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Udarem mozgu wedlug definicji WHO jest zespot kliniczny, ktory
charakteryzuje si¢ naglym wystapieniem objawow ogniskowych lub
uogo6lnionych zaburzen czynno$ci mézgu, utrzymujacy si¢ dtuzej niz 24 godziny
1 nie majacy innej przyczyny niz naczyniowa.

W zaleznos$ci od umiejscowienia i rozleglo$ci wyrdzniamy rézne rodzaje udaru.
Z czego najczescie] wystepujacym jest udar niedokrwienny. Ma miejsce wtedy ,
gdy tetnica dostarczajaca krew do czesci mozgu jest niedrozna. Blokowany jest
doptyw krwi do pewnego obszaru mozgu i nastepuje Smier¢ komorek
mozgowych . Zniszczone komorki mézgowe wpltywajg na funkcjonowanie
organizmu w indywidualny sposéb. Co ma wielowymiarowe skutki nie tylko
zdrowotne co takze spoleczne. Przyczynia si¢ to do chorobowosci , umieralnosci
oraz niepetnosprawnosci psychofizycznej. To z kolei wptywa na czynniki
ekonomiczne , zaczynajac od leczenia szpitalnego , dlugotrwata rehabilitacjg po
przygotowanie do ,,nowego zycia” po przebytej chorobie. Pacjent z udarem
niedokrwiennym jest objety specjalistyczng opieka 1 leczeniem . Prowadzona
jest terapia lekami , majgcymi na celu zmniejszenie ryzyka wystapienia
kolejnego udaru mozgu. Nastepnie wsparcie w powrocie do zdrowia , w tym
leczenie i rehabilitacja . Skutki udaru zaleza od miejsca w ktorym byt w mézgu i
losci uszkodzenia .



Przyczyny wystapienia udaru niedokrwiennego mozgu

Do udaru niedokrwiennego mézgu dochodzi na skutek powstania materiatu
zatorowego utworzonego z blaszki miazdzycowej w aorcie lub tetnicach
mozgowych zewnatrz- 1 wewnatrzczaszkowych , jak rowniez materiatu
pochodzenia sercowego oraz choroby matych naczyn lub udaru lakunarnego.

Jedna z czestszych przyczyn udaru niedokrwiennego mézgu jest miazdzyca
duzych tetnic zewnatrzczaszkowych. Prowadzi ona do zwezenia §wiatla tgtnicy
transportujacej krew do mozgu 1 wystgpienia udaru niedokrwiennego.
Najczesciej zmiany te powstaja na rozwidleniach 1 zgigciach tuku aorty , tetnicy
szyjnej , tetnicy kregowej , tetnicy podobojczykowej. Oprocz wspomniane;j
miazdzycy tetnic zewnatrzczaszkowych , moze tez by¢ miazdzyca tetnic
wewnatrzczaszkowych. Moze ona powsta¢ w wielu miejscach krazenia
wewnatrzczaszkowego jak np. syfon tetnicy szyjnej , tetnica sSrodkowa mozgu ,
tetnica przednia mozgu ,dystalny odcinek tetnicy kregowej , tetnica podstawna.
Budowa tgtnic wewnatrzczaszkowych jest inna niz zewnatrzczaszkowych ,
gléwnie ze wzgledu na mniej widkien elastycznych w obrebie btony srodkowej i
btony zewng¢trznej oraz ciensza blong wewnetrzng.

Poczatkiem rozwoju miazdzycy jest uszkodzenie §rédbtonka lub jego
dysfunkcje. Nastepuje gromadzenie si¢ lipidow w okolicy $ciany tetnicy 1
utworzenie pasma lipidowego. Dodatkowo krazace makrofagi pochodzace od
monocytow oslabiaja Sciang tetnicza. Inicjuje to odpowiedz zapalng z aktywacja
limfocytéw T 1 produkcja cytokin. Nastepnie cholesterol 1 inne lipidy
przytwierdzaja si¢ w obrebie makrofagow srddsciennych . Tworzg si¢ komorki
piankowate. Kolejnym etapem jest przemieszczanie si¢ komorek migsni
gladkich tetnic do miejsca uszkodzenia , ich namnazanie , witoknienie 1
tworzenie blaszek widknistych. Blaszki narastajg w kierunku §wiatla naczynia.
Moga réwniez ulec zwapnieniu. Ale moga rowniez stac si¢ ,,niestabilne” lub
»aktywne” , a to prowadzi do owrzodzen , nadzerek oraz powstania skrzepu na
powierzchni blaszki. W procesie tym istotna jest agregacja ptytek krwi. Materiat
zatorowy , czyli gldéwny czynnik , ktéry powoduje udar , moze utworzy¢ si¢ z
przylegajacego skrzepu.



Kolejna przyczyna udaru niedokrwiennego mézgu to choroby serca jak np.
migotanie przedsionkéw , choroba zastawek serca , skrzep pochodzacy z lewe]
komory serca. Migotanie przedsionkéw (AF, Atrial Fibrillation) to teraz
dominujgca przyczyna udaru . Skrzeplina powstaje w lewym przedsionku i
potem ptynie jako zator do mozgu. Ryzyko wystapienia migotania
przedsionkdéw wzrasta wraz z wiekiem , wystepowaniem wczesniej incydentow
zatorowych , nadci$nieniem tetniczym ,cukrzyca, dysfunkcja lewej komory 1
powiekszonym lewym przedsionkiem.

