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STRESZCZENIE
Hematologiczne przyczyny udaru mozgu nalezy zaliczy¢ do grupy
rzadszych, tak zwanych pozamiazdzycowych, czynnikow ryzyka
tej choroby. Zwykle kojarzone sg one z powiktaniami krwotoczny-
mi, cho¢ nalezy podkreslic, ze epizody niedokrwienne zdarzaja sie
znacznie czesciej niz sige powszechnie przypuszcza. W pracy przed-
stawiono najwazniejsze nabyte i wrodzone zaburzenia i choroby
hematologiczne, predysponujace do powiktan zakrzepowych
i krwotocznych w o$rodkowym ukfadzie nerwowym, wskazujac,
Ze niektore z tych zaburzen mogg prowadzi¢ zarobwno do zmian
zakrzepowych, jak i krwotocznych. Zwrdcono rowniez uwage na
odmienny charakter objawow klinicznych tych powiktan w porow-
naniu z typowymi udarami terytorialnymi lub ,klasycznymi” krwo-
tokami sroédmadzgowymi. Celem niniejszej pracy byto zwrdcenie
uwagi na konieczno$¢ wnikliwej analizy badan uktadu hemostazy
zwlaszcza u chorych, u ktérych wspotwystepujace klasyczne czyn-
niki ryzyka udaru mozgu sugerujg jego ,typowa” przyczyne.
Polski Przeglad Neurologiczny 2011; 7 (2): 73-77
Stowa kluczowe: udar niedokrwienny, krwotok mézgowy, udar
zylny, patogeneza, hematogenne czynniki ryzyka

Wprowadzenie

Udar mézgu stanowi problem spoleczny. Juz
dawno osiagnat range choroby cywilizacyjnej, za-
rowno w krajach cywilizacji zachodniej, jak i wie-
lu innych obszarach §wiata. Jest trzecig pod wzgle-
dem czestosci, po chorobie niedokrwiennej serca
i nowotworach, przyczyng zgonéw, oraz pierwsza
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pod wzgledem czestosci przyczyna trwatego in-
walidztwa, zwlaszcza u oséb po 60. roku zycia.
Wyréznia sie trzy rodzaje udaru: niedokrwienny,
stanowiacy 80-85% wszystkich naczyniowych
epizodéw mézgowych, krwotok srédmozgowy
(10—15%) oraz krwotok podpajeczynéwkowy (ok.
5%). Sposréd udaréw niedokrwiennych okoto
75% powstaje w mechanizmie zakrzepowo-zato-
rowym, a okolo 20% jest wywolanych przez za-
tor pochodzenia sercowego. Pozostate, rzadsze
przyczyny odpowiedzialne sg za 5% udaréw nie-
dokrwiennych [1].

Hematologiczne przyczyny udaru mézgu nale-
zy zaliczy¢ do rzadszych, pozamiazdzycowych
czynnikéw ryzyka tej choroby. Moga one prowa-
dzi¢ zar6wno do udaréw krwotocznych, z ktérymi
sa zwykle kojarzone, jak i epizod6w niedokrwien-
nych. Te ostatnie wystepujg znacznie czesciej niz
sie powszechnie przypuszcza.

Najczestsze choroby i zaburzenia hematologiczne
predysponujace do powikian zakrzepowych

w osrodkowym uktadzie nerwowym (tah. 1)
Zaburzenia hematologiczne

w przebiegu choréb nowotworowych

Nowotwory lite

Do zmian niedokrwiennych w o$rodkowym
uktadzie nerwowym (OUN) dochodzi u 12-15%
chorych z nowotworami litymi, przy czym klinicz-
ne objawy udaru rozwijaja sie u potowy tych pa-
cjentéw [2]. Na podloze nowotworowe powinna
zwroci¢ uwage zakrzepica zylna mézgu lub zatok
zylnych [3, 4].

