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STRESZCZENIE

Udar mézgu jest ogromnym problemem medycznym i spotecznym. Stanowi on przy-
czyne dtugotrwatej niesprawnosci i inwalidztwa w dorostej populacji na catym swie-
cie. W artykule podjeto probe oceny mozliwosci zastosowania nicergoliny u pacjen-
tow po udarze mézgu i ewentualnych korzysci wynikajacych z takiego dziatania.
Stowa kluczowe: udar mézgu, niepetnosprawnos¢, nicergolina, neuroprotekcja

ABSTRACT

Stroke is a huge social and economic problem. It is one of the major causes of prolon-
ged disability and morbidity in the adult population worldwide. In this article we will
try to assess the applicability of nicergoline in patients after ischemic stroke.
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NAJWAZNIEJSZE
Nicergolina to pochodna sporyszu, stosowana wspétczesnie w leczeniu powiktan
poudarowych.

HIGHLIGHTS
Nicergoline is an ergot derivative currently used for the treatment of post-stroke
complications.
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UDAR MOZGU JAKO ZtOZONY PROCES
OGOLNOUSTROJOWY PROWADZACY
DO SMIERCI KOMOREK (CELL DEATH)

Udar mdzgu, wg najczesciej cytowanej definicji grupy
epidemiologéw WHO, jest to zespot kliniczny charaktery-
zujacy sie naglym wystapieniem objawéw ogniskowych
lub uogdlnionych zaburzen czynnosci mézgu. Objawy
utrzymujg sie dtuzej niz 24 h i nie maja innej przyczyny
niz naczyniowa.

Wyrdzniamy 2 typy udaréw mézgowych:

— udary krwotoczne stanowigce ok. 10-15% wszyst-
kich udaréw

— udary niedokrwienne stanowigce ok. 85-90% przy-
padkéw.

Udar moézgu to duzy problem spofeczny. Jest jedna
z gtéwnych przyczyn zachorowalnosci i dtugotrwatej
niesprawnosci [1], a takze druga pod wzgledem czesto-
$ci przyczyna zgondéw na catym $wiecie [2].

Na podstawie danych epidemiologicznych obliczono,
ze w ciggu zycia udaru moézgu dozna 1 na 6 0s6b [3, 4].
W Polsce notuje sie ok. 75 tys. przypadkdéw zachorowan
rocznie. Zachorowalno$¢ wzrasta wraz z wiekiem. U oséb
w wieku pomiedzy 45. a 55. r.z. ryzyko udaru wynosi 1 na
1000 przypadkoéw, w grupie wiekowej 65-75 lat wzrasta
do 1 na 100 przypadkéw, a u 0s6b po 85. r.z. ryzyko do-
chodzi do 1 na 30 przypadkéw [5].

Udar jest druga pod wzgledem czestosci przyczyna ote-
pienia i najczestszg przyczyna padaczki u oséb w pode-
sztym wieku [6, 7].

To choroba ogdlnoustrojowa, w ktérej ogromna role od-
grywa miazdzyca i mechanizmy z nig zwigzane.

Z punktu widzenia patologii udar niedokrwienny jest
dynamicznie rozwijajacym sie procesem neurodegene-
racyjnym, ktéry prowadzi do smierci komoérek. Oprécz
uszkodzenia naczyniopochodnego choroba ta indukuje
komérkowo-molekularng odpowiedz immunologiczna
os$rodkowego uktadu nerwowego i uktadu naczyniowe-
go ukierunkowang na rozwdj reakgji zapalnej. Aktywo-
wane komérki mézgu, a takze komérki uktadu naczy-
niowego zaangazowane sg w synteze r6znych molekut,
m.in.: cytokin, chemokin, czastek adhezyjnych oraz en-
zymow prozapalnych. Stale rosnie liczba doniesien po-
twierdzajacych duze znaczenie czynnikéw zapalnych
w rozwoju udaru moézgu [8-11].
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STRATEGIA NARODOWEGO PROGRAMU
PROFILAKTYKI I LECZENIA UDARU
MOZGU

W Polsce od 4 lat realizowany jest Narodowy Program
Profilaktyki i Leczenia Udaru Mézgu, ktérego Przewod-
niczaca jest prof. dr hab. Anna Czlonkowska. Program
realizuje strategie redukcji ryzyka wystapienia udaru,
zmniejszenia stopnia niepetnosprawnosci i Smiertelno-
$ci w okresie poudarowym.

Aby osiagnac ten cel, nalezy:

1. Eliminowac czynniki ryzyka wystapienia udaru u oséb
dorostych:

palenie tytoniu

otytos¢

brak aktywnosci fizycznej
- niewlasciwa diete i inne.

2. Leczy¢ znane czynniki ryzyka:
- nadci$nienie tetnicze
- cukrzyce

zaburzenia gospodarki lipidowej
- stany zapalneiinne.

3. Intensywnie leczy¢ udar mézgu.

4. Zmniejszac¢ ryzyko wystapienia kolejnych epizodéw
udarowych poprzez wdrozenie metod profilaktyki
wtérnej [12].

Swiatowa Organizacja Zdrowia stworzyta Miedzynaro-
dowg Klasyfikacje Funkcjonowania, Niepetnosprawno-
$ci i Zdrowia u 0séb po udarze mézgu (ICF, International
Classification of Functioning, Disability and Health) [13].

