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STRESZCZENIE

Cel. Przedstawienie badan nad zwiqzkiem pomiedzy paleniem papierosow a ryzykiem wystqpienia udaru mozgu.

Poglqdy. Palenie papierosow jest niezaleznym czynnikiem ryzyka udaru mozgu. Ryzyko wzgledne udaru zwigksza sie wraz z liczbq
wypalanych papierosow i zalezy od rodzaju udaru. Ryzyko nie zalezy wyraznie od plci i jest najwieksze dla palaczy w Srednim wieku
(w poréwnaniu z osobami niepalqcymi). Po zaprzestaniu palenia ryzyko wzgledne udaru znaczqco sie zmniejsza, co wskazuje na zwiqzek
przyczynowo-skutkowy miedzy paleniem papierosow i zachorowaniem na udar. Coraz wigcej jest dowodow na to, ze palenie bierne jest
rowniez czynnikiem ryzyka udaru.

Whnioski. Uzaleznienie od nikotyny jest groznq dla zycia chorobgq, ktorej leczenie powinni podejmowac lekarze wszystkich specjalnosci.

SUMMARY

Objective. To present an overview of studies on the relationship between tobacco smoking and risk of cerebral stroke.

Review. Cigarette smoking is an independent risk factor for cerebral stroke. The relative risk of stroke increases with the number of
cigarettes smoked, depends on the type of stroke, and is not distinctly related to gender. Middle-aged smokers as compared to non-smokers
are the highest risk group. On smoking cessation the relative risk for stroke significantly decreases, which indicates a causative relation-
ship between tobacco smoking and cerebral stroke onset. There is growing evidence that passive smoking is also a stroke risk factor.

Conclusions. Nicotine dependence is a life-threatening condition that should be treated by all medical practitioners representing

various specialties.
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Wedlug danych Ministerstwa Zdrowia, w Polsce pod
koniec 2004 r. tyton palito ponad 9,6 mln. dorostych osob,
w tym 3,8 mln. kobiet. Migdzy 1996 a 2004 r. odsetek do-
rostych mezczyzn palacych tyton zmniejszyt si¢ o ponad
9% (z47,3% do 38,0%), natomiast odsetek palacych kobiet
pozostat w zasadzie niezmieniony (zmiana z 24,4% do
23,1%) [1]. Chociaz dane te wskazujg na korzystny trend
w zachowaniach zdrowotnych Polakéw, palenie tytoniu
i uzaleznienie od nikotyny ciagle pozostaje powaznym pro-
blemem spolecznym i zdrowotnym.

W USA palenie tytoniu jest przyczyna okolo 440 tys.
zgonow rocznie, w tym 140 tys. zgonow przedwczesnych
[2]. Wigkszo$¢ zgondw (56%) zwiazanych z paleniem jest
pochodna chorob uktadu krazenia i nienowotworowych
chorob ptuc. Okoto 35% zgondéw zwiazanych z paleniem to
zgony z powodu schorzen nowotworowych, w tym z powo-
du raka pluc. Bezposrednie koszty, jakie poniost system
opieki zdrowotnej w USA na leczenie chorob zwiazanych
z paleniem oszacowano w 1998 r. na 75 mld dolarow [3, 4].

Udar mozgu jest jedna z gtéwnych przyczyn niespraw-
nosci 0sob dorostych [5]. W Polsce notuje si¢ rocznie okoto

60 tys. udarow. Standaryzowany wzgledem populacji euro-
pejskiej wspotczynnik zapadalnosci na pierwszy w zyciu
udar szacuje si¢ na 111/100 tys. osob, a $redni wiek zachoro-
wania wynosi 70 lat [6]. Do klasycznych czynnikow ryzyka
udaru moézgu naleza m.in.: zaawansowany wiek, nadcisnie-
nie tg¢tnicze, migotanie przedsionkow, cukrzyca, hipercho-
lesterolemia. Liste t¢ uzupetnia palenie tytoniu, ktore jest
gléwnym, poddajacym si¢ modyfikacji, czynnikiem ryzyka
chorob sercowo-naczyniowych, w tym rowniez udaru moz-
gu, zwlaszcza u 0s6b ponizej 50 r.z. [7]. Biorac pod uwage
fakt, ze ponad 70% udaro6w moézgu to pierwsze w zyciu uda-
ry, opracowanie skutecznych programow profilaktyki pier-
wotnej jest powaznym wyzwaniem dla systemu opieki
zdrowotnej i lekarzy roznych specjalnosci. W odniesieniu
do palenia tytoniu, nakazem chwili jest wdrozenie krotkich
interwencji antytytoniowych (antynikotynowych) we wszyst-
kich przychodniach i oddziatach szpitalnych [4, 8]. W przy-
padku pacjentéw z udarem leczonych w oddziatach neuro-
logicznych konieczne jest rOwniez wlaczenie interwencji
antytytoniowych do programoéw profilaktyki wtornej i po-
stgpowania rehabilitacyjnego.
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PALENIE TYTONIU A UDAR MOZGU
—PRZYPUSZCZALNE MECHANIZMY
PATOFIZJOLOGICZNE

