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ABSTRACT

Introduction: Malignant ischaemic stroke is a rapidly progress-
ing cerebral oedema following stroke, which is most commonly
associated with poor prognosis.

Case reports: We present two case reports of patients aged 27
and 64 who were successfully treated for malignant ischaemic
stroke caused by different primary issues. The patients were
treated in a complex way, including craniectomy and intensive
care methods. Treatment outcomes differed in both patients

ABSTRAKT

Wstep: Ztosliwy udar niedokrwienny to gwattownie poste-
pujacy obrzek mézgu w nastepstwie udaru, ktéry najczesciej
zwiazany jest ze ztym rokowaniem.

Opis przypadkéw: Przedstawiono 2 opisy przypadkéw chorych
w wieku 271 64 lat leczonych skutecznie z powodu ztosliwego
udaru niedokrwiennego mézgu wywotanego odmiennymi przy-
czynami pierwotnymi. Pacjenci poddani zostali komplekso-
wemu leczeniu, w tym: kraniektomii odbarczajacej oraz dziata-
niom z zakresu intensywnej terapii. Wyniki leczenia réznity sie

WSTEP

Ztosliwy udar niedokrwienny (gwattownie postepujacy
obrzek mézgu w nastepstwie udaru, ktéremu towarzysza
dynamicznie nasilajgce sie objawy uszkodzenia osSrodkowego
uktadu nerwowego) najczesciej zwigzany jest ze ztym roko-
waniem [1]. W przypadku niedokrwienia w zakresie tetnicy
Srodkowej mézgu (middle cerebral artery - MCA) jest on jed-
nym ze wskazan do wykonania kraniektomii dekompresyj-
nej, obnizajgcej cisnienie wewnatrzczaszkowe (intracranial
pressure - ICP). Kraniektomia jest tez postepowaniem uzupet-
niajacym zaawansowane leczenie intensywistyczne majace
na celu zminimalizowanie skutkéw wtérnego uszkodzenia
struktur nerwowych. Oba rodzaje terapii muszg by¢ kompa-
tybilne ilo$ciowo i jako$ciowo oraz przeprowadzone popraw-
nie logistycznie.
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concerning survival time, but at the end of treatment both
patients remained conscious, and communicated by gestures.
Conclusions: Regardless of the aetiology of malignant brain
oedema, the treatment should be personalized and based on the
cooperation of multi-specialist teams. The methods of treatment
used for malignant stroke are discussed.

Keywords: malignant brain oedema; ischaemic stroke; trau-
matic brain injury.

u obu chorych w zakresie czasu przezycia, jednakze w momen-
cie zakonczenia leczenia obaj pacjenci pozostawali przytomni,
w kontakcie gestowym.

Whioski: Niezaleznie od etiologii zto$liwego obrzeku mézgu
leczenie powinno by¢ indywidualizowane i opierac sie na wspot-
pracy wielospecjalistycznych zespotéw. Omdéwione zostaty
metody lecznicze stosowane w leczeniu ztosliwego udaru
mozgu.

Stowa kluczowe: ztosliwy obrzek mézgu; udar niedokrwienny;
urazowe uszkodzenie mézgowia.

NiezaleZnie od etiologii zto$liwy obrzek mézgu jako przy-
czyna ciasnoty wewnatrzczaszkowej ma w swej patogenezie
wspolne ogniwa biochemiczno-reologiczne.

W pracy przedstawiono 2 przypadki zto$liwego obrzeku
mozgu leczone skutecznie farmakologicznie i chirurgicznie.

OPIS PIERWSZEGO PRZYPADKU

Chory w wieku 27 lat, po urazowym uszkodzeniu tetnicy
szyjnej wewnetrznej lewej (proba samobojcza) zostat przy-
jety do szpitala (przy przyjeciu w ocenie GCS - 6 pkt), gdzie
w trybie natychmiastowym dokonano zaopatrzenia chi-
rurgicznego uszkodzonej tetnicy. W wykonanej tomografii
komputerowej (TK) stwierdzono cechy ostrego udaru niedo-
krwiennego z zakresu tetnicy szyjnej wewnetrznej (internal



Ztosliwy obrzek mézgu leczony kompleksowo i skutecznie - opis dwdch przypadkow

RYCINA 1. Obraz tomografii komputerowej przed zabiegiem operacyjnym

carotid artery - ICA) lewej z objawem hiperdensyjnej ICAi MCA
lewej, zatarciem granic jagdra soczewkowatego po stronie lewe;j,
obrzekiem pétkuli mézgu lewej, z ucisnieciem komory bocz-
nej lewej i przemieszczeniem struktur linii Srodkowej 0 4 mm
w prawo (ryc. 1).

