacjentowi na odpowiednim etapie fizjoterapii nalezy zapewni¢ zaopatrzenie
ortopedyczne i w sprzet pomocniczy

Niska

Silny

U pacjentéw po UM z opadaniem stopy oraz niestabilnoscig stawu skokowe-
go powinna by¢ stosowana orteza obejmujaca stope i staw skokowy w celu
poprawy wzorca i sprawnosci chodu

Srednia

Silny

Szyny i fuski nie sa rutynowo zalecane w celu poprawy funkcji ruchowych
konczyny gdrnej

Niska

Staby

czynnosci codziennych, mimo istniejgcej dys-
funkcji narzadu ruchu oraz zaburzen poznawczo-
-behawioralnych, a w niektérych przypadkach
— wypracowanie umiejetnosci zastepczych [65].
W zaleznosci od stopnia utraty czucia i ruchu
w danej potowie ciata pacjent po UM staje sig pod
wzgledem funkcjonowania jednorgczny, dlatego
nalezy zdecydowad, czy uczy¢ go kompensacyj-
nych jednorecznych technik i/lub zastosowac
urzadzenia pomocnicze, aby wykonywaé czyn-
nosci przydatne w codziennym zyciu.

Wykazano, Ze terapia zajeciowa przyczynia sig do
wzrostu samodzielnosci w zakresie czynnosci zycia
codziennego zaréwno u pacjentéw rehabilitowanych
w szpitalu, jak i po wypisaniu ze szpitala, w srodowi-
sku. Kontynuacja terapii zajeciowej w srodowisku po-
zwala na dtuzsze utrzymanie zdobytych sprawnosci
w poréwnaniu z grupa kontrolng [13, 65]. Brak jednak
szerszych badan, ktére pozwolilyby na okreslenie
wybranej, optymalnej metody pracy w ramach tera-
pii zajeciowej. Za planowanie oraz przebieg terapii
zajeciowej odpowiada terapeuta zajeciowy.
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REKOMENDACIJA 9. Terapia zajeciowa po udarze mézgu (UM)

Zalecenie Jakos¢ dowodow Poziom zalecenia
Wszyscy pacjenci, ktérzy nie sg samodzielni w zakresie podstawowych czynnosci Wysoka Silny

dnia codziennego powinni by¢ objeci terapia zajeciowg w szpitalu, dostosowang

do indywidualnych potrzeb pacjenta

Dla pacjentéw po UM jest zalecany indywidualny trening czynnosci dnia Srednia Staby
codziennego w srodowisku

Terapia zajeciowa z uwzglednieniem zmiany pracy zawodowej jest wtasciwa Niska Staby

dla oséb po UM rozwazajgcych powrét do aktywnosci zawodowej

Osoby po UM w wieku ponizej 65 lat szcze-
gblnie powinny mie¢ zapewniong dostepnosé
do nowoczesénie prowadzonej terapii zajgciowej
z uwzglednieniem ich zawodu, przystosowania
do ewentualnej zmiany pracy i utatwienia uzy-
skania zatrudnienia [66, 67]. Duze znaczenie
w zachecaniu os6b po udarze do podjecia pracy
ma rehabilitacja zawodowa. Powré6t do pracy
takich oséb bedacych w wieku aktywnosci za-
wodowej przyczynia sie do wzrostu jakosci ich
zycia, a mozliwo$¢ podjecia pracy stanowi op-
tymalne zwieniczenie efektéw rehabilitacji oraz
niesie istotne korzysci, nie tylko dla pracownika,
ale rowniez dla pracodawcy i calego spoleczen-
stwa [67-72].

Rehabilitacja osob z poudarowymi zespotami
poznawczo-behawioralnymi

Udar moze spowodowacé zaburzenia funkcji
mozgu, ktérych celem jest regulacja zachowania,
czyli funkcji behawioralnych (behaviour — za-
chowanie). W starszej terminologii nazywano je
wyzszymi czynno$ciami nerwowymi. Do tej grupy
zalicza sie funkcje poznawcze, wykonawcze (kon-
trolno-zarzadzajace) oraz emocjonalno-afektywne.

Zaburzenia w sferze zachowania uposledzajg
pacjenta niejednokrotnie bardziej niz objawy
czuciowo-ruchowe, poniewaz zaburzajg umysto-
we, komunikacyjne i emocjonalne wspéldziatanie
z otoczeniem. Ograniczajg réwniez samodzielne
funkcjonowanie w codziennych aktywnosciach,
utrudniajg uczestnictwo w r6znych formach zycia
spolecznego i zaburzaja odgrywanie podstawo-
wych 16l spotecznych. Wynikaja one z uszko-
dzenia okreslonych struktur mézgowych, ktére
regulujg r6zne aspekty celowego, swiadomego
zachowania, zatem nie zaleza od woli pacjenta.

Terapia zaburzen szeroko rozumianej sfery
zachowania pacjenta po udarze, najczesciej pro-
wadzona przez neuropsychologéw, jest waznym
elementem rehabilitacji neurologicznej. Nie
wszyscy pacjenci jej potrzebuja, ale u niektérych

wladnie ten typ terapii jest najistotniejszy. Przy-

ktadowo sa to pacjenci z uszkodzeniami struktur

skroniowych, przedczotowych, asocjacyjnych
czesci kory ciemieniowej i potylicznej.

W zakres oddzialywan skiadajacych sie na
rehabilitacje neuropsychologiczng wchodza: te-
rapia zaburzen poznawczych (czesto nazywana
rehabilitacja poznawczg), terapia poudarowych
zaburzen emocjonalno-osobowo$ciowych i wyko-
nawczych (zarzadczo-kontrolnych wobec zacho-
wania celowego), a takze readaptacja spoteczna
(w p6zniejszym etapie zdrowienia) [73].

Zespoly ogniskowe zaburzen funkcji poznaw-
czych wymagajace terapii to:
 afazja — zaburzenia jezykowe o r6znym obra-

zie klinicznym najcze$ciej powodowane uszko-

dzeniem dominujgcej pétkuli mézgu (zaburze-
nia mogg dotyczy¢ tworzenia oraz rozumienia
wypowiedzi jezykowych, a w afazji ruchowej
réwniez motorycznych programéw mowy).

W zespole afazji wystepuje aleksja (zaburzenia

czytania) i agrafia (zaburzenia pisania);
 akalkulia — zaburzenia postugiwania sie licz-

bami i operacji arytmetycznych;

* zesp6l zaniedbywania jednostronnego (za-
burzenia w zakresie uwagi przestrzennej),
czyli ograniczenie wykrywania i reagowania
na bodzZce pochodzace z czeéci przestrzeni
osobowej i pozaosobowej (przeciwstronnej do
uszkodzenia pétkulowego);

* agnozja wzrokowa (apercepcyjna i asocjacyj-
na) — trudnos$ci w rozpoznawaniu ztozonych
informacji wzrokowych, ktére nie wynikajg
z zaburzefi obwodowych mechanizméw sen-
sorycznych ani innych poznawczych zaburzen
bedacych skutkiem uszkodzenia mézgu;

* apraksja — poznawczy deficyt wyuczonych,
celowych dzialan ruchowych niebedacy wy-
nikiem uszkodzenia drég ruchowych (m.in.
zaburzenia poslugiwania sig narzedziami, gry
na instrumentach, stosowania i rozumienia
symbolicznych gestow);
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* amnezja — wzglednie wybidrcze zaburzenie
systeméw pamieciowych niewynikajgce z ote-
pienia ani zaburzen §wiadomosci;

* zaburzenia przestrzenne — zaburzenia czynni-
ka przestrzennego istotnego w regulacji réznych
zachowan powodujace na przyktad zaburzenia
konstruowania, orientacji topograficznej, ope-
racji na liczbach itp.;

* aleksja (bez objawéw afazji) — trudnosci
w rozpoznawaniu, wypowiadaniu oraz rozu-
mieniu stéw pisanych [74].

Terapia zaburzen funkcji wykonawczych
Leczenie zaburzen funkcji wykonawczych do-

tyczy nieprawidtowosci w zakresie:

* inicjowania i organizowania celowego, $wiadome-
go zachowania z przewidywaniem jego skutkéw;

* zdolnosSci hamowania reakcji popedowych,
impulsywnych, spotecznie nieakceptowanych;

* kontrolowania wlasnego zachowania i korygo-
wania bledow;

¢ elastycznego dostosowywania zachowania do
zmieniajacych sie warunkéw otoczenia;

* rozwiazywania nowych problemoéws;

* samos$wiadomosci, czyli wgladu we wlasne
funkcjonowanie, w tym dostrzeganie objawéw
chorobowych.

Wymienione zaburzenia wystepuja zwykle przy
incydentach naczyniowych uszkadzajacych tak
zwane systemy przedczolowe (obszar galezi czo-
lowych tetnicy srodkowej oraz tetnicy przedniej
mozgu) [75].

Terapia zaburzen emocjonalnych i zachowan afektywnych
Udar mézgu moze by¢ przyczyna powstawania
zaburzen emocji i afektu, ktére powinny by¢ objete
profesjonalng diagnostyka i leczeniem. Wynikajg
one zaréwno z uszkodzenia struktur mézgowych
regulujacych omawiane funkcje, jak tez z psycho-
logicznych reakcji na chorobe i niepelnospraw-
nos¢, czyli reakcji na utrate wielu zdolnosci i cech
o podstawowym znaczeniu dla jednostki. Zaburze-
nia emocji i zachowan afektywnych sa nie tylko
problemem zwigzanym z cierpieniem pacjenta,
ale istotnie utrudniajg proces rehabilitacji. Zatem
usprawniajgce ¢wiczenia ruchowe, jezykowe i po-
znawcze warto laczy¢ z psychoterapia polegajaca
na stosowaniu réznych metod terapeutycznych
(indywidualnych i grupowych), majacych na celu
poprawe stanu emocjonalnego pacjenta i modyfi-
kacje jego zachowania (redukowanie postaw uni-
kania i wycofywania sie z kontaktéw spotecznych,
kontrolowanie agresji, przeciwdziatanie apatii

i bezradnoéci itp.). Pomoc psychoterapeutyczna
jest tez wazna w odniesieniu do cztonkéw rodziny
chorego, moga oni bowiem pozostawaé¢ w psy-
chologicznej sytuacji kryzysowej w konsekwencji
choroby mézgu najblizszej osoby, a przez dtuzszy
czas sa zwykle podstawowymi nieinstytucjonalny-

mi czlonkami zespolu terapeutycznego. Lepszemu

radzeniu sobie w nowej, trudnej sytuacji sprzyja

psychoedukacja nastawiona na zrozumienie istoty
udaru, jego objawéw i procesu zdrowienia wspie-
ranego przez oddzialywania rehabilitacyjne.

