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Powiktania ogélnomedyczne
w ostrej fazie udaru mézgu

Radostaw Kazmierski

Klinika Neurologii i Chordb Naczyniowych Ukfadu Nerwowego
UM w Poznaniu

U pacjentéw w ostrej fazie udaru niedokrwiennego
mozgu (UNM) powiklania ogélnomedyczne sa niemal
reguta. Moga one w sposéb istotny wplywac na ryzyko
zgonu lub nasilaé¢ ryzyko niesprawnosci po udarze. Nale-
zy pamietaé, ze duza liczba chorych przyjmowana jest do
szpitala juz z istniejacymi schorzeniami, bedacymi czyn-
nikami ryzyka zgonu, jak: nadcis$nienie tetnicze, cukrzy-
ca, niewydolnos¢ krazenia, choroba wieficowa czy tez prze-
wlekle zakazenia.

Cze$¢ powiktan ogélnomedycznych ujawnia sie w pierw-
szych godzinach lub dniach udaru. Nalezy tutaj wymie-
ni¢: powiklania kardiologiczne, zaburzenia polykania,
zapalenia pluc, a takze inne powiklania, takie jak: zakrze-
pica zyl koniczyn dolnych, odlezyny czy zwigkszone ry-
zyko upadkéw podczas wczesnej rehabilitacji, ktére poja-
wiaja sie w pierwszych kilkunastu dniach lub pierwszych
tygodniach po wystapieniu udaru.

Ponizej zostana pokrétce przedstawione najwazniejsze
powiktania ogélnomedyczne wystepujace w ostrej fazie
udaru.

Powiktania kardiologiczne

Zawal miesnia sercowego

Udar niedokrwienny mézgu wystepuje czesciej u pa-
cjentow ze Swiezym zawalem serca. Szacuje sig, ze od 1,2%
do 2% nowych epizodéw UNM wystepuje po zawale ser-
ca, jakkolwiek mozliwy jest odwroty scenariusz wydarzen,
kiedy to udar poprzedza zawat serca. Chorzy z zawalem
serca i udarem maja duzo wieksze ryzyko zgonu niz cho-
rzy z samym tylko UNM (w jednym z badan réznica ta
wynosila az 45,5% v. 12,6%).

Czynnikami ryzyka wystapienia zawatu serca po uda-
rze sg: choroba wienicowa, cukrzyca, miazdzyca tetnic
obwodowych.

Istotna jest takze rozleglosc i lokalizacja udaru oraz stan
neurologiczny. Udary spowodowane choroba duzych na-
czynh czesciej wystepuja razem z zawalem w poréwnaniu
do udaréw lakunarnych.

U cze$ci pacjentéw z UNM stwierdza sie graniczne
warto$ci troponiny, ktére nie pozwalaja jeszcze rozpoznac
zawalu serca, ale $wiadczace o wystepowaniu uszkodze-
nia mieénia sercowego (miocytoliza). Szczegdlnie udar
w obrebie prawej wyspy sprzyja neurogennemu mechani-
zmowi uszkodzenia miesnia sercowego. Niestety, dotych-
czas nie udato sie opracowaé wiarygodnych testow, ktére
pozwolityby rozpoznaé neurogenne uszkodzenia serca.

Zaburzenia rytmu serca

Najcze$ciej spotykane zaburzenia rytmu w ostrej fazie
udaru to migotanie przedsionkéw, tachykardia nadkomo-
rowa, skurcze dodatkowe pochodzenia komorowego i ta-
chykardia komorowa. Szczeg6lnie migotanie przedsion-
kéw istotnie zwigksza ryzyko zatorowosci sercowopochod-

nej we wczesnych fazach udaru. W badaniu EKG nalezy
zwroci¢ szczegdlnag uwage na wydluzenie odstepu QT,
gdyz moze ono predysponowac do wystepowania arytmii
komorowych oraz §mierci sercowej. Stwierdzono, ze zawat
mozgu w obrebie wyspy (szczegélnie prawej) predyspo-
nuje do wystepowania zaburzen uktadu autonomicznego
powodujacego wydtuzenie odstepu QT. Jedna z przyczyn
sa bogate polaczenia pomiedzy ta struktura a uktadem lim-
bicznym oraz o§rodkami autonomicznymi mézgowia.

