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Predgovor

Uspostava dijagnosti¢ko terapijskih vodi¢a, u vrijeme reforme
zdravstvenog sistema, kao stru¢na literatura ¢e doprinijeti
kvalitetnijoj dijagnostici i lije¢enju na svim nivoima zdravstvene
zastite.Vodici treba da budu dostupni svim zdravstvenim rad-
nicima, a naro€ito u procesu organizacije zdravstvene zastite
kroz porodi¢nu / obiteljsku medicinu u primarnoj zdravstvenoj
zastiti.

S tim u vezi, a u cilju obezbjedenja gradanima zdravstvene
usluge standardnog kvaliteta i jednakog sadrzaja, Ministarstvo
zdravstva Kantona Sarajevo je medju prvima na podrucju Fed-
eracije Bosne i Hercegovine pokrenulo proceduru za definiranje
jedinstvenih dijagnosti¢ko terapijskih postupaka.

Primjena dijagnostic¢ko terapijskih vodi¢a u lije¢enju odredenih
bolesti je u svijetu veé opée prihvaceni doktrinarni pristup.

U cilju prac¢enja savremenih doktrinarnih stavova u svijetu,
formirani su stru¢ni ekspertni timovi, koji su, svaki iz svoje ob-
lasti, dali prijedloge dijagnosti¢ko terapijskih vodi¢a, prilagodeni
situaciji u zemlji gdje se trebaju i primjeniti.

Ovi dijagnosticko terapijski vodi¢i ¢e osigurati primjenu pos-
tupaka i procedura u dijagnostici i lije¢enju pacijenata, a koji su
komparabilni savremenim procedurama koje se primjenjuju u
svijetu i bazirani su na koncenzusima medicinskih saznanja i
tehnologija.

Cilj dijagnosti¢ko terapijskih vodi¢a je:

a) Razvijanje nacionalnih terapijskih vodi¢a za lije¢nike

b) Razvijanje istrazivackih navika u prikupljanju novih
saznanja, navika i prakse propisivaca i potroSaca

¢) Razvijanje nivelirane nacionalne liste esencijalnih lijekova



d) Razvijanje medicinskih i farmaceutskih nastavnih planova

e) Revizija internih edukacionih programa

f) Revizija procedura za medicinski nadzor

g) Interventni programi i projekti u cilju promoviranja
racionalne upotrebe lijekova

h) Edukacija medicinskog osoblja i pacijenata

i) Generiranje, identifikacija i Sirenje informacija o
strategijama u okviru racionalne primjene dijagnosticko-
terapijskih postupaka

Uspostava dijagnosti¢ko terapijskih vodi¢a ¢e olaksati rad
lijecnika, a narocito lije€nika porodi¢ne / obiteljske medicine u
primarnoj zdravstvenoj zastiti, te omoguciti dobivanje podataka
za izradu osnovnog paketa usluga, koji se moze finansirati kroz
obavezno zdravstveno osiguranje.

Skupstina Kantona Sarajevo je na sjednici odrZanoj
28.10.2004 je donijela Odluku ( Br. 01-05-23603/04 ) kojom
se utvrduju osnovni principi dijagnostike i lijecenja a koji su
duzni primjenjivati zdravstveni radnici Kantona Sarajevo.

Dijagnostic¢ko terapijski vodi¢i ¢e se obnavljati svake dvije
godine sa namjerom da se aktueliziraju i inoviraju savremeni
medicinski stavovi o lije€enju pojedinih oboljenja.

Prof. dr. sc. Zehra Dizdarevic
Ministrica zdravstva Kantona Sarajevo
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1. UVOD

Cerebrovaskularna bolest /CVB/ i njen akutni oblik
cerebrovaskularni inzult /CVI/ ili mozdani udar je Cesto
oboljenje sa znacajnim mortalitetom /tre¢i uzrok smrtnosti/
i teSkim posljedicama na fizitkom i psihickom planu /oko
polovine prezivjelih bolesnika sa mozdanim udarom, a po
nekim statistikama i preko toga, ima zaostale neuroloske i
ili psihicke sekvele/. CVB nije samo bolest pojedinca, to je
bolest koja se doti¢e porodice oboljelog, njegove Sire okoline
i zajednice u cjelini. U lije¢enju bolesti moraju biti angazovani
pored zdravstvenih radnika i porodice oboljelog i drugi profili,
kao socijalni radnici i logopedi, ali i razni dobrovoljci, odnosno
organizacije.

Zahvaljuju¢i promjeni u nacinu zivota i smanjenju faktora
rizika, boljem zbrinjavanju bolesnika sa mozdanim udarom, kako
u pogledu primarne i sekundarne prevencije, tako i u akutnoj fazi
bolesti, to se incidenca mozdanog udara u razvijenim zemljama
smanjila, a mortalitet reducirao. Ovakve podatke, nazalost,
nemamo za manje razvijene zemlje, kao i za zemlje u tranziciji,
kojima pripada i nasa zemlja i gdje bi trebalo jo§ puno uraditi da bi
mogli da dodemo do sli¢nih rezultata.

Danas treba smatrati mozdani udar hitnim stanjem i pristupiti
mu Sto prije zbrinjavanju, te odbaciti fatalisticki i defetisticki stav u
pogledu prognoze bolesti. Da bi se to moglo da ostvari, da bi se
u Sto kraéem vremenu dobili optimalni dijagnosticki i terapeutski
rezultati, potebno je uraditi jedan niz postupaka i voditi rauna o
njihovom redoslijedu u vremenu. Otuda se pojavila potreba za
stvaranjem upustva za zbrinjavanje ovakvih bolesnika, pri cemu na
osnovu opc¢ih upustava, manje-viSe svaka zemlja formira svoj tim i
izdaje vlastita upustva ili preporuke, odnosno vodi¢e. Mozda je



najbolje ostati na terminu «preporuke», jer za mnoge sredine su
cilievi koji se navode jo$ uvijek nedostupni i daleki, ali bi i one
trebale da urade koliko mogu da se $to viSe priblize trazenim
standardima.

Ovaj na$ vodi¢ je nastao kombinacijom nekoliko upustava
i vodi¢a drugih zemalja ili neuroloskih asocijacija, uz neke
male specifiCnosti kao rezultat vlastitog iskustva i mogucnosti.
Nismo mogli, ograni¢eni prostorom, ali ni htjeli, da navodimo
sve alternativne moguc¢nosti u lije¢enju, koje nisu potpuno
provjerene, odnosno na nivou | i Il, / «visoki nivo dokaza» i
«srednji nivo dokaza»/

2. KLINICKE ODLIKE MOZDANOG UDARA (MU)

Mozdani udar /sinonimi: cerebrovaskularni inzult (CVI),
insultus  cerebrovascularis, apoplexia cerebri, stroke,
cerebrovascular accident, brain attack/ je stanje akutnog
poremeéaja mozdane cirkulacije sa prolaznom ili trajnom
mozdanom disfunkcijom. Definicija iskljuCuje vaskularnu
patologiju uzrokovanu traumom, neoplasti¢nim ili infektivnim
procesom.

Glavni oblici cerebrovaskularne bolesti /CVB/ su: globalna
cerebralna insuficijencija kao posljedica prolaznog ili trajnog
poremecéaja mozdanog krvotoka u cjelini, / na pr. hipertenzivna
encefalopatija/, te mozdani udar ili cerebrovaskularni inzult
/CV1/ sa fokalnim neurolo$kim ispadima.

Patoanatomski razlikujemo ishemiéni cerebrovaskularni
inzult kao posljedicu okluzivne bolesti mozdanih arterija sa
nastalim infarktom mozga /encefalomalacija/ i hemoragicni
cerebrovaskularni inzult kao posljedicu rupture mozdanih
krvnih sudova sa nakupljanjem krvi u mozdanom parenhimu ili
meningealnom prostoru /encefaloragija/.




Klinicko-dinamska podjela je neSto drugojacija pri ¢emu
razlikujemo:

Tranzitorna ishemi¢na ataka /TIA/- naglo nastao neuroloski
deficit, potpuno reverzibilan unutar 24 sata.

Reverzibilni ishemini neuroloski deficit /RIND/- gdje se
neuroloski deficit oporavlja u potpunosti unutar dvije do tri
sedmice. Ove dvije grupe se ¢esto nazivaju i minor stroke /mali
udar/.

Inzult u razvoju- neuroloski deficit se razvija u nekoliko sati ili
riede u dva do tri dana.

Kompletan inzult sa brzim razvojem neuroloSkog deficita,
koji ostaje stabilan danima ili sedmicama ili trajno. Ovaj se oblik
naziva i major stroke /veliki udar/.

Arterijske lezije odgovorne za ishemicni cerebrovaskularni
inzult su posljedica okluzije krvnog suda povezane sa
trombotiénim  procesom  /prije  svega  ateromatoznim
promjenama/, zacepljenjem krvnog suda embolusom /porijekla
iz srca ili zida arterije/ ili su posljedica promjena na zidu krvnog
suda /vasculitis, disekcija arterija.../. lako postoje i drugi uzroci,
ova tri su uzrok kod viSe od 90% pacijenata sa ishemi¢nim
CVI: ateroksleroza /60-70%/, embolije kardijalnog porijekla /10-
20%/, uz lipohijalinozu perforantnih arterija koja je odgovorna za
lakunarne infarkte /10-20%/.

Arterijske  promjene  odgovorne za  hemoragi¢nu
cerebrovaskularnu bolest su trojake: kongenitalne malformacije
(aneurizme, kavernozni angiomi, arteriovenozne fistule/,
promjene na krvnim sudovima koje nastaju u toku dugogodisnje
hipertenzije, te amiloidna angiopatija /posebno kod starijih osoba/
. U zavisnosti od mjesta, imamo krvarenje u mozdani parenhim,
potom krvarenje u meningealni prostor /subarahnoidalni prostor/
i kombinaciju ova dva.
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ISHEMICNI CEREBROVASKULARNI INZULIT

Ishemic€ni cerebrovaskularni inzult dijelimo na:

a.Tranzitorna ishemi¢na ataka /TIA/

b.Aterotromboti¢ni mozdani infarkt

c.Mozdane embolije kardijalnog porijekla

d.Lakunarni infarkt

e.Rjedi uzroci mozdanog infarkta /disekcija arterija,
Myoa-Myoa bolest, fiboromuskularna displazija.../.

f. Ishemiéni mozdani inzult nepoznate etiologije

Globalna mozdana hipoperfuzija nakon masivnog tjelesnog

krvarenja ili kod teSke sr€ane slabosti ne bi spadala u
cerebrovaskularni inzult.

Tranzitorna ishemic¢na ataka

predstavlja prolazne epizode fokalne mozdane ili okularne
disfunkcije vaskularnog porijekla, naglog pocetka, razli¢itog
trajanja /obi¢no nekoliko minuta do | sat/, ali ne duze od 24 sata,
potpuno reverzibilne. Uobi¢ajeno je da se odredeni simptomi i
znaci vezu za karotidni ili vertebrobazilarni sliv, pri cemu se TIA
ovog drugog naziva i vertebrobazilarna insuficijencija. TIA moze
biti u vidu jedne atake ili ih moze biti viSe u razli¢itim intervalima.

TIA moze biti povezana sa aterosklerotiénim promjenama
na magistralnim krvnim sudovima vrata /50-70%/, izazvana
embolusima iz srca /5-20%/, potom one kod hematolos$kih oboljenja
i poremecaja hemostaze ili opéih poremecaja hemodinamike
/arterijska hipotenzija, poremeéaj sréanog ritma/, te TIA za koje i
pored svih dopunskih pregleda nije nadena etiologija /5-20%/.



Klini¢ku sliku TIA grupiSemo na sindrom prednje i na sindrom
straznje cirkulacije.

Prednja cirkulacija:

prolazni gubitak vida na jednom oku, hemipareza, obi¢no
neproporcionalna /lice, ruka, noga/, jednostrano oStec¢enje
senzibiliteta, poremecaj govora /afazija/

Straznja cirkulacija:

hemipareza /proporcionalna, pri ¢emu moze mijenjati stranu/
sve do tetrapareze, jednostrane disestezije /mogu mijenjati
stranu/, prolazni, ali obostrani gubitak vida, neki put homonimna
lateralna hemianopsija, ataksija sa poremecajem ravnoteze
/bez vertiga/.

Izolovane smetnje tipa diplopija, vertiga, disfagije, gubitka
ravnoteze, zujanja u uhu, senzitivnih simptoma lica ili tijela,
scintilacionioh skotoma, drop-attack-a, amnezija ili dizartrija
— ne znace TIA vertebrobazilarnog sliva, ve¢ samo ako su
udruzeni sa jednim ili viSe od Cetiri simptoma navedenih gore..

Takode, treba odvojiti fokalne disfunkcije tipa TIA od
globalnih mozdanih poremecaja, kao Sto su gubitak svijesti
kraceg ili duzeg trajanja, konfuzno stanje, tranzitorna globalna
amnezija, izolovana dizartrija.

Kod TIA treba uraditi sve relevantne pretrage, posebno ako
se radi o mladoj dobnoj skupini /do 45 godina zivota/, obzirom
da ovaj sindrom moze biti prekurzor ozbiljnog mozdanog ili
sréanog oboljenja.

