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Profilaktyka pierwotna i wtoérna udaru
niedokrwiennego mozgu w swietle

ohecnych zalecen I rekomendaciji

Primary and secondary prevention of ischaemic stroke
— current guidelines and recommendations

STRESZCZENIE

Udar niedokrwienny mézgu nadal jest jedng z przodujacych przyczyn zgonéw i niepetno-
sprawnosci u dorostych. Ponadto ryzyko zachorowania na udar mézgu u pacjentow po prze-
bytym uprzednio incydencie mézgowo-naczyniowym jest znacznie wigksze niz w populacji
ogodlnej. Dlatego, mimo znacznego rozwoju metod terapii ostrej fazy udaru niedokrwiennego
moézgu, nadal kluczowa kwestia z medycznego i spotecznego punktu widzenia pozostaje
skuteczna profilaktyka pierwotna i wtdrna. W ponizszym artykule przedstawiono wybrane
elementy prewencji pierwotnej i wtdrnej udaru niedokrwiennego mozgu oraz przemijajacego
niedokrwienia mézgu (TIA) w odniesieniu do najnowszych modyfikacji obowiazujacych
zalecen i rekomendacji, uwzgledniajacych nie tylko zmodyfikowane zasady farmakoterapii,
ale rdwniez coraz istotniejsza role dziatan niefarmakologicznych.
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ABSTRACT

Ischaemic stroke is still one of the leading causes of death and disability in adults. The
risk of recurrent stroke is significantly increased when compared to stroke risk in general
population. Thus, both primary and secondary ischaemic stroke prevention remains crucial
regarding to both, medical and social reasons. In presented paper, the authors present
the selected aspects of the primary and secondary prevention of a stroke and transient
ischemic attack (TIA), respectively to modification of current guidelines and recommen-
dations, including not only novel aspects of pharmacotherapy, but also increasing role of
nonpharmacological interventions.
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WPROWADZENIE

Udar mézgu wedtug Swiatowej Organizacji
Zdrowia (WHO, World Health Organisation)
nadal jest najczestsza przyczyna niepetno-
sprawnosci u 0séb dorostych oraz druga na
Swiecie przyczyna zgonéw. Zapadalnosé rocz-
na w populacji ogélnej wynosi okoto 0,2%,
w Polsce zapadalnos$¢ na udar szacowana jest
Srednio na 150/100 tys. mieszkaficow, z ob-
serwowanym znacznie cz¢stszym (o ok. 19%)
wystegpowaniem u me¢zczyzn, co poSrednio
kompensowane jest w starszych grupach wie-
kowych, wzwiagzku z dtuzsza Srednia dtugoscia
zycia kobiet [1]. Ponadto w Polsce stwierdzany
jest staty wzrost liczby nowych zachorowan na
udar mézgu, szacowanych obecnie na okoto
90 tys./rok w poréwnaniu z okoto 65 tys./rok
odnotowywanych w latach 80. XX wieku [2].
Najczestsza, dotykajaca okoto 85-90% cho-
rych postacia udaru mézgu jest udar niedo-
krwienny, zwykle powodowany zatorowoscia
sercowopochodna, dysfunkcja mikrokrazenia
mozgowego (mikroangiopatia mozgowa) oraz
patologia miazdzycowa tetnic zewnatrz- i we-
wnatrzczaszkowych oraz zaburzeniami krzep-
nigcia [3].

W ostrej fazie udaru niedokrwiennego
moézgu obecnie zalecane sa dwie metody
leczenia przyczynowego: dozylna terapia
trombolityczna za pomoca rekombinowane-
go tkankowego aktywatora plazminogenu (rt-
-PA) oraz trombektomia mechaniczna pole-
gajaca na mechanicznym usunigciu skrzepu ze
Swiatta naczynia mozgowego [4-6]. Niestety,
wyzej wymienione metody maja niepeina sku-
teczno$¢ iliczne ograniczenia medyczne oraz
organizacyjne, stad w praktyce stosowane sa
tylko u czeéci pacjentéw (w Polsce Srednio
u ok. 12% chorych). Dlatego, niezaleznie od
zwigkszenia mozliwosci prowadzenia skutecz-
nej terapii ostrej fazy udaru niedokrwiennego
mozgu, nadal kluczowa dla poprawy sytuacji
epidemiologicznej jest efektywna profilakty-
ka pierwotna i wtérna udaru majaca na celu
modyfikacj¢ i kontrole czynnikéw ryzyka.
Przyktad Stanéw Zjednoczonych Ameryki,

gdzie udar mézgu spadt z trzeciej na czwar-
ta pozycje pod wzgledem przyczyny zgondw,
wskazuje, ze zaréwno poprawa profilaktyki,
jak i terapii udaru mézgu w réwnym stopniu
pozwalaja odwrdcié nawet bardzo niekorzyst-
ne trendy epidemiologiczne [7].

Klasycznie czynniki ryzyka udaru mézgu
mozna podzieli¢ na modyfikowalne, to jest za-
lezne od podjetej interwencji medycznej, oraz
niemodyfikowalne, to znaczy niezalezne od
dziatan profilaktycznych. Do czynnikéw nie-
modyfikowalnych zaliczany jest wiek (ryzyko
wrasta wraz z wiekiem, najbardziej po 65. roku
zycia), ple¢ meska oraz czynniki genetyczne
(wigksze ryzyko u oséb rasy czarnej i laty-
noskiej oraz u oséb obcigzonych dodatnim
wywiadem rodzinnym). Natomiast najczest-
sze czynniki modyfikowalne to nadci$nienie
tetnicze, hiperlipidemia, cukrzyca, migotanie
przedsionkéw, palenie tytoniu, naduzywanie
alkoholu, nadwaga i otylo$¢ oraz brak regular-
nej aktywnoSci fizycznej. Czynnikiem czeScio-
wo modyfikowalnym jest niski status spoteczny
iekonomiczny chorego. Obecne zalecenia do-
tyczace profilaktyki udaru niedokrwiennego
modzgu obejmuja w rownym stopniu dziatania
niefarmakologiczne, jak i odpowiednio dobra-
na farmakoterapie [8-10].

