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Streszczenie

Wprowadzenie. Cukrzyca i udar mézgu to schorzenia o znacznym stopniu rozpowszechnienia i wysokich wskaz-
nikach §miertelnosci.

Cel. Celem pracy jest analiza czynnikéw ryzyka udaru niedokrwiennego mézgu u chorych z cukrzyca i bez wspét-
istniejacej cukrzycy oraz okrelenie wplywu stezenia glikemii na rokowanie w tych grupach pacjentéw.

Material i metody. Badaniami objgto 299 0séb po przebytym udarze niedokrwiennym mézgu (unm), w tym
21,5% z rozpoznang i leczona cukrzyca oraz 78,5% bez rozpoznanej cukrzycy, hospitalizowanych w 2010 roku
w Klinice Neurologii Uniwersyteckiego Szpitala Klinicznego w Bialymstoku. Przeprowadzono retrospektywna
analiz¢ dokumentacji medyczne;j.

Wyniki. Cukrzyca wystepowata u 59,4% kobiet i 21,4% mezczyzn (NS). Sredni wiek pacjentéw z cukrzyca i uda-
rem niedokrwiennym mdzgu wynosit 74,62+11,89 lat, a bez wspélistniejacej cukrzycy 73,56+10,13 lac (NS).
Nadcisnienie tgtnicze wystgpowato wérdd 80,4% pacjentéw z unm bez cukrzycy i 92,2% ze wspélistniejaca cuk-
rzyca (p<0,001). Migotanie przedsionkédw wystgpowato u 40,4% chorych z unm bez cukrzycy i u 46,9% z unm
i cukrzycg (NS). Stezenie triglicerydéw wéréd pacjentéw z unm i cukrzyca wynosilo $rednio 133,1+78,24 mg/dl
i bylo istotnie wyzsze niz u pacjentéw z unm bez cukrzycy (110,51+40,14 mg/dl) (p<0,05). St¢zenie cholesterolu
HDL u pacjentéw z unm bez cukrzycy wynosito srednio 44,10+13,66 mg/dl i bylo istotnie wyzsze niz u pacjen-
téw z unm i cukrzyca (40,17+11,72 mg/dl) (p<0,05). Zwezenie naczyni szyjnych stwierdzono u 14,9% pacjentéw
z unm bez cukrzycy oraz 29,7% z unm i cukrzyca (p<0,001). Srednie stezenie glukozy u pacjentéw z unm i cuk-
rzyca z I dobowego profilu glikemii na czczo wynosito 198,65£66,41 mg/dl, a bez cukrzycy 164,70+77,84 mg/dl
(p<0,05). Srednie stezenie glukozy na czczo z ostatniego pomiaru glikemii przed wypisem u pacjentéw z unm
i cukrzyca wynosito $rednio 158,16+40,26 mg/dl, a bez cukrzycy 134,59+32,49 (p<0,001). Czas hospitalizacji pa-
¢jentéw z unm i cukrzyca wynosit srednio 17,77+10,95 dni i byl istotnie dtuzszy niz pacjentéw z unm bez cukrzycy
(15,05+11,54 dni) (p<0,001). Zgon wystapit u 9,4% oséb z unm i cukrzyca oraz 8,9% bez cukrzycy (NS).
Whioski. 1). Najczgsciej wystepujacymi czynnikami ryzyka u pacjentéw z udarem niedokrwiennym moézgu byly:
nadcisnienie tgtnicze, cukrzyca, migotanie przedsionkéw. Natomiast wérdd pacjentéw z cukrzyca i udarem nie-
dokrwiennym moézgu byly: nadcisnienie tgtnicze, zwezenie naczyni szyjnych i podwyzszone stgzenie trigliceryddw.
2). Stgzenie glukozy przy przyjeciu przy pierwszym i ostatnim pomiarze na czczo bylo istotnie wyzsze u pacjentéw
z udarem niedokrwiennym mdzgu i wspélistniejaca cukrzyca oraz u 0séb, ktdre zmarly. 3). Rokowanie u pacjentéw
z udarem niedokrwiennym mdzgu i cukrzyca bylo istotnie gorsze (dluzszy okres hospitalizacji, wigkszy odsetek
zgondéw) w poréwnaniu do 0séb bez cukrzycy. (PNN 2012;1(4):136-143)

Stowa kluczowe: udar mézgu, cukrzyca, stgzenie glukozy

Abstract

Background. Diabetes mellitus and stroke is a disease with a high prevalence and high rates of mortality.
Aim. Aim of this study is to analyze the risk factors of ischemic stroke in patients with diabetes and non-diabetic
ones and glucose concentrations to determine the effect on the prognosis in these patients.
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Material and methods. The study included 299 people with a history of ischemic stroke, including 21.5% of
diagnosed and treated diabetes and 78.5% without diagnosed diabetes who were hospitalized in 2010 in the De-
partment of Neurology, University Hospital in Bialystok. Retrospective analysis of medical records.