Diferencijalna dijagnoza:

hipoglikemija; nekonvulzivni dizritmi¢ki poremec¢aj mozga koji
uzrokuje motorni napad; migrena sa aurom; benigni pozicioni
vertigo; amnestiCki iktus /tranzitorna globalna amnezija/;
ekspanzivni procesi /solitarni tumori tipa meningeoma, ili
multipli tumori —metastaze, kao i subduralni hematom ili mali
intracerebralni hematom/ mogu biti uzrok prolaznih poremeéaja
koji nalikuju na TIA; AV malformacije; Meniere-ova bolest;
padovi i krize svijesti starijih osoba; Moyamoya bolest, tromboza
retinalnih vena, glaukom...

11
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Terapija TIA se svodi na prevenciju novih ataka. Primjenjuje
se lijeCenje faktora rizika, specificna medikamentozna terapija,
specifi¢na hirurska terapija, te ev. lijeCenje posebnih uzroka
/kardijalni, hematoloski i sl./. Ovo ¢ée biti detaljno opisano u
poglavlju o sekundarnoj prevenciji mozdanog udara.

Aterotromboti¢ni mozdani infarkt

Ateroskleroti¢na suzenja /stenoze/ na racvistima velikih
arterija mogu sama da dovedu do poremecaja hemodinamike
distalno od stenoticnog mjesta, biti izvor embolusa ili
progredirati do potpune okluzije krvnog suda. Takve promjene,
pored prolaznih neuroloskih ispada tipa TIA, su uzrok i trajnog
neuroloskog deficita, odnosno formiranja mozdanog infarkta.

Podrucje infarkta svojim prostornim rasporedom odgovara
viSe ili manje podru¢ju irigacije jedne od vecih mozdanih
arterija /makroangiopatija/, te se naziva teritorijalni infarkt, Cime
se razlikuje od mikroangiopatija koje rezultuiraju lakunarnim
infarktima. Ishemicni ili blijedi infarkt, kod jednog broja
bolesnika, naknadnim ulaskom krvi u infarktno podrucje se
moze transformirati u hemoragicni ili crveni infarkt.

Moguc¢i poliformizam klinicke slike je posljedica, sa jedne
strane, stvaranja i potom progrediranja tromba sve do zatvaranja
lumena arterije i sa druge strane, sposobnosti kolateralne mreze
da nadoknadi taj gubitak u irigaciji.

U klini¢koj slici imamo obi¢no osobu starije Zivotne dobi,
sa jednim ili viSe faktora rizika, kod koje se u jutarnjim ili
prijepodnevnim satima postepeno razvija neuroloski deficit
/hemipareza, afazija i sl./, bez poremecaja svijesti. Ovo stanje
je obi¢no stabilno.

Neki put, kod opseznih infarkta hemisfere, je slika mnogo
dramatic¢nija, naglo se razvija veliki neuroloski deficit i poremecaj
svijesti, do kome, te nalikuje slici teSkog hemoragi¢nog inzulta.

Klini¢ki sindromi su povezani sa ispadima podrucja irigacije
pojedinih arterija.



Semiologija inzulta karotidnog podrucja /infarkti prednje
cirkulacije/

Infarkti prednje cirkulacije su daleko najéeS¢i vaskularni
sindromi i ¢ine preko 50% svih supratentorijalnih infarkta.
Dijelimo ih na kompletne i parcijalne.

Kompletan infarkt prednje cirkulacije /potpuna okluzija
srednje mozdane arterije/ dovodi do kontralateralne hemiplegije,
kontralateralne homonimne hemianopsije, devijacije oc€nih
jabucica prema strani lezije, uz totalnu afaziju na dominatnoj
hemisferi, te teSke anozognozije i asomatognozije kod lezije
nedominantne hemisfere. Ovo je ¢esto praéeno poremecajem
svijesti, opce stanje bolesnika je vrlo teSko, prognoza ozbiljna, a
kod prezivjelih zaostaju teSke skevele. Recidivi nisu Cesti.

Parcijalni infarkti prednje cirkulacije imaju dva ili viSe
elemenata iz prethodnog opisa, oni su blazi, nema poremecaja
svijesti. Parcijalni infarkti imaju mnogo manju smrtnost od
prethodnih, dosta lo$ funkcionalni oporavak i skloni su ¢estim
recidivima.

Kod infarkta u podrué¢ju dubokih grana art. cerebri mediae
javlja se kontralateralna hemiplegija bez hemianopsije. Lezija
dominantne hemisfere imace u klini¢koj slici motornu afaziju sa
jakim dizartri€nim smetnjama.

Infarkt podru¢ja povrSnih grana iste arterije daje
kontralateralnu, neproporcionalnu (brahiofacijalnu) hemiparezu
sa poremecajem senzibiliteta, kontralateralnom hemianopsijom
i afatiénim smetnjama, ako je oSte¢ena dominantna hemisfera,
odnosno prostorno-vidnom dezorijentacijom i zanemarivanjem
bolesne strane kod oSte¢enja nedominantne hemisfere.

Kod izolovanog ispada prednje mozdane arterije, pored
neuroloskih motornih i senzitivnih ispada imamo pojavu i
patoloskih refleksa /refleks hvatanja, refleks sisanja/ uz psihi¢ke
poremecaje tipa apatije i afektivne ravnodusnosti.
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Semiologija inzulta vertebrobazilarnog sliva /Infarkti
straznje cirkulacije/./ 20%/

Vertebrobazilarni sistem ishranjuje mozdano stablo i straznju
tre¢inu mozdanih hemisfera. Semiologiju dijelimo na sindrom
hemisfera i sindrom mozdanog stabla.

Sindrom okluzije straznje mozdane arterije: okluzija jedne
strane daje kontralateralnu homonimnu hemianopsiju, kod
zacepljenja dubokih grana imamo talamiéni i mezemcefali¢ni
sindrom. Obostrani ispad ovih arterija se manifestuje
bilateralnom kortikalnom sljepoéom, uz o€uvanu fotomotornu
reakciju zjenica, uz neki put poremecaj svijesti do kome sa
zahvaceno$¢éu bulbomotora.

Infarkte podruéja mozdanog stabla karakteriSe pojava
alternog sindroma, to jest ispad jednog ili viSe kranijalnih nerava
na strani lezije, uz ispad dugih puteva na suprotnoj strani
/motorika i/ili senzibilitet/. (sindrom Weber, Foville, Millard-
Gubler, Wallenberg...).

Veliki infarkt u podru¢ju mozdanog stabla nastao uslijed
okluzije bazilarne arterije je dramati¢nog toka, sa komom,
paralizom bulbomotora, kvadriplegijom i brzim fatalnim
zavrSetkom. Kod nepotpune okluzije iste arterije mozemo imati
razne kombinacije oSteéenja mozdanog stabla.

Poseban oblik je infarkt ventralnog dijela ponsa, kada je
svijest oCuvana, ali se javlja kompletna paraliza svih miSi¢a
trupa i lica, osim spustanja kapaka i vertikalnih pokreta¢a ociju
/locked-in sindrom/.

Infarkt u podru¢ju malog mozga se manfestuje vrlo jakom
vrtoglavicom, povraéanjem, teskim gubitkom ravnoteze, uz
nistagmus i teSku ataksiju, bez ve€eg ispada motorne snage.

Lakunarni infarkti

Lakunarni infarkti ili mini-infarkti /20%/ su mali infarkti
smjesteni u subkortikalnom podru¢ju hemisfera ili u ponsu,
diametra 1-15 mm. Susrec¢emo ih obi¢no kod osoba preko 60
godina, uz hipertenziju, riede i dijabetes.



Klinicku sliku infarkta ¢ine: izolovani motorni deficit jedne
strane, izolovani senzitivni deficit jedne strane, senzitivno-
motorni deficit jedne strane, hemiparetiCna ataksija, te sindrom
dizartrija-nespretna ruka.

NeuroloSki poremecaj nastupa naglo, ali sa tendencom brze
i dobre regresije, te moze nalikovati na TIA. Lakunarni infarkti
mogu se ponavljati.

Ostali, rjedi uzroci ishemi¢nog inzulta.

Ova grupa je mala, ¢ini oko 3-4% svih inzulta.

Imamo hematoloSke uzroke mozdanog infarkta: policitemija,
diseminirana intravaskularna koagolopatija, bolest srpastih
Celija, nedostatak cis proteina, trombocitopeni¢na purpura,
teSka anemija, paraproteinemija, poremecaj fibrinogena i
plazminogena itd.

Od neateroskleroti€nih  vaskulopatija treba spomenuti
disekciju mozdanih arterija u ekstra i intrakranijalnom dijelu,
fiboromuskularnu displaziju, Moya-Moya bolest, arterijsku
traumu, vaskulopatije poslije zraCenja, vaskulitise raznih
etiologija / lupus erythematodes.../, uzimanje nekih lijekova...

Mozdane embolije kardijalnog porijekla

Klinicku sliku ¢ini nagla pojava neuroloSkog deficita jedne
strane tijela, obi¢no bez poremecaja svijesti, u bilo koje doba
dana i bez obzira na vrstu aktivnosti pacijenta. U anamnezi
dobijamo podatak o oboljenju srca.

Prognoza neuroloskog deficita zavisi od sudbine embolusa:
embolus ostaje na mjestu gdje ga je donijela krvna struja i
dovodi do trajne okluzije; embolus bude spontano razbijen na
manje fragmente i oni okludiraju manje sudove; mali embolus
moze biti potpuno rastvoren i kliniCke pojave se u cijelosti
povlace.

15



16

Klinicku dijagnozu mozemo postaviti ako imamo ispunjena
dva uslova:

a. kliniCke karakteristike cerebrovaskularnog inzulta i

b. potvrdu emboligene kardiopatije.

Etiolosku dijagnozu postavljamo nalazom EKG-a /u prvom
redu poremecaj ritma/, te ultrazvuénim pregledom srca
ftranstorakalna i transezofagealna ehokardiografija/.

Kardiopatije sa velikim rizikom za nastanak mozdane embolije
su: nereumatska fibrilacija atrija, ishemi¢na kardiopatija /stanja
nakon infarkta miokarda unutar prve Cetiri sedmice/, reumatske
valvulopatije, mehani¢ke sréane valvule, infektivni endokarditis,
trombotiCki neinfektivni miokarditis /kod karcinoma/, aurikularni
miksom, dilatirane kardiopatije, tromb u lijevom ventrikulu.

Kardiopatije sa malim rizikom za nastanak mozdane
embolije: prolaps mitralne valvule, foramen ovale apertum,
kalcifikacije mitralnog prstena.

HEMORAGICNI CEREBROVASKULARNI INZULT

Hemoragi¢ni cerebrovaskularni inzult dijelimo na:

a) Primarni, hipertenzivni, spontani intracerebralni
hematom,

b) Ruptura vaskularne malformacije /aneurizma, angiom/,
c) Hematoloska oboljenja i poremec¢aji hemostaze,

d) Krvarenja u mozdani tumor, lijekovi itd.



Intracerebralna hemoragija /Intracerebralni hematom/

Intracerebralna hemoragija oznacava krvarenje u mozdani
parenhim. Klasi¢no razlikujemo intracerebralnu hemoragiju kao
difuzno krvarenje i intracerebralni hematom kao kolekciju krvi
ograni¢enu novoformiranom membranom. Danas ravnopravno
koristimo oba izraza, obzirom da se radi o raznim stadijima iste
bolesti.

Spontani, netraumatski hematomi nastaju najcesée u
podru¢ju bazalnih ganglija /oko 70% svih hematoma/, rjedi
su u subkortikalnoj bijeloj masi /lobarni hematomi/, ponsu ili
malom mozgu. Hematom moZe prodrijeti u subarahnoidalni
i intraventrikularni prostor, $to po pravilu, pogorsava klinicku
sliku i tok bolesti.

Tipi¢na klini¢ka slika bolesnika sa veéom intracerebralnom
hemoragijom je nagla pojava bolesti, iznenada, u toku pune
dnevne aktivnosti, sa glavoboljom, povra¢anjem, oduzetosc¢u
ekstremiteta, progresivnim poremecéajem svijesti do kome, sve
uz visoke vrijednosti krvnog pritiska. Bolesnik je srednjih godina
ili nesto stariji, sa anamnezom o dugogodiSnjem krvnom pritisku
i neki put, da se inzult desio u toku fizickog napora ili psihickog
uzbudenja. Progresivno pogor§anje stanja bolesnika je pravilo,
sa malo izuzetaka.

Jedan manji broj hematoma moze i¢i sa blazom klinickom
slikom, te nalikovati na ishemicni inzult, odnosno dati ¢ak sliku
prolaznih neurolo$kih ispada tipa TIA.

Putaminalni /kapsulo-lentikularni/ hematom je najceséi (40-
50%). Veliki hematom ide sa kontralateralnom hemiplegijom,
uz devijaciju o¢nih jabucica prema strani lezije, sa progresivnim
pogorSanjem svijesti do kome, radi pritiska na mozdano stablo
/rostro-kaudalna hernijacija/.
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Talami¢ni _hematom /10-20%/, ako je veliki, daje tezak
poremecaj svijesti do kome i moze voditi fatalnom zavrSetku.
Ako je hematom manji, imacemo pojedine simptome i znake
za disfunkciju talamusa, ali i drugih susjednih struktura /lezija
kapsule interne ili mezencefalona/.

