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Profilaktyka wtórna udaru mózgu

Nawrotowe udary mózgu s¹ czêstym nastêpstwem
przebytych udarów lub TIA i odpowiadaj¹ za znaczn¹
chorobowoœæ oraz œmiertelnoœæ u osób z chorobami na-
czyniowymi mózgu. Zmniejszaj¹ szansê prze¿ycia, po-
garszaj¹ poudarow¹ sprawnoœæ ruchow¹ i wyd³u¿aj¹ czas
hospitalizacji [1].

Po udarze niedokrwiennym mózgu ryzyko nawro-
tu mo¿e siêgaæ 10–12% w pierwszym i 5–8% w ka¿-
dym nastêpnym roku [2,3]. Skumulowane ryzyko po-
wtórnego udaru wynosi wiêc w ci¹gu 5 lat a¿ 30–40%;
15% chorych mo¿e ponadto dodatkowo doznaæ zawa-
³u miêœnia sercowego, a podobny odsetek pacjentów
umrze w nastêpstwie chorób naczyniowych. Nale¿y pod-
kreœliæ, ¿e u chorych po udarze wœród wtórnych na-
stêpstw chorób naczyniowych (udar, zawa³ miêœnia ser-
cowego, œmieræ naczyniowa) a¿ 75% stanowi¹ udary
mózgu [4]. Najwy¿sze ryzyko nawrotu dotyczy bezpo-
œredniego okresu po udarze mózgu – ponad 3% nawro-
tów nastêpuje w ci¹gu pierwszych 30 dni [5,6]. 

Czêstoœæ nawrotów zale¿y od podtypu udaru i jest
najwy¿sza u pacjentów z udarami zatorowymi pocho-
dzenia sercowego oraz w przypadkach znacznego zwê-
¿enia têtnic szyjnych. W krwotokach mózgowych
(po wykluczeniu têtniaków) ryzyko nawrotowych krwa-
wieñ wynosi 3–7% w ci¹gu roku i 19% w ci¹gu 5 lat [6]. 

Kolejny udar ma najczêœciej tak¹ sam¹ etiologiê jak
poprzedzaj¹cy; dotyczy to g³ównie udarów zatorowych

pochodzenia sercowego. U czêœci chorych, zw³aszcza
z zatorami pochodzenia têtniczego i udarami zatoko-
wymi, patogeneza (a tak¿e lokalizacja) udaru mo¿e byæ
inna. Po udarach niedokrwiennych 5% nawrotów sta-
nowi¹ udary krwotoczne, podczas gdy po krwotokach
w 42% przypadków mog¹ wyst¹piæ udary niedo-
krwienne [5,6]. 

Przemijaj¹cy napad niedokrwienny obejmuje obja-
wy neurologiczne wywo³ane przez niedokrwienie mózgu
lub siatkówki, trwaj¹ce nie d³u¿ej ni¿ 1 godz., bez obiek-
tywnych cech zawa³u mózgu. Napad tego typu jest zna-
miennym czynnikiem przepowiadaj¹cym udar niedo-
krwienny. Ryzyko to jest szczególnie du¿e podczas
pierwszych 3 miesiêcy (>10%) i najwiêksze w pierw-
szej dobie po napadzie [7,8].

Wszyscy chorzy z udarem mózgu lub TIA powin-
ni byæ poddani badaniom najszybciej jak to mo¿liwe,
w celu ustalenia etiologii i czynników ryzyka oraz okre-
œlenia i wdro¿enia w³aœciwego postêpowania profilak-
tycznego ju¿ w trakcie hospitalizacji chorego na podod-
dziale udarowym [9–12].

Profilaktyka wtórna udarów powinna obejmowaæ:
• leczenie przeciwp³ytkowe i doustne przeciwkrzepliwe,
• modyfikacjê stylu ¿ycia i czynników ryzyka,
• leczenie chirurgiczne zmian zakrzepowych w têtni-

cach szyjnych [13,14].

WWpprroowwaaddzzeenniiee

Leki przeciwp³ytkowe, a wœród nich kwas acetylo-
salicylowy (ASA), w licznych badaniach klinicznych
dzia³a³y ochronnie u chorych obci¹¿onych ryzykiem zda-
rzeñ sercowo-naczyniowych o ró¿nej etiologii [16]. Sto-
sowanie leków przeciwp³ytkowych u chorych z udarem
mózgu zapobiega wczesnym i póŸnym powik³aniom ser-
cowo-naczyniowym [17]. Wykazano, ¿e jedynie ASA
w dawce 160–300 mg stosowany w ci¹gu pierwszych
48 godz. od udaru mózgu zmniejsza ryzyko wyst¹pie-
nia ponownego udaru w czasie pierwszych 14 dni od za-
chorowania oraz liczbê zgonów o 9/1000 leczonych
w okresie hospitalizacji [18,19].

Brakuje badañ klinicznych oceniaj¹cych korzyœci
wczesnego stosowania innych leków przeciwp³ytkowych.

W profilaktyce przewlek³ej stosowanie leków prze-
ciwp³ytkowych przez 29 miesiêcy u 1000 chorych
po udarze mózgu lub TIA zmniejsza liczbê zdarzeñ ser-
cowo-naczyniowych, tj.:
• ponownych udarów mózgu (niezakoñczonych zgo-

nem) o 25,
• zawa³ów serca (niezakoñczonych zgonem) o 6,
• zgonów z przyczyn sercowo-naczyniowych o 7 [16]. 

W badaniach klinicznych ASA by³ stosowany w sze-
rokim zakresie dawek – od 30 do 325 mg. Dzia³anie

LLeecczzeenniiee  pprrzzeecciiwwpp³³yyttkkoowwee  
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antyagregacyjne jest osi¹gane przy ma³ych dawkach le-
ku, natomiast ryzyko dzia³añ niepo¿¹danych, szczegól-
nie uszkodzenia górnego odcinka przewodu pokarmo-
wego, zale¿y od dawki [20].

W d³ugotrwa³ej profilaktyce udaru mózgu skutecz-
nymi lekami – oprócz ASA – okaza³y siê tak¿e:
• klopidogrel w dawce 75 mg; klopidogrel nie powo-

duje neutropenii, mimo chemicznego podobieñstwa
do tiklopidyny [21,22],

• dipirydamol w postaci preparatu o zmodyfikowanym
uwalnianiu (modified release – MR) w dawce 200 mg
2 razy dziennie [23],

• tiklopidyna w dawce 250 mg 2 razy dziennie; lecze-
nie tiklopidyn¹ wymaga monitorowania morfologii
krwi co 2 tyg. w ci¹gu pierwszych 3 miesiêcy ze
wzglêdu na ryzyko trombocytopenii i neutropenii; ko-
rzyœci z leczenia s¹ szczególnie wyraŸne w porówna-
niu z ASA w ci¹gu 1. roku stosowania [24].

Skutecznoœæ ww. leków jest zbli¿ona. Najczêœciej
stosuje siê ASA, ale wybór powinien byæ podyktowany

przede wszystkim wzglêdami indywidualnymi, tj. kosz-
tem, dostêpnoœci¹, obecnoœci¹ wspó³istniej¹cych chorób
kardiologicznych itp.

