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Udar mézgu — czynniki ryzyka i profilaktyka
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Znaczna wiekszos¢ pacjentéw obcigzona jest wiecej
niz jednym czynnikiem ryzyka, a czynniki te czesto
wspotistniejac ze soba, dziataja w sposéb sumujacy
sie. Niezmiernie wazna staje sie zatem profilaktyka
udaru mézgu zaréwno u 0s6b, ktére dotychczas uda-
ru nie przebyty (profilaktyka pierwotna), jak i w popu-
lacji pacjentéw po przebytym incydencie udarowym

Cerebral stroke - risk factors and prophylaxis Cerebral stroke
remains a major health care problem because of its increasing incidence
and serious consequences (functional impairments, permanent disability,

high mortality). Therefore effective prevention of stroke can benefit

especially for the patients, but as well in social and economical aspect.
Authors present an overview of important risk factors and provide
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dar moézgu, wedtug najczesciej cytowanej defi-

nicji grupy epidemiologéw WHO, to zespot kli-
niczny charakteryzujgcy sie nagtym wystapieniem
objawdéw ogniskowych lub uogélnionych zaburzen
czynnosci mozgu, ktére utrzymuja sie — jesli nie spo-
wodujg wczesniej zgonu — dtuzej niz 24 godziny i nie
majg innej przyczyny niz naczyniowa [1]. Schorze-
nie to stanowi bardzo istotny problem nie tylko me-
dyczny, ale réwniez spoteczny, jest jedna z gtéwnych
przyczyn chorobowosci, umieralnosci oraz niepetno-
sprawnosci psychofizycznej. Szacuje sig, ze rocznie na
Swiecie na udar mézgu zapada 15 mln 0séb, a okoto
5 mln umiera. Choroba ta zajmuje trzecia pozycje (po
schorzeniach uktadu krazenia i nowotworach) wsréd
przyczyn zgondw [2]. Udar jest zarazem najczestsza
przyczyna dtugotrwatej niesprawnosci i inwalidztwa
w populacji dorostych, co skutkuje powaznymi kon-
sekwencjami socjalnymi i ekonomicznymi. Aspekty
ekonomiczne sa zwiazane nie tylko z kosztami lecze-
nia szpitalnego, ale przede wszystkim z opiekg dtu-
goterminowa, dtugotrwata rehabilitacjg i leczeniem
przewlektym chorych po przebytym udarze. Z da-
nych statystycznych wynika, ze wsréd pacjentow,
ktorzy przezyli udar, 60% pozostaje w mniejszym lub
wigkszym stopniu niesprawnych ruchowo, z czego
potowa chorych jest niesamodzielnych lub wymaga
statej opieki [2].

Schorzeniom naczyniowym mdzgu mozna zapo-
biega¢ przez modyfikacje czynnikéw ryzyka dotycza-
cych szczegbélnie zagrozonych jednostek, konkretnych
populacji chorych oraz spotecznosci jako catosci.
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(profilaktyka wtérna). Do skutecznej prewencji ko-
nieczna jest identyfikacja, leczenie i eliminacja czyn-
nikéw ryzyka udaru mézgu.

Wsréd czynnikéw wptywajacych na zapadalnosé
na udar mézgu wyrézniamy te, ktére nie podlegaja
modyfikacji oraz takie, ktére poddaja sie dziataniom
prewencyjnym.

Czynniki ryzyka udaru niepodlegajace
modyfikacji

Udar mézgu jako schorzenie o wysokim wspot-
czynniku zapadalnosci i umieralnosci byt przed-
miotem wielu analiz i badan, w celu okreslenia
potencjalnych czynnikéw ryzyka. Wykazano, ze najsil-
niejszym czynnikiem ryzyka udaru jest wiek. Ryzyko
wystapienia udaru kazdego typu wzrasta wyktadni-
czo z wiekiem zaréwno u mezczyzn, jak i u kobiet.
Ocenia sie, ze wraz z wiekiem czestos¢ wystepowa-
nia udaréw w populacji dorostych podwaja sie z kaz-
da dekada i dotyczy az 5% 0séb powyzej 65 r.z. [3].
Jednak wiek, chociaz jest silnym czynnikiem ryzyka,
nie poddaje sie dziataniom prewencyjnym. Kolejny-
mi niemodyfikowalnymi czynnikami sg ptec¢ i uwa-
runkowania etniczne. Dane statystyczne wykazaty,
ze w populacji ogélnej udar mézgu dotyczy w nieco
wiekszym odsetku mezczyzn, niz kobiet [3]. Stwier-
dzono czestsze wystepowanie tej choroby wsrdd rasy
czarnej i Latynoséw [4, 5].