Do najczestszych poudarowych zaburzen emo-
cji i zachowan afektywnych zalicza sig:

* zaburzenia nastroju (zwykle obnizony, ale tez
labilny lub — rzadziej — nieadekwatnie pod-
WYZSzony);

* niepokdj;

* apatie — zaburzenia biologicznego czynnika
napedowo-motywacyjnego, objawiajace sie
zobojetnieniem i ograniczonym inicjowaniem
zlozonych dziatan celowych;

* oslabiong kontrole zachowan afektywnych;

* drazliwo$¢, podwyzszong agresywnosé, impul-
sywno$¢ oraz zmiany przedchorobowych cech
osobowosci — na przyklad zwiekszony ego-
centryzm, utrata zainteresowan spotecznych,
zmiany nawykow higienicznych, zachowan
seksualnych itp. [76].

Psychologiczne formy terapii opisanych zabu-
rzen powinny by¢, gdy to mozliwe i uzasadnione,
wspierane farmakoterapia.

W historii terapii poudarowych zaburzen po-
znawczo-behawioralnych najdiuzsza tradycje ma
rehabilitacja oséb z afazja. Jednakze wspélczesnie
w ofercie procedur terapeutycznych powinny sie
znalez¢ réwniez inne programy dostosowujace
proces rehabilitacji do indywidualnego obrazu
klinicznego determinowanego przede wszystkim
przez lokalizacje udaru.

Wazng decyzja w ustalaniu celéw terapii jest
przyjecie strategii nastawionej na odbudowe
uszkodzonej funkcji lub jej kompensacjeg; na
przykiad u chorego z globalna afazja cata energie
mozna skupié¢ na é¢wiczeniach jezykowych albo
na nauczaniu alternatywnych sposobéw komuni-
kacji. Decyzja o podjeciu terapii odbudowujacej
lub kompensacyjnej powinna wynikaé¢ z analizy
wielu czynnikéw, miedzy innymi okresu od za-
chorowania, wielkosci uszkodzenia mézgowego,
stopnia utraty funkcji [77].

W pierwszych miesigcach po udarze terapie
zaczyna sie na ogél od préb odbudowy funkcji
[78]. Gdy cel ten nie jest osiggany, mozna zaczaé
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wprowadzaé techniki kompensacyjne. Najdalej
w drugim pélroczu od udaru do programu reha-
bilitacji powinny by¢ wprowadzane elementy
readaptacji spotecznej (reorientacja zawodowa,
nauczanie samodzielnych zachowan spotecz-
nych mimo niepelnosprawnosci, wilaczanie
sie do grup samopomocowych itp.). Idealnym
wzorcem byloby stworzenie struktur zabezpie-
czajacych ciagloé¢ rehabilitacji prowadzonej
w poczatkowym okresie po udarze w osrodkach
stuzby zdrowia i kontynuowanej w dalszych
etapach przy zaangazowaniu organizacji spo-
lecznych i samorzadowych [79].

Organizacja rehabilitacji neuropsychologicznej

Powszechna dostepno$é i jako$é rehabilitacji
neuropsychologicznej sg obecnie w Polsce ogra-
niczone: mozliwoéciami finansowymi placéwek
medycznych, brakiem standardéw rehabilitacji
poudarowej i niewielkg liczbg dyplomowanych
specjalistéw w zakresie neuropsychologii. Sytu-
acja ta wymaga w przyszloSci poprawy zwigzanej
zr6znymi aktywnosciami (edukacyjnymi, formal-
no-prawnymi i finansowymi), ktére powinny by¢
podjete w celu rozwiniecia tej czesci rehabilitacji
chorych po UM, realizowanej zar6wno w placéw-
kach stuzby zdrowia, jak i spoteczno-samorzado-
wych (rehabilitacja srodowiskowa).

Specjalistyczna kadra

Za organizacje i przebieg rehabilitacji neuro-
psychologicznej powinien odpowiadac¢ specjalista
w zakresie psychologii klinicznej (po ukonczeniu,
z wyboru, programu edukacyjnego: neuropsycho-
logia). Potrafi on opisa¢ obraz kliniczny i wyjasnié
patomechanizm zaburzen w aspekcie diagnozy
funkcjonalnej, ustali¢ wstepne rokowanie i sfor-
mulowaé cele i program rehabilitacji [80]. Ze
wzgledu na zbyt matlg liczbe dyplomowanych
neuropsychologéw klinicznych psycholodzy bez
specjalizacji, ale juz zajmujacy sie rehabilitacjg
chorych po udarze, powinni mie¢ umozliwione
doskonalenie zawodowe w ramach specjalizacji
podyplomowych lub — co najmniej — w ramach
kursé6w umiejetnosci.

Osoby prowadzace psychoterapie powinny
posiadac¢ certyfikaty potwierdzajace kwalifikacje.
Terapie afazji (zespolu zaburzen jezykowych)
powinni prowadzié¢ ré6wnoprawnie specjalisci
neuropsycholodzy lub neurologopedzi. Rehabili-
tacja os6b po udarze z ruchowymi zaburzeniami
czynno$ci mowy (dyzartrie) powinni sig zajmo-
waé neurologopedzi, ktérzy na oddziale rehabi-

litacji neurologicznej powinni by¢ przygotowani
réwniez do oceny i terapii dysfagii [81].

Kwalifikacja do programu rehabilitacji
Kwalifikacja pacjenta z poudarowymi zabu-

rzeniami poznawczo-behawioralnymi do rehabi-

litacji neuropsychologicznej wymaga spetnienia
nastepujacych kryteriéw:

* ustabilizowany stan ogélny;

* brak zaburzen $wiadomosci oraz otegpienia
stwierdzonego przed udarem;

* przynajmniej czeSciowo zachowana umiejet-
nos$¢ rzeczowej wspolpracy;

* akceptowanie przez pacjenta proponowane;j
terapii;

* wystepowanie zaburzen istotnie uposledzaja-
cych funkcjonowanie pacjenta w zyciu codzien-
nym (np. nie moze by¢ to tylko lekko ostabione
tempo uczenia sie lub myslenia).

Kryterium wymienione jako ostatnie jest istotne
ze wzgledu na przeciwdziatanie nieuzasadnione-
mu wdrazaniu kosztownej terapii.

Ocena spelnienia przez pacjenta wymienionych
warunkéw nalezy do neuropsychologa prowadza-
cego program rehabilitacji lub lekarza majgcego
doswiadczenie w rehabilitacji neurologiczne;j.
Pacjenci z pewnymi zaburzeniami w zachowa-
niu (np. drazliwi, negatywistyczni, nie§wiadomi
swoich zaburzen chorobowych, Zle rozumiejacy
komunikaty jezykowe) sa czasem traktowani jako
trudni uczestnicy programu rehabilitacji. Nie
moga by¢ jednak dyskwalifikowani tylko dlatego,
ze sg ,niewygodni” dla zespotu terapeutycznego.

Proces rehabilitacji neuropsychologicznej skta-
da sig z nastepujacych etapow:
 funkcjonalna diagnoza wstepna;

* sformulowanie celéw terapii;

* wyb6r metod terapeutycznych;

* realizacja programu z uwzglednieniem dyna-
miki procesu zdrowienia;

* ocena efektéw terapii i — jesli zachodzi taka
potrzeba — propozycja postepowania w natu-
ralnych sytuacjach codziennych.

Wstepna ocena powinna by¢ przeprowadzona,
gdy stan pacjenta sig ustabilizuje i bedzie mozliwe
wykonanie badania neuropsychologicznego. Po-
stepowanie diagnostyczne nalezy ograniczy¢ do
2-3 sesji, aby maksymalnie wykorzystywac czas
na oddzialywania terapeutyczne.

Ocena diagnostyczna polega na szczeg6towym
opisie zaburzen i — w miare mozliwo$ci — wyjas-
nieniu ich mechanizméw, wyszczegélnieniu za-
chowanych funkgji oraz sformutowaniu ogélnych
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REKOMENDACIJA 10. Rehabilitacja oséb z poudarowymi zespotami poznawczo-behawioralnymi

badania przesiewowego zaburzen poznawczo-behawioralnych

Zalecenie Jakos¢ dowodow Poziom zalecenia
Rehabilitacja neuropsychologiczna i neurologopedyczna powinna by¢ traktowana Srednia Silny

jako swoisty i integralny element rehabilitacji pacjentéw po udarze mézgu

U pacjentéw przed wypisaniem z oddziatu udarowego jest zalecane przeprowadzenie Srednia Silny

oczekiwan co do przebiegu zdrowienia. Powinna
sig przyczyni¢ do zrozumienia poszczegélnych
objawéw w kontekscie calego obrazu klinicznego
z interpretacjg zaréwno skutkéw biologicznych
udaru, jak i psychospotecznych uwarunkowan
(przedchorobowych cech intelektualnych i oso-
bowosciowych, wieku, plci, statusu spoteczno-
-ekonomicznego, sytuacji rodzinne;j itp.). Wptyw
wymienionych czynnikéw moze sie zmieniaé
w kolejnych etapach zdrowienia i powodowac po-
trzebe modyfikacji przyjetych celéw rehabilitacji.

Proces decyzyjny dotyczacy szczegbélowego
programu rehabilitacji powinien przebiega¢ na
podstawie diagnozy funkcjonalnej, ale z uwzgled-
nieniem najistotniejszych potrzeb pacjenta i usza-
nowaniem jego oczekiwan oraz sugestii.

U podstaw metod stosowanych w rehabilitacji
neuropsychologicznej lezg r6zne teorie naukowe
interpretujace zwigzek moézg zachowanie. Obec-
nie nie ma jednej powszechnie przyjetej teorii
terapii wyznaczajacej konkretne metody i techniki
pracy z pacjentem. Im bardziej r6znorodne formy
rehabilitacji do wyboru, tym lepiej mozna je do-
pasowaé do indywidualnych potrzeb. Praca nad
usprawnieniem funkcji poznawczych w duzym
stopniu moze by¢ wspomagana przez profesjonal-
ne programy komputerowe. Ich stosowanie ula-
twia terapeucie prace, a w dluzszej perspektywie
czasowej zmniejsza koszty rehabilitacji, poniewaz
pacjenci moga wykonywacé czeé¢ cwiczen przy
pomocy bliskich oséb lub wolontariuszy, co jest
istotne w kontekscie wymogu duzej intensywnosci
treningu rehabilitacyjnego.

W zespotach pracujacych w oérodkach o wyz-
szym poziomie referencyjnosci zaleca sig reali-
zacje klinicznych programéw badawczych nasta-
wionych na poszukiwanie nowych, skutecznych
metod neuropsychologicznej rehabilitacji i ocene
efektywnosci juz istniejacych.

Grupy badawcze monitorujace migdzynaro-
dowe publikacje dotyczace efektywnosci rehabi-
litacji neurologicznej podkreslaja, Zze zaburzenia
poznawczo-behawioralne sa czesta konsekwencjg
nabytego uszkodzenia mézgu (réwniez w wyniku
udaru) i wazng przyczynag niepelnosprawnosci

w populacji oséb doroslych. Jednak w wyniku
metaanaliz opublikowanych badan (relatywnie
niewielu o niekwestionowanej poprawnosci) eks-
perci znajduja tylko wstepne dowody naukowe na
skutecznosc¢ terapii tych dysfunkcji (najsilniejsze
dla afazji i zespolu zaniedbywania). Postuluje
sig prowadzenie wigkszej liczby badan (gléwnie
wieloosrodkowych) o wysokim standardzie me-
todologicznym dotyczacych omawianych prob-
lemow [74, 81].