W badaniu przedmiotowym ujawniono gteboki niedowtad
potowiczy prawostronny i anizokorie L > P. Pacjenta wprowa-
dzono w analgosedacje, zaintubowano, wentylowano mecha-
nicznie. Byt wydolny krazeniowo. Wykonano kraniektomie
dekompresyjng czotowo-skroniowo-ciemieniowg lewostronng
$rednicy 12 cm oraz implantowano $rédmigzszowy czujnik
ICP w p6tkuli mézgu lewej (intracranial pressure - ci$nienie
wewnatrzczaszkowe).

Dalsze leczenie kontynuowano na oddziale intensywnej
terapii (OIT), gdzie wdrozono i prowadzono leczenie prze-
ciwobrzekowe: analgosedacje (propofol, fentanyl, midazo-
lam, tiopental, morfina), uniesienie tutowia wynoszace 45°,
mannitol, furosemid. W leczeniu przeciwzakrzepowym sto-
sowano heparyne drobnoczgsteczkowg od 2. doby po kraniek-
tomii. W leczeniu prokognitywnym zastosowano amantadyne
i piracetam, a przeciwdrgawkowo kwas walproinowy. Ponadto
prowadzono leczenie intensywistyczne: aminy katecholowe
(noradrenalina, dobutamina), antybiotykoterapie empiryczna
i celowang, a takze zywienie dojelitowe.

W trakcie 40-dniowego pobytu na OIT parametry ICP oraz
stan neurologiczny byty zalezne od prowadzonego leczenia
(sedacja, respiratoroterapia, aminy katecholowe, leczenie pro-
kognitywne, kontakt z chorym) i ksztattowaty sie na pozio-
mach, ktére przedstawiono w tabeli 1.

Badanie TK glowy wykonane w 5. dobie od zabiegu wykazato
dokonany udar niedokrwienny z zakresu tetnicy Srodkowe;j
mozgu lewej, ukrwotocznienie struktur gtebokich pétkuli lewej
oraz radiologiczne cechy wzmozonego ci$nienia wewnatrz-
czaszkowego (ryc. 2).

W tym czasie w badaniu klinicznym chory nie wykazywat
odruchéw rogéwkowych, odruchéw wymiotnych i kaszlo-
wych przy 15-22 mmHg ICP, a badanie USG przezczaszkowe
z opcja Dopplera nie wykazato cech zatrzymania krazenia
mozgowego. W zwigzku z tym kontynuowano intensywne
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RYCINA 2. Obraz tomografii komputerowej w 5. dobie po urazie i zabiegu
operacyjnym

leczenie chorego, ktory po 6 kolejnych dobach zaczat prezen-
towac¢ odruch kaszlowy.

W 14. dobie od urazu wykonano ponownie badanie TK gtowy,
ktore wykazato regresje zmian krwotocznych i niedokrwien-
nych oraz radiologicznych wyktadnikéw wzmozonego cisnie-
nia wewnatrzczaszkowego. Zdecydowano o odstawieniu anal-
gosedaciji.

0d 18. doby po urazie chory stopniowo odzyskiwat przytom-
nosc¢. Po 40 dniach leczenia byt przytomny, w prostym kontak-
cie z otoczeniem, spetniajacy proste polecenia, wydolny kra-
zeniowo-oddechowo (utrzymywano tracheostomie), zywiony
przez PEG (przezskorng gastrostomie, zatozona w 24. dobie
od kraniektomii). Chory byt intensywnie rehabilitowany, spio-
nizowany w 36. dobie od urazu. W badaniu neurologicznym
stwierdzano porazenie potowicze prawostronne spastyczne
oraz kontakt stowny prosty. Pacjent mégt sta¢ z podparciem.

Po odbyciu wstepnej rehabilitacji w warunkach stacjonar-
nych wykonano plastyke ubytku kostnego oraz test baklofe-
nowy z wynikiem ujemnym.

Aktualnie chory pozostaje w domu rodzinnym, wydolny kra-
zeniowo-oddechowo, rehabilitowany, za$ jego gtéwna skarga
pozostaje porazenie potowicze prawostronne z silnie wyra-
zonymi objawami spastycznymi, w 6. miesiacu i 12. od urazu
w skali GOC 3 (Glasgow Outcome Scale).

OPIS DRUGIEGO PRZYPADKU

Mezczyzna 64-letni, po przebytych dwéch udarach niedo-
krwiennych, obcigzony nadci$nieniem tetniczym, z 2-krot-
nym zawatem mie$nia sercowego, otytoscia i dyslipidemia,
przywieziony zostat do szpitala z powodu wystapienia niedo-
wtadu potowiczego lewostronnego. W wykonanej TK glowy
stwierdzono cechy ostrego udaru niedokrwiennego z zakresu
tetnicy Srodkowej mézgu prawej pod postacia objawu hiper-
densyjnej MCA prawej, zatarcia granic jadra soczewkowatego
po stronie prawej, obrzeku pdétkuli m6zgu prawej z uci$nieciem
komory bocznej prawej. W 2. dobie od przyjecia obserwowano
pogorszenie kontaktu z pacjentem oraz objawy niewydolno$ci
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TABELA 1. Przebieg leczenia na oddziale intensywnej terapii

