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wsze taka sama. Należy pamiętać, że po udarach niedo-
krwiennych 5% nawrotów stanowią udary krwotoczne, 
podczas gdy po krwotokach w 42% mogą wystąpić udary 
niedokrwienne.

W tym miejscu warto poświęcić trochę uwagi prze-
mijającym zaburzeniom krążenia mózgowego (TIA). 
Epizody te są w sensie profilaktyki udaru mózgu trak-
towane tożsamo z udarem mózgu i chory po TIA powi-
nien być objęty takim samym postępowaniem, jak chory 
z dokonanym udarem. Obecnie proponuje się, aby TIA 
definiować jako ogniskowe objawy neurologiczne spo-
wodowane miejscowym niedotlenieniem mózgu lub siat-
kówki i trwające zwykle krócej niż godzinę, bez dowo-
dów wytworzenia się ogniska martwicy (Albers i wsp., 
2002). Badania wskazują, iż dłuższe (powyżej 30 min) 
trwanie objawów neurologicznych powoduje nieprawid-
łowości stwierdzane w badaniu dyfuzyjnym rezonansu 
magnetycznego (Inatomi i wsp., 2004). TIA powinno być 
traktowane jak stan nagły w neurologii, tym bardziej iż 
ryzyko udaru w ciągu 90 dni wynosi 10,5% i jest najwięk-
sze w ciągu pierwszej doby, utrzymując się na wysokim 
poziomie do tygodnia (Johnston i wsp., 2000; Rothwell, 
Warlow, 2005). 

Z uwagi na istotnie pokrywające się działania z za-
kresu profilaktyki pierwotnej i wtórnej zostaną one omó-
wione razem. W rozdziale uwzględniono szczególnie naj-
nowsze zalecenia American Heart Associations/American 
Stroke Association (AHA/ASA) z 2006 r. oraz zalecenia 
Europejskiej Inicjatywy Udarowej (EUSI) z 2003 r. 

Czynniki ryzyka udaru mózgu

Czynniki ryzyka udaru można podzielić na niemodyfi-
kowalne (wiek; płeć męska jest czynnikiem ryzyka wy-
stąpienia, natomiast kobiety mają gorsze rokowanie po 
udarze mózgu; rasa – Latynosi i rasa czarna obciążeni 
są większym ryzykiem udaru w porównaniu z rasą bia-
łą; dodatni wywiad rodzinny w kierunku chorób naczy-

Wstęp

Udar mózgu, podobnie jak schorzenia innych łożysk na-
czyniowych, jest chorobą, której można skutecznie zapo-
biegać. Wyniki badania Oxford Vascular Study wykazały, 
iż mimo zmiany struktury wiekowej populacji Oxford-
shire w Wielkiej Brytanii (wzrost odsetka osób w wieku 
powyżej 75 lat o 33%) nastąpiło zmniejszenie umieral-
ności z powodu udaru o 37%, dodatkowo ryzyko udaru 
mózgu powodującego zgon lub niesprawność chorego 
uległo redukcji nawet o 40%. Możliwe jest więc skutecz-
ne zapobieganie udarowi mózgu, i to zarówno pierwsze-
mu (profilaktyka pierwotna), jak też ponownemu (profi-
laktyka wtórna) (Rothwell i wsp., 2004a).

Profilaktyka pierwotna udaru mózgu sprowadza się 
do kontroli czynników ryzyka (zmiany stylu życia) oraz 
chorób, z którymi wiąże się większa zapadalność na udar 
mózgu. Profilaktyka wtórna dodatkowo jest ukierunko-
wana na zapobieganie nawrotom udaru, które z reguły 
powodują większe następstwa kliniczne. Praktycznie 
profilaktyka wtórna obejmuje wszystkie te działania, 
które są udziałem profilaktyki pierwotnej, poszerzone 
o specyficzne postępowanie określone etiopatogenezą 
pierwszego udaru. 

Po udarze niedokrwiennym mózgu ryzyko nawrotu 
może sięgać 10–12% w pierwszym roku (z największym 
ryzykiem bezpośrednio po udarze – ponad 3% w ciągu 
30 dni) i 5–8% w każdym następnym. Ryzyko powtór-
nego udaru w ciągu 5 lat wynosi 30–40%, z czego 15% 
chorych może dodatkowo doznać zawału serca, a podob-
ny odsetek pacjentów umrzeć w następstwie chorób na-
czyniowych. Częstość nawrotów zależy od podtypu uda-
ru i jest największa u pacjentów z udarami zatorowymi 
pochodzenia sercowego oraz w przypadkach znacznego 
zwężenia tętnic szyjnych. W krwotokach mózgowych (po 
wykluczeniu tętniaków) ryzyko nawrotowych krwawień 
wynosi 3–7% w ciągu roku i 19% w ciągu 5 lat. Kolejny 
udar ma najczęściej taką samą etiologię jak poprzedzają-
cy i dotyczy to głównie udarów zatorowych pochodzenia 
sercowego. Lokalizacja nawrotowych udarów nie jest za-
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niowych mózgu), modyfikowalne, w tym naczyniowe,  
i behawioralne czynniki ryzyka. W tabeli 1 przedstawio-
no naczyniowe, czynniki ryzyka udaru mózgu oraz zwią-
zane z nimi cele terapeutyczne w profilaktyce wtórnej. 

Nadciśnienie tętnicze

Nadciśnienie tętnicze jest głównym, modyfikowalnym 
czynnikiem ryzyka udaru mózgu. Szacuje się, że poło-
wa udarów mózgu jest następstwem niekontrolowanego 
nadciśnienia tętniczego (Gorelick, 1995). W ciągu ostat-
nich 20 lat w licznych badaniach klinicznych udowodnio-
no, iż skuteczna kontrola ciśnienia tętniczego zmniejsza 
ryzyko pierwszego i ponownego udaru mózgu. Reduk-
cja ciśnienia skurczowego średnio o ok. 10–12 mm Hg, 
a rozkurczowego o 5–6 mm Hg pozwala zmniejszyć licz-
bę udarów o 34–38% (MacMahon, 1996). Należy jednak 
podkreślić, iż leczenie hipotensyjne przynosi korzyści nie 
tylko chorym po udarze z nadciśnieniem tętniczym, lecz 
także z prawidłowymi wartościami ciśnienia. Korzyści 

te obejmują zmniejszenie ryzyka zarówno ponownego 
udaru, jak i innych zdarzeń sercowo-naczyniowych. Z tej 
przyczyny wytyczne AHA/ASA z 2006 r. zalecają rozwa-
żenie leczenia hipotensyjnego u wszystkich chorych po 
udarze mózgu lub TIA. 

