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Wed³ug danych Ministerstwa Zdrowia, w Polsce pod
koniec 2004 r. tytoñ pali³o ponad 9,6 mln. doros³ych osób,
w tym 3,8 mln. kobiet. Miêdzy 1996 a 2004 r. odsetek do-
ros³ych mê¿czyzn pal¹cych tytoñ zmniejszy³ siê o ponad
9% (z 47,3% do 38,0%), natomiast odsetek pal¹cych kobiet
pozosta³ w zasadzie niezmieniony (zmiana z 24,4% do
23,1%) [1]. Chocia¿ dane te wskazuj¹ na korzystny trend
w zachowaniach zdrowotnych Polaków, palenie tytoniu
i uzale¿nienie od nikotyny ci¹gle pozostaje powa¿nym pro-
blemem spo³ecznym i zdrowotnym.

W USA palenie tytoniu jest przyczyn¹ oko³o 440 tys.
zgonów rocznie, w tym 140 tys. zgonów przedwczesnych
[2]. Wiêkszo�æ zgonów (56%) zwi¹zanych z paleniem jest
pochodn¹ chorób uk³adu kr¹¿enia i nienowotworowych
chorób p³uc. Oko³o 35% zgonów zwi¹zanych z paleniem to
zgony z powodu schorzeñ nowotworowych, w tym z powo-
du raka p³uc. Bezpo�rednie koszty, jakie poniós³ system
opieki zdrowotnej w USA na leczenie chorób zwi¹zanych
z paleniem oszacowano w 1998 r. na 75 mld dolarów [3, 4].

Udar mózgu jest jedn¹ z g³ównych przyczyn niespraw-
no�ci osób doros³ych [5]. W Polsce notuje siê rocznie oko³o

60 tys. udarów. Standaryzowany wzglêdem populacji euro-
pejskiej wspó³czynnik zapadalno�ci na pierwszy w ¿yciu
udar szacuje siê na 111/100 tys. osób, a �redni wiek zachoro-
wania wynosi 70 lat [6]. Do klasycznych czynników ryzyka
udaru mózgu nale¿¹ m.in.: zaawansowany wiek, nadci�nie-
nie têtnicze, migotanie przedsionków, cukrzyca, hipercho-
lesterolemia. Listê tê uzupe³nia palenie tytoniu, które jest
g³ównym, poddaj¹cym siê modyfikacji, czynnikiem ryzyka
chorób sercowo-naczyniowych, w tym równie¿ udaru móz-
gu, zw³aszcza u osób poni¿ej 50 r.¿. [7]. Bior¹c pod uwagê
fakt, ¿e ponad 70% udarów mózgu to pierwsze w ¿yciu uda-
ry, opracowanie skutecznych programów profilaktyki pier-
wotnej jest powa¿nym wyzwaniem dla systemu opieki
zdrowotnej i lekarzy ró¿nych specjalno�ci. W odniesieniu
do palenia tytoniu, nakazem chwili jest wdro¿enie krótkich
interwencji antytytoniowych (antynikotynowych) we wszyst-
kich przychodniach i oddzia³ach szpitalnych [4, 8]. W przy-
padku pacjentów z udarem leczonych w oddzia³ach neuro-
logicznych konieczne jest równie¿ w³¹czenie interwencji
antytytoniowych do programów profilaktyki wtórnej i po-
stêpowania rehabilitacyjnego.
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STRESZCZENIE
Cel. Przedstawienie badañ nad zwi¹zkiem pomiêdzy paleniem papierosów a ryzykiem wyst¹pienia udaru mózgu.
Pogl¹dy. Palenie papierosów jest niezale¿nym czynnikiem ryzyka udaru mózgu. Ryzyko wzglêdne udaru zwiêksza siê wraz z liczb¹

wypalanych papierosów i zale¿y od rodzaju udaru. Ryzyko nie zale¿y wyra�nie od p³ci i jest najwiêksze dla palaczy w �rednim wieku
(w porównaniu z osobami niepal¹cymi). Po zaprzestaniu palenia ryzyko wzglêdne udaru znacz¹co siê zmniejsza, co wskazuje na zwi¹zek
przyczynowo-skutkowy miêdzy paleniem papierosów i zachorowaniem na udar. Coraz wiêcej jest dowodów na to, ¿e palenie bierne jest
równie¿ czynnikiem ryzyka udaru.

