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Udar mózgu – profilaktyka
Stroke – secondary prevention
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DDaannuuttaa  RRyygglleewwiicczz

Udar mózgu jest drugim co do czêstoœci wystê-
powania zespo³em chorobowym w grupie cho-
rób uk³adu sercowo-naczyniowego oraz g³ówn¹

przyczyn¹ inwalidztwa u osób powy¿ej 55. r.¿.(1). Wyso-

kie wskaŸniki rozpowszechnienia, œmiertelnoœci i inwa-
lidztwa zwi¹zane s¹ m.in. z czêstym wystêpowaniem
u tego samego chorego powtórnych incydentów naczy-
niowych. Ka¿dy kolejny udar niesie ze sob¹ wiêksze ryzy-

SSttrreesszzcczzeenniiee
W udarach mózgu wysokie wskaŸniki rozpowszechnienia, œmiertelnoœci i inwalidztwa zwi¹zane s¹ m.in. z czê-
stym wystêpowaniem u tego samego chorego powtórnych incydentów naczyniowych. Szacuje siê, ¿e powtór-
ny udar wystêpuje u ok. 10-12% chorych w ci¹gu pierwszych 12 miesiêcy od zachorowania i u kolejnych 5-8%
w ka¿dym nastêpnym roku. Ka¿dy kolejny udar niesie ze sob¹ wiêksze ryzyko zgonu oraz wiêksze ryzyko nie-
sprawnoœci. Profilaktyka wtórna jest wiêc podstaw¹ leczenia chorych z udarem. Czynniki ryzyka mog¹ wp³y-
waæ bezpoœrednio na wzrost rozpowszechnienia tej choroby lub poœrednio poprzez zmianê naturalnej histo-
rii choroby. Najwa¿niejszymi modyfikowalnymi czynnikami ryzyka s¹: nadciœnienie têtnicze, choroby serca,
cukrzyca, nikotynizm, sposób od¿ywiania siê i ma³a aktywnoœæ fizyczna. W ostatnich latach wyniki badañ eks-
perymentalnych i klinicznych wskazuj¹, ¿e nowym modyfikowalnym czynnikiem ryzyka chorób naczyniowych
mózgu mo¿e byæ podwy¿szony poziom homocysteiny. Modyfikacja czynników ryzyka po³¹czona z leczeniem
przeciwp³ytkowym lub przeciwzakrzepowym mia³a decyduj¹cy wp³yw na spadek umieralnoœci w krajach Eu-
ropy Zachodniej i w USA, gdzie udary maj¹ l¿ejszy przebieg ni¿ w naszym kraju. W Polsce rozpowszechnie-
nie czynników ryzyka jest bardzo wysokie, a leczenie profilaktyczne wci¹¿ zbyt rzadko stosowane. W artykule
przedstawiono zasady stosowania profilaktyki wtórnej u chorych po udarze niedokrwiennym mózgu.

SS££OOWWAA  KKLLUUCCZZOOWWEE:: uuddaarr,,  cczzyynnnniikkii  rryyzzyykkaa  uuddaarruu,,  pprrooffiillaakkttyykkaa  uuddaarruu,,  lleecczzeenniiee  aannttyyaaggrreeggaaccyyjjnnee,,  lleecczzeenniiee
pprrzzeecciiwwzzaakkrrzzeeppoowwee

