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Didziausia jtaka sveikatai daro ekstremalios oro salygos -
audros, didziulis karstis ar $altis, potvyniai, sausra. Yra Zi-
noma, kad meteorologiniai veiksniai gali veikti Zzmogaus
sveikata tiek tiesiogiai, tiek netiesiogiai. Tiesioginio ap-
linkos poveikio zmogaus sveikatai pavyzdys galéty biiti
per didelis ultravioletiniy spinduliy kiekis, kuris didina
odos vézio ir akiy kataraktos rizika. Netiesiogiai sveikata
veikia patogenai, oro uzterStumas, alergenai. Nuo oro sa-
lygy priklauso ir kai kuriy ligy sukéléjy pernesimas.
J. A. Patz klimato kaitos poveiki sveikatai skirsto j keturias
grupes:

« tiesioginis fizinis poveikis (mirtis nuo didelio kars-
¢io);
fizinis ir cheminis poveikis (oro uzterstumas);
fizinis ir biologinis poveikis (vandeniu platinamos
infekcijos);

+ sociodemografinis poveikis (klimato nulemta mig-

racija) [1].

Siuolaikinis mokslas, vis daugiau atskleisdamas imu-
ninés sistemos funkcijas, irodo, kad daugelio ligy patoge-
nezéje vienas svarbiausiy komponenty - imuniniy mecha-
nizmy pokytis, sukeltas jvairiy aplinkos veiksniy. Zinoma,
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kad tokios autoimuninés ligos, kaip astma, alerginés, reu-
matinés ir kitos, turi rysi su meteorologiniais veiksniais,
joms biudingas su sezoniskumas [2-5]. Senokai tyrinéja-
mas ir galimas meteorologiniy veiksniy poveikis galvos
smegeny kraujotakos sutrikimams. Dazniausiai minima
oro temperatiiros, véjo, drégmeés ir atmosferos slégio, kaip
rizikos veiksniy, reikSmé galvos smegeny kraujotakos su-
trikimams [6-12].

Sio straipsnio tikslas - apibiidinti meteorologinius
veiksnius ir imuninius mechanizmus, turin¢ius itakos in-
sulto rizikai. Taikant mokslinés literatiiros palyginamaja
analize, sintezg, apibendrinimo ir aprasymo metodus,
analizuojami moksliniai straipsniai, kuriuose aprasoma
meteorologiniy veiksniy reiksmé insulto rizikai ir imu-
niteto vaidmuo Sio heterogenisko sindromo patogene-
zéje.

GALVOS SMEGENU INSULTO
EPIDEMIOLOGIJA

Pasaulio sveikatos organizacijos (toliau - PSO) duomeni-
mis, kasmet pasaulyje 15 milijony Zmoniy istinka galvos
smegeny insultas (GSI). JAV per metus uzregistruojama
795 000 GSI atvejy, i$ jy 610 000 - istike pirma karta gy-
venime, 185 000 - pakartotinai. Apskaiciuota, kad Sioje
Salyje GSI jvyksta kas 40 sekundziy [13]. Amerikos Sir-
dies asociacijos duomenimis, didziausia dali visy
GSI (87 %) sudaro iSeminés kilmés insultai, 10 % - intra-
cerebrinés kraujosruvos, 3 % - subarachnoidinés kraujos-
ruvos.
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Lietuvoje GSI - antra pagal daznuma Sirdies ir krauja-
gysliy sistemos liga, neretai pasibaigianti mirtimi [14].
Europos insulto registry duomenimis, Kauno vyry ir mo-
tery sergamumas insultu buvo didesnis, lyginant su kity
Vakary, Centrinés ir Ryty Europos miesty gyventojais
[15, 16]. Lietuvoje nustatyta ir didesné blogos baigties
(mirtis, slaugos poreikis), istikus GSI, rizika [16]. Higie-
nos instituto duomenimis, 2013 m. galvos smegeny krau-
jotakos sutrikimy (GSKS) paplitimas Lietuvoje buvo
52,3 % [14].

