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ROZDZIAL

Peter Kraft

Przemijajgce napady niedokrwienne
i niedokrwienny udar mézgu

Najwazniejsze informacje

e Najwazniejsze przyczyny TIA i niedokrwiennego udaru mézgu to incydenty
zatorowe pochodzenia sercowego lub tetniczego oraz uszkodzenia tetnic
mozgowych o charakterze mikroangiopatii.

e Termin ESUS (embolic stroke of undetermined source) na nowo definiuje
istotng podgrupe pacjentéw. Naleza tu chorzy z udarem o podejrzewanym
podiozu zatorowym, natomiast Zrodlo zatoréw pozostaje nieustalone.

e Wywiad i badanie kliniczne w fazie ostrej powinny przebiega¢ szybko i ade-
kwatnie do potrzeb. Badanie neurologiczne z wykorzystaniem skali NTHSS
jest fatwe do przeprowadzenia, nawet przez mniej do$wiadczone osoby ba-
dajace. Standaryzacja postepowania pozwala na poréwnanie wynikow ba-
dan wykonanych przez rézne osoby.

° Znajomos¢ anatomii tetnic zaopatrujacych mézgowie jest kluczowa dla zro-
zumienia réznych objawéw udaru mézgu.

o Stroke mimics czgsto sa rozpoznawane dopiero w trakcie przebiegu choro-
by, a czgs¢ z nich - nigdy. Z tego wzgledu leczenie na oddziale udarowym
powinno by¢ tatwo dostepne.

¢ Celem ustalenia optymalnej wtérnej profilaktyki przeciwzakrzepowej u kaz-
dego pacjenta z TIA czy udarem nalezy podjac probe poszukiwania przy-
czyny epizodu naczyniowego.

e Metody leczenia ostrej fazy niedokrwiennego udaru mézgu, oparte na do-
wodach naukowych, to: tromboliza, trombektomia mechaniczna, hospitali-
zacja na oddziale udarowym, wczesne zastosowanie lekow hamujacych
agregacje plytek krwi, hemikraniektomia w przypadku udaréw przebiegaja-
cych z ciasnota $rédczaszkowa.

4.1 Definicje

Aktualna definicja TIA (przemijajacy napad niedokrwien-
ny — transient ischemic attack) brzmi: zespét kliniczny, cha-
rakteryzujacy sie ostro wystepujacymi ogniskowymi zabu-
rzeniami czynno$ci moézgu i/lub objawami jednoocznymi,
trwajacy < 24 godzin. Moze by¢ wyjasniony niewydolnoscia
zaopatrzenia w krew mozgu i/lub gatki ocznej (przyczyny
hemodynamiczne, zatorowe i/lub zakrzepowe pochodzenia
tetniczego, sercowego lub powodowane schorzeniami krwi).
Ta kliniczna definicja wedtug WHO jest lepsza niz definicja
oparta na badaniu MR, gdyz czgsto wykonanie badania MR
wiaze si¢ ze zwloka czasowa, nie wszedzie jest tez dostgpne.
Jednakze definicja oparta na kryteriach MR (zaburzenia
dyfuzji = udar, brak zaburzen dyfuzji = TIA) jest takze roz-
powszechniona.

Po stwierdzeniu objawow klinicznych i utrzymywaniu si¢
ich powyzej 24 godzin zwykle rozpoznaje si¢ udar mézgu,
rowniez wowczas, gdy w MR nie mozna wykaza¢ zaburzen
dyfuzji, poniewaz nawet 20-30% niedokrwiennych udaréw
mozgu daje negatywny wynik w badaniu MR (mozliwe
przyczyny omoéwiono w > podrozdz. 1.1.7). Z kolei zabu-
rzenia dyfuzji nie s3 w 100% specyficzne dla niedokrwien-
nego udaru mozgu i nie zawsze stanowia wyjasnienie obra-
zu klinicznego.

UWAGA
Cechy charakterystyczne TIA:
® nagly poczatek,
* typowe ogniskowe ubytkowe objawy neurologiczne,
e objawy zwykle od poczatku wyrazone z maksymalnym nateze-
niem,
e wycofanie objawow w ciagu 24 godzin.



24

4 Przemijajgce napady niedokrwienne i niedokrwienny udar mézgu

Rodzaj ogniskowych ubytkowych zaburzen neurologicznych

zalezy od obszaru zaopatrywanego przez zajete naczynie. Po-

nizej podane objawy w wigkszosci przypadkéw nie sg skoja-
rzone z zaburzeniami przeptywu i dlatego zwykle nie sg uwa-
zane za TIA (czy tez udar mézgu):

e zawroty glowy o charakterze wirowania (jesli nie towarzy-
sza im dodatkowe dolegliwosci, np. podwdjne widzenie,
dyzartria);

o ,wedrujace” ubytkowe objawy neurologiczne;

e przemijajaca amnezja;

e uogolnione ostabienie;

e omdlenie;

o splatanie;

e szumy uszne.

Okoto 15% wszystkich niedokrwiennych udaréw mozgu jest

poprzedzonych TIA. Mniej wiecej u 50% pacjentéw z ob-

jawami TIA, trwajacymi powyzej 1 godziny, stwierdza si¢
zaburzenia dyfuzji w MR. Ryzyko wystapienia objawowego
niedokrwiennego udaru moézgu po przebyciu TIA mozna
oszacowa¢ na podstawie réznych skal. Najbardziej rozpo-

wszechniona jest skala ABCD? (> tab. 4.1, 4.2).
Niedokrwienny udar moézgu zgodnie z wytycznymi WHO

jest definiowany jako ostra, ogniskowa (lub tez uogélniona)

utrata czynno$ci mozgu, z czasem trwania objawéw > 24 go-
dzin, ktéra mozna wytlumaczy¢ niewydolnoscig zaopatrzenia

w krew (o podtozu hemodynamicznym, zatorowym i/lub za-

krzepowym, powodowanym schorzeniami naczyn, serca lub

krwi).

