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Streszczenie |

Udar mézgu stanowi trzecig co do czgstoSci, po chorobach serca i nowotworach, przyczyng zgondw oraz najczestsza
przyczyn¢ trwatej niesprawnosci u 0sob powyzej 40. roku zycia. Ziosliwy zespét z zakresu unaczynienia tetnicy Srodko-
wej mozgu (MCA) cechuje si¢ bardzo ztym rokowaniem, w ktorym $miertelno$¢ sigga 80% przy standardowym sposobie
postepowania leczniczego. Leczenie farmakologiczne nie jest zwykle skuteczne w terapii tego zespotu. Niekiedy zaleca si¢
réwniez inne metody, takie jak leczenie neurochirurgiczne lub stosowanie hipotermii. Hemikraniektomia polega na zdje-
ciu fragmentu pokrywy czaszki w celu umozliwienia swobodnego powigkszania si¢ obrzgknietej tkanki mozgowej i obni-
zenia ci$nienia wewnatrzczaszkowego. Zbiorcza analiza trzech europejskich randomizowanych badaf wielooSrodkowych
wykazata, ze hemikraniektomia w ztoSliwym udarze mozgu z rejonu unaczynienia MCA moze zwigkszy¢ szanse przezy-
cia i poprawic stan funkcjonalny pacjentéw poddanych temu zabiegowi w ciagu 48 godzin od wystapienia pierwszych
objawdw. Pojeciem hipotermii okresla si¢ cieptote ciata ponizej 35°C. W leczeniu moze znalez¢ zastosowanie jedynie hi-
potermia fagodna do umiarkowanej, co oznacza, ze cieplota ciata powinna miescic si¢ w przedziale 34-32°C. Niektore
badania wskazuja, iz hipotermia do 33°C stosowana przez 72 godziny pozwala zmniejszy¢ §miertelnos¢ chorych do 44%.
Stosowanie hemikraniektomii i hipotermii moze w znaczacy sposob wptywac na zmniejszenie Smiertelnosci i poprawienie
stanu funkcjonalnego pacjentéw z cigzkim udarem niedokrwiennym mozgu. Nalezy jednak mie¢ swiadomo$é, ze do-
tychczasowe wyniki badaf sg czgsto niewystarczajace i istnieje potrzeba przeprowadzenia dalszych duzych badan kli-
nicznych.

Stowa kluczowe: hemikraniektomia, hipotermia, udar mézgu, ztosliwy zesp6t z zakresu unaczynienia tgtnicy Srodkowej
mozgu, leczenie udaru

Summary |

Stroke constitutes the third cause of deaths and the most frequent cause of disability of patients above 40 years old.
The malignant middle cerebral artery infarction is associated with high mortality when standard treatment is applied,
so the new methods of treatment are searched. Apart from pharmacological treatment the surgical treatment and hy-
pothermia are recommended lately. Hemicraniectomy is a surgical method of treatment where a part of cranium is re-
moved what decreases the intracranial pressure. The analysis of three European randomised clinical trials suggests that
hemicraniectomy performed within 48 hours after stroke significantly reduced mortality and improved functional out-
come in patients after a surgical decompression. Hypothermia is a condition in which body temperature drops below
35.0°C. It is suggested that only mild hypothermia can give the neuroprotective effect. It means that the temperature of
the body should be hold between 34-32°C. Some clinical trials showed that mild hypothermia used during 72 hours after
stroke can reduce mortality up to 44%. In the last decade some randomised clinical trials have shown that hemicraniec-
tomy and mild hypothermia are effective in the malignant middle cerebral artery (MCA) territory infarction and signifi-
cantly reduce mortality and disability in patients with brain oedema. There is however not enough data so far and more
randomised controlled clinical trials are needed to confirm the efficacy of those methods of stroke treatment.
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WSTEP

