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Przedmowa

Szanowni Panstwo,

Udar mdzgu w Polsce wystepuje srednio co 8 minut i stanowi powazny
problem spoteczny z uwagi na wysokie ryzyko niesprawnosci i zgonu.
Niniejsza publikacja ma przede wszystkim cel edukacyjny i jest adresowa-
na gléwnie do lekarzy, ktérzy na dyzurze moga zetkna¢ sie z pacjentem
z szeroko rozumianym udarem mozgu - niedokrwiennym, krwotocz-
nym, zakrzepica zylna lub krwotokiem podpajeczynéwkowym. Dyzur
lekarski to duzy stres i wymaga podejmowania szybkich oraz wlasciwych
decyzji, dlatego dobrze jest mie¢ w kieszeni fartucha pomoc w postaci
ksigzki, ktora utatwitaby wdrozenie odpowiedniej diagnostyki i terapii.

W niniejszej publikacji Czytelnik znajdzie algorytmy postepowania
z chorym na udar mézgu, szczegétowo omoéwiono réowniez klasyfikacje
udaru, jego symptomatologie, diagnostyke réznicows, leczenie przyczy-
nowe, ogolne i wczesng profilaktyke wtérng. Przedstawiono takze zagad-
nienia dotyczace sposobu postgpowania w udarze moézgu u pacjentek
w ciazy oraz zasady komunikacji z chorym i rodzing, a w oddzielnym
rozdziale zamieszczono skale udarowe przydatne na dyzurze. Dla przej-
rzystosci tekstu wazniejsze sekcje zostaly wyrdznione ttustym drukiem
lub zamieszczone na niebieskim tle, a leki i ich dawki zapisano niebieska
czcionka. Staraliémy si¢ przedstawi¢ praktyczne wskazéwki na podstawie
wytycznych amerykanskich (American Heart Association - AHA/American
Stroke Association — ASA) i europejskich (European Stroke Organization
- ESO, European Society of Cardiology — ESC), jednakze w niektorych
sytuacjach klinicznych zmuszeni bylismy podac jedynie sugestie z uwagi na
brak ustalonych standardéw postepowania.

Niezbedne informacje i wskazdwki przydatne w praktyce klinicznej
odnajda w tej ksiazce zaréwno specjalisci i osoby specjalizujace si¢ z za-
kresu neurologii, medycyny ratunkowej, choréb wewnetrznych i medy-
cyny rodzinnej, jak i ratownicy medyczni i studenci medycyny.

Mamy nadzieje, Ze niniejsza publikacja ulatwi Panstwu podejmowanie
decyzji na dyzurze i przyczyni si¢ do poprawy jakosci opieki nad pacjen-
tami z udarem mozgu.

Marcin Wnuk, Agnieszka Stowik

Krakéw, grudzien 2016 r.
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ROZDZIAt 1

Epidemiologia udaru mézgu

1.1. Udar mézgu - skala problemu i definicje

Udar mézgu stanowi drugg — po chorobie niedokrwiennej serca — przy-
czyne zgonu na $wiecie. Wedtug danych Swiatowej Organizacji Zdrowia
(World Health Organization - WHO) w 2012 r. z powodu tej choroby
zmarlo na $wiecie 6,7 miliona ludzi, a kolejne 5 milionéw doznalo trwatej
niesprawnosci. Zapadalno$¢ na udar mézgu w Polsce wynosi 175/100 000
wsérdd mezezyzn i 125/100 000 u kobiet, co rocznie daje ok. 70 000 nowych
przypadkoéw tej choroby. Wirdéd pacjentéw z udarem mézgu 15% umiera
w ciggu miesigca, 30% zyje z objawami cigzkiego inwalidztwa, a 15% wy-
maga opieki instytucjonalne;.

Termin ,,udar mézgu” oznacza naczyniowa chorobe osrodkowego
ukladu nerwowego o nagtym poczatku i obejmuje:

o udar niedokrwienny (87% wszystkich przypadkéw udaru), wywo-
tany zatrzymaniem lub zmniejszeniem przeptywu krwi w odpowied-
niej tetnicy zaopatrujacej okreslony obszar mézgu lub siatkowki,
najczesciej z powodu zakrzepu lub zatoru,

« samoistny krwotok srodmézgowy (10%), definiowany jako wyna-
czynienie krwi do migzszu mdzgu, najczesciej wskutek pekniecia
drobnych tetnic przeszywajacych, rzadziej malformacji naczyniowej,

» krwotok podpajeczynéwkowy (< 3%), okreslany jako krwawienie
do przestrzeni podpajeczynéwkowej, najczesciej w wyniku peknie-
cia tetniaka workowatego na podstawie mozgu,

« zakrzepice zyl i zatok zylnych moézgu (< 1%), czgsto powiktang
wtornym ukrwotocznionym zawatem zylnym.
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Wedlug najnowszej definicji American Heart Association/ American
Stroke Association (AHA/ASA) z 2013 r. udar niedokrwienny moézgu
rozpoznaje si¢:

« w przypadku naglego pojawienia si¢ ogniska dokonanego zawatu
widocznego w badaniu patologicznym lub obrazowym, np. w perfuzji
tomografii komputerowej (TK) gtowy, lub

o jesli stwierdza si¢ objawy ogniskowe utrzymujace si¢ przez przynaj-
mniej 24 godziny lub prowadzace w krétszym czasie do zgonu.