Wnioski. Uzale¿nienie od nikotyny jest gro�n¹ dla ¿ycia chorob¹, której leczenie powinni podejmowaæ lekarze wszystkich specjalno�ci.

SUMMARY
Objective. To present an overview of studies on the relationship between tobacco smoking and risk of cerebral stroke.
Review. Cigarette smoking is an independent risk factor for cerebral stroke. The relative risk of stroke increases with the number of

cigarettes smoked, depends on the type of stroke, and is not distinctly related to gender. Middle-aged smokers as compared to non-smokers
are the highest risk group. On smoking cessation the relative risk for stroke significantly decreases, which indicates a causative relation-
ship between tobacco smoking and cerebral stroke onset. There is growing evidence that passive smoking is also a stroke risk factor.

Conclusions. Nicotine dependence is a life-threatening condition that should be treated by all medical practitioners representing
various specialties.
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PALENIE TYTONIU A UDAR MÓZGU
� PRZYPUSZCZALNE MECHANIZMY
PATOFIZJOLOGICZNE

Wed³ug niektórych autorów nawet jedna czwarta wszyst-
kich udarów mo¿e byæ zwi¹zana z paleniem papierosów [9].
Mechanizmy le¿¹ce u podstaw tego zwi¹zku nie s¹ jednak
do koñca poznane. Sugestie dotycz¹ce roli palenia papiero-
sów w zaburzeniach kr¹¿enia mózgowego s¹ raczej pochod-
n¹ wniosków p³yn¹cych z badañ nad wp³ywem palenia na
uk³ad sercowo-naczyniowy. Regularne palenie sprzyja roz-
wojowi mia¿d¿ycy, tworzeniu zakrzepów, a wtórnie � po-
wstawaniu materia³u zatorowego. Sk³adniki dymu tytonio-
wego zaburzaj¹ funkcjê �ródb³onka naczyñ krwiono�nych,
niekorzystnie modyfikuj¹ profil lipidowy, nasilaj¹ agrega-
cjê p³ytek krwi, inicjuj¹ procesy krzepniêcia oraz lokalne
reakcje zapalne [10�12] (rys. 1). Jedn¹ z pierwszych zmian
prowadz¹cych do rozwoju mia¿d¿ycy u palaczy mo¿e byæ
dysfunkcja naczynioruchowa przejawiaj¹ca siê trwa³ym
upo�ledzeniem reaktywno�ci �ciany naczynia na czynniki
rozkurczaj¹ce [13]. Wspomniane wy¿ej zmiany wystêpuj¹
tak u czynnych, jak i u biernych palaczy [11].

Uwa¿a siê, ¿e u pod³o¿a opisanych wy¿ej zaburzeñ le¿y
inaktywacja �ródb³onkowej syntazy tlenku azotu (NOS)
oraz zmniejszona zawarto�æ L-argininy � substratu do pro-
dukcji tlenku azotu (NO) � w komórkach �ródb³onka [14,
15]. Ograniczenie produkcji NO sprzyja inicjacji procesów
krzepniêcia [16]. Jest to o tyle istotne, ¿e w osoczu palaczy
stwierdzono równie¿ podwy¿szony poziom czynników pro-
zakrzepowych � fibrynogenu i trombiny. Ryzyko tworzenia
zakrzepów potêguje aktywacja p³ytek krwi. P³ytki wyizo-
lowane z osocza palaczy wykazuj¹ nasilon¹ agregacjê, za-
równo stymulowan¹, jak i spontaniczn¹ [17, 18]. Ponadto,
podwy¿szone stê¿enie inhibitora aktywatora plazminogenu
typu 1 (PAI-1), pozostaj¹ce w korelacji z liczb¹ tzw. paczko-
lat, mo¿e zaburzaæ naturalne procesy fibrynolizy [19, 20].
Do nasilenia procesów krzepniêcia przyczynia siê tak¿e do-
starczany do organizmu wraz z dymem tytoniowym tlenek
wêgla (CO). CO ogranicza ilo�æ tlenu dostarczanego do tka-
nek obwodowych, co prowadzi do wzrostu liczby erytrocy-
tów i zwiêkszenia lepko�ci krwi [10].

