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I Streszczenie

Udar mozgu jest jedna z gtéwnych przyczyn zgonéw na swiecie i gtdwna przyczyna niesprawnosci wsréd oséb dorostych.
Palenie papieroséw jest istotnym, niezaleznym i modyfikowalnym czynnikiem ryzyka udaru mézgu. Na catym swiecie zyje
okoto 50 min oséb, ktére przezyty udar, a rocznie z jego powodu umiera ponad 5 min chorych. Ustalono, ze ponad jedna
czwarta udaréw mézgu moze by¢ zwigzana z paleniem papieroséw. W odniesieniu do 0séb niepalacych najwieksza grupe
ryzyka stanowia palacze w srednim wieku. Ryzyko wzgledne udaru zwieksza sie wraz z liczba wypalanych papieroséw,
zalezy od rodzaju udaru i nie zalezy wyraznie od pfci. Coraz wiecej jest dowodoéw na to, ze palenie bierne jest rowniez
czynnikiem ryzyka udaru. Po zaprzestaniu palenia, w ciggu dwoch lat ryzyko wzgledne udaru znaczaco zmniejsza sie, by
po pieciu latach osiggna¢ wartos¢ ryzyka u oséb niepalacych. Potwierdza to zwigzek przyczynowo-skutkowy pomiedzy
paleniem papieroséw i zachorowaniem na udar. Uzaleznienie od nikotyny jest grozng dla zycia choroba, ktérej leczenie
powinni podejmowac lekarze wszystkich specjalnosci. Neurolodzy réwniez powinni mie¢ swéj wktad w rozpowszechnianiu
interwencji antynikotynowych u chorych po udarze mézgu. W przypadku pacjentéw po przebytym udarze mézgu koniecz-
ne jest wigczenie interwencji antynikotynowych do programoéw profilaktyki wtérnej i postepowania rehabilitacyjnego.
Potrzebna jest intensyfikacja dziatan i przyspieszenie pozadanych zmian réwniez w tym zakresie.

I Stowa kluczowe
udar mézgu, palenie tytoniu, uzaleznienie od nikotyny

Palenie tytoniu nalezy do najpowazniejszych wspdtczesnych
zagrozen cywilizacyjnych. Wynika to zaréwno z rozpo-
wszechnienia tego zjawiska, jak i strat ponoszonych przez
spoleczenstwo. To jeden z gtéwnych czynnikéw ryzyka cho-
rob uktadu krgzenia, uktadu oddechowego i nowotworéw.
Opublikowany w lutym 2008 roku raport WHO M-POWER
[1] wskazuje, ze kazdego roku palenie tytoniu przyczynia si¢
do ponad 5 mlIn zgonéw na $wiecie. Z badan przeprowadzo-
nych w 2000 roku wsrdéd ludnosci Polski wynika, ze palenie
tytoniu stanowilo potencjalna przyczyne 69 tys. zgondw,
z czego okoto 43 tys. byly to zgony przedwczesne (w wieku
35-69 lat). Szacuje sig, ze w Polsce pali obecnie 29% dorostej
populacji, co stanowi okolo 9 mln ludzi.

