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Uvodna rijec

Projekat unapredenja sistema zdravstva u
Crnoj Gori, finansiran sredstvima Svjetske banke,
obuhvata komponentu unapredenja kvaliteta
zdravstvene zastite, kao i izradu I implementaciju
klinickih smjernica i protokola.

Klinicke smjernice (vodi¢i dobre prakse) su
sistematski razvijeni dokazi koji pomazu ljekarima
1 pacijentima u donosenju odluka o odgovarajucoj
zdravstvenoj zastiti u specifi¢noj klini¢koj situaciji.
& Njihov cilj je ostvarivanje dobrobiti, kako za
} korisnike 1 pruzaoce zdravstvene zastite, tako i1 za

zdravstveni sistem u cjelini.

Radna grupa za izradu klini¢kih protokola 1 smjernica i razvoj sistema
osiguranja kvaliteta je odabrala teme i imenovala radne grupe za izradu protokola i
smjernica za bolesti 1 stanja koje su nasoj zemlji od najvefeg, ne samo
zdravstvenog nego i socijalno-ekonomskog znacaja. Osnovni zadatak njihove
izrade je predstavljanje najnovijih rezultata nauc¢nih istrazivanja u oblasti
medicinskih nauka iz podataka dobijenih pretragom literature (,,evidence based
medicine” - medicina zasnovana na dokazima), a u kontekstu specificnosti
zdravstvenog sistema Crne Gore, kako bi se obezbijedila njihova implementacija u
nasem sistemu zdravstvene zastite.

Stru¢nu 1 tehni¢ku podrsku Radnoj grupi za izradu klinickih protokola 1
smjernica 1 razvoj sistema osiguranja kvaliteta pruzili su Ministarstvo zdravlja,
Klinicki centar Crne Gore i konsultanti Svjetske banke angaZovani u okviru
Projekta.

Inicijalno je pripremljeno dvanaest vodi¢a. Razvijanje novih i revidiranje
postojec¢ih predstavljace kontinuiran proces, kako bi se obuhvatile razli¢ite oblasti
medicine 1 zdravstvene zaStite, u skladu sa najnovijim naucnim saznanjima i
dokazima.

Izrada nacionalnih vodi¢a u Crnoj Gori predstavlja pionirski posao, obavljen
uz entuzijazam 1 posvecenost svih u€esnika. Izrazavam nadu da ¢e smjernice svoj
puni i pravi doprinos ostvariti onda kad zaZive u svakodnevnoj praksi, ¢ime Ce
unaprijediti kvalitet zdravstvene zastite 1 stvoriti uslove da njeni ishodi budu korisni
1 isplativi. Na taj nacin pribliZi¢emo se jednom od bazi¢nih ciljeva reforme sektora
zdravstva da u fokusu uvijek bude pacijent i njegove potrebe.

Ministar
Doc.DR MIODRAG RADUNOVIC
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1 Uvod

Akutni mozdani udar (AMU) je bolest koja je tre¢i po redu uzrok smrti u
svijetu, odmah iza kardiovaskularnih i malignih oboljenja. Osim visokog
stepena mortaliteta, to je 1 bolest sa najve¢im stepenom invaliditeta u odnosu na
sve druge neuroloSke bolesti, te stoga predstavlja ne samo medicinski vec 1
socio-ekonomski problem. Takode, vaskularna bolest mozga je i drugi uzrok
demencije po ucestalosti, odmah iza Alchajmerove bolesti, naj¢e$¢i uzrok
epilepsije kod starijih i Cest uzrok depresije.

Cilj Smjernica za AIMU je standardizacija dijagnostickog i terapijskog
postupka kod bolesnika sa AIMU. Svaka preporuka, data u smjernicama,
stepenovana je rimskim brojevima (I, Ila, Ilb, I11), u zavisnosti od toga koji nivo
dokaza je posluzio za klasifikaciju:

Preporuka Definicija

Klasa | Postoje dokazi da je odredena procedura ili terapija upotrebljiva
ili korisna

Klasa Il Stanja gdje su misljenja i dokazi suprotstavljeni

Klasa lla Procjena stavova/dokaza je u korist upotrebljivosti

Klasa Iib Primjenljivost je manje dokumentovana na osnovu dokaza

Klasa Il] Stanja za koje postoje dokazi ili generalno slaganje da procedura
nije primjenljiva i u nekim slucajevima moze biti Stetna

Klasa IV Preporuka zasnovana na klinickom iskustvu eksperata

Dokazi iz meta-analiza multicentri¢nih, dobro dizajniranih
kontrolisanih studija. Randomizirane studije sa niskim lazno
pozitivnim i niskim lazno negativnim greskama (visoka
pouzdanost studija).

Nivo dokaza A

Dokazi iz najmanje jedne, dobro dizajnirane, eksperimentalne
Nivo dokaza B | studije. Randomizirane studije sa visoko lazno pozitivnim i/ili
negativnim greSkama (niska pouzdanost studije).

Nivo dokaza C | Konsenzus eksperata
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1.1 Definicija

Akutni mozdani udar (AMU) definiSe se kao fokalni ili globalni
poremec¢aj mozdane funkcije koji naglo nastaje, a posljedica je poremecaja
mozdane cirkulacije ili stanja u kome protok krvi nije dovoljan da zadovolji
metabolicke potrebe neurona za kiseonikom 1 glukozom.

1.2 Klasifikacija

U zavisnosti od mehanizma nastanka AMU se moze klasifikovati kao:

a) Akutni ishemijski mozdani udar (AIMU), koji je posljedica okluzije
krvnog suda, bilo trombozom ili embolijom, koji je znacajno ¢eséi i javlja
se kod 75-80% bolesnika.

b) Akutni hemoragijski MU: intracerebralna (ICH) ili subarahnoidalna
hemoragija (SAH), a koji se javlja u preostalin 20-25% bolesnika.

c) Cerebralne venske tromboze.

d) Infarkti kicmene mozdine.

1.3 Epidemiologija

Incidencija AMU varira u razli¢itim zemljama i iznosi oko 100 do 300
novih slucajeva na 100.000 stanovnika godiSnje. Incidencija raste sa godinama
starosti sa specificnom stopom mortaliteta koja se udvostruc¢ava na svakih deset
godina poslije 55. godine starosti.

Prevalencija AMU krece se od oko 600 oboljelih na 100.000 stanovnika u
razvijenim zemljama do ¢ak 900 u nerazvijenim zemljama.

Mortalitet varira od oko 65 do 270 smrtnih slu¢ajeva na 100.000
stanovnika godisnje. Najveéi stepen mortaliteta prisutan je u prvih mjesec dana
bolesti 1 1znosi ¢ak do 22,9% .

U Crnoj Gori ne postoje podaci o broju oboljelih od mozdanog udara, niti
0 procentu mortaliteta jer ne postoji nacionalni registar oboljelih. Od mozdanog
udara ¢eSée obolijevaju muskarci, ali je smrtnost veca kod Zena, §to se moze
objasnisti ¢injenicom da zene zive duze. Osim $to se radi o bolesti sa veoma
visokim stepenom mortaliteta, podjednako je ozbiljna i Cinjenica da je ovo
neuroloska bolest sa najvec¢im stepenom invaliditeta. Oko polovine svih
prezivjelih se vrati nekoj vrsti zaposlenja, a oko 20-30% nije sposobno za
prezivljavanje bez pomoc¢i drugog lica. Osim $to ovo dramati¢no remeti Zivot u
porodici i okruZenju bolesnika, to predstavlja i veliko materijalno opterecenje za
drustvenu zajednicu, pa se racuna da troSkovi lijeCenja jednog bolesnika sa
AMU tokom citavog njegovog Zivota (raCunajuci hospitalizaciju, rehabilitaciju,
odsustvovanje sa posla) iznose od 59.800 do 230.000 $
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2 Faktoririzika

Faktori rizika za nastanak AIMU se dijele na:

A. faktore rizika na koje se ne moze uticati;
B. faktore rizika na koje se moze uticati.

A. U faktore rizika na koje se ne moze uticati ubrajaju se:

e pol — muskarci obolijevaju CeS¢e nego Zene, ali je smrtnost veca
kod Zena jer zene Zive duZe;

e starost — AIMU znacajno raste sa godinama starosti; rizik od novog
AIMU duplira se u svakoj novoj dekadi zivota poslije 55. godine;

e rasa i etnicka pripadnost — pripadnici crne rase pokazali su gotovo
dva puta vecu ucestalost AIMU u odnosu na pripadnike bijele rase;

e hereditet — pozitivna poroditna anamneza povezana je sa
poviSenim rizikom od AIMU.