Wedlug niektorych autoréw nawet jedna czwarta wszyst-
kich udarow moze by¢ zwiazana z paleniem papieroséw [9].
Mechanizmy lezace u podstaw tego zwiazku nie sg jednak
do konca poznane. Sugestie dotyczace roli palenia papiero-
sow w zaburzeniach krazenia mozgowego sa raczej pochod-
na wnioskoéw plynacych z badan nad wptywem palenia na
uktad sercowo-naczyniowy. Regularne palenie sprzyja roz-
wojowi miazdzycy, tworzeniu zakrzepow, a wtdrnie — po-
wstawaniu materialu zatorowego. Sktadniki dymu tytonio-
wego zaburzaja funkcje¢ Srodbtonka naczyn krwionosnych,
niekorzystnie modyfikuja profil lipidowy, nasilaja agrega-
reakcje zapalne [10—12] (rys. 1). Jedna z pierwszych zmian
prowadzacych do rozwoju miazdzycy u palaczy moze by¢
dysfunkcja naczynioruchowa przejawiajaca si¢ trwalym
uposledzeniem reaktywnosci $ciany naczynia na czynniki
rozkurczajace [13]. Wspomniane wyzej zmiany wystepuja
tak u czynnych, jak i u biernych palaczy [11].

Uwaza sig, ze u podtoza opisanych wyzej zaburzen lezy
inaktywacja $rodblonkowej syntazy tlenku azotu (NOS)
oraz zmniejszona zawarto§¢ L-argininy — substratu do pro-
dukcji tlenku azotu (NO) — w komorkach $rodblonka [14,
15]. Ograniczenie produkcji NO sprzyja inicjacji procesOw
krzepnigcia [16]. Jest to o tyle istotne, ze w osoczu palaczy
stwierdzono réwniez podwyzszony poziom czynnikéw pro-
zakrzepowych — fibrynogenu i trombiny. Ryzyko tworzenia
zakrzepow poteguje aktywacja ptytek krwi. Ptytki wyizo-
lowane z osocza palaczy wykazuja nasilong agregacje, za-
rowno stymulowana, jak i spontaniczng [17, 18]. Ponadto,
podwyzszone st¢zenie inhibitora aktywatora plazminogenu
typu 1 (PAI-1), pozostajace w korelacji z liczba tzw. paczko-
lat, moze zaburzaé naturalne procesy fibrynolizy [19, 20].
Do nasilenia proceséw krzepnigcia przyczynia si¢ takze do-
starczany do organizmu wraz z dymem tytoniowym tlenek
wegla (CO). CO ogranicza ilo$¢ tlenu dostarczanego do tka-
nek obwodowych, co prowadzi do wzrostu liczby erytrocy-
tow i zwigkszenia lepko$ci krwi [10].

Dysfunkcja $rédbtonka
I

v
Palenic Aktywacja plytek krwi |
tytoniu 4
A 4
Stan zapalny ‘

!

Dyslipidemia
Peroksydacja LDL

0

Pawel Zatorski, Halina Sienkiewicz, Anna Sciriska, Agnieszka Korkosz, Danuta Ryglewicz

Palenie papieroséw prowadzi takze do przewlektego
stanu zapalnego. Swiadczy o nim m.in. podwyzszony po-
ziom leukocytow i biatka C-reaktywnego we krwi palaczy
[21, 22]. Istotna rolg w indukowaniu stanu zapalnego od-
grywa stres oksydacyjny i nasilona oksydacja LDL. Utle-
nowane LDL sa wychwytywane przez makrofagi powstaja-
ce z monocytéw migrujacych do $ciany naczynia przez
uszkodzony s$rodblonek. Przetadowane lipidami krwi ma-
krofagi przeksztalcaja si¢ w komorki piankowate stano-
wiace integralna czg$¢ blaszki miazdzycowej. U palacych,
procesowi temu sprzyja ,,aterogenny” profil lipidowy: ob-
nizone stgzenie HDL, podwyzszone st¢zenie LDL, trojgli-
cerydow i catkowitego cholesterolu [23, 24].