Podlozem epizodéw niedokrwiennych w prze-
biegu choréb nowotworowych moga byé nabyte
zaburzenia hematologiczne [5, 6]. Najwazniejsze
z nich przedstawiono w tabeli 2 [7]. Zespdl wy-
krzepiania wewnatrznaczyniowego (DIC, dissemi-
nated intravascular coagulation) w przebiegu no-
wotworéw litych ma czesto charakter przewlekly.
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Tabela 1. Najczestsze choroby i zaburzenia hematologicz-
ne predysponujace do powiktan zakrzepowych w osrod-
kowym uktadzie nerwowym

Choroby i zaburzenia nabyte

Choroby nowotworowe:

* nowotwory lite

* choroby rozrostowe krwi

Zespot antyfosfolipidowy

Stosowanie estrogenéw (doustne leki antykoncepcyjne,
hormonoterapia zastepcza)

Matoptytkowosé poheparynowa

Zakrzepowa plamica matoptytkowa (zespot Moshkowitza)
Choroby wrodzone

Mutacja genu czynnika V typu Leiden

Mutacja genu protrombiny 20210A

Niedobor antytrombiny Il

Niedobor biatka C

Niedobor biatka S

Tabela 2. Najczestsze przyczyny udaréw niedokrwiennych
maézgu w nowotworach litych

Nabyty niedobor biatka S

Przeciwciata antyfosfolipidowe

Hiperfibrynogenemia

Trombocytoza

Zespot wykrzepiania wewnatrznaczyniowego (raczej o cha-

rakterze przewlektym)

Sprzyja wowczas bardziej wystepowaniu zmian
niedokrwiennych w wyniku licznych zakrzepéw
w malych naczyniach tetniczych i zylnych. Wyni-
ki badan wskazujacych na przewlekly (skompen-
sowany) DIC (D-dimery, czas protrombinowy, ste-
zenie osoczowego fibrynogenu) moga jedynie
nieznacznie odbiega¢ od normy, a liczba plytek
krwi moze by¢ nawet wyraznie podwyzszona. Nie-
dokrwienne incydenty mézgowe mogg by¢ réwniez
wywolane przez niektére cytostatyki, stosowane
w leczeniu nowotworéw litych, na przyktad cispla-
tyne, metotreksat i 1-asparaginaze [8].

Choroby rozrostowe krwi

Inna grupa schorzen rozrostowych, sprzyjaja-
cych udarom niedokrwiennym, to choroby mielo-
i limfoproliferacyjne. Wydtuzenie czasu przezycia
chorych na ostre biataczki (AL, acute leukemia)
i chtoniaki nieziarnicze (NHL, non-Hodgkin lym-
phoma), a tym samym dtuzsza ekspozycja uktadu
nerwowego na biataczke lub chtoniak zwieksza ry-

Tabela 3. Najczestsze przyczyny udaréw niedokrwiennych
mobzgu w chorobach rozrostowych krwi

Nadkrwistos¢
Nadptytkowos¢
Znaczna hiperproteinemia

Leki: I-asparaginaza, cisplatyna, metotreksat

zyko wystapienia powiklan neurologicznych. Po-
wiklania neurologiczne czesto decyduja o czasie
przezycia chorego. Sposréd zaburzen hematolo-
gicznych, ktére mogg doprowadzi¢ do udaru nie-
dokrwiennego, choroby rozrostowe krwi stanowig
okoto potowe przypadkéw [9]. Odsetek ten wyda-
je sie zaskakujaco duzy, poniewaz choroby hema-
tologiczne, w tym rozrostowe, zwykle sg kojarzo-
ne z udarami krwotocznymi. Nalezy jednak mie¢
na uwadze fakt, ze choroby krwi sa odpowiedzial-
ne za zaledwie 2% udaréw niedokrwiennych [8].
Do niedawna sgdzono, ze odsetek ten jest jeszcze
mniejszy (0,5-1,3%) [10, 11]. Najwazniejsze przy-
czyny udaru niedokrwiennego w przebiegu cho-
réb rozrostowych krwi przedstawiono w tabeli 3.
Udar niedokrwienny jest czestym powiklaniem
przewlektych zespotéw mieloproliferacyjnych,
szczegblnie czerwienicy prawdziwej i nadptytko-
wosci samoistnej. Ryzyko zakrzepicy jest najwiek-
sze u chorych powyzej 60. roku zycia z wczeéniej-
szym epizodem zakrzepowym. Ryzyko zakrzepicy
nie jest proporcjonalne do liczby plytek krwi, ma-
leje ono w przypadku znacznej nadplytkowosci
(> 1000 G/1), ktéra czesciej wiaze sie z udarem
krwotocznym. Udary niedokrwienne w przebiegu
choréb rozrostowych krwi majg znamiennie czes-
ciej charakter wieloogniskowy w poréwnaniu z uda-
rami na tle miazdzycowym, kardiogennym oraz
zwigzanymi z chorobami matych naczyn. Natural-
ne jest wsp6twystepowanie z udarami hematogen-
nymi klasycznych czynnikéw ryzyka udaru. Zale-
zy to od wieku zachorowania — u 0séb starszych
klasyczne czynniki beda wystepowaly czesciej.
Dotyczy to przede wszystkim nadciénienia tetni-
czego. Koincydencja klasycznych czynnikéw
z podiozem hematologicznym moze stanowi¢ zré-
dto pomytek diagnostycznych u chorych, u kté-
rych udar wyprzedza ujawnienie sie objawéw he-
matologicznych. Pomocny jest wieloogniskowy
charakter objawéw neurologicznych i obecnosé
rozsianych zmian naczyniowych w badaniach
neuroobrazowych.