I Profilaktyka pierwotna udaru
niedokrwiennego

Aktualny stan wiedzy i wynikajace z niej reko-
mendacje wskazuja istotne i stale rosnace zna-
czenie dziataf niefarmakologicznych podej-
mowanych w ramach profilaktyki pierwotne;j
udaru mézgu, stanowiacych komplementarny
do terapii farmakologicznej i réwnie istotny
obszar interwencji (tab. 1).

Metody prewencji niefarmakologicznej
obejmuja zaréwno odpowiednio ukierun-
kowane i regularne aktywnoSci chorego, jak
i niezwykle istotny element wczesnej i po-
wszechnej edukacji na temat celu, zakresu
oraz korzysci wynikajacych z wprowadzenia
szeroko pojetych zasad zdrowego stylu zycia.
Brak regularnej aktywnoSci fizycznej i tak
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Tabela 1

Jacek Antecki i wsp.
Profilaktyka pierwotna i wiérna udaru
niedokrwiennego mézgu

Najistotniejsze elementy profilaktyki pierwotnej udaru niedokrwiennego moézgu

Modyfikacja stylu zycia Dieta

Masa ciata

Wysitek fizyczny

Nikotynizm

Farmakoterapia Nadcisnienie tetnicze

Cukrzyca

Hipercholesterolemia

Migreny u kobiet

Migotanie przedsionkéw

Dieta $rodziemnomorska wzbogacona orzechami (bogata w warzywa, owoce,
pieczywo petnoziarniste, niskottuszczowe produkty mleczne, ryby, oliwe z oli-
wek), dieta DASH, ograniczenie spozycia soli, dieta bogata w flawonoidy

Utrzymanie wartosci BMI 18,5-24,99 kg/m2, w przypadku nadwagi/otytosci — re-
dukcja masy ciata (dieta, ¢wiczenia aerobowe)

Regularny wysitek aerobowy — minimum 3-4 sesje w tygodniu po 40 minut
o umiarkowanym lub duzym nasileniu dostosowane do stanu og6inego chorego
(np. szybki spacer, jazda na rowerze, bieganie)

Zaprzestanie/unikanie palenia tytoniu oraz unikanie biernego wdychania dymu
tytoniowego

Regularne i efektywne leczenie hipotensyjne (tj. skutkujace osiggnieciem doce-
lowych wartosci BP < 140/90 mm Hg), w przypadku pre-hypetension (ci$nienie
skurczowe 120-139 mm Hg, rozkurczowe 80-89 mm Hg) prowadzenie regularne-
go, corocznego monitorowania w kierunku nadcisnienia tgtniczego, jednoczesne
dziatania niefarmakologiczne

Efektywna kontrola wspotistniejgcych czynnikéw ryzyka, ewentualnie farmako-
terapia (HBA1C < 7%), jednoczesna modyfikacja stylu zycia (dieta cukrzycowa,
walka z nadwaga, regularny wysitek fizyczny)

Statyny przy LDL > 190 mm/dlI (u os6b w wieku 40-75 z LDL 70-189 mm Hg/dl|
i szacowane 10-cioletnim ryzykiem rozwoju choréb sercowo-naczyniowych wg
Risk Estimator wynosi > 7,5%, lub u ktérych wspétistnieje cukrzyca); alterna-
tywnie niacyna, ezetymib lub fibraty; jednoczesna modyfikacja stylu zycia (dieta
$rédziemnomorska, regularny wysitek fizyczny, walka z nadwaga)

Leczenie zmniejszajgce czgstos¢ napaddw migreny + unikanie doustnej terapii
antykoncepcyjnej i nikotynizmu

CHA,DS,-VASc > 2 pkt — zastosowanie doustnych antykoagulantéw (w migo-
taniu niezastawkowym NOAC w pierwszej kolejnosci), w migotaniu zastawko-
wym VKA. W przypadku przeciwskazan rozwazenia zamknigcia uszka lewego
przedsionka (LAA)

BMI (body mass index) — indeks masy ciata, DASH (Dietary Approaches to Stop Hypertension) — dieta obnizajgca ci$nienie; HBA1C — hemoglobina glikowana, LAA (left
atrium appendage) — uszko lewego przedsionka, LDL (low-density lipoprotein) — lipoproteina niskiej gestosci, NOAC (new oral anticoagulants) — nowe doustne antyko-
agulanty, BP (blood pressure) — cis$nienie tetnicze, VKA (vitamin K antagonists) — antagoniéci witaminy K

zwany siedzacy tryb zycia przyczyniaja sie do
blisko trzykrotnego wzrostu ryzyka wystapie-
nia udaru mézgu. Dlatego w ramach profi-
laktyki pierwotnej udaru mézgu zalecana jest
regularna (przynajmniej 3—4 razy w tygodniu),
aerobowa aktywnos¢ fizyczna o Sredniej lub
duzej intensywnosci trwajaca minimum 30-
40 minut. Pozwala ona znamiennie zreduko-
wacé wystepowanie nadci$nienia tetniczego,
cukrzycy i otytosci, wtérnie prowadzac do
zwigkszenia wydolnoSci krazenia mézgowego
i zmniejszenia ryzyka zachorowania na udar
mozgu [8].