Zinoma, kad GSKS lemia daugybé rizikos veiksniy,
pvz., vyresnis amzius, vyriska lytis, aukstas kraujospudis,
rikymas, sutrikusi gliukozés tolerancija, cukrinis diabe-
tas, priesirdziy virpéjimas ir kt. [13, 15-20]. Irodyta, kad
pagrindinis galvos smegeny insulto rizikos veiksnys - pa-
didéjes kraujo spaudimas. Manoma, kad dél padidéjusio
kraujospudzio pasaulyje ivyksta 12,7 mln. insulto atvejy
[21]. Efektyviai koreguojamas, jis reikSmingai sumazina
GSKS rizika [13, 22]. Manoma, kad vienu is daugelio
GSKS rizikos veiksniy gali biti ir meteorologiniai veiks-
niai: Saltis, §iluma, atmosferos slégis, véjas. Tokiy veiks-
niy galimi poveikio mechanizmai GSKS apibendrinti len-
teléje. Insulto ir jo rizikos veiksniy patogenezéje svarby

UZdegiminis poveikis

Lentel¢. Meteorologiniy veiksniy jtaka insulto iSsivystymui
[9, 20, 22, 25-31, 35-37, 40, 45]

Meteorologinis
veiksnys

Saltis

Poveikis, skatinantis insulto vystymasi

1. Didina kraujo forminiy elementy kieki,
dél to arterijose ivyksta trombozé.

2. Sukelia vainikiniy arterijy spazma ir
hipertenzija, dél kurios staiga plysta
aterosklerozinés plokstelés.

Karstis 1. Pagreitina tromboembolinius

mechanizmus.
2. Didina hematokrito kieki.

1. Didina aterokslerozinés plokstelés
plysimo rizika.

Atmosferos
slégis

Véjas 1. Keicia kitus meteorologinius veiksnius.
2. Saltuoju mety laiku mazina oro
temperatura.

3. Sustiprina trombocity agregacija dél
padidéjusio teigiamy jony kravio ore.

kraujagyslése, bet ir imuninio atsako poky¢iai. Pagrindi-
niai insulto imuninio mechanizmo ypatumai pateikti sche-
moje.

PrieSuzdegiminis poveikis

Soko baltymai pazeidziantys endotelj

Pries juos gaminasi antikiinai,

IL-6 Skatina leukocity telkima
Inicijuoja Iasteliy apoptozés

TNF-alfa mechanizmus

IAM-1 Prisitvirtina prie endotelio ir
inicijuoja lokaly uzdegima

VAM-1

Dendritinés | Formuoja limfoidinj audinj L oo |
lastelés lq§tel1u{ ‘prohfe{acgq, .
Reguliuoja kolageno migracija, slopina augimo
apykaita — IL-19 | faktoriaus ekspresija
Makrofagai
— IL-6 { TNF-alfa ekspresija
Limfocitai _| Formuoja limfocity-
"| trombocity kompleksa
Trombocitai Dalyvauja aterosklerotiniy
ploksteliy susidaryme
Hiperhomo- Slopina azoto riigsties sinteze, dél to
cisteinemija sutrinka oksidaciniai procesai
Siluminio

Schema. Insulto patogenezés pagrindiniai imuniniai mechanizmai [11-20]
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FIZIKINIU VEIKSNIU ITAKA INSULTO
ISSIVYSTYMUI

Zema aplinkos temperatiira

Vienas pirmyjy tyrimy, kurio metu buvo tiriami kraujo ték-
més galvos smegenyse ir smegeny kraujagysliy tonuso se-
zoniniai poky¢iai, atliktas dar 1981 m. buvusios Taryby Sa-
jungos Turkménistano respublikoje. Buvo nustatyta, kad
smegeny kraujotakos intensyvumas mazéja ziema, pavasari
stebima nepastovi ir véliau labai sumazéjusi kraujo tékmé
bei kraujagysliy tonusas galvos smegenyse. Vasara krauja-
gysliy tonusas didéja, o rudeni kraujo t€kmé smegenyse ma-
z¢ja [23]. Véliau atlikti tyrimai taip pat parodé, kad Zemesné
aplinkos temperatiira yra susijusi su GSKS daznéjimu [6,
24]. 1992-1996 m. dviejuose Japonijos miestuose - Okina-
voje ir Osakoje - buvo atliktas tyrimas, norint paaiskinti, ko-
dél Okinavoje registruojamas mazesnis mirtingumas nuo
iSeminés Sirdies ligos ir GSKS nei Osakoje. Nustatyta, kad
Okinavoje registruojama maza mirtinguma nuo iSeminés
sirdies ligos ir galvos smegeny kraujotakos sutrikimy lemia
§iai vietovei budingos §iltos zZiemos ir rudenys [7].