Badania kliniczne przeprowadzone z udzia³em cho-
rych z ostrymi zespo³ami wieñcowymi wykaza³y korzyst-
ne, synergistyczne dzia³anie ró¿nych leków przeciwp³yt-
kowych ró¿ni¹cych siê mechanizmem hamowania
agregacji p³ytek krwi. W przeciwieñstwie do badañ kar-
diologicznych leczenie skojarzone klopidogrelem i ASA
nie okaza³o siê bardziej skuteczne ni¿ monoterapia ka¿-
dym z tych leków z osobna [25,26]. D³u¿sze ni¿ 3 mie-
si¹ce ³¹czne stosowanie obu leków wi¹za³o siê natomiast
ze zwiêkszonym ryzykiem powa¿nych powik³añ krwo-
tocznych. W szczególnych przypadkach u chorych z na-
wracaj¹cymi ostrymi zespo³ami wieñcowymi lub po im-
plantacji stentu mo¿e byæ uzasadnione ³¹czne zastosowanie
ASA i klopidogrelu. Jedynie w badaniach z zastosowa-
niem dipirydamolu MR w dawce dobowej 400 mg i ASA
w ma³ej dawce 50 mg leczenie skojarzone okaza³o siê bar-
dziej skuteczne ni¿ stosowanie obu leków osobno [23,27].

ZZAALLEECCEENNIIAA

1. Wszyscy chorzy ze œwie¿ym udarem niedokrwiennym mózgu, u których nie ma A
przeciwwskazañ, powinni otrzymywaæ doustnie 160–300 mg ASA na dobê, jak najszybciej 
w ci¹gu pierwszych 48 godz. Zalecenie to nie dotyczy pacjentów, u których planuje siê 
leczenie trombolityczne.

2. Wszyscy chorzy po udarze niedokrwiennym mózgu, którzy nie otrzymuj¹ leków A
przeciwkrzepliwych po okresie ostrym, powinni otrzymywaæ leczenie przeciwp³ytkowe. 
Do wyboru pozostaj¹:
– ASA w dawce od 50 do 325 mg na dobê,
– klopidogrel w dawce 75 mg na dobê,
– tiklopidyna w dawce 2 razy 250 mg na dobê,
– dipirydamol w po³¹czeniu z ASA, w dawce 2 razy dziennie po 200 mg dipirydamolu
(w postaci o przed³u¿onym uwalnianiu) i 50 mg kwasu acetylosalicylowego.

3. U chorych z powtórnym udarem mózgu, którzy przyjmowali ASA, mo¿na rozwa¿yæ U
zastosowanie innego z ww. leków przeciwp³ytkowych; nie ma uzasadnienia zwiêkszanie 
dawki ASA.

4. W zapobieganiu udarowi mózgu nie nale¿y stosowaæ ³¹cznie ASA i klopidogrelu, poza A
wyj¹tkowymi sytuacjami, np. zakwalifikowanie chorego do za³o¿enia stentu, z okreœlonymi 
powik³aniami kardiologicznymi.

5. Stosowanie ASA w po³¹czeniu z dipirydamolem jest skuteczniejsze w zapobieganiu U
powtórnemu udarowi mózgu ni¿ ka¿dego z tych leków z osobna; dipirydamol nie wp³ywa 
na ryzyko zawa³u serca.

6. Tiklopidyna nie jest obecnie zalecana jako pocz¹tkowe leczenie po udarze/TIA. Nie zaleca siê U
równie¿ stosowania tiklopidyny w po³¹czeniu z ASA.
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Oko³o 20% udarów niedokrwiennych jest pocho-
dzenia zatorowego sercowego. Do najczêstszych przy-
czyn zatorowoœci nale¿¹ migotanie przedsionków (ok.
50%) i wady zastawkowe (ok. 25%), rzadziej inne czyn-
niki, tj. sztuczne zastawki, ostry zawa³ serca, skrzepli-
na w lewej komorze, kardiomiopatia rozstrzeniowa i za-
palenie wsierdzia. 

MMiiggoottaanniiee  pprrzzeeddssiioonnkkóóww

Migotanie przedsionków piêciokrotnie zwiêksza ry-
zyko wyst¹pienia udaru mózgu i jest stwierdzane
u 6–20% chorych z udarem mózgu [10,12]. Czêstoœæ
wystêpowania migotania przedsionków wzrasta z wie-
kiem, siêgaj¹c 10% u osób powy¿ej 75. roku ¿ycia. Udar
mózgu u chorych obci¹¿onych migotaniem przedsion-
ków charakteryzuje siê ciê¿szym przebiegiem oraz wy¿-
sz¹ wczesn¹ œmiertelnoœci¹. Wspó³istnienie innych czyn-
ników ryzyka znacznie zwiêksza ryzyko wyst¹pienia
powtórnego udaru mózgu. 

Doustne leki przeciwkrzepliwe zmniejszaj¹ ryzyko
wyst¹pienia udaru mózgu u chorych z migotaniem
przedsionków – redukcja ryzyka wynosi œrednio 70%
w porównaniu z 18% w przypadku stosowania ASA
[28,29]. Odpowiada to redukcji ryzyka bezwzglêdne-
go udaru mózgu u chorego z migotaniem przedsion-
ków z 4,5% do 1,4% rocznie. Wyniki badañ klinicznych
wskazuj¹, ¿e stosowanie doustnych antykoagulantów ja-
ko leków pierwszego rzutu u chorych wysokiego ryzy-
ka z migotaniem przedsionków zmniejsza – w stosun-
ku do ASA – liczbê udarów o 23/1000 leczonych
rocznie (jednoczeœnie zwiêksza ryzyko wyst¹pienia po-
wa¿nego powik³ania krwotocznego o 9/1000 leczonych
rocznie), co wskazuje na ewidentne korzyœci wynikaj¹-
ce ze stosowania antykoagulantów [30].

Wszystkie badania profilaktyczne w udarze mózgu
zosta³y przeprowadzone z zastosowaniem doustnych 
antykoagulantów z grupy pochodnych 4-hydroksykuma-
ryny (warfaryna; od niedawna dostêpna tak¿e w Polsce).
W Polsce stosuje siê jednak przede wszystkim leki
z grupy 2-hydroksykumaryny (acenokumarol). Wyda-
je siê, ¿e skutecznoœæ i bezpieczeñstwo obu pochodnych
s¹ zbli¿one, mimo ró¿nic farmakokinetycznych [31]. 

Najlepsze wyniki leczenia przeciwkrzepliwego w mi-
gotaniu przedsionków uzyskuje siê przy wartoœci wskaŸ-
nika INR 2,5 (w granicach 2–3). Leczenie doustnymi
lekami przeciwkrzepliwymi nie zmniejsza ryzyka uda-

ru mózgu wtedy, gdy wskaŸnik INR jest <2, natomiast
przy INR >3 znacznie wzrasta ryzyko powik³añ krwo-
tocznych. Dlatego dawkê leku nale¿y dostosowywaæ in-
dywidualnie wg wskaŸnika INR.

Powinno siê rozwa¿yæ zarówno korzyœci, jak i ryzy-
ko doustnego leczenia przeciwkrzepliwego u chorych,
którzy nie mog¹ utrzymaæ re¿imu terapii, np. u chorych
niechodz¹cych, z zespo³ami otêpiennymi, zaburzenia-
mi œwiadomoœci, zaburzeniami mowy o typie afazji,
wówczas kiedy kontrola lekarska jest niedostateczna lub
gdy z przyczyn obiektywnych utrudniony jest kontakt
z chorym (np. bariera jêzykowa). W takich przypad-
kach wskazane jest stosowanie leków przeciwp³ytkowych
ze wzglêdu na znacznie mniej œcis³y re¿im stosowania,
a tak¿e mniejsze zagro¿enie dzia³aniami niepo¿¹dany-
mi zwi¹zanymi z leczeniem.