Tab. 4.1 Skala ABCD?: rozkfad punktacji (Johnston et al. 2007)

A(ge) wiek > 60 lat 1 punkt

B(lood pressure)  cisnienie = 140/90 mm Hg 1 punkt
krwi

C(linical features)  objawy kli- niedowfad potowiczy 2 punkty
niczne izolowane zaburze- 1 punkt

nia mowy

D(uration of czas trwa- = 60 minut 2 punkty

symptoms) nia obja-  10-59 minut 1 punkt
wow

D(jabetes) cukrzyca  tak 1 punkt

Tab. 4.2 Skala ABCD2: ryzyko udaru mézgu po przebytym TIA
(Johnston et al. 2007)

Liczba punktow | Ryzyko w ciagu Ryzyko w ciggu
7 dni 90 dni

0-3 1,20% 3,10%
4-5 5,90% 9,80%
67 11,70% 17,80%

UWAGA
TIA oraz udar mézgu pod wzgledem patofizjologicznym stanowia
kontinuum i réznig sie jedynie czasem trwania objawéw. Z tego
wynika, ze postepowanie diagnostyczne i terapeutyczne w obu
przypadkach powinno przebiegac w taki sam sposeb.

Przedstawione definicje TIA i udaru nie obejmuja nie-
dokrwienia rdzenia; w przypadku tego tematu wskazane jest
siegniecie do innej literatury specjalistyczne;.

4.2 Etiologia

W tym rozdziale zostang oméwione czeste i rzadsze przyczy-
ny TIA oraz niedokrwiennego udaru mézgu. W tekscie znaj-
duja sie odniesienia do innych rozdzialéw, w ktérych szcze-
golne obrazy chorobowe zostaly opisane w bardziej doktadny
sposob.

Najczesciej niedokrwienne udary moézgu wystepuja
w przebiegu incydentéw zatorowo-sercowych oraz makro-
angiopatycznych i/lub mikroangiopatycznych uszkodzen
naczyn tetniczych o podlozu miazdzycowym.

W okolo 25% wszystkich udaréw niedokrwiennych stwier-
dza si¢ potencjalne sercowe Zrédlo zatoréw, przy czym
prawdopodobienstwo wywotania udaru mézgu w przypadku
niektérych z nich jest wyzsze (np. skrzeplina $rodsercowa),
a inne raczej nie majg znaczenia (jak przetrwaly otwér owal-
ny [PFO] u starszych pacjentéw). Na podstawie badan popu-
lacyjnych stwierdzono, ze najwazniejszg przyczyne udaréw
mozgu pochodzenia sercowo-zatorowego stanowi migotanie
przedsionkow. Ponizsza lista zawiera najbardziej istotne, po-
tencjalne, kardialne zrédla materiatu zatorowego:
¢ migotanie przedsionkow;

o skrzeplina $rédsercowa;

o $luzak (myxoma) lub inne guzy serca;

e kardiomiopatia lub inna przyczyna zaburzen ruchomosci
$ciany komory badz niewydolno$ci miesnia sercowego;

e PFO z tetniakiem lub bez tetniaka przegrody przedsionka

pochodzenia septycznego ( > podrozdz. 4.9.5);

e przyczyny jatrogenne, jak zastawki mechaniczne, zabiegi
kardiochirurgiczne czy cewnikowanie serca.
U okoto 25% pacjentéw rozpoznaje si¢ przyczyne o charak-
terze makroangiopatii. U jej podloza leza zmiany miazdzy-
cowe tetnic, tak wiec decydujaca role odgrywaja czynniki
ryzyka, jak nadci$nienie tetnicze, palenie papierosow, cu-
krzyca i hipercholesterolemia. Miazdzyca moze zajmowac
wszystkie tetnice zaopatrujace mézg. Uszkodzenia tworzg sie
w naczyniach pozamézgowych i srodmozgowych najczesciej
w miejscach podziatu, np. w obszarze opuszki tetnicy szyjne;.
Czgstos¢ zmian jest zréznicowana w zaleznosci od polozenia
naczynia (wewnatrzczaszkowe i pozaczaszkowe) i pozostaje
w korelacji z etnicznym pochodzeniem pacjentéw. Podczas
gdy u biatych Amerykanow zwykle stwierdza sie uszkodzenia



Ryc. 4.1 Udar moézgu o podtozu hemodyna-
micznym w przebiegu pseudookluzji tetnicy szyj-
nej, zlokalizowany w istocie biatej po stronie pra-
wej; ponadto pojedyncze ogniska zawatowe

o etiologii zatorowej w obrebie kory (MR, po le-
wej: sekwencja zalezna od dyfuzji [DWI], po pra-
wej: FLAIR) [T940].

w naczyniach zewnatrzczaszkowych (czestos¢ zwezen $rod-
czaszkowych < 5%), to niemal u 20% oséb czarnoskoérych
i nawet 30-50% Chinczykéw z udarem wykazuje sie $rod-
czaszkowe zwezenie naczynia.

