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Leczenie udarow mozgu

Treatment of brain strokes

ANNA CZEONKOWSKA, DANUTA RYGLEWICZ
Z Kliniki Choréb Naczyniowych Uktadu Nerwowego IPiN w Warszawie

STRESZCZENIE: W oparciu o przeglqd piSmien-
nictwa przedstawiono poglady dotyczqce leczenia
chorych z udarem mézgu (UM). Do chwili obecnej,
pomimo prowadzenia licznych préb klinicznych,
skuteczno$é zadnego leku nie zostata potwierdzona.
Jedynq potwierdzong metodq skutecznego leczenia
Jest zapewnienie choremu, w jak najkrotszym czasie,
prawidlowej opieki w specjalistycznym osrodku, co
umozliwi wczesne wlqczenie rehabilitacji oraz
przeciwdzialanie i wczesne leczenie zaburzefi ogél-
noustrojowych. Podstawowe znaczenie w leczeniu UM
ma réwniez profilaktyka, czyli postgpowanie, ktére
modyfikuje wpiyw czynnikéw ryzyka na czesto$é
wystepowania UM. Obserwowany w wysoko uprze-
mystowionych krajach $wiata spadek zapadalnodci i
umieralnosci na UM, spowodowany jest gléwnie
wcezesnym wykrywaniem i prawidfowym leczeniem
choroby nadcisnieniowej, zmiang stylu Zycia i sposobu
odzywiania sig oraz stosowaniem leczenia przeciwa-
gregacyjnego i przeciwzakrzepowego w profilaktyce
pierwotnej i wtdrnej.

SUMMARY: An overview of the literature on the
treatment of brain stroke is presented. Despite nu-
merous clinical studies, no drug has been found so
far to be effective. The only confirmed efficient
treatment method has been to provide the patient
with appropriate care in a specialistic ward possi-
bly soon, which allows to start his rehabilitation
early and to undertake early treatment of general
systemic disorders. Prevention, i.e. treatment re-
ducing the effect of risk factors on brain stroke
incidence is of crucial importance. The reduction of
BS morbidity and mortality in highly industrialized
countries is due mostly to an early diagnosis and
appropriate treatment of hypertension, to change of
lifestyle, healthy diet, and administration of an-
tithrombotic and antiaggregating drugs both in the
primary and secondary prevention.

Stowa kluczowe: udary niedokrwienne / leczenie
Key words: ischaemic strokes / treatment

Leczenie udardw mézgu (UM) jest obecnie
problemem szeroko dyskutowanym, czesto
budzacym kontrowersje. Liczne leki, powsze-
chnie stosowanych w UM, po przeprowadze-
niu prawidlowych badah okazaly sig
nieskuteczne, np. dekstran, kortykosterydy,
aminofilina (7, 22), wiele innych, jak: nicergo-
lina, glicerol, gangliozydy, stosuje si¢ na pod-
stawie niepeinych badan klinicznych (9).

TrudnoSci w ocenie skutkéw leczenia cho-
rych z UM spowodowane sg faktem, ze natu-
ralny przebieg UM moze by¢ bardzo roiny,

cze$¢ chorych umiera, czg§¢ chorych, nieza-
leznie od stosowanego leczenia, czy tez bez
zastosowania zadnego leczenia, poprawia sig.
Ponadto rokowanie w UM nie zalezy tylko od
lokalnych zaburzei krazenia, ale od szeregu
zmian ogolnoustrojowych (m. in. od ciSnienia
krwi, wydolno&ci krazenia, poziomu cukru,
elektrolitow). Stad tez ocena wynikoéw lecze-
nia jest bardzo trudna (1, 15). Zanim okre§lona
metoda leczenia zostanie powszechnie za-
akceptowana, konieczne jest prowadzenie ba-
dan kontrolnych z losowym doborem chorych
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do grup. Grupy chorych musza by¢ odpowie-
dnio duze. Uwaza si¢, Ze w udarze mdzgu dla
oceny wplywu leku na Smiertelno$¢ i nie-
sprawno$¢ konieczna jest analiza grupy cho-
rych, w ktérej mozna spodziewac sie kilkuset
zgondw, a wigc grupa badana musi wynosic
kilka tysiecy. Przy matych grupach przedzialy
ufnosci sg bardzo szerokie i nie mozna ocenic¢
statystycznie roznicy (22).