Nie zaleca siê stosowania leków przeciwkrzepliwych
bez wykonania tomografii komputerowej w celu wyklu-
czenia krwotoku. Rozpoczêcie terapii (póŸniejsze
w przypadku ciê¿kich udarów niedokrwiennych) i usta-
lenie dawkowania leków przeciwkrzepliwych powinny
odbyæ siê przed wypisem chorego ze szpitala. 

Badania nie potwierdzaj¹ wiêkszej skutecznoœci he-
paryn w porównaniu z ASA u chorych z migotaniem
przedsionków w leczeniu udaru mózgu i profilaktyce
powtórnego udaru mózgu w ci¹gu pierwszych 14 dni
od wyst¹pienia udaru [18,32–34]. 

SSzzcczzeeggóóllnnee  pprrzzyycczzyynnyy  zzaattoorroowwooœœccii  sseerrccoowwooppoocchhooddnneejj

Nie prowadzono du¿ych badañ klinicznych z ran-
domizacj¹ z doustnymi lekami przeciwkrzepliwymi
w innych chorobach zwi¹zanych ze zwiêkszonym ryzy-
kiem zatorowoœci ni¿ migotanie przedsionków, chocia¿
w praktyce klinicznej w tych przypadkach leki przeciw-
krzepliwe s¹ czêsto stosowane, np. (wg American 
Heart Association i American Stroke Association
AHA/ASA) [35]:
• chorzy z udarem mózgu lub TIA w przebiegu zawa-

³u serca i stwierdzon¹ skrzeplin¹ w lewej komorze ser-
ca, u których leczenie doustnymi antykoagulantami
powinno byæ prowadzone przynajmniej przez 3 mie-
si¹ce, a nawet do roku; chorzy ci powinni otrzymy-
waæ tak¿e ASA,

• chorzy z kardiomiopati¹ rozstrzeniow¹ wymagaj¹cy
zastosowania w profilaktyce udaru mózgu doustnych
antykoagulantów lub leków przeciwp³ytkowych,

DDoouussttnnee  lleecczzeenniiee  pprrzzeecciiwwkkrrzzeepplliiwwee  ((aannttyykkooaagguullaannttyy))
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• chorzy z reumatyczn¹ wad¹ zastawki mitralnej bez
wspó³istniej¹cego migotania przedsionków – uzasad-
nione jest d³ugotrwa³e doustne leczenie antykoagula-
cyjne; w przypadku wyst¹pienia udaru sugeruje siê
do³¹czenie ASA w ma³ej dawce,

• chorzy z wypadaniem p³atka zastawki mitralnej, zwap-
nieniem pierœcienia zastawki mitralnej, wad¹ zastaw-
ki aortalnej – standardowo wskazane leczenie prze-
ciwp³ytkowe; leczenie przeciwkrzepliwe mo¿e byæ
stosowane w przypadku nieskutecznoœci i nawroto-
wych incydentów,

• chorzy ze sztucznymi zastawkami serca:
– w przypadku chorych z udarem mózgu lub TIA

oraz wszczepion¹ nowoczesn¹ mechaniczn¹ protez¹
zastawkow¹ zaleca siê stosowanie doustnego anty-
koagulantu (INR: 2,5–3,5 wg AHA/ASA [35],

3–4 wg EUSI [36]); jeœli mimo w³aœciwego lecze-
nia przeciwkrzepliwego wyst¹pi udar niedokrwien-
ny uzasadnione jest dodatkowe zastosowanie ASA
w dawce 75–100 mg, 

– w przypadku chorych z udarem mózgu i wszcze-
pion¹ bioprotez¹ zastawkow¹ mo¿na rozwa¿yæ le-
czenie doustnym antykoagulantem (INR: 2–3). 

Nie ma wskazañ do stosowania doustnych antyko-
agulantów w przypadku udarów kryptogennych lub uda-
rów spowodowanych mia¿d¿yc¹ du¿ych naczyñ domóz-
gowych albo zmianami w ma³ych naczyniach [37,38].
Mo¿na natomiast rozwa¿yæ stosowanie doustnych leków
przeciwkrzepliwych w przypadku udaru ¿ylnego, mia¿-
d¿ycy ³uku aorty, wrzecionowatych têtniaków têtnicy pod-
stawnej b¹dŸ rozwarstwienia têtnicy szyjnej wspólnej lub
wewnêtrznej.

ZZAALLEECCEENNIIAA

1. Stosowanie doustnych leków przeciwkrzepliwych jest zalecane w profilaktyce udaru mózgu A
spowodowanego przez zator kardiogenny wywo³any przez migotanie przedsionków; 
za optymaln¹ wartoœæ wskaŸnika INR uwa¿a siê 2,5 (w granicach 2–3).

2. U pacjentów z migotaniem przedsionków, którzy nie mog¹ przyjmowaæ doustnych A
antykoagulantów, zalecane jest stosowanie ASA w dawce 325 mg na dobê (w polskich 
warunkach 300 mg z uwagi na brak postaci zawieraj¹cej 325 mg ASA).

3. Doustne leki przeciwkrzepliwe nie powinny byæ w³¹czane natychmiast po udarze U
niedokrwiennym mózgu. Zaleca siê, aby w³¹czaæ je póŸniej, jednak najlepiej do 14 dni 
od wyst¹pienia udaru mózgu.

4. Stosowanie doustnych leków przeciwkrzepliwych u chorych po udarze mózgu o etiologii A
innej ni¿ zatorowa jest niewskazane.

5. U chorych po udarze mózgu i osób ze sztucznymi zastawkami serca zaleca siê stosowanie B
doustnych leków przeciwkrzepliwych w dawkach zapewniaj¹cych INR=3,0 (w granicach 
2,5–3,5).

6. U chorych po udarze mózgu ze stwierdzonym zatorem sercowopochodnym o innej przyczynie C
ni¿ migotanie przedsionków (zmiany na zastawce mitralnej w przebiegu choroby reumatycznej, 
ostry zawa³ miêœnia sercowego, skrzeplina w lewej komorze serca, kardiomiopatia rozstrzeniowa, 
zapalenie wsierdzia, dro¿ny otwór owalny w obecnoœci zakrzepicy ¿y³ g³êbokich) nale¿y rozwa¿yæ 
stosowanie doustnych leków przeciwkrzepliwych. Za optymaln¹ wartoœæ wskaŸnika INR uwa¿a 
siê wartoœæ 2–3.
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NNaaddcciiœœnniieenniiee  ttêêttnniicczzee

Nadciœnienie têtnicze jest najwa¿niejszym czynni-
kiem ryzyka wyst¹pienia udaru mózgu – mo¿e odpowia-
daæ a¿ za 50% udarów. Istnieje liniowa zale¿noœæ miê-
dzy wartoœciami ciœnienia têtniczego a wystêpowaniem
udaru mózgu zarówno niedokrwiennego, jak i krwotocz-
nego. Równie¿ w granicach wartoœci prawid³owych ob-
serwuje siê wzrost ryzyka udaru mózgu wraz z wy¿szy-
mi wartoœciami ciœnienia têtniczego. Nadciœnienie
têtnicze zwiêksza ryzyko wyst¹pienia udaru 4–5 razy.
U chorych z nadciœnieniem têtniczym i wspó³istniej¹c¹
cukrzyc¹ ryzyko wyst¹pienia udaru jest jeszcze wiêksze.
Z opublikowanych badañ wynika, ¿e niezale¿nymi czyn-
nikami ryzyka udaru mózgu s¹ ciœnienie skurczowe
>140 mm Hg i rozkurczowe >95 mm Hg [11,39,40]. 