W AL i NHL moze doj$¢ takze do zespotu nad-
miernej lepkosci. Zespo6t ten jest przyczyna wielu
objaw6w neurologicznych wynikajacych z zabu-
rzen w mikrokrazeniu prowadzacych do niedo-
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krwienia tkanki nerwowej w mechanizmie wyso-
kiego hematokrytu lub leukostazy. Sg to bdle
i zawroty gtowy, nudnosci, niezbornosé¢, uposle-
dzenie stuchu, pogorszenie widzenia, zaburzenia
mowy, a nawet zaburzenia §wiadomosci i §piacz-
ka, w zaleznosci od lokalizacji i rozleglosci niedo-
krwienia. W hiperleukocytarnych AL i NHL zesp6t
nadmiernej lepko$ci wystepuje z r6zna czestoscia.
Zalezy to od liczby i objetosci krwinek biatych (leu-
kokryt) oraz ich zmniejszonej odksztatcalnosci.
Szczegblnie duze (350-600 fl) i stabo odksztatcal-
ne sa mieloblasty, totez zesp6l ten wystepuje cze-
$ciej u chorych z ostrg biataczka mieloblastyczna,
rzadziej natomiast w ostrej biataczce limfoblastycz-
nej i NHL, w ktérych objeto$¢ komérek wynosi
190-250 fl. Poniewaz czynnikiem reologicznie
ochronnym jest niedokrwisto$¢ wspoétwystepuja-
ca czesto z zespotem nadmiernej lepkosci, objawy
kliniczne zespolu moga sie rozwingé nagle, po prze-
toczeniu choremu koncentratu krwinek czerwo-
nych. U chorych ze szpiczakiem mnogim przy-
czyna zespolu nadmiernej lepkosci jest wysokie
stezenie biatka monoklonalnego [12].

Nalezy tez wspomnie¢ o zdarzeniach niepozada-
nych, spowodowanych chemioterapia. L-asparagi-
naza moze doprowadzi¢ do zakrzepu zatok zylnych
czaszki, niekiedy powiktanych udarem zylnym.

Zespot antyfosfolipidowy

Zespot antyfosfolipidowy charakteryzuje sie obec-
noscia antykoagulanta toczniowego i przeciwciat prze-
ciwko kardiolipinom (przeciwciata skierowane prze-
ciwko fosfolipidom). Przeciwcialom tym przypisuje
sie uszkodzenie §rédbtonka naczyn, aktywacje ptytek
krwi, interferencje z biatkiem C i S oraz hamowanie
fibrynolizy. Zaburzenia hemostazy w tym zespole
prowadza przede wszystkim do zakrzepicy zylnej.

Stosowanie estrogenow

Stosowanie estrogenéw (doustne preparaty anty-
koncepcyjne lub hormonoterapia zastepcza) prowa-
dzi do stanu prokoagulacyjnego, powodujgc wzrost
stezenia czynnikéw krzepniecia oraz obnizenie stezeni
biatka S i antytrombiny. Stan ten zwieksza ryzykouda-
ru niedokrwiennego mézgu, szczegdlnie w przypadku
wspdlistnienia innych czynnikéw ryzyka, takich jak
wiek, otylo$é, palenie tytoniu lub migrena [13].

