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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 moézgu jest to zagrazajacy zyciu stan, w ktérym dochodzi do $mierci komoérek nerwowych na skutek
zaburzen w przeptywie krwi. W zaleznosci od etiologii wyr6znia si¢ dwa glowne typy: udary niedokrwienne i
krwotoczne, ktore wystepuja w przyblizonej proporcji 87% do 13% [1].

Udary stanowia druga co do czestosci przyczyne niepetnosprawnos$ci oraz §mierci na §wiecie [2].

Mimo coraz lepszych mozliwosci terapeutycznych oraz zwickszajacego si¢ poziomu wiedzy, skuteczne leczenie
pacjentéw nadal stanowi wyzwanie, poniewaz czgsto nie udaje si¢ przywroci¢ stanu sprawnosci chorego sprzed
okresu choroby. Réwnie istotnym problemem sg powiktania, ktorych leczenie generuje wysokie koszta zarowno
finansowe, socjoekonomiczne, jak i spoteczne.

Wiele sposrod znanych czynnikdéw predysponujacych do wystapienia udaru jest modyfikowalna. Wedlug badan
nawet 85% udaréw mozna zapobiec [3]. Swiadczy to o tym, ze profilaktyka i prewencja wystapienia udaru
powinna by¢ traktowana jako rownie wazna jak leczenie przyczynowe.

Celem tej pracy jest podsumowanie dotychczasowej wiedzy na temat patofizjologii i mechanizméw lezacych u
podioza wystapienia udaru, a takze przedstawienie zalecen dotyczacych zmniejszenia ryzyka wystapienia tej
choroby u pacjenta.

OPIS STANU WIEDZY

ETIOLOGIA

Udary niedokrwienne mdozgu powstaja na skutek zamknigcia $wiatta naczynia tetniczego zaopatrujacego tkanke
mobzgowa w tlen, co prowadzi do hipoperfuzji i $mierci komorek. Wyrdznia si¢ rozne mechanizmy prowadzace
do niedroznosci naczyn — najczgstsze to zator sercowopochodny, nastepnie kolejno choroby duzych i matych
naczyn 1 inne rzadsze przyczyny. Choroby duzych naczyn najczgsciej dotycza proksymalnych i dystalnych
odcinkéw tetnic szyjnych wewngtrznych, aorty, tetnic kregowych, podstawnych i wewnagtrzczaszkowych.
Choroby matych naczyn tegtniczych czesto prowadza do powstania niewielkich, glgboko potozonych ognisk
niedokrwiennych [4].

Udar krwotoczny moze mie¢ natomiast podloze urazowe lub samoistne. W tym przypadku dochodzi do
wydostania si¢ krwi poza tozysko naczyniowe i nastepnie do uszkodzenia tkanki mézgowej. Przyczyny
samoistne to migdzy innymi: angiopatia nadci$nieniowa, angiopatia amyloidowa, koagulopatia, pgknigcie
tetniaka lub naczyniaka wewnatrzmozgowego oraz guzy mozgu.

CZYNNIKI RYZYKA
Nadcisnienie tgtnicze

Jest to glowny modyfikowalny czynnik predysponujacy do wystapienia udaru mézgu. Szacuje si¢, ze ponad
polowa udarow moézgu na swiecie ma swoje podtoze wiasnie w nadci$nieniu tgtniczym [3]. Konkretna warto$¢
ci$nienia t¢tniczego ponizej ktorej nie wystgpuje ryzyko udaru nie jest okre§lona [S], natomiast udowodnione
jest, ze zalezno$¢ pomigdzy tymi czynnikami jest liniowa — im wyzsze ci$nienie krwi tym wigksze ryzyko udaru.
W badaniach wykazano, ze obnizenie ci$nienia skurczowego o 2mmHg wigzalo si¢ ze spadkiem ryzyka
wystapienia udaru o 25%, z kolei redukcja ci$nienia rozkurczowego prowadzi do spadku tego ryzyka nawet o
50% [6]. Wedtug czesci doniesien nie stwierdzono przewagi stosowania zadnej z grup lekow hipotensyjnych w
prewencji wystapienia udaru, skuteczno$¢ zalezata wylacznie od obnizenia wartosci ci$nienia tetniczego i byta
szacowana na okoto 35-44% [7]. Inne zrodla wskazuja na szczegodlnie korzystny efekt dziatania lekow z grupy
blokerow kanatéw wapniowych (CCB) oraz inhibitorow konwertazy angiotensyny [8]. W zwigzku z
powyzszymi informacjami zaleca si¢ regularng kontrole ci$nienia tetniczego, unikanie siedzacego trybu zycia i
aktywnos$¢ fizyczng (minimum 30 minut 5 razy w tygodniu), utrzymywanie prawidlowej masy ciala oraz
wartos$ci ci$nienia tetniczego < 130/80 mmHg u pacjentéw z grupy duzego ryzyka, a u pozostatych < 140/90
mmHg.

