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Profilaktyka udaru mézgu - rola lekarza rodzinnego

Stroke prevention - role of family doctor
Oddziat Neurologii z Oddziatem Udarowym Szpitala Specjalistycznego w Konskich

STRESZCZENIE

Mimo duzego postepu, jaki dokonat sie w medycynie w ostatnich latach, udar mézgu jest trzecig co do czestosci
przyczyna zgondw i najczestsza przyczyna niepetnosprawnosci ludzi powyzej 40. roku zycia. W Polsce zapadalnos¢
na udary ksztattuje sie na srednim europejskim poziomie, natomiast umieralno$¢ nalezy do najwyzszych w Euro-
pie. Wydaje sig, ze przyczyna tego zjawiska jest przede wszystkim niedostateczna profilaktyka pierwotna i wtérna
udaréw. Celem profilaktyki pierwotnej jest zmniejszenie ryzyka wystapienia pierwszego epizodu niedokrwien-
nego poprzez redukcje tzw. modyfikowalnych czynnikéw ryzyka, czyli takich, ktérych rozpowszechnienie mozna
zmieni¢ przez interwencje medyczna albo przez zmiane norm zachowania. Wptywa ona nie tylko na obnizenie
zapadalnosci, ale réwniez ma zasadniczy wptyw na przebieg choroby. Gtéwnymi czynnikami ryzyka udaru mézgu
sg nadcisnienie tetnicze, migotanie przedsionkdéw, cukrzyca, nikotynizm, hipercholesterolemia i brak aktywnosci
fizycznej. Profilaktyka wtérna odpowiada w zasadzie profilaktyce pierwotnej i powinna ponadto obejmowac le-
czenie przeciwptytkowe i doustne przeciwkrzepliwe, leczenie choréb towarzyszacych i leczenie chirurgiczne zmian
zakrzepowych w tetnicach. Ograniczenie rozwoju i liczby czynnikéw ryzyka udaru oraz wptyw na modyfikacje stylu
zycia pacjentéw nalezy do najwazniejszych zadan podstawowej opieki zdrowotne;j.

Stowa kluczowe: udar mézgu, czynniki ryzyka, profilaktyka pierwotna, profilaktyka wtérna

ABSTRACT

Despite the huge progress achieved in medicine in recent years, stroke is still the third commonest cause of death
and the leading cause of disability among people aged over 40 years. The incidence of stroke in Poland remains
on an average European level, though the mortality rate is one of the highest in Europe. It seems that the main
causes of this phenomenon is an insufficient primary and secondary prevention. Primary prevention aims at
reducing the risk of occurring the first ischaemic stroke through so called modifiable risk factors whose occurrence
can be changed by medical intervention or changes in patterns of behaviour. It affects not only decrease in stroke
morbidity but also considerably influences the course of the disease. The main stroke risk factors are hypertension,
atrial fibrillation, diabetes, nicotine addiction, high level of cholesterol and lack of physical activity. Secondary stroke
prevention actually corresponds with primary stroke prevention and, additionally, should comprise antiplatelet or
oral anticoagulant treatment, therapy of concomitant diseases and surgery of arterial thrombosis. The reduction
and management of treatable risk factors as well as a modified way of life are among the most important goals of
basic health care.

Key words: stroke, risk factors, primary stroke prevention, secondary stroke prevention
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Udar mozgu jest trzecig co do czestosci przyczyna
zgonow po chorobach serca i nowotworach oraz
najczestszg przyczyng niepelnosprawnosci u oséb
powyzej 40. roku zycia [1]. Rocznie na $wiecie z po-
wodu udaru mézgu umiera 4,6 mln ludzi, w tym
3,2 mln w krajach rozwijajacych sie i 1,2 mln w kra-
jach wysoko uprzemystowionych [1].

Zapadalno$¢ na udary méozgu w Polsce jest zblizo-
na do innych krajéw europejskich (okoto 170/100 000
ludnosci/rok), natomiast umieralno$¢ nalezy do jed-
nej z najwyzszych w Europie (80/100 000 ludno$ci/
rok) i nie wykazuje tendencji spadkowej obserwo-
wanej w krajach wysoko rozwinietych [2]. Wydaje
sie, ze przyczyna tego zjawiska jest przede wszyst-
kim niedostateczna profilaktyka pierwotna i wtdrna
udaréw [3, 4].

Profilaktyka pierwotna polega na modyfikacji
czynnikéw ryzyka i wptywa nie tylko na obnizenie
zapadalnosci, ale réwniez ma zasadniczy wplyw
na przebieg choroby. Jezeli udaru doznaje pacjent
z prawidtowo leczonym nadci$nieniem tetniczym
czy cukrzyca, to przebieg choroby jest zwykle fagod-
niejszy, a prawdopodobienstwo wystapienia powi-
kfan znacznie mniejsze [5].

Niemniej istotnym problemem jest profilaktyka
wtérna. Po udarze niedokrwiennym mdézgu ryzyko
nawrotu choroby wynosi 10-12% w ciggu pierwszego
roku i zwigksza si¢ 0 5-8% w kolejnych latach, osia-
gajac w 5. roku warto$¢ 30-40% [6]. Ponadto 15%
chorych w ciagu 2 lat od udaru doznaje zawatu serca
i 15% umiera z przyczyn naczyniowych [1, 7]. Udar
powtdrny wiaze si¢ z wigkszym ryzykiem zgonu, a u
0s0b, ktore przezyly — z wigksza niesprawnoscia.

Profilaktyke udaru moézgu, zaréwno pierwotna
jak i wtérng, powinni prowadzi¢ lekarze rodzinni
i podstawowej opieki zdrowotnej, ktérzy musza by¢
do tego merytorycznie przygotowani i swiadomi
odpowiedzialnosci. Do ich najwazniejszych zadan
zalicza si¢ identyfikacje modyfikowalnych czynni-
kow ryzyka i postepowanie majace na celu ich mi-
nimalizacje oraz wplyw na modyfikacje trybu zycia
pacjentow [8, 9].

Profilaktyka pierwotna

Celem profilaktyki pierwotnej udaru moézgu jest
zmniejszenie ryzyka wystapienia pierwszego epizo-
du niedokrwiennego poprzez redukcje czynnikow
ryzyka (tabele 1 i 2). Polega ona przede wszystkim
na wplywie na tzw. modyfikowalne czynniki ryzyka,
czyli te, ktorych rozpowszechnienie mozna zmie-
ni¢ przez interwencj¢ medyczng albo przez zmiang
norm zachowania [8-12]. W rezultacie prowadzi
to do zmniejszenia liczby os6b narazonych na wy-
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Brain stroke is third commonest cause of death after
heart diseases and cancer and most frequent cause
of disability in people over 40 years of age [1]. Yearly
due to brain stroke die 4.6 million people all over the
world, of which 3.2 million in developing countries
and 1.2 million in highly developed countries [1].