Results. Diabetes was present in 59.4% women and 21.4% of men (NS). The mean age of patients with diabetes
and ischemic stroke was 74.62+11.89 years, and non-diabetic 73.56+10.13 years (NS). Hypertension was present
among 80.4% of patients with ischemic stroke without diabetes and 92.2% with diabetes (p<0.001). Atrial fibril-
lation occurred in 40.4% of patients with ischemic stroke without diabetes and in 46.9% of ischemic stroke, and
diabetes (NS). Triglycerides in patients with ischemic stroke and diabetes were on average 133.1+78.24 mg/dl and
was significantly higher than in patients with ischemic stroke without diabetes (110.51+40.14 mg/dl) (p<0.05).
HDL cholesterol in patients with ischemic stroke without diabetes were on average 44.10+13.66 mg/dl and was
significantly higher than in patients with ischemic stroke, and diabetes (40.17£11.72 mg/dl) (p<0.05). Carotid
stenosis was found in 14.9% of patients with ischemic stroke without diabetes and 29.7% of ischemic stroke, and
diabetes (p<0.001). The mean concentration of glucose in patients with ischemic stroke and diabetes and circadian
profile of fasting plasma glucose was 198.65+66.41 mg/dl and non-diabetic 164.70+77.84 mg/dl (p<0.005). Mean
fasting glucose from the last measurement before discharge plasma glucose in patients with ischemic stroke, and
diabetes was on average 158.16+40.26 mg/dl and non-diabetic 134.59+32.49 (p<0.001). Length of hospitaliza-
tion of patients with ischemic stroke, and diabetes was on average 17.77£10.95 days and was significantly longer
than patients with ischemic stroke without diabetes (15.05+11.54 days) (p<0.001). Death occurred in 9.4% of
patients with ischemic stroke and diabetes, and 8.9% without diabetes (NS).

Conclusions: 1. The most common risk factors in patients with ischemic stroke were hypertension, diabetes, atrial
fibrillation. While patients with diabetes and ischemic stroke were hypertension, carotid stenosis and elevated tri-
glycerides. 2. Plasma glucose at admission on the first and last measurement of fasting was significantly higher in
patients with ischemic stroke and concomitant diabetes and in those who died. 3. The prognosis in patients with
ischemic stroke, and diabetes was significantly worse (longer duration of hospitalization, a higher proportion of

deaths) compared to patients without diabetes. (PNN 2012;1(4):136-143)

Key words: stroke, diabetes, glucose

Wprowadzenie

Udary stanowia duzy problem spoteczny i ekono-
miczny. Udar niedokrwienny mézgu (unm) wystepu-
je czterokrotnie cz¢sciej niz krwotoczny [1,2]. Zapa-
dalno$¢ na udar wynosi w Polsce $rednio 50-700 tys.
zachorowan na rok. Wysoka $miertelno$¢ z powodu
udaru mézgu jest skutkiem wysokiego ryzyka zgonu
w krétkim (14 dni) poczatkowym okresie po wystapie-
niu udaru. Niekorzystny jest réwniez wspdlczynnik nie-
pelnosprawnosci chorych, ktérzy przezyli udar mézgu
[3]. Podczas gdy w krajach wysoko rozwinigtych okoto
50% chorych pozostaje niepelnosprawnymi, w Polsce
wspdtezynnik ten wynosi 70% [4]. Ryzyko powtdrne-
go wystapienia udaru mézgu w ciagu roku wynosi 6-
12%, a w perspektywie 5 lat 40-50%. W ciagu 2 lat od
wystapienia udaru 15% chorych doznaje zawalu serca
i 15% umiera z powodu powiklari naczyniowych [5].

Poprawe tych wskaznikéw mozna uzyskaé przez
zintensyfikowanie opieki w ostrym okresie udaru, jak
réwniez przez aktywne zwalczanie czynnikéw ryzyka.
Mozna je podzieli¢ na dwie grupy: czynniki niepodda-
jace si¢ zadnym dziataniom prewencyjnym: wiek (ryzy-
ko udaru zwigksza si¢, dwukrotnie, co 20 lat), pte¢ me-
ska, czynniki genetyczne, przebyte uprzednio TIA lub
udar. Czynnikami podlegajacymi modyfikacji poprzez
dzialania medyczne sa: nadci$nienie tetnicze, cukrzyca,
choroba niedokrwienna serca, migotanie przedsion-
kéw (MP), dyslipidemie, nadwaga i uzywki [2,4].

Cukrzyca jest choroba przewlekla, niosaca ze
soba zaréwno skutki spoleczne, jak i ekonomiczne.
W Polsce na cukrzyce choruje ponad 2,5 mln oséb
i liczba ich stale wzrasta. Przewiduje sig, ze w 2030
roku na $wiecie bedzie ok. 360 mln o0séb z cukrzyca
[6]. Chorobowos¢ zwicksza si¢ we wszystkich grupach
wiekowych, a najbardziej u 0séb w $rednim wieku [7].
Cukrzyca jest niezaleznym czynnikiem ryzyka udaru
mozgu, a ryzyko wzgledne wystapienia udaru moézgu
u pacjentéw obciazonych cukrzyca wynosi 1,5-3,0.
Chorzy na cukrzyce maja zwickszone ryzyko zapa-
dalno$ci na udar mézgu, gdyz sq bardziej podatni na
powstawanie zmian miazdzycowych oraz wspélistnieja
u nich czgsto inne niezalezne czynniki ryzyka, jak nad-
ci$nienie te¢tnicze, otylo$¢, zaburzenia metabolizmu
lipidéw [8,9]. W grupie 0séb powyzej 45 roku zycia,
chorych na cukrzyce typu 2, lecz bez nadci$nienia tet-
niczego, chorobowos$¢ z powodu udaru mézgu jest
6-krotnie wicksza niz w populacji ogélnej, a w przy-
padku wspdtistnienia nadci$nienia tgtniczego ryzyko
zwicksza si¢ az 12-krotnie [9,10]. Badania wykazaly, ze
u chorych na cukrzyce 2-3-krotnie zwicksza si¢ ryzy-
ko zgonu z powodu schorzen sercowo-naczyniowych.
Ryzyko to zalezy od typu i stopnia zaawansowania
choroby [7]. Cukrzyca dwukrotnie zwigksza ryzyko
nawrotu udaru mézgu. Wskazuje to wyraznie na $ci-
sty zwiazek wystgpowania zmian niedokrwiennych
mozgu z obecnoscia hiperglikemii i wspélistniejacym

