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STRESZCZENIE
Wstep. Czestos¢ wystepowania udardw niedokrwiennych zalezy od niemodyfikowalnych czynnikdw ryzyka: wieku, ptci, uwarunkowan
genetycznych oraz modyfikowalnych, poddajacych sig leczeniu: nadcisnienia tetniczego, cukrzycy, dyslipidemii, leczenia przeciwkrzepli-
wego W migotaniu przedsionkdw, nadwagi oraz uzywek.
W zapobieganiu wystgpieniu udaru istotna role odgrywajg dziatania edukacyjne i terapeutyczne majgce na celu eliminowanie czynnikow
ryzyka. Podstawa dziatania jest przygotowany w Polsce w 1997 roku Narodowy Program Profilaktyki i Leczenia Udaru Mézgu.
Cel pracy. Celem pracy jest analiza czynnikéw ryzyka udaru niedokrwiennego mézgu u chorych leczonych w | kwartale 2008 roku w Klinice
Neurologii Uniwersytetu Medycznego w Biatymstoku.
Materiat i metody. Badaniami objeto 58 chorych po przebytym udarze niedokrwiennym mozgu, w tym 58,6% kobiet i 41,4% mezczyzn.
Przeprowadzono retrospektywna analize dokumentacji medycznej pod katem czynnikdw ryzyka udaru mézgu.
Wyniki i wnioski. Najczestszymi przyczynami powstania udaru niedokrwiennego mézgu byty zmiany miazdzycowe w duzych tetnicach
wewnatrz- i zewnatrzczaszkowych (41,37%) oraz choroby serca przebiegajace z migotaniem przedsionkdw (39,65%). W przesztosci udar
mozgu wystapit u 32,7% badanych. Najczesciej wystepujgcymi czynnikami ryzyka udaru mézgu w badanej grupie byty: nadcisnienie tetni-
cze (79,32%), podwyzszone stezenie glukozy we krwi (48,27%), choroba niedokrwienna serca (46,55%) oraz zaburzenia metabolizmu
lipidéw (69,56%). Udar niedokrwienny mdzgu czesciej wystepowat u kobiet (58,6%) oraz wsrdd osdb mieszkajacych na wsi (43,1%).
Stwierdzany wysoki odsetek czynnikdw ryzyka u pacjentdw z udarem niedokrwiennym mdzgu oraz wysoki odsetek powtdérnych udaréow
wymaga podjecia wielu dziatan majacych na celu poprawe profilaktyki pierwotnej i wtérnej. Dziatania edukacyjne i terapeutyczne w pro-
filaktyce wtérnej udaru mézgu powinny indywidualnie obejmowad pacjentdw, ich rodziny oraz by¢ prowadzone zgodnie z wytycznymi
Europejskiej Inicjatywy Udarowej oraz Narodowego Programu Profilaktyki i Leczenia Udaru Mézgu.
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ABSTRACT

Introduction. The frequency of ischemic stroke occurrence is dependent upon unmodifiable risk factors (age, gender, race and genetic
factors) and modifiable risk factors (hypertension, diabetes, dyslipidaemia, anticoagulation therapy in atrial fibrillation, obesity and substan-
ce abuse).

Education and treatment, which play a vital role in the prevention of ischemic stroke occurrence, are eliminating risk factors. The basis of
action, the national program of the prevention and treatment of stroke, was prepared in Poland in 1997.

Aim of the study. The aim of the study was to evaluate risk factors for ischemic stroke in patients being treated in the Department of
Neurology in 2008 (but only during the first three months).

Material and methods. The examined group comprised of 58 post- ischemic stroke patients (58.6% women and 41.1% men). A retrospec-
tive analysis of medical documentation was performed for risk factors for ischemic stroke.