Miazdzycowe uszkodzenia naczyn narastajg z czasem
trwania wymienionych czynnikdw ryzyka, przy czym istotng
role odgrywajg rowniez procesy zapalne, a najnowsze badania
wskazujg, ze u ,pacjentéw naczyniowych” w poréwnaniu ze
zdrowg grupa kontrolng wspolistnieja zaburzenia krzepnie-
cia krwi. Pekniecie blaszki miazdzycowej powoduje (po-
przez rozne mechanizmy) wytworzenie zakrzepu w miejscu
uszkodzenia (szczegoly zob. > podrozdz. 1.1.5). Przesuniecie
materiatu zatorowego moze ostatecznie wywota¢ udar mézgu
w mechanizmie zatorowo-zakrzepowym o pochodzeniu tet-
niczo-tetniczym. Pekniecie plaki miazdzycowej podwyzsza
prawdopodobienstwo udaru na nieokreslony czas (niescisto-
$ci w pi$miennictwie: tygodnie do lat), moze jednak ulec wy-
gojeniu, a wtedy ryzyko udaru mézgu obniza si¢ do poziomu
charakterystycznego dla bezobjawowego zwezenia naczynia.
Zdecydowanie rzadziej dochodzi do udaru o podlozu he-
modynamicznym, wynikajacego ze zwezenia znacznego
stopnia, istotnego hemodynamicznie, ktorej$ z tetnic zaopa-
trujacych mozgowie, przede wszystkim podczas obnizenia
ci$nienia krwi ponizej wartosci krytycznych (indywidualnie
réznych). W tym przypadku zwykle lokalizacja niedokrwie-
nia jest typowa (udar strefy granicznej, ,,ostatniej taki’, > ryc.
4.1, > podrozdz. 4.7).

W okoto 25% przypadkéw podiozem udaru s3 zmiany
mikroangiopatyczne. Najwazniejszym czynnikiem ryzyka
schorzenia, okreslanego réwniez opisowo jako small vessel
disease, jest wieloletnie nadci$nienie tetnicze. Dochodzi do
rozwoju tzw. lipohialinozy i martwicy wloknikowatej matych
tetnic srédczaszkowych, z nastepstwem w postaci drobnych
(@ < 1-1,5 cm) tak zwanych udaréw lakunarnych w istocie
biatej (zob. tez > podrozdz. 4.7). Zmiany moga by¢ poje-
dyncze, ale w dalszym przebiegu nierzadko dochodzi do po-
wstania zlewajacych si¢ uszkodzen mikroangiopatycznych
z typowym obrazem tzw. leukoarajozy czy podkorowej
encefalopatii miazdiycowej (SAE, morbus Binswangeri).

4.2 Etiologia

Ryc. 4.2 Typowy obraz SAE w MR (sekwencja FLAIR) [T940].

Udary lakunarne czgsto mozna rozpoznac na podstawie typo-
wego obrazu klinicznego ( > rozdz. 4.4). Mikroangiopatyczne
uszkodzenia istoty bialej s3 tez przyczyna otepienia naczy-
niowego i zespolu parkinsonowskiego o podlozu naczy-
niowym. > Rycina 4.2 przedstawia typowy obraz SAE.

Nierzadko w badaniu obrazowym uwidoczniony zostaje
udar o prawdopodobnym podtozu sercowo-zatorowym, jed-
nak wynik postepowania diagnostycznego pozostaje nega-
tywny. Podczas gdy w przesztosci mowito si¢ o kryptogennym
udarze mozgu, od niedawna uzywa si¢ skrétu ESUS (embolic
stroke of undetermined source). Okre$lenie ESUS - w przeci-
wienistwie do wcze$niejszego ,udaru kryptogennego” — jest
dokladnie zdefiniowane, co nalezy uwazac za zalete, zwlasz-
cza w przypadku kwalifikacji chorych do badan (zob. tez
> podrozdz. 4.9.3).
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4 Przemijajace napady niedokrwienne i niedokrwienny udar mézgu

Powszechnie stosowana metoda klasyfikacji w celu okre-
$lenia subtypu udaru, jesli chodzi o jego etiologie, opiera si¢
o skale TOAST (Trial of ORG 10172 in Acute Stroke). Ponizej
podano podziat przyczyn niedokrwiennych udaréw mozgu:
1. makroangiopatia,

. zator pochodzenia sercowego,

. mikroangiopatia,

. inne przyczyny (np. rozwarstwienie tetnicy),

. nieznane przyczyny (np. ESUS),

. wiecej niz jedna potencjalna przyczyna.

Rzadsze przyczyny niedokrwiennych incydentéw naczynio-
wo-mozgowych obejmuja:

e rozwarstwienia tetnic ( > podrozdz. 4.6.1);

o CADASIL/CARASIL (> podrozdz. 4.6.3);

« zapalenia naczyn (> podrozdz. 4.6.2);

o zaburzenia krzepniecia (> podrozdz. 4.6.4);

* stosowanie substancji psychoaktywnych ( > podrozdz. 4.6.5);
* migrene (> podrozdz. 4.5);

o chorob¢ moyamoya ( > podrozdz. 4.6.6);

AN U1 W W N

Ryc. 4.3 Cyfrowa angiografia subtrakcyjna (DSA) 49-letniej pacjentki;
widoczne dtugoodcinkowe, koncentryczne, niepowodujace istotnego
zwezenia niereqularnosci $ciany naczynia typu string of beads ($rodko-
wa trzecia cze$¢ prawej tetnicy szyjnej wewnetrznej). Wynik typowy dla
dysplazji wtoknisto-miesniowej typu 1 [T940].

