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Profilaktyka wtérna niedokrwiennego
udaru mézgu w swietle medycyny
opartej na dowodach

Przemystaw Nowacki, Anna Bajer-Czajkowska

Katedra i Klinika Neurologii Pomorskiej Akademii Medycznej w Szczecinie

STRESZCZENIE
Udar mdzgu nalezy do najczestszych chordb uktadu nerwowego,
a ze wzgledu na nastepstwa, jakie pozostawia, niewatpliwie jest
jednym z najpowazniejszych probleméw medycznych. Wpraw-
dzie w ostatnich latach dokonuije sig znamienny postep w lecze-
niu ostrej fazy udaru, nadal jednak daleko do sukcesu. Dlatego
profilaktyka udaru urasta do rangi najwazniejszego postepowania
w opanowaniu chordb naczyniowych mdzgu. Celem tego poste-
powania jest niedopuszczenie do rozwoju czynnikow ryzyka uda-
ru, ograniczenie ich liczby, a jesli juz wystapia, uzyskanie nad
nimi kontroli.
W pracy przedstawiono najnowsze zalecenia dotyczace profilak-
tyki wtdrnej udaru niedokrwiennego mozgu, przyblizajac jedno-
cze$nie Czytelnikowi zagadnienia zwigzane z coraz powszechnigj
stosowanym pojeciem evidence-based medicine (medycyny opar-
tej na dowodach), a raczej ,medycyny wiarygodne;j”.
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Stowa kluczowe: niedokrwienny udar mézgu, profilaktyka
wtorna, medycyna oparta na dowodach

Wprowadzenie

Udar mézgu nalezy do najczestszych choréb
uktadu nerwowego, a ze wzgledu na nastepstwa,
jakie pozostawia, niewatpliwie jest jednym z naj-
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powazniejszych probleméw medycznych. Wyste-
puje u okoto 0,5% ogdlnej populacji, co przektada
sie na 1 mln nowych zachorowan rocznie w Euro-
pie oraz ponad 500 tys. w Stanach Zjednoczonych
[1]. Udary sa trzecia pod wzgledem czestosci przy-
czyna zgonu w krajach rozwinietych, po chorobach
naczyniowych i nowotworach. O skali problemu
Swiadczy liczba zgonéw z powodu udaru na swie-
cie; w ciggu roku wynosi ona okolo 4,5 mln. Ze
wzgledu na to, ze zachorowalno$é na udary, zwtasz-
cza nawrotowe, wzrasta z wiekiem chorych, a licz-
ba starszych oséb systematycznie sie powieksza,
problemy zwigzane z udarami i ich konsekwencja-
mi beda szybko narasta¢. Nalezy tez pamietac, ze
u ponad 70% chorych konsekwencjg udaru jest nie-
sprawno$¢ ruchowa i zaburzenia mowy, a nierzad-
ko takze intelektualne, zas udary nawrotowe sg
ponadto obcigzone wiekszym ryzykiem wczesne-
go zgonu. Badania przeprowadzone w ramach Na-
rodowego Programu Profilaktyki i Leczenia Udaru
Moézgu wykazuja, ze w Polsce rocznie udar mézgu
wystepuje u okoto 60 tys. os6b. Wspétczynnik za-
chorowalnosci wynosi w naszym kraju 1,3-1,8 na
1000 mieszkanicow, czyli jest poréwnywalny ze
wspoélczynnikiem w krajach Unii Europejskiej (1,5/
/1000), ale wspélczynnik umieralnosci, réwny 71 na
100 tys. w populacji og6lnej (83/100 tys. w przy-
padku mezczyzn, 62/100 tys. w przypadku kobiet),
jest 2-, 3-krotnie wyzszy niz w krajach Europy Za-
chodniej i w Stanach Zjednoczonych [2]. Wynika
to z faktu, ze udary naktadajg sie na duzo gorsza
kondycje zdrowotna pacjentéw, zwykle juz obcia-
zonych w chwili udaru licznymi chorobami, ktére
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Tabela 1. Czynniki ryzyka wystapienia udaru niedo-
krwiennego mézgu