Model ten obejmuje:

— utrate funkcji lub uszkodzenie struktur ciata (im-
pairment) - utrate lub nieprawidtowos¢ psycholo-
giczng, fizjologiczng lub anatomiczng struktury albo
funkcji manifestujgcag sie bezposrednimi objawami
udaru, np. niedowladem potowiczym, niedowidze-
niem, zaburzeniem czucia, zaburzeniem potykania,
dysfagia, odlezynami, przykurczami

— ograniczenia w zakresie aktywnosci (activity limita-
tions) — ograniczenie lub brak mozliwosci realizacji
czynnosci w prawidtowym zakresie i w prawidtowy
sposéb, np. niemoznos¢ samodzielnego poruszania
sie, porozumiewania sie z otoczeniem, samoobstugi,
zaburzenia réwnowagi, zawroty gtowy

— ograniczenia w zakresie uczestniczenia (participation
restriction) — utrudnienia w petnieniu rél spotecznych,
pracy zawodowej, angazowaniu sie w sytuacje zycio-
we, korzystaniu z publicznych $rodkéw transportu
[14].
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JAKA ROLE MOZE ODGRYWAC
NICERGOLINA U PACJENTOW PO
UDARZE MOZGU?

Nicergolina jest organicznym zwiazkiem chemicznym,

potsyntetyczng pochodna ergoliny.

In vivo udokumentowano jej nastepujace dziatania:

— blokowanie receptoréw: a,-adrenergicznego (gtéw-
ne dziatanie), a,-adrenergicznego i B-adrenergiczne-
go

— wysokie powinowactwo do receptoréw 5-HT, [15]

— zwiekszenie obrotu katecholamin w niektérych ob-
szarach mézgu

— wptyw na uktad cholinergiczny poprzez normalizacje
spadku aktywnosci acetylocholinotransferazy i re-
ceptoréow muskarynowych [16]

— zwiekszenie obrotu fosfatydyloinozytolu i stezenia
trifosforanu inozytolu [17]

— zwiekszenie ekspresji mRNA kodujacego synteze NO
w przodomézgowiu [18]

— aktywacje mechanizméw zwigzanych z dziataniem
ochronnym czynnika wzrostu nerwéw (NGF) i pobu-
dzanie syntezy NGF [19].

Opisane powyzej dziatanie receptorowe nicergoliny po-
zwala na wykorzystanie tych wtasciwosci w leczeniu kli-
nicznym.

Ogromnym problemem pacjentéw dotknietych udarem
mozgu sg zaburzenia potykania, nierzadko powodujace
zachtystowe zapalenie ptuc, a w konsekwencji pogorsze-
nie stanu zdrowia i zgon.

Objawy dysfagii sa zwigzane z ostabieniem i zaburzenia-
mi koordynacji miesni krtani, zniesieniem odruchu kasz-
lu. Wynikaja one m.in. z obnizenia stezenia substancji P
- neuromodulatora rozpowszechnionego w obwodo-
wym i osrodkowym uktadzie nerwowym [20].

Nicergolina podnosi stezenie substancji P, zmniejszajac
tym samym ryzyko zachtystowego zapalenia ptuc [20-22].

Zawroty gtowy i zaburzenia réwnowagi, niezaleznie od
etiologii, moga by¢ przyczyna nagtych upadkéw i spo-
wodowac pogorszenie stanu zdrowia pacjenta. Rdwniez
lek przed upadkiem i jego konsekwencjami utrudnia
proces rehabilitacji.

Z badania przeprowadzonego przez Bengta Winblada
i wsp. w Karolinska Institute w 2008 r. wynika, Ze nicer-
golina w dawce 2 x 30 mg dziennie zmniejsza ryzyko
zawrotéw gltowy i zaburzen réwnowagi. Poprawe obser-
wowano po 2 miesigcach stosowania leku.
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Badanie to potwierdzito réwniez skutecznos¢ nicergoli-
ny w leczeniu zaburzen: funkcji poznawczych, nastroju,
aktywnosci zycia codziennego — wykazano znaczna po-
prawe jakosci zycia pacjentéw po udarze [24].

Pacjenci po przebytym udarze mézgu stanowia ztozony
problem kliniczny, wymagajacy interdyscyplinarnego
dziatania terapeutycznego [25]. Jego celem jest uzyska-
nie jak najlepszych efektéw w zakresie:

— funkcji ruchowych

— funkcji poznawczych

— aktywnosci w zyciu codziennym

— motywagji

— regulacji stanu snu i czuwania

— normalizacji nastroju.

Wzigwszy pod uwage, ze depresja po udarze jest naj-
czestszym i najbardziej niebezpiecznym powikfaniem
neuropsychiatrycznym, warto przytoczy¢ fakt, ze nicer-
golina w dawce 15 mg/24 h - stosowana przez 4 tygo-
dnie, poczawszy od miesigca po udarze - okazata sie
skutecznym lekiem poprawiajacym nastrdj, zwiaszcza
w zakresie poznawczego opracowania wiasnej sytuacji
[26].

PODSUMOWANIE

Na podstawie analizy wyzej wymienionych raportow
i badan klinicznych ekspertéw nalezy wnioskowa¢, ze
podawanie nicergoliny w dawce 60 mg na dobe pacjen-
tom po przebytym udarze mézgu moze przynie$¢ ko-
rzysci w zakresie omawianych funkcji oraz poprawic ich
jakos¢ zycia.
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