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Abstrakt
Introduction and purpose: According to WHO 15 million people suffer from stroke, one-third of which dies
and the other one-third is permanently disabled. For this reason, this condition is a very important medical and
social problem. It is one of the leading causes of death, after cardiovascular diseases and cancer. It is also one of
the most common causes of disability in the adult population. The economic aspects are related not only to the
costs of hospital treatment, but above all to rehabilitation and chronic treatment. The aim of this article is to
present the most important stroke risk factors and, based on them, to describe recommendations for effective
stroke prevention.
A brief description of the state of knowledge: In recent years, numerous studies have been conducted on the
relationship between various factors and the risk of stroke. It turned out that many stroke risk factors are
modifiable and by using various methods we are able to significantly reduce the risk of its occurrence. The most
important risk factor is the patient's hypertension. Others are cardiovascular diseases such as atrial fibrillation;
diabetes, obesity, low level of physical activity, improper diet, consumption of alcohol and tobacco products.
Summary: Through education and promotion of a healthy lifestyle in society (high physical activity, healthy
diet, lack of addictions, taking care of mental health and avoiding excessive stress), as well as regular blood
pressure and glucose control and effective treatment of conditions leading to stroke, the incidence of stroke
among people can actually be reduced. This issue still requires further research and constant expansion of our
knowledge.
Key words: stroke; prevention; risk factors
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WPROWADZENIE I CEL PRACY.
Udar mózgu jest to zagrażający życiu stan, w którym dochodzi do śmierci komórek nerwowych na skutek
zaburzeń w przepływie krwi. W zależności od etiologii wyróżnia się dwa główne typy: udary niedokrwienne i
krwotoczne, które występują w przybliżonej proporcji 87% do 13% [1].
Udary stanowią drugą co do częstości przyczynę niepełnosprawności oraz śmierci na świecie [2].
Mimo coraz lepszych możliwości terapeutycznych oraz zwiększającego się poziomu wiedzy, skuteczne leczenie
pacjentów nadal stanowi wyzwanie, ponieważ często nie udaje się przywrócić stanu sprawności chorego sprzed
okresu choroby. Równie istotnym problemem są powikłania, których leczenie generuje wysokie koszta zarówno
finansowe, socjoekonomiczne, jak i społeczne.
Wiele spośród znanych czynników predysponujących do wystąpienia udaru jest modyfikowalna. Według badań
nawet 85% udarów można zapobiec [3]. Świadczy to o tym, że profilaktyka i prewencja wystąpienia udaru
powinna być traktowana jako równie ważna jak leczenie przyczynowe.
Celem tej pracy jest podsumowanie dotychczasowej wiedzy na temat patofizjologii i mechanizmów leżących u
podłoża wystąpienia udaru, a także przedstawienie zaleceń dotyczących zmniejszenia ryzyka wystąpienia tej
choroby u pacjenta.

OPIS STANU WIEDZY
ETIOLOGIA
Udary niedokrwienne mózgu powstają na skutek zamknięcia światła naczynia tętniczego zaopatrującego tkankę
mózgową w tlen, co prowadzi do hipoperfuzji i śmierci komórek. Wyróżnia się różne mechanizmy prowadzące
do niedrożności naczyń – najczęstsze to zator sercowopochodny, następnie kolejno choroby dużych i małych
naczyń i inne rzadsze przyczyny. Choroby dużych naczyń najczęściej dotyczą proksymalnych i dystalnych
odcinków tętnic szyjnych wewnętrznych, aorty, tętnic kręgowych, podstawnych i wewnątrzczaszkowych.
Choroby małych naczyń tętniczych często prowadzą do powstania niewielkich, głęboko położonych ognisk
niedokrwiennych [4].
Udar krwotoczny może mieć natomiast podłoże urazowe lub samoistne. W tym przypadku dochodzi do
wydostania się krwi poza łożysko naczyniowe i następnie do uszkodzenia tkanki mózgowej. Przyczyny
samoistne to między innymi: angiopatia nadciśnieniowa, angiopatia amyloidowa, koagulopatia, pęknięcie
tętniaka lub naczyniaka wewnątrzmózgowego oraz guzy mózgu.

