
200

PREPORUKE ZA ZBRINJAVANJE BOLESNIKA
S MO@DANIM UDAROM

PRVI DIO: Organizacija skrbi za bolesnike s mo`danim udarom,
lije~enje mo`danog udara i neurorehabilitacija

RECOMMENDATIONS FOR STROKE MANAGEMENT
FIRST PART: Organization of stroke care, stroke treatment and neurorehabilitation

VIDA DEMARIN, ARIJANA LOVREN^I]-HUZJAN, VESNA [ERI], VESNA VARGEK-SOLTER,
ZLATKO TRKANJEC, VLASTA VUKOVI], VELIMIR LUPRET, MILJENKO KALOUSEK, DRAGO DESYO,

DRAGUTIN KADOJI], IVO LU[I], MARINKO DIKANOVI], MARIJA VITAS*

———————
* Klinika za neurologiju, Klini~ka bolnica »Sestre milosrdnice«, Referent-
ni centar za neurovaskularne poreme}aje Ministarstva zdravstva Repu-
blike Hrvatske (prof. dr. sc. Vida Demarin, dr. med.; dr. sc. Arijana Lovren~i}-
Huzjan, dr. med.; doc. dr. sc. Vesna [eri}, dr. med.; prim. dr. sc. Vesna Var-
gek-Solter, dr. med.; doc. dr. sc. Zlatko Trkanjec, dr. med.; mr. sc. Vlasta
Vukovi}, dr. med.), Klinika za neurokirurgiju, Klini~ka bolnica »Sestre
milosrdnice«, Referentni centar za cerebrovaskularnu kirurgiju Mini-
starstva zdravstva Republike Hrvatske (prim. dr. sc. Velimir Lupret, dr.
med.), Klini~ki zavod za dijagnosti~ku i intervencijsku radiologiju, Klini~-
ka bolnica »Sestre milosrdnice« (prof. dr. sc. Miljenko Kalousek, dr. med.),
Odjel za vaskularnu kirurgiju, Klinika za kirurgiju, Klini~ka bolnica
»Sestre milosrdnice« (prof. dr. sc. Drago DeSyo, dr. med.), Klinika za neu-
rologiju, Klini~ka bolnica Osijek (doc. dr. sc. Dragutin Kadoji}, dr. med.),
Klinika za neurologiju, Klini~ka bolnica Split (doc. dr. sc. Ivo Lu{i}, dr.
med.), Odjel za neurologiju, Op}a bolnica »Dr. J. Ben~evi}«, Slavonski
Brod (mr. sc. Marinko Dikanovi}, dr. med.), Odjel za neurologiju, Op}a
bolnica Karlovac (Marija Vitas, dr. med.)

Adresa za dopisivanje: Prof. dr. sc. V. Demarin, Klinika za neurologiju, Klini~-
ka bolnica »Sestre milosrdnice«, Referentni centar za neurovaskularne pore-
me}aje Ministarstva zdravstva Republike Hrvatske, Vinogradska 29, 10000
Zagreb
Primljeno 7. sije~nja 2002., prihva}eno 21. o`ujka 2002.

Deskriptori: Mo`dani udar – dijagnostika, lije~enje, rehabilitacija; Neurologija – organizacija; Radne smjernice; Hrvatska

Sa`etak. Mo`dani je udar vode}i uzrok invaliditeta u modernom dru{tvu. U razvijenim je zemljama na drugom ili tre}em
mjestu me|u uzrocima smrtnosti, a u Hrvatskoj je vode}i uzrok smrti. Stoga je mo`dani udar velik ne samo zdravstveni ve} i
ekonomski problem. Podaci pokazuju da u~estalost obolijevanja od mo`danog udara u tranzicijskim zemljama raste, pa se
sljede}ih godina mo`e o~ekivati prava epidemija mo`danog udara. Hrvatsko dru{tvo za neurovaskularne poreme}aje Hrvatskoga
lije~ni~kog zbora i Hrvatsko dru{tvo za prevenciju mo`danog udara sastavili su preporuke za zbrinjavanje bolesnika s mo`danim
udarom. U prvom dijelu prikazane su preporuke o organizaciji skrbi za bolesnike s mo`danim udarom, lije~enju bolesnika s
mo`danim udarom i neurorehabilitaciji, a u drugom dijelu bit }e prikazane preporuke za prevenciju mo`danog udara.

Descriptors: Cerebrovascular accident – diagnosis, therapy, rehabilitation; Neurology – organization and administration;
Practice guidelines; Croatia

Summary. Stroke is the leading cause of disability in modern society. In developed countries stroke is the second or the third
cause of death, and in Croatia it is the leading cause of death. Therefore, stroke is not only a great medical, but also economic
burden. Figures show that the incidence of stroke in transitional countries is increasing, so the epidemic of stroke could be
expected in the forthcoming years. The Croatian Society for Neurovascular Disorders of the Croatian Medical Association and
the Croatian Stroke Society wrote the recommendations for stroke management. The first part presents the recommendations
for organization of stroke care, stroke treatment and neurorehabilitation, and the second part will present the recommendations
for prevention of stroke.
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Mo‘dani udar (MU) vode}i je uzrok invaliditeta u moder-
nom dru{tvu.1,2 U razvijenim zemljama MU je na drugome
mjestu me|u uzrocima smrtnosti,1,2 a u Hrvatskoj vode}i uzrok
smrti.3 Zahvaljuju}i promjeni na~ina ‘ivota i smanjenju fak-
tora rizika, boljem zbrinjavanju bolesnika s mo‘danim uda-
rom, incidencija mo‘danog udara u razvijenim zemljama se
smanjila, a mortalitet je reduciran.1–4 Ipak lije~enje bolesnika
s mo‘danim udarom daleko je od zadovoljavaju}ega. U zad-
njem desetlje}u MU kona~no je priznat kao hitno stanje u me-
dicini.5,6

Nadalje, lije~enje mo‘danog udara, primarna i sekundarna
prevencija te rehabilitacija na specijaliziranim odjelima, po-
kazali su se kao u~inkovite metode.7–13

Pro{lih godina objavljeno je nekoliko preporuka za lije~enje
mo‘danog udara.6,14–25 Ovim pregledom prikazuju se prihva}e-
ne terapijske strategije u lije~enju bolesnika s mo‘danim uda-
rom i daje se ocjena onih koje se tek razvijaju.

Na tablici 1. skupno su prikazane razine dokaza (levels of
evidence) temeljem kojih su procijenjene pojedine preporuke.

Organizacija skrbi
za bolesnike s mo`danim udarom

Mo‘dani udar kao hitno stanje

Uspje{na skrb bolesnika s mo‘danim udarom po~inje pre-
poznavanjem MU kao hitnog medicinskog stanja kao {to je
infarkt miokarda. Najbolji na~in da se omogu}i rana skrb bole-
snika s mo‘danim udarom jest da se odmah pozove hitna me-
dicinska pomo} i bolesnik transportira u zdravstvenu ustano-
vu sa specijaliziranim odjelima za pru‘anje adekvatne medi-
cinske skrbi bolesnicima s mo‘dnim udarom – stroke units,

Jedinice za mo‘dani udar (JMU). Unato~ visokoj stopi morta-
liteta i morbiditeta od mo‘danog udara mnogi bolesnici i njiho-
vi bli‘nji ne prepoznaju simptome inzulta niti va‘nost hitnog
medicinskog lije~enja bolesnika s MU. Razli~iti faktori utje~u
na kasno upu}ivanje bolesnika u bolnicu, a naj~e{}i su: nepre-
poznavanje MU od strane bolesnika ili njegove obitelji, neod-
lu~nost da se zatra‘i hitna medicinska pomo}, neto~na dija-
gnoza koju postavi hitna medicinska slu‘ba, kao i ~injenica
da je mo‘dani udar rangiran relativno nisko na ljestvici hitnih
medicinskih stanja u hitnoj medicinskoj slu‘bi i me|u obitelj-
skim lije~nicima.
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Ove ~injenice nagla{avaju va‘nost programa kontinuirane
edukacije.

Prvi stupanj edukacije uklju~uje edukaciju stanovni{tva.26

Mnogi bolesnici i ~lanovi njihovih obitelji ne prepoznaju zna-
kove mo‘danog udara. Uklju~ivanje javnosti u program trajne
edukacije, kako bi se prepoznali rani simptomi i znakovi mo‘-
danog udara najva‘niji je prioritet u programu medicinske edu-
kacije i mo‘e se posti}i putem medija. Javnost mora biti upoz-
nata bar s dvije va‘ne ~injenice: prvo – da je mo‘dani udar
stanje koje se mo‘e lije~iti i drugo – da postoji potreba da se
bolesnik s MU hitno transportira u Jedinicu za mo‘dani udar
(JMU).

Drugi stupanj edukacije uklju~uje lije~nike. Primarni kon-
takt s lije~nikom op}e medicine mo‘e usporiti i sprije~iti ranu
primjenu adekvatne terapije.27 Programe preventivne i akutne
neurolo{ke edukacije treba uklju~iti u dodiplomski studij. Za
diplomirane lije~nike treba omogu}iti trajno informiranje i edu-
kaciju s pomo}u publikacija i smjernica za lije~enje pacijena-
ta od mo‘danog udara. Dokaze o djelotvornosti treba aktivno
usmjeravati upotrebom mnogostrukih strategija pristupa kao
{to su mi{ljenja eksperata, akademska obja{njenja, kompjutor-
ski podsjetnici, kampanje u medijima ili provo|enje provjera
lije~nika o poznavanju problema.27 Takve kampanje trebale bi
dovesti do bolje profesionalne edukacije i motiviranosti cijelog
osoblja uklju~enog u zbrinjavanje bolesnika s mo‘danim uda-
rom od lije~nika hitne medicinske pomo}i, sestara, lije~nika
op}e prakse, lije~nika obiteljske medicine, neurologa, specija-
lista interne medicine, gerontologa, fizijatara i fizioterapeuta.
Medicinsko osoblje treba znati prepoznati akutne simptome i
znakove ishemijskog MU i u~inkovito zbrinjavati rane kom-
plikacije mo‘danog udara. Timovi hitne medicinske pomo}i
moraju znati obaviti ciljani neurolo{ki pregled koji uklju~uje
procjenu stupnja svijesti, prisutnost fokalnih slabosti, posto-
janje epilepti~ke aktivnosti te prisutnost afazije i ostalih kogni-
tivnih ispada. Nadalje, trebaju znati skupiti bitne podatke kao
{to su: to~an po~etak pojave simptoma, promjene stanja, po-
stojanje faktora rizika. Tako|er moraju biti upoznati s postupci-
ma koje trebaju i koje ne smiju u~initi u akutnom zbrinjavanju
bolesnika s MU. Vrlo je va‘no da timovi hitne medicinske
slu‘be shvate da su oni vrlo vrijedni i kompetentni u pru‘anju
akutne medicinske skrbi bolesnicima s MU.

