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1. UuvOD

Mozak je organ koji koordinira i integrira sve naSe fiziCke i psihi¢ke funkcije, a
njegovo zdravlje zavisi od pravilne i dostatne cirkulacije. Mozdani udar je odumiranje
dijela mozga zbog prestanka ili usporenja cirkulacije. Nastaje zbog ishemije
(nedostatak protoka krvi) uzrokovane blokadom (tromboza ili arterijska embolija) ili
zbog krvarenja (istjecanje krvi) (1). Ishemijski mozdani udar nastaje zbog zacepljenja
arterije time prestaje opskrba krvlju tog djela mozga. Mozdano tkivo prestaje
funkcionirati kada je uskracen dotok kisika dulje od 60 do 90 sekundi, nakon
otprilike tri sata dolazi do nepovratnih ozljeda koje dovode do smrti tkiva, tj. do

mozdanog udara (2).

Mozdani udar je vodeci uzrok invalidnosti u nas i u svijetu. NaZalost, mozdani udar je
i treCi uzrok smrtnosti u svijetu, a prvi uzrok smrtnosti u Hrvatskoj. Kod nas i u
zemljama srednje i isto€ne Europe biljezi se porast obolijevanja od mozdanog udara
te se u narednom periodu predvida prava epidemija ove bolesti ako se ne poveca
svijest o preventivhim mjerama za smanjenje faktora rizika kao $to su poviSen krvni
tlak, masnoce u krvi, Se¢erna bolest, puSenje, debljina, nepravilni rad srca ili sr€ane
anomalije. Naj¢eS¢a posljedica mozdanog udara je fizicka i radna nesposobnost u
mladoj populaciji ili razni stupnjevi oduzetosti, otezan govor i komunikacija,

depresija, demencija i promjena ponasanja.

Ishemijski mozdani udar definira se kao fokalni ili globalni poremecaj funkcije
mozga, nastaje veoma brzo . Kao posljedica javlja se poremeaj mozdane
funkcije ili stanja u kojem protok krvi nije dovoljan za metaboli¢ke potreba neurona
za kisikom i glukozom, moZdane stanice odumiru. Ishemijski mozdani udar

pojavljuje se u 85% slucajeva (3).

Postoji nekoliko uzroka ishemijskog udara, mogu biti tromboza (uslijedstenoze ili
okluzije cerebralnih ili precerebralnih arterija ( 60% slu€ajeva ), embolija (podrucja
opce cirkulacije, velikih krvnih Zila (oko 15%), hipoperfuzija (smanjenje protoka krvi
u svim dijelovima tijela ) i venska tromboza (nastaje zastoj tromba krvnog ugruska u
veni) (1,2).



Zdravstvena njega bolesnika s mozdani udarom usmjerena je na otkrivanje i
djelovanje na cimbenike rizika mozdanog udara, potom na ocCuvanje preostalih
sposobnosti nakon preboljelog mozdanog udara te na osposobljavanje, najprije na
aktivnosti samozbrinjavanja, a zatim i na zadovoljavanje ostalih ljudskih potreba.
Primjenom procesa zdravstvene njege postizemo sustavno i dokumentirano
pracenje zdravstvene njege bolesnika s mozdanim udarom . U narednom poglavlju
rada opisati ¢ce se definicija mozdanog udara, epidemiologija, Cimbenici rizika,

kliniCka slika, dijagnostika i lijeCenje ishemijskog mozdanog udara.



2. TEORIJSKA ANALIZA ISHEMIJSKOG MOZDANOG UDARA

Mozdani udar dalje u tekstu (MU) je iznenadni neuroloSki poremecéaj uzrokovan
poremecajem cirkulacije u mozgu koji dovodi do nedovoljne opskrbe odredenih
dijelova mozga kisikom i hranjivim tvarima. Nedostatak kisika i hranjivin sastojaka
uzrokuje ostecenje i smrt ziv€anih stanica u pogodenim dijelovima mozga, Sto se
oCituje osStecenjem funkcija koje ovi dijelovi mozga kontroliraju. Prema Svjetskoj
zdravstvenoj organizaciji (MU) je klini€ki sindrom definiran kao naglo nastali Zarisni,
ili rjede, globalni neuroloski deficit koji traje dulje od 24 sata ili dovodi do smrti, a

moze se objasniti samo cerebrovaskularnim poremecajem (4).

Prema trajanju, MU dijelimo na tranzitornu ishemijsku ataku dalje u tekstu (TIA), MU
u razvoju ili progresivni MU te dovrSeni MU. Ovisno o mehanizmu nastanka,
mozdani udar dijelimo na infarkt ishemican (uzrokovan ugruskom koji za€epi arteriju
te spre€ava protok krvi ili hemoragi¢an (uzrokovan rupturanom krvnom Zzilom i krvlju
koja prodire u okolno tkivo ) (5). Ishemija je naj¢eS¢i uzrok mozdanog udara, 85%
udara je ishemijskog tipa. Ishemijski mozdani udar definira se kao ZariSno ostecenje

mozga s posljedi¢nim iznenadnim neuroloSkim deficitom koji traje 1 sat (6).

NajceSci uzroci su (prema uclestalosti) ne-tromboti¢ka okluzija malih dubokih
kortikalnih arterija (lakunarne lezije), embolije sréanog podrijetla, arterijska tromboza
s posljedicnim poremecajem lokalne hemodinamike i smanjenim cerebralnim

protokom te arterijsko-arterijska embolija (7).

2.1. Epidemiologija bolesti

Mozdani udar drugi je uzrok smrti u svijetu te prvi uzrok invalidnosti. Ishemijski MU
je CeSci (oko 80%) u odnosu na hemoragijski MU (oko 20 %) intracerebralni
hematom nastaje kada se krv iz krvne Zile izlije u okolno mozdano tkivo, a
subarahnoidno krvarenje nastaje kada se krv izlije u prostore cerebrospinalne
teku¢ine oko mozga (4). Mehanizam nastanka ishemijskog MU je posljedica
tromboze (stvaranja ugruska u osteCenoj arteriji koja opskrbljuje krv u mozak ) ili
embolije (odvajanja komada ugruska koji se stvorio drugdje i putuje krvotokom i

zacepljuje cerebralnu arteriju).



Ovisno o indikaciji, rekanalizacijsko lije¢enje najucinkovitiji je nacin lijeCenja
ishemijskog mozdanog udara . Akutni mozdani udar jedan je od vodecih
zdravstvenih problema u svijetu. Vodeci je uzrok onesposobljenosti u odrasloj dobi,
drugi vodeci uzrok smrti u svijetu , Sto predstavlja ujedno i zna€ajan javnozdravstveni
i socioekonomski problem (6). U jednoj ¢e godini mozdani udar doZivjet 2400 od
milijun ljudi. Njih 75 % to ¢e dozZivjeti prvi udar, a ostatak c¢e Ciniti recidiv prijasnjih

udara .