Jako czynnik potencjalnie modyfikowalny mozna
rozwazac predyspozycje genetyczne. Badania nad ro-
dzinnym wystepowaniem udaru mézgu dostarczy-
ty dowodoéw sugerujacych pewne uwarunkowania
genetyczne tej choroby. Wykazano wigkszy stopien
zgodnosci wystepowania udaru wsrdd par blizniat
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monozygotycznych (17%), niz wsrdd blizniat dizy-
gotycznych (3,6%). Wiadomo takze, ze pozytywny
wywiad udaru mézgu u rodzicdw jest silnym, nieza-
leznym czynnikiem ryzyka u potomstwa [6]. U 0séb,
ktore przebyty udar mézgu ryzyko wystgpienia ko-
lejnego incydentu jest znacznie wyzsze, niz w popu-
lacji ogolnej [7].

Opisano dziedziczne zespoty chorobowe, w kté-
rych przebiegu wystepujg udary mozgu. Wsréd
nich podtoze genetyczne okreslono m.in. dla CADA-
SIL (Cerebral autosomal dominant arteriopathy with
subcortical infarcts and leucoencephalopathy) — spo-
wodowananego mutacja w genie Notch3 oraz MELAS
(Mitochondria myopathy, encephalopathy, lactic aci-
dosis and stroke-like episodes) — na podtozu mutacji
mitochondrialnej. Znane s3 takze liczne uwarunko-
wane genetycznie choroby zwigzane z podwyzszo-
nym ryzykiem udaru, wsrdd nich: hemoglobinopatie
(anemia sierpowata), koagulopatie (deficyt biatka C
i S, mutacja czynnika V Leiden), waskulopatie (moy-
amoya, dysplazja wtéknisto-miesniowa), zaburzenia
tkanki tacznej (zespdt Marfana), zaburzenia metabo-
liczne (hyperhomocysteinemia, choroba Fabry’ego).
W tych schorzeniach charakterystyczne jest wyste-
powanie udaru mézgu w mtodszym wieku.

Mozliwosci wspoétczesnej medycyny nie pozwa-
lajg na skuteczne modyfikowanie deficytow uwa-
runkowanych genetycznie. By¢ moze w przysztosci
zostana stworzone strategie diagnostyki i leczenia
0s6b ze specyficzng dziedziczng predyspozycja (te-
rapia genowa), co odegratoby istotna role w prewen-
cji udaréw moézgu.

Powyzsze czynniki ryzyka udaru takie jak wiek,
pte¢, rasa, uwarunkowania genetyczne nie pod-
daja sie dziataniom prewencyjnym, jednak majac
Swiadomos¢ czestszego wystepowania tej choro-
by w pewnych populacjach, mozna objac¢ je kontrola
medyczna, szczegblnie ukierunkowana na schorze-
nia naczyniowe.

Czynniki ryzyka udaru podlegajace
modyfikacji

Czynniki ryzyka udaru mézgu, ktére podlegaja re-
gulacji, mozemy modyfikowa¢ zaréwno przez dzia-
tania medyczne, jak i pozamedyczne — modyfikacje
stylu zycia. Zakres dziatan medycznych obejmuje far-
makoterapie oraz leczenie operacyjne. Najistotniej-
szymi czynnikami ryzyka, ktére poddaja sig leczeniu
farmakologicznemu sg nadcisnienie tetnicze, choroby
serca, cukrzyca, dyslipidemie, zaburzenia krzepnigcia.
W domenie leczenia chirurgicznego pozostaja zabiegi
zwezen tetnic szyjnych i anomalii naczyniowych.

