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DIAGNOSTIC

Examinarea iniţială:

· Examen neurologic

· Observarea respiraţiei şi a funcţiei pulmonare;

· Semne precoce de disfagie, preferabil cu ajutorul unor teste de evaluare validate;

· Ealuarea bolii cardiace concomitente;

· Evaluarea tensiunii arteriale şi a ritmului cardiac;

· Determinarea saturaiei arteriale a oxigenului utilizâd pulsoximetria.

Teste diagnostice de urgenţă la pacienţii cu AVC acut

	Imagistică cerebrală: CT sau IRM

	ECG

	Analize de laborator:

Hemoleucograma completă, timpul de protrombină sau INR, timpul parţial de trombină (PTT), electroliţii serici, glicemia Proteina C reactivă (PCR) sau VSH Biochimia hepatică şi

renală

	Ecografie Doppler/ duplex extracranian şi transcranian

	ARM sau CTA

	IRM de difuzie şi perfuzie sau CT de perfuzi

	Ecocardiografie (transtoracică şi/sau transesofagiană)

	Radiografie pulmonară

	Pulsoximetrie şi analiza gazelor sanguine arteriale

	Puncţie lombară

	EEG

	Probe toxicologice


Analize de laborator ulterioare în funcţie de tipul de AVC şi etiologia suspectată:

	Toţi pacienţii
	Hemoleucograma completă, electroliţi, glucoză, lipide, creatinină, PCR sau VSH

	Tromboză venoasă cerebrală, hipercoagulabilitate
	Screening de trombofilie AT3, mutaţii de factor 2, 5, factor 8, proteina C, proteina S, anticorpi antifosfolipidici, D-dimeri, homocisteină

	Tulburare hemoragipară
	INR, aPTT, fibrinogen etc.

	Vasculită sau boală de sistem
	LCR, screening pentru autoanticorpi, anticorpi specifici sau PCR pentru HIV, sifilis, borrelioză, tuberculoză, fungi, droguri Hemoculturi

	Suspiciune de boli genetice, de ex. mitocondriopatii (MELAS), CADASIL, siclemie, boala Fabry, cavernoame multiple etc.
	Testare genetică


TRATAMENTUL GENERAL AL AVC

Recomandări:

· Monitorizarea intermitentă a stării neurologice, pulsului, tensiunii arteriale, temperaturii şi saturaţiei în oxigen este recomandată pentru 72 de ore la pacienţii cu deficite neurologice semnificative persistente.

· Se recomandă administrarea de oxigen dacă saturaţia în oxigen scade sub 95%.

· Monitorizarea regulată a echilibrului hidric şi electroliţilor se recomandă la

pacienţii cu AVC sever sau tulburări de deglutiţie.

· Serul fiziologic (0,9%) se recomandă pentru reechilibrare hidrică în primele 24 de ore dup AVC.

· Scăderea de rutină a tensiunii arteriale nu se recomandă după AVC acut.

· Scăderea cu atenţie a tensiunii arteriale se recomandă la pacienţii cu valori extrem de mari ale tensiunii arteriale (>220/120 mm Hg) la măsurtori repetate, sau cu insuficienţă cardiacă severă, disecţie de aortă sau encefalopatie hipertensivă

· Se recomandă evitarea scăderii brutale a tensiunii arteriale.

· Se recomandă ca tensiunea arterială sczută secundar hipovolemiei sau asociate cu deteriorare neurologică în AVC acut să fie tratat cu soluţii de creştere a volemiei.

· Se recomandă monitorizarea glicemiei.

· Se recomandă tratamentul cu insulină (prin titrare), a glicemiei >180mg/dl (>10mmol/l).

· Se recomandă ca hipoglicemia severă (<50 mg/dl [<2,8 mmol/l]) să fie tratată prin administrarea de dextroză intravenos sau perfuzie cu glucoză 10-20%.

· Se recomandă evaluarea pentru infecţii concomitente în prezenţa febrei (temperatură>37,5Cº).

· Se recomandă tratarea febrei (temperatură >37.5Cº) cu paracetamol şi asigurarea

unei temperaturi adecvate a mediului ambiant.

· Profilaxia antibiotică nu este recomandată la pacienţii imunocompetenţi.

Termenul „tratament general” se referă la strategiile terapeutice adresate stabilizării pacientului în stare critică pentru controlul problemelor sistemice care pot afecta recuperarea după AVC; managementul acestor probleme este o parte centrală a tratamentului AVC.Tratamentul general include îngrijiirea respiratorie şi cardiacă, controlul hidric şi metabolic,controlul tensiunii arteriale, prevenirea şi tratarea afecţiunilor cum sunt crizele convulsive,tromboembolismul venos, disfagia, pneumonia de aspiraţie, alte infecţii, escarele şi ocazional tratarea hipertensiunii intracraniene.

Controlul activ al stării neurologice şi funcţiilor fiziologice vitale ca tensiunea arterială, pulsul, saturaţia în oxigen, glicemia şi temperatura reprezint practica curentă. Starea neurologică poate fi monitorizată folosind scale neurologice validate.

Funcţia pulmonară şi protecţia căilor respiratorii

Funcţia respiratorie normală cu oxigenare normală a sîngelui.

Se consideră important identificarea şi tratamentul hipoxiei la persoanele cu AVC întins de trunchi cerebral sau emisferic, stare critică sau complicaţii cum sunt pneumonia, insuficienţa cardiacă, embolismul pulmonar sau acutizări ale BPOC.

Oxigenarea sîngelui este înbuntită de obicei prin administrarea de 2-4 litri de oxigen/min pe sonda nazală. Ventilaţia poate fi necesară la pacienţii cu funcţie respiratorie sever compromisă. Totuşi, înainte de instalarea ventilaiei mecanice trebuie luate în considerare prognosticul general, afecţiunile medicale coexistente şi dorinţele pacientului, exprimate anterior.

Funcţia cardiacă

Aritmiile cardiace, mai ales fibrilaţia atrială, sunt destul de frecvente dup AVC în insuficienţa cardiacă, infarctul miocardic şi moartea subită sunt, de asemenea, complicaţii recunoscute. Un număr mic de pacienţi cu AVC au niveluri crescute ale troponinei sanguine indicînd o afectare cardiacă.

Fiecare pacient cu AVC trebuie să aibă un ECG iniţial. Monitorizarea cardiacă trebuie efectuată pentru depistarea FA. Optimizarea debitului cardiac cu menţinerea tensiunii arteriale în gama înaltă a valorilor normale şi un ritm cardiac normal este o componentă standard a managementului AVC. Folosirea agenţilor inotropi pozitivi nu este o practică de rutină, dar umplerea volemică este frecvent folosită pentru corectarea hipovolemiei. Creşterea debitului cardiac poate creşte perfuzia cerebrală. Poate fi uneori necesară restabilirea ritmului cardiac normal folosind medicamente, cardioversie sau un pacemaker.

Refacerea volemiei

Mulţi pacienţi cu AVC sunt deshidrataţi la internarea în spital şi aceasta se asociază cu prognostic prost. Deşi dovezile clinice sunt limitate, administrarea de fluide pe cale intravenoasă este de obicei considerată parte a managementului general al AVC acut, mai ales la pacienţii cu risc de deshidratare datorat tulburărilor de conştienţă sau de deglutiţie. Experienţa în managementul hiperglicemiei susţine evitarea glucozei în faza precoce post-AVC.

Controlul tensiunii arteriale

Pacienţii cu nivelurile cele mai ridicate şi cele mai sczute ale tensiunii arteriale în primele 24 de ore după AVC au o probabilitate mai ridicată de deteriorare neurologică precoce şi prognostic mai prost. O tensiune arterială normală sau în zona de valori sczute ale normalului la debutul AVC este neobşinuită şi se poate datora unui infarct cerebral întins, insuficienţei cardiace, ischemiei coronariene, hipovolemiei sau septicemiei.