Przed rozpoczeciem prdéby klinicznej mu-
sza by¢ dobrze znane farmakologiczne i
farmakodynamiczne wiaSciwosci badanego
preparatu. Najbardziej obiecujacy lek nie be-
dzie skuteczny, jezeli podany be¢dzie za pdzno,
tzn. gdy uszkodzenie neurondw jest juz doko-
nane. Bardzo duze znaczenie ma tzw. "okno
terapeutyczne"”, tj. czas od chwili wystapienia
choroby do rozpoczecia skutecznego leczenia,
W zaleznoSci od punktu uchwytu leku czas
ten dla poszczegblnych preparatow moze
by¢ réiny, ale generalnie przyjmuje sie, Ze
leczenie powinno by¢ rozpoczete w ciggu
pierwszych godzin, Lek powinien tez chara-
kteryzowa¢ sig szybkim efektem terapeutycz-
nym. Wydaje sie, Ze przyczyng niepowodzen
terapeutycznych przy stosowaniu hiperwole-
micznej hemodilucji jest to, Ze do obnizenia
hematokrytu dochodzi dopiero po 48 godzi-
nach a wtedy przywr6cenie mikrokrazenia
nie moze uratowaé niedokrwionej tkanki (1,
15).

W przypadku wystapienia objawow UM,
czas rozpoczecia leczenia ma bardzo duze zna-
czenie, Obecnie uwaza sig, Ze jest to jeden z
podstawowych czynnikéw wplywajacych na
rokowanie (2). Chorzy z UM powinni by¢ jak
najszybciej kierowani do oSrodkdéw zajmuja-
cych sig leczeniem UM. W oparciu o wyniki
badan eksperymentalnych wiadomo, Ze ogra-
niczenie nastgpstw niedokrwienia mozna uzy-
ska¢ przez jak najszybsze przywrdcenie
krazenia oraz przez przeciwdzialanie nieko-
rzystnym zjawiskom biochemicznym powsta-
jacym w wyniku niedokrwienia (12, 21).
Catkowite zamknigcie naczynia mozgowego
doprowadza do $mierci neuronéw w ciagu 5-
10 minut. Jednakze najczgSciej do obrzeza og-