B. Faktori rizika na koje se moze uticati mogu se podijeliti na:
1. Faktore rizika koji su dobro dokumentovani;
2. Na potencijalne faktore rizika koji su manje dokumentovani.

1. U dobro dokumentovane faktore rizika ubrajaju se:
hipertenzija — osobe koje imaju arterijsku hipertenziju imaju tri
puta ve¢i rizik od AIMU, a terapija hipertenzije redukuje rizik od
nastanka AIMU za 36-42%;

o dijabetes melitus i poremecaji gikoregulacije (hiperinsulinemija i
insulin rezistencija) — incidencija AIMU raste sa povecanjem
glikemije tako da je dva puta veca kod dijabeti¢ara u odnosu na
bolesnike sa granicnim vrijednostima glikemije;

e pusenje cigareta — povezano je sa 50% ve¢im rizikom od AIMU;

e dislipidemija — korekcija ovog poremecaja ljekovima znatno
redukuje rizik od AIMU;

o fibrilacija pretkomora — smatra se da je 20% AIMU uzrokovano
embolizacijom kardiogenog porijekla; fibrilacija pretkomora je
veoma znacajan faktor rizika jer je odgovorna za nastanak gotovo
50% AIMU;

e drugi kardioloski poremecaji - (dilatativna kardiomiopatija, prolaps
mitralne valvule, endokarditis, vjeStacke valvule, intrakardijalni
kongenitalni defekti, akutni infarkt miokarda itd).
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2. U potencijalne faktore rizika koji su manje dokumentovani ubrajaju
se:

e gojaznost — definisana kao indeks telesne mase vec¢i od 30 kg/m2,
predisponira pojavu AIMU,;

e fizicka inaktivnost;

e nacin ishrane;

e zloupotreba alkohola;

e supstituciona terapija hormonima — povezana je sa povecanim
rizikom od AIMU;

e upotreba oralnih kontraceptiva — takode je povezana sa
povecanim rizikom od AIMU pa se njthova upotreba ne savjetuje,
ako ve¢ postoje drugi faktori rizika.

3 Patofiziologija

Smanjeno snabdijevanje krvlju pojedinih regiona mozga, koje moze biti
posljedica zapuSenja krvnog suda ili hipoperfuzije, dovodi do smrti neurona u
zoni infarkta u roku od nekoliko minuta.

Regija koja okruzuje infarktnu zonu naziva se penumbra i u njoj su
neuroni afunkcionalni, ali jo$ uvijek viabilni.

Cilj svih terapijskih pokusSaja u lijeenju AIMU je odrZzavanje viabilnosti
ovih neurona.

Medutim, nepovoljne okolnosti dovode do transformacije neurona
penumbre u infarkt usled sekundarnog neuronalnog ostecenja.

4 Klinicka simptomatologija

AIMU je bolest koju karakteriSe nagli pocetak i brzi razvoj fokalnih
neuroloskih simptoma. Znafajno rede se simptomatologija razvija sporo,
progredijentno ili stepenasto. Simptomatologija zavisi od toga koji krvni sud je
zahvacen infarktom.

Najcesca klinicka simptomatologija kod bolesnika sa AIMU:

1. Lijeva (dominantna hemisfera) — hemisferni ili kortikalni infarkti
« Afazija;
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« Desnostrana hemipareza (plegija);

« Desnostrani gubitak senzibiliteta;

 Desnostrani prostorni neglekt;

 Desnostrana homonimna hemianopsija;

» Poremecaj konjugovanog pogleda udesno (devijacija glave i
bulbusa ulijevo, bolesnik gleda u Zariste).

2. Desna (nedominantna hemisfera) — hemisferni ili kortikalni infarkti
» Ljevostrana hemipareza (plegija);
« Ljevostrani gubitak senzibiliteta;
 Ljevostrani prostorni neglekt;
« Ljevostrana homonimna hemianopsija;
» Poremecaj konjugovanog pogleda ulijevo (devijacija glave 1
bulbusa udesno, bolesnik gleda u zariste).

3. Subkortikalni infarkti hemisfera ili mozdanog stabla
« Cista motorna ili Gista senzitivna hemipareza (plegija);
 Dizartrija, ukljucujuéi i sindrom dizartrije sa nespretnom rukom;
» Ataksi¢na hemipareza
« Nema nenormalnosti kognitivnih funkcija, govora i vida.

4. Infarkti mozdanog stabla
« Motorni ili senzorni gubitak u sva Cetiri ekstremiteta
 Alterni sindromi
* Poremecaj konjugovanog pogleda
« Nistagmus
« Ataksija
« Dizartrija
« Disfagija
5. Infarkti malog mozga

* Ipsilateralna ataksija ekstremiteta
« Ataksija hoda i stajanja

U zavisnosti od vremena trajanja MU se dijeli na:

1. Tranzitorni ishemijski atak
2. AIMU

TIA i AIMU imaju iste patofizioloSke mehanizme nastanka, dijele istu
dijagnosticku evaluaciju i tretman, kao i mjere primarne i sekundarne
prevencije. Otuda se preporuke za TIA i tzv. mali MU (minor stroke, NIHSS <4)
ne razlikuju znacajno u aktuelnim vodi¢ima.
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1. Tranzitorni ishemijski atak

Prolazna je epizoda neuroloske disfunkcije uzrokovana fokalnom
ishemijom mozga, ki¢mene mozdine ili retine, bez trajnog osteenja mozga u
trajanju do 60 minuta.

Kod bolesnika sa TIA neuroimidzing procedurama ne registruje se
prisustvo akutnog infarkta mozga.

Naime, savremenim neuroimidzing procedurama (diffusion weighted
imaging, DWI-MR), pokazano je prisustvo infarktnih zona u mozgu bolesnika
koji su imali tranzitorni ishemijski atak koji je trajao duze od 60 minuta.
., Krescendo TIA* je termin za dva ili viSe ataka u okviru 24 sata i ovakvo stanje
zahtijeva hitnu terapiju.

Uzroci za nastanak TIA su hipoperfuzija i mikroembolija. TIA nastaje
naglo, uglavnom bez provokacija i ¢esto prethodi IMU (2-5% bolesnika sa TIA
dobija AIMU u periodu od mjesec dana).

Za vrijeme TIA naglo nastaje fokalni neuroloski deficit, a simptomi su
najcesce negativni, tj. predstavljaju gubitak funkcije (monokularni gubitak vida,
hemipareze, disfazije, itd.).

Rizik od MU nakon TIA je najveéi za vrijeme 24—48h od incidenta i
iznosi do 5%; za vrijeme od 7 dana do 10%, a za vrijeme od 30 dana do 14%.
Bolesnici sa TIA imaju rizik od 13,7% da u okviru 90 dana dozive ponovljeni
TIA, kao 1 znacajan rizik od kardiovaskularnih incidenata od 2,6% u okviru 90
dana.

