Profilaktyka wtdrna udaru mézgu

Wprowadzenie

Nawrotowe udary mézgu sa czestym nastepstwem
przebytych udaréw lub TTA i odpowiadaja za znaczng
chorobowo$¢ oraz $miertelno$¢ u oséb z chorobami na-
czyniowymi mézgu. Zmniejszaja szanse przezycia, po-
garszaja poudarows sprawnos$¢ ruchows 1 wydluzajg czas
hospitalizacji [1].

Po udarze niedokrwiennym moézgu ryzyko nawro-
tu moze siega¢ 10—12% w pierwszym i 5—8% w kaz-
dym nastepnym roku [2,3]. Skumulowane ryzyko po-
wtérnego udaru wynosi wiec w ciagu § lat az 30-40%;
15% chorych moze ponadto dodatkowo doznac zawa-
tu miesnia sercowego, a podobny odsetek pacjentéw
umrze w nastepstwie choréb naczyniowych. Nalezy pod-
kresli¢, ze u chorych po udarze wéréd wtérnych na-
stepstw chordb naczyniowych (udar, zawat migénia ser-
cowego, $mier¢ naczyniowa) az 75% stanowig udary
moézgu [4]. Najwyzsze ryzyko nawrotu dotyczy bezpo-
$redniego okresu po udarze mézgu — ponad 3% nawro-
tow nastepuje w ciggu pierwszych 30 dni [5,6].

Czestos$¢ nawrotéw zalezy od podtypu udaru i jest
najwyzsza u pacjentéw z udarami zatorowymi pocho-
dzenia sercowego oraz w przypadkach znacznego zwe-
zenia tetnic szyjnych. W krwotokach mézgowych
(po wykluczeniu tetniakéw) ryzyko nawrotowych krwa-
wien wynosi 3—7% w ciagu roku i 19% w ciagu § lat [6].

Kolejny udar ma najczesciej takg samg etiologie jak
poprzedzajacy; dotyczy to gléwnie udaréw zatorowych

Leczenie przeciwptytkowe

Leki przeciwplytkowe, a wsréd nich kwas acetylo-
salicylowy (ASA), w licznych badaniach klinicznych
dziataty ochronnie u chorych obcigzonych ryzykiem zda-
rzef sercowo-naczyniowych o réznej etiologii [16]. Sto-
sowanie lekow przeciwplytkowych u chorych z udarem
moézgu zapobiega wezesnym i péznym powiktaniom ser-
cowo-naczyniowym [17]. Wykazano, ze jedynie ASA
w dawce 160-300 mg stosowany w ciggu pierwszych
48 godz. od udaru mézgu zmniejsza ryzyko wystapie-
nia ponownego udaru w czasie pierwszych 14 dni od za-
chorowania oraz liczbe zgonéw o 9/1000 leczonych
w okresie hospitalizacji [18,19].
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pochodzenia sercowego. U czesci chorych, zwlaszcza
z zatorami pochodzenia tetniczego 1 udarami zatoko-
wymi, patogeneza (a takze lokalizacja) udaru moze by¢
inna. Po udarach niedokrwiennych 5% nawrotéw sta-
nowig udary krwotoczne, podczas gdy po krwotokach
w 42% przypadkéw mogg wystapi¢ udary niedo-
krwienne [5,6].

Przemijajacy napad niedokrwienny obejmuje obja-
wy neurologiczne wywolane przez niedokrwienie mézgu
lub siatkéwki, trwajace nie dtuzej niz 1 godz., bez obiek-
tywnych cech zawatu mézgu. Napad tego typu jest zna-
miennym czynnikiem przepowiadajgcym udar niedo-
krwienny. Ryzyko to jest szczegdlnie duze podczas
pierwszych 3 miesiecy (>10%) i najwicksze w pierw-
szej dobie po napadzie [7,8].

Wszyscy chorzy z udarem mézgu lub TIA powin-
ni by¢ poddani badaniom najszybciej jak to mozliwe,
w celu ustalenia etiologii 1 czynnikdw ryzyka oraz okre-
§lenia i wdrozenia wlasciwego postepowania profilak-
tycznego juz w trakcie hospitalizacji chorego na podod-
dziale udarowym [9-12].

Profilaktyka wtérna udaréw powinna obejmowac:
* leczenie przeciwplytkowe i doustne przeciwkrzepliwe,
* modyfikacje stylu zycia i czynnikéw ryzyka,
® leczenie chirurgiczne zmian zakrzepowych w tetni-

cach szyjnych [13,14].

Brakuje badan klinicznych oceniajgcych korzysci
wezesnego stosowania innych lekéw przeciwplytkowych.
W profilaktyce przewleklej stosowanie lekéw prze-
ciwplytkowych przez 29 miesigcy u 1000 chorych
po udarze mézgu lub TIA zmniejsza liczbe zdarzen ser-
cowo-naczyniowych, tj.:
* ponownych udaréw mézgu (niezakonczonych zgo-
nem) o 25,
* zawaléw serca (niezakonczonych zgonem) o 6,
* zgon6w z przyczyn sercowo-naczyniowych o 7 [16].
W badaniach klinicznych ASA byl stosowany w sze-
rokim zakresie dawek — od 30 do 325 mg. Dzialanie
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antyagregacyjne jest osiggane przy matych dawkach le-

ku, natomiast ryzyko dziatan niepozadanych, szczegdl-

nie uszkodzenia gérnego odcinka przewodu pokarmo-

wego, zalezy od dawki [20].

W dlugotrwatej profilaktyce udaru mézgu skutecz-
nymi lekami — oprocz ASA — okazaly sie takze:

* klopidogrel w dawce 75 mg; klopidogrel nie powo-
duje neutropenii, mimo chemicznego podobienstwa
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 tiklopidyng wymaga monitorowania morfologii
krwi co 2 tyg. w ciagu pierwszych 3 miesiecy ze
wzgledu na ryzyko trombocytopenii 1 neutropenii; ko-
rzysci z leczenia sa szczegdlnie wyrazne w pordwna-
niu z ASA w ciagu 1. roku stosowania [24].

Skuteczno$¢ ww. lekéw jest zblizona. Najczesciej
stosuje si¢ ASA, ale wyb6r powinien by¢ podyktowany

przede wszystkim wzgledami indywidualnymi, tj. kosz-
tem, dostepnoscia, obecnoscig wspdtistniejacych chordb
kardiologicznych itp.

Badania kliniczne przeprowadzone z udziatem cho-
rych z ostrymi zespotami wienicowymi wykazaly korzyst-
ne, synergistyczne dziatanie réznych lekéw przeciwplyt-
kowych rézniacych si¢ mechanizmem hamowania
agregacji plytek krwi. W przeciwienstwie do badan kar-
diologicznych leczenie skojarzone klopidogrelem i ASA
nie okazato si¢ bardziej skuteczne niz monoterapia kaz-
dym z tych lekéw z osobna [25,26]. Dtuzsze niz 3 mie-
sigce taczne stosowanie obu lekéw wigzalo sie¢ natomiast
ze zwickszonym ryzykiem powaznych powiktan krwo-
tocznych. W szczegdlnych przypadkach u chorych z na-
wracajgcymi ostrymi zespolami wienicowymi lub po im-
plantacji stentu moze by¢ uzasadnione taczne zastosowanie
ASA i klopidogrelu. Jedynie w badaniach z zastosowa-
niem dipirydamolu MR w dawce dobowej 400 mg i ASA
w malej dawce 50 mg leczenie skojarzone okazalo si¢ bar-
dziej skuteczne niz stosowanie obu lekéw osobno [23,27].

