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W badaniach analitycznych doboru próby można dokony-
wać według ekspozycji, np. w dobrze zdefiniowanej gru-
pie osób określa się częstość występowania potencjalnych 
czynników ryzyka, a następnie prowadzi się obserwację, 
wykonując co pewien czas badania kontrolne. Są to pro-
spektywne badania kohortowe. Są one bardzo kosztow-
ne, lecz pozwalają uzyskać najbardziej wiarygodne dane. 
Przykładem są badania w Framingham w Massachusetts, 
które obejmowały grupę 5000 osób i trwały 30 lat (Gore-
lick i wsp., 1994). Przeważnie jednak w badaniach ana-
litycznych dobór prowadzony jest wg skutku ekspozycji 
(choroby) i wówczas mogą mieć charakter przekrojowy, 
pomiar ekspozycji dokonywany jest w chwili badania lub 
retrospektywny, gdy oceniana jest jedynie ekspozycja  
w okresie poprzedzającym wystąpienie choroby. Badania 
eksperymentalne mają ocenić skuteczność interwencji 
poprzez porównanie wyników w grupie poddanej inter-
wencji i w grupie kontrolnej. 

Rozpowszechnienie badanych zjawisk w populacji 
określa się za pomocą współczynników lub wskaźników 
(Jędrychowski, 1986).

Współczynnikiem nazywamy liczbę określającą czę-
stość zdarzeń różnoimiennych, np. liczbę chorych w sto-
sunku do ogółu ludności.

Wskaźnik określa względny udział części zdarzeń jed-
noimiennych w ich całości, np. liczba zgonów z powodu 
chorób układu krążenia w stosunku do ogółu zgonów. 

Najczęściej określanymi współczynnikami i wskaźni-
kami są: 

• współczynnik zapadalności – określa liczbę no-
wych zachorowań, które wystąpiły w danym okresie,  
w określonej liczebnie populacji (K) narażonej na ryzyko 
zachorowania; 

• współczynnik chorobowości – określa całkowitą 
liczbę osób, które chorowały w danym okresie w określo-
nej liczebnie populacji (K) narażonej na ryzyko zachoro-
wania;

• współczynnik umieralności – określa liczbę zgo-
nów z powodu badanej choroby, która wystąpiła w okre-
ślonej populacji (K) w określonym czasie;

Epidemiologia jest nauką, która dostarcza usystematyzo-
wanych opisów naturalnej historii chorób w populacji, jak 
również naukowej metodologii, niezbędnej do uzupełnie-
nia stanu wiedzy o etiologii schorzeń. Jednym z głównych 
celów epidemiologii jest ocena wpływu czynników biolo-
gicznych i warunków środowiskowych na częstość rozprze-
strzeniania się chorób wśród ludności, co ma podstawowe 
znaczenie dla określenia optymalnych metod postępowa-
nia, zwłaszcza w zakresie profilaktyki. Badania epidemio-
logiczne są szczególnie często wykonywane w odniesieniu 
do chorób o wysokich wskaźnikach rozpowszechnienia, 
mających istotny wpływ na stan zdrowia ludności.

Udar mózgu na całym świecie należy do najczęstszych 
chorób układu krążenia. Jest jedną z głównych przyczyn 
zgonu w populacji osób dorosłych oraz główną przyczy-
ną długotrwałej niesprawności, co niesie z sobą istotne 
następstwa nie tylko kliniczne, lecz także socjalne i eko-
nomiczne (Wolfe, 2000). Szacuje się, że ponad połowa 
chorych, którzy przeżyli ostrą fazę udaru, wymaga po-
mocy w wykonywaniu czynności dnia codziennego i jest 
zależna od innych osób. Dodatkowo udar mózgu często 
jest przyczyną wystąpienia padaczki, depresji i otępienia. 
Biorąc pod uwagę obserwowany w wielu krajach wzrost 
liczebności populacji osób powyżej 65. r.ż., problem za-
pobiegania i skutecznego leczenia udaru nabiera coraz 
większego znaczenia (Murray, Lopez, 1997). Stąd też ba-
dania epidemiologiczne udarów mózgu w wielu krajach 
świata mają obecnie znaczenie priorytetowe. 

Badania epidemiologiczne mogą mieć różny charak-
ter w zależności od celu badania. Wyróżnia się badania: 
opisowe, analityczne i eksperymentalne (Jędrychowski, 
1986). Badania opisowe mają na celu ocenę częstości 
występowania chorób w zależności od cech osobowych 
(np. płeć, wiek) i/lub środowiskowych (np. miejsce za-
mieszkania: miasto/wieś) bez przeprowadzania analizy, 
czy ewentualne powiązania pomiędzy nimi mają charak-
ter przyczynowo-skutkowy. W badaniach analitycznych 
natomiast wpływ uwarunkowań osobowych i środowi-
skowych na przebieg i częstość występowania choroby 
oceniany jest w kategoriach przyczynowo-skutkowych.  
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• wskaźnik śmiertelności – określa liczbę zgonów  
w stosunku do liczby chorych na badaną chorobę. 

Rok jest najczęściej przyjmowaną jednostką czasu. 
Natomiast jednostką ludności (K), w stosunku do której 
przelicza się współczynniki, jest przeważnie populacja 
1000, 10 000 lub 100 000, przy czym wybór jednostki 
jest kwestią przyjętej konwencji. 