Szczegdlne znaczenie ma réwniez unika-
nie palenia tytoniu, ktérego obecno$¢ powo-
duje podwojenie ryzyka zachorowania na udar
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moézgu. Badania epidemiologiczne wskazuja
takze na silny i powtarzalny zwiazek migdzy
nikotynizmem i cz¢stszym rozwojem miaz-
dzycy naczyn wewnatrzczaszkowych, rzadko
spotykanej u niepalacych os6b pochodzenia
kaukaskiego (populacja Polski) [8]. Zaprze-
stanie palenia tytoniu pozwala na obnizenie
ryzyka udaru mézgu, jednakze efekt ten jest
odroczony w czasie. Istotny jest rowniez
fakt kumulowania si¢ negatywnego wptywu
nikotynizmu z innymi czynnikami ryzyka
udaru niedokrwiennego mézgu (tzw. teoria
»podwdjnego uderzenia”), w szczegdlnosci
z pierwotnymi i wtérnymi procesami nad-
krzepliwos$ci (trombofiliami wrodzonymi

inabytymi) — np. stosowaniem antykoncepcji
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hormonalnej lub hormonalnej terapii zastep-
czej u kobiet palacych tyton [8, 9].
Odpowiednio zbilansowana dieta row-
niez zmniejsza ryzyko zachorowania na udar
mozgu. Szczegllnie zalecane jest stosowanie
diety Srédziemnomorskiej, ktora charakte-
ryzuje si¢ spozywaniem duzej ilo§ci warzyw,
owocow, produktéw pelnoziarnistych, ryb,
ro§lin straczkowych, i ,,odttuszczonych” pro-
duktéw mlecznych, oraz cechuje si¢ ograni-
czeniem spozycia czerwonego migsa i stody-
czy. Zalecana jest takze dieta DASH (Dietary
Approaches to Stop Hypertension), cechujaca
si¢ migdzy innymi ograniczeniem spozycia soli
w diecie (efekt profilaktyczny widoczny jest
przy zmniejszeniu spozycia do < 5 g /dobg)
i prowadzaca do redukcji ciSnienia tetnicze-
go krwi. Osoby z nadwaga i otyte (BMI [body
mass index] odpowiednio > 25 kg/m? i >
30 kg/m?) nalezy zachecaé do redukcji masy
ciata, co poza zmniejszeniem ryzyka udaru
mozgu, bedzie jednoczesnie dziata¢ wspoma-
gajaco na normalizacj¢ ci$nienia tetniczego,
zaburzen glikemicznych i lipidemicznych [§].
Terapia farmakologiczna w prewencji pier-
wotnej udaru mézgu ma na celu skuteczng kon-
trole istniejacych juz czynnikéw ryzyka choréb
sercowo-naczyniowych. Najczestszym z nich
jest nadciS$nienie t¢tnicze, ktdrego nieprawi-
dlowa kontrola zwicksza ryzyko wystapienia
udaru niedokrwiennego mézgu od 2 do 4 razy.
Dlatego w przypadku wystepowania granicz-
nych warto$ci ci$nienia skurczowego 120-
139 mm Hg lub rozkurczowego 80-89 mm Hg
(tzw. pre-hypertension) zaleca si¢ prowadzenie
jego regularnego, corocznego monitorowania.
W przypadku rozpoznania nadciS$nienia tet-
niczego zalecane jest natomiast prowadzenie
skutecznego (tj. docelowo ci$nienie t¢tnicze
< 140/90 mm Hg) leczenia hipotensyjnego, co
skutkuje 30% obnizeniem ryzyka udaru mézgu.
Wskazana jest réwniez regularna samokontro-
la ci$nienia tetniczego przez pacjentéw [8, 9].
U 0s6b z cukrzyca (zaréwno typem 1, jak
i 2) konieczne sg prawidlowe zachowania hi-

poglikemizujace (dieta, aktywnos¢ fizyczna),

a w Swietle wytycznych diabetologicznych
ewentualna terapia hipoglikemizujaca powin-
na by¢ ukierunkowana na osiaggniecie wartos§¢
HbA1C < 7,0% (bez jednoznacznego wska-
zania preferowanej formy leczenia). Niezwy-
kle istotna jest kontrola wspdtistniejacych,
innych sercowo-naczyniowych czynnikéw
ryzyka (nadci§nienia tetniczego i zaburzen
lipidowych) u chorych z cukrzyca, poniewaz
ich kumulacja moze powodowac znaczacy (na-
wet szesciokrotny) wzrost ryzyka wystapienia
udaru u oséb [8, 9].

Leczenie farmakologiczne hiperlipidemii
nalezy takze inicjowac z jednoczesnym prowa-
dzeniem dziatan niefarmakologicznych. W ra-
mach profilaktyki pierwotnej, tak jak w przy-
padku innych zdarzefi sercowo-naczyniowych
zaleca si¢ zastosowanie statyny — u wszystkich
0sob ze stezeniem LDL (low-density lipoprote-
in) > 190 mm/dl, a u 0s6b w wieku 40-75 lat
zpoziomem LDL 70-189 mm Hg/dl, u ktérych
szacowane 10-letnie ryzyko rozwoju choréb
sercowo-naczyniowych wedtug Risk Estimator
wynosi > 7,5%;, lub u ktérych wspétistnieje cu-
krzyca. W przypadku przeciwskazan do staty-
noterapii alternatywnie moga by¢ stosowane:
niacyna, ezetymib lub fibraty [8, 9].

