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UDARY MÓZGU U STARSZYCH KOBIET — CZYNNIKI RYZYKA I ROKOWANIE

WSTÊP

Powszechnie uwa¿a siê, ¿e okreœlenie „cho-
roby uk³adu kr¹¿enia” dotyczy choroby wie-
ñcowej i chromania przestankowego. Po-
wszechna jest równie¿ opinia, ¿e na te choroby
zapadaj¹ g³ównie mê¿czyŸni. Ma³a jest œwiado-
moœæ tego, ¿e do chorób kr¹¿enia nale¿y rów-
nie¿ udar mózgu, z powodu którego umiera na
œwiecie oko³o 5 milionów ludzi, z czego a¿ 60%
stanowi¹ kobiety (BONITA 1992). Kobiety w
rzeczywistoœci obawiaj¹ siê raka piersi, raka
narz¹dów rodnych czy powik³añ oko³oporodo-
wych, a ma³o uwagi zwracaj¹ na zagro¿enia ze
strony uk³adu kr¹¿enia. Co 9-ta kobieta w ci¹gu
swojego ¿ycia zapada na raka piersi, a co 25-ta
umiera z tego powodu, natomiast co 3 kobieta
umiera z powodu choroby niedokrwiennej
serca, a co 6 z powodu udaru mózgu
(AMERICAN HEART ASSOCIATION 1997).

Mê¿czyŸni zapadaj¹ na udar mózgu czê-
œciej, bo a¿ o 30%, ni¿ kobiety. NajwyraŸniej

jest zaznaczona przewaga liczebna mê¿czyzn
w wieku pomiêdzy 55 a 75 rokiem ¿ycia. Do 55
lat udary wystêpuj¹ rzadko u obu p³ci. Ponie-
wa¿ zapadalnoœæ na udary wzrasta wybitnie po
65 roku ¿ycia, a kobiety ¿yj¹ o oko³o 10 lat
d³u¿ej ni¿ mê¿czyŸni, udar staje siê g³ówn¹
przyczyn¹ zgonów starszych kobiet. A¿ 16% ko-
biet umiera z powodu udaru, a dla porównania
tylko 8% mê¿czyzn (BONITA 1992).

Udar mózgu jest nie tylko czêst¹ przyczyn¹
œmierci. Wiele badañ epidemiologicznych wy-
kaza³o, ¿e kobiety choruj¹ na udar ciê¿ej, a —
o ile go prze¿yj¹ — czêœciej pozostaj¹ niespraw-
ne, czêœciej trafiaj¹ do domów opieki, czêœciej
siê u nich rozwija depresja i otêpienie pouda-
rowe. Poniewa¿ w ci¹gu najbli¿szych 20 lat
œrednia wieku wyd³u¿y siê do 80-90 lat, zwiêk-
szy siê wp³yw udarów na losy kobiet (BOUSSER
1999).

CZYNNIKI RYZYKA UDARU MÓZGU

Wiek jest najgroŸniejszym czynnikiem ryzy-
ka, jednak¿e poza tym istnieje wiele innych
czynników, które mo¿na modyfikowaæ, aby
unikn¹æ udaru, a tym samym poprawiæ spraw-
noœæ kobiet w wieku starszym. Utrzymanie do-
brego zdrowia poprzez profilaktykê chorób
naczyniowych przyczynia siê nie tylko do spad-
ku ryzyka choroby wieñcowej i udaru mózgu,

ale równie¿ ma wp³yw na przebieg tych cho-
rób. Osoby np. z leczonym nadciœnieniem têt-
niczym czy kontrolowan¹ cukrzyc¹ je¿eli na-
wet zachoruj¹ na udar, to przebieg jego jest l¿-
ejszy i niesprawnoœæ po chorobie mniejsza ni¿
u osób, które tych stanów nie lecz¹. Dlatego
profilaktyka chorób naczyniowych, tak czêsto
bagatelizowana przez kobiety, jest dla nich bar-
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dzo wa¿na i zwiêksza szansê na unikniêcie uda-
ru lub wyzdrowienie (SACCO i wspó³aut.
1997).

Najwa¿niejszym czynnikiem ryzyka udaru
jest nadciœnienie têtnicze. Stwierdzane jest
ono u 50–70% chorych z udarem. Zarówno nie-
prawid³owe ciœnienie skurczowe, jak i rozkur-
czowe, zwiêksza ryzyko udaru i to niezale¿nie
od wieku. Nie wykazano, aby nadciœnienie têt-
nicze by³o silniejszym czynnikiem ryzyka u ko-
biet ni¿ u mê¿czyzn. Leczenie nadciœnienia ob-
ni¿a ryzyko udaru mózgu u obu p³ci w sposób
podobny, a¿ o 40%. Leki z wszystkich czterech
podstawowych grup, a wiêc diuretyki, beta ad-
renolityki, blokery kana³ów wapniowych czy
inhibitory konwertazy, s¹ skuteczne, a wybór
leczenia zale¿y od lekarza. Nie wykazano te¿,
aby jakieœ leki obni¿aj¹ce ciœnienie krwi by³y
szczególnie korzystne czy niekorzystne dla ko-
biet. Tak wiêc, kobiety powinny leczyæ nadciœ-
nienie, nawet je¿eli jest ono niewielkie i nawet
wtedy, gdy zostanie rozpoznane w wieku po-
wy¿ej 70 czy 80 lat (FOTHERBY i PANAYIOTOU
1999, STAESSEN i WANG 2001).