137



tugowska, Snarska /PNN 2012, Tom 1, Numer 4, Strony 136-143

nadci$nieniem tetniczym [3]. W badaniu Framingham
Heart Study wykazano, ze cukrzyca i zaburzenia meta-
bolizmu glukozy zwigkszaja ryzyko choréb ukladu kra-
zenia o etiologii miazdzycowej wéréd chorych w wieku
45-74 lata [8,9]. Zmiany metaboliczne i czynnoscio-
we, rozwijajace si¢ w nastgpstwie niedokrwienia moga
by¢ wywolywane przez hiperglikemi¢. Hiperglikemia
i zwigzane z nig zaburzenia metaboliczne prowadza do
zaburzen naczyniowych, ktére predysponujg do miaz-
dzycy [10,11]. Badania epidemiologiczne podkreslaja
zwiazek hiperglikemii popositkowej ze zwigkszonym
ryzykiem powiklari sercowo-naczyniowych. Ryzyko to
wzrasta razem ze zwickszeniem wartosci glikemii po
2 godz. w doustnym tescie tolerangji glukozy. Nieko-
rzystne reakcje ze strony uktadu krzepnigcia oraz fibry-
nolizy, a takze wzmozony stres oksydacyjny i glikacja
moga powodowal krétkotrwale wzrosty glikemii po
positku [9].

Modyfikacja czynnikéw ryzyka udaru mézgu nie
tylko wplywa na obnizenie zapadalnosci, ale réwniez
ma zasadniczy wplyw na przebieg choroby. Pamigta¢
nalezy, ze nie tylko pierwszy udar jest celem profilakty-
ki [1,4]. Dlatego tez podstawowym narz¢dziem w za-
pobieganiu wystapienia udaru jest edukacja i dzialania
terapeutyczne majace na celu eliminowa-
nie czynnikéw ryzyka. Podstawa ich po-

Badaniem objeto 51,5% kobiet i 48,5% mezczyzn
po przebytym udarze niedokrwiennym moézgu (unm),
w tym z cukrzyca: 59,4% kobiet i 40,6% mezczyzn
(NS). Srednia wieku pacjentéw z unm bez wspétistnie-
jacej cukrzycy wynosita 74,62+11,89 lat, a z cukrzyca
73,56+10,13 lat (NS). Czas trwania cukrzycy u pa-
¢jentéw z unm oraz cukrzyca wahal si¢ od 1 do 3 lat,
i wynosit $rednio 2,42+0,71 lat. W grupie 235 pacjen-
téw z unm bez cukrzycy, warto$¢ ci$nienia skurczo-
wego przy przyjeciu wynosifa $rednio 159,11+27,59
mm Hg. Natomiast u chorych z cukrzyca $rednie
ci$nienie skurczowe wynosito 163,44+26,58 mm Hg
(NS). Wsrdd pacjentéw z unm bez cukrzycy, cisnienie
rozkurczowe wynosilo $rednio 91,28+14,15 mm Hg,
a wéréd pacjentéw z unm i cukrzycg 91,56+£12,59 mm

Hg (NS).

Wyniki

Pacjenci z unm i wspélistniejaca cukrzyca naj-
czeciej zamieszkiwali miasto powyzej 10 tysigcy miesz-
kanicéw (45,3%) i wies (31,3%). Natomiast pacjenci
z unm bez wspdlistniejacej cukrzycy najczesciej byli
mieszkaficami wsi (37,4%) i miast ponizej 10 tysigcy

o0s6b (33,2%) (p<0,05) (tabela 1).

Tabela 1. Miejsce zamieszkania pacjentéw z udarem niedokrwiennym
moézgu w zalezno$ci od wystgpowania cukrzycy

dejmowania powinien by¢ przygotowany
w Polsce Narodowy Program Profilakeyki

Miejsce zamieszkania

i Leczenia Udaru Mézgu oraz oparte na Cukrzyca wies miasto! miasto? r
nim Wytyczne Grupy Ekspertéw Naro- _ )

dowego Programu Profilaktyki Leczenia Wystepuje N 200613 15234 29453
Choréb Ukladu Sercowo-Naczyniowego — Nie wystepuje N (%) 88 (37,4) 78 (33,2) 69 (29,4) <0,05
POLKARD {12]. Razem N (%) 108(361) 93(3L1) 98 (328)

Celem pracy byla analiza czynnikéw
ryzyka udaru niedokrwiennego mézgu
u chorych z cukrzycy i bez wspélistnieja-
cej cukrzycy oraz okreslenie wplywu steze-
nia glikemii na rokowanie w tych grupach
pacjentéw.

