Udar mézgu, ktorego rocznie na $wiecie doznaje okoto 8 miliondw oséb, jest jedna
z wiodacych przyczyn $§mierci i niepetnosprawnosci osob dorostych. W Polsce udar dotyka
okoto 60000 osob/rok. Ze wszystkich udarow mozgu okolo 87% stanowia udary
niedokrwienne, 10% to krwotok srodmozgowy i 3% to krwotok podpajeczynéwkowy.
Dowodow na genetyczne podloze udaru moézgu dostarczajg m.in. wyniki z badan nad
bliznigtami oraz nad krewnymi o0sob, u ktorych wystapit udar.

Celem ponizszej pracy doktorskiej byta analiza znaczenia wybranych polimorfizmow
trzech gendw kandydatéw, jako potencjalnych czynnikow ryzyka udaru moézgu w populacji
polskiej. Dokonano rowniez przegladu aktualnego (w czasie jego powstawania) stanu wiedzy
na temat chordob jednogenowych bedacych przyczyng udaru mozgu.

Do badania wybrano polimorfizmy trzech genéw. W populacji pacjentow z udarem
niedokrwiennym w przebiegu choroby duzych naczyn, choroby matych naczyn
albo zatorowosci pochodzenia sercowego zbadano rozktad trzech polimorfizméw genu
inhibitora aktywatora plazminogenu typu 1 (PAI-1) (-844 G/A, Hindlll G/C, oraz -675
4G/5G). W populacji pacjentéw z udarem krwotocznym spowodowanym peknigciem tetniaka
zbadano rozktad polimorfizmu AL1/A2 genu glikoproteiny Illa (Gpllla). W populacji
pacjentow z udarem krwotocznym, spowodowanym dwoma najczestszymi typami:
krwotokiem $rodmézgowym 1 krwotokiem podpajeczyndwkowym, zbadano rozktad
polimorfizmu A1166C genu receptora angiotensyny Il typu 1 (AGTRL1).

Haplotyp A-G-4G genu PAI-1 dla polimorfizméw -844 G/A, Hindlll G/C oraz -675
4G/5G okazatl si¢ by¢ zwigzany ze wzrostem ryzyka wystgpienia udaru niedokrwiennego
W przebiegu choroby matych naczyn w populacji polskiej. Polimorfizm A1/A2 genu Gpllla
nie mial wplywu na ryzyko krwotoku podpajeczynowkowego z peknigtego tetniaka
w populacji polskiej. Polimorfizm A1166C genu AGTRL nie jest czynnikiem ryzyka udaru
krwotocznego, natomiast genotyp AA okazat si¢ by¢ zwigzany z lepszym rokowaniem

w krwotoku podpajeczynéwkowym spowodowanym peknigciem