Najwieksze kontrowersje budzi wlasnie czas trwania objawow ogni-
skowego uszkodzenia mézgu konieczny do rozpoznania udaru niedo-
krwiennego. Z jednej strony nalezy pamieta¢ o mozliwosci wystapienia
u chorego przejsciowego niedokrwienia moézgu (transient ischemic
attack — TIA), kiedy objawy ogniskowe typowo trwaja kilka badz kilka-
nascie minut, zwykle krocej niz godzine. Z drugiej strony leczenie przy-
czynowe udaru, tj. dozylna tromboliza, moze by¢ zastosowana jedynie
w ciggu pierwszych 4,5 godziny od wystapienia objawow udaru. Zatem
w praktyce klinicznej na podstawie badan z dozylnym leczeniem trom-
bolitycznym alteplaza uznaje sig, ze stan, w ktérym objawy ogniskowe
z zakresu unaczynienia tetnic mézgowych utrzymuja sie lub wahaja si¢
w swoim nasileniu dluzej niz 30 minut, nalezy traktowac jako udar moé-
zgu i rozwazy¢ kwalifikacje do pilnego leczenia przyczynowego (trom-
bolitycznego). Z nielicznych badan oraz obserwacji wlasnych wynika,
ze takze pacjenci, u ktérych objawy ogniskowe utrzymuja si¢ ponizej
30 minut, a u ktérych w tym czasie stwierdza si¢ posrednie dowody na
wystapienie udaru moézgu (obszar penumbry w badaniu perfuzji TK,
zamkniecie tetnicy mdzgowej w badaniu angio-TK), odnoszg korzys¢
z leczenia trombolitycznego zastosowanego w ciagu kilku badz kilku-
nastu minut od poczatku zachorowania i majg w zwiazku z tym wieksza
szanse¢ na poprawe z uwagi na szybsze wdrozenie terapii przyczynowe;j.

W definicji udaru niedokrwiennego moézgu uwzglednia sie trzy

zasadnicze elementy:

« nagle wystapienie objawow (w ciggu sekund lub minut),

« ogniskowos¢ objawow, tzn. odpowiadajacych zakresowi unaczynienia
tetnic mozgowych,

* przyczyne naczyniowa objawow, tj. zwezenie (stenoza) lub zamknie-
cie (okluzja) objawowej tetnicy wewnatrz- lub zewnatrzczaszkowej.
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1.2. Patofizjologia i klasyfikacja
1.2.1. Udar niedokrwienny mézgu

Udar niedokrwienny mézgu typowo rozpoczyna si¢ nagle, w ciaggu
kilku sekund, co wynika z gwaltownego zmniejszenia lub zabloko-
wania przeptywu krwi w odpowiedniej tetnicy wewnatrzczaszkowe;j.
Rzadko objawy ogniskowe narastajg stopniowo, co budzi podejrzenie
rozwarstwienia tetnicy domozgowej. Czasami obserwuje sie przebieg
intermitujacy (,wahajacy si¢” lub ,,jakajacy si¢”) z okresowym nara-
staniem i ustgpowaniem objawdw, co moze $wiadczy¢ o krytycznym
zwezeniu tozstronnej tetnicy szyjnej wewnetrznej.

W ognisku udarowym przy spadku przeptywu krwi ponizej 10-12 ml/
100 g migzszu mézgu/minute dochodzi do $mierci neuronéw. Te strefe
nieodwracalnego niedokrwienia, czyli martwicy (core), otacza obszar
tzw. penumbry, w ktorej przeptyw krwi ponizej 20 m1/100 g migzszu
mozgu/minute skutkuje co prawda dysfunkcja neurondéw, ale w wyniku
otwarcia naczyn krazenia obocznego, rozszerzenia tozyska naczyniowe-
go i zwickszonego wychwytu tlenu i glukozy z krwi przeptyw ten jest
wystarczajacy do utrzymania potencjatu blonowego i dziatania pompy
sodowo-potasowej. Penumbra, czyli obszar mézgu potencjalnie moz-
liwy do uratowania, jest celem leczenia przyczynowego (trombolitycz-
nego); na poczatku zachorowania obecny jest nawet u 80% pacjentéw,
ale odsetek ten zmniejsza si¢ w ciaggu pierwszych 6-12 godzin od wy-
stapienia objawdw, doprowadzajac przy braku terapii do wytworzenia
nieodwracalnego ogniska zawalowego.

W celu okreslenia prawdopodobnej etiologii udaru niedokrwienne-
go mdzgu od ponad 20 lat stosuje si¢ klasyfikacje TOAST (Trial of Org
10172 in Acute Stroke Treatment), ktorej nazwa wywodzi sie od badania
klinicznego, dla ktérego zostala przygotowana. Opiera si¢ ona na da-
nych klinicznych oraz wynikach badan radiologicznych. Wyrdznia si¢
pie¢ gléwnych etiologii udaru niedokrwiennego mozgu, ktdre zostaty
omoéwione w tabeli 1.1.