Lobarni hematomi /10-15%/ daju razli¢itu kliniku sliku
u zavisnosti od lobusa. U prilog ove dijagnoze je podatak o
jakoj glavobolji prije i za vrijeme inzulta, postojanje umjerenog
motornog deficita ili epileptiCnih napada, odsustvo ili blazZi
poremecaj svijesti, te manja povezanost sa hipertenzijom.

Pontini _hematomi /5-10%/ pocCinju vrtoglavicom i
povracanjem, vrlo brzo nastupa poremecaj svijesti do kome i
ireverzibilan tok.

Cerebelarni hematomi /5-10%/ pocinju jakim poremecajem
ravnoteze uz oCuvanost motorike ekstremiteta, potom glavobolja
i povrac¢anje, uz poremecaj svijesti do kome.

Topografijia hematoma moze biti dobar pokazatelj etiologije, a
potom i prognoze hematoma.Duboko smjesteni hematomi su mnogo
¢eSc¢e posliedica dugogodiSnje hipertenzije, a manje postojanja
vaskularne malformacije, dok je hipertenzija manje prisutna kod
lobarnih hematoma, a ¢eSée su vaskularne malformacije ili ranija
lije€enja antikoagulantnim lijekovima, zloupotreba droga i lijekova, a
kod starijih osoba joS i opée bolesti ili amiloidna angiopatija.

Akutna netraumatska subarahnoidalna hemoragija /SAH/

UCestalost SAH se procjenjuje na oko 5-8% svih oblika
cerebrovaskularnog inzulta. Mahom oboljevaju osobe izmedu 35
i 65 godina, nesto ¢eSce Zene. NajceS¢i uzrok netraumatskih SAH
su rupture intrakranijalnih vaskularnih malformacija /9 od 10/, a
medu njiima daleko najviSe su zastupliene arterijske aneurizme
/80%.



Velike, dzZinovske aneurizme, pored toga Sto mogu da
rupturiraju, mogu dati sliku kompresivnog sindroma, kao dzinovska
aneurizma na zavrsnom dijelu karotidne arterije ili na poCetnom
dijelu art. cerebri posterior, sa istostranom glavoboljom i paralizom
okulomotorijusa.

Druge su etiologije znatno rjede. Nakon aneurizmi, po redu
vaznosti su, arteriovenske malformacije /oko 10% SAH/.

Arteriovenske malformacije pored SAH, daju i intracerebralna ili
intraventrikularna krvarenja. NajéeSca su intracerebralna krvarenja,
sa sekundarnim prodorom u subarahnoidalni prostor, a kliniCka
slika je ovisna o lokalizaciji i veli¢ini krvarenja. Prognoza im je u
nacelu bolja, nego kod krvarenja izazvanih rupturom aneurizme.
A-V malformacije se mogu manifestovati i izolovanim epilepti¢nim
napadima ili dugogodiSnjim glavoboliama migrenskog tipa ili
klinickom slikom tipa TIA /radi «krade» krvi/ ili znacima hroni¢ne
mentalne deterioracije.

Klinicka slika tipicne subarahnoidalne hemoragije: pacijent
srednjih godina, naglo i iznenada dobija jaku glavobolju /»kao da
ga je neko maljem udario u potiliak»/, moze na par trenutaka da
izgubi svijest, a onda slijedi jako povracanje i osjecaj ukoCenosti
vrata. Ako je ranije patio od nekog oblika glavobolje, pacijent
navodi «da je nikada nije imao tako jaku». Ovome moze da
prethodi neki fiziCki napor ili psihicko uzbudenje uz skok krvnog
pritiska, ali to nije pravilo.

Klinicka slika je neki put jo§ dramati¢nija. Pacijent moze imati
poremecaj svijesti od samog pocetka, kao i fokalne neuroloske
ispade tipa hemiplegije, Sto nam ukazuje da se radi o
istovremenom mozdanom krvarenju /15-20% SAH/.

Rigor vrata se obi¢no javlja odmah, ali moze i nekoliko sati
kasnije, te nam je prava dijagnostiCka vrijednost samo njegova
prisutnost.
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3. ORGANIZACIJA ZBRINJAVANJA BOLESNIKA SA
MOZDANIM UDAROM

Postignuta je opc¢a saglasnost da je bolesnike sa akutnim
mozdanim udarom najbolje lijeciti u bolnici koja ima posebno
odjeljenje za tu svrhu — Stroke unit ili Jedinicu za mozdani udar
ili ako se time ne raspolaze, onda da postoji posebno obuceni
zdravstveni tim koji ¢e pruziti odgovaraju¢u pomo¢ na onim
odjeljenjima gdje takvi bolesnici leze.

Po nacinu rada se profilisalo nekoliko Jedinica za mozdani
udar (JMU).

Akutna JMU-prima bolesnike sa akutnim MU, nastavlja rano
lijecenje tokom nekoliko dana, najvise do 7 dana.

Kombinovana akutna i rehabilitacijska JMU-prima akutne
bolesnike i nastavlja rano lije¢enje i rehabilitaciju tokom nekoliko
sedmica (pokazalo se, mozda, kao najbolja).

Rehabilitacijska JMU-prima bolesnike 1-2 sedmice po
mozdanom udaru, i nastavlja lijeCenje i rehabilitaciju nekoliko
sednmica, pa i mjeseci, ako je potrebno (ovo po uzoj definiciji
JMU ne bi pripadalo neurolo$koj sluzbi).

Nema, za sada, neke posebne saglasnosti o broju
postelja koje takva jedinica za mozdani udar treba da sadrzi,
ali je postignuta saglasnost da tim cine: ljekari-neurolozi i
medicinske sestre /ove dvije grupe organizovane po principu
rada svih 24 sata/, fizioterapeuti, logoped i socijalni radnik.
Ono Sto takva jedinica treba imati odmah dostupno svih 24
sata da bi u potpunosti odgovorila svojoj svrsi su: moguénost
snimanja kompjuterizovane tomografije glave /CT/ i prisustvo
neuroradiologa, ultrazvuéna dijagnostika ekstrakranijalnih i
intrakranijalnih mozdanih krvnih sudova, elektrokardiografija
/EKG/, moguénost kontinuirane konsultacije neurohirurga,
ehokardiografija /transtorakalna/, laboratorijski pregledi /
ukljucivsi faktore koagulacije — APTT i INR/, mogu¢nost




stalnog praéenja krvnog pritiska, glikemije, tjelesne temperature,
acidobaznog statusa i/ili pulsne oksimetrije.

Preporucuje se, dalje, da postoji moguénost pregleda
bolesnika na magnetnoj rezonanci /MR/, kao i MR-angiografija
i klasi¢na angiografija, transezofagealna ehokardiografija,
monitoring elektroencefalografije i transkranijalnog Doppler-a,
kao i elektrokardiografski /EKG/ monitoring.

U ovakvim jedinicama se vrse dijagnosticke procedure,
monitoring vitalnih i neuroloskih funkcija, kao i opéa i specifi¢na
terapija zasnovana na vodi¢ima za zbrinjavanje ovih bolesnika
ili na dobro kontrolisanim studijama.

Jedinice za lije¢enje mozdanog udara su pokazale svoju
prednost i prihvacene su u svijetu kako radi smanjenja
smrtnosti bolesnika sa mozdanim udarom, tako i radi boljeg
funkcionalnog oporavka prezivjelih bolesnika i kra¢eg vremena
boravka u bolnici.

Bitno je razumijeti i prihvatiti da Jedinica za mozdani udar
ne moze biti izdvojena, ona moze uspjesno djelovati samo
ako joj je osigurano pravovremeno upucivanje bolesnika,a ona
uzglobljena u dobru mrezu nastavka lije¢enja, posebno, dobru
mrezu rehabilitacije i saradnje sa ljekarima opée medicine u
primarnoj i sekundarnoj prevenciji. (vidjeti tabelu 1 i 2).

Moramo imati na umu da i u razvijenim zemljama imaju
znatnih poteskoca u ispunjavanju ovakvih uslova za rad ovih
odjelenja, te to nije lako provesti ni kod nas, ali su to postavke
ka kojima treba i¢i.

Ve¢ na putu ka Jedinici za mozdani udar bolesnik bi trebao
biti zbrinut na nacin da mu se odredi krvni pritisak i glikemija
u krvi, te se pridrzavati ABC protokola /Airway, Breathing,
Circulation/, kao i pratiti saturaciju kisika u arterijskoj krvi.
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DIJAGNOZA MOZDANOG UDARA

Radnu, klinicku dijagnozu mozdanog udara mozemo
postaviti ako imamo:

a. nastanak bolesti u nekoliko sekundi, minuta ili sati,

riede i duze, uz evoluciju simptoma prema stabilizaciji ili

oporavku

b. postojanje fokalnog neuroloskog deficita

c. mogucénost grupisanja neuroloskih ispada u odredene
sindrome

d. postojanje faktora rizika tipa hipertenzije, dijabetesa,
kardiopatije i sl.

Potom treba pokuSati razvrstati akutni cererovaskularni
inzult na one koji su hemoragi¢nog i one koji su ishemi¢nog
tipa, pri ¢emu se sluzimo u prvom redu klinikom, a mozemo se
pomodi i nekim od klini¢kih algoritama tipa Siriraj Stroke Score,
posebno ako se ne raspolaze CT-om.

Nakon dobre i detaljne anamneze, koja u velikom broju
slu€ajeva daje osnovu za dijagnozu inzulta, pa ¢ak i podtipova,
nastavljamo sa somatskim i neuroloskim pregledom. Somatski
pregled je sa naglaskom na kardiovaskularni aparat /krvni
pritisak, nalaz na srcu, auskultacija arterija na vratu/, dok
neuroloski pregled treba da pokaze vrstu fokalnih ispada i
odredi moguc¢u lokalizaciju lezije.Moramo imati na umu da je
dijagnoza cerebrovaskularnog inzulta prvenstveno klinicka
dijagnoza. Potom slijede dalji dopunski pregledi.

Kompjuterizovana tomografija glave /CT glave/ je prvi i
najvazniji dopunski pregled po nastanku inzulta. Treba ga
uraditi Sto je prije moguce, bez kontrasta,. Veoma je vazno da
¢e nam CT odvojiti druge uzroke neurolo$kog deficita, kao $to su
mozdani tumor, subduralni ili epiduralni hematom, te kontuzije
mozga. Daje nam odmah odgovor ako se radi o intracerebralnoj
hemoragiji i u najveéem broju slu¢ajeva, i ako




postoji subarahnoidalna hemoragija. Kod ishemi¢nog udara
unutar dva ili tri sata mozemo imati »rane znake» promjena na
mozdanom parenhimu, tipa hiperdenzne art. cerebri mediae,
gubitka sulkusa na povrsini mozga, nejasnost prikaza normalnih
mozdanih struktura — $to zajedno ukazuje na loSiju prognozu.
Cesce, posebno ako je infarkt manji prikazace se tek poslije
nekoliko sati, pa i 24-48 sati.

Kod subarahnoidalne hemoragije se mora imati u vidu da se
kod male koli¢ine krvi u subarahnoidalnom prostoru, CT moze
pokazati urednim /5-10% pacijenata/, kao i da se svjeza krv u
subarahnoidalnom prostoru ne prikazuje nakon nekoliko dana
po inzultu.

Magnetna rezonanca /MR/ je osjetljivija i selektivnija metoda
od prethodne. U akutnoj, ranoj fazi mozdanog udara imamo
veoma brzo i rano pouzdane podatke o infarktu /mjesto, veli€ina/.
Moguce je uraditi i MR- angiografiju, kada se veoma dobro mogu
prikazati vaskularne malformacije na bazi mozga /aneurizme/ ili u
mozdanom parenhimu /angiomi, kavernomi/.

ako se MR ne radi sa posebnim programom. MR je neobi¢no
vazna u dijagnozi mozdanih venskih tromboza ili disekcija
arterija, te malih promjena u mozdanom stablu. Ipak, u cjelini,
to je skupa metoda, nedostupna mnogim sredinama za rutinski
rad, te i u razvijenim zemljama nije prihvaéena kao prva metoda
u dijagnozi mozdanog udara.

Ultrazvu€na  dijagnostika.  Ultrazvuénu  dijagnostiku,
ispitivanje intra i ekstrakranijalnih krvnih sudova treba provesti
u toku obrade bolesnika sa mozdanim udarom. Transkranijalni
Doppler /TCD/ je brza i ne-traumatska metoda ispitivanja
arterija Willis-ovog kruga. U 10-15% slu€ajeva se pregled ne
moze uraditi zbog odsustva temporalnog prozora /posebno
kod starijin bolesnika/. Metoda je manje pouzdana u detekciji
arterijskih okluzija, bolja u detekciji stenoza i izvrstna je u
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hemodinamskoj procjeni promjena uslijed promjena na krvnim
sudovima vrata. Moze biti od koristi u procjeni vazospazma kod
bolesnika sa subarahnoidalnom hemoragijom. Ekstrakranijalni
Doppler nam daje podatke o stanju na magistralnim krvnim
sudovima vrata, postojanju i stepenu stenoze /veli¢ina i vrsta plaka/
ili okluziji arterije.