W ciggu minionych 30 lat obserwowano w Polsce stopnio-
we ograniczenie palenia tytoniu, jednak w ostatnich latach
zaznaczylo si¢ zmniejszenie tempa tego spadku, co wskazu-
je na dalsze niebezpieczne rozpowszechnianie si¢ palenia.
W okresie ostatnich 5 lat odsetek osob palacych obnizyt sie
zaledwie o okoto 2%. Odnotowano réznice zalezne od plci.
Udzial mezczyzn palacych tyton codziennie zmniejszyt sie
zauwazalnie o ponad 3% (z 34% do niespelna 31%), natomiast
wirod kobiet zaledwie o 1% (z 19% do 18%). Tyton pod rézna
postacia pali codziennie $rednio co czwarta dorosta osoba,
czesciej mezczyzni, mieszkancy miast i osoby o nizszym
statusie spotecznym i materialnym. Ponad 71% ludnosci
deklaruje, ze tytoniu nie pali, cho¢ prawie 30% tej grupy
stanowig tzw. dawni palacze, czyli osoby, ktére w przeszto-
$ci pality tyton codziennie przez okres co najmniej jednego
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roku. Palaczami nalogowymi sa najczesciej osoby w wieku
20-59 lat, a szczegdlnie czesto nalog ten wystepuje wiréd
0s0b czterdziestoletnich (w tej grupie wieku pali prawie
43% mezczyzn i 25% kobiet). Osoby silnie uzaleznione, tj.
palace co najmniej 20 papieroséw dziennie, stanowia 63%
ogétu palacych mezezyzn i 37% palacych kobiet. Nieznacz-
nie cze$ciej palaczami sa osoby zdrowe, bez powaznych
choréb w wywiadzie. Wynika to zapewne z faktu, ze osoby
obcigzone réznymi schorzeniami zmuszone s3 ze wzgledu
na swoj stan zdrowia do porzucenia natogu palenia [2]. Po-
mimo Ze ostatnie dane statystyczne wskazujg na korzystny
trend w zachowaniach zdrowotnych Polakéw, palenie tyto-
niu i uzaleznienie od nikotyny pozostaje ciagle powaznym
problemem spotecznym i zdrowotnym.

Udar mézgu jest jedng z gtéwnych przyczyn zgonéw
i gtéwna przyczyna niesprawnosci wérdd oséb dorostych.
Na calym $wiecie Zyje okolo 50 mln 0sdb, ktére przezyty
udar, a rocznie z jego powodu umiera ponad 5 mln cho-
rych [3]. Co 8 minut w Polsce kto$ doznaje udaru, a rocznie
notuje si¢ ponad 60 tys. przypadkéw takich zachorowan.
Standaryzowany wzgledem populacji europejskiej wspol-
czynnik zapadalnosci na pierwszy w zyciu udar szacuje sie
na 111/100 tys. os6b, a $redni wiek zachorowalno$ci wynosi
70 lat [4]. Do gléwnych czynnikéw ryzyka udaru zalicza
sie: zaawansowany wiek, nadci$nienie tetnicze, migotanie
przedsionkéw, cukrzyce, zaburzenia gospodarki lipidowej
oraz palenie tytoniu.

Palenie tytoniu jest najpowszechniejszym, modyfikowal-
nym czynnikiem ryzyka wystgpienia udaru moézgu, zwlasz-
cza u 0s6b mlodszych. Jest rowniez niezaleznym czynnikiem
zwigkszajacym dwukrotnie, a wg niektérych badan niemal
trzykrotnie, ryzyko wzgledne wystapienia udaru mézgu
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[3,4, 5, 6]. Wyniki metaanalizy 32 badan wykazaly dodatnia
zalezno$¢ pomiedzy paleniem papierosow a zwigkszeniem
ryzyka zachorowania na udar mézgu, przy czym ryzyko
wzgledne dla calej populacji okreslono na 1,5 (95% C.I.:
1,4-1,5) [7]. Ryzyko wzgledne udaru zwigksza si¢ wraz z licz-
ba wypalanych papieroséw. W prospektywnym badaniu
Framingham Heart Study wykazano, ze jest ono dwukrot-
nie wigksze u oséb wypalajacych powyzej 40 papierosdéw
dziennie w odniesieniu do oséb wypalajacych mniej niz
10 papieroséw w ciggu doby [8]. Z kolei podczas 10-letniej
obserwacji 26607 uczestnikéw badania populacji chinskiej
zaobserwowano najwigkszy stopien ryzyka udaru moézgu
zakonczonego zgonem wérdd mezczyzn wypalajacych ponad
15 papieroséw dziennie przez okres co najmniej 25 lat [9].

Wzrost ryzyka udaru zalezy réwniez od rodzaju udaru.
Dla udaru niedokrwiennego wynosi ok. 2, dla udaru krwo-
tocznego 1,3-1,4, a dla krwawienia podpajeczyndéwkowego
ok. 3. Zaobserwowano takze istotne roznice jego wartosci
w poszczegolnych grupach wiekowych. Najwieksze dotyczy
pacjentdéw ponizej 55. roku zycia, dla ktérych w przypadku
udaru niedokrwiennego warto$¢ ryzyka wzglednego wynosi
ok. 2,9, od 55. do 74. roku zycia zmniejsza si¢ do 1,8, a dla
chorych w wieku 75 lat i powyzej do 1,1 [7].

