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1. Wstep

Udar niedokrwienny modzgu nalezy do najpowazniejszych i najczestszych schorzen
neurologicznych. Na swiecie stanowi jedng z gtdwnych przyczyn zgonu i trwatej
niepetnosprawnosci, a w Polsce odnotowuje sie okoto 60 tysiecy przypadkdéw rocznie. Ze
wzgledu na starzenie sie populacji, rosngcg liczbe oséb z nadcisnieniem i innymi czynnikami
ryzyka, problem udaréw madzgu bedzie sie nasilat.

W ostatnich latach rozwdj metod diagnostycznych i terapeutycznych, takich jak tromboliza
dozylna czy trombektomia mechaniczna, pozwala skuteczniej leczyé ostre fazy udaru
niedokrwiennego, znaczgco zmniejszajac ryzyko zgonu i niepetnosprawnosci. Celem niniejszej
pracy przegladowej jest omowienie najwazniejszych zagadnien zwigzanych z etiologia,
diagnostyka i leczeniem udaru niedokrwiennego, a takze wskazanie perspektyw rozwoju tej
dziedziny.



2. Definicja

Swiatowa Organizacja Zdrowia (WHO, World Health Organisation) definiuje udar mézgu jako
nagte wystgpienie ogniskowych lub uogdlnionych zaburzer czynnosci mozgu, trwajqcych dtuzej
niz 24 h (o ile wczesniej nie doprowadzqg do zgonu) i spowodowanych wytqgcznie przyczynami
naczyniowymi, zwigzanymi z mézgowym przeptywem krwi. [1]

Zgodnie ze stanowiskiem Amerykanskiego Towarzystwa Chordb Serca/ Amerykanskiego
Towarzystwa Udarowego (American Heart Association/American Stroke Association —
AHA/ASA) udarem jest: ,(...) nagte, ogniskowe, naczyniopochodne uszkodzenie osrodkowego
uktadu nerwowego (mdzgu, siatkowki lub rdzenia kregowego), ktérego warunkiem
rozpoznania jest potwierdzenie obecnosci ogniska udarowego w badaniach neuroobrazowych
lub utrzymywanie sie objawdéw ogniskowych ponad 24 godziny przy wykluczeniu innych
przyczyn zaburzen neurologicznych” [2]

Wsréd zaburzen ukrwienia mdzgu znane sg réwniez krétsze epizody, tzw. Przemijajgce Ataki
Niedokrwienne TIA (ang. Temporary Ischemic Attacks), ktére sg zaburzeniami odwracalnymi,
wynikajgcymi z chwilowego niedokrwienia mdzgu, spadku ci$nienia u oséb ze zwezonymi
naczyniami szyjnymi, zaburzen rytmu lub miazdzycowych zmian samych naczyn mdzgowych.
Przemijajace Ataki Niedokrwienne nie mieszczg sie zatem w definicji udaru. Czas réznicuje udar
od TIA. W przypadku TIA objawy neurologiczne (najczesciej trwajg od 2 do 15 min) ustepuja
do 24 godzin [2, 3, 4]. Dodatkowo, w przypadku TIA, w badaniach obrazowych nie znajduje sie
zadnych zmian. Nalezy jednak zaznaczyé¢, ze TIA czesto poprzedza petnoobjawowy udar
niedokrwienny. Obecnie szacuje sie, ze po pierwszym epizodzie TIA u 10,5% osdb wystgpi udar
mozgu w ciggu najblizszych 3 miesiecy, a u potowy z nich, udar pojawi sie w ciggu 2 dni. [5].



3. Podziat

Wyrdznia sie dwa gtéwne typy udaru: niedokrwienny oraz krwotoczny. Kazdy z nich ma
odmienng etiologie, inne mechanizmy uszkodzenia mdézgu oraz rézne rokowanie i sposoby
leczenia.

3.1 Udar niedokrwienny

Udar niedokrwienny stanowi okoto 85% wszystkich udaréw. Dochodzi do niego wskutek
zamkniecia lub znacznego zwezenia tetnicy mdzgowej lub przymdzgowej, co prowadzi do
ograniczenia doptywu tlenu i sktadnikdw odzywczych w danym obszarze mézgu. W efekcie
powstaje ognisko niedokrwienia, wywotujace zaburzenia czynnosci moézgu. Najczestsze
przyczyny udaru niedokrwiennego to:

e Miazdzyca — w tetnicach (np. szyjnych, mézgowych) tworzg sie blaszki miazdzycowe
stopniowo zwezajgce $wiatto naczynia. W skrajnych przypadkach moze dojsé do
catkowitego zamkniecia tetnicy i przerwania doptywu krwi do obszaru mézgu.

e Zatory skrzeplinowe — skrzepliny moga tworzy¢ sie w sercu (np. w migotaniu
przedsionkow) lub w zytach koriczyn dolnych, a nastepnie przemieszczad sie z pragdem
krwi do naczyn mézgowych, blokujac przeptyw.

e Inne — np. rzadsze choroby naczyn, zapalenia naczyn, rozwarstwienie tetnic.

Konsekwencjg niedokrwienia jest obumieranie neuronéw i tworzenie sie ogniska zawatu
mazgu. Szybkos¢ rozwoju zmian zalezy od lokalizacji i rozlegtosci niedroznosci, a takze krgzenia
obocznego.

3.2 Udar krwotoczny

Udar krwotoczny (ok. 15% wszystkich udaréw) wynika z pekniecia Sciany tetnicy mézgowej i
wylania sie krwi poza Swiatto naczynia. Krew rozlewa sie w migzszu mézgu lub w przestrzeniach
otaczajgcych modzg, co prowadzi do niszczenia okolicznych struktur nerwowych oraz
gwattownego wzrostu ci$nienia wewnatrzczaszkowego. Udar krwotoczny zazwyczaj ma ciezszy
przebieg kliniczny niz niedokrwienny i wigze sie z wyiszg Smiertelnoscig oraz wiekszym
ryzykiem trwatej niepetnosprawnosci. Wyréznia sie dwie gtéwne postaci:

o Krwotok srédmézgowy — dochodzi do niego wowczas, gdy uszkodzone naczynie
znajduje sie w gtebi mézgu. Najczestszg przyczyng jest wieloletnie, stabo kontrolowane
nadcisnienie tetnicze, ktore ostabia sSciany tetnic i prowadzi do ich pekania. Innymi
czynnikami sg zmiany w matych tetnicach (tzw. angiopatia), guzy mézgu lub stosowanie
lekéw przeciwkrzepliwych.