ZALECENIA

1. Wszyscy chorzy ze §wiezym udarem niedokrwiennym mézgu, u ktérych nie ma A
przeciwwskazan, powinni otrzymywac doustnie 160-300 mg ASA na dobe, jak najszybciej
w ciggu pierwszych 48 godz. Zalecenie to nie dotyczy pacjentéw, u ktérych planuje sie

leczenie trombolityczne.

2. Wszyscy chorzy po udarze niedokrwiennym mézgu, ktérzy nie otrzymuja lekéw A
przeciwkrzepliwych po okresie ostrym, powinni otrzymywac leczenie przeciwplytkowe.

Do wyboru pozostaja:

— ASA w dawce od 50 do 325 mg na dobeg,

— klopidogrel w dawce 75 mg na dobe,

— tiklopidyna w dawce 2 razy 250 mg na dobg,

— dipirydamol w potgczeniu z ASA, w dawce 2 razy dziennie po 200 mg dipirydamolu
(w postaci o przedluzonym uwalnianiu) i 50 mg kwasu acetylosalicylowego.

3. U chorych z powtérnym udarem mozgu, ktérzy przyjmowali ASA, mozna rozwazyc¢ U
zastosowanie innego z ww. lekéw przeciwptytkowych; nie ma uzasadnienia zwiekszanie
dawki ASA.

4. W zapobieganiu udarowi mézgu nie nalezy stosowac tacznie ASA i klopidogrelu, poza A

wyjatkowymi sytuacjami, np. zakwalifikowanie chorego do zalozenia stentu, z okreslonymi

powiktaniami kardiologicznymi.

5. Stosowanie ASA w polaczeniu z dipirydamolem jest skuteczniejsze w zapobieganiu U
powtérnemu udarowi mézgu niz kazdego z tych lekéw z osobna; dipirydamol nie wplywa

na ryzyko zawalu serca.

6.  Tiklopidyna nie jest obecnie zalecana jako poczatkowe leczenie po udarze/TTA. Nie zaleca si¢ U
réwniez stosowania tiklopidyny w polaczeniu z ASA.
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Profilaktyka widrna udaru mozgu

Doustne leczenie przeciwkrzepliwe (antykoagulanty)

Okoto 20% udaréw niedokrwiennych jest pocho-
dzenia zatorowego sercowego. Do najczestszych przy-
czyn zatorowo$ci nalezg migotanie przedsionkéw (ok.
50%) 1 wady zastawkowe (ok. 25%), rzadziej inne czyn-
niki, tj. sztuczne zastawki, ostry zawal serca, skrzepli-
na w lewej komorze, kardiomiopatia rozstrzeniowa 1 za-
palenie wsierdzia.

Migotanie przedsionkow

Migotanie przedsionkéw pieciokrotnie zwigksza ry-
zyko wystapienia udaru mdzgu i jest stwierdzane
u 6-20% chorych z udarem mézgu [10,12]. Czestos¢
wystepowania migotania przedsionkéw wzrasta z wie-
kiem, siegajac 10% u oséb powyzej 75. roku zycia. Udar
moézgu u chorych obcigzonych migotaniem przedsion-
kéw charakteryzuje si¢ ciezszym przebiegiem oraz wyz-
szq wezesng Smiertelnoscia. Wspdlistnienie innych czyn-
nikéw ryzyka znacznie zwigksza ryzyko wystgpienia
powtdrnego udaru mézgu.

Doustne leki przeciwkrzepliwe zmniejszaja ryzyko
wystapienia udaru mézgu u chorych z migotaniem
przedsionkéw — redukeja ryzyka wynosi $rednio 70%
w poréwnaniu z 18% w przypadku stosowania ASA
[28,29]. Odpowiada to redukeji ryzyka bezwzgledne-
go udaru mézgu u chorego z migotaniem przedsion-
kéw z 4,5% do 1,4% rocznie. Wyniki badan klinicznych
wskazujg, ze stosowanie doustnych antykoagulantéw ja-
ko lekéw pierwszego rzutu u chorych wysokiego ryzy-
ka z migotaniem przedsionkéw zmniejsza — w stosun-
ku do ASA — liczbe udaréw o 23/1000 leczonych
rocznie (jednoczes$nie zwigksza ryzyko wystgpienia po-
waznego powiktania krwotocznego o 9/1000 leczonych
rocznie), co wskazuje na ewidentne korzysci wynikaja-
ce ze stosowania antykoagulantéw [30].

Wszystkie badania profilaktyczne w udarze mézgu
zostaly przeprowadzone z zastosowaniem doustnych
antykoagulantéw z grupy pochodnych 4-hydroksykuma-
ryny (warfaryna; od niedawna dostepna takze w Polsce).
W Polsce stosuje si¢ jednak przede wszystkim leki
z grupy 2-hydroksykumaryny (acenokumarol). Wyda-
je sie, ze skutecznos¢ 1 bezpieczenstwo obu pochodnych
sa zblizone, mimo réznic farmakokinetycznych [31].

Najlepsze wyniki leczenia przeciwkrzepliwego w mi-
gotaniu przedsionkéw uzyskuje sie przy wartosci wskaz-
nika INR 2,5 (w granicach 2-3). Leczenie doustnymi
lekami przeciwkrzepliwymi nie zmniejsza ryzyka uda-
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ru mézgu wtedy, gdy wskaznik INR jest <2, natomiast
przy INR >3 znacznie wzrasta ryzyko powiktan krwo-
tocznych. Dlatego dawke leku nalezy dostosowywaé in-
dywidualnie wg wskaznika INR.

Powinno si¢ rozwazy¢ zaréwno korzysci, jak i ryzy-
ko doustnego leczenia przeciwkrzepliwego u chorych,
ktérzy nie moga utrzymad rezimu terapii, np. u chorych
niechodzacych, z zespotami otepiennymi, zaburzenia-
mi $wiadomosci, zaburzeniami mowy o typie afazji,
wowezas kiedy kontrola lekarska jest niedostateczna lub
gdy z przyczyn obiektywnych utrudniony jest kontakt
z chorym (np. bariera jezykowa). W takich przypad-
kach wskazane jest stosowanie lekéw przeciwptytkowych
ze wzgledu na znacznie mniej Scisly rezim stosowania,
a takze mniejsze zagrozenie dzialaniami niepozadany-
mi zwigzanymi z leczeniem.

