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Streszczenie
Udar mózgu jest jedną z głównych przyczyn zgonów na świecie i główną przyczyną niesprawności wśród osób dorosłych. 
Palenie papierosów jest istotnym, niezależnym i modyfikowalnym czynnikiem ryzyka udaru mózgu. Na całym świecie żyje 
około 50 mln osób, które przeżyły udar, a rocznie z jego powodu umiera ponad 5 mln chorych. Ustalono, że ponad jedna 
czwarta udarów mózgu może być związana z paleniem papierosów. W odniesieniu do osób niepalących największą grupę 
ryzyka stanowią palacze w średnim wieku. Ryzyko względne udaru zwiększa się wraz z liczbą wypalanych papierosów, 
zależy od rodzaju udaru i nie zależy wyraźnie od płci. Coraz więcej jest dowodów na to, że palenie bierne jest również 
czynnikiem ryzyka udaru. Po zaprzestaniu palenia, w ciągu dwóch lat ryzyko względne udaru znacząco zmniejsza się, by 
po pięciu latach osiągnąć wartość ryzyka u osób niepalących. Potwierdza to związek przyczynowo-skutkowy pomiędzy 
paleniem papierosów i zachorowaniem na udar. Uzależnienie od nikotyny jest groźną dla życia chorobą, której leczenie 
powinni podejmować lekarze wszystkich specjalności. Neurolodzy również powinni mieć swój wkład w rozpowszechnianiu 
interwencji antynikotynowych u chorych po udarze mózgu. W przypadku pacjentów po przebytym udarze mózgu koniecz-
ne jest włączenie interwencji antynikotynowych do programów profilaktyki wtórnej i postępowania rehabilitacyjnego. 
Potrzebna jest intensyfikacja działań i przyśpieszenie pożądanych zmian również w tym zakresie.

Słowa kluczowe
udar mózgu, palenie tytoniu, uzależnienie od nikotyny

Palenie tytoniu należy do najpoważniejszych współczesnych 
zagrożeń cywilizacyjnych. Wynika to zarówno z rozpo-
wszechnienia tego zjawiska, jak i strat ponoszonych przez 
społeczeństwo. To jeden z głównych czynników ryzyka cho-
rób układu krążenia, układu oddechowego i nowotworów.
Opublikowany w lutym 2008 roku raport WHO M-POWER 
[1] wskazuje, że każdego roku palenie tytoniu przyczynia się 
do ponad 5 mln zgonów na świecie. Z badań przeprowadzo-
nych w 2000 roku wśród ludności Polski wynika, że palenie 
tytoniu stanowiło potencjalną przyczynę 69 tys. zgonów, 
z czego około 43 tys. były to zgony przedwczesne (w wieku 
35–69 lat). Szacuje się, że w Polsce pali obecnie 29% dorosłej 
populacji, co stanowi około 9 mln ludzi.

W ciągu minionych 30 lat obserwowano w Polsce stopnio-
we ograniczenie palenia tytoniu, jednak w ostatnich latach 
zaznaczyło się zmniejszenie tempa tego spadku, co wskazu-
je na dalsze niebezpieczne rozpowszechnianie się palenia. 
W okresie ostatnich 5 lat odsetek osób palących obniżył się 
zaledwie o około 2%. Odnotowano różnice zależne od płci. 
Udział mężczyzn palących tytoń codziennie zmniejszył się 
zauważalnie o ponad 3% (z 34% do niespełna 31%), natomiast 
wśród kobiet zaledwie o 1% (z 19% do 18%). Tytoń pod różną 
postacią pali codziennie średnio co czwarta dorosła osoba, 
częściej mężczyźni, mieszkańcy miast i osoby o niższym 
statusie społecznym i materialnym. Ponad 71% ludności 
deklaruje, że tytoniu nie pali, choć prawie 30% tej grupy 
stanowią tzw. dawni palacze, czyli osoby, które w przeszło-
ści paliły tytoń codziennie przez okres co najmniej jednego 