SSuummmmaarryy
Stroke prevalence, mortality and disability rates are connected with stroke recurrence. Recurrent stroke oc-
curs in 10-12% of patients during first 12 month after stroke onset and in 5-8% of patient each next year. The
risk of death and higher degree of disability is higher among the patients with recurrent stroke that in patient
with first ever stroke. Prophylactic treatment is the most important management in stroke patients. Risk fac-
tors may directly influence incidence or indirectly the natural course of disease. Among reversible risk factors
the most important are: hypertension, heart disease, diabetes, smoking, diet and low physical activity. In the
last years the results of experimental and clinical studies indicate that high level of homocysteine may be the
new modificable risk of vasogenic brain injury. Modification of stroke risk factors together with antiplatelet
or anticoagulant therapy had major influence on decrease of stroke mortality in Western Europe and USA,
where not only stroke incidence dropped down, but also strokes become less severe. In Poland prevalence of
stroke risk factors is high and proper preventive treatment is definitively not enough prescribed. The article
presents the principles of secondary prevention stroke in ischaemic stroke. 
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ko zgonu oraz wiêksze ryzyko niesprawnoœci. Powtórny
udar mózgu wystêpuje u ok. 10-12% pacjentów w pierw-
szym roku po udarze i u kolejnych 5-8% w ka¿dym na-
stêpnym roku, co powoduje, ¿e po up³ywie 5 lat u pra-
wie po³owy chorych odnotowany jest kolejny incydent
udarowy, a dodatkowo u 15% mo¿e wyst¹piæ zawa³
miêœnia serca(1-3).
Badania epidemiologiczne wykazuj¹, ¿e odpowiednie
postêpowanie zmniejsza ryzyko wyst¹pienia udaru. Le-
czenie profilaktyczne mo¿na podzieliæ na profilaktykê
pierwotn¹, tzn. zapobieganie udarom u ludzi, którzy
wczeœniej nie mieli objawów niewydolnoœci kr¹¿enia
mózgowego i profilaktykê wtórn¹, czyli postêpowanie
obejmuj¹ce tych, którzy przebyli ju¿ udar mózgu lub TIA.
Podstawê profilaktyki zarówno pierwotnej, jak i wtórnej
stanowi identyfikacja i modyfikacja czynników ryzyka.
Mo¿na je podzieliæ na niemodyfikowalne i modyfiko-
walne. Wœród niemodyfikowalnych czynników ryzyka wy-
ró¿nia siê: wiek, p³eæ, rasê, czynniki genetyczne i etniczne,
natomiast do najwa¿niejszych potencjalnie modyfikowal-
nych czynników ryzyka zalicza siê: nadciœnienie têtnicze,
choroby serca, cukrzycê, nikotynizm, ma³¹ aktywnoœæ fi-
zyczn¹, przebyty udar mózgu, zaburzenia gospodarki li-
pidowej, podwy¿szone stê¿enie fibrynogenu i inne zabu-
rzenia hematologiczne (tab. 1). 
Najsilniejszym modyfikowalnym czynnikiem ryzyka uda-
ru jest nadciœnienie têtnicze, zw³aszcza ciœnienie skur-
czowe(4). U chorych z nadciœnieniem têtniczym ryzyko
wyst¹pienia udaru wzrasta 3-4-krotnie. Je¿eli do nadciœ-
nienia têtniczego do³¹cz¹ siê objawy miokardiopatii,
ryzyko wzglêdne wynosi 8,8(5,6). Na podstawie 14 pro-
spektywnych randomizowanych badañ stwierdzono, ¿e
obni¿enie œredniego ciœnienia têtniczego o 5-6 mmHg
zmniejsza zapadalnoœæ na udar o 42%(6). Badania SHEP
(Systolic Hypertension in the Elderly Program) wyka-
za³o, ¿e leczenie nadciœnienia skurczowego u osób w wie-
ku podesz³ym wp³ywa na zmniejszenie ryzyka wyst¹pie-
nia udaru o 36%(7). 
Choroba wieñcowa stanowi kolejny niezale¿ny czynnik
ryzyka. Szacuje siê, ¿e ryzyko wzglêdne wynosi 2,0-4,0.
Jest ono szczególnie wysokie u chorych po przebytym
zawale miêœnia serca oraz w przebiegu zaburzeñ rytmu
serca. Czêstoœæ wystêpowania migotania przedsionków
wzrasta wraz z wiekiem. W ca³ej populacji wynosi 1-2%,
w populacji powy¿ej 65. r.¿. stanowi 6%, a w grupie osób
w przedziale wiekowym miêdzy 80. a 89. r.¿. wystêpuje

