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Przemijajacy lub przejsciowy atak niedokrwienny, zwany
takze w pi$miennictwie przemijajacym napadem niedo-
krwiennym moézgu (ang. Transient Ischaemic Attack, TIA)
jest zespotem objawowym, w ktérym w wyniku krétko-
trwatego niedokrwienia ograniczonych okolic mézgowia
—w tym i siatkéwki — dochodzi do przemijajacych, catko-
wicie odwracalnych ogniskowych objawéw neurologicz-
nych; fenomenologia tych objawéw zalezy od obszaru
niedokrwienia.

Autorzy zajmujacy sie historia pojecia przypominaja,
ze pierwszy opis tych objawéw, ktére obecnie klasyfiku-
jemy jako TIA, podat najprawdopodobniej J.J. Wepfer
w opublikowanym w 1658 r. traktacie o badaniu po-
$miertnym zmartych z powodu udaru mézgu; byt to opis
hemiplegii trwajacej u chorego niepetna dobe (Wepfer,
1658). Artykut Bentona i Joynta (1960) przynosi z kolei
niezwykle spektakularny opis wtasny 76-letniego pacjen-
ta — J.-P. Grandjean de Fouchy’ego z 1783 r. — z incyden-
tem afazji nieptynnej (motorycznej) z poprzedzajacym
i nastepnie towarzyszacym bolem za okiem, trwajacy
ok. minuty. Réwniez krétkotrwate epizody neurologiczne,
ktére w $wietle dzisiejszych pogladéw mogliby$my trak-
towac¢ jako incydenty TIA, opisywane byly przez Wooda
(1852), Jacksona (1875), Hammonda (1881), Gowersa
(1893), Oslera (1911) i Oppenheima (1913), aby ograni-
czy¢ sie do relacji najbardziej znanych i spektakularnych
(za: Warlow i wsp., 2001a).

Definicja

Wéréd réznych definicji, opiséw i préb dookreslenia istoty
klinicznej i patofizjologicznej przemijajacego niedokrwie-
nia mézgu najbardziej syntetyczne, a jednocze$nie wiele
mowigce okreslenie przemijajacego napadu niedokrwien-
nego przedstawia definicja zawarta w III Klasyfikacji Cho-
réb Naczyniowych Uktadu Nerwowego Narodowego In-
stytutu Choréb Uktadu Nerwowego i Udaru Mézgu z 1990
r.; wg tej definicji, TIA jest to ,,epizod ogniskowego ubytku

czynnosci ograniczonego obszaru mézgowia, w tym i siat-
kéwki, spowodowany niedokrwieniem, zwykle w ramach
jednego obszaru unaczynienia o$rodkowego ukladu ner-
wowego, trwajacy nie dtuzej niz 24 godziny” (Whisnant
i wsp., 1990). 24-godzinna cezura czasowa nie wynika
— jak sie uwaza — z precyzyjnych obserwacji korelujacych
objawy kliniczne z czasem ich trwania, lecz ma charakter
definicji negatywnej — zwrécono bowiem uwage, ze epizod
objawéw ogniskowych trwajacy dluzej niz dobe owocuje
pojawieniem sie wyraznego ogniska niedokrwiennego
w osrodkowym ukfadzie nerwowym (OUN) (Mohr, Gau-
tier, 2004). Za autora 24-godzinnego limitu TIA uwaza sie
Marshalla, ktéry ustanawiajac czas jednej doby dla ataku
niedokrwiennego w OUN, chciat w ten sposéb zyska¢ pew-
no$¢ wykluczenia nienaczyniowych przyczyn incydentéw
ogniskowych (Marshall, 1964). W istocie znaczna wiek-
sz0$¢ (78-85%) epizodéw trwa od kilku do kilkunastu mi-
nut, rzadko przekraczajac godzine, a jedynie 5% incyden-
téw trwa dtuzej niz 12 godz., przy czym w najwiekszym
procencie najkrotsze (1-5 min) epizody niedokrwienia
dotycza siatkéwki, co objawia¢ sie ma jako krotkotrwate,
jednooczne zaniewidzenie (amaurosis fugax) (Koudstaal
i wsp., 1992; Hankey, Warlow, 1994). Na uwage zastugu-
ja: naglo$¢ pojawiania sie objawdw, ich fragmentarycz-
nos¢ kliniczna — objawy nie obejmuja rozlegtych obszaréow
mobzgowia, sa wybitnie ogniskowe, w przypadku nadna-
miotowych zaburzen perfuzji pojawiaja sie wylgcznie
w jednej pétkuli; sg — co istotne — calkowicie odwracalne.
W ostatnich latach podjeto probe redefiniowania pojecia
TIA (Albers i wsp., 2002) na podstawie wynikéw badan
MRI: jako udar mézgu dokonany miatyby by¢ klasyfiko-
wane wszystkie zmiany niedokrwienne uwidocznione
w badaniu neuroobrazowym, ktérym towarzysza ade-
kwatne objawy kliniczne; definicja ta, cho¢ bardziej pre-
cyzyjna, nie zdobyta ciggle pelnego uznania, ze wzgledu
na niejednorodnos¢ oceniajacej aparatury w warunkach
codziennej praktyki szpitalne;j.
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Okreslenie czestosci wystepowania TIA w populacji nie
jest najprawdopodobniej tatwe, co wynikaé¢ moze z kilku
przyczyn: réznic populacyjnych, niejednorodnych kryte-
riow diagnostycznych, réznych (szpitalne, ambulatoryj-
ne) zrédel danych i - last but not least — niepelnej zgta-
szalnosci incydentéw ex tempore. Wedtug danych euro-
pejskich czestos¢ wystepowania incydentéw TIA waha
si¢ od 36 do 45 na 100 tys. populacji (Fratiglioni i wsp.,
1989; Bots i wsp., 1997), przy czym — podobnie jak
i w innych zespotach klinicznych wyniktych z niedo-
krwienia w obrebie OUN - wystepuje zréznicowanie
plciowe: wg danych hiszpanskich incydenty wystepowa-
Iy w populacji meskiej z roczna czestoscia 42/100 tys.,
w zenskiej — z ok. 17% mniejsza (ok. 29/100 tys.) (Sem-
pere i wsp., 1996). Wczesniejsze, lecz skrupulatne dane
amerykanskie — badanie Framingham — oparte na 40-
-letniej obserwacji, przynosi znaczgco wyzsze czestosci
wystepowania TIA: od 69 (kobiety) do 105 (mezczyzni)
incydentéw/100 tys. populacji/rok (Wolf i wsp., 1977).
Sredni wiek oséb z najczestszym wystepowaniem in-
cydentéw wynosi (w populacji USA) ok. 72 lata (Wolf
i wsp., 1977). Wiek jest takze istotnym populacyjnie
czynnikiem ryzyka, przy czym poczawszy od ok. 70. r.z.
krzywa zaleznosci czestosci wystepowania TIA od wie-
ku przyjmuje charakter wyktadniczy: o ile w przedziale
wieku 55-64 lata wynosi 73/100 tys./rok, to w kohorcie
pacjentéw starszych niz 85 lat — 237/100 tys./rok (Sem-
pere i wsp., 1996). Z badan Oxfordshire Community Stro-
ke Project wynika takze, ze ryzyko TIA zwiazane z plcig
(przewaga mezczyzn) jest najwieksze w przedziale 50-75
lat; w tym przedziale przewaga mezczyzn jest rowniez
znacznie wieksza niz w przypadku ryzyka dokonanego
udaru niedokrwiennego (Dennis i wsp., 1989; Bamford
i wsp, 1990). Jak juz wzmiankowano wyzej, dane te sa
z koniecznosci do$¢ fragmentaryczne i nie odzwiercied-
laja rzeczywistej skali problemu, a przez to istotnej skali
zagrozenia. Uwaza sie, ze ok. 30% epizodéw TIA nie jest
rejestrowanych ani przez ambulatoria, ani w szpitalach,
wydaje sie gtéwnie ze wzgledu na niezgtaszanie objawdéw
przez pacjentéw, sktonnych do ignorowania przemijajg-
cych ogniskowych objawéw neurologicznych, zwtaszcza
o niezbyt intensywnej fenomenologii (np. przemijajace
parestezje) (Matias-Guiu i wsp., 1994). Cze$¢ pacjentow
w kilka—kilkanascie dni po wystgpieniu incydentu zgta-
sza go w przypadkowo przeprowadzanym wywiadzie
dotyczgcym probleméw nieneurologicznych lub fakt wy-
stapienia poprzedzajgcych incydentéw niedokrwiennych
ujawniany jest przy zbieraniu wywiadu po dokonanym
udarze niedokrwiennym (Warlow i wsp., 2001b).