Godinu dana nakon MU gotovo polovica bolesnika nec¢e imati nikakve simptome,
Cetvrtina c¢e biti hendikepirana, dok c¢e preostala Cetvrtina umrijeti od posljedica.
Veliki napredak u primarnoj prevenciji i akutnom lije€enju posljednjih desetlje¢a, MU
je i dalje vrlo razorna bolest . Priblizno 1.1 milijun stanovnik Europe godisnje oboli od
moZzdanog udara, kojih oko 80% Cini ishemijski MU. Starenjem europske populacije,

oCekuje se daljnji porast u broju oboljelih : 1.5 milijuna do 2025 . godine (7).

U Europskoj uniji dalje u tekstu (EU) je u 2013. godini umrlo 1.7 milijuna ljudi mladi
od 75 godina. Medu njima oko 33.7% smrtnih sluCajeva moze se smatrati
preuranjenim iz razloga $to se moglo izbjec¢i u kontekstu medicinskoga znanja i
tehnologije koju posjedujemo. Sr€ani udari i mozdani udar zajedno gotovo Cine
polovicu (48%) od ukupnog broja smrti ljudi mlade od 75 godina koje su mogle biti
izbjegnute. Postotak sprijeCenih smrti se vidljivo razlikuju izmedu zemalja Clanica
EU, a najmanji za Francusku s 23.8%, najveci za Rumunjsku s 49.4%, dok Hrvatska
iznosi 41 .2% (8).

Vazno je napomenuti kako slu¢aj MU-a nije dovoljno sagledati postotak umrlih i
preZivjelih. Bolesnici nakon MU-a unutar prve godine imaju poviSen rizik od 33% za
novu hospitalizaciju, 7 do 13 % za ponovljeni MU, 7 do 23% za demenciju, 35 do
47% za blagi kognitivni poremecaj, 30 do 50% depresiju i 35 do 92% generalnu

izmorenost, svi doprinose smanjenoj kvaliteti Zivota (9).



2.2. Etiologija bolesti

Ishemija nastaje kao posljedica tromboze ili embolije. Ateromi, osobito ulcerirani,
potencijali su trombi . Mogu se pojaviti na velikim ili malim arterijama, najceSce su to
mjesta gdje se javljaju turbulencije u krvotoku, posebno na mjestima karotidne
bifurkacije i grananja unutarnje karotidne arterije. Proces intrakranijalne tromboze
pogada najceSce stabljiku srednje mozdane arterije , ali se javlja i u drugim velikim
Zilama u dnu mozga, te u dubokim perforiraju¢im arterijama i malim kortikalnim

granama (2,6).

Segmenti koji su najéeSce zahvaceni su bazilarna i unutarnja karotidna arterija
smjestena izmedu kavernoznog sinusa i supraclinoidnog procesa. Jedan od mogucih
uzroka tromboze je upala koja moze biti u okviru akutnog i kroni€énog meningitisa,
sifilisa, vaskulitisa, zatim disekcija intrakranijalnih krvnih ZzZila i luka aorte,
hiperkoagulabilna stanja (npr. antifosfolipidni sindrom, hiperhomocisteinemija),
hiperviskozna stanja (npr. policitemija, trombocitoza, hemoglobinopatija,
plazmacitom), rijetki poremecaji (npr.Binswangerova bolest) [ upotreba

simpatomimetickih lijekova (npr. kokain, amfetamin) (7).

Generacije starijih oralnih kontraceptiva takoder povecavaju rizik aterotromboze.
Embolije se mogu zaustaviti bilo gdje u arterijama cerebralne cirkulacije. Emboli
mogu biti sréanog podrijetla, posebno u bolesnika s fibrilacijom atrija reumatskom
groznicom (najéesSce mitralnom stenozom), nakon infarkta miokarda, iz vegetacije
na sréanim zaliscima koja je posljedica bakterija ili marantskog endokarditisa, ili u
umjetnim zaliscima; ugrusci koji nastaju nakon operacije na otvorenom srcu ; emboli
koji potjeCu od ateroma arterija u vratu (5). Jedno od mjesta embole mogu biti

ateromi u luku aorte.

Emboli mogu biti masni (od dugih prijeloma kostiju), zrak (kesonska bolest) ili mogu
biti trombi iz venske cirkulacije (paradoksalni emboli) koji su zbog arterio-venskog
S8anta (foramen ovale apertum) u srcu preSli izravno iz venskog u arterijski
Cirkulacija. Ishemijski mozdani udar takoder se javlja kao posljedica malih
lakunarnih zarista. Ove male zarista promjera do 1,5 cm javlja se u bolesnika s
neaterotrombotskom okluzijom malih, perforirajuéih arterija koje opskrbljuju krv

kortikalnom strukturom (proces zvan lipohyalinosis) (8).



Kontroverzno pitanje uzrokuju li embolije lakunarne lezije, javlja li se kod starije
populacije koji imaju dijabetes ili nereguliranu hipertenziju. Rijetko se ishemicni
mozdani udar razvija kao posljedica vazospazma (npr .u sklopu napada migrenozne
glavobolje, kod subarahnoidalnog krvarenja) kao posljedica venskog infarkta (npr.
kod intrakranijalne infekcije, postoperativno, tijekom puerperija, ili kao sekundarna

manifestacija hiperkoagulabilnog stanja ).

Ishemijski mozdani udar dalje u tekstu (IMU) nastaje kao posljedica nedostatka ili u
potpunosti prekinute krvne opskrbe odredenog dijela mozga . Uslijed nedostatka
krvne opskrbe prvo nastaje disfunkcija, a zatim se javlja i propadanje mozdanog
tkiva. Cetiri najée$éa razloga navode se tromboza, embolija, sistemska hipoperfuzija
i venska tromboza (12). NajceSce koriStena etioloSka klasifikacija engl. Trial of Org
10172 in Acute Stroke Treatment dalje u tekstu (TOST) (10). TOST se fokusira na
patofizioloSkom mehanizmu IMU, baziran je na klinickim znacajkama i rezultatima

dijagnosticke obrade. Pet velikih supkategorija TOST klasifikacije su (10):

e IMU velikih arterija, najceSCe posljedica ateroskleroze intrakranijskih
(karotidnih ili vertebralnih) ili ekstrakranijskih arterija s rupturom plaka i
posljedicnom formacijom tromba .

e Kardioembolija, Oko 14 do 30% svih IMU su kardioembolijske geneze.
Postoji niz bolesti koje ¢&ine predispoziciju osobe ovom tipu MU, prema
ishodu embolusa, podijeliti ih mozemo na prekardijalne ili paradoksalne,
intrakardijalne i postkardijalne emboluse

e Okluzije malih arterija (lakunarni IMU), Oko 20% svih IMU nastaju uslijed
okluzije malih arterija

e MU neke druge utvrdene etiologije U ovu skupinu spadaju cerebralna venska
tromboza, prikriveni (,tihi”) MU, intracerebralna hemoragija dalje u tekstu
(ICH) i subarahnoidalne hemoragije dalje u tekstu (SAH). Cerebralna venska
tromboza uzrokuje manje od 1 % svih IMU

e MU neutvrdene etiologije. Kako bi mozZdani udar bio svrstan u skupinu
neutvrdene etiologije treba ispuniti jedan od dva kriterija Sirom
dijagnostickom obradom, uklju€ujuci i pregled velikih krvnih zila te kompletnu
kardiovaskularnu procjenu, ukoliko nije pronaden uzrok MU-a dijagnosti¢ka

je evaluacija nepotpuna.