Tensiunea arterială poate fi crescută de obicei prin rehidratare corectă cu soluţii cristaloide (saline); pacienii cu debit cardiac scăzut pot necesita uneori susţinere inotropă; perindopril şi losartan nu scad fluxul sanguin cerebral cînd sunt administrate în 2-7 zile de la debutul AVC; se înceape reducerea precaută a tensiunii arteriale atunci cîndnivelurile TA sistolice depăşesc 220 mm Hg şi TA diastolice 120 mm Hg. Nitroprusiatul de sodiu este uneori recomandat.

Controlul glicemiei

Hiperglicemia apare la pînă la 60% din pacienii cu AVC fără diabet cunoscut. Hiperglicemia după AVC acut este asociată cu volume mai mari ale infarctului şi afectarecorticală şi cu prognostic funcional prost; reducerea nivelurilor glicemice care depăşesc 180 mg/dl (10mmol/l) este o practică obinuită în AVC. Folosirea serului fiziologic intravenos şievitarea soluţiilor glucozate în primele 24 de ore după AVC este practică curentă şi pare a reduce nivelurile glicemice. Hipoglicemia (<50mg/dl [2.8 mmol/l]) poate mima un infarct ischemic acut şi trebuie tratat cu injectarea intravenoasă de glucoză în bolus sau perfuzii cu glucoză 10- 20%.

Controlul temperaturii corporale

În AVC experimental, hipertermia este asociată cu dimensiuni crescute ale infarctului şi prognostic prost. Creşterea temperaturii poate fi de origine centrală sau poate fi rezultatul unei infecţii concomitente şi este asociat cu prognostic clinic mai prost. O temperatură corporal crescută trebuie să determine evaluarea promptă pentru căutarea unei infecţii şi tratament atunci cînd este cazul; tratamentul temperaturii crescute (>37,5ºC) cu paracetamol este o practică curentă la pacienţii cu AVC.

TRATAMENTUL SPECIFIC ÎN AVC

Terapia trombolitică

Activatorul tisular al plasminogenului administrat intravenos

Terapia trombolitică cu rtPA (0,9 mg/kg de masă corporal, doză maxim 90 mg) administrată pînă la 3 ore de la debutul AVC înbunătăţeşte semnificativ prognosticul la pacienţii cu AVC ischemic acut : NNT pentru a atinge un prognostic clinic favorabil dup 3 luni este de 7; alteplase administrat intravenos între 3 ore şi 4,5 ore (mediana 3h şi 59 min) de la debutul simptomatologiei ameliorează prognosticul clinic la pacienţii cu AVC ischemic acut. Riscurile şi beneficiile rtPA trebuie discutate cu pacientul şi familia înaintea iniţierii tratamentului. Tensiunea arterială trebuie să fie sub 185/110 mm Hg înainte şi pentru primele 24 de ore după tromboliză. rtPA intravenos poate fi benefic şi în AVC ischemic acut după 3 ore de la debut, dar nu este recomandat în practica de rutină.

Folosirea criteriilor imagistice multimodale poate fi util pentru selecţia pacienţilor. 

Pacienţii cu crize convulsive la debutul AVC au fost excluşi din studiile de tromboliză datorită confuziei potenţiale cu fenomenele post-ictale ale lui Todd. Seriile de cazuri au sugerat că tromboliza poate fi folosită la astfel de pacienţi dacă există probe pentru un AVC ischemic nou. Analizele post-hoc au identificat următorii factori potenial asociaţi cu riscul crescut de complicaţii hemoragice intracerebrale după folosirea rtPA:

·  Glicemia ridicată

· Istoricul de diabet zaharat

· Severitatea simptomelor de bază

· Vârsta înaintată

· Durata crescută pînă la tratament

·  Folosirea anterioară a aspirinei

· Istoricul de insuficienţă cardiacă congestiv

· Activitatea sczută a inhibitorului activatorului de plasminogen

· Încălcarea protocolului NINDS

Totuşi nici unul din aceşti factori nu a contrabalansat beneficiul total al rtPA.

Terapia antiplachetară

· Aspirina eficientă atunci cînd tratamentul este început pînă la 48 de ore după AVC.

· Clopidogrel, dipiridamol, trflusal sau combinaţie de medicamente antiagregante.

Anticoagularea precoce

Heparina nefracionată (HNF) administrată subcutanat în doze scăzute sau moderate, nadroparina, certoparina, tinzaparina,dalteparina şi danaparoidul intravenos la pacienţii cu AVC cardioembolic acut a arătat că anticoagulantele administrate în maximum 48 de ore de la debutul clinic au fost asociate cu o reducere nesemnificativă în recurenţa AVC ischemic dar fără reducerea substanială a deceselor sau dizabilităţii. În ciuda lipsei de dovezi unii experţi recomandă heparina în doză uzuală la pacienţi selecţionaţi, ca de exemplu cei cu surse cardiace de embolie cu risc înalt de re-embolizare, disecţie arterială sau stenoză de grad înalt înaintea operaţiei. Contraindicaţiile tratamentului cu heparină includ infarctele de mari dimensiuni (de exemplu peste 50% din teritoriul ACM), hipertensiunea arterială necontrolabilă şi modificări cerebrale microvasculare avansate.

Neuroprotecţia

Nici un program de neuroprotecţie nu a demonstrat ameliorarea obiectivului primar predefinit SCR.

EDEMUL CEREBRAL ŞI HIPERTENSIUNEA INTRACRANIANĂ

Terapia chirurgicală

Terapia chirurgicală decompresiv în maximum 48 de ore de la debutul simptomelor este recomandat la pacienţii de pînă la 60 de ani cu infarcte maligne ale ACM în evoluie.

Se recomandă posibilitatea folosirii osmoterapiei în tratamentul tensiunii intracraniene ridicate înaintea chirurgiei dacă aceasta este preconizată.

Se recomandă ca ventriculostomia sau decompresia chirurgicală să fie luate în considerare pentru tratamentul infarctelor cerebeloase care comprimă trunchiul cerebral.

Edemul cerebral cu efect de masă este principala cauză de deteriorare precoce şi deces la pacienţii cu infarcte mari supratentoriale. Edemul cererebral ameninţător de viaţă apare între zilele a 2-a şi a 5-a de la debutul AVC, dar pînă la o treime din pacienţi pot suferi deteriorare clinică în primele 24 de ore de la instalarea AVC.

Chirurgia decompresivă

Infarctul malign de ACM: 

Criteriile de includere:

· vîrsta 18-60 de ani,

· IHSSS >15,

· scăderea nivelului stării de conştienţă cel puţin la scorul de 1 la itemul 1al NIHSS,

· semne de infarct pe CT de 50% sau mai mult din teritoriul ACM sau >145 cm la DWI, şi includere la <45 de ore de la debut (chirurgia la <48 de ore).

Infarctul cerebelos:

Ventriculostomia şi chirurgia decompresivă sunt considerate tratamentele de elecţie ale infarctelor cerebeloase ănlocuitoare de spaţiu deşi lipsesc SCR. Ca şi în infarctul supratentorial înlocuitor de spaţiu, operaţia trebuie efectuată înaintea apariţiei semnelor de herniere. Prognosticul pentru supravieuitori poate fi foarte bun, chiar şi la pacienţii care sunt în comă înaintea chirurgiei.

Tratamentul medical

Tratamentul de bazăî include poziţionarea capului ridicat pînă la 30 de grade, evitarea stimulilor nociceptivi, terapia durerii, oxigenare adecvată şi normalizarea temperaturii corporale. Dacă monitorizarea presiunii intracraniene (PIC) este posibil, perfuzia cerebrală ar trebui meninută la peste 70 mm Hg. Glicerolul administrat intravenos (4x250 ml de glicerol 10% în 30-60 de minute) sau manitol (25-50 g la fiecare 3-6 ore) reprezintă prima linie de tratament medical dacă apar semne clinice sau radiologice de edem cerebral înlocuitor de spaţiu. Soluţiile saline hipertone administrate intravenos sunt probabil la fel de eficiente. Soluţiile hipotone şi care conţin glucoză ar trebui evitate ca fluide de umplere vasculară. Dexametazona şi corticosteroizii nu sunt utili. Thiopentalul administrat ca bolus poate reduce rapid şi semnificativ PIC şi poate fi folosit pentru tratamentul crizelor acute. Tratamentul barbituric necesită monitorizarea PIC, electroencefalografic (EEG) şi hemodinamic deoarece poate apărea o scădere semnificativă a tensiunii arteriale.

