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Leczenie udarów mózgu 

Treatment oj brain strokes 
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STRESZCZENIE: W oparciu o przegląd piśmien­
nicMa przedstawiono poglądy dotyczące leczenia 
chorych z udarem mózgu (UM). Do cliwili obecnej, 
pomimo prowadzenia licznych prób klinicznych, 
skuteczność żadnego leku nie została potwierdzona. 
Jedyną potwierdzoną metodą skutecznego leczenia 
jest zapewnienie choremu, w jak najkrótszym czasie, 
prawidłowej opieki w specjalistycznym ośrodku, co 
umożliwi wczesne włączenie rehabilitacji oraz 
przeciwdziałanie i wczesne leczenie zaburzeń ogól­
noustrojowych. Podstawowe znaczenie w leczeniu UM 
ma również profilaktyka, czyli postępowanie, które 
modyfikuje wpływ czynników ryzyka na częstość 
występowania UM. Obserwowany w wysoko uprze­
mysłowionych krajach świata spadek zapadalności i 
umieralności na UM, spowodowany jest głównie 
wczesnym wykrywaniem i prawidłowym leczeniem 
choroby nadciśnieniowej, zmianą stylu życia i sposobu 
odżywiania się oraz stosowaniem leczenia przeciwa­
gregacyjnego i przeciwzakrzepowego w profilaktyce 
pierwotnej i wtórnej. 

Słowa kluczowe: udary niedokrwienne / leczenie 
Key words: ischaemic strokes / treatrnent 

Leczenie udarów mózgu (UM) jest obecnie 
problemem szeroko dyskutowanym, często 

budzącym kontrowersje. Liczne leki, powsze­
chnie stosowanych w UM, po przeprowadze­
niu prawidłowych badań okazały się 

nieskuteczne, np. dekstran, kortykosterydy, 
anlinofilina (7, 22), wiele innych, jak: nicergo­
lina, glicerol, gangliozydy, stosuje się na pod­
stawie niepełnych badań klinicznych (9). 

Trudności w ocenie skutków leczenia cho­
rych z UM spowodowane są faktem, że natu­
ralny przebieg UM może być bardzo różny, 

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

część chorych umiera, część chorych, nieza­
leżnie od stosowanego leczenia, czy też bez 
zastosowania żadnego leczenia, poprawia się. 
Ponadto rokowanie w UM nie zależy tylko od 
lokalnych zaburzeń krążenia, ale od szeregu 
zmian ogólnoustrojowych (m. in. od ciśnienia 
krwi, wydolności krążenia, poziomu cukru, 
elektrolitów). Stąd też ocena wyników lecze­
niajest bardzo trudna (1, 15). Zanim określona 
metoda leczenia zostanie powszechnie za­
akceptowana, konieczne jest prowadzenie ba­
dań kontrolnych z losowym doborem chorych 
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do grup. Grupy chorych muszą być odpowie­
dnio duże. Uważa się, że w udarze mózgu dla 
oceny wpływu leku na śmiertelność i nie­
sprawność konieczna jest analiza grupy cho­
rych, w której można spodziewać się kilkuset 
zgonów, a więc grupa badana musi wynosić 
kilka tysięcy. Przy małych grupach przedziały 
ufności są bardzo szerokie i nie można ocenić 
statystycznie różnicy (22). 

Przed rozpoczęciem próby klinicznej mu­
szą być dobrze znane farmakologiczne i 
farmakodynamiczne właściwości badanego 
preparatu. Najbardziej obiecujący lek nie bę­
dzie skuteczny, jeżeli podany będzie za późno, 
tzn. gdy uszkodzenie neuronów jest już doko­
nane. Bardzo duże znaczenie ma tzw. "okno 
terapeutyczne", tj. czas od chwili wystąpienia 
choroby do rozpoczęcia skutecznego leczenia. 
W zależności od punktu uchwytu leku czas 
ten dla poszczególnych preparatów może 
być różny, ale generalnie przyjmuje się, że 
leczenie powinno być rozpoczęte w ciągu 
pierwszych godzin. Lek powinien też chara­
kteryzować się szybkim efektem terapeutycz­
nym. Wydaje się, że przyczyną niepowodzeń 
terapeutycznych przy stosowaniu hiperwole­
micznej hemodilucji jest to, że do obniżenia 
hematokrytu dochodzi dopiero po 48 godzi­
nach a wtedy przywrócenie mikrokrążenia 
nie może uratować niedokrwionej tkanki (l, 
15). 