Prijam bolesnika

Za optimalno akutno zbrinjavanje bolesnika s MU od iznim-
ne je va‘nosti hitno uputiti bolesnika u bolnicu koja je najbolje
opremljena za pru‘anje takve skrbi.

Bolesnici s mo‘danim udarom trebaju biti upu}eni u spe-
cijalizirane centre kao {to su jedinice za mo‘dani udar (JMU).28

Minimalni uvjeti koje JMU treba ispunjavati jesu: 24-satna
mogu}nost CT obrade, nadzor neurologa, ostalih lije~nika

Tablica – Table 1. Razine dokaza / Levels of evidence

Razina I: Visoka razina dokaza Izvor a: primarni krajnji cilj randomiziranih, dvostruko slijepih studija s dovoljno velikim brojem ispitanika
Level I: High level of evidence Source a: primary endpoint from randomized, double-blind study with sufficient sample size

Izvor b: kvalitetna metaanaliza izvrsnih randomiziranih studija
Source b: properly performed metaanalysis of qualitatively outstanding randomized trials

Razina II: Srednja razina dokaza Izvor a: randomizirane, neslijepe studije / Source a: randomized, non-blind studies
Level II: intermediate level of evidence Izvor b: mali randomizirani pokusi / Source b: small randomized trials

Izvor c:  predefinirani sekundarni krajnji ciljevi velikih randomiziranih studija
Source c: predefined secondary endpoints of large randomized trials

Razina III: Niska razina dokaza Izvor a: prospektivne studije slu~ajeva s kontrolnom skupinom
Level III: low level of evidence Source a: a prospective case series with concurrent or historical control

Izvor b: post hoc analize randomiziranih studija / Source b: post hoc analyses of randomized trials
Razina IV: Neodre|ena razina dokaza Izvor a: male serije slu~ajeva bez kontrole, prikazi bolesnika
Level IV: Undetermined level of evidence Source a: small case series without control, case reports

Izvor b: op}enito slaganje stru~njaka bez obzira na nedostatak znanstvenih dokaza iz kontroliranih studija
Source b: general agreement despite the lack of scientific evidence from controlled trials

uklju~enih u zbrinjavanje bolesnika s MU i ostalog specijali-
ziranog osoblja, kao i pridr‘avanje propisanih preporuka. JMU
ne mogu biti izdvojene, one mogu uspje{no djelovati ako im
je osigurano upu}ivanje bolesnika i dobra mre‘a rehabilitacije
te suradnja s lije~nicima primarne prakse u primarnoj i sekun-
darnoj prevenciji.

JMU imaju povoljan u~inak na sve bolesnike s MU, a odjeli
intenzivne skrbi imaju povoljan u~inak na pojedine podgrupe
pacijenata.20 Trija‘a je nu`na i preporu~uju je Stroke Council
of AHA, The American College of Physicians i European Ad
Hoc Consensus Group.15,16

Jedinice za mo‘dani udar (JMU)

Skrb pacijenata s mo‘danim udarom trebala bi se provoditi
u jedinicama za mo‘dani udar (JMU). JMU smanjuju mortali-
tet za 18%, a za 29% smanjuju mortalitet i ovisnosti o tu|oj
pomo}i.8 Bolesnici zbrinuti u JMU imali su 25% manju smrt-
nost u usporedbi s bolesnicima lije~enim na drugim odjelima.
(Razina I). U velikom norve{kom randomiziranom istra‘ivanju
o lije~enju bolesnika s akutnim i subakutnim mo‘danim uda-
rom u JMU29 mortalitet je smanjen za 46% u usporedbi s bole-
snicima lije~enim na op}im odjelima.

JMU se osniva kao bolni~ki odjel ili dio bolni~kog odjela
koji isklju~ivo ili gotovo isklju~ivo zbrinjava bolesnike s MU.
Osoblje i multidisciplinarni pristup zbrinjavanju bolesnika s
mo‘danim udarom karakteriziraju JMU. Osnovne struke koje
trebaju biti zastupljene u timu jesu: lije~nici, medicinske sestre,
fizioterapeut, radni terapeut, logoped i socijalni radnik. Opti-
malna veli~ina JMU glede broja kreveta jo{ nije utvr|ena. JMU
s mali brojem kreveta8 tako|er su dokazano djelotvorne.

Svi tipovi bolesnika s MU profitiraju tijekom lije~enja i
rehabilitacije u JMU: mu{karci i ‘ene, mla|i i stariji, a nema
razlike ni u te‘ini mo‘danog udara.8

Postoji nekoliko tipova JMU:
1. Akutna JMU – prima bolesnike s akutnim MU i nastavlja

rano lije~enje tijekom nekoliko dana, obi~no manje od
jednog tjedna.

2. Kombinirana akutna i rehabilitacijska JMU – prima akut-
ne bolesnike i nastavlja rano lije~enje i rehabilitaciju tije-
kom nekoliko tjedana do nekoliko mjeseci ako je to po-
trebno.

3. Rehabilitacijska JMU – prima bolesnike 1–2 tjedna nakon
MU i nastavlja lije~enje i rehabilitaciju nekoliko tjedana
ili mjeseci ako je to potrebno.

4. Mobilni tim za mo‘dni udar (MTMU) – MTMU nudi
zbrinjavanje bolesnika s mo‘danim udarom na razli~itim
odjelima. Takvi su timovi obi~no organizirani u bolnica-
ma gdje ne postoje JMU.
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Od svih nabrojenih samo kombinirana akutna i rehabilita-
cijska JMU i rehabilitacijska JMU pokazale su se u~inkovite
u smanjenju mortaliteta i nastanka tjelesnog o{te}enja.28,30

Preporuke

1. Svi bolesnici s mo‘danim udarom trebaju biti lije~eni u
specijaliziranim jedinicama za mo‘dani udar (Razina I)

2. Mo‘dani je udar hitno medicinsko stanje koje zahtijeva
edukaciju javnosti, hitan prijam i lije~enje pacijenata u
specijaliziranim ustanovama, za {to treba imati razvijenu
mre‘u jedinica za mo‘dani udar (Razina I)

3. Ako se dogodi mo‘dani udar, potrebno je odmah pozvati
hitnu medicinsku slu‘bu. Bolesnika treba {to hitnije trans-
portirati u kvalificiranu ustanovu. (Razina I)

Zbrinjavanje bolesnika u hitnoj slu‘bi

Nu‘no je istodobno procijeniti vitalne i neurolo{ke funkcije
i pravodobno po~eti lije~enje stanja opasnih za ‘ivot. »Terapij-
ski prozor« je kratak, {to ~ini vrijeme izrazito va‘nim za prog-
nozu. Ne treba posebno nagla{avati va‘nost to~nog utvr|ivanja
vrste mo‘danog udara cjelovitim klini~kim i neurolo{kim pre-
gledom kombiniranim s dijagnosti~kim pretragama. To je raz-
log da se bolesnik s mo‘danim udarom lije~i kao hitan slu~aj,
~ak i ako bolesnik ima blage simptome.16,31–33 Vrlo je va‘na
rana procjena podtipova mo‘danog udara temeljena na klini~-
kom i neurolo{kom pregledu te na interpretaciji dijagnosti~kih
pretraga.34

Kad bolesnik stigne u bolnicu, problemi nisu rije{eni, zastoj
je i dalje mogu} zbog:

– nedostatka neuroimaging dijagnosti~kih metoda
– politike prijma u bolnici koja zahtijeva smje{taj pacijenata

na op}im odjelima
– stajali{ta prema kojem je mo‘dani udar niske hitnosti
– nedostatka terapijskih mogu}nosti za lije~enje MU
– nedostatka neurologa i/ili ostalog specijaliziranog osoblja

za zbrinjavanje bolesnika s mo‘danim udarom u hitnoj
medicinskoj slu‘bi

Kako bi se osiguralo standardno zbrinjavanje bolesnika s
mo‘danim udarom, moraju postojati striktni protokoli. Neke
vrijednosti treba individualizirati kao {to su krvni tlak i GUK.
Ponajprije treba se pridr‘avati ABC protokola (airway, breath-
ing, circulation) i monitorirati saturaciju O2 u arterijskoj krvi
ili primjenom pulsnog oksimetra ili odre|ivanjem acido-baz-
nog statusa. ^im je to mogu}e, treba uspostaviti i osigurati in-
travenski put i uzeti uzorke krvi za KKS, biokemijske pretrage
i koagulogram. Nakon toga potrebno je u~initi ciljani specija-
listi~ki pregled.

Pitanja na koja treba odgovoriti pri ranoj obradi bolesnika s
mo‘danim udarom jesu:34,35

– Je li bolesnik vitalno ugro‘en?
– Koliko je vremena pro{lo od po~etka simptoma do dola-

ska u bolnicu?
– Je li povi{en intrakranijalni tlak?
– Postoje li popratne te‘e bolesti?
– Kakva je prognoza?

Hitne dijagnosti~ke pretrage

Hitne dijagnosti~ke pretrage izvode se ponajprije radi razli-
kovanja razli~itih tipova mo‘danog udara (ishemijski, hemo-
ragijski, subarahnoidalno krvarenje), ili da se isklju~e druge
bolesti mozga (tumori). To je nu‘no da se stekne uvid u uzrok
ishemije mozga (sr~ana ili karotidna bolest, faktori rizika) kako
bi se osigurao temelj za monitoriranje fiziolo{kih funkcija bole-

snika s MU i kako bi se otkrile popratne bolesti ili komplika-
cije mo‘danog udara koje mogu utjecati na prognozu.

Kompjutorizirana tomografija (CT)

Kompjutorizirana tomografija (CT) najva‘nija je po~etna
dijagnosti~ka pretraga za dijagnozu intracerebralnog krvarenja
i razlikovanje cerebralnog infarkta od ostalih lezija koje mogu
uzrokovati ̀ ari{ne neurolo{ke znakove (infekcije mozga, tumo-
ri mozga, kontuzije, epiduralni/subduralni hematomi itd.). CT
znakovi rane ishemije mogu se otkriti dva sata nakon nastanka
inzulta,36 ali se mogu razviti i kasnije.

Katkad je mogu}e vizualizirati ugru{ak u arteriji (hiperden-
zitet u zahva}enoj arteriji) ili okluziju, {to mo‘e otkriti uzrok
mo‘danog udara.15 Rane promjene kao {to su edem, hipoden-
zitet ili nejasni prikaz normalnih struktura mogu}e je prona}i
u 50–60% pacijenata s ishemijskim mo‘danim udarom koji su
obra|eni u akutnoj fazi bolesti.37 Prisutnost tih promjena mo‘e
upu}ivati na ozbiljnost ishemije. Ti su znakovi povezani s lo{im
ishodom bolesti i mogu pretkazivati razvoj hemoragijske trans-
formacije.36

Magnetska rezonancija
[Magnetic resonance imaging (MRI)]

MRI je jo{ osjetljivija dijagnosti~ka metoda, ali jo{ nije stan-
dardna dijagnosti~ka metoda u obradi bolesnika s mo‘danim
udarom u ve}ini centara. Moderne MRI-tehnike kao {to su di-
fuzijska i perfuzijska MRI i magnetska angiografija (MRA –
magnetic resonance angiography) zahtijevaju velika sredstva
i trenutno nisu dostupne u Hrvatskoj.

