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Czynniki ryzyka udaru mozgu u kobiet
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STRESZCZENIE
Udar mozgu to jeden z najpowazniejszych probleméw medycz-
nych i spotecznych. W Europie i Stanach Zjednoczonych udary
stanowig trzecig pod wzgledem czestosci przyczyne zgonow.
Udary sg pierwsza przyczyng inwalidztwa u 0sob powyzej 45. roku
zycia. Czynniki ryzyka chordb uktadu sercowo-naczyniowego
wplywajg na wzrost ryzyka wystepowania udaru i naturalny
przebieg choroby.
Na podstawie pimiennictwa autorzy przedstawili akiualne dane
dotyczace czynnikéw ryzyka czestszych u kobiet. Szczegdlng
uwage poswiecono udarom wystepujacym w przebiegu cigzy oraz
udarom zwigzanym ze stosowaniem antykoncepcji i hormonalnej
terapii zastgpczej.
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Wprowadzenie

Z badan epidemiologicznych wynika, ze ptec¢
jest czynnikiem wpltywajacym zar6wno na zapa-
dalno$é¢, jak i naturalny przebieg udaru mézgu. Na
udar zachoruje 1 na 5 kobiet i 1 na 6 mezczyzn
[1]. Z jego powodu umiera wiecej kobiet niz mez-
czyzn. Przebieg kliniczny udaru u kobiet jest ciez-
szy, a rokowanie bardziej niepomyslne. U kobiet
stwierdza sie wiekszy deficyt neurologiczny. Po
przebytym udarze cze$ciej wystepuje u nich de-
presja poudarowa, sg bardziej niesprawne i w wie-
kszym stopniu wymagaja opieki instytucjonalne;j
[2]. W zdecydowanej wiekszosci przeprowadzo-
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nych badan epidemiologicznych obserwowano
wyzsze wskazniki $miertelnosci u kobiet niz
umezczyzn (16% v. 8%). W badaniu International
Stroke Trial (IST) 14-dniowa $miertelnos¢ byla
wyzsza u kobiet w poréwnaniu z mezczyznami
(11,0% v. 8,7%) [3].

U kobiet do 55. roku zycia udary mézgu wy-
stepuja z istotnie mniejsza czestoscig niz u mez-
czyzn. Po 55. roku zycia wsréd chorych na udary
stopniowo wzrasta odsetek kobiet. Zwiekszone
ryzyko udaru u mezczyzn wystepuje do 75. roku
zycia. Zachorowalno$¢ na udary jest podobna
u obu plci w wieku 75-84 lat; powyzej 85. roku
zycia jest wyzsza u kobiet [4, 5]. Podobnie obser-
wuje sie opdéznione o 10-15 lat wystepowanie
objaw6w choroby wieficowej u kobiet w porow-
naniu mezczyznami. Prawdopodobnie wynika
to z protekcyjnego dzialania estrogenéw oraz
zr6znicowanego, zaleznie od plci, wystepowania
naczyniowych czynnikéw ryzyka [6].

Czynnikami ryzyka réwnie czesto wystepujacy-
mi u kobiet i u mezczyzn sg nadci$nienie tetnicze
i hipercholesterolemia. Natomiast u kobiet istotnie
czesciej stwierdza sie migotanie przedsionkéw
i cukrzyce.

Migotanie przedsionkow

Migotanie przedsionkéw jest najczestsza
sercowopochodng przyczyng zatoru u chorych
z niedokrwiennym udarem mézgu. W badaniu
Framingham Heart Study 14,7% udaréw byto spo-
wodowanych wlasnie migotaniem przedsionkéw.
Ryzyko wystgpienia udaru mézgu zwigzanego
z migotaniem przedsionkéw wzrasta z wiekiem.
Powyzej 55. roku zycia czesto$¢ wystepowania
migotania przedsionkéw podwaja sie z kazda
dekada zycia [7]. Wér6d chorych w wieku 50—
-59 lat 6,7% udaréw byto spowodowanych migo-
taniem przedsionkéw, natomiast u 0s6b w wieku
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80-89 lat — 36,2% [8]. Ponadto w badaniu
Framingham dowiedziono, ze migotanie przed-
sionkéw jest silniejszym czynnikiem ryzyka
udaru u kobiet. Ryzyko wzgledne jego wystapienia
u chorych z migotaniem przedsionkéw jest prawie
2-krotnie wyzsze u kobiet niz u mezczyzn (3,16
v. 1,83) [9]. U pacjentéw z migotaniem przedsion-
kéw i wspdlistniejacg chorobg wienicowa ryzyko
udaru mézgu u mezczyzn podwaja sie, natomiast
u kobiet wzrasta prawie 5-krotnie [8].