Niewydolnosc¢ krazenia i kardiomiopatia

Niewydolnos$¢ krazenia, szczegdlnie przebiegajaca
z obnizonym rzutem minutowym i niskim ci$nieniem tet-
niczym jest silnie zwigzana z podwyzszonym ryzykiem
zgonu w UNM. W ostatnich latach opisano kardiomopa-
tie wystepujaca w ostrej fazie UNM (stress cardiomyopa-
thy) i charakteryzujaca sie uniesieniem odcinka ST w ba-
daniu EKG z nastepowym ujemnym zatamkiem T, szcze-
g6lnie w odprowadzeniach V3 i 4. Zespdl ten przebiega
z reguly bez podwyzszenia pozioméw enzyméw serco-
wych. Badania MR serca wykazaly, ze w ostrej fazie UNM
(ale takze krwotocznego) lewa komora kurczy sie tylko
w ograniczonym zakresie — nie stwierdza sie skurczu mies-
nia sercowego w obrebie koniuszka (takotsubo syndrome).
Zespdl ten wystepuje w okolo 1,2% przypadkéw udaru
ijest zwigzany z wiekszym ryzykiem zaburzen rytmu, za-
torowosci sercowej moézgu i zgonu.

Powiktania ze strony uktadu oddechowego

Zapalenie pluc

Jest ono jedna z najczestszych przyczyn wystapienia
goraczki w pierwszych 48 godzinach UNM, czesto wyni-
ka z aspiracji lub inhalacji bakterii kolonizujacych okoli-
ce okolozebowe lub nosogadziel. Pacjenci z dysfagia znaj-
duja sie w grupie szczegblnego ryzyka wystapienia zapa-
lenia ptuc. Szacuje sig, ze zwieksza ona ryzyko zapalenia
pluc 11-krotnie, inne czynniki ryzyka to afazja, dyzartria,
wiek ponad 65 lat, porazenie nerwu twarzowego i cigzki
przebieg udaru z zaburzeniami §wiadomosci. Leczenie
zapalenia pluc w UNM wymaga obnizania temperatury
oraz antybiotykoterapii, natomiast profilaktyczne stoso-
wanie antybiotykéw nie dato jednoznacznie pozytywnych
wynikéw i nie jest dzi§ zalecane w rutynowym postepo-
waniu w ostrej fazie UNM.

Obnizona saturacja i zaburzenia oddychania

Okoto 20% chorych wykazuje obnizong saturacje tle-
nem w pierwszych godzinach, a okoto 60% — w ciagu
pierwszych 48 godzin udaru. Zaleca sig, aby pacjenci
w ostrej fazie udaru utrzymywali saturacje minimum po-
nad 92%, jakkolwiek badania dotyczgce afektywnosci po-
dawania tlenu nie daty dotad jednoznacznych rezultatéw.

Zaburzenia ze strony uktadu pokarmowego

Dysfagia

Dysfagia to jedno z najczestszych powiklan udaru
i dotyczy 37-78% chorych w ostrej fazie choroby. Jest ona
zwigzana z ryzykiem zachltystowego zapalenia ptuc, a takze
sprzyja niedozywieniu i zwiekszonemu katabolizmowi.
Nalezy rozwazy¢ stosowanie karmienia przez zglebnik
nosowo-zotadkowy we wczesnym okresie, a dopiero w péz-
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niejszym — przezskorna gastrostomie endoskopowa (PEG).
Istotne jest dostosowanie diety, stosowanie sprzetéw uta-
twiajacych samodzielne jedzenie (stomki do picia, pod-
ktadki pod naczynia) oraz odpowiednich éwiczen.

Krwawienie z przewodu pokarmowego

Wystepuje u okolo 1,5% chorych z UNM. Nalezy pa-
mietaé, ze karmienie przez sonde nosowo-zoladkowa moze
zwigkszaé ryzyko krwawienia z przewodu pokarmowego.
Stosowanie inhibitoré6w pompy protonowej lub antagoni-
stéw receptor6w H2 nie powinno by¢ jednak rutynowe.
Nalezy pamieta¢ o mozliwych dziataniach ubocznych
(zwiekszone ryzyko zapalenia pluc) i interakcjach
z innymi lekami (np. obnizenie efektu dziatania lekéw
przeciwplytkowych).

Inne zagadnienia

Inne zagadnienia, ktére zostana omdéwione podczas
wyktadu, to zaburzenia ze strony uktadu moczowego, za-
krzepica zylna konczyn dolnych i miednicy oraz zwigza-
na z tym zatorowo$¢ plucna.