1.2.2. Krwotok srodmézgowy

Krwotok $§rédmoézgowy moze mie¢ charakter pourazowy i odznacza
sie zwykle typowymi cechami i lokalizacja (krwiak nad- i podtwardow-
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Tabela 1.1. Etiologia udaru niedokrwiennego mézgu

Choroba duzych naczyn (large vessel disease — LVD) — 16—-20% przypadkow

* Przyczyna: miazdzycowa okluzja lub ponad 50-procentowe zwezenie tetnicy wewnatrz-
lub czesciej zewnatrzczaszkowej, w zakresie ktérej doszto do wystapienia objawéw ogni-
skowych

e Cechy kliniczne:

— czasem wspotistnienie objawéw niedokrwienia z innego tozyska naczyniowego (chro-
manie przestankowe, choroba niedokrwienna serca)

— U < 20% chorych udar poprzedzony TIA z tego samego kregu unaczynienia

- niekiedy szmer skurczowy nad tetnica szyjna (brak korelacji miedzy gtosnoscia i obec-
noscig szmeru a stopniem stenozy)

« Cechy radiologiczne:

—w ultrasonografii (USG) tetnic domézgowych zwezenie lub zamkniecie tetnicy [ko-
nieczne potwierdzenie w angio-TK lub angio-MR (magnetic resonance), gdy planowane
jest leczenie chirurgiczne/wewngtrznaczyniowe]

—w TK/MR typowo ognisko niedokrwienne o srednicy > 1,5 cm

Uwagi: konieczne wykluczenie zatorowosci pochodzenia sercowego

Udar sercowozatorowy (cardioembolic stroke — CE) — 26-30% przypadkow

e Przyczyna: zrédto zatorowosci sercowopochodnej

— migotanie przedsionkéw (zaréwno napadowe, jak i utrwalone) — zakrzep w uszku
lewego przedsionka zrodtem zatoréw tetniczych (5-krotny wzrost ryzyka udaru)

- ostry zawat migsnia sercowego — przyscienna skrzeplina w akinetycznym segmencie
Sciany lewej komory Zroédtem zatoréw tetniczych (najwieksze ryzyko udaru w ciagu
pierwszych 4 tygodni)

— wady zastawek mitralnej i aortalnej (stenoza mitralna, sztuczne zastawki)

— kardiomiopatia rozstrzeniowa lub zastoinowa niewydolnos¢ serca, najczesciej w prze-
biegu choroby niedokrwiennej ze wspétistniejgca obnizonga frakcja wyrzutowa lewej
komory (< 50%)

— zesp6t chorego wezta zatokowego

— bakteryjne zapalenie wsierdzia (typowo goraczka i szmer nad sercem; wazna przyczyna
udaru mézgu u oséb mtodych, stanowigca przeciwwskazanie do dozylnego leczenia
trombolitycznego)

- $luzak lewego przedsionka

— przetrwaty otwér owalny (izolowany nie stanowi przyczyny udaru; przy wspotistnieniu
z tetniakiem przegrody miedzyprzedsionkowej lub zakrzepica zylna koficzyn dolnych
ryzyko udaru jest zwiekszone u 0séb < 50. roku zycia) — czasem klasyfikowany jako
rzadka etiologia udaru

e Cechy kliniczne:
— czestsze objawy korowe (np. afazja, apraksja)
e Cechy radiologiczne:

— zrédto zatorowosci mozliwe do wykrycia w echokardiografii przezklatkowej, przezprze-
tykowej, elektrokardiografii (EKG), EKG metoda Holtera

—w TK/MR czesciej nawracajace zawaty moézgu z réznych obszaréw unaczynienia

Uwagi: konieczne jest wykluczenie choroby duzych naczyn oraz rozgraniczenie udaru sercowo-
zatorowego od udaru kardiogennego — ten ostatni jest pojeciem szerszym, obejmujacym do-
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Epidemiologia udaru mézgu

Tabela 1.1. Cd.

datkowo niedokrwienie mézgu w mechanizmie hemodynamicznym na skutek spadku
rzutu minutowego serca (niedokrwienie w obszarze tzw. ostatniej tgki), najczesciej wy-
wotanym uogélnionym spadkiem cisnienia tetniczego, np. w przebiegu zawatu miesnia
sercowego lub po nagtym zatrzymaniu krazenia; hemodynamiczny obustronny zawat
w przedniej granicznej strefie unaczynienia (pomiedzy tetnica mézgu przednia a $rodko-
wa) moze klinicznie manifestowac sie niedowtadem proksymalnym obu kofczyn gornych
(tzw. obraz cztowieka w beczce)

Choroba matych naczyi (small vessel disease — SVD) — 16-20% przypadkéw

e Przyczyna: lipohialinoza — rozplem kolagenu w miesniach gtadkich btony srodkowej
drobnych, gtebokich tetnic przeszywajacych, skutkujacy udarem w obrebie jader podsta-
wy, wzgbrza, pnia moézgu lub torebki wewnetrznej

e Cechy kliniczne:

— deficyt neurologiczny moze by¢ bardzo nasilony (do porazenia potowiczego wiacznie) z po-
wodu przecinania sie w wymienionych obszarach wtdkien drég ruchowych i czuciowych

— brak zaburzen pola widzenia i objawéw korowych (np. afazja, apraksja)

— czeste wspbtistnienie nadcisnienia tetniczego i cukrzycy

— choroba matych naczyf stanowi czynnik ryzyka rozwoju otepienia, zespotu parkinsonow-
skiego, réznych postaci zaburzef chodu i rownowagi oraz dysfunkcji pecherza moczowego

« Cechy radiologiczne:

—w TK zmiany niedokrwienne o matych rozmiarach (zwykle o $rednicy < 1,5 cm), czesto
widoczne jedynie w MR (stad okreslenie ,udar lakunarny” lub ,udar zatokowy”)

 Najczestsze postaci kliniczne udaru lakunarnego:

— czyste porazenie potowicze lub czysty udar ruchowy (ognisko niedokrwienne w tylnej
odnodze torebki wewnetrznej; osrodkowy niedowtad miesni twarzy, niedowtad kon-
czyny gornej = niedowtad konczyny dolnej)