2.3. Rizi¢ni ¢imbenici nastanka bolesti

Na razvoj IMU utjeCu ¢imbenici na koje se ne moze utjecati, a to su dob, spol, rasa,
nasljede, mozdani udar u obiteljskoj anamnezi, podatci o prethodnom mozdanom
udaru ili prethodnim prolaznim ishemijskim napadajima (TIA ), kao i ¢imbenici na
koje se moze utjecati povezani su sa nacinom zivota pojednica (pusenje, alkohol,
zlouporaba opojnih droga, tjelesna neaktivnost te pretilost, nezdrava prehrana,
pretjerana izloZzenost stresu, upotreba oralnih kontraceptiva), bolesna stanja
(hipertenzija, sréane bolesti (atrijska fibrilacija i ostale sr€ane aritmije, bolesti sréanih
zalistaka, kardiomiopatija, opsezni infarkt miokarda, endokarditis, aneurizma srca,
otvoren foramen ovale, hipertrofija lijeve klijetke), prolazni ishemijski napadaji (TIA),
znacajna stenoza karotidnih arterija (stenoza 75 % lumena), poviSen kolesterol,
SecCerna bolest, hiperhomocistinemija, hiperkoagulabilnost, povisen hematokrit i

stanja hiperviskoznosti krvi, vaskulitisi ) (11).

Mozdani udar moze se javiti u svim dobnim skupinama, povecanjem godina raste i
rizik za njegovu pojavu. Arterijska hipertenzija uzrokuje strukturne i funkcionalne
cerebrovaskularne promjene. Bolesnici koji su preboljeli mozdani udar, te oni sa
pozitivnom obiteljskom anamnezom mozdanog udara, i osobe Zenskog spola, te
Afroamerikanci i Latinoamerikanci imaju povecani rizik od obolijevanja (5).0d ostalih
riziCnin faktora znacajno je napomenuti puSenje, visoki kolesterol, pretilost, bolesti
karotida, fibrilaciju atrija koja povecava rizik za oboljenje pet puta, uporaba ilegalnih

droga poput kokaina i amfetamina, te poremecaje krvi poput eritrocitoze i anemije.

2.4. Patogeneza bolesti

Osnovni mehanizam nastanka ishemije su makroangiopatije, mikroangiopatije i
kardioembolije. Dva glavha mehanizma razvoja ishemije kao posljedica
makroangiopatije: aterotromboembolija i hemodinamski poremecaj. Tromboembolija
nastje kao posljedica tromba koji je nastao udaljeno od mjesta embolije ili stvaranjem
in situ tromba koji dovodi do naglog prestanka cerebrovaskularnog protoka u

zahvacenoj regiji (12).



Hemodinamski poremecajjavlia se najCeS¢e kao posljedica okluzije arterije ili
njezine stenoze kada je cerebrovaskularni protok oCuvan krvlju iz kolateralnog
krvotoka dostatan pri uvjetima normalnog metabolizma, ishemija se moze razviti u
stanja s hipotenzijom, smanjena ejekcijska frakcija srca i stanja poviSenih
metabolickin potreba kao Sto su acidoza i poviSena tjelesna temperatura.
Ateroskleroza uzorkuje vecinu cerebralnih ishemija, zahvaca srednja velike | velike

arterije najCeS¢e na mjestu njihova grananja i tortuoznosti (11,12).

Od ekstrakranijskih lokacija najéeS¢e su zahvaceni proksimalni dijelovi unutarnje 4
karotidne arterije te sama ishodiSta vertebralnih arterija. Intrakranijski su zahvacene
arterije Willisova kruga i bazilarna arterija. Kardioembolijski incidenti najviSe se
pojavljuju te su su povezani sa fibrilacijom atrija. Zbog fibrilacije dolazi do
neadekvatne kontrakcije atrija i samog poremecaja u protoku krvi te nastanka

intraluminalnog tromba koji zaCepi udaljenu krvnu Zilu i uzrokuje ishemiju .

Normalna perfuzija mozga iznosi od 60 ml na 100 g tkiva u minuti, prvi simptomi i
znak ishemije nastaje kada perfuzija padne ispod 22 ml na 100 g mozga u minuti.
Ishemija uzrokuje oStecenje aktivacijom kaskade koja progradira do lokalnog manjka
kisika i glukoze te dovodi do onemogucenja stvaranja energije bogatih spojeva kao
Sto je adenozintrifosfat dalje u tekstu (ATP) (12). To utje€e na energiju ovisne
procese potrebne za prezivljavanje i funkcioniranje neurona. Neuron, svojom
funkcijom transmisije impulsa, zahtjeva konstantnu opskrbu kisikom i glukozom

izrazito je osjetljiv na hipoksiju .

Manjak hranjivih tvari ne moze dovesti do trenutacne smrti neurona, kod okluzije u
trajanju od 5 do 10 minuta moZe dovesti do ireverzibilne ozljede. Neadekvatna
opskrba energije na stani¢noj razini dovodi do poremecaja u ionskom gradijentu.
Kalij izlazi iz stanice, a natrij, kalcijevi ioni i Kloridi ulaze u stanicu zajedno s
intersticijskom tekuéinom. To dovodi do stvaranja citotoksi€énog edema. Obzirom na
postojanje anastomoza izmedu okludiranih arterija i okolnih cerebralnih arterija u
podrucju oko infarkta opisuje se kao koncept postojanja podrucja koje je ireverzibilno
oSteceno (tzv . jezgra, eng. core) podrucje koje se moze spasiti (tzv . penumbra,).
Ishemijska jezgra predstavlja tkivo koje je ireverzibilno oSteceno, na temelju PET

studija dokazan je cerebrovaskularni protok koji je manji od 7ml/100g/min (13).



Zona penumbre predstavlja se kao tkivo koje je funkcionalno poremeceno,
strukturalno intaktno i takvo se moze potencijalno spasiti . Cerebrovaskularni protok
u podruc¢ju penumbre iznosi izmedu 12 i 22 ml/100 g/min (14). Upravo spaSavanjem
ovog pet tkiva metodama revaskularizacije glavni je cilj u lijeCenju mozdanog udara.
Zona ishemijske jezgre raste s vremenom zbog stvaranja citotoksi¢nog edema na

taj naCin ugrozava penumbru, apsorbirajuci ju u sebe.