Zalecana literatura uzupetniajaca
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Migotanie przedsionkow a profilaktyka udaru

Adam Kobayashi
Il Klinika Neurologiczna Instytutu Psychiatrii i Neurologii w Warszawie

Migotanie przedsionkéw (MP) jest najczestszg arytmia,
stwierdzana u ponad jednej trzeciej wszystkich pacjen-
téw hospitalizowanych z powodu zaburzen rytmu serca.
Jego czesto$cé rosnie wraz z wiekiem, osiggajac prawie 10%
w populacji powyzej 80. rz. Podobnie ro$nie ryzyko wy-
stapienia udaru mézgu. Migotanie przedsionkéw wyste-
puje u 15-21% pacjentéw z udarem niedokrwiennym
i jest niezalezna przyczyna ryzyka jego wystapienia. Ry-
zyko wystapienia udaru niedokrwiennego w przebiegu MP
nie jest jednakowe u wszystkich pacjentéw. Zaleca sie sto-
sowanie skali CHADS, do stratyfikacji ryzyka [1]. W skali
tej przyznaje sie po 1 punkcie za niewydolnos¢ krazenia,
nadcis$nienie tetnicze, wiek = 75 lat, a takze 2 punkty za
przebyty udar niedokrwienny lub TIA.

Migotanie przedsionkéw zwiazane jest tez z gorszym
rokowaniem po udarze. Wynika to z faktu, ze pacjenci ci
sq starsi, cze$ciej majg inne choroby serca oraz juz wczes-
niej przebyli udar. Dwukrotnie wyzsza $miertelnosé
u chorych z MP wynika ze wspdlistniejacych choréb ser-
ca. Migotanie przedsionkéw jest mimo to niezaleznym
czynnikiem ryzyka zgonu po udarze, bez wzgledu na
wspdlistniejace choroby serca. Wiaze sie tez z ciezszym
przebiegiem samego udaru — wigkszym deficytem neu-
rologicznym i niesprawnoscia.

Udarowi mézgu mozna skutecznie zapobiega¢. Najwaz-
niejsza jest identyfikacja czynnikéw ryzyka, ich elimina-

cja oraz jak najszybsze rozpoczecie leczenia w przypadku
udaru, z wdrozeniem profilaktyki wtérnej.

Profilaktyka pierwotna udaru u pacjentéw z MP obej-
muje leczenie przeciwzakrzepowe i antyarytmiczne.
W metaanalizie obejmujacej 3 badania kliniczne okazato
sie, ze aspiryna stosowana w profilaktyce pierwotnej nie
powoduje znamiennej redukcji ryzyka udaru, tylko zmniej-
sza ryzyko lacznego wystapienia udaru, zawatu serca
i zgonu z przyczyn naczyniowych (o 25%). Skutecznosé
doustnych antykoagulantéw jest znacznie wigksza. Nale-
zy zaznaczyC, ze najwazniejsze jest uzyskanie odpowied-
nich wartosci wskaznika INR, a nie zastosowany lek. Po-
mimo ze wigkszos$¢ badan ocenialo skutecznos¢ warfary-
ny, to dziatanie acenokumarolu jest podobne. Ze wzgledu
na to, ze jest on dluzej dostepny w Polsce, jest takze czes-
ciej stosowany. W poréwnaniu z placebo doustne antyko-
agulanty redukuja ryzyka udaru o dwie trzecie. W poréw-
naniu z aspiryng zmniejszaja o potowe ryzyko udaru nie-
dokrwiennego, a takze zatorowosci obwodowej. Dodanie
klopidogrelu do aspiryny nie poprawia skutecznosci tera-
pii przeciwplytkowej. Bezposrednie inhibitory trombiny
sg nowymi lekami przeciwzakrzepowymi. Majg poréwny-
walng skutecznos$¢ z antagonistami witaminy K, a jedno-
czes$nie sg wygodniejsze w stosowaniu (brak koniecznosci
monitorowania wskaznika INR). Pierwszym lekiem
z tej grupy badanym u pacjentéw z MP byl ksimelagatran.
Mimo poré6wnywalnej z warfaryna skutecznosci okazalo sie,
ze powoduje toksyczne uszkodzenie watroby i dlatego zo-
stal wycofany. W ubieglym roku ukazaly si¢ wyniki bada-
nia z dabigatranem. Por6wnano z warfaryna skuteczno$c
i bezpieczenstwo 2 dawek tego leku (110 i 150 mg) [2].
W mniejszej dawce ma on poréwnywalna skutecznosé z do-
ustnymi antykoagulantami, powodujac o 20% mniej powi-
ktain krwotocznych. W wigkszej zas powoduje redukcje ry-
zyka udaru lub zatorowosci obwodowej o 34%. Lek wykazat
zadowalajacy profil bezpieczenstwa. Stosowanie lekéw an-
tyarytmicznych u pacjentéw z MP nie ma zadnej przewagi
nad stosowaniem doustnych antykoagulantow, a moze sig
wigza¢ z wyzszym ryzykiem powiklan polekowych.