bach serca i nowotworach, przyczyng zgondw oraz naj-

czestsza przyczyne trwalej niesprawnosci u osob po-
wyzej 40. roku zycia. U wybranych chorych zaleca si¢ leczenie
trombolityczne, ktdrego warunkiem jest rozpoczecie terapii
w ciggu pierwszych 4,5 godziny od wystapienia objawdw klinicz-
nych udaru niedokrwiennego moézgu. U pozostalych pacjen-
tow leczenie polega na stosowaniu preparatow przeciwplytko-
wych oraz leczeniu objawowym. Znaczng poprawe rokowania
mozna osiagna¢ takze dzicki odpowiedniej rehabilitacji i weze-
snemu uruchamianiu chorych, ktére powinno si¢ rozpoczaé
juz w pierwszych godzinach po wystapieniu udaru. W dal-
szym ciagu trwaja poszukiwania nowych terapii, ktore mogtyby
zmniejszy¢ ryzyko zgonu oraz niesprawnoS¢ chorych po udarze
mozgu. Zlosliwy zespot z zakresu unaczynienia tetnicy Srodko-
wej mozgu (MCA) powstaje najczesciej w wyniku zamknigcia
dystalnego odcinka tetnicy szyjnej wewngtrznej lub proksymal-
nego odcinka tetnicy Srodkowej mozgu. Pojawia si¢ on szcze-
golnie wtedy, gdy naczynia oponowo-mozgowe nie funkcjonu-
ja prawidfowo?. Zespdt ten wystepuje u okofo 10% chorych
z ostrym udarem niedokrwiennym mdzgu, giéwnie w wyniku
rozwijajacego si¢ masywnego obrzeku mdzgu z wglobieniem
pod sierp mdzgu. Mozna go rozpozna¢ na podstawie objawow
klinicznych. Najczesciej stosowane badanie diagnostyczne - to-
mografia komputerowa (TK) - uwidacznia charakterystyczne
zmiany do§¢ pdzno. Pierwsze objawy tego zespotu mozna do-
strzec juz po uplywie 12 godzin, a w pelni rozwiniety i niebu-
dzacy watpliwosci obraz kliniczny udaru wystepuje po 24 go-
dzinach od poczatku niedokrwienia. ZtoSliwy zespot tetnicy
Srodkowej mozgu cechuje si¢ bardzo ztym rokowaniem, w kto-
rym Smiertelnos¢ siega 80% przy standardowym sposobie poste-
powania leczniczego®. Objawy Kliniczne tego zespotu to glow-
nie: porazenie polowicze, skojarzone zbaczanie gatek ocznych,
przymusowe ustawienie gtowy w skreceniu, wezesna sennosc,
stopniowo narastajace zaburzenia $wiadomosci i zaburzenia
oddechowe. Podczas zajecia potkuli dominujacej mozgu czgsto
wystepuja zaburzenia mowy o typie afazji catkowitej. W 2.-5. do-
bie dotacza si¢ zazwyczaj obrzek mozgu — pacjenci czgsto wy-
magajq intubacji i sztucznej wentylacji. Do $mierci mozgu do-
chodzi najczesSeiej miedzy 2. a 5. dniem od poczatku udaru®.
Podstawowe leczenie zwigkszonego ci$nienia $rodczaszkowego
u chorych z udarem niedokrwiennym mézgu obejmuje: unie-
sienie glowy pod katem nie wickszym niz 30 stopni, zwalczanie
bolu, tlenoterapie, utrzymywanie prawidfowej temperatury cia-
ta oraz unikanie wszelkich szkodliwych bodZcow. Jezeli istnie-
je mozliwo$¢ monitorowania ci$nienia wewnatrzczaszkowego,
powinno si¢ utrzymywac ci$nienie perfuzji mozgowej powyzej
70 mm Hg. Leczenie farmakologiczne w przypadku klinicznych
i/lub radiologicznych cech obrzgku mézgu powodujacego cia-
snote wewnatrzczaszkowa rozpoczyna si¢ od dozylnego poda-
nia $rodkéw osmotycznie czynnych (glicerol, mannitol, roz-
twory soli hipertonicznej, hipertoniczny roztwor HES, bufor
THAM). Nalezy takze unika¢ wzrostu poziomu cukru we krwi.