W badaniu IST stwierdzono czestsze wyste-
powanie migotania przedsionkéw u kobiet w po-
réwnaniu z mezczyznami — 21% v. 14% [3]. Na
podstawie analizy danych Narodowego Rejestru
Udaréw wykazano czestsze wystepowanie mi-
gotania przedsionkéw u kobiet w poréwnaniu
7 mezczyznami w grupie chorych powyzej 55. ro-
ku zycia [10].

U chorych z udarem mézgu migotanie przed-
sionké6w znaczgco pogarsza rokowanie. W bada-
niu przeprowadzonym przez Steger i wsp. [11]
migotanie przedsionkéw wigzalo sie z wyzszym
ryzykiem wystgpienia powiktan w przebiegu
udaru, mniejsza poprawg stanu neurologicznego
i wieksza Smiertelnoscig w trakcie hospitalizacji.
U pacjentéw z migotaniem przedsionkéw obser-
wowano ciezszy przebieg choroby niz w przypad-
kach bez zaburzen rytmu serca. CzeSciej wyste-
powaly: zapalenie pluc (23% v. 9%; p < 0,0004),
obrzek pluc (12% v. 6%; p < 0,0004), objawowe
krwawienie wewnatrzczaszkowe (8% v. 2%; p <
< 0,0004). Smiertelnoéé w trakcie hospitalizacji
wynosita 25% u chorych z migotaniem przedsion-
kéw, natomiast u chorych bez migotania — 14%
(p < 0,0004) [11]. W badaniu IST $miertelnos¢
w udarze niedokrwiennym mézgu w ciagu pierw-
szych 14 dni byta r6wna 16,9% u chorych z mi-
gotaniem przedsionkéw, a u chorych z rytmem
zatokowym — 7,5% [3].

Cukrzyca

Cukrzyca jest uznanym czynnikiem ryzyka cho-
réb uktadu sercowo-naczyniowego, w tym niedo-
krwiennego udaru moézgu, u kobiet i mezczyzn. Jej
wplyw nasila sie w przypadku obecnosci innych
czynnikéw ryzyka, na przyklad hiperlipidemii
lub otylo$ci. W badaniu Framingham w okresie
od 1970 do 1990 roku w populacji oséb w $red-
nim wieku (40-55 lat) zaobserwowano 2-krotny
wzrost liczby zachorowan na cukrzyce typu 2,
zwlaszcza u 0séb z nadwaga (wskaznik masy
ciala [BMI, body mass index] > 30 kg/m?). Nie
stwierdzono statystycznie istotnych réznic mie-

dzy kobietami i mezczyznami w tym zakresie [12].
W badaniu NATPOL PLUS cukrzyce stwierdzono
u 5,6% jego uczestnikéw. U oséb powyzej 50. roku
zycia czesto$¢ wystepowania cukrzycy wynosita
12,4% [13].

Wykazano, ze cukrzyca jest silniejszym czyn-
nikiem ryzyka udaru mézgu u kobiet. W badaniu
Framingham ryzyko wzgledne wystapienia udaru
wynosilo 1,4 u mezczyzn i 1,72 u kobiet [9]. U cho-
rych na cukrzyce stwierdza sig wyzsze ryzyko
zgonu w przebiegu udaru. W duniskim badaniu
zaobserwowano, ze cukrzyca typu 2 zwiekszala
ryzyko udaru u mezczyzn 2-krotnie, natomiast
u kobiet 2-6,5-krotnie. Wzgledne ryzyko zgonu
niezaleznie od plci wzrastato 2-krotnie [14].

Otytosé i zespot metaboliczny

Otytos¢, definiowana jako BMI wigkszy lub
réwny 30 kg/m?, uznaje sig za niezalezny czynnik
ryzyka choréb uktadu sercowo-naczyniowego.