¢ Krwotok podpajeczynéwkowy — krew gromadzi sie miedzy mdzgiem a opong pajeczg,
zwykle wskutek pekniecia tetniaka lub naczyniaka (wrodzona wada $ciany naczynia).



Objawia sie czesto bardzo silnym, ,piorunujgcym” bélem gtowy i stanowi bezposrednie
zagrozenie zycia.

Rokowanie i leczenie w udarach krwotocznych zalezy od wielkosci i lokalizacji krwawienia,
stanu ogdlnego chorego oraz wspdtistniejgcych chordb (np. nadcisnienia tetniczego).
Mozliwosci postepowania obejmujg leczenie zachowawcze w warunkach oddziatu intensywnej
terapii, kontrole cisnienia tetniczego, a w niektérych przypadkach leczenie neurochirurgiczne
(usuniecie krwiaka, zaopatrzenie tetniaka).



4. Czynniki ryzyka

Badania, w tym projekt INTERSTROKE, wskazujg, ze w ponad 90% przypadkdéw na powstanie

udaru wptywajg modyfikowalne czynniki ryzyka. Oznacza to, ze zmiana stylu zycia, lepsza

kontrola choréb wspdtistniejgcych czy rezygnacja z uzywek mogg wyraznie zmniejszyc¢

prawdopodobiestwo wystgpienia udaru modzgu. Ponizej przedstawiono najwazniejsze

czynniki modyfikowalne oraz niemodyfikowalne.

4.1 Czynniki modyfikowalne

Nadcisnienie tetnicze — jest uznawane za jeden z najwazniejszych pojedynczych
czynnikéw ryzyka udaru. Wieloletnie, niekontrolowane nadcisnienie tetnicze
przyspiesza rozwdj zmian miazdzycowych i uszkadza naczynia moézgowe, zwiekszajac
ryzyko zaréwno udaréw niedokrwiennych, jak i krwotocznych. Skuteczne leczenie
nadcis$nienia tetniczego (np. za pomocga lekéw z grupy inhibitoréw ACE, sartandw,
diuretykéw lub beta-blokeréw) istotnie obniza czestos¢ wystepowania udaréw.

Choroba niedokrwienna serca — istnieje $cisty zwigzek miedzy chorobg wiericowa a
udarem, wynikajacy ze wspodlne] etiologii (m.in. miazdzycy). U pacjentéw z chorobg
niedokrwienng serca czesto wspotwystepujg nadcisnienie tetnicze, dyslipidemia i
cukrzyca, ktére tgcznie zwiekszajg ryzyko incydentéw moézgowych.

Cukrzyca — dtugotrwata hiperglikemia uszkadza Sciany naczyn i przyspiesza rozwdj
miazdzycy. Cho¢ leczenie cukrzycy nie eliminuje catkowicie zagrozenia, dobra kontrola
poziomu glikemii, cisnienia tetniczego i profilu lipidowego znaczaco obniza liczbe
powiktant naczyniowych.

Miazdzyca — odkfadanie sie blaszek miazdzycowych w tetnicach szyjnych i mézgowych
jest kluczowym czynnikiem w etiologii udaréw niedokrwiennych. Prawidtowa dieta,
regularna aktywno$¢ fizyczna i leczenie dyslipidemii zmniejszajag tempo narastania
zmian miazdzycowych.

Migotanie przedsionkéw (AF) — migotanie przedsionkéw powoduje zaburzenie rytmu,
sprzyjajac powstawaniu skrzeplin w lewym przedsionku serca, ktére mogg z pragdem
krwi przedostaé sie do mozgu i zablokowac jego naczynia. Odpowiednie leczenie
przeciwzakrzepowe (NOAC lub antagonisci witaminy K) stanowi skuteczng profilaktyke.

Palenie tytoniu (nikotynizm) - palenie powoduje uszkodzenie s$rdodbtonka
naczyniowego, zwieksza krzepliwos$¢ krwi i nasila procesy zapalne. Ryzyko udaru u
palaczy potrafi by¢ kilkukrotnie wyzsze w pordwnaniu do osdb niepalgcych, a
zaprzestanie palenia jest jednym z najbardziej efektywnych sposobow zmniejszania
ryzyka.



Naduzywanie alkoholu — nadmierne spozycie alkoholu moze prowadzi¢ do wzrostu
cisnienia tetniczego, zaburzen rytmu serca oraz uszkodzenia watroby i zaburzen
krzepniecia. Ponadto sprzyja rozwojowi otytosci oraz nasila ryzyko hiperlipidemii.

Otytosc i niewtasciwe nawyki zywieniowe — dieta obfitujgca w ttuszcze nasycone, sdl i
cukry proste prowadzi do rozwoju nadwagi badz otytosci. Z kolei nadmierna masa ciata
dodatkowo zwieksza prawdopodobiedstwo nadcisnienia, cukrzycy oraz innych
zaburzen metabolicznych.

Niska aktywnos¢ fizyczna - tryb siedzacy sprzyja powstawaniu nadwagi,
insulinoodpornosci i podwyzszonego ciSnienia tetniczego. Regularne ¢wiczenia
aerobowe (np. szybki marsz, jazda na rowerze) poprawiajg wydolnos¢ sercowo-
naczyniowa i ograniczajg ryzyko udaru.

Poprzednie udary lub epizody TIA — u 0sdéb z wczesniejszym udarem lub TIA ryzyko
kolejnego incydentu mdzgowego jest znacznie wieksze. Wtasciwa profilaktyka wtérna
(kontrola cisnienia, stosowanie lekéw przeciwptytkowych lub przeciwzakrzepowych,
modyfikacje stylu zycia) pozwala ograniczy¢ liczbe nawrotéw.