Obraz kliniczny

W obrazie klinicznym dominuja (75-85% przypadkéw)
objawy z dorzecza tetnicy szyjnej wewnetrznej; w znacz-
nej wiekszo$ci wystepuja one w czasie dnia.

Obraz kliniczny TIA z obszaru unaczynienia tetnicy
szyjnej wewnetrznej jest zréznicowany. Czesto spotykane
objawy to: przemijajaca $lepota wynikta z niedokrwienia
siatkéwki (amaurosis fugax), czestokro¢ z towarzysze-
niem dretwienia czy ostabienia koniczyn po stronie prze-
ciwnej (zespét wzrokowo-piramidowy), przeciwstronne
(w stosunku do ogniska) parestezje o réznej konstela-
cji topograficznej, ostabienie sily mie$niowej konczyny
gbrnej i tozstronne o$rodkowe porazenie miesni twarzy
(zespét twarzowo-ramieniowy) oraz objawy dysfatyczne
o zr6znicowanym charakterze. Niedowtad i niedowidze-
nie polowicze jednoimienne, a takze inne, poza afazja,
zaburzenia czynnosci korowych (aleksja, agrafia i akal-
kulia) wystepujg wzglednie rzadko (Pessin i wsp., 1977).
Nieczeste sa réwniez objawy pozapiramidowe — spoty-
kamy najczesciej jednostronne lub wyraznie asymetrycz-
ne drzenie o parkinsonowskim charakterze, ruchy pla-
sawicze i — w przypadku przemijajacego niedokrwienia
w okolicy jadra niskowzgdrzowego — hemibalizm. Nalezy
zaznaczy¢, ze objawy nie maja charakteru narastajacego
— pojawiaja sie niemalze natychmiast, co stanowi wazny
element réznicujacy z podobnymi klinicznie fenomena-
mi wystepujacymi w migrenie czy padaczce (Biller, Love,
2004).

Incydenty TIA z obszaru unaczynienia kregowo-pod-
stawnego charakteryzuja sie jednoczasowym wystepowa-
niem kilku objaw6w, a znaczne watpliwo$ci nozologiczne
powinno budzi¢ wystepowanie jedynego, izolowanego
fenomenu. Wigkszo$¢ autoréw jest zgodna, ze pojawienie
sie w wyizolowanej postaci incydentu kotowego zawro-
tu glowy, przemijajacej niepamieci, gtuchoty, zaburzen
mowy o dyzartrycznym charakterze, podwojnego wi-
dzenia, zaburzen czynnosci zwieraczy, a takze omdlenia
czy innych zaburzen przytomnosci/$wiadomosci nie po-
winno by¢ klasyfikowane jako przemijajace niedokrwie-
nie OUN, a dopiero konstelacja jednoczesnych objawéw
tworzy obraz incydentu TIA, ktérego podstawa patofizjo-
logiczng majg by¢ zaburzenia perfuzji struktur mézgowia
unaczynionych przez uktad kregowo-podstawny. Najczes-
ciej spotykamy konstelacje takich objawéw, jak: zawroty
glowy — zaréwno uktadowe (czesciej), jak i nieuktadowe,
ataksja konczyn i/lub tutowia, podwdéjne widzenie, nie-
dowidzenie polowicze i/lub obustronne zaniewidzenie,
niedowlady koficzynowe o réznym obrazie klinicznym
(mono-, para-, tri- i tetrapareza), podobnie zr6znicowa-
ne objawowo-topograficznie zaburzenia czucia (ostabie-
nie, parestezje) oraz tzw. pniowe zespoly naprzemienne
(Mohr, Caplan, 2004).



Incydenty TIA, podobnie jak i inne zdarzenia naczy-
niowe w obrebie OUN, moga by¢ skojarzone (zwykle po-
przedzane) z bdélem glowy; wystepuje on rzadziej w in-
cydentach z przedniego (szyjnego) kregu unaczynienia
—w ok. 25-35% — niz w incydentach majacych za podsta-
we topograficzng zaburzenia perfuzji w tylnojamowych
strukturach mézgowia, gdzie bdle glowy pojawiajg sie
u 60-80% chorych (Mohr, Caplan, 2004).

Co najmniej dwa zespoly pojawiajgcych sie napado-
wo objawéw neurologicznych budza od lat kontrower-
sje nozologiczne: wzglednie rzadko wystepujace nagte
upadki (ang. drop attacks) sa przez niektérych autoréw
klasyfikowane z jednej strony jako wyraz przemijajace-
go niedokrwienia z obszaru skrzyzowania piramid i/lub
zstepujacej czesci uktadu siatkowatego (Prusinski, 1998)
a — z drugiej strony — przez swoéj obraz kliniczny wyma-
gaja réznicowania z omdleniem, napadem padaczkowym
lub incydentem katapleksji. Znaczna cze$¢ autoréw nie
zalicza drop attacks do przemijajacych napadéw niedo-
krwiennych, wychodzac z zatozenia, ze obraz kliniczny
— zwlaszcza fakt nieogniskowos$ci objawéw — a takze do-
bre rokowanie, nieréznigce sie w ryzyku udaru dokona-
nego od populacji ogdlnej nie pozwala zaliczy¢ nagtych
upadkéw do kregu TIA (Warlow i wsp., 2001c; Biller,
Love, 2004).

Podobnie nieczestym, cho¢ spektakularnym, napado-
Wwo pojawiajacym sie zespolem objawowym o niejasnej
przynaleznosci nozologicznej jest przemijajaca niepa-
mieé¢ ogdlna (ang. Transient Global Amnesia, TGA), uwa-
zana przez niektérych autoréw za wyraz zaburzen perfu-
zji w obszarze struktur przysrodkowych ptata skroniowe-
go, gléwnie struktur hipokampa i parahipokampalnych.
Z uwagi na fakt, ze nawroty incydentéw TGA w postaci
kilku-, kilkunastogodzinnych zaburzen pamieci pojawia-
ja sie u ok. 20% chorych — cze$¢ autoréw zalicza te in-
cydenty do kregu atakéw niedokrwiennych OUN (Pru-
sinski, 1998). Podobnie jednak jak w przypadku nagtych
upadkéw inni nie uznajg izolowanych incydentéw TGA
za napady niedokrwienne sui generis, réwniez i dlatego,
ze prawdopodobienistwo wystapienia dokonanego udaru
w przypadku tych objawéw jest wyraznie mniejsze niz
w bardziej klasycznych przejawach klinicznych ognisko-
wego niedokrwienia OUN (w tym i niebudzacych wat-
pliwoéci nozologicznych TIA); niejasne jest — w czesci
przypadkéw — wyrazne rozdzielenie kliniczne incyden-
téw TGA od czesciowego napadu padaczkowego o symp-
tomatologii zlozonej, a incydenty o podobnych charak-
terze wystepuja z ponad Srednig czestoscia u chorych
z migrena (Biller, Love, 2004).
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Etiopatogeneza

Etiopatogeneza TIA jest — jak wiekszo$¢ zaburzen naczy-
niowych OUN - nie do kofica poznana i, najprawdopo-
dobniej, niejednorodna. Jako najbardziej prawdopodob-
na przyczyne wymienia si¢ mikrozatory tetniczo-tetnicze
pochodzace ze zmian ateromatycznych naczyn szyjnych,
a sktadajace sie gtownie ze sfragmentowanych zltogéw
cholesterolu, ptytek krwi i wiéknika (ryc. XXVII kolor)
(van Zuilen i wsp., 1995). Ich obecno$¢ i intensywnosé¢
pojawiania sie moze by¢ wzglednie fatwo uwidoczniona
w bardziej rozbudowanych opcjach ultrasonograficznego
badania przezczaszkowego: epizody klinicznie nieme;j
mikrozatorowos$ci moézgu (ang. Microembolic Signals/
Silent Cerebral Microemboli, MES) rozpoznawane s3
w badaniu dopplerowskim najczesciej u pacjentéw z ob-
jawowym zwezeniem tetnicy szyjnej (Markus, 1993). Za-
tory tetniczo-tetnicze sg istotnie czestsza przyczyng in-
cydentéw niedokrwiennych w przypadku przemijajacego
niedokrwienia siatkéwki, w poréwnaniu z TIA z obszaru
nadnamiotowego mézgu (Wardlaw i wsp., 1999).