¢ odwracalny zespol zwezenia naczyn moézgowych (Call-
-Fleming syndrome): piorunujacy bol gtowy w okolicy czo-
towej, w 10% z nastepczymi ogniskowymi neurologiczny-
mi objawami ubytkowymi lub napadami drgawkowymi,
skurcz naczyn mézgowych ustepujacy w ciagu 3 miesiecy,
szczyt zachorowalnosci okoto 40 roku zycia, kobiety > mez-
czyzni, $miertelno$¢ < 1% (> podrozdz. 4.6.2);

o schorzenia mitochondrialne, jak encefalopatia mitochon-
drialna z kwasica mleczanowg i udarami mézgu (MELAS)
(zwykle u dzieci, mlodziezy i mtodych dorostych, czesto
z towarzyszacymi napadami padaczkowymi, ot¢pieniem,
gluchotg, migreng; podwyzszony poziom kwasu mleko-
wego w plynie mozgowo-rdzeniowym, mutacja w mito-
chondrialnym DNA, mozliwe typowe dla miopatii zmiany
w EMG i w bioptacie mie$nia);

¢ dysplazje wloknisto-mie$niowa (typowy obraz angiogra-
ficzny - > ryc. 4.3, zwykle u miodych kobiet, potencjal-
nie zajmuje wszystkie tetnice ciata [szczegdlnie nerkowe],
w obrebie naczyn zaopatrujacych mozg zwlaszcza dystalng
cze$¢ tetnicy szyjnej wewnetrznej, czesta przyczyna roz-
warstwienia, bez podtoza miazdzycowego);

« anemig sierpowatokrwinkows (przede wszystkim u dzieci,
wskazéwke stanowia zmiany w obrazie krwi);

o chorobe Fabryego (niedobdr alfa-galaktozydazy typu A,
dziedziczony z chromosomem X, przewazaja uszkodzenia
typu mikroangiopatii, zmiany makroangiopatyczne w tyl-
nym obszarze krazenia, zwlaszcza w tetnicy podstawne;j,
objawy dodatkowe: palace bole konczyn, angiokeratoma,
uszkodzenia rogéwki; leczenie — podawanie analogu en-
zymu, jednak jak dotad nie wykazano, ze jego stosowanie
jest korzystne, jesli chodzi o zmniejszenie czesto$ci udaréw
mozgu);

o HIV (przede wszystkim sercowy material zatorowy, réw-
niez w wyniku zmian makroangiopatycznych w przebiegu
schorzenia);

o choroby nowotworowe i ich nastepstwa (nadmierna skton-
no$¢ do wykrzepiania, zator materialem nowotworowym,
waskulopatia popromienna, ucisk tetnic zaopatrujacych
mozgowie przez mase guza).

4.3 Wywiad i badanie
przedmiotowe

Poniewaz czynnik czasu odgrywa duzg role w niedokrwien-
nym uszkodzeniu ukladu nerwowego, a ponadto zastosowa-
nie dozylnego leczenia trombolitycznego lub trombektomii
mechanicznej jest mozliwe w okre$lonym przedziale czaso-
wym, wstepny wywiad i badanie pacjenta z podejrzeniem uda-
ru odbywa sie pod presja czasowa. Z tego powodu lekarzom
niespecjalizujacym sie w udarze zaleca si¢ standaryzacje i zo-
gniskowanie postepowania, np. oparte na bazowej liscie kon-



trolnej lub kompendiach udarowych. Celem jest uzyskanie
wszystkich istotnych informacji w mozliwie krétkim czasie.

Wywiad w ostrej fazie powinien zawsze zawiera¢ naste-

pujace pytania:

Co sie stalo? Opis objawow stowami pacjenta. W razie
konieczno$ci dodatkowe pytania celowane, np. czy doleg-
liwosci dotyczg tylko jednej strony, czy obu? Objawy towa-
rzyszace (np. zawroty glowy z podwdjnym widzeniem)?
Ewentualne wskazowki dotyczace istotnych rozpoznan
réznicowych, jak migrena czy napad drgawkowy.

Kiedy zaczely sie dolegliwosci? Jesli trudno to ustali¢,
gdyz objawy pojawily sie np. podczas snu (tzw. wake up
stroke): kiedy ostatnio pacjent byl na pewno zdrowy? Po-
mocne dla chorego, ktory rano obudzit si¢ z niedowtadem
potowiczym, moze by¢ pytanie o nocng wizyte w toalecie
(jeszcze w dobrym samopoczuciu).

Istotne schorzenia rozpoznane wczesniej, przede wszyst-
kim czynniki ryzyka udaru mézgu i mozliwe przeciwwska-
zania do leczenia trombolitycznego.

Stosowane leki, zwlaszcza substancje obnizajace krzepli-
wos¢ krwi, czyli inhibitory agregacji trombocytéw oraz an-
tykoagulanty. Nalezy uzyska¢ informacje, kiedy byly zazyte
po raz ostatni.

Jesli to mozliwe, nalezy zebra¢ wywiad od oséb trzecich.
W dalszym postepowaniu powinien zosta¢ przeprowadzony
kompletny wywiad (wywiad rodzinny, sytuacja socjalna itd.).