Doba Sedacja Oddech katé&?& we proll-(icgzrﬁ;i:rvne Zrenice Przytomnos¢ l'; Og':z;::; ICP
1. PFM SIMV noradrenalina - L>P nie nie (-)2-18
2. PFM SIMV noradrenalina - L>P nie nie 22-30
3. PFMT SIMV noradrenalina - L>P nie nie 17-23
4. PFMT SIMV noradrenalina - L=P nie nie 16-22
5. PFMT SIMV noradrenalina - L=P nie nie 15-22
6. PFMT SIMV noradrenalina - L=P nie nie 18-28
7. PFMT SIMV noradrenalina - L=P nie nie 12-25
8. PFMT SIMV noradrenalina - L=P nie nie 11-21
9. PFMT SIMV noradrenalina - L=P nie nie 7-15
10. PFMT SIMV noradrenalina - L=P nie nie 4-16
11. PFMT SIMV noradrenalina - L=P nie nie 5-15
12. PFMT SIMV noradrenalina amantadyna L=P nie nie 5-19
13. PFMT SIMV noradrenalina amantadyna L=P nie nie 7-16
14. PFMT SIMV - amantadyna L=P nie nie 4-15
15. PF SIMV - amantadyna L=P nie nie -
16. - VMMV - amantadyna L=P nie nie -
17. PFK CPAP - amantadyna L=P nie nie -
18. Mf P CPAP - amantadyna L=P tak nie -
19. Mf P M CPAP - amantadyna L=P tak nie -
20. PM CPAP - amantadyna L=P tak nie -
21. PM CPAP - amantadyna L=P tak nie -

22. PM CPAP - amantadyna L=P tak nie -
23. - CPAP - amantadyna L=P tak nie -
24, - CPAP - amantadyna L=P tak tak -
25. - CPAP - amantadyna L=P tak tak -
26. - CPAP - amantadyna L=P tak tak -
27. - CPAP - amantadyna L=P tak tak -
28. - CPAP - amantadyna L=P tak tak -
29. - CPAP - amantadyna L=P tak tak -
30. - CPAP - amantadyna L=P tak tak -
31. - CPAP - amantadyna L=P tak tak -
32. - CPAP - amantadyna L=P tak tak -
33. - CPAP - amantadyna L=P tak tak -
34, - CPAP - amantadyna L=P tak tak -
35. - CPAP - amantadyna L=P tak tak -
36. - CPAP - amantadyna L=P tak tak -
37. - CPAP - amantadyna L=P tak tak -
38. - CPAP - amantadyna L=P tak tak -
39. - CPAP - amantadyna L=P tak tak -
40. - CPAP - amantadyna L=P tak tak -

ICP - ci$nienie wewnatrzczaszkowe; P - propofol; F - fentanyl; M - midazolam; T - tiopental; K - klonidyna; Mf - siarczan morfiny; SIMV - synchronizowana przerywana
wentylacja obowiazkowa; VMMV - obowigzkowa wentylacja minutowa; CPAP - ciagte dodatnie cisnienie w drogach oddechowych

oddechowej. Wykonana powtérnie TK gtowy ujawnita zaawan-
sowanie zmian poprzednio obserwowanych, w tym przesunie-
cie struktur linii Srodkowej 0 14 mm w lewo (ryc. 3).

Pacjent zostat wprowadzony w analgosedacje oraz zaintubo-
wany. Byl wentylowany mechanicznie, niewydolny krazeniowo,

48

z porazeniem potowiczym lewostronnym, z niecelowg reakcja
zgieciowa na bdl po stronie lewej oraz anizokorig P > L.
Wykonano kraniektomie dekompresyjng czotowo-skro-
niowo-ciemieniowa prawostronna $rednicy 12 cm oraz implan-
towano $Srodmigzszowy czujnik ICP po stronie uszkodzenia.

ojs.pum.edu.pl/pomijlifesci
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RYCINA 3. Badanie radiologiczne przed zabiegiem operacyjnym

Nastepnie kontynuowano leczenie intensywistyczne: anal-
gosedacje (propofol, fentanyl, midazolam, morfina); leczenie
przeciwobrzekowe: utozenie tutowia wynoszace 45°, manni-
tol, furosemid, rehabilitacje, terapie 3H, zywienie; leczenie
przeciwzakrzepowe: heparyna drobroczasteczkowa, ASA;
leczenie infekcji: antybiotykoterapia empiryczna, celowana
(podczas hospitalizacji chory przebyt sepse o etiologii Kleb-
siella opornej na antybiotyki szerokospektralne p-laktamowe
(extended-spectrum beta-lactamases - ESBL).

Badanie TK gtowy wykonane w 6. dobie od zabiegu wyka-
zato w stosunku do poprzedniego badania ukrwotocznienie
strefy niedokrwiennej z zakresu MCA prawej oraz regre-
sje radiologicznych wyktadnikéw wzmozonego ci$nienia
wewnatrzczaszkowego (ryc. 4).