Bolesnike sa tranzitornom ishemijom treba ispitivati kao i bolesnike sa
AIMU, a hospitalizuju se bolesnici koji:

e imaju vise od Cetiri epizode TIA tokom poslednje dvije sedmice;
e 1maju srcano porijeklo embolusa i znacajne kardijalne faktore rizika

(atrijalnu fibrilaciju, vjestacku valvulu, intrakardijalni tromb);

e imaju izrazen neuroloski deficit (hemiplegija, afazija);
e imaju krescendo TIA.

Stratifikacija rizika

U novom konceptu TIA kao urgentnog stanja, nametnula se potreba za
stratifikacijom rizika od moguceg MU na tri nivoa dijagnostiCke evaluacije
bolesnika: klinicka procjena, procjena parenhimatoznog oStec¢enja I procjena
vaskularnog statusa.

Klini¢ka procjena rizika podrazumijeva upotrebu klini¢kih skorova od
kojih je u najSiroj upotrebi ABCD2 skor za procjenu rizika unutar sedam dana
od TIA).
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faktor rizika poeni

starosna dob, 2 60 godina 1
krvni pritisak 1
sistolni 2 140 mmHg ILI dijastolni=2 90 mmHg

klinicka prezentacija TIA-e

jednostrana slabost ekstremiteta sa ili bez poremecaja govora ILI 1
poremecaj govora bez slabosti ekstremiteta 2
trajanje 2 60 min 2
od 10-59 min 1
dijabetes mellitus 1
UKUPNI ABCD2 SKOR 0-7

Na osnovu rezultata skora bolesnici se mogu svrstati u 3 grupe:

Dvodnevni rizik

ABCD?2 sk K
CD2 skor | o esTave [l omentar

0-3 1,0% nije potrebna hospitalizacija mali
4-5 4,1% opravdana hospitalizacija srednji
6-7 8,1% obavezna hospitalizacija visok

Visok rizik od MU imaju bolesnici sa:
e TIAtokom istog dana, odnosno tokom tri dana,
e ponovljenom, odnosno kresendo TIA,
e ABCD?2 skorom >4,
e UZ karotida odnosno TCD VB sliva sa stenozom simptomatskog
krvnog suda > 50%,
e EKG sa atrijalnom fibrilacijom.
Ovakvi bolesnici bi trebalo da budu primljeni u bolnicu radi dodatnih
pretraga i primjene rane terapije.

Nizak rizik od MU imaju bolesnici sa:
e TIA prije viSe od nedelju dana,
e jednom epizodom TIA,
e ABCD2 skorom <4,
nesignifikantnim nalazima UZ pregleda, EKG-a, CT-a mozga.
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Ovakvi bolesnici bi trebalo da dobiju ranu antiagregacionu terapiju
(aspirin), kao i drugu terapiju u smislu kontrole faktora rizika u ambulantnom
rezimu lijecenja.

Prema misljenju vodecih eksperata u terapijskom smislu se savjetuje hitna
I energi¢na primjena kombinacije antiagregacionih ljekova i statina (aspirin 300
mg 1 atorvastatin 80 mg) u prvih mjesec dana, a ukoliko je u pitanju bolesnik u
posebno velikom riziku (dijabetes melitus pored ostalin faktora rizika), daje se
klopidogrel u dozi do 75 mg uz statin.

Kod bolesnika koji su u posebno visokom riziku preporuCuje se
jednomjesecna terapija aspirinom, klopidogrelom 1 statinom, a potom nastaviti
samo jednim antiagregacionim lijekom.

Sigurnost dvojne antiagregacione terapije u ovom kontekstu, a
prvenstveno se misli na cerebralne hemoragijske komplikacije, nije
kompromitovana jer tkivno oSte¢enje ne postoji, ili je minimalno.

Nivo dokaza B, stepen preporuke |
Bolesnici sa TIA treba da budu ispitani Sto je prije moguce.

Nivo dokaza B, stepen preporuke |
Bolesnicima sa TIA treba uraditi CT tokom prvih 24h i/ili DWI MRI po
mogucnosti odmah.

Nivo dokaza A, stepen preporuke |
Neinvazivni neurovaskularni pregled ekstrakranijalnih arterija mozga treba da
bude rutinski pregled kod bolesnika sa TIA.

Nivo dokaza B, stepen preporuke |
EKG pregled treba uraditi Sto je prije moguce.



5 Dijagnosticki postupak

U ispitivanju bolesnika sa AIMU potrebno je sprovesti dijagnosticki
postupak koji treba da odgovori na sljedeca pitanja:
e Da li se kod bolesnika radi o vaskularnoj bolesti mozga?
e Da li se radi o ishemijskom ili hemoragijskom tipu AMU?
e Dalije bolesnik kandidat za primjenu tromboliticke terapije?
e Da li su kod bolesnika prisutne druge neuroloSke ili somatske
komplikacije koje mogu uticati na terapijski pristup?

5.1 Anamneza i neuroloski pregled

Odgovore na ova pitanja zapolinjemo prvo uzimanjem auto- ili
heteroanamnesti¢kih podataka.

Znacajno je Sto preciznije definisati vrijeme nastanka AMU faktore rizika
I terapiju koju bolesnik uzima sa posebnim osvrtom na antikoagulantnu terapiju .
Kod bolesnika:

— kod kojih su tegobe nastale u toku sna koji je trajao vise sati;

— sa izolovanom afazijom, a nema svjedoka njihove poslednje
ocuvane komunikacije;

— koji su mentalno retardirani ili dementni,

ukoliko nedostaju heteroanamnesticki podaci o vremenu nastanka tegoba
ne primenjuje se tromboliticka terapija, upravo zbog nemogucénosti preciznog
definisanja trenutka nastanka simptoma.

U svim okolnostima vrijeme kada je bolesnik poslednji put viden bez
neuroloskih simptoma oznacava se kao vrijeme kada je doslo do AIMU.

Sljedeci korak u dijagnostickom postupku posle uvida u vitalne funkcije,
podrazumijeva kompletan neuroloski pregled sa skorovanjem stanja svijesti
GKS i neuroloskog deficita NIHSS skalom. Inicijalni NIHSS skor ima
prognosticku vaznost, a moze pomo¢i i u identifikovanju bolesnika koji su u
velikom riziku od mozdanog krvarenja prilikom primjene tromboliti¢ke terapije.

GCS ( Glasgow Coma Score)

nikad 1

na bolnu draz 2

na spontanu verbalnu stimulaciju 3
4

spontano

otvaranje oc€iju
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Test

najbolji verbalni odgovor

Odgovor

nema odgovora
nerazumljivi zvuci
neprikladne rijeci
razgovara, dezorjentisan
normalan

“ Ocjena \
1

najbolji motorni odgovor

nema odgovora
decerebraciona rigidnost
dekortikaciona rigidnost
fleksiono povlacenje
lokalizuje bol

izvrSava naloge

AUk, WONE OO WDN

NIHSSS skala:

Stanje svijesti (skorovati ,3“ kada ne postoje reakcije na bol osim automatizma)

1 —somnolentan, budi se na laku stimulaciju

0 —budan
2 —sopor
3 — koma

Stanje svijesti — pitanja (koji je mjesec; koliko je star)
(kod kome, sopora ili afazije bez razumijevanja skorovati ,,2“; kod intubacije,

teSke dizartrije, govora, barijere, ali bez afazije skorovati , 1)

0 —tac¢no odgovara
1 —na 1 tac¢no odgovara
2 — netac¢no odgovara

Stanje svijesti — nalozi (otvaranje/zatvaranje ociju, otvaranje/zatvaranje. Sake)
(ukoliko postoji amputacija, drugi razlozi fizicke nemoguénosti izvodenja naloga,

dati drugu jednostavnu radnju; kod kome skorovati ,3)