Czynniki niemodyfikowalne

Wiek

Pte¢

Czynniki genetyczne
Przebyty udar moézgu

Czynniki modyfikowalne

Nadcisnienie tetnicze

Migotanie przedsionkéw, zawat serca z zakrzepem
przysciennym, zastawkowe wady serca

Zaburzenia gospodarki weglowodanowe;j
Zaburzenia gospodarki lipidowej (czynnik posredni?)
Styl zycia

Doustne srodki antykoncepcyjne

Hormonalna terapia zastepcza

Otytos¢

Hiperhomocysteinemia

sg istotnymi czynnikami ryzyka udaru, a jednocze-
$nie same stanowia bezposrednie zagrozenie dla
zycia.

Jak z powyzszego wynika, profilaktyka udaru
urasta do rangi najwazniejszego postepowania
w opanowywaniu choréb naczyniowych mézgu.
Celem tego postepowania jest niedopuszczenie do
rozwoju czynnikéw ryzyka udaru, ograniczenie ich
liczby, a jesli juz wystapia, uzyskanie nad nimi
kontroli.

Czynniki ryzyka dzieli sie na niemodyfikowal-
ne i modyfikowalne. Najwazniejsze z nich przed-
stawiono w tabeli 1. Dziatanie prewencyjne badz
modyfikujace jest mozliwe, jak sama nazwa wska-
zuje, tylko wzgledem czynnikéw modyfikowal-
nych.

Czynniki ryzyka udaru mézgu budzg zaintere-
sowanie od wielu lat. Ich wyodrebnieniu i roli
w patogenezie udaru poswieca sie wiele uwagi,
a liczba prac dotyczacych réznych aspektéw pro-
filaktyki udaru siega kilku tysiecy rocznie. Zmie-
niaja sie tez przyjete wczesniej ustalenia i pogla-
dy. Nietatwo jest wyszuka¢ prace, ktére, z jednej
strony, dostarczaja najbardziej aktualnych danych,
a z drugiej — co wazniejsze — informacji najbar-
dziej wiarygodnych z praktycznego punktu widze-
nia. Stuzy temu coraz szerzej stosowana metoda,
okreslana akronimem EBM (evidence-based me-
dicine), ttumaczona na jezyk polski jako , medy-
cyna oparta na dowodach”. Termin evidence-

-based medicine zaproponowal Gordon Guyatt po
raz pierwszy w 1990 roku [3] i dopracowatl w la-
tach 1992-1993 [4]. Evidence-based medicine to
sposéb praktykowania medycyny, w ktérym od-
powiedzi na pytania i watpliwosci lekarskie, do-
tyczace konkretnego chorego, poszukuje sie w wy-
nikach badan klinicznych [5, 6]. Jest to termin
(akronim) bardzo popularny, ale sprawiajacy pew-
ne klopoty w tlumaczeniu na jezyk polski. Evi-
dences to wiarygodne, potwierdzone naukowo
dane, informacje, S$wiadectwa. ,Potwierdzone”,
niekoniecznie oznacza ,udowodnione”. Pojecie
,dowo6d” powinno by¢ zarezerwowane raczej dla
nauk dedukcyjnych, a nie indukcyjnych, do kté-
rych nalezg nauki przyrodnicze. Wlasciwe rozu-
mowanie dedukcyjne prowadzi do wnioskéw, kt6-
rych nie mozna zasadnie zakwestionowaé. W na-
ukach indukcyjnych natomiast, wnioskowanie
bywa zawodne — w najlepszym przypadku
o czyms$ $wiadczy, a nie dowodzi. Dlatego, w §wie-
tle nowych danych, §wiadczacych odmiennie niz
wczeéniej zdobyta wiedza, oczywiste sa zmiany
w obecnym podejsciu, zwlaszcza do leczenia cho-
réb. Swiadectwo naukowe w medycynie klinicz-
nej to rzecz wzgledna, a ,dowd6d” dostarcza da-
nych ostatecznych, rozstrzygajacych. Jeszcze
mniej fortunne jest uzycie zwrotu ,,oparta na fak-
tach”. Fakty nie zawsze odpowiadajg Swiadec-
twom naukowym. Na przyklad analiza przepro-
wadzona niewtaSciwa metoda takze jest faktem.