Cukrzyca jest niezale¿nym czynnikiem ry-
zyka wszystkich chorób naczyniowych, a wiêc
i udaru. Wystêpuje u 10–15% chorych z uda-
rem. Kobiety choruj¹ce na cukrzycê maja wiêk-
sze ryzyko udaru (1,7) ni¿ mê¿czyŸni (1,4). Le-
czenie cukrzycy zmniejsza ryzyko udaru. Cho-
rzy z cukrzyc¹ maja na ogó³ ciê¿sze udary i czê-
œciej z tego powodu umieraj¹. Udar czêsto do-
prowadza do zaburzeñ metabolizmu glukozy,
nawet u osób bez cukrzycy, ale stany te s¹
szczególnie trudne do opanowania u osób ze
Ÿle leczon¹ chorob¹ (GORELICK i wspó³aut.
1999).

Zaburzenia gospodarki lipidowej, a wiêc
wysokie stê¿enie cholesterolu i jego frakcji
LDL czy trójglicerydów, s¹ bardzo wa¿nym i
pierwszoplanowym czynnikiem ryzyka choro-
by niedokrwiennej. Nie wykazano prostego
zwi¹zku pomiêdzy stê¿eniem lipidów we krwi
a udarem. Jednak¿e nale¿y pamiêtaæ, ¿e udar
jest chorob¹ wieku starszego, a z wiekiem spa-
da stê¿enie lipidów we krwi. Mia¿d¿yca, która
jest równie¿ wa¿n¹ przyczyn¹ udarów, rozwija
siê ju¿ od m³odoœci i pocz¹tek zmian w naczy-
niach wywo³any wysokim stê¿eniem lipidów
we krwi mo¿e mieæ miejsce na wiele lat przed
udarem. A¿ 20% kobiet doros³ych i 17% mê¿-
czyzn ma stê¿enie cholesterolu powy¿ej 240
mg% we krwi (SACCO i wspó³aut. 1997). Wiele
badañ klinicznych negowa³o wp³yw obni¿ania
stê¿enia cholesterolu we krwi na spadek zapa-

dalnoœci na udar. Niedawne badania
(ROSENDORFF 1998) wykaza³y, ¿e u osób po za-
wale serca, które przyjmowa³y statyny (g³ów-
nie simwastatynê lub prawastatynê), zmniej-
szy³o siê wystêpowanie nie tylko kolejnych in-
cydentów wieñcowych, ale równie¿ i udarów
mózgu. Efekt ten by³ wyraŸnie zaznaczony jed-
nak tylko u mê¿czyzn (spadek ryzyka o 24%, u
kobiet tylko o 11%). Wynika³o to prawdopo-
dobnie z faktu i¿, w badanych grupach by³a wy-
raŸna przewaga mê¿czyzn, a nieliczne kobiety
by³y w wieku poni¿ej 65 lat, tzn. wtedy gdy za-
padaj¹ one rzadziej na udar. Ostatnie badania z
u¿yciem simwastatyny, przeprowadzone na
grupie oko³o 20000 osób z du¿ym ryzykiem
chorób naczyniowych, a wiêc z przebytym ju¿
zawa³em serca, chorob¹ naczyñ obwodowych,
udarem, cukrzyc¹, pal¹cych papierosy, z nad-
ciœnieniem têtniczym wykaza³o, ¿e statyna ta
przyjmowana w dawce 40 mg/dobê przez 5 lat
obni¿a ryzyko udaru o oko³o 40%. W grupie tej
znajdowa³o siê oko³o 25% osób wieku w powy-
¿ej 65 lat i oko³o 25% kobiet. Po raz pierwszy
wykazano wiêc skutecznoœæ statyn w profilak-
tyce udarów u starszych kobiet z du¿ym ryzy-
kiem tej choroby (HEART PROTECTION STUDY
COLLABORATIVE GROUP 2002).