Matoptytkowosé poheparynowa

Matoplytkowosé poheparynowa to stosunkowo
rzadko wystepujace powiktanie dtugotrwatego le-
czenia heparyna niefrakcjonowana, w ktérym po-
wstanie komplekséw immunologicznych prowa-
dzi do agregacji plytek, mikrozakrzepéw, w tym
réwniez w mézgowiu, oraz do maloptytkowosci. Ma-

toptytkowoséé poheparynowa nalezy podejrzewac
u chorego leczonego heparyna, u ktérego liczba pty-
tek krwi zmniejszy sie do warto$ci ponizej 100 G/1
lub obnizy sie 0 30-40% w stosunku do stanu wyj-
sciowego. Powiklanie to sugeruje réwniez pojawie-
nie sie nowego zakrzepu po kilku dniach stosowa-
nia heparyny. W przypadku maloptytkowosci
poheparynowej konieczne jest przerwanie stoso-
wania heparyny i podanie alternatywnego leku
przeciwzakrzepowego.

Zakrzepowa plamica maloptytkowa

W zakrzepowej plamicy matoplytkowej (zesp6t
Moshkowitza; TTP, thrombotic thrombocytopenic
purpura) moze doj$é do przejsciowych napadéw
niedokrwiennych (TIA, transient ischaemic attack)
lub udaru niedokrwiennego wskutek aktywacji
plytek krwi i tworzenia mikrozakrzepéw plytko-
wych z domieszka fibrynogenu w drobnych naczy-
niach moézgowych. W obrazie klinicznym oprécz
objaw6w neurologicznych wystepuje niedokrwistoéé
hemolityczna, niewydolno$¢ nerek i gorgczka. Cho-
roba wystepuje rzadko i wiaze sie z bardzo wysoka
$miertelnoscia. Wczesne rozpoznanie i wdrozenie
intensywnego, wielotygodniowego leczenia, pole-
gajacego na wymienne;j transfuzji osocza jest jedyng
szansg uratowania zycia chorego.

Wrodzone zaburzenia prokoagulacyjne predys-
ponuja do zmian zakrzepowych gtéwnie w naczy-
niach i zatokach zylnych mézgowia, dlatego zo-
stang oméwione w dalszej czesci pracy.

Najczestsze choroby i zaburzenia hematologiczne
predysponujace do powikian krwotocznych
w oSrodkowym ukfadzie nerwowym
Zaburzenia hematologiczne w przebiegu nowotworow
Nowotwory lite

Przyczyna m6zgowych powiktan krwotocznych
w przebiegu nowotworéw litych sa koagulopatie
na réznym tle (tab. 4) [14]. Zmiany krwotoczne

Tabela 4. Przyczyny koagulopatii prowadzacych do méz-
gowych powiktan krwotocznych w przebiegu nowotwo-
réw litych

Zespot wykrzepiania wewnatrznaczyniowego
(raczej ostry lub podostry)

Matoptytkowosé polekowa, popromienna,

w wyniku nacieczenia szpiku

Pierwotna fibrynoliza

Niedobor witaminy K

Uszkodzenie watroby toksyczne lub przez nacieki

nowotworowe
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maja charakter srédmiazszowy, podobnie do bia-
faczek lub chioniakéw, lub wystepuja w postaci
krwiaka podtwardéwkowego ,samoistnego” badz
po niewielkim urazie glowy. Jednolite ogniska
krwotoczne, trudne do zréznicowania z samoist-
nymi krwotokami sr6dmoézgowymi, zwigzane sq na
og6t z krwawieniem do masy pierwotnego (gwiaz-
dziaki III i IV stopnia wg World Health Organiza-
tion [WHO] oponiaki) lub przerzutowego guza
mozgu (najczesciej czerniak zlosliwy, rak nerki).
Ich przyczyna nie sa czynniki hematologiczne.

Choroby rozrostowe krwi

Choroby rozrostowe krwi najczesciej sposrod
schorzen hematologicznych prowadza do krwoto-
kéw moézgowych. Skaza krwotoczna u chorych na
AL i NHL jest zwykle zlozona, obejmuje zaburze-
nia plytkowe, osoczowe oraz naczyniowe [15].
Objawy krwawienia do OUN wystepuja zdecydo-
wanie cze$ciej w AL niz NHL. Powiktania krwo-
toczne sa szczegblnie czeste w ostrej biataczce pro-
mielocytowej (M3) ze wzgledu na typowy dla tej
postaci DIC i nadmierng fibrynolize [16]. W ostrych
biataczkach mieloblastycznych (M1 i M2) ryzyko
krwawienia do mézgowia wynosi 50%. Jednym
z najistotniejszych czynnikéw ryzyka krwotoku do
OUN jest wspotwystepowanie matoptytkowosci
ponizej 25 G/1 z hiperleukocytoza ponad 100 G/1
(,okres krytyczny”). W nastepstwie koincydencji
tych niezaleznych czynnikéw ryzyka prawdopo-
dobienstwo zgonu z powodu krwotoku mézgowe-
go jest kilkakrotnie wyzsze niz w okresie wystepo-
wania kazdego z tych czynnikéw osobno [17].