Ze wzgledu na udowodniony zwigzek po-
miedzy ryzykiem udaru mézgu a migrena z aura
u kobiet, zwraca si¢ szczegdlng uwage na uni-
kanie palenia tytoniu w tej grupie chorych, oraz
wykazanie si¢ duza ostroznoscia w stosowaniu
doustnej terapii antykoncepcyjnej. Wydaje si¢
réwniez zasadne stosowanie metod zmniejsza-
jacych czesto$¢ napadéw migreny [8].

Biorac pod uwage, iz przynajmniej
1/4 przypadkéw udaru mézgu stanowig in-
cydenty o etiopatogenezie sercopochodnej,
niezwykle istotne znaczenie ma efektywna
i kompleksowa diagnostyka kardiologiczna
oraz skuteczna profilaktyka incydentow ser-
cowo-pochodnych. Najczestszym czynnikiem
etiopatogenetycznym udaru kardiogennego
jest migotanie przedsionkéw, powodujace
wzrost ryzyka udaru od pigciu (migotanie

niezastawkowe) do nawet 15 razy (migotanie

www.journals.viamedica.pl/forum_medycyny_rodzinnej



Tabela 2
Skala CHA,DS,-VASc

Czynniki ryzyka Punkty
Congestive heart failure | LV dysfunction (zastoinowa niewydolno$¢ serca/dysfunkcja lewej

komory sera)

Hypertension (nadcisnienie tetnicze) 1
Age (wiek > 75lat) 2
Diabetes mellitus (cukrzyca) 1
Stroke (przebyty udar mozgu/TIA) 2
Vascular disease (choroba naczyniowa/przebyty ostry zespét wiencowy/miazdzyca) 1

Age (wiek 65-74 lat)

Sc (Sex category | pte¢ zenska)

LV (left ventricular) — lewa komora, TIA (transient ischemic attack) — przemijajacy atak niedokrwienny

niezastawkowe). W przypadku stwierdze-
nia epizodu migotania przedsionkéw nalezy
dla kazdego chorego obliczy¢ ryzyko po-
wiktan sercowo-naczyniowych zgodnie ze
skalg CHA,DS,-VASc (tab. 2), a nast¢pnie
opierajac si¢ na uzyskanym wyniku zastoso-
wac odpowiednia terapi¢ przeciwkrzepliwa.
Zgodnie z European Society of Cardiology
2016 w przypadku osiagniecia = 2 pkt w skali
CHA’DS?-VASc, zalecane jest zastosowanie
doustnego leczenia przeciwkrzepliwego w celu
zapobiegania udarowi niedokrwiennemu moé-
zgu u pacjentéw z migotaniem przedsionkow
[11]. W przypadku braku przeciwskazan, jako
leki pierwszego rzutu preferowane s doustne
antykoagulanty niebedace antagonistami wita-
miny K (NOAC, new oral anticoagulants), ta-
kie jak: apiksaban, dabigatran, edoksaban lub
rywaroksaban, w drugiej kolejnosci antagoni-
Sciwitaminy K (VKA, vitamin K antagonists),
mi¢dzy innymi acenokumarol, warfaryna.

U pacjentéw z zastawkowym migotaniem
przedsionkéw, podobnie jak u pacjentéw z me-
chaniczng zastawka serca, nadal zalecane jest
natomiast stosowanie antagonistow witaminy
K z ustaleniem skutecznego schematu przyj-
mowania leku, tak aby wskaZznik INR (inter-
national normalized ratio) wynosit 2,0-3,0 ub
2,5-3,5 (w zalezno$ci od obecnosci/lokalizacji
sztucznej zastawki). Nie zaleca si¢ rutynowego
stosowania skojarzonego leczenia doustnym

antykoagulantem z lekiem przeciwptytkowym,

Forum Medycyny Rodzinnej 2018, tom 12, nr 3, 89-98

taki schemat leczenia rekomendowany jest
jedynie u chorych z jednoczesng objawowa
choroba niedokrwienng serca lub po wszcze-
pieniu stentu naczyniowego [8, 11]. U os6b
z migotaniem przedsionkéw wymagajacych
czasowego odstawienia lekow przeciwkrze-
pliwych zaleca si¢ ewentualnie terapi¢ po-
mostowa heparyna drobnoczasteczkowa.
Alternatywnie rekomendowane sa inwazyjne
metody zapobiegania epizodom zakrzepowo-
-zatorowym, polegajace na zamknigciu lub
wylaczeniu uszka lewego przedsionka, ktére
jest najczestszym miejscem powstawania zato-
16w (LAA, left atrium appendage). Efekt taki
mozna osiagnac przez przezskdrne zamknie-
cie uszka lewego przedsionka za pomocg roz-
nych systemow (np. Watchman®). Inwazyjne
metody w prewencji udaru mézgu u pacjentéw
z migotaniem przedsionkéw nalezy rozwazy¢,
jezeliu chorego wystepuja przeciwwskazania
do dtugoterminowego leczenia przeciwkrze-
pliwego (np. przebyte zagrazajace zyciu krwa-

wienie bez odwracalnej przyczyny) [8, 9, 11].

PROFILAKTYKA WTORNA UDARU
NIEDOKRWIENNEGO

Chorzy po przebytym udarze mézgu lub prze-
mijajacym ataku niedokrwiennym (TIA, tran-
sient ischaemic attack) obcigzeni sa istotnie
wieckszym ryzykiem wystapienia kolejnego
incydentu m6zgowo-naczyniowego, szcze-

golnie istotnym w okresie bezpoSrednio po

Jacek Antecki i wsp.
Profilaktyka pierwotna i wiérna udaru
niedokrwiennego mézgu
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Tabela 3.