niska zawatowego doptywa krew droga kraze-
nia obocznego, co przyczynia si¢ do ograni-
czenia strefy martwicy. Ten obszar okreSlany
jest mianem ischemia penumbra - strefa
umiarkowanego niedokrwienia. Doptyw krwi
w tym obszarze jest wysiarczajacy, aby nie
doszto do obumierania neurondéw, ale ulegaja
w nim zaburzeniu funkcje fizjologiczne komé-
rek. Przedluzajacy sie stan umiarkowanego
niedokrwienia doprowadza w konsekwencji
do Smierci komérki. Zaburzenia hemodynami-
czne ograniczaja doptyw tlenu i glukozy do
tkanek, co doprowadza do spadku poziomu
wysokoenergetycznych zwigzkéw fosforano-
wych w komérce (ATP). W ciagu kilku minut
zapotrzebowanie przekracza mozliwos¢ synte-
zy ATP w mozgu na drodze beztlenowej z
ubogich zapaséw glukozy i glikogenu. Roéw-
nocze$nie nastgpuje gromadzenie si¢ kwasu
mlekowego i jondw wodorowych w komorce
na skutek beztlenowej przemiany glukozy. Jo-
ny wodorowe przy wspdludziale jondw zelaza
przyczyniaja sie¢ do tworzenia wolnych rodni-
kow. Uposledzenie mechanizméw zaleznych
od energii doprowadza do zaburzei gradientu
jonowego blony komoérkowej, otwarcia sele-
ktywnych i nieselektywnych kanaléw jono-
wych. Prowadzi to do depolaryzacji blony
komérkowej, w komérce wzrasta st¢Zenie so-
du, chlorkéw i wapnia (11). Wiele neuroprze-
kaznikdw, w tym aminokwasy pobudzajace
(kwas glutaminowy i asparginowy), s syn-
tetyzowane w toksycznych iloSciach, dochodzi
do pobudzenia receptora Q (kwasu kwiska-
linowego zwanego tez AMPA) i receptora
NMDA (N-metylo-D-asparginowego), co z
kolei powoduje otwarcie kanaléw wapnio-
wych zaleznych od receptora. Depolaryzacija
blony komérkowej i wzrost stgZzenia amino-
kwaséw pobudzajacych sa przyczyna dalsze-
g0 wzrostu steZenia wapnia w komérce. Wapn
uwalniany jest rowniez z zasobdw wewna-
trzkomérkowych. Pod wplywem wapnia
zwieksza sie aktywno$¢ fosfolipaz, proteaz i
wzrasta poziom wolnych rodnikéw. Te zabu-
rzenia biochemiczne prowadza do Smierci ko-
mérki. Opierajac si¢ na znajomogsci fancucha
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zmian patofizjologicznych zachodzacych w
niedokrwieniu, leczenie udaru niedokrwienne-
go ma na celu jak najszybsze przywrdcenie
kraZenia (fibrynoliza, zahamowanie narastania
skrzepu lub skurczu naczynia) lub dziatanie
neuroprotekcyjne (12, 21).

LEKI WPLYWAJACE NA
PRZEPLYW MOZGOWY

Leki trombolityczne stosowane przed lata-
mi osiemdziesigtymi wykazaty duze ryzyko
powiklan. Wprowadzenie TK i zawezZenie kry-
teriow zmniejszylo to ryzyko. Analiza 5 ma-
tych badan, dwoch z uzyciem streptokinazy,
jednego z uzyciem urokinazy i dwdch z uzy-
ciem rekombinowanego aktywatora tkanko-
wego plazminogenu (rTPA) wykazala, Ze leki
te znamiennie obnizaja ryzyko niesprawnosci
i Smierci po udarze (szacuje sie, Ze 0 56%)
(26). Skuteczno&¢ terapeutyczna trombolizy z
uzyciem rTPA oceniana jest w 3 wielooSrod-
kowych badaniach European Cooperative
Acute Stroke Study - ECASS, NINDS rTPA
Trial i Trombolytic Therapy in Acute Ischemic
Stroke w USA. Lek podawany jest w dawce
0,9-1,1 mg/kg nie pdiniej niz 180 min. po
wystgpieniu udaru. Podstawowym warunkiem
wlaczenia chorego do badan jest wykluczenie
krwotoku domdzgowego poprzez wykonanie
badania TK glowy.

Prowadzone sg rdwniez proby ze stoso-
waniem streptokinazy w trzech wieloo$rod-
kowych badaniach (Australia, Francja,
Witochy), lacznie uczestniczy ponad 100
oSrodkdéw. Okno terapeutyczne wynosi 6
godzin (9, 11).

Jad zmiji obniza istotnie poziom fibryno-
genu. Moze zahamowa¢ narastanie zakrzepu i
ulatwi¢ rekanalizacje. Prowadzona jest duza
proba kliniczna w USA - Stroke Treatment of
Ancord Trial (STAT). Chorzy otrzymujg jad
zmii przez 5 dni w ciaglym wlewie dozylnym.
Leczenie rozpoczyna si¢ w ciagu 3 godzin od
wystapienia objawdéw udaru. W badaniu ucze-
stniczy 30 oSrodkow. Przebadano juz 460 0s6b

).