W przypadku wystąpienia objawów UM, 
czas rozpoczęcia leczenia ma bardzo duże zna­
czenie. Obecnie uważa się, że jest to jeden z 
podstawowych czynników wpływających na 
rokowanie (2). Chorzy z UM powinni być jak 
najszybciej kierowani do ośrodków zajmują­
cych się leczeniem UM. W oparciu o wyniki 
badań eksperymentalnych wiadomo, że ogra­
niczenie następstw niedokrwienia można uzy­
skać przez jak najszybsze przywrócenie 
krążenia oraz przez przeciwdziałanie nieko­
rzystnym zjawiskom biochemicznym powsta­
jącym w wyniku niedokrwienia (12, 21). 
Całkowite zamknięcie naczynia mózgowego 
doprowadza do śmierci neuronów w ciągu S­
lO minut. Jednakże najczęściej do obrzeża og-

niska zawałowego dopływa krew drogą krąże­
nia obocznego, co przyczynia się do ograni­
czenia strefy martwicy. Ten obszar określany 
jest mianem ischemia penumbra - strefa 
umiarkowanego niedokrwienia. Dopływ krwi 
w tym obszarze jest wystarczający, aby nie 
doszło do obumierania neuronów, ale ulegają 
w nim zaburzeniu funkcje fizjologiczne komó­
rek. Przedłużający się stan umiarkowanego 
niedokrwienia doprowadza w konsekwencji 
do śmierci komórki. Zaburzenia hemodynami­
czne ograniczają dopływ tlenu i glukozy do 
tkanek, co doprowadza do spadku poziomu 
wysokoenergetycznych związków fosforano­
wych w komórce (ATP). W ciągu kilku minut 
zapotrzebowanie przekracza możliwość synte­
zy ATP w mózgu na drodze beztlenowej z 
ubogich zapasów glukozy i glikogenu. Rów­
nocześnie następuje gromadzenie się kwasu 
mlekowego i jonów wodorowych w komórce 
na skutek beztlenowej przemiany glukozy. Jo­
ny wodorowe przy współudziale jonów żelaza 
przyczyniają się do tworzenia wolnych rodni­
ków. Upośledzenie mechanizmów zależnych 
od energii doprowadza do zaburzeń gradientu 
jonowego błony komórkowej, otwarcia sele­
ktywnych i nieselektywnych kanałów jono­
wych. Prowadzi to do depolaryzacji błony 
komórkowej, w komórce wzrasta stężenie so­
du, chlorków i wapnia (11). Wiele neuroprze­
kaźników, w tym aminokwasy pobudzające 
(kwas glutaminowy i asparginowy), są syn­
tetyzowane w toksycznych ilościach, dochodzi 
do pobudzenia receptora Q (kwasu kwiska­
linowego zwanego też AMP A) i receptora 
NMDA (N-metylo-D-asparginowego), co z 
kolei powoduje otwarcie kanałów wapnio­
wych zależnych od receptora. Depolaryzacja 
błony komórkowej i wzrost stężenia anlino­
kwasów pobudzających są przyczyną dalsze­
go wzrostu stężenia wapnia w komórce. Wapń 
uwalniany jest również z zasobów wewną­
trzkomórkowych. Pod wpływem wapnia 
zwiększa się aktywność fosfolipaz, proteaz i 
wzrasta poziom wolnych rodników. Te zabu­
rzenia biochemiczne prowadzą do śmierci ko­
mórki. Opierając się na znajomości łańcucha 
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zmian patofizjologicznych zachodzących w 
niedokrwieniu, leczenie udaru niedokrwienne­
go ma na celu jak najszybsze przywrócenie 
krążenia (fibrynoliza, zahamowanie narastania 
skrzepu lub skurczu naczynia) lub działanie 
neuroprotekcyjnę (12, 21). 