The incidence of brain stroke in Poland is
comparable to other European countries (around
170/100 000 people/year), while mortality is one
of the highest in Europe (80/100 000 people/year)
and does not show declining tendency observed in
highly developed countries [2]. It seems that the
cause of this phenomenon is above all insufficient
primary and secondary stroke prevention [3,4].

Primary prevention aims at modification of risk
factors and affects not only the lowering of incidence
but also has substantial influence on the course of the
disease. If a patient with properly treated hyperten-
sion or diabetes is affected by stroke then the course
of the disease is usually milder and the probability
of complications lower [5].

Secondary prevention is nonetheless a less im-
portant problem. After ischemic stroke the risk of
recurrence is 10-12% during the first year and rises
by 5-8% in the following years, reaching 30-40% in
the fifth year [6]. Moreover, 15% of patients develop
cardiac infarction during the first two years of stroke
and 15% die of vascular reasons [1, 7]. Recurrent
stroke carries higher death hazard, and among stroke
survivors — higher disability.

Stroke prevention, both primary and secondary,
should be carried out by family and basic health
care doctors who must be professionally trained
and aware of responsibility. Their most important
tasks include identification of modifiable risk factors
and treatment aiming at their minimalization, and
influence on modification of patient lifestyle [8, 9].

Primary prevention

Primary stroke prevention aims at reducing the risk
of occurrence of the first ischemic incident through
reduction of risk factors (Tables 1 and 2). It aims
above all at influencing the so called modifiable risk
factors whose occurrence can be changed by medical
intervention or changes in the norms of behaviour
[8-12]. This results in the reduction of incidence. The
influence of risk factors on stroke morbidity depends
not only on the degree to which they increase the
threat of disease but also on their prevalence [8].
The most important stroke risk factor, both
ischemic and haemorrhagic is arterial hypertension
[8, 9]. It causes degenerative disorders in small
penetrating vessels, which lead to small strokes, i.e.



Tabela 1. Niemodyfikowalne czynniki ryzyka udaru mézgu

Czynnik ryzyka

Ryzyko wzgledne udaru

Wiek 2-krotny wzrost ryzyka co 10 lat po 55. roku zycia
Ptec wzrost ryzyka u mezczyzn o ok. 30%
Rasa 2,4-krotny wzrost ryzyka u rasy czarnej;

Japonczycy, Chinczycy, pochodzenie latynoamerykariskie zwieksza ryzyko
zachorowania

Czynniki genetyczne

— rodzinne genetycznie dziedziczone nie-
dobory czynnikéw krzepniecia - biatka C,
S, ATl

— rodzinne, genetyczne zaburzenia lipido-
we, hipercholesterolemia rodzinna

2-krotny wzrost ryzyka u krewnych pierwszego stopnia

Niski status spoteczny i ekonomiczny

Prawdopodobny czynnik ryzyka (gorsza opieka medyczna, nieprawidtowa
dieta)

Przebyty udar mézgu

Ryzyko kolejnego udaru wynosi 10-12% w ciggu pierwszego roku i zwiek-
sza sie 0 5-8% w kolejnych latach, osiggajac w 5. roku wartos¢ 30-40%

Table 1. Nonmodifiable Risk Factors

Risk factor Relative stroke risk
Age doubling of stroke risk each 10 years after age 55
Gender rise in risk in men by around 30%
Race 2,4-times higher risk in the black race;

Japanese, Chinese, Latin American origin hightens incidence risk

Genetic factors

— family genetic hereditary deficiencies of
coagulation factors - protein C, S or AT Il
— family, genetic lipid disorders, family
hypercholesterolemy

doubling of stroke risk among immediate family

Low socioeconomic status

Probable risk factor (worse medical care, inappropriate diet)

Past stroke

Risk of stroke recurrence is 10-12% in the first year and rises by 5-8% in
the next years, reaching the value of 30-40% in the fifth year

stapienie choroby. Wplyw czynnikéw ryzyka na za-
padalnos¢ na udar moézgu zalezy nie tylko od tego,
w jakim stopniu zwiekszaja zagrozenie choroba, ale
réwniez od ich rozpowszechnienia [8].
Najwazniejszym czynnikiem ryzyka udaru mo-
zgu, zaréwno niedokrwiennego, jak i krwotoczne-
go jest nadcisnienie tetnicze [8, 9]. Powoduje ono
zmiany zwyrodnieniowe w drobnych naczyniach
przeszywajacych, co doprowadza do powstawania
matych udaréw, tzw. udaréw lakunarnych. Jest tez
przyczyng zmian miazdzycowych w duzych naczy-
niach doprowadzajacych krew do mézgu i w duzych
naczyniach moézgowych, co doprowadza do udaréw
na tle zmian zakrzepowych. Nadcisnienie prowadzi
réwniez do przerostu lewej komory, choroby niedo-
krwiennej serca i migotania przedsionkéw. Stany te
moga by¢ przyczyna udaru niedokrwiennego po-
wstajacego na tle zatorowosci kardiogennej [13, 14].
Metaanaliza wielu badan klinicznych wykazata,
ze spadek ci$nienia skurczowego o 10-12 mmHg
i ci$nienia rozkurczowego o 5-6 mmHg powoduje
37% spadek ryzyka wystapienia udaru moézgu i 40%
spadek ryzyka zgonu z powodu tej choroby [15, 16].
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lacunar strokes. It is also the cause of atherosclerotic
changes in large vessels, which provide blood to
the brain and large cerebral vessels, leading to
stroke due to thrombotic changes. Hypertension
also leads to hypertrophy of left ventricle, ischemic
heart disease and atrial fibrillation. These states can
be the cause of ischemic stroke due to cardiogenic
embolism [13, 14].

Meta-analysis of much clinical research has
shown that a decrease in systolic pressure by 10-12
mmHg and diastolic pressure by 5-6 mmHg causes
a 37% decrease in stroke risk and a 40% decrease of
death risk due to this disease [15, 16]. Population
tests have shown that the lowering of blood pressure
by a few mmHg, even in persons with proper blood
pressure, results in a decrease in stroke risk by 30
to 40% [15, 16].