Najistotniejsze elementy profilaktyki wtérnej udaru niedokrwiennego mézgu

Farmakoterapia Nadcisnienie tetnicze

Cukrzyca

Zaburzenia lipidowe

Migotanie przedsionkow

Zwezenie tetnicy szyjnej

Ostry zespoét wiencowy
powikfany skrzepling przy-
scienng

Przetrwaty otwor owalny

Metody
niefarmakologiczne

Farmakoterapia — docelowo BP < 140/90 mm Hg (pacjenci z udarem lakunar-
nym < 130/90 mm Hg) — wdrazana poczawszy od fazy podostrej, regularna kontrola
ci$nienia tetniczego + dziatania niefarmakologiczne

Preferowane leczenie zumiarkowanym celemterapeutycznym (HbA1c < 7-8%) + dzia-
tania niefarmakologiczne, agresywna terapia hipoglikemizujgca (HbA1c < 6,5%) nie
jest zalecana, konieczne przesiewowe badania w kierunku cukrzycy

Leczenie hipolipemizujgce z uzyciem statyn (docelowo LDL < 70 mg/dl lub zmniej-
szenie stezenia o < 50%, jesli warto$¢ wyjsciowa LDL jest pomiedzy 100-200 mg/dl),
w przypadku przeciwwskazan mozna rozwazy¢ wigczenie inhibitorow PCSK9 (ewo-
lokumab i alirokumab) lub ezetemibu. Stwierdzane korzysci z agresywnej terapii
hipolipemizujacej (atorwastatyna w dawce 80 mg/dobeg, lub symwastatyna w dawce
40 mg/dobe). Konieczne jednoczesne dziatania niefarmakologiczne

Ocena zgodnie ze skalg CHA,DS,-VASc i ewentualne wigczenie lekéw przeciw-
krzepliwych, jesli > 2 pkt (w migotaniu niezastawkowym pierwszej kolejnosci zale-
cane doustne antykoagulanty z grupy NOAC, w migotaniu zastawowym zalecane
antymetabolity witaminy K). Czas wdrozenia terapii zalezny od wielko$ci ogniska
niedokrwiennego i stopnia nasilenia deficytu neurologicznego. W przypadku braku
mozliwosci przewlekiego stosowania lekéw przeciwkrzepliwych do rozwazenia
techniki inwazyjne (zamkniecie uszka lewego przedsionka)

Miazdzycowe zwezenie tetnicy szyjnej wewnetrznej (70-99%) — w pierwszej kolej-
nosci zalecana endarterektomia (CAE), w przypadku nieskutecznosci lub przeciw-
wskazan alternatywnie angioplastyka zimplantacjg stentu (CAS). W zwezeniu < 70 %
zalecana farmakoterapia (agresywne leczenie satynami + terapia przeciwptytkowa
oraz modyfikacja czynnikow ryzyka)

Doustne antykoagulanty — antymetabolity witaminy K przez 3 miesigce (zalecany
INR 2,0-3,0) + ASA (jako profilaktyka wtérna ostrego zespotu wiencowego)

Zamkniecie przezskorne zasadne przy obecnosci znacznego prawdopodobienstwa
wystgpienia zwigzku przyczynowo-skutkowego migdzy obecnoscig PFO a stwierdza-
nym ogniskiem niedokrwiennym (punktacja w skali RoPE > 7 pkt), w pozostatych
przypadkach leczenie przeciwptytkowe lub przeciwkrzepliwe

Terapia przeciwptytkowa (w warunkach polskich kwas acetylosalicylowy w dawce
150 mg przez dwie pierwsze doby, a nastgpnie 75 mg p.o.), w przypadku nietole-
rancji klopidogrel 75 mg/dobe

Podobnie jak w profilaktyce pierwotnej z dostosowaniem do mozliwosci pacjenta
(zakresu deficytu poudarowego)

ASA (acidum acetylsalicylicum) — kwas acetylosalicylowy, CAE (carotid endarterectomy) —endarterektomia, CAS (carotid angioplasty with stenting) — angioplastyka
zimplantacjg stentu, CHA,DS,-VASc (Congestive heart failure/LV dysfunction, Hypertension, Age, Diabetes mellitus, Stroke, Vascular disease, Age, Sex category), HbA1c
— hemoglobina glikowana, INR (international normalized ratio) —miedzynarodowy wskaznik znormalizowany, LDL (low-density lipoprotein) — lipoproteina niskiej gestosci,
NOAC (new oral anticoagulants), PFO (patent foramen ovale) — przetrwalego otworu owalnego, BP (blood pressure) — ci$nienie tetnicze
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pierwotnym epizodzie. W pierwszym roku od
zachorowania ryzyko wystapienia kolejnego
udaru wynosi okoto 10-12%, natomiast sku-
mulowane 5-letnie ryzyko siega 30-40%. Dla-
tego tez tak wazne jest wezesne rozpoznanie
czynnika etiopatogenetycznego udaru (naj-
lepiej jeszcze w trakcie hospitalizacji) oraz
wdrozenie skutecznego schematu profilak-
tyki wtornej. Na koficowy efekt zmniejszenia
ryzyka kolejnego incydentu naczyniowego
sktadaja si¢, zaréwno leczenie przyczynowe
pierwotnego epizodu udarowego, jak i iden-
tyfikacja oraz niezb¢dna modyfikacja, tak
klasycznych, jak i rzadkich czynnikéw ryzyka