Natomiast badanie powtdrzone w 25. dobie od zabiegu ujaw-
nito pozytywnga ewolucje zmian krwotocznych, zwiekszenie
objetosci martwiczych zmian niedokrwiennych oraz dalsza
regresje radiologicznych wyktadnikéw wzmoZonego ci$nienia
wewnatrzczaszkowego. Zdecydowano o odstawieniu analgo-
sedacji. Od 32. doby chory stopniowo odzyskiwat przytomnos¢.
Przy wypisie pacjent byt przytomny, w kontakcie prostym,
spetniajacy polecenia (otwiera, zamyka oczy, stara sie odpo-
wiadaé na proste pytania, porusza prawymi koniczynami),
z utrzymujacym sie niedowtadem lewostronnym potowiczym,
wydolny krazeniowo-oddechowo (utrzymano tracheostomie),
odzywiany przez PEG, wymagajacy catodobowej opieki os6b
trzecich (GOS 3). Zostat przekazany na oddziat rehabilitacyjny
w poblizu miejsca zamieszkania, gdzie w pierwszych dobach
pobytu nastapit zgon z powodu niewydolnosci krazeniowo-

-oddechowe;j.

DYSKUSJA

Niedokrwienie obejmujace swoim zasiegiem duza czes¢ p6t-
kuli mézgu moze prowadzi¢ do wystapienia obrzeku skut-
kujgcego nagtym pogorszeniem stanu neurologicznego. Zto-
$liwym udarem z zakresu unaczynienia tetnicy Srodkowej
mdzgu nazywany jest kryzys chorobowy dokonujacy sie ostro
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RYCINA 4. Obraz tomografii komputerowej gtowy wykonany w 6. dobie
od zabiegu

w czasie kilku dni od pierwotnego zdarzenia naczyniowego
z zakresu duzej cze$ci unaczynienia MCA [2]. Obserwuje sie
czesto przeciwstronne porazenie potowicze i uposledzenie
skojarzonego spojrzenia, iloSciowe zaburzenia Swiadomosci
poprzedzone przez anizokorie, béle gtowy i wymioty. Obser-
wowane w obrazie TK przesuniecie struktur linii Srodkowej
wraz z towarzyszacym wgtobieniem przysrodkowych struktur
ptata skroniowego we wciecie namiotu mézdzku w ok. 80%
przypadkdéw prowadza do ucisku pnia i zgonu w ciggu pierw-
szego tygodnia leczenia zachowawczego. Zapadalno$¢ w ztosli-
wym udarze mézgu to 10-20 na 100 000 w ciggu roku [3]. Cze-
$ciej ztosliwy udar z zakresu unaczynienia tetnicy srodkowej
mozgu (malignant middle cerebral artery infarction - MMCAI)
dotyka kobiet, a mtodszych chorych charakteryzuje gorsze
rokowanie z powodu gorszych mozliwo$ci kompensacji wzmo-
zonego ICP [4].

Niedokrwienny obrzek mézgu powstaje w dwdch gtéwnych
mechanizmach patofizjologicznych, réwnoczesnych, z r6znym
udziatem. Rzadziej cytotoksycznym, w wyniku uszkodzenia
bton komérkowych oraz prawie zawsze naczyniopochodnym,
bedacym skutkiem uszkodzenia bariery krew-mézg [5, 6, 7, 8].
W obu mechanizmach kolejnym wspdlnym elementem jest
gromadzenie wody w przestrzeni miedzykomdrkowej. Dia-
gnostyka obrazowa opiera sie na przegladowym badaniu TK
glowy. W ciggu pierwszych kilku godzin od niedokrwienia w TK
obserwuje sie jedynie subtelne zmiany pod postacia zatarcia
granicy pomiedzy istotg szarg a biata kory i w okolicy jader
gtebokich kresomozgowia. Objecie powyzszymi zmianami
powyzej 50% zakresu unaczynienia MCA pozwala przewi-
dzie¢ MMCAI z czuto$cig ok. 61% i swoisto$cig ok. 94% [9, 10].
Z kolei zajecie wiecej niz 2/3 obszaru unaczynienia MCA pro-
gnozuje MMCAI z czuto$cia ok. 91% i swoistoscia ok. 94% [11].
Pozytywnym czynnikiem rokowniczym jest redukcja prze-
suniecia struktur linii Srodkowej do mniej niz 5 mm po kra-
niektomii [12, 13].

Badanie TK w obu opisywanych tu przypadkach pomogto
podjac¢ decyzje o wczesnej interwencji chirurgicznej, co praw-
dopodobnie pozwolito na lepszy wynik leczenia u obu chorych,
a przede wszystkim przezycie.
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W literaturze zalecane jest, aby w trakcie monitorowania
chorych wykonac¢ przezczaszkowe badanie dopplerowskie
jako dodatkowe w ocenie charakteru przeptywu w naczyniach
moézgowych [14]. U pierwszego chorego opisywanego w pracy
wykonane byto badanie przezczaszkowe ultrasonograficzne
dopplerowskie, jednakze byto ono jednorazowe i miato na celu
wykluczenie rozpoznania zatrzymania krazenia mézgowego,
podejrzewanego w oparciu o objawy kliniczne (brak odru-
chéw pniowych).