Powiktania w trakcie rehabilitaciji

U o0s6b po przebytym UM wystepuje wiele
probleméw medycznych, ktére — jesli nie bedg
w pore i skutecznie rozwigzane — mogg utrudniac
proces rehabilitacji i zmniejszy¢ jej efektywnosé.
Niektére z nich, jesli nie zostang w pore rozpozna-
ne i leczone, moga by¢ grozne dla zycia. Nalezg
do nich miedzy innymi:
* zakrzepowe zapalenie zyl;
* zaburzenia polykania;
* niedozywienie;
* odlezyny;
* depresja;
* spastyczno$é i przykurcze;
* nietrzymanie moczu;
* dysfunkcje seksualne;
e bdl;
* podwichniecie stawu fopatkowo-ramiennego;
* upadki.

Zakrzepowe zapalenie Zyl gtebokich
Unieruchomienie zwigzane z niedowladem
koniczyn u pacjentéw po udarze znaczaco zwiek-
sza ryzyko wystgpienia zakrzepowego zapalenia
zyl glebokich (DVT, deep vein thrombosis) i za-
torowosci plucnej (PE, pulmonary embolism).
Ryzyko zakrzepicy zylnej u pacjentéw po udarze
niedokrwiennym mézgu dotyczy zwlaszcza os6b
z porazeniem konczyn dolnych oraz starszych
pacjentéw [82, 83]. Powikltanie to wystepuje
u 11% chorych srednio 9 dni po udarze [84].
Zatorowo$¢ plucna wystepuje u okoto 1% oséb po
UM i odpowiada za 5-10% zgon6w we wczesnym
okresie choroby [85]. Wystapieniu tych powiktan
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REKOMENDACIJA 11. Profilaktyka zakrzepowego zapalenia zyt gtebokich

Zalecenie Jakos¢ dowodow Poziom zalecenia
Mate dawki heparyn drobnoczasteczkowych lub heparyna niefrakcjonowana Srednia Staby
w dawce profilaktycznej skutecznie zapobiegaja zakrzepicy zylnej w udarze

niedokrwiennym u 0séb z czynnikami ryzyka zylnej choroby zakrzepowo-zatorowej

Mate dawki heparyn drobnoczasteczkowych lub heparyna niefrakcjonowana Niska Staby
w dawce profilaktycznej podawane poczawszy od 2.-4. doby po krwotoku

srodmdbzgowym zapobiegajg zakrzepicy zylnej

Ponczochy przeciwzakrzepowe nie sg skuteczne w zapobieganiu zakrzepicy Srednia Silny
zyt gtebokich u pacjentéw po udarze mézgu

Zaleca sie mozliwie wczesne uruchamianie pacjentéw w celu zapobiegania Srednia Silny
zakrzepicy zyt gtebokich

nalezy zapobiega¢ przez wczesne uruchamianie
pacjenta.

W bardzo wczesnym okresie po udarze nalezy
ostroznie podawacé heparyny ze wzgledu na moz-
liwoé¢é wystapienia powiklan krwotocznych. Przy
zastosowaniu profilaktycznych dawek obu rodza-
jow heparyn (drobnoczasteczkowych i niefrak-
cjonowanych) nie zaobserwowano zwiekszonego
ryzyka wystapienia powiklan w postaci krwotoku
sr6dmézgowego ani zewnatrzmozgowego. Ryzyko
wystapienia powiktan krwotocznych zwieksza sie
przy zastosowaniu wigkszych dawek heparyn niz
zalecane.

Wyniki badan wskazuja, ze mate dawki heparyn
niefrakcjonowanych (< 15 tys. j./d.) zmniejszajg
ryzyko DVT, ale nie majg wplywu na zmniejszenie
ryzyka wystapienia PE [86-88], natomiast profi-
laktyczne dawki heparyn drobnoczasteczkowych
(3-6 tys. jm./d.) zmniejszajg ryzyko zar6wno DVT,
jak i PE. W metaanalizie wskazano na prawdo-
podobnie wiekszg skutecznos¢ heparyn drobno-
czasteczkowych i heparynoidéw w poréwnaniu
z heparynami niefrakcjonowanymi w zmniejsze-
niu ryzyka DVT [89].

Poniczochy przeciwzakrzepowe nie sg sku-
teczne w zapobieganiu zakrzepicy zyt glebokich
i zatorowosci ptucnej u chorych po UM, a ich
stosowanie moze sie wigzaé ze zwiekszonym ry-
zykiem powiktan w postaci odlezyn [90].

Aparaty powodujace przerywany ucisk pneu-
matyczny zmniejszaja ryzyko DVT i poprawiaja
rokowanie u unieruchomionych chorych z uda-
rem niedokrwiennym i krwotocznym, jednak ich
stosowanie moze si¢ wigza¢ z wystgpowaniem
powiktan miejscowych (odlezyny, owrzodzenia)
[91-93].

Leczenie DVT polega na podawaniu heparyn,
stosowaniu niesteroidowych lekéw przeciwzapal-
nych i fizjoterapii.

W oparciu o mate badania kliniczne wykazano,
ze réwniez u pacjentéw z krwotokiem sr6dmézgo-
wym wczesne stosowanie profilaktycznych dawek
heparyn, poczawszy od 2-4. doby od zdarzenia,
jest bezpieczne i nie zwigksza istotnie ryzyka wy-
stapienia ponownego krwotoku wewnatrzczasz-
kowego [88].

Zaburzenia potykania

Zaburzenia polykania sg czestym i groznym
nastepstwem UM. W ostrym udarze dysfagie o r6z-
nym nasileniu stwierdza sie u 65-78% chorych
i czesciej towarzyszy ona cigzkim udarom [94].

Zaburzenia potykania cze$ciej wystepuja u pa-
cjentéw z udarem pnia mézgu, rzadziej u oséb
z potkulowsg lub mézdzkowaq lokalizacja ogniska.
Czestos¢ wystepowania dysfagii o Srednio cigzkim
lub ciezkim nasileniu wymagajacej interwencji
medycznej w duzej mierze zalezy od przyjetej
metody badania. Na podstawie przegladu syste-
matycznego badan dotyczacych wystepowania
dysfagii w populacji chorych po udarze (24 ar-
tykuty, n = 2579) [94] wskazuje sig, ze czestosc
rozpoznawania $rednio ciezkiej i cigzkiej dys-
fagii przy uzyciu testu polykania wody wynosi
37-45%. Jesli test potykania wody uzupelniono
badaniem klinicznym, odsetek ten siegat 51-55%.
W przypadku gdy w diagnostyce zaburzen poly-
kania stosowano metody instrumentalne, odsetek
ten osiagal 64-78%, a obecnosé epizod6éw zachtys-
nigcia (przedostawania sig $liny, wydzielin, tresci
pokarmowej do drég oddechowych ponizej szpary
glosni) stwierdzano u 43-58% chorych [95-97].

Dysfagia najczesciej catkowicie lub czescio-
wo wycofuje sie w ciggu kilku tygodni [98, 99].
U niektérych pacjentéw, zwlaszcza chorych
z zachty$nieciami w pierwszych 72 h od udaru,
z nasilonym zespotem neurologicznym (> 12 pkt.
wg NIHSS), z obustronnymi ogniskami oraz obec-
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noscig dyzartrii [100, 101], dysfagia utrzymuje sie
dtuzej, powodujac koniecznosé dtugofalowej zmia-
ny sposobu odzywiania. W ciggu 6 miesiecy od
udaru ponad 80% pacjentéw z dysfagia powraca do
swojej wyjSciowej diety, niemniej kliniczne objawy
dysfagii nadal stwierdza sie u 50% z nich [102].
Obecno$¢ dysfagii wiaze sie z kilkakrotnie wyz-
szym ryzykiem zapalen ptuc w ostrym okresie uda-
ru, jest takze niezaleznym czynnikiem ryzyka zgonu
i ciezkiej niepelnosprawnosci [94, 95, 99, 103].
We wczesnym okresie udaru zapalenia pluc
dotycza 11-34% chorych [104-109] i odpowiadajg
za ponad 30% zgondw. Stanowig tym samym wio-
daca przyczyne wewngtrzszpitalnej $miertelnosci
w tej grupie chorych oraz sg silnym negatywnym
czynnikiem rokowniczym [4, 94, 110-112]. Sta-
nowig ponadto wiodaca przyczyne ponownych
hospitalizacji w ciggu 5 lat od udaru [113], a takze
najczestsza przyczyne zgonow chorych po udarze
w osrodkach opieki dtugoterminowej [114].
Wystepowanie dysfagii i zapalenia pluc
w trakcie hospitalizacji wiaze sig z wydluzeniem
hospitalizacji oraz z wiekszymi kosztami opieki
szpitalnej w poréwnaniau z kosztami opieki nad
chorymi bez tych powiklan [115, 116]. Ponad
10-krotny wzrost ryzyka zapalenia ptuc dotyczy
chorych z obecnoscia aspiracji (treci pokarmo-
wej, §liny i wydzielin drég oddechowych) [94].
Wezesna identyfikacja chorych aspirujacych
za pomocg przesiewowych testow potykania
wykonywanych systematycznie u wszystkich
pacjentéw przyjmowanych z ostrym udarem
pozwala znacznie zmniejszy¢ czestosé infekcji
plucnych oraz $miertelno$¢ wewnatrzszpitalna,
a takze wydatki na antybiotyki na OU [117-120].
Na OU przed podaniem ptynéw lub pokarméw
droga doustna nalezy obowigzkowo ocenié funkcje
polykania. W przypadku stwierdzenia objawow
wskazujacych na obecno$é¢ zaburzen potykania
(zachly$nie¢) w teécie przesiewowym nalezy
wstrzymac doustng podaz pokarmoéw, ptynéw oraz
lekéw do czasu pelnej diagnostyki przeprowadza-
nej przez neurologopede albo ustapienia objawéw.
Przyt6zkowy przesiewowy test potykania moze
by¢ przeprowadzony przez przeszkolong pieleg-
niarke lub neurologopede.

Procedura przesiewowego badania polykania
Typowa procedura przesiewowego badania

polykania powinna obejmowac:

1) oceng kryteriéw stanowigcych warunek do
podania doustnie wody lub pokarméw testo-
wych. Wspélnym warunkiem koniecznym

do przeprowadzenia testéw przesiewowych,

ktore wiazg sie z podaniem testowej substancji

do ust, jest zachowany kontakt z pacjentem.

Badany chory musi spelnia¢ wszystkie wymie-

nione warunki:

* by¢ przytomny;

* by¢ stabilny krgzeniowo i oddechowo;

* by¢ w stanie utrzymacé uwage przynajmniej
przez 15 min;

* tolerowaé pozycje siedzaca, o ile to konieczne

— z podparciem, przez co najmniej 15 min;
* by¢ w stanie na polecenie przetknaé §line,

zakaszle¢, powiedzieé ,,aaa” i spelnia¢ inne

proste polecenia.