udaru mézgu oraz szeroko rozumiana mody-
tikacja stylu zycia (np. diety, zaprzestanie pa-
lenia tytoniu i nadmiernego spozywania alko-
holu) czy wdrozenie terapii przeciwptytkowe;j
i przeciwkrzepliwej (tab. 3) [9, 10].
Najwcze$niej wdrazang forma profilaktyki
wtornej udaru niedokrwiennego mozgu jest
podawanie kwasu acetylosalicylowego (ASA,
acidum acetylsalicylicum), zalecanego w ciagu
pierwszych 24-48 godzin od wystapienia ob-
jawow. Podanie ASA nalezy opdznic jedynie
w przypadku leczenia przyczynowego udaru
mozgu (leczenie fibrynolityczne lub trom-

bektomia mechaniczna) do czasu wykonania
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kontrolnego badania tomografii komputero-
wej (TK) w ciagu 24 godzin po zakoficzeniu
procedury. U pacjentéw bez wspdlistniejacej
patologii naczyh obwodowych/wieficowych lub
bez potwierdzonej sercowopochodnej przyczy-
ny udaru zaleca si¢ stosowanie ASA w monote-
rapii (dawka dobowa 50-325 mg/d, w polskich
warunkach najczesSciej stosuje si¢ 150 mg 1 raz
na dobe przez pierwsze dni, a nastgpnie 75 mg
1raznadobgp.o.) lubskojarzonego z prepara-
tem dipirydamolu o przedtuzonym uwalnianiu
(ASA w dawce 25 mg + dipirydamol 200 mg
2 razy dziennie). W przypadku nietolerancji
ASA dopuszczalne jest wiaczenie klopidogrelu
w dawce 75 mg/dobe w monoterapii. Najnow-
sze badania wskazujg takze na potencjalnie ko-
rzystny efekt zastosowania ASA i klopidogrelu
w ramach podwdjnej terapii przeciwplytkowe;j,
jednakze poza nielicznymi wyjatkami nie jest
to obecnie rekomendowane [9, 10].

W przypadku rozpoznania napadowe-
go/utrwalonego migotania przedsionkéw nie-
zwigzanego z wada zastawkowa serca zasadne
jest podawanie lekow przeciwkrzepliwych,
z doborem substancji i dawki do mozliwosci
ekonomicznych pacjenta, preferencji, czynno-
$cinerek oraz zuwzglednieniem choréb towa-
rzyszacych (pacjent po udarze mézgu lub TIA
obcigzony migotaniem przedsionkdw otrzy-
muje minimum 2 pktw skali CHA,DS,-VASc,
zob. tab. 2). W przypadku braku przeciwwska-
zafi i mozliwo$ci ekonomicznych pacjenta pre-
ferowane sa leki z grupy doustnych koagulan-
téw niebedacych antagonistami witaminy K
(NOAC). Leczenie przeciwkrzepliwe nalezy
rozpoczac jak najwczesniej, biorac pod uwage
ewentualne ryzyko ukrwotocznienia ogniska
udarowego. Zgodnie z wytycznymi ESO-Ka-
rolinska Stroke Update Conference z2016 roku
wlaczenie lekéw przeciwkrzepliwych u oséb
z migotaniem przedsionkéw zalecane jest
w przypadku TIA juz w pierwszej dobie cho-
roby, w przypadku niewielkiego ogniska uda-
rowego (deficyt neurologiczny oceniany na
< 8 pkt w skali NIHSS [National Institutes
of Health Stroke Scale]) w czwartej dobie,
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a w przypadku ognisk udarowych o wigkszej
objetosci w siodmej (NIHSS 8-15 pkt) lub
14 dobie (NIHSS = 16 pkt). Przed wdrozeniem
terapii przeciwkrzepliwej zalecana jest ocena
neuroobrazowa (badanie TK Iub MR [magne-
tic resonance| mozgowia) w celu oceny, czy nie
doszto do wtérnego ukrwotocznienia ogniska
udarowego. W przypadku obecno$ci ognisk
krwotocznych, zasadne jest indywidualne od-
roczenie wlaczenia lekow przeciwkrzepliwych.
U chorych po udarze mézgu/TIA o nieustalo-
nej etiopatogenezie, zwlaszcza oséb starszych
— szczegblnie narazonych na wystepowanie
migotania przedsionkéw, dodatkowo zalecana
jest przedluzona obserwacja czynnoSci serca
w celu wykrycia incydentéw napadowego mi-
gotania przedsionkéw [9, 10, 11].

Szczeg6lng przyczyna kardiogennego udaru
mozgu jest tak zwana zatorowoS$¢ paradoksalna,
powodowana najczesciej obecnoscig przetrwa-
tego otworu owalnego (PFO, patent foramen
ovale). Najnowsze badania kliniczne i wynika-
jace z nich rekomendacje wskazuja, iz w pro-
filaktyce tej czestej i niekiedy nierozpoznawa-
nej przyczynie zatorowosci mozgowej, zwykle
stwierdzanej u mtodszych pacjentoéw (prawdo-
podobna przyczyna okoto 50% tzw. udaréw
kryptogennych u chorych < 55. roku zycia) ma
przewage leczenie interwencyjne nad stosowa-
nym uprzednio leczeniem przeciwplytkowym
lub przeciwkrzepliwym. Nalezy jednak podkre-
§li¢, ze zabieg przezskornego zamknigcia PFO
moze by¢ zasadny jedynie w przypadku potwier-
dzeniaznacznego prawdopodobiefistwa wysta-
pienia zwiazku przyczynowo-skutkowego mie-
dzy obecnoscig PFO a stwierdzanym ogniskiem
niedokrwiennym (punktacja w skali RoPE
[Risk of Paradoxical Embolis] > 7 pkt) (tab. 4).
W innych przypadkach nadal zleca si¢ stosowa-
nie farmakoterapii [12, 13].