Inng przyczyna powodujacg udar niedokrwienny mézgu jest choroba matych
naczyn. Dotyczy naczyn tetniczych wewnatrzmozgowych o wielkosci <800 pum,
w wiekszosci <400 um. Oprocz udaru lakunarnego moze powodowac otepienie
naczyniowe , apraksje chodu , zespot parkinsonowski. W jej wyniku nastepuje
uszkodzenie malenkich naczyn krwionos$nych gteboko w srodku mozgu.
Naczynia krwiono$ne zw¢zajg si¢ co zmniejsza przeplyw krwi 1 zwigksza
prawdopodobienstwo udaru. Moze to rowniez doprowadzi¢ do wielu matych
udaréw 1 zwiekszy¢ ryzyko krwawien w mozgu. Choroba moze wptywac na
zdolno$¢ myslenia 1 nastrgj . Jest to zwigzane z pogorszeniem funkcji
poznawczych i demencja.



Czynniki ryzyka udaru niedokrwiennego mozgu

Do wystgpienia udaru predysponuje wiele czynnikéw. Mozna je podzieli¢ na
niepodlegajgce modyfikacji 1 takie ktore mozemy zmodyfikowac dzigki
dziataniom prewencyjnym.

Najsilniejszym czynnikiem niepodlegajacym modyfikacji jest wiek.
Wystapienie udaru wzrasta wraz z nim tak samo u mezczyzn jak 1 kobiet.
Powyzej 55 rz. z kazda dekada to ryzyko zwigksza si¢ dwukrotnie. Natomiast
ponizej 50 rz. Oba podtypy udaru: krwotoczny i niedokrwienny diagnozuje si¢
rownie czgsto. Jednakze pierwszy z nich z wiekiem pojawia si¢ rzadko kiedy 1
dlatego prawie 85% wszystkich udarow posiada etiologi¢ niedokrwienng.

Wykazano , ze rowniez plec jest jednym z czynnikow. Udar dotyka czesciej
mezczyzn niz kobiety. Ryzyko wzgledne to okoto 1,3 dla mezczyzn w
porownaniu do kobiet. W duzym stopniu przebieg udaru oraz powrdt do petnej
sprawnosci u kobiet jest ciezszy. Nierzadko pojawia si¢ u nich depresja i
otepienie.

Zwigkszenie ryzyka udaru wigze si¢ z uwarunkowaniami genetycznymi.
Zaleznos¢ jest taka , ze jesli u krewnego o pierwszym stopniu pokrewienstwa
wystgpit udar mozgu przed 65 rz. To ryzyko udaru niedokrwiennego u takie;j
osoby jest dwukrotnie wyzsze. Predyspozycje genetyczne mogg si¢ wigzac
bezposrednio z naczyniowymi czynnikami ryzyka poprzez ich wtasne podstawy
genetyczne (np. nadci$nienie tetnicze oraz cukrzyca).Rowniez wiele chorob
uwarunkowanych genetycznie podnosi ryzyko wystgpienia udaru. Sg to np.
hemoglinopatie jak anemia sierpowata , koagulopatie , waskulpoatie.



Natomiast jednym z najwazniejszych czynnikéw ryzyka udaru podlegajacy
modyfikacji , dajacy si¢ leczy¢ farmakologicznie , jest nadci$nienie t¢tnicze.
Zwigksza wystapienie udaru zarowno krwotocznego jak i niedokrwiennego.
Zalezno$¢ jest taka, ze im wyzsze warto$ci ci$nienia, tym wieksze jest ryzyko
udaru. Ta proporcjonalna zalezno$¢ jest podobna u obu pici. Jest to korelacja
miedzy ryzykiem wystgpienia udaru niedokrwiennego mozgu a nadci$nieniem
tetniczym , ktore sprzyja powstawaniu miazdzycy duzych naczyn oraz choroby
matych naczyn wewnatrzczaszkowych. Nadcis$nienie tetnicze odpowiada
rowniez za zwickszenie ryzyka krwotoku médzgowego , przewaznie krwotoku
podkorowego.

Kolejny czynnik to cukrzyca typu 2. Jako czynnik podnoszacy ryzyko
miazdzycy tetnic szyjnych 1 choroby matych naczyn moézgowych ma wplyw na
wystgpienie udaru mézgu. Mozna to zmniejszy¢ przez monitorowanie cisnienia
tetniczego krwi.