Adres do korespondencji: mgr Katarzyna Snarska, Zaktad Medycyny Klinicznej UM, ul. Waszyngtona 15A, 15-274 Bialystok, tel.: (85) 746 87
44, e-mail: khajduczek@wp.pl
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Results and conclusions. The most frequent causes of ischemic stroke were atherosclerotic changes (41.7%) in intracranial and extracranial
arteries and heart disease including atrial fibrillation (39.65%). Ischemic stroke had occurred previously in 32.7% of the patients. In the
examined group, the most frequent risk factors for ischemic stroke were: arterial hypertension (79.32%), increased blood-glucose levels
(48.27%), ischemic heart disease (46.55%) and a disturbance in lipid metabolism (69.56%). Ischemic stroke occurred more often in women
(58.6%) and in patients living in the countryside (43.1%).

A high percentage of risk factors for ischemic stroke in patients requires taking many actions aimed at implementing primary prophylaxis and
secondary prevention.

Educational and therapeutic action in secondary ischemic stroke prevention should individually include the patient and their families, and
they should be carried out according to the guidelines of the European Stroke Initiative as well as the national program of prevention and

treatment of stroke.

Key words: risk factors, ischemic strokes

Wstep

Udary stanowia duzy problem spoteczny i ekono-
miczny. Udar niedokrwienny mézgu wystepuje cztero-
krotnie czgSciej niz krwotoczny. Jest on zazwyczaj kla-
syfikowany wedtug etiologii na trzy podtypy: udar nie-
dokrwienny zwiazany z miazdzyca (gléwna przyczyna
odpowiedzialna za 60-70% wszystkich przypadkéw),
udar zatorowy (kardiogenny) i lakunarny [1, 2]. Zapa-
dalnos$¢ na udar wynosi w Polsce srednio 50000-70000
zachorowan na rok. Smiertelnosé¢ z powodu udaréw
zajmuje 3. pozycje na Swiecie, okoto 2/3 chorych do-
znaje trwatego upoSledzenia sprawnosci. Okoto 70%
chorych ma trudnosci w chodzeniu, w tym u 30% utrzy-
muje si¢ cigzkie uposledzenie ruchowe i wymagaja oni
stalej opieki os6b drugich. Poprawe tych wskaznikow
mozna uzyskac przez zintensyfikowanie opieki w ostrym
okresie udaru, jak réwniez przez aktywne zwalczanie
czynnikéw ryzyka, do ktérych zalicza si¢: czynniki nie-
poddajace si¢ zadnym dziataniom prewencyjnym: wiek
(ryzyko udaru zwigksza si¢ dwukrotnie co 20 lat), ptec¢
meska, czynniki genetyczne, przebyte uprzednio prze-
mijajace ataki niedokrwienne (TIA, temporary ischa-
emic attacks), udar; czynniki podlegajace modyfikacji
poprzez dzialania medyczne: nadci$nienie tetnicze, cu-
krzyca, choroba niedokrwienna serca, migotanie przed-
sionkéw (MP), dyslipidemie, nadwaga i uzywki [2, 3].

Modyfikacja czynnikéw ryzyka choroby nie tylko
wplywa na obnizenie zapadalnosci, ale réwniez ma za-
sadniczy wplyw na przebieg choroby. Nalezy pamigtac,
ze celem profilaktyki nie jest wytacznie pierwszy udar.
Po przebytym udarze niedokrwiennym nawroty choro-
by wystepuja w ciagu roku u 6-12% chorych, a w ciagu
5 lat u 40-50%, ponadto w ciagu 2 lat od udaru 15%
chorych doznaje zawatu serca, a 15% umiera z przy-
czyn naczyniowych [1, 3].

Znajomos$¢ czynnikéw ryzyka udaru mézgu oraz
Swiadomosc¢ koniecznosci leczenia choréb sprzyjajacych
jego wystapieniu w spoleczenstwie jest mala, dlatego
podstawowymi narzedziami zapobiegania wystapieniu
udaru sa edukacja i dziatania terapeutyczne majace na
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celu eliminowanie czynnikéw ryzyka. Podstawa ich po-
dejmowania powinien by¢ przygotowany w Polsce w 1997
roku Narodowy Program Profilaktyki i Leczenia Udaru
Mozgu oraz oparte na nim Wytyczne Grupy Ekspertow
Narodowego Programu Profilaktyki Leczenia Choréb
Uktadu Sercowo-Naczyniowego POLKARD (3, 4].