Palenie papierosów prowadzi tak¿e do przewlek³ego
stanu zapalnego. �wiadczy o nim m.in. podwy¿szony po-
ziom leukocytów i bia³ka C-reaktywnego we krwi palaczy
[21, 22]. Istotn¹ rolê w indukowaniu stanu zapalnego od-
grywa stres oksydacyjny i nasilona oksydacja LDL. Utle-
nowane LDL s¹ wychwytywane przez makrofagi powstaj¹-
ce z monocytów migruj¹cych do �ciany naczynia przez
uszkodzony �ródb³onek. Prze³adowane lipidami krwi ma-
krofagi przekszta³caj¹ siê w komórki piankowate stano-
wi¹ce integraln¹ czê�æ blaszki mia¿d¿ycowej. U pal¹cych,
procesowi temu sprzyja �aterogenny� profil lipidowy: ob-
ni¿one stê¿enie HDL, podwy¿szone stê¿enie LDL, trójgli-
cerydów i ca³kowitego cholesterolu [23, 24].

Czynne i bierne palenie zwi¹zane jest tak¿e z propor-
cjonalnym do ilo�ci wypalanych papierosów pogrubieniem
kompleksu intima-media (Intima-Media Thickness) zewn¹-
trzczaszkowego odcinka têtnicy szyjnej [25, 26]. Grubo�æ
kompleksu intima-media jest uznanym markerem ogólno-
ustrojowych zmian mia¿d¿ycowych powi¹zanym z ryzy-
kiem wyst¹pienia udaru.

Wypalenie jednego papierosa przyspiesza czynno�æ ser-
ca, zwiêksza �rednie ci�nienie têtnicze krwi oraz wska�nik
sercowy, zmniejsza natomiast zdolno�æ naczyñ têtniczych
do rozkurczu. Ten krótkotrwa³y efekt hemodynamiczny
przypisuje siê nikotynie, która stymuluje uwalnianie adre-
naliny z rdzenia nadnerczy i noradrenaliny z zakoñczeñ efe-
rentnych w³ókien wspó³czulnych [27].

PALENIE CZYNNE A UDAR MÓZGU

Palenie tytoniu jest uznanym, niezale¿nym czynnikiem
ryzyka udaru [28]. Po uwzglêdnieniu innych czynników ry-
zyka chorób sercowo-naczyniowych, ryzyko wzglêdne wy-
st¹pienia udaru mózgu u osób pal¹cych wynosi od 1,2 do
7,3 (tabl. 1). Metaanaliza 32 badañ wykaza³a pozytywny
zwi¹zek palenia papierosów ze zwiêkszeniem ryzyka udaru
u mê¿czyzn i kobiet, przy czym ryzyko wzglêdne udaru dla
ca³ej populacji oszacowano na 1,5 (95% C.I.: 1,4�1,5) [29].
Ryzyko udaru jest zale¿ne od ilo�ci wypalanych papierosów,
co udowodniono w prospektywnym badaniu Framingham

Rysunek 1. Przypuszczalny patomechanizm udaru mózgu u palacza tytoniu
Fig. 1. Putative pathomechanism of stroke in a tobacco smoker.
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Badania kohortowe
Framingham Study (1988) 459 36�68 C M 1,2*

K 1,3*
Honolulu Heart Program (1986) 288 45�69 C M 2,5
Nurses� Health Study (1988) 274 30�55 C K