Chory, ktory nie spelnia tych warunkéw, powi-
nien by¢ traktowany jako osoba z cigzka dysfa-
gia i przeciwwskazaniem do zywienia doustne-
go, a takze testu polykania z doustnym poda-
niem substancji testowej. Dotyczy to zwlaszcza
chorych z zaburzeniami §wiadomoéci, cigzkimi
zaburzeniami poznawczymi, w stanach leku,
niepokoju, niestabilnych krazeniowo i/lub od-
dechowo oraz chorych z objawami przebytego
zachly$niecia. Aby zminimalizowaé ryzyko
infekcji w razie aspiracji, test przesiewowy
polykania powinno sie poprzedzi¢ higieng
jamy ustnej. Pozycja chorego podczas badania
powinna przypominaé prawidlowa pozycje do
karmienia — w zaleznosci od stanu chorego
— siedzacy przy stole lub siedzacg (w razie
potrzeby z podparciem) w t6zku z prawidtowo
ustawiong glowa (w osi ciala, z lekkim pochy-
leniem brody ku dotowi);

2) test potykania wody i/lub pokarméw testo-
wych, jesli sg spelnione kryteria umozliwia-
jace przeprowadzenie badania (patrz pkt 1)
mozna podzieli¢ na:

* test polykania 90 ml wody [121, 122] — al-
gorytm badania przedstawiono w zatgczniku

1. Procedura wymaga wypicia bez przerwy

90 ml wody. Badajacy obserwuje kaszel

lub zmianeg jakosci glosu do minuty od za-

koniczenia testu. O dodatnim wyniku testu
$wiadczy co najmniej jedno z wymienionych
kryteriow:

¢) niemozno$¢ wypicia na raz calej objetosci

wody,

d) kaszel lub krztuszenie sie do minuty od

testu,

e) zmiana jako$ci gtosu po potknieciu.
Aby zapobiec masywnej aspiracji ptynu pod-
czas testu u chorych z ciezka dysfagia, zaleca
sie poprzedzenie testu z 90 ml wody podaniem
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mniejszych objetosci, na przyklad 3 x 5 ml
wody tyzeczka;

* Gugging Swallowing Screen (GUSS) [97] — ar-
kusz badania przedstawiono w zatgczniku 2.
Jest to test z wieloma konsystencjami, wspo-
maga podjecie decyzji dotyczacych drogi
i formy karmienia. Szczegélnie polecany
w przypadku braku latwego dostepu do instru-
mentalnej diagnostyki potykania (takze jako test
drugiego rzutu w ramach szczegélowej oceny
neurologopedycznej po wykonaniu prostszego
testu z polykaniem wody). Test pozwala na
wczesniejsze rozpoczecie karmienia doustne-
go chorych, ktérzy wykazuja objawy dysfagii
(zachly$niecia) podczas polykania pokarmoéw
konsystencji ptynnej, natomiast bezpiecznie
potykaja pokarmy konsystencji papkowatej niz
wynikatoby to z samego testu polykania wody.
Badanie przeprowadza sie w dwéch etapach —
pierwszy obejmuje ocene aktywnosci chorego,
kaslania na polecenie oraz przetykania $liny.
Pozytywny wynik upowaznia do przejscia do
drugiego etapu testu, w ktérym chory otrzymuje
do potkniecia kolejno trzy substancje testowe
o réznej konsystencji i wzrastajacej objetosci
kesa. Jako pierwsza podaje sie zageszczong do
konsystencji budyniu wode. Rozpoczyna sie od
1/3 do 1/2 tyzeczki, a nastepnie podaje sig kolej-
no 5 tyzeczek zageszczonej wody. W kolejnym
etapie testuje sig potykanie wody w objetosci
kolejno: 3, 5, 10, 20 i 50 ml. Ostatnim etapem
jest podanie kilku kawatkéw chleba bez skdrki
pokrojonego w kostki okolo 3 X 3 cm. W czasie
calego testu po kazdym potknieciu prosi sie
chorego o powiedzenie przedluzonego ,,aaa”
w celu oceny ewentualnej zmiany barwy glo-
su, obserwuje sig czas polykania oraz czy nie
wystepuje wyciekanie pokarmu lub ptynu z ust
lub kaszel. Jesli stwierdza sie zmiane jako$ci
glosu, kaszel, wyciekanie z ust lub wydtuzony
czas potykania na ktérymkolwiek etapie testu,
przerywa sie go i nie kontynuuje z dalszymi kon-
systencjami. Arkusz badania prowadzi badajace-
go przez kolejne etapy testu, zawiera tez cenne
wskazéwki dotyczace dalszego postepowania
w zaleznosci od wyniku uzyskanego przez pa-
cjenta. (Film zawierajacy instruktaz przeprowa-
dzenia przesiewowego testu potykania (GUSS,
Gugging Swallowing Screen), a takze przeglad
innych testéw przesiewowych polykania jest
dostepny na stronie: www.polykanie.pl).

Pelna kliniczna diagnostyka dysfagii moze
by¢ dokonana przy zastosowaniu przyt6zkowego

badania klinicznego w potaczeniu z wideofluoro-
skopig lub endoskopowym badaniem potykania
[107, 123].

Do diagnostyki i terapii zaburzen potykania
powinien zosta¢ wigczony neurologopeda. Do jego
zadan nalezy ocena ryzyka zachlyéniecia i ustale-
nie takiej drogi i metody karmienia, ktéra z jednej
strony pozwolitaby na skuteczne zaspokojenie
zapotrzebowania na substancje odzywcze i ptyny,
z drugiej za$ bylaby bezpieczna, to znaczy wolna
od niebezpieczenstwa zachlysniecia.

Wybér drogi i formy odzywiania zalezy od na-
silenia i mechanizmu zaburzen polykania. O ile to
mozliwe, odzywianie powinno sig odbywac, choéby
czeéciowo, drogg doustng. Trudnosci z potykaniem
czesto dotycza tylko niektérych konsystencji pokar-
mow. Z reguly najlatwiej i najbezpieczniej potykana
jest konsystencja papki lub budyniu. Adaptacja diety
przez wyeliminowanie z niej pokarméw o konsy-
stencji stalej i mieszanej oraz zageszczenie ptynéw
pozwala u wielu chorych znacznie zredukowaé
lub wyeliminowaé ryzyko zachlys$nigcia [124].
Eliminacja pokarméw stalych moze by¢ takze po-
trzebna u pacjentéw z brakami w uzebieniu (ponizej
20 zeb6éw) oraz trudnosciami z zuciem.

U wielu chorych potykanie przebiega bez za-
chlysniecia, ale jest tak spowolnione i/lub mecza-
ce, ze nie sa w stanie w rozsagdnym czasie zaspo-
koi¢ droga doustna swoich potrzeb odzywczych
i ptynowych. W takich przypadkach konieczne
jest zastosowanie mieszanych form karmienia:
doustnego oraz droga dojelitowa.

W ramach terapii logopedycznej sg wykorzy-
stywane techniki kompensacyjne zwiekszajace
wydajno$¢ i/lub bezpieczenstwo potykania, takie
jak zmiany potozenia glowy czy specjalne techniki
polykania. Ich wyéwiczenie wymaga §wiadome;j
wspolpracy chorego i ich stosowania podczas
kazdego positku. Dobre opanowanie technik
kompensacyjnych pozwala niekiedy na szybsze
rozszerzenie diety. Warunek §wiadomego i aktyw-
nego udziatu chorego w opanowaniu i stosowaniu
tych metod znaczaco ogranicza ich zastosowanie
u chorych z afazjg i zaburzeniami poznawczymi.
U tych pacjentéw do dyspozycji pozostaje poste-
powanie adaptacyjne.

W przypadku dysfagii w przebiegu udaru
oprécz doraznego postepowania (kompensacije
i adaptacje), stuzacego zapewnieniu skutecznego
i bezpiecznego karmienia, bardzo istotnym ele-
mentem terapii sg dzialania stuzace przywréceniu
w mozliwie jak najpelniejszym zakresie fizjolo-
gicznych warunkéw polykania.
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REKOMENDACIJA 12. Diagnostyka i terapia zaburzen potykania

Zalecenie

Jakos$¢ dowodow Poziom zalecenia

Zaleca sie wykonywanie formalnego testu przesiewowego potykania tak szybko,
jak to mozliwe, przed podaniem ptynéw, pokarmoéw lub lekéw drogg doustng
u wszystkich chorych z ostrym udarem przyjmowanych na oddziat udarowy

Srednia Silny

ptuc

Zaleca sie systematyczng higiene jamy ustnej w celu zmniejszenia ryzyka zapalen

Srednia Silny

kompensacyjnymi i modyfikacja diety

Pacjenci z zaburzeniami potykania powinni by¢ objeci programem rehabilitacji Niska Silny
neurologopedycznej obejmujacej metody restytucyjne w potgczeniu z technikami

U pacjentéw z dysfagia nalezy systematycznie
monitorowaé czynno$é polykania, zeby mozli-
wie szybko odstapi¢ od karmienia przez sonde.
W okresie przejéciowym, kiedy powraca funk-
cja polykania, mozna rozpoczaé nadzorowane
przez logopede préby karmienia bez usuwania
sondy nosowo-zotgdkowej. Obecno$¢ sondy nie
upos$ledza funkcji potykania [125]. U wszystkich
chorych, zwlaszcza tych w ciezkim stanie oraz
z sondg zotadkowgq lub przezskérng gastrostomia
metodg endoskopowsa (PEG, percutaneous endo-
scopic gastrostomy), nalezy zwrécié¢ szczeg6lng
uwage na prawidlowsa pozycje podczas karmienia
(pozycja siedzgca lub siedzaca z podparciem,
glowa skierowana na wprost) i po karmieniu
(uniesienie wezglowia lub pozostanie w pozycji
polsiedzacej przez ok. 0,5 h).

Niedozywienie

Zaburzenia §wiadomosci, polykania i czucia,
ograniczona ruchomo$é¢ lub depresja moga wply-
waé na zmniejszone zainteresowanie odzywia-
niem sie, a tym samym zakléci¢ wlasciwy poziom
odzywienia oraz nawodnienia. Niedozywienie
u pacjentéw w ostrym okresie udaru moze znacza-
co spowolni¢ proces zdrowienia; wiaze sie takze
z podwyzszonym ryzykiem zgonu [126-129].

Ocena stanu odzywienia i nawodnienia obejmu-
je monitorowanie: spozycia pokarmoéw, masy ciata,
wydalania moczu i stolca, bilansu kalorycznego
oraz stezenia biatka i elektrolitéw w surowicy
iliczby krwinek. Niedozywienie rozpoznaje sie na
podstawie wywiadu oraz badania przedmiotowego
uzupelnionych testami antropometrycznymi i ba-
daniami laboratoryjnymi. Pomocne sa skale oceny
stanu odzywienia. Po przyjeciu na oddzial wszyscy
pacjenci powinni by¢ ocenieni pod wzgledem od-
zywienia i nawodnienia tak szybko, jak to mozliwe.
Ios¢ dostarczanych plynéw i zywnosci powinna
by¢ monitorowana codziennie u wszystkich pa-
cjentéw, a masa ciala regularnie sprawdzana.

