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CHOROBY SERCOWO-NACZYNIOWE w POZ

Metody leczenia udaru moézgu

Acute stroke treatment

Streszczenie
W Polsce rocznie na udar mézgu zapada ok. 80 tys.
pacjentéw. Jest on trzecig przyczyna zgonéw
i pierwsza przyczyna niesprawnosci u oséb po
40. roku zycia. Tylko 13-15% pacjentéw jest leczonych
w sposéb przyczynowy (dozylne podanie leku
trombolitycznego lub trombektomia mechaniczna).
Jest to jedyne leczenie umozliwiajace cofniecie deficytu
neurologicznego i powrét do petnej sprawnosci.
W kazdym przypadku podejrzenia udaru mézgu nalezy
pacjenta przetransportowac do najblizszego oddziatu
udarowego przy pomocy zespotéw ratownictwa
medycznego. Czas od poczatku udaru do rozpoczecia
leczenia przyczynowego jest najistotniejszym
pojedynczym, modyfikowalnym czynnikiem ryzyka
wptywajacym na rokowanie. Dlatego nalezy dazy¢ do
tego, by jak najwiecej oséb z udarem niedokrwiennym
byto kwalifikowanych do leczenia reperfuzyjnego
w mozliwie jak najkrotszym czasie od wystapienia

objawoéw klinicznych.

Stowa kluczowe
udar mézgu, tromboliza, trombektomia mechaniczna,
reperfuzja, leczenie

Abstract
In Poland, about 80,000 patients suffer from stroke
each year. It is the third most common cause of
death and the most common cause of disability in
people over 40 years of age. Only 13-15% are treated
causally (intravenous thrombolysis or mechanical
thrombectomy). This treatment can reverse the huge
neurological deficit caused by occlusion within cerebral
arteries. In any case of suspected stroke, the patient
should be transported to the nearest Stroke Unit by
ambulance. The time from onset of stroke to the start
of causal treatment is the most significant, single,
modifying risk factor affecting prognosis. Therefore, as
many people with ischaemic stroke as possible should
be qualified for reperfusion treatment as soon as
possible.
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Wstep

Udar mézgu jest definiowany jako nagte ogniskowe
objawy neurologiczne spowodowane nieurazo-
wym naczyniowym uszkodzeniem mézgu. Roz-
rézniamy udar niedokrwienny, wywotany ostrg
niedroznosciag naczynia domézgowego i/lub we-
whnatrzczaszkowego (85% wszystkich przypadkow),
oraz udar krwotoczny, spowodowany peknieciem
naczynia wewnatrzczaszkowego (15% przypad-
kow). Wsrod udaréw krwotocznych rozrézniamy
krwotok srédmézgowy (2/3 udaréw krwotocznych)
oraz krwotok podpajeczynéwkowy (pozostata
1/3 przypadkéw). Dokonany udar mézgu jest jedna
z gtéwnych przyczyn umieralnosci i dtugotrwatej
niesprawnosci. Udar jest ponadto drugg pod wzgle-
dem czestosci przyczyna otepienia, najczestsza
przyczyna padaczki u oséb w podesztym wieku
oraz istotna przyczyna depresji [1, 2].

Objawy udaru niedokrwiennego mézgu oraz krwo-
toku srédmoézgowego zaleza od lokalizacji uszko-
dzenia. W przypadku udaru niedokrwiennego
wywotanego ostrg niedroznoscia tetnicy szyjnej
wewnetrznej i jej gatezi (przedni krag unaczynie-
nia) wystepuje przeciwstronne porazenie miesni
twarzy, przeciwstronny niedowtad potowiczy, nie-
doczulica, niedowidzenie potowicze jednoimien-
ne. Zaburzenia mowy o typie afazji spowodowane
sg uszkodzeniem potkuli dominujacej. Niedokrwie-
nie w zakresie unaczynienia tetnic kregowych oraz
tetnicy podstawnej (tylny krag unaczynienia) moze
powodowac podwdjne widzenie, ataksje, oczoplas,
dyzartrie, zaburzenia potykania oraz obustronne
porazenia koriczyn [3]. Odmienne objawy kliniczne
wystepuja w krwawieniu podpajeczynéwkowym,
ktdére najczesciej jest wynikiem pekniecia tetniaka
wewnatrzczaszkowego. Zalicza sie do nich: nagty,