Analiza cerebrospinalnog likvora

Lumbalna punkcija i analiza cerebrospinalnog likvora mo‘e
katkad biti potrebna kod dvojbenih nalaza CT-a ili u bolesnika
s vaskulitisom. Analiza likvora korisna je u razlikovanju sub-
arahnoidalnog krvarenja od infekcije, mo‘e koristiti i u dijagno-
zi SAH-a ako je nalaz CT-a negativan.38,39 U centrima koji ne
posjeduju CT treba izra~unati Allenov zbroj koji ima 90%-tnu
to~nost u identifikaciji hemoragije.40

Ostali hitni testovi

Elektrokardiogram

Svim bolesnicima s MU treba u~initi EKG zbog postojanja
visoke incidencije sr~anih bolesti u pacijenata s mo‘danim
udarom. MU i akutni infarkt miokarda mogu se pojaviti isto-
dobno. Hemisferalni MU mo‘e uzrokovati disritmije i popu{ta-
nje srca. Disritmije su ~esto uzroci embolijskoga mo‘danog
udara.

Ultrazvuk

Nekoliko tipova ultrazvu~ne opreme mo‘e se rabiti u dija-
gnostici mo‘danog udara.41–44 Prikaz u B-modu pokazuje mor-
fologiju ekstrakranijalnih krvnih ‘ila, dok se doplerske meto-
de ultrazvuka mogu upotrijebiti da se prika‘e protok krvi. Du-
pleks i kolorni dupleks aparati kombiniraju obje mogu}nosti
prikaza. Transkranijalni dopler (TCD) primjenjuje se za ispi-
tivanje cirkulacije kroz intrakranijalne krvne ‘ile koje su nepri-
stupa~ne ostalim metodama ispitivanja,41,45 a mogu i pospje{iti
medikamentnu terapiju.46

Ultrazvu~na dijagnostika vrlo je u~inkovita jer iskusnog ispi-
tiva~a mo‘e upozoriti na uzrok nastanka mo‘danog udara kao
{to su okluzija karotide, stenoza srednje mo‘dane arterije ili
vertebrobazilarnih arterija, stenoza intrakranijalnih i ekstrakra-
nijalnih arterija te disekcija ekstrakranijalne arterije u nekim
slu~ajevima.47–52 Ultrazvuk mo‘e dodatno upozoriti na uzrok
MU (detekcija embolusa53 ili vizualizacija aneurizme ili arte-
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riovenske malformacije – AVM54). Kod bolesnika sa SAH-om
od iznimne je va‘nosti primjena ultrazvuka u detekciji i moni-
toriranju vazospazma55 te pra}enju u~inka terapije.56

Ostale ultrazvu~ne metode uklju~uju transtorakalnu i trans-
ezofagealnu ehokardiografiju za screening kardiogenih embo-
lusa, ali se te dijagnosti~ke metode obi~no ne primjenjuju u
hitnoj slu‘bi. Ipak, pokazalo se korisnim provesti navedene
pretrage u prva 24 sata nakon po~etka mo‘danog udara.

Laboratorijski testovi

Laboratorijski testovi uklju~uju kompletnu krvnu sliku, fak-
tore koagulacije, elektrolitski status, testove jetrene i bubre‘ne
funkcije i biljege (markere) infarkta (enzimi).

Preporuke

1. CT je najva‘nija dijagnosti~ka metoda u bolesnika sa
suspektnim mo‘danim udarom (Razina II).

2. Rana procjena fiziolo{kih funkcija, biokemijske i hema-
tolo{ke pretrage i procjena sr~ane funkcije preporu~uju
se u zbrinjavanju bolesnika s mo‘danim udarom. Tako|er
treba u~initi EKG, pulsnu oksimetriju i rendgensku snim-
ku srca i plu}a (Razina II).

3. Ultrazvuk ekstrakranijalnih i intrakranijalnih krvnih ‘ila,
moderne MRI-tehnike, ultrazvuk srca te specifi~ne hema-
tolo{ke i serolo{ke pretrage za otkrivanje neuobi~ajenih
uzroka mo‘danog udara trebalo bi u~initi {to ranije, ali
to ne smije odgoditi specifi~no lije~enje (Razina II).

Lije~enje akutnoga mo`danog udara

Mo‘e se re}i da postoje tri razine lije~enja MU. Prvu ~ine
op}e mjere lije~enja kojima se nastoji djelovati na poreme}aje
koji su uzrokovali MU i koje je potrebno hitno tretirati. Drugu
razinu ~ini specifi~na terapija koja je usmjerena prema samim
elementima patogeneze MU. Djeluje se na rekanalizaciju oklu-
dirane krvne ‘ile ili neuroprotekciju koja je usmjerena protiv
mehanizama nastanka neuralnog o{te}enja nakon cerebralne
ishemije. Kod hemoragi~nog MU treba odrediti mehanizam
nastanka krvarenja i eventualno pristupiti kirur{kom zahvatu.
Tre}a razina lije~enja akutnog MU je lije~enje komplikacija
koje su nastale kao posljedica MU. Komplikacije mo‘emo po-
dijeliti u komplikacije neurolo{kog podrijetla (sekundarno
krvarenje, spaciokompresivni edem, epilepti~ki napadi) te kom-
plikacije koje nisu neposredno povezane s MU (infekcije, deku-
bitus, ulceracije, duboka venska tromboza ili plu}na embo-
lija).7

Pra}enje vitalnih funkcija

Pra}enje vitalnih funkcija i neurolo{kog statusa obavlja se
redovitim provjerama stanja bolesnika. Od vitalnih funkcija
osobito je va‘no kontrolirati krvni tlak, puls, tjelesnu tempera-
turu, acido-bazni status i GUK. Neurolo{ki status procjenjuje
se objektivno primjenom neurolo{kih skala kao {to su NIH-
Stroke Scale, Scandinavian Stroke Scale, Glasgow Coma Scale
i druge. Kod nekih bolesnika potrebno je provesti dodatna testi-
ranja. On-line EKG monitoring preporu~uje se provoditi kod
bolesnika s popratnom bolesti srca, aritmijama i nestabilnim
krvnim tlakom. Pra}enje akcije srca provodi se EKG monito-
rom ili klini~kom procjenom. Naj~e{}e je dovoljno standard-
no pra}enje krvnog tlaka, ali prema potrebi rabe se automatski
tlakomjeri ili mobilni aparati za 24-satno mjerenje krvnog tlaka.
Respiratorna funkcija procjenjuje se pulsnom oksimetrijom i
acido-baznim statusom krvi. Katkad je od neprocjenjive va‘no-
sti u specijaliziranim jedinicama odrediti centralni venski tlak
kroz centralni venski kateter. Istim kateterom ujedno se mo‘e

dobiti informacija o intravaskularnom volumenu, kardijalnoj
funkciji i funkciji venskog sustava.

Op}e mjere lije~enja bolesnika s MU

Za prognozu bolesti nije uvijek presudna neurolo{ka bolest,
ve} popratne bolesti koje su prisutne kod gotovo svih bolesni-
ka. Stoga je »op}e lije~enje« temelj u ranom zbrinjavanju bo-
lesnika s MU.16,20,24,32 Ono uklju~uje pra}enje respiratorne i
kardijalne funkcije, krvnog tlaka, lije~enje povi{enog intrakra-
nijalnog tlaka, pra}enje i korekciju metaboli~kih parametara,
nadoknadu teku}ina. Ove mjere obuhva}aju i lije~enje epilep-
ti~kih napada, profilaksu duboke venske tromboze i plu}ne
embolije, kontrolu infekcija, osobito aspiracijske pneumonije
i prevenciju nastanka dekubitusa.

Op}e mjere lije~enja bolesnika s MU jednako se primjenjuju
u specijaliziranim jedinicama kao i na op}im bolni~kim odjeli-
ma. Me|utim pokazalo se da je prognoza bolesnika lije~enih
u jedinicama za lije~enje MU bolja kada se odmah poduzmu
rane terapijske mjere.

Odr‘avanje respiracije i za{tita di{nih putova

Normalna respiratorna funkcija i adekvatna oksigenacija krvi
nu`na je u lije~enju MU, primarno radi o~uvanja metaboli~kih
procesa u grani~noj zoni infarkta, tzv. penumbri. Me|utim,
jo{ nema podataka prospektivnih klini~kih studija koji bi potvr-
|ivali tu tvrdnju. Oksigenacija krvi mo‘e se pobolj{ati primje-
nom 2–4 L O2/min putem nosnog katetera. U bolesnika s epi-
lepti~kim napadima nakon hemisfernog ili hemoragi~nog in-
zulta mo‘e do}i do opstrukcije di{nih putova. Kod bolesnika s
kroni~nom opstruktivnom bolesti plu}a mo‘e do}i do egzacer-
bacije plu}ne disfunkcije. Ventilacija mo‘e biti posebno kom-
promitirana tijekom sna.

Rana endotrahealna intubacija preporu~uje se u slu~aju ne-
pravilnosti disanja. Do njih mogu dovesti sljede}i oblici MU:
opse‘ni vertebrobazilarni i hemisferi~ni infarkt, opse‘no intra-
kranijalno krvarenje te nesvjesni bolesnik kod kojeg je pove}an
rizik od aspiracijske pneumonije. Intubirani bolesnici imaju
bolju prognozu; jednogodi{nja stopa pre‘ivljavanja iznosi go-
tovo tre}inu.57,58 Prije intubacije treba procijeniti ishod bole-
snika, uzeti u obzir popratne ‘ivotno opasne bolesti te dobiti
pismeni pristanak obitelji bolesnika.

Kardijalna skrb

Aritmije mogu nastupiti kao komplikacije mo‘danog udara.
U akutnoj fazi MU u EKG-u mogu se pojaviti zna~ajne promje-
ne u ST-segmentu i T-valu i tako opona{ati sliku ishemije mio-
karda.59 Tako|er sr~ani enzimi mogu biti povi{eni u bolesnika
s akutnim MU.60 Svakom bolesniku s MU treba pri prijmu u
bolnicu napraviti EKG.

Me|utim ne smiju se svi kardijalni fenomeni nakon mo‘dane
ishemije tuma~iti kao sekundarni, jer se u bolesnika s MU
mo‘e istodobno pojaviti i infarkt miokarda koji se klini~ki ne
mora manifestirati.