Metoda je neophodna prije hirurSkih intervencija na vratu i
veoma dobra u praéenju bolesnika nakon operacije na istima.

Pregled likvora je izgubio svoj nekadasnji znaCaj. Treba ga
uraditi u dijagnosticke svrhe, ako se ne raspolaze CT-omiili se isti ne
moze odmah uraditi /nakon pregleda o¢nog dna/. Bistar, bezbojan
likvor ukazuje na ishemi¢ni udar, eritrohroman ili ksantohroman
likvor na hemoragicni inzult, uz uslov da se /po potrebi/ provjeri
da se ne radi o traumatski eritrohromnom likvoru /uzeti likvor u tri
epruvete i ostaviti da odstoji, pri ¢emu se kod traumatske punkcije
krv koaguliSe na dnu epruvete/.

Pregled likvora ostaje neophodan u sluaju sumnje na
meningoencefalitis kao i u slu¢aju da je CT glave uredan, a postoji
snazna klinicka sumnja u subarahnoidalnu hemoragiju. U slucaju
da je i likvor uredan, a klinicka sumnja i dalje ostaje, preporucuje se
ponoviti punkciju nakon 12 sati od inzulta.

Elektrokardiogram /EKG/ je neophodan u okviru zbrinjavanja
bolesnika sa MU, kako zbog toga Sto ovi bolesnici ¢esto imaju i
oboljenje srca, tako i zbog toga sto se mogu naéi promjene koje ée
objasniti nastali inzult /poremecaj ritma, svjezi sréani infarkt/. Nalaz
na srcu je vazan i za svaki dalji plan o terapiji inzulta.

Laboratorijski nalazi krvi ukljuuju kompletnu krvnu sliku, faktore
koagulacije, elektrolitski status, testove jetrene i bubrezne funkcije,
glikemiju, fibrinogen, po moguénosti markere infarkta /enzimi/. U
nekim slu€ajevima se moZze ukazati potreba za hitnom cerebralnom
angiografijom, ali je to rijede /brza detekcija rupturirane aneurizme
radi hitnog operativnog zahvata/.




Pitanja na koja bi trebalo odgovoriti u ranoj obradi bolesnika
sa mozdanim udarom su:

- Je li bolesnik vitalno ugrozen?

- Koliko je vremena proslo od pocetka simptoma do
dolaskau bolnicu?

- Je li povisen intrakranijalni pritisak?

- Postoje li teZze pratece bolesti?

- Kakva je moguéa prognoza?

4. LIJECENJE AKUTNOG MOZDANOG UDARA

LijeCenje akutnog mozdanog udara mozemo podijeliti na tri
vrste:

Prva i zajedni¢ka terapija, bez obzira na vrstu inzulta,
pogotovo vazna za velike udare /major stroke/ je simptomatska
ili suportivna terapija ili opce lije€enje. Mada se naziva tako, ova
je terapija osnovna i objezbjeduje prezivljavanje najve¢em broju
bolesnika i poboljSava izglede za kasniju fizikalnu i socijalnu
rehabilitaciju.

Druga vrsta terapije je specifi€na terapija, usmjerena ciljano
prema patogenezi bolesti.

Treca je terapija lije€enje komplikacija. Komplikacije mozemo
da podijelimo na one koje su neurolo$kog porijekla /sekundarno
krvarenje, mozdani edem, epilepti¢ni napadi/ i na one koje
nisu neposredno povezane sa mozdanim udarom, ali jesu
sa lezanjem bolesnika /dekubitusi, duboke venske tromboze,
infekcije, ulceracije, pluéna embolija/. U kategoriji vremena,
komplikacije mozemo da podijelimo na rane, nastale unutar
sedam dana po inzultu i koje su mahom cerebralne povezane
sa intrakranijalnom hipertenzijom, te kasne, unutar mjesec dana
po inzultu, i koje su obi€no somatske /kardijalne, pulmonalne,
metaboli¢ne, infektivne/.
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PRISTUP BOLESNIKU SA MO?DI;\NIM UDAROM
(EVROPSKA STRATEGIJA RANOG LIJECENJA INZULTA, 1996)

DIJAGNOZA

KLINICKA PROCJENA | LIJECENJE

-hemoragija/ishemija € CV INSULTA

-topografija -te¢nosti / 1.5-21/ dnevno; ne glukoze
-etioloska -insulin / ako je glikemija vec¢a od 10mmol/l
/udruzeni vaskularni -antihipertezivni lijekovi ako su indicirani
problemi/ -heparin / u slucaju rizika dubokih venskih

tromboza /

CT PREGLED ——]
-kisik ako je saturacija niska
-antipiretika kod porasta temperature

/ -antibiotika kod infekcije

v -premjestaj u intenzivnu jedinicu kod

ozbiljnih komplikacija
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LABARATORIJSKI NALAZI
-glikemija
-hematokrit
-diferencijalna krvna < DOPPLER
slika SONOGRAFIJA
-mineralogram
-enzimi seruma
-rutinski faktori koagulacije .
-azotemija UDRUZENE BOLESTI
-sr¢ana slabost
-dijabetes
-hipertenzija
v -epilepsija
-sindrom pretjeranog
; lu¢enja antidiuretskog
MONITORING PRACENJE hormona
-neurologki status >
-krvni pritisak ”| -respiracija
-stanje na srcu -hidratacija
-EKG / kod prijema / -ishrana /gutanje /
-saturacija kisikom -embolizam
-temperatura -duboke venske
tromboze
-infekcija urinarnog
trakta; pneumonija
-dekubitisi
-septikemije
Tabela 3.




Principi opée ili simptomatske terapije

1. Objezbjediti efikasnu oksigenaciju pocevsi od oslobadanja
disajnih puteva od mehanickih zapreka, preko oksigenacije
i aspiracije do ev. intubacije pacijenta. Respiratornu funkciju
procjenjivati pulsnom oksimetrijom i acido-baznim statusom
krvi. Oksigenacija krvi se moze poboljSati primjenom 2-4 litra
kisika na minut putem nosnog katetera.

Normalna respiratorna funkcija i adekvatna oksigenacija
krvi su neophodne za o¢uvanje metaboli¢kih procesa mozga u
cjelini, posebno u grani¢noj zoni, tzv. penumbri.

2. Kao opée pravilo moze se navesti da arterijska
hipertenzija ne treba da bude korigovana u akutnoj fazi
ishemiénog mozdanog udara. Ovo je iz razloga Sto je mozdana
autoregulacija oSte¢ena i podrucje penumbre postaje ovisno o
srednjem arterijskom pritisku. Cuvati se brzog i naglog obaranja
krvnog pritiska. Kod bolesnika sa postojecom hipertenzijom
su pozeljne vrijednosti krvnog pritiska od oko 180-185 mm
Hg i 100-105 mm Hg, a kod ostalih bolesnika je pozeljna blaga
hipertenzija sa 160-180 mm Hg i 90-100 mm Hg.

Mada je u pocetnoj fazi ishemi¢nog inzulta ¢esto prisutna
hipertenzija i te vrijednosti ne treba obarati, ipak ima i
vrijednosti kada moramo intervenisati. Bolesnike sa vrlo velikim
vrijednostima krvnog pritiska treba lijeciti, ali pritisak smanijivati
postepeno, ne obarati ga naglo.

Ako su vrijednosti krvnog pritiska sistolnog 220 mm Hg
ili ispod, a dijastolnog 120 mm Hg ili ispod, veéina autora
ne preporuCuje snizavanje ovih vrijednosti kod ishemi¢nog
mozdanog udara, bar ne u prvih nekoliko sati.

Ako su vrijednosti krvnog pritiska, sistolnog preko 220 mm Hg
ili dijastolnog preko 120 mm Hg, ili oba poviSena, preporuéuje
se sniziti ove vrijednosti, ali postepeno.
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Lijekovi koji se obi¢no upotrebljavaju su: Nitroglicerin 5 mg
-10 mg i.v., Na nitroprusid 0,25 do 10 mg/kg/min i.v., Captopril
6,25 do 12,5 mg s.c, Propranolol 1-10 mg i.v., Urapadil 10-50
mg i.v., nakon toga 4-8 mg /sat i.v., Dihidralazin 6,5-20 mg i.v.
bolus, Labelatol 20-80 mg bolus, potom 2 mg/min u infuziji itd.
Primjena pojedinog preparata zavisi od njegovih kontraindikacija
i nezeljenih dejstava, ali i od navike i iskustva tima koji lijeci ove
bolesnike.

Stanja koja zahtijevaju hitnu antihipertenzivnu terapiju u
akutnom mozdanom udaru su: hipertenzivna encefalopatija,
akutni plu¢ni edem, akutna bubrezna insuficijencija, akutni
infarkt miokarda, akutna disekcija aorte.

Ciline vrijednosti krvnog pritiska u veéine bolesnika i
zdravih pojedinaca bi se trebale odrzavati ispod 130/70 mm
Hg kako bi se sprijeio nastanak mozdanog udara i ostalih
kardiovaskularnih komplikacija. Ovo se ne odnosi na akutnu
fazu mozdanog udara gdje naglo snizavanje krvnog pritiska ima

pogubne uginke, te stoga antihipertenzivnu terapiju treba uvoditi
polako nakon prolaza akutne faze. Akutna faza MU se razli€ito
procjenjuje, od 3 do 7 dana ili ¢ak i duze.

Kod bolesnika sa intracerebralnim hematomom ili
subarahnoidalnom hemoragijom, éemo takode primjenitill
antihipertenziva, ako su vrijednosti krvnog pritiska visoke, pri
¢emu se obi¢no toleriSe sistolni pritisak samo do 180-185 mm
Hg i dijastolni 100-105 mm Hg. Ove su vrijednosti i za bolesnike
koji su na tromboliti¢koj ili heparino terapiji.

Ovo se radi da ne bi sa veéim vrijednostima krvnog pritiska
povecali postojece krvarenje (kod trombolitiCke terapije izazvali
krvarenje).

Kod pojedinih pacijenata, posebno onih koji su bili dugo sami
u kudi, se moze javiti hipotenzija i tada misliti na moguénost
ekstracelularne dehidratacije i hipovolemije i to korigovati.



3. Lije€enje oboljenja srca. U lije¢enju mozdanog udara nam
je neobi¢no vazno da odrzimo normalan udarni volumen srca,
kako bi odrzali normalan krvni pritisak i sréani ritam, a to znadi
objezbjedili dobru mozdanu perfuziju, a u slu¢ajevima sréane
aritmije i da se smanji moguénost nastanka novih embolusa.
Sréani ritam treba normalizovati lijekovima, kardiokonverzijom
ili pomoéu elektrostimulatora u saradnji sa specijalistima interne
medicine ili kardiolozima.

Mora se voditi rauna da su oboljenja srca vrlo Cesto
udruzena sa mozdanim udarom, ali i da sam mozdani udar
moze dovesti do komplikacija na srcu, tipa aritmije, ili promjena
u ST-segmentu, i T valu i tako imitirati sliku ishemije miokarda.

4. Bolesnici sa mozdanim udarom veoma loSe podnose
i hipoglikemiju i pretjeranu hiperglikemiju. U slu€ajevima
hipoglikemije treba odmah intervenisati bolusom od 100ccm 50%
glukoze i nastaviti sa infuzijama ili sa infuzijom 5-10% glukoze.
Kod dijabeti¢ara odrzavati nivo glikemije izmedu 7,8-10 mmol/l,
a intervenisati inzulinom ako su vrijednosti glikemije 10 mmol/l
ili preko /za neke autore intervenisati tek ako je glikemija preko
12 mmol/l/.

5. Odrzavati hidro-elektrolitnu ravonotezu i svaki poremecaj
korigovati. Ovo je vazno da bi se izbjeglo smanjenje volumena
plazme, poviSenje hematokrita i poremecaj reoloskih svojstava
krvi. Smatra se da je i 30% bolesnika sa ishemi¢nim mozdanim
udarom dehidrirano, a poviSena osmolarnost sigurno vodi
vecoj smrtnosti. Potrebna je dnevna kontrola elektrolita i prema
potrebi ih korigovati. Ako je pacijent u komi, ovo pracenje
postaje joS vaznije /1500-2500 ccm teCnosti dnevno/.Za
poCetnu nadoknadu te¢nosti preporucuje se intravenski put,
potom staviti nazogastri¢cnu sondu. Nekontrolisana nadoknada
volumena moze povecati mozdani edem ili dovesti do pluénog
edema.
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6. Epilepticni napadi se mogu javiti kao inicijalni simptom
i kao ponavljani napadi u akutnoj i subakutnoj fazi mozdanog
udara. Inicijalni napad se ne lije¢i. Ponavljani napadi bilo
parcijalni ili generalizirani se lije¢e antiepilepticima /najéesce se
koriste karbamazepin i Na-valproat/.

7. Voditi raGuna o tjelesnoj temperaturi pacijenta. PoviSena
temperatura, bilo koje etiologije, je vrlo loSa za vitalnu prognozu
bolesnika sa mozdanim udarom. Hipertermija se javlja kod 25-
43% bolesnika sa mozdanim udarom, najé¢esée kao posljedica
komplikacija, u prvom redu kao pneumopatija ili urinarna
infekcija.