Niestety, pozostaje kwestią nierozstrzygniętą, będącą 
przedmiotem toczących się badań, kiedy optymalnie roz-
począć leczenie hipotensyjne po wystąpieniu objawów 
udaru mózgu. Wytyczne AHA/ASA zalecają rozpoczęcie 
leczenia po zakończeniu ostrej fazy udaru niedokrwien-
nego, nie precyzując docelowych wartości ciśnienia tętni-
czego. Wskazują jednak, iż korzyści obserwuje się już przy 
redukcji ciśnienia o 10/5 mm Hg, natomiast prawidłowe 
wartości ciśnienia tętniczego wynoszą < 120/80 mm Hg. 
Podkreśla się także znaczenie prawidłowej modyfikacji 
stylu życia (diety, wysiłku fizycznego oraz zaprzestania 
palenia tytoniu) w redukcji ciśnienia tętniczego. 

Przeprowadzone do tej pory badania nie wskazują 
jednoznacznie na grupę leków hipotensyjnych szczegól-
nie korzystnych w zapobieganiu udarowi mózgu, w któ-
rym istotna jest przede wszystkim skuteczna redukcja 
ciśnienia tętniczego. Pojedyncze badania jednak sugerują 
możliwość istnienia różnic między lekami hipotensyjny-

Tabela  1 . Naczyniowe czynniki ryzyka i ich kontrola w profilaktyce wtórnej udaru mózgu

Czynnik ryzyka Cel terapeutyczny

Nadciśnienie tętnicze • docelowe wartości ciśnienia tętniczego < 140/90 mm Hg;
• w przypadku cukrzycy lub przewlekłej niewydolności nerek < 130/80 mm Hg;
• w leczeniu hipotensyjnym zaleca się skojarzone leczenie lekami moczopędnymi (indapamid 

lub hydrocholorotiazyd) i inhibitorami konwertazy lub antagonistami receptora AT1 (Chobanian 
i wsp., 2003). 

Cukrzyca Docelowe wartości hemoglobiny glikowanej HbA1c < 7% (ADA, 2004).

Zaburzenia lipidowe LDL < 100 mg%, a w przypadku chorych bardzo wysokiego ryzyka (choroba niedokrwienna 
serca współistniejąca z licznymi czynnikami, takimi jak: cukrzyca, palenie tytoniu, zespół meta-
boliczny – zwłaszcza poziom triglicerydów > 200 mg% i cholesterolu HDL < 40 mg%, chorzy ho-
spitalizowani z powodu ostrego zespołu wieńcowego) nawet < 70 mg% (Grundy i wsp., 2004).

Migotanie  
przedsionków

Acenokumarol – INR między 2,0–3,0
Kwas acetylosalicylowy (w dawce 325 mg/dobę) w przypadku przeciwwskazań do leczenia prze-
ciwzakrzepowego (Pearson i wsp., 2002).

Miażdżyca tętnic  
szyjnych

Chorzy z TIA lub udarem w ciągu ostatnich 6 miesięcy oraz tożstronnym zwężeniem: 
• od 70 do 99% – powinni być leczeni operacyjnie, przy czym ryzyko okołoperacyjne zgonu lub 

udaru nie powinno przekraczać 6%; 
• w przypadku zwężenia od 50 do 69% decyzja o leczeniu operacyjnym zależy od wieku, płci, 

chorób współistniejących i wyjściowego nasilenia objawów (zob. tekst).

TIA lub udar  
w przeszłości

Kwas acetylosalicylowy (w dawce od 75 do 325 mg) lub klopidogrel (75 mg na dobę) albo połą-
czenie kwasu acetylosalicylowego (25 mg) i dipirydamolu (200 mg) w postaci o przedłużonym 
działaniu (Albers i wsp., 2004). 
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mi. Na przykład w badaniu ASCOT-BPLA (Anglo-Scandi-
navian Cardiac Outcomes Trial: Blood Pressure Lowering 
Arm) u chorych na nadciśnienie tętnicze ze współistnie-
jącymi czynnikami ryzyka choroby wieńcowej leczenie 
oparte na amlodypinie z peryndoprylem dodawanym 
w razie potrzeby, w porównaniu z leczeniem opartym 
na atenololu z diuretykiem tiazydowym dodawanym 
w razie potrzeby, skuteczniej obniżało ciśnienie tętnicze 
i zapobiegało incydentom sercowo-naczyniowym (w tym 
udarowi mózgu o 23%) (Dahlöf i wsp., 2005). 

Skuteczność leków hipotensyjnych w profilaktyce 
ponownego udaru mózgu po zakończeniu ostrej fazy 
jest także przedmiotem licznych toczących się badań  
(COSSACS – Continue Or Stop post-Stroke Antihyperten-
sives Collaborative Study, ONTARGET – ONgoing Telmi- 
sartan Alone and in combination with Ramipril Global End-
point Trial, PRoFESS – Prevention Regimen For Effectively 
avoiding Second Strokes, SPS3 – Secondary Prevention of 
Small Subcortical Strokes). Liczne badania koncentrują się 
zwłaszcza na antagonistach receptora AT1, które wydają 
się przynosić najwięcej korzyści w zakresie krążenia móz-
gowego. Blokowanie receptora AT1 powoduje hipersty-
mulację receptora AT2 przez angiotensynę II i tym samym 
ograniczenie wpływu niedotlenienia. Ponadto losartan, 
telmisartan, ibesartan i kandesartan wykazują dodatkowe 
korzystne właściwości, niezależne od stymulacji receptora 
AT2, takie jak działania przeciwpłytkowe, antyarytmiczne 
(zapobiegają migotaniu przedsionków), przeciwcukrzyco-
we i zwiększające wydalanie kwasu moczowego. 

Cukrzyca

Cukrzyca jest modyfikowalnym czynnikiem ryzyka, któ-
ry zwiększa prawdopodobieństwo wystąpienia udaru 
niedokrwiennego 2,5–3,5-krotnie, a blisko 9,1% ponow-
nych udarów niedokrwiennych można przypisać nietole-
rancji glukozy (Abbott i wsp., 1987; Hillen i wsp., 2003). 
Hiperglikemia pogarsza rokowanie w udarze mózgu, po-
wodując, iż chorzy wolniej powracają do zdrowia, są ob-
ciążeni wyższym ryzykiem zgonu lub ponownego udaru 
i mają większy trwały deficyt neurologiczny. Mimo iż nie 
wykazano, że ścisła kontrola poziomu glikemii redukuje 
ryzyko udaru, to z oczywistych przyczyn takie działanie 
zmniejsza ryzyko powikłań mikro- i makronaczyniowych. 
Amerykańska Akademia Lekarzy Rodzinnych zwraca 
uwagę, iż ścisła kontrola glikemii musi uwzględniać pre-
ferencje chorego oraz ryzyko wystąpienia hipoglikemii 
(AAFPDPT, 1999). 

