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Definicja udaru mózgu wg WHO

Udar mózgu jest to zespó∏ kliniczny charakteryzujàcy si´ nag∏ym wystàpieniem ogniskowego, a niekiedy
równie˝ uogólnionego zaburzenia czynnoÊci mózgu, którego objawy utrzymujà si´ d∏u˝ej ni˝ 24 godziny lub
prowadzà wczeÊniej do Êmierci i nie majà przyczyny innej ni˝ naczyniowa.

Definicja TIA (przemijajàcy napad niedokrwienny)

Przemijajàcy napad niedokrwienny jest to ostry epizod ogniskowego zaburzenia czynnoÊci mózgu pochodzenia
naczyniowego o czasie trwania poni˝ej 24 godzin.
Wi´kszoÊç TIA trwa <1 h; w zale˝noÊci od zaburzonego przep∏ywu t´tnic Êrednio:
1) w przypadku t´tnic szyjnych 14 minut,
2) tt. kr´gowych i podstawnej 8 minut.

Epidemiologia

Udar mózgu jest trzecià pod wzgl´dem cz´stoÊci przyczynà zgonów w krajach wysoko rozwini´tych (po
chorobach uk∏adu krà˝enia i nowotworowych). Cz´stoÊç zachorowaƒ w Polsce wynosi 175/100 000 wÊród
m´˝czyzn i 125/100 000 u kobiet.
Natomiast cz´stoÊç TIA wynosi 115/100 000 u m´˝czyzn i 110/100 000 u kobiet.
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UWAGA!
U pacjentów z TIA:
● 8% dozna udaru niedokrwiennego w ciàgu 30 dni, 10,5% w ciàgu 90 dni, a a˝ 24–29% w ciàgu 5 lat;
● prawdopodobieƒstwo ponownego TIA, udaru lub zgonu pochodzenia naczyniowego wynosi a˝ 25%

w ciàgu pierwszych 90 dni po pierwszym epizodzie niedokrwienia OUN;
● pacjenci z TIA majà zwi´kszone ryzyko Êmierci z powodu choroby wieƒcowej (w zale˝noÊci od innych

czynników ryzyka do 6–10%/rok).

Podzia∏ kliniczny udarów niedokrwiennych w zale˝noÊci od przebiegu

Etiologia udarów niedokrwiennych – klasyfikacja TOAST
(z badania Trial of ORG10172 in Acute Stroke Treatment)

Udar mózgu niedokrwienny – dynamika objawów

Odwracalny niedokrwienny deficyt neurologiczny RIND
– objawy ust´pujà przed up∏ywem 3 tygodni

Udar mózgu dokonany
– objawy utrzymujà si´ powy˝ej 3 tygodni

Udar mózgu post´pujàcy
– progresja objawów ze stabilizacjà dopiero w 3. dobie

Udar mózgu niedokrwienny – etiologia

Udar spowodowany zmianami 
w du˝ych t´tnicach domózgowych

Udar spowodowany zmianami 
w ma∏ych t´tnicach domózgowych

Udar spowodowany 
zatorami pochodzenia sercowego

Udar o innej etiologii

Udar o nieokreÊlonej przyczynie
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Obowiàzujàce standardy post´powania w udarze mózgu

1) Wytyczne ESO (European Stroke Organization) – Guidelines for management of ischaemic stroke and
transient ischaemic attack 2008. Cerebrovasc. Dis.2008, 25, 457–507 z ich elektronicznà aktualizacjà
z 29/01/2009 dost´pnà na http://www.eso-stroke.org/pdf/ESO_Extended_Thrombolysis_KSU.pdf.

2) Wytyczne Grupy Ekspertów Narodowego Programu Profilaktyki i Leczenia Chorób Uk∏adu Sercowo-
-Naczyniowego – Post´powanie w udarze mózgu. Neurologia i Neurochirurgia Polska 2008, 42, 4 (supl. 3),
201–288.