W monitorowaniu pacjentéw z MMCAI, poza badaniami
obrazowymi, przydatne sa metody inwazyjnego pomiaru
ICP, oksygenacji tkanki mézgowej i mikrodializy pozwalajgce
okresdli¢ zaburzenia autoregulacji krazenia mézgowego [15].
Tkankowy pomiar ICP jest regionalnie ograniczony, w zwigzku
z czym analizowany jest raczej jako trend, a morfologia zapisu
dostarcza posrednio danych na temat autoregulacji i elastan-
cji. Zastosowany zapis analogowy pozwolit na dostosowanie
wtasciwej intensyfikacji leczenia przeciw wzrostom wartosci
ICP. Z tego samego powodu znajdujemy jego warto$¢ réwniez
w okresie po kraniektomii, co poruszane jest rowniez w innych
doniesieniach [16, 17].

Nie zostat do tej pory osiggniety konsensus, jesli chodzi
o leczenie zachowawcze MMCAI, mimo intensywnie prowa-
dzonych badan [1]. Istnieje tez niewiele doniesien oceniajgcych
rézne metody leczenia zachowawczego MMCAI z pozytyw-
nymi wynikami dziatania badanych substancji i innych metod.

W fazie badan przedklinicznych testowany jest wptyw m.in.
glibenklamidu, ktéry ograniczajac obrzek na poziomie komér-
kowym, ma mie¢ podobng skuteczno$c¢ do kraniektomii odbar-
czajacej w obnizaniu $miertelnos$ci u szczurow ze ztosliwym
udarem, za$ w zakresie zachowywania funkcji neurologicznych
jest skuteczniejszy niz zabieg operacyjny [18].

Towarzyszacy udarowi ztosliwemu obraz kliniczny zaburzen
$Swiadomosci czy tez niewydolno$ci oddechowej zwigzany jest
czesto z konieczno$cig prowadzenia respiratoroterapii cho-
rych. Jesli interwencja wdrozona jest odpowiednio wcze$nie,
przy stanie GCS 10, wéwczas zwigzana jest z lepszym rokowa-
niem [14, 19]. Koniecznos¢ reintubacji zwigzana jest z wiek-
szym odsetkiem zgondéw, wiec wczesna tracheotomia moze
decydowac o rokowaniu chorych, co zostato potwierdzone
w badaniach retrospektywnych i zwigzane byto z krétszym
czasem respiratoroterapii i lepszym wynikiem leczenia [14].
W obu przypadkach opisywanych w niniejszej pracy wyko-
nano wczesng tracheotomie. W przypadku mtodszego cho-
rego pozwolito to na szybkie jego odtgczenie od respiratora
i powrdét samodzielnosci w funkcjach oddechowych. Chory
starszy, pomimo wczesnej tracheostomii, pozostawat zalezny
od respiratora przez okres 1,5 miesigca. Potwierdzac to moze
zalezno$¢ skuteczno$ci tej techniki leczenia od wieku chorych.

W leczeniu farmakologicznym udardéw ztosliwych niejed-
noznacznie okreslone sg rowniez wytyczne w zakresie sedacji
i protokotéw wybudzen u chorych leczonych na OIT. Torbey
i wsp. zalecaja stosowanie sedacji jako czynnika obnizajacego
ICP [14]. U chorych opisywanych w niniejszej pracy sedacja byta
sptycanaiodstawiana we wczesnym (14 dni) okresie po uda-
rze, po potwierdzonej stabilizacji w badaniach obrazowych.
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Sedacja byta prowadzona tak, by najmniejszymi mozliwymi
dawkami utrzymywac ICP w granicach bezpiecznych. Nie
obserwowano przy tym delirium polekowego.

W doniesieniach dotyczacych leczenia chorych ze zto$liwym
udarem uniesienie tutowia z gtowa w pozycje 30° oraz hiper-
wentylacja mogg skutkowac wiekszym obnizeniem moézgo-
wego ci$nienia perfuzyjnego niz ICP [20, 21]. Uniesienie tuto-
wia pozostaje jednak najskuteczniejsza metodg, poza sedacjg,
w obnizaniu krytycznie wysokiego ICP [22]. Obydwaj prezen-
towani chorzy prowadzeni byli przez wczesny okres po udarze
W pozycji 30-45° uniesienia tutowia i gtowy, z zachowanym
rezimem utozeniowym (rotacja tylko w zakresie bioder oraz
30° w strone prawa i lewa). Po okresie wczesnym prowadzeni
byli nadal w pozycji 30° uniesienia. Pomimo zwiekszonego
ryzyka wystgpienia odlezyn leczenie to pozwolito zachowac¢
warto$ci ICP na nizszych poziomach.