roku. Palaczami nałogowymi są najczęściej osoby w wieku 
20–59 lat, a szczególnie często nałóg ten występuje wśród 
osób czterdziestoletnich (w tej grupie wieku pali prawie 
43% mężczyzn i 25% kobiet). Osoby silnie uzależnione, tj. 
palące co najmniej 20 papierosów dziennie, stanowią 63% 
ogółu palących mężczyzn i 37% palących kobiet. Nieznacz-
nie częściej palaczami są osoby zdrowe, bez poważnych 
chorób w wywiadzie. Wynika to zapewne z faktu, że osoby 
obciążone różnymi schorzeniami zmuszone są ze względu 
na swój stan zdrowia do porzucenia nałogu palenia [2]. Po-
mimo że ostatnie dane statystyczne wskazują na korzystny 
trend w zachowaniach zdrowotnych Polaków, palenie tyto-
niu i uzależnienie od nikotyny pozostaje ciągle poważnym 
problemem społecznym i zdrowotnym.

Udar mózgu jest jedną z głównych przyczyn zgonów 
i główną przyczyną niesprawności wśród osób dorosłych. 
Na całym świecie żyje około 50 mln osób, które przeżyły 
udar, a rocznie z jego powodu umiera ponad 5 mln cho-
rych [3]. Co 8 minut w Polsce ktoś doznaje udaru, a rocznie 
notuje się ponad 60 tys. przypadków takich zachorowań. 
Standaryzowany względem populacji europejskiej współ-
czynnik zapadalności na pierwszy w życiu udar szacuje się 
na 111/100 tys. osób, a średni wiek zachorowalności wynosi 
70 lat [4]. Do głównych czynników ryzyka udaru zalicza 
się: zaawansowany wiek, nadciśnienie tętnicze, migotanie 
przedsionków, cukrzycę, zaburzenia gospodarki lipidowej 
oraz palenie tytoniu.

Palenie tytoniu jest najpowszechniejszym, modyfikowal-
nym czynnikiem ryzyka wystąpienia udaru mózgu, zwłasz-
cza u osób młodszych. Jest również niezależnym czynnikiem 
zwiększającym dwukrotnie, a wg niektórych badań niemal 
trzykrotnie, ryzyko względne wystąpienia udaru mózgu 

Adres do korespondencji: Jarosław Kustra, Topolowa 4/74, 20-352 Lublin, Poland
e-mail: jarekkustra@poczta.onet.pl

Nadesłano: 5 czerwca 2013 roku; Zaakceptowano do druku: 22 lipca 2013 roku.

 

   
   

 -
   

   
   

   
   

- 
   

   
   

   
  -

   
   

   
   

   
- 

   
   

   
   

  -
   

   
 



18 Medycyna Ogólna i Nauki o Zdrowiu, 2014, Tom 20, Nr 1
Jarosław Kustra, Magdalena Z Kalisz, Anna M Szczepańska-Szerej. Palenie tytoniu jako czynnik ryzyka udaru mózgu

[3, 4, 5, 6]. Wyniki metaanalizy 32 badań wykazały dodatnią 
zależność pomiędzy paleniem papierosów a zwiększeniem 
ryzyka zachorowania na udar mózgu, przy czym ryzyko 
względne dla całej populacji określono na 1,5 (95% C.I.: 
1,4–1,5) [7]. Ryzyko względne udaru zwiększa się wraz z licz-
bą wypalanych papierosów. W prospektywnym badaniu 
Framingham Heart Study wykazano, że jest ono dwukrot-
nie większe u osób wypalających powyżej 40 papierosów 
dziennie w odniesieniu do osób wypalających mniej niż 
10 papierosów w ciągu doby [8]. Z kolei podczas 10-letniej 
obserwacji 26607 uczestników badania populacji chińskiej 
zaobserwowano największy stopień ryzyka udaru mózgu 
zakończonego zgonem wśród mężczyzn wypalających ponad 
15 papierosów dziennie przez okres co najmniej 25 lat [9].