Leczenie ostrej fazy udaru u pacjentéw z MP jest takie
samo jak u innych pacjentéw. Nagminnie jednak u cho-
rych z MP stosowane sa heparyny. Wyniki badan nie uza-
sadniaja jednak takiego postepowania.

Leczenie przeciwzakrzepowe w profilaktyce wtérnej
udaru niewiele sie r6zni od profilaktyki pierwotnej. Za-
sadnicza odmienno$¢ dotyczy braku danych o zastosowa-
niu bezposrednich inhibitor6w trombiny w tej grupie cho-
rych. Aspiryna redukuje ryzyko wzgledne nawrotu o 21%.
Doustne antykoagulanty az o dwie trzecie zmniejszajq ry-
zyko nawrotu udaru i o 45% taczne ryzyko wszystkich po-
wiklan naczyniowych w poréwnaniu z placebo. W poréw-
naniu z aspiryna ich zastosowanie wiazalo sie z redukcja
ryzyka wzglednego wszystkich incydentéw naczyniowych
o jedna trzecia i o polowe samego powtdérnego udaru.

Brakuje jednoznacznych wytycznych dotyczacych czasu
wprowadzenia doustnych antykoagulantéw w leczeniu po
niedokrwieniu mézgu w przebiegu MP. Uwaza sie, Ze po-
winno odby¢ sie to mozliwie jak najszybciej w zaleznosci
od stanu pacjenta, ukrwotocznienia ogniska udarowego
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i mozliwo$ci monitorowania wskaznika INR. U pacjen-
tow po niewielkich udarach lub TIA mozna leczenie do-
ustnymi antykoagulantami zaczyna¢ praktycznie od razu.

Jednak nie wszyscy pacjenci z MP wymagajg antagoni-
stow witaminy K. Wedlug wytycznych jest to bezwzgled-
nie konieczne przy rocznym ryzyku wystapienia udaru
wyzszym niz 4%, czyli wedlug skali CHADS, = 2 pkt.,
i braku przeciwwskazan. Mimo to stosowanie doustnych
antykoagulantow jest wciaz zbyt rzadkie. Jedynie 15-44%
pacjentéw je otrzymuje. Do najwazniejszych czynnikéw
wplywajacych na rzadkie ich stosowanie zalicza sie: star-
szy wiek chorego, niesprawno$¢, wysokie ryzyko krwa-
wienia i przebyty udar krwotoczny, obawy lekarzy przed
krwotokami, a takze staba dostepnos¢ do odpowiednich
specjalistéw i mozliwosci oznaczania wskaznika INR.
W Swietle obecnej wiedzy wiek nie powinien stanowié
tak istotnego ograniczenia, jakim jest w rzeczywistosci.
Doustne antykoagulanty u os6b powyzej 75. rz., w poréw-
naniu z aspiryng znamiennie redukuja ryzyko ciezkiego
udaru z powiktaniami krwotocznymi [3]. W przypadku
pacjentéw niesprawnych, majacych trudnosci z dotarciem
na pobranie krwi, obecnie dostepne sa aparaty, dzieki kté-
rym mozliwa jest domowa kontrola wskazZnika INR. Nale-
zy pamietac, ze liczba powiktan krwotocznych po doust-
nych antykoagulantach i aspirynie jest zblizona i nie jest
wiele wyzsza niz w grupach placebo, co zaprzecza po-
wszechnym opiniom o zagroZeniach terapii przeciwzakrze-
powej. Przy odpowiedniej kontroli i stosowaniu sie do
zalecen lekarskich ryzyko jest minimalne. Obiecujaca al-
ternatywa u pacjentéw, ktoérzy nie kwalifikuja sie do le-
czenia antagonistami witaminy K, moze by¢ w przyszto-
$ci stosowanie dabigatranu lub innych bezposrednich in-
hibitoréw trombiny.
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Udar mézgu u kobiet