Aby postepowac zgodnie z EBM, nalezy poszu-
kiwa¢ odpowiedzi w wynikach wlasciwie przepro-
wadzonych badan klinicznych, a nie jest to umie-
jetnosc tatwa, poniewaz niejednokrotnie trudno jest
sie zorientowac, z ktérych badan wyplywajg naj-
bardziej obiektywne wyniki [7]. Wlasciwa orienta-
cje umozliwia podziat badan na klasy. Ogélna cha-
rakterystyke klas przedstawiono w tabeli 2 [8]. Jak
z niej wynika, najbardziej wiarygodne sa badania
klasy I. Uwzgledniajac klase badan, wprowadzono
stopnie rekomendacji. Maja one istotne znaczenie
dla klinicysty, poniewaz stanowig esencje wiedzy
w danym zakresie, zwalniajac z koniecznosci
zmudnego, czasochtonnego, a przede wszystkim
niepewnego poszukiwania informacji w lawinie
publikacji dostepnych w bazach danych. Jezeli
w odniesieniu do postepowania terapeutycznego
lub profilaktycznego jego skutecznos¢, nieskutecz-
no$¢ lub szkodliwosé w okreslonych stanach
w okreslonej populacji jest ustalona, rekomenda-
cja ma stopien A, jesli prawdopodobna — stopien
B, jesli jest mozliwa — stopien C, natomiast jesli
dane sg sprzeczne — stopien U.
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Tabela 2. Klasy badan klinicznych (wg [8])

Badanie klasy |

Prospektywne, randomizowane, kontrolowane badanie
kliniczne z zaslepiong (ukrytg) oceng stanu koncowego,

przeprowadzone z udziatem reprezentatywnej populacji

Badanie klasy Il

Prospektywne badanie kohortowe z udziatem dobranych
grup, przeprowadzone w reprezentatywnej populacji

z zaslepiong (ukrytg) oceng stanu koncowego

Badanie klasy Il

Wszystkie badania kontrolowane (w tym z dobrze zdefi-
niowang grupg kontrolng), przeprowadzone w reprezen-
tatywnej populacji, w ktérych ocena stanu koncowego

jest niezalezna od prowadzonego u pacjentow leczenia

Badanie klasy IV

Dowody pochodzace z badan niekontrolowanych, serii

przypadkéw, doniesien kazuistycznych lub opinii ekspertow

Celem tego artykulu jest przedstawienie naj-
Swiezszej wiedzy na temat profilaktyki wtérnej
niedokrwiennego udaru moézgu. Ze wzgledu na
zmienno$¢ rekomendacji skupiono sie na najwyz-
szych jej stopniach, obecnie przyjetych w postepo-
waniu profilaktycznym. W opracowaniu uwzgled-
niono wytyczne Grupy Ekspertéw Narodowego
Programu Profilaktyki i Leczenia Udaru Mézgu
z 2008 roku [9].