Inne choroby uktadu krazenia

Do gloéwnych kardiologicznych przyczyn udaru niedokrwiennego zalicza si¢ migotanie i trzepotanie
przedsionkow, miazdzyce tetnic domoézgowych oraz pozamoézgowych, chorobe reumatyczng serca, protezy
zastawkowe oraz zapalenia mig¢énia sercowego w wywiadzie. Ryzyko wystapienia udaru u pacjentéw z
powyzszymi chorobami wzrasta nawet o 3,5 razy [3].

U pacjentéw z migotaniem przedsionkow (AF) zaleca si¢ wlaczenie do terapii lekéw przeciwzakrzepowych,
mimo podwyzszonego ryzyka krwawienia, z uwagi na fakt, Zze obnizaja one ryzyko wystapienia udaru az o 70%
[9,10]. Decyzj¢ t¢ podejmuje si¢ na podstawie skali CHA2DS>-VASc [11]. Dotychczas najwigkszy postep w
prewencji udaru byt osiagnigty poprzez stosowanie doustnych lekow przeciwzakrzepowych takich jak inhibitory
czynnika Xa (riwaroksaban, apiksaban i edoksaban) oraz bezposrednie inhibitory trombiny (dabigatran).[12-14].
Nie udowodniono, aby stosowanie kwasu acetylosalicylowego (ASA) bylo skuteczne w zapobieganiu
nawracajacym udarom niedokrwiennym z migotaniem przedsionkow [15], jednak skojarzenie z klopidogrelem
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miato zastosowanie u pacjentow, ktorzy nie kwalifikuja si¢ do terapii doustnymi lekami przeciwzakrzepowymi
[16].

Podsumowujac, wszyscy chorzy z AF o mechanizmie zastawkowym oraz niezastawkowym wraz z wysokim
ryzykiem udaru powinni zosta¢ objeci leczeniem za pomoca lekéw antykoagulacyjnych w ramach profilaktyki
pierwotnej, natomiast profilaktyka wtdrna powinna obejmowaé wszystkich chorych, ktorzy przebyli udar w
nastgpstwie AF lub w mechanizmie zatorowosci kardiogennej [17,18].

Cukrzyca

Osoby chorujace na cukrzyce majg statystycznie dwukrotnie zwigkszone ryzyko wystapienia udaru w stosunku
do zdrowej populacji, a hiperglikemia i cukrzyca sa zwigzane z wystapieniem ci¢zszych nastgpstw udaru u tych
pacjentéw [19]. Badania dowodza, ze poziom glikemii na czczo > 7 mmol/L, podwyZszony poziom przygodnej
glikemii oraz poziom glikemii w 2h testu OGTT > 11,1 mmol/L s3 niezaleznymi wskaznikami predykcyjnymi
gorszego stanu neurologicznego pacjenta [20] i szansy ponownego wystapienia udaru [21], doktadniejszymi, niz
ocena poziomu HbAlc. Mimo tego, ADA (The American Diabetes Association) zaleca utrzymanie poziomu
hemoglobiny glikowanej Alc ponizej 7%. [22] Zalezno$¢ ta wynika przede wszystkim ze zwigkszonej
predyspozycji do wystapienia miazdzycy i czynnikow jej ryzyka (m.in. nadci$nienie tetnicze, dyslipidemia,
otyto$¢)[23]. Ponadto osoby, u ktoérych stwierdzono mikroangiopati¢ cukrzycowa maja zwickszone ryzyko
wystapienia udaru typu lakunarnego.

Czesta kontrola glikemii, dieta i utrzymywanie st¢zenia glukozy w granicach normy pozwala znaczgco
zmniejszy¢ ryzyko wystapienia udaru na tle mikroangiopatii cukrzycowej [23]. Badania wykazaly rowniez
zwiazek pomiedzy stosowaniem metforminy ze zmniejszeniem ryzyka udaru u diabetykéw [24] oraz
stosowaniem pioglitazonu ze zmniejszeniem ryzyka nawrotu udaru u pacjentow z insulioopornoscig nawet o
24% [25]. Zaleca si¢ takze kontrole i leczenie innych powiktan cukrzycy takich jak nadci$nienie tgtnicze oraz
dyslipidemia, ktore takze maja znaczacy wplyw na zwickszenie ryzyka wystapienia udaru. Zadowalajace wyniki
byly osiagane poprzez stosowanie statyn, inhibitorow konwertazy angiotensyny (ACEI) lub lekéw blokujacych
receptor angiotensyny II (ARB) [17].

Dyslipidemia

Zwiazek pomigdzy poziomem cholesterolu, a ryzykiem wystapienia udaru mézgu nie jest jeszcze do konca jasny.
Cze$¢ badan prospektywnych nie potwierdza, by stany te bezposrednio z siebie wynikaty [26- 28], inne
potwierdzaja wystgpowanie korelacji [29 - 31]. Wedtug Goldstein’a i wsp. [17] na kazdy 1 mmol/l cholesterolu
catkowitego przekraczajacego jego maksymalny prawidlowy poziom, ryzyko udaru moézgu u pacjentow
wzrastato o 5-25% (niezaleznie od pici). Zwigkszone ryzyko byto spowodowane réwniez obnizonym poziomem
cholesterolu HDL oraz wzrostem st¢zenia triglicerydow.