LEKI PRZECIWZAKRZEPOWE

Heparyne wielokrotnie probowano stoso-
wat u chorych z UM. Co do wptywu leku na
zmniejszenie obszaru niedokrwienia, dotych-
czasowe badania nie dostarczajg pozytywnych
informacji (22). Istnieja natomiast sugestie, Ze
lek ten moze wptywaé na zmniejszenie powi-
ktan zakrzepowo-zatorowych po udarze, a tym
samym poprawié rokowanie. Efekt stosowania
heparyny i aspiryny w poczatkowej fazie uda-
ru niedokrwiennego badany jest obecnie w
ramach programu International Stroke Trial -
IST (9, 11).

LEKI NEUROPROTEKCYJNE

Leki neuroprotekcyjne badane sa wielo-
oSrodkowo w chwili obecnej rzadziej niz le-
ki poprawiajace krazenie. Prowadzonych jest
natomiast wiele badan pilotazowych nad no-
wymi preparatami blokujagcymi kanaly wa-
pniowe, zmiataczami wolnych rodnikdéw,
czynnikami troficznymi i innymi zwigzkami
wplywajacymi na metabolizm tkanki nerwo-
wej (9).

Ostatnio opublikowana metaanaliza ba-
dan z zastosowaniem doustnej formy nimo-
dipiny, inhibitora kanaléw wapniowych,
wykazala, ze lek ten podany w dawce 120
mg na dobe, nie péiniej niz w ciggu 12
godzin od poczatku udaru, zmniejsza nie-
sprawno$¢ po udarze (17). Natomiast ostat-
nio opublikowane badania INVEST i
analiza badan klinicznych wykazaty, ze ni-
modipina stosowana w formie wlewow do-
zylnych nie tylko nie wplywa korzystnie,
ale pogarsza rokowanie (9). Przyczyng jest
prawdopodobnie efekt hipotensyjny leku
7).

Opublikowano kolejne wyniki badan z za-
stosowaniem gangliozydu GMI, zapobiega
on Smierci komorki poprzez hamowanie hy-
drolizy btonowego inozytolu i uwalniania
si¢ wapnia z wewnatrzkomdérkowych zaso-
béw. Podawany w dawce 100-200 mg/dobe
nie powoduje objawdéw niepozadanych, ale
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jego wplyw na poprawe jest niepewny, cho-
ciaz szereg parametrOw klinicznych ule-
ga poprawie wigkszej niZz w grupie placebo
(11, 23).

Badany jest rowniez Tirilazyd, ktéry hamu-
je peroksydacje lipidéw i nalezy do zmiataczy
wolnych rodnikdéw. Wstepne badania klinicz-
ne wykazaly, Zze nie ma on niepozadanego
dzialania ubocznego. Natomiast ocena skute-
cznoSci dzialania wymaga dalszych badan kli-
nicznych (9, 24). '

AntagoniSci receptora Q i receptora
NMDA (N-metylo-D-asparginowego) wyka-
zuja silne dzialania neuroprotekcyjne, jed-
nakZe s3 przyczyng wystepowania zaburzei
psychicznych, co uniemozliwia badania kli-
niczane (11, 14).

Skuteczno§¢ dzialania zar6wno lek6w
wplywajacych na przeplyw moézgowy, jak
i lekdw neuroprotekcyjnych, wciaz budzi
wiele watpliwosci. Sa one stosowane gldwnie
w ramach prowadzonych prob klinicznych.
Do chwili obecnej, pomimo prowadzenia
licznych préb klinicznych, skutecznoS¢ zad-
nego leku nie zostala potwierdzona. Jedy-
ng potwierdzona metoda skutecznego le-
czenia jest zapewnienie choremu prawidlo-
wej opieki w specjalistycznym oSrodku
(tabl. 1).