4.2 Czynniki niemodyfikowalne

Wiek — ryzyko udaru wzrasta wraz z wiekiem; osoby powyzej 65. roku zycia sg
szczegllnie narazone, cho¢ udar moze wystgpi¢ takze u ludzi mtfodszych przy
wspotistnieniu innych czynnikow.

Pte¢ meska — statystyki pokazuja, ze mezczyzni we wczesniejszych latach zycia czesciej
doswiadczajg udardw, jednak w populacji oséb starszych rdznice sie wyréwnuja.

Rasa i czynniki genetyczne — w populacjach czarnoskérych i latynoamerykanskich
wystepuje wyzsza zachorowalno$¢ na udary. Mutacje genetyczne, sktonnos¢ do
nadci$nienia lub zaburzenia lipidowe mogg rowniez mie¢ podtoze dziedziczne.

Dodatni wywiad rodzinny — udar w rodzinie (rodzice, rodzeristwo) moze wigzac sie ze
wspolnymi obcigzeniami genetyczno-$rodowiskowymi.

Nizszy status socjoekonomiczny — ograniczony dostep do opieki medycznej,
profilaktyki i zdrowe] diety moze prowadzi¢ do czestszego wystepowania wielu z
wymienionych wyzej czynnikdw ryzyka.

Zrozumienie i Swiadomos¢ czynnikdw ryzyka sg kluczowe w zapobieganiu udarom médzgu.

Wiekszos¢ z nich mozna ograniczy¢ poprzez zdrowy tryb zycia, odpowiednig kontrole chordb

przewlektych oraz regularne badania profilaktyczne. Tym samym mozliwe jest wyraine

obnizenie liczby nowych przypadkdéw oraz poprawa rokowania u oséb, ktore przeszty juz

incydent udarowy.



5. Diagnostyka

Udar mézgu, nawet z niewielkimi objawami, zawsze stanowi stan zagrozenia zycia i wymaga

natychmiastowej diagnostyki i leczenia szpitalnego. Kluczowa jest zaréwno ocena kliniczna, jak

i badania dodatkowe, ktére pozwalajg na zréznicowanie rodzaju udaru i zaplanowanie

wtasciwego postepowania.

5.1 Ocena kliniczna

Charakterystyczne objawy udaru obejmuja:

Niedowtad lub porazenie potowicze (ostabienie sity miesniowej lub catkowita utrata
wtadzy w jednej potowie ciata)

Zaburzenia czucia (np. mrowienie, dretwienie po jednej stronie)

Zaburzenia mowy (dysartria, afazja, utrudnione rozumienie stow)

Zaburzenia widzenia (podwadjne widzenie, ubytki w polu widzenia)

Zaburzenia potykania (dysfagia)

Nudnosci, czkawka, dezorientacja

Zaburzenia rownowagi i koordynacji (zawroty gtowy, trudnosci w chodzeniu)
Silny bdl glowy (czesto gwattowny w przypadku krwotoku podpajeczynédwkowego)

Asymetria twarzy (opadanie kacika ust)

Do wstepnej, szybkiej oceny stanu pacjenta czesto wykorzystuje sie skale FAST (Face, Arms,

Speech, Time). FAST to akronim uzywany jako narzedzie pomagajgce we wczesnym

rozpoznawaniu i wykrywaniu oznak i objawdéw udaru. Akronim oznacza opadanie twarzy,

ostabienie rgk (lub ndg), problemy z mowa i czas wezwadé stuzby ratunkowe. [Ryc. 1] lub w

warunkach szpitalnych bardziej szczegétowe narzedzia, takie jak NIHSS (National Institutes of

Health Stroke Scale). [Ryc. 2] Wszelkie podejrzenie udaru moézgu wymaga niezwtocznego

wezwania zespotu ratownictwa medycznego i transportu do osrodka udarowego.

b2 s it a stroke?
_swen  Act FAST

XXX,

FACE ARM SPEECH TIME

droops weakness difficulty is critical.

Ryc.1 FA.S.T- akronim Face, Arms , Speech, Time utatwiajqgcy rozpoznanie pierwszych objawdw udaru



Oceniany parametr

1a. Poziom przytomnosci

1b. Odpowiedz na pytanie

1c. Spelnianie polecer

| Punktacja

0 = przytomny

1 = podsypiajacy, wybudza sie przy niewielkiej stymulacji
2 = nieprzytomny, wymaga wielokrotne) stymulacijl

3 = brak reakc|i na bodice, wiotki, brak odruchéw

0 = obie odpowiedzi dotyczace miesigea | wieku prawidiowe
1 = jedna odpowiedZ prawidlowa
2 = obie odpowiedzi nieprawidiowe

0 = oba polecenia wykonane prawidiowo
1 = jedno polecenie wykonane prawidiowo
2 = chory nie wypelnia Zadnego polecenia

2. Ruchomoé¢ gatek ocznych

0 = prawidiowa
1= cz¢dciowe porazenie (zbaczanie gatek ocznych)
2 = przymusowe ustawienie galek ocznych lub catkowite porazenie

3. Pole widzenia

4. PoraZenie nerwu twarzowego

0 = prawidlowe symetryczne ruchy

0 = bez zaburzen
1 = cz¢$ciowe niedowidzenie polowicze
2 = calkowite niedowidzenie polowicze

1 = nieznaczny niedowlad (splaszczony fatd nosowo-gardiowy, asymetryczny uémiech)
2 = czedclowe porazenie (catkowite lub prawie catkowite porazenie doinej czescl twarzy)
3 = calkowite porazenie jedno- lub obustronne (dolnej i gérnej czesci twarzy)

5. Sita migsniowa koniczyn
gérnych

0 = nie opada, chory utrzymuje koriczyne pod katem 90° (lub 45%) przez 10 s
1 = opada, chory utrzymuje koficzyne pod katem 90 (lub 45°) krécejniz 10 s
2 = czes$ciowy ruch przeciwko sile cigzkosci

3 = brak ruchu przeciwko sile ciezkoéci, koficzyna opada

4 = brak ruchu

9 = amputacja, blok w stawie

6. Sita migsniowa kerniczyn dolnych

0 = pacjent utrzymuje koriczyne pod katem 30" przez § s

1 = opada powoli przed uplywem 5 s

2 = szybko opada przed uplywem § s, ale zachowany jest opor przeciw sile ciezkosci
3 = opada natychmiast, §lad ruchu