Etiologia udarów krwotocznych

Etiologia udarów krwotocznych mózgu

NadciÊnienie t´tnicze
(70–80% krwotoków)

Malformacje naczyniowe

Malformacje t´tniczo-˝ylne
(AVM) – 38%

T́ tniaki

Naczyniaki jamiste

Angiopatia amyloidowa
(60% po 60 r.˝)

Guz wewnàtrzczaszkowy
(10%)

Choroby krwi i zaburzenia krzepni´cia
(jatrogenne)

Narkotyki i sympatykomimetyki
(amfetamina)
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1. Udar mózgu – diagnostyka wst´pna umo˝liwiajàca rozpoznanie
✔ wywiad – w kierunku padaczki (wyklucz niedow∏ad ponapadowy Todda, zaburzenia ÊwiadomoÊci

w przebiegu stanu pomrocznego); chorób nowotworowych; w jakich okolicznoÊciach pojawi∏y si´ objawy
neurologiczne?

✔ badanie neurologiczne – czy jest zespó∏ neurologiczny odpowiadajàcy unaczynieniu OUN? Czy sà objawy
oponowe mogàce Êwiadczyç o SAH lub neuroinfekcji?

✔ badania podstawowe krwi – morfologia i biochemia – wykluczajà zaburzenia poziomu glikemii; elek-
trolitowe (hipo- i hipernatremia), które mogà powodowaç neurologiczne objawy ogniskowe.

✔ badania neuroobrazowe (CT mózgu) – wykluczajà obecnoÊç nowotworów, krwiaka przymózgowego;
czy sà radiologiczne objawy krwawienia Êródmózgowego?

✔ ocena stanu neurologicznego pacjenta w skalach NIHSS (Skala Udarowa) oraz GCS (Skala Glasgow).

Zgodnie z definicjà WHO oraz przedstawionà powy˝ej wst´pnà diagnostykà ró˝nicowà rozpoznanie udaru
mózgu opiera si´ na:
1) stwierdzeniu nag∏ego wystàpienia ogniskowych objawów neurologicznych zwykle odpowiadajàcych

unaczynieniu OUN,
2) wykluczeniu innych przyczyn zespo∏u neurologicznego (mi´dzy innymi poprzez badania neuroobrazowe).

Nale˝y pami´taç, ˝e nie ma jednej metody diagnostycznej, która jest w stanie w pe∏ni potwierdziç
lub wykluczyç udar niedokrwienny mózgu.
Neuroobrazowanie – CT mózgu pozwala wykluczyç zmiany krwotoczne, nowotworowe czy pourazowe;
natomiast dla zmian niedokrwiennych (zw∏aszcza Êwie˝ych) czu∏oÊç badania jest niska i pozwala 
zobrazowaç ognisko niedokrwienne w pierwszej dobie tylko w 60% przypadków.

Algorytm post´powania u pacjenta z objawami udaru mózgu

Leczenie „Êwie˝ego” udaru mózgu

Szybkie zdiagnozowanie udaru

Post´powanie ogólnomedyczne

Leczenie przyczynowe

Tromboliza – udar niedokrwienny

Zabieg neurochirurgiczny (odbarczenie)

Neuroprotekcja

Profilaktyka i leczenie powik∏aƒ

Wczesna profilaktyka wtórna

Wczesna rehabilitacja
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2. Udar mózgu – diagnostyka wymagana do dalszego leczenia i profilaktyki

** w wybranych przypadkach (g∏ównie udary krwotoczne z podejrzeniem malformacji naczyniowej oraz w udarach nie-
dokrwiennych przy kwalifikacji pacjenta do leczenia wewnàtrznaczyniowego – tromboliza dot´tnicza/mechaniczna
embolektomia).