LECZENIE ZABURZEN
OGOLNOUSTROJOWYCH

Nie chodzi tu o stosowanie specjalnych
lekdw, ale o dobrq opieke pielggniarskq,
wczesne wliqczenie rehabilitacji oraz o
przeciwdziatanie i wczesne leczenie zaburzeh
ogdlnoustrojowych (9). Wytyczne do leczenia
udardéw niedokrwiennych przygotowane przez
American Heart Association (2) na pierwszym
miejscu stawiaja konieczno§¢ jak najszybsze-
go przestania chorego do oSrodka zajmujacego
si¢ leczeniem UM oraz przeciwdzialanie i
wczesne leczenie zaburzed ogdlnoustrojo-
wych. Do najczeSciej spotykanych zaburzeit
ogdlnoustrojowych naleza nastepujace (10).

Hiperglikemia - w obszarze objetym niedo-
krwieniem glukoza jest metabolizowana na
drodze beztlenowej, w nastepstwie czego w
komdrce gromadzi si¢ kwas mlekowy i nie-
zbuforowane jony wodoru. U 28% chorych z
UM nastepuje wzrost stezenia glukozy, pomi-
mo ze nie mieli oni cukrzycy w wywiadzie.
Wzrost stezenia glukozy jest prawdopodobnie
wynikiem podwyzszonego poziomu katecho-
lamin i kortyzolu. Moze tez by¢ wynikiem
ujawnienia si¢ ukrytej cukrzycy, gdyz u wie-
kszo&ci tych chorych stwierdza si¢ podwyz-
szony poziom glikozylowanej hemoglobiny.
Smiertelnosé chorych ze znacznie podwyzszo-

. . ’ bl
Tabela 1. Kontrolowane badania Kliniczne leczenia udaru mézgowego poddane systemowej

analizie (lub metaanalizie)

Rodzaj leczenia Liczba badar Rok publikacji Whioski™™
AntagoniSci kanaldw wapniowych 12 w druku )
Hemodilucja 12 1991 )
Glicerol 7 1992 )
Heparatyna 15 1993 Q]
Tromboliza 6 1992 )
Leczenie w oddziale udarowym 10 1993 )

*Podane metody badaft w cytowanych prébach, przeprowadzona zbiorcza analiza statystyczna.

*#(-) Konieczne dalsze proby,

(+) statystyczne i kliniczne dowody skuteczno$ci.



Leczenie udaréw mdzgu 79

nym poziomem cukru na poczatku udaru (300
mg%) jest trzykrotnie (2,5 x) wyzsza niz u
pacjentdw z prawidlowym poziomem. Wyso-
kie steZenie glukozy nalezy obniZy¢ podajac
insuling, a w przypadku niewielkiego wzrostu
zastosowac diete uboga w weglowodany. Na-
tomiast u wszystkich chorych nie zaleca sie
stosowania dozylnych roziwordw glukozy w
pierwszych dniach udaru (6, 10, 18).
Nadmiar wazopresyny - u 10% chorych z
udarem niedokrwiennym i u 14% 2z krwoto-
kiem mdzgowym wystepuja zaburzenia sekre-
c¢ji hormonu antidiuretycznego. Moze to byc
powodem narastania obrzgku méozgu. Glow-
nym objawem zaburzen sekrecji hormonu
antydiuretycznego jest pogorszenie stanu
ogdlnego i neurologicznego, napady padacz-
kowe, spadek poziomu sodu we krwi. Szczyt
zaburzen jest zwykle miedzy 7 a 9 dniem
choroby. Sam spadek sodu bez objawdw kli-
nicznych nie wymaga leczenia (10, 18).
Nadcisnienie tgtnicze - podwyzszone
ciSnienie krwi - stwierdza sie u 80% chorych
przyjmowanych do szpitala w pierwszej dobie
udaru. Udar mézgowy moze spowodowac roz-
regulowanie wczeSniej istniejacego nadcisnie-
nia lub ujawnienie si¢ nadci$nienia.
Zasadniczo jednak uwaza sig, Ze nadciSnienie
w udarze jest wynikiem wzrostu stezenia kate-
cholamin lub zmian niedokrwiennych zlokali-
zowanych w korze wyspy i podwzgérzu. W
ostrym okresie udaru wysokie ciSnienie nie
powinno by¢ w zasadzie leczone, gdyz gwat-
towne obnizenie ciSnienia powigksza strefe
niedokrwienia w mézgu (przeptyw mézgowy
zalezy od ciSnienia perfuzyjnego). NajczeSciej
wysokie ci$nienie krwi ulega samoistnemu
obnizeniu w ciagu 24-48 godzin. Przyjmuje
sie, Ze warto$ciami krytycznymi, po przekro-
czeniu ktérych nalezy rozpoczaé leczenie,
jest RR = 200/120 mmHg. Cisnienie zawsze
nalezy obniza¢ bardzo ostroznie, gdyz u cho-
rych z udarem zaburzona jest funkcja uktadu
wegetatywnego i bardzo tatwo dochodzi do
gwaltownego spadku ciSnienia krwi. Zaleca
si¢ stosowanie krotko dziatajacych $rodkow,
jak nitroprusydek sodu lub labetol, ktérych