Innymi istotnymi modyfikowalnymi czynnikami ryzyka udaru mézgu , rOwniez
Scis$le zwigzanymi z nadci$nieniem i cukrzycg , sa czynniki powigzane ze stylem
zycia takie jak otytos¢ , niska aktywnos¢ fizyczna , palenie tytoniu ,
naduzywanie alkoholu. Dzigki wysitkowi fizycznemu mozna lepiej kontrolowaé
te czynniki. Nastepuje rowniez wzrost aktywnos$ci tkankowego aktywatora
plazminogenu w osoczu krwi , wzrost st¢zenia lipoproteiny o wysokiej gestosci
(high density lipoprotein — HDL) , a spada poziom fibrynogenu oraz aktywnosci
ptytkowe;j. U palaczy ryzyko udaru niedokrwiennego jest dwukrotnie
podwyzszone , a udaru krwotocznego nawet czterokrotnie. U 0sob palacych
nastepuje podwyzszenie poziomu fibrynogenu , zwicksza si¢ agregacja ptytek
krwi , wyzszy jest hematokryt , poziom homocysteiny. Natomiast HDL (high
density lipoprotein) si¢ obniza. Naczynia krwiono$ne posiadaja mniejszg
zdolno$¢ odksztatcania. Powstajacy stan zapalny rowniez wptywa na miazdzyce
naczyn. Z kolei alkohol podnosi ci§nienie krwi , czyli sprzyja powstawaniu
najwazniejszego czynnika ryzyka udaru . Skoki ci$nienia spowodowane
alkoholem zwigkszaja ponadto ryzyko udaru krwotocznego . A niedokrwienny
udar kardioemboliczny moze by¢ spowodowany przez migotanie przedsionkdéw
1 kardiomiopatie, ktére sag wywotane przez alkohol.



Czynnikami ryzyka sg rowniez przebyty TIA (przemijajacy napad
niedokrwienny mdzgu, transient ischemic attack), miazdzyca tetnic poprzez
zator tetniczo-tetniczy, kardiomiopatie, i skrzepliny w komorach serca
powodujace udar kardioemboliczny. Jednak najczestszg przyczyng jest
migotanie przedsionkow (AF, atrial fibrillation ). Zaro6wno napadowe migotanie
przedsionkéw jak 1 trwate wigze si¢ z podobnym ryzykiem udaru mozgu.

Czynnikiem , o ktérym sagdzono wczesniej , ze ma wptyw na wystgpienie udaru
kryptogennego u oséb mtodych jest ,,przetrwaty otwor owalny” ( PFO, patent
foramen ovale). Obecnie ten rodzaj udaru wystepuje rowniez u osdb powyzej
55rz. Ten czynnik powstaje , jesli nie dojdzie do zamknigcia przegrody
mi¢dzyprzedsionkowej. Wszystkie dzieci w tonie matki maja otwor pomiedzy
prawym a lewym przedsionkiem serca tzw. ,,otwér owlany”. Po urodzeniu luka
si¢ zamyka . Jednak czasami pozostaje otwarta. Wzrost cisnienia w lewym sercu
nie ma takich skutkow jak w prawym (wtedy krew zylna prawego przedsionka
moze zmieszacC si¢ z krwig tetnicza z lewego serca). Otwor owlany nie zawsze
powoduje problemy i mozna z tym zy¢.



Ogolne postepowanie w ostrej fazie udaru niedokrwiennego mozgu

Pacjent z podejrzeniem udaru mozgu powinien przejs¢ wlasciwa kwalifikacje do
leczenia w mozliwie najkrétszym czasie od przybycia do szpitala do podania
leku. Nalezy traktowa¢ udar mozgu jako ,,stan nagly”. Z chwilg pojawienia si¢
terapii trombolitycznej wezesne rozpoznanie objawdw ma kluczowe znaczenie.
Od wystagpienia objawdw na podanie leku jest 4,5 godziny , a wczesniej
niezbedne jest wykonanie badania obrazowego mozgu.

Nalezy zweryfikowac¢ podejrzenie udaru mézgu . Wykluczy¢ m.in. porazenie po
napadzie padaczkowym ( napad padaczkowy moze sugerowac¢ udar mozgu ,
szczegblnie gdy przebiega z ponapadowaq afazjg lub niedowtadem konczyn ),
guza mozgu ( objawy wolniej narastajg , w wywiadzie infekcje ), krwawienie
pourazowe , napad migreny lub hipoglikemia ( w wywiadzie cukrzyca , niskie
stezenie glukozy , zaburzenia widzenia ). Dlatego stworzono skale do oceny 1
rozpoznania objawow udarow. Rozpoznanie 1 kwalifikacja pacjenta powinna
rozpoczac si¢ szybka diagnostyka . Najpierw badanie neurologiczne i szybka
ocena w skali NTHSS 1 Glasgow .



Skala National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS)"

Oceniany parametr

IA Swiadomosé

IB Orientacja auto-

i allopsychiczna

IC Speianie polecen

IT Ruchomos¢ gatek ocznych

111 Pole widzenia

IV Porazenie nerwu
twarzowego (symetria twarzy)

V Sita migsniowa konczyn
gornych

VI Sita migéniowa konczyn

Punktacja Nasilenie
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Przytomny

Podsypiajacy

Splatany

Nieprzytomny

Prawidtowa odpowiedz na dwa pytania (np.
dotyczace czasu lub danych osobowych chorego)
Prawidlowa odpowiedz na jedno pytanie
Nieprawidtowa odpowiedz na oba pytania

Prawidlowe wykonanie dwoch polecen (np.
zacis$niecia dtoni 1 otwarcia oczu)

Prawidtowe wykonanie jednego polecenia
Niewykonanie polecen
Prawidlowa

Zbaczanie gatek ocznych (skierowanie gatek
ocznych w strong¢ objetej niedokrwieniem potkuli
mozgu)