I ]’dar mozgu stanowi trzecig co do czestosci, po choro-

112 | Skurczowe cisnienie tgtnicze krwi nie powinno przekracza¢

200 mm Hg®. Niestety, leczenie farmakologiczne nie jest zwykle
skuteczne w terapii tego zespolu. Niekiedy zaleca si¢ rowniez
inne metody, takie jak stosowanie Spigczki barbituranowej i hi-
potermii. W wielu przypadkach zlosliwego zespotu tetnicy Srod-
kowej mozgu uzyskano znaczng poprawe stanu ogolnego i neu-
rologicznego po zastosowaniu leczenia neurochirurgicznego.

HEMIKRANIEKTOMIA

Hemikraniektomia polega na zdjeciu fragmentu pokrywy czasz-
ki (kosci czotowej, skroniowej, ciemieniowej) o Srednicy nie
mniejszej niz 12 cm, tak aby byt dostep do dna dotu Srodkowe-
go czaszki. Nacina si¢ tez opon¢ twardg. Mozg uzyskuje dzigki
temu przestrzen do rozprezenia. Po kilku miesigcach przepro-
wadza si¢ plastyke opony twardej. Celem operacyjnego zabie-
gu odbarczajacego jest umozliwienie swobodnego powigkszania
sie obrzeknietej tkanki mozgowej i dzigki temu obnizenie cisnie-
nia wewnatrzczaszkowego, zwickszenie ciSnienia perfuzyjne-
go oraz podirzymanie krazenia mozgowego przez zapobiega-
nie dalszemu uciskowi naczyfi krazenia obocznego®. Wstepne
wyniki prospektywnych badaf wskazuja, ze operacyjne leczenie
odbarczajace stosowane u chorych z zawatem catej potkuli mo-
zgu przebiegajacym z obrzekiem powodujacym ucisk struktur
mozgowych zmniejszyfo wezesng Smiertelnos¢ z 80% do 30%,
a przy tym nie zwigkszyto odsetka chorych z cigzka niespraw-
noscia”. Do niedawna stosowanie dekompresyjnej kraniektomii
bylo zastrzezone dla przypadkow w bardzo ci¢zkim stanie z roz-
poczynajacym si¢ wgtobieniem. Badania kliniczne wykazujq jed-
nak, ze znacznie lepsze wyniki mozna uzyskac, stosujac dekom-
presje wezesniej. Mniej wiecej po 24 godzinach od wystapienia
udaru proponuje si¢ wykonanie badania obrazowego — TK lub
rezonansu magnetycznego (RM). W razie stwierdzenia rozlegte-
go ogniska niedokrwiennego wskazujacego na zawat catego ob-
szaru tetnicy Srodkowej mozgu, przemieszczenia linii Srodkowej
i ucisniecia komory bocznej przy pogarszajacym sig stanie reak-
tywnoSci chorego zalecane jest wykonanie dekompresji, to zna-
czy odbarczenia strefy niedokrwionej”. Ostatnie dane uzyskane
w trzech duzych europejskich badaniach: DECIMAL (DEcom-
pressive Craniectomy In MALignant middle cerebral artery
infarcts), DESTINY (DEcompressive Surgery for the Treat-
ment of malignant INfarction of the middle cerebral arterY)
1 HAMLET (Hemicraniectomy After Middle cerebral artery in-
farction with Life-threatening Edema Trial) potwierdzaja, ze
wezesny (do 48 godzin) zabieg odbarczajacy nie tylko zwigksza
szans¢ uratowania zycia chorych ze ztoSliwym obrzekiem mo-
zgu, lecz takze poprawia ich stan funkcjonalny i rokowanie na
przyszio$c®. Wedtug tych badaf przeprowadzenie operacji wia-
zato si¢ z 50% redukcjg ryzyka zgonu oraz z wicksza przezywal-
noscig pacjentow w pordwnaniu z leczeniem zachowawczym®”.
Do zabiegu nalezy kwalifikowa¢ pacjentow spetniajacych od-
powiednie kryteria i bedacych w grupie duzego ryzyka rozwoju
zloSliwego obrzeku mozgu. Taka identyfikacja pozwala na unik-
ni¢cie zb¢dnej operacji u chorych, ktérzy maja dobre rokowanie
bez kraniektomii, a takze zapewnia interwencj¢ we wasciwym
czasie u pacjentdéw z duzym ryzykiem zgonu. Do klinicznych
1 radiologicznych objawow zwigkszajacych ryzyko ztoSliwego
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przebiegu udaru mozgu z dorzecza MCA zalicza si¢: poczat-
kowy stan chorego co najmniej 20 punktow w skali NIHSS dla
potkuli dominujacej oraz 15 punktow dla potkuli niedominu-
jacej, wezesne radiologiczne zmiany hipodensyjne obejmuja-
ce wigcej niz 50% obszaru unaczynienia MCA, dodatkowe za-
jecie obszaru unaczynienia ACA lub PCA po tej samej stronie
i przesuni¢cie w TK przedniego obszaru przegrody przezroczy-
stej o wigcej niz S mm lub przesuniccie szyszynki o wigcej niz
2 mm. Za dodatkowy silny czynnik predykcyjny uznano krytycz-
ng objetos¢ udaru wynoszaca co najmniej 145 ml w dyfuzyjnym
obrazie MRI"*V. Kolejnym waznym kryterium kwalifikujacym
jest okreslenie, czy leczenie chirurgiczne zwickszy prawdopodo-
biefistwo poprawy funkcjonowania pacjenta, czy tez jedynie po-
prawi szanse przezycia, wigzac si¢ z duzym ryzykiem powaznej
niepetnosprawnosci. Najnowsze badania wskazujg jednoznacz-
nie, ze wiek pacjentéw poddawanych zabiegowi jest najsilniej-
szym czynnikiem ryzyka rozwoju niepetnosprawnosci i potrzeby
diugotrwatej opieki®. W wigkszosci badan uwaza si¢, ze grani-
ca wieku, do ktorego odnosi si¢ funkcjonalng korzys¢ z hemi-
kraniektomii, zawiera si¢ migdzy 50. a 60. rokiem zycia®. Obec-
nie szeroko omawiane zagadnienie stanowi rowniez kryterium
czasowe zabiegu. Niektore doniesienia sugeruja, ze dekompresja
mozgu wykonana w ciagu 24 godzin od wystapienia udaru moze
zmniejszy¢ Smiertelnos¢ i poprawi¢ wynik funkcjonalny®. Zbior-
cza analiza trzech europejskich randomizowanych badan wielo-
o$rodkowych wykazata, ze hemikranicktomia w ztosliwym uda-
rze mdzgu z rejonu unaczynienia MCA moze zwickszyC szansg
przezycia i poprawi¢ stan funkcjonalny pacjentéw poddanych
temu zbiegowi w ciagu 48 godzin od wystapienia pierwszych ob-
Jawowes),