Tab. 4.3 Skala NIHSS (Kasner 2006)

Liczba punktéw

1a Swiadomos¢ 0 = swiadomy, czuwajacy

1 = zmacony
2 = podsypiajacy
3 = $pigczka
1b Orientacja Pytanie o miesigc oraz wiek chorego

0 = obydwie odpowiedzi prawidtowe
1 = prawidfowa jedna odpowiedz
2 = obie odpowiedzi btedne

4.3 Wywiad i badanie przedmiotowe

Podobnie w trakcie badania klinicznego w stanie ostrym
nalezy skoncentrowac si¢ na istotnych objawach, zwigzanych
z zachorowaniem. Zaleca si¢ uzywanie National Institutes of
Health Stroke Scale (NIHSS), czyli skali zawierajacej 11 gtow-
nych punktéw (oraz dodatkowe podpunkty). Uzyskany wynik
moze mieécic sie w zakresie od 0 do 42 punktéw (> tab. 4.3);
im wyzsza warto$¢ uzyskuje sie, tym ciezszy jest stan pacjenta.

Bardzo wazne dla zrozumienia NIHSS s3 jednak nastepu-
jace aspekty:

1. Pacjent z wynikiem 0 punktéw niekoniecznie jest w pelni
bezobjawowy, gdyz niektore symptomy, powodujace zmia-
ny w funkcjonowaniu, nie s3 ujete w NIHSS (np. motoryka
dystalnych odcinkéw konczyn, podwdjne widzenie).

2. NIHSS jest skala nie do konica zrownowazong; deficyty ru-
chowe (niedowtad) sg przeszacowane, natomiast za izolo-
wane zaburzenia mowy przyznaje si¢ maksymalnie tylko
3 punkty (afazja globalna). W przypadku wyraznej dys-
funkcji powinny by¢ uwzglednione réwniez inne aspekty,
np. wykonywanie polecen.

3. Stosowanie skali winno by¢ poprzedzone zapoznaniem si¢
ze szkoleniowymi filmami wideo lub odbyciem szkolen
w innych osrodkach oraz uzyskaniem certyfikacji (https://
secure.trainigcampus.net/uas/modules/trees/windex.
aspx?rx=nihss-english.trainingcampus.net), gdyz przy-
znawanie punktéw w niektorych sytuacjach klinicznych
nie jest calkiem proste i intuicyjne.

1c Wykonywanie  Polecenie zamkniecia i otwarcia oczu, zaci$niecia piesci po stronie bez niedowtadu
polecen 0 = pacjent wykonuje prawidtowo obydwa polecenia

1 = pacjent wykonuje jedno polecenie

2 = brak wykonania ktoregokolwiek polecenia

2 Ruch gatek 0 = prawidtowy
ocznych 1 = czesciowe porazenie spozierania (kiedy ustawienie jednej lub obu gatek ocznych jest niewfasciwe, jednak
nie istnieje nasilona dewiacja spozierania czy catkowite porazenie ich ruchéw; np. niedowfad miesni poruszajacych

gatke oczna)

2 = nasilona dewiacja gatek ocznych lub catkowite porazenie spozierania (ktére nie moze by¢ przetamane przez
wywotanie odruchéw oczno-gtowowych, réwniez u pacjentéw w Spiaczce)

3 Pole widzenia 0 = bez ograniczen

1 = czesciowe niedowidzenie potowicze
2 = kompletne niedowidzenie potowicze

3 = obustronne niedowidzenie potowicze (Slepota lub Slepota korowa)
4 Migénie 0 = sita prawidtowa
twarzy 1 = nieznaczne ostabienie (sptycenie fatdu nosowo-wargowego, asymetria usmiechu)
2 = uszkodzenie czesciowe (petny lub prawie petny niedowtad dolnej czesci twarzy)
3 = petne porazenie po jednej lub obu stronach (brak ruchdw w dolnej i gornej czesci twarzy)
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4 Przemijajgce napady niedokrwienne i niedokrwienny udar mézgu

Tab. 4.3 Skala NIHSS (Kasner 2006) (cd.)

Liczba punktow

5 Ruchy koAczy-

ny gornej [90°], czy lezy [45°])

0 = bez opadania (ramie jest utrzymywane dtuzej niz 10 s w pozycji 90°/45°, w zaleznosci od tego, czy chory siedzi

1 = opadanie (korczyna poczatkowo jest utrzymywana w pozycji 90°/45°, opada jednak w ciggu 10 s)

2 = mozliwe unoszenie przeciwko sile cigzenia (ramie nie osigga lub nie utrzymuije sie w pozycji 90°/45°, opada
na podtoze, jednak moze by¢ uniesione przeciw sile cigzenia)

3 = brak (czynnego) ruchu unoszenia przeciw sile ciazenia (kofczyna gérna po biernym uniesieniu natychmiast

opada na materac)
4 = brak ruchu

(punktacja osobno dla prawej i lewej strony)

6 Ruchy konczy-
ny dolnej

0 = bez opadania (noga pozostaje uniesiona > 5 s w pozycji 30°)
1 = opadanie (koriczyna dolna obniza sie na koniec 5-sekundowego okresu, ale nie dotyka podtoza)

2 = czynny ruch przeciwko sile ciazenia (noga opada w ciagu 5 sekund na podtoze, mozliwe jest jej uniesienie

whrew sile cigzenia)

3 = brak (czynnego) ruchu unoszenia przeciw sile cigzenia (koriczyna dolna po biernym uniesieniu natychmiast

opada na materac)
4 = brak ruchu

(punktacja osobno dla prawej i lewej strony)