Nadcisnienie tetnicze

Nadcisnienie tetnicze to najwazniejszy czynnik
ryzyka udaru moézgu, zar6wno niedokrwiennego,
jak i krwotocznego. Nasila ono miazdzyce, prowa-
dzac do udaréw terytorialnych, a takze sprzyja
rozwojowi mikroangiopatii, a wiec udarom zato-
kowatym. Nadciénienie tetnicze wystepuje u 2/3,
a by¢ moze nawet u 3/4 chorych z udarem mézgu
[10]. Wykazano, Ze obnizenie ci§nienia rozkurczo-
wego o 5 mm Hg, a skurczowego o 10 mm Hg przez
2-3 lata zmniejsza ryzyko udaru o okolo 40% [11].
W wyniku obnizenia ci$nienia tetniczego ryzyko
pierwszego udaru zmniejsza sie o ponad 35%, a ko-
lejnych — o 28%, w tym udaréw krwotocznych
050% [12]. Po przebytym udarze znamienne korzy-
$ci przynosi obnizenie nawet prawidtowych warto-
§ci ciénienia, pod warunkiem Ze chory dobrze to
toleruje [12, 13]. Ciénienie tetnicze nie powinno
przekracza¢ wartoéci 140/90 mm Hg.

Stopien rekomendacji A

Rozwazenie obnizenia ci$nienia tetniczego
u wszystkich chorych po przebytym udarze
mozgu lub przejsciowym ataku niedokrwien-
nym (TIA, transient ischaemic attack)

Zastosowanie inhibitoréw konwertazy angioten-
syny w polaczeniu z tiazydami oraz antagoni-
stow receptora AT, (eprosartan)

Kardiogenne czynniki ryzyka udaru moézgu

Najwazniejsze choroby serca, grozgce udarem
niedokrwiennym maézgu, to: migotanie przedsion-
kéw stanowiace podloze okoto 20% udaréw [14],
zawal serca ze wspolistniejaca skrzepling w lewej
komorze, kardiomiopatia rozstrzeniowa, wady za-
stawki dwudzielnej, choroby, w ktérych przebie-
gu zalozono sztuczne zastawki serca. Migotanie
przedsionkéw zwieksza ryzyko udaru niedokrwien-
nego 5-7-krotnie [15], a wspolwystepowanie kilku
choréb serca, obcigzonych ryzykiem zatoréw,
zwieksza mozliwo$¢ wystapienia udaru nawet kil-
kunastokrotnie. U chorych z migotaniem przed-
sionkéw leki przeciwzakrzepowe, w poréwnaniu
z lekami przeciwptytkowymi, znamiennie zmniej-
szaja ryzyko udaru mézgu [16].

Stopien rekomendacji A

Doustne leki przeciwzakrzepowe sa zalecane
w profilaktyce udaru mézgu na tle zatoru w prze-
biegu migotania przedsionkéw. Miedzynarodo-
wy wspoétczynnik znormalizowanego czasu pro-
trombinowego (INR, international normalized
ratio) powinien by¢ utrzymany w granicach
2-3 (optymalnie 2,5)

Stosowanie doustnych lekéw przeciwzakrzepo-
wych u chorych po udarze moézgu bez migota-
nia przedsionkéw jest niewskazane, ale:

Stopien rekomendacji B

U chorych po udarze mézgu, ze sztucznymi za-
stawkami serca, doustne leki przeciwzakrzepo-
we sa zalecane oraz

Stopien rekomendacji C

Po udarze mézgu na tle zatoru sercopochodne-
go o innej przyczynie niz migotanie przedsion-
kéw mozna rozwazy¢ zastosowanie doustnych
lekéw przeciwzakrzepowych [17]
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Zahurzenia gospodarki weglowodanowej