2.5. Dijagnostika bolesti

Radi jednostavne u dijagnostike, mozdani udar djelimo na tri skupine sindroma
lakunarni sindromi, sindromi prednje (karotidne) cirkulacije i sindromi straznje
(vertebrobazilarne) cirkulacije. Vecina lakunarnih mozdanih udara ostaju Kklinicki
nepoznata jer nastaje u podrucjima koja nisu funkcijski zna¢ajna, moze se javiti ili
okluzija na strateSkim mjestima, poput kapsule interne, mozZe uzrokovati znacajan
neuroloski deficit (15). Mogu se pojaviti motoriCki, senzoriCki ili kao mijesani

senzomotoricki oblik.

Dijagnoza se postavlja kliniCkim pregledom mozga kompjuterizirana tomografija dalje
u tekstu (CT) ili magnetska rezonanca dalje u tekstu (MR) da bi se utvrdilo mjesto i
opseg lezije. Sama dijagnoza postavlja se na temelju neuroloSkog deficita koji
ukazuje na mozdani udar na podrucju opskrbe jedne od glavnih mozdanih arterija.
Dabi se postavila toCna dijagnoza ishemijskog mozdanog udara, potrebno je iskljuciti
uvjete koji ga mogu oponasati (npr. Hipoglikemiju, migrenu, poststikalnu Toddovu
parezu, hemoragi¢ni mozdani udar) (16). Glavobolja, stupor ili koma te povracanje

mogu ukazivati na vecu vjerojatnost hemoragicnog mozdanog udara .

Dijagnoza je klinicka, potrebno je provesti barem jednu metoda snimanja i pracenja
glukoze u krvi . Kompjutorizirana tomografija vrsi se kako bi se isklju€ila cerebralna
krvarenja, epiduralni ili subduralni hematoma. Prvih nekoliko sati u prednjoj
cerebralnoj cirkulaciji mozda nece biti jasno razgraniCena podruCja oStecenih
parenhima, prvi znakovi ishemije mogu se vidjeti u pogledu brisanja sulkusa,
brisanja otoka i korteksa, gubitak jasne granice izmedu bijele | sive tvari medijskog
znaka, nakon24 sata od pojave prvih simptoma, mozZdani udar vidljiv je u obliku
hipodensiteta, osim malih udaraca u podru¢jima ponsa i medule koji se mogu

zamijeniti s artefaktima.
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KliniCke razlike izmedu emboli¢nog, lakularnog | trombotskog mozdanog udara nisu
pouzdane , pa su potrebni dijagnostiCki testovi za utvrdivanje pravog uzroka
mozdanog udara i primjenu odgovarajuceg lijeCenja. U svakodnevnoj praksi to
uklju€uje ultrazvu¢nu obradu ekstrakranijalne i intrakranijalne cirkulacije doplerom u
boji i transkranijalnim doplerima, otkrivanje embolije transkranijalnim doplerom,
elektrodiogram dalje u tekstu (EKG), transezofagealni ultrazvuk srca i razne krvne
pretrage (kompletne krvne slike, broj trombocita, PVUK, INR, G profil, serologija do
sifilisa u naznaCenim slu€ajevima). U naznacenim sluCajevima treba obaviti i CT /
MR angiografiju (17). Ostala ispitivanja provode se prema indikacijama, u slucaju
sumnje na odredeni poremecaj, npr. antifosfolipidna antitijela. Starija dob, oslabljena
svijest, afazija kao i znakovi zahvacenosti mozga znak su loSije prognoze. BrzZi
oporavak i mlada dob znak su boljeg oporavka. Tablica 1 prikazuje na Nacionalnu

liestvicu mozdanog udara, neki od simbola tumacenja (18);

e Ukupni zbroj zbir je bodova svake zasebne stavke.
e Bolesnika se upita dob te tekuci mjesec.

e Bolesnika zamolimo da otvori i zatvori oéi te stisne Saku.

Danas najkoriStenija skala za utvrdivanje veli€ine deficita uzrokovanog mozdanim
udarom je National Institutes of Health Stroke Scale , dalje u tekstu (NIHSS)
bodovna ljestvica. Ljestvicom se ispituje razina svijesti, odgovaranje na ciljna pitanja,
refleksni ili voljni pokreti o€iju, poremecaji vidnog polja, prisutnost faciopareze,
motorika ruke, motorika noge, ataksija ekstremiteta, senzibilitet, govor, dizartrija,

naredbe, te ocjenjuje gubitak paznje ili svijesti .

Procjenjuje vrijeme koje je potrebno za procijenu deficita putem NIHSS ljestvice
krace od 7 minuta. Sama tezina mozdanog udara procjenjuje se zbrojem bodova koji
mogu biti izmedu 0 i 42 (18). Prema bodovnoj ljestvici tezina mozdanog udara moze
biti blaga (1 do 4 boda), umjerena (5 do 15 bodova), umjerena do teSka (16 do 20
bodova) i teSka (21 do 42 boda ). Oko 50% bolesnika s umjerenim motoriCkim
deficitom i nesto viSe sa blazim motorickim deficitom mogu zadovoljiti svoje dnevne

osnovne potrebe, dobro su kontaktirati i orijentirani, hodaju uz pomo¢ ili sami (17).
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Potpuni oporavak dogada se u oko 10% slu¢ajeva. Upotreba odsjeCenog reznja
moze biti ograniCena, neuroloski ispad koji zaostaje nakon 12 mjeseci obicno je
trajan. Moze se pojaviti i recidivi mozdanog udara, od kojih svaki samo pogorSava
neuroloski ispad. Oko 20% pacijenata umre tijekom hospitalizacije, stopa smrtnosti

raste s godinama.

2.6. KiliniCka slika bolesti

Simptomi i znakovi moZzdanog udara ovise o tome koje podrucje mozga je osteceno.
Vrsta neuroloSkog deficita obi€no ukazuje na podrucju opskrbe arterija, korelacija
mozda nije uvijek precizna. Klini€ka slika sindroma prednje cirkulacije razlikuje se
djelomi¢no u ovisnosti o tome je li okludirana prednja ili srednja cerebralna arterija.
Klinicke karakteristike mogu ukljucivati hemiplegiju ili hemiparezu kontralateralnu
cerebralnu leziju, kontralateralnu hemianopsiju, afaziju i vidno-prostornu

dezorijentaciju (poremecaji visSih mozdanih funkcija ) (20).

Okluzija u samom podrucju srednje cerebralne arterije biti ¢e pracena izraZenijom
parezom ruke nego noge, $to je sluéaj kod prednje cerebralne arterije. Ceste
prirodene varijacije cerebralnog krvotoka u samom podru€ju straznje cirkulacije
onemogucéavaju nam jednostavnu podjelu ovih sindroma. Prezentiraju se rijetko u
Cistim oblicima i nikada nije prisutan samo jedan simptom. Neke simptomi gotovo
uvijek mozemo vidjeti pri okluziji odredenog dijela straznje cirkulacije (proksimalni,

intermedijarni i distalni ).