Pierwszym badaniem, którego celem jest ocena wpły-
wu redukcji ciśnienia tętniczego (ciśnienie skurczowe 
poniżej 120 mm Hg), poziomu glikemii oraz cholestero-

lu LDL i HDL na ryzyko (pierwszego, jak i powtórnego) 
udaru mózgu u chorych z cukrzycą typu 2, jest bada-
nie ACCORD (Action to Control Cardiovascular Risk in 
Diabetes) (www.strokecenter.org). Wytyczne wskazują  
na potrzebę bardziej agresywnego leczenia hipolipemizu-
jącego i hipotensyjnego u chorych z cukrzycą. Wytyczne 
AHA/ASA podkreślają konieczność stosowania leczenia 
skojarzonego w efektywnej kontroli ciśnienia tętniczego 
u chorych z cukrzycą i wskazują na leki z grupy inhibi-
torów konwertazy oraz antagonistów receptora AT1 jako 
leki pierwszego wyboru z uwagi na ich działanie nefro-
protekcyjne. 

Toczące się badania dostarczą odpowiedzi na pytania 
o znaczenie insulinooporności w ryzyku udaru mózgu 
oraz leków zmniejszających insulinooporność (glitazo-
ny – rozyglitazon) w profilaktyce wtórnej udaru mózgu 
(www.strokecenter.org). 

Zaburzenia lipidowe

Dyslipidemia jest nie do końca potwierdzonym czynni-
kiem ryzyka udaru mózgu. Statyny (a szczególnie simwa-
statyna, atorwastatyna, prawastatyna) zmniejszają ryzyko 
udaru mózgu od 18 aż do 51% u chorych z chorobą nie-
dokrwienną serca (w tym szczególnie po zawale serca), 
cukrzycą, pacjentów obciążonych wysokim ryzykiem ser-
cowo-naczyniowym (nadciśnienie tętnicze współistniejące 
z innymi czynnikami ryzyka), praktycznie niezależnie od 
wyjściowego poziomu lipidów (Vivancos-Mora, Gil-Nu-
nez, 2005; HPSCG, 2002; Sacks i wsp., 1996; Randomised 
trial..., 1994). Rozszerzenie wskazań dla statyn w kontek-
ście ich korzystnego wpływu na zmniejszenie częstości 
występowania udaru mózgu podyktowane jest dużymi 
badaniami z zastosowaniem atorwastatyny i simwastaty-
ny. Badanie CARDS (Collaborative Atorvastatin Diabetes 
Study) stało się podstawą do zarejestrowania przez FDA 
atorwastatyny w zapobieganiu zawałom serca i udarom 
mózgu u chorych z cukrzycą typu 2 bez choroby niedo-
krwiennej serca, ale z innymi czynnikami ryzyka sercowo- 
-naczyniowego (Colhoun i wsp., 2004). W badaniu CAR-
DS atorwastatyna redukowała o blisko połowę ryzyko 
udaru u chorych z cukrzycą typu 2, niemal prawidłowym 
stężeniem cholesterolu i przynajmniej jednym czynnikiem 
ryzyka, takim jak nadciśnienie tętnicze lub palenie tytoniu. 
Podobnie w badaniu ASCOT-LLA (The Anglo-Scandinavian 
Cardiac Outcomes Trial: Lipid-Lowering Arm) również za-
kończonym przedwcześnie z uwagi na korzyści płynące 
z aktywnego leczenia, atorwastatyna zmniejszała o 26% 
ryzyko udaru u chorych z prawidłowym lub granicznym 
stężeniem cholesterolu i bez choroby niedokrwiennej ser-
ca, natomiast obciążonych kontrolowanym nadciśnieniem 
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tętniczym i przynajmniej 3 czynnikami ryzyka spośród: 
wywiadu rodzinnego, wieku powyżej 55. r.ż., palenia tyto-
niu, cukrzycy lub otyłości. 

W badaniu HPS (Heart Protection Study) simwastaty-
na u chorych z cukrzycą zmniejszała ryzyko udaru móz-
gu o 28% i to niezależnie od poziomu cholesterolu LDL, 
współwystępującej choroby naczyniowej, typu i czasu 
trwania cukrzycy lub stopnia skutecznej kontroli glikemii 
(Collins i wsp., 2003). W tym samym badaniu simwasta-
tyna stosowana u chorych z zaburzeniami krążenia móz-
gowego w wywiadzie zmniejszała ryzyko ostrych zespo-
łów wieńcowych, niezależnie od wyjściowego poziomu 
cholesterolu, jednak redukcja ryzyka ponownego udaru 
nie była znamienna statystycznie.  

Pierwszym i, jak do tej pory, jedynym badaniem klinicz-
nym, w którym oceniano skuteczność leczenia statynami  
w profilaktyce wtórnej udaru (a nie choroby niedokrwien-
nej serca), było badanie SPARCL (Stroke Prevention by Ag-
gressive Reduction in Cholesterol Levels) (Amarenco i wsp., 
2006). Badanie dostarczyło odpowiedzi na pytanie, czy 
u osób bez choroby niedokrwiennej serca w wywiadach, 
u których stężenie cholesterolu LDL w surowicy wynosi 
2,6–4,9 mmol/l, a w ciągu ostatnich 6 miesięcy wystąpił 
udar mózgu lub TIA niezwiązany z zatorem pochodze-
nia sercowego, stosowanie atorwastatyny w dawce 80  
mg/dobę, w porównaniu z placebo, zmniejsza ryzyko po-
nownego udaru. Obserwacją objęto 4731 pacjentów. Kry-
teria wyłączenia obejmowały migotanie przedsionków  
i inne sercowe przyczyny zatorowości oraz krwawienia 
podpajęczynówkowe. Jako pierwotny punkt końcowy 
wyznaczono wystąpienie udaru (w tym udaru ze skut-
kiem śmiertelnym). Po 5 latach leczenia atorwastatyną 
zaobserwowano zmniejszenie ryzyka względnego uda-
ru o 18%, w tym udaru niedokrwiennego o 22%, TIA  
o 26% oraz ryzyka zawału serca niezakończonego zgonem  
o 49% i jakiejkolwiek rewaskularyzacji o 45%.

Migotanie przedsionków

Szacuje się, iż co piąty udar jest spowodowany zatoro-
wością pochodzenia sercowego. Migotanie przedsionków, 
zarówno napadowe, jak i utrwalone, jest główną sercopo-
chodną przyczyną zatorów w obrębie krążenia mózgowe-
go i tym samym zwiększa ryzyko udaru mózgu 5-krotnie 
w porównaniu z chorymi bez tej arytmii (AHA, 2005). 
Badania kliniczne dowodzą, iż wiek, niewydolność serca, 
nadciśnienie tętnicze, cukrzyca i uprzednie powikłania za-
krzepowo-zatorowe (w tym szczególnie przebyty udar lub 
TIA) istotnie zwiększają ryzyko udaru w grupie chorych 
z migotaniem przedsionków. Cechy echokardiograficzne 
zwiększające to ryzyko obejmują dysfunkcję lewokomoro-

wą, poszerzony wymiar lewego przedsionka, zwapnienia 
w obrębie płatków i pierścienia zastawki mitralnej oraz 
skrzeplinę w lewym przedsionku. 