Nie zaleca si¢ stosowania lekéw przeciwkrzepliwych
bez wykonania tomografii komputerowej w celu wyklu-
czenia krwotoku. Rozpoczecie terapii (p6zZniejsze
w przypadku ciezkich udaréw niedokrwiennych) i usta-
lenie dawkowania lekéw przeciwkrzepliwych powinny
odby¢ si¢ przed wypisem chorego ze szpitala.

Badania nie potwierdzajg wigkszej skutecznosci he-
paryn w poréwnaniu z ASA u chorych z migotaniem
przedsionkéw w leczeniu udaru mézgu i profilaktyce
powtérnego udaru mézgu w ciggu pierwszych 14 dni
od wystgpienia udaru [18,32-34].

Szczegolne przyczyny zatorowosci sercowopochodnej

Nie prowadzono duzych badan klinicznych z ran-
domizacja z doustnymi lekami przeciwkrzepliwymi
w innych chorobach zwigzanych ze zwigkszonym ryzy-
kiem zatorowosci niz migotanie przedsionkéw, chociaz
w praktyce klinicznej w tych przypadkach leki przeciw-
krzepliwe sg czesto stosowane, np. (wg American
Heart Association i American Stroke Association
AHA/ASA) [35]:

* chorzy z udarem mézgu lub TIA w przebiegu zawa-
tu serca i stwierdzona skrzepling w lewej komorze ser-
ca, u ktérych leczenie doustnymi antykoagulantami
powinno by¢ prowadzone przynajmniej przez 3 mie-
sigce, a nawet do roku; chorzy ci powinni otrzymy-
wacl takze ASA,

* chorzy z kardiomiopatia rozstrzeniowg wymagajacy
zastosowania w profilaktyce udaru mézgu doustnych
antykoagulantéw lub lekéw przeciwplytkowych,
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chorzy z reumatyczna wada zastawki mitralnej bez
wspdlistniejacego migotania przedsionkéw — uzasad-
nione jest dlugotrwate doustne leczenie antykoagula-
cyjne; w przypadku wystapienia udaru sugeruje si¢
dotaczenie ASA w malej dawce,
chorzy z wypadaniem platka zastawki mitralnej, zwap-
nieniem pier§cienia zastawki mitralnej, wada zastaw-
ki aortalnej — standardowo wskazane leczenie prze-
ciwplytkowe; leczenie przeciwkrzepliwe moze by¢
stosowane w przypadku nieskuteczno$ci i nawroto-
wych incydentéw,
chorzy ze sztucznymi zastawkami serca:
—w przypadku chorych z udarem mézgu lub TTA
oraz wszczepiong nowoczesng mechaniczng proteza

zastawkowa zaleca si¢ stosowanie doustnego anty-
koagulantu (INR: 2,5-3,5 wg AHA/ASA [35],

3—4 wg EUSI [36]); jesli mimo wiasciwego lecze-
nia przeciwkrzepliwego wystapi udar niedokrwien-
ny uzasadnione jest dodatkowe zastosowanie ASA
w dawce 75-100 mg,

—w przypadku chorych z udarem mdzgu 1 wszcze-
piong bioproteza zastawkowa mozna rozwazy¢ le-
czenie doustnym antykoagulantem (INR: 2-3).

Nie ma wskazan do stosowania doustnych antyko-

agulantéw w przypadku udaréw kryptogennych lub uda-
réw spowodowanych miazdzyca duzych naczyn domédz-
gowych albo zmianami w matych naczyniach [37,38].
Mozna natomiast rozwazy¢ stosowanie doustnych lekéw
przeciwkrzepliwych w przypadku udaru zylnego, miaz-
dzycy tuku aorty, wrzecionowatych tetniakéw tetnicy pod-
stawnej badz rozwarstwienia tetnicy szyjnej wspdlnej lub
wewnetrzne].

ZALECENIA

1. Stosowanie doustnych lekéw przeciwkrzepliwych jest zalecane w profilaktyce udaru mézgu A
spowodowanego przez zator kardiogenny wywolany przez migotanie przedsionkdow;
za optymalng warto$¢ wskaznika INR uwaza si¢ 2,5 (w granicach 2-3).

2. U pacjentéw z migotaniem przedsionkdw, ktdrzy nie mogg przyjmowaé doustnych A
antykoagulantéw, zalecane jest stosowanie ASA w dawce 325 mg na dobg (w polskich
warunkach 300 mg z uwagi na brak postaci zawierajacej 325 mg ASA).

3. Doustne leki przeciwkrzepliwe nie powinny by¢ wlaczane natychmiast po udarze U
niedokrwiennym mdézgu. Zaleca si¢, aby wlaczac je p6zniej, jednak najlepiej do 14 dni

od wystapienia udaru mézgu.

4. Stosowanie doustnych lekéw przeciwkrzepliwych u chorych po udarze mézgu o etiologii A

innej niz zatorowa jest niewskazane.

5. U chorych po udarze mézgu i 0séb ze sztucznymi zastawkami serca zaleca si¢ stosowanie B
doustnych lekéw przeciwkrzepliwych w dawkach zapewniajacych INR=3,0 (w granicach
2,5-3,5).

6. U chorych po udarze mézgu ze stwierdzonym zatorem sercowopochodnym o innej przyczynie C

niz migotanie przedsionkéw (zmiany na zastawce mitralnej w przebiegu choroby reumatycznej,
ostry zawal mig$nia sercowego, skrzeplina w lewej komorze serca, kardiomiopatia rozstrzeniowa,
zapalenie wsierdzia, drozny otwdr owalny w obecnosci zakrzepicy zyt glebokich) nalezy rozwazy¢
stosowanie doustnych lekéw przeciwkrzepliwych. Za optymalna warto$¢ wskaznika INR uwaza

si¢ warto§¢ 2—3.
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Modyfikacja czynnikéw ryzyka

Nadcisnienie tgtnicze

Nadci$nienie tetnicze jest najwazniejszym czynni-
kiem ryzyka wystapienia udaru mézgu — moze odpowia-
daé az za 50% udaréw. Istnieje liniowa zalezno$¢ mie-
dzy warto$ciami ci$nienia tetniczego a wystepowaniem
udaru mézgu zaréwno niedokrwiennego, jak i krwotocz-
nego. Réwniez w granicach wartosci prawidfowych ob-
serwuje si¢ wzrost ryzyka udaru mézgu wraz z wyzszy-
mi warto$ciami ci$nienia tetniczego. Nadci$nienie
tetnicze zwicksza ryzyko wystgpienia udaru 4-5 razy.
U chorych z nadci$nieniem tetniczym i wspélistniejaca
cukrzycy ryzyko wystapienia udaru jest jeszcze wicksze.
Z opublikowanych badan wynika, ze niezaleznymi czyn-
nikami ryzyka udaru mézgu sa ci$nienie skurczowe
> 140 mm Hg i rozkurczowe >95 mm Hg [11,39,40].