Tabela 1. Skala ABCD2

wiek > 60 lat 1

cisnienie tetnicze skurczowe > 140 mm Hg 1
i/lub rozkurczowe > 90 mm Hg

cechy kliniczne

niedowtad jednostronny 2

zaburzenia mowy bez niedowtadu 1

czas trwania zaburzen

ostry oraz bardzo intensywny (,najsilniejszy w zy-
ciu”) bol gtowy oraz nudnosci i wymioty, przy czym
moga nie wystepowac objawy ogniskowe, takie jak
zaburzenia mowy czy niedowfad. Czesto objawem
krwawienia podpajeczynéwkowego jest nagta
utrata Swiadomosci poprzedzona nagtym bdlem
gtowy [3, 4.

Przetomem w neurologii i medycynie ogdélnie byto
wprowadzenie dozylnego leczenia trombolitycz-
nego w latach 90. ubiegtego wieku, a obecnie trom-
bektomii - jako leczenia przyczynowego udaru
niedokrwiennego mézgu. W przypadku udaru
krwotocznego obowiagzujagcym standardem jest jak
najszybsza ocena zrédta krwawienia oraz interwen-
cyjne leczenie malformacji tetniczych bedacych
jego przyczyna [1, 5].

TIA a udar mézgu

Z klinicznego punktu widzenia bardzo istotny
jest przemijajgcy napad niedokrwienia (transient
ischemic attack — TIA), ktéry definiuje sie jako ostry
ogniskowy deficyt neurologiczny wynikajacy
z niedokrwienia moézgu, rdzenia kregowego lub
siatkéwki, nieskutkujgcy trwatym uszkodzeniem
strukturalnym i czynnosciowym tkanek. Prawie
80% wszystkich przypadkéw TIA ustepuje w ciggu
60 minut. Nalezy pamietac, ze TIA jest bardzo istot-
nym czynnikiem ryzyka wystapienia udaru mézgu.
U 5% pacjentéw udar mézgu wystepuje w ciggu
2 dni od epizodu TIA, a u 10% pacjentéw z TIA udar
mobzgu wystepuje w ciagu kolejnych 3 miesiecy [6].
Przyczyny wystapienia TIA s3 takie same jak udaru
mozgu. W celu stratyfikacji ryzyka wystgpienia
petnoobjawowego udaru mézgu u pacjenta po
przebytym TIA stosuje sie skale ABCD2 (tab. 1) [7].
Hospitalizacji wymagaja osoby z wynikiem > 3 pkt
oraz osoby z wynikiem < 2 pkt, jezeli nie jest moz-
liwe przeprowadzenie diagnostyki ambulatoryjnej
w ciagu 24 godzin lub wiadomo, co jest przyczyna
zaburzen krazenia - np. chory ma udokumentowa-
ne zwezenie tetnicy szyjnej wewnetrznej lub mi-
gotanie przedsionkéw [5, 7]. Uzyskanie = 4 pkt jest
bezwzglednym wskazaniem do hospitalizacji na
najblizszym oddziale udarowym. Pacjenci z takim
wynikiem podobnie jak chorzy w ostrej fazie udaru
mdzgu wymagaja pilnej diagnostyki i wprowadze-
nia leczenia profilaktycznego.

Ogédlne postegpowanie w przypadku

Najlepszy efekt leczenia zaréwno udaréw niedo-

=60 minut 2 - - ,
podejrzenia udaru mézgu
10-59 minut 1
cukrzyca 1

krwiennych, jak i krwotocznych mozna osiagna¢
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w czasie pierwszych godzin od wystagpienia ob-

jawow. W zwigzku z tym konieczne jest szybkie

podjecie dziatan zgodnych z obowigzujacymi zale-
ceniami, na ktére sktadajg sie kolejno:

« szybkie rozpoznanie objawéw sugerujacych
wystapienie udaru moézgu i odpowiednia reak-
Cja na nie, zarébwno samych chorych, jak i oséb
znajdujacych sie w ich otoczeniu, lekarzy i in-
nych stuzb medycznych, ktére jako pierwsze
zetkna sie z chorym,

« natychmiastowe wezwanie zespotu ratownic-
twa medycznego,

« priorytetowy transport chorego do wczes-
niej powiadomionego szpitala posiadajace-
go w swojej strukturze wyodrebniony oddziat
udarowy,

« szybkie i prawidlowe ustalenie ostatecznego
rozpoznania udaru oraz wdrozenie swoistego
leczenia celowanego.