W 17 badaniach klinicznych, w których badano
wp³yw obni¿enia ciœnienia têtniczego na zmniejszenie
czêstoœci wystêpowania incydentów naczyniowych, w tym
równie¿ udaru mózgu, wykazano, ¿e leczenie nadciœnie-
nia têtniczego zmniejsza ryzyko wyst¹pienia udaru 
mózgu o 38% (a udaru œmiertelnego nawet o 40%) [41].
Leczenie nadciœnienia jest równie¿ skuteczne u osób
z izolowanym nadciœnieniem skurczowym, co wykaza-
no szczególnie u osób >80. roku ¿ycia, u których reduk-
cja ryzyka udaru wynios³a 34% [42].

Najlepiej udokumentowan¹ skutecznoœæ w pierwot-
nej profilaktyce udaru mózgu prezentuj¹ leki moczo-
pêdne, β-adrenolityki, antagoniœci wapnia oraz inhibi-
tory konwertazy angiotensyny [40,43,44]. Wydaje siê
jednak, ¿e u osób starszych, zw³aszcza mê¿czyzn, ko-
rzystniejsze jest stosowanie inhibitorów konwertazy 
angiotensyny ni¿ diuretyków [45].

Znacznie mniej badañ klinicznych przedstawia sku-
tecznoœæ leczenia nadciœnienia têtniczego we wtórnej
profilaktyce udaru [46]. Badanie PROGRESS, w któ-
rym chorym po udarze mózgu podawano peryndopryl
(4 mg) z indapamidem lub bez niego (2,5 mg), w okre-
sie piêcioletniej obserwacji wykaza³o zmniejszenie ry-
zyka udaru mózgu o 28%, jednak znamienn¹ statystycz-
nie skutecznoœæ obserwowano jedynie u osób leczonych
oboma lekami [47]. Terapia ta by³a bezpieczna i dobrze

tolerowana. Korzystne efekty leczenia zaobserwowano
równie¿ u pacjentów z prawid³owym wyjœciowym ciœnie-
niem krwi. Wyniki badania PROGRESS s¹ zbli¿one
do wyników badania chiñskiego, przeprowadzonego
z udzia³em 5665 chorych z przebytym udarem lub TIA
[48], leczonych indapamidem vs placebo.

Badanie MOSES wykaza³o, ¿e modulacja uk³adu
renina-angiotensyna-aldosteron mo¿e mieæ istotny wp³yw
na ryzyko ponownego udaru. W badaniu uczestniczy³o
1405 chorych wysokiego ryzyka po udarze mózgu z to-
warzysz¹cym nadciœnieniem têtniczym, u których przez
œrednio 2,5 roku stosowano antagonistê receptora AT1
(eprosartan) lub antagonistê kana³u wapnia (nitrendypi-
nê) w dawkach zapewniaj¹cych równowa¿ny efekt hipo-
tensyjny (redukcja ciœnienia têtniczego z 150,7/84 mm
Hg i 152,0/87,2 mm Hg do 137,5/80,8 mm Hg
i 136,0/80,2 mm Hg odpowiednio dla eprosartanu i ni-
trendypiny). Terapia eprosartanem wi¹za³a siê ze staty-
stycznie istotnie mniejszym ryzykiem udaru mózgu
o 25% w porównaniu z nitrendypin¹. Pobudzenie re-
ceptorów AT2 przynios³o wiêc wiêksze korzyœci ni¿ blo-
kowanie kana³ów wapnia, które przypuszczalnie prowa-
dzi³o jedynie do skutecznej redukcji ciœnienia têtniczego
[49]. Nale¿y jednak podkreœliæ, ¿e w badaniu tylko ok.
33–34% pacjentów otrzymywa³o monoterapiê (eprosar-
tan lub nitrendypina), u wiêkszoœci stosowano leczenie
skojarzone z innymi lekami hipotensyjnymi.

Mimo ¿e najwiêcej dowodów klinicznej skuteczno-
œci obni¿ania ciœnienia têtniczego w profilaktyce wtór-
nej udaru mózgu zgromadzono dla tiazydów i inhibi-
torów konwertazy oraz antagonistów receptora AT1, to
obecnie trudno okreœliæ optymalny sposób leczenia 
hipotensyjnego [50,51].

Wybór leku i docelowej wartoœci ciœnienia têtnicze-
go powinny byæ zindywidualizowane i zale¿eæ od cha-
rakterystyki chorego (m.in. zwê¿enie têtnic zewn¹trz-
czaszkowych, upoœledzenie czynnoœci nerek, choroby
serca, cukrzyca). W profilaktyce udaru mózgu leczenie
hipotensyjne przynosi wymierne korzyœci kliniczne ju¿
przy obni¿eniu ciœnienia o 10/5 mm Hg, a za optymal-
ne wartoœci ciœnienia têtniczego uwa¿a siê wartoœci
<120/80 mm Hg [52–55].

MMooddyyffiikkaaccjjaa  cczzyynnnniikkóóww  rryyzzyykkaa
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ZZaabbuurrzzeenniiaa  ggoossppooddaarrkkii  lliippiiddoowweejj

Wysokie stê¿enie cholesterolu, frakcji LDL, triglice-
rydów i niskie stê¿enie frakcji HDL cholesterolu jest
podstawowym czynnikiem mia¿d¿ycy naczyñ oraz nie-
zale¿nym czynnikiem ryzyka choroby niedokrwiennej
serca. U osób >45. roku ¿ycia nie ma wyraŸnej korela-
cji miêdzy stê¿eniem cholesterolu i triglicerydów a wy-
stêpowaniem udaru mózgu [11,56]. Metaanaliza badañ
klinicznych z u¿yciem inhibitorów HMG-CoA (statyn)
wykaza³a, ¿e ich stosowanie u chorych z niestabiln¹ cho-
rob¹ wieñcow¹ i przebytym zawa³em miêœnia serca po-
woduje obni¿enie ryzyka wyst¹pienia udaru mózgu
o 30%, nawet u osób z prawid³owym stê¿eniem choleste-
rolu. W najwiêkszych dotychczas przeprowadzonych ba-
daniach stosowano atorwastatynê, simwastatynê i prawa-
statynê, jednak najprawdopodobniej inne statyny mog¹
wykazywaæ podobne dzia³anie. Obni¿enie stê¿enia cho-
lesterolu poprzez dietê lub stosowanie fibratów czy ¿ywic
nie powodowa³o zmniejszenia zachorowalnoœci na udar
mózgu [57,58].