0 —tacno izvrSava
1 —jedan tac¢no izvrSava

2 — netacno izvrSava oba naloga
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Pokreti bulbusa

(kod besvjesnog stanja uociti refleksne pokrete ociju)
(kod izolovanih lezija I, IV, VI skorovati ,, 1“)

0 —normalni

1 — paraliza pogleda

2 — paraliza i devijacija pogleda

Sirina vidnog polja

(kada nema saradnje, provjeriti naglim upadom prsta u vidno polje; kod kome
skorovati , 3

kod postojanja neglekta skorovati ,, 1“)

0 —normalno

1 — parcijalna hemianopsija

2 — potpuna hemianopsija

3 —sljepilo

4. Mimicna motorika

(kod potpune unilateralne centralne lezije skorovati ,2“; kod kome, bilateralne
centralne lezije, kod uni- i bilateralne periferne paralize skorovati ,3)

0 —normalna

1 — minimalna pareza

2 — parcijalna pareza

3 — kompletna paraliza

5a. Motorika — pocinje se sa nepareticnom stranom — lijeva ruka (test tonjenja
— kod sjedeéih bolesnika podiéi ekstendiranu ruku za 90°, a kod lezeéih
bolesnika za 45° od kreveta; glasno ili prstima brojati sekunde)

(kod kome skorovati ,4“; kod amputacije i slicno skorovati , 0“)

0 — bez tonjenja poslije 10 s

1 — pronacija i tonjenje u 10 s, ali ne dotice krevet

2 —ruka tone do kreveta, ali moguc otpor

3 —ruka pada, nema otpora, minimalan pokret

4 — bez pokreta

5b. Motorika — desna ruka (test tonjenja — kao kod lijeve ruke) O — bez tonjenja
poslije 10 s

1 — pronacija i tonjenje u 10 s, ali ne dotice krevet

2 —ruka tone do kreveta, ali moguc otpor

3 —ruka pada, nema otpora, minimalan pokret

4 — bez pokreta
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6a. Motorika — pocinje se sa neparetinom stranom — lijeva noga (test tonjenja —
podignuti ekstediranu

nogu za 30° od kreveta; glasno ili prstima brojati sekunde)

(kod kome skorovati ,4“; kod amputacije i slicno skorovati, 0“)

0 — bez tonjenja posle 5 s

1 —tonjenje unutar 5-10 s, noga ne dotice krevet

2 — noga tone, ali mogué otpor

3 — noga pada, nema otpora, minimalni pokret

4 — bez pokreta

6b. Motorika — desna noga (test tonjenja — kao kod lijeve noge) O — bez tonjenja
poslije5s

1 —tonjenje unutar 5-10 s, noga ne doticCe krevet

2 — noga tone, ali moguc¢ otpor

3 — noga pada, nema otpora, minimalni pokret

4 — bez pokreta

7. Ataksija ekstremiteta (test prst—nos—prst i peta—koljeno, skoruju se obje
strane)

(kod hemipareze postojanje ataksije se ocjenjuje kada je izrazenija nego Sto je
postojeca slabost; kod amputacije, hemiplegije i kome skorovati ,0“)

0 — ne postoji

1 — postoji na ruci ili nozi

2 —inaruciinanozi

Zahvacen ekstremitet:

— lijeva ruka — desna ruka

— lijeva noga — desna noga

8. Senzibilitet (ako bolesnik ne saraduje, ocjenjuje se reakcija na bol; ako
postoji senzitivna polineuropatija, ne ocjenjuje se)

(kod sopora ili afazije skoruje se ,0“ ili ,1“ kod lezija moZdanog stabla,
kvadriplegije i kome skorovati ,2)

0 —noramlan

1 —laksi ispad, spontana utrnulost

2 —teZi ispad, postoji hipestezija

9. Govor (ocjenjuje se spontani govor, razumijevanje naloga, imenovanje
predmeta i Citanje; ako postoji neka slika u sobi, da je opisSe; ako je intubiran i
sliéno, trazi se da pise)

(kod kome skorovati ,3“)
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0 — nema afazije

1 — blaga do umjerena disfazija (oskudijeva u rije¢ima, sloZenije naloge ne
razume)

2 — teska disfazija (fragmentovan govor, znatno oteZana komunikacija i
razumijevanje)

3 — globalna afazija, mutisti¢nost

10. Dizartrija

(kod intubacije ili sli¢cno skorovati ,,0“ kod mutizma ili kome skorovati ,3“)
0 — ne postoji

1 —blaga do umjerena

2 —teSka (govor nerazumiljiv)

11. Fenomen neglekta (istovremeno vizuelna, auditivna ili taktilna stimulacija
sa obje strane)

(kod kome skorovati ,,2“)

0 — ne postoji

1 — parcijalni neglekt (auditivne., vizuelne.,taktilne. ili tjelesni)

2 — potpuni neglekt za sve modalitete

Nivo dokaza A, stepen preporuke |
Kod svih bolesnika sa MU na prijemu potrebno je uraditi:

e neuroloski status (uklju¢ujuci NIHSS i GKS);

e vitalne patametre ukljucujuéi puls, KP,temperaturu, saturaciju
kiseonikom, laboratorijska ispitivanja (glikemija, KKS, rutinske
biohemijske analize, elektroliti, koagulaconi status);

e pracenje respiratorne funkcije, EKG;

e Ro pluca treba da bude uradjen posebno kada bolesnik ima klini¢ku sliku
kardioloSkog ili pulmoloskog oboljenija;

e frekvencija pracenja ovih parametara zavisi od bolesnikovog stanja.

5.2 NEUROIMAGING

Kompjuterizovana tomografija mozga (CT)

Kompjuterizovana tomografija mozga (CT) je zlatni standard za MU jer
omogucava:
* isklju€ivanje drugih, nevaskularnih uzroka neurolosSkog deficita;
 jasnu diferencijaciju izmedu ishemijskog 1 hemoragijskog AMU;
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» selekciju bolesnika pogodnih za razliCite urgentne terapijske
procedure (npr. primjenu tromboliticke i druge reperfuzione terapije,
urgentne endovaskularne intervencije).

Rani znaci ishemije mozga koji mogu da se vide u prvih Sest sati od
pocetka AIMU su Cesto prisutni. TO Su:

— gubitak granice izmedu Sive i bijele mase;

— edematozni girusi sa zaravnjenim sulkusima;

— hiperdenzni arterijski znak (a. cerebri medije, a. cerebri anterior, a. cerebri
posterior);

— gubitak insularne trake;

— hipoatenuacija bazalnih ganglija (nc. lentiformis i glave nc. caudatus).

Ovi radioloSki znaci govore u prilog infarkta u slivu arterije cerebri
medije, njithovo prisustvo povecava rizik za hemoragicnu transformaciju infarkta
kod trombolizovanih bolesnika, ali nijesu prediktor odgovora na primjenu
tromboliticke terapije Cak 1 kada su prisutni u viSe od tre¢ine vaskularne
teritorije a. cerebri medije. Rani znaci ishemije mozga ili okluzije krvnog suda
nijesu kontraindikacija za primjenu tromboliticke terapije, ali postojanje
hipodenziteta i edema sugeriSe da je proslo vise od Sest sati od nastanka AMU
kada primena ove terapije nije moguca.

Izvodenje inicijalnog CT glave kod bolesnika sa AMU treba da ima prioritet
nad drugim bolesnicima.

U cilju boljeg prikaza lokalizacije i velicine infarkta ili njegove naknadne
hemoragijske transformacije, potrebno je ponoviti CT glave u periodu od
48-72 sata od nastanka AMU.