Palacze stanowia 30-40% wszystkich chorych na udar
mozgu [10,11]], a wedtug niektérych autoréw nawet jedna
czwarta wszystkich udaréw mozgu moze by¢ zwigzana z pa-
leniem tytoniu. Coraz wiecej dowoddw przemawia réwniez
za zwigkszeniem ryzyka zachorowania na udar wéréd pa-
laczy biernych, narazonych jedynie na dym srodowiskowy.
W kilku kontrolowanych badaniach wykazano, ze bierna
ekspozycjana dym tytoniowy spowodowana paleniem papie-
roséw przez wspoétmalzonka byla niezaleznym czynnikiem
ryzyka udaru niedokrwiennego mézgu (RR: 1,6-1,7) [12].
Po zaprzestaniu palenia ryzyko wzgledne udaru znaczaco
zmniejsza sie. W kohortowych prospektywnych badaniach
wykazano, ze 5 lat abstynencji zmniejsza ryzyko wystapienia
udaru o ponad potowe [9], a nawet pozwala na osiggniecie
poziomu charakterystycznego dla osob nigdy niepalacych [8].
Wyniki tych badan wyraznie potwierdzaja obecnos¢ zwiazku
przyczynowo-skutkowego pomiedzy paleniem papieroséw
a zachorowaniem na udar mozgu.

W odréznieniu od choroby niedokrwiennej serca, udar
mozgu jest choroba o zréznicowanej etiologii, co sprawia, ze
mechanizmy lezace u podstaw zwigzku pomiedzy paleniem
papierosow i wystapieniem udaru mézgu sg trudniejsze do
ustalenia. Wnioski sugerujace zwiazek palenia papieroséw
z wystapieniem udaru mézgu sa raczej pochodng analizy
badan nad wptywem palenia na uktad sercowo naczyniowy,
i cozatym idzie, po$rednio na mozliwo$¢ wystapienia udaru
mozgu [13].

Udowodniono, zZe bezpo$redni i krétkotrwaty wptyw pa-
lenia tytoniu polega na zwiekszeniu stezenia fibrynogenu,
nasileniu agregacji ptytek krwi [14], wzrosécie hematokrytu,
skurczu naczyn tetniczych i zmniejszeniu przeptywu méz-
gowego [15]. Przewlekle palenie tytoniu sprzyja rozwojowi
miazdzycy i tworzeniu zakrzepéw, co wtdrnie prowadzi do
lokalnej niedroznosci naczyn i powstawania materiatow
zatorowych. Caly patomechanizm jest wypadkowa wielo-
kierunkowych zaburzen i ma swoje zrédto w dysfunkcji
$rédbtonka naczyn krwionos$nych, niekorzystnej modyfikacji
profilu lipidowego, nasileniu procesu agregacji plytek krwi
i wewnatrznaczyniowego wykrzepiania oraz wystapieniu
lokalnych proceséw zapalnych [16, 17].

Wyniki badan wskazujg, ze u podioza wspomnianych po-
wyzej zmian lezy inaktywacja srédbtonkowej syntazy tlenku
azotu (endothelial NO synthase - eNOS) oraz zmniejszenie
zawartodci L-argininy. Konsekwencja tych zmian jest zmniej-
szenie produkeji tlenku azotu (NO), a to wiaze si¢ z kolei
zuposledzeniem reaktywnosci §ciany naczynia, ostabieniem
zdolnoéci jej rozkurczu i inicjacjg proceséw krzepniecia [18,
19]. Ma to istotne znaczenie, poniewaz u 0sob palacych stwier-
dza si¢ szereg dodatkowych wykladnikéw wskazujacych na
przesuniecie wewnetrznej homeostazy w kierunku procesu
wykrzepiania. Nalezg do nich: wzrost stezenia fibrynogenu
i trombiny, nasilona zdolnos$¢ stymulowanej i spontanicznej
agregacji plytek krwi oraz podwyzszony poziom stezenia
inhibitora aktywatora plazminogenu typu 1 (plazminogen
activator inhibitor-1 - PAI-1) [20, 21]. Dodatkowo, wdychany
wraz z dymem tytoniowym tlenek wegla (CO) sprzyja wzro-
stowi liczby erytrocytow i zwiekszeniu lepkosci krwi [17].