Cel pracy

Celem pracy byta analiza wystgpowania czynnikow
ryzyka udaru niedokrwiennego mézgu u chorych leczo-
nych w Klinice Neurologii w Bialymstoku w pierwszym
kwartale 2008 roku.

Materiat i metody

Badaniami objg¢to 58 chorych po przebytym udarze
niedokrwiennym mézgu leczonych w Klinice Neurolo-
gii Uniwersytetu Medycznego w Biatymstoku w I kwar-
tale 2008 roku, w tym 34 osoby (58,6%) to kobiety, a 24
(41,4%) mezczyzni. Sredni wiek badanych wynosit 76,82
roku (50-99 lat), Sredni czas pobytu w Klinice Neuro-
logii 18,7 dni (6-60). Leczenie udaru niedokrwienne-
go moézgu zostato zakoniczone w wiekszoSci przypad-
kow — 41 (70,68%) wypisem do domu, a 4 (6,89%)
osoby zmarly. Przeprowadzono retrospektywna anali-
z¢ dokumentacji medycznej pod katem czynnikow ry-
zyka udaru niedokrwiennego mézgu.

Wyniki

Najczestsza przyczyna udaréw wsrdd badanych byly
choroby tetnic, a gtéwnie przebyte migotanie przed-
sionkéw — 23 przypadki (39,65%). Innymi czynnika-
mi byly kolejno zwezenie tetnic szyjnych — 22 przy-
padki (37,93%) i inne niezidentyfikowane przyczyny —
13 przypadkoéw (22,41%) (ryc. 1).

Znaczna czg$¢ badanych, 48 oséb (85,7%), choro-
wata na nadci$nienie tetnicze. Srednie ci$nienie skur-
czowe przy przyjeciu do szpitala wynosito 151,7 mm Hg,
a §rednie ciSnienie rozkurczowe 90,78 mm Hg. Jednak-
ze wsrod 43,1% badanych warto$¢ ci$nienia skurczo-
wego mieécila si¢ w granicach 140-159 mm Hg (tab. 1),
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22,41%

39,65% 0 Choroby sercowe
(migotanie przedsionk6w)

B Zwezenie tetnic szyjnych

[ Inne przyczyny

37,93%

Rycina 1. Przyczyny udaréw niedokrwiennych
Figure 1. The cause of ischemic strokes

a37,93% os6b mialo ci$nienie rozkurczowe co najmnie;j
100 mm Hg (tab. 2).

Wartos¢ cholesterolu w momencie przyjecia do szpi-
tala wahata si¢ w granicach 106-263 mg/dl (§r. 172,57
mg/dl) (tab. 3). Natomiast poziom HDL miescit si¢
w granicach 22,8-75 mg/dl ($r. 42,29 mg /dl) (tab. 4).
Statyny przyjmowalo 80% badanej grupy.

Innym waznym czynnikiem ryzyka udaru mézgu jest
cukrzyca, przed wystapieniem udaru rozpoznano ja
u 14 (24,13%) badanych, a u 3 (5,17%) byta stwierdzo-
na nietolerancja glukozy. Jako metodg¢ leczenia cukrzy-
cy stosowano: doustne Srodki hipoglikemizujace u 8 os6b
(47,05%), insuling u 6 0séb (29,41%). Natomiast pa-
cjenci z nietolerancja glukozy stosowali diete¢ —
3(17,64%). Stezenie glukozy podczas przyjecia do szpi-
tala mieScito si¢ w granicach od 75 do 360 mg/dl (Sred-
nio 120,43 mg/dl), natomiast 43,1% badanych miato war-
to$¢ glukozy co najmniej 140 mg/dl (32,74%) (tab. 5).