2,2 < 14 papierosów/24 h
2,7 15�24 papierosów/24 h
3,7 ≥ 25 papierosów/24 h

follow-up: 8 lat
Multifactor Primary Prevention Study (1990) 230 47�55 M 1,8*
Nurses� Health Study (1993) 448 30�55 K follow-up 12 lat

C 2,5
UN 2,2
UK 1,4
KP 4,9

Copenhagen City Heart Study (1993) 265 ≥35 UN, UK, N, TIA K 1,4
Physicians� Health Study (1994) 312 40�84 UN M

2,0 < 20 papierosów
2,7 ≥ 20 papierosów

Physicians� Health Study (2003) 139 40�84 UK M 2,0
Women�s Health Study (2003) 70 ≥45 UK K

1,9 < 15 papierosów
3,2 ≥ 15 papierosów

Oxfordshire Community Stroke Project (1994) 545 UN K + M 1,6* ryzyko nawrotu udaru u osób
po pierwszym w ¿yciu UN

British Regional Heart Study (1995) 167 40�59 C M 3,7
Lee i wsp., 1995 155 ≥65 dla rasy ¿ó³tej

UN 1,5*
UN 1,9* ≥20 papierosów

C + TIA 1,6* ≥20 papierosów
Finnmark Study (1996) 241 35�52 C M 1,6 follow-up: 14 lat

K 2,1
Yamagishi i wsp., 2003 257 40�69 C M 1,6 rasa ¿ó³ta, >20 papierosów
JPHC Study Cohort (2004) 702 40�59 C 1,2 rasa ¿ó³ta, follow-up: 2 lata

UN 1,6
KP 3,6

Li i wsp., 2005 56 45�73 C 3,2 osoby bez nadci�nienia
Badania typu �case-control�
Bonita i wsp., 1986 132 25�64 UN, UK M 3,1

K 2,6
K + M 2,9

Donna i wsp., 1989 422 UN K + M 3,7
Gill i wsp., 1989 621 20�70 UN K 2,3 M 3,2

UK K 1,3 M 1,8
KP K 2,5 M 4,5

Gorelick i wsp., 1989 205 UN K + M
2,4* 1�32 papierosy
5,6* ≥33 papierosy

Love i wsp., 1990 181 15�45 UN K 1,4
M 1,7

K + M 1,6
Juvela i wsp., 1993 278 15�60 UK K 2,1 >20 papierosów

M 7,3
Perth Community Stroke Study (1994) 295 C K + M

C 1,99* ≤20 papierosów
3,52* ≥21 papierosów

Shinton, 1997 125 35�74 UN, UK, KP K + M 3,02*
Haapaniemi i wsp., 1997 506 16�60 UN K 2,79

M 1,87
Hemorrhagic Stroke Project (2003) 312 18�49 KP K + M 3,73*

UN � udar niedokrwienny, UK � udar krwotoczny, KP � krwotok podpajêczynówkowy, TIA � przemijaj¹ce zaburzenia kr¹¿enia mózgowego,
N � udar niesklasyfikowany, C � ca³kowite ryzyko udaru, K � kobiety, M � mê¿czy�ni, RR� ryzyko wzglêdne, OR� iloraz szans.

Tablica 1. Przegl¹d badañ nad zwi¹zkiem miêdzy paleniem a udarem mózgu [30�55]
Table 1. An overview of studies on the relationship between smoking and cerebral stroke [30�55]

Badanie/publikacja
Liczba
udarów

Wiek
pacjentów Typ udaru RR lub OR* Uwagi
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Heart Study (1988). Ryzyko wzglêdne u osób wypalaj¹cych
> 40 papierosów dziennie by³o blisko dwukrotnie wiêksze
ni¿ u pacjentów wypalaj¹cych < 10 papierosów/24 h [30].
Podobne wyniki uzyskano w wielu innych badaniach
(tabl.1) [30�55].