Przymusowe ustawienie galek ocznych
Prawidlowe

Czesciowe niedowidzenie potowicze
(kwadrantowe)

Calkowite niedowidzenie potowicze
Obustronne niedowidzenie potowicze
Nie stwierdza si¢

Niewielki niedowtad n. VII (wygtadzenie fatdu
NOSOWO-Wargowego)

Czesciowe porazenie n. VII (niedowtad dolne;j
czesci twarzy)

Catkowite porazenie n. VII (niedowtad dolne;j
1 gornej czgsci twarzy)

Prawidlowa, chory utrzymuje konczyne pod
katem 90° (lub 45°) przez 10 s

Chory utrzymuje konczyne pod katem 90° (lub
45°) krocej niz 10 s

Zachowany jest opor przeciw sile cigzkosci
(pacjent moze przesung¢ konczyne po plaskiej
powierzchni)

Slad ruchu

Brak jakiegokolwiek ruchu w konczynie
Prawidlowa, chory utrzymuje konczyne pod



dolnych katem 30° przez 5 s
1 Konczyna opada przed uptywem 5 s
Zachowany jest opor przeciw sile cigzkosci
2 (pacjent moze przesung¢ konczyne po plaskiej
powierzchni)
Slad ruchu
Brak jakiegokolwiek ruchu w konczynie

) ) Nieobecna
VII Ataksja konczyn (w probie

palec-nos i picta-kolano) Obecna w jednej konczynie

Obecna w dwoch konczynach
Prawidtowe

VIII Czucie powierzchniowe Niewielkie ostabienie czucia

Znaczne ostabienie lub calkowity brak czucia
Prawidtowa

Lagodna afazja

N —m O N = O N = O B~ W

IX Mowa Nasilona afazja

Catkowita afazja (niemozno$¢ mowienia lub
rozumienia mowy albo utrata obu tych
modalnosci)

Brak
Lagodna
Ciezka
Brak

Niemoznos$¢ roznicowania strony dziatania
X1 Zespo6t zaniedbywania 1 bodzca jednego rodzaju (dotyku, dzwieku,
polowiczego wzroku)

(O8]

X Dyzartria

S N~ O

Niemoznos$¢ roznicowania strony dziatania wigcej
niz jednego bodzca

* Im wyzsza punktacja, tym zwykle wickszy deficyt neurologiczny, co w uproszczeniu
oznacza rozleglejsze ognisko niedokrwienia lub ognisko w rejonie przebiegu drég ruchowych
lub czuciowych (np. w torebce wewnetrzne;j).

https://podyplomie.pl/medycyna/15427 . postepowanie-w-ostrej-fazie-udaru-niedokrwiennego-mozgu

http://www.ninds.nih.gov/doctors/NIH_Stroke Scale Booklet.pdf




Skala Glasgow

« Otwieranie oczu

o

O
O
@)

4 punkty — spontaniczne

3 punkty — na polecenie

2 punkty — na bodzce bolowe
1 punkt — nie otwiera oczu

« Kontakt stowny:

o

o O O O

5 punktow — odpowiedz logiczna, pacjent zorientowany co do
miejsca, czasu 1 wtasnej osoby

4 punkty — odpowiedz splatana, pacjent zdezorientowany

3 punkty — odpowiedz nieadekwatna, nie na temat lub krzyk
2 punkty — niezrozumiate dzwigki, pojekiwanie

1 punkt — bez reakcji

« Reakcja ruchowa:

o

o

o

o

6 punktow — spetnianie ruchowych polecen stownych, migowych
5 punktow — ruchy celowe, pacjent lokalizuje bodziec bolowy
4 punkty — reakcja obronna na bol, wycofanie, préba usunigcia
bodzca bélowego

3 punkty — patologiczna reakcja zgieciowa, odkorowanie
(przywiedzenie ramion, zgi¢cie w stawach tokciowych 1 reki,
przeprost w stawach konczyn dolnych)

2 punkty — patologiczna reakcja wyprostna, odmoézdzenie
(odwiedzenie 1 obrot ramion do wewnatrz, wyprost w stawach
tokciowych, nawrocenie przedramion i zgigcie stawow reki,
przeprost w stawach konczyn dolnych, odwrdcenie stopy)

1 punkt — bez reakc;j

https://pl.wikipedia.org/wiki/Skala_Glasgow



Zmodyfikowana skala Rankina

0 Brak objawow

1 Brak znaczacej niepelnosprawnosci mimo objawow; pacjent zgtasza
niewielkie skargi, ktére nie wptywaja w sposob istotny na jego tryb
zycia

2 Niewielki stopien inwalidztwa; pacjent nie jest w stanie wykonywac
wszystkich typowych dla siebie aktywnosci, ale jest w stanie zajac si¢
swoimi sprawami bez pomocy

3 Sredni stopien inwalidztwa; pacjent potrzebuje pomocy przy
podstawowych czynno$ciach dnia codziennego, ale jest w stanie
chodzi¢ samodzielnie

4 Umiarkowana ci¢zka niepelnosprawnos$¢; pacjent nie jest w stanie
samodzielnie chodzi¢ 1 jest niezdolny do samodzielnego zaspokajania
potrzeb higienicznych