u 36% chorych(3,8). Wraz ze wzrostem rozpowszechnienia
migotania przedsionków wyraŸnie zwiêksza siê ryzyko
udaru – co czwarty udar mózgu u osoby powy¿ej 80. r.¿.
jest spowodowany zatorem pochodzenia sercowego(5,8).
Cukrzyca jest dyskusyjnym czynnikiem ryzyka, bowiem
wartoœci wzglêdnego ryzyka wahaj¹ siê w granicach
1,4-4,1 u mê¿czyzn oraz 1,7-5,8 u kobiet(5). Przeprowa-
dzone w ostatnich latach badania wykaza³y, ¿e g³ównie
cukrzyca typu 2, która stanowi z³o¿ony zbiór zaburzeñ
metabolicznych zwi¹zanych miêdzy innymi z insulino-
opornoœci¹ i hiperinsulinemi¹, prowadzi do powa¿nych
incydentów uk³adu kr¹¿enia, w tym tak¿e chorób naczyñ
mózgowych. Z powodu udarów umiera ok. 15-20% cho-
rych na cukrzycê typu 2(9). Zapadalnoœæ na choroby na-
czyñ mózgowych u pacjentów z cukrzyc¹ typu 2 jest po-
nad 3-krotnie wiêksza ni¿ w populacji ogólnej, zw³aszcza
w grupach m³odszych wiekowo(10,11). 
U ludzi pal¹cych w porównaniu z niepal¹cymi ryzyko
wzglêdne wyst¹pienia udaru wynosi 1,5-2,9. Istotne zna-
czenie ma liczba wypalanych papierosów – osoby pal¹ce
ponad 40 papierosów dziennie s¹ nara¿one na 2-krot-
nie wiêksze ryzyko wyst¹pienia udaru ni¿ pal¹ce mniej.
Zwiêkszone ryzyko udaru zanika dopiero po 2-4 latach
od zaprzestania palenia(12-14). 
Zarówno nieprawid³owa dieta, oty³oœæ, jak i brak aktyw-
noœci fizycznej stanowi¹ kolejne modyfikowalne czyn-
niki ryzyka udaru niedokrwiennego mózgu. Regular-
ne æwiczenia fizyczne maj¹ dzia³anie protekcyjne, gdy¿
zmniejszaj¹ stê¿enie fibrynogenu i agregacjê p³ytek krwi,
nasilaj¹ czynnoœæ osoczowego tkankowego aktywatora
plazminogenu i zwiêkszaj¹ stê¿enie HDL-C(14).
Wp³yw alkoholu na udar mózgu wci¹¿ jest dyskusyj-
ny, gdy¿ ma³e dawki alkoholu zmniejszaj¹ ryzyko uda-
ru niedokrwiennego, a du¿e – zwiêkszaj¹, tak¿e udaru
krwotocznego(15).
Jednym z g³ównych czynników ryzyka udaru jest mia¿-
d¿yca. Etiologia mia¿d¿ycy, pomimo znajomoœci licz-
nych przyczyn jej rozwoju, wci¹¿ nie jest znana. Zaburze-
nia gospodarki lipidowej nie s¹ tak istotnym czynnikiem
ryzyka wystêpowania mia¿d¿ycy têtnic wewn¹trzmóz-
gowych jak w chorobie niedokrwiennej serca. Ogó³em
w dwóch trzecich przypadków ciê¿kiej mia¿d¿ycy cho-
roba rozwija siê bez wczeœniejszej hipercholesterolemii,
cukrzycy czy nadciœnienia têtniczego. Dlatego od daw-
na poszukuje siê innych przyczyn wystêpowania i nara-
stania zmian mia¿d¿ycowych. Jedn¹ z nich mo¿e byæ