LEKI WPŁYWĄJĄCE NA 
PRZEPŁYW MOZGOWY 

Leki trombolityczne stosowane przed lata­
mi osiemdziesiątymi wykazały duże ryzyko 
powikłań. Wprowadzenie TK i zawężenie kry­
teriów zmniejszyło to ryzyko. Analiza 5 ma­
~ych badań, dwóch z użyciem streptokinazy, 
Jednego z użyciem urokinazy i dwóch z uży­
ciem rekombinowanego aktywatora tkanko­
wego plazminogenu (rTP A) wykazała, że leki 
te znamiennie obniżają ryzyko niesprawności 
i śmierci po udarze (szacuje się, że o 56%) 
(26). Skuteczność terapeutyczna trombolizy z 
użyciem rTPA oceniana jest w 3 wieloośrod­
kowych badaniach European C ooperative 
Acute Stroke Study - ECASS, NINDS rTPA 
Trial i Trombolytic Tlzerapy in Acute Ischemic 
Stroke w USA. Lek podawany jest w dawce 
0,9-1,1 mg/kg nie później niż 180 min. po 
wystąpieniu udaru. Podstawowym warunkiem 
włączenia chorego do badań jest wykluczenie 
krwotoku domózgowego poprzez wykonanie 
badania TK głowy. 

Prowadzone są również próby ze stoso­
waniem streptokinazy w trzech wieloośrod­
kowych badaniach (Australia, Francja, 
Włochy), łącznie uczestniczy ponad 100 
ośrodków. Okno terapeutyczne wynosi 6 
godzin (9, 11). 

Jad żmiji obniża istotnie poziom fibryno­
genu. Może zahamować narastanie zakrzepu i 
ułatwić rekanalizację. Prowadzona jest duża 
próba klini.czna w USA - Stroke Treatfnent ot 
~n~~rd Trzal (ST A T). Chorzy otrzymują jad 
zmll pr::ez 5 dni w ciągłym wlewie dożylnym. 
LeczenIe rozpoczyna się w ciągu 3 godzin od 
wystąpienia objawów udaru. W badaniu ucze­
stniczy 30 ośrodków. Przebadano już 460 osób 
(9). 

LEKI PRZECIWZAKRZEPOWE 

Heparynę wielokrotnie próbowano stoso­
wać u chorych z UM. Co do wpływu leku na 
zmniejszenie obszaru niedokrwienia, dotych­
czasowe badania nie dostarczają pozytywnych 
informacji (22). Istnieją natomiast sugestie, że 
lek ten może wpływać na zmniejszenie powi­
kłań zakrzepowo-zatorowych po udarze, a tym 
samym poprawić rokowanie. Efekt stosowania 
heparyny i aspiryny w początkowej fazie uda­
ru niedokrwiennego badany jest obecnie w 
ramach programu International Stroke Trial -
1ST (9, 11). 

LEKINEUROPROTEKCYJNE 

Leki neuroprotekcyjne badane są wielo­
ośrodkowo w chwili obecnej rzadziej niż le­
ki poprawiające krążenie. Prowadzonych jest 
natomiast wiele badań pilotażowych nad no­
wymi preparatami blokującymi kanały wa­
pniowe, zmiataczarni wolnych rodników, 
czynnikami troficznymi i innymi związkami 
wpływającymi na metabolizm tkanki nerwo­
wej (9). 

Ostatnio opublikowana metaanaliza ba­
dań z zastosowaniem doustnej formy nimo­
dipiny, inhibitora kanałów wapniowych, 
wykazała, że lek ten podany w dawce 120 
mg na dobę, nie później niż w ciągu 12 
godzin od początku udaru, zmniejsza nie­
sprawność po udarze (17). Natomiast ostat­
nio opublikowane badania INVEST i 
analiza badań klinicznych wykazały, że ni­
modipina stosowana w formie wlewów do­
żylnych nie tylko nie wpływa korzystnie, 
ale pogarsza rokowanie (9). Przyczyną jest 
prawdopodobnie efekt hipotensyjny leku 
(27). 

Opublikowano kolejne wyniki badań z za­
stosowaniem gangliozydu GM1, zapobiega 
on śmierci komórki poprzez hamowanie hy­
drolizy błonowego inozytolu i uwalniania 
się wapnia z wewnątrzkomórkowych zaso­
bów. Podawany w dawce 100-200 mg/dobę 
nie powoduje objawów niepożądanych, ale 



78 Anna Członkowska, Danuta Ryglewicz 

jego wpływ na poprawę jest niepewny, cho­
ciaż szereg parametrów klinicznych ule­
ga poprawie większej niż w grupie placebo 
(11,23). 