CZYNNIKI RYZYKA
Nadciśnienie tętnicze

Jest to główny modyfikowalny czynnik predysponujący do wystąpienia udaru mózgu. Szacuje się, że ponad
połowa udarów mózgu na świecie ma swoje podłoże właśnie w nadciśnieniu tętniczym [3]. Konkretna wartość
ciśnienia tętniczego poniżej której nie występuje ryzyko udaru nie jest określona [5], natomiast udowodnione
jest, że zależność pomiędzy tymi czynnikami jest liniowa – im wyższe ciśnienie krwi tym większe ryzyko udaru.
W badaniach wykazano, że obniżenie ciśnienia skurczowego o 2mmHg wiązało się ze spadkiem ryzyka
wystąpienia udaru o 25%, z kolei redukcja ciśnienia rozkurczowego prowadzi do spadku tego ryzyka nawet o
50% [6]. Według części doniesień nie stwierdzono przewagi stosowania żadnej z grup leków hipotensyjnych w
prewencji wystąpienia udaru, skuteczność zależała wyłącznie od obniżenia wartości ciśnienia tętniczego i była
szacowana na około 35-44% [7]. Inne źródła wskazują na szczególnie korzystny efekt działania leków z grupy
blokerów kanałów wapniowych (CCB) oraz inhibitorów konwertazy angiotensyny [8]. W związku z
powyższymi informacjami zaleca się regularną kontrolę ciśnienia tętniczego, unikanie siedzącego trybu życia i
aktywność fizyczną (minimum 30 minut 5 razy w tygodniu), utrzymywanie prawidłowej masy ciała oraz
wartości ciśnienia tętniczego < 130/80 mmHg u pacjentów z grupy dużego ryzyka, a u pozostałych < 140/90
mmHg.

Inne choroby układu krążenia
Do głównych kardiologicznych przyczyn udaru niedokrwiennego zalicza się migotanie i trzepotanie
przedsionków, miażdżycę tętnic domózgowych oraz pozamózgowych, chorobę reumatyczną serca, protezy
zastawkowe oraz zapalenia mięśnia sercowego w wywiadzie. Ryzyko wystąpienia udaru u pacjentów z
powyższymi chorobami wzrasta nawet o 3,5 razy [3].
U pacjentów z migotaniem przedsionków (AF) zaleca się włączenie do terapii leków przeciwzakrzepowych,
mimo podwyższonego ryzyka krwawienia, z uwagi na fakt, że obniżają one ryzyko wystąpienia udaru aż o 70%
[9,10]. Decyzję tę podejmuje się na podstawie skali CHA2DS2-VASc [11]. Dotychczas największy postęp w
prewencji udaru był osiągnięty poprzez stosowanie doustnych leków przeciwzakrzepowych takich jak inhibitory
czynnika Xa (riwaroksaban, apiksaban i edoksaban) oraz bezpośrednie inhibitory trombiny (dabigatran).[12-14].
Nie udowodniono, aby stosowanie kwasu acetylosalicylowego (ASA) było skuteczne w zapobieganiu
nawracającym udarom niedokrwiennym z migotaniem przedsionków [15], jednak skojarzenie z klopidogrelem
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miało zastosowanie u pacjentów, którzy nie kwalifikują się do terapii doustnymi lekami przeciwzakrzepowymi
[16].
Podsumowując, wszyscy chorzy z AF o mechanizmie zastawkowym oraz niezastawkowym wraz z wysokim
ryzykiem udaru powinni zostać objęci leczeniem za pomocą leków antykoagulacyjnych w ramach profilaktyki
pierwotnej, natomiast profilaktyka wtórna powinna obejmować wszystkich chorych, którzy przebyli udar w
następstwie AF lub w mechanizmie zatorowości kardiogennej [17,18].