Migotanie przedsionkéw wystepowato wsrod 23
(39,65%) badanych. W tej grupie 20 os6b (86,95%)
przyjmowato kwas acetylosalicylowy, 1 (4,35 %) doust-
ne antykoagulanty, a 2 (8,69%) nie stosowaly leczenia.
Wskaznik international normalized ratio (INR) u pacjen-
tow przyjmujacych doustne antykoagulanty wynosit
mniej niz 2. Wérdd chorych 19 o0s6b (32,7%) przebyto
w przesztosci udar, w tym az 14 (70%) w okresie powy-
zej 3 lat od obecnego incydentu, a 5 (30%) w okresie
krétszym niz 3 lata.

Wyniki i dyskusja

Poznanie i zrozumienie czynnikéw ryzyka chordb
naczyniowych moga pozwoli¢ na ocen¢ przyczyny
1 zmniejszenie skutkéw udaru. Przy okresleniu roko-
wania ma réwniez znaczenie prognostyczne. Wstgpne
okreSlenie czynnikéw ryzyka moze jednoczes$nie wska-
zywac¢ na mozliwosci kolejnego nawrotu incydentu na-
czyniowego lub ewolucji przemijajacych incydentow
naczyniowych w kierunku dokonanego udaru. Doktad-
ne rozpoznanie czynnikéw ryzyka ma istotne znacze-
nie dla podjecia dziatan profilaktycznych oraz wyboru
postepowania i sposobu leczenia udaru [2, 5, 6].

Wedlug Harmsena i wsp. choroba niedokrwienna
usposabia do zaburzen rytmu serca, co réwniez zwigk-
sza ryzyko udaru niedokrwiennego mdzgu [7, 8].
W badaniach Framingham i wielu innych stwierdzano
czestsza zachorowalno§¢ na udar mézgowy u oséb
z migotaniem przedsionkéw w poréwnaniu z osobami
bez tej arytmii [9, 10]. Migotanie przedsionkow jest
stwierdzane u 6-20% chorych ze §wiezym udarem mo-
zgu, a ryzyko powtdrnego udaru w pierwszym roku waha
si¢ pomiedzy 10 a 20% [2, 8]. Na wystapienie udaru
narazone sa szczeg6lnie osoby z migotaniem przedsion-
koéw 1 wspdtistnieniem czynnikow wysokiego ryzyka

Tabela 1. Warto$¢ ciS$nienia skurczowego przy przejeciu do szpitala

Table 1. Value of cramp pressure near taking over to hospital

Cisnienie skurczowe [mm Hg] n % Srednia warto$¢ [mm Hg]
< 140 12 20,69

140-159 25 43,10 151,7

= 160 21 36,21

Tabela 2. Warto$¢ ciSnienia rozkurczowego przy przyjeciu do szpitala

Table 2. The value of diastolic pressure near party to hospital

Cisnienie rozkurczowe [mm Hg] n % Srednia warto$é [mm Hg]
<90 16 27,59

90-99 10 34,48 90,78

= 100 22 37,93
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Tabela 3. Stezenie lipidow przy przyjeciu do szpitala
Table 3. Lipids concentration near party to hospital