W literaturze tematu opisywane jest uzycie hiperosmolarych
roztworéw w leczeniu nadci$nienia wewnatrzczaszkowego
i obrzeku mézgu z uwagi na ich dziatanie hipertonizujace prze-
strzen wewnatrznaczyniowa. Dziatanie to wymusza ucieczke
ptynu z tkanek mdzgu. Pomimo doniesien kwestionujgcych pozy-
tywny efekt stosowania mannitolu oraz hipertonicznych roz-
tworéw NaCl u chorych z udarem bez zwiekszonego ICP, w opisa-
nym tu przypadku dwoch chorych leczenie wlewami mannitolu
zostato zastosowane. W obu przypadkach uzyskano dobry efekt
terapeutyczny [23, 24, 25, 26, 27, 28]. Warto pamietac, ze z powodu
dziatania zwiekszajgcego objeto$¢ wewngtrznaczyniowgq hiper-
tonicznie roztwory nie s zalecane u chorych z mozliwa niedo-
moga sercowa [14]. Ostrozno$¢ w stosowaniu mannitolu zale-
cana jest rowniez u chorych z mozliwa dysfunkcjg nerek [14].

Singh i Edwards polecaja dawke mannitolu 0,25-1,0 g/kg
4-6razy na dobe [28]. U wtasnych chorych zastosowano wlewy
mannitolu (0,25 g/kg m.c.), zwiekszajac dawkowanie z czesto-
$ci minimalnej 4-6 razy na dobe w zaleznos$ci od narastania
parametréw ICP, a takze utrzymujac powyzsza minimalng
czesto$¢ rdwniez w czasie, gdy ICP pozostawato w granicach
normy. W literaturze do tej pory nie ma doniesienl na temat
profilaktycznego podawania u ludzi mannitolu w prewen-
cji obrzeku mézgu u chorych z udarem niedokrwiennym.

Dramatyczny przebieg ztosliwych udaréw mézgu z towarzy-
szacym wzrostem ICP i obrzekiem bedzie prowadzit do zabu-
rzen autoregulacji przeptywu krwi przez mdzg zaréwno miej-
scowo, jak i globalnie. Krazenie mézgowe staje sie tym samym
bardziej zaleZne od ci$nienia systemowego. Uznaje sie, iz per-
misywna hipertensja pomaga zachowac prawidtowy przeptyw
mézgowy (cerebral blood flow - CBF) i pomimo braku duzych
randomizowanych badan wiekszo$c¢ autoréw uznaje jej pozy-
tywny wptyw na wynik leczenia chorych, z uwzglednieniem
wprowadzenia wyzszych wartosci ci$nienia z uwagi na prze-
suniecie krzywej autoregulacji w prawo u chorych uprzednio
obcigzonych nadci$nieniem tetniczym [25].

W przedstawionych dwdch przypadkach chorych starano sie
w leczeniu zachowa¢ mozliwie jak najkorzystniejsze ci$nienie
perfuzji mézgowej (cerebral perfusion pressure - CPP) poprzez
terapie przeciwobrzekowa, kontrolowang przez pomiary
ICP (utozenie chorego, sedacja, mannitol) oraz zapewnienie
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wlasciwego CBF, m.in. stosujac ciagte wlewy amin katecholo-
wych modyfikowane przy uzyciu monitorowania hemodyna-
micznego (Vigileo). W zakresie farmakoterapii, zgodnie z zasada
3H (hemodylucja, hipertensja, hyperwolemia), u chorych z uda-
rem preferuje sie wyzsze ci$nienia tetnicze. Zasada ta doty-
czy szczego6lnie tych chorych z udarem, ktoérzy jeszcze przed
zachorowaniem byli obciaZeni nadci$nieniem tetniczym [14,
25]. W ten sposéb leczeni byli réwniez chorzy tu opisywani.

Potwierdzono, iz zastosowanie hipotermii [25] i barbitu-
ranéw, mimo ryzyka hipotensji i infekcji [14], obniza ICP [12,
29]. Nie dowiedziono jednak skutecznos$ci wptywu hipoter-
mii na obnizenie $miertelno$ci w MMCAI, w zwigzku z czym
wiekszo$¢ autordw poleca raczej dazenie do normotermii niz
do wartosci ponizej normy [22, 30, 31]. W leczeniu obu chorych
zastosowano podobne czynnosci prowadzace do normoter-
mii (ochtadzanie fizykalne, leki przeciwgoraczkowe). Jedynie
u miodszego z chorych z uwagi na utrzymujace sie wysokie
warto$ci ICP we wczesnym okresie po udarze zdecydowano sie
wiaczy¢ wlew barbituranéw, ktéry skutecznie obnizat ci$nie-
nie wewnatrzczaszkowe.