Disfagija, mucnina, povracanje i Hornerov sindrom javljaju se kao simptomi koji se
¢esce povezuju s mozdanim udarom u proksimalnom dijelu straznje cirkulacije (21).
Okluzije krvnih Zila u intermedijarnom dijelu najviSe povezujemo sa slaboS¢u udova i
paralizom lica, u distalnom dijelu s letargijom i deficitima u vidnom polju. Neuroloski
ispadi postaju klini¢ki jasni unutar nekoliko minuta od pojave simptoma, $to je

tipicno za emboli€ni mozdani udar .
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Rjede se simptomi mogu razviti mnogo duze od 24 do 48 sati (razvoj mozdanog
udara), Sto je karakteristitcno za mozdani udar kao rezultat tromboze. U vedini
progresivnih udara dolazi do jednostranog gubitka motoriCke funkcije (obi¢no
zapocinje simptomima na ruci, a zatim se Siri ipsilateralno) bez popratnog znaka
glavobolje, boli ili groznice (22). Progresija se obi¢no javlja postupno, s razdobljima
u kojima je pacijent klinicki stabilan. Mozdani udar smatra se submaksimalnim ako
motoriCka funkcija na ostecenim udovima nije u potpunosti nestala, to je znak da je

dio mozdanog tkiva na zahva¢enom podrucju i dalje od vitalne vaznosti.

Emboli¢ni udari se obi¢no javljaju tijekom dana: glavobolja moze prethoditi razvoju
neuroloSkog ispada. Trombotski mozdani udar javlja se noc¢u pa simptome
primjeCuju nakon budenja. Lakunarni mozdani udari mogu uzrokovati jedan od
karakteristiCnih lakunarnih sindroma (npr . Cista motoricka hemipareza, senzorna
hemianestezija, ataksi¢na hemipareza, disartrija), znakovi kortikalne disfunkcije
(npr.afazija) se ne pojavljuju. Visestruke lakunarne lezije (infarkti) moze dovesti do

multi infarktne demencije (21).

Pogorsanje pacijentovog stanja unutar prvih od 48 do 72 sata nakon pojave prvih
simptoma, posebno poremecaja svijesti, najCesS¢e nastaje zbog razvoja mozdanog
edema, a ne zbog porasta same ishemijske lezije. Ako mozdani udar nije prevelik i
progresivan funkcionalni oporavak uofava se prvih nekoliko dana od pojave

simptoma, moze se oCekivati daljnje poboljSanje postupno u roku od godine dana.

3. LIJECENJE AKUTNOG ISHEMIJSKOG MOZDANOG UDARA

Brza i djelotvorna revaskularizacija cilj jelijeCenja akutnog ishemijskog mozdanog
udara pacijenti gube priblizno 2 milijuna neurona po minuti u ishemi¢nom podrucju.
Do nedavno, intravenska primjena rekombinantnog tkivnog aktivatora plazminogena
dalje u tekstu (rtPA) jedina je bilaodobrena terapijska opcija. Intravenska
primjenarekombinantnog aktivatora tkivnog plazminogena (rtPA ),engl.recombinant
tissue plasminogen activator kao trombolitiCkog sredstva koristanje samo u slucaju
kada se pacijentipoCnu lijeciti unutar od 3 do 4 .5 sati od samog nastupa simptoma
(23).
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Obzirom na mali terapijski prozor intravenske primjene rtPA , omogucene su
endovaskularne metode lije¢enja. Prema MR Clean studiji primjena endovaskularnih
metoda (mehanicka trombektomija) uspjesno je proSirila terapijski interval na 6 sati
od pocetka simptoma (24). Nedavno objavljena istraZzivanja dokazala su Kkorist
endovaskularnog pristupa, mijenjaju¢i u potpunosti lijeCenje akutnog ishemijskog
mozdanog udara. TrombolitiCka terapija moze biti korisna u akutnoj fazi mozdanog
udara u nekim slu€ajevima. Ovisno o uzroku mozdanog udara, kao terapija moze se
koristiti karotidna endarterektomija, lijekovi protiv trombocita, dok antikoagulantna
terapija moze sprijeciti recidiv mozdanog udara. Sistemska tromboliza se globalno
primjenjuje u oko 2 do 10% svih bolesnika sa IMU-om , dok seza mehanicku
trombektomiju procjenjuje kako bi njena primjena bila indicirana u oko 10 do 15%
bolesnika sa IMU-om (25 ).

3.1. Sistemska tromboliza

Sistemska tromboliza je intravenska aplikacijarekombinatnog tkivhog aktivatora
plazminogena (rtPA ) najceSc¢e je primjenjivana rekanalizacijska metoda u svijetu (2
do 10% svih bolesnika sa IMU ). Intracerebralno krvarenje najteza je komplikacija
lije€enja bolesnika sistemskom trombolizom, najveci broj krvarenja je ipak
asimptomatski (27). Kako bi sama primjena sistemske trombolize bila $to uspjesnija,
ali i sigurnija postoji niz indikacija, kontraidikacija i relativnih kontraindikacija
propisanih medunarodnim smjernicama. Pojam penumbra definira se kao
hipoperfundirano mozdano tkivo koje ima kapacitet oporavka u slu¢aju normalizacije
perfuzije (28). Kao posljedica hipoperfuzije nastaje podrucje hipoksije i smanjene ili
potpuno izgubljene funkcije, u kojemu nije nastala ireverzibilna, trajna Steta. To
podrucje je ciljana meta trombolitickog lije€enja zbog moguénosti spasavanja upravo
tog dijela mozdanog tkiva od ireverzibilnin oSteCenja u sluaju rekanalizacije i

posljedi¢ne reperfuzije.

Vrlo je bitno napomenuti kako je penumbra dinamic€an proces, i kao takav ovisan o
vremenu. Na samom pocetku MU, penumbra je prisutna i u centru IMU. S prolaskom
vremena nju vrlo brzo zamjenjuje ireverzibilna nekroza koja se Siri na susjedna
zahvacena tkiva. Taj proces moze perzistirati i viSe od 12 sati od poCetka nastanka
simptoma (24).
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Cilj rekanalizacijskog lijeCenja akutnog IMU ostaje Sto ranije uspostavljanje
cirkulacije u ishemijom pogodenom dijelu mozga rekanalizacijom okludirane arterije.