Wartos¢ cholesterolu [mg/dl] n % Srednia wartosé [mg/dl]
< 150 11 18,97

150-199 28 48,28

= 200 5 12,07 172,57

Brak oznaczen 14 24,13

Tabela 4. Stezenie cholesterolu frakcji HDL przy przyjeciu do szpitala

Table 4. Concentration HDL cholesterol near party to hospital

Wartos¢ HDL [mg/dl] n % Srednia wartos¢ [mg/dl]
<35 8 13,79

35-49 30 51,72

=50 8 13,79 42,29

Brak oznaczen 12 20,68

HDL (high-density lipoproteins) — lipoproteiny wysokiej gestosci

Tabela 5. Stezenie glukozy przy przyjeciu do szpitala

Table 5. Concentration near party glucose

Wartos¢ glukozy [mg/dl] n % Srednia warto$¢ [mg/dl]
< 100 25 43,10

100-139 10 17,24

= 140 19 32,74 120,43

Brak danych 4 6,89

(przebyty epizod zatorowy, stenoza mitralna, sztuczna
zastawka) oraz czynnikéw umiarkowanego ryzyka (wiek,
nadci$nienie tetnicze, cukrzyca, cechy niewydolnoSci ser-
ca). Przy wspdtistnieniu jednego z tych czynnikow ryzy-
ko udaru wynosi 8% rocznie, a 2 lub 3 czynniki zwigk-
szajg ryzyko do 17% [11]. Obecnos¢ jednego wysokiego
czynnika ryzyka lub wigcej niz jednego czynnika umiar-
kowanego obliguje do wdrozenia terapii antykoagulan-
tami [12]. W przedstawionej grupie 58 pacjentéw udar
niedokrwienny mézgu byl najczesciej zwiazany z wyste-
powaniem migotania przedsionkéw. Jak wynikalo z ana-
lizowanej dokumentacji, tylko jeden pacjent leczony byt
doustnym antykoagulantem (INR przy przyjeciu < 2),
kwas acetylosalicylowy przyjmowata 1/3 pacjentéw, jed-
nakze w dawkach nie wigkszych niz 100 mg. Stosowanie
antykoagulantéw w migotaniu przedsionkéw znacznie
zmniejsza ryzyko wystapienia udaru niedokrwiennego
mozgu [10, 13]. Wykazano, ze ryzyko udaru u os6b
z migotaniem przedsionkow zmniejsza si¢ 0 68% przy

stosowaniu warfaryny oraz o 21% przy stosowaniu kwa-
su acetylosalicylowego w dawce 300 mg dziennie [13, 14].
W prébie Effect of Prior Aspirin Use on Stroke Severity in
the Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment
(TOAST) stwierdzono, ze wirdd pacjentéw zazywajacych
kwas acetylosalicylowy przed udarem moézgu nasilenie
objawow choroby byto mniejsze. Z przeprowadzonej
przez autordw pracy wstepnej analizy czynnikdw ryzyka
1 stosowanego leczenia wynika, ze istnieje pilna potrze-
ba zwigkszenia dziatan w kierunku poprawy prewencji
wtornej. Obecnie coraz czeSciej w ocenie ryzyka tego
groznego powiktania, jakim jest udar niedokrwienny
moézgu, wykorzystuje si¢ skale CHADS?2, w ktorej odpo-
wiednio punktuje si¢ obecno$¢ nastgpujacych schorzen
i danych z wywiadu pacjenta: niewydolno$¢ serca lub
frakcja wyrzutowa — C (Congestive heart failure), nadci-
$nienie tetnicze — H (Hypertension), wiek powyzej 75
lat — A (Age), cukrzyca — D (Diabetes), przebyty udar
mozgu lub TIA — S (Stroke or TIA) [12, 13].
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Czestym wspdlistniejacym czynnikiem ryzyka u ba-
danych chorych, zaréwno wsrdd kobiet, jak i mezczyzn,
byto nadcisnienie tetnicze. U chorych z nadciSnieniem
tetniczym ryzyko wystapienia udaru mézgu wzrasta 3—
—4-krotnie [2, 15]. W badaniu Perindopril pROtection
aGainst Recurrent Stroke Study (PROGRESS) wykaza-
no, ze nawet niewielkie obnizenie ci$nienia rozkurczo-
wego o 5 mm Hg, a skurczowego o 12 mm Hg wiaze si¢
z obnizeniem ryzyka kolejnego udaru o 34%. Wiasciwa
kontrola ci$nienia t¢tniczego ma istotne znaczenie dla pre-
wencji choréb naczyniowych mézgu [15, 16].