Powyzsze dziatania prowadzone na poszczegdlnych

etapach opieki przed- i wczesnoszpitalnej okreslane

s mianem ,fancucha przezycia w udarze mézgu” [8].

W przypadku podejrzenia udaru moézgu w sytuacji

przedszpitalnej nalezy podja¢ nastepujace dziatania:

+  ustali¢ poczatek wystapienia objawdéw (gdy jest
to niemozliwe, ustali¢ godzine, o ktérej pacjent
byt widziany po raz ostatni bez deficytu neuro-
logicznego),

« ustali¢ schorzenia wspétistniejagce oraz przyj-
mowane leki (zwtaszcza doustne antykoagu-
lanty i heparyny) wraz z data i godzing przyjecia
ostatniej dawki,

« ustali¢, czy w okresie ostatnich 3 miesiecy pa-
cjent przebyt zabiegi chirurgiczne i/lub doznat
powaznych urazow ciata,

« zanotowac telefoniczny numer kontaktowy
Swiadka zachorowania, rodziny i/lub opiekuna
faktycznego,

«  zatozy¢ wktucie dozylne,

«  zmierzy¢ poziom glikemii,

« nie obniza¢ ci$nienia tetniczego krwi, o ile nie
przekracza 220/120 mm Hg, jesli wartosci cis-
nienia tetniczego sa powyzej 220/120 mm Hg,
lekiem z wyboru jest ebrantil podawany do-
zylnie,

« w kazdym przypadku nagtego, ostrego bdélu
gtowy o duzym natezeniu (,najsilniejszego
w zyciu”) nalezy podejrzewac krwawienie pod-
pajeczynéwkowe,

«  przetransportowac pacjenta na najblizszy od-
dziat udarowy przy pomocy zespotu ratownic-
twa medycznego.
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Leczenie reperfuzyjne udaru
niedokrwiennego mézgu

Najskuteczniejszym sposobem leczenia udaréw
niedokrwiennych mézgu jest leczenie reperfuzyjne,
czyli przywrécenie wtasciwego krazenia wewnatrz-
czaszkowego. Skutecznos¢ takiego leczenia bar-
dzo $cisle zalezy od czasu jego rozpoczecia. Kazde
15 minut opdznienia zmniejsza szanse na petne
wyleczenie (cofniecie deficytu neurologicznego)
o ok. 4-5%. Do leczenia reperfuzyjnego zalicza sie
trombolize dozylng oraz trombektomie mechanicz-
na[1, 9.
Tromboliza dozylna z podaniem alteplazy (Actylise
w dawce 0,9 mg/kg m.c.) wiagz stanowi ztoty stan-
dard leczenia ostrego udaru niedokrwiennego mé-
zgu. Na podstawie wynikéw badania National Insti-
tute of Neurological Disorders and Stroke (NINDS)
alteplaza zostata zarejestrowana w leczeniu udaru
niedokrwiennego mézgu najpierw w Stanach Zjed-
noczonych (1996 r.), a po kilku latach réwniez w Eu-
ropie (2003 r.) [10]. Dozylne leczenie trombolityczne
zawsze powinno by¢ rozpoczete tak szybko, jak to
mozliwe, ale nie pdzniej niz 4,5 godziny od wysta-
pienia objawdéw. W 2019 r. w Polsce przy uzyciu alte-
plazy leczono ok. 13% pacjentéw z ostrym udarem
mdzgu. Warunkami koniecznymi do zastosowania
dozylnego leczenia trombolitycznego sa:
wykluczenie krwawienia wewnatrzczaszko-
wego za pomocg badania neuroobrazowego
(w Polsce jest to najczesciej tomografia kompu-
terowa - TK),
rozpoznanie udaru niedokrwiennego mézgu
na podstawie obrazu klinicznego przez lekarza
neurologa (standardowo w obrazie TK brak
Swiezych zmian niedokrwiennych w pierw-
szych 3-6 godzinach od wystapienia objawdw),
okreslenie doktadnego czasu zachorowania
(dozylne leczenie trombolityczne wigze sie
z kilkukrotnym zwiekszeniem ryzyka wtérnego
ukrwotocznienia ogniska zawatowego, a ryzy-
ko to znaczaco wzrasta po uptywie 4,5 godziny
od wystapienia objawéw),
wykluczenie hipoglikemii,
wykluczenie przyjmowania ksabanéw (leczenie
alteplaza moze by¢ zastosowane, jezeli czas
od przyjecia ostatniej dawki ksabanéw wynosi
co najmniej 48 godzin, bez wzgledu na rodzaj
preparatu oraz dawke).
Zalecenia dotyczace dozylnego leczenia trombo-
litycznego przedstawiono w tabeli 2. Jesli pacjent
znajduje sie poza oknem do leczenia trombolitycz-
nego, po wykluczeniu krwotoku wewnatrzczaszko-
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Tabela 2. Zalecenia dotyczace dozylnego leczenia trombolitycznego udaru niedokrwiennego mézgu (wybrane)