Glavni je cilj lije~enju MU odr‘ati normalni udarni volu-
men srca kako bi se odr‘ao normalni krvni tlak i sr~ani ritam.
Centralni venski tlak treba odr‘avati otprilike na 8–10 cmH2O.
Pra}enje centralnoga venskog tlaka je va`no u prevenciji hi-
povolemije ili hipervolemije. Va‘no je odr‘avati stabilni intra-
vaskularni volumen. Dobutamin je inotropni agens, prednost
mu je da pove}ava udarni volumen srca bez ve}eg utjecaja na
krvni tlak i puls. Dopamin je koristan u bolesnika s hipoten-
zijom i zatajenjem bubrega. Pove}anje udarnog volumena je
bitno jer mo‘e pobolj{ati cerebralnu perfuziju u podru~jima s
o{te}enim mehanizmom mo‘dane autoregulacije zbog cere-
bralne ishemije.
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Sr~ani ritam treba normalizirati lijekovima, kardioverzijom
ili s pomo}u elektrostimulatora u suradnji sa specijalistima
interne medicine ili kardiolozima.

Regulacija krvnog tlaka

Pra}enje i lije~enje krvnog tlaka od neprocjenjive je va‘no-
sti. Mnogi bolesnici s akutnim infarktima imaju povi{eni krv-
ni tlak. U bolesnika s uznapredovalom karotidnom stenozom
mo‘dana perfuzija ovisi o blagoj hipertenziji. U podru~ju in-
farkta mo‘dana autoregulacija mo‘e biti o{te}ena tako da pro-
tok u podru~ju penumbre postaje pasivno ovisan o srednjem
arterijskom tlaku. Treba izbjegavati pad arterijskog tlaka ako
je potrebno odr‘avati odgovaraju}i cerebralni perfuzijski tlak.
U bolesnika s ve} postoje}om hipertenzijom ciljne vrijednosti
odr‘avanja sistoli~kog tlaka su 180 mmHg, a dijastoli~kog
100–105 mmHg. Kod ostalih bolesnika po‘eljna je blaga hiper-
tenzija (160–180/90–100 mmHg). Ekstremno visoke vrijedno-
sti krvnog tlaka trebaju se lije~iti. Sistoli~ke vrijednosti iznad
220 mmHg ili dijastoli~ke iznad 120 mmHg indikacija su za
rano medikamentno lije~enje. Sni‘avanje krvnog tlaka ne smije
biti preagresivno (tablica 2).

Tablica 2. Antihipertenzivna terapija u akutnom ishemijskom mo`danom
udaru

Table 2. Antihypertensive treatment in acute ischemic stroke

Sistoli~ki RR<220 mmHg Ne lije~iti
Systolic BP<220 mmHg Do not treat
Dijastoli~ki RR<120 mmHg
Diastolic BP<120 mmHg
Sistoli~ki RR blago povi{en nitroglicerin 5 mg iv. ili 10 mg po.
nakon dva uzastopna mjerenja Nitroglycerin 5 mg IV or 10 mg po
u razmaku od 15 minuta natrijev nitroprusid 1–2 mg iv.
Systolic BP slightly increased (rijetko potreban)
when measured 15 min. apart Sodium nitroprusside 1–2 mg IV
Dijastoli~ki RR>120 mmHg (rarely needed)
Diastolic BP>120 mmHg
Sistoli~ki RR<220 mmHg nifedipin 10 mg sl*
Systolic BP<220 mmHg Nifedipine 10 mg sl*
Dijastoli~ki RR 110–120 mmHg kaptopril 6,25–12,5 mg po.
ili obje takve vrijednosti Captopril 6.25–12.5 mg po
u uzastopnom mjerenju labetalol 5–20 mg iv.**
Diastolic BP 110–120 mmHg Labetalol 5–20 mg IV**
or both when measured repeatedly klonidin 0,15–0,3 mg iv. ili sc.

Clonidine 0.15–0.3 mg IV or sc
urapidil 10–50 mg iv.
i nakon toga 4–8 mg/h iv.
Urapidil 10–50 mg IV
followed by 4–8 mg/h IV
dihidralazin 5 mg iv.
i metoprolol 10 mg iv.
Dihydralazine 5 mg IV
and metoprolol 10 mg IV

* Nifedipin mo`e uzrokovati izrazito brz pad tlaka
Nifedipine may cause an overly rapid decline of BP

** Izbjegavati u bolesnika s astmom, popu{tanjem srca, te`im poreme}ajima
provo|enja i bradikardijom / Avoid in patients with asthma, cardiac failure,
severe conduction abnormalities and bradycardia

Postoji svega nekoliko dodatnih indikacija za neodgodivu
antihipertenzivnu terapiju u prvom satu nakon po~etka nastanka
simptoma. Lije~enje mo‘e biti pogodno u tretiranju akutne
sr~ane ishemije (iako ekstremno sni‘enje tlaka mo‘e biti po-
gubno u pacijenata s AIM, popu{tanjem srca, akutnim zataje-
njem bubrega ili akutnom hipertenzivnom encefalopatijom).
Neishemijski uzroci inzulta, kao npr. SAH ili intracerebralni
hematom tako|er su indikacija za antihipertenzivno lije~enje.

Peroralna primjena nifedipina, jo{ ~esto rabljenog u Europi
i Hrvatskoj (zbog nedostatka iv. preparata), mo‘e imati pre-
tjeran i prebrz u~inak te se vi{e ne preporu~uje. Umjesto nife-
dipina mo‘e se rabiti kaptopril (6,25–12,5 mg) ili labetalol

(10 mg). Sve ~e{}e se rabi intravenski preparat urapidila. Kat-
kad se preporu~uje upotreba natrijeva nitroprusida usprkos veli-
kim nuspojavama kao {to su refleksna tahikardija i koronarna
ishemija.19

Regulacija GUK-a

Mnogi bolesnici s MU su i dijabeti~ari. [e}erna bolest se
katkad otkrije tek nakon razvoja ishemijskog infarkta. I hipo-
glikemija i hiperglikemija mogu imati ne‘eljene u~inke na bo-
lesnike s povi{enim intrakranijalnim tlakom. Razinu GUK-a
treba odr‘avati izme|u 7,8–10 mmol/L.61 Zbog toga je katkad
nu`na primjena inzulina. Kod vrijednosti GUK≥10 mmol/L
potrebno je trenutno lije~enje inzulinom. Bolesnicima s MU
ne smiju se davati otopine ugljikohidrata bez nalaza GUK-a.
Hipoglikemija mo‘e opona{ati akutni ishemijski infarkt i mora
se odmah korigirati infuzijom 10–20%-tne glukoze, po mogu}-
nosti centralnim venskim putem.

Odr‘avanje tjelesne temperature

Povi{ena tjelesna temperatura negativno utje~e na ishod
mo‘danog udara.62,63 Infekcija je rizi~ni ~imbenik za nastanak
MU, a u mnogih se bolesnika nakon MU razvije infekcija.64

Povi{ena tjelesna temperatura pove}ava veli~inu infarkta zbog
pospje{enja metaboli~kih procesa i pove}ane produkcije toksi~-
nih aminokiselina. Stoga, povi{enu temperaturu (>37°C) treba
sni‘avati iako ne postoje prospektivni podaci koji bi to potvr-
dili. Antipiretici (paracetamol) i rana primjena antibiotika pre-
poru~uju se u slu~aju razvitka bakterijske infekcije.

Odr‘avanje ravnote‘e teku}ina i elektrolita

Poreme}aji elektrolita ~esti su u hemoragi~nom MU i
SAH-u. Kod ishemijskog MU takvi su poreme}aji rijetki. Odr-
‘avanje ravnote‘e volumena teku}ina i statusa elektrolita va‘no
je da bi se izbjeglo smanjenje volumena plazme, povi{enje
hematokrita i poreme}aj reolo{kih svojstava krvi. Potrebna je
dnevna kontrola elektrolita i prema potrebi treba ih korigirati.
Nekontrolirana nadoknada volumena mo‘e pove}ati mo‘dani
edem ili dovesti do plu}nog edema i zatajenja srca. Za po~etnu
nadoknadu teku}ina preporu~uje se intravenski pristup. Ako
treba nadoknaditi ve}i volumen ili se radi o otopinama visoke
osmolalnosti, preporu~uje se postavljanje centralnoga venskog
katetera.

Preporuke

1. Pra}enje neurolo{kog statusa i vitalnih funkcija (Razina
III).

2. Pra}enje i korekcija GUK-a i tjelesne temperature (Razi-
na III).

3. Pra}enje i korekcija elektrolita (Razina III).
4. Osigurati di{ni put i oksigenaciju bolesnika s te{kim akut-

nim MU (Razina III)
5. Ne lije~iti hipertenziju u pacijenata s ishemi~kim MU,

osim u slu~aju kriti~no povi{enih vrijednosti krvnog tlaka
(Razina III).

Specifi~no lije~enje ishemijskoga mo‘danog udara

Tromboliti~ko lije~enje

Primjena tromboliti~ke terapije rekombinantnim tkivnim ak-
tivatorom plazminogena (rt-PA), u dozi od 0,9 mg/kg tjelesne
te‘ine kod bolesnika s ishemijskim MU tri sata nakon po~etka
simptoma zna~ajno pobolj{ava ishod MU.65 Postoje dokazi da
tromboliti~ka terapija mo‘e biti djelotvorna i {est sati nakon
po~etka MU, ali samo u pa‘ljivo odabranih bolesnika.13 U Eu-
ropi postoji sumnja o odnosu rizika i koristi trombolize, {to
spre~ava neke centre da aktivno promoviraju taj na~in lije~enja.
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Potrebna je pa‘ljiva priprema prije davanja intravenske rt-PA
bolesnicima s te{kim MU (NIH skala >22) i opse‘nih znako-
va ranog infarkta.66 U centrima gdje se provodi tromboliti~ko
lije~enje, rt-PA se smije primijeniti samo ako je MU dijagno-
sticirao lije~nik s iskustvom. CT mozga treba opisati lije~nik
koji ima iskustva u identificiranju ve}ih ranih znakova infarkta
~ija je prisutnost kontraindikacija za iv. trombolizu (tablica 3).
Tromboliti~ko se lije~enje ne smije provoditi ako nije osigurana
pomo}na hitna slu‘ba i uvjeti za hitno zbrinjavanje krvarenja.
Zbog visokog rizika od krvarenja i mogu}ega smrtnog ishoda
tijekom tromboliti~ke terapije, prije po~etka lije~enja treba upo-
znati bolesnika i u‘u obitelj o prednostima i rizicima rt-PA.
Pri provo|enju tromboliti~ke terapije prijeko je potrebno pre-
poznati rane znakove infarkta i ~vrsto se pridr‘avati kriterija
za isklju~ivanje (tablica 4).