Wzrost ryzyka udaru zależy również od rodzaju udaru. 
Dla udaru niedokrwiennego wynosi ok. 2, dla udaru krwo-
tocznego 1,3–1,4, a dla krwawienia podpajęczynówkowego 
ok. 3. Zaobserwowano także istotne różnice jego wartości 
w poszczególnych grupach wiekowych. Największe dotyczy 
pacjentów poniżej 55. roku życia, dla których w przypadku 
udaru niedokrwiennego wartość ryzyka względnego wynosi 
ok. 2,9, od 55. do 74. roku życia zmniejsza się do 1,8, a dla 
chorych w wieku 75 lat i powyżej do 1,1 [7].

Palacze stanowią 30–40% wszystkich chorych na udar 
mózgu [10,11]], a według niektórych autorów nawet jedna 
czwarta wszystkich udarów mózgu może być związana z pa-
leniem tytoniu. Coraz więcej dowodów przemawia również 
za zwiększeniem ryzyka zachorowania na udar wśród pa-
laczy biernych, narażonych jedynie na dym środowiskowy. 
W kilku kontrolowanych badaniach wykazano, że bierna 
ekspozycja na dym tytoniowy spowodowana paleniem papie-
rosów przez współmałżonka była niezależnym czynnikiem 
ryzyka udaru niedokrwiennego mózgu (RR: 1,6–1,7) [12]. 
Po zaprzestaniu palenia ryzyko względne udaru znacząco 
zmniejsza się. W kohortowych prospektywnych badaniach 
wykazano, że 5 lat abstynencji zmniejsza ryzyko wystąpienia 
udaru o ponad połowę [9], a nawet pozwala na osiągnięcie 
poziomu charakterystycznego dla osób nigdy niepalących [8]. 
Wyniki tych badań wyraźnie potwierdzają obecność związku 
przyczynowo-skutkowego pomiędzy paleniem papierosów 
a zachorowaniem na udar mózgu.

W odróżnieniu od choroby niedokrwiennej serca, udar 
mózgu jest chorobą o zróżnicowanej etiologii, co sprawia, że 
mechanizmy leżące u podstaw związku pomiędzy paleniem 
papierosów i wystąpieniem udaru mózgu są trudniejsze do 
ustalenia. Wnioski sugerujące związek palenia papierosów 
z wystąpieniem udaru mózgu są raczej pochodną analizy 
badań nad wpływem palenia na układ sercowo naczyniowy, 
i co za tym idzie, pośrednio na możliwość wystąpienia udaru 
mózgu [13].

Udowodniono, że bezpośredni i krótkotrwały wpływ pa-
lenia tytoniu polega na zwiększeniu stężenia fibrynogenu, 
nasileniu agregacji płytek krwi [14], wzroście hematokrytu, 
skurczu naczyń tętniczych i zmniejszeniu przepływu móz-
gowego [15]. Przewlekłe palenie tytoniu sprzyja rozwojowi 
miażdżycy i tworzeniu zakrzepów, co wtórnie prowadzi do 
lokalnej niedrożności naczyń i powstawania materiałów 
zatorowych. Cały patomechanizm jest wypadkową wielo-
kierunkowych zaburzeń i ma swoje źródło w dysfunkcji 
śródbłonka naczyń krwionośnych, niekorzystnej modyfikacji 
profilu lipidowego, nasileniu procesu agregacji płytek krwi 
i wewnątrznaczyniowego wykrzepiania oraz wystąpieniu 
lokalnych procesów zapalnych [16, 17].