Pierwszym, i jak do tej pory jedynym, badaniem kli-
nicznym, w którym oceniano skutecznoœæ leczenia sta-
tynami w profilaktyce wtórnej udaru (a nie choroby nie-
dokrwiennej serca) by³o badanie SPARCL [59].
Badanie dostarczy³o odpowiedzi na pytanie, czy u osób
bez choroby niedokrwiennej serca w wywiadzie, u któ-
rych stê¿enie frakcji LDL cholesterolu w surowicy wy-
nosi 2,6–4,9 mmol/l, a w ci¹gu ostatnich 6 miesiêcy wy-

st¹pi³ udar mózgu lub TIA niezwi¹zany z zatorem po-
chodzenia sercowego, stosowanie atorwastatyny w daw-
ce 80 mg/dobê, w porównaniu z placebo, zmniejsza ry-
zyko ponownego udaru. Obserwacj¹ objêto 4731
pacjentów; kryteria wy³¹czenia obejmowa³y migotanie
przedsionków i inne sercowe przyczyny zatorowoœci oraz
krwawienie podpajêczynówkowe. Jako pierwotny punkt
koñcowy wybrano udar – w tym udar ze skutkiem
œmiertelnym. Po 5 latach leczenia atorwastatyn¹ zaob-
serwowano zmniejszenie ryzyka wzglêdnego udaru
o 18%, w tym udaru niedokrwiennego o 22%, TIA
o 26% oraz ryzyka zawa³u serca niezakoñczonego zgo-
nem o 49% i jakiejkolwiek rewaskularyzacji o 45%. 
Korzystny efekt stosowania atorwastatyny odnotowano
dopiero po 2 latach leczenia: NNT w przypadku stoso-
wania atorwastatyny przez 5 lat wynosi 51 dla zapobie-
gniêcia jednemu udarowi mózgu i 59 dla zawa³u serca
niezakoñczonego zgonem. 

W badaniu Heart Protection Study (HPS) w grupie
20 536 osób z wysokim ryzykiem chorób naczyniowych
ponad 3 tys. chorych przeby³o udar niedokrwienny
przed w³¹czeniem do badania [60]. U tych chorych,
nawet je¿eli nie mieli zawa³u serca w wywiadach, obser-
wowano obni¿enie ryzyka kolejnych incydentów naczy-
niowych dziêki stosowaniu statyn. Statyny okaza³y siê
bezpieczne tak¿e u chorych >70. roku ¿ycia. Mimo ¿e
w badaniu stosowano dawkê simwastatyny 40 mg, nie
okreœlono dok³adnie optymalnej dawki leku w profilak-
tyce wtórnej udaru mózgu. 

ZZAALLEECCEENNIIAA

1. Po udarze mózgu lub TIA ciœnienie têtnicze powinno byæ regularnie kontrolowane. C

2. Obni¿anie ciœnienia têtniczego nale¿y rozwa¿yæ u wszystkich pacjentów po przebytym udarze A
lub TIA, nawet przy prawid³owych wartoœciach ciœnienia têtniczego.

3. Trudno okreœliæ docelow¹ wartoœæ ciœnienia têtniczego, któr¹ nale¿y osi¹gn¹æ u ka¿dego B
pacjenta po udarze/TIA. Obecnie zaleca siê obni¿anie ciœnienia têtniczego poni¿ej wartoœci 
130/80 mm Hg.

4. Nie powinno siê zbyt szybko i nadmiernie obni¿aæ ciœnienia têtniczego, zw³aszcza u chorych C
ze znacznego stopnia zwê¿eniem têtnic szyjnych.

5. Leczenie nadciœnienia têtniczego w profilaktyce wtórnej udaru mózgu powinno siê rozpocz¹æ C
nie wczeœniej ni¿ po kilku dniach od wyst¹pienia udaru.

6. Optymalny wybór leków hipotensyjnych powinien byæ indywidualnie ustalany dla ka¿dego pacjenta. A
Dostêpne dane kliniczne wskazuj¹ na korzyœci z zastosowania inhibitorów konwertazy angiotensyny 
w po³¹czeniu z tiazydowymi lekami moczopêdnymi oraz antagonistów receptora AT1.
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Profilaktyka wtórna udaru mózgu

W praktyce klinicznej nale¿y rozwa¿yæ podawanie
statyn w profilaktyce wtórnej u chorych po przebytym
udarze lub TIA, zw³aszcza u tych, którzy przebyli za-
wa³ serca, maj¹ mia¿d¿ycê naczyñ obwodowych i szyj-

nych, cukrzycê oraz podwy¿szone stê¿enie cholestero-
lu w surowicy >5 mmol/l [61]. Leczenie simwastaty-
n¹ w dawce 40 mg mo¿na rozpocz¹æ ju¿ w ostrej fazie
choroby.

ZZaabbuurrzzeenniiaa  ggoossppooddaarrkkii  wwêêgglloowwooddaannoowweejj

Chorzy na cukrzycê maj¹ zwiêkszone ryzyko zapadal-
noœci na udar mózgu z dwóch powodów: po pierwsze – s¹
bardziej podatni na powstawanie zmian mia¿d¿ycowych,
po drugie – wspó³istniej¹ u nich czêsto inne niezale¿ne
czynniki ryzyka, jak nadciœnienie têtnicze, oty³oœæ oraz za-
burzenia gospodarki lipidowej. Wiadomo, ¿e cukrzyca
jest niezale¿nym czynnikiem ryzyka udaru mózgu, a ry-
zyko wzglêdne wyst¹pienia udaru u pacjentów obci¹¿o-
nych cukrzyc¹ wynosi od 1,5 do 3,0 [11,39]. Ryzyko za-

le¿y od typu i stopnia zaawansowania choroby. Zwiêksza
siê, gdy wystêpuj¹ dodatkowe czynniki ryzyka, zw³aszcza
nadciœnienie têtnicze i zespó³ metaboliczny (oty³oœæ brzusz-
na, nadciœnienie têtnicze, zaburzenia gospodarki wêglo-
wodanowej, zaburzenia lipidowe). Wykazano, ¿e skutecz-
ne leczenie nadciœnienia têtniczego w populacji chorych
na cukrzycê znacznie zmniejsza ryzyko udaru mózgu
i zgonu w jego przebiegu. Nie udowodniono, aby œcis³a
kontrola cukrzycy redukowa³a ryzyko wyst¹pienia udaru
mózgu. Tym niemniej nale¿y j¹ stosowaæ ze wzglêdu na in-
ne powik³ania zwi¹zane z cukrzyc¹. 

Pacjenci, którzy doznaj¹ udaru, s¹ zwykle obci¹¿e-
ni wieloma czynnikami ryzyka chorób naczyniowych,
z których czêœæ mo¿e podlegaæ modyfikacji. W œwietle
dostêpnych badañ wiadomo, ¿e styl ¿ycia ma istotny
wp³yw na wystêpowanie chorób sercowo-naczyniowych,
w tym udaru mózgu. Niezwykle istotny element profi-
laktyki stanowi¹ regularny wysi³ek fizyczny, prawid³o-
wa dieta i utrzymywanie odpowiedniej masy cia³a, ogra-
niczenie spo¿ycia alkoholu oraz zaprzestanie palenia
tytoniu. 

Ze wzglêdu na brak prospektywnych badañ doty-
cz¹cych znaczenia zmiany trybu ¿ycia i modyfikacji
czynników ryzyka w profilaktyce wtórnej udaru mózgu
uwa¿a siê, ¿e nale¿y stosowaæ wytyczne ustalone dla pro-
filaktyki pierwotnej [10,11]. 

PPaalleenniiee  ttyyttoonniiuu

Badania kliniczne wykaza³y, ¿e palenie papierosów
jest niezale¿nym czynnikiem udaru mózgu oraz ¿e ist-

ZZAALLEECCEENNIIAA

1. Podawanie statyn powinno byæ rozwa¿one u wszystkich chorych po przebytym udarze lub TIA. A
Najlepiej udokumentowano skutecznoœæ kliniczn¹ wysokich dawek atorwastatyny oraz simwastatyny 
u chorych ze wspó³istniej¹c¹ hipercholesterolemi¹, chorob¹ wieñcow¹ lub objawow¹ mia¿d¿yc¹.