Badany jest również Tirilazyd, który hamu­
je peroksydację lipidów i należy do ~mia.ta.czy 
wolnych rodników. Wstępne badania klmlcz­
ne wykazały, że nie ma on niepożądanego 
działania ubocznego. Natomiast ocena skute­
czności działania wymaga dalszych badań kli­
nicznych (9, 24). 

Antagoniści receptora Q i receptora 
NMDA (N-metylo-D-asparginowego) wyka­
zują silne działania neuroprotekcyjne, jed­
nakże są przyczyną występowania zaburzeń 
psychicznych, co uniemożliwia badania kli­
niczne (11, 14). 

Skuteczność działania zarówno leków 
wpływających na przepływ mózgowy, jak 
i leków neuroprotekcyjnych, wciąż budzi 
wiele wątpliwości. Są one stosowane głównie 
w ramach prowadzonych prób klinicznych. 
Do chwili obecnej, pomimo prowadzenia 
licznych prób klinicznych, skuteczność żad­
nego leku nie została potwierdzona. Jedy­
ną potwierdzoną metodą skutecznego le­
czenia jest zapewnienie choremu prawidło­
wej opieki w specjalistycznym ośrodku 
(tabl. 1). 

LECZENIE ZABURZEŃ 
OGÓLNOUSTROJOWYCH 

Nie chodzi tu o stosowanie specjalnych 
leków, ale o dobrą opiekę pielęgniarską, 
wczesne włączenie rehabilitacji oraz o 
przeciwdziałanie i wczesne leczenie zaburz~ń 
ogólnoustrojowych (9). Wytyczne do leczema 
udarów niedokrwiennych przygotowane przez 
American Heart Association (2) na pierwszym 
miejscu stawiają konieczność jak najszybsze­
go przesłania chorego do ośrodk~ zajr~lUjąc.eg~ 
się leczeniem UM oraz przeclwdzlałanl~ l 

wczesne leczenie zaburzeń ogólnoustrOJo­
wych. Do najczęściej spotykanych zaburzeń 
ogólnoustrojowych należą następ~jące (1.0). 

Hiperglikemia - w obszarze objętym medo­
krwieniem glukoza jest metabolizowana na 
drodze beztlenowej, w następstwie czego w 
komórce gromadzi się kwas mlekowy i nie­
zbuforowane jony wodoru. U 28% chorych z 
UM następuje wzrost stężenia glukozy, pomi­
mo że nie mieli oni cukrzycy w wywiadzie. 
Wzrost stężenia glukozy jest prawdopodobnie 
wynikiem podwyższonego P?zio~u kat~ho­
lamin i kortyzolu. Może tez byc wymkJem 
ujawnienia się ukrytej cukrzycy, gdyż u wię­
kszości tych chorych stwierdza się podwyż­
szony poziom glikozylowanej hemoglobiny. 
Śmiertelność chorych ze znacznie podwyższo-

.* Tabela 1. Kontrolowane badania kliniczne leczenia udaru mózgowego poddane systemowej 
analizie (lub metaanalizie ) 

Rodzaj leczenia Liczba badań Rok publikacji Wnioski** 

Antagoniści kanałów wapniowych 12 w druku (-) 

Hemodilucja 12 1991 (-) 

Glicerol 7 1992 (-) 

Heparatyna 15 1993 (-) 

Tromboliza 6 1992 (-) 

Leczenie w oddziale udarowym 10 1993 (+) 

*Podane metody badań w cytowanych próbach, przeprowadzona zbIOrcza analIza statystyczna 

**(-) Konieczne dalsze próby, 

(+) statystyczne i kliniczne dowody skuteczności. 
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nym poziomem cukru na początku udaru (300 
mg%) jest trzykrotnie (2,5 x) wyższa niż u 
pacjentów z prawidłowym poziomem. Wyso­
kie stężenie glukozy należy obniżyć podając 
insulinę, a w przypadku niewielkiego wzrostu 
zastosować dietę ubogą w węglowodany. Na­
tomiast u wszystkich chorych nie zaleca się 
stosowania dożylnych roztworów glukozy w 
pierwszych dniach udaru (6, 10, 18). 