— czyste potowicze zaburzenia czucia lub czysty udar czuciowy (ognisko we wzgorzu;
przeciwstronna niedoczulica potowicza)

— zesp6t hemiataksja — hemipareza (ognisko w obrebie drogi korowo-mostowo-mézdz-
kowej i w tylnej odnodze torebki wewnetrznej; niewielkiego stopnia niedowtad konczy-
ny dolnej, niekiedy z osrodkowym niedowtadem miesni twarzy i towarzyszaca ataksja
konczyny dolnej i/lub gérnej)

— zespo6t dyzartria — niezgrabna reka (ognisko w brzusznej cze$ci mostu; dyzartria, dys-
fagia, potowicze porazenie twarzy i ramienia, niezgrabnos¢ precyzyjnych ruchéw dtoni)

— mieszany potowiczy zespét czuciowo-ruchowy (kombinacja objawéw czystego udaru
ruchowego i czuciowego, bez zaburzen afatycznych czy poznawczych)

Uwagi: konieczne wykluczenie choroby duzych naczyn i zatorowosci pochodzenia sercowego

Udar mézgu o rzadkiej etiologii (stroke of rare etiology) — 2-4% przypadkoéw

» Heterogenna grupa choréb i zespotéw stanowigcych przyczyne udaru niedokrwiennego
mozgu

« Dotyczy gtéwnie pacjentéw mtodszych — przed 45.-50. rokiem zycia (w tej grupie wieko-
wej stanowi 20-40% wszystkich przypadkéw udaru niedokrwiennego mozgu)

« Jedna z gtéwnych przyczyn stanowi rozwarstwienie tetnic domézgowych (25% pacjentow)

* Poszczegoblne przyczyny wraz z ich leczeniem oméwiono szczegdtowo w rozdziale ,Wczes-
na profilaktyka wtérna udaru mézgu” na str. 155
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Tabela 1.1. Cd.

Udar o nieustalonej etiologii (stroke of unknown etiology) lub kryptogenny —

30-36% przypadkow

* Brak przyczyny udaru pomimo petnego panelu badan diagnostycznych (TK i MR mdzgu,
USG i/lub angio-TK tetnic domézgowych, echokardiografia, u 0séb < 50. roku zycia bada-
nia laboratoryjne krwi w kierunku zespotéw nadkrzepliwosci i choréb uktadowych tkanki
tacznej)

« Konieczna dalsza obserwacja pacjenta i okresowe wykonywanie kontrolnego panelu ba-
dan obrazowych i laboratoryjnych

* U pacjentéw starszych nalezy przeprowadzac kilkukrotne przedtuzone monitorowanie
za pomoca EKG metodg Holtera pod katem napadowego migotania przedsionkéw (po-
zwala na wykrycie tej arytmii u ok. 10% chorych)

U ok. 10-12% pacjentéw wspotistnieje choroba duzych naczyh z udarem sercowozatoro-
wym — udar mozgu o etiologii mieszanej, konieczne wdrozenie wtérnej profilaktyki dla
kazdej z etiologii z osobna

kowy, zlamania kosci czaszki, krwotok podpajeczyndwkowy na sklepi-
stosci mozgu, ogniska stluczenia platow czotowych i biegunéw platow
skroniowych). Samoistny krwotok srédmoézgowy nie jest natomiast
wywolany bezposrednim urazem ani gwaltownym przyspieszeniem
albo op6znieniem ruchu glowy. W rozréznieniu krwotoku pourazowe-
go i samoistnego pomagaja lokalizacja i charakter krwawienia. Nalezy
jednak pamietad, ze pacjent z krwotokiem samoistnym moze doznac
wtornego urazu glowy na skutek utraty rownowagi, zaburzen przy-
tomnosci lub niedowladu polowiczego.

Nieurazowy (samoistny) krwotok §rédmoézgowy patofizjologicznie
mozna podzieli¢ na:
o pierwotny - wywotlany peknieciem matych tetniczek (arterioli),
» wtérny - spowodowany istnieniem patologii wewnatrzczaszkowej pre-

dysponujacej do wystepowania krwawien.

Przyczyny samoistnego krwotoku srédmaézgowego zostaly zebrane
i om6wione w tabeli 1.2.

1.2.3. Krwotok podpajeczynéwkowy

Najczgstsza przyczyna krwotoku podpajeczyndéwkowego (w 85% przy-
padkéw) jest pekniecie tetniaka workowatego na podstawie mozgu. Do
krwawienia u me¢zczyzn dochodzi zwykle pomiedzy 25. a 45. rokiem
zycia oraz w wieku powyzej 85 lat, a u kobiet — najczesciej w wieku
55-85 lat. Pozostale przyczyny krwotoku podpajeczynéwkowego przed-
stawiono w tabeli 1.3.
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Epidemiologia udaru mézgu

Tabela 1.2. Przyczyny samoistnego (nieurazowego) krwotoku srédmozgowego

Pierwotny krwotok sSrodmézgowy

Przyczyna

Uwagi

angiopatia
nadcisnieniowa

* najczestsza przyczyna krwotoku srédmoézgowego (60-70% przypad-
kow)

 przyczyng jest przewlekte nadcisnienie tetnicze prowadzace do
patologicznej przebudowy arterioli o srednicy < 100 um (lipohia-
linoza: podwyscidtkowa proliferacja fibroblastow — gromadzenie
makrofagéw wypetnionych lipidami — zastepowanie migsni gtad-
kich kolagenem — utrata elastycznosci tetniczek — zwiekszona
podatnos¢ tetniczek na pekanie)