Apie puse Saltu oru jvykusiy mir¢iy salygoja iSeminé sir-
dies liga ir GSKS [15]. The Eurowinter Group tyrimo duo-
menimis (2007 m.), mirtingumas nuo iSemingés Sirdies ligos
ir GSKS yra maziausias esant vidutinei dienos temperatirai
18 °C, o didéja oro temperatirai krentant [25]. Taigi, Saltis
ne tik padidina GSI rizika, bet ir daro jtaka mirties rizikai.
Kodél esant Saltam aplinkos orui didéja GSI ir iSeminés Sir-
dies ligos rizika, galima paaiskinti Sal¢io poveikiu krauja-
gysléms: arterijose ivyksta trombozé dél sal¢io sukelto krau-
jo tirstéjimo - forminiy elementy padidéjimo ir skystosios
dalies sumazéjimo [20, 26]. Manoma, kad staigi mirtis nuo
miokardo infarkto ivyksta dél staigaus ateroskleroziniy
ploksteliy plysimo kraujagyslése, kurj sukelia Sal¢io salygo-
tas vainikiniy arterijy spazmas ir hipertenzija [27-29]. Ka-
dangi Saltis sukelia arterijy spazmg ir hipertenzija, galima
bty paaiskinti ne tik iSeminés Sirdies ligos, bet ir GSI iSsi-
vystyma. Irodyta, kad pagrindinis GSI rizikos veiksnys -
padidéjes kraujo spaudimas [13]. Sistolinis ir diastolinis
kraujo spaudimas biina aukstesnis ziema, nepriklausomai
nuo amziaus, lyties ir gydymo, o sezoniskumo jtaka kraujo-
spudziui ypac padidéja vyresniame amziuje [27, 30].

Tyrimai rodo, kad Saltis veikia ir imuning sistema: bii-
nant Saltoje aplinkoje yra suaktyvinami leukocitai, didéja
natiiraliyjy lasteliy Zudikiy skaicius ir aktyvumas, tumoro
nekrozés faktoriaus alfa (TNF-alfa) ir interleukino (IL) 6
koncentracija [31, 32]. IL-6 yra gaminamas astrocity ir
mikroglijos [33]. Moksliniai tyrimai rodo, kad IL-6 daly-
vauja aterosklerozés vystymesi ir padidéja GSI metu [33,
34]. Sio interleukino kiekio padidéjimas yra susijes su il-
gesniu Sal¢io poveikiu [32]. IL-6 pasizymi dvejopu povei-
kiu: uzdegiminiu, kadangi sutrikdydamas chemokiny ir
adhezijos molekuliy ekspresija, gali didinti leukocity telki-
masi ir taip skatinti uzdegimo vystymasi; ir prieSuzdegimi-
niu - slopina TNF-alfa ekspresija [35, 36]. Reiksmingai di-
desnis TNF-alfa kiekis nustatomas iSeminj GSI patyrusiy
pacienty kraujo plazmoje ir cerebrospinaliniame skystyje,
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palyginus su kontroline grupe [37, 38]. Sj citokina, daly-
vaujanti imiame uzdegiminiame atsake, sintezuoja mikro-
glija ir makrofagai [38]. TNF-alfa inicijuoja uzdegiminio
proceso kaskada, kurio metu aktyvuojama kaspazé 8, pra-
dedanti lasteliy apoptozés mechanizma [38]. Taip pat ste-
bimas teigiamas rySys tarp Zemesnés oro temperatiiros ir
C reaktyvinio baltymo (CRB) kiekio, kuris dalyvauja uz-
degiminiame procese [39]. Dél Zemos oro temperatiros di-
déja intralastelinés adhezijos molekulés-1 (IAM-1) ir
kraujagysliy lasteliy adhezijos molekulés-1 (VAM-1) kie-
kis [39, 40]. Sios lastelés prisitvirtina prie endotelio ir ini-
cijuoja lokaly uzdegima, kuris salygoja aterosklerozés
vystymasi, ir taip dalyvauja GSI patogenezéje [34, 39, 40].