Istotnym mechanizmem toksycznego wptywu dymu tyto-
niowego jest nasilenie proceséw prooksydacyjnych w tkan-
kach oséb uzaleznionych. Dym tytoniowy zawiera znaczng
iloé¢ wolnych rodnikéw, ktoére bezposrednio lub posrednio
wzbudzaja procesy peroksydacji lipidow [22]. Palenie tytoniu
(13) powoduje zmniejszenie aktywnosci enzymu arylesterazy
i paraoksonazy, ktérych podstawowg funkcjg jest dziatanie
antyoksydacyjne i ich ochrona przed procesami utleniania
[23]. U o0sdb palacych czesto obserwuje si¢ profil lipido-
wy okreslany jako ,triada aterogenna”, charakteryzujaca
sie obnizonym stezeniem cholesterolu HDL (high density
lipoproteins - HDL) - frakgji lipoprotein o duzej gestosci,
podwyzszonym stezeniem lipoprotein o matej gestoéci (low
density lipoproteins — LDL) oraz podwyzszonym stezeniem
trojglicerydéw. Przy niedoborze arylesterazy i paraoksonazy
nadmiar utlenowanych LDL wychwytywany jest przez recep-
tory monocytéw, ktore w nastepnej kolejnosci przeksztalcaja
sie w makrofagi. Przeladowane lipidami krwi makrofagi
migruja przez uszkodzony $rédblonek do $ciany naczyn,
przeksztalcaja sie w komdrki piankowate i w ten sposéb
przyczyniaja sie do tworzenia blaszki miazdzycowej [24].

Uznanym markerem ogdlnoustrojowych zmian miaz-
dzycowych powiazanych z ryzykiem zachorowania na udar
niedokrwienny moézgu jest pogrubienie kompleksu intima-
-media (Intima-Media Thickness) w zewnatrzczaszkowym
odcinku tetnicy szyjnej. Wykazano, ze u 0s6b palacych pro-
ces ten jest wprost proporcjonalny do liczby wypalanych
papierosow, co posrednio wskazuje na przyspieszenie procesu
miazdzycowego w obszarze krazenia mézgowego [25].

Palenie papieroséw sprzyja réwniez rozwojowi przewle-
klego, subklinicznie przebiegajacego stanu zapalnego. We
krwi palaczy stwierdzono podwyzszony poziom leukocy-
tow i biatka C-reaktywnego (C-reactive protein), najbardziej
czulego markera reakeji zapalnych [26]. Wspdtwystepujacy
stres oksydacyjny i nasilona oksydacja LDL powoduje, ze
bialko CRP aktywnie uczestniczy w procesie powstawania
zmian miazdzycowych wplywajac na procesy metaboliczne
$rédblonka.