W badaniach epidemiologicznych jednym z głów-
nych zadań jest porównanie współczynników zapadalno-
ści, chorobowości i umieralności w różnych krajach lub 
różnych regionach tego samego kraju. Do prawidłowej 
oceny różnic występujących pomiędzy obserwowanymi 
krajami konieczna jest standaryzacja współczynników, 
która pozwala na porównanie zbiorowości o różnych 
strukturach wewnętrznych. Metoda ta polega na oblicze-
niu nowych współczynników przy założeniu, że struktury 
wewnętrzne badanych zbiorowości odpowiadają struktu-
rze wewnętrznej przyjętej umownie za wzór (standard). 
Najczęściej przyjętymi populacjami standardowymi są 
populacja światowa i populacja europejska. W niektó-
rych przypadkach stosuje się tzw. populacje kadłubowe,  
w których pomijane są grupy wieku dziecięcego i naj-
starsze grupy wiekowe. W wieloośrodkowych badaniach 
WHO, MONICA, dotyczących chorób układu krążenia, 
populacją standardową była populacja osób w wieku 45– 
–74 lat, oszacowana na podstawie danych z krajów bio-
rących udział w badaniach (Asplund i wsp., 1995).

Aby badania epidemiologiczne udarów mózgu umoż-
liwiały dokonanie analizy porównawczej badanych 
współczynników, powinny być prowadzone według ściśle 
określonych norm (Malmgren i wsp., 1987):

1) badana populacja powinna być odpowiednio duża 
i reprezentatywna dla danego kraju;

2) badana choroba powinna być dokładnie zdefi- 
niowana;

3) badania powinny mieć charakter prospektywny, 
rejestracja chorych powinna być prowadzona w momen-
cie zachorowania, gdyż dalsza obserwacja tych chorych 
zwiększa możliwość weryfikacji rozpoznań i ujednolice-
nia karty obserwacji;

4) rejestracja powinna obejmować nie tylko cho-
rych hospitalizowanych, lecz również chorych leczonych 
ambulatoryjnie, powinna być prowadzona szczegółowa 
analiza kart zgonu w celu zarejestrowania chorych, któ-
rzy zmarli w domu lub poza miejscem stałego zamiesz-
kania;

5) obserwacja powinna być prowadzona co najmniej 
przez rok ze względu na sezonowość zachorowań.

Badaniami prowadzonymi wg wyżej wymienionych 
kryteriów były m.in. badania w Rochester, USA (Matsumo-
to i wsp., 1973; Brown i wsp., 1996), w hrabstwie Oxford, 
Anglia (Bamford i wsp., 1988), w Tilburg, Holandia (Her-
man i wsp., 1982), w Kopenhadze, Dania (Boysen i wsp., 

1988), w Malmö, Szwecja (Jerntrop, Berglung, 1992),  
w Esppo i w płn Karelii, Finlandia (Salonen i wsp., 1979; 
Aho, Fogelholm, 1974), w Warszawie, Polska (Członkow-
ska i wsp., 1994), w Szkocji (Syme i wsp., 2005).

Udar mózgu w badaniach epidemiologicznych jest 
rozpoznawany na podstawie definicji WHO jako zespół 
kliniczny charakteryzujący się nagłym wystąpieniem og-
niskowego, a czasem również uogólnionego zaburzenia 
czynności mózgu, którego objawy utrzymują się dłużej 
niż 24 godz., jeśli wcześniej nie prowadzą do śmierci i nie 
mają innej przyczyny niż naczyniowa (Gorelick i wsp., 
1994). 

Według WHO udar mózgu w populacji osób doro-
słych jest trzecią co do częstości występowania przyczyną 
zgonu. Szacuje się, że z powodu udaru mózgu rocznie 
umiera 5,5 mln osób, co stanowi 10% ogółu zgonów.  
W większości krajów świata udar mózgu jest również 
główną przyczyną trwałego upośledzenia sprawności  
i samodzielności osób dorosłych. Na całym świecie żyje 
ok. 50 mln ludzi po udarze. W Europie rocznie objawy 
udaru mózgu występują u 1 000 000 osób, z których 
1/3 umiera, a u 1/3 pozostają trwałe objawy inwalidz-
twa (Wolfe, 2000; Murray, Lopez, 1997; Gorelick i wsp., 
1994). W Polsce, na podstawie badań epidemiologicz-
nych prowadzonych na początku lat dziewięćdziesią-
tych XX w., szacuje się, że rocznie objawy udaru wystę-
pują u 60 000 osób, z których 1/2 umiera w ciągu roku,  
a u 1/2 pozostają trwałe objawy inwalidztwa (Członkow-
ska i wsp., 1994; Ryglewicz, 1992). 

W ciągu najbliższych lat w związku z przewidywanym 
wzrostem liczby osób powyżej 65. r.ż. częstość występo-
wania udaru mózgu, pomimo coraz szerszego stosowania 
profilaktyki pierwotnej i wtórnej, będzie prawdopodob-
nie rosła. W Polsce w latach 2005–2025, według prognoz 
demograficznych, liczba mężczyzn > 65. r.ż. wrośnie  
o 60%, a kobiet o 48%. W tym okresie liczba nowych 
przypadków udaru u mężczyzn zwiększy się o 37%,  
a u kobiet o 38% (Piechowski-Jóźwiak i wsp., 2005). 