Czynne i bierne palenie zwiazane jest takze z propor-
cjonalnym do ilo$ci wypalanych papierosow pogrubieniem
kompleksu intima-media (/ntima-Media Thickness) zewna-
trzczaszkowego odcinka tgtnicy szyjnej [25, 26]. Grubos¢
kompleksu intima-media jest uznanym markerem ogélno-
ustrojowych zmian miazdzycowych powiazanym z ryzy-
kiem wystapienia udaru.

Wypalenie jednego papierosa przyspiesza czynnosc¢ ser-
ca, zwigksza Srednie ci$nienie t¢tnicze krwi oraz wskaznik
sercowy, zmniejsza natomiast zdolno$¢ naczyn tetniczych
do rozkurczu. Ten krotkotrwaty efekt hemodynamiczny
przypisuje sig nikotynie, ktora stymuluje uwalnianie adre-
naliny z rdzenia nadnerczy i noradrenaliny z zakonczen efe-
rentnych widkien wspoétczulnych [27].

PALENIE CZYNNE A UDAR MOZGU

Palenie tytoniu jest uznanym, niezaleznym czynnikiem
ryzyka udaru [28]. Po uwzglednieniu innych czynnikow ry-
zyka choréb sercowo-naczyniowych, ryzyko wzgledne wy-
stapienia udaru mozgu u os6b palacych wynosi od 1,2 do
7,3 (tabl. 1). Metaanaliza 32 badan wykazata pozytywny
zwiazek palenia papierosow ze zwigkszeniem ryzyka udaru
u mezezyzn i kobiet, przy czym ryzyko wzgledne udaru dla
catej populacji oszacowano na 1,5 (95% C.1.: 1,4-1,5) [29].
Ryzyko udaru jest zalezne od ilo$ci wypalanych papierosow,
co udowodniono w prospektywnym badaniu Framingham
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Rysunek 1. Przypuszczalny patomechanizm udaru mézgu u palacza tytoniu
Fig. 1. Putative pathomechanism of stroke in a tobacco smoker.



Palenie papierosow jako czynnik ryzyka udaru mozgu

Tablica 1. Przeglad badan nad zwigzkiem migdzy paleniem a udarem mézgu [30-55]

Table 1. An overview of studies on the relationship between smoking and cerebral stroke [30-55]
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Liczba Wiek

Badanie/publikacja udarow  pacjentow Typ udaru RR lub OR* Uwagi
Badania kohortowe
Framingham Study (1988) 459 36-68 C M 1,2*
K1,3*
Honolulu Heart Program (1986) 288 45-69 C M 2,5
Nurses’ Health Study (1988) 274 30-55 C K
2,2 <14 papieros6w/24 h
2,7 15-24 papieros6w/24 h
3,7 > 25 papierosow/24 h
follow-up: 8 lat
Multifactor Primary Prevention Study (1990) 230 47-55 M 1,8*
Nurses’ Health Study (1993) 448 30-55 K follow-up 12 lat
C 2,5
UN 2,2
UK 1,4
KP 4,9
Copenhagen City Heart Study (1993) 265 235 UN, UK, N, TIA K14
Physicians’ Health Study (1994) 312 40-84 UN M
2,0 < 20 papierosow
2,7 > 20 papieroséw
Physicians’ Health Study (2003) 139 40-84 UK M2,0
Women’s Health Study (2003) 70 245 UK K
1,9 < 15 papierosow
3,2 > 15 papierosow
Oxfordshire Community Stroke Project (1994) 545 UN K+M1,6* ryzyko nawrotu udaru u os6b
po pierwszym w zyciu UN
British Regional Heart Study (1995) 167 40-59 C M 3,7
Leeiwsp., 1995 155 >65 dla rasy zottej
UN 1,5*
UN 1,9* >20 papierosow
C+TIA 1,6 >20 papierosow
Finnmark Study (1996) 241 35-52 C M 1,6 follow-up: 14 lat
K21
Yamagishi i wsp., 2003 257 40-69 C M 1,6 rasa z6tta, >20 papierosow
JPHC Study Cohort (2004) 702 40-59 C 1,2 rasa z6tta, follow-up: 2 lata
UN 1,6
KP 3,6
Li i wsp., 2005 56 45-73 C 3,2 osoby bez nadciénienia
Badania typu ,case-control”
Bonita i wsp., 1986 132 25-64 UN, UK M 3,1
K2,6
K+M29
Donna i wsp., 1989 422 UN K+M3,7
Gill i wsp., 1989 621 20-70 UN K2,3M 3,2
UK K13M1,8
KP K25M4,5
Gorelick i wsp., 1989 205 UN K+ M
2,4* 1-32 papierosy
5,6" >33 papierosy
Love i wsp., 1990 181 15-45 UN K14
M1,7
K+M1,6
Juvela i wsp., 1993 278 15-60 UK K21 >20 papieroséw
M7,3
Perth Community Stroke Study (1994) 295 C K+ M
C 1,99* <20 papieros6w
3,52* >21 papierosow
Shinton, 1997 125 35-74 UN, UK, KP K+ M 3,02*
Haapaniemi i wsp., 1997 506 16-60 UN K 2,79
M 1,87
Hemorrhagic Stroke Project (2003) 312 18-49 KP K+M3,73*