U slucaju pogorsanja stanja bolesnika koji je lijecen trombolitickom
terapijom, CT glave treba uraditi neposredno poslije pogorsanja

Nivo dokaza A stepen preporuke |
Kod svih bolesnika sa AIMU preporucuje se primjena nativhog CT glave bez
odlaganja.

Nivo dokaza A stepen preporuke II
Kada je moguce, preporucuje se i primjena MR glave, posebno kod bolesnika sa
sumnjom na male kortikalne i subkortikalne infarkte ili infarkte u zadnjem slivu.
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Magnetna rezonanca glave (MR)

Danas postoje senzitivne MR tehnike (DWI MR - diffusion — weighted
imaging, PWI MR — perfusion weighted imaging) koje mogu da registruju rane
promjene u ishemijskoj zoni ve¢ nakon nekolikominuta od pocetka bolesti.
Prednost ovih tehnika je da mogu u ranoj fazi da prikazu zonu
ishemijskepenumbre, odnosno tkivo koje je u riziku za nastanak infarkta i gdje
bi primjena reperfuzione terapijemogla biti od koristi i kada je proslo vise od 4,5
sata od pocetka simptoma MU.

5.3 Neurovaskularne metode

Kod bolesnika sa AIMU neophodno je da se napravi procjena njihovog
vaskularnog statusa. Cak i kada bolesnik ima kardiologko oboljenje sa visokim
rizikom za embolizaciju, ne znaci da je ono i uzrok AIMU. Postoji veliki broj
dijagnosti¢kih postupaka za ispitivanje krvnih sudova vrata 1 mozga. Izbor
procedure zavisi od tehnoloSke opremljenosti zdravstvene ustanove, ali i
dijagnostickih zahtjeva. Poredinvazivne digitalne suptrakcione angiografije
najsenzitivnija neinvazivna metoda prikaza stenoza iliokluzija intrakranijalnih ili
ekstrakranijalnih arterija je MR angiografija sa primjenom kontrasta, a manje
senzitivni su ultrazvuéni pregled krvnih sudova vrata, transkranijalni dopler i CT
angiografija.

Nivo dokaza A, stepen preporuke |
Kod svih bolesnika sa AIMU preporucuje se procjena vaskularnog statusa
tokom bolesti.

Nivo dokaza A, stepen preporuke |

Kod bolesnika sa TIA, blazim AIMU ili sa brzim povlacenjem simptoma AIMU
preporucuje se urgentna dijagnostika vaskularnog statusa (ultrazvuk, MR ili CT
angiografija).

5.4 Druge metode

Nivo dokaza A, stepen preporuke |

Kod svih bolesnika sa AIMU treba uraditi klinicko i elektrokardiografsko
ispitivanje srca. Bolesti srca vrlo ¢esto mogu biti u osnovi etiologije AIMU
(atrijalna fibrilacija, vjeStacka valvula, akutni infarkt srca i sl.). Poremecaji
sr¢anog ritma posebno permanentna ili paroksizmalna atrijalna fibrilacija, Cesto
su uzrok AIMU.
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Kod bolesnika naro¢ito mlade zivotne dobi moZe biti neophodno i
ehokardiografsko ispitivanje srca — transtorakalno ili transezofagealno radi
isklju¢ivanja nekih redih uzroka AIMU (prolazan foramen ovale, atrijalna
septalna aneurizma, prolaps mitralne valvule i dr.).

Indikacije za ehokardiografski pregled su
— pozitivna kardioloska anamneza, klinicki nalaz ili EKG;
— sumnja na kardijalni izvor embolizacije (npr. cerebralni infarkti u
vise slivova, sistemski infarkti);
— sumnja na bolest aorte;
— sumnja na paradoksalnu embolizaciju;
— odsustvo poznatog uzroka AIMU.

Nivo dokaza B, stepen preporuke il
Ehokardiografija se preporucuje kod selekcionisanih bolesnika sa AIMU.

Nivo dokaza A, stepen preporuke |
Svakom bolesniku je neophodno uraditi :
o glikemiju
e elektrolite
e kompletnu krvnu sliku sa trombocitima
e protrombinsko (INR) i parcijalno tromboplastinsko vrijeme
e lipidni status sa frakcijama
e Creaktivni protein
e sedimentaciju eritrocita
e testove bubrezne i jetrine funkcije.

Kod etioloSki nerazjasnjenih slucajeva selektivno se rade 1 druge krvne
analize (proSireni testovi koagulacije kod sumnje na trombofiliju, nivo
homocisteina u serumu, alfa 1 antitripsin, imunoseroloski testovi, testovi na lues,
test na trudnocu, toksikoloSka ispitivanja, likvoroloska ispitivanja i dr.).



AKUTNI ISHEMIJSKI MOZDANI UDAR m

6 Hospitalno lijecenje

6.1 Rekanalizacija okludiranog krvnog suda — tromboliza

Prvi put je NINDS studija 1995. godine pokazala da tromboliza sa
intravenskom primjenom rekombinantnog tkivnog aktivatora plazminogena
(rtPA) u dozi od 0,9 mg/kgTT, data u prva tri sata od nastanka AIMU, ima
povoljan efekat na tok bolesti. Studija je radena u 39 centara u Sjedinjenim
Americkim DrZavama, bilo je uklju¢eno ukupno 624 bolesnika, maksimalna
doza lijeka je iznosila 90 mg, i pokazano je da 11-13% bolesnika lijeCenih sa
rtPA posle 90 dana ima bolji ishod, da je mortalitet u grupi lijecenih
nesignifikantno nizi, a da se kao komplikacija ove terapije javlja intracerebralna
hemoragija u 6,4% bolesnika, od kojih je 3% fatalno.

Nakon NINDS studije 1996. godine, FDA u SAD registrovala je lijek za
lijeCenje AIMU, a 2002. Godine rutinska upotreba lijeka je odobrena i u
Evropskoj Uniji. U meduvremenu je uradeno osam klinickih studija sa
upotrebom rtPA kod 2.889 bolesnika i dokazano da je u grupi lijeenih u prva tri
sata znacajno Smanjen nepovoljan ishod bolesti, ali bez uticaja na stepen
smrtnosti. Od 2002. godine u medunarodnom, multicentricnom SITS-IST
registru postoji vise od 20.000 bolesnika sa AIMU lijecenih trombolizom.

Retrospektivnom analizom ovog registra ne samo da je potvrdena
efikasnost ove terapije u praksi nego postoje 1 pokazatelji da su nezeljeni efekti
terapije manji nego u randomizovanim studijama.

Meta-analiza tri velike studije (ATLANTIS, ECASS II, NINDS)
sugerisala je efikasnost tromboliticke terapije i u periodu posle tri sata od
pocetka bolesti. 1z ovih razloga sprovedena je randomizovana ECASS III studija
Ciji su rezultati potvrdili efikasnost trombolize u periodu od 3-4,5 sata od
pocetka simptoma. Ipak, produZenje terapijskog prozora ne bi smjelo da odlozi
primjenu terapije jer je dokazana Cvrsta povezanost izmedu brzine lijeenja 1
uspjesnog ishoda.

6.2 Sluzbe i jedinice za lijecenje mozdanog udara (JMU)

Nivo dokaza A, stepen preporuke |

Bolesnicima sa AIMU neophodna je specijalizovana multidisciplinarna njega
koju pruzaju jedinice za mozZdani udar (JMU), slicno kao koronarne jedinice za
akutni infarkt miokarda. Pored toga, uslovi za primjenu tromboliticke terapije
su:
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e -24h dostupnost CT-a;

e utvrdeni protokoli za lijecenje MU i i. v. rtPA;

e multidisciplinarni tim (neurolog, internista, fizijatar);

e specijalno edukovane medicinske sestre;

e rana fizikalna terapija;

e neurosonoloska dijagnostika (ekstrakranijalna Doppler sonografija);

e transtorakalna ehokardiografija;

e laboratorijske analize (ukljucujuci parametre koagulacije);

e monitoring KP, EKG-a, saturacije kiseonikom, glukoze u krvi i tjelesne
temperature.