Tabela 1. Czynniki ryzyka udaru mózgu

Czynniki ryzyka Ryzyko wzglêdne Czêstoœæ wystêpowania

Nadciœnienie têtnicze 2,0-4,0 30
Migotanie przedsionków 6,0-18,0 1

Cukrzyca 2,0-6,0 3
Nikotynizm 2,0-4,0 25
Alkoholizm 1,0-4,0 5

Hipercholesterolemia 1,0-2,0 5
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hiperhomocysteinemia. Podwy¿szony poziom homo-
cysteiny dzia³a cytotoksycznie, nasila zmiany zakrze-
powe, prowadzi do gromadzenia w komórkach reak-
tywnych rodników tlenowych. Hiperhomocysteinemia
szczególnie zwiêksza ryzyko zmian w ma³ych naczy-
niach wewn¹trzmózgowych(16,17).
Wiele strategii postêpowania jest wspólnych dla pierwot-
nej i wtórnej profilaktyki. Podstaw¹ powinna byæ syste-
matyczna kontrola ciœnienia krwi, glikemii i poziomu
cholesterolu, a tak¿e niepalenie papierosów, regularna
aktywnoœæ fizyczna, dieta bogata w warzywa i owoce.
W profilaktyce wtórnej stosuje siê powszechnie leczenie
przeciwp³ytkowe albo przeciwzakrzepowe, a u chorych
bez ciê¿kiego deficytu neurologicznego, z objawowym
zwê¿eniem têtnic szyjnych >50% – leczenie chirurgicz-
ne lub przezskórn¹ angioplastykê. Nie ma natomiast
dowodów na skutecznoœæ stosowania kwasu acetylo-
salicylowego w profilaktyce pierwotnej udarów u bez-
objawowych pacjentów.
Nale¿y jednak podkreœliæ, ¿e o ile zasady postêpowania
w profilaktyce pierwotnej s¹ doœæ œciœle okreœlone, o tyle
w odniesieniu do profilaktyki wtórnej budz¹ wci¹¿ dys-
kusje. Problem ten wynika z faktu, ¿e do wiêkszoœci ran-
domizowanych badañ klinicznych analizuj¹cych efekty
tego typu leczenia kwalifikowano przede wszystkim oso-
by z chorob¹ wieñcow¹ lub przebytym zawa³em miêœnia
serca, a chorzy po udarze stanowili jedynie niewielk¹
podgrupê. Trzeba te¿ zwróciæ uwagê, ¿e chorzy z uda-
rem ró¿ni¹ siê od pacjentów z chorob¹ niedokrwienn¹
serca. S¹ zwykle starsi, o ok. 10-15 lat, czêsto maj¹ roz-
leg³e zmiany mia¿d¿ycowe w têtnicach domózgowych,
zazwyczaj obci¹¿eni s¹ dodatkowymi schorzeniami. Na-
le¿y jednakowo¿ pamiêtaæ, ¿e wielooœrodkowe, randomi-
zowane badania prowadzone na przestrzeni ostatnich
lat potwierdzi³y skutecznoœæ niektórych metod leczenia
farmakologicznego w profilaktyce wtórnej udaru(18). Sku-
tecznoœæ leczenia nadciœnienia têtniczego wykaza³o ba-
danie PROGRESS, w którym chorym po udarze móz-
gu podawano perindopril (4 mg) z indapamidem lub bez
(2,5 mg). W okresie piêcioletniej obserwacji stwierdzo-
no spadek ryzyka udaru mózgu o 28%. Znamienn¹ sta-
tystycznie skutecznoœæ obserwowano jedynie u osób
leczonych dwoma lekami. Terapia ta by³a bezpieczna
i dobrze tolerowana. Korzystne efekty leczenia odno-
towano równie¿ u pacjentów z prawid³owym wyjœcio-
wym ciœnieniem krwi(19). 
Kolejnym zaakceptowanym ju¿ elementem profilaktyki
wtórnej jest leczenie statynami. Obecnie standardowo
przyjmuje siê, ¿e podawanie statyn jest uzasadnione
u osób po przebytym udarze lub po incydencie prze-
mijaj¹cego niedokrwienia mózgu, je¿eli przebyli zawa³
serca, maj¹ mia¿d¿ycê naczyñ obwodowych i szyjnych,
cukrzycê oraz poziom cholesterolu LDL w surowicy
>100 mg/dl(20). Nale¿y podkreœliæ, ¿e wyniki badania
HPS pokaza³y, ¿e leczenie simwastatyn¹ zmniejszy³o
o 23% ryzyko wyst¹pienia kolejnego udaru mózgu u pa-