Proces rekanalizacije provodi se na dva nacina (23):

e sistemskom trombolizom.
e endovaskularnom trombektomijom.
Pacijenti koji dolaze u hitnu neuroloSku ambulantu u roku od 3 do 4.5 sati od
poCetka pojave prvih simptoma MU-a sami su kandidatiza trombolitiCku sistemnu
terapiju. Sistemna tromboliza provodi se rekombiniranim tkivnim plazminogenskim
aktivatorom (rtPA, alteplaza , Actilyze) otapa emboluse ili primarne trombe postizuci
u vecini sluCajeva reperfuziju okludirane arterije (25). Cilj samoglijeenja
trombolizom je uspostavljanje Sto ranije rekanalizacije okludirane krvne Zile i
reperfuzija ishemijskog podru€ja mozga, dok je samooSteCenje neurona u
zahvac¢enom podrucju joS reverzibilno . Potrebno jesto ranije prepoznati simptome
mozdanog udara, potom S$to Zurnije prevesti bolesnika u najblizu zdravstvenu
ustanovu koja moze pruziti takvu terapiju. Primjena sistemne trombolize ograniCena
je od 3 do 4.5 sati od prve pojave simptoma jer nakon isteka tog vremena znatno se
povecCava rizik razvoja simptomatskog intracerebralnog krvarenja koji pogorSava
ishod lijeCenja. IskljuCenjem kontraindiciranih bolesnika za trombolitiCku terapiju
(povecana sklonost krvarenju, CT pokazuje ICH, krvni tlak 185mmHg, itd.) od
ukupnog broja bolesnika s MU-om ostaje svega samo oko 5% kandidata za ovu
vrstu lijeCenja. Indikacije, kontraindikacije i protokoli za provodenje trombolize moraju
se strogo postivati (26). LijeCenje mozdanog udara intravenskom trombolizom,
primjena rekombinantnog aktivatora tkivhog plazminogena prihvaceno je i
registrirano u Hrvatskoj od 2004. godine. Od 2009.godine produljeno je vrijeme
poCetka primjene terapije sa 3 sata na 4.5 sati od poletka nastanka samih
simptoma. Zadovoljavanjem svih kriterija uklju€ivanja, osobito vremenski prozor od
4.5 sati, te obavezni pismeni pristanak obitelji, pristupa se provodenju terapije,
obi¢no u jedinicama za mozdani udar. Intravenska tromboliza provodi se pod
nadzorom lije¢nika. Sam lije€nik propisuje odgovarajucu dozu i provjerava kriterije za
ukljucenje bolesnika u terapiju trombolizom: Dob 18-70 godina, klini¢ka slika akutnog
mozdanog udara, siguran pocCetak simptoma manje od 4.5 sati, hitni CT mozga, koji
iskljuCuje akutno krvarenje. Protokol primjene rtPA-a po dolasku u bolnicu: 0-10 min

od dolaska u bolnicu (27): Osigurati pra¢enje vitalnih parametra bolesnika.
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(EKG, sat. O, puls, frekvencija disanja ), Utvrditi vitalne funkcije (RR, glukoza u krvi
GUK), TT), Ustanoviti to€no vrijeme pocCetka simptoma bolesti, otvaranje dva venska
puta, uzimanje uzorka krvi (rutinska biokemija, KKS, veliki koagulogram, krvna
grupa) te njihova hitna analiza, lijecnik radi kratak 22 neuroloski pregled i procjenu
NIHSS-a, isklju€iti moguénost trudno¢e . Od 10 do 25 min od dolaska u bolnicu:
UCiniti CT mozga, snimiti EKG, utvrditi ukljuCujuce i isklju€ujuce kriterije za primjenu
rtPA-a, ponovno mjerenje vitalnih funkcija i neuroloski pregled . Od 25 do 60 min
dolaska u bolnicu: ZavrSen opis ucinjenog CT-a mozga, pregled laboratorijskih
rezultata, ponovno mjerenje vitalnih funkcija i neuroloski pregled, donoSenje odluke o
primjeni rtPA-a. RtPA primjenjuje se u dozi od 0,9 mg/kg tjelesne tezine, od ¢ega 10
% inicijalno u vidu intravenskog bolusa od strane lijeCnika, a potom ostatak u

(28).

3.2. Lije€enje intravenskom primjenom alteplaze

Alteplaze je lijek koji uCinkovito otapa krvne ugruSke, pokazao se ucinkovit u
bolesnika s mozdanim udarom i koristi se samo u velikim i dobro opremljenim
jedinicama mozdanog udara Sirom svijeta. Prvi rekombinantni aktivator tkivnog
plazminogena istovjetan je prirodnom aktivatoru tkivnog plazminogena. In vivo luci
stanice endotela krvnih Zila i predstavlja fizioloSku tromboliticku tvar odgovornu za
glavninu ograni€enja rasta ugruska u tijelu (26). Vrijeme Zivota alteplaze u plazmi je
od 4 do 6 minuta teoretski bi trebala biti u€inkovita samo na povrSini fibrinskog
ugruska, u praksi je moguca i sustavna liza s manjim djeli¢ima raspadnih produkata
fibrina i rizikom pojave sustavnog krvarenja. Alteplaze treba primijeniti u Sto kracem
vremenu od nastanka infarkta mozga, ne ponaSa se antigeno i gotovo nikad ne
izaziva alergijsku reakciju. Prva registracija rt-PA seze u 1996. kada je odobrena u
SAD-u, a nakon objavljenih rezultata NINDS studije 1995 .godine, slijedi Kanada
1999.godine, a registracija u EU uslijedila je 2002.godine (27). Sistemska tromboliza
provodi se uspjesno u svijetu 15-tak godina, u hrvatskim bolnicama unatrag 7 godina
i postala je dijelom rutinske neuroloSke prakse, strogim pridrzavanjem propisanih
smjernica. Rezultati NINDS studija 1 i 2 objavljeni su 1995. godine, cilj je bio ispitati