S obzirom na to da se radi o potencijalno fatalnoj terapiji kriterijumi za
njenu primjenu su vrlo strogo definisani:

6.3 Inkluzioni kriterijumi za i. v. primjenu rtPA:

* 1shemijski MU sa jasno definisanim vremenom pocetka simptoma;

* neuroloski deficit koji se moZe mjeriti sa NIHSS;

* nepostojanje znakova intrakranijalnog krvarenja na CT endokranijuma;
* manje od 270 minuta od pojave simptoma AIMU do zapoc¢injanja rtPA.

6.4  Ekskluzioni kriterijumi za i. v. primjenu rtPA:

* neizvjesno tacno vrijeme nastanka AIMU;

* neuroloSki simptomi koji se brzo 1 kompletno povlace ili se radi o
blagom neuroloskom deficitu;

* MU ili ozbiljna trauma glave u prethodna tri mjeseca;

» veca operativna intervencija u prethodnih 14 dana;

* ranija intrakranijalna hemoragija;

« sistolni arterijski pritisak preko 185 mmHg ili dijastolni preko 110
mmHg u trenutku zapoc€injanja rtPA;

 potreba za agresivnomantihipertenzivnom terapijom;

» simptomi koji sugeriSu SAH 1 pored negativnog CT nalaza;

 gastrointestinalno ili urogenitalno krvarenje u prethodnom 21 danu;

« arterijska punkcija na mestu koje nije dostupno kompresiji u prethodnih
sedam dana;

 lumbalna punkcija u prethodnih sedam dana;

* primjena heparina u toku prethodnih 48 sati ili produZeno PTT;

* protrombinsko vrijeme sa INR ve¢im od 1.7;

* broj trombocita ispod 100.000;

+ vrijednost glikemije ispod 2,7 mmol/L ili iznad 22,2 mmol/L;

+ akutni infarkt miokarda u prethodna tri mjeseca.
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6.5 Protokol primjene rtPA po dolasku u bolnicu:

0-10 minuta od dolaska u bolnicu:
+ utvrditi vitalne funkcije, kratak neuroloski pregled i NIHSS;
* ustanoviti tacno vrijeme pocetka simptoma;
» najava CT kabinetu o hitnom snimanju;
+ plasiranje dvije venske linije i uzimanje uzorka krvi za KKS, Tr,
PV, PTV, rutinsku biohemiju i njihova hitna analiza;
» glikemija iz prsta;
* iskljuciti moguénost trudnoce.

10-25 minuta od dolaska u bolnicu:
* izvodenje CT glave;
+ EKG;
 utvrdivanje inkluzionih i ekskluzionih kriterijuma;
* ponovno mjerenje vitalnih funkcija 1 neuroloski pregled.

Poslije zapocCinjanja primjene 1. v. trombolize sa rtPA:

* smjestaj bolesnika u jedinicu intenzivne njege ili IMU;

» myjerenje vitalnih funkcija i neuroloski pregled na svakih 15 minuta
prva dva sata, potom na 30 minuta narednih 6 sati i dalje na 1h
narednih 16 sati;

* provjeravanje mjesta prethodnih venepunkcija, izgled urina, stolice,
ispljuvka i drugih sekreta na prisustvo krvi;

* u slucaju pojave jake glavobolje, akutne hipertenzije, muke ili
povracanja obustaviti infuziju rtPA 1 traziti hitan CT glave;

 ukoliko se registruje Sistolni KP > 180 mmHg ili Dijastolni KP >
105 mmHg, dati antihipertenzive tako da vrijednosti budu ispod
ovih granica;

* niSta per os sem ljekova u prva 24 sata;

* odloziti plasiranje urinarnog katetera za najmanje 30 minuta od
zavrSetka infuzije rtPA;

» odloziti plasiranje nazogastri¢ne sonde, centralnog venskog katetera
ili intraarterijskih kanila za 24h;

» odlaganje davanja antiagregacionih ili antikoagulantnih ljekova
prva 24 sata;

» Acetaminofen (paracetamol) za bol na svakih 4-6h, ranija
medikamentozna terapija.

Nivo dokaza A, stepen preporuke |

Preporucuje se intravenska primjena rtPA (0,9 mg/kg TT, max. 90 mg, 10% u
i. v. bolusu, ostatak u i. v. infuziji tokom 60 minuta kod bolesnika sa AIMU u
prva 4,5 sata od nastanka simptoma.
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6.6 Sprecavanje i lijecenje komplikacija
od strane nervnog sistema

Edem mozga i povecan intrakranijalni pritisak (IKP)

Edem mozga pocinje da se razvija u toku prvih 24-48 sati, a dostize
maksimalnu izraZzenost 3-5 dana od nastanka AIMU.

Ciljevi lijecenja edema mozga su:

1. smanjenje IKP;

2. odrzavanje adekvatne mozdane perfuzije 1 spreCavanje
produbljivanja mozdane ishemije;

3. spreCavanje sekundarnih komplikacija, kao Sto je hernijacija
mozga.

Inicijalno lijeCenje podrazumijeva blagu restrikciju tecnosti, a rastvori,
kao Sto je npr. 5% glukoza, mogu pogorsati edem mozga. Terapijom se mora
djelovati i na faktore koji favorizuju povecéanje IPK (hipoksija, hiperkarbija,
hipertermija).

Glava treba da bude u blago eleviranom polozaju, 20-30 stepeni sa ciljem
da se potpomogne venska drenaza. Kod bolesnika koji ima znacajno povecan
IKP porast arterijskog TA moze biti kompenzatorna mjera za odrzanje
odgovaraju¢eg mozdanog perfuzionog pritiska.

Hiperventilacija je urgentna terapijska mjera koja odmah deluje.
Smanjenje pCO2 za 5 do 10 mmHg, dovodi do snizenja IKP za 25-30%;

lako se furosemid 1 manitol veoma ¢esto daju bolesnicima sa mozdanim
edemom nakon AIMU, ni jedna studija do sada nije potvrdila uticaj osmotske
terapije na poboljsanje ishoda.

Furosemid u bolusu do 40 mg i. v. moZe se primijeniti kao dodatna
terapija kod bolesnika Cije se stanje brzo pogorSava, ali ovo ne moze biti
dugotrajna terapija.

Manitol administriran u toku 20 minuta u dozi od 0,25 do 0 50 g/kg TT i.
v. snizava IKP i treba ga davati na svakih 4-6 sati. Maksimalna dnevna doza ne
treba da prede 2 g/kg.

Rutinska primjena antiedematozne terapije Manitolom nema opravdanja.

Nivo dokaza A, stepen preporuke |
Kortikosteroidi se ne preporucuju za lijeCenje mozdanog edema i poveéanog
IKP nakon AIMU.

Nivo dokaza B, stepen preporuke lla
Osmoterapija i hiperventilacija se preporucuju za lijeenje bolesnika Cije se
stanje pogorsava zbog povecanja IKP (racunajudi i hernijaciju).
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Rana primjena opstih terapijskih mera podrazumijeva kontrolu i korekciju:

« disanja

* tjelesne temperature

* hipertenzije i hipotenzije

* srcane radnje
 hiperglikemije i hipoglikemije

» elektrolita 1 nadoknade te¢nosti.

Nivo dokaza A, stepen preporuke |

Kod bolesnika sa AIMU ne bi trebalo rutinski sprovoditi antihipertenzivnu
terapiju ukoliko sistolni arterijski pritisak nije veéi od 220 ili dijastolni veéi od
120 mmHg.