'ponizej 10 tys. mieszkacow, “powyzej 10 tys. mieszkadcow

Tabela 2. Nadci$nienie tetnicze u pacjentéw z udarem niedokrwiennym
mozgu w zaleznosci od wystgpowania cukrzycy

Nadci$nienie tetnicze

Material i metoda Cukrzyca Razem P
wystepuje  nie wystepuje
Badaniami objg¢to 299 0s6b po prze- . N
bytym udarze niedokrwiennym mézgu, Wystepuje N (%) 59 (92,2) 5(7.8) 64 (100)
w tym 21,5% z rozpoznana i leczong cuk-  Nie wystepuje N (%) 189 (80,4) 46 (19,6) 235 (100) <0,001
0, 1 —
rzyca oraz 78,5% bez rozpoznanej cukrzy Ragem N(©9) 248(829) 51(17.1) 299 (100)

cy, hospitalizowanych w 2010 roku w Kli-

nice Neurologii Uniwersyteckiego Szpitala
Klinicznego w Bialymstoku. Przeprowadzono retro-
spektywna analiz¢ dokumentacji medycznej. Zgode na
przeprowadzenie badan uzyskano od Dyrektora USK
w Bialymstoku, Kierownika Kliniki Neurologii z Od-
dzialem Udarowym USK w Bialymstoku oraz Komisji
Bioetycznej nr R-1-002/529/2011.
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Nadcisnienie tetnicze stwierdzono u 80,4% cho-
rych z unm bez cukrzycy i 92,2% ze wspélistniejaca
cukrzyca (p<0,001) (tabela 2). Choroba niedokrwien-
na serca wystgpowala u 10,2% pacjentéw z unm bez
cukrzycy oraz 10,9% chorych z cukrzyca (NS). Za-
wal miegs$nia sercowego w przesztosci przebylo 5,1%
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Tabela 3. Wystepowanie zwezenia naczyni szyjnych u pacjentéw z unm w za-
leznosci od wspdtwystepowania cukrzycy

Zwegzenie naczyn szyjnych

Cukrzyca wystepuje _ nie wystepuje Razem r
Wystepuje N (%) 19 (29,7) 45(70,3) 64 (100)
Nie wystepuje N (%) 35 (14,9) 200 (85,1) 235 (100) <0,001
Razem N (%) 54 (18,1)  245(81,9) 299 (100)

Tabela 4. Srednie stezenie HDL u pacjentéw z unm w zaleznosci od wyste-
powania cukrzycy

Srednia  Min Max SD

Cukrzyea N o/d) (mg/dl) (mg/d)  (mgld)
Wystepuje 64 40,17 18 76 11,72
Nie wystepuje 235 44,10 21 161 13,66 <0,05

Razem 299 4326 18 161 13,35

Tabela 5. Srednie stezenie glukozy przy przyjeciu u pacjentéw z unm w zalei-
nosci od wystgpowania cukrzycy

Cukrms N (R ) (mgld) (migd)
Wystepuje 64 153,05 82 364 50,11
Nie wystepuje 235 104,79 65 325 27,11 <0,001
Razem 299 115,12 65 364 38,75

Tabela 6. Srednie stezenia glukozy z I pomiaru (godz. 7.00) rano na czczo
(I doba po przyjeciu do szpitala) u pacjentéw z unm z uwzglednie-
niem cukrzycy

Srednia ~ Min Max SD
Cukrzyea N oidl) (mg/dl)  (mg/d) (mg/d)
Wystepuje 37 198,65 100 376 66,41
Nie wystepuje 27 164,70 99 398 77,84  <0,05

Razem 64 184,33 99 398 72,85

Tabela 7. Srednie stezenie glukozy z ostatniego pomiaru glikemii przed wy-
pisem (godz. 7.00) na czczo u pacjentéw z unm z uwzglednieniem

cukrzycy
Srednia ~ Min Max SD
Cukezyea N o) (mg/dl) (mg/d) (mg/d) L
Wystepuje 37 158,16 98 299 40,26
Nie wystepuje 27 134,59 87 190 32,49  <0,001
Razem 64 148,22 87 299 38,72

chorych z unm bez cukrzycy i 9,4% z cukrzyca (NS).
Migotanie przedsionkéw wystepowato u 40,4% cho-
rych zunm bez cukrzycy i 46,9% z cukrzycg (NS).
Zwezenie naczyn szyjnych stwierdzono u 14,9% z unm

bez cukrzycy i 29,7% z unm i cukrzy-
cg (p<0,001) (tabela 3). Udar mézgu
w przesztosci przebylo 18,3% pacjentéw
z bez cukrzycy i 26,6% chorych z unm
i cukrzyca (NS).