Zalecenia ogdlne

Poziom zalecenia

Dozylne leczenie trombolityczne polega na podaniu alteplazy (0,9 mg/kg m.c., maksymalnie 90 mg), silny
10% wyliczonej dawki w bolusie 2—-3-minutowym, pozostate 90% we wlewie trwajacym 60 minut
Czas od przybycia pacjenta do szpitala do podania alteplazy (door-to-needle time - DTN) powinien silny
by¢ jak najkrétszy. Co najmniej potowa pacjentéw powinna otrzymac leczenie w czasie DTN
ponizej 60 minut, optymalnie ponizej 45 minut
Jedynymi badaniami laboratoryjnymi, ktérych wyniki powinny byc¢ znane przed rozpoczeciem silny
leczenia, s glikemia (w kazdym przypadku) oraz INR u chorego przyjmujacego VKA
Przed rozpoczeciem leczenia alteplaza konieczne jest wykluczenie krwawienia silny
wewnatrzczaszkowego za pomoca TK lub MR

dZd a/pP e dZd d
Zaleca sie rutynowe stosowanie alteplazy bez wzgledu na wiek pacjenta silny
Nie zaleca sie leczenia alteplaza chorych bez stwierdzonego w badaniu klinicznym deficytu silny
neurologicznego (np. TIA)
Zaleca sie leczenie alteplaza bez wzgledu na wczesniejsze przyjmowanie lekéw przeciwptytkowych silny
(w tym podwajnej terapii przeciwptytkowej)
Zaleca sie leczenie alteplaza chorych przyjmujacych VKA o ile INR < 1,7 silny
Nie zaleca sie leczenia alteplaza chorych otrzymujacych heparyny drobnoczasteczkowe w dawce silny
terapeutycznej, jezeli czas od przyjecia ostatniej dawki wynosi < 24 godzin
Nie zaleca sie leczenia alteplaza w przypadku PLT < 100 K/ul, aPTT > 405, PT> 155, INR > 1,7. silny
Jednak ze wzgledu na bardzo niskie ryzyko przypadkowego wykrycia niezdiagnozowane;j
wczesniej koagulopatii nalezy rozpoczac leczenie alteplaza przed uzyskaniem tych informaciji (o ile
pacjent nie przyjmuje VKA i nie ma cech jawnej skazy krwotocznej). Po uzyskaniu wynikéw badan
laboratoryjnych nalezy niezwlocznie zweryfikowac zasadnos¢ kontynuowania wlewu
Cisnienie tetnicze krwi powinno wynosi¢ < 185/110 mm Hg w trakcie podawania alteplazy i w ciagu silny
24 godzin po wlewie leku
Nie zaleca sie leczenia alteplaza w przypadku samoistnego przebytego krwotoku srodmézgowego silny
Nie zaleca sie leczenia alteplaza w przypadku istotnego krwawienia z przewodu pokarmowego staby
lub uktadu moczowego w ciggu ostatniego miesigca, przebytego duzego zabiegu chirurgicznego
w ciggu ostatniego miesigca
Nalezy rozwazy¢ leczenie alteplaza w przypadku obecnosci niepeknietego tetniaka mézgu < 10 mm staby
Nie zaleca sie leczenia alteplaza w przypadku aktywnego zapalenia trzustki, ciezkiej choroby staby
watroby, obecnosci nowotworu o wysokim ryzyku krwawienia