Otylosé¢, a zwlaszcza otylosé brzuszna, jest
gléwnym czynnikiem zwigzanym z rozwojem
miazdzycy. Tkanka tluszczowa wydziela adipo-
cytokiny, ktére mogg wywiera¢ wplyw zaréwno
przeciwzapalny i przeciwmiazdzycowy (adi-
ponektyna), jak i prozapalny i aterogenny (np.
rezystyna, czynnik martwicy nowotworéw alfa
[TNF-alfa, tumor necrosis factor alphal, interleuki-
na 6 [IL-6], czynnik chemotoksyczny monocytéw 1
[MCP-1, macrophage chemoattractant protein 1]).
W przebiegu otylosci dochodzi do zaburzen
sekrecji adipocytokin i obniza sig stezenie adi-
ponektyny, wzrasta natomiast stezenie adipokin
prozapalnych, a takze aktywatora plazminogenu
typu 1 [15].

Otylos¢ to jedna z gléwnych komponent ze-
spolu metabolicznego. Zespdt metaboliczny wy-
wiera silniejszy wplyw na wystepowanie udaréw
u kobiet niz u mezczyzn. W badaniu Diabetes in
Germany u chorych z zespotem metabolicznym
wykazano 11-krotny wzrost ryzyka wystapienia
choréb uktadu sercowo-naczyniowego u kobiet
oraz 4-krotny wzrost tego ryzyka u mezczyzn
[16]. U kobiet z zespotem metabolicznym wczes-
niej niz u mezczyzn dochodzi do rozwoju zmian
miazdzycowych [17]. W badaniu NATPOL PLUS
stwierdzono nadwage u 33,6% o0s6b, przy czym
istotnie czesciej byta obecna u mezczyzn niz
u kobiet (39,1% v. 28,5%). Otylos¢ wystgpowala
u 19,1% badanych oséb; réwnie czesto u kobiet
i mezczyzn (19,3% v. 18,9%). Otylosé¢ trzewna
stwierdzono u 35% kobiet i u 19% mezczyzn
(p < 0,001). Rozpowszechnienie zespotu meta-
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bolicznego wynosilo 20%, przy czym istotnie
cze$ciej wystepowal on u kobiet niz u mezczyzn
(22,6% v. 18,0%) [13].

Wedtug International Diabetes Federation (2005)
[18] zespot metaboliczny jest rozpoznawany, gdy
stwierdza sie:

* obwod w talii wigkszy lub réwny 80 cm u kobiet

i wiekszy lub ré6wny 94 cm u mezczyzn
* oraz dwéch z czterech nastepujacych czynni-

kéw:

— podwyzszenie stezenia triglicerydéw ponad
1,7 mmol/l (150 mg/dl) lub leczenie hipertri-
glicerydemii,

— obnizenie stezenia cholesterolu frakcji HDL
(high-density lipoprotein) ponizej 1,0 mmol/l
(40 mg/dl) u mezczyzn i 1,3 mmol/l (50 mg/dl)
u kobiet lub leczenie stosowane z powodu
tych zaburzen,

— podwyzszenie ci$nienia tetniczego, ci$nienie
skurczowe wieksze lub réwne 130 mm Hg,
ciénienie rozkurczowe wieksze lub réwne
85 mm Hg badz leczenie rozpoznanego
wczeéniej nadci$nienia tetniczego,

— wzrost stezenia glukozy na czczo do wartosci
wiekszej lub réwnej 5,6 mmol/l (100 mg/dl)
lub rozpoznana wczesniej cukrzyca typu 2 [18].

W badaniu National Health and Nutrition Exa-
mination Survey (NHANES) w okresie ostatnich
dwdch dekad (1999-2004 r. w poréwnaniu z 1988—
—1994 r.) wéréd kobiet w §rednim wieku (35.-54.12.)
wykazano istotny wzrost wystepowania otylosci,
chorobliwej otylosci, otylosci brzusznej, hipertri-
glicerydemii i nadcisnienia tetniczego. U kobiet
w tej grupie wiekowej zaobserwowano takze
3-krotny wzrost wystepowania udaréw, nato-
miast czesto$¢ ich wystepowania u mezczyzn nie
zmienita sie. Wiekszy obwdd talii byl jedynym
niezaleznym czynnikiem ryzyka udaru u kobiet
w wieku 35-54 lata w badaniu NHANES z 2004 ro-
ku w poréwnaniu z badaniem z 1999 roku [19].