Ze wzgledu na neuroprotekcyjne 1 plejotropowe efekty dziatania statyn (dziatanie przeciwzapalne,
immunomodulujace, rozkurczajace naczynia oraz stabilizujace plytki krwi) moga znaleZ¢ one zastosowanie w
prewencji udaru u pacjentéw z chorobg niedokrwienng serca, stenoza tetnic szyjnych, czy tez z cukrzyca [32].
Wplyw innych terapii hipolipemizujacych (m. in. fibratow) jest wcigz w fazie badan.

Otylos¢, niska aktywno$¢ fizyczna oraz dieta
Badania wykazaty, ze osoby s$rednio lub bardzo aktywne mialty mniejsze ryzyko wystapienia udaru mozgu niz
osoby o niskim poziomie aktywnosci [33], a takze, ze regularna aktywno$¢ fizyczna zmniejsza ryzyko udaru
moézgu u oséb w kazdym przedziale wickowym, bez wzgledu na pte¢ [34]. Ryzyko to moze by¢ zmniejszone
nawet 0 25-30%. Otylo$¢ z kolei moze by¢ zwigzana ze zwigkszonym ryzykiem zgonu az u 40% pacjentéw z
udarem niedokrwiennym [35]. Pozytywny wptyw wysitku fizycznego wynika z obnizenia zapadalnos$ci na stany
predysponujace do udaru mézgu takie jak nadci$nienie tetnicze, hiperlipidemia, otytos¢, cukrzyca, miazdzyca i
inne choroby sercowo naczyniowe [36]. Wysitek fizyczny odgrywa réwniez istotng rol¢ w profilaktyce wtornej
udaru, w takich przypadkach wytyczne AHA/ASA zalecaja, aby pacjenci angazowali si¢ w trzy do czterech sesji
¢wiczen aerobowych o umiarkowanej lub duzej intensywnosci tygodniowo, trwajacymi $rednio 40 minut. [37]
Udowodniono, iz dieta, ktora wptywa na obnizenie ryzyka wystapienia choréb sercowo naczyniowych bedzie
takze skuteczna w prewencji wystapienia udaru. Najlepiej udokumentowany jest efekt diety srodziemnomorskiej
[38,39]. Zaleca si¢ takze zmniejszenie spozycia sodu, ograniczenie spozycia migsa zwierzecego (zwlaszcza
migsa czerwonego), zwickszenie spozycia produktow petnoziarnistych, owocow oraz warzyw [40,41].
Zapobieganie i leczenie otytosci jest szczegolnie istotne ze wzgledu na fakt, iz kazdy wzrost wartosci BMI o
kolejng jednostke powoduje wzrost ryzyka udaru mézgu o 5% [36].

Alkohol i wyroby tytoniowe
Wedlug badan wptyw alkoholu na ryzyko wystgpienia udaru rézni si¢ w zaleznosci od jego spozywanej dawki.
Niewielkie lub umiarkowane spozycie alkoholu (<2 standardowe jednostki alkoholu dziennie dla m¢zezyzn 1 <1
standardowa jednostka alkoholu dziennie dla kobiet) moze zmniejszy¢ ryzyko udaru mozgu o 30%, wyzsze
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spozycie natomiast znacznie zwigksza ryzyko udaru [36]. Mimo doniesien o korzystnym wplywie niewielkich
ilosci etanolu na gospodarke lipidowa i uktad krzepnigcia, nie zaleca si¢ spozywania zadnych ilosci alkoholu ze
wzgledu na inne potencjalne dzialania niepozadane wynikajace z jego stosowania.

Palenie tytoniu jest czynnikiem ryzyka udaru mézgu zaréwno niedokrwiennego jak i krwotocznego. Osoby
regularnie stosujgce wyroby tytoniowe sg dwukrotnie bardziej narazeni na wystgpienie udaru. Ryzyko to spadato
0 50% rok po zaprzestaniu palenia i po 5 latach abstynencji bylo porownywalne do osob niepalacych [36]. W
profilaktyce udaru zaleca si¢ abstynencj¢ od wyrobow tytoniowych i nikotyny [42].

Tab.1 Podziat czynnikdéw ryzyka wystapienia udaru mozgu.

Czynniki ryzyka wystapienia udaru mézgu

Modyfikowalne Niemodyfikowalne
e  Choroby uktadu krazenia (nadci$nienie o Wick [44]
tetnicze, miazdzyca, migotanie e Pleé [44]
przedsionkow,  zapalenia  wsierdzia, e Rasa [44]
wady zastawkowe) e Predyspozycje genetyczne [44]
e Cukrzyca
e Dyslipidemia
e Dieta, aktywnos¢ fizyczna, otylosé¢
e Uzywki
e  Stres, status socjockonomiczny [43]

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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