Kao hipertermiju definiSemo stanje poviSene tjelesne
temperature od preko 37,5 stepeni, mjereno dva puta u pola
sata razmaka. Snizavamo temperaturu medikamentozno
/paracetamol/ ili mlakim oblogama na tijelu, uz primjenu
antibiotika, ako se radi o infekciji.

Nastanak pneumonije je jedan od najvaznijih rizika u ranoj
fazi mozdanog udara i uzrok je smrti kod 15-25% bolesnika.
MozZe nastati zbog aspiracije ili je po porijeklu hipostatska te
nastaje zbog oslablijenog refleksa kaslja i imobilizacije.Kod
pacijenta u komi se aspiraciona pneumonija moze prevenirati
uvodenjem nazogastricne sonde.

Urinarne infekcije su, relativno Ceste kod pacijenata sa
mozdanim udarom, obzirom na retenciju ili inkontinenciju i
potrebu uvodenja trajnog urinarnog katetera. Acidifikacija
urina smanjuje moguénost razvoja infekcije. Ako se urinarna
infekcija razvije potrebno je uvesti antibiotsku terapiju, ali se ne
preporucuje profilakti€no davanje antibiotika.

8. Prevenirati pojavu dubokih venskih tromboza i pluéne
embolije sa ranom mobilizacijom pacijenta /kineziterapija/,
elasti¢nim ¢arapama, heparinom male molekularne tezine. Ako
je u pitanju tezak neuroloski deficit moze se odmah zapoceti
preventivna terapija sa nisko-molekularnim heparinom.



9. Mora se redovno mijenjati poloZaj tijela pacijenta u postelji
da bi se predupredili dekubitusi, kontrakture i bolno rame, ali i
hipostatska pneumonia.

10. Zapoceti ranu kineziterapiju, prvo pasivnu, potom aktivnu,
pri Cemu sa ranom terapijom pocinjemo jednako i kod bolesnika
sa hemoragi¢nim i sa ishemi¢nim oblikom cerebrovaskularne
bolesti.

11. Smanijiti ili preduprijediti emocionalni Sok, konfuzno
stanje ili depresiju kod bolesnika i njegove okoline.
Bolesnici sa mozdanim udarom su vrlo ¢esto anksiozni, te je
pozeljno /ako im svijest nije poremec¢ena/ ukljuciti anksiotilik u
prvim danima bolesti.

Sve ovo navedeno dobija svoj pravi znac¢aj ako se prati u
vremenu . Od vitalnih parametara treba pratiti krvni pritisak, puls,
respiracije, tjelesnu temperaturu, od laboratorija, acido-bazni
status, glikemiju, mineralogram, ureu i kreatinin. NeuroloSki
status je najbolje procjenjivati nekom od neuroloskih skala /
Glasgow Coma Skala, NIH- Stroke Scale/. Dobro je, ako je to
moguce, imati monitoring sréane funkcije /EKG-monitoring/.

SPECIFICNA TERAPIJA MOZDANOG UDARA

A. Specifiéna terapija ishemiénog mozZzdanog udara

Medikamentozna terapija

Medikamentozna terapija je usmjerena, sa jedne strane
na zaStitu i oporavak ugrozenih mozdanih ¢elija oko zone
infarkta /rubna zona ili zona penumbre/ i sa druge strane na
opc¢e poboljSanje mozdane cirkulacije /pove€anje mozdanog
protoka/.
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Dva su osnovna c¢inioca vezana za ishod ishemicnih
zbivanja: tezina/dubina/ stepena ishemije i trajanje ishemije.
Terapijska intervencija usmjerena na zonu penumbre, moze
povecati kriti¢ni, nepovoljni prag zbivanja i produziti vrijeme
reverzibilne ishemije, te omoguditi potom oporavak ganglijskih
¢elija. Nazalost, vrijeme kada se moze terapeutski djelovati je
veoma kratko /terapeutski prozor/, idealno u prvom satu po
inzultu, a moguce jo$ u prva tri sata.

1. Prva grupa lijekova, sa ciliem da zastiti neurone od
anoksi¢nog Stetnog djelovanja i omoguci njihovo prezivijavanje,
je citoprotektivna ili neuroprotektivna terapija. Do danas se
nijedno sredstvo nije pokazalo uspjesnim.

2. Druga terapija je usmjerena na korigovanje arterijske
okluzije sve do pokusaja rekanalizacije krvnog suda. Kod ove
vrste terapije je osnovna bojazan da djelovanjem datog lijeka ne
prevedemo ishemi¢ni u hemoragi¢ni infarkt. Ova se opasnost
smanjuje kako se ide od tromboliticke, preko antikoagulantne
do antiagregacione terapije.

2a. Najagresivniji tip terapije je primjena trombolitickih

ffibrinolitiCkih/ sredstava sa ciljem razgradnje /lize/ tromba i
rekanilizacije krvnog suda. Terapija ima brojna ogranicenja, te
je postotak lije¢enih bolesnika i u razvijenim zemljama mali
(manje od 10% bolesnika sa akutnim MU). U Evropi postoje
sumnje u odnosu rizika i koristi od trombolize, Sto sprijeCava
neke centre da se aktivnije ukljuée u ovaj vid terapije.

Posto postoji znatan rizik od krvarenja i moguc¢eg smrtnog
ishoda tokom tromboliticke terapije, to se mora osigurati
hitna sluzba i uvjeti za hitno zbrinjavanje krvarenja, a prije
poCetka terapije treba upoznati bolesnika i njegovu porodicu
o prednostima i rizicima lije€enja. Prednosti terapije bi bile u
boljem funkcionalnom oporavku prezivjelih bolesnika u odnosu
na one bez takve terapije.



Tromboliticka terapija se danas, prakticno, radi samo sa
rekombinovanim tkivnim aktivatorom plazminogena /rt-PA/ i to
u dozi od 0,9 mg/kg tjelesne tezine, kod bolesnika koji su stigli
u zdravstvenu ustanovu unutar tri sata od nastanka inzulta,
koji su stariji od 18 godina, koji imaju CT glave bez znakova
intrakranijalnog krvarenja i NIHSS sa vrijednostima izmedu 4 i
22. Intravenska primjena rt-PA ide u 10% u bolusu, nakon ¢ega
slijedi infuzija u trajanju od 60 minuta. Obzirom da se tromboliza
ne radi u slu¢ajevima kada se ne zna ta¢no vrijeme nastanka
inzulta, to su iskljuCeni iz terapije i bolesnici koji primjete
simptome nakon budenja.

Kontraindikacije za trombolitiCku terapiju primjenom rt-PA:

- CT glave sa znacima intrakranijalnog krvarenja;

- CT glave sa «ranim znacima» mozdanog infarkta ili MR sa
vecim infarktom;

- mali NIHSS /maniji od 4/ ili veliki NIHSS /veéi od 22/ ili, pak,
brza regresija simptoma; klini¢ki znakovi SAH i pored
urednog nalaza CT-a;

- U anamnezi postojanje intrakranijalnog krvarenja,
arteriovenske malformacije, aneurizme ili tumora mozga;

- mozdani udar ili trauma mozga u poslednja tri mjeseca;

- sistolni krvni pritisak preko 185 mm Hg ili dijastolni pritisak
preko 110 mm Hg;

- kateterizacija arterije na mjestu koje nije dostupno kompresiji
ili lumbalna punkcija u zadnjih sedam dana;

- operacija ili teza trauma u zadnje dvije sedmice;

- gastrointestinalno krvarenje ili krvarenje iz urinarnog trakta u
poslednje tri sedmice; trombocitopenija ispod 100.000;

- APTT iznad kontrolnih vrijednosti kao posledica terapije
heparinom u zadnjih 48 sati;
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- terapija oralnim antikoagulansima sa PV iznad 15 ili INR
iznad 1,7;

- epilepti¢ni napad kao pocetna prezentacija mozdanog udara;

- nivo glukoze u krvi manji od 2,7 ili veéi od 22,2 mmol/;

- svjezi infarkt miokarda, bakterijski endokarditis ili perikarditis;

- trudnoca.

2b. Druga metoda je primjena antitrombotiénih /
antikoagulantnih/ lijekova u kurativne svrhe /znatno veée
doze od onih koje se primjenjuju u prevenciji dubokih venskih
tromboza i pluéne embolije/. Danas je prihvaéen dogovor da
se heparinska terapija ne bi trebala rutinski primjenjivati kod
bolesnika sa ishemi¢nim mozdanim udarom.

Indikacije za primjenu heparina bi bile: tromboza mozdanih
venskih sinusa /Gak i uz hemoragi¢nu komponentu, ako nije
suviSe izrazena/; dokazana disekcija ekstranijalnih arterija;
ateromatozna intra ili ekstrakranijalna stenoza udruzena
sa hemodinamskim posljedicama potvrdene Dopplerom ili
otkrivene u toku ponovljenih TIA ili kao neuroloski deficit
u progresiji; potvrdena jaka sklonost kardijalnoj emboliji
/infarkt miokarda unutar mjesec dana, reumatska mitralna
valvulopatija, mehani¢ka valvularna proteza, intrakranijalni
tromb/; koagulopatije kao Sto su nedostatak proteina C i S.

Kontraindikacije za terapiju heparinom su veliki infarkt /preko
50% podru¢ja ACM/, hipertenzija preko 180/100 mm Hg ili
nekontrolisana hipertenzija, te uznapredovale mikrovaskularne
promjene na mozgu. Hemoragi¢ni infarkt nije apanaza samo
kardioembolije, ali se kod njih naj¢esée javlja i rizik pojave raste
sa veli¢inom infarkta. Obzirom da se hemoragi¢ni infarkt moze
pojaviti odmah, ali i tek nakon dva do Cetiri dana, preporuka
je da se odlozZi primjena heparina i kod indiciranih sluc¢ajeva,
u prvih 48 sati, odnosno da se odlozi za sedam dana kod jace
hipertenzije i veCeg infarkta na CT-u.



Heparino terapija se moZe primjeniti u obliku nefrakcioniranog
heparina, ali je bolje raditi sa niskomolekularnim heparinom.
Redovno kontrolisati faktore koagulacije /APTT/.

2c. Antitrombocitna ili antiagregaciona terapija je na
velikim randomiziraranim studijama pokazala minimalan,
ali ipak prisutan uspjeh u smanjenju mortaliteta i recidiva
mozdanog udara. Preporuéuje se promptna, rutinska upotreba
acetilsalicilne kiseline /ASK/, poglavito zbog smanjenja rizika
ranog recidiva. Preporu¢ene doze variraju od 100-325 mg, ali
su najéesce izmedu 160 i 300 mg ASK dnevno.

2d. Hemodilucija, kao poseban oblik terapije sa ciljem
poveCanja mozdanog protoka i smanjenja viskoziteta krvi i
olakSavanja cirkulacije, nije dala potvrde o kliniCkoj korisnosti.
Odluku dodatno otezava i mogucnost pove€anja mozdanog
edema.

Hirursko lije¢enje

Operativno lije€enje se provodi sa ciliem preveniranja
novih inzulta, te ée biti razmatrano u poglavlju o sekundarnoj
prevenciji.

B. Specifi¢na terapija hemoragiénoqg mozdanog udara

1. Intracerebralna hemoragija

Medikamentozno lije€enje intracerebralne hemoragije

Nemamo neke posebne lijekove za lijeCenje ovog oblika
mozdanog udara. Veoma su vazne sve one mjere navedene u
poglavlju o opéoj terapiji mozdanog udara.

Posebna su kategorija pacijenti sa intracerebralnim
hematomom u toku antikoagulantne terapije. Tu se moraju
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razmatrati pitanja i dati odgovori, da li prekinuti svima odmah
terapiju da bi smanijili krvarenje ili to odgoditi /kod nekih/
obzirom na razlog primanja antikoagulantne terapije, potom
o kojoj se vrsti antikoagulantne terapije /heparin ili oralna
antikoagulancija.../, ili antiagregacione terapije radi? Do danas
nemamo jedinstvenog odgovora.

Intrakranijalna hipertenzija uslijed veli¢ine hematoma i
popratnog edema moze biti veoma brzo i jako izrazena, a
lijeCenje ¢e biti dato u okviru lije¢enja mozdanog edema.

Hirursko lije€enje intracerebralne hemoragije

Odluka o hirur§kom lije¢enju, odnosno evakuaciji hematoma,
zavisi od veli¢ine i lokalizacije hematoma, Zivotnog doba
pacijenta i klinickog stanja /posebno stanje svijesti i evolutivnosti
bolesti/. Stavovi nisu potpuno usaglaseni i ostaje da se uvijek
trazi i misljenje neurohirurga, posebno za hematome malog
mozga i lobarne hematome. Kod cerebelarnog hematoma su
indikacije za hirurki tretman: veli¢ina hematoma preko 3 cm uz
hidrocefalus, potom cerebelarni hematom sa komom koja traje
manje od dva sata ili sa evolutivnim kompresivnim sindromom
mozdanog stabla.

Ako se radi o cerebelarnom hematomu i obstrukciji Cetvrte
komore, ondajetoindikacija zaizvodenje ventrikularne derivacije
likvora, - kod pacijenta Cije se kliniCko stanje pogorsava, ali je
jo§ u budnom stanju ili sa umjerenim promjenama budnog
stanja, te bez znakova kompresije mozdanog stabla. Kod
mladih bolesnika sa lobarnim hematomom se hirurski zahvat
razmatra kod pogorSanja klinickog stanja.