W przypadku prewencji wtérnej udaru
niedokrwiennego mozgu, zwlaszcza o etio-
logii miazdzycowej, szczegdlne znaczenie
maja dziatania ukierunkowane na stabiliza-
cje warto$ci ci$nienia tetniczego krwi oraz

leczenie cukrzycy i zaburzen lipidowych.

Jacek Antecki i wsp.
Profilaktyka pierwotna i wiérna udaru
niedokrwiennego mézgu
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palgcy, udar o lokalizacji innej niz kora mézgowa

Zgodnie z wytycznymi AHA/ASA (American
Heart Association/American Stroke Associa-
tion) leczenie hipotensyjne nalezy rozpoczaé
u kazdego pacjenta kilka dni po wystapieniu
udaru mézgu/TIA, jesli ciSnienie skurczowe
utrzymuje si¢ powyzej 140 mm Hg lub rozkur-
czowe powyzej 90 mm Hg (w przypadku cho-
rych z udarem lakunarnym przy wartoSciach
> 130/90 mm Hg). Nie ustalono jednak opty-
malnego schematu leczenia hipotensyjnego
— dostepne wyniki badan sugeruja jedynie
stosowanie diuretykéw lub skojarzonego
schematu diuretyk oraz inhibitor konwertazy
angiotensyny [10]. Uzasadnione jest réwniez
stosowanie niefarmakologicznych sposobéw
leczenia nadci$nienia tetniczego jako czeSci
sktadowej modyfikacji stylu zycia, prowadzo-
nej na dalszym etapie profilaktyki wtornej.
Nalezy jednak nadmieni¢, iz zbyt intensywna
terapii hipotensyjna moze mie¢ niekorzystny
efekt w pierwszych dobach choroby, dlate-
go obnizanie ci§nienia w fazie ostrej udaru
(szczegdlnie w pierwszej dobie) zalecane jest
dopiero powyzej 220/120 mm Hg (u chorych

leczonych trombolitycznie > 185/110 mm Hg

Tabela 4
Skala RoPE (Risk of Paradoxical Embolis)

Punkty Punktacja
RoPE
Brak nadcisnienia tetniczego 1
Brak cukrzycy 1
Brak wczesniejszych incydentéw mézgowo-naczyniowych 1
(udar/TIA)
Niepalenie tytoniu 1
Udar w lokalizacji korowej 1
Wiek (lata):
18-29 5
30-39 4
40-49 3
50-59 2
60-69 1
>70 0
Chory < 30. roku zycia, bez nadci$nienia tetniczego i cukrzycy, niepa- Maks. 10 pkt
lacy, udar o lokalizacji w obrebie kory mézgowej
Chory = 70.roku zycia, obcigzony nadcisnieniem tetniczym i cukrzyca, Min. 0 pkt

TIA (transient ischemic attack) — przemijajacy atak niedokrwienny

iendowaskularnie >220/120 mm Hg) i tojedy-
nie o max 25% wartoSci wyjsciowych [8, 9, 10].

Zgodnie z wytycznymi AHA/ASA poste-
powanie hipolipemiczne powinno by¢ zasto-
sowane u kazdego chorego z udarem mézgu
o prawdopodobnej etiologii miazdzycowe;j.
Nalezy wowczas podawac statyny o silnym
dziataniu hipolipemicznym niezaleznie od
poziomu cholesterolu LDL [10]. Leczenie
nalezy rozpoczaé u chorych przed wypisaniem
z oddzialu udarowego. U 0s6b z duzym ryzy-
kiem choréb sercowo-naczyniowych, a wigc
takze u os6b po udarze mozgu/TIA, zaleca si¢
utrzymanie stezenia LDL ponizej < 70 mg/dl
lub zmniejszenie stezenia o < 50%, jesli war-
tos§¢wyjSciowa LDL jest miedzy 100-200 mg/dI
[14]. Zgodnie z wytycznymi ESO-Karolinska
Stroke Update Conference z 2016 roku korzySci
obserwowano zaréwno w przypadku zastoso-
wania atorwastatyny w dawce 80 mg/dobe, jak
i symwastatyny w dawce 40 mg/dobeg, nato-
miastw przypadku pacjentéw pacjentéw z nie-
skuteczng agresywna terapia hipolipemizuja-
cg lub u 0s6b majacych okreslone powiktania