Leczenie przeciwzakrzepowe w prewencji pierwotnej 
jest wskazane u bezobjawowych chorych z migotaniem 
przedsionków i współistniejącymi chorobami serca (niewy-
dolnością serca, wadami zastawkowymi), które zwiększają 
ryzyko zatorowości. W stosunku do placebo doustne leki 
przeciwzakrzepowe zmniejszają ryzyko pierwszego udaru 
u chorych z migotaniem przedsionków z 4,5 do 1,4% rocz-
nie, jednocześnie nieznacznie podnosząc ryzyko krwawie-
nia śródczaszkowego (do 1,3%). Stosowanie doustnych 
antykoagulantów (INR: 2,0–3,0) jest konieczne w grupie 
chorych z migotaniem przedsionków w wieku powyżej 75 
lat (wydaje się, że w tej grupie możliwe jest skuteczne le-
czenie z INR: 1,6–2,5, co jednocześnie zmniejsza ryzyko 
powikłań krwotocznych) oraz u chorych powyżej 60 lat, 
u których współistnieją czynniki ryzyka, takie jak nadciś-
nienie tętnicze, dysfunkcja lewokomorowa, cukrzyca lub 
choroba niedokrwienna serca. U chorych w wieku od 60 
do 75 lat bez dodatkowych czynników ryzyka można sto-
sować alternatywnie kwas acetylosalicylowy lub doustne 
antykoagulanty. Zawsze w przypadku niemożliwości lub 
przeciwwskazań do leczenia przeciwzakrzepowego należy 
zastosować kwas acetylosalicylowy. 

Doustne antykoagulanty w profilaktyce wtórnej po-
winny być stosowane możliwie u wszystkich chorych 
z utrwalonym lub napadowym migotaniem przedsion-
ków, ponieważ wykazują większą skuteczność niż kwas 
acetylosalicylowy. Leki podaje się w takiej dawce, aby 
wskaźnik INR wynosił 2–3. 

W przypadku chorych z mechanicznymi zastawkami 
serca INR powinien być utrzymany na wyższym poziomie, 
tj. co najmniej 2,5–3,5 (w przypadku wystąpienia udaru 
u tych chorych AHA/ASA zaleca rozważenie dołączenia 
kwasu acetylosalicylowego w dawce 75–100 mg). 

Leczenie rozpoczyna się nie wcześniej niż w kilka 
dni od udaru (w tych samych wytycznych zaleca się 
wdrożenie leczenia w ciągu pierwszych 2 tygodni, przy 
czym odroczenie powinno dotyczyć szczególnie chorych 
z niewyrównanym nadciśnieniem tętniczym lub dużym 
ogniskiem udarowym). Przed rozpoczęciem leczenia na-
leży skontrolować badaniem tomografii komputerowej, 
czy nie ma rozległego obrzęku i wtórnego ukrwotocznie-
nia ogniska. Ryzyko wystąpienia w trakcie terapii udaru 
krwotocznego wynosi ok. 2,4% i jest znacznie mniejsze 
niż udaru ponownego. Nie zaleca się natomiast stoso-
wania doustnych antykoagulantów u chorych ze współ-
istniejącymi stanami zwiększającymi ryzyko powikłań 
krwotocznych, takimi jak: upadki, padaczka, ciężka de-
presja, otępienie lub ryzyko krwawienia z przewodu po-
karmowego. Niestety, liczne interakcje z innymi lekami 
i pokarmem wymagają częstej kontroli INR w trakcie le-
czenia doustnymi antykoagulantami.
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Doustny inhibitor wolnej i związanej trombiny (ksime-
lagatran), który nie wymaga monitorowania skuteczno-
ści działania przeciwzakrzepowego, w badaniu SPORTIF 
III (przeprowadzonego metodą pojedynczej ślepej próby) 
i SPORTIF V (przeprowadzonego metodą podwójnie śle-
pej próby) stosowany zarówno w pierwotnej, jak i wtór-
nej profilaktyce udaru mózgu u chorych z przynajmniej 
jednym czynnikiem ryzyka, okazał się równie skuteczny 
co warfaryna, jednak rzadziej powodował liczone łącznie 
poważne i mniej istotne powikłania krwotoczne i blisko 
8-krotnie częściej odwracalny wzrost transaminaz wątro-
bowych (ESC SPORTIF III, 2003; Diener, 2006). Nieste-
ty, z uwagi na trudności w ocenie wiarygodności badań 
SPORTIF (badania typu non-inferiority) w wielu krajach 
nie zarejestrowano ksimelagatranu w profilaktyce udaru 
mózgu.

W przypadku przeciwwskazań do leczenia przeciwza-
krzepowego wytyczne AHA/ASA i EUSI zalecają stosowa-
nie kwasu acetylosalicylowego w dawce 325 mg. Toczące 
się badanie ACTIVE (Atrial Fibrillation Clopidogrel Trial 
with Irbesartan for Prevention of Vascular Events) udzieli 
odpowiedzi na pytanie o skuteczność i bezpieczeństwo 
leczenia skojarzonego klopidogrelem i kwasem acetylo-
salicylowym chorych z migotaniem przedsionków. 

Inne sercopochodne przyczyny 
udaru mózgu

U ok. 12% chorych z zawałem serca występuje skrzepli-
na w lewym przedsionku i odsetek ten wzrasta do blisko 
20% w przypadku rozległej martwicy, zwłaszcza w za-

kresie ściany przedniej i dolnej. W takich przypadkach, 
po potwierdzeniu w badaniach obrazowych obecności 
skrzepliny, wytyczne AHA/ASA wskazują na stosowanie 
doustnych antykoagulantów przez okres od 3 miesięcy 
do roku od incydentu wieńcowego (INR: 2,0–3,0). Jed-
nocześnie chory powinien otrzymywać leczenie kwasem 
acetylosalicylowym w dawce do 162 mg/dobę. 

Kardiomiopatia rozstrzeniowa zwiększa ryzyko udaru, 
które wzrasta wraz ze spadkiem frakcji wyrzutowej, śred-
nio o co najmniej 18% na każde 5% zmniejszenia frakcji. 
Ryzyko powtórnego udaru w przypadku chorych z niewy-
dolnością serca wynosi 45% w ciągu 5 lat. Z powodu bra-
ku przekonujących dowodów o wyższej skuteczności le-
czenia przeciwzakrzepowego lub antyagregacyjnego (nie 
dostarczyły ich badania WASH – Warfarin/Aspirin Study 
in Heart Failure i WATCH – The Warfarin and Antiplate-
let Therapy in Chronic Heart Failure Trial) (Pfeffer i wsp., 
1992; Loh i wsp., 1997), obie strategie są rekomendowa-
ne i traktowane równoważnie. Obecnie trwają badania, 
które określą znaczenie leczenia przeciwzakrzepowego 
i antyagregacyjnego w prewencji udaru mózgu u chorych 
z niewydolnością serca.