Rozpowszechnienie i śmiertelność w udarach móz-
gu jest różna w poszczególnych krajach. Według danych 
WHO, surowe współczynniki zapadalności wahają się od 
30 do 300/100 000, najniższe są w krajach Afryki, naj-
wyższe w Japonii (Gorelick i wsp., 1994). Szacuje się, że 
w Europie współczynnik zapadalności na pierwszy w życiu  
udar (FES, First Ever Stroke) wynosi od 110/100 000 
do 290/100 000, w Polsce 177/100 000 u mężczyzn  
i 125/100 000 u kobiet (Członkowska i wsp., 1994). 
Szczegółowa analiza wyników badań epidemiologicz-
nych, po standaryzacji do populacji europejskiej, wykaza-
ła mniejsze różnice w wysokości współczynników zapa-
dalności na pierwsze w życiu udary (Syme i wsp., 2005); 
najniższe stwierdzano w Dijon (Francja) – 61/100 000, 
najwyższe w Saderhamn – 131/100 000 (ryc. 1). Zapa-
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dalność na udary mózgu wzrasta wykładniczo z wiekiem 
(ryc. 2). Współczynniki zapadalności są większe u męż-
czyzn, zwłaszcza w młodszych grupach wiekowych. Po-
wyżej 75. r.ż. różnice maleją, a w grupie powyżej 85. r.ż. 
zapadalność jest większa u kobiet (Jędrzejowska i wsp., 
1990). 

Z długofalowych obserwacji wynika, że w krajach 
wysoko uprzemysłowionych współczynniki zapadalno-
ści na udary mózgu w ciągu ostatnich 50 lat uległy dość 
znacznemu zmniejszeniu. W Rochester średnie roczne 
współczynniki zapadalności zmniejszyły się od okresu 
1950–1954 do okresu 1975–1979 o 46% – z 213/100 000 
do 115/100 000. Ten spadek obserwowano we wszyst-
kich przedziałach wiekowych, dotyczył obu płci, ale u ko-
biet wystąpił nieco wcześniej (Matsumoto i wsp., 1973; 
Brown i wsp., 1989). Wprawdzie w kolejnych latach 
1980–1984 obserwowano wzrost współczynnika zapa-
dalności o 17% w porównaniu z latami 1975–1979 (Bro-
derick i wsp., 1989), to jednak w wielu krajach świata 
badania z ostatnich latach wskazują na dalszy systema-
tyczny spadek współczynników zapadalności na udary 
mózgu (Rothwell i wsp., 2004). Uważa się, że spadek 
zapadalności związany jest przede wszystkim z coraz 
szerzej prowadzoną profilaktyką, a zwłaszcza istotną 
poprawą w zakresie wykrywania i leczenia nadciśnienia 
tętniczego, oraz zmianą trybu życia. W Polsce badania 
epidemiologiczne nie wykazują podobnej tendencji (Ry-
glewicz i wsp., 1997). W badaniach Pol-MONICA prze-
prowadzonych w Warszawie zapadalność na pierwszy  
w życiu udar w grupie osób w wieku 35–64 lata nie zmie-
niła się w latach 1984–1992 (ryc. 3). 

Współczynniki umieralności w udarach mózgu, po-
dobnie jak współczynniki zapadalności, są bardzo zróż-
nicowane. W 1985 r. wynosiły w Szwajcarii 38/100 000  
u kobiet i 21/100 000 u mężczyzn, w Stanach Zjednoczo-
nych 45/100 000 i 35/100 000 w Finlandii 98/100 000 
i 57/100 000, w Bułgarii 249/100 000 i 156/100 000 
(Murray, Lopez, 1997; Gorelick i wsp., 1994). Porów-
nanie wysokości współczynników umieralności w 1970  

i 1985 r. wykazało w większości krajów wyraźny spadek 
umieralności z powodu udarów mózgu, wynoszący rocz-
nie w Stanach Zjednoczonych 5%, we Francji i Finlandii 
4,5%, a w Japonii nawet 7% (Bonita i wsp., 1990). Te 
tendencje spadkowe, jak wykazały ostatnie badania pro-
wadzone w Anglii, utrzymują się nadal (Rothwell i wsp., 
2004). W Polsce współczynniki umieralności są bardzo 
wysokie (106/100 000 u mężczyzn i 71/100 000 u ko-
biet) i od kilkunastu lat utrzymują się na tym samym wy-
sokim poziomie (ryc. 4) (Ryglewicz i wsp., 1997). Głów-
nym powodem wysokiej umieralności z powodu udaru 
mózgu w Polsce jest duża śmiertelność w pierwszych 30 
dniach od zachorowania (Syme i wsp., 2005; Ryglewicz 
i wsp., 1997). Jest ona dwukrotnie wyższa niż w krajach 
Europy Zachodniej, USA, Australii czy Nowej Zelandii  
i wynosi 26,8% w udarach niedokrwiennych oraz 61,1% 
w udarach krwotocznych (tab. 1). 

Przeprowadzona w ramach projektu WHO MONICA 
analiza porównawcza wykazała, że w Polsce wskaźniki 
śmiertelności wczesnej należą do najwyższych w Europie 
(Asplund i wsp., 1995).

W udarach mózgu największe ryzyko zgonu występu-
je w ciągu pierwszych 30 dni trwania choroby. Ogółem 
szacuje się, że w pierwszym miesiącu po udarze umiera 
od 10% do 27%, w dalszych miesiącach odsetek zgonów 
zmniejsza się, nadal jednak jest istotnie wyższy niż w po-
pulacji ogólnej (Gorelick i wsp., 1994).