Auksta aplinkos temperatiira

Karstis taip pat yra ne maziau svarbus GSI rizikos veiks-
nys. B. Longo-Mbenza ir kt. atliktame tyrime nustaté, kad,
esant aplinkos temperatiirai daugiau nei 28 °C, rizika mirti
nuo GSI padidéja apie 20 karty [8]. Tyrimai rodo, kad vi-
dutinis GSI skaicius, padidéjes Siltomis dienomis, lyginant
su $altomis, yra susijes su auksta maksimalia dienos tem-
peratiira, ypac¢ vyresniems nei 70 m. Zzmonéms [41, 42].

Tai galima paaiskinti pagreitéjusiais tromboemboli-
niais mechanizmais dél fiziologinés reakcijos i karstj - de-
hidratacijos, padidéjusios trombocity koncentracijos,
kraujo spaudimo sumazéjimo [41]. Manoma, kad, esant
karstam aplinkos orui, GSI rizika iSauga dél hematokrito
didéjimo. IStyrus daugiau nei tukstantj pacienty, kuriems
diagnozuotas GSI, nustatyta, kad didziausias sistolinis
kraujo spaudimas, fibrinogeno koncentracija, kiino tempe-
ratlira, Sirdies susitraukimy daznis nustatyta tiems, kuriy
hematokritas buvo daugiau nei 40 % [8]. Be to, hematokri-
to padidéjimas daugiau kaip 40 % didina mirStamumo nuo
GSl rizika [8]. Taigi, didesnis hematokrito kiekis yra susi-
jes su padidéjusia rizika susirgti ir mirti nuo GSI, ypac ise-
minio. Tokj padidéjima gali lemti dehidratacija, atsiran-
danti dél padidéjusio prakaitavimo kar$¢io metu ir nepa-
kankamo skysc¢iy kiekio suvartojimo.

Auksta temperatiira aktyvuoja T limfocitus, T lasteles
zudikes, neutrofilus ir Siluminio Soko baltymus [43]. Tyri-
mai rodo, kad, pakilus kiino temperatiirai iki > 40 °C, pasi-
keicia kraujagysliy endotelio adhezinés savybés, padidéja
leukocity ir trombocity kiekis. Leukocitai akumuliuojasi ir
prilimpa prie endotelio, taip pazeisdami kraujagyslés sie-
nele. Esant aukstai temperatirai, padidéja ir citokiny
TNF-alfa, IL-6 ir IL-12 issiskyrimas dél makrofagy ir den-
dritiniy lasteliy aktyvavimo [43]. IL-12 yra citokinas, ga-
minamas daugiausia fagocitinése lastelése [44]. Jis didina
T limfocity ir 1asteliy nataraliyjy zudikiy proliferacija, ci-
totoksines savybes ir jy sintetinamy citokiny gamyba [44].
GSI metu padidéja ir IAM-1 ekspresija kraujagysliy endo-
telyje [39, 40, 43].

Véjas ir atmosferos slégis

Nors mokslinéje literatiiroje dazniausiai aprasyta galima si-
lumos ir Salcio jtaka GSI patogenezei, taciau yra duomeny
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ir apie iSeminio GSI priklausomybe nuo atmosferos slégio
[45]. Manoma, kad atmosferos slégio poky¢iai gali salygoti
aterosklerozinés plokstelés plySima [46]. Néra visiskai ais-
ku, kada padidéja GSI skaicius - slégiui pakilus ar sumazeé-
jus. IvairGs autoriai pateikia skirtingas nuomones: 1999 m.
Slovakijoje atlikto tyrimo metu nustatyta, kad, esant Ze-
mam slégiui, GSIrizika didéja, taciau Amerikos neurology
akademijos 2004 m. metiniame pranesime teigiama prie-
Singai - aukstas slégis didina GSI rizika [9, 47]. B. Longo
Mbensa ir kt. teigia, kad rizika mirti nuo GSI padidéja
18,3 karto, kai atmosferos slégis yra 975-977 mmHg [8].

Véjo itaka GSIrizikai greiciausiai yra netiesioginé, t.y.
per kitus meteorologinius veiksnius [11, 12]. Jo greitis
ypac svarbus Saltuoju mety laiku: kuo stipresnis, tuo Ze-
mesné temperatiira [48]. Todél véjas daro netiesioging ita-
ka GSIrizikai: jam puciant tampa vésiau, Zmogaus jaucia-
ma temperatlira yra Zemesné nei oro, o Saltis yra laikomas
vienu i§ GSI skatinanc¢iy veiksniy, todél didéja Sios ligos
daznis. Silto ir sauso pietvakariy véjo jtaka GSI aiskinama
padidéjusia trombocity agregacija dél padidéjusio teigia-
my jony kravio ore [12].