** u pacjentów z udarem niedokrwiennym mózgu poni˝ej 55 r.˝.

3. Udar niedokrwienny mózgu – leczenie przyczynowe
✔ do 3 godzin od zachorowania – rozwa˝ mo˝liwoÊç leczenia trombolitycznego zgodnie z kryteriami SITS-

MOST (rt-PA 0,9 mg/kg m.c. podawany i.v. 10% w szybkim bolusie, reszta w 1-godzinnym wlewie 
do˝ylnym) lub przenieÊ pacjenta do oÊrodka dysponujàcego takim leczeniem.

UWAGA!
Zgodnie z aktualizacjà wytycznych ESO z 29 stycznia 2009 r., po publikacji wyników badania ECASS 3, zaleca
si´ do˝ylne leczenie rt-PA u pacjentów z udarem niedokrwiennym mózgu do 4,5 h od zachorowania, aczkol-
wiek leczenie w oknie 3–4,5 h nie jest jeszcze zarejestrowane w Europie.

Pilne badania dodatkowe u pacjenta z udarem mózgu

CT g∏owy

EKG (te˝ Holter) i RTG klatki piersiowej

Badania biochemiczne krwi i koagulogram

Pulsoksymetria

Nak∏ucie l´dêwiowe* (w razie podejrzenia SAH przy CT prawid∏owym)

Badanie USG duplex i przezczaszkowe

USG serca przezklatkowe (ew. przezprze∏ykowe**)

Angiografia* (ew. angio MR/CT)
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Uwagi dotyczàce leczenia trombolitycznego

Post´powanie Uwagi
Monitorowanie RR, t´tna oraz stanu
neurologicznego

– RR co 15 minut przez 2 h od rozpocz´cia wlewu, 
póêniej 1/h przez 24 godziny

– utrzymywanie RR <185/110 mm Hg
– kontrola stanu neurologicznego w trakcie wlewu 

0,2, 24 h i 7 d (pogorszenie w skali NIHS o 4 pkt. wymaga 
kontrolnego CT mózgu, a w trakcie wlewu – jego przerwania
i kontroli pilnej CT)

Kontrola CT mózgu rutynowo 
w 22–36 h po podaniu rt-PA

– wymagane do wykluczenia wtórnego ukrwotocznienia 
ogniska przed w∏àczeniem leczenia p/p∏ytkowego

Unikanie iniekcji domi´Êniowych
w ciàgu 24 h od zakoƒczenia wlewu

– mo˝liwoÊç powstania krwiaka Êródmi´Êniowego

Unikanie zak∏adania cewnika Foleya
w ciàgu wlewu i do 30 minut 
po zakoƒczeniu infuzji

– profilaktyka krwawienia z p´cherza moczowego

Unikanie zak∏adania sondy 
do˝o∏àdkowej w ciàgu 24 h od wlewu

– profilaktyka krwawieƒ z przewodu pokarmowego

Profilaktyczne w∏àczenie blokerów
pompy protonowej (np. omeprazol)

– profilaktyka krwawieƒ z przewodu pokarmowego

2

3

4

5

6

1

G∏ówne kryteria leczenia trombolitycznego SITS-MOST

Kryteria wykluczenia

Udar mózgu oceniany jako ci´˝ki >25 pkt. NIHSS

Udar rozpoczynajàcy si´ drgawkami

Czas od wystàpienia objawów >3 godzin

Wiek: 18–80 lat

Kliniczne objawy udaru niedokrwiennego

Czas od wystàpienia objawów <3 godzin

Objawy trwajà co najmniej 30 minut

Liczba p∏ytek krwi >100.000, INR <1,7

Wykluczenie krwotoku Êródmózgowego w CT

Kliniczne objawy SAH nawet bez zmian w CT

Przebyty udar mózgu w ciàgu ostatnich 3 miesi´cy

Leczenie heparynà w ciàgu 48 godzin

Skaza krwotoczna

CiÊnienie skurczowe >185, rozkurczowe >110

KoniecznoÊç agresywnego leczenia utrzymujàcego
ciÊnienie w normie

Kryteria w∏àczenia
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✔ Leczenie neuroprotekcyjne – aktualnie, pomimo wielu badaƒ lekowych, nie jest zarejestrowany ˝aden
lek celem leczenia neuroprotekcyjnego.