Nivo dokaza A, stepen preporuke |

U slucaju postojanja komplikacija na pojedinim organima hipertenzivna
encefalopatija, disekcija aorte, akutna insuficijencija bubrega, akutni edem
pluéa i akutni infarkt miokarda) neophodno je hitno smanjenje TA ispod
navedenih vrijednosti.

Nivo dokaza B, stepen preporuke lla
Sublingvalno koris¢enje kalcijum antagonista kao Sto je nifedipin treba
izbjegavati zbog nagle apsorpcije i abruptnog obaranja TA.

Prehospitalne terapijske mjere

Osnovni cilj u lijeCenju AMU je da se smanji akutno (ishemijsko)
oSte¢enje mozga i da se obezbijedi maksimalni oporavak bolesnika. Ovakav
pristup podrazumijeva tretiranje AMU kao bolesti koja se lije¢i po prvom
stepenu hitnosti, gdje faktor vrijeme postaje prakticno najvazniji element
uspjeSnosti tretmana, to jest spreCavanja prelaska reverzibilnog osStec¢enja
neurona (penumbre) u ireverzibilno ostecenje.

Gubitak vremena koji znacajno utice na uspjeh lijeCenja registruje se na
viSe razli¢itih nivoa:

o Na nivou stanovnistva koje ne prepoznaje bolest, tj. njene simptome i ne
kontaktira sluzbu hitne medicinske pomoci na samom pocetku bolesti;

o Na nivou sluzbe hitne medicinske pomoci koja ne tretira bolesnika sa
AMU po prvom stepenu hitnosti;

o Na nivou bolnice koja ne primjenjuje urgentni koncept u zbrinjavanju
ovih bolesnika (nepostojanje plana o prijemu, klinickom i neuroimidzing
pregledu ovih bolesnika po prioritetu), obavljanje niza nepotrebnih
analiza i pregleda.
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Edukacija stanovnistva i profesionalaca koji ucestvuju u lijeCenju
bolesnika sa AMU jedini je dokazani na¢in da se poveca broj tromboliziranih
bolesnika i samim tim smanji stopa smrtnosti i invaliditeta.

Da bi se obezbijedila Sto jasnija komunikacija sa stanovniStvom, veoma je
vazno da se wujednaci terminologija 1 da se umjesto velikog broja razli¢itih
naziva (apopleksija, insult, Slog, udar, kap) koji se mogu shvatiti kao nazivi
razli€itih bolesti, uvede samo jedan (ili najviSe dva). U naSoj sredini mi smo se
dogovorili da se koristi isklju¢ivo termin mozdani udar ili mozdani infarkt (po
uzoru na sré¢ani udar ili infakt ).

Osnovni cilj edukativne kampanje stanovnistva je:

e upoznavanje sa simptomima AMU (slabost polovine lica, tijela, smetnje
govora, gubitak ravnoteze, kako bi se oni Sto prije prepoznali;

e upoznavanje sa Cinjenicom da se radi o ozbiljnoj bolesti (sa visokim
stepenom smrtnosti i invaliditeta), koju je neophodno hitno lijeciti
(najvedi uspjeh u lijeCenju postize se u prvih nekoliko sati od pocetka
simptoma);

e obavjestenje o nacinu kako se dolazi do sluzbe hitne pomodi koja bi
trebalo da po najhitnijem principu obezbijedi transport u ustanovu koja
je opremljena (profesionalno i tehnoloski) za lijecenje ovakvih bolesnika.

Edukacija treba da obuhvati najsire stanovni$tvo, ali narocito one koji su u
rizi€nim grupama, kao §to su porodice u kojima se javljaju vaskularne bolesti,
bolesnici sa arterijskom hipertenzijom ili oni sa drugim faktorima rizika.

Dakle, edukacione kampanje treba da budu usmjerene ka osobama koje su
u visokom riziku za vaskularnu bolest mozga, ali i ka osobama iz najblize
okoline osobe u riziku.

Pomalo je paradoksalno da se vecina ljudi slaze da je AMU bolest koju je
potrebno hitno lijeciti, ali u situaciji kada bolest pocne, samo 50% oboljelih se
javlja SHMP.

Edukativne kampanje moraju da budu kontinuirane jer se njihov sadrzaj
zaboravlja poslije 3-6 mjeseci.

Edukacija profesionalaca treba da po¢ne jo§ za vrijeme medicinskih
studija.

Kada je re¢ o edukaciji profesionalaca iz oblasti urgentne medicine koji u
suStini predstavljaju pocetnu kariku lijeCenja, smatra se da je imperativ
edukacija svih nivoa prehospitalnog zbrinjavanja, dakle dispecera, ljekara koji
prvi pregleda bolesnika i transportuje ga u odogovarajuci centar, ali 1 ljekara
urgentnog prijema.



AKUTNI ISHEMIJSKI MOZDANI UDAR m

Cilj ove edukacije je da se sprijeci gubitak vremena prije hospitalizacije,
ali 1 da se na pravi nacin zapocne lijeenje bolesnika. Smatra se da edukaciju iz
oblasti MU ovoj grupi profesionalaca treba da obezbijede eksperti iz oblasti
MU, ali takode da je neophodna kontinuirana komunikacija izmedu ljekara koji
prehospitalno 1 hospitalno zbrinjavaju bolesnike, formiranje zajedni¢kih timova,
organizovanje zajedni¢kih sastanaka, prikazivanje zajednickih bolesnika,
zajedniCko ucestvovanje u razli¢itim istrazivackim studijama. Ovako
organizovani timovi svakodnevnom saradnjom pokazuju mnogo veci uspjeh u
tretiranju 1 lijecenju bolesnika.

Posebna paznja obraca se na edukaciju dispecera sluzbe hitne pomoci koji na
osnovu najkraéih podataka (telefonom dobijenih) treba da donese odluku o
stepenu hitnosti tretiranja bolesnika.

U tom smislu su napravljeni protokoli koji bi bili osnov za orijentaciju
dispecera, a koji sadrze sledeca pitanja:

1. Opste podatke o bolesniku: ime, prezime, godiste, adresa.

2. Tacno vrijeme pocetka simptoma (kada je bolesnik poslednji put
viden bez simptoma).

3. U kakvim su okolnostima nastale tegobe: u miru ili naporu, naglo ili
postepeno?

4. Dalije bolesnik imao izmijenjeno stanje svijesti?

5. Dalliima glavobolju, mucninu, nagon za povraéanjem?

6. Dallise zali na vrtoglavicu, smetnje gutanja i govora, nestabilnost pri
hodu, mutno ili nejasno videnje?

7. Dali razumije sagovornika?

8. Dali moze da govori (jasno ili zaplice jezikom)?

9. Dalisumu se iskrivila usta?

10. Da li postoji slabost ili trnjenje polovine lica i tijela ili jednog
ekstremiteta?

11. Podaci o prethodnim bolestima, operacijama, traumi.

12. Dalije bilo krvarenja unutar tri mjeseca?

13. Koju je terapiju bolesnik prethodno uzimao?

Nivo dokaza B, stepen preporuke ||
Preporucuje se hitno obracanje sluzni hitne pomodi i prioritet kod dispecera
sluzne hitne pomodi.