Hipotermia

Hipotermia uoară (35ºC) asociată chirurgiei decompresive a dus la o tendinţă către un prognostic clinic mai bun decît chirurgia decompresivă singură (P=0,08).

PREVENIA ŞI MANAGEMENTUL COMPLICAŢIILOR

· Se recomandă ca infecţiile post-AVC să fie tratate cu antibiotice adecvate. Administrarea profilactică de antibiotice nu este recomandată, iar levofloxacina poate fi nocivă la pacienţii cu AVC acut.

· Rehidratarea precoce şi ciorapii de compresiune gradată sunt recomandate pentru scăderea incidenţei tromboembolismului venos. Mobilizarea precoce se recomandă pentru prevenirea complicaţiilor, cum sunt pneumonia de aspiraţie, TVP şi escarele. Se recomandă luarea în considerare a administrării heparinei subcutanate în doză sczută sau a heparinelor cu greutate moleculară mică pentru pacienţii cu risc înalt de TVP sau embolie pulmonară.

· Administrarea de anticonvulsivante se recomandă pentru prevenirea crizelor convulsive recurente post-AVC. Administrarea profilactică de anticonvulsivante la pacienţii cu AVC recent care nu au avut crize convulsive nu este recomandată.

· Evaluarea riscului de cădere este recomandată la fiecare pacient cu AVC. Suplimentele calciu/vitamina D se recomandă la pacienţii cu AVC şi risc de căderi. Bifosfonaţii (alendronat, etidronat şi risedronat) se recomandă la femeile cu antecedente de fracturi. La pacienţii cu AVC care au incontinenţă urinară se recomandă evaluarea urologică şi tratamentul de specialitate.

· Evaluarea deglutiţiei este recomandată, dar nu există suficiente date pentru a recomanda abordări terapeutice specifice.

· Suplimentele alimentare orale se recomandă numai la pacienţii cu AVC fără disfagie şi care sunt malnutriţi.

· Debutul precoce (în maximum 48 de ore) al alimentării nazogastrice (NG) se recomandă la pacienţii cu AVC cu tulburări de deglutiţie. Se recomandă ca alimentarea pe gastrostomă enterală percutanat (GEP) să nu se ia în considerare la pacienţii cu AVC în primele 2 săptămîni.

Aspiraţia şi pneumonia

Pneumonia bacteriană este una dintre cele mai importante complicaţii la pacienţii cu AVC şi este cauzat în principal de aspiraţie. Aspiraţia apare frecvent la pacienţii cu tulburări ale stării de conştienţă şi la cei cu tulburări de deglutiţie. Alimentarea orală trebuie să fie amînată pînă cînd pacientul demonstrează deglutiţie intactă cu cantităţi mici de apă şi posibilitatea de a tuşi la comandă. Alimentarea nazogastrică (NG) sau prin gastrostomă enterală percutană (GEP) pot preveni pneumonia de aspiraţie deşi refluxul hranei lichide, staza gastrică, diminuarea reflexului de tuse şi imobilizarea cresc riscul. Schimbarea frecventă a poziţiei pacientului în pat şi terapia fizică pulmonară pot preveni pneumonia de aspiraţie. O stare imunodepresivă, mediată cerebral, contribuie la infeciţile post-AVC. Administrarea profilactic de levofloxacin (500 mg/100 ml/zi pentru 3 zile) nu este mai bună decît îngrijirea optimă la pacienţii cu AVC acut nonseptic şi a fost invers asociat cu prognosticul la 90 de zile (OR 0,19; 95% CI 0,04-0,87; P=0,03).

Tromboza venoasă profundă şi embolia pulmonară

Riscul de TVP şi embolie pulmonară (EP) poate fi sczut prin hidratarea precoce şi mobilizarea precoce. La pacienţii cu AVC heparinele cu greutate moleculară mică (HGMM) au redus atît incidena TVP cît şi a emboliei pulmonare, fără un risc crescut de hemoragie intracerebrală sau extracerebrală; profilaxia cu heparin în doză mică administrat subcutanat (5000 UI de două ori/zi) sau HGMM se indică la pacienţi cu risc înalt de TVP sau EP (de exemplu datorită imobilizării, obezităţii, diabetului, AVC în antecedente).

Escarele de decubit

La pacienii cu risc înalt de a dezvolta escare, folosirea suprafeţelor speciale de susţinere, repoziţionarea frecventă, optimizarea statusului nutriţional i hidratarea pielii din regiunea sacrată sunt strategii preventive adecvate. Pielea pacientului inconştinent trebuie meninută uscată. Pentru pacienţii la risc deosebit de înalt trebuie folosită o saltea cu aer sau fluid.

Convulsiile

Crizele convulsive parţiale sau generalizate pot apărea în faza acută a AVC ischemic.

Medicamentele antiepileptice standard trebuie folosite pe principiile generale de tratament al crizelor. Nu există dovezi că tratamentul antiepileptic profilactic ar fi benefic.

Agitaţia

Agitaţia şi confuzia pot fi o consecinţă a AVC acut, dar se pot datora şi complicaiilor cum ar fi febra, deshidratarea sau infeciţile. Tratamentul adecvat al cauzei trebuie să preceadă orice tip de sedare sau tratament antipsihotic.

Căderile

Căderile sunt frecvente (pînă la 25%) după AVC în faza acută, în timpul recuperării în spital şi pe termen lung. Factori de risc probabili pentru căderi la supravieţuitorii unui AVC includ tulburările cognitive, depresia, polimedicaţia şi tulburările senzoriale. Un pachet de prevenie multidisciplinar care se concentrează pe factori personali şi de mediu a fost considerat ca avînd succes în cadrul departamentelor generale de reabilitare. Incidenţa leziunilor severe este de 5% inclusiv fracturile de şold (care sunt de patru ori mai frecvente decît la subiecţii de control de aceeaşi vîrstă) care sunt asociate cu prognostic prost. Exerciţiile fizice, suplimentele de calciu şi biofosfonaţii cresc duritatea oaselor şi scad rata fracturilor la pacienţii cu AVC.

Dispozitivele de protecţie a şoldurilor pot reduce incidenţa fracturilor pentru grupurile de risc înalt în cadrul îngrijirii instituţionalizate, dar dovezile sunt mai puţin convingătoare pentru folosirea lor în comunitate.

Infecţiile tractului urinar şi incontinenţa

Majoritatea infecţiilor de tract urinar dobîndite în spital sunt asociate cu folosirea cateterelor în demeure. Nu s-a demonstrat că riscul de infecţie este redus prin cateterizarea intermitentă. Odată infecţia urinară diagnosticată, trebuie alese antibioticele adecvate; pentru a evita dezvoltarea rezistenei bacteriene este mai bine să se evite administrarea profilactică a antibioticelor.

Disfagia şi alimentarea

Disfagia orofaringiană apare la pînă la 50% dintre pacienţii cu AVC cu hemiplegie. Prevalenţa disfagiei este cea mai ridicată în fazele acute de AVC şi scade pînă la aproximativ 15% la 3 luni. Disfagia se asociază cu o incidenţă mai mare a complicaţiilor medicale şi cu o mortalitate general crescută. Interzicerea sau limitarea aportului oral poate agrava starea catabolică asociată unei boli acute cum este AVC.

Pentru pacienţii cu disfagie permanentă opţiunile pentru nutrţie enterală include alimentarea NG sau GEP.

RECUPERAREA

· Este recomandată recuperarea medicală precoce.