Decrease in blood pressure can be achieved by
changes to lifestyle: increase in physical activity,
reduction of body weight, restricted fat consump-
tion, increase in fruit and vegetable consumption,
restricted salt consumption, stopping smoking.
Decrease in mortality and stroke incidence observed



Tabela 2. Modyfikowalne czynniki ryzyka udaru mézgu - wg [11]

Pewne Ryzyko wzgledne Prawdopodobne Ryzyko wzgledne
udaru udaru
Nadcisnienie tetnicze 3-5 Brak aktywnosci fizycznej 1,8-3,5
Cukrzyca 1,5-4,0 Otytos¢ (BMI > 30) 1,75-2,37
Zaburzenia lipidowe 1,0-2,0 Hyperhomocysteinemia 1,3-23
Migotanie przedsionkéw 5,0-18,0 Zaburzenia w ukladzie kizepnie- 1,0-2,75
cia (trombofilia)
Palenie papieroséw 1,5-2,5 eIl i el 0,23-1,46
zastepcza
-~ . - Doustne srodki
0, — —
Zwezenie tetnicy szyjnej > 60% 1,5-3 antykoncepcyjne 0,6-7,09
Naduzywanie alkoholu 1,6-1,8 Infekcje ?
Choroby serca (zawat serca Dieta ?
z zakrzepem przysciennym, wady 2-4
zastawkowe serca)

Table 2. Well-Documented and Potentially Modifiable Risk Factors - according to [11]

Well-documented Relative stroke risk Potentially modifiable Relative stroke risk
Hypertension 3-5 Physical inactivity 1,8-3,5
Diabetes 1,5-4,0 Obesity (BMI > 30) 1,75-2,37
Lipid disorders 1,0-2,0 Hyperhomocysteinemia 1,3-2,3
Atrial fibrillation 5,0-18,0 Hypercoagulable states (throm- 1,0-2,75

bophilia)
Cigarette smoking 1,5-2,5 Hormonal replacement therapy 0,23-1,46
Sagg;? artery stenosis (narrowed 15-3 Oral contraceptives 0,6-7,09
Alcohol abuse 1,6-1,8 Infections ?
Heart diseases (cardiac infarction Diet ?
with mural thrombus, valvular 2-4
heart disease)

Badania populacyjne wykazaly, ze obnizenie ci$nie-
nia krwi o kilka mmHg, nawet u 0séb z prawidto-
wym ci$nieniem, powoduje obnizenie ryzyka udaru
030 do 40% [15, 16].

Obnizenie ci$nienia tetniczego mozna uzyskac
przez zmiang stylu zycia: zwigkszenie aktywnosci
fizycznej, redukcje masy ciata, ograniczenie spozy-
cia tluszczy, zwiekszenie spozycia owocow i warzyw,
ograniczenie spozycia soli, zaprzestanie palenia pa-
pieroséw. Obserwowany w krajach uprzemystowio-
nych spadek $miertelnosci i zachorowalnosci na
udar uzyskano najprawdopodobniej gtéwnie dzieki
zmianie stylu zycia [12].

W profilaktyce udaru dazymy do obnizenia
ci$nienia krwi do minimum 140 mmHg cis$nienia
skurczowego i 90 mmHg ci$nienia rozkurczowe-
g0, a u 0s6b z cukrzyca, chorobami sercowo-na-
czyniowymi powinno si¢ osiaggna¢ wartosci nizsze
[15, 17]. Sposréd lekéw hipotensyjnych najwieksza
skuteczno$¢ w profilaktyce udaréw uzyskano sto-
sujac inhibitory konwertazy angiotensyny i tiazydy
[15, 16]. Beta-adrenolityki sg rowniez skuteczne,
ale ze wzgledu na objawy niepozadane s3 rzadziej
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in highly developed countries was most probably
achieved mainly due to changes in lifestyle [12].

Stroke prevention aims at reduction of blood
pressure to a minimum 140 mmHg systolic pressure
and 90 mmHg diastolic pressure, and at persons
with diabetes, or cardiovascular diseases these values
should be lower [15, 17]. From among hypotensive
drugs the highest effectiveness in stroke preven-
tion was achieved by administration of inhibitors
of angiotensin converting enzyme and thiazides
[15, 16]. Beta-adrenolitis drugs are also effective
but due to their adverse effects they are less of ten
recommended and applied mainly in the treatment
of persons with ischemic heart disease.

Hightened cholesterol level is one of the most
import anti-risk factors for ischemic heart disease
[19]. In stroke cases it is not so clear-cut. Much
research carried out so far did not prove a strict
interrelation between cholesterol concentration
and stroke risk. It seems there is positive correla-
tion between cholesterol concentration and stroke
incidence due to atherosclerotic changes in large
vessels, however this still needs to be confirmed [5, 8,



Tabela 3. Profilaktyka pierwotna udaru mézgu - wytyczne Amerykanskiej Akademii Neurologii [5]

Postepowanie

Zalecenia

Uwagi

1. Leczenie nadcisnienia
tetniczego

Wartosci docelowe RR powinny by¢ nizsze niz 140/90
mm Hg, a w przypadku cukrzycy < 130/80 mm Hg.
Leczenie przewlekte przez 2-3 lata redukujace srednio
RR skurczowe o 11 mm Hg i rozkurczowe o0 6 mm Hg
zmniejsza ryzyko udaru o 40%

Leki hipotensyjne dobiera

sie indywidualnie u kazdego
pacjenta. Wyniki badan nie
wykazuja szczegdlnej przewagi

w profilaktyce udaru zadnej grupy
lekow

2. Leczenie cukrzycy

Prawidtowe leczenie cukrzycy jest istotne
w profilaktyce udaru ze wzgledu na ryzyko powiktan
cukrzycy: nefropatii, retinopatii, neuropatii,

Wybér leku zalezy od
poziomdw glikemii i wskazan
ogodlnomedycznych

3. Statyny

Zaleca sie u pacjentéw z duzym ryzykiem udaru:
cukrzyca, chorobg niedokrwienng serca, miazdzyca
tetnic szyjnych lub obwodowych, hiperlipidemia

Atorwastatyna 1x40mg
Simwastatyna 1x40 mg

(w metaanalizach zmniejsza
ryzyko o 30%)

4. Leki przeciwptytkowe

ASA nie zmniejsza ryzyka udaru u zdrowych mezczyzn,
zmniejsza je natomiast u zdrowych kobiet po 65 r.z.
030%

Zaleca sie stosowanie ASA:

— u pacjentéw z migotaniem przedsionkéw bez wady
serca i niskim ryzykiem zatorowosci w wieku 60-75 lat
lub niemogacych przyjmowac antykoagulantéw

— u pacjentéw z bezobjawowym zwezeniem tetnic
szyjnych

ASA 75-325 mg.

Nie ma zalecen co do rutynowego
stosowania ASA lub innych lekéw
przeciwptytkowych w profilaktyce
pierwotnej udaru

5. Leczenie
przeciwzakrzepowe
(doustne antykoagulanty)

Zaleca sie przewlekte leczenie u wszystkich pacjentow
z migotaniem przedsionkéw i duzym ryzykiem
zatorowosci >75 r.z. lub >60 r.z. z obecnymi czynnikami
ryzyka sercowo-naczyniowego

Acenokumarol lub warfaryna
z docelowym INR 2,0-3,0

6. Endarterektomia lub
stentowanie zwezonych
bezobjawowo tetnic
szyjnych

Aktualnie nie ma zalecen co do rutynowych zabiegéw
naczyniowych u pacjentéw z bezobjawowym
zwezeniem tetnic szyjnych

Endarterektomia zmniejsza 5-letnie
ryzyko udaru o 5,9%, podobnie

do leczenia farmakologicznego
(badanie ACAS)

7. Modyfikacja stylu zycia

— rzucenie palenia papieroséw
— dieta niskosodowa i niskolipidowa
— wzrost aktywnosci fizycznej i redukcja masy ciata

Zmniejsza ryzyko rocznie o 3,5%
Obniza ci$nienie tetnicze oraz
poziom cholesterolu

8. Hormonalna terapia
zastepcza

Nie ma wskazan, a wrecz u kobiet zdrowych
w wieku pomenopauzalnym zwieksza ryzyko udaru
niedokrwiennego

9. Spozycie alkoholu

Naduzywanie alkoholu > 60 g/24 h zwieksza ryzyko
udaru krwotocznego 3-krotnie

Umiarkowane spozycie alkoholu
(12 g etanolu/24h) zmniejsza
ryzyko wszystkich typéw udaréw

zalecane i stosowane gléwnie u oséb z choroba
niedokrwienng serca.