Wyniki badań wskazują, że u podłoża wspomnianych po-
wyżej zmian leży inaktywacja śródbłonkowej syntazy tlenku 
azotu (endothelial NO synthase – eNOS) oraz zmniejszenie 
zawartości L-argininy. Konsekwencją tych zmian jest zmniej-
szenie produkcji tlenku azotu (NO), a to wiąże się z kolei 
z upośledzeniem reaktywności ściany naczynia, osłabieniem 
zdolności jej rozkurczu i inicjacją procesów krzepnięcia [18, 
19]. Ma to istotne znaczenie, ponieważ u osób palących stwier-
dza się szereg dodatkowych wykładników wskazujących na 
przesunięcie wewnętrznej homeostazy w kierunku procesu 
wykrzepiania. Należą do nich: wzrost stężenia fibrynogenu 
i trombiny, nasilona zdolność stymulowanej i spontanicznej 
agregacji płytek krwi oraz podwyższony poziom stężenia 
inhibitora aktywatora plazminogenu typu 1 (plazminogen 
activator inhibitor-1 – PAI-1) [20, 21]. Dodatkowo, wdychany 
wraz z dymem tytoniowym tlenek węgla (CO) sprzyja wzro-
stowi liczby erytrocytów i zwiększeniu lepkości krwi [17].

Istotnym mechanizmem toksycznego wpływu dymu tyto-
niowego jest nasilenie procesów prooksydacyjnych w tkan-
kach osób uzależnionych. Dym tytoniowy zawiera znaczną 
ilość wolnych rodników, które bezpośrednio lub pośrednio 
wzbudzają procesy peroksydacji lipidów [22]. Palenie tytoniu 
(13) powoduje zmniejszenie aktywności enzymu arylesterazy 
i paraoksonazy, których podstawową funkcją jest działanie 
antyoksydacyjne i ich ochrona przed procesami utleniania 
[23]. U osób palących często obserwuje się profil lipido-
wy określany jako „triada aterogenna”, charakteryzująca 
się obniżonym stężeniem cholesterolu HDL (high density 
lipoproteins – HDL) – frakcji lipoprotein o dużej gęstości, 
podwyższonym stężeniem lipoprotein o małej gęstości (low 
density lipoproteins – LDL) oraz podwyższonym stęzeniem 
trójglicerydów. Przy niedoborze arylesterazy i paraoksonazy 
nadmiar utlenowanych LDL wychwytywany jest przez recep-
tory monocytów, które w następnej kolejności przekształcają 
się w makrofagi. Przeładowane lipidami krwi makrofagi 
migrują przez uszkodzony śródbłonek do ściany naczyń, 
przekształcają się w komórki piankowate i w ten sposób 
przyczyniają się do tworzenia blaszki miażdżycowej [24].

Uznanym markerem ogólnoustrojowych zmian miaż-
dżycowych powiązanych z ryzykiem zachorowania na udar 
niedokrwienny mózgu jest pogrubienie kompleksu intima-
-media (Intima-Media Thickness) w zewnątrzczaszkowym 
odcinku tętnicy szyjnej. Wykazano, że u osób palących pro-
ces ten jest wprost proporcjonalny do liczby wypalanych 
papierosów, co pośrednio wskazuje na przyspieszenie procesu 
miażdżycowego w obszarze krążenia mózgowego [25].

Palenie papierosów sprzyja również rozwojowi przewle-
kłego, subklinicznie przebiegającego stanu zapalnego. We 
krwi palaczy stwierdzono podwyższony poziom leukocy-
tów i białka C-reaktywnego (C-reactive protein), najbardziej 
czułego markera reakcji zapalnych [26]. Współwystępujący 
stres oksydacyjny i nasilona oksydacja LDL powoduje, że 
białko CRP aktywnie uczestniczy w procesie powstawania 
zmian miażdżycowych wpływając na procesy metaboliczne 
śródbłonka.

Udowodniono również synergistyczne działanie palenia 
papierosów z innymi czynnikami ryzyka udaru. Najlepszym 
tego przykładem jest 7-krotny wzrost ryzyka udaru u kobiet 
palących i przyjmujących doustne środki antykoncepcyjne 
w odniesieniu do 2-krotnie większego ryzyka w przypad-
ku kobiet niepalących i przyjmujących antykoncepcję [27]. 
Opisano również interakcję palenia tytoniu z nadciśnieniem 
tętniczym [28] i z czynnikami genetycznymi [29].