W grupie chorych z unm bez
cukrzycy $rednie stezenie cholesterolu
catkowitego wynosito 182,61+37,46
mg/dl, aw grupie z cukrzyca i unm
176,55+41,92 mg/dl (NS). Steze-
nie cholesterolu LDL u pacjentéw
zunm bez cukrzycy wynosito $rednio
117,08+33,62 mg/dl au pacjentéw
z cukrzycg 114,52+41,69 mg/dl (NS).
Srednie stezenie cholesterolu HDL
u pacjentéw z unm bez cukrzycy wyno-
sito 44,10+13,66 mg/dl i bylo istotnie
wyzsze niz u pacjentéw z unm i cukrzyca
(40,17+11,72 mg/dl) (p<0,05) (tabela
4). Wsréd pacjentéw z unm i cukrzyca
$rednie stezenie triglicerydéw wynosito
133,19+78,24 mg/dl i bylo istotnie wyz-
sze niz u pacjentéw z unm bez cukrzycy
(110,51+40,14 mg/dl) (p<0,05).

Srednie stezenie glukozy przy
przyjeciu wiréd pacjentéw z unm i cuk-
rzyca wynosito 153,05+50,11 mg/dl
i bylo istotnie wyzsze niz u pacjentéw
z unm bez cukrzycy (104,79+27,11
mg/dl) (p<0,001) (tabela 5). Srednie
stezenie glikemii na czczo z I dobowe-
go profilu glikemii przeprowadzonego
(o godz. 7.00 rano) (I doba po przyje-
ciu do szpitala) wéréd oséb z udarem
niedokrwiennym i cukrzycg wynosito
198,65+66,41 mg/dl, a w grupie bez
cukrzycy 164,70+77,84 mg/dl (p<0,05)
(tabela 6). Srednie stezenie glukozy na
czczo z ostatniego (przed wypisem) po-
miaru glikemii (godz. 7.00) u pacjentéw
z unmicukrzycawynosito 158,16+40,26
mg/dl, a bez wspolistniejacej cukrzycy
134,59+32,49 mg/dl (p<0,001) (tabe-
la 7). Stezenie glukozy we krwi z I profi-
lu dobowego okreslane 2 godz. po posit-
ku (godz. 10.00, I doba po przyjeciu do
szpitala) u pacjentéw z unm i cukrzyca
wynosito $rednio 180,43+50,57 mg/dl,
a bez cukrzycy 171,96+71,66 mg/dl
(NS). Srednie stezenie glukozy u oséb,
ktére zmarly wynosito 128,1+53,5 mg/
dl, auoséb ktére przezyly 113,8+36,8
mg/dl (NS).

Czas hospitalizacji pacjentéw z unm i cukrzyca
wynosil Srednio 17,77+10,95 dni i byl istotnie dhuzszy
niz pacjentéw z unm bez cukrzycy 15,05+11,54 dni
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(p<0,001). Zgon wystapit u 9,4% badanych z unm
i cukrzyca oraz 8,9% z unm bez wspélistniejacej cuk-
rzycy (tabela 8).

Tabela 8. Zgon pacjentéw z udarem niedokrwiennym moézgu w zaleznosci

od wspétwystepowania cukrzycy

wystepujacymi czynnikami ryzyka zaréwno w popula-
qji polskiej jak i niemieckiej byly: nadwaga lub otytos¢
(79%), hipercholesterolemia (74%), cukrzyca (28%),
poprzednie udary mézgu (24%) oraz
migotanie przedsionkéw (18%). Labuz-
-Roszak [14] wykazala, ze najczeéciej wy-

Zwezenie naczyn szyjnych

stepujacymi czynnikami ryzyka udaru

Cukrzyea wystepuje nie wystepuje Razem £ mozgu byly: narazenie na stres (63,4%),
Wystgpuje N (%)  6(9,4) 58 (90,6) 64 (100) nadcisnienie tetnicze (60,8%), nadwa-
Niewystepuje N (%)  21(89) 214(91,1) 235(100) NS 8 (55%), nikotynizm (48%), choroba
Razem N (@) 270900 272(91,0) 299 (100) niedokrwienna serca (34,2%), przebyty
zawal serca (17,5%) oraz udar mézgu

w wywiadzie rodzinnym (11,7%). Z ba-

Dyskusja dafd wlasnych wynika, ze najczesciej wystepujacymi

Poznanie i zrozumienie czynnikéw ryzyka cho-
r6b naczyniowych moze pozwoli¢ na ocen¢ przyczyny
i zmniejszenie skutkéw udaru. Przy okresleniu roko-
wania ma réwniez znaczenie prognostyczne. Wstepne
okreslenie czynnikéw ryzyka moze jednoczesnie wska-
zywa¢ na mozliwosci kolejnego nawrotu incydentu na-
czyniowego lub ewolucji przemijajacych incydentéw
naczyniowych w kierunku dokonanego udaru. Do-
ktadne rozpoznanie czynnikéw ryzyka ma istotne zna-
czenie dla podjecia dzialan profilaktycznych oraz wy-
boru postgpowania i sposobu leczenia udaru [2,5,6].