Cukrzyca jest uznanym niezaleznym czynnikiem ry-
zyka udaru moézgu. Wystepuje u 10-15% chorych
z udarem. Stwierdzono, ze obecnos¢ cukrzycy zwigksza
ryzyko udaru moézgu 2,5-4,0 razy [2, 3]. W badaniach
wlasnych stwierdzono wystgpowanie cukrzycy wsrod
24,13% badanych. Wedtug Prusinskiego u kobiet cho-
rujacych na cukrzyce ryzyko udaru jest wigksze — 1,7
niz u mezezyzn — 1,4 [1]. We wstepnych badaniach
autoréw niniejszej pracy obserwowano réwniez wysoki
odsetek pacjentéw z rozpoznang cukrzyca. Stwierdza-
no takze podwyzszone stezenie glukozy we krwi przy
przyjeciu u co trzeciego pacjenta z udarem. Ostatnie
doniesienia z United Kingdom Prospective Diabetes Study
(UKPDS) wskazuja, ze intensywne leczenie cukrzycy
typu 2 (w czasie trwania UKPDS) w badaniach obser-
wacyjnych (10 lat po zakonczeniu UKPDS) bylo zwia-
zane ze zmniejszeniem ryzyka powiktan makro- i mi-
kroangiopatii [17].

Hipercholesterolemia jest czynnikiem ryzyka
miazdzycy i niezaleznym czynnikiem choroby niedo-
krwiennej serca. Korzystny wplyw statyn na ryzyko uda-
ru znany jest od kilkunastu lat (Scandinavian Simva-
statin Survival Study [4S], The Long-Term Intervention
with Pravastatin in Ischaemic Disease [LIPID], Chole-
sterol and Recurrent Events [CARE], Heart Protection
Study of cholesterol lowering with simvastatin [HPS])
i to zar6wno u 0sob obcigzonych duzym ryzykiem wy-
stapienia powiklan sercowo- naczyniowych, jak i u tych,
u ktorych ryzyko jest niewielkie. W metaanalizach wy-
kazano, ze statyny zmniejszaja ryzyko udaru mézgu
izawatu serca zaréwno u chorych na chorobg¢ wieficowa,
jak i u os6b bez niej [17, 18]. Analizowani w tej pracy
pacjenci mieli §rednia stezenia cholesterolu 172,57 (SD
[standard deviation] 32,41) mg/dl, niewielki odsetek sta-
nowily wartosci cholesterolu powyzej normy. Wigkszos¢
(80%) przyjmowata statyny, jednak nie byli to wszyscy
chorzy, ktoérzy wymagali takiego leczenia.

W ostatnim czasie coraz wigksza uwage zwraca si¢
na wspdtistnienie wielu réznych czynnikéw ryzyka cho-
réb naczyniowych, w tym udaru mézgu, u jednego cho-
rego. Wedlug niektérych badan chorzy z przebytym
udarem niedokrwiennym moézgu sg 7-krotnie czeéciej
narazeni na udary niz osoby, u ktérych on nie wystapit.
Maliszewska podaje, ze okoto 15% chorych z udarem
niedokrwiennym moézgu przebylo w przesztosci udar,
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a czesto$¢ wstapienia powtornego zalezy od czasu, jaki
uplynat [2, 19]. Badania wlasne potwierdzaja zwigkszo-
ne ryzyko wystapienia ponownego udaru, gdyz wsrod
70% chorych po przebytym udarze ponowny wystapit
w okresie krétszym niz 3 lata.