Nadmiar wazopresyny - u 10% chorych z 
udarem niedokrwiennym i u 14% z krwoto­
kiem mózgowym występują zaburzenia sekre­
cji hormonu antidiuretycznego. Może to być 
powodem narastania obrzęku mózgu. Głów­
nym objawem zaburzeń sekrecji hormonu 
antydiuretycznego jest pogorszenie stanu 
ogólnego i neurologicznego, napady padacz­
kowe, spadek poziomu sodu we krwi. Szczyt 
zaburzeń jest zwykle między 7 a 9 dniem 
choroby. Sam spadek sodu bez objawów kli­
nicznych nie wymaga leczenia (10, 18). 

Nadciśnienie tętnicze podwyższone 

ciśnienie krwi - stwierdza się u 80% chorych 
przyjmowanych do szpitala w pierwszej dobie 
udaru. Udar mózgowy może spowodować roz­
regulowanie wcześniej istniejącego nadciśnie­
nia lub ujawnienie się nadciśnienia. 
Zasadniczo jednak uważa się, że nadciśnienie 
w udarze jest wynikiem wzrostu stężenia kat e­
cholamin lub zmian niedokrwiennych zlokali­
zowanych w korze wyspy i podwzgórzu. W 
ostrym okresie udaru wysokie ciśnienie nie 
powinno być w zasadzie leczone, gdyż gwał­
towne obniżenie ciśnienia powiększa strefę 
niedokrwienia w mózgu (przepływ mózgowy 
zależy od ciśnienia perfuzyjnego). Najczęściej 
wysokie ciśnienie krwi ulega samoistnemu 
obniżeniu w ciągu 24-48 godzin. Przyjmuje 
się, że wartościami krytycznymi, po przekro­
czeniu których należy rozpocząć leczenie, 
jest RR = 200/120 mmHg. Ciśnienie zawsze 
należy obniżać bardzo ostrożnie, gdyż u cho­
rych z udarem zaburzona jest funkcja układu 
wegetatywnego i bardzo łatwo dochodzi do 
gwałtownego spadku ciśnienia krwi. Zaleca 
się stosowanie krótko działających środków, 
jak nitroprusydek sodu lub labetol, których 

efekt może być odwrócony (16). American 
Heart Association (2) zaleca podawanie jedy­
nie środków doustnych jako działających wol­
niej. Również w przypadkach udarów 
krwotocznych obniżenie ciśnienia krwi należy 
rozpocząć dopiero przy wysokich wartościach 
(skurczowe powyżej 170), aby nie doprowa­
dzić do hipoperfuzji. Niektórzy w ogóle nie 
zalecają obniżania ciśnienia krwi w krwoto­
kach, podobnie jak w udarze niedokrwiennym 
(10, 19). 

Ciepłota ciała - podwyższenie ciepłoty cia­
ła występuje u 44% chorych z udarem i w 
większości przypadków jest następstwem infe­
kcji lub zakrzepu żył głębokich. Wzrost cie­
płoty pogarsza rokowanie, gdyż przyspiesza 
metabolizm w warunkach niedotlenienia. Za­
leca się ochładzanie ciała i podawanie środ­
ków obniżających ciepłotę (5, 10, 18). 

Infekcja, odleżyny - zapalenie płuc i dróg 
moczowych są najczęstszą przyczyną śmierci 
u chorych z udarem mózgu (22%) (25, 29). 
Wzrost leukocytozy spowodowany infekcjami 
pogarsza właściwości reologiczne krwi, pogar­
szając tym sanlym przepływ przez mikrokrą­
żenie. Zapobieganie infekcjom - to przede 
wszystkim karmienie chorych sondą od po­
czątku choroby, a nie - gdy ich stan się pogor­
szy (ok. 50% chorych z udarem ma trudności 
w połykaniu), stosowanie ćwiczeń oddecho­
wych, unikanie, jeżeli to tylko możliwe, stoso­
wania cewnika (10, 18). 