Nadcisnienie tetnicze
Nadcisnienie tetnicze jest jednym z najczest-

szych i najgrozniejszych czynnikéw ryzyka choréb
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naczyniowych, w tym jest najwazniejszym czynnikiem
ryzyka udaru mézgu, zaréwno niedokrwiennego, jak
i krwotocznego. Zwigzek miedzy nadcisnieniem tetni-
czym a udarem jest niezalezny i liniowy — im wyzsze
cisnienie krwi, tym wieksze ryzyko udaru. Nie okre-
slono najnizszej wartosci cisnienia tetniczego, poni-
zej ktérej ryzyko to nie wystepuje [8]. Wykazano, ze
nadcisnienie tetnicze czterokrotnie zwieksza ryzy-
ko udaru moézgu, a obnizenie wartosci cisnienia juz
0 10/5 mm Hg pozwala na zmniejszenie tego ryzyka
0 okoto 30% [9, 10]. Problem staje sie jeszcze bardzie]
istotny, jesli uwzgledni sie powszechne wystepowa-
nie tego schorzenia. Szacuje sie, ze nadcisnieniem tet-
niczym dotkniete jest 30% populacji powyzej 18 r.z.,
przy czym czestos¢ wystepowania nadcisnienia wzra-
sta z wiekiem, obejmujac ponad 2/3 0s6b po 65 r.2.[9,
10]. Niestety, wykrywalnosé tej choroby i skutecznos¢
leczenia nie s3 jeszcze zadowalajace.

Biorac pod uwage powszechnosé wystepowania
nadciénienia tetniczego i jego istotna role w patoge-
nezie udaru mézgu nalezatoby uzna¢, ze skuteczna
terapia hipotensyjna jest najwazniejszym zadaniem
prewencji pierwotnej i wtérnej udaru. Analiza dtugo-
terminowych badan oceniajacych leczenie hipotensyj-
ne potwierdzita jego wysoka skutecznos¢ w prewencji
schorzen naczyniowych mézgu (redukcja ryzyka uda-
ru 0 35-44%), przy czym nie wykazano istotnej prze-
wagi ktorejs z grup preparatéw hipotensyjnych nad
innymi [11]. Zaleca sie utrzymywanie
wartosci cisnienia tetniczego poni-
zej 140/90 mm Hg, a u 0s6b obcigzo-
nych cukrzyca i chorobami nerek do
130/80 mm Hg. Poza farmakoterapia
waznym elementem jest modyfika-
cja stylu zycia, polegajaca na redukcji
masy ciata, zwiekszonej aktywnosci fi-
zycznej oraz abstynencji od nikotyny.
Podkresla sie koniecznos$é regularnej
kontroli cisnienia tetniczego.

Inne choroby uktadu krazenia

Zapadalnos¢ na udar mézgu jest
wieksza wsérdd pacjentéw ze stwier-
dzona miazdzyca naczyh pozamdzgo-
wych (choroba niedokrwienna serca,
przebyty zawat serca, miazdzyca tet-
nic obwodowych). Miazdzycowe zwe-
zenie tetnic domoézgowych jest uznanym czynnikiem
ryzyka udaru, zwtaszcza dotyczy to duzych (powy-
zej 70%) zwezen tetnic szyjnych. Szczegdlna role
w odniesieniu do czynnikéw ryzyka udaru odgry-
waja choroby serca — przede wszystkim migotanie
przedsionkow, ktore jest najczestsza przyczyna uda-
row kardiogennych. Rzadziej spotyka sie zaburzenia
krazenia mézgowego w przebiegu wad serca, kar-
diomiopatii, zapalenia wsierdzia, nieprawidtowos-
ci zastawek [10].
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Leczenie przeciwagregacyjne

Nie ma dowodéw potwierdzajacych celowos¢ lecze-
nia przeciwptytkowego w profilaktyce pierwotnej uda-
ru u pacjentéw bezobjawowych. Zaleca sie natomiast
stosowanie takiego leczenia u chorych z rozpoznana,
niema klinicznie stenoza tetnicy szyjnej. Udowodnio-
no takze skutecznos¢ leczenia przeciwagregacyjnego
w profilaktyce udaru u chorych z objawami miazdzycy
tetnic konczyn i naczyn wiencowych (choroba niedo-
krwienna serca, chromanie przestankowe) [10].