Obecnie dzigki organizacji oddziatéw udarowych,
poprawnej i szybkiej diagnozie, a takze wlaSciwemu
postepowaniu leczniczemu w wielu krajach udato si¢
obnizy¢ $miertelno$¢ we wezesnym okresie poudaro-
wym. W analizie Ryglewicz i wsp. z 1992 roku oraz Ba-
ranskiej-Gieruszczak i wsp. z 1993 roku $miertelnos¢
30-dniowa chorych z udarem mézgu wynosita 31,6-37%
[4, 20]. Natomiast w 2006 roku w badaniach Pierzchaty
i wsp., dotyczacym udaréw niedokrwiennych mézgu,
zmniejszyta si¢ do 22% [21]. W badaniu wlasnym (obej-
mujacym matlg liczbe badanych) $miertelno$¢ szpital-
na wsrdd hospitalizowanych z udarem niedokrwiennym
moézgu byla nizsza, jednak wymaga to dalszej analizy.

Istnieje konieczno$¢ stalej, specjalistycznej opieki
neurologicznej oraz internistycznej chorych po prze-
bytym udarze mézgu. Liczne prace dowodza, ze opie-
ka pozaszpitalna u chorych po udarze mézgowym jest
niewystarczajaca do pelnej prewencji wtornej. Problem
ten przedstawit w swojej pracy Massing [22]. Jego zda-
niem pacjenci po przebytym udarze mézgu nie wdra-
zaja zachowan prozdrowotnych, nie zmieniaja nieko-
rzystnych nawykéw oraz nie modyfikuja stylu zycia.
Niedostateczna jest réwniez wspélpraca personelu
medycznego z pacjentami. Ta niekorzystna sytuacja
wymaga zmiany. Wyniki prospektywnych badan (Framin-
gham)) dowodza, ze wlasciwa modyfikacja stylu zycia i proz-
drowotne dzialania edukacyjne w sposéb istotny zmniej-
szajg ryzyko wystapienia lub nawrotu udaru mézgu [9].

Whioski

1. Stwierdzany wysoki odsetek czynnikéw ryzyka
u pacjentow z udarem niedokrwiennym moézgu oraz
wysoki odsetek powtdrnych udaréw wymaga pod-
jecia wielu dziatah majacych na celu poprawe pro-
filaktyki pierwotnej i wtorne;.

2. Drziatania edukacyjne i terapeutyczne w profilakty-
ce wtornej udaru mézgu powinny indywidualnie
obejmowac pacjentéw, ich rodziny oraz by¢ prowa-
dzone zgodnie z wytycznymi Europejskiej Inicjaty-
wy Udarowej (EUSI, European Stroke Initiative)
oraz Narodowego Programu Profilaktyki i Lecze-
nia Udaru Mdzgu.

Zalecenia dla praktyki

Czesto bagatelizuje si¢ konieczno$¢ minimalizacji
czynnikOw ryzyka udaru moézgu. Profilaktyka powinna
zatem uzyskac range najwazniejszego postgpowania
w opanowywaniu choréb naczyniowych mézgu. Celem
jest niedopuszczenie do rozwoju czynnikow ryzyka uda-
ru, ograniczenie ich liczby, a jesli juz wystapia, uzyska-
nie nad nimi kontroli.
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W zapobieganiu wystapieniu udaréw duza role od-
grywa edukacja zaréwno chorego, jak i jego najbliz-
szych. Pielggniarka ze wzgledu na bliski kontakt z pa-
cjentem jest jedna z najwazniejszych os6b warunkuja-
cych proces edukacji. Zgodnie z wyznaczona funkcja
zawodowa wiacza si¢ ona we wszystkie dzialania edu-
kacyjne i terapeutyczne w profilaktyce wtérnej udaru.
Dlatego tez wskazania do stosownych zmian w tym za-
kresie nalezy zawrze¢ w programie edukacji poudaro-
wej — zaréwno chorego, jak i jego rodziny — szcze-
gblnie podczas pobytu w szpitalu. W ramach opieki
poszpitalnej najistotniejsza jest wiedza na temat kon-
troli czynnikOw ryzyka, sposobow pielegnacji i rehabi-
litacji chorego oraz zmiany stylu i warunkow zycia.
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