✔ Leczenie neurochirurgiczne – odbarczajàce:
● jest zalecane w przypadku z∏oÊliwego zawa∏u w obszarze unaczynienia t. Êrodkowej mózgu (pacjenci

do 60. r.˝., do 48 h od zachorowania),
● nale˝y rozwa˝yç w przypadku zawa∏u mó˝d˝ku przebiegajàcego z obrz´kiem zagra˝ajàcym wodog∏o-

wiem i uciskiem pnia mózgu.

4. Schemat post´powania ogólnomedycznego u pacjenta z udarem mózgu w pierwszych dobach 
zachorowania

UWAGA!
TIA musi byç diagnozowany i leczony natychmiastowo.
Najbardziej zagro˝one wystàpieniem udaru mózgu po TIA sà osoby: w wieku >60 r.˝., z ciÊnieniem t´tniczym
powy˝ej 140/90 mmHg, pora˝eniem prawostronnym z afazjà, cukrzycà oraz objawami trwajàcymi powy˝ej
60 minut (skala ABCD2).
Je˝eli nie ma mo˝liwoÊci przeprowadzenia diagnostyki u chorych du˝ego ryzyka w ciàgu 24 godzin zalecana
jest hospitalizacja w oddziale udarowym oraz wdro˝enie leczenia zgodnie z zasadami profilaktyki wtórnej
udaru. Pacjenci z TIA powinni równie˝ przejÊç dok∏adnà diagnostyk´ kardiologicznà w zwiàzku z wi´kszym
ryzykiem zawa∏u serca i nag∏ej Êmierci sercowej.

Monitorowanie EKG, RR, temperatury cia∏a, pulsoksymetrii

W udarze krwotocznym leczenie przy RR >180/100–105 mm Hg u osób 
z nadciÊnieniem oraz RR >160/95 mm Hg u osób bez nadciÊnienia w wywiadzie

Kontrola gospodarki wodno-elektrolitowej – bilans p∏ynów

Ocena zaburzeƒ po∏ykania, przy dysfagii ˝ywienie przez zg∏´bnik

Monitorowanie stanu neurologicznego – skale NIHSS, GCS

Kontrola glikemii >10 mmol/l (180 mg/dl) – niezw∏oczna insulinoterapia

Post´powanie ogólnomedyczne w pierwszych dobach udaru

Nie obni˝anie ciÊnienia t´tniczego w ostrej fazie udaru!!! 
Leczenie w niedokrwieniu >220/120 mm Hg
Sta∏a farmakoterapia nadciÊnienia >7 doby

UWAGA!
W przypadku udaru niedokrwiennego w przebiegu niedro˝noÊci t´tnicy Êrodkowej mózgu lub podstawnej
– do rozwa˝enia jest leczenie trombolityczne dot´tnicze (szczególnie przy braku reperfuzji po leczeniu
do˝ylnym), przy czym okno czasowe leczenia dot´tniczego wynosi do 6 godzin.
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Pacjenci >5 pkt. w skali ABCD2 (8,1% ryzyko kolejnego udaru w ciàgu 2 dni) oraz wszyscy pacjenci z wi´cej
ni˝ jednym epizodem TIA w ciàgu tygodnia (ryzyko kolejnego udaru 30%) – sà grupà szczególnego ryzyka
wymagajàcà natychmiastowej dalszej diagnostyki naczyniowej i obserwacji w oddziale udarowym.

5. Profilaktyka i leczenie powik∏aƒ

Proponowana ocena stopnia ryzyka udaru u pacjentów z TIA – skala ABCD2

Czynnik Punktacja
Wiek (Age) Powy˝ej 60 r.˝. – 1 pkt.1

CiÊnienie t´tnicze (Blood pressure) – ciÊnienie t´tnicze >140/90 – 1 pkt.2

Objawy kliniczne (Clinical features)
(maksymalny wynik wynosi tu 2 pkt.)