Natomiast po przebytym udarze mézgu leczenie
przeciwagregacyjne wskazane jest u wszystkich pa-
cjentdw. Kwas acetylosalicylowy (ASA) uznany za naj-
bardziej skuteczny lek prewencji wtérnej, zmniejsza
ryzyko kolejnego incydentu mézgowego o ok. 25%.
Ponadto wykazano, ze chorzy po przebytym udarze
w mechanizmie zatorowosci kardiogennej, u ktérych
nie jest mozliwa terapia antykoagulantami (objawy
otepienne, zaburzenia krzepliwosci) takze moga od-
niesc korzys¢ z leczenia ASA [7, 10, 12].

ASA stosowany jest w dawce 75325 mg/24 h. za-
rowno w profilaktyce pierwotnej, jak i wtérnej. Przy nie-
tolerancji tego leku lub przeciwwskazaniach do jego
stosowania alternatywa sa tiklopidyna (2 x 250 mg/24 h),
klopidogrel (75 mg/24 h) i dipirydamol.

Leczenie przeciwkrzepliwe

W profilaktyce pierwotnej udaru leczeniem anty-
koagulacyjnym powinni zostac objeci wszyscy chorzy
z zastawkowym migotaniem przedsionkow (szcze-
gblnie osoby ze sztuczna zastawka serca) oraz 0so-
by z niezastawkowym migotaniem przedsionkéw
i wysokim ryzykiem udaru. Pacjenci z migotaniem
przedsionkéw, u ktérych nie stwierdza sie innych
schorzen uktadu sercowo-naczyniowego i nie prze-
kroczyli 65 r.z pozostaja w grupie niewielkiego ryzy-
ka udaru i zaleca sie u nich podawanie ASA. W grupie
tych chorych po 65 r.z. szacuje sie, ze ryzyko udaru
moézgu jest umiarkowane i zaleca sie
stosowanie ASA lub doustnych anty-

statystyczne zwieksza to ryzyko dwukrotnie. Nie ma
jednak pewnych dowodéw czy Scista kontrola glike-
mii skutecznie zapobiega wystapieniu udaru. Wy-
kazano, ze intensywne leczenie cukrzycy skutkuje
zmniejszeniem o 25% liczby powiktan zwiazanych
z mikroangiopatia, takich jak nefropatia, retinopatia
i neuropatia. Nie wptywa ono natomiast w sposéb
statystycznie istotny na czestos¢ takich powiktan
jak udar moézgu, ktére zaleza od zmian w duzych na-
czyniach. Wazny jest réwniez fakt, ze u pacjentow
z cukrzyca stwierdza sie zwiekszone ryzyko czyn-
nikéw usposabiajacych do wystapienia miazdzycy,
takich jak nadcisnienie tetnicze, otytos¢ i dyslipide-
mia [14].

W profilaktyce udaru zaleca sie scista kontrole po-
ziomow glikemii oraz utrzymywanie jej stezen w gra-
nicach normy, stosujac odpowiednia diete, a w razie
potrzeby doustne leki hipoglikemizujace lub insuli-
ne. Ponadto u chorych z cukrzycg 1i 2 typu zalecana
jest szczegolna kontrola cisnienia tetniczego (warto-
Sci nie przekraczajace 130/80 mm Hg) oraz wiaczenie
statyn przy wspétistnieniu dodatkowych czynnikéw
ryzyka. Zaleca sie stosowanie inhibitoréw konwerta-
zy angiotensyny (ACEI) lub lekéw blokujacych recep-
tor angiotensyny Il (ARB) [7, 10].