7 Ataksja kon- 0 = brak
azyn 1 = obecna w jednej koficzynie
2 = obecna w dwoch koriczynach

1 = lekkie do $rednich zaburzenia czucia (po zajete] stronie pacjent odczuwa ostre przedmioty jako tepe lub wrecz

2 = ciezka do catkowitej utrata czucia (pacjent nie odczuwa dotyku w obrebie twarzy, koriczyny gérnej i dolnej)

1 = afazja lekka do $redniociezkiej (wyrazne ograniczenie ptynnosci mowy lub rozumienia mowy, bez istotnego
zawezenia zakresu czy rodzaju ekspresji, ograniczenie produkgji i/lub rozumienia mowy czyni konwersacje trudna

2 = ciezka afazja (komunikacja przez fragmentaryczne formy wyrazu, badajacy musi interpretowac wypowiedzi
w szerokim kontekscie, zadawac dodatkowe pytania lub korygowac je, komunikacja w znacznym stopniu opiera sie

1 = lekka do $redniej (pacjent wypowiada w sposéb niewyrazny przynajmniej kilka stow, mozna go zrozumie¢

8 Czucie 0 = prawidtowe (bez ubytkéw czucia)
tylko dotyk)
9 Mowa 0 = prawidtowa (bez afazji)
lub wrecz niemozliwa)
na badajacym)
3 = niemy, afazja globalna (brak mozliwosci oceny produkgji i rozumienia mowy)
10 Dyzartria 0 = brak
z trudnoscia)
2 = ciezka, cechy anartrii (niewyrazna mowa pacjenta jest niezrozumiata, nie ma charakteru afazji)
11 Neglect 0 = bez nieprawidtowosci

1 = nieuwaga wzrokowa, dotykowa, stuchowa lub w odniesieniu do 0séb albo jej utrata w badaniu réwnoczesnej
obustronnej stymulacji w zakresie jednej z modalnosci czuciowych
2 = ciezkie zaniedbywanie pofowicze, nie rozpoznaje wiasnej reki lub orientacja tylko w jednej stronie pomieszcze-

nia

Z powoddéw wymienionych w punkcie 1 ocena za pomoca
skali NTHSS w ostrej fazie udaru powinna by¢ uzupelniona
oceng sily reki i stopy oraz ruchomosci gatek ocznych, ko-
nieczne jest tez zawsze zbadanie objawéw oponowych i pa-
tologicznych objawow piramidowych (najczesciej objawu
Babinskiego). Zaleca si¢ przeprowadzenie proby utrzymy-
wania uniesionych ramion w pozycji z supinacja rak (czyli
z dloniami zwréconymi w kierunku sufitu), w ktérej oprocz
opadania konczyny mozna stwierdzi¢ jej pronacje, beda-
c3 wyrazem niedowladu osrodkowego (formalnie jednak

czysta pronacja musi zosta¢ mimo wszystko oceniona na
0 punktéw). Dzigki uzyciu tej rozszerzonej skali NTHSS zwy-
kle udaje si¢ bardzo szybko i wystarczajaco doktadnie ocenié
stopien nasilenia udaru, a nastepnie podjac decyzje dotyczaca
leczenia trombolitycznego i/lub trombektomii mechaniczne;.

UWAGA
Badanie pacjenta z udarem mézgu oparte jedynie na skali NIHSS
nie jest wystarczajace, gdyz nie obejmuje ona kilku typowych dla
tego schorzenia objawow.



Tab. 4.4 Glasgow Coma Scale (Mullie et al. 1988)

Punkty | Otwieranie |Komunikacja Funkcje moto-
oczu stowna ryczne

spefnia polecenia

5 zdolnos¢ konwer-  celowa reakcja
sacji zachowana,  obronna na
zorientowany bodziec bolowy

4 spontaniczne  zdolno$¢ konwer-  niecelowa reakcja
sacji zachowana,  obronna na
zdezorientowany  bodziec bolowy

3 na polecenie  wypowiada stowa  reakcja zgieciowa
bez zwiazku na bodziec bdlowy

2 reakcja na bo- niezrozumiate reakcja wyprostna

dziec bélowy  dzwieki na bodziec bélowy

1 brak brak reakdji brak reakcji

W dalszym przebiegu powinno nastapi¢ badanie pacjenta,

obeJmu)qce zwykle oceng nastepujacych punktow:

o Swiadomos¢ (Glasgow Coma Score, > tab. 4.4) i orientacja.

o Mowa, z charakterystykg afazji: plynna, nieplynna, am-
nestyczna (trudnoé$ci w znajdowaniu stéw), globalna,
przewodzeniowa (mowa plynna, zachowane rozumienie,
niemozliwe powtarzanie), transkorowa (utrudnione mo-
wienie, mozliwe powtarzanie).

o Apraksja konczyn, chodu, uzywania przedmiotéw, ubiera-
nia sie; badanie: polecenie zacisniecia reki w pies¢, ucze-
sania wloséw, markowanie mycia zebow, markowanie
przygotowania kawy; najczesciej wynik uszkodzenia plata
ciemieniowego dominujacej pétkuli mozgu.

o Neglect, czyli zaniedbywanie potowicze; dotknigte moga
by¢ rézne modalnosci (wzrokowa, stuchowa, czuciowa,
ruchowa); najczeéciej uszkodzenie okolicy ciemieniowej
prawej potkuli mozgu.

e Agnozja, czyli niemozliwe rozpoznawanie przedmiotéw
lub struktury, mimo zachowanego wzroku oraz prawidlo-
wego czucia, np. agnozja wzrokowa, prozopagnozja (nie-
rozpoznawanie twarzy), anozognozja (brak wgladu w cho-
robe); najczedciej uszkodzenie okolicy ciemieniowe;.

o Nerwy czaszkowe szczegélnie wazne: wzrok ($lepota, nie-
dowidzenie polowicze, kwadrantowe), zaburzenia ruchomo-
$ci gatek ocznych, oczoplas, podwojne widzenie; niedowtad
miesni twarzy, zaburzenia czucia, asymetria podniebienia
miekkiego i/lub zbaczanie jezyka; dyzartria; zaburzenia po-
tykania.