W 17 badaniach klinicznych, w ktérych badano
wplyw obnizenia ci$nienia tetniczego na zmniejszenie
czestosci wystepowania incydentéw naczyniowych, w tym
réwniez udaru mézgu, wykazano, ze leczenie nadcisnie-
nia tetniczego zmniejsza ryzyko wystapienia udaru
mobzgu 0 38% (a udaru $miertelnego nawet 0 40%) [41].
Leczenie nadci$nienia jest réwniez skuteczne u oséb
z izolowanym nadci$nieniem skurczowym, co wykaza-
no szczegdlnie u 0séb >80. roku zycia, u ktorych reduk-
cja ryzyka udaru wyniosta 34% [42].

Najlepiej udokumentowang skuteczno$é w pierwot-
nej profilaktyce udaru mézgu prezentujg leki moczo-
pedne, B-adrenolityki, antagonisci wapnia oraz inhibi-
tory konwertazy angiotensyny [40,43,44]. Wydaje si¢
jednak, ze u 0s6b starszych, zwlaszcza mezcezyzn, ko-
rzystniejsze jest stosowanie inhibitoréw konwertazy
angiotensyny niz diuretykéw [45].

Znacznie mniej badan klinicznych przedstawia sku-
teczno$¢ leczenia nadci$nienia tetniczego we wtérnej
profilaktyce udaru [46]. Badanie PROGRESS, w kto-
rym chorym po udarze mézgu podawano peryndopryl
(4 mg) z indapamidem lub bez niego (2,5 mg), w okre-
sie piecioletniej obserwaciji wykazalo zmniejszenie ry-
zyka udaru mézgu o 28%, jednak znamienng statystycz-
nie skuteczno$¢ obserwowano jedynie u 0séb leczonych
oboma lekami [47]. Terapia ta byla bezpieczna i dobrze
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tolerowana. Korzystne efekty leczenia zaobserwowano
réwniez u pacjentéw z prawidlowym wyjsciowym cisnie-
niem krwi. Wyniki badania PROGRESS s3 zblizone
do wynikéw badania chinskiego, przeprowadzonego
z udzialem 5665 chorych z przebytym udarem lub TTA
[48], leczonych indapamidem vs placebo.

Badanie MOSES wykazato, ze modulacja uktadu
renina-angiotensyna-aldosteron moze mie¢ istotny wplyw
na ryzyko ponownego udaru. W badaniu uczestniczylo
1405 chorych wysokiego ryzyka po udarze mézgu z to-
warzyszacym nadci$nieniem tetniczym, u ktérych przez
srednio 2,5 roku stosowano antagoniste receptora AT1
(eprosartan) lub antagoniste kanatu wapnia (nitrendypi-
ne) w dawkach zapewniajacych réwnowazny efekt hipo-
tensyjny (redukcja ci$nienia tetniczego z 150,7/84 mm
Hg 1 152,0/87,2 mm Hg do 137,5/80,8 mm Hg
1136,0/80,2 mm Hg odpowiednio dla eprosartanu i ni-
trendypiny). Terapia eprosartanem wigzata sie ze staty-
stycznie istotnie mniejszym ryzykiem udaru mézgu
0 25% w poréwnaniu z nitrendypina. Pobudzenie re-
ceptorow AT2 przyniosto wige wigksze korzysci niz blo-
kowanie kanaléw wapnia, ktére przypuszczalnie prowa-
dzito jedynie do skutecznej redukeji ci$nienia tetniczego
[49]. Nalezy jednak podkresli¢, ze w badaniu tylko ok.
33-34% pacjentdéw otrzymywato monoterapie (eprosar-
tan lub nitrendypina), u wiekszosci stosowano leczenie
skojarzone z innymi lekami hipotensyjnymi.

Mimo ze najwiecej dowoddw klinicznej skuteczno-
§ci obnizania ci$nienia tetniczego w profilaktyce wtér-
nej udaru mézgu zgromadzono dla tiazyd6w i inhibi-
toréw konwertazy oraz antagonistow receptora AT, to
obecnie trudno okresli¢ optymalny sposdb leczenia
hipotensyjnego [50,51].

Wybér leku 1 docelowej wartosci ci$nienia tetnicze-
go powinny by¢ zindywidualizowane i zaleze¢ od cha-
rakterystyki chorego (m.in. zwezenie tetnic zewnatrz-
czaszkowych, uposledzenie czynnos$ci nerek, choroby
serca, cukrzyca). W profilaktyce udaru mézgu leczenie
hipotensyjne przynosi wymierne korzysci kliniczne juz
przy obnizeniu ci$nienia o 10/5 mm Hg, a za optymal-
ne warto$ci ci$nienia tetniczego uwaza si¢ wartoscl
<120/80 mm Hg [52-55].
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ZALECENIA

1. Poudarze mézgu lub TIA ci$nienie tetnicze powinno by¢ regularnie kontrolowane. C

2. Obnizanie ci$nienia tetniczego nalezy rozwazy¢ u wszystkich pacjentéw po przebytym udarze
lub TTA, nawet przy prawidlowych wartosciach cisnienia tetniczego.

3. Trudno okresli¢ docelowa warto$¢ ci$nienia tetniczego, ktdra nalezy osiagnaé u kazdego B
pacjenta po udarze/TTA. Obecnie zaleca si¢ obnizanie ci$nienia tetniczego ponizej warto$ci
130/80 mm Hg.

4. Nie powinno si¢ zbyt szybko i nadmiernie obniza¢ ci$nienia tetniczego, zwlaszcza u chorych C
ze znacznego stopnia zwezeniem tetnic szyjnych.

5. Leczenie nadci$nienia tetniczego w profilaktyce wtérnej udaru mézgu powinno sie rozpoczad C
nie wezesniej niz po kilku dniach od wystapienia udaru.

6. Optymalny wybér lekéw hipotensyjnych powinien by¢ indywidualnie ustalany dla kazdego pacjenta. A

Dostepne dane kliniczne wskazuja na korzysci z zastosowania inhibitoréw konwertazy angiotensyny

w polgczeniu z tiazydowymi lekami moczopednymi oraz antagonistéw receptora AT1.

Laburzenia gospodarki lipidowe;

Wysokie stezenie cholesterolu, frakcji DL, triglice-
rydéw 1 niskie stezenie frakcji HDL cholesterolu jest
podstawowym czynnikiem miazdzycy naczyn oraz nie-
zaleznym czynnikiem ryzyka choroby niedokrwiennej
serca. U oséb >435. roku zycia nie ma wyraznej korela-
¢ji miedzy stezeniem cholesterolu i triglicerydow a wy-
stegpowaniem udaru mézgu [11,56]. Metaanaliza badan
klinicznych z uzyciem inhibitoréw HMG-CoA (statyn)
wykazala, ze ich stosowanie u chorych z niestabilng cho-
robg wieficows 1 przebytym zawalem mie$nia serca po-
woduje obnizenie ryzyka wystapienia udaru mézgu
0 30%, nawet u 0s6b z prawidlowym stezeniem choleste-
rolu. W najwiekszych dotychczas przeprowadzonych ba-
daniach stosowano atorwastatyne, simwastatyne i prawa-
statyne, jednak najprawdopodobniej inne statyny moga
wykazywac podobne dzialanie. Obnizenie stezenia cho-
lesterolu poprzez diete lub stosowanie fibratéw czy zywic
nie powodowato zmniejszenia zachorowalno$ci na udar
moézgu [57,58].