Rzadziej, cho¢ w znaczacy sposéb (szacunkowo: od
kilkunastu do ok. 30%) przyczyna incydentéw przemi-
jajacego niedokrwienia mézgowia sg (mikro-)zatory po-
chodzace z jam serca w przypadku zaréwno utrwalone-
g0, jak i (czesciej) napadowego migotania przedsionkow,
sztucznych zastawek, w przebiegu kardiomiopatii roz-
strzeniowej, zawatu mie$nia sercowego, skrzepliny we-
wnatrzsercowej i zapalenia wsierdzia, zwtaszcza u oséb
mlodych (Kittner i wsp., 1991; Mast i wsp., 1994). Ist-
nieja niestety do$¢ fragmentaryczne dane méwiace, ze
epizody spowodowane zatorem z jam serca trwaja dtuzej
niz tetniczo-tetnicze (Pessin i wsp., 1977). Szacuje sie,
ze u ok. 10% pacjentéw z TIA z duzym prawdopodo-
biefistwem mozna wykry¢ zaréwno naczyniowe (tetni-
cze), jak i sercopochodne Zrédta zatoréw, owocujacych
przemijajacymi objawami ogniskowymi ze strony OUN
(Bogousslavsky i wsp., 1986).

Wér6d nieczestych przyczyn TIA pamietaé nalezy o ol-
brzymiokomérkowym zapaleniu tetnic, uktadowym tocz-
niu rumieniowatym, kile oponowo-naczyniowej, grzybi-
czym, gruzliczym czy kitowym zapaleniu opon mézgo-
wo-rdzeniowych, a takze uzywaniu doustnych $rodkow
antykoncepcyjnych z duza zawarto$cia (powyzej 50 pg
na dawke) estrogenéw (Sandercock i wsp., 1989; Del
Mar Saez de Ocariz i wsp., 1996). Jako szczegdlna, rzad-
ka przyczyne — niemniej zaskakujaco czestych incyden-
téw TIA — wymieni¢ nalezy réwniez zesp6l podkradania
tetnicy podobojczykowej (Hennerici i wsp., 1988).

W rozwazaniach nad patofizjologia TIA — dotyczy to
gléwnie starszego pi$miennictwa — nie do pominiecia
wydaja si¢ zaburzenia hemodynamiczne — co najpraw-
dopodobniej dotyczy gtéwnie oséb w podesztym wieku,
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z rozsianymi ateromatycznymi zmianami zwezeniowymi
tetnic OUN i przez to zaburzonymi mechanizmami auto-
regulacyjnymi oraz ograniczonymi mozliwosciami kom-
pensacyjnymi (Klijn i wsp., 1997). Dekompensacja hemo-
dynamiczna w postaci zmniejszonego rzutu minutowego
serca objawia¢ sie moze w tych przypadkach ogniskowy-
mi incydentami neurologicznymi, ktérych podstawg jest
niedokrwienie w obrebie — gtéwnie — ,pola ostatniej faki”,
tzn. granicznych obszaréw unaczynienia sgsiadujacych
sptywéw naczyniowych. W odniesieniu do unaczynienia
kregowo-podstawnego hemodynamiczne podstawy obja-
wow mozna podejrzewac przy pojawieniu sie incydentéw
TIA przy skrecie glowy, co czesto wywotuje mechaniczne
utrudnienie przeplywu w tetnicach kregowych, szczegdl-
nie przy wspdtistnieniu kostnych zmian zwyrodnieniowych
szyjnego odcinka kregostupa (Ross Russel, Page, 1983).

W przebiegu encefalopatii nadci$nieniowej i w prze-
fomach nadci$nieniowych pojawiajacych sie np. w p6z-
nej postaci zatrucia ciagzowego wystepuja czesto krétko-
trwate objawy ogniskowe, zazwyczaj tacznie z napadami
drgawkowymi i utrata $wiadomos$ci. Podstawg patofi-
zjologiczna tych zjawisk wydaje sie przemijajacy obrzek
struktur okotonaczyniowych (Sagie i wsp., 1993). Nie ma
zgody co do zaliczenia ww. incydentéw do TIA - zazna-
czona odrebno$¢ kliniczna (drgawki kloniczno-toniczne,
utrata przytomnosci) nie pozwala w pelni zaliczy¢ ich do
przemijajacych atakéw niedokrwiennych w klasycznym
ujeciu (Sandercock i wsp., 1989).

Rola skurczu naczyniowego w obrebie OUN, podno-
szona jeszcze w latach pieédziesigtych i sze$¢dziesigtych
XX w. (Denny-Brown, 1951), a takze akcentowany w la-
tach siedemdziesigtych udziat tzw. krazacych agregatéw
plytkowych w patogenezie TIA, podawane sg obecnie
w watpliwosé (Biller, Love, 2004).

Badania diagnostyczne

Podstawg rozpoznania incydentu TIA jest wywiad ze-
brany od pacjenta i nie istnieje obecnie zaden test diag-
nostyczny, ktéry bylby swoisty dla tego zespolu objawo-
wego. Rozpatrujac mozliwosci wystgpienia incydentu
przemijajacego niedokrwienia OUN, nalezy pamietac
o czynnikach ryzyka wystepowania tych zdarzen, ktére
w istocie nie odbiegaja od powszechnie przyjetych czyn-
nikéw dla wszystkich zmian niedokrwiennych w obrebie
moézgowia. Sa to wiec: nadcisnienie tetnicze, cukrzyca,
palenie tytoniu, a takze stany sprzyjajace wystapieniu
zmian niedokrwiennych mézgowia: choroba wieficowa,
choroby zastawek serca, kardiomiopatia, choroba naczyn
obwodowych (Sandercock i wsp., 1989). Pacjent z prze-
mijajacym niedokrwieniem OUN powinien by¢ — w celu