4 = brak ruchu

9 = amputacja lub blok w stawie

7. Ataksja koriczyn

0 = niecbecna

1 = obecna w jednej konczynie
2 = obecna w obu koriczynach

9 = amputacja lub blok w stawie

8. Czucie

0 = prawidlowe
1 = iagodna lub umiarkowana utrata czucla
2 = clgzka lub calkowita utrata czucia

9. Mowa

0 = brak afazji, prawidiowa

1 = afazja tagodna do umiarkowanej
2 = afazja duzego stopnia

3 = niemy, catkowita afazja

10. Dyzartria

0 = brak

1 = lagodna do umiarkowanej

2 = cigZka

9 = chory zaintubowany lub inna bariera fizyczna

11. Reak¢ja na bodice zewnqtrzne
(zespot zaniedbywania
potowiczego)

0 = prawidiowa
1 = polowiczy brak rozréznienia dziatania bodica jednego rodzaju (czucia, stuchu, wzroku)

2 = polowiczy brak rozréznienia wigcej niz jednego bodica

Ryc. 2 Skala udarowa Narodowego Instytutu Zdrowia (NIHSS); Interpretacja wyniku: 0 pkt- brak objawdéw udaru,
tromboliza niewskazana; 1-4 pkt Drobny udar, tromboliza niewskazana; 5-15 pkt. Umiarkowany udar, mozna
rozwazyc trombolize; 16-20 pkt. . Umiarkowany lub ciezki udar, mozna rozwazyc trombolize; 21-42 pkt ciezki

udar, tromboliza niewskazana

10



5.2 Badania obrazowe

Badania obrazowe petnig kluczowa role w réinicowaniu udaru niedokrwiennego i
krwotocznego oraz w okresleniu lokalizacji i rozlegtosci zmian:

o Tomografia komputerowa (TK) —to podstawowe badanie pierwszego wyboru. Pozwala
btyskawicznie wykluczyé udar krwotoczny (uwidacznia $wiezg krew nawet w ciggu kilku
minut od zachorowania) oraz w pewnym stopniu ocenié¢ wczesne cechy niedokrwienia.
Krétki czas wykonania TK jest kluczowy dla rozpoczecia leczenia trombolitycznego.

e Angio-TK — TK z uzyciem S$rodka kontrastowego, dzieki czemu mozliwe jest
zobrazowanie naczyn mozgowych i ocena ewentualnych zwezen lub niedroznosci
tetnic. Wskazuje takze obszary, w ktérych przeptyw krwi jest znacznie ograniczony.

e Rezonans magnetyczny (MR) — w poréwnaniu z TK jest bardziej czuty na wczesne
zmiany niedokrwienne, zwtaszcza w trudniej dostepnych okolicach mézgowia (np. tylna
czes¢ mézgu). Sekwencje czynnosciowe pozwalajg odrdznié tkanke trwale uszkodzong
od tkanki zagrozonej (penumbra), co moze mie¢ znaczenie przy kwalifikacji do
zabiegow interwencyjnych. MR bywa jednak trudniej dostepny, a czas potrzebny na
wykonanie dtuzszy.

5.3 Badania laboratoryjne
W diagnostyce udaru moézgu istotne sg takze:

e Parametry krzepniecia (czas kaolinowo-kefalinowy APTT, znormalizowany czas
protrombinowy INR) — pozwalajg oceni¢ ryzyko krwawienia oraz wykluczy¢ inne
przyczyny zaburzen neurologicznych (np. hipokoagulacja w przebiegu leczenia
antykoagulantami).

o Morfologia, elektrolity, glikemia, kreatynina, mocznik — utatwiajg wykrycie
ewentualnych zaburzen metabolicznych i pomagajg w szybkiej korekcie
nieprawidtowosci (np. hiperglikemia, zaburzenia sodu).

e Troponina — jej podwyiszone stezenie moze wskazywaé¢ na uszkodzenie miesnia
sercowego, co w niektérych przypadkach stanowi zrédto zatoru.

e Badanie EKG — umozliwia wychwycenie arytmii (zwtaszcza migotania przedsionkéw),
ktora bywa przyczyng udaru zatorowego.

5.4 Rola czasu i dalszy przebieg diagnostyki

Czas jest czynnikiem decydujgcym w terapii udaru — w przypadku podejrzenia udaru
niedokrwiennego, od momentu pojawienia sie objawéw do podania leczenia
trombolitycznego nie powinno uptyngé wiecej niz 4,5 godziny (jesli pacjent spetnia kryteria).
Podobnie w przypadku rozwazania trombektomii mechanicznej — odpowiednio szybkie
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wykonanie badan obrazowych (TK lub MR) i kwalifikacja do zabiegu mogg zapobiec trwatym
uszkodzeniom modzgu.

Dodatkowo, w trakcie hospitalizacji pacjent moze wymagac badan kardiologicznych (holter
EKG, echokardiografia), konsultacji neurologicznej i/lub neurochirurgicznej, a takze szeroko
zakrojonych badan obrazowych (np. angio-MR). Kompleksowa diagnostyka pozwala oceni¢
charakter i skale uszkodzen mdzgu oraz wdrozy¢ optymalng strategie lecznicza.
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6. Leczenie udaru niedokrwiennego

Leczenie w ostrej fazie udaru niedokrwiennego ma na celu jak najszybsze przywrécenie
przeptywu krwi w obszarze mdzgu objetym niedokrwieniem (tzw. reperfuzja). Czas od
wystgpienia objawdéw do rekanalizacji jest kluczowy — im krétszy, tym wieksza szansa na
ograniczenie obszaru zawatu mézgu i unikniecie powiktan neurologicznych. Aktualnie wyrdznia
sie dwie gtéwne metody umozliwiajgce reperfuzje:

1. Leczenie farmakologiczne (tromboliza dozylna) — podawanie dozylnego aktywatora
plazminogenu (najczesciej alteplazy lub w wybranych przypadkach tenekteplazy).