¢ Motoryka, czyli ocena sity poszczegolnych miesni: 5 punk-
tow = pelna sifa, 4 punkty = ruch przeciw oporowi bada-
jacego, 3 punkty = ruch wbrew sile cigzenia, 2 punkty =
ruch w odcigzeniu, 1 punkt = widoczne napinanie miesnia,
jednak bez efektu ruchu, 0 punktéw = niewidoczny czynny

4.3 Wywiad i badanie przedmiotowe

skurcz migénia; deficyty w formalnym badaniu sity okre-
$la sie jako objawowy niedowlad (liczba punktéw 1-4) lub
plegie (0 punktow); nawet przy ocenie wynoszacej 5 punk-
tow moze istnie¢ tzw. niedowlad utajony (np. pronacja lub
opadanie w prébie pozycyjnej koniczyn gornych); ponadto
ocena masy miesniowej (pomiar obwodu) celem ewaluacji
zaniku (cecha uszkodzenia obwodowego) i fascykulacji
(spontaniczne miejscowe skurcze miesni, bez efektu ruchu
konczyny).

e Napiecie, czyli bierne ruchy konczyn oraz gtowy i karku;

cechy patologicznie wzmozonego napigcia. Spastyka =
podwyzszenie tonusu zalezne od predkosci ruchu, powo-
dowane uszkodzeniem samego pierwszego motoneuronu
lub jego wtdkna w dalszym przebiegu (czyli drogi pirami-
dowej), najczesciej z wygorowaniem odruchdw i obecno-
$cia patologicznych objawéw piramidowych. Sztywnos¢ =
wzmozenie napiecia niezalezne od predkosci ruchu, obser-
wowane w schorzeniach pozapiramidowych (np. chorobie
Parkinsona), czgsto z objawem kota zebatego jako dodatko-
wym wyrazem drzenia.

e Odruchy wlasne i polisynaptyczne.
¢ Czucie powierzchniowe, wibracji, ulozenia, bolu i tempe-

ratury, dyskryminacji dwoch punktow.

¢ Koordynagja, tj. proby zbornosci konczyn, diadochokine-

za (powtarzalne ruchy krecenia rak, ,wkrecanie zaréwek’,
proba Romberga.

¢ Chod stanowi zasadniczy punkt; badanie pacjenta w tozku

nie pozwala na ocene sprawnosci chodu, a réwnocze$nie
jego zaburzenia moga by¢ przyczyna uposledzenia funk-
cjonowania o znacznym nasileniu.

e Pamie¢, w tym przypadku do oceny zwykle wystarcza-

ja testy orientacyjne, np. Montreal Cognitive Assessment
(MoCA).

e U pacjentéw nieprzytomnych zalecane jest zbadanie

przynajmniej nastepujacych elementéw: objawy opono-
we; nieprawidlowe ustawienie gatek ocznych (np. skew
deviation, czyli zwrot gatek ocznych w strong uszkodzenia
w rozleglym udarze w zakresie tetnicy srodkowej); szero-
kos¢ zrenic, odruchy Zreniczne, ich asymetria (np. Zrenice
w uszkodzeniach mostu, maksymalne rozszerzenie Zrenicy
przy tozstronnym krwotoku ze wzrostem ci$nienia $rod-
czaszkowego); odruch oczno-glowowy; odruch rogéwko-
wy; reakcja na bodzce bolowe; odruch gardiowy; ulozenie
konczyn i napigcie ich migéni; odruchy z uwzglednieniem
patologicznych objawow piramidowych.

OSTRZEZENIE

W tym miejscu nalezy zaznaczy¢, ze powyzej przedstawiono zaled-
wie zarys badania neurologicznego, ktdry nie moze zastapi¢ ob-
szernego podrecznika. Ponadto prawidfowe przeprowadzenie ba-
dania wymaga ¢wiczen, a na poczatku nauki wsparcia doswiad-
czonego badajacego.
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4 Przemijajgce napady niedokrwienne i niedokrwienny udar mézgu

4.4 Tetnicze unaczynienie mézgu
i typowe zespoty udarowe

Niedokrwienny udar mézgu daje obraz ostrej choroby moz-
gowo-naczyniowej. Kluczowe znaczenie ma w tym przy-
padku znajomos¢ tetniczego unaczynienia mozgu, gdyz
uszkodzenia w obszarach zaopatrzenia poszczegdlnych tetnic
prowadza do typowych zespoléw ubytkowych, dzieki czemu
na podstawie prezentacji klinicznej mozliwe jest wyciagnie-
cie wnioskéw odnosnie do lokalizacji ogniska udarowego.
Obecnie nie ma to juz tak duzego znaczenia jak w czasach,
kiedy nie byta mozliwa warstwowa diagnostyka obrazowa,
jednak przyporzadkowanie symptomatologii do ogniska
uszkodzenia (widocznego w badaniach obrazowych) ciggle
jeszcze ma decydujace znaczenie, np. kiedy chodzi o odpo-
wiedz na pytanie: czy uwidoczniona zmiana w ogdle koreluje
z zestawem objawow, obserwowanych u pacjenta, czy moze
by¢ ich przyczyna? Nalezy jednak zwazac na to, ze okreslona
prezentacja kliniczna nie zawsze wigze sie ze specyficznym
ogniskiem korowym (np. uszkodzeniem o$rodka mowy), po-
niewaz do podobnej symptomatologii moze prowadzi¢ row-
niez zajecie drég aferentnych i/lub eferentnych odpowiednio
w obszarze jader podkorowych.