Migotanie przedsionków jest odpowie-
dzialne za po³owê udarów o etiologii zatoro-
wej pochodzenia sercowego. Czêstoœæ migota-
nia przedsionków wzrasta wraz z wiekiem. W
populacji powy¿ej 70 lat a¿ 10% ma migotanie
przedsionków. Mê¿czyŸni choruj¹ czêœciej, ale
to kobiety czêœciej doznaj¹ udaru na tym tle.
Szczególnie na wyst¹pienie udaru nara¿one s¹
osoby z migotaniem przedsionków i innymi
czynnikami ryzyka udaru np. przebytym ju¿
udarem, zawa³em serca, nadciœnieniem têtni-
czym, niewydolnoœci¹ kr¹¿enia. Udowodnio-
no, ¿e doustne antykoagulanty obni¿aj¹ ryzyko
wyst¹pienia udaru o 60%, niezale¿nie od p³ci.
Ka¿da osoba, która ma migotanie przedsion-
ków i dodatkowe czynniki ryzyka lub ma tylko
migotanie przedsionków i jest w wieku powy-
¿ej 65 lat, powinna przyjmowaæ antykoagulan-
ty w celu profilaktyki zatoru mózgu. Mimo tych
wytycznych okazuje siê, ¿e kobiety rzadziej ni¿
mê¿czyŸni przyjmuj¹ te leki (THOMSON i
wspó³aut. 2000).

Przebycie zawa³u serca zwiêksza ryzyko
udaru. Mimo, ¿e zawa³ serca wystêpuje zdecy-
dowanie czêœciej u mê¿czyzn ni¿ u kobiet, w
ci¹gu 6 lat od zawa³u a¿ 13% kobiet doznaje
udaru mózgu, a tylko 9% mê¿czyzn. Nasuwa to
bardzo praktyczny wniosek — kobiety po zawa-
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le powinny ze szczególn¹ trosk¹ leczyæ wszel-
kie czynniki ryzyka chorób naczyniowych
(BOUSSER 1999)

Przebycie udaru mózgu czy przemijaj¹cych
zaburzeñ kr¹¿enia mózgowego, niesie te¿ gro-
Ÿbê wyst¹pienia ponownego udaru. W ci¹gu 5
lat od udaru niedokrwiennego a¿ 40% chorych
doznaje drugiego udaru, a 15% zawa³u serca.
Ponadto 15% umiera z powodu ró¿nych cho-
rób naczyniowych. Nawet po udarze krwo-
tocznym a¿ 19% osób doznaje drugiego udaru
w ci¹gu 5 lat. Nie zaobserwowano jednak ró¿-
nic w podatnoœci na nawroty pomiêdzy kobie-
tami a mê¿czyznami (SANDERCOCK i TANGKA-
NAKUL 1997, YAMAMOTO i BOGOUSSLAVSKY
1998). Powtórnemu udarowi mo¿na zapobie-
gaæ. W wiêkszoœci udarów niedokrwiennych
stosuje siê leki przeciwp³ytkowe, g³ównie aspi-
rynê w dawce 75–300 mg/dobê. Jeszcze do
bardzo niedawna panowa³ pogl¹d, ¿e aspiryna
jest skuteczna, ale tylko u mê¿czyzn. Ten mylny
wniosek wyp³yn¹³ z jednego z pierwszych ba-
dañ oceniaj¹cych profilaktyczn¹ rolê aspiryny.
W grupie badanej, której podawano aspirynê
by³o ma³o kobiet i o ile u mê¿czyzn korzyœæ z za-
stosowanego leczenia osi¹gnê³a znamiennoœæ
statystyczn¹, o tyle u kobiet nie. Nastêpne bada-
nia przeprowadzone na liczniejszej próbie wy-
kaza³y korzystny wp³yw aspiryny w profilakty-
ce udaru u obu p³ci. Jednak¿e to pierwsze
stwierdzenie jest ci¹gle powtarzane, oczywiœ-
cie nie w pismach naukowych, ale przez leka-
rzy praktykuj¹cych. Inne leki przeciwp³ytko-
we, jak tiklopidyna, klopidogrel czy dipiryda-
mol, s¹ ze wzglêdu na swoj¹ cenê rzadziej sto-
sowane, ale skutecznoœæ ich u kobiet i mê¿-
czyzn jest zbli¿ona (BORNSTEIN 2001, EASTON
2001).

Antykoagulanty doustne zalecane s¹ we
wtórnej profilaktyce u osób z udarem niedo-
krwiennym na tle zatoru pochodzenia serco-
wego, najczêœciej z migotaniem przedsionków.
Jak ju¿ wy¿ej wspomnieliœmy skutecznoœæ tych
leków jest podobna u obu p³ci.