Wiek jest jednym z gléwnych niemodyfiko-
walnych czynnikéw ryzyka udaru niedokrwiennego
moézgu. W badaniach Zalisza $rednia wieku wynosita
69,3+9,9 lat [74]. Natomiast w badaniach przeprowa-
dzonych przez Banecka-Majkutewicz i wsp. wiek cho-
rych z udarem niedokrwiennym mézgu wynosit $red-
nio 68,05+13,4 lat i wahat si¢ w przedziale od 18 do
94 lat [2]. Zdaniem Broli i wsp. [1] mezezyzni, przede
wszystkim w starszym wieku (po 65 roku zycia), cho-
rujg na udar niedokrwienny mézgu nieco czgsciej niz
kobiety. W badaniach wlasnych udaru niedokrwienne-
go mézgu doznato 48,5% mezczyzn i 51,5% kobiet.

Istotnymi czynnikami sprzyjajacymi wystapieniu
udaru niedokrwiennego mézgu sa czynniki modyfiko-
walne, a wéréd nich wyréznia sig: nadcisnienie tetnicze,
cukrzyce, zaburzenia lipidowe, migotanie przedsion-
kéw, chorobe niedokrwienng serca, palenie papiero-
s6w, otylo$¢, brak aktywnosci fizycznej. W przeprowa-
dzonej przez Banecka-Majkutewicz i wsp. [13] analizie
czynnikéw ryzyka udaru niedokrwiennego mézgu,
najczedciej wystgpowaly nadcisnienie tetnicze (92%),
brak aktywnosci fizycznej (85,3%), zaburzenia lipido-
we (56,9%), otyto$¢ (50%), migotanie przedsionkéw
(33%), przebyty zawal miegsnia sercowego (17%), pa-
lenie tytoniu (16%) i naduzywanie alkoholu (10%).
Znamienne statystycznie bylo wspSlwystgpowanie
kliku czynnikéw ryzyka u jednego chorego. Najczgs-
ciej stwierdzano wspStwystepowanie trzech czynnikéw
ryzyka u 1 chorego (22%). Natomiast w badaniach
przeprowadzonych przez Bejer i wsp. [2] najczeéciej
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czynnikami ryzyka udaru niedokrwiennego byly: nad-
ci$nienie tetnicze (82,9%), migotanie przedsionkéw
(41,8%), zwezenie naczyn szyjnych (18,4%), choro-
ba niedokrwienna serca (10,7%), zawal serca (6,4%)
i wada serca (3,3%).

Na podstawie polskiego badania epidemiologicz-
nego, przyjmuje si¢, ze czestos¢ udaréw mézgu w po-
pulacji 0séb chorych na cukrzyce wynosi 4,6% [17].
Pierzchata i wsp. podaja, ze w badanej przez nich gru-
pie na cukrzyce chorowato 24,8% ankietowanych [4].
Natomiast Banecka-Majkutewicz i wsp. [13] podaja,
ze wiréd badanych z udarem niedokrwiennym mézgu
na cukrzyce chorowato 19,5% oséb. Cukrzyca przy-
$piesza rozw6j miazdzycy, zwigkszajac w ten sposéb 2,8
razy ryzyko udaru, jako czynnik izolowany lub w pola-
czeniu z nadci$nieniem te¢tniczym, cukrzyca jest odpo-
wiedzialna za 37-42% wszystkich przypadkéw udaréw
niedokrwiennych [10]. Na podstawie badan whasnych
stwierdzono, ze wsréd chorych z udarem niedokrwien-
nym cukrzyca wystgpowata u 21% osdb.

Cukrzyca zwigksza czgstos¢ wystepowania udaru
niedokrwiennego mézgu w kazdej grupie wiekowej,
ale najwigksze ryzyko wystapienia udaru przypada na
okres przed 55 r.z. u rasy czarnej i przed 65 r.z. u os6b
rasy bialej [2]. Cukrzyca typu 2, jest czynnikiem ryzyka
udaru niedokrwiennego mézgu, najczesciej u pacjen-
téw po 65 r.z. Ma ona znaczny wplyw na rokowanie,
$miertelno$¢ oraz rozwéj powiktan poudarowych [15].
Zalisz [16] w swoich badaniach stwierdzil, ze cukrzyca
wystgpowala u pacjentéw w wicku 70,7+8,9 lat. W ba-
daniach Labuz-Roszak i wsp. [14] $redni wick chorych
z cukrzyca wynosit 57,0£14,6 roku. Natomiast w ba-
daniach Pierzchaly i wsp. $redni wiek pacjentéw wyno-
sit 56,0+£12,6 [4]. Z badan whasnych wynika, ze $rednia
wicku pacjentéw z udarem niedokrwiennym mézgu
i cukrzyca wynosita 73,56+10,13 lat, a bez cukrzycy
74,62+11,89.

W badaniach Labuz-Roszak i wsp. [14] w grupie
pacjentéw z unm i cukrzyca kobiety stanowily 57,5%,
amezczyzni 42,5%. Takze w badaniach Zalisza, cukrzy-
ca wystepowala czesciej u kobiet niz u mezezyzn [16].
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Podobne wyniki otrzymano w badaniach wlasnych,
w ktérych cukrzyca wystgpowala u 59,4% kobiet
i 40,6% mezczyzn.