Cukrzyca
Osoby chorujące na cukrzycę mają statystycznie dwukrotnie zwiększone ryzyko wystąpienia udaru w stosunku
do zdrowej populacji, a hiperglikemia i cukrzyca są związane z wystąpieniem cięższych następstw udaru u tych
pacjentów [19]. Badania dowodzą, że poziom glikemii na czczo ≥ 7 mmol/L, podwyższony poziom przygodnej
glikemii oraz poziom glikemii w 2h testu OGTT ≥ 11,1 mmol/L są niezależnymi wskaźnikami predykcyjnymi
gorszego stanu neurologicznego pacjenta [20] i szansy ponownego wystąpienia udaru [21], dokładniejszymi, niż
ocena poziomu HbA1c. Mimo tego, ADA (The American Diabetes Association) zaleca utrzymanie poziomu
hemoglobiny glikowanej A1c poniżej 7%. [22] Zależność ta wynika przede wszystkim ze zwiększonej
predyspozycji do wystąpienia miażdżycy i czynników jej ryzyka (m.in. nadciśnienie tętnicze, dyslipidemia,
otyłość)[23]. Ponadto osoby, u których stwierdzono mikroangiopatię cukrzycową mają zwiększone ryzyko
wystąpienia udaru typu lakunarnego.
Częsta kontrola glikemii, dieta i utrzymywanie stężenia glukozy w granicach normy pozwala znacząco
zmniejszyć ryzyko wystąpienia udaru na tle mikroangiopatii cukrzycowej [23]. Badania wykazały również
związek pomiędzy stosowaniem metforminy ze zmniejszeniem ryzyka udaru u diabetyków [24] oraz
stosowaniem pioglitazonu ze zmniejszeniem ryzyka nawrotu udaru u pacjentów z insulioopornością nawet o
24% [25]. Zaleca się także kontrolę i leczenie innych powikłań cukrzycy takich jak nadciśnienie tętnicze oraz
dyslipidemia, które także mają znaczący wpływ na zwiększenie ryzyka wystąpienia udaru. Zadowalające wyniki
były osiągane poprzez stosowanie statyn, inhibitorów konwertazy angiotensyny (ACEI) lub leków blokujących
receptor angiotensyny II (ARB) [17].

Dyslipidemia
Związek pomiędzy poziomem cholesterolu, a ryzykiem wystąpienia udaru mózgu nie jest jeszcze do końca jasny.
Część badań prospektywnych nie potwierdza, by stany te bezpośrednio z siebie wynikały [26- 28], inne
potwierdzają występowanie korelacji [29 - 31]. Według Goldstein’a i wsp. [17] na każdy 1 mmol/l cholesterolu
całkowitego przekraczającego jego maksymalny prawidłowy poziom, ryzyko udaru mózgu u pacjentów
wzrastało o 5-25% (niezależnie od płci). Zwiększone ryzyko było spowodowane również obniżonym poziomem
cholesterolu HDL oraz wzrostem stężenia triglicerydów.
Ze względu na neuroprotekcyjne i plejotropowe efekty działania statyn (działanie przeciwzapalne,
immunomodulujące, rozkurczające naczynia oraz stabilizujące płytki krwi) mogą znaleźć one zastosowanie w
prewencji udaru u pacjentów z chorobą niedokrwienną serca, stenozą tętnic szyjnych, czy też z cukrzycą [32].
Wpływ innych terapii hipolipemizujących (m. in. fibratów) jest wciąż w fazie badań.