cjentów bez ustalonej choroby wieñcowej(21). Pytanie, czy
u chorych po udarze mózgu, którzy czêsto s¹ w grupie
wiekowej powy¿ej 70. r.¿., nale¿y stosowaæ statyny, je¿e-
li poziom cholesterolu jest prawid³owy, wci¹¿ pozostaje
otwarte. Wprawdzie badanie PROSPER potwierdzi³o,
¿e statyny mo¿na stosowaæ u pacjentów starszych tak
samo jak u m³odszych w celu zapobiegania epizodom
sercowo-naczyniowym, ale nie potwierdzi³o ich korzyst-
nego wp³ywu na wystêpowanie udaru w tej populacji. Byæ
mo¿e dlatego, ¿e w tej grupie chorych jedn¹ z najczêst-
szych przyczyn udaru jest zator pochodzenia sercowe-
go. Warto zwróciæ uwagê, ¿e w ¿adnym z opisywanych
badañ nie obserwowano czêstszego wystêpowania uda-
ru krwotocznego, ani wzrostu ryzyka zgonu u chorych
z niskim stê¿eniem cholesterolu. 
W najwiêkszych dotychczas prowadzonych badaniach
stosowano simwastatynê, prawastatynê lub atorwasta-
tynê, aczkolwiek inne statyny mog¹ prawdopodobnie
wykazywaæ podobne dzia³anie. Mechanizm funkcjono-
wania statyn nie jest do koñca poznany. Zakres ich dzia-
³ania jest bardzo szeroki – statyny nie tylko obni¿aj¹
poziom cholesterolu, ale równie¿ oddzia³uj¹ na biolo-
giczne promotory niestabilnoœci blaszek mia¿d¿ycowych,
w zwi¹zku z czym u chorych z udarem niedokrwiennym
spowodowanym zmianami mia¿d¿ycowo-zakrzepowy-
mi w ka¿dym przypadku nale¿y rozwa¿yæ celowoœæ ich
stosowania. Wyniki badania SPARCL ukierunkowane na
pacjentów z zaburzeniami kr¹¿enia mózgowego, które
powinny byæ dostêpne w 2005 roku, bez w¹tpienia bêd¹
mia³y istotny wp³yw na ustalenie zasad leczenia statyna-
mi chorych po udarze mózgu.
W profilaktyce dla prawid³owego postêpowania, a zw³asz-
cza ustalonego leczenia farmakologicznego, konieczne
jest przeprowadzenie badañ diagnostycznych pozwala-
j¹cych okreœliæ przyczyny udaru. Udar mózgu nie jest
jednostk¹ chorobow¹, lecz zespo³em o ró¿nej etiologii.
W 15-20% jest to udar krwotoczny, a w 80-85% udar
niedokrwienny. Przyczyn¹ udaru niedokrwiennego s¹:
w 50% zmiany mia¿d¿ycowo-zakrzepowe w du¿ych têt-
nicach wewn¹trzmózgowych lub zewn¹trzmózgowych,
odchodz¹cych od ³uku aorty, w 20-25% – zmiany w ma-
³ych naczyniach wewn¹trzmózgowych, w 20-25% jest to
zator pochodzenia sercowego i w ok. 5% – inne rzadziej
wystêpuj¹ce przyczyny, jak: zmiany zapalne têtnic, zabu-
rzenia krzepniêcia, zwiêkszona lepkoœæ krwi. 
Leczenie przeciwagregacyjne jest powszechnie uznan¹
metod¹ leczenia zapobiegawczego w udarach o etiolo-
gii mia¿d¿ycowo-zakrzepowej. Najlepiej przebadanym
preparatem jest kwas acetylosalicylowy. Badania IST
i CAST wykaza³y istotne zmniejszenie ryzyka udaru nie-
dokrwiennego u chorych przyjmuj¹cych kwas acetylo-
salicylowy w ci¹gu pierwszych 48 godzin od momentu
wyst¹pienia udaru(22,23). W profilaktyce przewlek³ej sto-
sowanie kwasu acetylosalicylowego przez 3 miesi¹ce
u 1000 chorych redukuje liczbê udarów niezakoñczo-
nych zgonem o 25 chorych, a zgonów o 15 chorych(23).
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Chlorowodorek tiklopidyny nale¿y do grupy pochod-