UN - udar niedokrwienny, UK — udar krwotoczny, KP — krwotok podpajeczynéwkowy, TIA — przemijajgce zaburzenia krazenia mézgowego,
N — udar niesklasyfikowany, C — catkowite ryzyko udaru, K — kobiety, M — mezczyzni, RR- ryzyko wzgledne, OR- iloraz szans.
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Heart Study (1988). Ryzyko wzglgdne u 0s6b wypalajacych
> 40 papierosow dziennie byto blisko dwukrotnie wigksze
niz u pacjentdw wypalajacych < 10 papieroséw/24 h [30].
Podobne wyniki uzyskano w wielu innych badaniach
(tabl.1) [30-55].

Jak wspomniano wcze$niej, wzrost ryzyka udaru u pa-
lacych zalezy od typu udaru. Najwigksze ryzyko notuje si¢
dla krwotoku podpajeczynowkowego, $rednie dla udaru
niedokrwiennego, a najmniejsze dla krwotoku srodmozgo-
wego. W przeprowadzonej metaanalizie, Shinton i Beevers
(1989) [29] stwierdzili, ze dla udaru niedokrwiennego
ryzyko wzgledne wynosito 1,9, natomiast dla krwotoku
podpajgczynéwkowego az 2,9. Ryzyko to byto r6zne w po-
szczegblnych grupach wiekowych. U o0séb ponizej 55 r.z.
wynosito 2,9, w przypadku os6b w wieku od 55 do 74 lat
osiagato 1,7, a dla chorych w wieku 75 lat i wigcej tylko
1,1. Wydaje si¢ wigc, ze wpltyw palenia na ryzyko udaru
maleje z wiekiem. Autorzy cytowanej wezesniej metaanali-
zy podkreslaja, ze podobna zalezno$¢ wykazano dla choroby
niedokrwiennej serca [29]. Stwierdzono rowniez, ze wplyw
palenia na ryzyko chordb sercowo-naczyniowych jest silniej-
szy u kobiet niz u mgzczyzn [56]. Ryzyko wzglgdne udaru
u palacych kobiet (1,7) przewyzsza nieznacznie ryzyko wy-
liczone dla palacych mezczyzn (1,4). Powodem tej roznicy
moze by¢ stosowanie przez kobiety doustnych srodkéw anty-
koncepcyjnych, a takze ochronny wptyw niewielkich dawek
alkoholu spozywanego czg¢sciej przez mezczyzn [29, 56].