Jak wspomniano wcze�niej, wzrost ryzyka udaru u pa-
l¹cych zale¿y od typu udaru. Najwiêksze ryzyko notuje siê
dla krwotoku podpajêczynówkowego, �rednie dla udaru
niedokrwiennego, a najmniejsze dla krwotoku �ródmózgo-
wego. W przeprowadzonej metaanalizie, Shinton i Beevers
(1989) [29] stwierdzili, ¿e dla udaru niedokrwiennego
ryzyko wzglêdne wynosi³o 1,9, natomiast dla krwotoku
podpajêczynówkowego a¿ 2,9. Ryzyko to by³o ró¿ne w po-
szczególnych grupach wiekowych. U osób poni¿ej 55 r.¿.
wynosi³o 2,9, w przypadku osób w wieku od 55 do 74 lat
osi¹ga³o 1,7, a dla chorych w wieku 75 lat i wiêcej tylko
1,1. Wydaje siê wiêc, ¿e wp³yw palenia na ryzyko udaru
maleje z wiekiem. Autorzy cytowanej wcze�niej metaanali-
zy podkre�laj¹, ¿e podobn¹ zale¿no�æ wykazano dla choroby
niedokrwiennej serca [29]. Stwierdzono równie¿, ¿e wp³yw
palenia na ryzyko chorób sercowo-naczyniowych jest silniej-
szy u kobiet ni¿ u mê¿czyzn [56]. Ryzyko wzglêdne udaru
u pal¹cych kobiet (1,7) przewy¿sza nieznacznie ryzyko wy-
liczone dla pal¹cych mê¿czyzn (1,4). Powodem tej ró¿nicy
mo¿e byæ stosowanie przez kobiety doustnych �rodków anty-
koncepcyjnych, a tak¿e ochronny wp³yw niewielkich dawek
alkoholu spo¿ywanego czê�ciej przez mê¿czyzn [29, 56].

Ryzyko udaru zmniejsza siê wyra�nie u osób, które za-
przesta³y palenia. Wed³ug danych uzyskanych w ramach
Honolulu Heart Program (1986) rzucenie palenia wi¹za³o
siê ze spadkiem wzglêdnego ryzyka udaru o ponad po³o-
wê w ci¹gu pierwszych 6 lat abstynencji [31]. W badaniu
Framingham Heart Study (1988) ryzyko udaru zmniejszy³o
siê znacz¹co w ci¹gu 2 lat od rzucenia palenia, a po 5 latach
abstynencji osi¹gnê³o poziom charakterystyczny dla osób
nigdy niepal¹cych [30]. W badaniu Nurses� Health Study
(1993) ryzyko wzglêdne wyst¹pienia udaru u pal¹cych pie-
lêgniarek oszacowano na 2,5, a u by³ych palaczek na 1,3.
Po 2�4 latach od rzucenia palenia ryzyko u by³ych pala-
czek nie ró¿ni³o siê znacz¹co od ryzyka u kobiet nigdy nie-
pal¹cych [34]. W innym badaniu [57] w ci¹gu pierwszych
2 lat od rzucenia palenia ryzyko udaru u by³ych palaczy
by³o znamiennie wiêksze w porównaniu z ryzykiem obli-
czonym dla osób nigdy niepal¹cych (OR = 2,3). Ró¿nica ta
zanika³a po wiêcej ni¿ dwóch latach od zerwania z na³o-
giem [57]. Wannamethe i wsp. (1995) stwierdzili, ¿e spa-
dek ryzyka udaru u mê¿czyzn w �rednim wieku zachodzi
g³ównie w ci¹gu pierwszych 5 lat od rzucenia palenia i za-
le¿y od liczby wypalanych wcze�niej papierosów. Mê¿czy�-
ni wypalaj¹cy poni¿ej 20 papierosów dziennie osi¹gali po-
ziom ryzyka udaru w³a�ciwy dla osób nigdy niepal¹cych.
Mê¿czy�ni wypalaj¹cy ponad 20 papierosów dziennie mie-
li po 5 latach ponad dwukrotnie wiêksze ryzyko udaru
w porównaniu z osobami nigdy niepal¹cymi (RR = 2,2).
W innych badaniach, spadek ryzyka udaru po rzuceniu pa-
lenia nie zale¿a³ od ilo�ci wypalanych wcze�niej papiero-
sów, wieku inicjacji palenia oraz obecno�ci innych czynni-
ków ryzyka [33, 34].