ZZAALLEECCEENNIIAA

1. Zaleca siê, aby chorzy po przebytym udarze mózgu lub TIA mieli œciœle kontrolowan¹ A
cukrzycê. 

2. Zalecana wartoœæ dla hemoglobiny HbA1c: ≤7%. B

3. Chorzy na cukrzycê wymagaj¹ tak¿e szczególnie starannej kontroli ciœnienia têtniczego U
oraz stê¿enia lipidów osocza.

MMooddyyffiikkaaccjjaa  ssttyylluu  ¿¿yycciiaa
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nieje zale¿noœæ miêdzy liczb¹ wypalanych papierosów
a ryzykiem wyst¹pienia udaru i innych chorób naczy-
niowych. Palenie tytoniu zwiêksza ryzyko wyst¹pienia
udaru mózgu od 1,5 do 3 razy. Palenie papierosów to
najpowa¿niejszy czynnik wp³ywaj¹cy na rozwój zmian
mia¿d¿ycowych w naczyniach – wykazano œcis³y zwi¹-
zek miêdzy paleniem papierosów a gruboœci¹ blaszki
mia¿d¿ycowej w têtnicach szyjnych. Palenie papierosów
mo¿e ponadto przyczyniæ siê do powstania udaru po-
przez zwiêkszenie lepkoœci krwi, zwiêkszon¹ aktywnoœæ
procesu krzepniêcia, wzrost stê¿enia fibrynogenu,
wzmo¿on¹ agregacjê p³ytek i wzrost ciœnienia krwi.
U pal¹cych kobiet ryzyko udaru jest wiêksze ni¿ u pa-
l¹cych mê¿czyzn. Zaobserwowano równie¿, ¿e palenie
papierosów powoduje spadek przep³ywu mózgowego
w wyniku skurczu naczyñ. U osób pal¹cych mniej ni¿
20 papierosów dziennie zaprzestanie palenia obni¿a ry-
zyko udaru do poziomu osób nigdy niepal¹cych w ci¹-
gu 2–5 lat [10]. Zaprzestanie palenia u osób pal¹cych
wiêcej ni¿ 20 papierosów dziennie równie¿ prowadzi
do spadku ryzyka, jednak pozostanie ono zawsze wiêk-
sze ni¿ u osób nigdy niepal¹cych. Bierne palenie powo-
duje tak¿e wzrost ryzyka rozwoju zmian mia¿d¿yco-
wych. Zaleca siê zaprzestanie palenia papierosów
u wszystkich pal¹cych chorych po udarze mózgu lub
TIA. W zaprzestaniu palenia pomocna mo¿e byæ kon-
sultacja i leczenie w poradni leczenia uzale¿nieñ, sto-
sowanie nikotynowych plastrów przezskórnych lub gu-
my do ¿ucia, a tak¿e farmakoterapia (bupropion,
wareniklina).

AAkkttyywwnnooœœææ  ffiizzyycczznnaa

Aktywnoœæ fizyczna wi¹¿e siê z obni¿eniem ryzyka
udaru mózgu zarówno niedokrwiennego, jak i krwo-
tocznego. Obecnie uwa¿a siê, ¿e regularny wysi³ek fi-
zyczny korzystnie modyfikuje czynniki ryzyka chorób
naczyniowych, w tym udaru mózgu, poprzez obni¿e-
nie ciœnienia têtniczego, spadek masy cia³a i korzystny
wp³yw na tolerancjê glukozy. Zalecane jest wykonywa-
nie æwiczeñ fizycznych o œrednim nasileniu powy¿ej 
30 min dziennie (np. szybki spacer, jazda na rowerze,
taniec, bieg truchtem) [62], nie ma jednak dok³adnych
wytycznych, jakie nasilenie wysi³ku fizycznego wska-
zane jest u chorych po udarze mózgu, zw³aszcza w star-
szym wieku. Æwiczenia fizyczne zawsze powinny byæ
dobrane indywidualnie w zale¿noœci od wydolnoœci 
pacjenta. 

AAllkkoohhooll

Nadu¿ywanie alkoholu powoduje wzrost ryzyka
udaru mózgu. Nadmierne picie, np. w czasie weeken-
du, wi¹¿e siê ze wzrostem ryzyka wyst¹pienia zarówno
udaru krwotocznego, jak i niedokrwiennego [63,64].
U mê¿czyzn w œrednim wieku wypijanie iloœci zawiera-
j¹cej 10–30 g etanolu, a w przypadku kobiet 5–15 g eta-
nolu powoduje mniejsze ryzyko wyst¹pienia udaru ni¿
u osób niepij¹cych, niezale¿nie od typu alkoholu
[65,66]. Mimo to u osób <35. roku ¿ycia ca³kowita
œmiertelnoœæ wzrasta wraz z iloœci¹ spo¿ywanego alko-
holu, nawet u pij¹cych w niewielkich iloœciach [67]. 

Nadmierne spo¿ycie alkoholu jest œciœle zwi¹zane
z innymi chorobami oraz problemami spo³ecznymi
i w zwi¹zku z tym spo¿ywanie alkoholu nie jest zaleca-
ne w profilaktyce chorób naczyniowych. Osobom nad-
u¿ywaj¹cym alkoholu zaleca siê ca³kowite zaprzestanie
picia lub jego ograniczenie przynajmniej do dawek
uznawanych za bezpieczne [68].

DDiieettaa

Du¿e spo¿ycie soli (NaCl) powoduje wzrost ciœnienia
têtniczego. Zwiêkszenie iloœci potasu w diecie (warzywa,
owoce) potêguje efekt ograniczenia iloœci spo¿ywanej so-
li. Ograniczenie nasyconych kwasów t³uszczowych w po-
¿ywieniu i zwiêkszenie spo¿ycia ryb równie¿ mo¿e przy-
czyniæ siê do obni¿enia ciœnienia têtniczego i mieæ
korzystny wp³yw na profil lipidowy [39]. U czêœci cho-
rych z udarem mózgu stwierdza siê podwy¿szone stê¿e-
nie homocysteiny, jednak brak jest prospektywnych ba-
dañ populacyjnych okreœlaj¹cych ryzyko wyst¹pienia udaru
u tych pacjentów [69]. Stê¿enie homocysteiny wzrasta
z wiekiem, mo¿e byæ uwarunkowane genetycznie lub byæ
nastêpstwem niedoboru witamin: B6, B12 i kwasu folio-
wego. Nie ma wyników badañ prospektywnych oceniaj¹-
cych skutecznoœæ tych witamin w profilaktyce udaru 
mózgu. Stê¿enie homocysteiny mo¿na obni¿yæ, stosuj¹c
dietê zawieraj¹c¹ du¿¹ iloœæ warzyw, owoców, ryb i pro-
duktów zbo¿owych bogatoresztkowych. Suplementacjê
witamin B6, B12 i kwasu foliowego mo¿na rozwa¿aæ
u osób z wysokim stê¿eniem homocysteiny (obecnie trwa-
j¹ badania, czy takie leczenie zmniejsza ryzyko udaru 
mózgu i innych zdarzeñ sercowo-naczyniowych) [70]. 

Chorych po przebytym udarze mózgu nale¿y zachê-
caæ do diety niskot³uszczowej i zwiêkszenia spo¿ycia wa-
rzyw i owoców oraz picia zielonej herbaty i mleka.
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ZZAALLEECCEENNIIAA

1. Osoby po udarze mózgu powinny zostaæ poinformowane o znaczeniu stylu ¿ycia (rzucenie palenia C
tytoniu, regularne æwiczenia, dieta z ograniczeniem soli i niskot³uszczowa, wiêksza zawartoœæ 
owoców, warzyw i ryb w diecie, utrzymywanie prawid³owej masy cia³a) w profilaktyce udaru.