W przypadku: rozpoznania niedozywienia,
spodziewanego braku mozliwo$ci ponownego
wlaczenia naleznej podazy doustnej w ciaggu 5
dni lub dtuzej badz stwierdzenia braku podazy
co najmniej 60% dobowego zapotrzebowania na
biatko i/lub energie w czasie ostatnich 10 dni lub
wigcej nalezy rozpoczaé leczenie zywieniowe,
czyli podawanie doustnych suplementéw diety,
zywienie droga dojelitows (enteralne) lub zywie-
nie pozajelitowe (parenteralne). Wybér sposobu
leczenia zywieniowego zalezy od stanu klinicz-
nego chorego, stopnia i rodzaju niedozywienia
oraz planowanego czasu zywienia. Metodg z wy-
boru jest zywienie prowadzone droga przewodu
pokarmowego (zywienie dojelitowe). Jesli chory
z udarem, u ktérego rozpoznano niedozywienie
lub stwierdzono znaczne ryzyko rozwoju niedo-
zywienia, moze przyjmowaé pokarmy drogg do-
ustng, wéwczas zaleca sie stosowanie doustnych
preparatéw odzywczych (ONS, oral nutritional
supplements), korzystne moga by¢ zwlaszcza
preparaty o zwigkszonej zawartosci biatka [130,
131]. Podstawowe makrosktadniki uzywane do
produkcji ONS sg ekstrahowane ze skladnikéw
naturalnych oraz zawierajg dodatek witamin, mi-
neraléw, a takze tak zwanych sktadnikéw specjal-
nych, takich jak glutaminy, argininy, nukleotydy,
kwasy ttuszczowe omega 3, przeciwutleniacze itp.
Bardzo istotny jest dob6r odpowiedniego prepa-
ratu ONS do indywidualnych potrzeb pacjenta.
W przebiegu UM moze zaistnie¢ koniecznosé
zastosowania specjalistycznych diet przemysto-
wych bogatobiatkowych lub o zmodyfikowanym
sktadzie aminokwasowym. Wykazano, ze zastoso-
wanie suplementacji biatkowej korzystnie wpty-
wa na stan pacjentéw po udarze [132]. Doustne
preparaty odzywcze powinny by¢ takze stosowa-
ne u pacjentéw po udarze, ktérzy sg zagrozeni
powstawaniem odlezyn lub owrzodzen.

U chorych z zaburzeniami $wiadomosci i/lub
z nasilonymi objawami dysfagii nalezy zaktadac
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REKOMENDACIJA 13. Leczenie zywieniowe po udarze mézgu

Zalecenie Jakos¢ dowodow Poziom zalecenia
Leczenie zywieniowe zaleca sie u oséb niedozywionych lub zagrozonych niedo- Srednia Silny
zywieniem

Zgtebnik nosowo-zotadkowy powinien by¢ krétko stosowany (2-3 tygodnie) Wysoka Silny

u 0s6b z zaburzeniami potykania

Gastrostomia powinna zosta¢ zatozona u pacjentéw z przewlektymi zaburzeniami Wysoka Silny
potykania

zglebnik nosowo-zotagdkowy lub nosowo-dwu-

nastniczy [133, 134]. Zywienie moze by¢ poda-

wane we wlewie grawitacyjnym lub przy uzyciu
przeznaczonych do tego pomp perystaltycznych.

Mozliwe jest takze podawanie diety w bolusach

po 200-300 ml, jednak mozna je stosowac tylko

w przypadku zgtebnikéw zaloZonych do zotadka.

Jesli zaburzenia potykania utrzymuja sie dluzej

niz 30 dni, to nalezy rozwazy¢ zalozenie PEG

[133, 135-138].

Zywienie przez gastrostomig moze by¢ prowa-
dzone wymienionymi nizej metodami:

* bolus — polega na podawaniu stosunkowo
duzej ilosci pokarmu w krétkim czasie z za-
chowaniem odpowiednich odstep6w miedzy
kolejnymi podaniami. Do wprowadzenia pokar-
mu uzywa sie strzykawki lub (rzadko) pompy;

* wlew ciagly — polega na powolnej, trwajacej
kilka godzin podazy pokarmu przy uzyciu
pompy;

* grawitacyjna — polega na podazy diety do
zoladka dzieki sile grawitacji. Szybkos¢ prze-
plywu mozna kontrolowaé za pomocag zacisku
przeplywu na przewodzie zestawu do podazy.
U chorych zywionych przez gastrostomie zaleca

sig stosowanie diet przemystowych. Mozliwe jest

takze podawanie zmiksowanej kuchennej diety,
nalezy jednak pamietac, Ze jej stosowanie jest trud-
niejsze, wymaga uzywania grubych zgtebnikéow

i nie pozwala na precyzyjne okreslenie wartosci

odzywczej tak przygotowanej mieszaniny [139].

REKOMENDACIJA 14. Profilaktyka odlezyn

Odlezyny

Niedowtad, zaburzenia czucia i zaburzenia
swiadomosci oraz zaburzenia krazenia, starszy
wiek i nietrzymanie moczu sg czynnikami ryzyka
rozwoju odlezyn. W celu zapobiegania powstawaniu
odlezyn zaleca sie: systematyczng ocene stanu skory
oraz ryzyka rozwoju odlezyn najlepiej przy uzyciu
obiektywnych skal, takich jak skala Braden (oficjalng
kopie skali Braden mozna pobra¢ ze strony: www.
bradenscale.com/images/bradenscale.pdf), oraz
prowadzenie odpowiedniej dokumentacji. Nalezy
minimalizowaé czynniki ryzyka przez zmniejszanie
tarcia i nacisku, zapewnienie odpowiednich pie-
luch, podktad6w i materacy przeciwodlezynowych,
zapobieganie nadmiernej wilgoci skéry, dbanie
o odpowiedni stan odzywienia i nawodnienia pa-
cjentéw. Nalezy regularnie zmienia¢ pozycje ciala
i obraca¢ pacjenta w 16zku (nie rzadziej niz co 2 h),
utrzymywac wlaéciwg higiene, uzywac specjalnych
materacy przeciwodlezynowych i poduszek prze-
ciwodlezynowych na wézki inwalidzkie [24].

Depresja

Depresja i zaburzenia lekowe czgsto wystepujg
u 0s6éb po przebytym UM, a ich wspétwystepowa-
nie wigze sig z wieksza $§miertelnoécia i gorsza po-
prawa funkcjonalng [140]. Moga wystapi¢ w kaz-
dym okresie po UM. W okresie ostrym i podostrym
depresje poudarowa obserwuje sig u 30-40%
pacjentéw [141]. Po 3 miesigcach odsetek chorych
z depresja roénie i siega 50% [142, 143].

cie skory, silny nacisk, zbyt duza wilgotnos¢, uzywaé odpowiednich pieluch,
podktadéw i materacy przeciwodlezynowych, dba¢ o prawidtowe odzywienie
i nawodnienie pacjentéw, regularnie zmienia¢ pozycje i odwracaé¢ w tézku,
dbac o prawidfowa higiene skéry

Zalecenie Jakos¢ dowodow Poziom zalecenia
W trakcie hospitalizacji konieczne jest regularne monitorowanie stanu skéry Niska Silny

i ocena przy uzyciu obiektywnych skal

Nalezy minimalizowa¢ czynniki ryzyka rozwoju odlezyn, czyli nadmierne tar- Niska Silny
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REKOMENDACIJA 15. Diagnostyka i leczenie depresji poudarowej

Zalecenie Jakos¢ dowodow Poziom zalecenia
Zaleca sie przesiewowe badanie w kierunku depresji u wszystkich pacjentéw Srednia Silny
rehabilitowanych z powodu udaru mézgu

Pacjenci ze zdiagnozowang depresja poudarowg powinni by¢ leczeni lekami Srednia Silny
przeciwdepresyjnymi po wykluczeniu przeciwwskazan do ich stosowania

Nieuzasadnione jest rutynowe stosowanie lekow przeciwdepresyjnych w profilaktyce Wysoka Staby
depresji poudarowej

Wykazano, ze prawdopodobienstwo wysta-
pienia depresji wzrasta z wieksza ciezkoscig
uszkodzenia neurologicznego, ale mechanizm
powstawania depresji poudarowej nie jest do
konica wyjasniony [144]. Do czynnikéw ryzyka
rozwoju depresji poudarowej zalicza sig: dodatni
wywiad w kierunku depresji, ciezko$é uszko-
dzenia, obecnos¢ zaburzen poznawczych, prze-
byty wczesniej udar, dodatni wywiad rodzinny
w kierunku schorzen psychicznych i pte¢ zeniskg
[145-148]. Osoby po udarze powinny by¢ prze-
siewowo badane w kierunku depresji na kazdym
etapie choroby. Jako test przesiewowy moga po-
stuzy¢ Stroke Aphasia Depression Scale Hospital
version (SADQ-H) lub Signs of Depression Scale
(SODS); do diagnostyki depresji mozna tez uzyc:
skali Depresji Hamiltona, Aphasic Depression
Rating Scale (ADRS) i innych narzedzi [148, 149].
W przypadku potwierdzenia depresji nalezy jak
najszybciej rozpoczaé leczenie farmakologiczne
wspomagane psychoterapia.

W leczeniu depresji poudarowej stosuje sie
rézne leki przeciwdepresyjne, gtéwnie z grupy
tréjpierscieniowych lekéw przeciwdepresyjnych
(TAD, tricyclic antidepressants) i inhibitoréw
wychwytu zwrotnego serotoniny (SSRI, selective
serotonin reuptake inhibitors). Wykazano, ze sto-
sowanie miedzy innymi lekéw z grupy SSRI w le-
czeniu depresji przed UM i/lub po nim wigze sig
z dtuzszym okresem przezycia [146]. Nie stwier-
dzono wiekszej skutecznosci zadnego z powszech-
nie stosowanych lekéw przeciwdepresyjnych. Lek
nalezy zawsze dobraé¢ indywidualnie w zaleznosci
od przeciwwskazan i mozliwych dziatan niepoza-
danych [150]. Wydaje sig jednak, ze leki z grupy
SSRI sg najkorzystniejsze, poniewaz nie dzialajg
hamujgco na uktad noradrenergiczny [151]. Jak
najszybsze zmniejszenie objawéw depresji wigze
sig z lepsza poprawa funkcjonalng w zakresie ADL
i lepszymi efektami rehabilitacji [152].