Dyslipidemie

Dobrze udokumentowany jest zwiazek hipercho-
lesterolemii z ryzykiem choroby wienicowej, jednak
dopiero w ostatnich latach pojawity sie doniesienia
o badaniach nad wptywem podwyzszonego chole-
sterolu na udar mézgu. Badania potwierdzity zwiek-
szone ryzyko udaru mézgu u pacjentéw obu ptci
0 6—25% dla kazdego 1 mmol/l podwyzszonego cho-
lesterolu catkowitego. Wykazano takze tendencje do
zwiekszenia czestosci udaru niedokrwiennego wraz
z obnizeniem poziomu cholesterolu HDL oraz pod-
wyzszeniem stezenia triglicerydéw [10]. Stwierdzono,
ze wsréd chorych leczonych farmakologicznie z po-
wodu dyslipidemii (statyny) czestos¢ wystepowania

Schorzeniom naczyniowym
mbzgu mozna zapobiegac
przez modyfikacje czynnikéw
ryzyka dotyczacych

koagulantow.

W zakresie profilaktyki wtdrnej
leczenie przeciwkrzepliwe jest bez-
wzglednie wskazane u chorych, ktérzy
przebyli udar w nastepstwie migotania
przedsionkéw lub w mechanizmie za-
torowosci kardiogennej (w przebiegu
zawatu serca, niewydolnosci krazenia,
kardiomiopatii, zmian zastawkowych)
[7,10,13].

udaru i Smiertelnos¢ z tego powodu byty mniejsze
0 okoto 30% [15, 16].

W badaniach klinicznych obserwowano pewne
trendy w zapadalnosci na udar mézgu u pacjentéw
z dyslipidemia, jednak doktadny zwiazek miedzy za-
burzeniami gospodarki lipidowej i udarem pozostaje
nadal niejasny [15, 16]. Obecnie zaleca sie stosowa-
nie statyn w profilaktyce pierwotnej i wtérnej uda-
ru u pacjentéw z rozpoznang choroba wiencowa lub

nadcisnieniem tetniczym i wysokim ryzykiem. Tera-

szczeg6lnie zagrozonych
jednostek, konkretnych
populacji chorych oraz
spotecznosci jako catosci.

W terapii przewlektej zwykle stosuje sie doustne
antykoagulanty do uzyskania u wiekszosci pacjentow
docelowej wartosci INR* 2,0-3,0.

Cukrzyca

Cukrzyca jest uznawana za niezalezny czynnik
ryzyka udaru niedokrwiennego i jak pokazuja dane

48

pia hipolipemizujagca jest szczegblnie korzystna tak-
ze u pacjentow z cukrzyca. Nie powinno sie stosowac
statyn u chorych w ciezkim stanie ogélnym i z du-
zym deficytem neurologicznym. Nie udowodniono
istotnej przewagi w profilu dziatania wsréd réznych
preparatéw tych lekéw w odniesieniu do profilakty-
ki udaru moézgu.
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Zaburzenia hematologiczne

Zaburzenia hematologiczne naleza do rzadszych
przyczyn udaréw mézgu, mogg natomiast nasila¢ inne
czeste czynniki ryzyka. W tej grupie choréb najpow-
szechniejsze sa dziedziczne zaburzenia krzepniecia
(trombofilie wrodzone), niedokrwistos¢ sierpowata,
zespot antyfosfolipidowy. Udary w przebiegu tych
schorzen zwykle dotyczg oséb mtodych lub dzieci,
czesto sg zwigzane z rozwojem zmian zakrzepowych
w naczyniach zylnych.

Nie istnieja standardy specyficznej profilaktyki
udaru u pacjentéw z zaburzeniami hematologicznymi.
U tych chorych z incydentami zakrzepowymi w wy-
wiadzie (w tym udar niedokrwienny) nalezy rozwazy¢
leczenie przeciwzakrzepowe. U pacjentéw z anemig
sierpowata i wysokim ryzykiem udaru, z objawami
waskulopatii korzystne efekty daje transfuzja [10].