nych tienopirydyny. W porównaniu z kwasem acetylo-
salicylowym tiklopidyna zmniejsza ryzyko udaru niedo-
krwiennego o 21%, jednak¿e, zw³aszcza na pocz¹tku
kuracji, istnieje obawa wyst¹pienia objawów niepo¿¹da-
nych, takich jak biegunka, wysypka oraz ciê¿ka neutrope-
nia(24). Klopidogrel jest now¹ pochodn¹ tienopirydyny,
podobn¹ pod wzglêdem chemicznym do tiklopidyny.
Stosowanie klopidogrelu jest równie skuteczne i dodat-
kowo nie powoduje neutropenii, mimo chemicznego po-
dobieñstwa do tiklopidyny. W Polsce leczenie klopido-
grelem jest jednak ograniczone ze wzglêdu na wysok¹
cenê leku. Nie nale¿y odstawiaæ tiklopidyny u chorych,
którzy od dawna j¹ przyjmuj¹, poniewa¿ jej najpowa¿-
niejsze dzia³ania niepo¿¹dane wystêpuj¹ na pocz¹tku
leczenia. U pacjentów, którzy nie toleruj¹ ani kwasu
acetylosalicylowego, ani klopidogrelu mo¿na zastoso-
waæ dipirydamol w postaci o przed³u¿onym uwalnianiu
w dawce 200 mg 2 razy dziennie(25).
Leczenie doustnymi lekami przeciwzakrzepowymi (w Pol-
sce acenokumarol) jest uznan¹ metod¹ maj¹c¹ na celu
zmniejszenie ryzyka wyst¹pienia udaru mózgu o etiolo-
gii zatorowej. W badaniu EAFT dokonano oceny opty-
malnego poziomu antykoagulacji i stwierdzono zmniej-
szenie czêstoœci wystêpowania udarów o 80%, przy
wartoœciach INR miêdzy 2,0 a 2,9 w porównaniu z sy-
tuacj¹, gdy wartoœæ INR jest mniejsza ni¿ 2,0(26). Zgod-
nie z przyjêtymi zasadami postêpowania pacjenci z mi-
gotaniem przedsionków, którzy maj¹ jeden lub wiêcej
z nastêpuj¹cych czynników ryzyka: 1) przebyty udar
niedokrwienny lub przemijaj¹cy epizod niedokrwienia
mózgu (TIA), 2) zatorowoœæ uk³adow¹, 3) wiek powy-
¿ej 75 lat, 4) nadciœnienie têtnicze, 5) niewydolnoœæ le-
wokomorow¹, powinni otrzymaæ, o ile nie ma du¿ego
ryzyka powik³añ krwotocznych, doustne koagulanty z do-
celowym INR 2,5 (zakres 2,0-3,0). U pacjentów z tzw.
izolowanym migotaniem przedsionków w wieku poni¿ej
65. r.¿. jest tak niskie ryzyko udaru niedokrwiennego, ¿e
nie wymagaj¹ oni leczenia przeciwzakrzepowego, wy-
starcza stosowanie kwasu acetylosalicylowego. Chorych
powy¿ej 65. r.¿. bez innych czynników ryzyka mo¿na
zaliczyæ do grupy œredniego ryzyka i nale¿y podawaæ im
doustne antykoagulanty lub kwas acetylosalicylowy(25).
U pacjentów ze zwê¿eniem objawowym têtnicy szyjnej
powy¿ej 50%, bez ciê¿kiego deficytu neurologicznego,
nale¿y rozwa¿yæ mo¿liwoœæ udro¿nienia zwê¿onej têtni-
cy metod¹ chirurgiczn¹ lub poprzez przezskórn¹ angio-
plastykê. Przewaga angioplastyki nad endarterektomi¹
polega przede wszystkim na skróceniu czasu hospitali-
zacji, unikniêciu znieczulenia ogólnego i zabiegu ope-
racyjnego, a tak¿e na mo¿liwoœci przeprowadzenia jej
w miejscach niedostêpnych chirurgicznie. Przezskórna
angioplastyka i wszczepienie stentu s¹ zalecane u chorych
z restenoz¹ po uprzednio wykonanej endarterektomii(25). 
W Polsce zarówno liczba wykonywanych procedur udra¿-
niania têtnic, jak i stosowanie doustnych antykoagulan-