Pozostałe sercopochodne czynniki ryzyka udaru 
mózgu zostały przedstawione w tabeli 2, w której ujęto 
także zalecenia AHA/ASA dotyczące specyficznego po-
stępowania terapeutycznego. Wszystkie one są jednak 
słabszymi zaleceniami (klasa II), popartymi co najwyżej 
pojedynczymi obserwacjami klinicznymi lub opiniami 
ekspertów.

W przypadku udarów o innej niż sercopochodna etio-
logii zatorów doustne antykoagulanty nie są wskazane, 
z wyjątkiem szczególnych stanów klinicznych typu: duże 
zmiany miażdżycowe w aorcie, tętniak wrzecionowaty 
tętnicy podstawnej lub rozwarstwienie tętnicy szyjnej. 

Tabela  2 . Rekomendacje AHA/ASA dotyczące prewencji wtórnej udaru dla wybranych sercopochodnych przyczyn udaru

Czynnik ryzyka Cel terapeutyczny

Reumatyczna wada zastawki  
dwudzielnej (bez migotania  
przedsionków lub z migotaniem)

Leczenie przeciwzakrzepowe (INR: 2,0–3,0) 
Nie ma wskazań do leczenia skojarzonego z kwasem acetylosalicylowym, który 
może zwiększać ryzyko powikłań krwotocznych, o ile nie wystąpi ponowny epizod 
udarowy lub TIA (wtedy warto rozważyć dodatkowo leczenie kwasem acetylosali-
cylowym w dawce 81 mg/dobę).

Wypadanie płatka zastawki  
dwudzielnej

Leczenie przeciwpłytkowe.

Zwapnienia w obrębie płatków  
i pierścienia zastawki dwudzielnej

Leczenie przeciwpłytkowe lub w przypadku niedomykalności mitralnej spowodowa-
nej zwapnieniami u chorych bez migotania przedsionków można rozważyć lecze-
nie przeciwpłytkowe lub przeciwzakrzepowe.

Wada zastawki aortalnej Leczenie przeciwpłytkowe, o ile nie ma współistniejącego migotania przedsion-
ków.
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W tym miejscu warto także poruszyć istotny prob-
lem, przed którym często stają klinicyści – stosowanie 
leków przeciwzakrzepowych u chorych z krwawieniem 
śródczaszkowym. W przypadku chorych z krwawieniem 
śródmózgowym lub krwiakiem podtwardówkowym oraz 
terapeutycznym zakresem INR należy nie tylko odstawić 
leki przeciwzakrzepowe, lecz także doprowadzić do nor-
malizacji wskaźnika, stosując witaminę K, świeżo mro-
żone osocze lub inne leki (Bertram i wsp., 2000; Butler, 
Tait, 1998). Blisko 40% krwawień śródczaszkowych ma 
tendencję do nasilania się w ciągu pierwszej doby, co pro-
wadzi do nasilenia deficytu neurologicznego (Broderick 
i wsp., 1990; 1999). Podobnie jest w przypadku krwo-
toku podpajęczynówkowego, po którym ponowne krwa-
wienia są tak częste, że przed zabezpieczeniem tętniaka 
istotne jest odwrócenie działania przeciwzakrzepowego 
(Le Roux, Winn, 1998; Bernardini, DeShaies, 2001). Leki 
przeciwzakrzepowe mogą być ponownie zastosowane 
u chorych z tętniakiem dopiero po jego operacyjnym za-
bezpieczeniu. 

W przypadku chorych, którzy wymagają leczenia 
przeciwzakrzepowego po krwawieniu śródczaszkowym, 
dożylne podawanie heparyny wydaje się bezpieczniej-
sze niż doustnych antykoagluantów. Te ostatnie zgodnie 
z zaleceniami AHA/ASA mogą być ponownie zastosowa-
ne po upływie 3–4 tygodni od wystąpienia krwawienia, 
przy czym leczenie wymaga częstego monitorowania la-
boratoryjnego i stosowania dawek leków gwarantujących 
wartości INR z dolnego zakresu przedziału terapeutycz-
nego. Należy podkreślić, iż chorzy z krwawieniem płato-
wym lub mikrokrwawieniami oraz podejrzeniem angio-
patii amyloidowej w badaniu rezonansu magnetycznego 
są obciążeni większym ryzykiem ponownego krwawienia 
w przypadku włączenia leczenia przeciwzakrzepowego. 

Zwężenie tętnic szyjnych 

Klasycznym wskazaniem do endarterektomii (co potwier-
dzono w badaniach North American Symptomatic Carotid 
Endarterectomy Trial – NASCET, the European Carotid Sur-
gery Trial – ECST, the Veterans Affairs Cooperative Study 
Program) jest TIA lub  udar w ciągu ostatnich 6 miesięcy 
oraz tożstronne zwężenie tętnicy o 70–99%, przy czym 
ryzyko okołooperacyjne zgonu lub udaru nie powinno 
przekraczać 6% (Beneficial effect..., 1991; MRC ECST, 
1991; Mayberg i wsp., 1991). Natomiast w przypadku 
zwężenia od 50 do 69% decyzja o leczeniu operacyjnym 
zależy od wieku, płci, chorób współistniejących i wyjścio-
wego nasilenia objawów. Najwięcej korzyści z leczenia 
operacyjnego w świetle pojedynczych badań klinicznych, 
jak i metaanalizy, mają więc chorzy w wieku powyżej 

75 lat, mężczyźni, pacjenci z niedawno przebytym uda-
rem (raczej nie chorzy po TIA) oraz chorzy z objawami 
półkulowymi lub z przemijającym niedowidzeniem cał-
kowitym (Rothwell i wsp., 2004b). Czynnikami radiolo-
gicznymi poprawiającymi rokowanie chorych po endar-
terektomii są natomiast: obecność zwężenia w odcinku 
wewnątrzczaszkowym, brak leukoarajozy i występowa-
nie krążenia obocznego (Kappelle i wsp., 1990; Hen-
derson i wsp., 2000). Należy podkreślić, że jeśli istnieją 
wskazania do leczenia operacyjnego, to powinno się je 
podjąć jak najszybciej, optymalnie w ciągu pierwszych  
2 tygodni (zwłaszcza u kobiet). Niewskazane jest odra-
czanie zabiegu aż po upływie 12 tygodni od udaru.