Podwyzszone stezenie cholesterolu jest jednym
z najwazniejszych czynnikow ryzyka choroby niedo-
krwiennej serca [19]. W przypadkach udaru nie jest
to tak jednoznaczne. Wiele badan przeprowadzonych
do tej pory, nie potwierdzilo Scistego zwigzku miedzy
stezeniem cholesterolu a ryzykiem wystapienia udaru.
Wydaje sie, ze istnieje pozytywna korelacja pomiedzy
stezeniem cholesterolu, a wystepowaniem udaréw na
tle zmian miazdzycowych w duzych naczyniach, ale
wymaga to jeszcze potwierdzenia [5, 8, 19]. Wykaza-
no, ze spadek cholesterolu przez stosowanie, np. diety,
fibratéw, niacyny wptywat na obnizenie ryzyka cho-
roby niedokrwiennej serca, ale nie wplywat na ryzyko
udaru. Przeprowadzona niedawno metaanaliza badan
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19]. It has been shown that decrease in cholesterol by
application of e.g. diet, fibrates, or niacin influenced
decrease in the risk of ischemic heart disease but did
not influence stroke risk. Meta-analysis of research
recently carried out with the fapplication of statins,
inparticular simvastatin and atorvastatin has shown
that statins not only decrease the risk of stroke at
persons with ischemic heart disease by about 30%
[18]. Statins not only reduce the concentration of
lipids in blood but also have a number of other effects
which can have a beneficial influence on stroke risk
reduction [18, 19].

Atrial fibrillation is the most common arrhyth-
mia leading to brain stroke [14]. The risk of stroke
at persons with atrial fibrillation accounts to 3-5%
per year. Atrial fibrillation is responsible for 50% of



Table 3. Primary Prevention of Ischemic Stroke - Guideline from the American cademy of Neurology [5]

Treatment

Recommendations

Comments

1. Hypertension treatment

Target RR values should be lower than 140/90 mm Hg,
and in the case of diabetes < 130/80 mm Hg

Long-term treatment over 2-3 years reduces systolic RR
by an average of 11 mm Hg and diastolic by 6 mm Hg
reducing the risk of stroke by 40%

Hypertensive drugs are selected to
match every individual patient
Research findings do not show

a clear advantage of any drug
group in stroke prevention

2. Diabetes treatment

Proper diabetes treatment is essential in stroke
prevention due to the risk of diabetes complications:
nephropathy, retinopathy, and neuropathy

Choice of medication depends
on glycemia levels and general
medical indications

3. Statins

Recommended in patients with high stroke risk:
diabetes, ischemic heart disease, carotid and peripheral
artery atherosclerosis, hyperlipidemia

Atorvastatin 1x40mg

Simvastatin 1x40 mg

(in meta-analyses reducing the risk
by 30%)

4. Antiplatelet drugs

ASA is recommended:

treatment

stenosis

ASA does not lower stroke risk in health men, it lowers
stroke risk in health women after age 65 by 30%

— in patients with atrial fibrillation without organic
heart disease and at risk of embolism aged 60-75

years or those with contradictions to anticoagulant

— in patients with asymptomatic carotid artery

ASA 75-325 mg.

There are no indications as to
routine ASA administration or
other antiplatelet drugs in primary
stroke prevention

5. Anticoagulation treatment
(oral anticoagulants)

risk factors

Long-term treatment is recommended at all patients
with atrial fibrillation and high embolism risk >75 years
of age or >60 years of age with present cardio-vascular

Acenocumarol or warfarin with
atarget INR 2,0-3,0

6. Endarterectomy or

stenting of
asymptomatically narrowed
carotid arteries

stenosis

To date there are no indications as to routine vascular
surgery in patients with asymptomatic carotid artery

Endarterectomy reduces

5-year stroke risk by 5,9%, similarly
to pharmacological treatment
(ACAS study)

7. Lifestyle modification

weight

— quitting cigarette smoking
— low-sodium and low-lipid diet
— increase in physical activity and reduction of body

Reduces risk by 3.5% per year

Reduces blood pressure and
cholesterol level

8. Hormonal replacement
therapy

There are no indications, and in healthy women at post
menopausal age hightenes the risk of ischemic stroke

9. Alcohol consumption

Alcohol abuse > 60 g per day increases the risk of
hemorrhagic stroke three times

Moderate alcohol consumption
(12 g ethanol per day) decreases
the risk of all types of stroke

z zastosowaniem statyn, a zwlaszcza simwastatyny
i atorwastatyny wykazala, ze statyny obnizajg ryzyko
udaru moézgu u 0s6b z choroba niedokrwienng serca
o ok. 30% [18]. Statyny nie tylko obnizajg stezenie
lipidow we krwi, ale wykazujg szereg innych dziatan,
ktore moga korzystnie wptywac na obnizenie ryzyka
udaru [18, 19]. Migotanie przedsionkéw (MP) jest
najczestsza arytmia, prowadzacg do udaru mozgu
[14]. Ryzyko udaru u 0séb z migotaniem przedsion-
kow wynosi 3-5% rocznie. MP odpowiada za 50%
wszystkich zakrzepowo-zatorowych udaréw mozgu.
Ryzyko udaru u 0s6b z MP wzrasta wraz z wiekiem.
W wieku 80-89 lat 23% wszystkich udaréw wyste-
puje u 0so6b z MP [14].

Doustne antykoagulanty powinny by¢ bezwzgled-
nie podawane osobom z migotaniem przedsionkdow,
bedacym w grupie najwiekszego ryzyka udaru, tj. w
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all thrombo-embolic brain strokes. The risk of stroke
at people with atrial fibrillation increases with age.
At 80-89 years of age 23% of all strokes is observed
in people with atrial fibrillation [14].