2. Leczenie interwencyjne (trombektomia mechaniczna) — mechaniczne usuniecie
skrzepliny z naczynia wewnatrzczaszkowego.

Obydwie metody wzajemnie sie uzupetniajg, zwtaszcza w przypadku duzych zamkniec tetnic
(np. t. szyjnej wewnetrznej, t. srodkowej mdzgu). Efektywnos¢ terapii silnie zalezy od czasu —
wczesniejsze rozpoczecie leczenia znacznie zwieksza szanse na pomysine rokowanie.

6.1 Tromboliza

Tromboliza dozylna stanowi aktualnie podstawowg metode leczenia we wczesnej fazie udaru
niedokrwiennego modzgu. Polega na podaniu rekombinowanego tkankowego aktywatora
plazminogenu (rt-PA), ktdry rozpuszcza skrzepline zamykajaca Swiatto tetnicy, przywracajgc w
ten sposdb przeptyw krwi.

6.1.1 Alteplaza (rt-PA)

Alteplaza (ludzki aktywator plazminogenu rt-PA) jest glikoproteing otrzymywang w wyniku
rekombinacji genetycznej w komodrkach jajowych chomika chifskiego. Stanowi odpowiednik
endogennego tkankowego aktywatora plazminogenu. Jej mechanizm dziatania polega na
aktywacji plazminogenu do plazminy — proteazy odpowiedzialnej za trawienie fibryny
wewnatrz naczynia krwionosnego.

o Wybidrczos¢ wobec zakrzepu — alteplaza swojg petng aktywnos¢ enzymatyczng rozwija
dopiero po przytaczeniu sie do fibryny. Dzieki temu wybidrczo dziata w obrebie
istniejgcego juz skrzepu. W przeciwienstwie do innych aktywatoréw plazminogenu,
zwigzany z fibryna rt-PA wykazuje znacznie wieksze powinowactwo do plazminogenu
niz wolny rt-PA.

o Farmakokinetyka — po podaniu dozylnym alteplaza szybko ulega rozktadowi, tak ze po
20 minutach jej stezenie we krwi spada nawet o 90%. W przypadku nadmiernego
spadku stezenia fibrynogenu lub wystgpienia krwawienia wystarczy przerwaé wlew.
Wskutek jej stosowania moze dochodzi¢ do przediuzenia czasu trombinowego i
zwiekszenia stezenia produktéw degradacji fibrynogenu.
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Wskazania:

e Leczenie trombolityczne w ostrym udarze niedokrwiennym.

e Leczenie $wiezego zawatu serca (STEMI).

e Leczenie masywnej zatorowosci ptucnej z niestabilnoscig hemodynamiczna.
Schemat stosowania w udarze niedokrwiennym:

e Dawka: 0,9 mg/kg m.c. (maks. 90 mg).

e 10% dawki podaje sie w bolusie (1-2 min), natomiast pozostate 90% we wlewie ciggtym
przez 60 minut.

e Podanie powinno sie rozpoczgé w ciggu 4,5 godziny od wystgpienia objawdéw udaru,
po uprzednim wykluczeniu krwawienia srédczaszkowego (badanie TK lub MR).

Leczenie wspomagajace:

e W pierwszych 24 godzinach od podania alteplazy nie zaleca sie jednoczesnego
stosowania heparyny dozylnej ani kwasu acetylosalicylowego ze wzgledu na ryzyko
krwawienia. Jesdli konieczne jest zapobieganie zakrzepicy zyt gtebokich, mozna
zastosowac podskorng heparyne w dawce nieprzekraczajgcej 10 000 j.m./dobe.

e Nie przeprowadzono wystarczajgcych badan dotyczacych bezpieczenstwa i
skutecznosci tagczenia podania alteplazy z heparyng/ASA w ciggu pierwszej doby od
udaru.

6.1.2 Nowe wytyczne i wydtuzenie okna terapeutycznego

Dotychczasowe zalecenia ograniczaty stosowanie rt-PA do okna czasowego 4,5 godziny i osdb
<80 r.z. Badania IST-3 (Third International Stroke Trial) wykazaty jednak, ze u niektdrych
pacjentéw (zwitaszcza starszych, w ciezszym stanie neurologicznym, ale funkcjonujgcych
samodzielnie przed udarem) mozna rozwazy¢ wydtuzenie okna terapeutycznego nawet do 6
godzin. W metaanalizach (m.in. Wardlaw i wsp. [9]) zaobserwowano, ze pdzne podanie rt-PA
moze w wybranych sytuacjach poprawié rokowanie i zmniejszyé smiertelnosé.

Najbardziej aktualne wytyczne European Stroke Organisation (ESO) (2021) dopuszczaja:

o Stosowanie trombolizy dozylnej takze u pacjentéw powyzej 80. roku zycia w dobrym
stanie ogélnym.

e Mozliwe poszerzenie kryteriéw czasowych (m.in. w tzw. ,wake-up stroke”) na
podstawie badan obrazowych (np. DWI/PWI w rezonansie magnetycznym), gdy
stwierdza sie obszar niedokrwienia, ale niewielkie ognisko zawatu.
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6.1.3 Tenekteplaza

Tenekteplaza, takze rekombinowany aktywator plazminogenu, jest modyfikacjg strukturalna t-
PA. Charakteryzuje sie:

e Dtuiszym okresem péttrwania i mniejszg podatnoscia na dziatanie PAI-1
e Mozliwoscig podania w pojedynczym bolusie

W Polsce jest wskazana do leczenia ostrego zawatu serca z uniesieniem ST (STEMI). W
kontekscie ostrego udaru niedokrwiennego zastosowanie tenekteplazy jest przedmiotem
badan klinicznych, choé wytyczne ESO dopuszczajg jej uzycie (0,25 mg/kg) u chorych z
niedroznoscig duzego naczynia i planowang trombektomig mechaniczna.