 

   
   

 -
   

   
   

   
   

- 
   

   
   

   
  -

   
   

   
   

   
- 

   
   

   
   

  -
   

   
 



19Medycyna Ogólna i Nauki o Zdrowiu, 2014, Tom 20, Nr 1
Jarosław Kustra, Magdalena Z Kalisz, Anna M Szczepańska-Szerej. Palenie tytoniu jako czynnik ryzyka udaru mózgu

Wyniki badań epidemiologicznych wyraźnie wskazują, że 
palenie papierosów zwiększa ryzyko zachorowania na udar 
mózgu zwłaszcza u osób młodych. Może to być przyczyną 
paradoksalnie lepszych wyników podczas oceny deficytu 
neurologicznego przy zachorowaniu na udar mózgu. W jed-
nym z badań zaobserwowano, ze osoby palące papierosy 
mają nieznacznie mniejszy stopień zaburzeń neurologicznych 
ocenianych w skali NIHSS (National Institute Stroke Scale) 
oraz lepszy stan ogólny w skali GOS (Glasgow Outcome Scale). 
Średnia wieku tych pacjentów była jednak znacząco mniejsza 
(63,4 +/- 11,3 vs 72,4+/-11,4 lat). W związku z tym na fakt 
lepszego stanu palaczy mogły składać się również dodatkowe 
czynniki, jak mniejsza liczba dodatkowych obciążeń chorobo-
wych czy większa plastyczność mózgu [30]. Podobna sytuacja 
dotyczy obserwacji wartości glikemii w ostrej fazie udaru 
mózgu. Pomimo że palenie tytoniu przyczynia się do wzrostu 
poziomu glukozy w surowicy krwi, sprzyjając rozwojowi insu-
linooporności, obserwowane średnie wartości glikemii u pa-
laczy są jednak niższe niż u osób niepalących. Jest to zapewne 
również efekt różnicy wieku, gdyż, jak wiadomo, częstość 
występowania zaburzeń gospodarki węglowodanowej jest 
największa wśród osób starszych [31]. Właściwa interpretacja 
tych obserwacji nie ma wpływu na niepodważalne dowody 
negatywnego związku palenia papierosów z udarem mózgu.

Problem tytoniu należy ujmować przede wszystkim w sze-
rokim kontekście chorób niezakaźnych. Przewlekłe choroby 
niezakaźne stanowią od lat najważniejszy problem zdrowot-
ny, społeczny i ekonomiczny. Obecna sytuacja w zakresie 
palenia tytoniu w Polsce wymaga opracowania nowej stra-
tegii, która byłaby zgodna z krajowymi potrzebami i zhar-
monizowana ze standardami Unii Europejskiej i Światowej 
Organizacji Zdrowia. Działania w tym celu podejmowane 
powinny być więc kompleksowe i spójne. W polityce anty-
tytoniowej pozostaje jeszcze wiele obszarów wymagających 
wytężonych działań. Należy przede wszystkim poprawić 
strategię pomocy w zaprzestawaniu palenia. Niezwykle istot-
ne jest upowszechnienie wśród lekarzy znajomości prostych 
interwencji antynikotynowych. Uzależnienie od nikotyny 
jest groźną dla życia chorobą, której leczenie powinni po-
dejmować lekarze wszystkich specjalności, także neurolo-
dzy. W przypadku pacjentów po przebytym udarze mózgu 
konieczne jest włączenie interwencji antynikotynowych do 
programów profilaktyki wtórnej i postępowania rehabilita-
cyjnego. Potrzebna jest intensyfikacja działań i przyśpiesze-
nie pożądanych zmian również na tym obszarze.
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Tobacco smoking as cerebral stroke risk factor
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.

Key words
cerebral stroke, tobacco smoking, nicotine addiction
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