Większość badań nad skutecznością endarterektomii 
była przeprowadzona na początku lat dziewięćdziesią-
tych XX w. i trudno jest ocenić, na ile dzisiaj – w świetle 
dowodów potwierdzających korzyści kliniczne z bardziej 
agresywnego leczenia (hipotensyjnego, przeciwpłytko-
wego, a zwłaszcza hipolipemizującego), które nie było 
powszechnie stosowane w tych badaniach – wpływa ona 
na względną przewagę leczenia operacyjnego. 

Leczenie wewnątrznaczyniowe obejmuje angioplasty-
kę balonową i stentowanie naczyń szyjnych. W badaniu 
CAVATAS (The Carotid and Vertebral Artery Transluminal 
Angioplasty Study) okazało się przynosić podobne rezul-
taty co endarterektomia (Endovascular versus..., 2001). 
W badaniu SAPPHIRE (The Stenting and Angioplasty 
with Protection in Patients at High Risk for Endarterecto-
my) stentowanie odbywało się z zastosowaniem narzę-
dzi zmniejszających ryzyko zatorowości. Badanie objęło 
zarówno objawowych chorych (30%), jak i chorych bez 
epizodu zaburzeń krążenia mózgowego w wywiadach 
(70%). W grupie leczonej operacyjnie stwierdzono blisko 
2-krotnie więcej zgonów, zawałów serca i udarów w cią-
gu pierwszych 30 dni (należy podkreślić jednak, że ba-
danie miało charakter badania typu non-inferiority, a nie 
superiority, i dlatego nie upoważnia do wnioskowania 
o wyższej skuteczności leczenia wewnątrznaczyniowe-
go) (Yadav i wsp., 2004). W tym miejscu należy przywo-
łać badania EVA-3S (Endarterectomy versus Angioplasty) 
i SPACE (Stent-Protective Percutaneous Angioplasty of the 
Carotid versus Endarterectomy), które nie potwierdziły  
wyższej skuteczności i bezpieczeństwa przezskórnej pla-
styki balonowej (ze stentowaniem lub bez) w leczeniu 
objawowych zwężeń tętnicy szyjnej wewnętrznej (Mas 
i wsp., 2006; SPACE Collaborative Group, 2006). Z tej 
przyczyny leczenie chirurgiczne pozostaje „złotym stan-
dardem”, jednak należy pamiętać o chorych wysokiego 
ryzyka (ciężka choroba serca, płuc, przeciwstronna nie-
drożność tętnicy szyjnej, przeciwstronne uszkodzenie 
nerwu krtaniowego, przebyta duża operacja na szyi, 
zwężenie po radioterapii, zwężenie po operacji, wiek po-
wyżej 80 lat), u których leczenie wewnątrznaczyniowe 
jest jedynym możliwym postępowaniem terapeutycznym. 
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Konieczne są dalsze badania, których znaczna liczba jest 
w toku (CREST – Carotid Revascularisation Endarterecto-
my versus Stenting Trial, ICSS lub CAVATAS-2 – Interna-
tional Carotid Stenting Study).

Według wytycznych AHA/ASA stentowanie naczyń 
szyjnych jest wskazane w przypadku przeciwwskazań do 
leczenia operacyjnego, zwężenia spowodowanego radio-
terapią lub nawrotu zwężenia po endarterektomii. Śmier-
telność lub udar powodujący niesprawność związane 
z zabiegami stentowania powinny mieścić się w zakresie 
4–6%, czyli odpowiadać zaleceniom bezpieczeństwa dla 
endarterektomii. Te same wytyczne wskazują także na 
możliwość zastosowania leczenia wewnątrznaczyniowe-
go u chorych z objawowym zwężeniem tętnic kręgowych 
i podstawnej (a być może także hemodynamicznie istot-
nym zwężeniem tętnic wewnątrzczaszkowych), którzy 
mimo agresywnej farmakoterapii doświadczają powta-
rzających się TIA lub udarów z tylnego kręgu. 

W przypadku zwężenia poniżej 50% oraz zamknięcia 
tętnic szyjnych nie ma wskazań do leczenia zabiegowego. 

Leki przeciwpłytkowe

W profilaktyce pierwotnej udaru mózgu wytyczne nie za-
lecają rutynowego leczenia przeciwpłytkowego u chorych 
bez objawów zaburzeń krążenia mózgowego. W grupie 
chorych ze zwężeniem tętnicy szyjnej przekraczającym 
50% kwas acetylosalicylowy może być podawany w celu 
redukcji ryzyka zawału serca. Ostatnie doniesienia wska-
zują na skuteczność małych dawek kwasu acetylosali-
cylowego (100 mg co 2. dzień) w prewencji pierwotnej 
udaru mózgu u kobiet w wieku powyżej 45 lat (Ridker 
i wsp., 2005). Metaanaliza potwierdziła, iż kwas acetylo-
salicylowy w profilaktyce pierwotnej u kobiet zmniejsza 
ryzyko niedokrwiennego udaru mózgu, podobnie jak za-
wału serca u mężczyzn (Berger i wsp., 2006). 

Leki przeciwpłytkowe powinny być natomiast stoso-
wane u wszystkich chorych z udarem niedokrwiennym, 
którzy nie przyjmują antykoagulantów, również u tych, 
którzy oczekują lub przebyli operację tętnic szyjnych albo 
mają udar w mechanizmie zatorowym, ale nie mogą sto-
sować antykoagulantów. Leki przeciwpłytkowe zmniej-
szają ryzyko poważnych incydentów naczyniowych 
(zawału serca niezakończonego zgonem, udaru mózgu 
niezakończonego zgonem lub zgonu z przyczyn naczy-
niowych) u chorych po przebytym udarze niedokrwien-
nym mózgu lub TIA. Wybór leków przeciwpłytkowych 
jest ograniczony do kwasu acetylosalicylowego, klopido-
grelu i połączenia kwasu acetylosalicylowego oraz dipiry-
damolu w postaci o przedłużonym działaniu i powinien 
być zindywidualizowany u każdego chorego. Wytyczne 

AHA/ASA sugerują jednak możliwą większą skuteczność 
klopidogrelu oraz dipirydamolu i kwasu acetylosalicylo-
wego niż monoterapii kwasem acetylosalicylowym. 

Dobowa dawka kwasu acetylosalicylowego wynosi 
od 50–75 mg do 325 mg. Kwas acetylosalicylowy jest naj-
bardziej rozpowszechnionym lekiem przeciwpłytkowym, 
stosowanym w profilaktyce wtórnej mózgu. Mniejsze 
dawki wydają się tak samo skutecznie działać ochronnie, 
jak większe dawki, z którymi związane jest większe ry-
zyko krwawienia z górnego odcinka przewodu pokarmo-
wego (The Dutch TIA trial..., 1988; Farrell i wsp., 1991). 
Nie są obecnie dostępne przekonujące dane kliniczne 
wskazujące, iż wystąpienie udaru mózgu u chorego le-
czonego kwasem acetylosalicylowym wymaga zwiększe-
nia dawki leku. Należy rozważyć w takiej sytuacji wybór 
innego leku przeciwpłytkowego. Ze stosowaniem kwasu 
acetylosalicylowego wiąże się też zjawisko oporności, 
czyli braku skutecznego blokowania czynności płytek, 
która stwierdzana jest u ok. 11% chorych po udarze móz-
gu (Berrouschot i wsp., 2004). Jednak z uwagi na brak 
sprawdzonych metod oznaczania oporności na działa-
nie kwasu acetylosalicylowego nie zaleca się jej badania 
w trakcie leczenia. 