6.2 Trombektomia mechaniczna (TM)

Trombektomia mechaniczna jest obecnie uznawana za najskuteczniejszg metode leczenia
pacjentéw z udarem spowodowanym niedroznoscig duzego naczynia (tzw. LVO — large vessel
occlusion). Zabieg przeprowadza sie wewnatrznaczyniowo — przez naktucie tetnicy udowej
wprowadza sie cewnik do miejsca okluzji w mdzgu. Za pomocg stentéw samorozprezalnych lub
systemdw aspiracyjnych usuwa sie skrzepline, przywracajgc prawidtowy przeptyw krwi.

e Technika zabiegu:
o Woprowadzenie drutu prowadzgcego i stentu do skrzepliny.

o Rozprezenie stentu w obrebie skrzepliny, co umozliwia jej mechaniczne
,Ztapanie”.

o Woyciagniecie stentu wraz z przylegajaca skrzeplina.

¢ Okno terapeutyczne: Standardowo do 6 godzin, jednak badania DAWN i DEFUSE-3
wskazujg, ze w wybranych przypadkach mozna wydtuzy¢ je nawet do 16—24 godzin od
wystgpienia objawéw. Decyduje o tym ocena rozlegtosci niedokrwienia (np. badania
perfuzyjne), a takze stan kliniczny chorego.

o Organizacja procedury: Zaleca sie wykonywanie trombektomii w wyspecjalizowanych,
catodobowych osrodkach udarowych (Comprehensive Stroke Center) z dostepem do
zespotdw neurointerwencyjnych i oddziatu intensywnej opieki medycznej.

6.2.1 Trombektomia w Polsce

W Polsce trombektomia mechaniczna zostata wprowadzona w formie programu pilotazowego
w pazdzierniku 2018 roku, a od czerwca 2024 r. jest finansowana w ramach Swiadczen
gwarantowanych. Liczba osrodkow wykonujgcych zabiegi stale rosnie, co ma istotny wptyw na
dostepnosc tej procedury. Ponizej przedtstawiono liczbe osrodkdw i wykonywanych zabiegéw
do 30 czerwca 2023 [Ryc. 3] [10]. Wyzwaniem pozostaje szybki transport pacjentéw oraz
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skrécenie czasu do zabiegu (door-to-groin time). Przyktadowo, we Wroctawiu trombektomie
wykonuja:

e Uniwersytecki Szpital Kliniczny im. Jana Mikulicza-Radeckiego

e Dolnoslaski Szpital Specjalistyczny im. T. Marciniaka

968

pomorskie warminsko
-mazurskie 225
zachodniopomorskie I
podlaskie
kujawsko-
pomorskie
mazowieckie E3
wielkopolskie
lubuskie S
dolnosigskie
swigtokrzyskie

Ryc. 3 Liczba wykonywanych zabiegow trombektomii mechanicznej w ramach programu pilotazowego do 30
czerwca 2023 roku w poszczegdlnych wojewddztwach

Dane wskazuja, ze w przysztos$ci dostepnosc trombektomii mechanicznej w Polsce powinna sie
jeszcze zwiekszyé, co pozwoli ratowac zdrowie i zycie wiekszej liczby pacjentéw z ciezkimi
postaciami udaru.

Badania kliniczne (m.in. DAWN, DEFUSE-3) sugeruja, ze nawet jesli pacjent budzi sie z
objawami udaru (tzw. wake-up stroke) i nie wiadomo, kiedy doktadnie wystgpito
niedokrwienie, u czesci chorych mozliwe jest skuteczne leczenie interwencyjne — pod
warunkiem niewielkiego ogniska nieodwracalnego uszkodzenia tkanki modzgowe] w
odniesieniu do obszaru zagrozonego niedokrwieniem.
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6.3 Strategie leczenia zintegrowanego

Obecna praktyka w wielu osrodkach taczy trombolize dozylng i trombektomie mechaniczna
(tzw. bridging therapy). Jesli pacjent spetnia kryteria do podania alteplazy (brak
przeciwwskazan, czas od wystgpienia objawdw), a w badaniach obrazowych (angio-TK lub MR)
wida¢ niedroznosé duzego naczynia, przeprowadza sie zabieg trombektomii mozliwie szybko
po rozpoczeciu wlewu rt-PA.

Z perspektywy klinicznej podejscie tgczone maksymalizuje szanse na rekanalizacje:

e Natychmiastowe rozpoczecie trombolizy moze rozpusci¢c mniejsze fragmenty
skrzepliny i przywrdci¢ krazenie w obszarach obocznych.

e Trombektomia mechaniczna pozwala mechanicznie usung¢ wieksze skrzepliny w
tetnicach domdzgowych.

6.4 Postepowanie w oddziale

Po zakonczeniu trombolizy lub trombektomii pacjent powinien trafi¢ pod Scisty nadzér do
oddziatu udarowego lub intensywnej terapii. Kluczowe aspekty to:

e Monitorowanie: Ci$nienia tetniczego, tetna, saturacji, temperatury ciata, parametréw
neurologicznych (np. NIHSS).

o Kontrola laboratoryjna: Krzepniecie (APTT, INR), morfologia, elektrolity, glikemia,
ewentualne wskazniki zapalne.

e Zapobieganie powiktaniom: Obrzek modzgu, krwawienie $rédczaszkowe, zapalenie
ptuc, zakazenia drég moczowych, zakrzepica zyt gtebokich.

o Woczesna rehabilitacja: Rozpoczecie fizjoterapii i ocena zapotrzebowania na leczenie
wspomagajace (np. przeciwobrzekowe).

6.5 Podsumowanie

1. Tromboliza dozylna (alteplaza lub tenekteplaza) — kluczowa w oknie do 4,5 godziny
(czesto mozliwe 6 godzin) od wystgpienia objawdw. Unika sie jednoczesnego
stosowania heparyny/ASA w pierwszej dobie.

2. Trombektomia mechaniczna — najskuteczniejsze rozwigzanie w zamknieciu duzych
naczyn przedniego kregu unaczynienia. Standard to zabieg w ciggu 6 godz., cho¢ u
wybranych pacjentéw mozna go bezpiecznie wykonaé nawet do 16—24 godz.

3. taczenie metod — bridging therapy (rt-PA + trombektomia) maksymalizuje szanse
powodzenia u pacjentéw z niedroznoscig duzych naczyn.