Zgony w udarach mózgu jedynie w ok. 50% przy-
padków spowodowane są uszkodzeniem ośrodkowego 
układu nerwowego, w pozostałych 50% przypadków 
są spowodowane przyczynami pozamózgowymi. Ana-
liza przyczyn zgonów w ramach prospektywnych ba-
dań prowadzonych w Instytucie Psychiatrii i Neurologii  
w Warszawie wykazała, że z przyczyn neurologicznych 
zmarło jedynie 52% chorych, natomiast 25% z powodu 
powikłań spowodowanych unieruchomieniem (17% od-
oskrzelowe zapalenie płuc, 6% posocznica, 2% zatory 
tętnicy płucnej), 23% z przyczyn kardiologicznych, głów-
nie z powodu niewydolności krążenia, a u 2% przyczyną 

Tabela  1 . Wskaźniki 30-dniowej śmiertelności na pierwsze w życiu udary (Syme i wsp., 2005)

Badana populacja Udar niedokrwienny Krwotok śródmózgowy Krwotok podpajęczynówkowy

Oxfordshire 10 50 46

Erlangen 12 42 50

Perth 12 30 33

Rochester 18 35 17

Umbria 10 38 67

Szkocja 11 46 17
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Ryc. 1. Standaryzowane do populacji europejskiej współczynniki zapadalności na pierwsze w życiu udary (FES) w przeliczeniu na 
100 000 osób populacji w wieku 45–84 lata (Rothwell i wsp., 2004)

Ryc. 2. Ocena współczynników zapadalności na pierwsze w życiu udary w zależności od wieku w prospektywnych badaniach popula-
cyjnych
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zgonu była choroba nowotworowa. Odsetkowy rozkład 
przyczyny zgonów był podobny jak w innych krajach, je-
dynie częstość występowania zgonów z powodu unieru-
chomienia była w badanym materiale wyższa (Weissbein 
i wsp., 1994). Cięższy stan ogólny, częstsze występowa-
nie chorób serca, brak odpowiedniej profilaktyki i gorszy 
dostęp do rehabilitacji były istotnymi czynnikami rzutu-
jącymi na gorsze rokowanie chorych z udarem leczonych 
w Polsce (Ryglewicz i wsp., 2000). Bez wątpienia istotne 
znaczenie ma również niska świadomość konieczności 
wczesnego leczenia. 

W krajach wysoko uprzemysłowionych obserwowany 
spadek umieralności wiąże się zarówno z szeroko prowa-
dzoną profilaktyką, jak i z wprowadzeniem zmian organi-
zacyjnych systemu leczenia chorych z udarem. Leczenie 
w pododdziałach udarowych zmniejsza liczbę zgonów 
(poniżej 20%), skraca czas leczenia oraz zwiększa licz-
bę chorych wypisywanych do domu w stanie ogólnym 
dobrym, mogących prowadzić samodzielny tryb życia. 
W ostatnich latach w Polsce w ośrodkach, w których po-
wstały pododdziały udarowe, śmiertelność wczesna się 
zmniejszyła. Nadal jednak stwierdza się duże różnice po-

Ryc. 3. Współczynniki zapadalności na udary mózgu w Polsce w latach 1984–1992 oszacowane na podstawie badań Pol-MONICA
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między poszczególnymi ośrodkami (Członkowska i wsp., 
2003). 

Udar mózgu nie jest jednostką chorobową, lecz ze-
społem chorobowym o różnej etiologii. Ogółem (tab. 2) 
rozróżnia się udary niedokrwienne i 5-krotnie rzadziej 
występujące udary krwotoczne (85% vs 15%). 

Wśród udarów niedokrwiennych najczęściej występu-
ją udary miażdżycowo-zakrzepowe (40–60%), udary za-
tokowe (20–25%) oraz udary spowodowane zatorem po-
chodzenia sercowego (15–20%). Pozostałe 5% udarów 
jest spowodowane zaburzeniami hemodynamicznymi, 
zaburzeniami układu krzepnięcia i fibrynolizy, waskulo-
patiami. 

W grupie udarów krwotocznych rozpoznawane są 
krwotoki podpajęczynówkowe i krwotoki śródmózgowe. 
W badaniach w Rochester współczynnik zapadalności 
na krwotok podpajęczynówkowy wynosił 11/100 000,  
a na krwotok śródmózgowy 13/100 000 (Gorelick i wsp., 
1994; Brown i wsp., 1996).

Samoistny krwotok podpajęczynówkowy stano-
wi 5% wszystkich udarów. Współczynnik zapadalności 
wynosi 9–11/100 000 populacji ogólnej, jest większy 
u kobiet niż u mężczyzn, odpowiednio 12,2/100 000  
i 6,5/100 000 (Gorelick i wsp., 1994; Longstreth i wsp., 
1993). Również w badaniach prowadzonych w Auck-
land, w Nowej Zelandii częstość występowania krwoto-