Zatorowość płucna - zakrzepy żył głębo­
kich stwierdza się u 52% chorych z porażenia­
mi kończyn dolnych, a u 9% z nich występuje 
zatorowość płucna (18, 25, 29). Zatorowość 
płucna poprzez utrudnienie wentylacji mo­
że przyczynić się do powiększania ogniska 
niedokrwienia. Zakrzepom kończyn należy 
zapobiegać zakładając u chorych leżących 
pończochy przeciwzakrzepowe i podając ma­
łe lub średnie dawki heparyny podskórnie (10, 
18,22). 

Powikłania kardiologiczne - u chorych z 
udarem mózgu, zwłaszcza gdy ognisko jest 
zlokalizowane w okolicy wyspy, często do­
chodzi do zaburzeń rytmu serca. Chorzy ci 
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powinni być starannie monitorowani (lO, 18, 
25). 

Główne powikłania mózgowe - to wgło­
bienie podnamiotowe i obrzęk mózgu. W 
UM obrzęk jest cytotoksyczny. Glukokorty­
kosterydy zmniejszają obrzęk naczyniopo­
chodny, nie mają natomiast wpływu na cyto­
toksyczny, stąd też nie są skuteczne w UM 
(9). American Heart Association (2) nie zale­
ca stosowania glukokortykosterydów, poda­
jąc, że przy ich stosowaniu częściej występują 
infekcje, również często powodują one obja­
wy hiperglikemii, co w obszarze objętym nie­
dokrwieniem zwiększa objawy kwasicy meta­
bolicznej powodując zwiększone uszkodzenie 
neuronów. Bardziej uzasadnione wydaje się 

stosowanie mannitolu pamiętając jednak, że 
może on powodować szereg objawów niepo­
żądanych. American Heart Association zaleca 
furosemid, mannitol lub hiperwentylację. Gli­
cerol nie jest zalecany, mimo że wpływa on 
na obrzęk cytotoksyczny, gdyż jak dotąd wy­
niki przeprowadzonych prób klinicznych nie 
upoważniają do rekomendowania go. 

Te wszystkie trudności są powodem, że na 
obecnym etapie wiedzy podstawowe znacze­
nie w leczeniu udarów mózgu ma profilakty­
ka, czyli postępowanie, które modyfikuje 
wpływ czynników ryzyka. Czynniki ryzy­
ka mogą oddziaływać bezpośrednio po­
przez wpływ na zapadalność (częstsze wystę­
powanie udarów o niepomyślnym rokowaniu, 
częstsze występowanie powtórnych udarów), 
bądź pośrednio poprzez wpływ na zmianę 
naturalnej historii choroby i zwiększoną 
śmiertelność. Obserwowany w wysoko uprze­
mysłowionych krajach świata spadek zapadal­
ności i umieralności na udary mózgu (3, 16) 
spowodowany jest głównie wczesnym wykry­
waniem i prawidłowym leczeniem choroby 
nadciśnieniowej, zmianą stylu życia i sposobu 
odżywiania się oraz stosowaniem leczenia 
przeciwagregacyjnego w profilaktyce pier­
wotnej i wtórnej (1, 4, 13, 16). Dyskutowany 
jest problem profilaktycznego podawania le­
ków przeciwzakrzepowych u osób z migota­
niem przedsionków (13). Ustalenie jednak 

kryteńów i rozważenie problemu, co jest wię­
kszym ryzykiem, udar czy powikłania krwo­
toczne w przebiegu stosowania leczenia prze­
ciwzakrzepowego, wymaga dalszych obser­
wacji i badań wieloośrodkowych. 

Podstawą profilaktyki powinno być uświa­
domienie społeczeństwu roli czynników ryzy­
ka w patogenezie chorób naczyniowych. W 
krajach uprzemysłowionych przyczyniło się to 
do wyraźnych zmian stylu życia, zmniejszenia 
palenia papierosów, ograniczenia picia alko­
holu, redukcji masy ciała, ograniczenia kon­
sumpcji tłuszczów (21). W Polsce sytuacja 
wciąż jest niekorzystna. Wprawdzie zmienił 
się trochę nasz sposób odżywiania, ciągle jed­
nak jeszcze w naszej diecie znajduje się zbyt 
dużo nasyconych kwasów tłuszczowych. Wy­
stępowanie innych czynników ryzyka nie 
uległo wyraźnym zmianom na przestrzeni 
ostatnich 10 lat (20). 
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