Intravenska primjena streptokinaze nikako se ne preporu~uje
zbog neprihvatljivog rizika od krvarenja i posljedi~nog smrt-
nog ishoda.36,67–69

Intraarterijska tromboliti~ka terapija prourokinazom pove-
zana je s boljim ishodom. Mo‘e se provoditi samo u specijali-
ziranim centrima zbog potrebe superselektivne angiografije.70

Intraarterijsko lije~enje urokinazom ili rt-PA dalo je dobre
rezultate kod akutne bazilarne okluzije.71,72 Provodi se u oda-

Tablica 3. Kontraindikacije za tromboliti~ku terapiju primjenom rt-PA
Table 3. Contraindications for rt-PA thrombolytic treatment

1. CT mozga sa znakovima intrakranijalnog krvarenja
Brain CT signs of intracranial hemorrhage

2. CT ili MR mozga sa znakovima akutnog MU
Brain CT or MR signs of acute stroke

3. Mali (NIHSS<4) ili veliki (NIHSS>22) neurolo{ki deficit ili brza regresija
simptoma / Small (NIHSS<4) or large (NIHSS>22) neurological deficit
or quick symptom regression

4. Klini~ki znakovi SAH-a, ali s negativnim nalazom CT mozga
Clinical evidence of SAH, but brain CT negative

5. Intrakranijalno krvarenje, arteriovenska malformacija, aneurizma ili tumor
mozga u anamnezi / Clinical evidence of SAH, but brain CT negative

6. MU ili trauma glave u zadnja 3 mjeseca
Stroke or head trauma within 3 months

7. Sistoli~ki RR>185 mmHg ili dijastoli~ki >110 mmHg
Systolic BP<185 mmHg or Diastolic >110 mmHg

8. Kateterizacija arterije na mjestu koje nije dostupno kompresiji ili lumbalna
punkcija u zadnjih tjedan dana / Arterial catheterization at the site that is
not compressible or lumbar puncture within a week

9. Operacija ili te`a trauma u zadnja dva tjedna
Operation or major injury within two weeks

10. Gastrointestinalno krvarenje ili krvarenje urinarnog trakta u zadnja tri tjedna
Gastrointestinal bleeding or urinary tract bleeding within three weeks

11. Trombocitopenija >100 000 / Thrombocytes >100 000
12. APTV iznad kontrolnih vrijednosti kao posljedica terapije heparinom u

zadnjih 48 sati / APTT over the control values due to heparin treatment
within 48 hours

13. Terapija oralnim antikoagulansima, PV>15 ili INR>1,7
Oral anticoagulation treatment, PT>15 or INR>1.7

14. Napad padavice kao po~etna prezentacija MU
Seizure as initial stroke presentation

15. Nivo glukoze <2,78 ili >22,2 mmol/L
Glucose levels <2.78 or >22.2 mmol/l

16. Svje`i infarkt miokarda, bakterijski endokarditis ili perikarditis
Recent myocardial infarction, bacterial endocarditis or pericarditis

17. Trudno}a / Pregnancy

Tablica 4. Indikacije za tromboliti~ku terapiju primjenom rt-PA
Table 4. Indications for thrombolytic treatment with rt-PA

1. Ishemijski mo`dani udar / Ischemic stroke within 180 minutes
2. U~initi NIHSS neurolo{kog deficita / NIHSS of neurological deficit
3. CT mozga bez znakova intrakranijalnog krvarenja

CT brain scan without intracranial bleeding
4. Dob>18 godina / Age>18 years

branim centrima, a zbog malog broja bolesnika s bazilarnom
okluzijom nisu provo|ena randomizirana istra‘ivanja.

Defibrinacijski enzimi

Primjena defibrinacijskih enzima (Ancord) pokazala je po-
bolj{anje ishoda MU ako se primijeni unutar 3 sata od po~etka
MU te se nastavi primjenjivati 5 dana.73

Preporuke za centre koji provode trombolizu

1. Intravenska primjena rt-PA (0,9 mg/kg; maks. 90 mg),
od toga 10% u bolusu, nakon ~ega slijedi infuzija u traja-
nju od 60 minuta, preporu~uje se unutar 3 sata od po~etka
ishemijskog MU, pri tome se indikacije i kontraindika-
cije moraju striktno po{tovati (tablica 3, 4) (Razina I).

2. Primjena iv. rt-PA kod akutnog ishemijskog MU u perio-
du od 3 do 6 sati nakon po~etka simptoma pokazala se
uspje{nom samo u odre|enih bolesnika (Razina I).

3. Tromboliza iv. rt-PA ne preporu~uje se ako nije mogu}e
to~no odrediti vrijeme nastanka MU; zbog toga su isklju-
~eni bolesnici koji primijete simptome nakon bu|enja
(Razina I).

4. Tromboliza iv. streptokinazom opasna je i nije indicira-
na za terapiju bolesnika s ishemijskim MU (Razina I).

5. Tromboliza ostalim tromboliti~kim iv. sredstvima ne pre-
poru~uje se zbog nedostatka podataka (Razina III).

6. Intraarterijsko tromboliti~ko lije~enje prourokinazom unu-
tar prvih 6 sati kod bolesnika s akutnom okluzijom M1
segmenta srednje mo‘dane arterije zna~ajno pobolj{ava
ishod bolesti (Razina I).

7. Akutna bazilarna okluzija mo‘e se lije~iti intraarterijskom
trombolizom samo u specijaliziranim centrima (Razina
IV).

8. Primjena Ancorda unutar 3 sata od po~etka simptoma zna-
~ajno pobolj{ava ishod akutnog ishemijskog MU (Razi-
na I).

Inhibitori agregacije trombocita

Dvije velike randomizirane, neslijepe, intervencijske studi-
je9,74 pokazale su da primjena ASK unutar 48 sati nakon po~etka
MU minimalno, ali statisti~ki zna~ajno smanjuje stopu morta-
liteta i recidiva MU. Do sada nije jasno je li pozitivni u~inak
ASK djelovanje na sam infarkt ili na prevenciju recidiva. Ne-
davna metaanaliza75 pokazala je da promptnu upotrebu ASK
treba rutinski provoditi u svih bolesnika sa suspektnim ishemi~-
kim MU (~ak i kada CT nije dostupan), poglavito radi sma-
njenja rizika od ranog recidiva.

Rano antikoagulantno lije~enje

Iako se kod akutnog ishemijskog MU ~esto provodi rano
lije~enje heparinom, nije dokazano ukupno pobolj{anje isho-
da bolesti zbog visokih stopa hemoragi~kih komplikacija. Ni
jedno ispitivanje zadnjih godina nije dokazalo utjecaj hepari-
na na ishod mo‘danog udara niti na smanjenje recidiva.76 U
sistemskoj metaanalizi77 analizirana je i primjena niskomole-
kularnih heparina i heparinoida (LMWHs). LMWHs smanjuju
broj venskih tromboembolija u bolesnika s akutnim ishemij-
skim MU i pove}avaju rizik od ekstrakranijalnog krvarenja.
Primije}eno je nezna~ajno smanjenje smrtnosti i onesposoblje-
nosti i nezna~ajno pove}anje te‘ine slu~ajeva, kao i simptomat-
skih intrakranijalnih krvarenja. Prema prihva}enom dogovo-
ru, heparinska se terapija ne bi trebala rutinski primjenjivati u
bolesnika s ishemijskim MU. Ve}ina istra‘iva~a se sla‘e da
heparin treba primjenjivati samo u odre|enih bolesnika (tabli-
ca 5). Kontraindikacije za heparinsku terapiju uklju~uju op-
se‘ne infarkte (>50% podru~ja MCA), nekontroliranu arterij-
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Tablica 5. Indikacije za primjenu heparina nakon mo`danog udara
Table 5. Indications for heparin treatment after stroke

1. Mo`dani udar uzrokovan kardioembolizmom s visokim rizikom od reem-
bolizacije (umjetni zalisci, fibrilacije atrija, infarkt miokarda s muralnim
trombima, tromboza lijevog atrija)
Stroke due to cardio-embolism with high risk of reembolisation (artificial
valves, atrial fibrillation, MI with mural thrombi, left atrial thrombosis)

2. Koagulopatije kao {to su nedostatak proteina C i S, otpornost na APC
Coagulopathies such as protein C and S deficiency, APC-resistance

3. Simptomatska disekcija ekstrakranijalnih arterija
Symptomatic dissection of extracranial arteries

4. Simptomatska ekstrakranijalna i intrakranijalna stenoza
Symptomatic extracranial and intracranial stenosis

5. Simptomatska stenoza unutarnje karotidne arterije prije operacije
Symptomatic internal carotid stenosis prior to operation

6. Kre{endo TIA-e ili mo`dani udar u progresiji
Crescendo TIAs or stroke in progression

7. Tromboza venskih sinusa / Sinus venous thrombosis

sku hipertenziju i uznapredovale mikrovaskularne promjene
mozga.

Hemodilucija

Ne postoje dokazi o klini~koj u~inkovitosti hemodilucije.
Odluku dodatno ote‘ava i mogu}nost pove}anja mo‘danog
edema.58,78–80

Neuroprotekcija

Ne postoje dokazi da neuroprotektivna sredstva utje~u na
ishod MU.81,82 Nema preporuka o lije~enju MU neuroprotektiv-
nim sredstvima.

Preporuke

1. Nakon nastanka MU ne preporu~uje se rutinska terapija
heparinom, niskomolekularnim heparinom ili heparinoi-
dima (Razina I).

2. U odre|enim slu~ajevima mo‘e se primijeniti puna doza
heparina (tablica 5) (Razina IV).

3. ASK (100–300 mg na dan) mo‘e se primijeniti u svih
bolesnika, ~ak i bez CT-a mozga (Razina I)

4. Hemodilucija se ne preporu~uje u bolesnika s ishemijskim
MU (Razina I).

5. Neuroprotektivna sredstva ne preporu~uju se u bolesnika
s ishemijskim MU (Razina I)

Specifi~no lije~enje u hemoragi~nom mo‘danom udaru

Intracerebralno krvarenje (ICH) klasi~no se manifestira iz-
nenadnim ̀ ari{nim neurolo{kim deficitom koji napreduje tije-
kom minuta i sati, pra}enim glavoboljom, mu~ninom, povra-
}anjem, su‘enjem stanja svijesti i povi{enim krvnim tlakom.
Rana progresija neurolo{kog deficita kod velikog broja bole-
snika s ICH ~esto nastaje zbog kontinuiranog krvarenja i pove-
}anja intracerebralnog hematoma tijekom prvih nekoliko sati.83

Specifi~no lije~enje usmjereno je na odre|ivanje mehaniz-
ma krvarenja i na mogu}i kirur{ki zahvat. Uzrok krvarenja
nastoji se odrediti prema lokalizaciji u mozgu (nakon CT obra-
de), prema prisutnosti strukturalnih abnormalnosti vidljivih
nakon »brain imaging« metoda, prema pridru`enim bolestima,
npr. hipertenzija te dobi bolesnika. Intracerebralno krvarenje
u putamenu, globusu palidusu, talamusu, unutarnjoj kapsuli,
dubokoj periventrikularnoj bijeloj tvari, ponsu i cerebellumu,
osobito u bolesnika s poznatom hipertenzijom, obi~no je pove-
zano s hipertenzivnom mikroangiopatijom. Smatra se da, na-
suprot tomu, lobarno krvarenje u starih osoba ~esto nastaje
zbog amiloidne angiopatije. Navedene pretpostavke ne moraju
biti to~ne. Ve}ina bolesnika s lobarnim krvarenjem ima hiper-

tenziju. Neke vaskularne malformacije tako|er mogu uzroko-
vati duboko lobarno krvarenje.