Negatywny wptyw na $miertelno$¢ i wynik leczenia chorych
ze ztosliwym udarem ma réwniez hipo- i hiperglikemia. Z tego
powodu zalecana warto$¢ stezenia glukozy w surowicy krwi
to obecnie 140-180 mg/dL (wytyczne European Stroke Initiative).

Brak zgodnosci co do zasad leczenia przeciwpadaczkowego
w MMCAI pozwala na pewng dowolno$¢ w tym aspekcie. Ruty-
nowe profilaktyczne podawanie lekdéw przeciwpadaczkowych
nie jest zalecane réwniez po pojedynczych epizodach napa-
déw padaczkowych [25]. Przedstawieni chorzy mieli wtgczone
leczenie przeciwpadaczkowe w mys$l zasady, ze kazdy napad
padaczkowy powoduje degeneracje komorek nerwowych i jest
réwniez czynnikiem obrzekorodnym sam w sobie.

W profilaktyce zylnej choroby zatorowo-zakrzepowej
u chorych z MMCAI nie udowodniono jednoznacznie korzy-
$ci z fizykalnych metod, dlatego w przedstawionych dwéch
przypadkach zastosowano profilaktyke heparyng drobno-
czasteczkowa [14, 25].

Wczesne zywienie dojelitowe od 2. dnia po kraniektomii
zostato wprowadzone u obu chorych. Szybko rozpoczete
leczenie zywieniowe zalecane jest przez Europejskie Towa-
rzystwo ds. Zywienia (ESPEN). Zgodnie z rekomendacjami
ESPEN w przypadku uposledzonej funkcji potykania wska-
zane jest zywienie chorych przez PEG (przezskérna endosko-
powa gastrostomie), miedzy 1. a 3. tygodniem pobytu na OIT,
co wykonane byto u starszego pacjenta [14].

Pomimo cze$ciowo zastosowanej profilaktyki powiktan
zakazen uktadu oddechowego (pozycja z uniesieniem tuto-
wia, wczesne wykonanie tracheostomii), drugi z opisywanych
mezczyzn przebyt w trakcie leczenia sepse z punktem wyj-
$cia z uktadu oddechowego o etiologii Klebsiella ESBL. Infek-
cje uktadu oddechowego i moczowego sg najczestsze u osob
po ostrym udarze mézgu (30%), za$ zakazenia uktadu odde-
chowego wystepuja u10% chorych po udarach [32].

Kraniektomie dekompresyjng w czasach nowozytnych
po raz pierwszy opisat Cushing w 1905 1., a jej przeprowa-
dzenie w przebiegu udaru niedokrwiennego mézgu 51 lat
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p6zniej - Scarcella [33]. Procedura ta polega na redukcji wzmo-
Zonego ci$nienia wewnatrzczaszkowego poprzez wytworzenie
dodatkowej objetosci dla mdézgu na drodze szerokiej dekom-
presji kostno-oponowej. Drastycznym gestem chirurgicznym
jest obecnie rowniez kraniektomia dekompresyjna w prze-
biegu MMCAI. Zdaja sie przemawiac za tym wyniki trzech
randomizowanych, prospektywnych préb klinicznych: DECI-
MAL (decompressive craniectomy in malignant middle cerebral
artery infarcts), DESTINY (decompressive surgery for the tre-
atment of malignant infarction of the middle cerebral artery)
i HAMLET (hemicraniectomy after middle cerebral artery infarc-
tion with life-threatening edema trial) [34, 35, 36]. W badaniu
DECIMAL stwierdzono 53% zmniejszenie ryzyka zgonu w gru-
pie chorych leczonych operacyjnie, przy czym nie okreslono
ostatecznie réznicy w wynikach funkcjonalnych z powodu
przerwania préby z uwagi na duze réznice w $miertelnosci
grup [36]. Opracowanie DESTINY wykazato dane podobne
do powyzszego i réwniez zostato przerwane, gdy wiadome
juz byto, Ze préba nie bedzie w stanie wykazac rzetelnych
réznic w wynikach funkcjonalnych [35]. W badaniu HAMLET,
w odréznieniu od dwoch poprzednich, wydtuzono z 48 do 96
godz. ramy czasowe kwalifikacji do kraniektomii dekompre-
syjnej i wykazano 38% zmniejszenie ryzyka zgonu w grupie
chorych leczonych operacyjnie, ponownie bez poprawy odsetka
dobrych wynikéw funkcjonalnych [34].

Jakkolwiek wyniki tych badan wykazaty, ze kraniektomia
dekompresyjna znaczgco zmniejsza $miertelno$¢ w przebiegu
MMCAI to autorom nie udato sie ostatecznie wyjasnic, czy
to leczenie operacyjne poprawia réwniez wyniki funkcjo-
nalne. Niejednoznaczne sg kryteria kwalifikacji do tej proce-
dury w zakresie wieku chorego i czasu od wystapienia niedo-
krwienia. Wydaje sie, iz kwalifikacja do kraniektomii powinna
uwzglednia¢ wiek chorego. Ponizej 70. r.z. warta jest rozwaze-
nia, natomiast powyzej tego wieku pozostaje bez udowodnio-
nego wptywu na ostateczny wynik leczenia [22, 37].