· Se recomandă posibilitatea externării precoce pentru pacienţii stabili din punct de vedere medical cu afectări uşoare sau moderate în cazul în care recuperarea medicală este practicată în comunitate de o echipă multidisciplinară cu experienţă.în AVC.

· Momentul optim de debut al recuperării este incert. Multe dintre complicaţiile imediate ale AVC (TVP, leziunile cutanate, apariţia contracturilor, constipaţia şi pneumonia de stază) sunt legate de imobilizare şi deci, mobilizarea este o componentă fundamentală a recuperării precoce.

Elemente ale recuperării

· Fizioterapia este recomandată, dar modul optim de administrare este incert.

· Ergoterapia este recomandată, dar modul optim de administrare este incert. Deşi evaluarea deficitelor de comunicare este recomandată, există date insuficiente pentru a recomanda tratamente specifice.

· Se recomandă oferirea de informaţii pacientului şi aparţintorilor, dar dovezile nu susţin folosirea unui serviciu de legtură specializat în AVC pentru toţi pacienţii.

· Se recomandă ca recuperarea să fie luat în considerare la toţi pacienii.

· Deşi evaluarea deficitelor cognitive pare de dorit există date insuficiente pentru a recomanda tratamente specifice.

· Se recomandă ca pacienţii să fie monitorizaţi pentru depresie în timpul spitalizării şi al perioadei de urmărire.

· Terapia medicamentoasă şi nemedicamentoasă sunt recomandate pentru ameliorarea dispoziţiei.

· Terapia medicamentoasă trebuie luată în considerare pentru tratamentul labilităţii emoţionale post-AVC.

· Terapia cu antidepresive triciclice şi anticonvulsivante este recomandată pentru tratamentul durerii neuropate post-AVC la pacienţi selecionaţi.

· Se recomandă evaluarea toxinei botulinice în tratamentul spasticităţii post- AVC, dar beneficiile funcţionale sunt incerte.

Fizioterapia

Stimularea funcţional electrică poate creşte forţa, dar efectul asupra prognosticului clinic este incert. Antrenamentul electromecanic al mersului în combinaţie cu terapia fizică poate fi mai eficientă decît fizioterapia singură.Statusul cardiovascular se poate deteriora în timpul fazei de recuperare post-AVC.

Această decondiţionare fizică afectează negativ recuperarea activă şi este marker de risc pentru evenimente ulterioare.

Ergoterapia

Cele mai mari efecte au fost observate la pacienţii mai în vîrstă şi pentru folosirea intervenţiilor focalizate.

Logopedia

Logopedia poate optimiza deglutiţia în condiţii de siguranţă şi poate asista comunicarea. Afazia şi dizartria sunt simptome frecvente după AVC şi influenează calitatea vieţii.

Serviciile de legtură pentru AVC şi informarea

Informarea neadecvată duce la scăderea calităţii vieţii pacienţilor cu AVC şi a familiilor lor. Există anumite dovezi că informarea combinată cu sesiunile educaţionale ameliorează cunoştiinţele şi este mai eficientă decît informarea singură. Pe msură ce pacientul progresează de la recuperarea în cadrul spitalului către comunitate, implicarea aparţintorilor în recuperare devine din ce în ce mai important. Educarea formală a aparţintorilor în administrarea de îngrijiri scade costurile de personal şi creşte calitatea vieii.

Alte grupuri

În funcţie de scopurile specifice ale fiecărui pacient aportul altor terapii poate fi indicat.

Astfel de grupuri includ dieteticieni, opticieni şi asistenţi sociali.

Deficitele cognitive

Deficitele cognitive sunt frecvente după AVC şi influenează calitatea vieţii. Antrenamentul

cognitiv pentru deficitul de atenţie.

Sexualitatea

Sexualitatea poate fi afectată după un AVC. Limitările fizice subiacente şi bolile vasculare concomitente se pot asocia cu efectele secundare ale medicamentelor. Este de dorit să se discute problemele de sexualitate şi viaţă intimă cu pacienţii. Oferirea de sprijin şi informaţii este importantă: mulţi pacienţi se tem pe nedrept că reluarea unei vieţi sexuale active poate duce la un nou AVC.

Complicaţiile care afectează recuperarea

Recuperarea poate fi compromisă de complicaţii care pot fi puternici predictori de prognostic funcţional prost ţi mortalitate. Complicaţii frecvente în timpul recuperării intraspitaliceşti includ depresia, durerile de umăr, căderile, tulburările micţionale şi pneumonia de aspiraţie.

Depresia post-AVC

Depresia post-AVC este asociată cu rezultate slabe ale recuperării şi în final cu un prognostic prost. Medicamentele antidepresive cum sunt inhibitorii selectivi ai receptării serotoninei (ISRS) şi antidepresivele heterociclice pot ameliora dispoziţia după AVC. ISRS sunt mai bine toleraţi decît heterociclicele. Labilitatea emoională este un simptom deranjant pentru pacienţi şi aparţinători. ISRS pot scădea accesele de emotivitate, dar efectele asupra calităţii vieţii sunt neclare.

Durerea şi spasticitatea

Durerile de umăr post-AVC sunt frecvente mai ales la pacienţii cu afectarea funcţionalităţii braţului şi status funcţional precar, asociindu-se şi cu un prognostic mai prost. Mişcarea pasivă a membrului paretic poate fi o metodă preventivă. Lamotrigina şi gabapentina pot fi luate în considerare pentru durerea neuropată.

Par a fi bine tolerate, dar trebuie luate în considerare efectele secundare cognitive. Spasticitatea în faza cronică poate afecta negativ ADL şi calitatea vieţii. Terapia posturală şi dinamică, terapia de relaxare, atelele şi suporturile sunt toate frecvent folosite. Farmacoterapia cu toxină botulinică s-a dovedit eficientă asupra tonusului muscular al membrelor, dar beneficiile funcţionale sunt mai puţin studiate. Medicamentele administrate pe cale orală au o utilitate limitată de efectele secundare.

Eligibilitatea pentru recuperare

Un predictor important al prognosticului recuperării este severitatea iniţială a AVC. Dizabilitatea pre-AVC este de asemenea un predictor puternic al prognosticului. Alţi factori cum ar fi sexul, etiologia AVC, vîrsta şi topografia leziunii au fost toţi studiaţi ca predictori ai prognosticului recuperării. Internarea într-o unitate specializată neurovascular ameliorează prognosticul pentru toate accidentele vasculare indiferent de vîrstă, sex sau severitate.

DIAGNOSTIC ŞI TRATAMENT AL HEMORAGIEI CEREBRALE (ACCIDENT VASCULAR HEMORAGIC INTRAPARENCHIMATOS)

· Febra si cauza ei se trateaza cu medicaţie antipiretică.

· Mobilizarea şi reabilitarea sunt recomandate la pacienţii cu hemoragie intracerebrală care sunt clinic stabili.

· Monitorizarea cardiacă continuă este indicată in primele 48 - 72 ore de la debut in special la pacienţii cu cardiopatii cunoscute , istoric de aritmii , TA instabilă, semne si simptome de insuficienţă cardiacă, modificari EKG, hemoragie ce afectează cortexul insular. Hiperglicemia persistentă >140 mg/l, peste 24h se asociază cu evoluţie nefavorabilă astfel că trebuie tratată cu administrare de insulină.

· Antihipertensive care pot fi folosite in hemoragia intracerebrală acută

	Medicament
	Doza
	Răspuns
	Durata

	Labetalol
	20-80 mg bolus la fiecare 10 minute, pînă la 300mg; 0,5-2,0 mg/min
	5-10 min
	3-6 ore

	Esmolol
	250-500μg/kg/min bolus, apoi 50-500μg/kg/min
	1-2 min
	10-30 min

	Urapidil
	12,5-25 mg bolus 5-40 mg/h
	3-5 min
	4-6 ore

	Nitroprusside
	0,2-10μg/kg/min
	
	2-5 min

	Nicardipine
	5-15 mg/h
	5-10 min
	0,5-4 ore

	Enalaprilat
	1,25-5 mg la fiecare 6 ore
	15-30 min
	6-12 ore

	Hydralazine
	10-20 mg bolus
	10-20 min
	1-4 ore

	Fenoldopam
	0,1-0,3 μg/kg/min
	<5 min
	30 min

	Diuretice
	
	
	

	Furosemid
	20-40 mg bolus
	2-5 min
	2-3 ore


Tratamentul antihipertensiv imediat este recomandat la pacienţii cu insuficienţa cardiacă , disecţie de aortă , infarct miocardic acut şi insuficienţă renala acută, dar trebuie aplicat cu prudenţă.