Ako postoji indikacija za angiografiju, vrijeme pretrage ovisi
o klini~koj procjeni stanja bolesnika, o stupnju hitnosti prema
mi{ljenju neurokirurga, ako je potreban neurokirur{ki zahvat.

MRI i MRA, ako su dostupne, korisne su za otkrivanje struk-
turalnih abnormalnosti krvnih ‘ila mozga kao {to su malfor-
macije i aneurizme.83 MRI ne mora prikazati male aneurizme
i krvo‘ilne malformacije, ali je najbolja dijagnosti~ka metoda
za otkrivanje kavernoznih hemangioma. Angiografija je jo{
uvijek zlatni standard u otkrivanju aneurizmi.

Preporuke

Angiografiju treba napraviti u bolesnika s nejasnim uzro-
kom krvarenja koji su kandidati za kirur{ki zahvat, osobito u
mladih, normotenzivnih bolesnika koji su klini~ki stabilni (Ra-
zina IV).

1. Angiografija nije potrebna kod starijih hipertenzivnih bo-
lesnika s krvarenjem u bazalnim ganglijima, talamusu,
malom mozgu i mo‘danom deblu i kod bolesnika ~iji CT
nalaz ne pokazuje strukturalnu leziju. Ve}ina starijih bo-
lesnika s dubokim intracerebralnim krvarenjem umire ili
ima te{ku klini~ku sliku te nisu kandidati za angiografiju
(Razina IV).

2. Vrijeme izvo|enja cerebralne angiografije ovisi o klini~-
koj procjeni stanja bolesnika, o stupnju hitnosti prema
mi{ljenju neurokirurga, ako je potreban neurokirur{ki za-
hvat (Razina IV).

3. MRI I MRA vrlo su korisne metode i u odre|enih bole-
snika mogu ukloniti potrebu za kontrastnom pretragom –
cerebralnom angiografijom. Indicirane su u detekciji ka-
vernoznih malformacija u normotenzivnih bolesnika s
lobarnim krvarenjem i urednim nalazima angiografije, ako
su kandidati za kirur{ki zahvat (Razina IV).

Medikamentno lije~enje

Provedena su ~etiri manja randomizirana istra‘ivanja o me-
dikamentnom lije~enju kod ICH:79,84–86 kortikosteroidi nasu-
prot placebu,84,85 hemodilucija nasuprot najboljoj medikament-
noj terapiji,79 glicerol nasuprot placebu.86 Ni jedna od navede-
ne ~etiri studije nije pokazala zna~ajnu korist od ove tri vrste
terapije. U studiji koja je ispitivala u~inak kortikosteroida84

bolesnici lije~eni steroidima ~e{}e su obolijevali od infekcija
nego bolesnici koji su primali placebo.

Preporuka

1. Kortikosteroidi se ne preporu~uju zbog mogu}ih nuspoja-
va i ~e{}e pojave sekundarnih infekcija (Razina II).

Vazospazam nakon subarahnoidalne
hemoragije (SAH)

Cerebralni vazospazam je odgo|eno su‘avanje velikih arte-
rija na bazi mozga nakon SAH-a; u podru~ju distalno od za-
hva}ene arterije ~esto postoje radiografski i UZ dokazi o sma-
njenoj perfuziji.43 Vazospazam ima tipi~an tijek, s po~etkom
3–5 dana nakon krvarenja; najja~i vazospazam o~ekuje se 5–
14. dan, a postupno povla~enje tijekom 2–4 tjedna.87 U gotovo
polovini slu~ajeva vazospazam se manifestira pojavom odgo-
|enoga neurolo{kog ishemijskog deficita koji mo‘e nestati ili
pak progredirati do mo‘danog infarkta (s akutnim ili subakut-
nim razvojem fokalnih ili generaliziranih simptoma).88 Inciden-
cija vazospazma iznosi vi{e od 50% sa simptomatskim vazo-
spazmom u 32% bolesnika.89 Zbog toga je TCD korisna meto-
da za detekciju vazospazma i odre|ivanje vremena angiogra-
fije.
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Lije~enje vazospazma

1. Nimodipin se preporu~uje kako bi se pobolj{ao lo{ ishod
povezan s vazospazmom, a komplikacije i nuspojave lije-
ka su minimalne (Razina I).90,91 Ostali antagonisti kal-
cija, dani oralno ili intravenski nisu od dokazane koristi
(Razina I).92,93

2. Odr‘avanje hipertenzije, hipervolemije i hemodilucije
preporu~uje se u prevenciji i lije~nju ishemijskih kom-
plikacija nastalih zbog vazospazma (Razina III).94,95

3. Intracisternalna fibrinoliza, antioksidansi i protuupalna
sredstva nemaju dokazanu vrijednost (Razina III).96

4. Transluminalna angioplastika preporu~uje se za lije~enje
vazospazma u pacijenata kod kojih konvencionalna tera-
pija nije imala u~inka (Razina IV).97,98

Hiponatremija

Incidencija nastanka hiponatremije nakon SAH-a iznosi 10–
34%. Obi~no se razvija nekoliko dana nakon krvarenja (3–15
dana nakon SAH-a) i u~estalija je u pacijenata s te‘om klini~-
kom slikom.99 Hiponatremija vjerojatno nastaje zbog nedovolj-
nog lu~enja antidiuretskog hormona te snizuje razinu svijesti,
dovodi do mi{i}ne slabosti, epilepti~kih napada ili kome. Dehi-
dracija udru‘ena s hipotenzijom pove}ava rizik od nastanka
vazospazma.100 Iako se incidencija hiponatremije nije promije-
nila nakon davanja velikih volumena teku}ine ili fludrokorti-
zona,101 hiponatremija u MU je preblagog stupnja da bi dovela
do pojave simptoma. Zbog toga agresivne mjere korekcije hi-
ponatremije nisu opravdane, osobito ako dovode do smanjenja
volumena.

Preporuke

1. Lije~enje hiponatremije nakon SAH-a treba provoditi in-
travaskularnom primjenom izotoni~nih otopina kako bi
se sprije~ilo smanjenje volumena (Razina III).

2. Hipotoni~ne otopine treba izbjegavati jer mogu pogor{ati
hiponatremiju; restrikcija unosa teku}ine ne smije se pro-
voditi kao mjera lije~enja hiponatremije (Razina IV).

Kirur{ko lije~enje

Lije~enje hematoma

Idealno kirur{ko lije~enje sastojalo bi se od maksimalne eva-
kuacije krvnog ugru{ka {to prije i sa {to manjom traumom
mozga od samog zahvata. Ako je mogu}e, kirur{kim zahvatom
treba ukloniti i uzrok ICH kao {to su arteriovenske malforma-
cije te sprije~iti komplikacije krvarenja poput hidrocefalusa i
kompresivnog u~inka krvnog ugru{ka. Jo{ je uvijek kontro-
verzno {to i kada operirati zbog nedostatka podataka rando-
miziranih klini~kih studija. Za sada postoji prihva}en dogo-
vor temeljen na dokazima iz poznatih istra‘ivanja.22

Preporuke

1. Kirur{ko lije~enje nije potrebno kod bolesnika s malim
intracerebralnim krvarenjem (<10 cm3) i minimalnim neu-
rolo{kim deficitom (Razina II)

2. Kirur{ko se lije~enje ne provodi kod bolesnika sa GCS≤4
(Razina II). Ipak, navedeni bolesnici mogu biti kandidati
za kirur{ki zahvat ako postoji simultano cerebelarno krva-
renje unutar mo‘danog debla (Razina IV).

3. Kod bolesnika s cerebelarnim krvarenjem >3 cm, s neuro-
lo{kim statusom u pogor{anju, s kompresijom mo‘danog
debla i hidrocefalusom zbog ventrikularne opstrukcije
treba {to prije kirur{ki odstraniti ugru{ak (Razina III).

4. Bolesnici s ICH koje je povezano s postojanjem struktu-
ralne lezije (aneurizme, arteriovenske malformacije ili

kavernozni hemangiom) mogu biti operirani ako je vasku-
larna lezija kirur{ki dostupna i ako imaju dobru prognozu
(Razina IV).

5. Kirur{ko se lije~enje provodi u mladih bolesnika s umjere-
nim ili opse‘nim lobarnim krvarenjem koje se klini~ki
pogor{ava (Razina II).

Hidrocefalus

Etiologija pove}anja ventrikularnog sustava nakon SAH-a
naj~e{}e je opstruktivni hidrocefalus zbog prisutnosti krvi u
komorama. Akutni hidrocefalus (ventrikularno pove}anje unu-
tar 72 sata) uo~eno je u 20–27% bolesnika nakon nastupa
SAH-a, ~e{}e me|u bolesnicima lo{ijega klini~kog stanja. Ven-
trikulostoma je povezana s pove}anom stopom recidiva krva-
renja, a mo‘e se komplicirati s meningitisom/ventrikuliti-
som.102,103 Kroni~na ventrikulomegalija pojavljuje se u 14–60%
pacijenata do 30 dana nakon SAH-a.104

Preporuke

1. Ventrikulostoma se preporu~uje u akutnom opstruktiv-
nom hidrocefalusu iako mo‘e biti povezana s recidivom
krvarenja i infekcijom (Razina IV).

2. Kroni~ni komunikantni hidrocefalus ~esto se pojavljuje
nakon SAH-a pa se u simptomatskih bolesnika preporu-
~uje privremena ili stalna cerebrospinalna drena‘a (Razi-
na IV).