efekt moze byé odwrocony (16). American
Heart Association (2) zaleca podawanie jedy-
nie érodkéw doustnych jako dzialajacych wol-
niej. Réwniez w przypadkach udaréw
krwotocznych obnizenie ci$nienia krwi nalezy
rozpoczaé dopiero przy wysokich wartoSciach
(skurczowe powyzej 170), aby nie doprowa-
dzi¢ do hipoperfuzji. Niektérzy w ogdle nie
zalecaja obniZania ci$nienia krwi w krwoto-
kach, podobnie jak w udarze niedokrwiennym
(10, 19). v

Cieplota ciata - podwyzszenie cieploty cia-
ta wystepuje u 44% chorych z udarem i w
wiekszoSci przypadkOw jest nastepstwem infe-
kcji lub zakrzepu zyt glebokich. Wzrost cie-
ploty pogarsza rokowanie, gdyz przyspiesza
metabolizm w warunkach niedotlenienia. Za-
leca si¢ ochladzanie ciata i podawanie Srod-
kow obnizajgcych cieplote (5, 10, 18).

Infekcja, odlezyny - zapalenie pluc i drog
moczowych sa najczestsza przyczyna Smierci
u chorych z udarem mézgu (22%) (25, 29).
Wzrost leukocytozy spowodowany infekcjami
pogarsza wlaSciwoSci reologiczne krwi, pogar-
szajac tym samym przeplyw przez mikrokra-
zenie. Zapobieganie infekcjom - to przede
wszystkim karmienie chorych sonda od po-
czatku choroby, a nie - gdy ich stan si¢ pogor-
szy (ok. 50% chorych z udarem ma trudnoSci
w potykaniu), stosowanie ¢wiczen oddecho-
wych, unikanie, jezeli to tylko mozliwe, stoso-
wania cewnika (10, 18).

Zatorowo$¢ ptucna - zakrzepy zyl glebo-
kich stwierdza si¢ u 52% chorych z porazenia-
mi koficzyn dolnych, a u 9% z nich wystepuje
zatorowo§¢ ptucna (18, 25, 29). Zatorowos¢
ptucna poprzez utrudnienie wentylacji mo-
ze przyczynic si¢ do powiekszania ogniska
niedokrwienia. Zakrzepom koficzyn nalezy
zapobiega¢ zakladajac u chorych lezacych
poiiczochy przeciwzakrzepowe i podajac ma-
fe lub Srednie dawki heparyny podskomie (10,
18, 22).