Pierwszym, 1 jak do tej pory jedynym, badaniem kli-
nicznym, w ktérym oceniano skuteczno$¢ leczenia sta-
tynami w profilaktyce wtérnej udaru (a nie choroby nie-
dokrwiennej serca) byto badanie SPARCL [59].
Badanie dostarczyto odpowiedzi na pytanie, czy u oséb
bez choroby niedokrwiennej serca w wywiadzie, u kté-
rych stezenie frakcji LDL cholesterolu w surowicy wy-
nosi 2,6—4,9 mmol/l, a w ciggu ostatnich 6 miesiecy wy-
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stapit udar mézgu lub TIA niezwiazany z zatorem po-
chodzenia sercowego, stosowanie atorwastatyny w daw-
ce 80 mg/dobe, w poréwnaniu z placebo, zmniejsza ry-
zyko ponownego udaru. Obserwacja objeto 4731
pacjentéw; kryteria wylaczenia obejmowaty migotanie
przedsionkéw 1 inne sercowe przyczyny zatorowosci oraz
krwawienie podpajeczyndéwkowe. Jako pierwotny punkt
koncowy wybrano udar — w tym udar ze skutkiem
$miertelnym. Po § latach leczenia atorwastatyng zaob-
serwowano zmniejszenie ryzyka wzglednego udaru
0 18%, w tym udaru niedokrwiennego o 22%, TIA
0 26% oraz ryzyka zawatu serca niezakonczonego zgo-
nem o 49% i jakiejkolwiek rewaskularyzacji o 45%.
Korzystny efekt stosowania atorwastatyny odnotowano
dopiero po 2 latach leczenia: NN'T w przypadku stoso-
wania atorwastatyny przez 5 lat wynosi 51 dla zapobie-
gnigcia jednemu udarowi mézgu 1 59 dla zawalu serca
niezakonczonego zgonem.

W badaniu Heart Protection Study (HPS) w grupie
20 536 0s6b z wysokim ryzykiem choréb naczyniowych
ponad 3 tys. chorych przebylo udar niedokrwienny
przed wiaczeniem do badania [60]. U tych chorych,
nawet jezeli nie mieli zawatu serca w wywiadach, obser-
wowano obnizenie ryzyka kolejnych incydentéw naczy-
niowych dzieki stosowaniu statyn. Statyny okazaly sie
bezpieczne takze u chorych >70. roku zycia. Mimo ze
w badaniu stosowano dawke simwastatyny 40 mg, nie
okreslono doktadnie optymalnej dawki leku w profilak-
tyce wtérnej udaru mézgu.
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W praktyce klinicznej nalezy rozwazy¢ podawanie
statyn w profilaktyce wtérnej u chorych po przebytym
udarze lub TIA, zwlaszcza u tych, ktérzy przebyli za-
wat serca, majg miazdzyce naczyin obwodowych i szyj-

Profilaktyka widrna udaru mozgu

nych, cukrzyce oraz podwyzszone stezenie cholestero-
lu w surowicy >S5 mmol/l [61]. Leczenie simwastaty-
na w dawce 40 mg mozna rozpoczaé juz w ostrej fazie
choroby.

ZALECENIA

1. Podawanie statyn powinno by¢ rozwazone u wszystkich chorych po przebytym udarze lub TTA. A
Najlepiej udokumentowano skutecznos¢ kliniczng wysokich dawek atorwastatyny oraz simwastatyny
u chorych ze wspdtistniejacg hipercholesterolemig, chorobg wiencowa lub objawowa miazdzyca.

Laburzenia gospodarki weglowodanowej

Chorzy na cukrzyce majg zwigkszone ryzyko zapadal-
nosci na udar mézgu z dwoch powodéw: po pierwsze — sa
bardziej podatni na powstawanie zmian miazdzycowych,
po drugie — wspdtistniejg u nich czesto inne niezalezne
czynniki ryzyka, jak nadci$nienie tetnicze, otylos¢ oraz za-
burzenia gospodarki lipidowej. Wiadomo, ze cukrzyca
jest niezaleznym czynnikiem ryzyka udaru mézgu, a ry-
zyko wzgledne wystapienia udaru u pacjentéw obcigzo-
nych cukrzycg wynosi od 1,5 do 3,0 [11,39]. Ryzyko za-

lezy od typu i stopnia zaawansowania choroby. Zwigksza
sie, gdy wystepuja dodatkowe czynniki ryzyka, zwlaszcza
nadcisnienie tetnicze 1 zespSt metaboliczny (otylosé brzusz-
na, nadci$nienie tetnicze, zaburzenia gospodarki weglo-
wodanowej, zaburzenia lipidowe). Wykazano, ze skutecz-
ne leczenie nadci$nienia tetniczego w populacji chorych
na cukrzyce znacznie zmniejsza ryzyko udaru mozgu
1zgonu w jego przebiegu. Nie udowodniono, aby $cista
kontrola cukrzycy redukowata ryzyko wystapienia udaru
mozgu. Tym niemniej nalezy jg stosowac ze wzgledu na in-
ne powiklania zwigzane z cukrzycg.

1. Zaleca sig, aby chorzy po przebytym udarze mézgu lub TIA mieli $cisle kontrolowana A
cukrzyce.

2. Zalecana warto$¢ dla hemoglobiny HbA | : <7%. B

3. Chorzy na cukrzyce wymagaja takze szczegélnie starannej kontroli ci$nienia tetniczego U

oraz stezenia lipidow osocza.

Modyfikacja stylu zycia

Pacjenci, ktérzy doznajg udaru, sa zwykle obcigze-
ni wieloma czynnikami ryzyka choréb naczyniowych,
z ktorych cz¢s¢ moze podlegaé modyfikacji. W $wietle
dostepnych badan wiadomo, ze styl zycia ma istotny
wplyw na wystepowanie chordb sercowo-naczyniowych,
w tym udaru mézgu. Niezwykle istotny element profi-
laktyki stanowig regularny wysitek fizyczny, prawidto-
wa dieta i utrzymywanie odpowiedniej masy ciata, ogra-
niczenie spozycia alkoholu oraz zaprzestanie palenia
tytoniu.
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Ze wzgledu na brak prospektywnych badan doty-
czgcych znaczenia zmiany trybu zycia i modyfikacji
czynnikéw ryzyka w profilaktyce wtérnej udaru mézgu
uwaza sie, ze nalezy stosowac wytyczne ustalone dla pro-
filaktyki pierwotnej [10,11].