moguci pozitivni u¢inak alteplaze unutar tri sata od nastanka infarkta mozga.
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U tu dvostruko slijepu studiju uklju¢eno je 624 bolesnika, a rezultati su ukazali da
znatno vece izglede za funkcionalnom neovisno$c¢u, s minimalnim ili bez invaliditeta
unutar 3 mjeseca od lijeCenja, imaju bolesnici lijeceni rt-PA-om (29). Udio bolesnika
bez ili s minimalnim invaliditetom, porastao je s 38% na placebu, na 50% lije€enih
alteplazom. Mozdano krvarenje uzrokovano rt-PA uzrokovalo je zna€ajno pogorsanje
kona¢nog ishoda lijeCenja kod 1% bolesnika. Ukupno, na svakih 100 lijecenih
bolesnika unutar 3 sata od nastanka infarkta, 32 je imalo bolji ishod, a 3 loSiji.
Slijedile su reanalize neovisnih studija (ECASS 1, ECASS II, ATLANTIS A i B) koje
su potvrdile rezultate ranije navedenih studija, a temeljem svih njih US Food and
Drug Administration dalje u tekstu (FDA) odobrilo je i registriralo rt-PA za lijeCenje
akutnog infarkta mozga 1996 .godine (30). Daljnje potvrde korisnog ucinka novog
lijeka pridonijele su studije sa viSe od 650 centara diliem 25 zemalja, uz naglasak da
je rt-PA jednako ucinkovit kako u klini€kim studijama, tako i u samoj klini¢koj praksi
uz strogo pridrzavanje kriterija odabira bolesnika. Naj¢eS¢a komplikacija
trombolitickog lije€enja je mozdano krvarenje koje moze biti bez posljedica, tek
usputni nalaz prilikom snimanja kontrolnog CT-a mozga. Pod znacajnim krvarenjem
podrazumijevamo ono koje dovodi do pogor$anja neuroloSkog stanja mjerenog
porastom za 4 boda NIHS ljestvice ili imaju za posljedicu smrtni ishod. Objavljenim
rezultatima incidencija svih intracerebralnih krvarenja kod lije€enih alteplazom 27% u
odnosu 22 na nelijeCene 17,6 %. Omjer za simptomatsko krvarenje 2,4% prema
0,2% na $tetu tromboliziranih bolesnika (25,28,30). Cimbenici &ija prisutnost utjede
na visi rizik mozdanog krvarenja jesu: poviSena razina Secera u krvi, dijabetes u
anamnezi, teZa klini¢ka slika, starija dob, produljeno vrijeme do pocetka lijeCenja,
upotreba aspirina, sr€ano zatajenje u anamanezi. Niti jedan od navedenih ¢imbenika
ne umanjuje ukupni koristan u€inak trombolitiCkog lijeCenja. Alteplaza se ne ponasa
antigeno i nikad ne izaziva alergijsku reakciju,vrlo rijetko-u oko 2,2% tromboliziranih
bolesnika kao komplikacija nastaje angioedema. KliniCke studije sa streptokinazom
kod akutnog infarkta mozga zaustavljene su radi visoke stope krvarenja i ne
upotreblijava se u Hrvatskoj (23). Tenekteplaza obecava ucinkovitost s manje
nezeljenih krvarenja i dostupni su rezultati pilot studija. Dezmoteplazafibrin
specifiCan aktivator plazminogena, dobiven je genetskim inZenjeringom iz sline
SiSmiSa vampira . Ranija studija govore u prilog njegove ucinkovitosti unutar od 3 do

9sati od nastanka infarkta mozga, koristeCi MR razliku difuzije/perfuzije za
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identifikaciju prikladnih bolesnika , dok rezultate faze Il (DIAS-2) nisu potvrdili
(17,26).

3.3. Mehanicka trombektomija

Mehani¢ka trombektomija stent retriever preporuCuje se kao standard lijeCenja
akutnih ishemijskih mozdanih udara s okluzijom unutarnje karotidne arterije, srednje
cerebralne arterije, prednje cerebralne arterije, bazilarne arterije i vertebralne
arterije. Okluzija velike krvne Zile uzrokuje od 35 do 40%svih akutnih ishemijskih
udara, taj tip okluzije slabo reagira na IV rtPA (31). Minimalno invazivni zahvat koristi
mali uredaj nazvan stent retriever kako bi uklonio ugrusak i rekanalizirao Zilu.
Pacijenti koji su podvrgnuti samoj mehanickoj trombektomiji mogu se tretirati s IV
rtPA prije postupka, ali to nije uvjet za terapijski postupak. Bolji rezultati prikazani su
kombiniranom terapijom IV rtPA i endovaskularnom terapijom. Mehanicka
trombektomija je rekanalizacijska metoda koja je 2015.godine uvedena u smjernice

za lije€enje ishemijskog MU unutar 6 sati od nastanka simptoma (32).

Kao i sistemska tromboliza moguce su komplikacije od kojih je najteza
intracerebralna hemoragija. Kako bi mehanicka trombektomija bila ucinkovitija i
sigurnija medunarodnim smjernicama je propisan niz indikacija, kontraindikacija i
relativnin kontraindikacija. Pozitivha strana mehanic¢ke trombektomije je proSirenje
terapijskog prozora na Cak 24 sata u to¢no indiciranih bolesnika ¢ime je otvorena
sama mogucnost lijeCenja veéeg broja bolesnika. Mehanic¢ka trombektomija koristi
se pri okluzijama proksimalnih velikih krvnih zila kao $to su unutarnje karotidne
arterije, M1 segment srednje cerebralne arterije, A1 segment prednje cerebralne
arterije, te bazilarna i vertebralna arterija . Svi pacijenti koji udovoljavaju kriterijima za
primjenu IV trombolize, treba dati rtPA bez obzira na razmatranje endovaskularnog
lijeCenja. Nakon primjene rtPA ne treba Cekati terapijski odgovor veé ako pacijent
zadovoljava kriterije za endovaskularno lijeCenje isto treba zapoceti . U same kriterije
za endovaskularno lije€enje ulaze vrijednost mRS ljestvice 0 ili 1 prije mozdanog
udara,okluzija na mjestima dostupnim mehani¢koj trombektomiji, dob = 18 godina,
NIHSS bodovi =2 6, ASPECTS bodovi = 6, poCetak lije€enja unutar 6 sati od pocetka
simptoma (33).

3.4. Indikacije, relativne indikacije i kontraindikacije za lije€enje akutnog IMU-a

mehanickom trombektomijom
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Mehani¢ka trombektomija sa sobom nosi rizik od teSkih, a ponekad i fatalnih
komplikacija. Kako bi se taj rizik mogao svesti na prihvatljivu razinu, a njezin pozitivni
potencijal maksimalno iskoristiti, potrebno je dobro poznavati indikacije i
ograniCavajuce Cimbenike za njenu primjenu. Za utvrdivanje bolesnika u kojih je
indicirana MT Koristi se izmedu ostaloga i Alberta Stroke Program Early CT score
dalje u tekstu (ASPECTS) (34). ASPECTS je namijenjen za pruzanje pouzdanog i
reproducibilnog sistema za ocjenjivanje nalaza beskontrastnog CT-a mozga kod
detekcije ranih ishemijskih promjena u bolesnika sa sumnjom na akutnu okluziju
velikin Zila prednjeg mozdanog krvotoka. Primarno se koristi kao dio procjene
kvalificiranosti bolesnika za intervencijsku mehanic¢ku trombektomiju. Bodovanje se
provodi da se oduzme jedan bod od 10 za svaki znak rane ishemijske promjene za
svako od definiranih podru¢ja mozga. Definirana podru¢ja mozga podijeljena su na
tri subkortikalne i sedam kortikalnih struktura koje opskrbljuje srednja mozdana
arterija, od kojih su subkortikalne nucleus caudatus, inzularna vrpca i interna
kapsula. Kortikalne strukture koje opskrbljuje srednja mozZdana arterija su (34):
lenitiformni nukleus, prednja kora srednje mozdane arterije (M1), kora srednje
mozdane arterije lateralno od insularne vrpce (M2), straznja kora srednje mozdane
arterije (M3), prednja kora neposredno rostralno od M1 (M4), lateralna kora
neposredno rostralno od M3 (M5), straznja kora neposredno rostralno od M3 (M6).
Prema kriterijima AHA/ASA (29) indikacije za mehani¢ku trombektomiju su (30):
MRS prije MU 0 do 1, CT angiografijom dokazana simptomatska okluzija ACI ili M1
ACM, dob 18g, - NIHSS =26, ASPECTS =26 (bez vec¢ih znakova rane ishemije),
moguce je zapocCeti MT 6 sati od nastanka simptoma. Istrazivanja su pokazala
uspjesSnost mehani¢ke trombektomije samo u bolesnika s ASPECTS=6. U toj skupini
bolesnika, u onih s ASPECTS 7 i 8, dulje trajanje simptoma nakon reperfuzije. U
bolesnika s ASPECTS 9 i 10 vrileme je bilo krace,ukazuju¢i na vaznost brzog
poCetka lijeCenja. Uz apsolutne, postoji i niz relativnih indikacija koje zahtijevaju
individualnu procjenu. Odluka o intervenciji postavlja sena temelju relativnih
indikacija. Zahtjeva veliko klini¢ko iskustvo i procjenu mogucih rizika te korist svakog
pojedinog bolesnika. Zahtijeva i dogovor s neurointerventnim radiologom koji izvodi
zahvat. Prema AHA/ASA relativne indikacije za MT su (33):
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e potvrdenasimptomatska okluzija M2 ili M3 ACM unutar 6 sati od nastanka
simptoma