W mézgu krwotoki rozwijaja sie w istocie bia-
tej, czesto w okolicy podkorowej, a w mé6zdzku
w formacjach szarych [18]. Krwotoki do OUN ob-
serwowane sg takze w NHL, w ktérych doszto do
hiperleukocytarnego wysiewu komérek krwi. Nie-
kiedy, mimo dlugotrwatych lub nawracajgcych
okreséw matoptytkowosci lub osoczowych zabu-
rzen krzepniecia, przebiegajacych czesto z objawa-
mi skazy krwotocznej, nie dochodzi do krwotoku
do OUN. Jesli jednak dojdzie do krwotoku, prowa-
dzi on zwykle, w ciagu kilku dni, do zgonu chore-
go. Taka dynamika krwotoku zdarza sie zwlaszcza
przy wspélistniejacej hiperleukocytozie [19].

Symptomatologia kliniczna krwotoku do OUN
w AL i NHL ré6zni sie istotnie od na ogoét pojedyn-
czych, samoistnych krwotok6w mézgowych, wyste-
pujacych zwykle w jadrach podstawy, a rozwijajg-
cych sie w nastepstwie miazdzycy i nadci$nienia
tetniczego. Ze wzgledu na to, ze u chorych na AL
lub NHL krwawienie w mézgowiu pojawia sie naj-
czesciej réwnolegle w kilku miejscach, trudno jest
uchwycié ,,ogniskowe” objawy neurologiczne. Po-
nadto w krétkim czasie rozwijajg sie ciezkie zabu-

rzenia $wiadomos$ci z arefleksja i zwiotczeniem
mieéni, badz tez z prezeniami odmézdzeniowymi.
U chorych w glebokiej $pigczce bardzo pomocne
w rozpoznaniu krwotoku jest badanie dna oka,
w ktérym na og6t wystepuja rozleglte wybroczyny
krwotoczne.

Krwotoki do kanatu kregowego opisywane sa
znacznie rzadziej niz $rédczaszkowe. Niekiedy
bywaja, niestety, wynikiem nieprzemyslanego na-
ktucia ledzwiowego w okresie wyraznych zaburzen
hemostazy. Prowadza btyskawicznie do objawéw
calkowitego poprzecznego porazenia rdzenia kre-
gowego.

Zakrzepica zyt mézgowia i zatok zylnych
Wyodrebnienie zakrzepicy w niniejszej pracy
jako osobnego zagadnienia wynika z faktu, ze
w mechanizmie patogenetycznym wspotwystepuja
tutaj zar6wno zmiany niedokrwienne, jak i krwo-
toczne. Te ostatnie naktadajg sie na ogniska mar-
twicze, prowadzac do ukrwotocznionych zawatéw
w OUN. Zakrzepica moze dotyczy¢ zyt gltebokich,
powierzchownych mézgowia oraz zatok zylnych.
Wystepuje u okoto 7% oséb z choroba nowotwo-
rowa, z czego w 2% wigze sie z guzami zlokalizo-
wanymi w OUN, w 3% z nowotworami litymi poza
OUN, i w podobnym odsetku z chorobami rozro-
stowymi krwi [3]. Udzial w rozwoju zakrzepicy
maja takze cytostatyki, na przyktad wspomniane
wczeéniej l-asparaginaza i metotreksat , a takze ta-
moksyfen czy talidomid [20, 21]. U podtoza zakrze-
picy na wspomnianym tle lezy nabyta nadkrzepli-
wos$é, wyzwalana aktywacjg kaskady krzepniecia
[22-24]. Najczestsze nabyte koagulopatie, prowa-
dzace do zakrzepicy w przebiegu choréb nowotwo-
rowych i niezaleznie od nich przedstawiono w ta-
beli 5. Zakrzepica zyl mézgowia lub zatok zylnych
moze powsta¢ takze w wyniku wrodzonych zabu-
rzent w uktadzie krzepniecia [25] (tab. 6). Ciezka