Udowodnion¹ skutecznoœæ w profilaktyce
nawrotów udaru ma leczenie chirurgiczne (en-
darterektomia) stosowane u osób ze zwê¿e-
niem têtnicy szyjnej po stronie udaru powy¿ej
70%. Wykazano jednak¿e, ¿e groŸba powik³añ
w czasie zabiegu jest o 10%, a po zabiegu 2,4
razy wiêksza u kobiet ni¿ u mê¿czyzn. Dlatego
niektórzy zalecaj¹, aby do zabiegu chirurgicz-
nego kierowaæ kobiety o rzeczywiœcie bardzo
du¿ym ryzyku powtórnego udaru, tzn. ze zwê-
¿eniem têtnicy co najmniej 90%. Podobne wy-

niki uzyskano z badañ, gdy operowano têtnice
szyjne u osób, które mia³y zwê¿enie têtnic, ale
jeszcze nie mia³y ¿adnych klinicznych obja-
wów mózgowych (tzw. asymptomatyczne
zwê¿enie têtnic; badanie przeprowadza siê u
osób przed operacjami kardiochirurgicznymi
czy innymi du¿ymi zabiegami). Je¿eli zwê¿enie
przekracza 60%, to u mê¿czyzn uzyskuje siê
66% zmniejszenia ryzyka udaru w ci¹gu 5 lat, a
u kobiet tylko 17%. Ró¿ne s¹ pogl¹dy
t³umacz¹ce to zjawisko. Wydaje siê, ¿e wa¿n¹
rolê odgrywa budowa œciany naczynia. Naczy-
nia kobiet s¹ wê¿sze, a wiêc trudniejsze do
przeprowadzenia zabiegu i ³atwiej po urazie
dochodzi do ich skurczu i tworzenia siê skrze-
pu (BARNET i wspó³aut. 1998).

Alkohol zwiêksza ryzyko udaru 1,6–1,8
razy. Nadu¿ywanie alkoholu prowadzi do nie-
doborów metabolicznych, uszkodzenia
œródb³onka naczyñ, nadciœnienia, a tym samym
przyspiesza rozwój mia¿d¿ycy. Alkohol w du-
¿ych iloœciach prowadzi do zaburzeñ rytmu
serca. To wszystko zwiêksza ryzyko udaru nie-
dokrwiennego. Alkohol w du¿ych iloœciach po-
woduje te¿ uszkodzenie w¹troby i przyczynia
siê do powstania zmian w uk³adzie krzepniê-
cia, co w po³¹czeniu ze zmianami w naczyniach
zwiêksza ryzyko udaru krwotocznego. Kobiety
metabolizuj¹ alkohol wolniej ni¿ mê¿czyŸni i
d³u¿ej zatrzymuj¹ go w organizmie, st¹d te¿
uwa¿a siê, ¿e niekorzystny wp³yw alkoholu
ujawnia siê u kobiet nadu¿ywaj¹cych alkoholu
wczeœniej, ni¿ u mê¿czyzn (patrz art. KASPERO-
WICZ-D¥BROWIECKEJ w tym zeszycie
KOSMOSU). Z drugiej strony, czêsto s³yszymy
o korzystnym dzia³aniu alkoholu w zapobiega-
niu zmian mia¿dzycowych i chorób z ni¹
zwi¹zanych. Spo¿ywanie przez mê¿czyzn
oko³o 30 g alkoholu, a przez kobiety 15 g dzien-
nie zmniejsza ryzyko zawa³u i udaru mózgu.
Wydaje siê, ¿e nie tylko czerwone wino ma ten
korzystny wp³yw, ale te¿ wódka i piwo. Picie al-
koholu nie jest zalecan¹ metod¹ profilaktyki,
gdy¿ bardzo ³atwo mo¿na przekroczyæ dawkê
terapeutyczn¹ i popaœæ w uzale¿nienie
(GORELICK 1997, ALBERS i wspó³aut. 1999).

Palenie papierosów, ze wzglêdu na swoj¹
powszechnoœæ, jest jednym z najwa¿niejszych
czynników ryzyka udaru, który mo¿na usun¹æ.
Obni¿enie czêstoœci palenia w spo³eczeñstwie
przyczynia siê niew¹tpliwie do spadku zapa-
dalnoœci na choroby naczyñ. Czynniki toksycz-
ne zawarte w papierosach uszkadzaj¹
œródb³onek naczyñ. Papierosy powoduj¹ te¿
wzrost fibrynogenu, a tym samym zwiêkszaj¹
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podatnoœæ na tworzenie siê zakrzepów. Kobie-
ty s¹ bardziej podatne na szkodliwe dzia³anie
papierosów ni¿ mê¿czyŸni. Ryzyko udaru u
pal¹cych kobiet wzrasta dwukrotnie, a u mê¿-
czyzn pó³tora razy. Ryzyko zwi¹zane z pale-
niem wzrasta wraz z liczb¹ wypalanych papie-
rosów i z wiekiem. Jednoczesne palenie papie-
rosów i przyjmowanie œrodków antykoncep-
cyjnych te¿ zwiêksza ryzyko. Przerwanie pale-
nia stopniowo zmniejsza ryzyko i to niezale-
¿nie od d³ugoœci palenia. Trzeba jednak pamiê-
taæ, ¿e zmiany w naczyniach u d³ugo pal¹cych
mog¹ byæ ju¿ bardzo zaawansowane. Przerwa-
nie palenia powoduje zahamowanie ich nara-
stania, ale nie ust¹pienie (GORELICK 1997,
PEARSON i wspó³aut. 2002).