HIPOTERMIA

Pojeciem hipotermii okresla si¢ ciepfote ciata ponizej 35°C.
W zaleznoSci od stopnia obnizenia temperatury ciata wyr6z-
nia si¢ hipotermi¢ tagodng (35-32°C), §rednig (32-30°C) oraz
gleboka (30-28°C). Hipotermia moze by¢ zamierzonym efek-
tem dziafan leczniczych w wybranych sytuacjach klinicznych,
wowczas okresla si¢ ja jako hipotermi¢ terapeutyczng lub in-
dukowana ™. W oparciu o przeprowadzone na modelu zwie-
rzgeym i potwierdzone klinicznie badania wykazano, ze zasto-
sowanie w leczeniu moze znalez¢ jedynie hipotermia fagodna,
o oznacza, ze cieplota ciala powinna miescic si¢ w przedzia-
le 35-32°CU419),

W latach 50. XX wieku kontrolowane obnizenie cieploty cia-
ta stosowano podczas zabiegdw chirurgicznych dotyczacych
chorych po urazach glowy i rdzenia kregowego. Ustalono
wowczas, ze hipotermia zmniejsza niedokrwienne uszkodze-
nie mozgu poprzez zmniejszenie zuzycia tlenu, a takze obniza
ci$nienie wewnatrzczaszkowe!®. Poczatkowo stosowano chio-
dzenie ciata do temperatury 30°C, co jednak ostatecznie nie
poprawiafo rokowania ani nie wydiuzato przezycia chorych,
za to czesciej dochodzito wowezas do zagrazajacych zyciu
dziafaf niepozadanych pod postacig niestabilno$ci hemody-
namicznej chorych, zaburzef rytmu serca oraz wzrostu zaka-
zefi gronkowcowych. Z tego powodu zaniechano stosowania
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tej metody®. W latach 90. ubieglego stulecia powrdcono do
badaf nad hipotermia. Swoistym przetomem stato si¢ odkry-
cie pod koniec lat 80. XX wieku neuroprotekcyjnych wiasci-
woSci hipotermii fagodnej'”. Pozwolito to zwickszy¢ skutecz-
no$¢ metody, a jednoczesnie zminimalizowa¢ skutki uboczne,
ktore dotychczas byly problemem w zastosowaniu hipotermii.
Okazalo sig, ze obnizenie temperatury mozgu zaledwie o 2-3
stopnie w przypadku ostrego niedokrwienia mozgu znacznie
ogranicza zmiany nim spowodowane!”.