Obecnie dyskutuje sie nad tym, ktéry ze wspot-
czynnikéw okreslajgcych otylo$é brzuszng jest
najbardziej precyzyjny. W przeprowadzonym
w latach 2007-2010 w 22 krajach badaniu IN-
TERSTROKE oceniano wplyw poszczegélnych
czynnikéw ryzyka na wystepowanie udaréw. Po-
miar parametréw antropometrycznych wykazat,
ze BMI nie wigzal sie z ryzykiem wystapienia
udaru. Natomiast wspotczynnik talia-biodra
(WHR, waist-to-hip ratio) istotnie statystycznie ko-
relowat ze wzrostem ryzyka udaru [20]. Podobnie
w badaniu INTERHEART dowiedziono bardziej
istotnej korelacji miedzy wzrostem ryzyka udaru

a stopniem nasilenia otylosci brzusznej ocenianej
za pomocg WHR niz w przypadku stosowania jako
parametru BMI [21].

Migrena

Migrena jest niezaleznym czynnikiem ryzyka
udaru mézgu. Choruje na nig okoto 11% oséb do-
rostych — kobiety 2 razy czesciej niz mezczyzni.
Jedna trzecia chorych z migreng do§wiadcza aury
przed lub w czasie bélu glowy [22]. Badaniem The
Stroke Prevention in Young Women Study (SPYW)
objeto 386 kobiet w wieku 15-49 lat z pierwszym
udarem moézgu i 614-osobowa grupe kontrolng
dobrang odpowiednio pod wzgledem etnicznym
i wiekowym. Prawdopodobna migrena z aurg
(PMVA, probable migraine with visual aura) byta
znaczacym czynnikiem ryzyka udaru u kobiet bez
dodatniego wywiadu w kierunku nadci$nienia
tetniczego, cukrzycy i zawatu serca w poréwnaniu
z kobietami bez migreny. U pacjentek z PMVA
wykazano 1,5 razy wyzsze ryzyko udaru niedo-
krwiennego niz u kobiet bez migreny. U kobiet
z migreng palacych tyton i przyjmujacych do-
ustne leki antykoncepcyjne ryzyko udaru byto
7-krotnie wyzsze. Nie zaobserwowano zwiazku
miedzy wystepowaniem udaru a prawdopodobng
migreng bez aury. Badano takze wplyw nasilenia
objawéw migreny, czesto$ci napadéw oraz czasu
trwania choroby na wystepowanie udaru u kobiet
7z PVMA. Cigzsze napady PVMA nie zwiekszaly ry-
zyka udaru. Natomiast u kobiet, u ktérych PVMA
wystepowala czedciej niz 12 razy w roku, ryzyko
udaru bylo wyzsze. Kobiety, ktére zachorowaty
na PMVA w czasie ostatniego roku, cechowalo
6,7 razy wyzsze ryzyko udaru niz kobiety bez
migreny [23].

W duzym populacyjnym badaniu przeprowa-
dzonym przez Bigal i wsp. [24] uczestniczylto 6102
chorych z migrena i 5243 0s6b z grupy kontrolne;j.
Wykazano, ze ogélnie migrena i migrena z aurg
byty nie tylko czynnikami ryzyka udaru mézgu,
ale takze zawalu serca i chromania przestanko-
wego. Ogblnie migrena powodowata 1,5-krotny
wzrost ryzyka udaru, 2,2-krotny wzrost ryzyka
zawalu serca oraz 2,69-krotny wzrost ryzyka
chromania przestankowego. Migrena bez aury
byla zwiagzana z zawalem serca i chromaniem
przestankowym, ale nie z udarem. Wséréd oséb
z migreng z aurg wzrost ryzyka udaru obserwowa-
no u chorych powyzej 30. roku zycia niezaleznie
od plci. U chorych z migreng z aurg i bez aury
czedciej niz w grupie kontrolnej stwierdzano obec-
no$¢ czynnikéw ryzyka choréb uktadu sercowo-
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-naczyniowego — nadci$nienia tetniczego (33,1%
v. 27,5%; ryzyko 1,4), cukrzycy (12,6% v. 9,4%;
ryzyko 1,4) i podwyzszonego stezenia cholesterolu
(32,7% v. 25,6%; ryzyko 1,4) [24].

W populacyjnym badaniu The Age Gene/
/Environment Susceptibility—Reykjavik Study
przeprowadzonym w grupie 4689 chorych (ko-
biety stanowily 57%) oceniano, czy migrena,
a zwlaszcza migrena z aura, u os6b w Srednim
wieku zwieksza ryzyko wystepowania zawatow
mézgu w p6znym okresie zycia. Dowiedziono,
ze stwierdzenie migreny z aurg w §rednim wieku
wigzato sig z wystepowaniem w starszym wieku
ognisk zawatowych w mézdzku w badaniu rezo-
nansu magnetycznego (MR, magnetic resonance).
Ta zalezno$c¢ byla statystycznie znamienna tylko
u kobiet [22].