Udowodniono réwniez synergistyczne dzialanie palenia
papieroséw z innymi czynnikami ryzyka udaru. Najlepszym
tego przykladem jest 7-krotny wzrost ryzyka udaru u kobiet
palacych i przyjmujacych doustne $rodki antykoncepcyjne
w odniesieniu do 2-krotnie wigkszego ryzyka w przypad-
ku kobiet niepalacych i przyjmujacych antykoncepcije [27].
Opisano rowniez interakcje palenia tytoniu z nadcisnieniem
tetniczym [28] i z czynnikami genetycznymi [29].
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Wyniki badan epidemiologicznych wyraznie wskazuja, ze
palenie papieroséw zwieksza ryzyko zachorowania na udar
mozgu zwlaszcza u os6b mlodych. Moze to by¢ przyczyna
paradoksalnie lepszych wynikéw podczas oceny deficytu
neurologicznego przy zachorowaniu na udar mézgu. W jed-
nym z badan zaobserwowano, ze osoby palace papierosy
maja nieznacznie mniejszy stopien zaburzen neurologicznych
ocenianych w skali NIHSS (National Institute Stroke Scale)
oraz lepszy stan ogolny w skali GOS (Glasgow Outcome Scale).
Srednia wieku tych pacjentéw byta jednak znaczaco mniejsza
(63,4 +/- 11,3 vs 72,4+/-11,4 lat). W zwigzku z tym na fakt
lepszego stanu palaczy mogly sktadac sie rowniez dodatkowe
czynniki, jak mniejsza liczba dodatkowych obciazen chorobo-
wych czy wigksza plastycznosé moézgu [30]. Podobna sytuacja
dotyczy obserwacji wartosci glikemii w ostrej fazie udaru
modzgu. Pomimo ze palenie tytoniu przyczynia si¢ do wzrostu
poziomu glukozy w surowicy krwi, sprzyjajac rozwojowi insu-
linoopornosci, obserwowane $rednie warto$ci glikemii u pa-
laczy sa jednak nizsze niz u 0sdb niepalacych. Jest to zapewne
réwniez efekt roznicy wieku, gdyz, jak wiadomo, czestosé
wystepowania zaburzen gospodarki weglowodanowej jest
najwieksza wérdd oséb starszych [31]. Wlasciwa interpretacja
tych obserwacji nie ma wptywu na niepodwazalne dowody
negatywnego zwiazku palenia papieroséw z udarem moézgu.

Problem tytoniu nalezy ujmowac przede wszystkim w sze-
rokim kontekscie choréb niezakaznych. Przewlekte choroby
niezakazne stanowig od lat najwazniejszy problem zdrowot-
ny, spoleczny i ekonomiczny. Obecna sytuacja w zakresie
palenia tytoniu w Polsce wymaga opracowania nowej stra-
tegii, ktéra bytaby zgodna z krajowymi potrzebami i zhar-
monizowana ze standardami Unii Europejskiej i Swiatowej
Organizacji Zdrowia. Dzialania w tym celu podejmowane
powinny by¢ wiec kompleksowe i spojne. W polityce anty-
tytoniowej pozostaje jeszcze wiele obszaréw wymagajacych
wytezonych dziatan. Nalezy przede wszystkim poprawié
strategie pomocy w zaprzestawaniu palenia. Niezwykle istot-
ne jest upowszechnienie wsrdd lekarzy znajomosci prostych
interwencji antynikotynowych. Uzaleznienie od nikotyny
jest grozng dla Zycia choroba, ktérej leczenie powinni po-
dejmowac lekarze wszystkich specjalnosci, takze neurolo-
dzy. W przypadku pacjentéw po przebytym udarze mézgu
konieczne jest wlgczenie interwencji antynikotynowych do
programéw profilaktyki wtdrnej i postepowania rehabilita-
cyjnego. Potrzebna jest intensyfikacja dziatan i przy$piesze-
nie pozgdanych zmian réwniez na tym obszarze.
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Tobacco smoking as cerebral stroke risk factor

I Abstract

Cerebral stroke is among the leading causes of deaths worldwide, and the main cause of disability among adults. Cigarette
smoking is an important, independent and modifiable risk factor of cerebral stroke. There are approximately 50 million
stroke survivors worldwide, and more than 5 million people annually die of stroke. It has been established that more than
one fourth of cases of cerebral stroke may be related with cigarette smoking. With respect to non-smokers, the largest
group at risk are middle-age smokers. The relative risk of stroke increases with the number of cigarettes smoked, depends
on the type of stroke, and does not clearly depend on gender. There is increasing evidence that passive smoking is also
a risk factor of stroke. After cessation of smoking, within two years, the relative risk of stroke significantly decreases, and
after five years reaches the value observed among non-smokers. This confirmed the cause-effect relationship between
cigarette smoking and undergoing a stroke. Addiction to nicotine is a disease which is life threatening, the treatment of
which should be undertaken by physicians of all specialties. Neurologists should also contribute to the dissemination of
anti-nicotine interventions in patients who had undergone cerebral stroke. In these patients it is necessary to introduce
anti-nicotine interventions into the programmes of secondary prophylaxis and rehabilitation procedure. An intensification
of actions and acceleration of the desired changes in this area are also necessary.
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