« typowa lokalizacja: jgdra podstawy, wzgérze, mézdzek, nakrywka
mostu, gteboka istota biata potkul mézgu

moézgowa
angiopatia
amyloidowa

« druga co do czestosci przyczyna krwotoku srodmdézgowego (20-30%
przypadkow)

* zwigzana z odktadaniem B-amyloidu w tetnicach matego i Srednie-
go kalibru zaopatrujgcych kore mozgu (zwykle ptatéw potylicznych
i ciemieniowych, typowo w poblizu pogranicza istoty szarej i biatej)
oraz opony i mézdzek

« choruja gtownie osoby starsze (> 70. roku zycia)

« wysoki odsetek nawrotowych krwawien (dodatkowo potrojony przy
wspotistnieniu alleli €2 i €4 genu apolipoproteiny E)

Naduzywanie substancji sympatykomimetycznych (np. kokainy, metamfetaminy) moze réw-
niez zwieksza¢ ryzyko wtérnego krwotoku srodmézgowego

koagulopatia

Przyczyna

Wtérny krwotok Srodmézgowy

e moze by¢ wrodzona (np. hemofilia) lub nabyta (wynik uszkodzenia
watroby, przewlektych choréb nerek, nowotworéw, choréb hemato-
logicznych) oraz wtérna do leczenia trombolitycznego lub przeciw-
zakrzepowego (leczenie przeciwptytkowe, leczenie przeciwkrzepliwe
- doustna antykoagulacja), zwtaszcza w terapii taczonej

¢ moze réwniez przyczyniac sie do wtérnego krwotoku srodczaszkowego

Uwagi

malformacja
tetniczo-zylna

* nieprawidtowe wysokoprzeptywowe potaczenia tetnic z zytami bez
posrednictwa sieci naczyn kapilarnych

(arteriovenous e kanaty naczyniowe w gniezdzie malformacji (nidus) nie zawieraja
malformation tkanki nerwowej z uwagi na sciste wzajemne przyleganie naczyh
- AVM) * najczestsza przyczyna krwotoku srédmézgowego u 0séb mtodych
bez czynnikdw ryzyka (1/3 wszystkich przypadkéw krwawienia)
* czasami stwierdza sie obecnos¢ tetniaka na tetniczkach doprowa-
dzajacych (dodatkowy wzrost ryzyka krwawienia)
tetniak ¢ najczesciej powoduje krwotok podpajeczyndéwkowy, niekiedy z to-

warzyszacym krwiakiem srédmézgowym w przypadku masywne-
go krwawienia
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Tabela 1.2. Cd.

Udar mézgu na dyzurze

Wtérny krwotok Srodmézgowy

naczyniak jamisty

» mate (<1 cm) i niskoprzeptywowe skupisko cienkosciennych naczyn
wyscielonych pojedynczg warstwa srédbtonka

« spotykany u 0,5% populacji

* najczesciej zmiana bezobjawowa

« roczne ryzyko krwawienia szacowane jest na 0,25-6% (ryzyko wyzsze
u 0s6b miedzy 30. a 40. rokiem Zycia, po przebytym wczesniej krwo-
toku, przy zmianach mnogich, przy lokalizacji w tylnej jamie czaszki,
wzgbrzu i jadrach podstawy, w przypadku wywiadu rodzinnego w kie-
runku malformacji jamistych, u 0séb z mutacjg w genach CCM 1-3)

tetniczo-zylna
opony twardej

naczyniak « niskoprzeptywowa anomalia zyt gtebokich
zylny * najczesciej zmiana bezobjawowa niewymagajaca interwencji

e roczne ryzyko krwawienia jest bardzo niskie (0,15-0,34%)
przetoka e czesciej powoduje krwotok podpajeczynéwkowy, rzadziej — krwo-

tok do mézdzku

ukrwotocznienie
udaru
niedokrwiennego

choroba ¢ moze by¢ rowniez przyczyna udaru niedokrwiennego mézgu o rzad-
moya-moya kiej etiologii
wtérne ¢ mozliwe w naturalnym przebiegu udaru niedokrwiennego mézgu

* czesdciej zwigzane z leczeniem trombolitycznym lub przeciwzakrze-
powym

* moze byc¢ efektem zespotu hiperperfuzyjnego (wynik gwattowne-
go naptywu krwi do obszaru rozmiekania tkanki mézgowej po za-
biegu endarterektomii lub angioplastyki ze stentowaniem tetnicy
szyjnej wewnetrznej albo po mechanicznej trombektomii)

guz mozgu

¢ zaréwno pierwotny, jak i przerzutowy
 krwotok moze by¢ pierwsza manifestacja guza

zapalenie naczyh
mozgu (vasculitis)

¢ moze powodowac nawracajacy udar niedokrwienny mézgu

zakrzepica zylna
mozgu

« zakrzepica zyt i zatok zylnych mézgu wywotuje ukrwotoczniony
zawat zylny, a nie krwotok srodmézgowy (!)

1.2.4. Zakrzepica zylna mozgu

Zakrzepica zyt i/lub zatok zylnych mézgu powoduje wzrost cisnienia
zylnego i zmniejszenie absorpcji ptynu mézgowo-rdzeniowego. Prowadzi
to do wzrostu ci$nienia $rodczaszkowego, miejscowego obrzeku mézgu
i — niekiedy - do wtérnego niedokrwienia, czego konsekwencja sa zawaly
zylne, czesto ukrwotocznione.