Czynniki ryzyka specyficzne dla kobiet

U kobiet wystepuja specyficzne czynniki ryzyka
zwigzane ze zmieniajagcym sie w réznych okresach
zycia stezeniem estrogenow.

Doustna antykoncepcja

Estrogeny zwigkszaja ryzyko udaru. Wplywajg
miedzy innymi na uktad krazenia, uktad krzep-
nigcia i fibrynolizy oraz gospodarke weglowo-
danowa. U kobiet stosujacych doustng antykon-
cepcje obserwuje sig wzrost ci$nienia tetniczego,
zmiane metabolizmu glukozy i lipidéw, zmiany
w uktadzie krzepniecia i fibrynolizy [25]. Ryzyko
udaru wzrasta w przypadku stosowania wiekszej
dawki estrogenu — powyzej 50 ug. Estrogeny
przyjmowane w mniejszej dawce powoduja nizszy
wzrost ryzyka wystapienia udaru niedokrwienne-
go i krwotocznego [26, 27]. Stosowanie doustne;j
antykoncepcji u kobiet z migrena, nadci$nieniem
tetniczym i palacych tyton prowadzi do zwieksze-
nia ryzyka wystapienia udaru [28].

Uwaza sie, ze u kobiet z podwyzszonym ryzy-
kiem udaru mézgu, palacych tyton, z nadcisnie-
niem tetniczym i migrena nalezy rozwazy¢ inng
metode antykoncepc;ji [29, 30].

Ciaza i polég

U kobiet w ciazy (miedzy 15. a 39. rz.) obserwu-
je sie 13-krotny wzrost ryzyka wystapienia udaru
w poréwnaniu z kobietami niebedacymi w cigzy
[31]. U kobiet w okresie rozrodczym 35% udaréw
wystepuje w okresie cigzy [32]. Podczas cigzy,
a zwlaszcza w jej Il trymestrze, zachodza zmiany
w uktadzie krzepniecia i fibrynolizy prowadzace
do wystgpienia stanu nadkrzepliwo$ci. Wzrastaja

stezenia fibrynogenu i czynnikéw krzepnigcia
VII, IX i XI, a takze maleje aktywno$é antytrom-
biny III. Zmiany w ukladzie hemostazy sprzyjaja
wystepowaniu zawaléw tetniczych i zakrzepicy
zylnej. Zawaly tetnicze stanowig 60-80% udaréw
niedokrwiennych u kobiet w cigzy i wystepujg
przede wszystkim w II i III trymestrze cigzy [31].
Udary zylne najczesciej obserwuje sie w 1. ty-
godniu potogu. Ponadto do przyczyn udaréw
specyficznych dla ciazy i pologu naleza: zator
paradoksalny z koniczyn dolnych lub Zzyt miednicy
malej, rozwarstwienie tetnicy szyjnej, rozsiane
wykrzepianie wewnatrznaczyniowe [33]. W czasie
cigzy ryzyko udaru wzrasta szczeg6lnie u kobiet
z chorobami hematologicznymi, na przyktad ane-
mig sierpowata, zespolem antyfosfolipidowym,
trombofilia, wcze$niej rozpoznanym nadci$nie-
niem tetniczym [33].

Rzadkg przyczyng udaru u kobiet w okresie
pologu bywa poporodowa angiopatia mézgowa.
W angiografii mézgowej obserwuje sig odcinkowe
zwezenie naczyn moézgowych, prawdopodobnie
spowodowane stosowaniem lekéw powodujacych
skurcz naczyn — ergotaminy czy bromokryptyny.
Podobne zmiany zdarzaja sig u narkomanéw i po
przyjeciu amfetaminy. Szybka poprawa neurolo-
giczna i wycofywanie sig zmian angiograficznych
przemawiajg raczej za przemijajagcym skurczem
naczyn niz ich procesem zapalnym. W leczeniu sto-
suje sie preparaty przeciwkrzepliwe i steroidy [34].