Oral anticoagulants should definitely be admin-
istered to people with atrial fibrillation, who are in
the highest stroke risk group, i.e. above 75 years of
age, and irrespective of age, to all people with other,
above-mentioned risk factors [5, 7]. Dosage of the
drug should be such that the INR was 2.5 (ranging
from 2 to 3). Among serious contra-indications to
the initiation of anticoagulant treatment are: age
over 80 years, difficulties in treatment monitoring
and maintenance of appropriate dosage, unstabi-
lised hypertension, alcohol addiction, liver diseases,
predisposition to bleeding (thrombocytopenia,
coagulation disorders), recent bleeding (e.g. Gas-



Tabela 4. Profilaktyka wtérna udaru mézgu - wytyczne programu POLKARD [7]

Postepowanie

Zalecenia

Uwagi

1. Leki przeciwptytkowe

Powinny by¢ stosowane u wszystkich chorych
z udarem niedokrwiennym, ktérzy nie przyjmuja
antykoagulantéw

ASA 50-325 mg lub
klopidogrel 1x75 (przy
nietolerancji ASA) lub
tiklopidyna 2x250mg lub
dipyridamol 2x200mg + ASA
50mg

Obnizenie ryzyka udaru o 25%

2. Leczenie
przeciwzakrzepowe
(doustne antykoagulanty)

U pacjentéw po udarze mézgu spowodowanym
przez zator kardiogenny wywotany migotaniem
przedsionkéw (p/wskazane w przypadku padaczki,
czestych upadkéw i duzym ryzyku krwawien)

Acenokumarol lub warfaryna
zdocelowym INR 2,0-3,0;

Przy sztucznej zastawce INR 2,5-3,5;
Obnizenie ryzyka udaru o 70%.
Poczatek leczenia: 1-2 tygodnie
od udaru

3. Leczenie nadcisnienia
tetniczego

Zaleca sie obnizanie cisnienia tetniczego ponizej
wartosci 130/80 mm Hg

Nie powinno sie zbyt szybko i nadmiernie obniza¢ RR,
zwtaszcza u chorych ze znacznym zwezeniem tetnic
szyjnych

Zaleca sie zwthaszcza leki

o przedtuzonym dziataniu z grupy
inhibitoréw ACE w potaczeniu

z lekami moczopednymi lub
antagonistow receptora AT1
Zmniejsza ryzyko ponownego
udaru o 30%

4. Statyny

Zaleca sie u wszystkich chorych po udarze lub TIA,
a szczegdlnie u pacjentdw ze wspodtistnieniem:
cukrzycy, choroby niedokrwiennej serca, miazdzycy
tetnic szyjnych lub obwodowych, hiperlipidemii

Simwastatyna 1x40 mg
Atorwastatyna 1x80mg
Zmniejszaja ryzyko ponownego
udaru odpowiednio 0 24% i 16%

5. Endarterektomia lub
stentowanie zwezonych
tetnic szyjnych

Endarterektomia jest zalecana przy objawowych
zwezeniach tetnicy szyjnej wewnetrznej (70-99%), bez
znacznego deficytu neurologicznego

W przypadku zwezen 50-69% do indywidualnego
rozwazenia w przypadku kazdego pacjenta
Niezalecane u chorych ze zwezeniem <50%.
Stentowanie jest zalecane u chorych

z przeciwwskazaniami do endarterektomii

Najlepiej jak najwczesniej - do

2 tygodni od udaru (zmniejszenie
ryzyka kolejnego udaru o 65%

w zwezeniach 70-99% i 0 29%

w zwezeniach 50-69%, przy
czym lepszy efekt zabiegu
obserwowany jest u mezczyzn)

6. Modyfikacja stylu zycia

— rzucenie palenia papieroséw

— dieta niskosodowa i niskolipidowa

— wzrost aktywnosci fizycznej i redukcja masy ciata
— kontrola cukrzycy

Zmniejsza ryzyko rocznie o 3,5%.
Obniza cisnienie tetnicze oraz
poziom cholesterolu

7. Spozycie alkoholu

Naduzywanie alkoholu > 60 g/24 h zwieksza ryzyko
udaru krwotocznego 3-krotnie

Umiarkowane spozycie alkoholu
(12 g etanolu/24h) zmniejsza
ryzyko wszystkich typéw udaréw

8. Hormonalna terapia
zastepcza

Hormonalna terapia zastepcza (estrogen z
progestagenem lub bez niego) nie jest zalecana
w profilaktyce udaru mézgu u kobiet po udarze lub TIA

Nie ma wskazan, a wrecz zwieksza
ryzyko udaru zakonczonego
zgonem (Women'’s Estrogen for
Stroke Trial)

wieku powyzej 75 lat oraz niezaleznie od wieku wszyst-
kim osobom majacym dodatkowe, wymienione wcze-
$niej czynniki ryzyka [5, 7]. Dawkowanie leku powinno
by¢ tak ustawione, aby INR wynosit 2,5 (od 2 do 3).
Zasadniczymi przeciwwskazaniami do rozpoczecia
leczenia antykoagulantami s3: wiek powyzej 80 lat,
trudno$ci w monitorowaniu leczenia i utrzymania
prawidlowego dawkowania, nieustabilizowane nad-
ci$nienie, uzaleznienie od alkoholu, choroby watroby,
sktonno$¢ do krwawien (trombocytopenia, zaburze-
nia krzepniecia), przebyte niedawno krwawienia (np.
z przewodu pokarmowego, domdzgowe). W przypad-
kach takich nalezy rozwazy¢ podanie aspiryny.
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trointestinal or brain hemorrhage). In such cases
aspirin administration should be considered.

The risk of ischemic stroke at smokers is twice
as high and considerably higher at those smoking
alot [5, 20]. It seems that smoking is mostly related
with lacunar stroke. Smoking substantially enhances
the development of atherosclerosis.

Diabetes increases the risk of ischemic stroke
by 1.5-4 times [20]. People with diabetes often have
asymptomatic carotid disease and hyperlipidemia,
which is why it is difficult to assess precisely im-
mediate correlation between diabetes and stroke.
It has been found that appropriate glycemic control



Table 4. Secondary prevention of ischemic stroke - POLKARD Guidelines [7]

Treatment

Recommendations

Comments

1. Antiplatelet drugs

Should be administered to all patients with ischemic
stroke who do not take anticoagulants

ASA 50-325 mg or

clopidogrel 1x75 (with ASA
intolerance) or

ticlopidine 2x250 mg or
dipiridamol 2x200 mg + ASA 50 mg
Reduction of stroke risk by 25%

2. Anticoagulant treatment
(oral anticoagulants)

At patients with prior stroke caused by cardiogenic
embolism induced by atrial fibrillation (contraindicated
in the case of epilepsy, frequent falls and high bleeding
risk)

Acenocumarol or warfarin with
atarget 2.0 to 3.0 INR;

With artificial valve a 2.5 to 3.5 INR;
Reduction of stroke risk by 70%
Beginning of treatment: 1-2
weeks after stroke

3. Hypertension treatment

Itis recommended to reduce blood pressure below the
value of 130/80 mmHg

RR should not be too quickly and considerably reduces,
particularly at patients with high carotid artery stenosis

Long-term effect drugs from ACE
inhibitor group in combination
with diuretics or antagonists

of AT1 receptor are particularly

recommended. Decreases
recurrent stroke risk by 30%

4., Statins

Recommended for all subjects after stroke or TIA,
particularly in patients with comorbid conditions:
diabetes, ischemic heart disease, carotid or peripheral
artery atherosclerosis, hyperlipidemy

Simvastatin 1x40 mg
Atorvastatin 1x80 mg

Reduce risk of recurrent stroke by
respectively 24% and 16%

5. Endarterectomy or
stenting of asymptomatically
narrowed carotid arteries

Endarterectomy is recommended for symptomatically
narrowed internal carotid arteries (70-99%), without
substantial neurological deficit
In the case of stenoses 50-69% to be considered
individually for each patient

Not recommended for subjects with narrowing <50%.
Stenting is recommended for patients with contra-
indications to endarterectomy

The earlier the better — up to 2
weeks after stroke (reduction

of recurrent stroke by 65% in
stenoses 70-99% and by 29% in
stenoses 50-69%; however better
surgical effects can be observed
in men).