Skuteczno$¢ tagodnej hipotermii w modelach do$wiadczal-
nych i coraz lepsze poznanie mechanizmdéw molekularnych jej
oddzialywania neuroprotekcyjnego"® uzasadnialy rozpoczg-
cie préb klinicznych!". Badana jest praktyczna skuteczno$¢
tej metody w ochronie mozgu przed skutkami niedokrwienia
o0golnego, miejscowego (udar mozgu), a takze w ograniczaniu
uszkodzenia pourazowego mozgu'”. Ostatnie doniesienia su-
geruja, ze fagodna hipotermia jest skuteczna i bezpieczna, je-
zeli zostanie wprowadzona do kilku godzin od udaru na okres
do 24 godzin*).

Autorzy jednej z prac przeprowadzili badanie nad bezpieczen-
stwem hipotermii u pacjentow z ostrym udarem niedokrwien-
nym leczonych trombolitycznie". Pacjenci byli wiaczani do
tego badania w ciggu 6 godzin od wystapienia objawow roz-
leglego udaru mozgu. Sredni czas od wystapienia objawdw do
zastosowania leczenia trombolitycznego wynosit okofo 3 go-
dzin, a do rozpoczgcia wprowadzania w hipotermi¢ okoto
6 godzin®. Sredni czas utrzymywania chorych w hipotermii
wynosit 47 godzin. Temperaturg docelowg osiggano Srednio
po uptywie 3,5 godziny. Wsrdd niezagrazajacych zyciu powi-
ktan stwierdzano bradykardig, skurcze komorowe dodatkowe,
spadki ciSnienia tetniczego, smoliste stolce, goraczke po wyj-
Sciu z hipotermii oraz powiklania infekcyjne®. W grupie le-
czonej hipotermig w sumie wystapily 3 zgony, z czego 2 pa-
cjentow zmarto z powodu komorowych zaburzefi rytmu serca.
Wsrdd innych powikian kardiologicznych stwierdzono 3 przy-
padki niepowiklanego zawatu mig¢Snia serca. W podsumowa-
niu stwierdzono, ze indukowana hipotermia jest procedurg
bezpieczng 1 mozliwg do przeprowadzenia u chorych z ostrym
udarem niedokrwiennym po zastosowaniu leczenia tromboli-
tycznego!"®. Niektore badania wskazuja, iz hipotermia do 33°C
stosowana przez 72 godziny pozwala zmniejszy¢ Smiertelno$¢
chorych do 44%®2) ] jednakze duze, randomizowane badania
kliniczne potwierdzajace ewentualng przydatno$¢ stosowania
hipotermii w udarach mozgu sa dopiero planowane®".

PODSUMOWANIE

Czestsze stosowanie hemikraniektomii oraz hipotermii moze
w znaczacy sposob wplynaé na zmniejszenie Smiertelnosci
1 poprawienie stanu funkcjonalnego pacjentow z ci¢zkim uda-
rem niedokrwiennym mozgu. Nalezy jednak mie¢ Swiadomo$é,
ze dotychczasowe wyniki badaf sa ciagle niewystarczajace
1 istnieje potrzeba przeprowadzenia dalszych duzych badan
klinicznych, by potwierdzi¢ jednoznacznie skuteczno$¢ opisy-
wanych powyzej metod jako leczenia wspomagajacego dotych-
czasowq terapi¢ udarow niedokrwiennych mozgu.
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