Matgorzata Wiszniewska

Oddziat Neurologii z Pododdziatem Udarowym
Szpitala Specjalistycznego im. Stanistawa Staszica w Pile

Udar mézgu (UM) jest pierwsza przyczyna inwalidz-
twa u os6b dorostych. Co trzecia kobieta umiera z powo-
du choroby niedokrwiennej serca, a co szésta — z powo-
du UM. Czesto$¢ wystepowania zawatu serca i mézgu jest
mniejsza u kobiet w poréwnaniu z grupg mezczyzn, ale
tylko do okresu menopauzy. U starszych kobiet ryzyko
udaru jest wieksze niz u mezczyzn (1:5 v. 1:6). Badanie
przeprowadzone w USA w latach 1999-2004 wykazato,
ze kobiety w wieku menopauzalnym (45-54 lat) mialy
2-krotnie czegsciej UM w poréwnaniu do mezczyzn w tym
samym wieku. W tym czasie pojawiaja sie u kobiet czyn-

niki ryzyka choréb sercowo-naczyniowych lub juz istnie-
jace przyczyniaja sie do wystapienia schorzen naczynio-
wych. Czynniki ryzyka mogg by¢ nierozpoznane, nieade-
kwatnie leczone lub nieleczone.

Czynniki ryzyka

Nadci$nienie tetnicze

Jest to najwazniejszy czynnik ryzyka udaru, wystepuje
u 50-70% chorych. Leczenie nadci$nienia zmniejsza ry-
zyko udaru mézgu o okolo 40% u obu pici w podobny
sposéb. W International Stroke Trial (IST) obejmujacym
17 370 pacjentéw z udarem niedokrwiennym (UNM) oka-
zalo sie, ze kobiety mialy znamiennie wyzsze ci§nienie
skurczowe przy przyjeciu w poréwnaniu z mezczyznami
(162,2 mm Hg v. 158,2 mm Hg; p < 0,01). Jednoczesnie
u kobiet istotnie czesciej zanotowano wiekszy odsetek zgo-
néw w ciagu 14 dni i 6 miesiecy po udarze (p < 0,001). Do
leczenia stosuje sie wszystkie grupy lekow, ktére dobiera
sie indywidualnie.

Palenie papierosow

Istnieje zaleznos$¢ pomiedzy liczba wypalanych papie-
ros6w a ryzykiem wystapienia udaru. U kobiet palacych
ryzyko udaru wzrasta dwukrotnie, podczas gdy u mez-
czyzn 1,5 razy. Zaprzestanie palenia u os6b palacych mniej
niz 20 papieroséw dziennie obniza ryzyko udaru do po-
ziomu os6b nigdy nie palacych w ciagu 2-5 lat.

Zwezenie tetnic szyjnych

Z paleniem papieroséw §cisle jest zwigzane miazdzy-
cowe zwezenie tetnic szyjnych. W jego leczeniu stosuje
sie endarterektomie. Powiktania w czasie endarterektemii
sa 10 razy, a po zabiegu 2,4 razy czestsze u kobiet w po-
réwnaniu z mezczyznami. Jezeli zwezenie przekracza 60%
Swiatta naczynia u mezczyzn, ryzyko udaru po endarte-
rektomii w ciggu 5 lat zmniejsza sie o 66%, podczas gdy
u kobiet tylko o 17%. Uwaza sie, ze do endarterektomii
nalezy kwalifikowa¢ jedynie kobiety ze znacznymi zwe-
zeniami (ponad 70%) ze wzgledu na mniejsze korzysci ply-
nace z leczenia tg metoda. W przypadku stentowania tet-
nic szyjnych nie wykazano, aby bylo ono bardziej niebez-
pieczne u kobiet w poréwnaniu z mezczyznami. W bada-
niu Carotid Revascularization Endarterectomy versus Sten-
ting Trial (CREST), w ktérym przebadano 1564 pacjentéw
(37% stanowily kobiety) po stentowaniu tetnicy szyjnej, wy-
kazano, ze 30 dni po stentowaniu wskaznik udaréw i zgo-
néw byt podobny u kobiet i mezczyzn i wynosit odpowied-
nio 4,5% oraz 4,2% (r6znica nieistotna statystycznie).