Ryc. 4. Współczynniki umieralności na udary mózgu w Polsce w latach 1984–1992 oszacowane na podstawie badań Pol-MONICA
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ków podpajęczynówkowych była większa u kobiet (65% 
vs 35%) niż u mężczyzn. Najczęstszą przyczyną krwo-
toków podpajęczynówkowych jest tętniak. W badaniach 
prowadzonych w Rochester oszacowano, że przy współ-
czynniku zapadalności na samoistne krwotoki podpaję-
czynówkowe wynoszącym 10,7/100 000 zapadalność na 
krwotoki podpajęczynówkowe spowodowane tętniakiem 
lub prawdopodobnie tętniakiem wynosi 9,8/100 000. 
Roczne ryzyko pęknięcia tętniaka wynosi 0,7% (Rinkel  
i wsp., 1998). Najczęstszymi powikłaniami krwotoku pod-
pajęczynówkowego są (Gorelick i wsp., 1994; Olfasson  
i wsp., 1997):

1) skurcz naczyniowy – występuje u ok. 30% cho-
rych, z których ok. 40% umiera;

2) powtórne krwawienie – ryzyko wynosi 3–4%  
w ciągu pierwszych 24 godz., 1–2% na każdy kolejny 
dzień w ciągu pierwszego miesiąca. Największe ryzyko 
ponownego krwawienia występuje zwykle w końcu dru-
giego tygodnia, przeważnie ok. 10. dnia. Po upływie mie-
siąca ryzyko maleje i wynosi 3% na rok;

3) wodogłowie wewnętrzne – szacuje się, że występuje 
od 20% do 60%; częstość zależy od stanu klinicznego cho-
rych: w I grupie, wg Hunta i Hessa, u ok. 3%, w II grupie  
u ok. 5%, w III grupie od 21% 40%, w IV grupie w 93%.

Śmiertelność w krwotokach podpajęczynówkowych 
jest duża, wynosi 40–50%, u 10–20% utrzymują się 
trwałe objawy inwalidztwa. Blisko 40% chorych umie-
ra w następstwie pierwszego krwotoku, w tym ok. 15% 
przed przyjęciem do szpitala. Spośród tych, którzy prze-
żyją, u połowy występuje ponowne krwawienie, w któ-
rego przebiegu 50% chorych umiera (Olfasson i wsp., 
1997). Jak wynika z obserwacji prowadzonych w King 
Country (1987–1989), 1/3 chorych z krwotokiem umiera, 
u 1/3 utrzymują się trwałe objawy inwalidztwa, a jedynie 
1/3 chorych jest sprawna po upływie pierwszego miesiąca 
choroby (Longstreth i wsp., 1993).

Nieurazowy krwotok śródmózgowy stanowi 10% 
wszystkich udarów mózgu. Najczęściej pojawia się mię-

dzy 50. a 70. r.ż. Mężczyźni chorują nieznacznie częściej 
niż kobiety. Krwotok śródmózgowy może być zlokali-
zowany w różnych obszarach mózgu. W 70–80% są to 
głębokie krwotoki położone w obrębie jąder podstawy, 
najczęściej w skorupie (32,5%), we wzgórzu (22%) oraz  
w jądrze ogoniastym (9%). Krwotoki podkorowe położo-
ne w obrębie istoty białej występują rzadziej, w ok. 19%, 
zazwyczaj na styku skroniowo-ciemieniowo-potylicznym. 
Występują częściej u osób młodszych. Krwotoki zlokali-
zowane w obrębie tylnej jamy czaszkowej mogą wystę-
pować zarówno w obrębie mostu (10%), jak i móżdżku 
(7%). Śmiertelność w krwotokach śródmózgowych jest 
większa niż w udarach niedokrwiennych, szacuje się, że 
wynosi 50% w ciągu pierwszych 30 dni i 62% w ciągu 
roku (Gorelick i wsp., 1994).

Udar mózgu jest jedną z postaci chorób układu krą-
żenia i podobnie jak w innych tego typu chorobach nie-
sie z sobą ryzyko występowania ponownych incydentów 
udarowych. Szacuje się że w udarach niedokrwiennych 
ryzyko to wynosi od 1,7% do 4% w ciągu pierwszych  
30 dni, 6–12% w ciągu pierwszego roku i 19–42%  
w ciągu 5 lat. Największe ryzyko nawrotu obserwuje się 
w udarach o etiologii zakrzepowo-zatorowej w przypad-
ku zmian w dużych tętnicach pozamózgowych, najmniej-
sze w udarze zatokowatym (Nowacki, Porębska, 2004).

Naczyniopochodne uszkodzenie mózgu sprzyja wy-
stępowaniu późnych powikłań po przebytym udarze 
mózgu, takich jak otępienie, depresja, padaczka pouda-
rowa.

Ryzyko wystąpienia otępienia u chorych po udarze 
jest kilkakrotnie wyższe w porównaniu z osobami nie-
obciążonymi naczyniowymi czynnikami ryzyka. Ogółem 
szacuje się, że w okresie do 3 miesięcy od momentu wy-
stąpienia udaru zaburzenia funkcji poznawczych stwier-
dza się u 16–30% chorych. Otępienie naczyniopochodne 
jest drugim co do częstości typem otępienia. Współczyn-
nik zapadalności wynosi 1,5–3,3/1000 osób/rok (Opala, 
Ochudło, 2005).