Spastycznos¢ i przykurcze
Czestos¢ wystepowania spastycznosci po
pierwszym w zyciu udarze wynosi 25-43%

[153]. Spastyczno$¢ poudarowa i przykurcze
moga znacznie utrudni¢ prowadzenie fizjote-
rapii. Ponadto mogg mie¢ negatywne dziatanie
— wywoluja bél, utrudniajg wtasciwg higiene
czy tez ograniczajg funkcje. Ponadto zwiekszajg
obciazenie opiekuna oraz pogarszajg jako$¢ zycia
chorych [154]. Spastycznos§é poudarowa, ktéra
jest wynikiem uszkodzenia uktadu piramidowego,
moze imitowaé ruchy dystoniczne pod postacig
niekontrolowanych skurczéw miesniowych oraz
niewlasciwego ulozenia. Nie zawsze jednak
spastycznos$¢ jest zjawiskiem niekorzystnym
i wymaga leczenia — na przyklad spastycznosé
w prostownikach stawu kolanowego umozliwia
pacjentom z niedowladem potowiczym uzyskanie
pozycji stojace;j.

Doustne leki stosowane w leczeniu spastycz-
nosci poudarowej (baklofen, dantrolen, tyzanidy-
na) maja marginalne znaczenie i czesto wraz ze
wzrostem dawki powoduja dzialania niepozadane
w postaci uczucia zmeczenia i sennosci [155].

W leczeniu spastycznoéci poudarowej kon-
czyny gornej i dolnej zalecane sa iniekcje tok-
syny botulinowej. Podanie toksyny botulinowej
w spastyczne miesnie konczyny gérnej wplywa na
zmniejszenie napiecia miesniowego mierzonego
za pomocyg zmodyfikowanej skali Ashwortha,
powoduje niewielkie, ale istotne statystycznie
zwiekszenie aktywnosci mierzonej za pomoca
skali oceny niepelnosprawnosci (DAS, disability
assessment scale) [156, 157]. Podanie toksyny bo-
tulinowej w spastyczne mieénie konczyny dolnej
wplywa na zmniejszenie napigcia mieéniowego
mierzonego za pomocg zmodyfikowanej skali
Ashwortha oraz moze mie¢ niewielki wplyw na
poprawe szybkoséci chodu [158]. Stosowanie
toksyny botulinowej powinno sie odbywa¢ w po-
taczeniu z rehabilitacjg ruchowsq i w zaleznosci
od indywidualnych potrzeb — z zaopatrzeniem
ortotycznym.

Wéréd oséb z niedowtadem polowiczym po
UM u 60% w pierwszym roku wystapia przykur-
cze w stawach niedowltadnych konczyn. U os6b,
u ktérych niefunkcjonalna pozostaje konczyna
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REKOMENDACIJA 16. Terapia spastycznosci poudarowej

Zalecenie

Jakos$¢ dowodow

Poziom zalecenia

Celowane iniekcje toksyny botulinowej w spastyczne migsnie konczyny gérnej
zaleca sie w celu zmniejszenia spastycznosci, poprawy biernego lub czynnego
zakresu ruchu, poprawy higieny, utatwienia ubierania i wtasciwego pozycjonowania

Wysoka

Silny

Celowane iniekcje toksyny botulinowej w spastyczne miesnie konczyny dolnej
zaleca sie w celu zmniejszenia spastycznosci zaburzajacej funkcje chodu

Wysoka

Silny

Nalezy stosowac ortezy korygujace ustawienie reki i nadgarstka w potaczeniu
z regularnym rozcigganiem i leczeniem spastycznosci u pacjentéw z brakiem
aktywnych ruchéw w stawie

Srednia

Staby

Nalezy dba¢ o odpowiednie utozenie konczyny niedowtadnej w maksymalnej
rotacji zewnetrznej w stawie ramiennym podczas siedzenia i/lub lezenia przez
30 min dziennie

Srednia

Staby

Zaleca sie uzywanie ortezy korygujacej na kostke i stope (AFO, ankle-foot
orthosis) w nocy i/lub podczas biernej pionizacji u pacjentéw niechodzacych
w celu zapobiegania przykurczom

Srednia

Staby

REKOMENDACIJA 17. Zaburzenia oddawania moczu

Zalecenie Jakos¢ dowodow Poziom zalecenia
U pacjentéw z ostrym udarem mozgu zaleca sie ocene funkcji pecherza moczowego Srednia Silny
Zaktadanie cewnika do pecherza moczowego powinno by¢ ograniczone tylko Staba Silny

do niezbednych sytuacji (zatrzymanie moczu, ocena wydalania moczu, wzgledy

pielegnacyjne np. odlezyny) — nie moze stanowi¢ rutynowej procedury

Nalezy dazy¢ do usuniecia cewnika Foleya w ciggu 24 h lub najszybciej jak Srednia Silny

to mozliwe, aby unikna¢ podwyzszonego ryzyka infekcji drég moczowych

W przypadku wystepowania zaburzer oddawania moczu powinno sie rozwazyc Srednia Staby
opracowanie zindywidualizowanego programu treningu pecherza moczowego

gbérna, przykurcze stosunkowo czesto rozwija-
ja sie w stawie promieniowo-nadgarstkowym
i w stawach palcéw [159]. Wykazano, Ze po-
wstawanie przykurczéw w stawie lokciowym
zwigzane jest z rozwojem spastycznoS$ci w ciagu
pierwszych 4 miesiecy od udaru [160]. Przykurcze
mogg by¢ przyczyng bélu, utrudnia¢ ubieranie
i higiene. Wielu badaczy zaleca codzienne roz-
cigganie migéni objetych spastycznoscig w celu
zapobiegania przykurczom. Zaleca sig edukacje
pacjentéw i ich rodzin w zakresie wlasciwego,
bezpiecznego i najbardziej efektywnego rozcia-
gania mieéni. Powszechnie stosuje sig ortezy
korygujace, zwlaszcza na nadgarstek i palce, ale
ich skutecznosé nie jest dobrze udokumentowana
[161, 162]. Skuteczne za$ jest stosowanie ortez
w polaczeniu z innymi formami terapii, w tym
z iniekcjami toksyny botulinowej do mies$ni
objetych spastycznodcia [163]. Odpowiednie
pozycjonowanie niedowladnej koficzyny gérnej
w maksymalnej rotacji zewnetrznej w stawie ra-
miennym przez 30 min dziennie rozpoczete jak
najwczesniej zapobiega rozwojowi przykurczow
w tym stawie [164]. Chirurgiczne uwalnianie

mieénia ramienno-promieniowego, dwuglowego
ramienia i ramiennego jest uzasadnione w celu
zmniejszenia bélu i ograniczen zakresu ruchomo-
Sci u pacjentéw ze znacznymi przykurczami [165].

Ustawienie stopy w zgieciu podeszwowym po-
woduje zaburzenia chodu. Uzywanie ortezy stawu
skokowego typu AFO (ankle-foot orthosis) moze
sig przyczyni¢ do poprawy chodu u pacjentéw
z aktywnym zgieciem podeszwowym i zapobiega
powstawaniu przykurczéw w stawie skokowym
[166]. Zakladanie ortezy korygujacej na noc i/lub
podczas biernej pionizacji u pacjentéw niecho-
dzacych w potaczeniu z rehabilitacja ruchowg
moze byé skuteczne w zapobieganiu rozwojowi
przykurczu w stawie skokowym.

Nietrzymanie moczu

Nietrzymanie moczu dotyczy 40-60% pa-
cjentéw w ostrej fazie, 25% w chwili wypisania
i 15% rok po udarze [167]. Nietrzymanie moczu
jest silnym czynnikiem ryzyka zgonu lub cigzkiej
niepelnosprawnosci po 3 miesigcach od udaru
[168, 169]. U niektérych chorych w ostrym okresie
udaru moze dochodzié¢ do przejSciowego zatrzy-
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REKOMENDACIJA 18. Dysfunkcje seksualne

Zalecenie

Jakos$¢ dowodow Poziom zalecenia

z seksem moze by¢ przydatne przed wypisem do domu

Zaproponowanie pacjentom i ich partnerom omoéwienia probleméw zwigzanych

Srednia Staby

mania moczu [168]. Wiek, zaburzenia poznawcze
i niepelnosprawnos¢ ruchowa sg czynnikmi ryzy-
ka nietrzymania moczu [167]. U kazdego pacjenta
w ostrym okresie udaru nalezy monitorowac
funkcje pecherza moczowego.

Dysfunkcje seksualne

Problemy seksualne po UM mogg wynika¢ za-
réwno z zaburzen funkcji, jak i zaburzen psychicz-
nych. Cho¢ po udarze aktywnosé seksualna ulega
zazwyczaj zmniejszeniu lub zostaje catkowicie
zaniechana, seks pozostaje istotnym zagadnie-
niem dla wiekszosci pacjentéw [26, 155]. Wiele
0s6b po udarze zaprzestaje aktywnosci plciowej
w przekonaniu, ze moze ona zaszkodzi¢ ich zdro-
wiu. Im wigksza niepelnosprawno$é¢ po udarze,
tym wieksze prawdopodobienistwo wystgpienia
dysfunkcji seksualnych i zmniejszonej satysfakcji
z zycia seksualnego [170]. Po udarze seks nie jest
przeciwwskazany, natomiast gtéwnymi zaburze-
niami seksualnymi wystepujacymi po udarze sa:
zmniejszone libido, problemy z postrzeganiem
wlasnego ciata, klopoty z erekcjg i ejakulacja
u mezczyzn oraz zmniejszona wilgotno$é i trud-
nos$ci w osiggnigciu orgazmu u kobiet [155]. Prob-
lemy dotyczace aktywnosci seksualnej po udarze
powinny by¢ omawiane podczas rehabilitacji.

Bol

Poudarowy bol osrodkowy jest spowodowany
uszkodzeniem osrodkéw czucia zlokalizowanych
w oSrodkowym uktadzie nerwowym [171]. Do
kryteriéw diagnostycznych tego rodzaju bélu
zalicza sie: wystgpienie b6lu po UM, lokalizacje
bé6lu w okolicy ciata odpowiadajacej uszkodzeniu
w oérodkowym uktadzie nerwowym i wyklucze-
nie cech charakterystycznych dla bélu nocycep-
tywnego lub obwodowego bélu neuropatycznego.

REKOMENDACJA 19. Bdl po udarze mézgu

Bdl osrodkowy klasycznie wiaze sie z udarem
wzgorza, ale moze wystgpowac réwniez w przy-
padku uszkodzenia w przebiegu drég rdzeniowo-
-wzgbérzowo czy wzgoérzowo-korowych. Zwykle
opisuje sie go jako palacy i wspdélwystepuje
z allodynig [172]. Czesto$é wystepowania bdlu
poudarowego jest okreslana na 7-8% i typowo
bél pojawia sie kilka dni po udarze [172, 173].
Farmakoterapia opiera sig gtéwnie na stosowaniu
lekéw przeciwdepresyjnych i przeciwpadaczko-
wych. Amitryptylina w dawce do 75 mg przed
snem skutecznie zmniejsza nasilenie bélu i po-
prawia codzienne funkcjonowanie [174, 175].
Lamotrygina skutecznie zmniejsza nasilenie bélu,
w tym bélu indukowanego zimnem, tylko u 44%
pacjentéw [175, 176]. Stabiej udowodnione jest
przeciwbélowe dziatanie pregabaliny, gabapen-
tyny, karbamazepiny i fenytoiny [155, 174, 175,
177, 178]. Brakuje wystarczajacej liczby badan
potwierdzajacych skuteczno$é metod niefarma-
kologicznych, takich jak przezskérna elektryczna
stymulacja nerwow (TENS, transcutaneous electri-
cal nerve stimulation), gteboka stymulacja mézgu
czy stymulacja kory mézgowej [155].