– niedow∏ad po∏owiczy – 2 pkt.
– zaburzenia mowy bez niedow∏adów – 1 pkt.
– inne objawy – 0 pkt.

3

Czas trwania objawów (Duration) – >60 min. – 2 pkt.
– 10–60 min. – 1 pkt.
– <10 min. – 0 pkt.

4

Cukrzyca (Diabetes) – 1 pkt.5

Powik∏anie Leczenie Uwagi

Ból oÊrodkowy Leki: NLPZ, p/depresyjne, p/padaczkowe,
ewentualny zabieg neurochirurgiczny

Wyst´puje zwykle w zawa∏ach: wzgórza,
torebki wewn´trznej

Goràczka Leki p/goràczkowe, lód, leczenie infekcji Wywiera niekorzystny wp∏yw na 
rokowanie, a w warunkach ekspery-
mentalnych powi´ksza obszar udaru

Dysfagia Karmienie doustne dopiero po 
wykluczeniu zaburzeƒ po∏ykania, 
˝ywienie przez zg∏´bnik, PEG, 
elektrostymulacja podniebienia

Zach∏yÊni´cia stwierdza si´ u 50% 
pacjentów z udarem. W ocenie pacjenta
nale˝y uwzgl´dniç testy po∏ykania

Zaka˝enia dróg 
oddechowych

Antybiotyki,
profilaktyka: oklepywanie, toaleta 
drzewa oskrzelowego, çwiczenia mi´Êni
oddechowych

U 25% w pierwszych 2 miesiàcach 
po udarze,
– du˝e znaczenie profilaktyki zaburzeƒ
po∏ykania

Zaka˝enia dróg 
moczowych

Antybiotyki,
unikanie cewnikowania, a je˝eli jest 
taka koniecznoÊç – cewniki zewn´trzne

U 40% pacjentów

SpastycznoÊç
i przykurcze

Fizjoterapia, leki zmniejszajàce napi´cie,
ew. toksyna botulinowa

UpoÊledza rehabilitacj´

Wysokie ciÊnienie
t´tnicze

Leczenie po ostrej fazie udaru – czyli po
7 dniach

Zwi´ksza ryzyko ponownego udaru
oraz niewydolnoÊci krà˝enia
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6. Profilaktyka pierwotna udaru niedokrwiennego mózgu
Profilaktyka pierwotna udaru niedokrwiennego mózgu polega na zmniejszeniu ryzyka udaru mózgu u osób,
które dotychczas udaru nie przesz∏y i obejmuje:

Napady
padaczkowe

Leczenie doraêne w ostrej fazie udaru
(diazepam), przy powtarzajàcych si´ 
napadach w fazie podostrej przewlekle

U 10% pacjentów, najcz´Êciej przy 
korowych ogniskach i krwotokach

Pobudzenie 
psychoruchowe

Leki p/psychotyczne oraz leczenie 
choroby podstawowej

Zwykle objaw odwodnienia, infekcji, 
goràczki

Zaburzenia wodno-
-elektrolitowe

Bilans p∏ynów, opieka piel´gniarska Zwykle wtórne do kacheksji, infekcji,
przy leczeniu p/obrz´kowym

Upadki Opieka, ochraniacze na biodra 30% pacjentów z udarem ma w wywia-
dzie upadki, du˝e ryzyko z∏amaƒ koÊci

Powik∏anie Leczenie Uwagi

Post´powanie Wskazanie Uwagi

Leczenie 
nadciÊnienia 
t´tniczego

WartoÊci docelowe ciÊnienia powinny
byç ni˝sze ni˝ 140/90 mm Hg, 
a w przypadku cukrzycy 
<130/80 mm Hg.
Leczenie przewlek∏e przez 2–3 lata 
redukujàce Êrednio RR skurczowe 
o 11 mm Hg i rozkurczowe o 6 mm Hg
zmniejsza ryzyko udaru o 40%
(metaanaliza).