Hirurska intervencija se radi i kod bolesnika gdje je
intracerebralna hemoragija povezana sa postojanjem
strukturalne lezije /aneurizma, AV malformacija ili kavernozni
angiom/.



Nema indikacija za hirurSki zahvat kod pacijenata sa malim
hematomom /lo ccm ili manje/ ili malim neuroloskim deficitom,
kao ni kod pacijenata sa hematomom hemisfera i skorom
na Glasgow koma skali 4 ili manji od Cetiri. Rana evakuacija
dubokih cerebralnih hematoma je vrlo rijetko opravdana kako
zbog velikog mortaliteta, tako i teSkog neuroloSkog deficita kod
prezivjelih.

Kod svakog bolesnika sa intracerebralnim hematomom je
pozeljno, nakon 48 sati po inzultu, uraditi kontrolni CT glave, sto
nam omogucuje da znamo ta¢nu veli¢inu hematoma /u oko 30%
sluCajeva se hematom i dalje poveéava po nastanku inzulta/.

U slucaju pogorSanja stanja bolesnika, bilo to izrazeno kao
pogorSanje na skali NIHSS ili pogorSanje na planu svijesti
ili pojava jace glavobolie sa povra¢anjem, treba uraditi hitni
kontrolni CT glave.

2. Specificna terapija subarahnoidalne hemoragije

Medikamentozno lije¢enje subarahnoidalne hemoragije

Konzervativno lije¢enje ima za cilj, pored prezivljavanja
bolesika, da ga pripremi za etiolosku terapiju, a to je operativni
zahvat i uklanjanje malformacije /naj¢es¢e aneurizme/ iz opée
cirkulacije.

Konzervativno lijeenje pocinje apsolutnim mirovanjem
bolesnika u zamrac¢enoj prostoriji, posSteden od buke i svijetla,
sa posjetama svedenim na najblizu rodbinu. Treba stalno pratiti
stanje bolesnika, te reagovati na znake deterioracije i opceg
i neuroloSkog stanja, a u slu€aju potrebe uraditi kontrolni CT
glave ili kontrolnu lumbalnu punkciju.

Potrebno je pacijenta osloboditi bola, koliko god je to
moguce, primjenom analgetika per os i/ili pareneteralno /vrlo
je Cesto ovo drugo bolje radi gastriCne intolerancije/. Mozemo
primjeniti paracetamol ili neku kombinaciju analgetika /ne
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preparate acetilsalicilne kiseline/ do opijata. Na ovo mozemo
dodati /ako je svijest uredna/ i trankilizere /benzodiazepin/,
koji su uvijek pozeljni i obzirom na anksioznost ovih bolesnika.
Kod ovih je bolesnika jako potrebno voditi ratuna o praznjenju
crijeva /skloni su opstipaciji/, a time indirektno reguili§emo i
intrakranijalni pritisak vezan za akt defekacije. 1z sli¢nog razloga
treba suzbijati i kasal].

Veé uinicijalnoj fazi bolesti treba paziti da se odrzava stabilna
mozdana perfuzija i stabilna hemodinamika. Odrzavanje
stabilnog krvnog pritiska je veoma vazno, jer hipertenzija /ve¢
preko 160 mm Hg/ znatno povecava moguénost rekrvarenja, a
hipotenzija sa padom mozdane perfuzije vodi u ve¢u moguénost
pojave vazospazma i mozdane ishemije. Ovo je tim znacajnije
Sto ovi bolesnici imaju tendencu hipovolemije u prva 24 sata po
inzultu.

Antiedematozna terapija se primjenjuje kod bolesnika sa
poremecéajem svijesti /intrakranijalna hipertenzija/.

Primjena antifibrinolitiCkih sredstava /delta-amino kapronska
kiselina/ nije opravdana, jer se pokazalo da povecavaju
mogucnost nastanka vazospazma sve do infarkta mozga, kao i
hidrocefalusa.

Komplikacije subarahnoidalne hemoragije su brojne, ali su
tri najéesce /rekrvarenije, vazospazam i hidrocefalus/.

Rekrvarenje je prva i najteza komplikacija, jer stvoreni
fibrinskii Cep nije mogao trajno da zatvori defekt na zidu
aneurizme. Javlja se kod oko 35% bolesnika, najéesc¢e u prvih
24 sata po inzultu, potom je jaka ucestalost izmedu 8-og i 12-0g
dana, ali moguénost rekrvarenja ostaje zna¢ajna i nakon toga
vremena.



Druga komplikacija, vrlo teSka, je pojava vazospazma sa ili
bez poslijedi¢nog infarkta i neuroloSkog deficita. Vazospazam
je povezan sa prisustvom krvi u subarahnoidalnom prostoru i
tim je Ceséi Sto je koli¢ina krvi ve¢a. Vazospazam ima tipi¢an
tok sa pojavom izmedu 3-5 dana nakon krvarenja, potom je
najja¢i izmedu 5-14 dana, a onda se postupno povlaci tokom
dvije do Cetiri sedmice. Na klinickom planu se vazospazam
manifestuje kao odgodeni neuroloski deficit koji moze nestati ili
pak progredirati do mozdanog infarkta /sa razvojem akutnih ili
subakutnih fokalnih ili generalizovanih simptoma/. Vazospazam
je prisutan kod preko 50% bolesnika sa SAH, ali se klini¢ki
manifestuje kod oko njih 35%. Transkranijalni Doppler /TCD/
je vrlo korisna metoda za detekciju vazospazma i odredivanje
vremena angiografije.

U prevenciji i lije€enju vazospazma koristimo terapiju 3
H /hipervolemija, hipertenzija, hemodilucija/, pri ¢emu smo
slobodniji u ovom lije€enju, ako je aneurizma isklju¢ena iz
cirkulacije. U ovoj terapiji moramo misliti i na njene moguce
komplikacije, a to su pojava plu¢énog edema, ishemija miokarda
i ruptura druge aneurizme, ako su one multiple.

Od lijekova u prevenciji vazospazma se koristi Nimodipin
/preparat kalcijum antagonista/, Cija primjena treba da pocne
u prva tri dana po krvarenju i treba da bude vodena tokom tri
sedmice. Mada su komplikacije i nuzpojave rijetke, treba voditi
racuna o mogucoj arterijskoj hipotenziji, renalnoj insuficijenciji i
pluénom edemu.

Tre¢a komplikacija kod SAH je pojava akutnog ili hroni¢nog
hidrocefalusa, koji se javljaju kod oko 25% bolesnika. Mogu¢nost
da se javi hidrocefalus je tim ve¢a ako su prisutni veéa zivotna
dob, intraventrikularno krvarenje, arterijska hipertenzija,
aneurizma straznje cirkulacije, hiponatremija.
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Akutni hidrocefalus se manifestuje, kao i prethodne dvije
komplikacije, naglim pogorSanjem opceg stanja i neuroloskog
deficita, odnosno poremecajem svijesti do kome. Potrebno je
uraditi hitan CT glave i konsultovatri neurohiruga.

Ventrikulostoma se preporu¢uje u akutnom opstruktivnom
hidrocefalusu, iako moze biti povezana sa recidivom krvarenja
i infekcijom.

Hroni¢ni komunikantni hidrocefalus, ako postoje klini¢ki
znaci, se lije€i sa privremenom ili stalnom cerebrospinalnom
drenazom.

Komplikacije SAH se manifestuju obi¢no u toku prve tri
sedmice po krvarenju. Pored nabrojanih komplikacija mozemo
imati poremecéaje na srcu /ishemija miokarda i poremecaj
ritma/, hiponatrijemiju,pluéni edem, infekcije, duboke venske
tromboze, renalnu i jetrenu insuficijenciju, trombocitopeniju i
digestivno krvarenje.

Hirursko lije¢enje subarahnoidalne hemoragije

Hirursko lijeCenje je etiolosko lijeCenje i treba sve uciniti da
ono bolesniku bude dostupno. Moze se izvoditi kao klasi¢no
neurohirursko lije€enje, kao endovaskularna embolizacija
aneurizme ili A-V malformacije ili kao kombinacija ovih metoda.

Po potvrdi SAH na CT-u ili MR, ili likvorolo$ki, treba uraditi
MR-angiografiju, odnosno klasi¢nu arteriografiju, koja ¢e potvrditi
postojanije, kao i tacnu lokalizaciju i veli¢inu aneurizme.

U jednom broju slucajeva arteriografija ne potvrduje odmah
postojanje aneurizme, pa je treba ponoviti dvije ili tri sedmice
kasnije /kada nemamo viSe vazospazma/, a u slu¢aju da je i
tada negativna, uraditi je i nakon tri mjeseca. Nakon potvrde
aneurizme se razmatra moguénost hirurSke intervencije.



Hirurska intervencija se moze uraditi kao hitna /0-3 dana/ ili
odlozena /nakon dvije ili tri sedmice/. Danas se preferira, ako je
to moguce, da se uradi operacija unutar prvih 72 sata, dok nije
nastupio veéi vazospazam.

U procjeni klinickog stanja se mozemo koristiti skalom po
Hunt-u i Hess-u, ali se preporucuje kao bolja skala WFNS
/World Federation of Neurological Societies — 1988/.

Stepen GCS Fokalni deficit
/Glasgow Coma Scale/
1 15 nema
2 13-14 nema
3 13-14 prisutan
4 7-12 -
5 3-6 -

Indikacije za operaciju su kod bolesnika sa stepenom 3 ili
manje po skali WFNS, te bolesnici koji imaju i intracerebralni
hematom sa efektom mase. Kod pacijenata sa loSim opéim i
neuroloskim stanjem /po skali 4 i 5/, sa teSko pristupatnom
aneurizmom zbog njene veli¢ine ili lokalizacije, sa jakim
mozdanim edemom — bolje se uzdrzati od operacije. Sto se
tiCe Zivotnog doba, smatra se da je dob do 70 godina razumna
granica.

Operativne metode isklju¢enja aneurizme iz cirkulacije mogu
biti razliCite, preporucuje se stavljanje klipsa.

Drugi pristup, koji nije hirurSki u uzem smislu, ali jeste
invazivan, je endovaskularna embolizacija. Radi se najéesce sa
malim metalnim spiralama /coil/ ili balon-spiralama /balon-coil/
koji se uvode u aneurizmu posebnim kateterom i dovode do
njenog tromboziranja. Nemamo jo$ pouzdanih podataka da li je
takva tromboza aneurizme trajna i definitivna.
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LijeCenje aneurizme se danas provodi i jednom i drugom
metodom, kao i kombinacijom istih /na pr. velika aneurizma
se prvo djelomi¢no trombozira, a u drugom aktu neurohirurski
odstrani iz opce cirkulacije/.

Operativno lije¢enje arteriovenskih malformacija je u
nacelu isto: neurohirursko lije¢enje sa odstranjenjem angioma,
interventna radiologija sa embolizacijom angioma i radioterapija,
te kombinacija svih ovih metoda.

5. INTRAKRANIJALNA HIPERTENZIJA |
NJENO LIJECENJE /Mozdani edem/

Intrakranijalna hipertenzija nastaje kombinacijom osnovnog
oboljenja /intracerebralni hematom ili krv u subarahnoidalnom
prostoru, intracerebralni infarkt/ sa popratnim mozdanim
edemom. Intrakranijalna hipertenzija moze biti veoma jaka,
posebno kod intracerebralne hemoragije, da brzo vodi ka
transtentorijalnoj ili temporalnoj hernijaciji, pritisku na strukture
mozdanog stabla i smrti pacijenta.

Patofiziologija mozdanog edema koiji prati ishemi¢ni inzult je
dovoljno specificna da se nazove «ishemicni mozdani edem».
Edem je istovremeno i citotoksi¢ni /intracelularni/ i vazogeni
/ekstracelularni/. Citotoksi¢ni edem nastaje ve¢ u minutama koji
slijede ishemiji sa intracelularnim nakupljanjem tecnosti, kao
rezultat oStecenja Celijske membrane, a zahvata pretezno sivu
mozdanu masu. Nakon toga, ako ishemija traje i dalje, u satima
i danima koji slijede, pocinje nakupljanje u ekstracelularnom
prostoru, kao posljedica ostec¢enja hematoencefalne barijere,
pri ¢emu edem postaje izraZzeniji u bijeloj mozdanoj masi
/vazogeni edem/.

Faza najjaceg edema se razli¢ito procjenjuje i smatra se da
je to od 3-eg do 5-og dana po inzultu, ali se prisustvo edema
moze da registruje na CT-u i do petnaest dana po ishemi¢nom
inzultu /znaci mozdane kompresije/.



Pocetni edem je proporcionalan veli€ini infarkta, da bi u
daljem toku svojom kompresijom na okolne strukture i krvne
sudove otezavao oporavak autoregulacije krvnog pritiska i
povecavao zonu ishemije, odnosno infarkta.

Mozdani edem kod intracerebralnog krvarenja ima sli¢ne
karakteristike, pri ¢emu je vazogeni edem vise izrazen, obzirom
na brzi gubitak hematoencefalne barijere.