ustalenia precyzyjnego rozpoznania, w tym réwniez roz-
poznania réznicowego — konsultowany przez lekarzy
innych specjalnosci niz neurologia i poddany badaniom
laboratoryjnym. Dobér tych badan podobny jest do diag-
nostyki laboratoryjnej w innych zespotach niedokrwien-
nych uktadu nerwowego i powinien by¢ dostosowany do
obrazu objaw6w neurologicznych. Konieczne jest bada-
nie internistyczne, okulistyczne i laryngologiczne chore-
go. Istotna role w diagnostyce moze odgrywa¢é tak prosta
procedura, jak ostuchiwanie tetnic szyjnych — obecnos$é¢
szmeru naczyniowego nad tetnicg (tetnicami) szyjna
(przy obecnosci objawéw klinicznych) znacznie zwieksza
prawdopodobienistwo TIA; co istotne — szmer naczynio-
wy ma tendencje do zanikania przy znacznym zwezeniu
tetnicy. Ostuchiwanie naczyn jest obecnie zastepowane
z powodzeniem przez badanie ultrasonograficzne tetnic,
zwlaszcza w opcji duplex-color. Wér6d badan neuroobra-
zowych wskazane u znacznej wiekszosci chorych jest
badanie tomografii komputerowej (CT): w zalezno$ci
od czasu badania i zastosowanej opcji technicznej kore-
spondujace klinicznie ogniska niedokrwienne wykrywa-
ne sa u 13-32% chorych z TIA (Hankey, Warlow, 1994).
Charakterystyczna jest topografia ognisk niedokrwienia:
wiekszo$¢ z nich (ok. 60%) umiejscowiona jest pod-
korowo, ok. '/, prezentuje lokalizacje w korze mdzgu,
a ok. 10% — w okolicach pogranicza unaczynienia przez
sgsiadujace dorzecza naczyniowe (Koudstaal i wsp.,
1992). Badanie tomografii rezonansu magnetycznego
(MRI) - zwtlaszcza w opcji FLAIR — jest bardziej swoiste,
cho¢ wystepuje w tym zakresie znaczna rozbieznos$¢ da-
nych z pi$miennictwa (Awad i wsp., 1986; Bryan i wsp.,
1991; Lecouvert i wsp., 1999). Istotne klinicznie ogniska
(gtéwnie korowe) wykrywane sa u 31% do prawie 80%
chorych, przy czym badanie MRI wykonywane w opcji
DWI (Diffusion-Weighted Imaging) zdolne jest zobrazo-
wac ogniska niedokrwienia u ok. '/, badanych wiecej niz
badanie MRI wykonywane w opcji T2 (Kidwell i wsp.,
1999). Istotny w badaniu neuroobrazowym wykonywa-
nym w tej opcji wydaje sie fakt zanikania zmian u ok.
potowy badanych chorych, co zwykle koreluje z ewo-
lucja objawéw (Hasegawa i wsp., 1994). Badanie MRI
jest szczegolnie przydatne w wykrywaniu zmian niedo-
krwiennych w tylnej jamie i zmian naczyniowych w oko-
licy jader podstawy, stabo widocznych w badaniu CT gto-
wy (Lecouvert i wsp., 1999). W badaniu tomografii emi-
syjnej pojedynczego fotonu (ang. Single Photon Emission
Computed Tomography, SPECT) relewantne, w stosunku
do objawéw klinicznych, zmiany zaburzen perfuzji, nie-
uwidaczniane w neuroobrazowych badaniach morfo-
logicznych, wystepuja u znacznego odsetka — ok. 60%
chorych (ryc. XXVIII kolor) (Hartman, 1985), a utrzymy-
wa¢ sie moga do ok. 2. tygodnia po incydencie, co jest
elementem réznicujacym z innymi stanami napadowymi



o o$rodkowym pochodzeniu, np. z migrena (Kozubski,
Wdowczyk, 1996). Nalezy zaznaczyé¢, ze fakt ukazania
sie/zobrazowania zmian niedokrwiennych w badaniu
neuroradiologicznym u chorych z TIA nie ma wptywu
na rokowanie, w tym gléwnie na ryzyko pojawienia sie
dokonanego udaru mézgu (Eliasziw i wsp., 1995). Cze$é
autorow podkresla, ze prawdopodobienstwo wykrycia
innych niz niedokrwienne ognisk patologicznych w przy-
padku prezentacji klinicznej TIA jest wzglednie niewiel-
kie — siega ok. 1% — a dotyczy gtéwnie zmian zlokalizo-
wanych nadnamiotowo (Hankey, Warlow, 1992; 1994).

Wérod innych badan laboratoryjnych wymieni¢ nalezy:
badania morfologiczne i koagulologiczne krwi, VDRL, hor-
mony gruczotu tarczowego — T, T,, stezenie cholesterolu
i stosunek jego frakcji. W zaleznosci od potrzeb diagno-
stycznych zleci¢ mozna badanie telemetryczne EEG, Hol-
ter-EKG oraz USG serca, badanie SPECT oraz wzrokowych
i pniowych potencjatéw wywotanych. Niezwykle przydat-
ng procedura diagnostyczna w ocenie ryzyka pojawiania
sie incydentéw TIA jako wyrazu zwezeniowych zmian
miazdzycowych naczyn doglowowych jest ultrasonogra-
ficzne badanie dopplerowskie (USG-D) tetnic szyjnych
i kregowych — najlepiej w prezentacji bimodalnej (ang.
B-mode), pozwalajgcej na ocene morfologii $cian naczynia
— szczegdblnie za$ grubosci kompleksu intima-media oraz
obecnosci blaszek miazdzycowych (Molloy, Markus, 1999;
Hennerici, 2004) (ryc. XXIX kolor). U czesci chorych,
u ktérych w wyniku wykrycia operowalnego zwezenia tet-
nic szyjnych w badaniu USG-D rozwazany jest zabieg en-
darterektomii i/lub stentowania naczyn szyjnych, nalezy
wykona¢ subtrakcyjna angiografie numeryczna.

Diagnostyka réznicowa

Diagnostyka réznicowa TIA obejmuje znaczna czes¢ jed-
nostek nozologicznych i zespotéw objawowych, nie tylko
neurologicznych, o krétkotrwatej symptomatologii lub
objawiajacych sie napadowo. Trudno$ci diagnostyczne
w przypadku TIA wynikaja z braku objaw6éw swoistych
dla zespolu w badaniu fizykalnym. O ile objawy fizykal-
ne — zwlaszcza motoryczne — moga by¢ dostepne bada-
niu przez krétki czas ich trwania, to poza incydentem nie
wystepuja objawy neurologiczne.

Incydent TIA powinien by¢ réznicowany najczesciej z:

* napadem padaczkowym - gléwnie czesciowym,
o czuciowej symptomatologii prostej, w ktérym narasta-
jacy, ,marszowy” charakter obejmujacy stopniowo rézne
czesci ciata pozwala odréznié klinicznie incydent napadu
padaczkowego od TIA objawy z kolei sa jednoczasowe;
réwniez okresowo wystepujace porazenie Todda poja-
wia sie zwykle po cze$ciowym napadzie motorycznym
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lub maksymalnym kloniczno-tonicznym, pierwotnie lub
wtérnie uogé6lnionym; w przypadkach watpliwych (po-
razenie Todda, zwlaszcza wystepujace po napadzie pa-
daczkowym w czasie snu) wiele wyja$ni¢ moze wywiad
zebrany zar6wno od pacjenta, jak i od $wiadkéw, zapis
EEG, zwlaszcza bardziej rozbudowany (Holter-EEG, te-
lemetryczne EEG), a takze badanie stezenia prolaktyny
w surowicy, wzrastajacego na ok. 60 min po napadzie
kloniczno-tonicznym (Rao i wsp., 1989); co istotne
w tym zakresie réznicowania — wielu autoréw podkresla,
ze nagle pojawiajace sie, krotkotrwate epizody zatrzyma-
nia mowy (ang. speech arrest), przemijajacej, trwajacej
minuty afazji, minutowego obuocznego zaniewidzenia,
krétkotrwalej amnezji — maja najczesciej charakter wy-
fadowan padaczkowych, a nie incydentéw niedokrwien-
nych (Lee, Lerner, 1990; Cascino i wsp., 1991);

* migrena — zwlaszcza poprzedzong aura; w przypad-
kach migreny z aurg incydenty aury (wzrokowe, pareste-
zje, oslabienie sily miesniowej) maja w swoim poczatku
charakter narastajacy w czasie 5-20 min i trwaja do 60
min; po tych objawach wystepuje swoisty, migrenowy bol
glowy z mdtosciami, wymiotami, Swiattowstretem; istot-
nym problemem diagnostycznym moga by¢ napadowo
pojawiajace sie objawy ogniskowe, charakterystyczne dla
aury migrenowej, lecz bez towarzyszacego bélu gltowy,
szczegoblnie gdy pojawia sie u pacjentéw w srednim wieku
(> 40. r.z.), bez uprzedniego wywiadu migrenowego;
jest to tzw. migrena o péznym poczatku objawéw (ang.
late-life migraine accompaniments) (Fisher, 1986), w kt6-
rej narastajacy, marszowy charakter poczatku objawéw
moze by¢ jedynym — w istocie — klinicznym czynnikiem
réznicujacym; nalezy zaznaczy¢, ze ryzyko dokonanego
niedokrwiennego udaru moézgu jest w tych przypadkach
kilkakrotnie mniejsze niz w wypadku TIA,;