Scăderea TA de rutină nu este recomandată.

Se recomandă tratament antihipertensiv in urmatoarele cazuri:

a) La pacienţi cu istoric de HTA sau semne (ECG sau retiniene) de HTA cronică dacă TAS > 180 mm Hg şi/sau TAD >105 mm Hg. TA ţinta ar trebui să fie 170/100 mm Hg (TA medie 120 mm Hg);

b) La pacienţi fără istoric de HTA – dacă TAS >160 şi/sau TAD >95 . TA ţinta=150/90 mm Hg (TA medie 110 mmHg);

c) Trebuie evitată scăderea TA medii cu mai mult de 20%;

d) În cazul pacienţilor monitorizaţi pentru PIC crescută , valorile ţintă ale TA trebie adaptate pentru a asigura o CPP> de 70mm Hg .

Medicamentele recomandate pentru scăderea TA sunt: labetalol I.V.,urapidil , nitroprusiat de Na , nitroglicerină I.V. , captopril po . Se evita nifedipina po şi scăderea bruscă a TA.

Recomandări pentru prevenirea trombozei venoase şi embolismului pulmonar

Pacienţilor cu hemoragie primară li se recomandă să aibă compresie mecanică (ciorapi medicinali, compresie pneumatică intermitentă) pentru prevenţia trombembolismului mai ales la cei cu deficite motorii , imobilizaţi (opinia experţilor). După incetarea sângerării (prin documentare imagistică) se recomandă doze mici de heparina cu greutate moleculară mică, subcutanat sau heparina nefracţionată la pacienţii cu hemiplegie. După 3-4 zile de la debut

decizia de terapie anti trombotică pe termen lung sau plasarea unui filtru pe vena cavă inferioară trebuie să fie discutată în legatură cu cauza hemoragiei (amiloidoza are risc cres

cut de recurenţa hemoragiei vs hipertensiune), condiţiile asociate riscului crescut de tromboza arterială (fibrilaţia atrială) si alte comorbidităţi care modifică mobilitatea pacientului.

Tratamentul hipertensiunii intracraniene

Creşterea presiunii intracraniene, edemul cerebral şi efectul de masă sunt asociate cu morbiditate şi mortalitate mare după hemoragie cerebrala. Hipertensiunea intracraniană modifică starea de conştienţa a pacientului cu hemoragie cerebrală deci necesită monitorizare. Ţinta tratamentului presiunii intracraniene crescute este să se menţină PPC in jur de 60-70 mmHg. Metodele pentru decompresiunea medicală includ metode generale (ridicarea capului la 30 grade imbunătăţeşte scurgerea jugulară şi scade hipertensiunea intracraniană, trebuie să se evite la bolnavii cu hipotensiune hipovolemică, înlăturarea durerii şi sedare), hiperventilaţia controlată, diuretice osmotice si barbiturice administrate IV.

Aceste tehnici sunt folosite mai ales în temporizarea intervenţiei neurochirurgicale. Nu seadministrează corticosteroizi. Pragul de hiperventilaţie terapeutică este să se ajungă PCO2 arterial la 30-35 mmHg. Efectul hiperventilatiei controlate este tranzitoriu, lipsa reducerii presiunii intracraniene reprezintă factor de pronostic nefavorabil.

Soluţiile hiperosmolare ca manitol 20% care produce o scădere rapidă a presiunii intracraniene şi este observat in primele 20 de minute de administrare în bolus iv. Efectul poate fi independent de diureza secundară. Doza de manitol 20% este de 0,75-1 g/kg corp administrat

în bolus urmat de 0,25-0,5 g/kg corp la 3-6 ore in funcţie de starea neurologică, balanţa hidrică şi osmolaritatea serului care poate creşte la dozele repetate de manitol. Osmolaritatea trebuie menţinută între 300-320 mos/ litru. Manitolul poate produce insuficenţa renala şi tulburări electrolitice.

Dacă hipertensiunea intracraniană nu poate fi controlată cu terapie osmotică şi hiperventilaţie poate fi discutată posibiliatea inducerii comei barbiturice care reduce fluxul sanguin cerebral, scade metabolismul şi secundar scade presiunea intracraniană. Coma se induce cu Pentobarbital (3-10 mg/kg corp cu rata de administrare 1 mg/kg/minut sau Thiopental 10mg/kg in perfuzie continuă. Dozele sunt adaptate folosind monitorizare EEG. Experienta cu doze mari de barbiturice este limitată, necesită studii ulterioare.

Recomandări:

Monitorizarea continuă a presiunii intracraniene trebuie luată în considerare la pacienţii care necesită ventilaţie mecanică.

Tratamentul medical al hipertensiunii intracraniene trebuie iniţiat dacă deteriorarea clinică poate fi corelată cu creşterea edemului cerebral-vizualizat CT şi IRM.

Tratamentul medical al presiunii intracraniene crescute include – manitol, hiperventilaţia pe termen scurt aplicată intermitent.

Crizele tip epileptic

Incidenţa crizelor post-hemoragie cerebrală s-a găsit mai crescută decit în accidentul vascular ischemic. 28% dintre bolnavii cu hemoragie cerebrală au modificari EEG comparativ cu 6% la cei cu accident ischemic. Crizele pot apare la 21% din hemoragiile subcorticale şi se asociază cu agravare neurologică (creştere NIHSS ).

Vîrsta şi scorul NIHSS iniţial sunt factori independenţi de predicţie a evoluţiei.

Apariţia crizelor este crescută în hemoragiile lobare şi hemoragiile cerebrale mici.

Crize non-convulsivante ca status epilepticus au foat detectate la 28% dintre pacienţii aflaţi în stupor sau coma.

Recomandări

Tratamentul profilactic precoce al crizelor epileptice nu este recomandabil tuturor pacienţilor. Poate fi luat in considerare la pacienţi cu hemoragie lobara. Tratamentul antiepileptic va fi administrat doar în cazul apariţiei crizelor.

Apariţia crizelor de tip epileptic necesită folosirea terapiei antiepileptice specifice.

Tratamentul antiepileptic trebuie continuat 30 de zile , apoi trebuie întrerupt treptat .

Dacă reapar crize , trebuie administrat tratament anticonvulsivant cronic .

Tratamentul specific AVC hemoragic

Hemoragia intracerebrală reprezintă un grup heterogen de condiţii patologice la care tratamentul neurochirurgical este diferenţiat în funcţie de localizarea hemoragiei (supra sau infratentorială), prezenţa sau absenţa anevrismelor sau altor cauze ale hemoragiei cerebrale spontane.

De reţinut că după producerea hemoragiei cerebrale aceasta poate atinge dimensiunile maxime în 15-20 minute, uneori singerarea continuand pina la 24 de ore. Dificultăţile indicaţiilor de tratament (medical sau chirurgical) şi mai ales ale tratamentului chirurgical justifică unele internări şi tratarea hemoragiei intracerebrale în secţii de neurochirurgie unde există o dotare corespunzătoare şi specialisti cu experienţă.

Tratamentul paleativ este cel mai adecvat managenent pentru pacienţii bătrîni cu tulburări ale stării de conştienta şi cu volum mare, probabilitatea de evoluţie bună fiind foarte mică.