e potvrdena simptomatska okluzija bazilarne, vertebralne , prednje ilistraznje
moZzdane arterije unutar 6 sati od nastanka simptoma,

e mRS prije MU 1, ASPECT

3.5. Postupak provodenja mehaniCke trombektomije

Mehanicka trombektomija je, kako joj sam naziv kaze, mehanicko uklanjanje tromba
iz krvne Zile. Postupak se provodi tako da se u arteriju u preponskom dijelu uvede
venski kateter te se precizno provede do mozga. Nastali krvni ugruSsak potom se
usisa i izvuce iz arterije (35). Od postupka posebnu korist mogu imati pacijenti s vise
vecih krvnih ugruSaka koji se ne mogu razgraditi kemijskim razlaganjem. Mehanicku
trombektomiju izvodi interventni radiolog. Vrlo sloZzena procedura samog zahvata.
Izmedu ostalog i zbog mogucée pojave varijabilnosti u anatomiji okludiranih Zila,
mehanizmu samog nastanka okluzije €ak | sastavu tromba. Uredaj sa stentom za
vadenje zlatni je standard u MT, postoji cijeli niz uredaja i tehnika koje mogu biti
korisne u razliitim situacijama. Sve to zahtijeva visoku razinu stru¢nosti i dobru
uvjezbanost kako bi se zahvat mogao obaviti sigurno i u Sto kracem vremenu.
Zahvat se moze provoditi u lokalnoj ili opéoj anesteziji. Opéa anestezija nosi
odredene rizike koji u bolesnika s IMU mogu biti potencirani . Dok sa druge strane,
bolesnici s okluzijama velikih arterija dominantne hemisfere znaju biti vrlo konfuzni i
agitirani te se moZze otezati ili ak u potpunosti onemoguciti provodenje zahvata. U
ovakvim slu¢ajevima opéa anestezija indicirana (34). Procedura zapocinje
punkcijom femoralne arterije. Veliki vodecCi kateter, u sebi nosi intermedijarni i
mikrokateter, zatim se kroz femoralnu arteriju odvede do unutarnje karotidne
arterije, nakon ¢ega se pomocu zice vodilice, intermedijarni i mikrokateter navigira
do ugruska. Mikrokateter provuCemo kroz ugruSak pomocu Zice vodilice, koja se
zatim ukloni kako bi omogucio prolaz stenta za vadenje. Kada se ukloni
mikrokateter, otvori se stent. Nakon nekoliko minuta, stent se dovoljno ¢vrsto poveze
s ugruskom, povuce se natrag u intermedijarni kateter pomocu zice kojom je vezan.
Istovremeno se intermedijarnim kateterom obavlja sukcija kako bi smanijila

mogucnost embolizacije fragmenata ugruska.
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Iz istog razloga se oko vodeéeg katetera moze napuhati balon i tako na kratko
onemoguditi distalni tok. Zadnje vrijeme Koristi se pristup u kojemu se ugrusak
pokuSava odmah ukloniti sukcijom intermedijranim kateterom (34). Tome su
pridonjeli noviji intermedijarni kateteri velikog lumena, koji se mogu navigirati do M1
segmenta srednje mozdane arterije . Vazno je u tom pristupu izabrati kateter koji
velicinom lumena bolje odgovara lumenu zile kako bi se ugrusak usisao u cijelosti. U
sluaju neuspjeha, zahvat se moZe nastaviti s klasicnim postupkom . Naj¢eséi
izazovi provodenju MT su tandemske okluzije ekstrakranijalnog dijela unutarnje
karotidne arterije i intrakranijskih Zzila, fiksne intrakranijske stenoze koje mogu
ograniciti ili onemoguciti endovaskularni pristup. Sanaciju okluzija mozemo provesti
postavljanjem karotidnog stenta ili samo angioplastikom stenoziranih lezija (30,32).
U oba slu€aja potrebna je dvostruka antiagregacijska terapija ako je stent ostao in
situ, 8to moze uzrokovati ili povecéati ve¢ postojece hemoragijske komplikacije.
Unato€ tome, prema smjernicama AHA/ASA, sanacija tandemskih okluzija u sklopu
MT razumna je, jo$ uvijek ne postoji konsenzus oko nacina na koji bi trebala biti
provedena. U sluCajevima kada postoji aorto-ilio-femoralna bolest ili je na bilo koji
drugi nacin femoralni pristup kontraindiciran, moze se pokus$ati i s radijalnim ili

brahijalnim pristupom. Procedura pripreme za mehani¢ku trombektomiju (31) :

e Odredivanje krvne grupe i kriznih proba . <Uzimanje krvi za testove
koagulacije, kompletnu krvnu sliku i biokemiju

e EKG.Rtg srca i plu¢a (na indikaciju anesteziologa — individualni pristup

e Pregled anesteziologa.

e Priprema prepone.

e Postavljanje urinarnog katetera.

e Postavljanje dva venska puta .

e Spustanje krvnog tlaka.
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Prije samog pocetka mehani¢ke trombektomije, od samog dolaska u bolnicu
bolesnik mora pro¢i odredeni dijagnostiCki postupak . Postupak seu jednoj mijeri
preklapa s postupkom kojeg je potrebno provesti prije intravenske trombolize
alteplazom, Sto olakSava paralelno izvodenje pretrage u bolesnika kod kojih je
indic