Powiklania kardiologiczne - u chorych z
udarem moézgu, zwlaszcza gdy ognisko jest
zlokalizowane w okolicy wyspy, czesto do-
chodzi do zaburzefi rytmu serca. Chorzy ci



80 Anna Czlonkowska, Danuta Ryglewicz

powinni byé starannie monitorowani (10, 18,
25).

Glowne powiklania mézgowe - to wglo-
bienie podnamiotowe i obrzgk mézgu. W
UM obrzek jest cytotoksyczny. Glukokorty-
kosterydy zmniejszaja obrzgk naczyniopo-
chodny, nie maja natomiast wplywu na cyto-
toksyczny, stad tez nie s3 skuteczne w UM
(9). American Heart Association (2) nie zale-
ca stosowania glukokortykosterydéw, poda-
jac, ze przy ich stosowaniu czgSciej wystepuja
infekcje, rowniez czesto powoduja one obja-
wy hiperglikemii, co w obszarze objetym nie-
dokrwieniem zwigksza objawy kwasicy meta-
bolicznej powodujac zwigkszone uszkodzenie
neurondw. Bardziej uzasadnione wydaje sig¢
stosowanie mannitolu pamietajac jednak, ze
moze on powodowac szereg objawdw niepo-
zadanych. American Heart Association zaleca
furosemid, mannitol lub hiperwentylacje. Gli-
cerol nie jest zalecany, mimo Ze wplywa on
na obrzek cytotoksyczny, gdyz jak dotad wy-
niki przeprowadzonych prob klinicznych nie
upowazniaja do rekomendowania go.

Te wszystkie trudnosci s3 powodem, Ze na
obecnym etapie wiedzy podstawowe znacze-
nie w leczeniu udar6w mbzgu ma profilakty-
ka, czyli postgpowanie, ktére modyfikuje
wplyw czynnikdw ryzyka. Czynniki ryzy-
ka moga oddzialywaC bezpoSrednio po-
przez wplyw na zapadalno$¢ (czestsze wyste-
powanie udardw o niepomy$lnym rokowaniu,
czestsze wystgpowanie powtérnych udarow),
badZz poSrednio poprzez wplyw na zmiang
naturalnej historii choroby i zwigkszona
Smiertelno§¢. Obserwowany w wysoko uprze-
mystowionych krajach §wiata spadek zapadal-
noSci i umieralnoSci na udary mozgu (3, 16)
spowodowany jest gldwnie wczesnym wykry-
waniem i prawidlowym leczeniem choroby
nadciSnieniowej, zmiang stylu zycia i sposobu
odzywiania sie oraz stosowaniem leczenia
przeciwagregacyjnego w profilaktyce pier-
wotnej i wtdrnej (1, 4, 13, 16). Dyskutowany
jest problem profilaktycznego podawania le-
kéw przeciwzakrzepowych u oséb z migota-
niem przedsionkéw (13). Ustalenie jednak

kryteridw i rozwazenie problemu, co jest wig-
kszym ryzykiem, udar czy powiklania krwo-
toczne w przebiegu stosowania leczenia prze-
ciwzakrzepowego, wymaga dalszych obser-
wacji i badaii wielooSrodkowych.

Podstawg profilaktyki powinno by¢ uswia-
domienie spoteczefnistwu roli czynnikéw ryzy-
ka w patogenezie chor6b naczyniowych. W
krajach uprzemystowionych przyczynilo si¢ to
do wyraznych zmian stylu zycia, zmniejszenia
palenia papieros6w, ograniczenia picia alko-
holu, redukcji masy ciala, ograniczenia kon-
sumpcji thuszezow (21). W Polsce sytuacja
wcigz jest niekorzystna. Wprawdzie zmienit
sig¢ troche nasz sposob odzywiania, ciagle jed-
nak jeszcze w naszej diecie znajduje si¢ zbyt
duzo nasyconych kwasoéw ttuszczowych. Wy-
stepowanie innych czynnikéw ryzyka nie
uleglo wyraZnym zmianom na przestrzeni
ostatnich 10 lat (20).
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