Palenie papierosów mo¿e nasilaæ dzia³anie innych czyn-
ników ryzyka udaru. Przyk³adem mo¿e byæ hiperaddytyw-
ny wp³yw palenia papierosów i doustnych �rodków anty-

koncepcyjnych na ryzyko udaru niedokrwiennego. W porów-
naniu z kobietami niepal¹cymi i nie stosuj¹cymi doustnych
�rodków antykoncepcyjnych, kobiety pal¹ce i nie stosuj¹ce
doustnej antykoncepcji mia³y 1,2 razy wiêksz¹ szansê na
udar mózgu. Warto�æ ta wynosi³a 2,1 dla kobiet niepal¹-
cych i stosuj¹cych doustne �rodki antykoncepcyjne i a¿ 7,2
dla kobiet pal¹cych papierosy i stosuj¹cych leki antykoncep-
cyjne [58]. Podobny synergizm wykazano dla ryzyka udaru
krwotocznego [59]. Opisano równie¿ synergistyczny wp³yw
palenia papierosów i nadci�nienia têtniczego na ryzyko uda-
ru. Wed³ug Bonitay i wsp. (1986) samo nadci�nienie powo-
dowa³o wzrost ryzyka udaru do 4,4, za� samo palenie do 3,4
w stosunku do osób nigdy niepal¹cych. Ryzyko dla palaczy
z nadci�nieniem têtniczym osi¹ga³o warto�æ 18,6 [46].

Zachodzi te¿ interakcja palenia tytoniu z czynnikami
genetycznymi, których wp³yw na ryzyko udaru niedokrwien-
nego w ca³ej populacji jest niewielki [60�62]. W badaniu
obejmuj¹cym 867 osób z pierwszym w ¿yciu udarem niedo-
krwiennym mózgu, wzglêdne ryzyko udaru u palaczy wy-
nosi³o 2,3. Wspó³wystêpowanie genotypu ACE D/D zwiêk-
sza³o to ryzyko do 8,5. U palaczy bêd¹cych homozygotami
MTHFR 677TT � ze zmniejszona aktywno�ci¹ reduktazy
metylenotetrahydrofolianu prowadz¹c¹ do hiperhomocys-
teinemii � ryzyko udaru osi¹ga³o warto�æ 6,3, a w przy-
padku wspó³wystêpowania allelu å4 APOE � 16,4 [60].

PALENIE BIERNE A UDAR MÓZGU

Nara¿enie na �rodowiskowy dym tytoniowy (environ-
mental tobacco smoke, ETS), czyli palenie bierne, jest uz-
nanym czynnikiem ryzyka choroby niedokrwiennej serca
[63�65]. Bierne nara¿enie na dym tytoniowy jest równie¿
istotnym czynnikiem ryzyka udaru, co ciekawe o znaczeniu
porównywalnym do aktywnego palenia [57, 66, 67]. Po-
niewa¿ dawka dymu tytoniowego, na jak¹ eksponowani s¹
bierni palacze jest oko³o 100-krotnie mniejsza w porówna-
niu z dawk¹, jak¹ wdychaj¹ aktywnie pal¹ce osoby, znacz-
ny wzrost ryzyka udaru zwi¹zany z ekspozycj¹ na ETS jest
zaskakuj¹cy [68].