Ryzyko udaru zmniejsza si¢ wyraznie u osob, ktore za-
przestaty palenia. Wedlug danych uzyskanych w ramach
Honolulu Heart Program (1986) rzucenie palenia wiazato
si¢ ze spadkiem wzglednego ryzyka udaru o ponad poto-
we¢ W ciagu pierwszych 6 lat abstynencji [31]. W badaniu
Framingham Heart Study (1988) ryzyko udaru zmniejszyto
si¢ znaczaco w ciagu 2 lat od rzucenia palenia, a po 5 latach
abstynencji osiagngto poziom charakterystyczny dla osob
nigdy niepalacych [30]. W badaniu Nurses’ Health Study
(1993) ryzyko wzgledne wystapienia udaru u palacych pie-
lggniarek oszacowano na 2,5, a u bytych palaczek na 1,3.
Po 24 latach od rzucenia palenia ryzyko u bytych pala-
czek nie réznito si¢ znaczaco od ryzyka u kobiet nigdy nie-
palacych [34]. W innym badaniu [57] w ciagu pierwszych
2 lat od rzucenia palenia ryzyko udaru u bytych palaczy
bylo znamiennie wigksze w poréwnaniu z ryzykiem obli-
czonym dla os6b nigdy niepalacych (OR =2,3). R6znica ta
zanikala po wigcej niz dwoch latach od zerwania z nato-
giem [57]. Wannamethe i wsp. (1995) stwierdzili, ze spa-
dek ryzyka udaru u m¢zczyzn w $rednim wieku zachodzi
gtdwnie w ciagu pierwszych 5 lat od rzucenia palenia i za-
lezy od liczby wypalanych wczesniej papierosow. Mezcezyz-
ni wypalajacy ponizej 20 papieroséw dziennie osiagali po-
ziom ryzyka udaru wiasciwy dla oséb nigdy niepalacych.
Mgzczyzni wypalajacy ponad 20 papierosow dziennie mie-
li po 5 latach ponad dwukrotnie wigksze ryzyko udaru
w poréwnaniu z osobami nigdy niepalacymi (RR =2,2).
W innych badaniach, spadek ryzyka udaru po rzuceniu pa-
lenia nie zalezat od ilosci wypalanych wczes$niej papiero-
sow, wieku inicjacji palenia oraz obecnos$ci innych czynni-
koéw ryzyka [33, 34].

Palenie papieros6w moze nasila¢ dziatanie innych czyn-
nikow ryzyka udaru. Przyktadem moze by¢ hiperaddytyw-
ny wptyw palenia papieroséw i doustnych srodkow anty-

koncepcyjnych na ryzyko udaru niedokrwiennego. W porow-
naniu z kobietami niepalacymi i nie stosujacymi doustnych
srodkow antykoncepcyjnych, kobiety palace i nie stosujace
doustnej antykoncepcji miaty 1,2 razy wigksza szansg¢ na
udar moézgu. Warto$¢ ta wynosila 2,1 dla kobiet niepala-
cych i stosujacych doustne srodki antykoncepcyjne i az 7,2
dla kobiet palacych papierosy i stosujacych leki antykoncep-
cyjne [58]. Podobny synergizm wykazano dla ryzyka udaru
krwotocznego [59]. Opisano rowniez synergistyczny wpltyw
palenia papieroséw i nadcisnienia tgtniczego na ryzyko uda-
ru. Wedtug Bonitay i wsp. (1986) samo nadci$nienie powo-
dowato wzrost ryzyka udaru do 4,4, za$ samo palenie do 3,4
w stosunku do osob nigdy niepalacych. Ryzyko dla palaczy
z nadci$nieniem tgtniczym osiagato warto$¢ 18,6 [46].
Zachodzi tez interakcja palenia tytoniu z czynnikami
genetycznymi, ktorych wplyw na ryzyko udaru niedokrwien-
nego w catej populacji jest niewielki [60-62]. W badaniu
obejmujacym 867 0séb z pierwszym w zyciu udarem niedo-
krwiennym moézgu, wzglgdne ryzyko udaru u palaczy wy-
nosito 2,3. Wspotwystgpowanie genotypu ACE D/D zwigk-
szato to ryzyko do 8,5. U palaczy bedacych homozygotami
MTHFR 677TT — ze zmniejszona aktywnoscia reduktazy
metylenotetrahydrofolianu prowadzaca do hiperhomocys-
teinemii — ryzyko udaru osiagato wartos¢ 6,3, a w przy-
padku wspotwystepowania allelu 14 APOE — 16,4 [60].