Cukrzyca typu 2, niezalezny czynnik ryzyka nie-
dokrwiennego udaru mézgu, prowadzi do mikro-
angiopatii (udary zatokowate) i makroangiopatii
(udary terytorialne). Czesto wspétwystepuje z in-
nymi czynnikami ryzyka udaru — nadci$nieniem
tetniczym (80% chorych), zaburzeniami lipidowy-
mi (50% chorych). Laczne oddzialywanie tych cho-
rob, sktadajacych sie na zesp6t metaboliczny, jest
przyczyng wyzszego ryzyka wystapienia niedo-
krwiennego udaru mézgu niz dziatanie kazdego
z tych czynnikéw osobno [18]. Udar niedokrwien-
ny mozgu wystepuje do 4 razy czesciej u oséb ob-
ciazonych cukrzyca typu 2, mtodszy jest tez wiek
wystapienia udaru [19-21], a udar nawrotowy zda-
rza sie u 1/4 chorych na cukrzyce. Przynajmniej
u 1/3 pacjentéw w chwili wystapienia niedokrwien-
nego udaru mézgu mozna zdiagnozowac cukrzy-
ce, przy czym u polowy z nich nie byta ona wczes-
niej rozpoznana [22]. Smiertelno$¢ wczesna z po-
wodu udaru u 0séb z cukrzyca wynosi okoto 23%,
za$ w populacji ogélnej — 15% [23]. Prawdopo-
dobnie takze nieprawidtowa glikemia na czczo
(IFG, impaired fasting glucose) i nietolerancja glu-
kozy (IGT, impaired glucose tolerance) sa wazny-
mi i dotychczas niedocenianymi czynnikami ry-
zyka udaru niedokrwiennego [24].

Stopien rekomendacji A

Chorzy obcigzeni ryzykiem udaru mézgu powin-
ni $cisle kontrolowa¢ cukrzyce. Wymagaja oni
takze systematycznej kontroli ci$nienia tetnicze-
go i stezenia lipidéw w osoczu

Zahurzenia gospodarki lipidowej

Zaburzenia gospodarki lipidowej sa niezaleznym
czynnikiem ryzyka choroby wienicowej. Wpraw-
dzie dotychczas nie udowodniono jednoznacznie,
by byly one niezaleznym czynnikiem ryzyka uda-
ru mézgu [25], tym niemniej w badaniach Stroke
Prevention by Aggressive Reduction in Cholesterol
Levels (SPARCL) i Heart Protection Study (HPS)
odnotowano zmniejszenie ryzyka po zastosowaniu
atorwastatyny lub simwastatyny [26, 27]. Sama
dieta hipolipemizujaca nie przynosi efektéw [28].
Systematyczne przyjmowanie statyn obniza ryzy-
ko kolejnego udaru o 25%. Skutecznos¢ statyn jest
poréwnywana ze skutecznoscia lekéw przeciwnad-
cisnieniowych. Statyny dzialaja nie tylko hipoli-
pemizujaco; by¢ moze jeszcze wieksze znaczenie

w profilaktyce incydent6w sercowo-naczyniowych,
a udaréw szczegdlnie, ma ich aktywnosé plejotro-
powa — prowadza do: stabilizacji blaszki miazdzy-
cowej, spowolnienia tempa narastania blaszki
miazdzycowej, hamowania adhezji leukocytéw/
/monocytow i agregacji ptytek krwi, wzmozenia fi-
brynolizy, hamowania cytokin.

Stopien rekomendacji A

Nalezy wzia¢ pod uwage stosowanie statyn po
przebytym udarze mézgu lub TIA. Najlepiej udo-
kumentowano skutecznos¢ atorwastatyny i sim-
wastatyny