Choroba najczesciej wystepuje u mlodych oséb dorostych i dzieci,
a ponad 70% pacjentéw stanowia miode kobiety, zwykle w wieku ponizej
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Epidemiologia udaru mézgu

Tabela 1.3. Przyczyny krwotoku podpajeczynéwkowego

tetniak workowaty

e najczestsza przyczyna krwotoku podpajeczynéwkowego (85%
przypadkéw)

krwotok
okoto-
sSrodmozgowiowy

* najczesciej w 6. dekadzie zycia

« prawdopodobnie krwawienie zylne z gromadzeniem krwi w zbior-
nikach wokét srodmazgowia (typowy obraz radiologiczny)

* przebieg tagodny z dobrym rokowaniem

*w 5% przypadkéw jest spowodowany peknieciem tetniaka
(nawet w typowym obrazie radiologicznym) — zawsze koniecz-
ne wykonanie angiografii przy negatywnym wyniku badania
angio-TK

malformacja
tetniczo-zylna (AVM)

* najczesciej powoduje krwotok srodmézgowy

e u ok. 20% pacjentébw z AVM stwierdza sie wspdtistnienie
tetniaka workowatego na tetnicy doprowadzajgcej krew do
gniazda malformacji — krwotok podpajeczynéwkowy

tetniak mykotyczny

e uformowany zwykle jako nastepstwo bakteryjnego zapalenia
wsierdzia lub infekcji grzybiczej (aspergiloza)
» moze spowodowac krwotok srédmézgowy

tetniak
wrzecionowaty

« stanowi wydtuzone poszerzenie tetnicy na skutek miazdzyco-
wego peknigcia btony wewnetrznej sciany naczynia

przetoka tetniczo-
-zylna opony twardej

* czesciej powoduje krwotok podpajeczynéwkowy, rzadziej —
krwotok do mézdzku

rozwarstwienie
tetnicy

* szczegblnie w przypadku rozwarstwienia w tylnym kregu una-
czynienia, rozpoczynajacego sie w odcinku zewnatrzczaszko-
wym (tetnica kregowa)

e wazna przyczyna udaru niedokrwiennego mézgu o rzadkiej
etiologii

zapalenie naczyn
mozgu (vasculitis)

e nalezy je wzig¢ pod uwage w diagnostyce réznicowej przy
obecnosci krwi w rowkach mézgowych

uraz
czaszkowo-mozgowy

* typowe gromadzenie krwi w rowkach mézgowych na sklepi-
stosci mozgu

skaza krwotoczna

krwotok do przysadki mézgowej

50 lat. Przyczyny oraz stany predysponujace do wystapienia zakrzepicy
zylnej moézgu zebrano w tabeli 1.4. U 12,5-30% pacjentéw nie udaje sie
ustali¢ etiologii choroby.

15



Udar mézgu na dyzurze

Tabela 1.4. Przyczyny i czynniki ryzyka zakrzepicy zyt i zatok zylnych mézgu

Przejsciowe czynniki ryzyka

infekcje

* wystepuja u 12% pacjentéw z zakrzepica zylng mézgu

« infekcje moga:

—dotyczy¢ osrodkowego uktadu nerwowego (zapalenie opon
mézgowo-rdzeniowych, ropniak podtwarddéwkowy)

— dotyczy¢ okolicy uszu, twarzy, zatok przynosowych i szyi (zapa-
lenie ucha Srodkowego, wyrostka sutkowatego, migdatkow)
—by¢ ogblnoustrojowe (posocznica, zapalenie wsierdzia, gruz-

lica, infekcja HIV)

cigza i potog

* ok. 21% 0s6b z zakrzepica zylng mézgu

uszkodzenia
mechaniczne

¢ uraz gtowy

« naktucie ledzwiowe, mielografia, intratekalne podawanie lekow,
w tym anestetykow

« zabiegi chirurgiczne w zakresie szyi

« zabiegi neurochirurgiczne

» wktucia do zyt szyjnych i podobojczykowych

leki o dziataniu

« doustne leki antykoncepcyjne (ich stosowanie stwierdza sie

stany
prozakrzepowe

prozakrzepowym u 54% pacjentow z zakrzepica)
i narkotyki « hormonalna terapia zastepcza
« glikokortykosteroidy
¢ dozylne immunoglobuliny, witamina A, androgeny, L-asparagi-
naza, cyklosporyna, tamoksyfen, lit, talidomid, sildenafil, ecstasy
inne czynniki * odwodnienie

e cukrzycowa kwasica ketonowa

Trwate czynniki ryzyka

« stwierdza sie je u 34% pacjentéw z zakrzepica zylng mézgu
* uwarunkowane genetycznie:

- niedobér antytrombiny lll

- niedobér biatka C

- niedobér biatka S

— mutacja genu czynnika V Leiden (czynnik V Leiden)

— mutacja G20210A genu protrombiny
 nabyte:

- zesp6t antyfosfolipidowy

— zespbt nerczycowy

nowotwory

* nalezy szukac utajonego nowotworu u pacjentow w wieku
> 40 lat bez ewidentnej przyczyny zakrzepicy
* nowotwory:
— o$rodkowego uktadu nerwowego (oponiak)
- lite guzy poza osrodkowym uktadem nerwowym
— hematologiczne (biataczki, chtoniaki)
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Epidemiologia udaru mézgu

Tabela 1.4. Cd.