Zwezenie tetnic szyjnych

Wsréd metod prewencji udaru mézgu obejmu-
jacych postepowanie chirurgiczne, gtéwna role od-
grywa endartektomia tetnic szyjnych. Pacjenci ze
zwezeniami tetnic domézgowych sa bardziej zagro-
zeni udarem moézgu, przy czym ryzyko to zalezy od
stopnia zwezenia i demonstracji klinicznej stenozy.
Przy zwezeniach tetnicy szyjnej ponizej 50% oraz
braku objawoéw klinicznych ryzyko udaru jest sto-
sunkowo niskie (1-4%), natomiast relatywnie wy-
soka zapadalnos¢ na udar obserwowana jest przy
duzych zwezeniach, zwtaszcza objawowych. Bada-
nia poréwnujgce ryzyko udaru i ryzyko leczenia ope-
racyjnego pacjentow ze zwezeniem tetnic szyjnych,
wyraznie potwierdzity skutecznos¢ endartektomii
przy stenozie przekraczajacej 70% i wywotujacej ob-
jawy neurologiczne z zakresu zwezonego naczynia.
W Swietle wynikéw tych obserwacji endartektomia
jest wskazana u wszystkich chorych z objawowym
zwezeniem tetnicy szyjnej wynoszacym 70-99%.
Przy umiarkowanej stenozie (50-69%) powodujacej
objawy kliniczne, zabieg operacyjny moze by¢ wska-
zany u niektérych chorych bez powaznych zaburzen
neurologicznych. Powyzsze zalecenia odnoszg sie do
osrodkow chirurgicznych, w ktérych czestos¢ powi-
ktan okotooperacyjnych (kazdy rodzaj udaru lub zgon)
jest mniejsza niz 6%.

Endartektomia nie jest zalecana przy zwezeniu
tetnicy szyjnej ponizej 50%.

W profilaktyce pierwotnej — u chorych z bezobja-
wowym zwezeniem tetnic szyjnych, leczenie operacyj-
ne moze by¢ rozwazane jedynie w wyselekcjonowanej
grupie 0sob, przy stopniu zwezenia naczynia 60-99%
i ryzyku okotooperacyjnym nieprzekraczajagcym 3%
(7, 10].

Metode alternatywna do endartektomii o poréw-
nywalnej skutecznosci stanowi angioplastyka ze
stentowaniem. Przewaga zabiegu wewnatrznaczynio-
wego jest mniejsze ryzyko powiktan miejscowych.
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Czynniki ryzyka zwiazane ze stylem zycia

Poza farmakoterapia i leczeniem zabiegowym
duza wage w profilaktyce udaru przywiazuje sie do
poprawy stylu zycia pacjentéw. Do najwazniejszych
czynnikdw ryzyka udaru, ktére mozna modyfikowaé
w tym zakresie nalezg palenie tytoniu, naduzywanie
alkoholu, aktywnosé fizyczna, dieta oraz masa ciata.

Nikotynizm

Palenie tytoniu jest silnym, niezaleznym czynni-
kiem choréb naczyniowych, w tym takze udaru moz-
gu zaréwno niedokrwiennego, jak i krwotocznego.
Badania wykazaty, ze palacze s narazeni na ponad
dwukrotnie wigksze ryzyko udaru, przy czym ryzy-

ko to wzrasta znaczaco u 0s6b pala-
cych duzo [7, 10]. W profilaktyce udaru
silnie zaleca sie abstynencje od niko-
tyny, zwtaszcza u 0s6b obcigzonych
jednoczesnie innymi czynnikami ryzy-
ka (nadcisnienie tetnicze).

Alkohol

Doktadny zwigzek miedzy spozy-
ciem alkoholu a ryzykiem udaru mo-
zgu pozostaje niejasny. Uznaje sie,
ze naduzywanie alkoholu wptywa na
wzrost ryzyka udaru. Istniejg obser-
wacje, ze spozywanie umiarkowanych

Badania nad rodzinnym
wystepowaniem udaru
moézgu dostarczyty

dowodéw sugerujacych
pewne uwarunkowania
genetyczne tej choroby.