4. Kryteria kwalifikacji — zaleza od stanu neurologicznego, czasu od zachorowania,
wynikéw badan obrazowych i obecnosci przeciwwskazan.
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5. Organizacja leczenia — kluczowe jest skrdcenie czasu od pierwszych objawdéw do
rozpoczecia leczenia (time is brain). Leczenie powinno odbywac sie w doswiadczonych
osrodkach zapewniajgcych catodobowg opieke neurologiczng i neurointerwencyjna.

Ostateczny wybor sposobu leczenia zalezy od dostepnosci danej procedury, stanu klinicznego
pacjenta oraz rezultatéw badan neuroobrazowych. Potgczenie zaawansowanych metod
farmakologicznych (tromboliza) i interwencyjnych (trombektomia) istotnie poprawia
rokowanie w ostrym udarze niedokrwiennym, zmniejszajgc ryzyko trwatej niepetnosprawnosci
oraz $miertelnos¢

7. Profilaktyka wtorna udaru mézgu

Dane epidemiologiczne pokazujg, ze okoto 25% wszystkich udaréw stanowig udary
nawracajace, a ryzyko ponownego epizodu jest najwyzsze w ciggu pierwszego tygodnia po
incydencie. Wdrozenie odpowiednich strategii niefarmakologicznych i farmakologicznych —
okreslanych jako profilaktyka wtérna — jest kluczem do znaczgcego obnizenia tego ryzyka oraz
poprawy rokowan dtugoterminowych.

7.1 Modyfikacja stylu zycia

e Dieta — zgodnie z wytycznymi AHA/ASA, korzystny wptyw na pacjentéw po udarze
wywierajg dieta srodziemnomorska lub dieta DASH, ktére s ubogie w sdl i ttuszcze
nasycone, a bogate w warzywa, owoce, petnoziarniste produkty zbozowe i zdrowe
ttuszcze (np. z ryb, oliwy z oliwek). Taki sposéb odzywiania pomaga kontrolowac
ci$nienie tetnicze, stezenie lipidow i mase ciata.

¢ Redukcja masy ciata — nadwaga i otytos¢ sg czynnikami nasilajgcymi ryzyko zaréwno
pierwszego, jak i kolejnych udaréw. Utrzymanie prawidtowej masy ciata poprzez
odpowiednie nawyki zywieniowe i aktywnos¢ fizyczng przyczynia sie do lepszej
kontroli ci$nienia tetniczego i glikemii.

o Aktywnos$¢ fizyczna — regularne ¢wiczenia aerobowe (np. spacer, nordic walking,
ptywanie, jazda na rowerze) poprawiajg wydolnos$¢ uktadu sercowo-naczyniowego,
pomagajg obnizy¢ cisnienie krwi i utrzymac prawidtowg mase ciata. Zaleca sie co
najmniej 150 minut umiarkowanej aktywnosci tygodniowo, dostosowanej do
mozliwosci pacjenta.

¢ Unikanie uzywek:

o Zaprzestanie palenia tytoniu — palenie papieroséw istotnie zwieksza ryzyko
nawrotu udaru; zaprzestanie palenia jest jednym z najskuteczniejszych dziatan
prewencyjnych.

o Ograniczenie alkoholu — nadmierne spozycie alkoholu podnosi cisnienie,
sprzyja zaburzeniom rytmu serca i negatywnie wptywa na uktad nerwowy.
Umiarkowane ilosci (lub abstynencja) sg zalecane w prewencji wtérne;.
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7.2 Leczenie chordb wspotistniejacych

e Nadcisnienie tetnicze — wieloletnie badania potwierdzajg, ze prawidtowa kontrola
ci$nienia tetniczego jest jednym z najskuteczniejszych sposobdw zapobiegania
kolejnym udarom. AHA/ASA rekomendujg docelowe wartosci ponizej 130/80 mm Hg
(o ile s tolerowane), zwtaszcza u chorych po przebytym udarze. Wybér lekéw
(inhibitory ACE, sartany, diuretyki tiazydowe) powinien uwzgledniaé indywidualny stan
pacjenta.

o Dyslipidemia — u 0sdb, u ktérych doszto do udaru niedokrwiennego na tle miazdzycy,
zalecana jest intensywna terapia statynami (np. atorwastatyna 80 mg/dobe lub
rozuwastatyna 20 mg/dobe) w celu utrzymania LDL <70 mg/dl (<1,8 mmol/I). Badania
wskazujg, ze tak agresywne obnizanie stezenia LDL redukuje czesto$¢ nawrotéw udaru
i zdarzen sercowo-naczyniowych.

e Migotanie przedsionkéw — pacjenci z migotaniem przedsionkédw (AF) majg znacznie
wieksze ryzyko udaru zatorowego. Wtdérna profilaktyka obejmuje leczenie
przeciwzakrzepowe (NOAC lub antagonisci witaminy K) uzaleznione od oceny skali
CHA,DS,-VASc. Wtasciwe stosowanie antykoagulantéw w sposéb istotny zmniejsza
ryzyko powtérnego udaru.

e Kontrola glikemii i cukrzycy — dobre wyréwnanie cukrzycy zmniejsza ryzyko progresji
zmian miazdzycowych i uszkodzenia naczyn. Utrzymanie stezenia glukozy we krwi w
granicach docelowych (indywidualnych dla pacjenta) oraz regulacja cisnienia i lipidow
to fundament wtdrnej profilaktyki przy wspotistnieniu cukrzycy.

7.3 Leczenie przeciwptytkowe

U pacjentéw z udarem niedokrwiennym niezwigzanym z migotaniem przedsionkow
standardem jest przewlekta terapia przeciwptytkowa. Najczesciej stosuje sie:

e Kwas acetylosalicylowy (ASA) w dawce 75-150 mg na dobe,
e Klopidogrel 75 mg,
e Kwas acetylosalicylowy 25 mg + dipirydamol o przedtuzonym uwalnianiu 200 mg.

Wybor zalezy od profilu chorego i tolerancji leku. U niektérych pacjentéw rozwaza sie
krotkotrwatg (np. 21 dni) podwdjng terapie przeciwptytkowg (DAPT) ASA + klopidogrel, jesli
korzysci przewyzszajg ryzyko powikfan krwotocznych.