5 Ciegzka niepelnosprawno$c¢; obtoznie chory, brak kontroli zwieraczy, osoba
do pomocy musi by¢ obecna przez caty czas

6 Zgon chorego

Anthony Pereira , Geoffrey Cloud , Hugh Markus , Jerzy Barycki , Udary Mézgu Kompendium Diagnostyki i postgpowania
Tom I'i1II, 2018, 1-400



Badania diagnostyczne

W celu potwierdzenia udaru mozgu konieczne jest wykonanie badania
obrazowego . Nie jest mozliwe tylko na podstawie badania klinicznego
rozrdznienie zawatu mdzgu 1 krwotoku. Jest ono pilne , szczegdlnie gdy nalezy
zastosowac leczenie trombolityczne. Dlatego powinno by¢ zrobione zaraz po
przyjeciu do szpitala. Standardem postgpowania w trakcie diagnozowania jest
badanie metodg tomografii komputerowej (TK) bez kontrastu. To badanie
radiologiczne pozwala na odrdznienie udaru niedokrwiennego od krwotocznego.
Mozna za jego pomocg zlokalizowa¢ ognisko niedokrwienia 1 sprawdzi¢ jego
rozleglos¢. Przed zrobieniem TK okresla si¢ tez szacunkowa wage pacjenta i
zaktada wktucie do zyty . Po wykonaniu badania TK i ocenie przez lekarza
nastepuje wstepna kwalifikacja do leczenia.

Potwierdzenie wywiadu ze zwroceniem szczegolnej uwagi na czas
zachorowania . Sprawdzenie sprawnos$ci pacjenta na podstawie skali Rankin ,
uwzglednienie przebytych chordb , przyjmowanych lekow (leki
przeciwkrzepliwe , czas przyjecia ostatniej dawki NOAC ) . Nalezy wykonaé
EKG 1 pomiar ci$nienia krwi, jesli nie byly robione w karetce . Kolejno
sprawdzenie poziomu glukozy i1 INR- international normalized ratio ,,z palca” .
Jest to jedyne badanie laboratoryjne konieczne do rozpoczecia leczenia
trombolitycznego . Pobiera si¢ rowniez krew do badania 1 wykonuje si¢
morfologie , glikemig, sod , potas , kreatynina , mocznik , koagulogram
(fibrynogen , aPTT-, activated partial thromboplastin time , INR- international
normalized ratio , AST-aminotransferaza asparaginianowa , ALT-
aminotransferaza alaninowa ,CRP - C reactive protein — biatko

C-reaktywne ).Jezeli pacjent stosuje antagonistow witaminy K ( VKA , vitamin
K antagonists ) wymagane jest okreslenie poziomu mi¢dzynarodowego
wspolczynnika znormalizowanego ( INR , international normalized ratio ) . Gdy
pacjent stosuje doustne antykoagulanty niebedace antagonistami witaminy K
(NOAC , non — vitamin K antagonist oral anticoagulants ) zalecane jest
uzyskanie nazwy preparatu , czasu jaki uptynal od przyjecia ostatniej dawki leku
oraz zrobienie petnego koagulogramu ( czas cze¢$ciowej tromboplastyny po
aktywacji - aPTT - activated partial thromboplastin time ; INR; czas



protrombinowy - PT - prothrombin time ; dodatkowo przy dabigatranie czas
trombinowy -TT - thrombin time lub zbadanie stezenia leku w surowicy krwi .
Natomiast odno$nie ksabandw réwniez aktywnos¢ anty — Xa lub okreslenie
stezenia leku. W wypadku stosowania wczesniej heparyn niefrakcjonowanych
nalezy oznaczy¢ aPTT -activated partial thromboplastin time.

Mozna w razie potrzeby powtdrzy¢ wymienione badania w celu okreslenia
przyczyny udaru oraz profilaktyki wtdrnej . Nastepnie uzupetnienie badan
laboratoryjnych o petlny lipidogram , glikemi¢ na czczo , odczyn Biernackiego
(OB ), poziom hormonu tyreotropowego ( TSH , thyroid — sti — mulating
hormon ) 1 badanie ogdlne moczu . Stgzenie cholesterolu 1 troj glicerydow
wykonuje si¢ w ciggu pierwszych 48 godzin od wystgpienia udaru z powodu
obnizenia w pozniejszych dniach . Kolejnym badaniem jest USG tetnic
szyjnych, kregowych 1 mézgowych .Dzigki niemu mozna dokonac
nieinwazyjnej oceny przeptywu krwi oraz morfologicznej struktury naczyn .
Umozliwia to ustalenie wskazan do chirurgicznych lub wewnatrznaczyniowych
zabiegow rekanalizacyjnych w prewencji wtornej . Ma to rOwniez zastosowanie
W rozpoznawaniu rozwarstwien i innych niemiazdzycowych chorob tetnic
mozgowych . Badanie przezczaszkowe pozwala na monitorowanie stanu
niedroznego naczynia podczas dozylnego leczenia trombolitycznego oraz po
zakonczeniu .