Tabela 5. Nabyte koagulopatie prowadzace do zakrzepicy
zyt mézgowia i zatok zylnych

Nadkrwistos¢

Niedokrwistos¢ pokrwotoczna
Niedokrwistos¢ sierpowatokrwinkowa
Niedokrwistos¢ z niedoboru zelaza

Nocna napadowa hemoglobinuria

Witdrna matoptytkowosé

Niedobor plazminogenu

Zespot wykrzepiania wewngatrznaczyniowego
Matoptytkowos¢ poheparynowa

Zespot antyfosfolipidowy
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Tabela 6. Dziedziczne koagulopatie prowadzace do za-
krzepicy zyt mézgowia i zatok zylnych

Niedobor biatka C

Niedobor biatka S

Mutacja genu czynnika V typu Leiden
Niedobér antytrombiny

Mutacja G20210A genu protrombiny
Mutacja genu trombomoduliny
Biatko Z

Ciezka hiperhomocysteinemia

hiperhomocysteinemia, rozwijajgca sie zwykle na
tle wrodzonych blokéw enzymatycznych, na przy-
ktad w wyniku niedoboru reduktazy tetrahydrofo-
lianowej czy B-syntetazy cystationiny, moze dopro-
wadzi¢ nie tylko do zakrzepicy zylnej, ale réwniez
do udaréw spowodowanych zakrzepami tetniczy-
mi. Wrodzone zaburzenia krzepniecia nalezy mieé
na uwadze u chorych, u ktérych nie udato sie wy-
kry¢ wspomnianych wyzej koagulopatii nabytych
lub wyzwalajacych je schorzen.

Ze wzgledu na nietypowa lokalizacje i niekiedy
rozsiany charakter zmian zakrzepowych, obraz
kliniczny nie jest tatwy do interpretacji. Dominuja
nieswoiste bole glowy, obrzek tarcz nerwéw wzro-
kowych, uogélnione i czesciowe napady padacz-
kowe, zaburzenia §wiadomosci, a z objawéw ognis-
kowych afazja i uszkodzenie nerwéw czaszko-
wych. Konfiguracja tych zmian jest bardzo zr6z-
nicowana.

Podsumowanie

Choroby krwi nie zwiekszajg istotnie ryzyka
udaru niedokrwiennego mézgu w poréwnaniu
z pozostala czescia populacji. Nalezy sie natomiast
liczy¢ ze zmieniona proporcja udaréw krwotocz-
nych do niedokrwiennych w zaleznosci od typu
schorzenia hematologicznego. Na powstanie uda-
ru mogg mie¢ wplyw zaburzenia liczby i funkcji
plytek krwi, skazy krwotoczne osoczowe, skazy na-
czyniowe, nadmierna lepko$¢ krwi (nadkrwisto$é,
hiperleukocytoza, hiperproteinemia), zespét wy-
krzepiania wewnatrznaczyniowego, a takze trom-
bofilia zar6wno wrodzona, jak i nabyta oraz rzadko
wystepujace nocna napadowa hemoglobinuria, za-
krzepowa plamica matoptytkowa czy matoptytko-
wos$¢ poheparynowa. Szczegdlnego znaczenia zabu-
rzenia te nabieraja, jezeli wspotwystepuja z chio-
niakami lub bialaczkami. Stad tez uzasadnione jest
wyréznienie grupy chorych z udarem w przebiegu
choréb krwi. Chorzy ci rokujg gorzej i wymagaja
zwykle odmiennego postepowania terapeutycznego.

Szczegblnie zagrozone sa osoby, u ktérych udar jest
pierwszg manifestacja kliniczng schorzenia hema-
tologicznego. Celem niniejszej pracy bylo zwréce-
nie uwagi przede wszystkim na te ostatnig grupe
chorych, zwlaszcza gdy do mézgowego incydentu
naczyniowego dochodzi w wieku, w ktérym zwy-
kle rozwijaja sie udary na tle typowych czynnikow
ryzyka. Wnikliwa analiza badan uktadu hemostazy
i zasiegniecie opinii hematologa pozwala unikna¢
btedu, zmniejsza narazenie chorego na nawrét uda-
ru, a ponadto umozliwia wczesne podjecie stosow-
nego leczenia choroby podstawowe;.
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