Nivo dokaza B, stepen preporuke il
PreporucCuje se prioritet transporta sa najavom dolaska bolesnika wu
odgovarajucu bolnicu.
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Dispeceri donose pogresnu odluku u do 50% slucajeva, a c€ak iako su
specijalno obucavani iz domena AMU greska se javlja u 25% slucajeva.
Medicinski radnici (ljekari i srednje medicinsko osoblje) koji su uklju¢eni u
prehospitalni tretman takode moraju biti edukovani na odgovarajuci nacin i
imati saznanja iz:

o etiologije, patogeneze i klasifikacije AMU;

e mehanizama koji su razlog za urgentni pristup ovakvim bolesnicima
(,,terapijski prozor* — spreCavanje transformacije reverzibilnog oste¢enja
neurona u ireverzibilno);

e klinicke simptomatologije AMU;

e prepoznavanja TIA,;

¢ identifikacije tacnog vremena pocetka bolesti — trenutka kada je bolesnik
poslednji put viden bez simptoma (zdrav);

e registrovanja vitalnih znakova i njihove korekcije po najsavremenijim
medicinskim nacelima (kada se radi o AIMU);

e clementarnog neuroloskog pregleda koji podrazumijeva registrovane
oduzete strane, smetnju govora, patoloski nalaz na bulbomotorima,
meningealne znake.

Osoblje je takode duzno da obezbijedi ¢lana porodice ili nekog drugog
ocevica koji bi dao podatke o bolesniku u odgovarajucoj bolnickoj ustanovi.

Siroka medijska kampanja (novine, radio, televizija, razli¢ite tribine i sl.)
koja bi kroz razli¢ite forme bila kontinuirano sprovodena na teritoriji cijele
zemlje obezbijedila bi da najSiri slojevi stanovniStva budu upoznati sa
saznanjima iz ove bolesti.

Brz transport i rano prehospitalno ispitivanje bolesnika

Transport do bolnice neophodno je sprovoditi kolima sluzbe hitne
medicinske pomo¢i (SHP) jer ovo obezbjeduje najkrace moguce vrijeme do
dolaska u ustanovu gdje ¢e bolesnik biti lijecen.

Jasno je da bolesnici koji se jave u ranoj fazi bolesti i imaju izgleda da
dobiju tromboliti¢ku terapiju u prva 4.5 sata, imaju apsolutni prioritet u
transportu SHP u odnosu na sve druge bolesnike.

Prehospitalne opste i potporne terapijske mjere

Ekipe SHP pruzaju mjere koje odrzavaju vitalne parametre, tj.
obezbjeduju prolaznost respiratornih puteva, ventilaciju i cirkulaciju. Ekipa
HMP registruje stanje svijesti (GKS), disanje, arterijski pritisak,tjelesnu
temperturu i orjentcioni neuroloski nalaz.

Za procjenu i sugerisanje na postojanje AMU najc¢eSce se Koristi Sinsinati
prehospitalna skala.
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Sinsinati prehospitalna skala (za grubu neurolosku procjenu kod AMU) samo
jedan izmijenjen znak sugerise AMU:

1. Asimetrija lica (da li bolesnik simetri¢no pokazuje zube ili osmijeh)
e normalno — pokreti obje strane lica su simetricni;
e nenormalno — jedna strana lica zaostaje, slabije se kontrahuje, ugao
usana nizi.

2. Podizanje ruku (bolesnik zatvorenih ociju drzi obje ruke ispruZene ispred
sebe)
e normalno — obje ruke simetricno pokreée, obje ruke drzi simetri¢no
(pronacija jedne ruke sugerise slabost, moze se ispitati i stisak Sake);
e nenormalno — jednu ruku aktivno ne pokrece ili teze pokrece, jedna ruka
pada kada se ispruzi.

3. lzmijenjen (poremecen) govor
e traZi se od bolesnika da ponovi komplikovanu recenicu;
e normalno — bolesnik ponavlja reCenicu jasno i razgovjetno;
e nenormalno — bolesnik ponavlja recenicu nerazgovjetno, koristi pogresne
rijeCi ili nije u stanju da govori.

7 Prevencija AIMU

7.1 Primarna prevencija

Primarna prevencija MU je od krucijalnog znacaja jer oko 80% MU
predstavlja primarni dogadaj.

Cilj primarne prevencije je sprecavanje nastanka prvog AIMU, a to
podrazumijeva lijeCenje faktora rizika na koje se moze uticati: kontrola
hipertenzije, izmjena stila Zivota i1 individualizovana farmakoloSka terapija,
dobra kontrola glikemije, primjena statina kod bolesnika sa dijabetesom,
prestanak konzumiranja cigareta i alkohola.

7.2 Sekundarna prevencija

Cilj sekundarne prevencije AIMU je smanjenje rizika od ponovnog
AIMU.
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Nivo dokaza A, stepen preporuke |

Za bolesnike sa nekardioembolijskim ishemijskim MU ili TIA primjena oralnih
antiagregacionih ljekova je preporucena radi smanjenja rizika od ponavljanog
MU i drugih kardiovaskularnih dogadaja dok oralna antikoagulantna terapija
nije indikovana.

7.3  Preporuke za primjenu antiagregacione terapije u
sekundarnoj prevenciji aimu

Nivo dokaza A, stepen preporuke |
Postoje tri terapijske opcije i sve se mogu smatrati PRVIM izborom zavisno od
individualnih osobina bolesnika (profil faktora rizika, tolerancije i dr.).
1. Aspirin u monoterapiji u dozi od 50-325 mg/dan;
2. Kombinacija aspirin 25 mg + dipiridamol: sa produzenim oslobadanjem
u dozi od 200 mg dva puta dnevno;
3. Klopidogrel u monoterapiji u dozi od 75 mg dnevno.

Nivo dokaza A, stepen preporuke |

Dodavanje aspirina klopidogrelu povecava rizik krvarenja i ne preporucuje se
kao rutinska sekundarna prevencija posle AIMU.

Nivo dokaza A, stepen preporuke |

Za bolesnike koji su alergicni na aspirin preporucuje se uvodenje klopidogrela.

Nivo dokaza C, stepen preporuke Iib

Za bolesnike koji dozive ishemijski MU dok su na terapiji aspirinom nema
dokaza da povecanje doze aspirina obezbjeduje dodatno smanjenje rizika.

Nivo dokaza A, stepen preporuke |

Antikoagulantna terapija u sekundarnoj prevenciji AIMU primjenjuje se kod
bolesnika sa atrijalnom fibrilacijom i skorasnjim AIMU jer smanjuje rizik od
AIMU za oko 70%.

Optimalni intenzitet terapije postize se sa ciljnom vrijednoscu INR od 2,5
i pozeljnim rasponom od 2 do 3.
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Nivo dokaza B, stepen preporuke lla
Antikoagulantna terapija osim kod kardioembolijskog AMU moZze biti korisna i u
sljededim specificnim okolnostima:

- aterom luka aorte;

- fuziformna aneurizma bazilarne arterije;

- disekcija vratnih arterija;

- defisane koagulopatije: deficit proteina S, proteina C,

rezistencija aktiviranog proteina C;
- cerebralna venska tromboza;
- sindrom antifosfolipidnih antitijela.

Kod bolesnika koji dozive AIMU ili TIA, uprkos adekvatnoj primjeni
oralne antikoagulantne terapije, ne postoje podaci koji ukazuju da povecanje
intenziteta terapije ili dodavanje antiagregacionog lijeka dodatno smanjuju rizik
od daljih ishemijskih dogadaja. Naprotiv, oba postupka znacCajno povecavaju
rizik od krvarenja.

Sekundarna prevencija mozdanog udara podrazumijeva i pojedinacno
tretiranje svih etioloskih faktora koji dovode do mozdanog udara.

Umjesto zakljucka:

Mozdani udar je katastrofalna bolest, ali se moze lijeciti.
Rekanalizacijom okludiranog krvnog suda rtPA napravljen
je preokret u terapiji moZzdanog udara, terapijski nihilizam
je ustupio mjesto terapijskom optimizmu. Vrijeme je mozak,
vrijeme je neuron, vrijeme je Zivot - svaki minut je vazan.
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