2. Ograniczenie picia alkoholu u osób nadu¿ywaj¹cych alkoholu. A

ZZAALLEECCEENNIIAA

1. Doustne œrodki antykoncepcyjne nie powinny byæ stosowane u kobiet po udarze/TIA. C

ZZAALLEECCEENNIIAA

1. Hormonalna terapia zastêpcza (estrogen z progestagenem lub bez niego) nie jest zalecana A
w profilaktyce udaru mózgu u kobiet po udarze lub TIA.

Œrodki antykoncepcyjne zawieraj¹ce >50 μg estra-
diolu zwiêkszaj¹ istotnie ryzyko udaru mózgu, nato-
miast œrodki antykoncepcyjne II generacji – z mniejsz¹
zawartoœci¹ estrogenów – nie wykazuj¹ takiego wyraŸ-
nego niekorzystnego dzia³ania. U kobiet pal¹cych pa-

pierosy, z nadciœnieniem têtniczym, cukrzyc¹ i migre-
n¹, a tym bardziej po epizodach zakrzepowo-zatoro-
wych wystêpuje jednak zwiêkszone ryzyko udaru, je¿e-
li przyjmuj¹ jednoczeœnie œrodki antykoncepcyjne
[71–73].

DDoouussttnnee  œœrrooddkkii  aannttyykkoonncceeppccyyjjnnee  

Wyniki badañ klinicznych z u¿yciem hormonalnej
terapii zastêpczej (HTZ), której stosowanie rozpoczêto
w okresie pomenopauzalnym, nie potwierdzi³y korzyst-
nego wp³ywu na ryzyko wyst¹pienia pierwszego udaru
mózgu. W badaniu z randomizacj¹ Women’ Health Intia-
tive (WHI) z udzia³em kobiet w okresie pomenopauzal-
nym z niskim ryzykiem chorób naczyniowych na prze-
strzeni ponad 5 lat wykazano 40-procentowy wzrost
ryzyka udaru i 30-procentowy wzrost ryzyka zawa³u ser-
ca w przypadku ³¹czonej terapii estrogenem w dawce
0,626 i medroksyprogesteronem w dawce 2,5 mg. 
W grupie kobiet po histerektomii stosuj¹cych jedynie
koniugowane estrogeny koñskie odnotowano dodatko-
wo 39-procentowy wzrost ryzyka udaru niedokrwien-
nego. W zakoñczonym w 2001 r. 4-letnim, kontrolo-
wanym placebo badaniu klinicznym z randomizacj¹
HERS (Heart and Estrogen/progestin Replacement Stu-
dy), które objê³o kobiety z chorob¹ niedokrwienn¹ ser-
ca, nie odnotowano pozytywnego wp³ywu terapii estro-

genami i octanem medroksyprogesteronu na liczbê epi-
zodów wieñcowych, a w grupie leczonej aktywnie zaob-
serwowano nawet ich wzrost w pierwszym roku stoso-
wania HTZ i spadek w 4. i 5. roku [74]. W badaniu
WEST, do którego w³¹czono kobiety ju¿ po przebytym
udarze lub TIA, odnotowano trzykrotny wzrost ryzy-
ka wyst¹pienia udaru w pierwszych 6 miesi¹cach przyj-
mowania estrogenów, ale w dalszej 2,8-letniej obserwa-
cji ryzyko powtórnego incydentu by³o zbli¿one do grupy
placebo [75].

Hormonalna terapia zastêpcza nie jest obecnie za-
lecana zarówno w profilaktyce pierwotnej, jak i wtórnej
udaru [35,36], jednak prowadzone s¹ dalsze próby kli-
niczne, gdy¿ analiza dotychczasowych badañ nie pozwa-
la na wy³onienie grup szczególnie nara¿onych na ryzy-
ko udaru w czasie stosowania HTZ. Hormonalna
terapia zastêpcza powinna byæ zaprzestana u kobiet, któ-
re dozna³y udaru mózgu, jednak jej odstawianie powin-
no byæ stopniowe [74–76].

HHoorrmmoonnaallnnaa  tteerraappiiaa  zzaassttêêppcczzaa
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Pierwszy zabieg endarterektomii (carotid endarterec-
tomy – CEA) wykonano przed przesz³o 50 laty, ale do-
piero badania kliniczne z randomizacj¹ przeprowadzo-
ne w latach 90. udowodni³y skutecznoœæ tej metody
w leczeniu objawowego zwê¿enia têtnicy szyjnej we-
wnêtrznej. Przeprowadzone równolegle i niezale¿nie
od siebie badania z grup¹ kontroln¹, pó³nocnoamery-
kañskie NASCET i europejskie ECST, wykaza³y, ¿e
CEA jest skuteczna u chorych z objawowym zwê¿eniem
>70% [77–80]. W badaniu NASCET stwierdzono,
¿e po wykonaniu CEA redukcja ryzyka bezwzglêdne-
go wyst¹pienia ponownego to¿stronnego udaru wynosi
a¿ 17% (w ci¹gu 2 lat). Oznacza to, ¿e wystarczy zope-
rowaæ 9 pacjentów, aby zapobiec jednemu udarowi
w ci¹gu 5 lat. Ten bardzo korzystny wynik leczenia mo¿-
na osi¹gn¹æ jedynie wtedy, jeœli ³¹czne ryzyko powik³añ
oko³ooperacyjnych (wszystkie udary i zgony) wynosi nie
wiêcej ni¿ 5,5%. Nale¿y podkreœliæ, ¿e przy ryzyku po-
wik³añ wynosz¹cym 10% korzystny efekt CEA bêdzie
porównywalny do wyników leczenia farmakologiczne-
go (podawanie statyn, leków przeciwp³ytkowych i leków
hipotensyjnych). Skutecznoœæ CEA jest wyraŸnie mniej-
sza u pacjentów ze zwê¿eniem 50–69%. W tej podgru-
pie pacjentów mo¿na spodziewaæ siê redukcji ryzyka
bezwzglêdnego na skutek leczenia operacyjnego wyno-
sz¹cej 6,5%, co oznacza, ¿e nale¿y zoperowaæ 15 pacjen-
tów, aby unikn¹æ jednego udaru w ci¹gu 5 lat po wyko-
nanej CEA [79]. Przed podjêciem decyzji o wykonaniu
CEA u chorego ze zwê¿eniem 50–69% nale¿y jednak
przeanalizowaæ obecnoœæ dodatkowych niekorzystnych
czynników ryzyka, takich jak: niedro¿noœæ przeciwstron-
nej têtnicy szyjnej, cukrzyca, nadciœnienie têtnicze, 
wczeœniejsze leczenie ASA czy lewostronna lokalizacja
zwê¿enia, ich wspó³istnienie mo¿e bowiem ca³kowicie
zminimalizowaæ dodatkowe korzyœci, których mo¿na
spodziewaæ siê z wykonania CEA u pacjentów ze zwê-
¿eniem <70%. Metaanaliza po³¹czonych wyników
trzech g³ównych badañ: ECST, NASCET i Veterans
Affairs Trial 309, potwierdzi³a, ¿e CEA jest bardzo sku-
teczna w leczeniu objawowego zwê¿enia >70%, z wy-
j¹tkiem zwê¿eñ granicz¹cych z ca³kowitym zamkniê-
ciem têtnicy szyjnej [81]. Wed³ug wspomnianej
metaanalizy, CEA przynosi tylko niewielk¹ korzyœæ
u pacjentów ze zwê¿eniem 50–69%.