W kazdym przypadku wystepowania dolegliwo-
Sci bélowych zaleca sig leczenie bélu, ktéry moze
mie¢ negatywny wplyw na stosowang terapie [26].

U pacjentéw po UM mogg wystepowac réw-
niez béle stawéw zwigzane ze spastycznoscia,
unieruchomieniem, przykurczami i ostabieniem
sity migéniowej oraz béle bedace skutkiem powi-
ktan i innych objawéw chorobowych, takich jak
stany zapalne czy odlezyny. Te zespoly bélowe
(bdl nocyceptywny) leczy sie¢ w typowy sposob,
z uwzglednieniem ich przyczyny. Przewaznie
stosuje sig¢ niesteroidowe leki przeciwzapalne
ileki obnizajace napiecie miesniowe oraz fizyko-
i kinezyterapie.

w leczeniu osrodkowego bélu poudarowego

Zalecenie Jakos¢ dowodow Poziom zalecenia
Amitryptylina i lamotrygina sg lekami pierwszego rzutu w leczeniu osrodkowego Srednia Silny

bélu poudarowego

Pregabalina, gabapentyna, karbamazepina i fenytoina sg lekami drugiego rzutu Srednia Staby
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REKOMENDACIJA 20. Zespo6t bolesnego barku i podwichniecie stawu topatkowo-ramiennego

Zalecenie

Jakos$¢ dowodow

Poziom zalecenia

Edukacja pacjenta i rodziny na temat odpowiedniego pozycjonowania konczyny,
wykonywania ruchow w stawie w petnych zakresach itp. jest zalecana w bolu barku
u pacjentéw z niedowtadem konczyny gérnej po UM

Niska

Silny

U pacjentow, u ktérych istnieje ryzyko rozwiniecia podwichniecia stawu fopatkowo-
-ramiennego, nalezy rozwazyc¢ elektrostymulacje miesnia nadgrzebieniowego
i naramiennego jako uzupetnienie konwencjonalnej terapii jak najwczesniej
po UM

Wysoka

Staby

Chorzy z niewielkg dowolng aktywnoscia miesniowg w stawie ramiennym lub
bez niej powinni by¢ objeci strategiami zapobiegania urazom i podwichnieciu

Niska

Staby

Nie zaleca sie stosowania ¢wiczen w systemie ciezarkowo-bloczkowym w celu
zapobiegania lub leczenia zespotu bolesnego barku

Niska

Silny

Zastosowanie blokady nerwu nadfopatkowego moze skutecznie zmniejszac

Srednia

Staby

bol barku

UM — udar mézgu

Bol barku i podwichniecie stawu topatkowo-ramiennego
Bél barku jest czgstym powiklaniem po udarze
i dotyczy do 24% chorych 16 miesiecy po udarze
[179]. Powstawanie bélu wiaze sie gtéwnie z pod-
wichnieciem w stawie ramienno-topatkowym
i ostabieniem sily migéniowej [180]. Poudarowy
bél barku moze sie przyczynia¢ do ograniczenia
powrotu funkcji koniczyny gérnej, przediuzonego
okresu hospitalizacji [181], depresji, bezsenno$ci
i obnizonej jako$ci zycia pacjentéw po udarze
[179, 181]. Dlatego zapobieganie bélowi barku
jest tak wazne u oséb po udarze. W zapobieganiu
najwazniejsze wydaje sig unikanie urazéw mecha-
nicznych, szczegélnie w czasie pielggnacji, oraz
bierny, wspomagany i czynny ruch. Stosuje sie
wlasciwe uktadanie, podtrzymywanie w czasie
zmian pozycji ciata, utrzymanie pelnego zakresu
ruchu w stawie, plastrowanie oraz zaopatrzenie
pomocnicze w postaci podciagéw i blatéw do
waézkéw. Nie ma wystarczajgcych dowodéw po-
twierdzajacych skutecznosé ktérejkolwiek z tych
metod w zapobieganiu ani leczeniu juz istnieja-
cego bélu barku [182]. Istniejg za to dowody, ze
¢wiczenia w systemie cigezarkowo-bloczkowym
mogg prowokowac lub nasilaé¢ bél barku [183].
Elektrostymulacja nerwowo-migéniowa
(NMES, neuromuscular electrical stimulation)
moze zmniejszac bol, nie wplywa za$ na poprawe
funkcji [184, 185]. Toksyna botulinowa podawana
w iniekcjach w mie$nie obreczy barkowej, czyli
miesien piersiowy wigkszy, migsien dwuglowy
ramienia, miesien nadgrzebieniowy i migsien
podiopatkowy, moze zmniejszaé spastycznosé
i zwigzany z nig bdl, nie redukuje jednak bdlu
catkowicie [186-189]. Efekt jej dzialania moze
by¢ mimo to lepszy niz podawanych w iniekcjach

dostawowych steroidow [190]. Zastosowanie blo-
kady nerwu nadtopatkowego skutecznie zmniejsza
bél barku, dzialajac przez mechanizm zwigzany
z redukcja bélu nocyceptywnego i neuropatycz-
nego [191, 192]. U pacjentéw, u ktérych gtéwna
komponentg bélu barku jest bél osrodkowy z to-
warzyszacg allodynig czy nadwrazliwoscig na
bodZce czuciowe, nalezy rozwazy¢ podawanie
odpowiednich lekéw.

Podwichniecie dolne w stawie topatkowo-
-ramiennym wigze sie z niedowladem konczyny
gornej. Czestos¢ wystepowania waha sie miedzy
7% a 81% [182]. Podwichniecie wystepuje czesciej
u pacjentéw bez aktywnych ruchéw w obrebie
ramienia [62].

Elektrostymulacja mie$nia nadgrzebieniowego
i naramiennego we wczesnym okresie po udarze
pozwala ograniczy¢ rozwéj podwichniecia [193].

Nie ma wystarczajacych dowodéw potwierdza-
jacych skuteczno$é stosowania temblakéw, pla-
strowania ani urzadzenh mocowanych do wézkéw
inwalidzkich stosowanych w celu ograniczenia
podwichniecia, bélu lub poprawy funkcji [182],
niemniej u pacjentéw bez dowolnej aktywnosci
miegéniowej zaleca sie ochrone stawu barkowego
przez staranne podpieranie konczyny podczas
zmian pozycji i wykonywanych aktywnosci oraz
unikanie urazéw mechanicznych (np. pociagania
za niedowtadna koniczyne).

Upadki

Upadki sg jednym z czestszych powiktan u os6b
po UM. Powiktanie to dotyczy 14-25% pacjentéw
na oddziatach udarowych, 9-39% na oddziatach
rehabilitacji udarowe;j i siega 23-73% u osé6b po
udarze w Srodowisku pozaszpitalnym. Szacuje sie,
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ze u nawet do 70% oséb po udarze upadki mogg
wystapi¢ w ciggu 6 miesiecy od wypisania ze
szpitala [194-196]. Osoby po udarze maja r6wniez
wigksze ryzyko powtérnych upadkéw oraz urazéw
w wyniku upadkéw. Pacjenci po udarze czesSciej
doznajg zlaman (27%), w tym ztaman koséci udowe;j
lub miednicy, w poré6wnaniu z dorostymi w ogél-
nej populacji, ktérzy doznali upadku (< 10%).
Jednoczesnie chorzy po udarze sa szczegdélnie
narazeni na rozwoj osteoporozy, zwlaszcza w kon-
czynach niedowladnych, co dodatkowo zwieksza
prawdopodobiefistwo ztamania. Na ryzyko upad-
kéw majg wplyw réwniez zaburzenia réwnowagi,
chodu, kontroli motorycznej, czucia czy wzroku.
Obecnosc¢ tych zaburzen nasila lek u pacjentéw
i obawe przed upadkiem, powodujac mniejsza
aktywnos$é ruchows i ograniczajac samodzielnosé
pacjentéw. Cigzka niepelnosprawnosé (< 15 wg
BI) jest najsilniejszym niezaleznym czynnikiem
ryzyka upadkéw (OR 5,2; 95% CI 2,5-10,9). Po-
zostalymi czynnikami ryzyka sa miedzy innymi:
wiek powyzej 65. roku zycia, depresja, nietrzy-
manie moczu, przyjmowanie lekéw sedatywnych
i zaburzenia poznawcze [195, 197].

Upadki podczas pobytu w szpitalu zwiekszajg
ryzyko upadkéw po wypisaniu i szczegélnie oso-
by, ktére ich doswiadczyty, powinny by¢ objete
strategiami prewencyjnymi.

Strategie zapobiegania upadkom o potwier-
dzonej skutecznosci w populacji 0s6b starszych
obejmuja: ¢wiczenia réwnowazne, ¢wiczenia sily
mie$niowej konczyn dolnych, unikanie lekéw
dziatajacych depresyjnie na osrodkowy uktad
nerwowy, modyfikacje srodowiskowe (o$wietle-
nie, usuwanie przeszkdd etc.), edukacje pacjenta
i rodziny [194, 198, 199].

Jak dotad przeprowadzono niewiele badan do-
tyczacych zapobiegania upadkom u oséb po uda-
rze. Przeglad systematyczny tych badan wskazuje
na pozytywny trend u oséb stosujgcych suplemen-
tacje witaminy D3 [194, 200]. Sugeruje sie, ze pa-
cjenci po udarze sg jedng z grup szczeg6lnie nara-
zonych na wysokie ryzyko niedoboréw witaminy
D3. Prawidlowe stezenie witaminy D3 w surowicy
(30-50 ng/ml) pomaga utrzymaé¢ odpowiednig
gestos¢ mineralng kosci, zapewnia sprawnosé
miesni oraz zmniejsza ryzyko upadkéw i ztaman.
Niedobér witaminy D3 moze rowniez prowadzi¢
do rozwoju miopatii przebiegajacej z ostabieniem
proksymalnych mieéni koniczyn dolnych, co takze
zwieksza ryzyko upadkéow [201, 202]. U pacjen-
téw po UM zwykle dochodzi do zmniejszenia
gestosci mineralnej kosci i rozwoju osteoporozy.