Recomandări pentru tratamentul specific al hemoragiei cerebrale

· Craniotomia trebuie luată în considerare dacă apare deteriorarea starii de conştienţă (de la scor GCS 9-12 la mai mic sau egal cu 8 ), dacă hemoragia este superficială ( subcortical la sub 1 cm de la suprafaţă şi nu ajunge pană la ganglionii bazali ) , sau dacă hemoragia este localizată la nivelul cerebelului şi este mai mare de 3 cm, cu tablou neurologic spre agravare sau compresie pe trunchiul cerebral şi/sau hidrocefalie care necesită terapie chirurgicală evacuatorie cât mai curand posibil.Hematoamele profunde nu au indicaţie de craniotomie.

· Aspiraţia stereotactică poate fi luată în considerare, mai ales dacă există efect de masă .

· Opţiunile de tratament pentru MAV includ : monitorizarea, embolizarea  excizia chirurgicală sau radioterapia ţintită. Aceste tratamente pot fi combinate . În cazul în care se ia în considerare excizia chirugicală , aceasta trebuie efectuată în primele 2 -3 luni de la debut. În cazul în care starea de conştienţă a pacientului este alterată, iar hematomul este mai mare sau egal cu 3cm in diametru, se poate efectua evacuarea în urgenta cu excizia MAV in acelaşi timp operator.Nu se recomandă utilizarea de factor VII activat recombinat (rFVIIa) în afara studiilor clinice de faza III.

· Hidrocefalia comunicantă poate fi tratată prin drenaj extern – ventricular sau lombar. Drenajul lombar este contraindicat în toate tipurile de hidrocefalie obstructivă sau dacă nu este stabilită etiologia.

· Tromboliza intraventriculară poate fi luată în considerare dacă devine necesar un drenaj ventricular extern, dar nu la sugari.

ASPECTE SPECIALE ÎN MANAGEMENTUL HEMORAGIEI CEREBRALE

Hemoragia datorită tratamentului anticoagulant şi fibrinoliza

Managementul hemoragiei si reluarea terapiei antitrombotice

Datele recente raportează că hemoragia cerebrală apare cu o frecvenţă de aproximativ 0.3-0.6/ an la pacienţii cu tratament anticoagulant si condiţii asociate cu: angiopatia amiloidă cerebrală şi leucoaraioză.

Creşterea INR între 2-3 este asociată cu riscul hemoragiei cerebrale în special peste valorile de 3.5-4.5. Riscul de hemoragie se dublează cu 0.5 peste INR=4.5. De asemenea creşterea INR este corelată cu expansiunea hematomului şi prognosticul. Leucaraioza reprezintă un alt factor de risc de hemoragie la bolnavii anticoagulaţi.

În legatură cu reintroducerea anticoagulantelor după hemoragia datorită anticoagularii, pentru prevenţia embolismului cardiogenic la pacienţii cu fibrilaţie atrială nonvalvulară, riscul este de 5%, 12% pe an la cei cu accident vascular cerebral ischemic şi 4% la pacienţii cu proteză mecanică valvulară. Este o decizie dificilă şi trebuie cântărit riscul de prevenţie a emboliei cerebrale şi recurenţa hemoragiei cerebrale (nu există studii).

Sunt date puţine care sugerează anticoagularea şi administrarea concentratului de protrombină după hemoragia cerebrală la pacienţii cu proteză valvulară sau fibrilaţie cronică non valvulară ( risc relativ mic de evenimente embolice după 7-10 zile ), după care se reincepe anticoagularea.

La pacienţii cu risc scăzut de infarct cerebral şi risc crescut de angiopatie amiloidă (pacient vârstnic, cu hemoragie lobară, cu evidenţa imagistică de microsângerări), tratamentul antiplachetar poate fi o soluţie mai bună in prevenţia ischemiei cerebrale decît anticoagularea.

Hemoragia legată de fibrinoliza

Tratamentul trombolitic pentru infarctul cerebral ischemic se poate complica cu hemoragie cerebrală la 3-9% dintre pacienţi.

Debutul hemoragiei după tromboliza are un pronostic prost pentru că hemoragia se dezvoltă rapid, poate fi multifocală iar rata decesului după 30 zile este mai mare de 60%.

Recomandarile de tratament sunt infuzie de trombocite 6-8 unitaţi si crioprecipitat care conţine factor VIII, iar tratamentul chirurgical trebuie iniţiat numai după ce este stabilizată hemoragia cerebrală şi coagularea.

Clasa I

Sulfatul de protamină se foloseste in hemoragia cerebrală dupa administrare de heparină, doza depinde de timpul de la intreruperea heparinei. Pacientii cu hemoragie cerebrală după tratament cumarinic se trateaza cu vitamina K.

Clasa II

Complexul concentrat de protombină, complex de factor IX si rFVIIa normalizează INR foarte rapid dar are mare risc de tromboembolism. Decizia de reîncepere a terapiei antitrombotice după hemoragia secundară terapiei antitrombotice depinde de riscul de tromboembolism arterial sau venos, riscul recurenţei hemoragiei şi comorbidităţile pacientului. Pentru pacienţii cu risc scazut de embolie cerebrală (fibrilaţia atrială fără alte evenimente ischemice în antecedente) şi cu risc crescut de angiopatie amiloidă (pacient vârstnic cu hemoragie lobară) sau deficite neurologice severe, terapia antiplachetarî este cea mai bună alegere. La pacienţii cu risc foarte mare de tromboembolism, terapia anticoagulantă poate fi începută după 7-10 zile de la debutul hemoragiei.

Tratamentul pacienţilor cu hemoragie după terapia trombolitică include administrarea urgentă a factorilor de coagulare şi trombocitari.

Pentru normalizarea INR se foloseste: Plasma proaspata congelata ( FFP ) 20ml/kg,vitamina K. Se efectuează CT imediat şi probe de coagulare: INR, timpul de prombină, D-dimeri, fibrinogen, CBC. Se administreză 4 unitati şi vit.K 10 mgIV la 10 min. si jumatate din FFP-10ml/kg. Se pot administra diuretice. Se repetă INR si 10 ml/kg la fiecare 20-30 minute pană se normalizează INR.

Hemoragia datorită heparinei:se opreşte heparina, se efectueaza CT, INR, PTT, numaratoare de plachete, CBC, fibrinogen, timp trombină, D-dimeri. Se administreză protamina 25 mg doza initială, PTT> 10 minute si dacă este crescut se administrează 10 mg.si se repetă pană PTT se normalizează.

Recomandări:

Pentru pacienţii care dezvoltă HIP ,SAH ,sau HSD , toata medicaţia anticoagulantă şi antiplachetară trebuie intreruptă în timpul perioadei acute pentru cel puţin 1-2 sptămîni după evenimentul hemoragic şi efectul anticoagulant trebuie neutralizat imediat cu agenţi adecvaţi ( ex. Vitamina K , plasma proaspăt congelată ).

Pentru pacienţii care necesită anticoagulare la scurt timp după hemoragia cerebrală , heparina nefracţionată în pev poate fi mai sigurăa decît ACO. ACO pot fi reîncepute dupa 3-4 săptămîni cu control riguros al coagulării şi menţinerea INR la limita inferioară a intervalului terapeutic. În circumstanţe speciale se recomandă:

·  nu se reinstituie anticoagularea după SAH pană ce anevrismul nu este rezolvat definitiv chirurgical;

·  pacienţii cu HIP lobară sau microsângerări şi suspiciune de angiopatie amiloidă au un risc mai mare de resângerare la reinstituirea anticoagularii;

·  pentru pacienţii cu infarct transformat hemoragic se poate continua anticoagularea în funcţie de tabloul clinic specific şi indicaţia subiacentă pentru tratamentul anticoagulant.