PALENIE BIERNE A UDAR MOZGU

Narazenie na §rodowiskowy dym tytoniowy (environ-
mental tobacco smoke, ETS), czyli palenie bierne, jest uz-
nanym czynnikiem ryzyka choroby niedokrwiennej serca
[63—65]. Bierne narazenie na dym tytoniowy jest rowniez
istotnym czynnikiem ryzyka udaru, co ciekawe o znaczeniu
poréwnywalnym do aktywnego palenia [57, 66, 67]. Po-
niewaz dawka dymu tytoniowego, na jaka eksponowani sa
bierni palacze jest okoto 100-krotnie mniejsza w porowna-
niu z dawka, jaka wdychaja aktywnie palace osoby, znacz-
ny wzrost ryzyka udaru zwiazany z ekspozycja na ETS jest
zaskakujacy [68].

W jednym z pierwszych kontrolowanych badan ocenia-
jacych wptyw ekspozycji na ETS stwierdzono, iz bierne
narazenie na dym tytoniowy spowodowane paleniem tyto-
niu przez wspolmatzonka bylo niezaleznym czynnikiem
ryzyka udaru niedokrwiennego (RR =1,7). Jednak po wy-
izolowaniu grupy osob nigdy niepalacych i pozostajacych
w zwiazku z palaczem ryzyko udaru bylo mniejsze (1,6)
i nie osiaggalo znamiennosci statystycznej [47]. Podobne
wyniki uzyskali You i wsp. (1999) [69]. Ryzyko udaru byto
dwukrotnie wigksze wsrod badanych posiadajacych pala-
cego wspotmatzonka, lecz zalezno$¢ ta nie wystgpowata
u osob niepalacych i narazonych na ETS. Qureshi i wsp.
(2005) nie wykazali zwiazku migdzy paleniem papierosow
przez matzonka i ryzykiem wzglednym wszystkich typow
udaru lub udaru niedokrwiennego u niepalacych kobiet.
Palace kobiety posiadajace palacych mgzow miaty wigksze
ryzyko wszystkich typow udaru (5,7) oraz udaru nie-
dokrwiennego (4,8) w poréwnaniu z palacymi kobietami,
ktérych mezowie nie palili papierosow [70].

W kohortowym badaniu obejmujacym 27 698 o0sob
w wieku od 30 do 85 lat stwierdzono, iz domowa ekspozy-
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cjana ETS trwajaca 20 h lub wigcej w ciagu tygodnia byla
zwiazana ze zwigkszonym o 50% ryzykiem wzglednym
pierwszego w zyciu udaru niedokrwiennego u nigdy niepa-
lacych kobiet [66]. Zwigkszenie ryzyka wystapienia udaru
u me¢zezyzn nie osiagnat znamiennosci statystycznej. Nie
znaleziono zwiazku migdzy ekspozycja na ETS poza domem
a udarem niedokrwiennym moézgu lub migdzy ekspozycja
na ETS w domu i poza domem a ryzykiem przemijajacego
ataku niedokrwiennego [66]. W badaniu Shanghai Women’s
Health Study (2005) oceniano ryzyko wystapienia udaru
wsrod niepalacych Chinek, ktérych mgzowie byli aktyw-
nymi palaczami [67]. Ryzyko udaru u kobiet wzrastato pro-
porcjonalnie do ilosci papierosow wypalanych przez mgza
oraz do liczby lat, przez ktore maz palil papierosy.

PODSUMOWANIE

Z przytoczonych danych wynika, ze palenie papierosow
jest niezaleznym, poddajacym si¢ modyfikacji czynnikiem
ryzyka udaru mozgu zaréwno u kobiet, jak i u mgzczyzn.
Szkodliwe efekty palenia zaleza od liczby wypalanych pa-
pieroséw oraz wspotistnienia innych czynnikoéw ryzyka.
Czegstsze zachorowania na udary moézgu stwierdza si¢ nie
tylko u czynnych palaczy, ale takze u 0soéb biernie ekspo-
nowanych na dym tytoniowy. Z kolei po zaprzestaniu pale-
nia ryzyko udaru zmniejsza si¢ znaczaco.

Wobec wyraznego zwiazku migdzy biernym paleniem,
a ryzykiem chorob uktadu krazenia, leczenie uzaleznienia
od nikotyny moze wplynac¢ korzystnie nie tylko na stan
zdrowia samych palaczy, ale takze na stan zdrowia catej
populacji. W tym kontek$cie niezwykle istotne jest upo-
wszechnienie wérdd lekarzy znajomosci prostych interwen-
cji antytytoniowych.

Osoby zainteresowane schematem krotkich interwencji
antytytoniowych odsytamy do podanych nizej opracowan
[8, 71-75].
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