Na klinickom planu se mozdani edem iskazuje kao
pogorSanje neuroloskog deficita, poremecaj svijesti /najraniji
znak/, glavobolja i povraéanje, poremeéaj respiracija, sve do
znaka ukljeStenja mozdanih struktura. Neophodno je uraditi CT
glave, bez kontrasta da bi se:

a) eliminirali drugi uzroci pogor$anja /hemoragicni infarkt,
hidrocefalus, poveéanje infarkta ili hematomay/, te

b) potvrdilo postojanje edema /pomak medijalnih struktura i
komora, zbrisane brazde na mozdanom konveksitetu/.

Terapija mozdanog edema:

Opce mjere:

- favorizovati venoznu drenazu podizanjem glave i gornjeg
dijela tijela za 30 stepeni i izbjegavati polozaje koji
komprimiraju jugularne vene

- lijeciti bol

- lijeciti hipertemiju

- odrzavati normovolemiju izbjegavajuci
hipotoni¢ne infuzije ili infuzije glukoze

- prevenirati i lije€iti hiperglikemiju i hipoglikemiju

- kod osmoterapije odrzavati osmolaritet krvi
izmedu 300 i 320 mosm/I uz normalan natrijum

- lijeciti hipoksemiju ili hiperkapniju

- lijeciti pojavu parcijalnih ili generalizovanih
epilepti¢nih kriza
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Osmoterapija:

Manitol 20% u slucaju klinickog pogor$anja; nije opravdana
profilakti¢na terapija.

Doza: 0,25 do 0,50 g/kg i.v. na svaka 4 ili 6 sati; ukupna
dnevna doza ne bi trebala da prede 2g/kg; dejstvo lijeka 4 do
6 sati
Trajanje lije¢enja: maksimalno do pet dana uz progresivno
smanjivanje doze

Pratiti:

- isticanje perfuzije radi moguce kristalizacije rastvora;

- voditi raéuna o hidri¢nom bilansu :»ulaz-izlaz»;

- na klinickom planu obratiti paznju na moguce popustanje
srca ili znake hipovolemije;

- kroz laboratorijske nalaze pratiti renalnu funkciju, natrijum i
kalijum, te znake dehidratacije.

Kortikosteroidi nisu pokazali efikasnost kod ove vrste
mozdanog edema, a imaju dosta nuzpojava /hipertenzija,
hiperglikemija/, te se ne preporucuju.

Hirurska intervencija:

Kod velikog ishemi¢nog infarkta malog mozga,sa pritiskom
na Cetvrtu komoru i mozdano stablo, dolazi u obzir hirurska
dekompresija. HirurS8ka dekompresija velikog infarkta hemisfere
/maligni edem/ moze da spasi zivot bolesnika, ali je sama
indikacija vrlo kontroverzna.

Hirurska intervencija kod hemoragi¢nog udara je razmatrana
u tom poglavlju.



6. MOZDANI UDAR | BOL

U toku mozdanog udara se moze javiti bol kao rezultat
nociceptivnih stimulacija /glavobolja, bolovi u zlobovima i
/neurogeni bol kod lezija talamusa ili kod sindroma Wallenberg/,
bol kod promjena u vegetativnom nervnom sistemu /lokalni
bolni sindrom ili algodistrofi¢ni bol, posebno izrazen na
ramenom zglobu/, a dosta ¢esto psihogeni bol, koji je posljedica
psiholoskih reakcija na novonastalu situaciju /anksioznost i
depresivni sindrom/.

Bez obzira na vrstu bola, bol treba lijeciti energi¢no,
jer pogorsava opée stanje bolesnika, a moze i da poveéa
intrakranijalnu presiju.

Kod nociceptivne vrste bola pocinjemo lijeCenje sa
paracetamolom samim ili u kombinaciji, preko tramadola, sve
do morfinskih preparata.

U lijeCenju neurogenog bola koristimo antidepresive i
antiepileptike.

Neurovegetativni bol /algodistrofije/ zbrinjavamo prvo
preventivnim mjerama, a ako do njih dode onda medikamentima,
elektrostimulacijom i rehabilitacijom.

Anksioznost i depresija mogu da pojacaju bol bilo koje
etiologije, te je potrebno odgovarajuée lijeCenje anksioliticima ili
antidepresivima.

7. MOZDANI UDAR | RANA REHABILITACIJA

Aktivna rana rehabilitacija je potrebna gotovo polovini ili
viSe pacijenata koji su dozivjeli mozdani udar. Rehabilitaciju
treba zapoceti Sto je moguce prije i kod hemoragi¢nog i kod
ishemi€nog inzulta. Intenzitet rehabilitacijskog programa zavisi
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od klinickog stanja bolesnika, te o stepenu njegove tjelesne
nesposobnosti. Kod bolesnika koji imaju poremeéaj svijesti
provodi se pasivna rehabilitacija u svrhu sprijeCavanja nastanka
kontraktura i bolova u zglobovima, te kako bi se bolesniku
olakSalo razdoblje nakon prestanka imobilizacije i ponovnog
uspostavljanja kretanja. Pasivnhom rehabilitacijom se uveliko
sprije€ava moguénost nastanka dekubitusa i pneumonije. Sve
zglobove na oduzetoj strani treba pasivno razgibavati, kroz
puni opsjeg kretnje, nekoliko puta na dan /najmanje 3-4 puta/.
Nakon dozivljenog mozdanog udara rijetko je potrebna duza
imobilizacija bolesnika na krevetu od nekoliko dana, osim u
slu¢ajevima poremecaja svijesti.

Duza imobilizacija u postelji i hemiplegija nose povecani
rizik nastanka duboke venske tromboze i plu¢éne embolije.
Nakon nekoliko dana se vecina pacijenata, koji su pri svijesti,
moze premjestiti iz postelje u invalidska kolica tokom veceg
dijela dana.

Program rehabilitacije, osim ovih op¢ih postavki, se odreduje
za svakog bolesnika posebno, uzimajuéi u obzir i tezinu
neuroloskog deficita i prate¢a oboljenja i procjenu intelektualnog
ostecenja i dob bolesnika i mnoge druge faktore. U nepovoljne
faktore za dobar ishod rehabilitacije spadaju: tezi neuroloski
deficit (plegija) u incijalnoj fazi inzulta, odnosno plegije koje
ne pokazuju nikakve znake oporavka unutar 4 sedmice po
inzultu; otezano odrzavanje ravnoteze kod sjedenja, urinarna
inkontinencija duza od 15 dana; starija Zivotna dob; prisustvo
konkomitantnih oboljenja (u prvom redu kardijalni status); duza
i jaCa depresija; tezi poremeca;j svijesti u pocetnoj fazi inzulta;
raniji inzulti; kognitivni poremecaji; poremecaj koordinacije. U
nacelu do oporavka neuroloSkog deficita dolazi najbrze unutar
prva tri mjeseca po inzultu, da bi se to nastavilo sporije unutar
prvih Sest mjeseci, odnosno godinu dana, kada se oporavak,
kod najveée vecine bolesnika zavrSava. Rehabilitaciju treba



obnavljati, barem jednom do dva puta godisSnje, radi odrzavanja
postignutog oporavka.

Gledano na opéi broj bolesnika sa MU ra¢una se da ¢e oko
80% (po nekim i viSe), oporaviti hod (samostalan ili uz pomoé
pomagala), i na taj nadin ste¢i manju ili veéu samostalnost
zbrinjavanja u svakodnevnom zivotu. Broj onih kod kojih ée se
oporaviti plegi¢na ruka je mnogo maniji i iznosi od 5 do 20%.

Jedan znacéajan broj bolesnika /30%-50%/ u akutnoj fazi
mozdanog udara i nakon nje, moze imati psihiCke promjene
tipa anksioznosti ili depresivnog sindroma. Mada ovo prolazi
kod najvecéeg broja bolesnika bez neke vece, posebne terapije,
ipak o tome treba voditi rauna, posebno ako se javi jadi
depresivni sindrom. Jaci depresivni sindrom znatno usporava
oporavak bolesnika i njegovu rehabilitaciju, a uti¢e i na kvalitet
kasnije socijalne reintegracije. Depresiju lijeciti antidepresivima,
pri ¢emu se danas preporucuju antidepresivi nove generacije
/selektivni inhibitori ponovnog preuzimanja serotonina/.

8. PREVENCIJA CEREBROVASKULARNE BOLESTI

Prevencija mozdanog udara je neuporedivo efikasnija
od lijeCenja istog i smanjenje broja bolesnika i smrtnosti u
razvijenim zemljama je mnogo viSe odraz bolje prevencije, nego
lije¢enja ve¢ dozivljenog udara.

Po vremenu preduzimanja preventivnih radnji u odnosu na
nastanak mozdanog udara razlikujemo primarnu /asimptomatski
stadij/ i sekundarnu prevenciju /simptomatski stadij/ nakon
dozivljene tranzitorne ishemi¢ne atake i kompletnog udara.
Po nadinu primjene preventivnih radnji imamo: higijensko-

dijetetske mjere /promjena nadina Zivota/, lijec¢enje lijekovima i

liige¢enje hirurSkom intervencijom.
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a. Primarna prevencija
1a. Mjere usmjerene na ublazavanje faktora rizika i
promjenu nacina Zivota

Faktori rizika za nastanak kardiovaskularnih bolesti, pa i
mozdanog udara su brojni.

Nepromienljivi faktori rizika: Zivotna dob je najvazniji faktor
iz ove grupe /nakon 55 godine Zivota za svaku dekadu se rizik
nastanka CVI udvostru€ava/, dalje, anamneza o postojanju CVI
u porodici, spol, preboljela TIA ili CVI, te geografsko-klimatski
uslovi. Uslovno promjenljivi faktori rizika, a to su bolesti ili stanja
koja se mogu lijeciti /poviSen krvni pritisak, oboljenja srca,
Secerna bolest, povec¢ane masnoce u krvi.../ i promjenljivi faktori
rizika, koji su zapravo nadin zivota i svaki pojedinac ih moze
sam korigovati /puSenje, alkoholizam, gojaznost, nedovoljna
fizicka aktivnost, zloupotreba lijekova.../.

Prisutnost viSe od jednog fakiora rizika povecava
vjerovatnoc¢u nastanka mozdanog udara, jer su oni kumulativni
/osoba sa Cetiri faktora rizika ima ve¢u moguénost dobijanja
mozdanog udara nego osoba sa dva/. Ali, treba naglasiti da se
pravilnim odnosom prema njima /kontrolom i lije¢enjem/ mogu
ublaziti ne samo promijenljivi faktori rizika, ve¢ i da se smaniji
utjecaj i onih iz grupe nepromjenljivih.

Hipertenzija je najvazniji promjenljivi faktor rizika. PoviSeni
krvni pritisak je faktor rizika za oba spola, za sva zivotna doba,
za sve oblike mozdanog udara, pri ¢emu nije nadena posebna
«kritiéna vrijednost» krvnog pritiska, ve¢ moguénost nastanka
udara postaje proporcionalno sve vec¢a sa ve¢im vrijednostima.
Studije su pokazale da smanjenje sistolnog za 10 mm Hg i
dijastolnog krvnog pritiska za 5 mm Hg, bez obzira da li su
pacijenti hipertoni€ari ili nisu,smanjuje incidencu mozdanog
udara do 40%. To praktino znaci da osoba sa 140/90 mm Hg
ima vecu mogucnost nastanka mozdanog udara nego osoba sa
130/90 mm Hg, iako obje spadaju u grupu sa normotenzijom.



Pokazalo se da ACE inhibitori i blokatori angiotenzinskih
receptora kao i blokeri kalcijeva kanala mogu poboljsati funkciju
endotela i usporiti napredovanje ateroskleroze.

Kardiopatije. MoZzdani udar i oboljenja srca mogu biti
povezani preko kardioembolizma /sréane aritmije koje dovode
do stvaranja embolusa/, preko ishemi¢ne kardiopatije i kardijalne
insuficijencije ili preko vaskularnih faktora rizika udruzenih sa
kardiopatijom. LijeCenje kardiopatija je veoma vazno kako u
primarnoj, tako i u sekundarnoj prevenciji cerebrovaskularnog
inzulta. Danas je fibrilacija atrija nereumatskog i nevalvularnog
porijekla najéeséi izvor mozdane embolije kardijalnog porijekla
(u oko 45% slucajeva). Fibrilacija atrija poveéava opéu incidencu
prvog MU za 5%, a recidiva MU za 12% na godinu dana. Drugi
uzroci kardioembolizma su znatno rjedi.

Seéerna bolest je vazan nezavisni faktor nastanka
cerebrovaskularne bolesti, bez obzira na vrstu Secerne
bolesti /inzilin ovisan ili inzulin neovisan dijabetes/. Stroga
kontrola glikemije i lijeCenje dijabetesa smanjuju napredovanje
ateroskleroze i komplikacije dijabetesa i na velikim i na malim
krvnim sudovima.

Povecane masnoce u krvi poveéavaju rizik od nastanka
mozdanog udara, posebno poviSene vrijednosti holesterola,
koje olakSavaju nastanak i razvitak ateroskleroze krvnih
sudova. Lijecenje statinima se preporuéuje za riziCne pacijente
sa koronarnom boleséu.

PuSenje kao faktor rizika je vazniji kod Zena nego kod
muskaraca, a povecava se sa brojem popusenih cigareta tokom
dana. Pokazalo se da rizik kod biv§ih pusa¢a dolazi na nivo kao
kod nepus$aca nakon pet godina apstinencije. Voditi racuna da
je i «pasivno pusenje» opasno. Pusenje djeluje na respiratorni,
gastrointestinalni i cirkulatorni aparat.