Tabela  2 . Standaryzowane do populacji europejskiej współczynniki zapadalności na różne typy udaru w przeliczeniu na 
100 000 osób populacji w wieku 45–84 lat (Syme i wsp., 2005)

Badana populacja Udar niedokrwienny Krwotok śródmózgowy Krwotok podpajęczynówkowy

Aosta 287 60 10

Dijon 183 26 4

Erlangen 247 51 14

Perth 262 38 19

Saderhamn 349 49 12

Umbria 294 40 17
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Częstość występowania depresji zmienia się w zależ-
ności od czasu, jaki upłynął od momentu wystąpienia 
udaru. W pierwszych 2 tygodniach występuje u 6–30% 
chorych, po 3 miesiącach u 47–53%, po roku – od 21% 
do 47%, po 5 latach u 35%. Depresja istotnie zwiększa 
również umieralność (Ryglewicz, 2005a).

Naczyniopochodne uszkodzenie mózgu jest najczęst-
szą przyczyną padaczki u osób powyżej 60. r.ż. Na pod-
stawie wyników badań z Oxfordshire oszacowano, że ry-
zyko wystąpienia nawrotowych napadów padaczkowych 
w ciągu pierwszego roku od momentu wystąpienia udaru 
wynosi 5,7% (95% CI: 3,5–7,9), a w ciągu 5 lat 11,5% 
(95% CI: 4,8–18,2). Ogółem w ciągu 5 lat od udaru móz-
gu można spodziewać się wystąpienia padaczki poudaro-
wej i to ryzyko utrzymuje się przez okres co najmniej 20 
lat od momentu wystąpienia udaru (Ryglewicz, 2005b).

Oceny czynników, które wpływają na częstość wystę-
powania bądź na zmianę przebiegu naturalnej historii 
choroby, dokonuje się za pomocą wskaźników ryzyka. 
Miernikiem liczbowym powiązań przyczynowo-skutko-
wych jest wskaźnik ryzyka względnego (RW), tj. ryzyka 
wystąpienia zjawiska (choroby, zgonu itp.) w grupie cho-
rych obciążonych jakimś czynnikiem w stosunku do cho-
rych nieobciążonych. Ponieważ przebieg choroby rzadko 
zależy od wpływu pojedynczego czynnika, ważne jest 
określenie, czy badany czynnik wpływa niezależnie od 
wpływu innych czynników. Istotne znaczenie ma również 
określenie ryzyka populacyjnego, które stanowi odsetek 
występowania danej choroby związanej z konkretnym 
czynnikiem ryzyka w odniesieniu do częstości występo-
wania badanego czynnika ryzyka w populacji (Murray, 
Lopez, 1997). 

Czynniki ryzyka udaru można podzielić na niemo-
dyfikowalne i modyfikowalne (Gorelick i wsp., 1994; 
Sacco, 1995; Ryglewicz, 1994). Wśród niemodyfikowal-
nych wyróżnia się: wiek, płeć, rasę, czynniki genetyczne  
i etniczne. Do najważniejszych potencjalnie modyfikowal-
nych czynników ryzyka zalicza się: nadciśnienie tętnicze, 

choroby serca, głównie migotanie przedsionków i zawał 
serca, cukrzycę, zwężenie tętnicy szyjnej wewnętrznej, ni-
kotynizm, alkoholizm, małą aktywność fizyczną, zaburze-
nia gospodarki lipidowej, hiperhomocysteinemię (tab. 3). 

Wiek jest najistotniejszym niemodyfikowalnym czyn-
nikiem ryzyka udaru. Po ukończeniu 55. r.ż. ryzyko wystą-
pienia udaru zwiększa się dwukrotnie w każdej kolejnej 
dekadzie życia. W większości badań epidemiologicznych 
w przedziale wiekowym 35–44 współczynnik zapa-
dalności kształtował się poniżej 30/100 000, a w wie- 
ku 85 lat i więcej powyżej 200/100 000. 

Płeć ma wpływ na częstość występowania udaru, 
zapadalność jest większa wśród mężczyzn, częstość wy-
stępowania udaru jest u kobiet o 19% mniejsza. Różnice 
te są największe w młodszych wiekowo grupach, wśród 
starszych chorych różnice maleją, a po 74. r.ż. obserwuje 
się częstsze występowanie udaru wśród kobiet.

Rasa również może zwiększać ryzyko udaru. Wśród 
osób rasy czarnej współczynnik zapadalności jest 2,4 
razy większy niż wśród białych, a u Latynosów 1,6 razy 
większy. W Japonii udar mózgu jest główną przyczyną 
zgonu.

Zwiększone ryzyko występowania udaru mózgu  
u krewnych osób, które przebyły udar, znane jest od dość 
dawna. Predyspozycja ta dziedziczona jest poligenowo. 
Opisywane są również choroby i zespoły chorobowe wy-
wołane mutacją pojedynczego genu, jak np. CADASIL 
– arteriopatia mózgowa dziedziczona autosomalnie do-
minująco z zawałami podkorowymi i leukoencefalopatią, 
homocystynuria spowodowana mutacją genu dla B-syn-
tazy cystationiny czy MELAS wywołany punktowymi mu-
tacjami w DNA mitochondrialnym.