Nalezy rowniez wykonywac¢ przedtuzone monitorowanie EKG w celu
zdiagnozowania zaburzen rytmu serca, napadowej tachykardii lub bradykardii.
Jest to co najmniej 22 — godzinne badanie metodg Holtera lub telemetria .
Wykonuje si¢ u pacjentow z niestwierdzonym migotaniem przedsionkéw . Jesli
wynik badania EKG jest nieprawidlowy to przeprowadza si¢ echokardiografie.
Dzi¢ki temu badania mozna zaobserwowac potencjalne zrodto materiatu
zatorowego. Wykonanie elektrokardiografii przezklatkowej (TTE, transthoracic
echokardiografii) jest wskazane gdy udar niedokrwienny nastapi ponizej 65 lat,
jesli jest wiele zmian udarowych lub ognisk zawatowych w badaniu
obrazowym. Wtedy zrodtem materialu zatorowego moze by¢ tuk aorty lub serce.
Jeszcze bardziej czulszym badaniem jest elektrokardiografia przeptywowa. To
badanie pokazuje nieprawidtowosci lewego przedsionka , przetrwaty otwor
owalny, wegetacje obecne w infekcyjnym zapaleniu wsierdzia 1 blaszki
miazdzycowe w tuku aorty.



Dodatkowe badanie to wskazniki uszkodzenia mig$nia sercowego , watroby ,
nerek , diagnostyka stanow nadkrzepliwosci ( biatko C , biatko S , mutacja w
genie czynnika V typu Leiden , mutacja w genie czynnika II ) , badanie
przesiewowe uktadow chorob tkanki tacznej , cyfrowa subtrakcyjna angiografia
naczyh mézgowych , 24- godzinne monitorowanie ci$nienia tetniczego metoda
Holtera , badanie ptynu mézgowo — rdzeniowego , RTG/TK klatki piersiowe] ,
monitorowanie EEG ( stuzy do wykrycia niedrgawkowych napadow
padaczkowych lub niedrgawkowego stanu padaczkowego u chorych z
zaburzeniami $wiadomosci ).

Z.astosowanie leczenia

Skrzeplina tworzy si¢ w wyniku ztozonych proceséw , ktére sktadajg si¢ z
adhezji ptytek do uszkodzonego srédbtonka , nastepnie ich agregacje 1
aktywacje oraz kolejnych reakcji enzymatycznych , skutkujacych aktywacja
trombiny (enzym przeksztatcajacy fibrynogen w fibryne). Jednoczesnie z
tworzeniem fibryny nastepuje jej rozktad . Dzigki temu skrzeplina ulega ciaglej
przebudowie . Fibryna jest rozktadana géwnie przez enzym plazming , ktora
powstaje z plazminogenu za posrednictwem endogennego aktywatora
plazminogenu — tkankowy aktywator plazminogenu (t-PA, tissue plazminogen
activator) 1 prourykinazy (scu-PA, single-chain urokinase — type plazminogen
activator).W udarze niedokrwiennym mézgu gléwnym problemem jest jak
najszybsze otwarcie zamknigtego §wiatta naczynia tetnicy mézgowej. Jest to
konieczne , aby uratowac niedokrwione komoérki nerwowe. Moga wystapic
spontaniczne reperfuzje , ale istniejg rowniez metody takie jak tromboliza
dozylna , tromboliza wewnatrztgtnicza , mechaniczne usunig¢cie zatoru. Nalezy
je zastosowac zanim dojdzie do $§mierci komoérek mozgowych. W obecnej chwili
leczenie trombolityczne przy uzyciu rekombinowanego tkankowego aktywatora
plazminogenu (rt-PA , recombinant tissue plazminogen activator ) ostrego
niedokrwiennego udaru mézgu zdaje si¢ najskuteczniejsze. Rekombinowany
tkankowy aktywator plazminogenu(rt-PA-nazwa generyczna alteplaza) to
glikoproteina za posrednictwem ktorej aktywowany jest plazminogen do
plazminy . Podaje si¢ jg dozylnie i jest nieaktywna . Dopiero po polaczeniu z
wloknikiem nastgpuje aktywacja . Zaczyna si¢ przemiana plazminogenu w
plazming 1 rozpuszczenie skrzepliny . Alteplaza jest gldownie metabolizowana w
watrobie.