wego powinien otrzymac jak najszybciej kwas ace-
tylosalicylowy (acetylsalicylic acid - ASA) w dawce
150-300 mg. Nowoscig w zaleceniach jest wczesne
stosowanie podwdjnej terapii przeciwptytkowe;j
u pacjentéw z niekardiogennym udarem maézgu
oraz niewielkim zespotem deficytu neurologicz-
nego (< 3 pkt wg NIHSS) lub TIA o wysokim ryzy-
ku nawrotu (= 4 pkt w skali ABCD2). U takich pa-
cjentéw nalezy rozwazy¢ zastosowanie podwdjnej
terapii przeciwptytkowej wg schematu: 1) przez
pierwszych 21 dni klopidogrel 75 mg/dobe (dawka
wysycajaca jednorazowa 300 mg) w potaczeniu
z ASA 75-150 mg/dobe; 2) przez kolejnych 69 dni
monoterapia klopidogrelem 75 mg/dobe albo ASA
75-150 mg/dobe. Po uptywie 3 miesiecy nalezy
wdrozy¢ konwencjonalng dtugoterminowa profi-
laktyke wtérng udaru niedokrwiennego moézgu [11,
12]. Warto przypomnie¢, ze heparyny niefrakcjo-

nowane oraz drobnoczasteczkowe nie sg zalecane
w rutynowym leczeniu ostrego udaru niedokrwien-
nego mozgu.

Druga metoda leczenia reperfuzyjnego udaru nie-
dokrwiennego moézgu jest trombektomia mecha-
niczna. Na poczatku 2015 r. wykazano, ze zastoso-
wanie trombektomii w udarze niedokrwiennym
mobzgu znamiennie czesciej pozwala na uzyskanie
rekanalizacji niedroznego naczynia oraz zwieksza
szanse na unikniecie zgonu lub niesamodzielnosci
90 dni po udarze [13, 14]. Trombektomia polega na
mechanicznym usunieciu skrzepu ze Swiatfa na-
czynia mézgowego przy uzyciu specjalistycznych
narzedzi, tzw. stentu mézgowego (stent-retriever)
lub narzedzi wewnatrznaczyniowych stuzacych do
odsysania skrzepliny (ryc. 1). W metaanalizie badan
MR CLEAN, SWIFT PRIME oraz EXTEND-IA wykaza-
no, ze trombektomia znaczaco zwieksza szanse na
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Rycina 1. 62-letni mezczyzna z udarem niedokrwiennym prawej p6tkuli mézgu w przebiegu ostrej niedroznosci prawej
tetnicy srodkowej mézgu (strzatka) leczony trombektomia mechaniczna. Po zabiegu ustapienie porazenia potowiczego
lewostronnego oraz zaburze mowy. A — Cyfrowa angiografia subtrakcyjna (DSA) przed zabiegiem trombektomii. B — DSA
po zabiegu trombektomii. Zabieg wykonany w Zaktadzie Radiologii Zabiegowej i Neuroradiologii SPSK4 w Lublinie.
Zdjecia udostepniono dzieki uprzejmosci kierownika zaktadu prof. dr. hab. n. med. Tomasza Jargietto