Lek hipotensyjny dobiera si´ 
indywidualnie u ka˝dego pacjenta 
w zale˝noÊci od stanu zdrowia, wieku,
chorób wspó∏istniejàcych oraz 
dodatkowych sercowo-naczyniowych
czynników ryzyka.
Wyniki badaƒ nie wykazujà szczególnej
przewagi w profilaktyce udaru ˝adnej
grupy leków z wyjàtkiem losartanu nad
atenololem (badanie LIFE) oraz 
chlortalidonu nad lizinoprylem 
i amlodypinà (badanie ALLHAT).

1

Wzmo˝one 
ciÊnienie 
Êródczaszkowe

Leki p/obrz´kowe, pozycja Trendelenburga,
ewentualna chirurgiczna dekompresja
(udar mó˝d˝ku, z∏oÊliwy zawa∏ 
w obszarze t. Êrodkowej mózgu)

Powoduje zaburzenia ÊwiadomoÊci
i zgon poprzez przemieszczenie
wewnàtrzczaszkowe

NiedociÊnienie 
t´tnicze

Nawadnianie chorego, ew. dekstran Przyczynà mo˝e byç odwodnienie,
krwawienie

Odle˝yny Wczesna rehabilitacja, piel´gnacja, 
opatrunki, chirurgiczne zaopatrzenie

Jedno z cz´stszych êróde∏ infekcji

Depresja Leki p/depresyjne Pogarsza skutecznoÊç rehabilitacji, 
oko∏o 30% pacjentów (cz´Êciej kobiety)

Choroba 
zakrzepowo-
-zatorowa

Wczesne uruchamianie, profilaktyka:
poƒczochy, leki p/p∏ytkowe, heparyny 
niskoczàsteczkowe

Przyczyna 25% zgonów u pacjentów
z udarem, wyst´puje <5% pacjentów
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Leczenie 
cukrzycy

Prawid∏owa kontrola glikemii zmniejsza
ryzyko najcz´stszych powik∏aƒ cukrzycy:
nefropatii, retinopatii, neuropatii. 
Bioràc pod uwag´ istotne wskazania
ogólnomedyczne, konieczne jest 
prawid∏owe leczenie cukrzycy równie˝
w profilaktyce pierwotnej udaru.

Wybór leku zale˝y od poziomów 
glikemii i wskazaƒ ogólnomedycznych.

Leki 
hipolipemizujàce
(statyny)

Zaleca si´ u pacjentów z du˝ym 
ryzykiem choroby sercowo-naczyniowej:
CHNS, cukrzycà, mia˝d˝ycà tt. szyjnych
lub obwodowych, hiperlipidemià.

Simwastatyna 1 x 40 mg (badania 4S, HPS).
W metaanalizach zmniejsza ryzyko 
udaru o 30%.

Endarterektomia
lub stentowanie
zw´˝onych 
bezobjawowo
t´tnic szyjnych

Aktualnie nie ma zaleceƒ co do 
rutynowych zabiegów naczyniowych
u pacjentów z bezobjawowymi 
zw´˝eniami tt. szyjnych

Badanie ACAS – operacja zmniejsza 
5-letnie ryzyko udaru o 5,9%, podobnie
do leczenia farmakologicznego.
Nie ma badaƒ prospektywnych 
farmakologicznego leczenia pacjentów
z bezobjawowymi zw´˝eniami 
tt. szyjnych.