Palenie tytoniu

Badania kliniczne wykazaly, ze palenie papieroséw
jest niezaleznym czynnikiem udaru mézgu oraz ze ist-
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nieje zalezno$¢ miedzy liczbg wypalanych papieroséw
a ryzykiem wystgpienia udaru i innych choréb naczy-
niowych. Palenie tytoniu zwigksza ryzyko wystapienia
udaru mézgu od 1,5 do 3 razy. Palenie papieroséw to
najpowazniejszy czynnik wplywajgcy na rozwoj zmian
miazdzycowych w naczyniach — wykazano Scisty zwig-
zek migdzy paleniem papierosow a gruboscia blaszki
miazdzycowej w tetnicach szyjnych. Palenie papieroséw
moze ponadto przyczynic si¢ do powstania udaru po-
przez zwigkszenie lepkosci krwi, zwigkszong aktywnos¢
procesu krzepniecia, wzrost stezenia fibrynogenu,
wzmozong agregacj¢ plytek i wzrost ci$nienia krwi.
U palacych kobiet ryzyko udaru jest wicksze niz u pa-
lacych mezezyzn. Zaobserwowano réwniez, ze palenie
papieroséw powoduje spadek przeplywu mézgowego
w wyniku skurczu naczyn. U oséb palacych mniej niz
20 papieroséw dziennie zaprzestanie palenia obniza ry-
zyko udaru do poziomu 0séb nigdy niepalgcych w cig-
gu 2-5 lat [10]. Zaprzestanie palenia u oséb palacych
wiecej niz 20 papieroséw dziennie réwniez prowadzi
do spadku ryzyka, jednak pozostanie ono zawsze wiek-
sze niz u 0s6b nigdy niepalacych. Bierne palenie powo-
duje takze wzrost ryzyka rozwoju zmian miazdzyco-
wych. Zaleca si¢ zaprzestanie palenia papieroséw
u wszystkich palacych chorych po udarze mézgu lub
TTA. W zaprzestaniu palenia pomocna moze by¢ kon-
sultacja i leczenie w poradni leczenia uzaleznien, sto-
sowanie nikotynowych plastréw przezskérnych lub gu-
my do zucia, a takze farmakoterapia (bupropion,
wareniklina).

Aktywnos¢ fizyczna

Aktywno$¢ fizyczna wigze si¢ z obnizeniem ryzyka
udaru mézgu zaréwno niedokrwiennego, jak i krwo-
tocznego. Obecnie uwaza sig, ze regularny wysitek fi-
zyczny korzystnie modyfikuje czynniki ryzyka choréb
naczyniowych, w tym udaru mézgu, poprzez obnize-
nie ci$nienia tetniczego, spadek masy ciata i korzystny
wplyw na tolerancje glukozy. Zalecane jest wykonywa-
nie ¢wiczen fizycznych o $rednim nasileniu powyzej
30 min dziennie (np. szybki spacer, jazda na rowerze,
taniec, bieg truchtem) [62], nie ma jednak doktadnych
wytycznych, jakie nasilenie wysitku fizycznego wska-
zane jest u chorych po udarze mézgu, zwlaszcza w star-
szym wicku. Cwiczenia fizyczne zawsze powinny by¢
dobrane indywidualnie w zaleznosci od wydolnosci
pacjenta.
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Alkohol

Naduzywanie alkoholu powoduje wzrost ryzyka
udaru mézgu. Nadmierne picie, np. w czasie weeken-
du, wigze si¢ ze wzrostem ryzyka wystapienia zaréwno
udaru krwotocznego, jak i niedokrwiennego [63,64].
U mezczyzn w Srednim wieku wypijanie ilosci zawiera-
jacej 10-30 g etanolu, a w przypadku kobiet 5—15 g eta-
nolu powoduje mniejsze ryzyko wystapienia udaru niz
u os6b niepijacych, niezaleznie od typu alkoholu
[65,66]. Mimo to u 0séb <35. roku zycia catkowita
$miertelno$¢ wzrasta wraz z iloScig spozywanego alko-
holu, nawet u pijacych w niewielkich ilosciach [67].

Nadmierne spozycie alkoholu jest $cisle zwigzane
z innymi chorobami oraz problemami spotecznymi
1w zwiazku z tym spozywanie alkoholu nie jest zaleca-
ne w profilaktyce choréb naczyniowych. Osobom nad-
uzywajacym alkoholu zaleca si¢ catkowite zaprzestanie
picia lub jego ograniczenie przynajmniej do dawek
uznawanych za bezpieczne [68].

Dieta

Duze spozycie soli (NaCl) powoduje wzrost ci$nienia
tetniczego. Zwickszenie iloSci potasu w diecie (warzywa,
owoce) poteguje efekt ograniczenia ilosci spozywanej so-
li. Ograniczenie nasyconych kwaséw ttuszczowych w po-
zywieniu 1 zwigkszenie spozycia ryb réwniez moze przy-
czyni¢ si¢ do obnizenia ci$nienia tetniczego i miec
korzystny wpltyw na profil lipidowy [39]. U czesci cho-
rych z udarem mozgu stwierdza sie podwyzszone steze-
nie homocysteiny, jednak brak jest prospektywnych ba-
dan populacyjnych okreslajgcych ryzyko wystapienia udaru
u tych pacjentéw [69]. Stezenie homocysteiny wzrasta
z wiekiem, moze by¢ uwarunkowane genetycznie lub by¢
nastepstwem niedoboru witamin: B, B, 1 kwasu folio-
wego. Nie ma wynikéw badan prospektywnych oceniaja-
cych skuteczno$¢ tych witamin w profilaktyce udaru
moézgu. Stezenie homocysteiny mozna obnizy¢, stosujac
diete zawierajaca duza ilo$¢ warzyw, owocéw, ryb 1 pro-
duktéw zbozowych bogatoresztkowych. Suplementacie
witamin By, B, i kwasu foliowego mozna rozwazaé
u 0s6b z wysokim stezeniem homocysteiny (obecnie trwa-
ja badania, czy takie leczenie zmniejsza ryzyko udaru
mozgu i innych zdarzen sercowo-naczyniowych) [70].

Chorych po przebytym udarze mézgu nalezy zache-
ca¢ do diety niskottuszczowej i zwigkszenia spozycia wa-
rzyw 1 owocow oraz picia zielonej herbaty i mleka.
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Profilaktyka widrna udaru mozgu

ZALECENIA
1. Osoby po udarze mézgu powinny zostaé poinformowane o znaczeniu stylu zycia (rzucenie palenia  C

tytoniu, regularne ¢wiczenia, dieta z ograniczeniem soli i niskottuszczowa, wicksza zawarto§¢
owocdw, warzyw 1 ryb w diecie, utrzymywanie prawidlowej masy ciata) w profilaktyce udaru.

2. Ograniczenie picia alkoholu u 0s6b naduzywajacych alkoholu. A

Doustne érodki antykoncepcyjne

Srodki antykoncepcyjne zawierajace > 50 ug estra-
diolu zwigkszajg istotnie ryzyko udaru mézgu, nato-
miast §rodki antykoncepcyjne 11 generacji — z mniejsza
zawartoscig estrogenéw — nie wykazuja takiego wyraz-
nego niekorzystnego dziatania. U kobiet palacych pa-

pierosy, z nadci$nieniem tetniczym, cukrzyca i migre-
na, a tym bardziej po epizodach zakrzepowo-zatoro-
wych wystepuje jednak zwigkszone ryzyko udaru, jeze-
i przyjmuja jednoczes$nie Srodki antykoncepcyjne

[71-73].