uzyskanie petnej sprawnosci (0-1 pkt w mRS, 26,9%
vs 12,9%) oraz samodzielnosci (0-2 pkt w mRS,
46,0% vs 26,5%). Rekanalizacje po zabiegu, zdefinio-
wana jako TICI 2b lub 3 (czyli uzyskanie wypetnienia
> 50% obszaru naczyniowego zajetej tetnicy lub
petny powrot przeptywu dystalnie od zwezenia),
uzyskano w 71% przypadkéw [15]. Obecnie dzieki
ciggtemu udoskonalaniu dostepnego sprzetu we-

whnatrznaczyniowego oraz coraz wiekszemu do-
Swiadczeniu operatoréw skutecznos¢ radiologicz-
na tego typu leczenia (odsetek rekanalizacji) jest
jeszcze wieksza - w osrodku autoréw wynosi 92%.
Nalezy jednak pamieta¢, ze leczenie to jest moz-
liwe wytacznie w przypadku zamkniecia duzego
naczynia wewnatrzczaszkowego (tab. 3). Szacuje
sie, ze w Polsce docelowo bedzie wykonywanych

Tabela 3. Zalecenia dotyczace trombektomii mechanicznej w leczeniu udaru niedokrwiennego mézgu (wybrane)

Zalecenia ogodlne

Poziom zalecenia

Trombektomia mechaniczna jest najskuteczniejszg metoda leczenia udaru w przebiegu silny
niedroznosci duzych tetnic z przedniego kregu unaczynienia (tetnica szyjna wewnetrzna, srodkowa
mdzgu, przednia mézgu) oraz tylnego kregu unaczynienia (tetnica podstawna, tetnica tylna mézgu)

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

NOAC lub VKA zINR > 1,7)

Trombektomia jest zalecana jako metoda pierwszego rzutu u pacjentéw niekwalifikujacych sie do silny
dozylnego leczenia trombolitycznego (m.in. > 4,5 godziny od zachorowania lub przyjmujacych

dotetniczego) nie powinien by¢ dtuzszy niz 6 godzin

Rutynowo czas od wystapienia objawéw do rozpoczecia zabiegu (uzyskanie dostepu silny

wewnatrzczaszkowego

alifikacja do zabieg
Zaleca sie rutynowe stosowanie trombektomii bez wzgledu na wiek pacjenta silny
Nie zaleca sie wykluczania pacjentéw z niewielkim stopniem niesprawnosci przed zachorowaniem silny
Trombektomia moze by¢ wykonana bez wzgledu na ciezkos¢ zespotu neurologicznego silny
W procesie kwalifikacji do trombektomii mechanicznej nalezy wykazac w nieinwazyjnym badaniu silny

obrazowym (angio-TK lub angio-MR) niedroznos¢ lub krytyczne zwezenie duzego naczynia
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ok. 5000 zabiegdéw rocznie. Trombektomie mecha-
niczng standardowo stosuje sie w oknie czasowym
do 6 godzin od wystapienia objawdéw deficytu
neurologicznego (tzn. od czasu wystagpienia ob-
jawoéw do czasu uzyskania dostepu dotetnicze-
go). Niedawno opublikowane badania DAWN oraz
DEFUSE-3 dowiodty, ze na podstawie dodatkowych
badan dyfuzji i perfuzji MR lub perfuzji TK istnieje
mozliwos¢ kwalifikacji chorych z przekroczonym
standardowym 6-godzinnym oknem terapeutycz-
nym [16, 17]. W wymienionych badaniach podstawa
kwalifikacji byta obecnos¢ niezgodnosci DWI/DWI/
PWI w MR lub obnizonego CBF do wydtuzonego
czasu do uzyskania maksymalnego przeptywu
(Tmax) W perfuzji TK lub niezgodnosci kliniczno-
-radiologicznej ocenianej przy uzyciu perfuzji TK
lub DWI. W obu badaniach wspomniane obszary
radiologiczne byty oceniane z pomoca komercyj-
nego oprogramowania do automatycznej analizy
danych obrazowych, ktére powinno by¢ dostepne
w o$rodkach udarowych wykonujacych trombek-
tomie w Polsce w ciggu najblizszych kilku miesiecy.
Dzieki wprowadzeniu trombektomii mechanicznej
szansa na odzyskanie sprawnosci po udarze mézgu
wynosi ok. 60%, jezeli leczenie rozpoczeto w ciggu
3 godzin od wystapienia objawdw, i zmniejsza sie
do ok. 40%, jezeli leczenie rozpoczeto w okresie
3-6 godzin od wystapienia deficytu neurologicz-
nego (dane osrodka autoréw na podstawie pierw-
szych 300 pacjentéw, niepublikowane).