Wysi³ek fizyczny jest udowodnionym czyn-
nikiem obni¿aj¹cym ryzyko chorób naczynio-
wych. Powoduje on spadek wagi cia³a, spadek
stê¿enia cholesterolu we krwi i spadek ciœnie-

nia krwi. Pozytywnie te¿ wp³ywa na metabo-
lizm glukozy. Regularny wysi³ek trwaj¹cy
30–40 min. 4–5 razy w tygodniu (bieganie,
p³ywanie, gimnastyka, taniec, szybki spacer)
obni¿a ryzyko chorób naczyniowych o
30–40%. Wiêkszoœæ badañ w tym zakresie prze-
prowadzono u mê¿czyzn, ale nie ma powodu
s¹dziæ, ¿e aktywny tryb ¿ycia nie przynosi ko-
rzyœci równie¿ u kobiet (GORELICK 1997,
PEARSON i wspó³aut. 2002).

Nadwaga i oty³oœæ s¹ niezale¿nymi czynni-
kami ryzyka udaru u kobiet, w mniejszym
stopniu u mê¿czyzn. Oty³oœæ (ang. body mass
index — BMI powy¿ej 32) zwiêksza ryzyko
udaru u kobiet a¿ 2,4 razy (BOUSSER 1999).

Kobiety nie tylko ró¿ni¹ siê od mê¿czyzn re-
akcj¹ na czynniki ryzyka udaru i na ich leczenie,
ale choruj¹, jak ju¿ wspomnieliœmy we wstêpie,
inaczej ni¿ mê¿czyŸni (HOLROYD- LEDUC i
wspó³aut. 2000, LEVEILLE i wspó³aut. 2000).

PRZEBIEG KLINICZNY, ŒMIERTELNOŒÆ I NIESPRAWNOŒÆ PO UDARZE MÓZGU

W latach 1996–2002 obserwowaliœmy w
naszej klinice 1232 przypadki udarów mózgu,
W grupie tej by³o 658 kobiet i 574 mê¿czyzn.
Kobiety by³y starsze i œredni ich wiek wynosi³
74 lata, a mê¿czyzn 68 lat. Ogólna szpitalna
œmiertelnoœæ, a tak¿e w badaniach katamne-
stycznych po 3 miesi¹cach i roku od wyst¹pie-
nia udaru, by³a wy¿sza wœród kobiet ni¿ wœród
mê¿czyzn, (odpowiednio w %: 22 vs. 17, 14 vs.
8, 15 vs. 7). Analizuj¹c przyczyny tego zjawiska
podzieliliœmy chorych na 2 grupy: do 55 roku
¿ycia i po 55 roku. Wiek 55 lat jest œrednim wie-
kiem, kiedy kobiety s¹ ju¿ po menopauzie.

Do 55 roku ¿ycia zarejestrowaliœmy tylko
58 przypadków udarów u kobiet i 100 u mê¿-
czyzn. W wieku powy¿ej 55 lat by³o 600 kobiet
i 474 mê¿czyzn. W grupie do 55 roku ¿ycia
roz³o¿enie najwa¿niejszych czynników ryzyka
udaru by³o podobne wœród kobiet i mê¿czyzn i
odpowiednio wynosi³o w %: nadciœnienie 63
vs. 51, migotanie przedsionków 3 vs. 4, niewy-
dolnoœæ kr¹¿enia 7 vs. 12, zawa³ serca 3,4 vs. 15,
cukrzyca 8,5 vs. 9, palenie papierosów 62 vs.
63, nadu¿ywanie alkoholu 10 vs. 17. Natomiast
w grupie po 55 roku ¿ycia zaznaczy³y siê wyra-
Ÿne ró¿nice. U kobiet czêœciej wystêpowa³o mi-
gotanie przedsionków (30% vs. 18%), niewy-
dolnoœæ kr¹¿enia (26% vs. 20%), a rzadziej
zawa³ serca (11% vs. 23%) i chromanie prze-
stankowe (2,5% vs. 8,5%). Cukrzyca by³a tak
samo czêsta wœród kobiet, jak i mê¿czyzn