51



52

Gojaznostjefaktorrizika, posebno akojetotipa «abdominalne
gojaznosti», Sto je ¢eS¢ée kod muskaraca. Gojaznost moze biti
dio »metaboli¢kog sindroma»: poviseni krvni pritisak, Se¢erna
bolest, abdominalna debljina, povisen nivo triglicerida, smanjen
nivo HDL-holesterola, a posebno otpornost na inzulin.

Kontraceptivna sredstva. Uzimanje kontraceptivnih sredstava
moze biti faktor rizika ako se radi o oralnim kontraceptivima sa
velikom koli¢inom estrogena, Sto vise nije slu¢aj sa pilulama
novije generacije. Ipak, kontraceptivne pilule se ne preporucuju
kod Zena starijih od 35 godina koje imaju istovremeno i druge
faktore rizika /puSenje, hipertenzija, migrena/. Na osnovu
dosadasnjih saznanja ne preporucuje se primjena supstitucione
hormonske terapije kod Zena u postmenopauzi, bilo u primarnoj
ili u sekundarnoj prevenciji mozdanog udara. Ipak, posto
vaskularni rizik ostaje umjeren, a ovi preparati pomazu zenama
u postmenopauzi, to njihova primjena treba da se razmatra od
slu¢aja do sluc¢aja.

Alkohol. Hroni¢ni alkoholizam, odnosno pretjerana potro$njall
alkohola, je sigurno faktor rizika, dok bi mala svakodnevna
potros$nja mogla da ima protektivno djelovanje na krvne sudove,
Stite¢i ih od ateroksleroze. Sadrzaj ¢ase vina /oko 10 cl/,
konzerve piva /33 cl/ i ¢aSice likera /4 cl/, imaju priblizno jednaku
koli¢inu alkohola.

Stres bi mogao da bude faktor rizika, pri ¢emu se kod
cerebrovaskularne bolesti navodi da je viSe u pitanju hronic¢ni,
a manje akutni stres. Vecinu studija je teSko uporedivati zbog
razli¢itih populacija ispitanika, razli¢itih nacina ispitavanja kao i
zbog poteskoca u definiranju stresa. Ipak, podaci iz tih studija
mogli bi pokazivati da je stres povezan, pogotovo, sa nastankom
hemoragi¢nog inzulta.



U preporuci za ishranu bi mogli navesti da se preporucuje:
puno voca i povrca, mlijeko i mlije¢ni proizvodi, hljeb od cijelog
zrna, ne svaki dan meso, ali znatno ¢esce riba, malo masnoce,
malo Secera i poslastica, uz dalju preporuku da se so uzima
Stedljivo i $to manje alkohola.

2a. Specificna medikamentozna prevencija

Osnova specificne medikamentozne prevencije ishemi¢nog
inzulta se svodi na antitrombocitnu /antiagregacionu/ terapiju
ili na davanje oralnih antikoagulancija sa ciliem spre€avanja
moguénosti nastanka tromba, ako se ve¢ ne moze djelovati na
sam proces ateroskleroze.

U primarnoj prevenciji ateromatozne bolesti se u nacelu
ne preporucuje specificna medikamentozna terapija, osim ako
ta osoba ima udruzeno nekoliko faktora rizika, kada mozemo
davati acetilsalicilnu kiselinu /ASK/ u dozama od 50-325 mg
/obi¢no 100 mg dnevno/.

Statine treba propisati bolesnicima sa koronarnom bole$¢u
koji imaju visoke ili srednje visoke vrijednosti holesterola. Kod
osoba sa hiperhomocisteinemijom treba ukljuciti folnu kiselinu u
dozi od 5mg dnevno.

Ako je u pitanju prevencija mozdanih embolija kardijalnog
porijeka onda se preporucuje terapija preparatima antivitamina
K sa dozama odrzavanja INR izmedu 2,0-3,0. Kod pacijenata
sa nereumatskim i nevalvularnim fibrilacijama atrija se posebno
preporucuje ova terapija, ako uz fibrilaciju imaju arterijsku
hipertenziju, kongestivhu kardiomiopatiju, oslabljenu funkciju
lijeve komore ili prethodnu TIA, odnosno sistemske embolije.

Pravilnim odabirom pacijenata, lijec¢enjem sa
antikoagulantnom terapijom antagonista vitamina K (varfarin),
dobrim i redovnim kontrolama INR, moZe se smanijiti stopa
ishemi€nog mozdanog udara i za 70% u odnosu na bolesnike
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koji nisu primili antikoagulantnu terapiju. Ako se radi o
bolesnicima starijim od 75 godina treba razmotriti nize
vrijednosti INR od 2,0 (1,6 - 2,5) zbog poveéane mogucnosti
krvarenja. Obratno, ako se radi o osobama ispod 65 godina bez
kardiovaskularnih bolesti, moze se ostati i na ASK u dozi od 300
mg dnevno.

3a. Hirurska prevencija

Ne preporucuje se karotidna endarterektomija bolesnicima
sa stenozom karotida manjom od 60%.Ako se odlu¢imo za
karotidnu endarterektomiju treba je izvesti kod asimptomatskih
pacijenata sa niskim hirurS8kim rizikom /manje od 3%/ i
oc¢ekivanim trajanjem Zivota od najmanje pet godina, a koji imaju
stenozu izmedu 60-99% u centrima koji imaju perioperativne
komplikacije /mozdani udar i smrt/ manje od 6%.

b. Sekundarna prevencija mozdanog udara

Sekundarna prevencija mozdanog udara ima nekoliko
ciljeva:

- smanijiti incidencu novog udara,

- produziti stopu prezivljavanja,

- poboljsati kvalitet Zivota,

- smanijiti potrebu za hirur§kim zahvatima.

Sekundarna prevencija je posebno znac¢ajna nakon TIA, jer
je to zapravo lijeCenje TIA i spreCavanje nastanka nove TIA ili
kompletnog udara. Dalje, ima veliki zna¢aj nakon prezivljenog
malog mozdanog udara, bilo da se radi o ateromatoznoj bolesti
ili kardioembolizmu, manjeg je znaCaja nakon preboljelog
velikog udara.

1b. Sekundarna prevencija obuhvata jo$ energi¢nije lijecenje
ili_uklanjanje faktora rizika /hipertenzija, dijabetes...,pusenje
alkoholizam.../ nego Sto je to dato u primarnoj prevenciji,
primjenu specificne medikamentozne i po potrebi specificne
hirurSke terapije.




2b. Specificna medikamentozna prevencija

Kod ateromatozne bolesti se daju antitrombocitni /
antiagregacioni/ lijekovi i preporuka je da se zapo€ne sa
acetilsalicilnom kiselinom /ASK/. Doze mogu biti male /ispod
160 mg na 24 sata/, srednje /160-325 mg/ i velike /500 do 1500
mg/. U Evropi se radi sa malim i srednjim dozama. Obi¢no se
upotrebljavaju doze od 50-325 mg /srednja doza oko 100 mg/dan.

Nezeliene su pojave: pojava opéeg krvarenja koje je doza
neovisno i probavne smetnje koje mogu biti lagane, tipa
dispepsije i gastralgije, pa sve do gastrointestinalnog krvarenja,
a koje su doza ovisne /posebno ako se radi sa dozama od 500
mg ASK ili viSe/.

Kombinacija ASK i dipiridamola se pokaza efikasna,
efikasnija od samog ASK. Uzima se u dozi od 50 mg ASK i 400
mg dipiridamola podijeljeno u dvije dnevne doze. Nezeljena su
dejstva pojava glavobolja i dijareja.

Druga grupa su tienopiridinski preparati. Tiklopidin je preparat
koji se upotrebljava u dozi od 500 mg dva puta dnevno. Efikasniji
je od ASK. Ima dosta brojne nezeljene pojave tipa koznog osipa,
probavnih smetnji /proljev, dispepsija, krvarenje/, hematoloske
promjene /neutropenija, trombocitopenija/. Ove su pojave
najizrazenije u toku prva tri mjeseca uzimanja preparata.

Iz iste grupe, ali sa znatno manje nezeljenih pojava je
klopidogrel. Uzima se u dozi od 75 mg dnevno. Nezeljene
pojave su kao kod tiklopidina, ali znatno manje izrazene, dok je
rizik opée hemoragije kao kod ASK.

Razmatrajuéi odnose cijena/dobrobit, kao i pouzdanost
acetilsalicilne kiseline, prihvaceno je da prvi lijek izbora u
sekundarnoj prevenciji bude acetilsalicilna kiselina u dozama
od 50-325 mg /prosje¢no 100 mg dnevno/. Alternativno i
kombinacija ASK i dipiridamol moze biti prvi lijek izbora. U
slu€aju da postoji nepodnosljivost ASK od strane pacijenta ili
neefikasnost lijeka /aspirin rezistencija/, moze se pre¢i na
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tienopiridinske preparate, a tu je klopidogrel bolji od tiklopidina.
Ako pacijenti ne podnose ni ASK, ni tiklopidin ni klopidogrel,
moze se ostati na samom dipiridamolu (2x200 mg dnevno).
Malo je studija o koristenju ASK i klopidogrela zajedno. Po
jednoj bi takva kombinacija bila bolja od svakog preparata
pojedinacno, a po drugoj bi efikasnost bila jednaka kao i svakog
preparata pojedinacno, ali sa znatno vecim rizikom krvarenja.

Ako su u pitanju mozdane embolije kardijalnog porijekla,
onda je terapija drugojacija. Kao i u primarnoj prevenciji,
potrebno je uzimati oralne antikoagulancije iz reda antivitamina
K (kumarinski preparati), ali u ve¢im dozama, tako da se INR
odrzava izmedu 3,0-4,0.

Kod osoba koje ne mogu primati oralna antikoagulancija, jer
imaju visoku ili loSe kontrolisanu hipertenziju ili su sklone padu i
povredama uslijed poremecaja statike, potom kod veoma starih
osoba, te kod osoba koje se tesko klinicki ili laboratorijski prate
— preporucujemo uzimanje ASK u uobi¢ajenim dozama od 100-
325 mg dnevno, Cija je efikasnost dokazana, mada slabija od
prethodne grupe preparata...

3b. Specificna hirur§ka prevencija

Specifi¢na hirurSka terapija je i specificna hirurSka prevencija,
jer se radi nakon dozivljene TIA ili malog udara, ali ne u akutnoj
fazi bolesti.

Hirur§ka intervencija se izvodi kao karotidna endarterktomija
ili kao karotidna perkutana transluminalna angioplastika /PTA/.
Prva je metoda daleko ¢esSca, dobro poznata i rasirena u svijetu.
Druga, mada obecavajuca, nije u potpunosti standardizovana i
oc¢ekuju se randomizirane studije.

Karotidna endarterektomija je indicirana:

u prvom redu, kod bolesnika koji su imali TIA ili mali udar bez
sekvela /rijetko nakon kompletnog udara/; ako je prelezani udar
bio na strani




karotidne stenoze; ako je mozdani udar skorasnjeg datuma /
manje od 4-6 mjeseci/; ako postoji odsustvo tezih intrakranijalnih
lezija kao i odsustvo emboligene kardiopatije; u specijalizovanim
ustanovama gdje je stopa perioperativnih komplikacija manja
od 6%.
Karotidna endartektomija je indicirana, dalje, kod pacijenata

koji imaju stenozu karotidne arterije na vratu, vecu od 70%
/70% do 99%/. Moze biti indicirana i kod bolesnika sa stenozom
od 50-69% bez ozbiljnog neuroloskog deficita, ali u zavisnosti
od zZivotnog doba i spola, te odlika stenoze. Ako je karotidna
stenoza manja od 50%, onda se ne preporu€uje operativni
zahvat, takvi su pacijenti na specificnoj medikamentoznoj
terapiji i redovnim ultrazvuénim kontrolama na 6 mjeseci ili
krace radi pracenja ev. napretka stenoze.

Stepen stenoze se moze izraziti preko ameriCke tabele
/NASCET/ i kao takav je naveden gore u indikacijama, kao i
preko evropske tabele /ECST/, koja ima viSe pocetne vrijednosti,
ali je preraGunavanje jednostavno i navedeno je u knjigama.

Perkutana transluminalna angioplastika /PTA/ sa ili bez
stendinga, bi imala prednosti:

u svom perkutanom putu, lokalnoj anesteziji, u kra¢em
vremenu izlaganju mozdane ishemije, kra¢em vremenu
hospitalizacije, manjim troSkovima lije¢enja. Nedostaci su u
nemoguénosti prolaza katetera kroz veoma suzenu stenozu, u
vidu ev. pojave mozdanog infarkta mobilizacijom tromboti¢nog
materijala kao i u ev. disekciji arterije ili veoma jakom
vazospazmu.

Obzirom da nema randomiziranih studija, ova druga
metoda se ev. moze preporuciti kod pacijenata koji imaju
kontraindikacije za karotidnu endarterektomiju, kod pacijenata
koji imaju stenozu na hirurSki nedostupnim mijestima ( npr.
stenoze unutradnje karotide na bazi lobanje), te kod pacijenata
sa restenozom nakon karotidne endarterektomije.
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