IMUNINIAI MECHANIZMAI INSULTO
PATOGENEZEJE

Imuninés sistemos svarba yra placiai tyrinéjama, aiskinan-
tis jvairiy ligy, taip pat ir GSI, i$sivystyma. Nuolat atsiranda
naujy moksliniy tyrimy, irodané¢iy imuninés sistemos daly-
vavima daugelyje patologiniy procesy. ISsiaiskinus imuni-
nio atsako ypatumus ir juos lemiancius veiksnius, kaip,
pvz., aplinkos, meteorologinius, insulto patogenezéje atei-
tyje bty galima tiksliau suprasti GSKS priezastis ir rizikos
veiksnius, geriau juos kontroliuoti ir optimizuoti GSI gydy-
ma. Mokslinéje literatiiroje yra nemazai duomeny, kad ate-
roskleroze, kuri yra viena pagrindiniy Sirdies ir kraujagys-
liy sistemos ligy rizikos veiksniy, sukelia uzdegimas. Sia-
me procese dalyvauja ivairts citokinai, CRB, limfocitai,
makrofagai, dendritinés lastelés, kuriy iSskiriami mediato-
riai reguliuoja kolageno sintezg ir suardyma, taip skatinda-
mi formuotis aterosklerotines ploksteles [39, 49, 50].
Moksliniy tyrimy duomenimis, palyginti su sveiky asmeny
krauju, didesnis neutrofily ir leukocity kiekis kraujyje ran-
damas iSeminiu GSI serganciy Zmony kraujyje [51, 52].
Kai kuriy situacijy metu, pavyzdziui, streso, arterinés hi-
pertenzijos, miego apnéjos ir pan., trombocitai yra aktyvuo-
jami ir geba agreguoti bei formuoti Siy lasteliy sankaupas.
Jie prisitvirtina prie arterijos sienelés pazeistoje endotelio
vietoje ir skatina susidaryti aterosklerozinéms ploksteléms.
Zinoma, kad leukocitai ir trombocitai geba tarpusavyije su-
daryti kompleksus, kurie laikomi reiksmingu veiksniu is-
emijos patogenezéje. Tokie kompleksai sukelia tolesni en-
dotelio pazeidima. Tyrimai rodo, kad didesnis leukocity ir
trombocity kompleksy kiekis nustatomas pacientams, sir-
gusiems iSeminiu GSI, nei sveikiems asmenims [51].
Kitas svarbus veiksnys aterosklerozés patogenezéje
yra padidéjes homocisteino kiekis [53]. Homocisteinas yra
amino ragstis, gaunama su maistu. Jo metabolizmas ir kie-

kis organizme priklauso nuo mitybos. Homocisteinas gali
tiesiogiai saveikauti su azoto rugsties sintaze - fermentu,
kuris kraujagysliy endotelyje sintezuoja azoto riigsti, rei-
kalinga palaikyti normaliai kraujagyslés endotelio funkci-
jai. Esant hiperhomocisteinemijai, yra slopinamas azoto
rugsties susidarymas, todél sutrinka kraujagysliy endote-
lio funkcija, cholesterolio ir trigliceridy biosintezé, mono-
city aktyvacija, kraujagysliy lygiyjy raumeny proliferaci-
jos ir oksidaciniy procesy reguliacija bei didéja ateroskle-
rozés rizika [53].

Siluminio $oko baltymai apsaugo lasteles nuo stresiniy
faktoriy ir zuties. Jy veikimo mechanizmas néra visiskai
aiskus. Pastebéta, kad dauguma zinomy aterosklerozés ri-
zikos veiksniy (arteriné hipertenzija, metabolinis sindro-
mas ir pan.), gydymas $iluma, infekcijos turi teigiama rysj
su Siluminio Soko baltymy ekspresija endotelio, lygiujuy
raumeny lastelése ir makrofaguose. Taciau, didéjant Silu-
minio Soko baltymy ekspresijai, pries juos susidaro antige-
nai, kuriy kiekis koreliuoja su aterosklerozés issivystymu
ir sunkumu [53]. Vis délto, kito mokslinio tyrimo duome-
nimis, Siluminio $oko baltymas 60 turéjo rysi su ankstyva
ateroskleroze, todél manoma, kad jis GSI patogenezéje ga-
li dalyvauti aktyvuodamas uzdegiminius procesus per
T limfocitus [54].