Skuteczność terapeutyczna tiklopidyny, w dawce 250 
mg 2 razy dziennie, jest nieznacznie większa niż kwa-
su acetylosalicylowego, zwłaszcza w pierwszym roku po 
udarze. Zalecana jest u chorych, u których występują ob-
jawy nietolerancji kwasu acetylosalicylowego lub u tych, 
u których mimo leczenia kwasem acetylosalicylowym 
występują ponowne incydenty naczyniowe. Ze względu 
na ryzyko neutropenii (1% przypadków, przyczyna wyco-
fania leku w wielu krajach), trombocytopenii i podwyż-
szenia transaminaz w pierwszych 3 miesiącach leczenia, 
konieczne jest wykonywanie badań monitorujących co  
2 tygodnie. Z tej samej przyczyny większość wytycznych 
nie uwzględnia tego leku w profilaktyce udaru mózgu.

Klopidogrel jest stosowany w dawce 75 mg na dobę. 
Rezultat terapeutyczny zbliżony jest do kwasu acetylo-
salicylowego we wtórnej profilaktyce udaru, nawet nie-
znacznie lepszy w profilaktyce następstw incydentów 
naczyniowych, w tym udaru mózgu, u osób z miażdżycą 
tętnic obwodowych. Leczenie skojarzone klopidogrelem 
i kwasem acetylosalicylowym nie niesie z sobą dodatko-
wych korzyści klinicznych, natomiast istotnie zwiększa 
ryzyko krwawienia śródmózgowego po upływie 3 mie-
sięcy terapii. Klopidogrel jest niewątpliwie wskazany 
u chorych, którzy nie mogą przyjmować kwasu acetylo-
salicylowego lub dipirydamolu. 

Dipirydamol w dawce 200 mg 2 razy dziennie (for-
ma retard), łącznie z kwasem acetylosalicylowym 25 mg  
2 razy, wykazuje 2-krotnie większą skuteczność w profi-
laktyce powikłań naczyniowych po udarze niż sam kwas 
acetylosalicylowy i sam dipirydamol. Objawy niepożąda-
ne są zbliżone do obserwowanych przy leczeniu samym 
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kwasem acetylosalicylowym. Niestety, lek nie jest po-
wszechnie dostępny w Polsce.

Leczenie przeciwpłytkowe w profilaktyce wtórnej 
udaru mózgu jest nadal przedmiotem licznych badań kli-
nicznych (np. ADONIS – Aspirin Dose Optimized in Non- 
-Cardioembolic Ischemic Stroke, ARCH – Aortic Arch Related 
Cerebral Hazard, AVASIS – Aspirin Versus Anticoagulants 
in Symptomatic Intracranial Stenosis, BAFTA – Birmin- 
gham Atrial Fibrillation Treatment of the Aged, CHARISMA 
– Clopidogrel for High Atherothrombotic Risk and Ischemic 
Stabilization, Management and Avoidance, ESPRIT – Eu-
ropean/Australian Stroke Prevention in Reversible Ischae-
mia Trial, FASTER – Fast Assessment of Stroke and Tran-
sient ischemic attack to prevent Early Recurrence, SPS3,  
WARCEF – Warfarin-Aspirin Reduced Cardiac Ejection 
Fraction Study), w których ocenia się skuteczność róż-
nych dawek kwasu acetylosalicylowego, połączenia róż-
nych leków przeciwpłytkowych i przeciwzakrzepowych. 

Inne sytuacje szczególne związane 
z udarem mózgu

W tabeli 3 przedstawiono szczególne sytuacje oraz za-
lecenia AHA/ASA dotyczące postępowania w przypadku 
chorych z udarem mózgu. Większość tych zaleceń jest 
poparta mniej jednoznacznymi danymi klinicznymi 
z wyjątkiem hiperhomocysteinemii, w której przypadku 
(poziom > 10 µmol/l) należy stosować codziennie stan-
dardowe preparaty multiwitaminowe. Nie ma jednak do-
wodów, iż zmniejszenie stężenia homocysteiny zmniejsza 
ryzyko wystąpienia udaru. 

Stężenie homocysteiny można zmniejszyć przez spo-
żywanie dużej ilości warzyw, owoców, ryb i produktów 
zbożowych bogatoresztkowych lub suplementację wita-
min B6, B12 i kwasu foliowego. W badaniu VISP (Vitamins 
Intervention for Stroke Prevention) wykazano dobrą sku-

Tabela  3 . Rekomendacje AHA/ASA dotyczące prewencji wtórnej udaru dla wybranych sytuacji klinicznych

Czynnik ryzyka Cel terapeutyczny

Rozwarstwienie tętnicy Leczenie przeciwzakrzepowe przez okres od 3 do 6 miesięcy lub leki przeciwpłytkowe; po 
tym okresie leki antyagregacyjne lub acenokumarol u chorych z ponownym epizodem nie-
dokrwiennym, ewentualnie leczenie wewnątrznaczyniowe (stentowanie) albo w przypadku 
przeciwwskazań bądź niepowodzenia terapeutycznego zabieg operacyjny.

Przetrwały otwór owalny Leki przeciwpłytkowe; leki przeciwzakrzepowe jedynie w przypadku chorych wysokiego ry-
zyka, którzy mają inne wskazania do takiego leczenia, jak objawy zakrzepicy żylnej lub stany 
nadkrzepliwości.
Zamknięcie przetrwałego otworu owalnego można rozważyć u chorych z ponownym udarem 
mózgu, występującym mimo leczenia farmakologicznego.

Przeciwciała antyfosfoli-
pidowe

Leki przeciwpłytkowe; w przypadku zakrzepicy naczyń wielu narządów wewnętrznych, 
poronień, objawu marmurkowania skóry zasadne jest leczenie przeciwzakrzepowe (INR: 
2,0–3,0).

Zakrzepica zatok żylnych 
mózgowia

Heparyna (standardowa lub frakcjonowana), nawet w przypadku współistnienia ognisk krwo-
tocznych; leki przeciwzakrzepowe przez 3 do 6 miesięcy i następnie leki przeciwpłytkowe.