Objawowe zwezenie tetnicy szyjnej wewnetrznej

Zwezenie tetnicy szyjnej wewnetrznej w wyni-
ku miazdzycy odpowiada za okolo 20% udaréw
niedokrwiennych mézgu [29, 30]. Odnosi sie to
zwlaszcza do objawowego zwezenia przekraczaja-
cego 70% S$wiatta naczynia [31]. Metoda zapobie-
gajaca incydentom niedokrwienia mézgu jest en-
darterektomia tetnicy szyjnej wewnetrznej (CEA,
carotid endarterectomy). Badanie North American
Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial (NAS-
CET) ujawnito zmniejszenie ryzyka nawrotu uda-
ru w ciagu 2 lat z 26% do 9%, a $miertelnosci
w tym okresie — o 10,6% u 0s6b ze zwezeniem
rownym lub przekraczajacym 70% Swiatla [31].
Inne szacunki wykazuja, ze wykonanie endarterek-
tomii w tej grupie chorych obniza ryzyko udaru do
5% w poréwnaniu ze zmniejszeniem do 25%
w przypadku leczenia zachowawczego [32]. Me-
toda stosowang w przypadku zwezenia tetnicy szyj-
nej wewnetrznej jest takze angioplastyka z zato-
zeniem stentu (CAS, carotid angioplasty and stent
placement). Jak wykazano w badaniu Systolic and
pulse pressure hemodynamic improvement by re-
storing elasticity (SAPPHIRE) [33], w ktérym po-
rownywano skuteczno$é CEA i CAS z protekcja,
zalozenie stentu jest szczegdlnie przydatne w ob-
jawowych zwezeniach tetnicy szyjnej wewnetrz-
nej, przekraczajacych 80% Swiatla naczynia, obar-
czonych wysokim ryzykiem wykonania CEA.
U chorych obciazonych duzym ryzykiem zwiaza-
nym z operacjg CAS stanowi alternatywe dla CEA
[34]. Na ryzyko to skladaja sie: trudno$ci technicz-
ne CEA, obciazenie innymi powaznymi schorze-
niami, zwlaszcza ukladu krazenia, restenoza po-
operacyjna, popromienne zwezenie tetnicy szyj-
nej wewnetrznej [33, 35].
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Stopien rekomendacji A

Klasyczna angiografia jest najlepsza metoda stu-
zaca do oceny stopnia zwezenia tetnicy szyjnej
wewnetrznej

Endarterektomia jest zalecana u chorych z obja-
wowym zwezeniem tetnicy szyjnej (70-99%),
bez znacznego deficytu neurologicznego, ktorzy
przebyli udar niedokrwienny lub TIA, w okre-
sie nie dluzszym niz 2 tygodnie

Stopien rekomendacji C

Angioplastyka tetnicy szyjnej wewnetrznej po-
winna by¢é metodg alternatywna u chorych
z przeciwwskazaniami do endarterektomii

Niewtasciwy styl zycia

Palenie tytoniu podwyzsza ci$nienie tetnicze,
zwieksza agregacje plytek krwi, powoduje wzrost
stezenia fibrynogenu, obniza stezenie cholestero-
lu frakcji HDL. Dlatego ryzyko udaru u palaczy jest
kilkakrotnie wyzsze niz u oséb niepalacych. Bar-
dziej narazone sa kobiety.

Brak aktywnosci fizycznej prowadzi do nad-
wagi lub otylosci, sprzyja wzrostowi ci$nienia tet-
niczego, zaburza gospodarke lipidowsg i weglowo-
danowa.

Nadmierne picie alkoholu sprzyja krwotokom
do mézgu [36]. Zalecajac profilaktyczne picie al-
koholu, nalezy pamieta¢ o konsekwencjach dtugo-
trwalego uzywania alkoholu, ktére moga mie¢ po-
sta¢ zaréwno schorzen organicznych, jak i proble-
moéw spolecznych.

Niewlasciwa dieta (nadmiar soli, nasycone
kwasy ttuszczowe, niedobér witamin B, iB,,, kwa-
su foliowego) sprzyja nadci$nieniu tetniczym i za-
burzeniom lipidowym.

Stopien rekomendacji C

Osoby po udarze mézgu nalezy poinformowac
o znaczeniu stylu zycia w profilaktyce wtérnej
udaru

Doustne srodki antykoncepcyjne

Ogolnie nie udowodniono, by stosowanie §rod-
kéw antykoncepcyjnych nowej generacji stanowi-
fo zagrozenie udarem mozgu. Ryzyko takie doty-
czy jednak kobiet stosujacych doustne srodki an-
tykoncepcyjne i jednoczeénie palacych tyton, cho-
rujacych na nadciénienie tetnicze, cukrzyce lub
migrene [37].