(oko³o 20%). Starsze kobiety mniej pali³y (12%
vs. 30%) i rzadziej nadu¿ywa³y alkoholu (2,55%
vs. 8,5%). Przebieg kliniczny udaru by³ te¿ inny
u m³odych i u starszych kobiet, w porównaniu
z mê¿czyznami w tych samych przedzia³ach
wiekowych. U m³odych kobiet udary by³y l¿ej-
sze ni¿ u mê¿czyzn. A¿ 80% kobiet mia³o zacho-
wan¹ pe³n¹ œwiadomoœæ przy przyjêciu (mê¿-
czyzn 70%), 2% kobiet i a¿ 17% mê¿czyzn mia³o
udar obejmuj¹cy ca³y obszar unaczynienia
pó³kulowego mózgu (wa¿ne wskaŸniki ciê¿ko-
œci udaru). Mniej kobiet zmar³o w szpitalu (8%
vs. 16%). ¯adna z kobiet nie umar³a w ci¹gu na-
stêpnych 3 miesiêcy i roku od chwili wyst¹pie-
nia udaru, w porównaniu z 5% mê¿czyzn. Nato-
miast w wieku powy¿ej 55 lat kobiety mia³y ciê-
¿sze udary. Wiêcej kobiet mia³o przy przyjêciu
zaburzenia œwiadomoœci (44% vs. 33%) i udary
obejmuj¹ce ca³¹ pó³kulê mózgu (18% vs. 10%).
Wiêcej kobiet ni¿ mê¿czyzn zmar³o w szpitalu
(24% vs. 18%), po 3 miesi¹cach (16% vs .9%) i
po roku (17% vs. 9%) (dane niepublikowane).
W innej analizie, któr¹ przeprowadziliœmy na
podstawie bazy danych chorych leczonych w
ramach badania International Stroke Trial
(INTERNATIONAL STROKE TRIAL COLLABORA-
TIVE GROUP 1997) wykazaliœmy, ¿e po 6 mie-
si¹cach od udaru wiêcej mê¿czyzn ni¿ kobiet
odzyskuje pe³n¹ samodzielnoœæ (27% vs. 23%)
(dane nieopublikowane).
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Podsumowuj¹c tê czêœæ kliniczn¹, mo¿na
wyraŸnie zauwa¿yæ, ¿e kobiety przed 55 ro-
kiem ¿ycia doznaj¹ udaru maj¹c takie samo
obci¹¿enie czynnikami ryzyka jak mê¿czyŸni,
ale udary s¹ u nich l¿ejsze. Po 55 roku ¿ycia
mimo, ¿e kobiety pal¹ mniej papierosów i pij¹
mniej alkoholu choruj¹ na udar ciê¿ej ni¿ mê-
¿czyŸni. Ten ciê¿szy przebieg choroby mo¿na
czêœciowo wyt³umaczyæ wiekiem, ale nasuwa
siê te¿ podejrzenie, ¿e inne czynniki ni¿ wiek
zmieniaj¹ podatnoœci kobiet na udar mózgu.
Jednym z czynników mo¿e byæ menopauza i
obni¿enie w organizmie stê¿enia estrogenów.
Uwa¿a siê, ¿e estrogeny mog¹ zapobiegaæ roz-
wojowi i postêpowi chorób neurologicznych

zwi¹zanych z wiekiem m.in. udarowi, otêpie-
niu naczyniowemu, chorobie Alzheimera, cho-
robie Parkinsona. Potencjalne dzia³anie
ochronne jest wielokierunkowe (patrz art.
GRABOWSKIEJ w tym zeszycie KOSMOSU). Es-
trogeny korzystnie wp³ywaj¹ na reaktywnoœæ
naczyniow¹, chroni¹c przed rozwojem nadciœ-
nienia i jego nastêpstwami, obni¿aj¹ stê¿enie li-
pidów we krwi i spowalniaj¹ proces mia¿d¿y-
cy. Estrogeny mog¹ mieæ dzia³anie neuropro-
tekcyjne, gdy¿ wykazuj¹ dzia³anie neurotro-
ficzne, poprawiaj¹ przekaŸnictwo nerwowe,
wykazuj¹ dzia³anie antyoksydacyjne i hamuj¹
aktywnoœæ aminokwasów pobudzaj¹cych
(STEIN 2001, HURN i MACRAE 2000).

WP£YW HORMONALNEJ TERAPII ZASTÊPCZEJ I DOUSTNYCH ŒRODKÓW
ANTYKONCEPCYJNYCH NA PRZEBIEG UDARU MÓZGU

Teoria o korzystnym wp³ywie estrogenów
na rozwój mia¿d¿ycy i tym samym na wystêpo-
wanie chorób naczyniowych mózgu, zosta³a
ostatnio zachwiana po opublikowaniu (SIMON
i wspó³aut. 2001) wyników badañ HERS (ang.
The Heart and Estrogen-Progestin Replace-
ment Study) i Women’s Health Intiative
(WRITING GROUP FOR WOMEN’S HEALTH
INTIATIVE INVESTIGATORS 2002). O ile w pierw-
szym badaniu nie wykazano korzystnego
wp³ywu estrogenu na wystêpowanie udaru, o
tyle w tym drugim wydaje siê, ¿e estrogen z me-
droksyprogesteronem nawet zwiêksza ryzyko
udaru (na 10 000 leczonych przez rok jest o 8
udarów i 7 zawa³ów serca wiêcej). Wprawdzie
ten wzrost jest marginalny, ale na pewno na
obecnym etapie nie mo¿na rekomendowaæ
hormonalnej terapii zastêpczej jako œrodka
s³u¿¹cego do profilaktyki udaru. Nie mo¿na
jednak na podstawie tych badañ zupe³nie zane-
gowaæ korzystnego wp³ywu estrogenów na
profilaktykê i przebieg udaru. Je¿eli spojrzymy
na grupy kobiet w³¹czonych do tych badañ, to
od razu mo¿na zauwa¿yæ, ¿e s¹ one znacznie
starsze ni¿ kobiety w okresie menopauzy. Je-
¿eli ju¿ wczeœniej wyst¹pi³y u nich zmiany mia-
¿d¿ycowe (takich badañ nie by³o, a wiadomo,
¿e mia¿d¿yca postêpuje wraz z wiekiem), to
trudno siê spodziewaæ cofniêcia zmian. Hor-