zwigzane ze stosowaniem statyn (np. miopatia,
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rabdomioliza, uszkodzenie watroby) nalezy
rozwazy¢ wlaczenie inhibitoréw PCSK9 (pro-
protein convertase subtilisin/kexin type 9) (ewo-
lokumab i alirokumab) oraz ezetemibu [12].
W przypadku pacjentéw z cukrzyca w pre-
wencji wtornej udaru mézgu/TIA zgodnie
z zaleceniami Polskiego Towarzystwa Dia-
betologicznego nalezy dazy¢ do osiagnigcia
poziomu HbAlc < 8,0% [15]. Z koleiwytycz-
ne kanadyjskie okreS§laja warto$¢ docelowa
HbA1c podobng do wyznaczanej w profilak-
tyce pierwotnej (< 7%), ale agresywna terapia
hipoglikemizujaca (HbAlc < 6,5% nie jest
zalecana [16]. Niezaleznie, u kazdego chorego
z udarem moézgu lub TIA nalezy przeprowa-
dzi¢ badania w kierunku zaburzen glikemicz-
nych. Najdoktadniejszym testem w okresie
bezposrednio po incydencie naczyniowym
jeststezenie HbAlc. Dopuszczalne jest takze
oznaczanie glikemii na czczo lub test doustne-
go obciazania glukoza. Wybierajac konkretny
sposdb badania, nalezy kierowac si¢ przede
wszystkim stanem klinicznym chorego.
Pozaleczeniem farmakologicznym nie bez
znaczenia w profilaktyce wtornej pozostaje
szeroko rozumiana modyfikacja stylu zycia,
ktdra jednocze$nie sprzyja lepszej kontroli
poszczegdlnych, opisywanych powyzej czyn-
nikoéw ryzyka. Dlatego kazda osoba po incy-
dencie naczyniowym powinna mie¢ obliczony
wskaznik masy ciata w celu wykluczenia oty-
tosci, chociaz dotychczas nie potwierdzono
w badaniach klinicznych przydatno$ci diagno-
styki przesiewowej w kierunku zespotu meta-
bolicznego. Podobnie jak w przypadku profi-
laktyki pierwotnej zaleca si¢ stosowanie diety
§rédziemnomorskiej (omdwionej w pierwszej
czgdci artykutu) zamiast diety o zmniejszone;j
zawartoSci thuszczéw. Poza tym zgodnie z za-
leceniami ASA/AHA nalezy dazy¢ do zmniej-
szenia spozycia soli kuchennej i sodu do mniej
niz 2,4 g dziennie, co jednocze$nie wiaze si¢ ze
znamiennym obnizeniem ci$nienia t¢tnicze-
go. W przypadku wykrycia cech niedozywienia
chorzy powinni uzyska¢ strukturalng pomoc

dietetyka, tak aby dostosowac indywidualne
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zapotrzebowanie kaloryczne i odpowiednia
diete, przy czym nie zaleca si¢ rutynowej su-
plementacji witamin. Palaczom tytoniu nale-
zy u$wiadamia¢ szkodliwo$¢ tej uzywki oraz
usilnie namawiac ich do zaprzestania palenia,
abiernym palaczom zaleca¢ unikanie naraze-
nia na dym tytoniowy. W skutecznej pomocy
w zaprzestaniu palenia tytoniu pomagaja pro-
dukty zawierajace nikotyn¢ oraz utatwiajace
zaprzestanie palenia tytoniu!. Wsrod skta-
dowych modyfikacji stylu zycia nalezy row-
niez uwzglednié regularny wysitek fizyczny.
Zgodnie zrekomendacjami AHA/ASA u 0s6b
po udarze niedokrwiennym moézgu lub TIA,
jesli tylko chorzy sa w stanie podjaé aktywno$¢
ruchowa, zalecane sa regularne 3—4 razy w ty-
godniu, trwajace okoto 40 minut aerobowe
¢wiczenia fizyczne o umiarkowanym lub du-
zym nasileniu dostosowane do stanu ogélnego
chorego (np. szybki spacer, jazda na rowerze,
bieganie) [9, 10].

U o0s6b z wykazanymi w wynikach badan
obrazowych istotnymi hemodynamicznie zwe-
zeniami naczyf domdzgowych (zwezenie =
70%) nalezy rozwazy¢ skierowanie chorego
na zabieg endarterektomii (CAE, carotid en-
darterectomy) lub angioplastyki z implantacja
stentu (CAS, carotid angioplasty with stenting)
tetnic szyjnych zuwzglednieniem ryzyka i ko-
rzy$ci wynikajacych z takiego leczenia w da-
nym os$rodku [9, 10]. W przypadku istotnego
zwezenia w naczyniach wewnatrzczaszko-
wych, zgodnie z wytycznymi ESO-Karolinska
Stroke Update Conference z 2016 roku brak
jest wystarczajacych dowod6w co do wyzszosci
interwencji wewnatrznaczyniowych wzgledem
metod zachowawczych i w takich przypadkach
preferowana jest terapia farmakologiczna
(m.in. w takiej sytuacji wyjatkowo zasadna
jest krotkotrwata, maksymalnie do 3 tygodni,
podwdjna terapia przeciwplytkowa) [12].

PODSUMOWANIE
Udar mozgu jest istotnym problemem zdro-
wotnym, ktéry znamiennie przyczynia si¢

do zmniejszenia jakoSci zycia. Efektywna
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profilaktyka jest obecnie najwazniejszym ele-
mentem dziataf stuzacych zmniejszeniu coraz
powazniejszych konsekwencji spotecznych
i ekonomicznych udaru. Kluczowe znaczenie
W jej propagowaniu oraz skutecznym pro-
wadzeniu maja lekarze rodzinni stanowiacy
najliczniejsza grup¢ medykéw prowadzacych
bezposredni kontakt z pacjentem, tak przed
jak i po wystapieniu udaru mézgu. Dlatego

muszg oni szeroko uswiadamia¢ znaczenie

szeroko pojetej ,prewencji pierwotne;j”,
wdrazac ja na odpowiednio wczesnym etapie
oraz konsekwentnie nadzorowac skutecznosé
profilaktyki wtérnej. Podejmowane przez nich
wysitki, obejmujace zaréwno leczenie farma-
kologiczne, jak i dziatania niefarmakologiczne
moga istotne przyczyni¢ si¢ do zmniejszenia
ryzyka wystapienia pierwszego w zyciu udaru
niedokrwiennego lub TIA, jak i uchroni¢ cho-
rego przed kolejnym incydentem.
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