Trwate czynniki ryzyka

choroby
hematologiczne

 anemie (sierpowatokrwinkowa, z niedoboru zelaza lub kwasu
foliowego)

* nocna napadowa hemoglobinuria

« nadkrwistos¢ (policytemia pierwotna lub wtérna)

* nadptytkowos¢ (trombocytemia pierwotna lub wtérna)

choroby osrodkowego
uktadu nerwowego

* przetoka tetniczo-zylna opony twardej (moze by¢ rowniez poz-
nym powiktaniem zakrzepicy)

choroby zapalne

« toczef rumieniowaty uktadowy

* zespo6t Sjogrena

* ziarniniakowatos$¢ Wegenera

« zapalenie tetnicy skroniowej (olbrzymiokomérkowe)

e choroba Behgeta

« choroba Blirgera (zakrzepowo-zarostowe zapalenie naczyn)
« choroby zapalne jelit

* sarkoidoza

inne choroby

» choroby tarczycy (nadczynnos¢ i niedoczynnosc)

1.3. Czynniki ryzyka

1.3.1. Udar niedokrwienny mézgu

Czynniki ryzyka udaru niedokrwiennego mézgu mozna podzieli¢
na modyfikowalne i niemodyfikowalne. Przedstawiono je w tabeli 1.5.

Tabela 1.5. Czynniki ryzyka udaru niedokrwiennego mézgu

Niemodyfikowalne czynniki ryzyka

wiek * najistotniejszy czynnik ryzyka
« zapadalnos¢ podwaja sie z kazdg dekadg po 55. roku zycia (wynosi
13% w przedziale wiekowym 60-79 lat i 27% po 80. roku zycia)

pte¢ ¢ wyzsza zapadalno$¢ u mezczyzn — z wyjatkiem przedziatéw wieko-
wych 35-44 lat oraz powyzej 85. roku zycia, kiedy kobiety maja po-
rownywalne lub wyzsze ryzyko udaru

rasa ¢ po uwzglednieniu wieku zapadalnos¢ u 0séb rasy czarnej jest ok. 2,4
razy wyzsza, a u Latynoséw ok. 1,6 razy wyzsza niz u 0séb rasy biatej
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Udar mézgu na dyzurze

Tabela 1.5. Cd.

Niemodyfikowalne czynniki ryzyka

uwarunkowania | e wystgpienie udaru moézgu zwieksza 1,3-1,76 razy ryzyko tej choroby
genetyczne u krewnych | stopnia
« ryzyko udaru u potomstwa jest wyzsze, jesli wystapit on u rodzica
< 65. roku zycia (wieksze ryzyko ze strony ojca niz matki)
* wspotwystepowanie choroby uwarunkowanej genetycznie
(< 1% przypadkow)
— CADASIL (mdézgowa autosomalna dominujgca arteriopatia z pod-
korowymi zawatami i leukoencefalopatia)
— choroba Fabry’ego
— MELAS (encefalomiopatia mitochondrialna)
—homocystynuria
—zesp6t Marfana
— niedokrwistos¢ sierpowatokrwinkowa

Modyfikowalne czynniki ryzyka

nadciénienie « najsilniejszy modyfikowalny czynnik ryzyka [ryzyko wzgledne (relative

tetnicze risk — RR) = 4,0-8,0]

» prawdopodobienstwo udaru wzrasta stopniowo wraz z podnoszeniem
sie wartosci cisnienia > 110/75 mm Hg

« obnizenie cisnienia skurczowego o kazde 10 mm Hg wiaze sie z re-
dukcja ryzyka udaru mézgu o ok. 1/3 u pacjentow w wieku 60-79 lat

cukrzyca « zwieksza ryzyko udaru srednio dwukrotnie (RR = 1,8-6,0)

« wieksze ryzyko u kobiet oraz 0séb z dyslipidemia

« uposledzona tolerancja glukozy moze by¢ czynnikiem ryzyka udaru u pa-
cjentéw po przebytym TIA lub niewielkim udarze niedokrwiennym méozgu

palenie  czynnik ryzyka wszystkich kategorii udaru moézgu (dla udaru niedo-
tytoniu krwiennego RR = 2,6)
« ryzyko powraca do populacyjnego po uptywie 2—4 lat od zaprzestania
palenia
hiperchole- * w wiekszosci badan wykazano zwigkszone ryzyko udaru u oséb ze
sterolemia zwiekszonym stezeniem cholesterolu catkowitego i frakcji LDL (low-

density lipoprotein)
¢ w jednym z badan stwierdzono wzrost ryzyka udaru przy zmniejszo-
nym stezeniu cholesterolu HDL (high-density lipoprotein)

choroby * zwiekszaja ryzyko zwtaszcza udaru sercowozatorowego:
miesnia — migotanie przedsionkéw (RR ~5, przy wspotistnieniu wady zastaw-
sercowego kowej serca, zwtaszcza reumatycznej ~17); wspdtistnienie choroby

niedokrwiennej serca lub niewydolnosci krgzenia dodatkowo po-
dwaja ryzyko u mezczyzn i potraja u kobiet

— przebyty zawat migsnia sercowego

— choroba niedokrwienna serca (RR ~2, przy wspotistnieniu niewy-
dolnosci serca ~4)

- dysfunkcja lewej komory, wada zastawkowa (szczegélnie stenoza
mitralna), zakrzep w swietle lewej komory




Epidemiologia udaru mézgu

Tabela 1.5. Cd.