monalna terapia wp³ywaj¹c na uk³ad krzepniê-
cia mo¿e potencjalnie przyczyniæ siê u do uda-
ru czy zawa³u osób z mia¿d¿yc¹. Przy wcze-
snym podaniu tych leków sytuacja mo¿e byæ
inna. Równie¿ nie ma danych, jak przechodzi³y
udar osoby, które przedtem stosowa³y terapiê
zastêpcz¹. Niewykluczone, ¿e udar jest u nich
l¿ejszy. Tak wiêc, wiele jeszcze problemów do-
tycz¹cych terapii zastêpczej pozostaje do wyja-
œnienia.

Osobnym zagadnieniem jest ryzyko udaru
zwi¹zane z przyjmowaniem doustnych œrod-
ków antykoncepcyjnych (DŒA). Udary wœród
m³odych kobiet s¹ rzadkie — 2–4/100 000 w
wieku 20 lat i 20–40/100 000 w wieku 40 lat.
Rzeczywiœcie DŒA s¹ przyczyn¹ 15% udarów u
m³odych kobiet. Ryzyko jest zwi¹zane z dawk¹
hormonu. Przy dawce 50 �g wynosi 5,3, a przy
dawce 30 �g 1,8. Ryzyko wzrasta u kobiet z za-
burzeniami krzepniêcia, pal¹cych, z migren¹ i
nadciœnieniem. Po odjêciu tych osób z wyso-
kim ryzykiem mo¿na przyj¹æ, ¿e przyjmowanie
DŒA jest bezpieczne i nie stanowi powa¿nego
zagro¿enia udarem mózgu (BOUSSER i KITTNER
2000).

Podsumowuj¹c, udar mózgu jest powa-
¿nym problemem zdrowotnym kobiet, ale w
wielu przypadkach mo¿na mu zapobiec i zmie-
niæ przebieg choroby.

STROKE IN ELDERLY WOMEN — RISK FACTORS AND PROGNOSIS

S u m m a r y

Stroke morbidity increases with age. That is the
reason why it affects especially the middle aged and el-

derly. Because of longer life expectancy, by ca. 10
years, stroke is a major problem in women. 8% of
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males and 16% of females die due to stroke. Risk fac-
tors are basically the same in both sexes. The most im-
portant are hypertension, diabetes, dyslipidaemia,
atrial fibrillation, coronary heart disease, previous
stroke, smoking, alcohol abuse, obesity and lack of
physical activity. Their impact, however, is different in
males and females. Women with diabetes, atrial fibril-
lation, myocardial infarction, obese, drinking exces-
sive amounts of alcohol and smoking are more likely to

suffer of stroke than males with the same burden. Up
to the age of 55, the course of stroke in women is less
severe and the outcome more favorable. Women older
than 55 have more severe strokes and higher stroke fa-
tality and disability than men of the same age. It is pos-
sible that poor prognosis is related to a drop in blood
estrogen concentration after menopause.

LITERATURA

ALBERS G. W., HART R. G., LUTSEP H. L., NEWELL D. W.,
SACCO R. L., 1999. A statement of the Ad hoc Com-

mittee on the guidelines for the management of

transient ischemic attack. Stroke 30, 2502–2511.
AMERICAN HEART ASSOCIATION, 1997. Heart and stroke

facts: statistical update. American Heart Associa-
tion. Dallas, Tex.

BARNET H. J. M., TAYLOR W., ELIASZIW M., FOX A. J.,
FERGUSON G.G., HAYNES R. B., RANKIN R. N., CLAGET

G. P., HACHINSKI V. C., SACKETT D. L., THORPE K. E.,
MELDRUM H. E., 1998. Benefit of carotid endarte-

rectomy in patients with symptomatic moderate

and sever stenosis. New Engl. J. Med. 339,
1415–1425.

BONITA R., 1992. Epidemiology of stroke. Lancet 339,
342–344.

BORSTEIN N. M., 2001. Acetylsalicic acid (Aspirin). [W:]
Stroke prevention. NORRIS J.W., HACHINSKI V.
(red.). Oxford, New York, 177–94.

BOUSSER M-G., 1999. Stroke in women. Circulation.99,
463–467.