Migotanie przedsionkow

Kobiety czesciej doznaja udaru z powodu migotania
przedsionkéw. W badaniu Copenhagen study prowadzo-
nym przez 5 lat wykazano, ze w grupie z migotaniem przed-
sionkéw ryzyko udaru u kobiet bylo 4,6 razy wieksze
w poréwnaniu do mezczyzn. Migotanie przedsionkéw
zwigksza ryzyko zgonu wéréd kobiet z UM, bedac nieza-
leznym, ztym prognostycznie czynnikiem niepomyslnego
zakonczenia udaru u kobiet. Doustne antykoagulanty re-
dukuja ryzyko udaru o 60%, niezaleznie od plci.

Kolejnymi czynnikami ryzyka, na ktére nalezatoby
zwrdci¢ uwage, sa: otylos¢, migrena i doustne srodki an-
tykoncepcyjne.
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Sesja 1. Udary moézgu

Nadwaga i otylo$¢ sa niezaleznymi czynnikami ryzy-
ka udaru wéréd kobiet i wplyw ich jest bardziej istotny
niz u mezczyzn. Do ich redukcji konieczne sa: wlasciwe
odzywianie, regularny wysitek fizyczny. Z otyloscia $cis-
le wiaze sie zesp6t metaboliczny, ktéry u kobiet powodu-
je 11-krotny wzrost wystepowania chor6b miazdzycowych
(zawat serca, UM), u mezczyzn — 4-krotny wzrost, a u ko-
biet przyspiesza takze zmiany miazdzycowe w tetnicach
szyjnych.

Migrena czesciej wystepuje u kobiet. Zwieksza 2-krot-
nie wzgledne ryzyko udaru o etiologii zakrzepowej, zwtasz-
cza w przypadku migreny z aura, przy wspélistnieniu
innych czynnikéw ryzyka, takich jak np. palenie papie-
TosOw.

Doustne srodki antykoncepcyjne zwiekszaja zapadal-
nos¢ na udar, nawet bez dodatkowych czynnikéw ryzyka,
jesli zawieraja wiecej niz 50 ug estrogenow. Jesli kobiety
nie majg innych czynnikéw ryzyka, hormonalne srodki
antykoncepcyjne z zawarto$cig ponizej 50 ug estrogenéw
nie powoduja powaznego zagrozenia udarem mozgu.
Ciaza i polég

Trzydziesci pie¢ procent udaréw w okresie rozrodczym
jest zwiazanych z ciaza i potogiem. Zawaty mézgu najczes-
ciej wystepuja w trzecim trymestrze ciazy. Stanami, ktére
moga wywolywaé UM, sa: kardiomiopatia ciazowa, wa-
skulopatia pologowa, stan nadkrzepliwosci bedacy przy-
czyna udaréw zylnych, a takze rzadsze przyczyny, jak na-
btoniak kosméwkowy i zator ptynem owodniowym.

Innym specyficznym tylko dla kobiet stanem mogacym
by¢ przyczyna udaru jest zesp6l hiperstymulacji jajnikéw,
ktéry jest najpowazniejszym powiklaniem podczas lecze-
nia farmakologicznego nieptodnosci.

Leczenie i profilaktyka udaru

Leczenie ostrego UNM jest takie samo u kobiet i u mez-
czyzn. W niektérych badaniach kobiety rzadziej otrzymy-
waly leczenie trombolityczne rt-PA, jednak czesciej od-
nosily korzysci z tego leczenia. Wiele badan epidemio-
logicznych wykazuje, ze przebieg udaru u kobiet jest ciez-
szy, w wiekszym odsetku wystepuje niepelnosprawnosé
po udarze i czesciej rozwija si¢ u nich depresja. Profilak-
tyka UNM jest taka sama u kobiet, jak i mezczyzn, z tym
ze w prewencji pierwotnej mata dawka aspiryny (100 mg
co drugi dzien) zmniejszata zapadalno$¢ na UM wsréd ko-
biet zwlaszcza po 65. rz. W wielu badaniach wykazano,
ze kobiety rzadziej stosuja w prewencji udaru nie tylko
aspiryne, ale réwniez doustne antykoagulanty w przypad-
ku migotania przedsionkéw, jak rowniez wykazuja
mniejsza aktywnos¢ fizyczna.