Korzyœci z leczenia operacyjnego (tab. 1.) s¹ wiêksze
u mê¿czyzn (u kobiet leczenie to jest uzasadnione jedy-
nie w przypadku zwê¿enia >70%), chorych >75. roku
¿ycia (m³odsi powinni byæ leczeni tylko, jeœli zwê¿enie
>70%) i w przypadku szybkiej kwalifikacji do leczenia
operacyjnego, tak aby czas od ostatniego epizodu uda-
rowego nie przekracza³ 2 tyg. [81]. W przypadku cho-
rych ze zwê¿eniem >70% leczenie operacyjne po 12 tyg.
nie przynosi praktycznie wymiernych korzyœci klinicz-
nych, natomiast u chorych ze zwê¿eniem 50–69% opóŸ-
nienie nie mo¿e przekroczyæ 2 tyg. [81].

W trzech powy¿ej cytowanych badaniach podstaw¹
pomiaru stopnia zwê¿enia têtnicy by³a konwencjonalna
angiografia z kontrastem. W wielu oœrodkach chirurgicz-
nych pomiar zwê¿enia têtnicy przed planowan¹ CEA 
odbywa siê wy³¹cznie na podstawie badania ultrasonogra-
ficznego. Wskazane jest, aby ocena USG by³a zweryfiko-
wana przez inne badanie nieinwazyjne: angiografiê spiral-
n¹ tomografii komputerowej lub angiografiê rezonansu
magnetycznego. Endarterektomia szyjna jest wskazana
u chorych ze zwê¿eniem têtnic wewn¹trzczaszkowych œred-
niego stopnia, jeœli zwê¿enie têtnicy szyjnej w odcinku ze-
wn¹trzczaszkowym wynosi >70%. U chorych z udarami
lakunarnymi spodziewane korzyœci z CEA s¹ mniejsze.
Ryzyko powik³añ oko³ooperacyjnych zwi¹zanych z CEA
jest wiêksze u chorych ze zmianami niedokrwienno-de-
mielinizacyjnymi o charakterze leukoarajozy.

EEnnddaarrtteerreekkttoommiiaa  ii  aannggiiooppllaassttyykkaa  ww  lleecczzeenniiuu  oobbjjaawwoowweeggoo  zzwwêê¿¿eenniiaa
ttêêttnniiccyy  sszzyyjjnneejj  wweewwnnêêttrrzznneejj

ZZwwêê¿¿eenniiee  5500––6699%%:: ZZwwêê¿¿eenniiee  >>7700%%::

tylko mê¿czyŸni mê¿czyŸni i kobiety

tylko chorzy >75. roku ¿ycia wszyscy chorzy bez wzglêdu na wiek

tylko chorzy, u których leczenie tylko chorzy, u których leczenie 
operacyjne zastosowano przed operacyjne zastosowano przed 
up³ywem 2 tyg. od epizodu up³ywem 12 tyg. od epizodu 
udarowego udarowego (im szybciej, tym wiêksza 

skutecznoœæ postêpowania 
inwazyjnego)

tylko chorzy z zawa³em zarówno chorzy z zawa³em 
pó³kulowym pó³kulowym, jak i TIA 

(ale nie chorzy jedynie z objawami 
wzrokowymi)

tylko chorzy z nieregularn¹ 
i o owrzodzia³ej powierzchni 
blaszk¹ mia¿d¿ycow¹

TTaabb..  11..  Korzyœci z leczenia operacyjnego zwê¿enia têtnic szyjnych – wyniki
metaanalizy
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AAnnggiiooppllaassttyykkaa  

Przezskórna angioplastyka z wszczepieniem stentu
(carotid artery stenting – CAS) jest obiecuj¹c¹ i coraz
bardziej ulepszan¹ metod¹. Zalet¹ CAS jest krótszy czas
hospitalizacji pacjenta oraz mo¿liwoœæ unikniêcia zabie-
gu chirurgicznego (naciêcie skóry d³ugoœci ok. 10 cm).
Obecnie znane s¹ wyniki czterech badañ z randomizacj¹
porównuj¹cych skutecznoœæ oraz bezpieczeñstwo CAS
i CEA (CAVATAS [82], SPACE [83], EVA-3S [84],
SAPPHIRE [85]). Analiza wyników tych badañ nie po-
zwala stwierdziæ, ¿e CAS jest bezpieczniejsz¹ i/lub sku-
teczniejsz¹ metod¹ profilaktyki ni¿ CEA, która nadal po-

zostaje standardowym postêpowaniem. Konieczne jest
przeprowadzenie dalszych badañ klinicznych z randomi-
zacj¹, które doprecyzuj¹ korzyœci i ryzyko zwi¹zane ze
stosowaniem CAS. Wykonanie CAS mo¿e byæ jednak
rozwa¿ane w przypadkach: restenozy po zabiegu CEA
lub zwê¿enia têtnicy po radioterapii, zwê¿enia w miejscu
niedostêpnym chirurgicznie oraz wystêpowania medycz-
nych przeciwwskazañ do leczenia operacyjnego (ciê¿ka
choroba serca – tj. niewydolnoœæ serca, nieprawid³owy
wynik próby wysi³kowej, koniecznoœæ operacji na otwar-
tym sercu – p³uc, przeciwstronna niedro¿noœæ têtnicy
szyjnej, przeciwstronne uszkodzenie nerwu krtaniowe-
go, przebyta du¿a operacja na szyi, wiek >80 lat). 

ZZAALLEECCEENNIIAA

1. Klasyczna angiografia dotêtnicza to najdok³adniejsza metoda stosowana w ocenie stopnia A
zwê¿enia têtnicy szyjnej wewnêtrznej, ale jest badaniem inwazyjnym.

2. Ultrasonografia metod¹ duplex Doppler mo¿e byæ stosowana w ocenie stopnia zwê¿enia têtnicy C
szyjnej wewnêtrznej. Zaleca siê, aby wynik badania USG potwierdzony by³ w innym badaniu 
nieinwazyjnym (angio-CT lub angio-MR).

3. Endarterektomia jest zalecana przede wszystkim u chorych z objawowym zwê¿eniem têtnic A
szyjnych znacznego stopnia (70–99%), bez znacznego deficytu neurologicznego, którzy przebyli 
udar niedokrwienny lub TIA. Zalecenie to dotyczy jedynie tych oœrodków chirurgicznych, 
w których ryzyko wszystkich powik³añ oko³ooperacyjnych (udar lub zgon) wynosi <6%.

4. Jeœli CEA jest wskazana, to powinno siê j¹ wykonaæ w ci¹gu 2 tyg. od wyst¹pienia ma³ego B
udaru lub TIA.

5. Endarterektomia mo¿e byæ wskazana u niektórych pacjentów ze zwê¿eniem 50–69%,  B
bez znacznych zaburzeñ neurologicznych. Decyzja o zabiegu powinna byæ podejmowana 
indywidualnie w przypadku ka¿dego pacjenta, po rozwa¿eniu korzyœci leczenia i ryzyka  
powik³añ oko³ooperacyjnych.

6. Nie zaleca siê wykonywania CEA u chorych ze zwê¿eniem <50%. A

7. Pacjenci powinni otrzymywaæ leczenie przeciwp³ytkowe przed, w trakcie oraz po zabiegu CEA. C

8. Kontrolê pacjentów po endarterektomii szyjnej powinien prowadziæ nie tylko chirurg, C
ale równie¿ neurolog kieruj¹cy do zabiegu.
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