Post´powanie Wskazanie Uwagi

2

3

4

Leki 
przeciwp∏ytkowe

ASA nie zmniejsza ryzyka udaru 
u zdrowych m´˝czyzn.
Zaleca si´ stosowanie ASA: 
– w ma∏ych dawkach u kobiet >45 r.˝.
z czynnikami ryzyka naczyniowymi,
które nie sà obcià˝one zwi´kszonym
ryzykiem krwotoku Êródmózgowego
i dobrze tolerujà ASA (efekt jest jednak
bardzo ma∏y)
– zaleca si´ rozwa˝enie podawania 
ASA w ma∏ych dawkach u m´˝czyzn 
w celu profilaktyki pierwotnej zawa∏u
(bez wp∏ywu na ryzyko udaru)
– u pacjentów z migotaniem przedsion-
ków bez wady serca i niskim ryzykiem
zatorowoÊci w wieku 60–75 lat lub nie
mogàcych przyjmowaç antykoagulantów
– u pacjentów z bezobjawowym 
zw´˝eniem tt. szyjnych – zmniejsza 
ryzyko zawa∏u serca (bez wp∏ywu na 
ryzyko udaru)

ASA 75–325 mg.
Nie ma na razie zaleceƒ co do rutynowego
stosowania ASA w profilaktyce 
pierwotnej udaru.
Nie ma równie˝ badaƒ dla innych leków
przeciwp∏ytkowych w profilaktyce 
pierwotnej udaru.

Doustne 
antykoagulanty

Zaleca si´ przewlek∏e leczenie 
u wszystkich pacjentów z migotaniem
przedsionków i du˝ym ryzykiem 
zatorowoÊci >75 r.˝. lub >60 r.˝.
z obecnymi czynnikami ryzyka 
sercowo-naczyniowego.

Warfaryna lub acenokumarol 
z docelowym INR 2,0–3,0 [badania 
dotyczà warfaryny – warfaryna vs. ASA
(badanie WASPO), ASA + klopidogrel vs.
warfaryna (badanie ACTIVE B)]

5

6
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7. Profilaktyka wtórna udaru niedokrwiennego mózgu
Profilaktyka wtórna udaru mózgu polega na zmniejszeniu ryzyka kolejnego udaru mózgu, które statystycznie
wynosi 40% w ciàgu 5 lat u chorych po pierwotnym incydencie mózgowym (udar lub TIA). Nale˝y pami´taç,
˝e najwi´ksze zagro˝enie kolejnym udarem wyst´puje w ciàgu pierwszych 2 tygodni.
Prewencja w przedstawianym schemacie leczenia udaru mózgu jest jednà z cz´Êci algorytmu post´powania
u pacjenta z ostrym incydentem naczyniowym OUN (udar lub TIA) i obejmuje:

Modyfikacja 
stylu ˝ycia

– rzucenie palenia papierosów
– dieta niskosodowa i niskolipidowa
– wzrost aktywnoÊci fizycznej 

i redukcja masy cia∏a

– zmniejsza ryzyko rocznie o 3,5%
– obni˝a ciÊnienie t´tnicze oraz poziom

cholesterolu

Hormonalna 
terapia zast´pcza

Nie ma wskazaƒ, a wr´cz u kobiet 
zdrowych w wieku pomenopauzalnym
zwi´ksza ryzyko udaru niedokrwiennego
(badanie HERS II)

Spo˝ycie 
alkoholu

Nadu˝ywanie alkoholu >60 g/24 h
zwi´ksza ryzyko udaru krwotocznego 
3-krotnie

Umiarkowane spo˝ycie alkoholu 
(12 g etanolu/24 h) zmniejsza ryzyko
wszystkich typów udarów

7

8

9

Post´powanie Wskazanie Uwagi

Post´powanie Wskazanie Uwagi

Leki 
przeciwp∏ytkowe

Powinny byç stosowane u wszystkich
chorych z udarem niedokrwiennym, 
którzy nie przyjmujà antykoagulantów

ASA 50–325 mg lub klopidogrel 
1x75 mg lub tiklopidyna 2x250 mg 
dipirydamol 2x200 mg + ASA 2x50 mg
(ponowny udar) (obni˝enie ryzyka 
udaru o 12%, a wszystkich zdarzeƒ 
naczyniowych i zgonu o 25%). 
UWAGA!
– skutecznoÊç wszystkich powy˝szych 
leków jest zbli˝ona.
– stosowanie razem klopidogrelu i ASA
ma zastosowanie tylko przy zakwalifiko-
waniu pacjenta do za∏o˝enia stentu