BOUSSER M-G., KITTNER S. J., 2000. Oral contraceptives

and stroke. Cephalalgia 20, 183–189.
EASTON J. D., 2001. Antiplatelet therapy. [W:] Stroke

prevention. NORRIS J. W., HACHINSKI V. (red.).
Oxford, New York, 195–210.

FOTHERBY M.D., PANAYIOTOU B., 1999. Antihypertensive

therapy in prevention of stroke. Drugs 58,
663–674.

GORELICK P. B., 1997 Stroke prevention: Windows of

opportunity and failed expectations? — A discus-

sion of modifiable cardiovascular risk factors

and a prevention proposal. Neuroepidemiology
16, 163–173.

GORELICK P. B., SACCO R. L., SMITH D. B., ALBERTS M.,
MUSTONE-ALEXANDER L., RADER D., ROSS J. L., RAPS E.,
OZER M. N., BRASS L. M., MALONE M. E., GOLDBERG S,
BOOSS J., HANLEY D. F., TOOLE J. F., GREEWOLD N. L.,
RHEW D. C., 1999. Prevention of first stroke. A

review of guidelines and a multidisciplinary con-

sensus statement from the National Stroke Asso-

ciation. JAMA 281, 1112–1120.
HEART PROTECTION STUDY COLLABORATIVE GROUP, 2002.

MRC/BHF Heart Protection Study of cholesterol lo-

wering with simvastatin in 20 536 high-risk in-

dividuals: a randomized placebo-controlled trial.

Lancet 360, 7–22.
HOLROYD-LEDUC J. M., KAPRAL M. K., AUSTIN P. C., TU J. V.,

2000. Sex differences and similarities in the ma-

nagement and outcome of stroke patients. Stroke
31, 1833–1837.

HURN P. D., MACRAE I. M., 2000. Estrogen as a neuropro-

tective in stroke. J. Cereb. Blood Flow Metab. 20,
631–652.

INTERNATIONAL STROKE TRIAL COLLABORATIVE GROUP,
1997. International stroke trial (IST). Lancet 349,
1569–1581.

LEVEILLE S. G., RESNICK H. E., BALFOUR J., 2000. Gender

differences in disability: evidence and underlay-

ing reasons. Aging Clin. Exp. Res. 12, 106–112.
PAERSON T. A., BLAIR S. N., DANIELS S. R., ECKEL R. H., FAIR

J. M., FORTMANN S. P., FRANKLIN B. A., GOLDSTEIN L. B.,
GREENLAND P., GRUNDY S. M., HONG Y. L., MILLER N.
H., LAUER R. M., OCKENE I. S., SACCO R. L., SALLIS J. F.,
SMITH S. C., STONE N. J., TAUBERT K. A., 2002. AHA

guidelines for primary prevention of cardiova-

scular disease and stroke: 2002 update. Circula-
tion 106, 388–391.

ROSENDORFF C., 1998. Statins for prevention of stroke.

Lancet 351, 1002.
SACCO R. L., BENJAMIN E. J., BRODERICK J. P., DYKEN M.,

EASTON J. D,, FEINBERG W. M., GOLDSTEIN L. B.,
GORELICK P. B., HOWARD G., KITTNER S. J., MANOLIO T.
A., WHISNANT J. P., WOLF P. A., 1997. Risk factors.

Stroke 28, 1507–1517.
SANDERCOCK P., TANGKANAKUL C., 1997. Very early of

stroke recurrence. Cerebrovasc. Dis. Suppl. 1,
10–15.

SIMON J. A., HSIA J., CAULEY J. A., RICHARDS C., HARRIS F.,
FONG J., BARRETT-CONNOR E., HULLEY S.B., 2001.
Postmenopausal hormone therapy and risk of

stroke. The heart and estrogen-progestin replace-

ment study (HERS). Circulation 103, 638–642.
STAESSEN J., WANG J., 2001. Blood-pressure lowering for

secondary prevention of stroke. Lancet 358,
1026–1028.

STEIN D. G., 2001. Brain damage, sex hormones and re-

covery: a new role for progesterone and estrogen?

TINS 24, 386–391.
THOMSON R., PARKIN D., ECCLES M., SUDLOW M., ROBINSON

A., 2000. Decision analysis and guidelines for an-

ticoagulant therapy to prevent stroke in patients

with atrial fibrillation. Lancet 355, 956–962.
WRITING GROUP FOR THE WOMEN’S HEALTH INTIATIVE

INVESTIGATORS., 2002. Risk and benefits of estrogen

plus progestin in healthy postmenopausal wo-

men. JAMA 288, 321–333.
YAMAMOTO H., BOGOUSSLAVSKY J., 1998. Mechanism of

second and further strokes. J. Neurol. Neurosurg.
Psychiat. 64, 771–776.

82 ANNA CZ£ONKOWSKA i ADAM KOBAYASHI