Najsilniejszym modyfikowalnym czynnikiem ryzyka 
udaru jest nadciśnienie tętnicze, zwłaszcza ciśnienie skur-
czowe. U chorych z nadciśnieniem tętniczym ryzyko wy-
stąpienia udaru wzrasta 3–4-krotnie. Jeżeli do nadciśnie-
nia tętniczego dołączą się objawy kardiomiopatii, ryzyko 
względne wynosi 8,8 (Gorelick i wsp., 1994; Malmgren 

Tabela  3 . Modyfikowalne czynniki ryzyka udaru mózgu (Sacco, 1995)

Czynniki ryzyka Ryzyko względne Częstość występowania (%)

Nadciśnienie tętnicze 4,0–5,0 25–40

Choroba wieńcowa 2,0–4,0 10–20

Migotanie przedsionków 6,0–18,0 1

Cukrzyca 2,0–6,0 4–8

Nikotynizm 2,0–4,0 20–40

Alkoholizm 1,0–4,0 5–30

Hipercholesterolemia 1,0–2,0 5–50
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i wsp., 1987). Na podstawie 14 prospektywnych badań 
z randomizacją stwierdzono, że obniżenie średniego ciś-
nienia tętniczego o 5–6 mm Hg zmniejsza zapadalność 
na udar o 42%. Badanie SHEP (Systolic Hypertension in 
the Elderly Program) wykazało, że leczenie nadciśnienia 
skurczowego u osób w wieku podeszłym zmniejsza ryzy-
ko wystąpienia udaru o 36% (Ryglewicz, 1994; Stokes  
i wsp., 1989; SHEP, 1991). 

Choroba wieńcowa stanowi kolejny niezależny czyn-
nik ryzyka. Szacuje się, że ryzyko względne wynosi 2,0– 
–4,0. Jest szczególnie duże u chorych po przebytym 
zawale mięśnia sercowego oraz w przebiegu zaburzeń 
rytmu serca. Częstość występowania migotania przed-
sionków wzrasta wraz z wiekiem. W całej populacji 
wynosi 1–2%, w populacji powyżej 65. r.ż. stanowi 6%,  
a w grupie osób w wieku 80–89 lat występuje u 36% cho-
rych (Jędrychowski, 1986; Brown i wsp., 1989). Wraz ze 
wzrostem rozpowszechnienia migotania przedsionków 
zwiększa się wyraźnie ryzyko udaru, co 4. udar mózgu  
u osoby powyżej 80. r.ż. jest spowodowany zatorem 
pochodzenia sercowego (Ryglewicz, 1994; Wolf i wsp., 
1991).

Cukrzyca jest dyskusyjnym czynnikiem ryzyka, war-
tości względnego ryzyka bowiem wahają się w grani-
cach 1,4–4,1 u mężczyzn oraz 1,7–5,8 u kobiet (Gorelick  
i wsp., 1994). Przeprowadzone w ostatnich latach bada-
nia wykazały, że szczególnie cukrzyca typu 2, która sta-
nowi złożony zbiór zaburzeń metabolicznych związanych 
m.in. z insulinoopornością i hiperinsulinemią, prowadzi 
do poważnych incydentów układu krążenia, w tym także 
chorób naczyń mózgowych. Z powodu udarów umiera 
ok. 15–20% chorych na cukrzycę typu 2. Zapadalność 
na choroby naczyń mózgowych u tych chorych jest po-
nad 3-krotnie większa niż w populacji ogólnej, zwłaszcza  
w młodszych wiekowo grupach (Ryglewicz, 1994; 
Jorgensen i wsp., 1994). 

U ludzi palących tytoń w porównaniu z niepalący-
mi ryzyko względne wystąpienia udaru wynosi 1,5–2,9. 
Istotne znaczenie ma liczba wypalanych papierosów; 
osoby palące ponad 40 papierosów dziennie są narażone 
na 2-krotnie większe ryzyko wystąpienia udaru niż palą-
ce mniej. Zwiększone ryzyko wystąpienia udaru zanika 
dopiero po 2–4 latach od zaprzestania palenia (Rygle-
wicz, 1994; Bornstein, 1994). 

Zarówno otyłość, jak i brak aktywności fizycznej są 
kolejnymi modyfikowalnymi czynnikami ryzyka udaru 
niedokrwiennego mózgu. Regularne ćwiczenia fizyczne 
mają działanie protekcyjne, gdyż zmniejszają stężenie 
fibrynogenu i agregację płytek krwi, nasilają czynność 
osoczowego tkankowego aktywatora plazminogenu  
i zwiększają stężenie HDL-C (Bornstein, 1994).

Wpływ alkoholu na udar mózgu wciąż jest dyskusyj-
ny, małe dawki alkoholu zmniejszają ryzyko udaru nie-

dokrwiennego, natomiast duże spożycie zwiększa ryzyko 
zarówno udaru niedokrwiennego, jak i krwotocznego 
(Gorelick, 1989).

Jednym z głównych czynników ryzyka udaru jest miaż-
dżyca. Etiologia miażdżycy, pomimo znajomości licznych 
czynników wpływających na jej rozwój, wciąż nie jest 
znana. Zaburzenia gospodarki lipidowej nie są tak istot-
nym czynnikiem ryzyka występowania miażdżycy tętnic 
wewnątrzmózgowych, jak w chorobie niedokrwiennej 
serca. Ogółem w 2/3 przypadków ciężkiej miażdżycy cho-
roba rozwija się bez wcześniejszej hipercholesterolemii, 
cukrzycy czy nadciśnienia tętniczego. Stąd też od dawna 
poszukuje się innych przyczyn sprzyjających występowa-
niu i narastaniu zmian miażdżycowych. Takim czynni-
kiem może być hiperhomocysteinemia. Zwiększone stę-
żenie homocysteiny działa cytotoksycznie, nasila zmiany 
zakrzepowe, prowadzi do gromadzenia w komórkach re-
aktywnych rodników tlenowych. Hiperhomocysteinemia 
szczególnie zwiększa ryzyko zmian w małych naczyniach 
wewnątrzmózgowych (Fassbender, 1999).