Wykazano wiekszy stopien
zgodnosci wystepowania
udaru wsréd par blizniat
monozygotycznych

niz wsréd blizniat
dizygotycznych.

ilosci etanolu (20—30g/dobe), zwtasz-
cza czerwonego wina, moze wptywac
korzystnie na gospodarke lipidowa i uktad krzepnie-
cia, a w konsekwencji obniza¢ ryzyko udaru [17, 18].
U os6b pijacych alkohol zaleca sie ograniczenie jego
spozycia najwyzej do 2 drinkéw dziennie u mezczyzn
i 1 u kobiet niebedacych w cigzy.

Aktywnosé fizyczna

Zwiekszenie aktywnosci fizycznej skutkuje zmniej-
szeniem zapadalnosci na schorzenia sercowo-naczy-
niowe, takze udar moézgu [19]. Rekomendowany jest
regularny wysitek fizyczny, umiarkowanie intensyw-
ny, przez min. 30 minut dziennie (szybki marsz, jog-
ging, jazda na rowerze, aerobik).

Dieta

Nie ma jednoznacznych dowodéw naukowych na
wptyw specyficznych produktéw zywnosciowych na
udar moézgu, jednak w profilaktyce tej choroby zale-
ca sie diete uboga w sdd i bogata w potas (sprzyja
redukcji nadcisnienia tetniczego), czeste spozywa-
nie owocoéw i warzyw oraz ograniczenie ttuszczéw
zwierzecych.

Otytos¢
Badania epidemiologiczne wykazaty, ze wzrost
masy ciata jest bezposrednio zwiazany z ryzykiem
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udaru [20]. Nalezy dazy¢ do zmniej-
szenia lub zlikwidowania otytosci,
szczegblnie, Zze jest ona znamiennie
powiazana z innymi czynnikami ryzy-
ka jak nadcisnienie tetnicze, hiperlipi-
demia, cukrzyca.

Najistotniejszymi
czynnikami ryzyka udaru,
ktére poddaja sie leczeniu

farmakologicznemu sg
nadcidnienie tetnicze,
choroby serca, cukrzyca,
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0

dyslipidemie, zaburzenia Podsumowanie The Seventh Report of the Joint National Committee on Prevention,

krzepniecia. W domenie Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood Pressure: the
. . . L . . JNC 7 report. JAMA. 2003, 289, 2560-2572.

leczenia Ch”urglcznego Czyrmlkl ryzyka choréb naczynio- 10. Goldstein L.B., Adams R., Alberts M.J. i wsp.: American Heart Asso-

ciation/American Stroke Association Stroke Council; Atherosclerotic
Peripheral Vascular Disease Interdisciplinary Working Group; Car-
diovascular Nursing Council; Clinical Cardiology Council; Nutrition,
Physical Activity, and Metabolism Council; Quality of Care and Out-

wych moézgu wystepujg powszechnie
i dotycza duzego odsetka populacji,
zwtaszcza w starszym wieku. Wiado-

pozostaja zabiegi zwezen
tetnic szyjnych i anomalii
naczyniowych.

mo, ze wiele z nich mozna skutecznie
eliminowac przez dziatania medyczne
lub popularyzacje zdrowego stylu zycia. Mechanizmy
profilaktyki udaru powinny zatem by¢ uswiadamiane
i upowszechniane w szerokim zakresie. Dziatania pro-
filaktyczne maja charakter interdyscyplinarny i pozo-
staja nie tylko w gestii neurologéw, ale takze lekarzy
pierwszego kontaktu, specjalistow wielu kierunkdw
internistycznych (kardiolodzy, diabetolodzy), rehabi-
litantow, chirurgbéw i innych specjalnosci. Wazna jest
takze edukacja spoteczna, szczegolnie w zakresie po-
pularyzacji zasad zdrowego stylu zycia. Przez wykry-
wanie i intensywne leczenie czynnikéw ryzyka mozna
w znaczacym stopniu ograniczy¢ zachorowalnosé na
udar moézgu oraz istotnie wptywac na jego naturalny
przebieg, zakres inwalidztwa po przebytym udarze
i Smiertelnos¢ z tego powodu.
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