Otyłość, niska aktywność fizyczna oraz dieta
Badania wykazały, że osoby średnio lub bardzo aktywne miały mniejsze ryzyko wystąpienia udaru mózgu niż
osoby o niskim poziomie aktywności [33], a także, że regularna aktywność fizyczna zmniejsza ryzyko udaru
mózgu u osób w każdym przedziale wiekowym, bez względu na płeć [34]. Ryzyko to może być zmniejszone
nawet o 25-30%. Otyłość z kolei może być związana ze zwiększonym ryzykiem zgonu aż u 40% pacjentów z
udarem niedokrwiennym [35]. Pozytywny wpływ wysiłku fizycznego wynika z obniżenia zapadalności na stany
predysponujące do udaru mózgu takie jak nadciśnienie tętnicze, hiperlipidemia, otyłość, cukrzyca, miażdżyca i
inne choroby sercowo naczyniowe [36]. Wysiłek fizyczny odgrywa również istotną rolę w profilaktyce wtórnej
udaru, w takich przypadkach wytyczne AHA/ASA zalecają, aby pacjenci angażowali się w trzy do czterech sesji
ćwiczeń aerobowych o umiarkowanej lub dużej intensywności tygodniowo, trwającymi średnio 40 minut. [37]
Udowodniono, iż dieta, która wpływa na obniżenie ryzyka wystąpienia chorób sercowo naczyniowych będzie
także skuteczna w prewencji wystąpienia udaru. Najlepiej udokumentowany jest efekt diety śródziemnomorskiej
[38,39]. Zaleca się także zmniejszenie spożycia sodu, ograniczenie spożycia mięsa zwierzęcego (zwłaszcza
mięsa czerwonego), zwiększenie spożycia produktów pełnoziarnistych, owoców oraz warzyw [40,41].
Zapobieganie i leczenie otyłości jest szczególnie istotne ze względu na fakt, iż każdy wzrost wartości BMI o
kolejną jednostkę powoduje wzrost ryzyka udaru mózgu o 5% [36].

Alkohol i wyroby tytoniowe
Według badań wpływ alkoholu na ryzyko wystąpienia udaru różni się w zależności od jego spożywanej dawki.
Niewielkie lub umiarkowane spożycie alkoholu (≤2 standardowe jednostki alkoholu dziennie dla mężczyzn i ≤1
standardowa jednostka alkoholu dziennie dla kobiet) może zmniejszyć ryzyko udaru mózgu o 30%, wyższe
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spożycie natomiast znacznie zwiększa ryzyko udaru [36]. Mimo doniesień o korzystnym wpływie niewielkich
ilości etanolu na gospodarkę lipidową i układ krzepnięcia, nie zaleca się spożywania żadnych ilości alkoholu ze
względu na inne potencjalne działania niepożądane wynikające z jego stosowania.
Palenie tytoniu jest czynnikiem ryzyka udaru mózgu zarówno niedokrwiennego jak i krwotocznego. Osoby
regularnie stosujące wyroby tytoniowe są dwukrotnie bardziej narażeni na wystąpienie udaru. Ryzyko to spadało
o 50% rok po zaprzestaniu palenia i po 5 latach abstynencji było porównywalne do osób niepalących [36]. W
profilaktyce udaru zaleca się abstynencję od wyrobów tytoniowych i nikotyny [42].

Tab.1 Podział czynników ryzyka wystąpienia udaru mózgu.
Czynniki ryzyka wystąpienia udaru mózgu

Modyfikowalne
 Choroby układu krążenia (nadciśnienie

tętnicze, miażdżyca, migotanie
przedsionków, zapalenia wsierdzia,
wady zastawkowe)

 Cukrzyca
 Dyslipidemia
 Dieta, aktywność fizyczna, otyłość
 Używki
 Stres, status socjoekonomiczny [43]

Niemodyfikowalne
 Wiek [44]
 Płeć [44]
 Rasa [44]
 Predyspozycje genetyczne [44]

SUMMARY
Most stroke risk factors are directly related to cardiovascular disorders, which affect a large part of the
population. Due to the wide prevalence and difficulties in treating the effects of stroke, the knowledge and usage
of preventive measures is of great importance. In order to effectively prevent stroke, a holistic approach to the
patient is necessary, which should include both education, especially in terms of the principles of a healthy
lifestyle, encouraging lifestyle modifications, weight reduction, limiting alcohol and tobacco consumption, and
effective treatment of chronic diseases such as hypertension, diabetes, atrial fibrillation.
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