Wskazania i przeciwwskazania

Najistotniejszym wskazaniem i zarowno ograniczeniem leczenia rtPA jest czas
jego rozpoczecia do 4 godzin 30 minut od wystapienia objawow . Przed
zastosowaniem leczenia nalezy rozwazy¢ potencjalne korzysci 1 zagrozenia
wynikajace z zastosowania lub nie wdrozenia leczenia . Bowiem rozpoczgcie
procedury leczenia alteplaza traktowane jest jako stan bezposredniego
zagrozenia zycia 1 wymaga natychmiastowego dziatania . Kwalifikujac pacjenta
do leczenia brane sg pod uwage nastepujace czynniki. Czas od zachorowania do
rozpoczegcia leczenia , wiek pacjenta powyzej 80 lat , ciezko$¢ zespotu
neurologicznego , przeciwwskazaniem jest ci¢zki udar oceniany klinicznie ( np.
> 25 punktow w skali NISHH ),rozpoznanie wczesnych zmian
niedokrwiennych w TK glowy, wyniki badan laboratoryjnych : ptytki krwi ,
uktad krzepnigcia , przebyty udar w ciggu ostatnich trzech miesiecy , przebyty
udar i wspotistniejgca cukrzyca (stezenie glukozy we krwi mniejsze od 50 mg/dl
lub wigksze niz 400 mg/dl).Inne powody dla ktorych tromboliza nie moze by¢
zastosowana obejmuja np. udar spowodowany krwawieniem do moézgu, udar
jest bardzo tagodny , skaza krwotoczna , niedawne operacje mozgu , lek
zazywany przez pacjenta jest niezgodny z lekiem rozbijajacym skrzepy
(alteplazg ), podanie heparyny w okresie 48 godzin poprzedzajacych poczatek
udaru z przedtuzonym czasem czesciowo aktywowanej tromboplastyny
(APTT),ustalenie czy przez ostatnie trzy miesigce nie miaty miejsca zabiegi
chirurgiczne i/lub powazne urazy, ilo$¢ ptytek krwi ponizej 100000/mm3 ,
ci$nienie skurczowe wyzsze niz 185 mmHg lub rozkurczowe 110 mmHg.
Dodatkowe przeciwwskazania to istotne zaburzenia krzepliwo$ci wystepujace
obecnie lub w ciggu ostatnich 6 miesiecy , skuteczne leczenie doustnymi lekami
przeciwzakrzepowymi, istniejace badz swiezo przebyte ciezkie lub
niebezpieczne krwawienia , krwawienia §rédczaszkowe w wywiadzie ,
podejrzenie krwawienia podpajeczynowkowego lub stan po krwawieniu
podpajeczynowkowym z powodu tetniaka , uszkodzenie osrodkowego uktadu
nerwowego w wywiadzie (np. nowotwordw, tetniaka, operacja wewnatrz
czaszki lub obrebie kregostupa) , pordd, cigzkie niekontrolowane nadcisnienie
tetnicze , bakteryjne zapalenie wsierdzia , zapalenie osierdzia , ostre zapalenie
trzustki , udokumentowana choroba wrzodowa zotadka lub jelit w ostatnich 3
miesigcach poprzedzajacych leczenie , zylaki przetyku , tetniak rozwarstwiajacy



aorty , nieprawidtowosci rozwoju tetnic oraz zyt, nowotwory ze zwigkszonym
ryzykiem krwawienia , cigzkie choroby watroby(niewydolno$¢ watroby ,
marsko$¢ watroby, czynne zapalenie watroby),ci¢zkie urazy lub duze zabiegi
chirurgiczne przebyte w ostatnich 3 miesigcach .

Tromboliza

Pacjent musi mie¢ zdiagnozowany udar mozgu. Trzeba wyliczy¢ czas od
wystapienia objawow, poniewaz nie mozna przekroczy¢ 4,5 godziny.

Osoba , ktora wybudzila si¢ ze snu z objawami moze by¢ poddana trombolizie
jedynie wtedy , gdy poszta spa¢ w ciggu 4,5 godziny 1 wtedy nie miata
objawow. Bardzo istotny jest wywiad z krewnymi. Po podaniu rtPA nalezy
monitorowac podstawowe parametry zyciowe . Przy RR > 185/110 nalezy
zgodnie z wytycznymi poda¢ urapidyl w dawce 10-50 mg w bolusie 1 nastepnie
w razie potrzeby 9-30 mg /h we wlewie dozylnym . Rozpoczecie podawania
rtPA powinno nastapi¢ w czasie nie przekraczajacym 4 godzin 30 minut od
wystapienia objawdéw udaru mézgu . Lek podaje si¢ dozylnie w dawce 0,9 mg /
kg masy ciala , maksymalnie 90 mg , 10 % w bolusie , pozostalg czgs¢ w 60
minutowym wlewie . W czasie podawania leku monitorujemy cieptote ,stan
swiadomosci , ci$nienie tetnicze , tetno co 15 minut przez 2 godziny od
rozpoczecia leczenia , co 30 minut przez kolejne 6 godzin i1 co godzing przez
kolejne 16 godzin . Kontrolne TK glowy wykonuje si¢ po 24-36 godzinach 1
nastepuje wiaczenie ASA-kwas acetylosalicylowy w dawce 150-300 mg . W
okresie pierwszych 24 godzin po zastosowaniu rtPA nalezy unika¢ stosowaniu
ASA-kwas acetylosalicylowy lub podawania heparyny dozylnie . Gdy z
powodu np. zakrzepicy zyt gtebokich, konieczne jest podanie heparyny to
dawka tej heparyny nie powinna by¢ wigksza niz 10000 j.m. na dobe¢
podskornie.