Stopien rekomendacji C

Doustnych srodkéw antykoncepcyjnych nie na-
lezy stosowac u kobiet palacych tyton, choruja-
cych na nadci$nienie tetnicze, cukrzyce lub mi-
grene albo po udarze mézgu lub TIA

Hormonalna terapia zastepcza

Po okresie, w ktérym rekomendowano hormo-
nalna terapie zastepcza (HTZ) w zapobieganiu uda-
ru mézgu, zdanie na temat jej ochronnego dziatania
zmienito sie. Nie potwierdzono korzystnego wply-
wu HTZ na ryzyko wystapienia udaru. Obecnie nie
zaleca sie stosowania HTZ ani w profilaktyce pier-
wotnej, ani wtérnej niedokrwiennego udaru mézgu.
Odnotowano nawet, wprawdzie przejéciowy, ale
istotny, wzrost ryzyka wystapienia udaru nawroto-
wego u kobiet stosujgcych HTZ [38].

Stopien rekomendacji A

Nie zaleca sie profilaktycznego stosowania hor-
monalnej terapii zastepczej u kobiet po udarze
mozgu lub TIA

Leki przeciwptytkowe

Zastosowanie lekéow przeciwplytkowych juz
dawno powszechnie uznano w profilaktyce wtér-
nej udaru mézgu [39]. Kwas acetylosalicylowy
(ASA, acetylsalicylic acid) stosuje sie w pierwszych
godzinach ostrej fazy niedokrwiennego udaru méz-
gu (160-300 mg/d.), by zapobiec wczesnym nawro-
tom, oraz w profilaktyce dtugotrwatej. W tej ostat-
niej istota problemu polega na wywazeniu korzy-
Sci i zagrozen plynacych ze stosowania ASA i in-
nych lekéw przeciwplytkowych. Dzialanie anty-
agregacyjne wiaze sie z matymi dawkami ASA (30—
-75 mg/d.), natomiast wieksze dawki mogg prowa-
dzi¢ do krwawieni [40]. W celu zmniejszenia ich
ryzyka, poza ASA, w profilaktyce dtugotrwate;j sto-
sowane sg: tiklopidyna w dawce 2 razy 250 mg na
dobe, klopidogrel w dawce 75 mg na dobe, dipiry-
damol MR w dawce 2 razy 200 mg na dobe [41, 42].
Najbezpieczniej jest, gdy chorzy przyjmuja kazdy
z tych lekéw osobno, poniewaz terapie taczone
zwiekszajg ryzyko krwotokow.

Stopien rekomendacji A

Jeslinie jest planowana tromboliza i nie ma prze-
ciwwskazan, w ciggu pierwszych 48 godzin ostrej
fazy niedokrwiennego udaru moézgu nalezy za-
stosowa¢ ASA w dawce 160-300 mg na dobe
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W profilaktyce dlugotrwalej nawrotowego udaru
niedokrwiennego nalezy stosowac leki przeciw-
plytkowe w postaci: ASA (zwykle w dawce 50—
—-150 mg/d.) lub tiklopidyny (2 X 250 mg/d.), lub
klopidogrelu (75 mg/d.), lub dipirydamolu z ASA
(dipirydamol MR 2 X 200 mg + 50 mg ASA/d.)

Jesli nie jest planowana angioplastyka z zaloze-
niem stentu do tetnicy szyjnej wewnetrznej,
w profilaktyce wtérnej udaru nie nalezy taczyc

ASA z klopidogrelem

Leki przeciwzakrzepowe

Dotychczas zastosowanie lek6w przeciwzakrze-

powych znalazlo uzasadnienie jedynie w udarach
niedokrwiennych na tle zatoréw sercopochodnych
(patrz kardiogenne czynniki ryzyka udaru mézgu).
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