Modyfikowalne czynniki ryzyka

TIA

« roczne ryzyko udaru szacowane na 7-12%
 najwieksze ryzyko w ciggu 30 dni od TIA (potowa tych chorych do-
znaje udaru w ciggu pierwszych 48 godzin od incydentu)

alkohol

e wzrost ryzyka udaru niedokrwiennego przy spozywaniu etanolu
w wysokiej dawce > 60 g/dobe (~4 porcje) (RR = 1,69)

¢ spadek ryzyka udaru niedokrwiennego przy spozywaniu etanolu
w niewielkiej dawce < 24 g/dobe (1-2 porcje) (RR = 0,72)

inne

« otytos¢ [ryzyko wzgledne (hazard ratio — HR) = 1,2]

« brak aktywnosci fizycznej (HR = 1,2)

* zesp6t bezdechu sennego

« radioterapia okolic gtowy i szyi — choroba duzych naczyh
 hiperhomocysteinemia — choroba duzych i matych naczyn

1.3.2. Krwotok srédmdzgowy

Czynniki ryzyka krwotoku srodmézgowego wymieniono w tabeli 1.6.

Tabela 1.6. Czynniki ryzyka krwotoku srédmézgowego

Niemodyfikowalne czynniki ryzyka

starszy wiek

¢ RR =1,97 na dekade

spozycie alkoholu

pte¢ meska « czesciej wystepuje krwotok o gtebokiej lokalizacji (czestsze wspot-
wystepowanie nadciénienia tetniczego)

rasa * wyzsza zapadalnos¢ u 0séb rasy innej niz biata (RR dla rasy czarnej
= 1,89, ryzyko wyzsze takze dla Latynosow i Azjatow)

Modyfikowalne czynniki ryzyka

nadciénienie * RR = 3,68-5,55

tetnicze * znaczny wzrost ryzyka przy wysokich wartosciach cisnienia tetniczego

nadmierne « iloraz szans (odds ratio — OR) = 2,12 (gdy etanol w dawce > 36 g/dobe)

* OR = 4,86 (gdy etanol w dawce > 100 g/dobe)

zaburzenia
gospodarki
cholesterolowej

* zmniejszone stezenie cholesterolu LDL (< 100 mg/dl) i triglicery-
déw — wzrost ryzyka krwotoku

« duze stezenie cholesterolu LDL i triglicerydow — potencjalny efekt
protekcyjny w odniesieniu do ryzyka krwotoku

« terapia statynami przed krwotokiem — zwigzana z mniejszg po-
czatkowa objetoscia krwiaka srodmézgowego, w niektorych bada-
niach korelacja z lepszym rokowaniem

leczenie przeciw-
zakrzepowe

e stosowanie doustnych antykoagulantéw (warfaryna) powoduje
2-5-krotny wzrost ryzyka krwotoku

¢ doustne antykoagulanty niebedace antagonistami witaminy K
zmniejszaja o potowe ryzyko krwotoku w poréwnianiu z warfaryng
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Udar mézgu na dyzurze

1.3.3. Krwotok podpajeczynéwkowy

Czynniki ryzyka pekniecia tetniaka i tym samym krwotoku podpaje-
czyndéwkowego zostaly przedstawione w tabeli 1.7.

Tabela 1.7. Czynniki ryzyka krwotoku podpajeczynéwkowego (subarachnoid
hemorrhage — SAH)

Niemodyfikowalne czynniki ryzyka

pte¢ * kobiety w wieku pomenopauzalnym (> 50. roku zycia)

e w badaniach obserwacyjnych stwierdzono zmniejszenie
tego ryzyka podczas stosowania estrogenowej terapii
zastepczej

wiasciwosci tetniaka « tetniak objawowy (np. powodujacy uszkodzenie nerwow
czaszkowych)

e rozmiar tetniaka > 7 mm

« lokalizacja tetniaka na tetnicy mozgu taczacej tylnej lub
w uktadzie kregowo-podstawnym

« rozmiar tetniakéw pekajgcych mniejszy u chorych z nad-
ciSnieniem tetniczym palacych tyton

przebyty SAH z tetniaka (niezaleznie od obecnosci niezaopatrzonego tetniaka)

czynniki genetyczne « rodzinne wystepowanie tetniakdw (> 1 krewny | stopnia
z tetniakiem wewnatrzczaszkowym, szczegélnie > 2 ta-
kich krewnych)

« rodzinne wystepowanie SAH z tetniaka (zwieksza ryzyko
SAH u krewnych | stopnia 3-5-krotnie)

* niektére choroby uwarunkowane genetycznie (wielotor-
bielowatos¢ nerek dziedziczona autosomalnie dominu-
jaco, hiperaldosteronizm poddajacy sie leczeniu gliko-
kortykosteroidami, zesp6t Ehlersa-Danlosa)

Modyfikowalne czynniki ryzyka

palenie tytoniu * najwazniejszy modyfikowalny czynnik ryzyka (RR ~2-7)
nadcisnienie tetnicze « jeden z gtownych czynnikow ryzyka (RR = 2,5)
nadmierne spozycie *RR=21

alkoholu e w niektérych badaniach wzrost ryzyka nawet przy nie-

wielkim spozyciu

stosowanie substancji sympatykomimetycznych (kokaina, metamfetamina)

leczenie przeciwzakrzepowe | ¢ wptywa na ciezszy przebieg SAH
* nie wiadomo, czy zwieksza ryzyko wystapienia SAH
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