Ciąża W przypadku kobiet ze znaną koagulopatią:
• heparyna standardowa (w dawkach skorygowanych względem APTT), w iniekcjach s.c. 

co 12 godz. lub
• heparyna drobnocząsteczkowa z monitorowaniem aktywności czynnika Xa w czasie ciąży 

lub
• haparyna drobnocząsteczkowa lub standardowa do końca 13. tygodnia, następnie do-

ustne leki przeciwzakrzepowe do połowy trzeciego trymestru i ponownie heparyna do 
porodu.

W przypadku kobiet obciążonych mniejszym ryzykiem zakrzepowym można rozważyć hepa-
rynę w pierwszym trymestrze, następnie małą dawkę kwasu acetylosalicylowego do końca 
ciąży.

Hormonalna terapia  
zastępcza

Niezalecana.
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teczność tych witamin w zmniejszaniu stężenia homocy-
steiny zarówno w małych, jak i dużych dawkach, ale nie 
stwierdzono ich wpływu na ryzyko udaru mózgu (Toole 
i wsp., 2004).

Czynniki behawioralne 

W tabeli 4 przedstawiono behawioralne czynniki ryzyka 
udaru mózgu.

Palenie tytoniu

Palenie tytoniu jest istotnym czynnikiem ryzyka w każ-
dym wieku, niezależnie od płci i rasy, średnio podwajają-
cym prawdopodobieństwo wystąpienia udaru (Shinton, 
Beevers, 1989). Zaprzestanie palenia zmniejsza ryzyko 
udaru średnio w ciągu 5 lat do poziomu osoby niepalą-
cej. Bierne palenie zwiększa ryzyko chorób układu ser-
cowo-naczyniowego, w tym udaru mózgu (He i wsp., 
1999; Bonita i wsp., 1999; You i wsp., 1999). 

Alkohol

Zarówno przewlekłe nadużywanie alkoholu, jak i oka-
zyjne nadmierne spożycie, w tym także powtarzające się 
regularnie najczęściej podczas weekendów, zwiększa ry-
zyko każdego typu udaru. Metaanaliza 35 badań obser-
wacyjnych wykazała, iż spożycie w przypadku mężczyzn 
poniżej 2, a w przypadku kobiet jednego drinka dziennie 
może działać ochronnie (Reynolds i wsp., 2003). Drink 
zdefiniowano jako 12 g alkoholu (ok. 400 ml piwa, 100 
ml wina, 30 ml wódki). Przypuszczalne korzystne dzia-

łanie małych ilości alkoholu związane jest ze zwiększe-
niem stężenia cholesterolu HDL, hamowaniem agregacji 
płytek krwi oraz zmniejszaniem stężenia fibrynogenu. 
Natomiast toksyczne działanie dużych ilości alkoholu 
wynika ze wzrostu ciśnienia tętniczego, nadkrzepliwości, 
zmniejszonego przepływu mózgowego krwi, migotania 
przedsionków i zaniku mózgu. 

Wysiłek fizyczny

Metaanaliza badań klinicznych wykazała, iż chorzy umiar-
kowanie i bardzo aktywni fizycznie mają o 20–27% mniej-
sze ryzyko udaru w porównaniu z chorymi nieaktywnymi 
(Lee i wsp., 2003). Wysiłek fizyczny zmniejsza koniecz-
ność intensywnego leczenia farmakologicznego, ponieważ 
redukuje ciśnienie tętnicze, masę ciała, poprawia toleran-
cję glukozy i sprzyja rozkurczowi naczyń krwionośnych. 

Otyłość

Otyłość jest czynnikiem ryzyka udaru, zwłaszcza oty-
łość typu brzusznego (obwód talii powyżej 102 cm 
u mężczyzn i 88 cm u kobiet). Liczne dane potwierdza-
ją korzystny wpływ diety bogatej w wielonienasycone 
kwasy tłuszczowe, pełne ziarna zbóż, owoce i warzywa, 
ryby (spożywane co najmniej raz w miesiącu) oraz kwa-
sy tłuszczowe ω-3 na ryzyko choroby niedokrwiennej 
serca i prawdopodobnie również udaru mózgu. Wyniki 
metaanalizy badań, w których oceniono wpływ pokar-
mu na ryzyko udaru, wykazały, iż spożywanie owoców 
i warzyw redukuje istotnie ryzyko zarówno udaru krwo-
tocznego, jak i niedokrwiennego. Dodatkowo korzystny 
efekt zwiększał się wraz z liczbą posiłków opartych na 
owocach i warzywach, co pozwoliło autorom na wykaza-

Tabela  4 . Behawioralne czynniki ryzyka i ich kontrola w profilaktyce wtórnej udaru mózgu 

Czynnik ryzyka Cel terapeutyczny

Palenie tytoniu Całkowite zaprzestanie; unikanie biernego palenia.

Alkohol Mężczyźni < 2 drinków/dobę; kobiety < jednego drinka/dobę (definicja wielkości drinka – zob. 
tekst).

Aktywność fizyczna 30 min dziennie umiarkowanego wysiłku, w przypadku chorych niesprawnych kontrolowane ćwi-
czenia terapeutyczne.

Otyłość Docelowe wartości BMI od 18,5 do 24,9 kg/m2; obwód talii < 88 cm u kobiet i < 102 cm u męż-
czyzn.
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nie, iż spożywanie ponad 5 posiłków dziennie daje naj-
większe korzyści kliniczne (He i wsp., 2006).

Stwierdzenie zespołu metabolicznego (tj. otyłości 
brzusznej oraz przynajmniej dwóch zaburzeń z następu-
jących: trójglicerydy ≥ 150 mg/dl (1,7 mmol/l) lub sto-
sowanie leków obniżających poziom trójglicerydów; HDL 
cholesterol: mężczyźni < 40 mg/dl (1,0 mmol/l), kobie-
ty < 50 mg/dl (1,3 mmol/l) lub stosowanie leków; nad-
ciśnienie tętnicze – ciśnienie tętnicze ≥ 130/85 mm Hg 
lub stosowanie leków hipotensyjnych; glikemia na czczo 
≥ 100 mg/dl (5,6 mmol/l) lub wcześniej zdiagnozowa-
na cukrzyca typu 2) ma związek ze wzrostem zarówno 
chorobowości, jak i śmiertelności z powodu chorób ukła-
du sercowo-naczyniowego (Broderick i wsp., 1999; Le 
Roux, Winn, 1998; Bernardini, DeShaies, 2001; Benefical 
effect..., 1991; MRC European Carotid Surgery..., 1991). 
Zespół metaboliczny może być używany jako wskaźnik 
identyfikujący osoby o dużym ryzyku wystąpienia zawału 
serca i udaru mózgu. Donoszono, że zespół metaboliczny 
jest niezależnym czynnikiem ryzyka, powodującym po-
nad 5-krotny wzrost prawdopodobieństwa wystąpienia 
udaru mózgu (Milionis i wsp., 2005).
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