Postepowanie po udarze
niedokrwiennym maézgu

Opieka nad chorym po udarze mézgu jest zada-
niem lekarza podstawowej opieki zdrowotnej oraz
neurologa. Niezwykle wazne jest, aby u kazdego
pacjenta wdrozy¢ wtasciwa profilaktyke wtérna,
ktéra w sposéb istotny zmniejsza ryzyko wystapie-
nia kolejnego epizodu niedokrwiennego. Najistot-
niejszym czynnikiem ryzyka udaru niedokrwienne-
go oraz krwotocznego jest nadcisnienie tetnicze,
ktére nalezy odpowiednio korygowac. W wielu
badaniach klinicznych wykazano, ze ASA nie tylko
istotnie zmniejsza ryzyko nawrotu udaru, szczegdl-
nie w ciggu pierwszych 6 tygodni, ale takze zmniej-
sza ciezkos¢ kolejnego epizodu niedokrwiennego,
i to niezaleznie od jego etiologii [18]. Nalezy jednak
pamieta¢, ze leczenie przeciwptytkowe (ASA, klo-
pidogrel) nie zabezpiecza chorego z migotaniem
przedsionkéw przed wystapieniem udaru niedo-
krwiennego, dlatego kazdy pacjent z udarem nie-
dokrwiennym, u ktérego stwierdzono napadowe

lub utrwalone migotanie przedsionkéw, powinien
do konca zycia przyjmowac lek przeciwkrzepliwy
w profilaktyce wtérnej udaru. U wszystkich chorych
nalezy korygowac zaburzenia gospodarki lipidowe;j.
Zalecany docelowy poziom LDL wynosi < 100 mg%,
a w grupie pacjentéw z cukrzycg < 70 mg%, nato-
miast docelowa wartos$¢ HbA; wynosi < 7% [5, 19].

Podsumowanie

Udar mézgu jest stanem zagrozenia zdrowia i zycia.
Smiertelnoé¢ 3-miesieczna wynosi ok. 30% i jest
nieco wyzsza w przypadku udaru krwotocznego.
W kazdym przypadku podejrzenia udaru moézgu
nalezy pacjenta przetransportowac na najbliz-
szy oddziat udarowy przy pomocy zespotdéw ra-
townictwa medycznego. Popularne twierdzenie
JStrata czasu to strata moézgu” (time lost is brain
lost) wynika z faktu, ze kazdy zyskany kwadrans do
rozpoczecia leczenia trombolitycznego to w skali
spotecznej w przyblizeniu ekwiwalent jednego
dodatkowego miesigca samodzielnego zycia cho-
rego, nizsze o 5% ryzyko zgonu i wieksza o ok. 4%
szansa na samodzielne poruszanie sie [20]. Czas od
poczatku udaru do rozpoczecia leczenia reperfuzyj-
nego jest réwniez najistotniejszym pojedynczym,
modyfikowalnym czynnikiem ryzyka wptywaja-
cym na rokowanie. Dlatego nalezy dazy¢ do tego,
by jak najwiecej oséb z udarem niedokrwiennym
byto kwalifikowanych do leczenia reperfuzyjnego
w mozliwie jak najkrétszym czasie od wystapienia
objawoéw klinicznych.

W postepowaniu klinicznym nie mozna takze za-
pominac o leczeniu wspomagajacym (neuropro-
tekcyjnym i neuroregeneracyjnym). Na podstawie
dostepnych metaanaliz lekiem rekomendowanym
jako leczenie wspomagajace udaru niedokrwien-
nego mézgu jest m.in. cytykolina, ktéra wykazata
korzystny wptyw na funkcje poznawcze i jakosc¢ zycia
u chorych, u ktérych wiaczono preparat do leczenia
przewlektego 6 tygodni po zachorowaniu.
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