W jednym z pierwszych kontrolowanych badañ ocenia-
j¹cych wp³yw ekspozycji na ETS stwierdzono, i¿ bierne
nara¿enie na dym tytoniowy spowodowane paleniem tyto-
niu przez wspó³ma³¿onka by³o niezale¿nym czynnikiem
ryzyka udaru niedokrwiennego (RR = 1,7). Jednak po wy-
izolowaniu grupy osób nigdy niepal¹cych i pozostaj¹cych
w zwi¹zku z palaczem ryzyko udaru by³o mniejsze (1,6)
i nie osi¹ga³o znamienno�ci statystycznej [47]. Podobne
wyniki uzyskali You i wsp. (1999) [69]. Ryzyko udaru by³o
dwukrotnie wiêksze w�ród badanych posiadaj¹cych pal¹-
cego wspó³ma³¿onka, lecz zale¿no�æ ta nie wystêpowa³a
u osób niepal¹cych i nara¿onych na ETS. Qureshi i wsp.
(2005) nie wykazali zwi¹zku miêdzy paleniem papierosów
przez ma³¿onka i ryzykiem wzglêdnym wszystkich typów
udaru lub udaru niedokrwiennego u niepal¹cych kobiet.
Pal¹ce kobiety posiadaj¹ce pal¹cych mê¿ów mia³y wiêksze
ryzyko wszystkich typów udaru (5,7) oraz udaru nie-
dokrwiennego (4,8) w porównaniu z pal¹cymi kobietami,
których mê¿owie nie palili papierosów [70].

W kohortowym badaniu obejmuj¹cym 27 698 osób
w wieku od 30 do 85 lat stwierdzono, i¿ domowa ekspozy-
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cja na ETS trwaj¹ca 20 h lub wiêcej w ci¹gu tygodnia by³a
zwi¹zana ze zwiêkszonym o 50% ryzykiem wzglêdnym
pierwszego w ¿yciu udaru niedokrwiennego u nigdy niepa-
l¹cych kobiet [66]. Zwiêkszenie ryzyka wyst¹pienia udaru
u mê¿czyzn nie osi¹gn¹³ znamienno�ci statystycznej. Nie
znaleziono zwi¹zku miêdzy ekspozycj¹ na ETS poza domem
a udarem niedokrwiennym mózgu lub miêdzy ekspozycj¹
na ETS w domu i poza domem a ryzykiem przemijaj¹cego
ataku niedokrwiennego [66]. W badaniu Shanghai Women�s
Health Study (2005) oceniano ryzyko wyst¹pienia udaru
w�ród niepal¹cych Chinek, których mê¿owie byli aktyw-
nymi palaczami [67]. Ryzyko udaru u kobiet wzrasta³o pro-
porcjonalnie do ilo�ci papierosów wypalanych przez mê¿a
oraz do liczby lat, przez które m¹¿ pali³ papierosy.

PODSUMOWANIE

Z przytoczonych danych wynika, ¿e palenie papierosów
jest niezale¿nym, poddaj¹cym siê modyfikacji czynnikiem
ryzyka udaru mózgu zarówno u kobiet, jak i u mê¿czyzn.
Szkodliwe efekty palenia zale¿¹ od liczby wypalanych pa-
pierosów oraz wspó³istnienia innych czynników ryzyka.
Czêstsze zachorowania na udary mózgu stwierdza siê nie
tylko u czynnych palaczy, ale tak¿e u osób biernie ekspo-
nowanych na dym tytoniowy. Z kolei po zaprzestaniu pale-
nia ryzyko udaru zmniejsza siê znacz¹co.

Wobec wyra�nego zwi¹zku miêdzy biernym paleniem,
a ryzykiem chorób uk³adu kr¹¿enia, leczenie uzale¿nienia
od nikotyny mo¿e wp³yn¹æ korzystnie nie tylko na stan
zdrowia samych palaczy, ale tak¿e na stan zdrowia ca³ej
populacji. W tym kontek�cie niezwykle istotne jest upo-
wszechnienie w�ród lekarzy znajomo�ci prostych interwen-
cji antytytoniowych.

Osoby zainteresowane schematem krótkich interwencji
antytytoniowych odsy³amy do podanych ni¿ej opracowañ
[8, 71�75].
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