tów s¹ wci¹¿ za ma³o rozpropagowane. Jak wykaza³y
badania prowadzone w ramach Narodowego Rejestru
Udarów, leczenie doustnymi koagulantami, zw³aszcza
w oœrodkach niedysponuj¹cych dobrym zapleczem dia-
gnostycznym, jest zbyt rzadko stosowane(27). Ma to zwi¹-
zek z dwoma zasadniczymi problemami: po pierwsze
w tych szpitalach, w których nie ma mo¿liwoœci prze-
prowadzenia badania TK g³owy na pocz¹tku udaru, le-
karze, nie maj¹c pewnoœci co by³o przyczyn¹ udaru, nie
w³¹czaj¹ leczenia przeciwzakrzepowego, poniewa¿ boj¹
siê wyst¹pienia powik³añ krwotocznych; po drugie wystê-
puj¹ce w niektórych przychodniach trudnoœci w ozna-
czaniu poziomu INR powoduj¹, ¿e lekarze POZ przery-
waj¹ leczenie przeciwzakrzepowe u chorych, u których
zosta³o ono w³¹czone w trakcie leczenia szpitalnego.
Oba te fakty wskazuj¹ na koniecznoœæ leczenia pacjen-
tów w oœrodkach, w których mo¿na przeprowadziæ pe³-
ne badania diagnostyczne oraz na potrzebê tworzenia
przy tych szpitalach poradni chorób naczyniowych
mózgu. Takie postêpowanie z ca³¹ pewnoœci¹ w sposób
istotny przyczyni³oby siê do zmniejszenia liczby ciê¿kich
udarów mózgu, a tym samym zmniejszy³oby liczbê zgo-
nów oraz ciê¿kiego uszkodzenia uk³adu nerwowego, bê-
d¹cego przyczyn¹ trwa³ego inwalidztwa.
Leczenie czynników ryzyka chorób naczyniowych, te-
rapia przeciwp³ytkowa, terapia przeciwzakrzepowa lub
wykonanie endarterektomii szyjnej mog¹ byæ w pe³ni
skuteczne w prewencji udarów, o ile bêd¹ stosowane
wed³ug œcis³ych wskazañ. Za t¹ koncepcj¹ przemawiaj¹
ostatnie wyniki badañ epidemiologicznych. Zarejestro-
wany w ostatnich latach nieznaczny wzrost zachoro-
walnoœci na udary mózgu, odnotowany w niektórych
krajach Europy Zachodniej i w USA, nie spowodowa³
wzrostu umieralnoœci z tego powodu, gdy¿ dziêki stale
prowadzonej profilaktyce udary maj¹ w tych krajach ³a-
godniejszy przebieg kliniczny.
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1. Prenumeratê mo¿na rozpocz¹æ od ka¿dego numeru pisma. 

Prenumeruj¹cy otrzyma zamówione numery kwartalnika poczt¹ na podany adres.

2. Pojedynczy egzemplarz kwartalnika kosztuje 25 z³. 
Przy zamówieniu rocznej prenumeraty (4 kolejne numery) koszt ca³orocznej prenumeraty wynosi 80 z³. 

Koszt ca³orocznej prenumeraty zagranicznej wynosi 25 dolarów. 

3. Istnieje mo¿liwoœæ zamówienia numerów archiwalnych (do wyczerpania nak³adu). 
Cena numeru archiwalnego – 25 z³. 

4. Prenumeraty mo¿na dokonaæ za pomoc¹ za³¹czonego blankietu.
Zamówienie proszê przes³aæ poczt¹ lub faksem.

5. Istnieje równie¿ mo¿liwoœæ zamówienia prenumeraty przez Internet. 
Druk zamówienia znajduje siê na stronie www.neurologia.com.pl