* guzem mobzgu — gléwnie w tylnej jamie czaszki lub
z zespotem Garcina o nowotworowej patogenezie, ktore
stanowia ok. 10% przypadkéw rzekomego TIA (Ross,
1983); dos¢ charakterystyczny ma by¢ dla zmian nowo-
tworowych ,wahajacy sie” obraz kliniczny objawéw, kto-
re nastepuja i zanikajg z narastajaca kumulacja zaréwno
czestosci, jak i r6znorodnosci objawéw w czasie (Davi-
dowitch, Gadoch, 1988); nalezy zaznaczy¢, ze obrzek
tarczy nerwu wzrokowego, spotykany w guzach mézgu,
niemalze nie wystepuje w ostrych stanach naczyniowych
OUN (Norris, Hachinski, 1982);

e chorobami btednika i ukladu przedsionkowego:
chorobg Méniere’a, neuronitis vestibularis i fagodnymi
potozeniowymi zawrotami gtowy; badanie laryngologicz-
ne i audiometryczne (w przypadku podejrzenia choroby
Méniere’a) powinny rozwiaé¢ watpliwosci co do charakte-
ru objawéw u pacjenta (Ludman, 1990);

* stwardnieniem rozsianym - gtéwnie w rzadkich
przypadkach pojawienia sie objawu Uhthoffa — nagtego
pogorszenia sie ostro$ci wzroku pod wptywem wysitku
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fizycznego lub ciepla (np. w kapieli), z towarzyszacym
oczoplasem, o minutowym czasie trwania (Scholl i wsp.,
1991) oraz (bardzo rzadko) krétkotrwatymi — réwniez
minutowymi — ogniskowymi objawami sensorycznymi
(Drulovic i wsp., 1993);

* krétkotrwalymi, o skapej symptomatologii, krwo-
tokami moézgowymi w przebiegu mézgowej angiopatii
amyloidowej lub malformacji tetniczo-zylnej (Abe i wsp.,
1989);

* innymi, nieczestymi chorobami i zespotami obja-
wowymi: jaskrg waskokatowa, zakrzepem zylnym siat-
kowki, incydentami hipoglikemii, cukrzyca, a takze obja-
wami konwersyjnymi (Warlow i wsp., 2001b).

Nalezy zaznaczy¢, ze rozpoznanie TIA jest wysoce
watpliwe w przypadku wytacznych incydentéw: napa-
déw kloniczno-tonicznych, dysfunkeji zwieraczy, mrocz-
ka migocgcego, amnezji; wyjatkowo rzadka wylaczng
prezentacja kliniczna TIA jest rowniez — wystepujgca
w izolacji — utrata przytomnosci.

Rokowanie

Rokowanie w incydentach TIA jest w duzym stopniu zin-
dywidualizowane, zalezne od ogélnego stanu chorego
i prawdopodobnych mechanizméw patogenetycznych,
lezacych u podstaw objawéw. Dane epidemiologicz-
ne wskazuja, ze incydenty TIA 7-krotnie podwyzszaja
ryzyko dokonanego udaru moézgu. Ryzyko powiktania
w postaci udaru dokonanego jest wieksze w przypadku
incydentéw korowych poétkulowych niz siatkéwkowych,
wieksze jest takze w incydentach z przedniego obszaru
krazenia w poréwnaniu z incydentami z dorzecza krego-
wo-podstawnego (Mohr, Gautier, 2004).

Nalezy pamieta¢ — cho¢ zrédia podaja rézne dane
— ze od 7 (dane szpitalne) do 12% (dane ambulatoryj-
ne) chorych z TIA doznaje w ciggu roku dokonanego
udaru mézgu (Dennis i wsp., 1989), u ok. 33% chorych
w ciggu 5 lat od incydentu TIA wystepuje dokonany udar
mozgu, u — w zaleznosci od zrédia — 12 do 51% w ciagu
roku (Hankey, Warlow, 1994). Najwieksze ryzyko wy-
stepuje w czasie 30 dni od incydentu i osiaga, réwniez
w zalezno$ci od badanej populacji, od 8 do 21% (Burn
i wsp., 1994). Ryzyko zgonu z powodu udaru i/lub za-
walu mieénia sercowego u chorych po przebytym TIA
wynosi od 5 (dane szpitalne) do 8% (dane ambulatoryj-
ne) w skali roku (Dennis i wsp., 1989; Hankey, Warlow,
1994) i w tym wzgledzie TIA stanowi wieksze ryzyko
zgonu z powodow kardiologicznych niz ustabilizowana
choroba wiencowa (4%/rok) (Burn i wsp., 1994).

Podsumowujac powyzsze rozwazania dotyczace ry-
zyka udaru dokonanego po krétkotrwatych incydentach

niedokrwienia, nalezy mie¢ na uwadze fakt, ze nie kazdy
niedokrwienny, dokonany udar mézgu poprzedzony jest
incydentem TIA; w udokumentowany spos6b mozna to
wykaza¢ jedynie w ok. 14% wszystkich typéw udaru nie-
dokrwiennego; wynika to najprawdopodobniej — jak juz
wspomniano - z niewielkiej zgtaszalnosci przypadkow
krétkotrwalego niedokrwienia w obrebie OUN (Warlow
i wsp., 2001c). W ostatnich latach podjeto préby osza-
cowania czynnikéw ryzyka dokonanego udaru mézgu po
krétkotrwalym incydencie niedokrwiennym (Rothwell
i wsp., 2006). W dwdch modelach prognostycznych (Ox-
fordshire Project i California Project) najistotniejszymi
klinicznymi czynnikami prognostycznymi dla wczesnego
(odpowiednio: 7 i 90 dni) udaru dokonanego byt: wiek >
60. r.z., ci$nienie tetnicze > 140/90 mm Hg, czas trwa-
nia objaw6éw >10 min, potowicze ostabienie sity mie$-
niowej, objawy afatyczne (niezaleznie od niedowtadu)
oraz cukrzyca.

Leczenie

W postepowaniu z chorym z incydentami TIA w wywia-
dzie, w warunkach polskich, w wigkszosci przypadkéw
niezbedna do wstepnego przeprowadzenia diagnosty-
ki jest hospitalizacja pacjentéw; wielu autoréow zaleca
— poza koniecznoscig diagnostyczng — takze kilkudnio-
wy rezim 16zkowy (Prusinski, 1998). Incydenty TIA sui
generis nie podlegaja leczeniu — sg one przedmiotem
postepowania terapeutycznego, rozumianego jako profi-
laktyka wtérna dokonanego udaru moézgu, co oznacza,
Ze postepowanie terapeutyczne w TIA ma stuzy¢ zmniej-
szeniu ryzyka pojawienia sie dokonanego udaru mézgu.
TIA jest jedna z gtéwnych przyczyn prowadzenia wtor-
nej terapii profilaktycznej udaru mézgu dokonanego.
Poniewaz wystepowanie TIA jest czynnikiem ryzyka, czy
chocby jest skojarzone czasowo z innymi niz moézgowe
chorobami naczyniowymi — np. zawatem mie$nia serco-
wego, schorzeniami naczyn obwodowych — leczenie pro-
filaktyczne zastosowane w incydentach przejsciowego
niedokrwienia mézgu ma réwniez na celu zmniejszenie
ryzyka pojawienia sie chor6éb uktadu krazenia poza OUN.
Zrozumiale jest, ze — podobnie jak w przypadku wszyst-
kich innych choréb naczyniowych OUN — wprowadze-
nie profilaktyki wtérnej po incydencie naczyniowym nie
zwalnia od wprowadzenia lub kontynuowania dziatan
przynaleznych profilaktyce pierwotne;.