Z wielu badan wynika, ze cukrzyca wsréd pacjen-
téw z udarem niedokrwiennym mézgu czgsciej wyste-
powala wéréd chorych zamieszkujacych w miastach
i byla u nich lepiej wyréwnana, natomiast rzadziej ist-
niata wéréd mieszkaricéw wsi [9]. Z badant wlasnych
wynika, ze cukrzyca w§réd pacjentéw z udarem niedo-
krwiennym mézgu byta stwierdzana najczesciej u oséb
zamieszkujacych w miastach powyzej 10 tys. mieszkari-
cdw, a rzadziej u mieszkaficow wi.

W badaniach Zalisza i wsp. [16] u chorych na
cukrzyce $rednie stezenie cholesterolu frakeji HDL
wynosito 48,3+12,3 mg/dl, a $rednie stezenie trigli-
cerydéw 179,5+£135,4 mg/dl. W badaniach wlasnych
u pacjentéw z udarem niedokrwiennym mézgu i cuk-
rzyca przy przyjeciu do szpitala $rednie stezenie cho-
lesterolu frakcji HDL wynosito 40,17+11,72 mg/dl,
frakcji LDL 114,52+41,69 mg/dl, a $rednie st¢zenie
triglicerydéw 133,19+78,24 mg/dl.

Hiperglikemia jest obecna przy przyjeciu wéréd
2/3 pacjentéw z cukrzyca, natomiast u pacjentéw bez
cukrzycy wynosi 40% [10]. Udar mézgu jest czgstym
powiklaniem grozacym pacjentom chorujacym na cuk-
rzyce jak i pacjentom, u ktérych wystepuje wylacznie
hiperglikemia. Moze mie¢ ona wplyw na udar mézgu,
poniewaz wzrasta st¢zenie glukozy we krwi, kedra jest
markerem powaznego zaburzenia naczyniowego [11].
W nastepstwie udaru wystepuje catkowite rozregulo-
wanie cukrzycy, nawet jezeli byla ona wczesniej w pel-
ni kontrolowana. Wahania st¢zenia glukozy we krwi
sa trudne do opanowania, a hiperglikemia pogarsza
metabolizm komoérek nerwowych i rokowanie [18].
Wsrdd pacjentéw z hiperglikemia, poprawa kliniczna
jest wolniejsza a w wykonanym u nich badaniu PET
mozgowia (pozytronowej tomografii emisyjnej) stwier-
dza si¢ znaczne nasilenie hipometabolizmu ognisk
niedokrwiennych w poréwnaniu z chorymi, u kté-
rych wystgpowata normoglikemia [6]. W badaniach
przeprowadzonych przez Snarska i wsp. [19] wsréd
24,13% pacjentéw z udarem niedokrwiennym mézgu
rozpoznana byla cukrzyca, a u 5,17% stwierdzono nie-
tolerancje glukozy. Przy przyjeciu do szpitala stezenie
glukozy we krwi wynosilo 75-360 mg/dl. W badaniach
whasnych $rednie stezenie glukozy przy przyjeciu wéréd
pacjentéw z unm i cukrzycg wynosito 153,05+50,11
mg/dl, a bez wspélistniejacej cukrzycy 104,79+27,11
mg/dl (p<0,001).

Hiperglikemia zwigksza obszar zawatu w udarach,
w ktérych dochodzi do reperfuzji niedokrwionej tkan-
ki mézgu, hiperglikemia moze podtrzymywaé metabo-
lizm komérek mézgowych. Wplyw na gorsze rokowa-
nie moze mie¢ hiperglikemia reaktywna w wyniku ak-
tywacji osi podwzgdrzowo-przysadkowo-nadnerczowej

i uktadu wspétczulnego, dochodzi do podwyzszonego
stezenia krazacych katecholamin i kortyzolu czego wy-
nikiem jest whasnie hiperglikemia [15]. St¢zenie glukozy
we krwi w ostrej fazie udaru mézgu ulega wahaniu, jest
trudne do opanowania, a hiperglikemia pogarsza meta-
bolizm komérek nerwowych i rokowanie oraz zwigksza
obszar zawalu. Ze wzrostem glikemii ryzyko powiktari
mikronaczyniowych jest wigksze niz ryzyko powiklari
makronaczyniowych [6,11]. Hiperglikemia w ostrej
fazie udaru niedokrwiennego mézgu niekorzystnie
wplywa na neurony w strefie pélcienia (penumbra) og-
niska udarowego. Powrét neuronéw ze strefy pélcienia
przy wspolistniejacej hiperglikemii jest ograniczony
a martwica rozwija si¢ szybciej [20]. W metaanalizie
Stettler i wsp. [19] wykazali, ze intensywna kontrola
stezenia glukozy w surowicy w poréwnaniu z pacjenta-
mi leczonymi standardowo, prowadzita do zmniejsze-
nia powiklari makroangiopatycznych o 62%, a u cho-
rych na cukrzycg typu 2 0 19%. Im nizsza jest glikemia
w dniu rozpoznania udaru oraz im bardziej sa kontro-
lowane zaburzenia gospodarki weglowodanowej, tym
korzystniejsze staje si¢ bliskie i odlegle rokowanie [21].
W badaniach wlasnych wykazano, ze $rednie stezenie
glikemii bylo istotnie wyzsze u oséb z udarem niedo-
krwiennym mézgu i cukrzyca niz bez wspélistniejacej
cukrzycy w trakcie pierwszego pomiaru glikemii na
czczo (198,65+66,41 mg/dl vs 164,70+77,84 mg/dl;
p<0,005) i ostatniego, przed wypisem, pomiaru na
czczo (158,16+40,26 mg/dl vs 134,59+32,49 mg/dl;
p<0,001).