Ponizej omdéwiono uktad tetniczy (odplyw zylny - zob.
> podrozdz. 6.1). W zaopatrzeniu tetniczym wyrdznia sie
przedni i tylny obszar unaczynienia.

4.4.1 Przedni obszar unaczynienia

Przedni obszar unaczynienia obejmuje tetnice szyjna we-
wnetrzng (a. carotis interna) i jej odgalezienia, tj. tetnice
oczng (a. ophthalmica), tetnice naczyniowkowg przednia

A. carotis interna

A. carotis externa

A. carotis
communis dextra

A. subclavia dextra

Truncus brachiocephalicus

Arcus aortae

(a. choroidea anterior), tetnice srodkowa mozgu (a. cere-
bri media), tetnice przedniag mozgu (a. cerebri anterior)
(>ryc. 4.4, 4.5). Tetnica szyjna zewnetrzna (a. carotis exter-
na) w klasycznym przypadku nie jest naczyniem zaopatruja-
cym mozg.

Nalezy wyraznie podkresli¢, ze unaczynienie wewnatrz
czaszki wykazuje znaczne réznice indywidualne, wiec nie
mozna ustali¢ sztywno obowigzujacych granic miedzy obsza-
rami zaopatrywanymi przez poszczegolne tetnice. > Rycina
4.6 ilustruje jedynie czgsto spotykany wariant unaczynienia,
ktory jednak w indywidualnych przypadkach nalezy podda¢
krytycznej weryfikacji, gdyz na podstawie zestawu objawéw
udaje sie wyciagna¢ istotne wnioski, dotyczace etiologii
udaru. Swieze ogniska uszkodzenia w przednim i tylnym
krazeniu moézgowym przemawiaja za obecnoscig dalece pro-
ksymalnego Zrédla zatorow (np. sercowego). Udary z po-
granicza, wynikajace ze zwezen znacznego stopnia i dlatego
istotnych hemodynamicznie, jak juz wskazuje nazwa, dotycza
czesto obszardw polozonych na styku rejondw zaopatrywa-
nych przez dwie rozne tetnice (> podrozdz. 4.214.7).

Tetnica oczna (a. ophthalmica) doprowadza krew do toz-
stronnej gatki ocznej, wiec (przemijajace) zamkniecie tego
naczynia (czesto zator pochodzenia tetniczego w przypadku
zwezenia tetnicy szyjnej lub zator pochodzenia sercowego)
prowadzi do nagtej jednoocznej utraty widzenia. Dolegliwo-
$ci moga ustapi¢ spontanicznie, szybko, w ciagu sekund lub
minut (typowy opis: jakby unosita si¢ kurtyna) (amaurosis
fugax). Nie jest to jednak regula, niedroznos¢ tej tetnicy
moze skutkowa¢ trwalg jednooczng $lepota.

Tetnica srodkowa mézgu (a. cerebri media) jest najwiek-
sza galezia tetnicy szyjnej wewnetrznej i zaopatruje rozleg-
te obszary tozstronnej potkuli moézgu, wiacznie z jadrami
podstawy i torebka wewnetrzna (gatezie soczewkowo-praz-
kowiowe) oraz o$rodkiem mowy (w potkuli dominujacej).

A. carotis interna

A. carotis externa

A. carotis
communis sinistra

A. subclavia sinistra

Ryc. 4.4 tuk aorty i zewnatrzczaszkowe tetnice
zaopatrujace mozg, z wiaczeniem do kota tetni-
czego Willisa [L143].



4.4 Tetnicze unaczynienie moézgu i typowe zespoty udarowe

A. cerebri anterior
(ACA)

A. communicans
anterior (Acomm)
A. ophthalmica
A. cerebri media
(MCA) A. choroidea anterior
A. carotis interna

(ACh A. cerebri posterior

. (PCA)
A. communicans

posterior (PComm)
A. cerebelli superior
(SucA)

Rami ad pontem
A. basilaris (BA)

A. cerebelli inferior
anterior (AICA)

A. vertebralis (VA)

A. cerebelli inferior

Ryc. 4.5 Kofo tetnicze Willisa wraz z doptywami posterior (PICA)
przez tetnice szyjng wewnetrzna i tetnice kraze-
nia tylnego [L143]. A. spinalis anterior

A. cerebri media (MCA) A. cerebri anterior (ACA)

A. cerebri post.

A. cerebelli sup.

A. cerebri post.

A. cerebri anterior (ACA)
A. basilaris A. cerebelli inferior posterior (PICA)

Ryc. 4.6 Obszar unaczynienia poszczegolnych tetnic, zaopatrujacych nad- i podnamiotowe obszary mézgu (rycina uproszczona) [L255].