Preporuke

Kirur{ko lije~enje aneurizme

1. Kirur{ko »klemanje« vrata aneurizme preporu~uje se u~i-
niti nakon aneurizmatskog SAH-a, da se smanji stopa
recidiva krvarenja (Razina III).105

2. Rani prijam u specijalizirane centre. Rana operacija
smanjuje rizik od nastanka rekurentnog krvarenja nakon
SAH-a i preporu~uje se u bolesnika dobrog klini~kog sta-
nja (Hunt i Hess 1 ili 2) s nekompliciranom aneurizmom.
Kod ostalih preporu~uje se u~initi rani ili odgo|eni kirur-
{ki zahvat, ovisno o klini~kom stanju bolesnika (Razi-
na II).106,107

3. Preporu~uje se kirur{ka kompletna obliteracija aneuriz-
me, jer kod parcijalno obra|ene aneurizme postoji pove-
}ani rizik od ponovnog krvarenja (Razina IV).108

Mjere prevencije protiv ponovnog krvarenja
nakon SAH-a

1. U op}em lije~enju bolesnika sa SAH-om va‘na je regula-
cija krvnog tlaka i mirovanje, {to se kombinira s ostalim
mjerama prevencije (Razina I).109

2. Ligatura karotide nema odre|enog zna~enja u prevenciji
recidiva krvarenja (Razina I).110

3. Primjena antifibrinoliti~ke terapije u odre|enim situacija-
ma, npr. bolesnici s niskim rizikom od nastanka vazospaz-
ma i/ili zbog odgo|enoga kirur{kog zahvata (Razina I).
Ipak, antifibrinoliti~ka terapija povezana je s pove}anom
stopom mo‘dane ishemije tako da nije pokazala u~inko-
vitost u ukupnom ishodu. U budu}nosti potrebne su stu-
dije za utvr|ivanje u~inkovitosti kombinacije antifibri-
noliti~ke terapije i ostalih terapija za smanjenje vazospaz-
ma.111

4. Intraluminalni »coil« ili balon »coil« potpoma`e trombo-
zu aneurizme u ve}ini slu~ajeva, iako dugotrajna okluzija
jo{ nije dokazana.112
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Lije~enje povi{enog intrakranijalnog tlaka
i edema mozga

Ishemijski edem mozga

Citotoksi~ni edem mozga nastaje u prva 24–48 sati nakon
ishemijskog infarkta. U mla|ih bolesnika, edem mozga i po-
vi{eni intrakranijalni tlak mogu}e su glavne komplikacije te
mogu dovesti do hernijacije mo‘danih struktura i do smrti.113

Kod tih bolesnika obi~no dolazi brzo do pogor{anja stanja svi-
jesti i razvoja znakova hernijacije 2–4 dana nakon po~etka
simptoma. Ishod je bolesti u ve}ine ovih pacijenata fatalan sa
stopom mortaliteta 80% uz standardno lije~enje.113,114

Medikamentna terapija

Osnovni pristup kod bolesnika s povi{enim intrakranijal-
nim tlakom nakon MU uklju~uje polo‘aj uzglavlja pod kutom
od 30° i izbjegavanje okretanja bolesnika na stranu tijekom
prva 24 sata. Stupanj sedacije mora se kontrolirati i prilagoditi
koliko je nu`no da se izbjegnu bol ili anksioznost. Tjelesna
temperatura mora se normalizirati. Ako se pojave spaciokom-
presivni znakovi mo‘danog edema, prvi korak u osmoterapiji
je intravenski manitol (25–50 mg svaka 3–6 sati). Ne smije se
primjenjivati du‘e od dva dana ili u hitnim situacijama (npr.,
dekompenzirani povi{eni intrakranijalni tlak). Manitol je osmo-
ti~ki diuretik koji se eliminira putem bubrega. Komplikacije
koje se razvijaju u toku terapije manitolom jesu poreme}aj
elektrolita i hipovolemija. Osmolalnost plazme tijekom pri-
mjene manitola ne bi smjela prelaziti 330 mOsm/kg. Kratko-
trajno pove}anje osmolalnosti u~inkovitije je u redukciji povi-
{enog intrakranijalnog tlaka u usporedbi s kontinuirano viso-
kom osmolalnosti. Osmoterapija je djelotvorna samo 48–72
sata. U nadoknadi teku}ina treba izbjegavati hipotoni~ke oto-
pine i otopine glukoze. Deksametazon i ostali kortikosteroidi
nisu u~inkoviti u lije~enju mo‘danog edema nakon MU.

Intravenska primjena barbiturata mo‘e sniziti intrakranijal-
ni tlak smanjenjem cerebralnog volumena krvi. Usporedni pad
srednjeg arterijskog tlaka mo‘e dovesti do pada cerebralnoga
perfuzijskog tlaka. Zbog toga efektivno lije~enje barbiturati-
ma ovisi o pouzdanom on-line nadzoru intrakranijalnog tlaka
i srednjeg arterijskog tlaka.35

Dekompresivno kirur{ko lije~enje

Maligni infarkt srednje mo‘dane arterije

Spaciokompresivni hemisferni infarkt, tzv. maligni infarkt
srednje mo‘dane arterije, ima visoku stopu mortaliteta i mor-
biditeta, ~ak i kod optimalnoga konzervativnog lije~enja. Vi{e
od 80% tih pacijenata umire. U odre|enim slu~ajevima hemi-
kraniektomija mo‘e biti spasonosna i pobolj{ati ishod.113,114

Cerebelarni infarkt

Cerebelarni teritorijalni infarkt ima dobar klini~ki tijek ~ak
i bez agresivnog lije~enja. Ipak, kod nekih spaciokompresiv-
nih infarkta, komatozni bolesnici imaju stopu mortaliteta oko
80% ako se lije~e konzervativno. Tako visoka stopa mortaliteta
uvjetovana je razvojem okluzivnog hidrocefalusa ili direktne
kompresije mo‘danog debla. U tih bolesnika dekompresija
stra‘nje lubanjske jame ima bolje rezultate nego ventrikulo-
stoma.114,116 Navedeni podaci rezultati su lije~enja manjih i sred-
nje velikih skupina slu~ajeva, tako da su potrebni rezultati kon-
troliranih randomiziranih ispitivanja.

Preporuke

1. Osmoterapija se preporu~uje u bolesnika s deterioriraju-
}om klini~kom slikom zbog povi{enog intrakranijalnog

tlaka, uklju~uju}i i bolesnike s hernijacijskim sindromom
(Razina III).

2. Kirur{ka dekompresija i evakuacija opse‘nog cerebelar-
nog MU koji komprimira mo‘dano deblo je opravdana
(Razina III).

3. Kirur{ka dekompresija i evakuacija opse‘nog hemisfer-
nog MU mo‘e spasiti ‘ivot bolesnika. Nakon navedenog
zahvata bolesnici mogu imati rezidualni neurolo{ki defi-
cit koji im ipak omogu}uje samostalan ‘ivot u zajednici
(Razina III).

Hemoragijski edem mozga

Osmoterapija

Prva linija obrane je osmoterapija, me|utim nije opravdana
profilakti~ka primjena. Manitol 20% (0,25–0,5 g/kg svaka 4
sata) primjenjuje se u bolesnika s tipom B krivulje intrakra-
nijalnog tlaka, s progresivno rastu}im vrijednostima intrakra-
nijalnog tlaka ili s klini~kom deterioracijom zbog kompresiv-
nog u~inka. Zbog povratnog u~inka manitol se ne smije primje-
njivati du‘e od 5 dana. Kako bi se odr‘ao gradijent osmolal-
nosti, paralelno s osmoterapijom mo‘e se uvesti fursemid (10
mg, 2–8 sati). Tijekom osmoterapije, serumska osmolalnost
treba se mjeriti dva puta na dan, ciljne vrijednosti iznose ≤310
mOsmol/L.

Hiperventilacija

Hipokapnija uzrokuje cerebralnu vazokonstrikciju. Smanje-
nje cerebralnoga krvnog protoka nastupa gotovo odmah, iako
vrhunac sni`enja intrakranijalnog tlaka mo‘e nastupiti tek 30
minuta nakon promjene pCO2. Smanjenje pCO2 na 35–30
mmHg, najbolje se posti‘e hiperventilacijom pri konstantnom
respiratornom volumenu (12–14 ml/kg) te sni‘ava povi{eni
intrakranijalni tlak za 25–30%, u ve}ine bolesnika.

Miorelaksansi

Neuromuskularna paraliza u kombinaciji s adekvatnom
sedacijom mo‘e smanjiti povi{eni intrakranijalni tlak, preve-
niraju}i porast intratorakalnog tlaka i venskog tlaka poveza-
nog s ka{ljem, napinjanjem, sukcijom i »odbijanjem« respira-
tora (Razina III). Uglavnom se primjenjuju antidepolariziraju}a
sredstva (vekuronij, pankuronij) sa slabim otpu{tanjem hista-
mina i u~inkom na blokadu ganglija. Kod bolesnika s kriti~no
povi{enim intrakranijalnim tlakom treba dati premedikaciju
mi{i}nim relaksansima u bolusu prije sukcije di{nih putova.

Sedacija

Mnogi bolesnici u stuporu ili deliriju su agitirani. Hiperak-
tivnost je opasna kod takvih bolesnika jer mo‘e dovesti do
samoozlje|ivanja ili povi{enja intrakranijalnog tlaka. Prepo-
ru~uje se razborita upotreba trankvilizatora, npr. benzodiaze-
pini kratkog djelovanja ili propofol.22 Dodatno, ako je potreb-
no, mogu se uvesti analgetici ili neuroleptici.

Preporuke

1. Osmoterapija manitolom primjenjuje se u bolesnika s po-
gor{anjem stanja svijesti zbog izra‘enog edema mozga
(Razina IV).

2. Kortikosteroidi se ne primjenjuju jer su nuspojave izra-
‘enije nego pozitivni u~inak (Razina II).

3. Hiperventilacija pri konstantnom respiratornom volume-
nu preporu~uje se da bi se snizio povi{eni intrakranijalni
tlak (Razina III).

4. Kombinacija mi{i}nih relaksanata i sedativa primjenjuje
se u sni‘avanju povi{enog intrakranijalnog tlaka jer pre-
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venira povi{enje intratorakalnog i venskog tlaka poveza-
no s ka{ljem, napinjanjem, sukcijom i »odbijanjem« respi-
ratora (Razina III).

Prevencija i lije~enje komplikacija mo‘danog udara

Aspiracijska pneumonija

Nastanak pneumonije jedan je od najva‘nijih rizika u ranoj
fazi nakon mo‘danog udara. Pneumonija je uzrok 15–25% smrt-
nih ishoda. Mogu nastati zbog aspiracije117 ili su po podrijetlu
hipostatske te nastaju zbog oslabljenog refleksa ka{lja i imo-
bilizacije. Stoga se bolesnicima sa su‘enom svijesti ili oslablje-
nim refleksom ka{lja i gutanja mora uvesti hranjenje putem
nazogastri~ne sonde kako bi se smanjio rizik od nastanka aspi-
racijske pneumonije. Hipostatska pneumonija mo‘e se sprije-
~iti ~estim promjenama polo‘aja bolesnika u krevetu te respi-
ratornom fizikalnom terapijom.