Dzialania niepozadane

W czasie leczenia mogg wystapi¢ dzialania niepozadane . Do gtdwnego
dziatania niepozadanego zalicza si¢ objawowe krwawienie do mozgu i
pogorszenie stanu ogdlnego 1 neurologicznego pacjenta. Krwotok §roédmdzgowy
powstaje zwykle w obszarze ogniska zawalowego. Dlatego wszyscy pacjenci po
trombolizie powinni mie¢ powtdrzone badanie obrazowe po 24 godzinach , aby
skontrolowa¢ prawdopodobne wystgpienie krwotoku. Ryzyko wystepuje
czgsciej u pacjentdw z cigzszym przebiegiem udaru , wysokim poziomem
glukozy , migotaniem przedsionkdw , zastoinowg niewydolnoscia serca ,
niewydolno$cig nerek , przyjmowaniem lekow przeciwkrzepliwych. Moga
rowniez wystgpi¢ krwawienia powierzchniowe , krwawienia wewnetrzne do
Swiatta przewodu pokarmowego ( krwawienie do zotadka , krwawienie z
wrzodow trawiennych , krwawienie do odbytnicy , krwawe wymioty , krew w
kale , krwawienie do jamy ustnej , krwawienie z dzigsel ) , drég moczowo —
ptciowych ( krwiomocz , krwawienie do drog moczowych ) , przestrzeni
zaotrzewnowej , wybroczyny , krwawienia w miejscu podania ( krwawienia z
miejsc po wkiuciach , krwiaki w miejscu cewnikowania , krwawienia w miejscu
cewnikowania ).Zdarza si¢ tez rzadkie powiktanie u pacjentéw przyjmujacych
inhibitory ACE tak jak obrzek naczynioruchowy 1 anafilaksja. Ten stan moze
zagraza¢ zyciu . Nalezy natychmiast podja¢ leczenie, a objawia si¢ skurczeniem
oskrzeli , hipotensja , obrzekiem krtani, twarzy , pokrzywka.

W przypadku naglego pogorszenia stanu pacjenta nalezy zatrzymac wlew z
rtPA. Wykona¢ badanie w trybie pilnym —petne badanie krwi ( w tym
koagulogram z poziomem fibrynogenu , biochemia , morfologia krwi ). Zrobi¢
pilne kontrolne TK glowy . Jesli stwierdzono powiktanie krwotoczne , grozace
zyciu , nalezy rozpocza¢ leczenie od zylnego podania PCC ( koncentrat
czynnikOw zespotu protrombiny ) . Dalsze czynno$ci zaleza od przyczyny
pogorszenia stanu chorego.



Opieka nad pacjentem po trombolizie

Udar skutkuje licznymi powiktaniami jak zapalenie ptuc, infekcje drog
moczowych , zawat serca , zaburzenia rytmu serca , zaburzenia rGwnowagi
elektrolitowej , odwodnienie , zespdt szoku pokarmowego , zakrzepica zyt
glebokich 1 zatorowos$¢ ptucna , zaburzenia potykania. Nalezy stale
monitorowac temperature ciata , cisnienie krwi , akcje serca, saturacje krwi
tlenem 1 czestos¢ oddechow , morfologie krwi, mocznik, elektrolity , CRP ,
proby watrobowe ( nalezy sprawdzi¢ przed podaniem statyn i1 kolejno po 6-12
tygodniach) , RTG klatki piersiowej , badanie funkcji potykania. Nastepnie
opieka nad chorym po trombolizie przewiduje wczesng kompleksowa
rehabilitacje . Profilaktyka wtdérna to zastosowanie ASA 1 leczenie
przeciwkrzepliwe . Wykonujemy diagnostyke umozliwiajgca okreslenie
przyczyny udaru .

W catym procesie diagnostyczno — terapeutycznym wykorzystujemy
wystandaryzowane skale neurologiczne zwtaszcza Skala Udarowa Narodowego
Instytutu Zdrowia ( NIHSS , National Institute og Heath Stroke Scale ) , Skala
Glasgow ( GCS , Glasgow Coma Scale ). Stosujemy tez zmodyfikowang Skale
Rankina ( mRS , modified Rankin Scale ) do oceny stopnia sprawnosci w
odniesieniu do stanu pacjenta przed zachorowaniem oraz w dniu wypisania z
oddzialu udarowego. Wykonujemy test GUSS w celu oceny zaburzen potykania
w przebiegu pierwszych 24 godzin przebywania pacjenta na oddziale , przed
podaniem czegokolwiek doustnie . W trakcie pobytu sprawdzenie w skali
NIHSS deficytu neurologicznego przed trombolizg , dwie godziny po leczeniu i
przy wypisie . Na koniec kwalifikowanie chorego do dalszej rehabilitacji z
uwzglednieniem stanu chorego , stanu neurologicznego , funkcjonalnego 1
mozliwos$ci aktywnego udziatu w rehabilitacji.



Bez usuwania lub leczenia przeciwzakrzepowego , zakrzep krwi zwykle rozpada
si¢ w sposob naturalny w ciggu kilku dni lub tygodni . Wiekszo$¢ chorych z
udarem niedokrwiennym bedzie przyjmowac leki rozrzedzajace krew , aby
zapobiec tworzeniu si¢ zakrzepow . Jesli u pacjenta zastosowano trombolize ,
zwykle trzeba odczeka¢ co najmniej 24 godziny zanim zacznie bra¢ ASA-
aspiryn¢. Wiekszos¢ ludzi bedzie musiata przyjmowac leki rozrzedzajace krew
przez cale zycie . Sg to leki przeciwplytkowe 1 antykoagulanty .Osoby z
migotaniem przedsionkow otrzymujg leki przeciwzakrzepowe takie jak
apiksaban , dabigatram , edoksaban , rywaroksaban lub warfaryng .
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