1. Oprirea AVK şi neutralizarea în urgentă a efectului anticoagulant indus de AVK Hematoamele cerebrale sub AVK au particularitatea de a-şi creşte volumul în timpul primelor 48-60 de ore, ceea ce explică în mare parte gravitatea lor , în raport cu hematoamele spontane . Este motivul pentru care oprirea AVK şi neutralizarea efectului anticoagulant sunt recomandate în urgenţă cu toate că nu a fost demonstrat că INR corectat aduce un beneficiu. Recomandările actuale apelează la administrarea de concentrate de PPSB ce permit o corecţie rapidăa INR şi de vitamina K pe cale intravenoasă în scopul obţinerii unui INR < 1,4.

2. Când trebuie reluată anticoagularea ?

Pentru PV mecanice , anumiţi autori preconizeazî o reluare rapidţ având în vedere complicaţiile embolice din ziua opririi AVK , alţii preferă o reluare diferită pentru a limita riscul de hemoragie cerebrală . Niciunul din aceste două studii nu pot fi validate. În unele studii în care INR n-a fost corectat , s-a produs recidiva hemoragică cerebrală în primele zile după reluarea precoce a heparinei . Invers , in alte studii , o reluare tardivă a anticoagulării începand cu ziua de 10 -14 este asociată de complicaţii embolice cerebrale . Pacienţii cu PV mecanice mitrale sunt mai expuşi. Pentru pacienţii cu FANV nu dispunem decât de studiul lui T.G. Phan si col. care estimează că riscul de a face un AVC ischemic la 30 de zile este mic ( 2 % ) , în cazul reluării tardive a anticoagulării. Apare deci obligativitatea cunoaşterii aprofundate a fiecărui caz , deoarece în momentul actual atitudinea noastră nu poate fi decât empirică, în încercarea de a identifica factorii de risc tromboembolici şi hemoragici ai fiecărui pacient. Pentru RTE ( riscul tromboembolic ), în special crescut în PV mecanice , principalii factori de risc de luat în consideraţie sunt : vîrsta , starea cardiacă subiacentă , evaluată dacă este posibil prin ecocardiografie transesofagiană , antecedentele de AVC ( în special cele apărute în anticoagularea insuficientă ).

Pentru PV mecanice va trebui ţinut seama în plus de poziţia protezei , mitrală sau aortică , de tipul protezei utilizate şi de o asociere cu FA . Pentru riscul hemoragic trebuie să se determine parametrii ce ar putea fi predictivi ai riscului agravării precoce . Printre aceşti factori de gravitate , reţinem tulburările de conştienţta , volumul initial al hematomului şi eventuala sa extensie intraventriculară , ca si o HTA rău controlată .

Din punct de vedere practic , putem schematiza două tipuri de situaţii :

1.Tulburări de conştienţă ( hematom de mari dimensiuni ) , cu extensie intraventriculară. Pacienţii cu FANV ce beneficiază de tratamentul anticoagulant au un risc hemoragic important . Un anumit număr de factori sunt martorii unui RTE crescut si în acelaşi timp constituie factori de risc hemoragic ( vîrsta avansată , HTA , antecedente de ischemie cerebrală ). Cum este vorba de subiecţii adesea de vîrsta înaintată , riscul de a avea leziuni cerebrale predispozante sângerării , cum sunt leucoaraioza , microsângerările sau o angiopatie amiloidă revelată cu ocazia unui hematom , este de asemenea mai mare . Este motivul pentru care este propusă o reluare mai tardivă a anticoagulării (14 zile), cu toate că riscul de a face un AVCischemic în luna ce urmează opririi AVK pare mic ( 2 % in prima luna ).

Pentru pacienţii purtători de PV mecanice , riscul de AVC ischemic imediat după oprirea AVK ar putea fi superior celui în raport cu FANV ( 20 % în prima lună ). Astfel , o reluare precoce a anticoagulării ar putea fi justificată în prima săptămână dacă este vorba de o proteză mitrală , în plus dacă se asociază cu o suferinţă de atriu stîng şi / sau cu o FA şi / sau leziuni ischemice recente infraclinice în IRM de difuzie şi / sau antecedente de AVC . Pentru pacienţii purtători de o PV mecanică aortică , potenţial mai puţin emboligenă decît PV mitrală , reluarea anticoagulării ar putea fi avută în vedere la două săptămîni , în afara de situaţia asocierii unei disfuncţii de ventricul stâng sau leziuni ischemice asimptomatice în IRM de difuzie .

2.Absenţa tulburărilor de conştienţă ( hematom de talie mică)

ÎIn cazul FANV , pentru pacienţii cu un tromb în urechiuşa stângă , leziunile ischemice silenţioase recente la IRM de difuzie , antecedentele de AVC ischemic , o disfuncţionalitate a ventriculului stâng , ar putea fi propusă o reluare precoce ( o săptămâna ) . Pentru alţi pacienti de vîrstă înaintată , anticoagularea ar putea fi amînată la 2 săptămîni.

Pentru pacienţii cu PV mecanice mitrale sau aortice, anticoagularea precoce poate fi avută în vedere.

În toate cazurile , reluarea precoce a anticoagulării trebuie să se facă o data ce INR a fost

corectat ( < 1,4 ) şi după primele 2 sau 3 zile , când există riscul creşterii volumului hematomului. Se recomandă o supraveghere clinică şi imagistică ( bazată pe IRM pe cât posibil ) sistematică

şi indispensabilă pentru a ne asigura că hematomul nu se măreşte şi nu apar noi leziuni ischemice în IRM de difuzie , ce ar putea modifica strategia terapeutică in curs.

Locul chirurgiei poate fi discutat în urgentă după corectia INR pentru evacuarea unui hematom subdural sau drenaj ventricular în cazul inundaţiei ventriculare .

ÎIn cazul PV mecanice , în special mitrale , va fi necesar să reevaluăm boala cardiacă la distanţă de hemoragia intracraniană.

Trebuie să ne asigurăm în cazul intreruperii anticoagulării de absenţa trombozei valvulare prin ecocardiografie transtoracică şi transesofagiană.

Prevenirea recurenţei hemoragiei

Rata mare de mortalitate a hemoragiei cerebrale impune identificarea factorilor de risc, tratarea lor, pentru evitarea recurenţei hemoragiei. Factorii de risc nemodificabili ca vîrsta – 65 ani este factor de risc cu OR -2.8 pentru recurenţa hemoragiei. Hipertensiunea rămâne cel mai important factor de risc, cu OR-3.5 pentru pacienţii netrataţi şi 1.4 pentru cei trataţi, ceea ce sugerează că tratamentul hipertensiunii poate prevenii hemoragia cerebrală. În studiul PROGRESS cu evenimente cerebrovasculare în antecedente, tratamentul cu perindopril reduce riscul de la 2% la 1% în 3.9 ani. Fumatul la tineri, consumul de alcool şi cocaina sunt asociate cu risc crescut de hemoragie şi deci trebuie evitate.

Recomandări

Tratarea hipertensiunii este cel mai important moment în reducerea riscului de hemoragie şi probabil recurenţa ei fumatul, consumul de alcool, cocaina, factori de risc importanţi pentru hemoragie şi se recomandă intreruperea lor pentru prevenirea recurenţei.

Prevenţia secundară în hemoragia cerebrală

Recomandări

· Diagnosticarea şi controlul HTA după hemoragia intracraniană este recomandată şi este considerată a fi cea mai eficientă măsură de a scădea morbiditatea , mortalitatea şi recurenţa hemoragiei intracerebrale spontane. După o hemoragie intracerebrală , TA ar trebui scăzută cu diuretic şi inhibitori ai enzimei de conversie a angiotensinei cu efect de durată mai lungă, în funcţie de toleranţa la tratament. Eficienţa altor clase de medicamente antihipertensive nu a fost dovedită prin studii clinice controlate.

· Desi nu există dovezi este recomandat ca persoanele cu index al masei corporale crescut să urmeze o dietă pentru scăderea în greutate , cei cu HTA să reducă aportul alimentar de sare iar fumătorii să renunţe la fumat (opinia experţilor).

· Nu este recomandat excesul de alcool (opinia experţilor).