Infekcija urinarnog sustava

Urinarne infekcije mogu se razviti u ranoj fazi MU zbog
urinarne retencije. Urinarna inkontinencija je ~esta komplika-
cija nakon MU te zahtijeva uvo|enje trajnog urinarnog kate-
tera. Intermitentna kateterizacija nije uvijek mogu}a u slu~aju
te{kog MU, a mo‘e pridonijeti razvitku dekubitusa. Uvo|enje
suprapubi~nog katetera nosi manji rizik od nastanka infekcije.
Acidifikacija urina smanjuje razvoj infekcije. Ako se urinarna
infekcija razvije, treba uvesti antibiotsku terapiju, ali profilak-
ti~ko uvo|enje antibiotika se ne preporu~uje.

Plu}na embolija i duboka venska tromboza (DVT)

Plu}na embolija uzrokuje 5% smrtnih ishoda nakon mo‘da-
nog udara. Rana mobilizacija i supkutana primjena heparina
ili niskomolekularnog heparina mo‘e reducirati rizik od nastan-
ka duboke venske tromboze i plu}ne embolije. No, heparin-
ska terapija, s druge strane, dovodi do pove}anja broja sekun-
darnih krvarenja.72 Me|utim, ipak se preporu~uje profilaksa
niskim supkutanim dozama heparina (7500–10000 IU svakih
12 sati) kod nepokretnih bolesnika s MU. Tahipneja i bol osjet-
ljivi su znakovi plu}ne embolije. Svakodnevno se moraju pre-
gledavati donji ekstremiteti kako bi se rano otkrili znakovi
DVT-a. Fizikalna terapija i no{enje elasti~nih ~arapa provode
se u prevenciji nastanka tromboze.

Dekubitus

Za prevenciju razvitka dekubitusa korisno je ~esto okreta-
nje nepokretnih bolesnika. Ko‘a inkontinentnih bolesnika mora
se odr‘avati suhom. Kod visokorizi~nih bolesnika preporu~uje
se uporaba vodenih ili zra~nih le‘ajeva. Ako dekubitus ne rea-
gira na konzervativnu, treba uvesti antibiotsku terapiju tijekom
nekoliko dana a koja prethodi kirur{koj obradi dekubitusa –
debridmanu.

Konvulzije

U akutnoj fazi MU mogu se pojaviti generalizirani ili par-
cijalni epilepti~ki napadi. Terapija izbora jest diazepam (10–
20 mg iv.) nakon kojeg se uvodi karbamazepin po.

Preporuke

1. Primjena heparina ili niskomolekularnog heparina prepo-
ru~uje se nakon MU za nepokretne bolesnike kako bi se
smanjio rizik od nastanka DVT-a i plu}ne embolije iako
postoji rizik od nastanka intrakranijalnog krvarenja (Razi-
na I).

2. Infekcije koje se razviju nakon MU treba lije~iti antibioti-
cima i antipireticima. Aspiracijsku pneumoniju treba pre-
venirati uvo|enjem nazogastri~ne sonde (Razina III).

3. Rana mobilizacija bolesnika va`na je u preveniranju broj-
nih komplikacija nakon MU: aspiracijske i hipostatske
pneumonije, DVT-a i dekubitusa (Razina IV).

4. U opetovanim epilepti~kim napadima preporu~uje se anti-
konvulzivna terapija (Razina III).

5. Ne preporu~uje se profilakti~ka antikonvulzivna terapija
kod bolesnika sa svje‘im MU koji jo{ nisu imali konvul-
zije (Razina IV).

Neurorehabilitacija bolesnika
s mo`danim udarom

Rana je rehabilitacija klju~na u zbrinjavanju bolesnika s
preboljelim MU. Bolesnici nakon preboljeloga mo‘danog uda-
ra vrlo ~esto imaju te{ka o{te}enja i funkcionalna ograni~enja
kretanja i percepcije. Kod vi{e od 40% pre‘ivjelih od MU zao-
stane ve}a ili manja ovisnost o pomo}i drugih osoba u obavlja-
nju dnevnih aktivnosti, oko 25% bolesnika je trajno hospitalizi-
rano, 10% ne mo`e se samostalno kretati, a 66% vi{e nije radno
sposobno.118 Neke studije pokazuju da rana fizikalna terapija
uvelike pobolj{ava funkcionalni oporavak i smanjuje broj bole-
snika ovisnih o tu|oj pomo}i.119 Glavni ciljevi rehabilitacije
nakon MU su prevencija kontraktura i embolija, optimalno
zbrinjavanje specifi~nih medicinskih problema i osiguravanje
psiholo{ke pomo}i i potpore bolesnicima i njihovim obiteljima.

Rana rehabilitacija

Aktivna rehabilitacija je potrebna gotovo polovini od ukup-
nog broja pacijenata koji su preboljeli mo‘dani udar. Rehabi-
litaciju treba po~eti {to je ranije mogu}e, ~ak i kod komatoz-
nih pacijenata, kojima je vrlo korisno mijenjanje polo‘aja tijela,
pravilno pozicioniranje i odr‘avanje opsega pokreta. To sve
upu}uje na veliku va‘nost ranog zbrinjavanja bolesnika s MU
u bolnici, ne samo radi rane dijagnostike i terapije ve} i radi
{to ranijeg po~etka rehabilitacije. Intenzitet rehabilitacijskog
programa ovisan je o statusu bolesnika te o stupnju njegove
tjelesne nesposobnosti. Ako se radi o bolesniku koji nije pri
svijesti, provodi se pasivna rehabilitacija, u svrhu spre~avanja
nastanka kontraktura i boli u zglobovima te kako bi se bolesni-
ku olak{alo razdoblje nakon naknadnog prestanka perioda imo-
bilizacije i ponovnog uspostavljanja kretanja. Pasivnom reha-
bilitacijom tako|er se uvelike spre~ava mogu}nost nastanka
dekubitusa i pneumonije. Svi zglobovi na uzetoj strani tijela
pasivno se razgibavaju punim opsegom kretnje nekoliko puta
na dan (najmanje 3–4 puta na dan). Nakon preboljelog MU,
rijetko je potrebna imobilizacija bolesnika u krevetu u trajanju
duljem od 1 do 2 dana, osim u slu~ajevima te‘eg pogor{anja
stanja svijesti. Prolongirana imobilizacija u krevetu i hemiple-
gija nose pove}ani rizik od nastanka duboke venske tromboze
i plu}ne embolije. Nakon 2–3 dana, ve}ina se pacijenata koji
su pri svijesti mo‘e iz kreveta premjestiti u invalidska kolica
tijekom ve}eg dijela dana.

Rehabilitacijski programi

Primjereno i rano predvi|anje mogu}ega funkcionalnog opo-
ravka bolesnika nakon preboljelog MU va‘no je radi planira-
nja otpusta bolesnika iz bolnice, prilago|avanja bolesnikova
doma njegovim potrebama i osiguranja socijalne potpore te
kako bi se utvrdili realni i dosti‘ni ciljevi lije~enja. Zna~ajni
prediktori funkcionalnog oporavka bolesnika nakon prebolje-
log MU jesu: utvr|ivanje nesposobnosti kod prijma u bolnicu,
odr‘avanje ravnote‘e kod sjedenja, te‘ina paralize, urinarna
inkontinencija, razina svijesti unutar 18 sati nakon pojave mo‘-
danog udara te dob bolesnika. Procjena stanja bolesnika obu-
hva}a utvr|ivanje intelektualnog o{te}enja, uklju~uju}i speci-
fi~ne kognitivne deficite, kao {to su afazija, agnozija, apraksija,
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stupanj motori~ke slabosti te senzori~kog i vizualnog deficita.
Ostali ~imbenici koji utje~u na bolesnikov odgovor na prove-
denu rehabilitaciju uklju~uju financijski teret koji mora pod-
nijeti, mogu}nost povratka na posao, sposobnost samostalnog
obavljanja dnevnih aktivnosti, odr‘anost seksualne funkcije i
postojanje potrebe za tu|om pomo}i.

Tim koji sudjeluje u provo|enju rehabilitacije bolesnika s
preboljelim MU trebao bi biti multidisciplinaran i uklju~ivati:
neurologa, medicinske sestre iskusne u tom podru~ju, fiziotera-
peuta {kolovanog za rehabilitaciju bolesnika s mo‘danim uda-
rom, logopeda, neuropsihologa i socijalnog radnika. Na‘alost,
ve}ina bolnica koje zbrinjavaju bolesnike s MU nema takav
multidisciplinarni tim stru~njaka. Jo{ ostaje nejasno koji dio
cjelokupnog tima ima najve}u ulogu u pobolj{anju prognoze
bolesnika. Od svih ~imbenika, aktivno sudjelovanje obitelji
bolesnika, specifi~na edukacija osoblja, rani po~etak terapije,
kao i intenzitet terapije su najva‘niji. Dokazano je na vi{e nivoa
da je klju~ni faktor koji utje~e na rehabilitaciju bolesnika s
MU intenzitet lije~enja.118–120 Va‘no je da razli~iti ~lanovi tima
koji sudjeluju u rehabilitacijskom programu svakodnevno prate
i uo~e promjenu bolesnikovih potreba. Bolesnici i ~lanovi nji-
hovih obitelji moraju biti uklju~eni u tim. Kako bi u timu mogli
aktivno sudjelovati, valja ih pou~iti osnovnim principima reha-
bilitacije MU. Bolesnicima bi trebalo omogu}iti odlazak nji-
hovu domu ~im im to zdravstveno stanje dopusti, a ako im je
potrebno dulje vrijeme rehabilitacije, trebalo bi ih premjestiti
u ustanove koje su za to specijalizirane.

Do oporavka neurolo{kih deficita dolazi najbr‘e u prva tri
mjeseca nakon nastanka MU, a to je ujedno i optimalno vrijeme
za po~etak rehabilitacije. Ipak, aktivnu rehabilitaciju treba na-
staviti toliko dugo koliko to zahtijeva stanje bolesnika, kao
dio dugoro~nog rehabilitacijskog programa. Takvi programi
uklju~uju serije od 15 do 20 fizioterapeutskih tretmana, dva
puta na godinu. Na taj se na~in odr‘ava status bolesnika postig-
nut tijekom aktivnoga rehabilitacijskog programa. Ako do|e
do pogor{anja u statusu, mo‘e se ponovno po~eti program
aktivne rehabilitacije.

Rehabilitacijski programi ne mijenjaju neurolo{ki deficit
bolesnika, ali mogu puno pridonijeti njegovu osamostaljivanju.
Najva‘nija je ~injenica da ve}ina bolesnika nakon provedeno-
ga rehabilitacijskog programa mo‘e u svom domu samostalno
obavljati aktivnosti, bez potrebe za stalnom sestrinskom nje-
gom, {to je veoma va‘an ~imbenik i na ekonomskom i – jo{
va‘nije – na humanom planu.

Preporuke

1. Rehabilitaciju treba po~eti rano nakon mo‘danog udara
(Razina I).

2. Svaki bolesnik mora pro}i evaluacijski program rehabi-
litacije (Razina III).

3. Rehabilitaciju provodi multidisciplinarni tim stru~njaka
(Razina III).
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