Menopauza i hormonalna terapia zastepcza

W okresie menopauzy zmniejsza sie wy-
dzielanie estrogenéw, co jest przyczyna zmian
w tkankach majacych receptory estrogenowe.
W organizmie kobiety dochodzi do zmian metabo-
licznych, nazywanych metabolicznym zespolem
pomenopauzalnym. ObniZenie steZenia estroge-
noéw sprzyja rozwojowi miazdzycy, dochodzi do
zmniejszenia wrazliwo$ci na insuling, obserwuje
sie tendencje do androidalnego rozmieszczenia
tkanki tluszczowej, obniza sig stezenie globuliny
wigzgcej hormony plciowe. Insulinoopornosé
i hiperinsulinemia doprowadzajg do wystgpienia
miazdzycorodnych zaburzen gospodarki lipido-
wej; obniza sie stezenie cholesterolu frakcji HDL,
a wzrastajg stezenia cholesterolu frakcji LDL (low-
-density lipoprotein), triglicerydéw, cholesterolu
catkowitego oraz lipoproteiny a. Obserwuje sie
tendencje prozakrzepowa spowodowang wzro-
stem stezen czynnika VII i fibrynogenu oraz
zwiekszeniem aktywnosci inhibitora aktywatora
plazminogenu typu 1 (PAI-1, plasminogen activa-
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tor inhibitor 1) i agregacji plytek krwi. Zmniejsza
sie przeplyw naczyniowy. Hiperinsulinemia,
nasilajac resorpcje zwrotng sodu w nerkach, po-
budza wspélczulny uktad nerwowy i powoduje
wzrost aktywnosci uktadu renina—angiotensy-
na—aldosteron, co skutkuje wzrostem ci$nienia
tetniczego [35].

Przez wiele lat uwazano, ze terapia hormonalna
stosowana u kobiet po menopauzie dziala ochron-
nie na uklad sercowo-naczyniowy. Hipoteza ta
nie potwierdzila sig, cho¢ wciaz budzi wiele
kontrowersji. W 1998 roku opublikowano wyniki
badania Heart and Estrogen/Progestin Replacement
Study [36], w ktérym oceniano wplyw stosowania
estrogendéw z octanem medroksyprogesteronu
w prewencji wtérnej u kobiet z rozpoznang cho-
robg wiencowa. Po 4 latach obserwacji nie stwier-
dzono r6znicy w zakresie wystepowania zawatu
serca lub choroby wiencowej w grupie leczonej
w poréwnaniu z grupg przyjmujaca placebo [36].
W 2000 roku ukazaly sie wyniki badania Estrogen
Replacement and Atherosclerosis [37]. Wlaczono
do niego kobiety z angiograficznie potwierdzong
choroba wienicowa, u ktérych zastosowano estro-
geny, estrogeny z octanem medroksyprogesteronu
lub placebo. W badaniu nie wykazano korzystnego
wplywu na uktad krazenia estrogenu stosowanego
w monoterapii lub w terapii skojarzonej z octanem
medroksyprogesteronu [37]. W 2001 roku przed-
stawiono wyniki badania Women’s Estrogen for
Stroke Trial [38], w ktérym oceniano stosowanie
terapii estrogenami we wtérnej prewencji udaru
mozgu. Pacjentki po §wiezym udarze mézgu lub
przemijajacym epizodzie niedokrwiennym (TIA,
transient ischaemic attack) wlaczano do grupy
leczonej estrogenami lub otrzymujacej placebo.
U kobiet przyjmujacych estrogeny stwierdzono
wyzsze ryzyko wystapienia udaru zakonczonego
zgonem, a u tych, ktére przebyly udar, deficyt neu-
rologiczny byl nieznacznie wiekszy niz w grupie
przyjmujacej placebo [38]. Zgodnie z zaleceniami
Amerykanskiego Towarzystwa Kardiologicznego
(AHA, American Heart Association) z 2001 roku
[35] hormonalna terapia zastepcza (HTZ) nie
powinna by¢ stosowana u kobiet po menopauzie
we wtérnej prewencji choréb uktadu sercowo
naczyniowego. U kobiet, ktére przebyly zawat lub
udar mézgu, nalezy zaniecha¢ dalszego leczenia
hormonalnego [35]. W 2002 roku ukazaly sie
wyniki badania HERS 1I [39], w ktérym réwniez
nie potwierdzono korzystnego wpltywu HTZ na
wystepowanie zdarzen ze strony uktadu sercowo-
-naczyniowego u kobiet z chorobg wiencowa.

Podsumowanie

Niektore z czynnikéw ryzyka sg specyficzne dla
kobiet lub czesciej wystepuja u pici zenskiej. Zréz-
nicowane wystgpowanie czynnikéw ryzyka udaru
moézgu u obu plci ma wazny wplyw na przebieg
kliniczny choroby i rokowanie. Uwzglednienie
tych réznic jest istotne w trakcie postepowania
terapeutycznego u chorych.
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