· După hemoragie intracerebrală , tratamentul antiagregant plachetar trebuie individualizat , în funcţie de prezenţa bolii vasculare ischemice , riscul de evenimente ischemice ulterioare pe de o parte şi riscul de recurenţă a hemoragiei intracerebrale pe de altă parte (opinia experţilor).

PREVENŢIA PRIMARĂ

Scopul prevenţiei primare este de a reduce riscul de AVC la persoanele asimptomatice, gestionand factorii de risc. Sunt aceleaşi măsuri ca şi pentru accidentul vascular cerebral de tip ischemic.

Durata medie de spitalizare este variabilă în funcţie de tratamentul conservator sau intervenţional şi de factorii individuali care determină o evoluie capricioasa. Apariţia unor complicaţii pulmonare, renale, trofice şi infecţioase determină prelungiri ale duratei de spitalizare.

Criterii de externare:

· stare de conştienţă bună;

· deficit neurologic în regresie evidentă;

· HTA controlată sub tratament medicamentos;

· lipsa unor complicaţii;

· bolnavul va fi supravegheat prin dispensarizare neurologică şi cardiologică, în primele 3 luni, internare în secţii de recuparare în primele 3 luni, urmărirea în teritoriu de medicul de familie.

HEMORAGIA SUBARAHNOIDIANĂ

Manifestarile clinice si diagnosticul HSA

HSA este o urgenţă medicală care trece deseori nediagnosticată. Un nivel mare de suspiciune este necesar, la pacienţii cu cefalee severă.

La orice suspiciune de HSA, trebuie efectuat CT cerebral nativ, iar puncţia lombară pentru analiza LCR este recomandată când rezultatul CT este negativ.

Angiografia selectivă prin cateterizare trebuie efectuată la pacienţii cu HSA pentru a documenta prezenta, localizarea si morfologia anevrismului.

Angiografia RM si CT trebuie luată în considerare când angiografia convenţională nu poate fi efectuată în timp util.

Evaluarea de urgenţă şi îngrijirea preoperatorie

Stadializarea deficitului neurologic folosind una dintre scalele acceptate poate fi utilă în triajul şi estimarea prognosticului pacienţilor.

În acest moment nu există un protocol standardizat pentru evaluarea în UPU a pacienţilor cu cefalee sau alte simptome care pot sugera HSA, şi probabil este necesară elaborarea unui asemenea protocol.

Măsuri medicale pentru prevenirea resângerării după HSA

Tensiunea arterială trebuie monitorizată şi controlată pentru a scădea riscul de AVC, resângerare legată de hipertensiune şi pentru menţinerea perfuziei cerebrale.

Repausul la pat singur nu este suficient pentru prevenirea resângerării după HSA. Poate fi considerat o masură în cadrul unu plan mai complex, împreună cu măsuri mai eficiente.

Deşi studii mai vechi au demonstrat un efect global negativ al antifibrinoliticelor, dovezi recente sugerează ca tratamentul precoce pe o perioadă limitată cu agenţi antifibrinolitici combinat cu tratarea precoce a anevrismului, urmate de oprirea antifibrinoliticului şi de profilaxia hipovolemiei şi a vasospasmului sunt indicaţii rezonabile. dar sunt necesare studii ulterioare. Mai mult, terapia antifibrinolitică de preventie a resângerării ar trebui luată în considerare în anumite situaţii, de exemplu la pacienţii cu risc scăzut de vasospasm sau/şi cu efect benefic de temporizare a operaţiei. 

Profilul spitalului şi sistemul de îngrjire

Este recomandabilă îndrumarea precoce către centrele cu număr mare de cazuri de has internate, ce au echipă de neurochirurgi-vasculari şi specialişti endovasculari cu experienţă.

Managementul hidrocefaliei asociate cu HSA

Drenajul temporar sau permanent al LCR este recomandat la pacienţii simptomatici cu hidrocefalie cronic post has.

Ventriculostomia poate fi benefică la pacienţii cu ventriculomegalie şi status de conştienţă diminuat post SAH acut.

Managementul crizelor epileptice

Administrarea profilactică a anticonvulsivantelor ar putea fi luat în considerare în perioada imediat posthemoragică.

Nu este recomandată folosirea de rutină a anticonvulsivantelor pe termen lung de evidenţă, însă poate fi luat în considerare la pacienţii cu factori de risc cum ar fi crize epileptice prezente anterior, hematom intraparenchimatos, AVC ischemic sau anevrism al arterei cerebrale medii.

Management hiponatremiei

Administrarea unor volume crescute de fluide hipotone şi scăderea volumului de fluide intravasculară trebuie în general evitate în HSA.

Monitorizarea statusului volumetric la anumiţi pacienţi cu HSA recent prin combinarea mai multor metode cum sunt presiunea venoasă centrală, presiunea în artera pulmonară, balanţa fluidelor i greutatea corporal sunt rezonabile, precum i tratamentul scaderii volumului de fluide cu fluide izotone.

Administrarea fludrocortizonului acetat şi a soluţiei saline hipertone este rezonabilă pentru corectarea hiponatremiei.

În unele cazuri, ar putea fi rezonabilă reducerea fluidelor administrate pentru a menţine un status euvolemic.

GLOSAR

ACI – artera carotidă internă

ACM – artera cerebrală medie

ADC – coeficient de difuzie aparent (apparent diffusion coefficient)

ADL – activităţile vieţii curente (activities of daily living)

AIT – atac ischemic tranzitor

AOS – apnee obstructivă de somn

AR – risc absolut (absolute risk)

ARM – C – angiografie RM cu substanţă de contrast

CI – interval de încredere (confidence interval)

CT – tomografie computerizată (computed tomography)

CTA – angiografie prin tomografie computerizată (computed tomography

angiography)

CV – cardiovascular

DSA – angiografie cu substracţie digitală (digital subtraction angiography)

DTC – examen Doppler transcranian

DU – departamentul de urgenţe

DWI – imagistic de difuzie prin rezonanţă magnetică (diffusion-weighted imaging)

EAC – endarterectomie carotidiană

ECG – electrocardiografie

EEG – electroencefalografie

EFNS – Federaţia Europeană a Societăţilor de Neurologie (European Federation of

Neurological Societies)

EP – embolie pulmonară

ESO – Organizaţia Europeană de Accident Vascular Cerebral (European Stroke

Organization)

ETO – ecocardiografie transesofagiană

ETT – ecocardiografie transtoracică

EUSI – Iniţiativa Europeană pentru Accidentul Vascular Cerebral (European Stroke

Initiative)

FA – fibrilaţie atrială

FLAIR – fluid attenuated inversion recovery

FOP – foramen ovale patent

GCP – bun practic clinic (good clinical practice)

GEP – gastrostomă enterală percutanată

HGMM – heparină cu greutate molecular mic

HIC – hemoragie intracerebrală

HNF – heparină nefracionată

HR – raport de risc (hazard ratio)

INR – raport internaţional normalizat (international normalized ratio)

ISRS – inhibitor selectiv al recaptării serotoninei

iv – intravenos

LCR – lichid cefalorahidan

LDL – lipoproteine cu densitate mic (low density lipoprotein)

mRS – scor Rankin modificat

NASCET – North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial

NG – nazogastric

NIHSS – National Institutes of Health Stroke Scale

Ghid ESO de Management al Accidentului Vascular Cerebral Ischemic 2008

NINDS – National Institute of Neurological Disorders and Stroke

NNH – numărul de pacienţi de tratat pentru a provoca un efect advers (numbers

needed to harm)

NNT – numărul de pacienţi necesari a fi trataţi pentru a evita un eveniment (numbers

needed to treat)

OR – odds ratio (raportul cotelor)

PIC – presiune intracraniană

PUK – pro-urokinază

QTc – interval QT corectat pentru frecvenţa cardiacă

RR – risc relativ

rtPA – activator tisular al plasminogenului recombinat

SAC – stentarea arterei carotide

SCR – studiu clinic randomizat

SMU – servicii medicale de urgenţă

TA – tensiune arterială

TVP – tromboză venoasă profundă