ZALECENIA
1. Doustne $rodki antykoncepcyjne nie powinny by¢ stosowane u kobiet po udarze/TTA. C

Hormonalna terapia zastepcza

Wyniki badan klinicznych z uzyciem hormonalnej
terapii zastepczej (HTZ), ktérej stosowanie rozpoczeto
w okresie pomenopauzalnym, nie potwierdzily korzyst-
nego wplywu na ryzyko wystgpienia pierwszego udaru
mozgu. W badaniu z randomizacjg Women® Health Intia-
tive (WHLI) z udzialem kobiet w okresie pomenopauzal-
nym z niskim ryzykiem chordb naczyniowych na prze-
strzeni ponad 5 lat wykazano 40-procentowy wzrost
ryzyka udaru 1 30-procentowy wzrost ryzyka zawalu ser-
ca w przypadku faczone;j terapii estrogenem w dawce
0,626 i medroksyprogesteronem w dawce 2,5 mg.
W grupie kobiet po histerektomii stosujgcych jedynie
koniugowane estrogeny konskie odnotowano dodatko-
wo 39-procentowy wzrost ryzyka udaru niedokrwien-
nego. W zakonczonym w 2001 r. 4-letnim, kontrolo-
wanym placebo badaniu klinicznym z randomizacja
HERS (Heart and Estrogen/progestin Replacement Stu-
dy), ktére objeto kobiety z chorobg niedokrwienna ser-
ca, nie odnotowano pozytywnego wplywu terapii estro-

genami i octanem medroksyprogesteronu na liczbe epi-
zoddw wienicowych, a w grupie leczonej aktywnie zaob-
serwowano nawet ich wzrost w pierwszym roku stoso-
wania HTZ i spadek w 4.1 5. roku [74]. W badaniu
WEST, do ktérego wigczono kobiety juz po przebytym
udarze lub TIA, odnotowano trzykrotny wzrost ryzy-
ka wystgpienia udaru w pierwszych 6 miesiacach przyj-
mowania estrogenéw, ale w dalszej 2,8-letniej obserwa-
¢ji ryzyko powtérnego incydentu bylo zblizone do grupy
placebo [75].

Hormonalna terapia zastepcza nie jest obecnie za-
lecana zaréwno w profilaktyce pierwotnej, jak i wtrnej
udaru [35,36], jednak prowadzone sa dalsze préby kli-
niczne, gdyz analiza dotychczasowych badan nie pozwa-
la na wylonienie grup szczegélnie narazonych na ryzy-
ko udaru w czasie stosowania HTZ. Hormonalna
terapia zastepcza powinna by¢ zaprzestana u kobiet, kt6-
re doznaly udaru mézgu, jednak jej odstawianie powin-
no by¢ stopniowe [74-76].

ZALECENIA
1. Hormonalna terapia zastepcza (estrogen z progestagenem lub bez niego) nie jest zalecana A

w profilaktyce udaru mézgu u kobiet po udarze lub TIA.
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Endarterektomia i angioplastyka w leczenivu objawowego zwezenia

tetnicy szyjnej wewnetrznej

Endarterektomia

Pierwszy zabieg endarterektomii (carotid endarterec-
tomy — CEA) wykonano przed przeszto 50 laty, ale do-
piero badania kliniczne z randomizacja przeprowadzo-
ne w latach 90. udowodnily skuteczno$¢ tej metody
w leczeniu objawowego zwezenia tetnicy szyjnej we-
wnetrznej. Przeprowadzone réwnolegle 1 niezaleznie
od siebie badania z grupg kontrolng, pétnocnoamery-
kanskie NASCET i europejskie ECST, wykazaly, ze
CEA jest skuteczna u chorych z objawowym zwezeniem
>70% [77-80]. W badaniu NASCET stwierdzono,
ze po wykonaniu CEA redukcja ryzyka bezwzgledne-
€0 wystapienia ponownego tozstronnego udaru wynosi
az 17% (w ciagu 2 lat). Oznacza to, ze wystarczy zope-
rowaé 9 pacjentéw, aby zapobiec jednemu udarowi
w ciggu § lat. Ten bardzo korzystny wynik leczenia moz-
na osiggna¢ jedynie wtedy, jesli taczne ryzyko powiktan
okotooperacyjnych (wszystkie udary i zgony) wynosi nie
wiecej niz §,5%. Nalezy podkreslié, ze przy ryzyku po-
wiktaf wynoszacym 10% korzystny efekt CEA bedzie
poréwnywalny do wynikéw leczenia farmakologiczne-
go (podawanie statyn, lekéw przeciwplytkowych 1 lekéw
hipotensyjnych). Skuteczno$¢ CEA jest wyraznie mniej-
sza u pacjentéw ze zwezeniem 50—69%. W tej podgru-
pie pacjentéw mozna spodziewaé sie redukeji ryzyka
bezwzglednego na skutek leczenia operacyjnego wyno-
szacej 6,5%, co oznacza, ze nalezy zoperowal 15 pacjen-
téw, aby unikngd jednego udaru w ciggu 5 lat po wyko-
nanej CEA [79]. Przed podjeciem decyzji o wykonaniu
CEA u chorego ze zwezeniem 50—-69% nalezy jednak
przeanalizowac obecno$¢ dodatkowych niekorzystnych
czynnikéw ryzyka, takich jak: niedrozno$¢ przeciwstron-
nej tetnicy szyjnej, cukrzyca, nadci$nienie tetnicze,
wezesniejsze leczenie ASA czy lewostronna lokalizacja
zwezenia, ich wspolistnienie moze bowiem catkowicie
zminimalizowa¢ dodatkowe korzysci, ktérych mozna
spodziewac si¢ z wykonania CEA u pacjentéw ze zwe-
zeniem <70%. Metaanaliza polaczonych wynikéw
trzech gléwnych badan: ECST, NASCET i Veterans
Affairs Trial 309, potwierdzita, ze CEA jest bardzo sku-
teczna w leczeniu objawowego zwezenia >70%, z wy-
jatkiem zwezen graniczacych z catkowitym zamknie-
ciem tetnicy szyjnej [81]. Wedlug wspomnianej
metaanalizy, CEA przynosi tylko niewielkg korzys¢
u pacjentow ze zwezeniem 50-69%.

S 256

Korzysci z leczenia operacyjnego (tab. 1.) sa wicksze
u mezezyzn (u kobiet leczenie to jest uzasadnione jedy-
nie w przypadku zwezenia >70%), chorych >75. roku
zycia (mlodsi powinni by¢ leczeni tylko, jesli zwezenie
>70%) i w przypadku szybkiej kwalifikacji do leczenia
operacyjnego, tak aby czas od ostatniego epizodu uda-
rowego nie przekraczal 2 tyg. [81]. W przypadku cho-
rych ze zwezeniem >70% leczenie operacyjne po 12 tyg.
nie przynosi praktycznie wymiernych korzysci klinicz-
nych, natomiast u chorych ze zwezeniem 50—69% op6z-
nienie nie moze przekroczy¢ 2 tyg. [81].