Nalezatoby wiec polozy¢ nacisk na edukacje, aby zwiek-
szy¢ liczbe kobiet z ostrym UNM, ktére trafiaja na oddziat
udarowy przed uplywem 3 godzin od wystapienia obja-
wow i mozna u nich zastosowac leczenie trombolityczne.
Nalezy takze poprawic¢ profilaktyke udaru wsréd kobiet,
zwlaszcza w okresie przedmenopauzalnym.
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Trombofilia a profilaktyka udaru

Arleta Kuczynska-Zardzewiaty
Instytut Psychiatrii i Neurologii w Warszawie

Trombofilia, czyli nadkrzepliwo$¢ lub zespét zwiek-
szonej krzepliwosci, oznacza wrodzone (uwarunkowane
genetycznie) lub nabyte zaburzenie mechanizméw hemo-
stazy, ktére usposabia do wystepowania zakrzepow.

W zaleznos$ci od rodzaju trombofilii zakrzepy moga
powstawac w naczyniach zylnych (mutacja genu protrom-
biny), a rzadziej w tetniczych (zesp6t antyfosfolipidowy,
mutacja czynnika V Leiden) lub w zylnych i bardzo rzad-
ko tetniczych (niedobér biatka C, S i antytrombiny III).

Choroba ujawnia sie najczesciej u os6b mtodych, przed
45. rz. Czynnikami ryzyka wystgpienia zakrzep6éw u cho-
rych z trombofilia sa: ciaza i okres pologu, przyjmowanie
lekéw antykoncepcyjnych, hormonalna terapia zastepcza
(HTZ), unieruchomienie, uraz, zabieg operacyjny oraz
palenie papieroséw.

Najczesciej wystepujaca postacia trombofilii nabytej jest
zespot antyfosfolipidowy (APS). W zespole tym dochodzi
do produkgji przeciwcial przeciwko biatkom zwigzanym
z ujemnie naladowanymi fosfolipidami, gtéwnie zawarty-
mi w §rédblonku naczyn, ptytkach krwi i w uktadzie krzep-
niecia. Przyczyna produkowania przez organizm chorego
autoprzeciwcial nie jest poznana. Wplyw na ich powsta-
wanie moga mie¢ przebyte infekcje bakteryjne i wirusowe
lub uszkodzenie srédbtonka naczyn w przebiegu nadcis-
nienia i cukrzycy. Aby rozpoznaé¢ APS spelnione powin-
no by¢ jedno z kryteriéw klinicznych: wystapienie za-
krzepicy zylnej, zakrzepicy tetniczej lub okreslone po-
wiklanie poloznicze (obumarcie ptodu, wielokrotne po-
ronienia) i jeden z objawéw laboratoryjnych: obecnosé
antykoagulanta tocznia (LA), przeciwcial antykardioli-
pinowych klasy IgG lub IgM w odpowiednio wysokim
mianie, lub przeciwcial przeciwko f2-glikoproteinie I.
Mechanizm prozakrzepowy przeciwcial antyfosfolipido-
wych polega na zmniejszeniu syntezy prostacykliny,
zwigkszeniu aktywnosci plytek krwi, zmniejszeniu ak-
tywnosci biatka C, S, antytrombiny III i uktadu trombo-
litycznego. W przebiegu APS moze wystapi¢ niedo-
krwienny udar mézgu, TIA, przemijajaca $lepota, zakrze-
pica zyt mézgu, zesp6t Sneddona.

Do trombofilii wrodzonych naleza (w kolejnosci we-
dlug czestosci wystgpowania):
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1. Mutacja czynnika V typu Leiden — czyli genetycznie
uwarunkowana zamiana jednego z aminokwaséw
w czasteczce czynnika V, powodujaca powstanie nie-
prawidlowego czynnika V o innych wiasciwosciach ko-
agulacyjnych, ktéry nie ulega proteolizie pod wplywem
aktywowanego biatka C, czyli jest oporny na aktywo-
wane biatko C. Zmieniony czynnik V w odréznieniu
od prawidlowego nazwano czynnikiem V Leiden. Mu-
tacja ta wystepuje dos¢ czesto, w naszej populacji
w okolo 5%, ale jest wzglednie stabym czynnikiem pro-
zakrzepowym. Do zakrzepéw w tej chorobie dochodzi
najczesciej przy wystapieniu czynnikéw ryzyka choro-
by zakrzepowej wymienionych powyzej.