6. Lifestyle modification

— diabetes monitoring

— quitting cigarette smoking
— low-sodium and low-lipid diet
— increasing physical activity and reducing body weight

Reduces risk by 3.5% per year.
Reduces blood pressure and
cholesterol level

7. Alcohol consumption
stroke risk by three times

Alcohol abuse > 60 g daily increases hemorrhagic

Moderate alcohol consumption
(12 g ethanol per day) reduces the
risk of all stroke types

8. Hormonal replacement
therapy

Hormonal replacement therapy (estrogen with
or without progestagen) is not recommended for
prevention of stroke in women after stroke or TIA

No indications, or even may
increase the risk of fatal stroke
(Women's Estrogen for Stroke Trial)

Ryzyko udaru niedokrwiennego u oséb palacych
wzrasta 2-krotnie i jest znacznie wyzsze u palacych
duzo [5,20]. Wydaje sie, ze palenie jest najbardziej
powigzane z udarem lakunarnym. Palenie wyraznie
przyspiesza rozwoj miazdzycy.

Cukrzyca zwigksza ryzyko udaru niedokrwienne-
go 1,5-4 razy [20]. Osoby obarczone cukrzycg maja
czesto bezobjawowe zwezenie tetnic szyjnych i hiper-
lipidemie, dlatego trudno jest doktadnie oszacowaé
bezposredni zwigzek cukrzycy z udarem. Udowod-
niono, ze prawidiowa kontrola glikemii zmniejsza
ryzyko wystapienia najczestszych powiklan cukrzycy,
takich jak nefropatia, retinopatia, neuropatia [5, 20].

Zwezenie tetnic szyjnych przekraczajace 50%
stwierdzane jest u 7-10% mezczyzn i 5-7% kobiet
w wieku powyzej 65 lat. Ryzyko udaru u tych oséb
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reduces the risk of incidence of the most common
complications resulting from diabetes such as ne-
phropathy, retinopathy and neuropathy [5, 20].

Carotid stenoses greater than 50% are diagnosed
in 7-10% of men and 5-7% of women over 65 years
of age. The risk of stroke in these groups is 1-2% per
year [4, 21]. Results of all studies clearly point out
that benefits from endarterectomy can be observed
only when the surgery is performed in an experi-
enced centre where the risk of complications includ-
ing arteriography does not exceed 3% [7, 21-24].
Referring a patient for surgery must be preceded by
a very thorough analysis in which comorbid diseases,
predicted life expectancy and gender are taken into
account. Patient must be fully informed about the
risks and benefits of surgical treatment.



Tabela 5. Badania w profilaktyce udaru mézgu - wg [31]

Badanie

Wskazania

Badania biochemiczne

Diagnostyka modyfikowalnych czynnikéw ryzyka udaru mézgu:
morfologia z rozmazem, stezenie glukozy w surowicy krwi, ewentualnie
profil glikemii lub krzywa glikemii po obcigzeniu glukoza, cholesterol
catkowity i tréjglicerydy, a w przypadku ich nieprawidtowych wartosci
- profil lipidowy, badania czynnikéw nalezacych do ukfadu krzepniecia
(koagulogram). W przypadku leczenia acenokumarolem systematyczna
kontrola INR

EKG,
monitorowanie czynnosci serca metoda
Holtera

Diagnostyka choroby niedokrwiennej serca i zaburzen rytmu (przede

wszystkim napadowego migotania przedsionkéw oraz zespotu chorego
wezta zatokowego), zwiekszajacych prawdopodobieristwo wystapienia
udaru mézgu
Szczegodlnie przydatne jest badanie ekg metoda Holtera

Badanie ECHO serca

Wskazane w diagnostyce przypadkéw o nieznanej etiologii udaru,
zwitaszcza u mtodych oséb, stanach po zawale miesnia serca,
zaburzeniach rytmu serca, gtéwnie migotania przedsionkéw, ktére
usposabia do tworzenia skrzeplin w sercu i dyskinez. Przy podejrzeniu
przetrwatego otworu owalnego, po konsultacji ze specjalista
kardiologiem wskazane jest wykonanie ECHA przezprzetykowego

USG naczyn zewnatrz- i
wewnatrzczaszkowych metoda Dopplera

Badanie dopplerowskie tetnic szyjnych powinien mie¢ wykonane kazdy
pacjent po udarze mézgu. Badanie to powinno by¢ stosowane réwniez

w profilaktyce pierwotnej. Jesli zwezenie siega ponad 70%, ale nie zamyka
catkowicie naczynia po stronie ogniska niedokrwienia, nalezy rozwazy¢
wskazania do endarterektomii szyjnej. Zabieg powinien by¢ wykonany
mozliwie jak najszybciej po wycofaniu sie ostrej fazy udaru.

W przypadku przeciwwskazan do endarterektomii nalezy rozwazy¢
zabieg stentowania tetnic

Angiografia

Gdy w badaniu USG stwierdza sie zmiany kwalifikujgce chorego do
operadji tetnic szyjnych lub istnieje podejrzenie anomalii naczyniowych,
rozwarstwienia ich $ciany czy innej rzadkiej patologii niezbedna jest
arteriografia naczyn zewnatrz- i wewnatrzczaszkowych. Na badanie to
powinien kierowac specjalista neurolog lub chirurg naczyniowy

wynosi 1-2% rocznie [4, 21]. Wyniki wszystkich ba-
dan jednoznacznie wskazujg, ze korzysci z endarte-
rektomii moga by¢ uzyskane tylko wtedy, gdy zabieg
jest przeprowadzany w doswiadczonym osrodku,
w ktérym ryzyko powiklan tgcznie z arteriografia
nie przekracza 3% [7, 21-24]. Kierowanie pacjenta
na zabieg musi by¢ poprzedzone bardzo wnikli-
wa analizg, w ktdrej brane sa pod uwage choroby
wspOlistniejace, przewidywana diugos¢ zycia, plec.
Pacjent musi by¢ w pelni poinformowany o ryzyku
i korzysciach z leczenia chirurgicznego.