W trzech powyzej cytowanych badaniach podstawa
pomiaru stopnia zwezenia t¢tnicy byla konwencjonalna
angiografia z kontrastem. W wielu o$rodkach chirurgicz-
nych pomiar zwezenia tetnicy przed planowana CEA
odbywa si¢ wylgcznie na podstawie badania ultrasonogra-
ficznego. Wskazane jest, aby ocena USG byta zweryfiko-
wana przez inne badanie nieinwazyjne: angiografi¢ spiral-
ng tomografii komputerowej lub angiografie rezonansu
magnetycznego. Endarterektomia szyjna jest wskazana
u chorych ze zwezeniem tetnic wewnatrzczaszkowych $red-
niego stopnia, jesli zwezenie tetnicy szyjnej w odcinku ze-
wnatrzczaszkowym wynosi >70%. U chorych z udarami
lakunarnymi spodziewane korzysci z CEA sg mniejsze.
Ryzyko powiktan okotooperacyjnych zwigzanych z CEA
jest wigksze u chorych ze zmianami niedokrwienno-de-
mielinizacyjnymi o charakterze leukoarajozy.

Tab. 1. Korzysci z leczenia operacynego zwezenia tetnic szyjnych — wyniki
metaanalizy

Zwezenie 50-69%:
tylko mezezyzni

Zwezenie >70%:

mezezyzni 1 kobiety

tylko chorzy >75. roku zycia wszyscy chorzy bez wzgledu na wiek

tylko chorzy, u ktérych leczenie  tylko chorzy, u ktérych leczenie

operacyjne zastosowano przed operacyjne zastosowano przed
uplywem 2 tyg. od epizodu uplywem 12 tyg. od epizodu
udarowego udarowego (im szybciej, tym wicksza
skuteczno$¢ postepowania

inwazyjnego)

tylko chorzy z zawalem zaréwno chorzy z zawalem

pétkulowym pétkulowym, jak 1 TIA
(ale nie chorzy jedynie z objawami
wzrokowymi)

tylko chorzy z nieregularna

10 owrzodziatej powierzchni

blaszka miazdzycowa
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Profilaktyka widrna udaru mozgu

ZALECENIA

1. Klasyczna angiografia dotetnicza to najdoktadniejsza metoda stosowana w ocenie stopnia A
zwezenia tetnicy szyjnej wewnetrznej, ale jest badaniem inwazyjnym.

2. Ultrasonografia metoda duplex Doppler moze by¢ stosowana w ocenie stopnia zwezenia tetnicy  C
szyjnej wewnetrznej. Zaleca sie, aby wynik badania USG potwierdzony byt w innym badaniu

nieinwazyjnym (angio-CT lub angio-MR).

3. Endarterektomia jest zalecana przede wszystkim u chorych z objawowym zwezeniem tetnic A
szyjnych znacznego stopnia (70-99%), bez znacznego deficytu neurologicznego, ktdrzy przebyli
udar niedokrwienny lub TTA. Zalecenie to dotyczy jedynie tych osrodkéw chirurgicznych,

w ktorych ryzyko wszystkich powiktan okolooperacyjnych (udar lub zgon) wynosi <6%.

4. Jesli CEA jest wskazana, to powinno sie ja wykonaé w ciggu 2 tyg. od wystapienia matego B
udaru lub TIA.
5. Endarterektomia moze by¢ wskazana u niektérych pacjentéw ze zwezeniem 50-69%, B

bez znacznych zaburzen neurologicznych. Decyzja o zabiegu powinna by¢ podejmowana
indywidualnie w przypadku kazdego pacjenta, po rozwazeniu korzysci leczenia i ryzyka

powiktan okotooperacyjnych.

6.  Nie zaleca si¢ wykonywania CEA u chorych ze zwezeniem <50%.

7. Pacjenci powinni otrzymywac leczenie przeciwplytkowe przed, w trakcie oraz po zabiegu CEA.

8.  Kontrole pacjentéw po endarterektomii szyjnej powinien prowadzi¢ nie tylko chirurg,

ale réwniez neurolog kierujacy do zabiegu.

Angioplastyka

Przezskérna angioplastyka z wszczepieniem stentu
(carotid artery stenting — CAS) jest obiecujacg 1 coraz
bardziej ulepszang metods. Zaleta CAS jest krotszy czas
hospitalizacji pacjenta oraz mozliwo$¢ unikniecia zabie-
gu chirurgicznego (naciecie skéry diugosci ok. 10 cm).
Obecnie znane sg wyniki czterech badan z randomizacja
poréwnujacych skuteczno$é oraz bezpieczenstwo CAS
1 CEA (CAVATAS [82], SPACE [83], EVA-3S [84],
SAPPHIRE [85]). Analiza wynik6w tych badan nie po-
zwala stwierdzié, ze CAS jest bezpieczniejsza i/lub sku-
teczniejszq metoda profilaktyki niz CEA, ktéra nadal po-
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zostaje standardowym postepowaniem. Konieczne jest
przeprowadzenie dalszych badan klinicznych z randomi-
zacjg, ktore doprecyzujg korzysci i ryzyko zwigzane ze
stosowaniem CAS. Wykonanie CAS moze by¢ jednak
rozwazane w przypadkach: restenozy po zabiegu CEA
lub zwezenia tetnicy po radioterapii, zwezenia w miejscu
niedostepnym chirurgicznie oraz wystgpowania medycz-
nych przeciwwskazan do leczenia operacyjnego (ciezka
choroba serca — tj. niewydolno$¢ serca, nieprawidtowy
wynik préby wysitkowej, konieczno$é operacji na otwar-
tym sercu — pluc, przeciwstronna niedrozno$¢ tetnicy
szyjnej, przeciwstronne uszkodzenie nerwu krtaniowe-
go, przebyta duza operacja na szyi, wiek >80 lat).
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ZALECENIA

1. Angioplastyka z wszczepieniem stentu tetnicy szyjnej wewnetrznej (z neuroprotekcja lub bez B
neuroprotekeji) jest zalecana u chorych z przeciwwskazaniami do CEA, tj. w przypadku
duzych zwezen (>70%) w miejscach niedostgpnych chirurgicznie, u chorych z restenoza
po CEA, przebyta duza operacjg na szyi, zwezeniem tetnicy po radioterapii, przeciwstronng
niedroznoscia tetnicy szyjnej, przeciwstronnym uszkodzeniem nerwu krtaniowego, cigzka
chorobg serca lub ptuc oraz u pacjentéw >80. roku zycia.
2. Pacjenci powinni otrzymywac klopidogrel 1 ASA bezposrednio przed zabiegiem oraz co najmniej ~ C
przez miesigc po zabiegu CAS.
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