GSI patogenezéje tyrinéjama ir reikSmé priesuzdegi-
miniu poveikiu pasizyminc¢iy IL-19 ir IL-20, kurie yra eks-
presuojami uzdegimo pazeistose kraujagyslése [55, 56].
Pirma karta apie IL-19 svarba pradéta kalbéti 2005 m., kai
buvo nustatyta jo ekspresija kraujagyslés lygiyju raumeny
lastelése [57]. IL-19 mazina kraujagysliy lygiyjy raumeny
lasteliy proliferacija ir migracija, slopina augimo fakto-
riaus ekspresija [58].

Pastaruoju metu atliekama vis daugiau tyrimy, verti-
nanciy tiek ir imuniniy, tiek ir jiems daranciy itaka aplin-
kos veiksniy reikSme GSI iSsivystymui.

APIBENDRINIMAS

niai, imuniné sistema ir jy tarpusavio rySys. Dazniausiai
moksliniuose darbuose tiriamas $alcio ir kars¢io poveikis
GSKS. Atlikti tyrimai rodo, kad abu $iuos veiksnius gali-
ma laikyti vienais i§ daugelio GSI rizikos faktoriy. Viena
priezasciy, kodél saltu metu didéja GSI daznis, yra arteri-
jose ivykstanti trombozé dél salcio sukelto kraujo tirstéji-
mo. Saltis taip pat sukelia arterijy spazma ir hipertenzija.
Padidéjes kraujospudis yra pagrindinis GSI rizikos veiks-
nys, taigi Saltuoju mety laiku daugéja susirgimy Sia liga.
Dél organizmo fiziologinés reakcijos i karsti pagreitéja
tromboemboliniai mechanizmai ir dazniau iStinka iSemi-
nis GSI. Tvyrant kar$c¢iui, Zzmogaus organizme didéja he-
matokrito kiekis, kraujas tampa tirStesnis. Be to, didesnis
hematokrito kiekis siejamas su kraujosptidzio padidéjimu.
Tiek saltis, tiek Siluma keicia imuninés sistemos atsaka.
Vienos pagrindiniy lasteliy iSemijos procese yra leuko-
citai. Zinoma, kad jie gali formuoti kompleksus su trombo-
citais, taip skatindami susidaryti aterosklerotines plokste-
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les. Padidéjes homocisteino kiekis kraujyje slopina azoto
rugsties koncentracija, kuri yra svarbi apsaugant krauja-
gysles nuo oksidaciniy procesy, o tai skatina aterosklero-
z¢és vystymasi. IL-12, TNF-alfa, VAM-1, IAM-1 pasizymi
uzdegima skatinanciu poveikiu, taciau citokinai IL-19 ir
IL-20 yra ekspresuojami uzdegimo pazeistose kraujagys-
Iése ir pasizymi priesingu - uzdegima slopinanciu - povei-
kiu. IL-6 ir Siluminio Soko baltymai gali turéti dvejopa po-
veikj - tiek uzdegima skatinanti, tiek ji slopinantj.

Tyrimai, irodantys fizikiniy veiksniy ir imunings siste-

mos dalyvavima GSI patogenezéje, pagilina supratima
apie Sios ligos iSsivystyma ir rizikos veiksnius.
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IMPACT OF PHYSICAL AND IMMUNE FACTORS
ON THE RISK OF STROKE

Summary

Fifteen million people have stroke every year worldwide. Devel-
opment of the stroke can be associated with physical factors. Im-
mune mechanisms are also important in pathogenesis of this dis-
ease. Impact of ambient air temperature on the risk of stroke is an-
alyzed most widely in scientific literature. Cold and hot weather
can change response of immune system: activate immune cells,
increase secretion of inflammatory cytokines, and concentration
of C reactive protein. This determines persistent inflammation in
endothelium. The aim of this article is to describe physical factors
and immune mechanisms that may have impact on the develop-
ment of the stroke.

Keywords: stroke, cerebrovascular diseases, meteorological
factors, climate, immune system.
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