Cukrzyca znacznie podwyisza ryzyko nawrotu
udaru mézgu, co wigcej rokowanie jest gorsze [10].
U pacjentéw z cukrzyca przetrwale ubytkowe objawy
neurologiczne sg bardziej nasilone, czas pobytu w szpi-
talu jest dluzszy oraz stopieri niepelnosprawnosci jest
glebszy [20]. W badaniach Zalisza i wsp. [16] czas
hospitalizacji pacjentéw z cukrzyca wynosit $rednio
16,9£10,9 dnia. W badaniach wlasnych wykazano, ze
czas hospitalizacji pacjentéw z cukrzyca wynosit sred-
nio 17,77+10,95 dnia.

Wezesna $miertelno$¢ po udarze niedokrwien-
nym moézgu waha si¢ w granicy 18-45% i jest wicksza
wsrdd kobiet, mimo wicgkszej zapadalnosci mezczyzn
[2]. W badaniu Pierzchaly i wsp. [4] przeprowadzo-
nym w latach 2000-2002 $miertelno$¢ u oséb z roz-
poznanym udarem niedokrwiennym mézgu wynosita
20,5%. Natomiast badania przeprowadzone w latach
1991-1992 i 2005 r., wykazaly, ze wskazniki $mier-
telnosci 30-dniowej i rocznej znamiennie zmniej-
szyly si¢ odpowiednio z 43% do 14,9% i z 59,7%
do 33,1% [3]. U chorych na cukrzyce po przebytym
udarze mézgu czas przezycia chorych jest 3-krotnie
krétszy niz u pozostalych [20]. Smajlovi¢ i wsp. [21]
wykazali wyzsza wczesna $miertelno$¢ z powodu uda-
ru mézgu u 0séb z cukrzyca w poréwnaniu z osobami
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bez cukrzycy odpowiednio 38% i 26%. Wspdlistnie-
jaca cukrzyca u 0séb z udarem zwicksza ryzyko zgonu
0 1,53 razy. W badaniu przeprowadzonym przez Step-
nowskiego i wsp. [20] wykazano znamiennie wyzsza
przezywalno$¢ pacjentéw bez cukrzycy niz chorych na
cukrzyce po przebytym udarze niedokrwiennym méz-
gu czy przemijajacym ataku niedokrwiennym mdzgu
(TTA). Czgsto$¢ wystgpowania zgonu u oséb z cukrzyca
byla 2-3-krotnie wigksza niz u 0séb bez cukrzycy [21].
W wieku <55 roku zycia ryzyko zgonu z powodu cho-
réb naczynn mézgowych u pacjentéw z cukrzyca jest
wysokie (ponad dziesi¢ciokrotnie wigksze od popula-
cyjnego) [10]. W badaniach wlasnych hospitalizacja
zakoriczona byla zgonem u 9,0% badanych, w tym:
9,4% ze wspélistniejaca cukrzyca i 8,9% bez wspélist-
niejacej cukrzycy.

Whnioski

1. Najczgéciej wystgpujacymi czynnikami ryzyka
u pacjentéw z udarem niedokrwiennym mdzgu
byly: nadci$nienie tgtnicze, cukrzyca, migota-
nie przedsionkéw. Natomiast wéréd pacjentdéw
z cukrzyca i udarem niedokrwiennym mézgu byly:
nadci$nienie tetnicze, zwezenie naczyri szyjnych
i podwyzszone stezenie triglicerydéw.

2. Stezenie glukozy przy przyjeciu przy pierwszym
i ostatnim pomiarze na czczo bylo istotnie wyzsze
u pacjentéw z udarem niedokrwiennym mdzgu
i wspolistniejaca cukrzycg oraz u 0séb, ktdre zmarly.

3. Rokowanie u pacjentéw z udarem niedokrwien-
nym mézgu i cukrzyca bylo istotnie gorsze (dtuz-
szy okres hospitalizacji, wigkszy odsetek zgonéw)
w pordéwnaniu do 0séb bez cukrzycy.

Zalecenia dla praktyki pielegniarskiej

Praca porusza zagadnienia z zakresu wplywu
cukrzycy i hiperglikemii na rokowanie w udarze nie-
dokrwiennym moézgu. Nalezy pamigtaé, ze rokowanie
u pacjentéw z udarem niedokrwiennym mézgu i to-
warzyszaca cukrzyca jest gorsze niz u chorych bez cuk-
rzycy, a objawy udaru bardziej nasilone. Podwyzszone
stgzenie glukozy w ostrej fazie udaru niedokrwiennego
mozgu wystepuje nie tylko u 0séb z cukrzyca, lecz réw-
niez u 0s6b bez wezesniejszego stwierdzonego schorze-
nia. Dlatego tez w postgpowaniu terapeutyczno-pieleg-
nacyjnym duzg rol¢ odgrywa kontrola glikemii.
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