Bezobjawowe zwężenie tętnicy szyjnej wewnętrznej 
< 75% powoduje z każdym rokiem wzrost ryzyka udaru 
o 1,3%, w przypadku zwężenia > 75% ryzyko to wzrasta 
do 3,3% na rok (Gorelick, 1995). 

Przemijające zaburzenia krążenia mózgowego (Tran-
sient Ischaemic Attacks, TIA) często poprzedzają wystą-
pienie dokonanego udaru mózgu. Około 15–30% pacjen-
tów z udarem mózgu podaje, że przebyło incydent TIA. 
Ryzyko wystąpienia udaru po epizodzie TIA jest najwięk-
sze w czasie pierwszego tygodnia od momentu wystąpie-
nia objawów udaru.

Sposób odżywiania się ma prawdopodobnie również 
wpływ na częstość występowania udaru mózgu poprzez 
oddziaływanie na ciśnienie krwi oraz stężenia choleste-
rolu i homocysteiny. Bez wątpienia ograniczenie spoży-
cia soli i tłuszczu wpływa na spadek częstości występo-
wania chorób serca. Wpływ na częstość występowania 
udaru mózgu nie jest tak dokładnie poznany, jakkolwiek 
na podstawie metaanalizy 10 wyników badań z rando-
mizacją uważa się, że taka zmiana w diecie zmniejszyła  
w krajach Europy Zachodniej zapadalność na udar móz-
gu o 26%, a na chorobę wieńcową o 15%. Uważa się, że 
zmniejszenie spożycia sodu o 50 mmol/dobę powoduje 
obniżenie ciśnienia krwi w danej populacji o 5 mm Hg, 
co o 20% zmniejsza zapadalność na udar mózgu i o 22% 
redukuje śmiertelność w udarze. Oprócz sodu ważnym 
pierwiastkiem jest potas. Jak wykazano w prospektyw-
nych badaniach prowadzonych w Kalifornii, wzrost spo-
życia potasu o 10 mmol/l wiązał się z 40% obniżeniem 
śmiertelności (Ryglewicz, 1994; Bornstein, 1994). 

W Polsce, jak wykazały prowadzone w 2002 r. ogól-
nopolskie badania NATPOL PLUS (Nadciśnienie Tętnicze 
w Polsce Plus Zaburzenia Lipidowe i Cukrzyca), rozpo-
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wszechnienie czynników ryzyka chorób układu sercowo--
-naczyniowego jest duże (Zdrojewski i wsp., 2004):

• nadciśnienie tętnicze stwierdza się u 29% dorosłych 
Polaków, ciśnienie wysokie prawidłowe u 30%. Wśród 
osób z nadciśnieniem skutecznie leczonych (wartości ciś-
nienia mniejsze niż 140/90 mm Hg) było jedynie 12%, 
10% pomimo rozpoznanej choroby nadciśnieniowej nie 
było leczonych w ogóle;

• nadwaga definiowana jako wskaźnik masy ciała 
(BMI) = 25–30 kg/m2 występuje w 33,6% całej popula-
cji, otyłość (BMI > 30 kg/m2) u 19,1%. Nadwagę częś-
ciej stwierdzano u mężczyzn (39,1%) w porównaniu  
z kobietami (28,5%). Otyłość występowała równie często  
w grupie kobiet i mężczyzn. Otyłość trzewną, definiowaną 
na podstawie obwodu talii (> 88 cm u kobiet i > 91 cm  
u mężczyzn) stwierdzono u 35% kobiet i 19% mężczyzn;

• zwiększone stężenie cholesterolu całkowitego 
stwierdzono u 60,7% osób badanej populacji, znaczne 
podwyższenie (> 320 mg/dl) u 2,1% badanych, w tym 
u 2,3% kobiet i 1,9% mężczyzn. U 55% badanych osób 
stężenie cholesterolu LDL wyniosło > 115 mg/dl;

• cukrzyca w badanej populacji występowała u 5,6% 
osób, 16% osób chorujących na cukrzycę nie było świa-
domych swojej choroby;

• zespół metaboliczny rozpoznano u 20% bada-
nych, częściej wśród kobiet (22,6%) niż wśród mężczyzn 
(18,0%);

• hiperhomocysteinemię, definiowaną jako wartość 
stężenia homocysteiny > 15 nmol/l, stwierdzono w 17% 

całej populacji, częstość występowania hiperhomocyste-
inemii była większa w grupie mężczyzn (23% vs 12%  
u kobiet);

• nikotynizm stwierdzano częściej wśród mężczyzn 
niż wśród kobiet (42,3% vs 25,5%);

• mniejszą aktywność fizyczną deklarowały kobiety 
w porównaniu z mężczyznami (40,9% vs 50,6%);

• dodatni wywiad rodziny stwierdzono u 31% prze-
badanych osób.

Rozpowszechnienie badanych czynników ryzyka 
wzrastało wraz z wiekiem (tab. 4).

Dzięki poznaniu i leczeniu czynników ryzyka w II 
połowie XX w. nastąpił spadek zapadalności i umieral-
ności z powodu udarów mózgu. Stosowanie profilaktyki, 
zarówno pierwotnej, jak i wtórnej, nie tylko zmniejsza 
ryzyko wystąpienia udaru, ale również ma istotny wpływ 
na rokowanie.
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