Zmiany te wigzg sie¢ gtéwnie z deficytami funk-
cjonalnymi w niedowladnych konczynach i moga
wynosi¢ nawet ponad 10% w ciggu pierwszego
roku [203]. Zmniejszenie masy kostnej jest wigk-
sze u 0s6b niechodzacych niz chodzacych [204].
W zapobieganiu rozwojowi osteoporozy wazna
jest prawidtowa podaz wapnia, witaminy D3 oraz
biatka w diecie. Zapewnia to nie tylko optymal-
na wytrzymatoéé mechaniczng kosci, ale takze
zmniejsza ryzyko upadkéw, szczeg6lnie w starszej
populacji chorych, przez wplyw na stan ukladu
mie$niowo-nerwowego. Odpowiednia podaz wap-
nia i witaminy D3 zmniejsza ryzyko wystgpienia
nie tylko osteoporozy, ale takze ztaman [205, 206].
Zgodnie z wytycznymi polskiej grupy ekspertéw
w dziedzinie leczenia osteoporozy wszystkie
osoby z podwyzszonym ryzykiem zlaman po-
winny otrzymywaé standardowo suplementacje
w nastepujgcych dawkach: 1,0-1,2 g wapnia na
dobe oraz nie mniej niz 800-1000 jm. witaminy
D3 na dobe [207]. U o0s6b po udarze wskazane jest
takze rozpoznanie i leczenie osteoporozy. Ulotka
informacyjna o upadkach dla pacjentéw po udarze
jest dostepna na stronie: http://www.trango.org.

Farmakologiczne wspomaganie
procesu rehabilitacji

Podczas procesu rehabilitacji poudarowej pa-
cjenci czesto otrzymuja wiele lek6w w ramach
profilaktyki wtérnej w celu leczenia powiklan
udaru lub leczenia innych choréb przewleklych,
niemajgcych zwigzku z udarem. Waznym proble-
mem zwigzanym z farmakoterapig chorych z UM
jest minimalizacja niekorzystnego dzialania lek6w
mogacych uposledzaé proces zdrowienia moézgu.
Do najwazniejszych lekéw o udokumentowanym
negatywnym wplywie na proces poprawy naleza:
neuroleptyki, benzodwuazepiny, barbiturany i fe-
nytoina, dlatego tez w miare mozliwosci nalezy
unika¢ stosowania tych preparatéw [208]. Nie
zaleca sie rowniez stosowania lekéw dziatajgcych
oérodkowo, na przyktad klonidyny czy prazosy-
ny, ze wzgledu na ich potencjalny niekorzystny
wplyw na poprawe [209].

Od pewnego czasu dyskutowana jest skutecz-
noé¢ podawania lekéw i innych substancji czyn-
nych w celu zwigkszenia efektywnosci procesu
rehabilitacji. Leki te majg utatwi¢ proces uczenia
sig przez wzmozenie przekaznictwa synaptyczne-
go. W obserwacjach klinicznych niewielkich grup
chorych wykazano pozytywny wpltyw stosowania
pochodnych amfetaminy (dekstroamfetaminy) na
poprawe ruchowa [210-213] i funkcje jezykowe
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w afazji [214]. Skutecznos¢ lewodopy [215] obser-
wowano w badaniach dotyczacych usprawniania
ruchowego po UM. Stwierdzono, ze lewodopa po-
dawana w dawce 100 mg 30 min przed ¢wiczenia-
mi rehabilitacyjnymi przyspiesza postep powrotu
funkcji jezykowych, zwlaszcza w afazji ruchowej
[216]. W badaniach klinicznych wskazano, ze za-
stosowanie cerebrolizyny podczas wczesnej rehabi-
litacji po UM wplywa na uzyskanie poprawy stanu
neurologicznego i funkcji motorycznych [217,
218] oraz moze sie przyczynia¢ do zmniejszenia
spastycznoéci w niedowladnych kotficzynach [219].
W badaniach wykazywano takze wplyw cytykoliny
na uzyskanie poprawy funkcjonalnej oraz poprawe
deficytéw poznawczych wystepujacych u os6b po
UM [220]. Nie potwierdzono skutecznosci ropiniro-
Iu w poprawie czynnosci ruchowej niedowtadnych
koniczyn w rehabilitacji u pacjentéw w przewleklej
fazie UM [221]. Nie stwierdzono réwniez skutecz-
nosci piracetamu [222].

W badaniach potwierdza sie, ze coraz po-
wszechniej stosowane leki z grupy SSRI, gléw-
nie fluoksetyna [151, 223], a takze paroksetyna,
citalopram i escitalopram, pozytywnie wplywajg
nie tylko na zmniejszenie depresji poudarowej,
ale takze na poprawe funkcjonalng [224-226].
Wykazano miedzy innymi, Zze wplywajg na zmniej-
szenie objaw6éw neurologicznych i niesprawnosci,
poprawe samodzielno$ci i niezaleznosci od oséb
drugich.

Podejmowano rowniez préby z wykorzystaniem
lekéw stosowanych w chorobie Alzheimera. Po-
dawanie antagonisty receptoréw NMDA — me-
mantyny — okazalo si¢ skuteczne w poprawie
mowy spontanicznej i nazywania u pacjentéw
z afazjg w przewleklej fazie UM [227]. Wykazano,
ze donepezil jest skuteczny w rehabilitacji pacjen-
téw po udarze moézgu i istotnie poprawia wyniki
uzyskane w MMSE juz po miesigcu regularnego
podawania [228]. Podobnie badania wskazuja, ze
stosowanie rywastygminy u pacjentéw po UM
podczas standardowej rehabilitacji moze mieé
pozytywny wplyw na zmniejszenie niektérych
zaburzen poznawczych, miedzy innymi zespotu
zaniedbywania jednostronnego [229, 230]. Leki te
maja ulatwié proces uczenia sie przez wzmozenie
przekaznictwa synaptycznego.

Prowadzono takze badania wykazujace skutecz-
noé¢ naturalnych $rodkéw ziotowych (MLC601),
ktérych aktywne sktadniki majg za zadanie przyspie-
szy¢ proces powrotu funkcji neurologicznych oraz
wspomagaé odzyskiwanie samodzielnosci w co-
dziennych czynnosciach u oséb po UM [231-233].

Nalezy jednak wyraZnie zaznaczy¢, ze brakuje
szerszych badan klinicznych, ktére pozwalatyby
sformulowa¢ zalecenia dotyczace rutynowego
zastosowania ktéregokolwiek ze wspomnianych
lekéw w celu poprawy efektywnos$ci rehabilitacji
po udarze, chociaz sa one do$é powszechnie
stosowane na oddziatach rehabilitacyjnych [151,
214, 234, 235].

Eksperymentalne metody rehabilitacji
po udarze

W ostatnich latach prowadzi sie intensywne
badania nad nowymi metodami terapeutycznymi,
ktére miatyby za zadanie wspomagac rehabilitacje
po udarze przez wplyw na procesy plastycznosci
mozgu. W ramach badan klinicznych podejmuje
sie proby wykorzystania stymulacji przezczasz-
kowej mézgu: przezczaszkowej stymulacji mag-
netycznej (rTMS, recurrent transcranial magnetic
stimulation) i przezczaszkowej stymulacji pradem
statym (tDCS, transcranial direct current stimula-
tion), gtéwnie jako terapii polaczonej ze standardo-
wymi metodami rehabilitacji w celu zmniejszenia
niedowtadu konczyny gérnej, afazji, zespotu
zaniedbywania potowiczego, zaburzen potykania,
poprawy chodu [236-245]. Obecnie nie ma dosé
jednoznacznych wynikéw badan klinicznych, na
ktérych podstawie te formy terapii mogltyby byc¢
zalecane do stosowania w rutynowej rehabilitacji
po UM. Dobre wyniki powrotu funkcji konczyny
goérnej i zmniejszenia bélu uzyskano w matych
badaniach klinicznych, w ktérych dodatkowo
stosowano trening z uzyciem lustra [246-249].
Prowadzone sg réwniez terapie, w ktérych wy-
korzystuje sie interakcje wielozmystowsg, w tym
trening z uzyciem lustra [250], z wykorzystaniem
muzyki, stymulacji somatosensorycznej [251], ob-
serwacji czynnosci [252], trening wyobrazeniowy
[55], ¢wiczenia z wykorzystaniem rzeczywistosci
wirtualnej [253], trening czynnosci umyslowych
(mental practice) [254] oraz wykorzystanie robo-
tow [255, 256].

Terapia z uzyciem wirtualnej rzeczywistosci
polega na wykorzystaniu technologii laczacej ob-
serwacjg i wykonywanie powtarzanych czynnosci.
Z ta forma rehabilitacji wiaze sie duze nadzieje.
Zakres mozliwo$ci jest ogromny, poczawszy od
gier wideo wykorzystywanych przez pacjentéw
w domu po zlozone systemy majace mozliwosé
pomiaru zakresu ruchéw w stawie ramiennym
i wykorzystania wizualnego biofeedbacku do ko-
rekcji ruchu konczyny [257]. Wykorzystanie biezni
ruchomych i urzgdzen do é¢wiczen w odcigzeniu
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ze wspomaganiem, z odpowiednim zabezpie-
czeniem pacjentéw z deficytami sity migéniowej
w konczynach dolnych i tulowiu oraz asekuracjg
terapeuty, daje mozliwo$¢ wykonywania rytmicz-
nych ruchéw koniczyn dolnych nasladujacych
chéd fizjologiczny, ustawienia pozadanej szyb-
kosci chodu, dystansu i czasu [258, 259]. Wyka-
zano, ze trening na biezni z funkcjg wizualnego
feedbacku wplywa na poprawe wzorca chodu
(wydluzenie czasu podporu na koniczynie niedo-
wladnej) z jednoczesnym zwigkszeniem predkosci
i dystansu chodu oraz pozwala na trwalg poprawe
symetrii parametréw chodu [260, 261]. Coraz
czesciej wykorzystuje sig roboty i urzadzenia
wspomagajace chodzenie, takie jak egzoszkielety,
ktére wspomagajg reedukacje chodu u pacjentow
miedzy innymi po UM [262]. Do poprawy jakosci
chodu moze réwniez by¢ zastosowana funk-
cjonalna elektrostymulacja. W kilku badaniach
wykazano jej skutecznos¢ w poprawie chodu
utrzymujaca sie przez co najmniej 6 miesiecy
[263, 264]. Zastosowanie u pacjentéw z czes-
ciowym niedowladem konczyny gdrnej i zacho-
wanym czynnym ruchem zgiecia palcéw ortezy
dynamicznej z mechanizmem sprezynowym i/lub
protezy robotycznej reki moze znacznie poprawic
zakres ruchomosci i poprawic¢ czynno$é chwytng
reki [265]. Obiecujace, ale wcigz nieudowodnio-
ne jest zastosowanie komérek macierzystych we
wspomaganiu powrotu utraconych funkcji ciata
i w usprawnianiu u pacjentéw po UM [266, 267].
Pojawily sie réwniez wstepne doniesienia, ze
skuteczna w leczeniu niesprawno$ci wynikajacej
z przebytego UM moze by¢ tlenoterapia hiperba-
ryczna [268].

Chociaz oméwione metody wydajg sig mie¢
obiecujace efekty we wstepnych badaniach, obec-
ny stan wiedzy nie upowaznia do sformutowania
zalecent dotyczacych ich szerszego zastosowania
[269].
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