CzeSciowo na te pytania odpowiedziaty nowsze prospek-
tywne, randomizowane préby DESTINY 2, HEADDFIRST (hemi-
craniectomy and durotomy upon deterioration from infarction-

-related swelling trial) oraz opracowanie Zhao i wsp., do ktérych
kwalifikowano chorych do 80. lub 75. r.z., a nie do 60., jak
w badaniach poprzednich [38, 39, 40]. Zrealizowana na pod-
stawie wyzej wymienionych badan metaanaliza potwierdzita
znaczace zmniejszenie ryzyka zgonu po zastosowaniu leczenia
operacyjnego, ale ponownie nie wykazano istotnej statystycz-
nie poprawy w wynikach funkcjonalnych [41]. Trzy nowsze
badania potwierdzity takze skuteczno$¢ w redukcji ryzyka
zgonu w grupie chorych do 8o. r.z. Proby HAMLET i HEADD-
FIRST wydtuzyty czas kwalifikacji do kraniektomii odbarcza-
jacej do 96 godz., podczas gdy w innych opracowaniach ten czas
ograniczono jedynie do 48 godz. W wynikach leczenia chorych
zoperowanych w czasie dtuzszym niz 2 doby od niedokrwienia
nie odnotowano znaczacej réznicy [34, 38]. Niemniej badanie
HAMLET wykazato, Ze w grupie os6b zoperowanych przed
uptywem 48 godz. stwierdza sie wiekszy odsetek dobrych
wynikéw funkcjonalnych niz w grupie zaopatrzonej w czasie
49-96 godz. [34]. Rastogi i wsp. w innej metaanalizie wykazali
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013% czestsze wystepowanie MMCAI w prawej potkuli oraz
wiekszg $miertelnos$¢ po leczeniu operacyjnym strony prawej
(36% vs 31%) [42].

Dowiedziono zwigzku pomiedzy $rednica wykonanej kra-
niektomii a objetoscig uzyskiwang poprzez jej przeprowadzenie
dla obrzeknietego mézgu oraz efektami leczenia. Wykazano
ponadto, ze wraz ze wzrostem $rednicy kraniektomii, przy
mniejszej wysoko$ci wstawiania sie mézgowia uzyskuje sie
wieksze, dodatkowe objetosci [43, 44, 45]. Efekt ten ma nie-
bagatelne znaczenie w przeciwdziataniu powstawania miej-
scowych uszkodzen kory na granicy otwarcia kostnego [46].
Z uwagi na wspomniane wcze$niej ograniczenia prospektyw-
nych, randomizowanych badan nie okreslono dotychczas ide-
alnego ksztattu i wielkosci kraniektomii dekompresyjnej [47].

Dziataniem przyczynowym w ztosliwym udarze mézgu jest
stosowanie leczenia udrazniajacego, oczywiscie pod warun-
kiem zachowania odpowiedniego czasu interwencji [48]. Czas
ekspozycji m6zgu na hipoksje jest czynnikiem determinuja-
cym efekt trombolizy. Niezaleznie wiec od przyczynowych
zalet leczenia trombolizg zawsze musi jej towarzyszy¢ element
leczenia intensywistycznego.

W przedstawionym opisie dwéch przypadkéw nie wykonano
udrazniania tetnicy z powod6éw m.in. logistycznych. Podkresla
to znaczenie aspektu organizacyjnego i konieczno$¢ interdy-
scyplinarnej wspétpracy.

WNIOSKI

W leczeniu chorych z MMCAI celem, poza przezyciem, powinien
by¢ jak najlepszy efekt konicowy, w tym skuteczne zapobieganie
lub ograniczenie dysfunkcji neurologicznych i poznawczych.

Dwa przedstawione przypadki bardzo odmiennych cho-
rych (wiek, obcigzenie chorobami przewlektymi oraz czas
kwalifikacji do leczenia operacyjnego) potwierdzaja ptynace
z dotychczas uzyskanych wynikéw badan tezy [22, 49]. Wydaje
sie, ze leczenie chirurgiczne MMCAI powinno by¢ przepro-
wadzane najszybciej, jak to mozliwe, najlepiej jeszcze przed
wystgpieniem objawow wzmozonego ICP. Zwieksza to szanse
na dobry funkcjonalny efekt leczenia. Etyczne i emocjonalne
ograniczenia utrudniaja stosowalno$¢ tej metody rutynowo,
co jest powodem zwtoki w podjeciu dziatan chirurgicznych.

Leczenie MMCAI wymaga wielu warunkéw, m.in. §wiado-
mego wspétdziatania typéw leczenia w oparciu o wspétdzia-
tanie wielospecjalistyczne. Poszczegolne zespoty powinny by¢
$wiadome zaréwno wzajemnych mozliwosci, jak i opierac sie
na komunikacji kwalifikowane;.
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