W warunkach szpitalnych nalezy okresli¢ z mozliwym
prawdopodobienstwem czynniki ryzyka i choroby, kto-
re mogtyby — w indywidualnych przypadkach — bezpo-
$rednio doprowadza¢ do incydentéw niedokrwiennych.
Oczywiste w tym zakresie wydaje sie leczenie — gdy wy-



stepuja — nadcis$nienia tetniczego, cukrzycy czy zaburzen
stezenia i sktadu jako$ciowego lipidéw osocza.

Jezeli prawdopodobnym patomechanizmem incy-
dentéw TIA jest zatorowo$¢ tetniczo-tetnicza, klasycz-
nym postepowaniem jest wdrozenie codziennego poda-
wania kwasu acetylosalicylowego (ang. Acetylsalicylic
Acid, ASA). Jest to najbardziej ekonomiczne, a przez to
najbardziej powszechne postepowanie farmakologiczne
profilaktyki wtérnej dokonanego udaru; jest réwniez po-
stepowaniem o najwiekszej skutecznosci w stosunku do
poniesionych kosztow (Antiplatelet Trialists’ Collabora-
tion, 1994). W bezposrednich wskazaniach terapeutycz-
nych wystepuje znaczna réznorodno$¢ proponowanych
dawek i sposobéw podawania — od 30 do 1300 mg/dobe.
Wykazano, ze skuteczne sa juz mate (50-75 mg/dobe)
dawki i dzi$ uwaza sig, ze dawki < 160 mg/dobe sg row-
nie skuteczne, jak wieksze — 160-325 mg (Leys i wsp.,
2004). W badaniach bezposrednio poréwnujacych rezul-
taty stosowania r6znych dawek ASA nie wykazano r6z-
nic pod wzgladem czestosci kolejnych incydentéw udaru
dokonanego w grupach otrzymujacych mate i $rednie
dawki leku (The Dutch TIA Trial Study Group, 1991)
oraz otrzymujacych $rednie i duze dawki (Farrell i wsp.,
1991), co sktania niektérych autoréw do przypuszczen,
ze by¢ moze skuteczna klinicznie jest juz dawka dzienna
ok. 50 mg (Diener i wsp., 1996). Nie zbadano doktadnie
korzysci i ryzyka wynikajacych z dodania innego leku
antyagregacyjnego do ASA w profilaktyce udaru niedo-
krwiennego po incydentach TIA (za: Leys i wsp., 2004).
Z przegladu danych w pi$miennictwie wynika, ze ASA
stosowany w dawkach 75-150 mg/dobe jest najlepiej
zbadanym lekiem w profilaktyce wtérnej udaru niedo-
krwiennego; ten przedzial dawek wydaje sie najbardziej
skuteczny w zakresie zmniejszania ryzyka pojawienia sie
dokonanego udaru mézgu oraz w odniesieniu do ryzyka
pojawienia sie objawéw niepozadanych, gtéwnie krwa-
wienia z bton $luzowych przewodu pokarmowego (Anti-
platelet Trialists’ Collaboration, 1994).

W wyniku przeprowadzanych metaanaliz wynikéw
badan nad wptywem ASA w profilaktyce udaru dokona-
nego po incydentach naczyniowych oceniono na 15-20%
zmniejszenie wystepowania udaru niedokrwiennego
w prewencji prowadzonej po incydentach TIA, a o 16%
— redukcje $miertelno$ci z powodu dokonanego udaru
(Antiplatelet Trialists’ Collaboration, 1994; Antithrom-
botic Trialists’ Collaboration, 2002). Nalezy doda¢, ze
zastosowanie wiekszych dawek — 1000-1300 mg/dobe
w przypadku prewencji wtérnej choréb naczyniowych
OUN potencjalnie przynosi dodatkowo efekt hamowa-
nia przylegania plytek krwi do warstwy uszkodzonego
$rédbtonka i ich rozplaszczania si¢ (ang. spreading), lecz
jednoczesnie niesie ryzyko hamowania syntezy prosta-
glandyny I, (PGL,) w $rédbtonku. Uzyskuje si¢ wowczas
redukcje wystepowania udaru i $mierci z tego powodu
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0 31%, a ryzyka udaru o 40%, ale kosztem znaczniej-
szych powiktan ze strony bton $luzowych uktadu pokar-
mowego (A Swedish Cooperative Study, 1987).

Gléwnym zagrozeniem i dziataniem niepozadanym
w stosowaniu profilaktycznym ASA sg — jak juz wspo-
mniano — réznoosrodkowe, najczesciej obejmujace bto-
ne $luzowa przewodu pokarmowego, krwawienia, przy
czym zalezno$¢ intensywnosci klinicznej krwawienia jest
jedynie w cze$ci zalezna od dawki (Farrell i wsp., 1991).
Podobnie jak sie to dzieje w aspirynowej prewencji zawa-
Tu miesnia sercowego u czesci pacjentéow z incydentami
naczyniowymi w zakresie OUN, leczonych za pomoca
ASA, nie dochodzi do hamowania aktywnosci cyklook-
sygenazy w plytkach krwi (Hart, Harrison, 1996; Wa-
tata, Golanski, 2005). Liczba takich chorych jest trudna
do oceny; w przypadku pacjentéw z TIA szacuje sie ja
na ok. 6-33% (Helgason i wsp., 1994; Watala i wsp.,
2004). Wéréd przyczyn tego stanu wymienia sie hiper-
lipidemie, hiperfibrynogemie, duze stezenie krazacych
katecholamin, a takze predyspozycje genetyczng — po-
limorfizm receptoréw PIA /A, (Cambria-Kiely, Gandhi,
2002; Weksler, 2004). Zmniejszong wrazliwo$¢ krwinek
plytkowych na hamowanie ich agregacji za pomoca ASA
wykryto réwniez u chorych na cukrzyce (Watala i wsp.,
2004). Szansa unikniecia bezuzytecznego podawania
ASA we wtdrnej prewencji bytoby wykonywanie, przed
podjeciem dzialan prewencyjnych, badan agregacyjnych
krwinek ptytkowych in vivo przed podaniem leku i po
(Golanski i wsp., 2000).