7.4 Rehabilitacja i wsparcie psychiczne

o Rehabilitacja neurologiczna — wiekszos$¢ intensywnej poprawy funkcji ruchowych i
poznawczych nastepuje w ciggu pierwszych 3-6 miesiecy od udaru.
Wielodyscyplinarne podejscie (fizjoterapia, terapia zajeciowa, logopedia, doradztwo
zywieniowe) pozwala zoptymalizowac jakos¢ zycia chorych.
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e Wsparcie psychologiczne — depresja poudarowa dotyczy do 30% pacjentéw w
pierwszym roku po incydencie. Nieleczona wigze sie z gorszym rokowaniem, nizszg
motywacjg do rehabilitacji i wyzszym ryzykiem powiktan. Selektywne inhibitory
zwrotnego wychwytu serotoniny SSRI (np. sertralina, citalopram) Inhibitory zwrotnego
wychwytu serotoniny i noradrenaliny SNRI (wenlafaksyna) i Tréjpierscieniowe Leki
Przeciwdepresyjne TLPD bywajg skuteczne, przy czym TLPD stosuje sie rzadziej ze
wzgledu na dziaftania niepozadane.

7.5 Znaczenie kompleksowej prewencji

Dobrze opracowany program profilaktyki wtérnej, tgczacy interwencje niefarmakologiczne
(zmiana diety, aktywno$¢ fizyczna, ograniczenie uzywek) z farmakoterapig (leki hipotensyjne,
statyny, leki przeciwptytkowe/antykoagulanty) w sposdb znaczacy redukuje ryzyko ponownego
udaru mézgu i poprawia dtugoterminowe rokowanie. Regularne kontrole lekarskie,
modyfikacje leczenia zgodnie z wynikami badan i zaangazowanie pacjenta w proces zdrowienia
sg kluczem do sukcesu w profilaktyce wtdrne;j.
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8. Podsumowanie i perspektywy na przysztosc

Udar niedokrwienny mdzgu nadal jest jednym z najwiekszych wyzwan zdrowotnych w Polsce i
na Swiecie. Cho¢ w ostatnich latach odnotowano znaczace postepy w diagnostyce (np. TK, MR,
badania perfuzyjne) i leczeniu (tromboliza, trombektomia), dane statystyczne wcigz wskazujg
na wysoki poziom zachorowalnosci i $miertelnosci.

W Polsce co roku rejestruje sie okoto 60 tysiecy nowych przypadkéw udaru mdzgu, co
przektada sie na wysoki wspdtczynnik zgondéw: wsréd mezczyzn wynosi on ok. 106,4/100 tys.,
a wsrdd kobiet — 78,7/100 tys. [1] W rezultacie plasuje to Polske wsrdd krajéow o najwyzszej
Smiertelnosci z powodu udaru w Europie. Ponadto szacuje sie, ze nawet 70% os6b po udarze
w Polsce doswiadcza dtugotrwatej niepetnosprawnosci, podczas gdy w wielu krajach Europy
odsetek ten wynosi ok. 50%. Rdéznica ta podkresla znaczenie zaréwno profilaktyki, jak i
efektywnej rehabilitacji oraz dalszej opieki udarowe;.

Jednoczesnie rozwdj metod interwencyjnych (takich jak trombektomia mechaniczna) i
mozliwo$¢ wydtuzenia okna terapeutycznego w niektérych przypadkach dajg nadzieje na
poprawe rokowania u pacjentdow z najciezszymi postaciami udaru niedokrwiennego. Lepsza
organizacja systemu opieki (m.in. szybszy transport do osrodka, usprawnienie Sciezki
diagnostyki obrazowej, wczesne wdrazanie trombolizy) moze dodatkowo zwiekszy¢ liczbe
chorych, ktérzy przechodzg udar bez znacznych nastepstw.

Na poziomie europejskim kluczowy jest Plan Dziatan w Przypadku Udaréw Mézgu dla Europy
(SAP-E) — ogdlnoeuropejska inicjatywa, opracowana przez Europejskg Organizacje Udaru
Mdzgu (ESO) oraz Stroke Alliance for Europe (SAFE). Celem SAP-E jest poprawa opieki nad
pacjentami z udarem mézgu do 2030 roku; zaktada on m.in.:

e Zmniejszenie catkowitej liczby udaréw o 10% w skali Europy,

e Leczenie 90% pacjentéw z udarem w wysoko wyspecjalizowanych oddziatach
udarowych,

¢ Wdrozenie krajowych planéw dotyczacych catego taricucha opieki udarowej,

¢ Rozwiniecie wielosektorowych strategii zdrowia publicznego, promujgcych zdrowy
styl zycia i ograniczajacych czynniki sSrodowiskowe (np. zanieczyszczenie powietrza),
spoteczno-ekonomiczne i edukacyjne sprzyjajace powstawaniu udaréw.

Aby osiggnac te zatozenia, niezbedne jest kompleksowe podejscie do problemu — od
skutecznej profilaktyki pierwotnej i wtérnej, przez szybki dostep do leczenia ostrej fazy udaru
(tromboliza, trombektomia), az po wielokierunkowg rehabilitacje i wsparcie psychologiczne.
Dodatkowo konieczna jest inwestycja w infrastrukture i szkolenie wykwalifikowanych zespotow
medycznych, a takze prowadzenie kampanii informacyjnych uswiadamiajgcych spoteczeristwu
wage szybkiego rozpoznawania objawéw udaru.
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W perspektywie kolejnych lat wyzwaniem pozostaje zmniejszenie dysproporcji regionalnych w
dostepie do nowoczesnego leczenia i rehabilitacji. Zwiekszenie liczby osrodkéw udarowych
oraz ich lepsza koordynacja moze poméc w skutecznej realizacji zatozen SAP-E i przetozy¢ sie
na istotne ograniczenie skutkdéw udaru w catej populacji. Wspdlne dziatania na poziomie
lokalnym, krajowym i miedzynarodowym dajg realng szanse na dalsze obnizenie smiertelnosci
i poprawe jako$ci zycia osdb, ktére doswiadczyty udaru mozgu.
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