Wielu sktadnikom dietetycznym przypisuje sie
wazng role w zwigkszaniu ryzyka udaru (tluszcze
zwierzece, sol, kawa) lub w ochronie przed nim
(ryby, owoce, warzywa, witaminy). Nie ma jednak
prawidlowo przeprowadzonych badan, ktére udo-
wodnilyby pozytywny lub szkodliwy wplyw diety
na wystepowanie udaru.

Aktywno$¢ fizyczna wpltywa korzystnie na uklad
krazenia, obniza masg ciala i ci$nienie krwi. Wptyw
umiarkowanego lub duzego wysilku zostal ostatnio
wykazany w kilku badaniach [12].

Podwyzszone stezenie homocysteiny zwigzane
jest z przedwczesnym rozwojem miazdzycy i stanowi
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A number of dietary constituents have been
attributed to play an important role in the increase
of stroke risk (animal fats, salt, coffee) or protec-
tion against it (fish, fruit, vegetables and vitamins).
There are no properly done studies which would
prove positive or harmful influence of diet on stroke
incidence.

Physical activity has beneficial impact on the car-
diovascular system, it reduces body weight and blood
pressure. The impact of moderate to heavy effort has
recently been shown in a number of studies [12].

Higher concentration of homocysteine is linked
with premature development of atherosclerosis and
constitutes an independent stroke risk factor [25,
26]. It occurs most often in people with folic acid
deficiency, elderly people and in men. Research
is still conducted to determine whether folic acid
supplementation reduces homocysteine concentra-
tion in blood and the risk of stroke [5, 27].

Secondary prevention

Recurrent stroke is a frequent consequence and is
responsible for marked morbidity and mortality



Table 5. Physical examinations in the prevention of stroke — according to [31]

Examination

Indications

Biochemical tests

Diagnostics of modifiable stroke risk factors: blood with smear, glucose
concentration in blood serum, alternatively glycemic profile or glycemic
curve with glucose load, total cholesterol and triglycerides, in the case
of their improper values - lipid profile, coagulation system factor tests
(coagulation screen). In the case of acenocumarol treatment- systematic
INR monitoring

EKG,
heart activity Holter monitoring

Diagnostics of ischemic heart disease and heart rhythm disorders (mainly
paroxysmal atrial fibrillation and sick-sinus syndrome), which highten the
probability of stroke risk

Holter EKG is particularly useful

Cardiac ECHO

Recommended in diagnostics of cases of undetermined stroke cause,
particularly in young people, states after myocardial infarction,

heart rhythm disorders, mainly in atrial fibrillation which causes clot
formation in cardiac chambers and dyskinesis. When patent foramen
ovale is suspected, it is recommended to perform transesophageal
echocardiography after consultation with a cardiologist

Extracranial and transcranial Doppler
ultrasound

Doppler cardiac artery examination should be performed to every
patient after stroke. It should also be performed in primary prevention. If
narrowing is over 70%, but does not entirely close the vessel on the side
of ischemic focus, carotid endarterectomy should be considered. The
surgery should be performed as soon as the acute stroke phase is over.

If contraindications to endarterectomy exist, artery stenting should be
considered

Angiography

When during ultrasound examination changes qualifying the patient for
carotid artery surgery are detected or other vascular anomaly, dissection
of blood vessels or any other rare pathology is suspected, extracranial and
transcranial vessel arteriography is necessary. For this examination patient

should be referred by a neurologist or vascular surgeon

niezalezny czynnik ryzyka udaru [25, 26]. Wystepuje
ona czesciej u 0s6b z niedoborem kwasu foliowego,
w starszym wieku i u mezczyzn. Prowadzone sg na
razie badania, majgce na celu stwierdzenie czy su-
plementacja kwasem foliowym obniza stezenie ho-
mocysteiny we krwi i ryzyko udaru [5, 27].

Profilaktyka wtérna

Ponowny udar mdzgu jest czestym nastepstwem i od-
powiada za znaczng chorobowo$¢ oraz $miertelnosé
u 0s6b z chorobami naczyniowymi mdzgu [1,28].
Zmniejsza szanse przezycia, pogarsza poudarowa
sprawnos¢ ruchows i wydltuza czas hospitalizacji
[28]. Najwyzsze ryzyko nawrotu choroby dotyczy
bezposrednio okresu po udarze mézgu - ponad
3% nawrotow nastepuje w ciagu pierwszych 30 dni
[10,20]. Wszyscy chorzy z udarem mézgu lub TIA
(przemijajacym napadem niedokrwiennym) powin-
ni by¢ poddani badaniom w celu ustalenia etiolo-
gii i czynnikéw ryzyka oraz okreslenia i wdrozenia
wlasciwego postepowania profilaktycznego.
Profilaktyka wtérna udaréw powinna obejmo-
wac [7, 28]:
— leczenie przeciwplytkowe i doustne przeciw-
krzepliwe,
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in persons with cerebrovascular diseases [1, 28]. It
reduces chances of survival, worsens post-stroke
psychomotor ability and lengthens hospitalization
time [28]. The highest recurrence risk applies to
the period immediately after the stroke — over 3%
of recurrent strokes happens in the first 30 days
[10, 20]. All patients with stroke or TIA (transient
ischemic attack) should be examined in order to
determine the etiology and risk factors and to define
and implement appropriate preventive treatment.

Secondary stroke prevention should include
(7, 28]:

— antiplatelet and oral anticoagulant treatment,
— modification of lifestyle and risk factors,
— surgery of arterial thrombosis.

In terms of change to lifestyle and treatment of
stroke risk factors secondary prevention basically
corresponds to primary prevention, although to date
there are no prospective clinical studies assessing the
effectiveness of this treatment in the prevention of
stroke recurrence [27-29].

Recommendations concerning treatment in sec-
ondary stroke prevention in accordance with Wytyczne
Grupy Ekspertéw Narodowego Programu Profilaktyki
i Leczenia Choréb Ukladu Sercowo-Naczyniowego
POLKARD [7] of 2008 are listed in table 4.



— modyfikacje stylu zycia i czynnikéw ryzyka,
— leczenie chirurgiczne zmian zakrzepowych w tet-
nicach.

W zakresie zmiany trybu zycia i leczenia czyn-
nikéw ryzyka udaru profilaktyka wtérna odpowiada
w zasadzie profilaktyce pierwotnej, chociaz nie ma
narazie prospektywnych badan klinicznych ocenia-
jacych skutecznos¢ tego postepowania w zapobie-
ganiu nawrotom udaru [27-29].

Zalecenia dotyczace postepowania w profilaktyce
wtornej udaru mézgu zgodne z Wytycznymi Gru-
py Ekspertéw Narodowego Programu Profilaktyki
i Leczenia Chordéb Uktadu Sercowo-Naczyniowego
POLKARD [7] z 2008 roku zestawiono w tabeli 4.

Rola lekarza rodzinnego
w profilaktyce udaru mézgu

Dane dotyczace rozpowszechnienia, $miertelnosci
i trwalych nastepstw udaru wskazuja na potrzebe
wdrazania dziatan, majacych na celu jego prewen-
cje [1, 22]. To wiasnie na lekarzach rodzinnych i le-
karzach podstawowej opieki zdrowotnej spoczywa
obowigzek dziatan prewencyjnych.