W przypadkach, gdy nie mozna badZ nieuzasadnio-
ne jest stosowanie ASA - gtéwnie w astmie oskrzelowej
aspirynozaleznej, a takze z innych istotnych wzgledoéw,
jak: choroba wrzodowa zotadka/dwunastnicy, wyka-
zana oporno$¢ ptytek krwi na blokade cyklooksygena-
zy przez acetylosalicylany, wystepowanie incydentéw
niedokrwiennych pomimo stosowania ASA (zjawisko
opornodci klinicznej, ang. non-responding) — stosujemy
leczenie innymi, o odmiennym mechanizmie dziatania
przeciwplytkowego niz ASA, lekami antyagregacyjnymi
(Bhatt i wsp., 2000). Sa to pochodne tienopirydyny, ta-
kie jak tiklopidyna i klopidogrel; ich dzialanie antyagre-
gacyjne opiera sie na selektywnym i nieodwracalnym
hamowaniu zaréwno taczenia sie ADP z jednym z pury-
nergicznych receptoréw — P2Y ,, jak i asocjacji biatka G,
z systemem bton plytkowych, a przez to inhibicji ADP--
-zaleznej aktywacji receptora dla fibrynogenu i witro-
nektyny, utworzonego przez kompleks glikoprotein IIb
i Illa (Gp IIb/IIa) w blonach piytek krwi (Plow i wsp.,
2001; Hollopeter i wsp., 2001). Zahamowanie aktywacji
Gp IIb/IIIa eliminuje conditio sine qua non procesu agre-
gacji krwinek, ktérym jest polgczenie sie czasteczki fi-
brynogenu z jego ptytkowym receptorem (Shattil, Brass,
1987). Obok hamowania taczenia sie ADP i fibrynogenu
z ptytkami krwi tienopirydyny zmniejszaja intensywno$é¢
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reakgji przylegania plytek do syntetycznych powierzchni,
jak réwniez zmniejszaja intensywnos¢ osiadania ptytek na
owrzodzeniu i/lub blaszce miazdzycowej (Isaka i wsp.,
1986). Nalezy zaznaczy¢, ze wyrazng zaleta stosowania
tej grupy lekow jest brak efektu blokowania $srédbtonko-
wej syntezy prostacykliny (Schror, 1991). W prewencji
niedokrwiennego udaru moézgu przyjeto podawaé 500
mg/dobe tiklopidyny w dwéch dawkach; klopidogrel sto-
sowany jest w dawce 75 mg/dobe — raz dziennie (Wek-
sler, 2004). W badaniach nad wymienionymi lekami uzy-
skano o 12% (tiklopidyna) i 9% (klopidogrel) wieksza,
niz w przypadku ASA, skuteczno$¢ zmniejszenia ryzyka
pojawienia sie udaru mézgu i $mierci z powodu incyden-
téw naczyniowych (Hass i wsp., 1989; CAPRIE Steering
Committee, 1996). Istotny wydaje sie fakt, ze w poréwna-
niu z ASA klopidogrel jest bardziej skuteczny niz inne leki
przeciwplytkowe pod wzgledem zmniejszania ryzyka in-
cydentéw naczyniowych en bloc, nie jedynie mézgowych,
a zwigzanych wzajemnym ryzykiem z TIA i udarem doko-
nanym mdzgu, co oznacza, ze antagonisci ptytkowego re-
ceptora dla ADP sa bardziej skuteczni niz ASA pod wzgle-
dem zmniejszania ryzyka choroby mézgowo-naczyniowej
i innych powaznych incydentéw niedokrwiennych — uda-
ru moézgu, zawalu mies$nia sercowego i zgonu z przyczyn
naczyniowych (Hankey i wsp., 2000). Nalezy jednakze
zaznaczy¢, ze nie wszyscy autorzy — gtéwnie sceptycznie
nastawieni badacze brytyjscy — sa zgodni, zwlaszcza w od-
niesieniu do klopidogrelu (Anon., 1999).

Klopotliwe klinicznie sa natomiast dziatania niepoza-
dane tiklopidyny i, w mniejszym stopniu, klopidogrelu.
Najgrozniejszym powiktaniem jest leukopenia z konse-
kwencjami stanéw zapalnych (ok. 2,5% w przypadku
tiklopidyny, 1,5% — klopidogrelu), wystepujaca jedynie
w pierwszych 3 miesigcach stosowania, jak réwniez
mniej niebezpieczne, cho¢ kiopotliwe nudnosci, wol-
ne stolce i alergiczne odczyny skérne (CAPRIE Steering
Committee, 1996; Bennett i wsp., 1999).

Niektore dane $wiadcza, ze leki te maja by¢ szcze-
gblnie skuteczne we wtoérnej prewencji u chorych po
incydentach niedokrwiennych z dorzecza kregowo-
-podstawnego (Mohr, Caplan, 2004). Przy stosowaniu
pochodnych tienopirydyny leczenie nalezy rozpoczy-
na¢ od podawania klopidogrelu (a nie tiklopidiny), ze
wzgledu na mniejsza liczbe dzialan niepozadanych (Leys
i wsp., 2004), natomiast chorzy z TIA (lub udarem nie-
dokrwiennym) w wywiadzie i niestabilng dtawica pier-
siowa lub zawatem mieé$nia sercowego bez zatamka Q
powinni otrzymac¢ skojarzone dawki dobowe 75 mg klo-
pidogrelu i 75 mg ASA (Yusuf i wsp., 2001a).

Czynnikiem ostabiajacym skuteczno$¢ antyagrega-
cyjng tienopirydyn jest brak hamowania aktywacji re-
ceptora dla fibrynogenu przez inne, niz ADP, biologiczne
aktywatory, jak: trombina, kolagen czy laminina (Yusuf
i wsp., 2001b). Dlatego tez rozpoczeto préby kliniczne

nad addycyjnym wplywem ASA i klopidogrelu na wy-
stepowanie incydentéw niedokrwiennych w OUN u pa-
cjentéw wysokiego ryzyka pojawienia sie choréb naczy-
niowych. W wyniku zakonczonego w 2004 r. badania
MATCH wykazano, ze dodatek ASA do prowadzonej, jako
podstawowa, terapii za pomoca klopidogrelu nie zmienia
(a zwlaszcza nie zmniejsza) ryzyka pojawienia sie do-
konanego incydentu w obrebie OUN, zwieksza natomiast
ryzyko krwawienia (Diener i wsp., 2004).

Lekiem — w pewnym stopniu — antyagregacyjnie alter-
natywnym w stosunku do ASA i tienopirydyn jest dipiry-
damol, ktéry hamujac fosfodwuesteraze w ptytkach krwi
i powodujac wzrost syntezy wewnatrzptytkowego cAMP,
uwrazliwia krwinki plytkowe na antyagregacyjne dzia-
tanie PGI,, a jednocze$nie takze stymuluje bezposrednio
uwalnianie PGI, z $rédbfonka naczyn (FitzGerald, 1987).
Lek jest rzadko stosowany samodzielnie jako antyagregant
w profilaktyce udaru mézgu, ze wzgledu na swoja umiar-
kowana skuteczno$¢ (American-Canadian Co-operative
Study Group, 1985). Dipirydamol podawany jest zwykle
(wylgcznie preparat o przedtuzonym dziataniu) w potacze-
niu z ASA - 200 mg dipirydamolu z 25 mg ASA, dwa razy
dziennie. Stosujac ten modut profilaktyki, w badaniu ESPS
2 uzyskano, najwieksza jak dotychczas, 37% redukcje cze-
stosci dokonanych incydentéw udarowych u pacjentéw, po
przeszitych zdarzeniach niedokrwiennych w OUN (Diener
i wsp., 1996). Preparat nie wplywat na czesto$¢ zgonédw
z powodu udaru. Oprécz stabo zaznaczonych ze wzgledu
na matg dawke objawéw niepozadanych ASA, preparat
wywolywat — wptyw dipirydamolu — przewlekte béle gto-
wy (FitzGerald, 1987). Nalezy zaznaczy¢, ze chorzy pod-
legajacy prewencji wtérnej udaru niedokrwiennego po in-
cydentach TIA, ktérzy nie moga przyjmowac ani ASA, ani
klopidogrelu, powinni otrzymywa¢ dipirydamol w postaci
o przedtuzonym uwalnianiu w dawce 200 mg, dwa razy
dziennie (Diener i wsp., 1996; Leys i wsp., 2004).