2. Mutacja genu protrombiny G20210A — wystepujaca
u 1,8% populacji polskiej, polega na zamianie jednego
aminokwasu w czasteczce protrombiny, co powoduje
zwigkszenie jej aktywnosci, a czesto i poziomu we krwi.
Mutacja protrombiny jest bardzo tagodnym czynnikiem
prozakrzepowym, chociaz niektérzy autorzy podkre-
$laja jej role w powstawaniu zakrzepicy zyl mézgowych.

3. Niedobor biatka C, S i antytrombiny III jest trombofilig
wystepujaca bardzo rzadko, kazda w okoto 0,3% popu-
lacji polskiej, czyli razem w okolo 0,9% populacji
(znacznie rzadziej niz wymienione wczesniej), ale
o silnych wlasciwosciach prozakrzepowych.
Podejrzenie trombofilii powinno by¢ rozwazane szcze-

g6lnie u chorych:

* z zakrzepica zylna przed 40.-50. rZ.;

» z zakrzepica tetnicza ponizej 45. rz., bez obecnosci
czynnikéw ryzyka;

* znieprowokowang (bez czynnikéw ryzyka) zakrzepica
w kazdym wieku;

* z nawracajaca zakrzepica;

* z zakrzepicg w nietypowym miejscu, np. w zylach
mozgu, watroby lub zyle wrotnej;

» zzakrzepica w przebiegu cigzy, potogu, przyjmowania
lekéw antykoncepcyjnych lub HTZ.

Nie ma jednego testu wykrywajacego trombofilie.
W przypadku chorego z udarem mézgu lub zakrzepica zyt
moézgowych i podejrzeniem trombofilii diagnostyke nale-
zy rozpoczaé¢ od poszukiwania zespoléw najczesciej wy-
stepujacych, czyli APS, czynnika V Leiden, mutacji genu
protrombiny.

W ostrej fazie choroby mozemy oznaczy¢ badaniem ge-
netycznym (PCR) obecno$¢ czynnika V Leiden i mutacji
protrombiny lub metoda ELISA poziom przeciwcial anty-
kardiolipinowych. Pomiar poziomu biatka C, S, antytrom-
biny III i antykoagulanta tocznia powinno si¢ oznaczaé
w czasie, gdy chory nie przyjmuje antykoagulantéw lub co
najmniej 10 dni po przebytym incydencie zakrzepowym.

Nie ma jednoznacznych wytycznych dotyczacych le-
czenia i profilaktyki chorych z udarem mézgu w przebie-
gu trombofilii, poniewaz nie przeprowadzono badan na
duzych grupach chorych z tym schorzeniem.

Chorzy w ostrej fazie udaru najczesciej leczeni s zgodnie
z ogblnymi wytycznymi leczenia udaréw, tym bardziej, ze
postawienie rozpoznania trombofilii wymaga czasu. Chorzy
z zakrzepica zyl mézgowych najczesciej sa leczeni heparyna.

Okreslajac czas leczenia profilaktycznego antykoagu-
lantami po przebytym incydencie zakrzepowym, ktéry
przewaznie wynosi 3—6 miesiecy, 12 miesiecy lub gdy sto-
sowanie lekow ma charakter przewlekly, nalezy uwzgled-
ni¢ dwa elementy:

* czy do incydentu zakrzepowego doszlo w przebiegu
trombofilii o duzym dzialaniu prozakrzepowym (APS,
niedobér biatka C, S, antytrombiny III) czy o stabszym
dziataniu prozakrzepowym;

e czy zachorowaniu towarzyszylo wspélistnienie czyn-
nika ryzyka choroby zakrzepowo-zatorowej, czy byl to
incydent samoistny (wtedy leczenie powinno trwac co
najmniej 6 miesiecy).

Przewlekle leczenie antykoagulantami powinno by¢
rozwazane u chorych z zakrzepica w przebiegu APS,
wspélistnieniem dwoch postaci trombofilii i przy nawro-
tach zakrzepicy.

Chorym z trombofilia nalezy zaleci¢ unikanie czynni-
kéw ryzyka zakrzepicy, takich jak: przyjmowanie lekéw
antykoncepcyjnych, HTZ oraz palenie papieroséw.
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