Zadaniem lekarza rodzinnego w zakresie profi-
laktyki pierwotnej jest przede wszystkim aktywne
wykrywanie czynnikéw ryzyka choréb naczynio-
wych. Biorac pod uwage ich rozpowszechnienie
i coraz mlodszy wiek zachorowan, nalezy bardzo
dokfadnie zbiera¢ wywiad i szczegétowo analizowac
te czynniki. Obowigzkowo nalezy bada¢ ci$nienie
tetnicze i okresowo mierzy¢ poziom glikemii oraz
cholesterolu. W razie podejrzenia lub stwierdzenia
ktoérego$ z czynnikéw ryzyka konieczne jest prze-
prowadzenie badan dodatkowych (tabela 5).

Nalezy réwniez prowadzi¢ edukacj¢ pacjentéw
dotyczaca objawow ostrzegawczych i zagrazajacych
udarem madzgu. Celem takiej edukacji jest wpoje-
nie przekonania, ze szybkie dostarczenie pacjenta
do szpitala i natychmiastowe rozpoczgcie leczenia
(tromboliza) moze zapobiec powstaniu nieodwra-
calnych zmian spowodowanych udarem.

W zakresie profilaktyki wtérnej obowiazuje po-
dobne postepowanie. Zadaniem lekarza rodzinnego
jest optymalizacja leczenia nadci$nienia tetniczego
i cukrzycy oraz propagowanie zdrowego stylu zycia.
Wazne jest rowniez leczenie antyagregacyjne i po-
dawanie statyn. Opieka nad chorym po przebytym
udarze mézgu musi uwzgledniaé nie tylko aspekty
medyczne, ale takze funkcjonowanie psychiczne
i spoteczne pacjenta [31].

Nalezy réwniez pamietac, ze czestymi nastepstwa-
mi udaru s3 zespoty depresyjne, otepienie i padaczka,
ktore wymagaja okresowych konsultacji specjalistycz-
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Role of family doctor in stroke prevention

Data concerning incidence, mortality and long-
lasting effects of stroke point out the need for
implementation of preventive actions [1, 22]. These
are family and basic health care doctors who area
actually responsible for preventive actions.

Family doctor’s task in terms of primary pre-
vention is above all active identification of vascular
disease risk factors. Taking into account their
incidence and the fact they occur at earlier ages, it
is necessary to carry out detailed examination and
thoroughly analyze these factors. It is obligatory to
examine blood pressure and measure glycemia and
cholesterol levels periodically. In case when any risk
factors are suspected or diagnosed it is necessary to
perform additional examination (table 5).

It is also necessary to instruct patients on stroke
warning signs. The aim of such education is to
implement the belief that fast patient delivery to
hospital and immediate treatment (thrombolysis)
can prevent the onset of irreversible changes caused
by stroke.

In terms of secondary prevention similar treat-
ment is obligatory. The role of family doctor is op-
timalization of hypertension and diabetes treatment
and to advocate a healthy lifestyle. Antiaggregation
treatment and administration of statins are also im-
portant. Taking care after a patient after stroke must
include not only medical aspects but also patient
psychic and social functioning [31].

It should be remembered that depressive syn-
dromes, dementia and epilepsy require periodic
specialist consultations, however a well prepared
family doctor can continue their treatment. Taking
into account the frequency of depressive disorders
and dementia after stroke simple screening tests for
these disorders should be more universally used
by family doctors (Mini Mental State Examination,
Geriatric Depression Scale).

Primary healthcare doctor should also talk to
the patient and their guardians about the prognosis,
possibilities and the need for secondary preven-
tion, while check-ups and healthy lifestyle should be
considered essential in the prevention of consecutive
stroke [31, 32].

Apart from proper control and management
of the most important risk factors (hypertension,
diabetes, lipid disorders, heart diseases), one of
essential elements of post-stroke management is
providing the patient with continuous, complex and
tailored to his needs psychomotor rehabilitation
[31]. Doctors should encourage the patient and his
close family or guardians to a continuous therapeutic



nych, ale dobrze przygotowany lekarz domowy moze
kontynuowac ich leczenie. Majac na uwadze czestosé
zaburzen depresyjnych i otepienia po udarze mézgu
nalezy dazy¢ do bardziej powszechnego stosowania
przez lekarzy rodzinnych prostych przesiewowych
testow wykrywajacych te zaburzenia (Mini Mental
State Examination, Geriatryczna Skala Depresji).

Lekarz pierwszego kontaktu powinien takze roz-
mawiac z chorym i jego opiekunami o rokowaniu,
mozliwosciach i potrzebie wtdrnej profilaktyki, a ba-
dania kontrolne i zdrowy styl zycia przedstawi¢ jako
najistotniejsze w zapobieganiu kolejnemu udarowi
mozgu [31, 32].

Oproécz wlasciwej kontroli i leczenia najwaz-
niejszych czynnikéw ryzyka (nadcis$nienie, cukrzy-
ca, zaburzenia lipidowe, choroby serca), jednym
z istotnych elementow postepowania po udarze jest
zapewnienie choremu ciaglej, kompleksowej i dosto-
sowanej do jego potrzeb rehabilitacji psychorucho-
wej [31]. Lekarz powinien przekonac chorego i jego
najblizszych lub opiekunéw do stalego usprawniania,
a takze zachecic¢ rodzing do udzialu w jego prowa-
dzeniu, wskazujac na potencjalne korzysci. Nalezy
zaznaczy¢, ze powrot do zdrowia jest najczesciej
diugotrwaly i niezwykle zmudny, a od rodziny wy-
magane jest pelne zaangazowanie [32]. Aktywna re-
habilitacja przy wspotudziale rodziny jest najlepsza
droga ku poprawie jakosci zycia po udarze moézgu.

Podsumowanie

Lekarz pierwszego kontaktu jest zobowigzany do
prowadzenia zaréwno pierwotnej, jak wtérnej profi-
laktyki udaru moézgu. Jego zadanie polega na identy-
fikacji i leczeniu najwazniejszych czynnikow ryzyka
(nadci$nienia tetniczego, migotania przedsionkow,
cukrzycy, dyslipidemii), propagowaniu zdrowe-
go stylu zycia, wykonywaniu badan kontrolnych.
W przypadku stwierdzenia zagrozen konieczne jest
skierowanie pacjenta na konsultacje specjalistycz-
ne. Rola lekarza nie ogranicza sie tylko do dziatan
medycznych, ale takze wspierania chorego i jego ro-
dziny, zapewnienia rehabilitacji, pomocy spofeczne;.
Wrhasciwa profilaktyka moze zapobiec wystgpieniu
udaru moézgu lub w znacznym stopniu ograniczy¢
mozliwos¢ kolejnych incydentéw udarowych oraz
zmniejszy¢ $miertelnos¢ z tego powodu.
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Summary
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