Przy nieskutecznosci terapii antyagregacyjnej lub po-
dejrzeniu, ze podlozem incydentéw niedokrwiennych sa
zatory z jam serca — bardziej wskazana wydaje sie an-
tykoagulacja przeprowadzana za pomoca pochodnych
dwu- lub czterohydroksykumaryny. Profilaktyka wtérna
przeprowadzana u chorych z napadowym lub utrwa-
lonym migotaniem przedsionkéw po incydencie TIA
(i/lub, co oczywiste, udarze dokonanym) obejmuje sto-
sowanie wspomnianych pochodnych hydroksykumaryny,
ktére przynosza ok. 66% redukcje zagrozenia powtor-
nym udarem (European Atrial Fibrillation Trial Study
Group, 1993; 1995). Zastosowany w tej grupie chorych
ASA zmniejsza zagrozenie udarem jedynie o ok. 15%
(Koudstaal, 2000). Rekomendowana warto$¢ INR przy
zastosowaniu antykoagulantéw powinna w tych stanach
zmienia¢ sie w zakresie 2,0-3,0, a optymalnie oscylo-
wac wokét 2,5, przy czym nie zaleca sie tych preparatéw
u chorych z TIA i towarzyszacymi chorobami/stanami,



takimi jak: padaczka, czeste upadki (zwtaszcza w cho-
robie Parkinsona, Alzheimera, rozsianych ciat Lewy’ego)
i/lub krwawienia z przewodu pokarmowego (Leys i wsp.,
2004), a takze ze stwierdzona w badaniu MRI mézgowia
leukoarajoza (The Stroke Prevention in Reversible Ischae-
mia Trial Study Group, 1997). Pomimo braku dowoddéw
opartych na evidence based medicine nalezy réwniez po-
waznie rozwazy¢ wiaczenie lekéw antykoagulujacych
u pacjentéw po wymianie zastawek serca, przy utrzymy-
waniu INR w zakresie 3,0-4,0 (Fuster i wsp., 2001) oraz
z innym potencjalnym Zrédtem zatorowosci kardiogen-
nej, owocujacej napadami niedokrwiennymi, takim jak
reumatyczne wady zastawkowe, przebyty zawat miesnia
sercowego, niewydolno$¢ krazenia, kardiomopatie oraz
inne niz migotanie przedsionkéw zaburzenia rytmu ser-
ca. W tych ostatnich stanach INR powinien by¢ utrzymy-
wany w przedziale 2,0-3,0 (za: Leys i wsp., 2004).

Poza antyagregacyjnym i antykoagulacyjnym oddziaty-
waniem w profilaktyce dokonanego udaru mézgu po incy-
dentach TIA nalezy wspomnie¢ o leczeniu hipotensyjnym.
W pi$miennictwie brak jest danych na temat stosowania
hipotensyjnej profilaktyki wtérnej wytgcznie u pacjentéw
z TIA, niemniej dwa badania farmakokliniczne z uzyciem
lekéw obnizajacych ci$nienie tetnicze obejmowaty, oprécz
chorych z dokonanym udarem, takze kohorte pacjentéw
z przemijajacym niedokrwieniem OUN.

W przeprowadzonej w Chinach prébie PATS, ocenia-
jacej wptyw indapamidu — nietiazydowego leku moczo-
pednego, wykazano ok. 30% zmniejszenie czestosci na-
wrotéw epizodéw niedokrwiennych po incydentach TIA
(PATS Collaborating Group, 1995). W wieloo$rodkowym
badaniu z randomizacja PROGRESS wykazano, ze jeden
z inhibitoréw konwertazy angiotensyny — peryndopryl,
zastosowany wraz z lekiem moczopednym (indapamid),
redukujac ci$nienie tetnicze o 9/4 mm Hg, w istotny
spos6b zmniejsza czesto$¢ nawrotu niedokrwiennego
udaru mézgu zaréwno u chorych z nadci$nieniem tetni-
czym, jak i u pacjentéw normotensyjnych, bedacych za-
réwno po przejsciowych incydentach niedokrwiennych,
jak i po ,niewielkim” udarze moézgu (ang. small stroke)
(PROGRESS Collaborative Group, 2001).

Aby zakoniczy¢ uwagi na temat leczenia farmakolo-
gicznego po incydentach niedokrwiennych, nalezy przy-
toczy¢ wyniki badania Heart Protection Study wplywu
jednego z lekdéw statynowych — simwastatyny — w pro-
filaktyce wtérnej incydentéw naczyniowych w OUN,
u chorych bez zagrozen ze strony uktadu krazenia: stoso-
wanie leku zmniejszato o '/, wzgledne ryzyko kolejnego
incydentu naczyniowego (Heart Protection Study Colla-
borative Group, 2002).

W kazdym indywidualnym przypadku — w miare oce-
ny objawéw klinicznych, uzyskanych wynikéw badan
laboratoryjnych, ogélnego stanu zdrowia chorego oraz
dostepnosci osrodka chirurgicznego — nalezy rozwazy¢
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mozliwo$¢ zabiegéw na tetnicy szyjnej: endarterekto-
mii, przezskdérnej angioplastyki, potaczonych (lub nie)
ze stentowaniem naczynia. W stosunku do chorych z in-
cydentami TIA, doznanymi w czasie ostatnich 180 dni,
wskazania do zabiegu obejmuja co najmniej 70% zweze-
nie (zakres 70-99%) $rednicy tetnicy szyjnej wewnetrz-
nej (North American Symptomatic Carotid Endarterecto-
my Trial Collaborators, 1991).

Po zabiegu bez powiktan ryzyko bezwzgledne udaru
niedokrwiennego zmniejsza si¢ znamiennie o ok. 14—
-17% w stosunku do leczonych jedynie za pomoca ASA,
a wzgledne — w badaniach péinocnoamerykanskich —
0 65%, w badaniach europejskich — o niecate 40% (Eu-
ropean Carotid Surgery Trialists Collaborative Group,
1991). We wszystkich rozwazaniach nad skutecznoscia
trombarterektomii w pierwotnej lub wtérnej profilaktyce
dokonanego udaru mézgu podkresla sie, ze koniecznym
wymogiem stosowania tej formy profilaktyki jest mata
(2,1-6,5%) czesto$¢ powiktan srédoperacyjnych i wezes-
nych, tzn. do 28 dni (North American Symptomatic Caro-
tid Endarterectomy Trial Collaborators, 1991; European
Carotid Surgery Trialists’ Collaborative Group, 1991).

W ostatnich latach pojawiajg sie w pismiennictwie
sugestie — oparte na metaanalizie danych — ze operacje
u oséb z symptomatycznym (TIA i small stroke) zweze-
niem $wiatla tetnicy szyjnej wewnetrznej juz powyzej
50% moga stanowi¢ réwniez znamienna klinicznie profi-
laktyke udaru (Rothwell i wsp., 2003). Przy zwezeniach
w zakresie 50-69% znamienne korzysci — w poréwna-
niu z leczeniem ASA - odnosza mezczyzni w redukcji
ryzyka pojawienia sie dokonanego, pétkulowego udaru
niedokrwiennego. Brak jest danych potwierdzajacych
zmniejszenie ryzyka pojawienia si¢ incydentéw niedo-
krwiennych u kobiet, czestosci TIA i incydentéw amau-
rosis fugax (Rothwell i wsp., 2003; Leys i wsp., 2004).

Najczestszymi powiklaniami zabiegéw naczyniowych
w profilaktyce udaru niedokrwiennego jest: zator tetni-
czo-tetniczy i pooperacyjne zakrzepowe zamkniecie ope-
rowanego naczynia (za: Leys i wsp., 2004).

Stosowana w wielu o$rodkach przezskdérna angiopla-
styka (ang. Percutaneous Transluminal Angioplasty, PTA,
,balonizacja” naczyn) jest, jak sie wydaje, skuteczna, gdy
skojarzona jest z protezowaniem wewnatrznaczyniowym
(stentowaniem). Powiklaniami tych zabiegéw sa: zator
tetniczo-tetniczy, skurcz naczynia, skrzeplina, tetnia-
kowe uszkodzenie naczynia, natomiast w procedurach
przeprowadzanych bez protezowania wystepuja czeste
i wzglednie szybko nastepujace restenozy (Yadav i wsp.,
1996; CAVATAS Investigators, 2001).

Zabieg polaczenia odgatezien tetnicy szyjnej ze-
wnetrznej i wewnetrznej (EC-IC bypass) okazal sie mato
przydatny w ogdlnej profilaktyce TIA (The EC/IC Bypass
Study Group, 1985). Czeg$¢ autoréw uwaza, ze moze on
mie¢ zastosowanie w profilaktyce incydentéw naczynio-
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wych w nieateromatycznych chorobach naczyn, giéwnie
w chorobie moya-moya (Yoshida i wsp., 1999).

Nalezy zaznaczy¢, ze endarterektomia (zwlaszcza
u pacjentéw bezobjawowych) jest najdrozsza procedura
profilaktyczng w chorobach naczyniowych OUN.
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