1

Doustne 
antykoagulanty

U pacjentów z przebytym udarem 
niedokrwiennym i migotaniem 
przedsionków (p/wskazane w przypadku
cz´stych upadków, padaczki i du˝ym 
ryzyku krwawieƒ)

Acenokumarol lub warfaryna
docelowy INR: 2,0–3,0;
przy protezie zastawki 2,5–3,5; 
(obni˝enie ryzyka udaru o 70%)
Poczàtek leczenia 1–2 tygodnie od udaru

2
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Post´powanie Wskazanie Uwagi

Endarterektomia
(CEA) lub 
stentowanie 
t´tnic szyjnych
(CAS)

CEA jest leczeniem z wyboru przy 
objawowych zw´˝eniach t. szyjnej 
wewn´trznej >70%. W przypadku 
objawowych zw´˝eƒ 50–69% do rozwa-
˝enia u m´˝czyzn z niedu˝ym deficytem
neurologicznym.
CAS jest zalecane tylko u wybranych
grup pacjentów (p/wskazania do
endarterektomii, restenoza, ci´˝kie 
objawowe zw´˝enie tt. szyjnych)

Najlepiej jak najwczeÊniej – do 12 
tygodni u m´˝czyzn i 2 tygodni u kobiet
od incydentu naczyniowego w oÊrodku
z liczbà powik∏aƒ <6% (zmniejsza 
ryzyko kolejnego udaru o 65% 
w zw´˝eniach 70–100% i o 29%
w zw´˝eniach 50–69%, przy czym 
lepszy efekt zabiegu obserwowany jest
u m´˝czyzn)

Leki 
hipolipemizujàce
(statyny)

U chorych po udarze, a szczególnie
z wspó∏istnieniem: CHNS, cukrzycy,
mia˝d˝ycy tt. szyjnych lub obwodowych,
hiperlipidemii

Simwastatyna 1 x 40 mg, 
atorwastatyna 1 x 80 mg. Zmniejszajà
ryzyko ponownego incydentu 
naczyniowego odpowiednio o 24% i 18%
(badanie MRC/BHF Heart Protection
Study i badanie SPARCL)

Leczenie 
nadciÊnienia 
t´tniczego

WartoÊci docelowe ciÊnienia powinny
byç ni˝sze ni˝ 140/90 mm Hg, 
a w przypadku cukrzycy <130/80 mm Hg.
Poczàtek przewlek∏ego leczenia 7–10 dni
od udaru

Najlepiej udokumentowanà skutecznoÊç
majà leki o przed∏u˝onym dzia∏aniu
z grupy inhibitorów ACE z lekami 
moczop´dnymi, np. perindopril + inda-
pamid (badanie PROGRESS), ramipril
(badanie HOPE) oraz antagoniÊci 
receptora t.1 dla angiotensyny, 
np. eprosartan (badanie MOSES).
Zmniejsza ryzyko ponownego udaru
oko∏o 30%
Uwaga!
Najwa˝niejsze jest jednak (niezale˝nie 
od stosowanych grup leków) utrzymanie
prawid∏owego ciÊnienia t´tniczego

Modyfikacja 
stylu ˝ycia

– rzucenie palenia papierosów
– dieta niskosodowa i niskolipidowa
– wzrost aktywnoÊci fizycznej
– redukcja masy cia∏a
– kontrola cukrzycy

– zmniejsza ryzyko rocznie o 3,5%
– obni˝a ciÊnienie t´tnicze oraz poziom

cholesterolu
– zmniejszenie aterogenezy

Alkohol Nadu˝ywanie alkoholu >60 g/24 h
zwi´ksza ryzyko udaru krwotocznego 
3-krotnie

Umiarkowane spo˝ycie alkoholu 
(12 g etanolu/24 h) zmniejsza ryzyko
wszystkich typów udarów

Hormonalna 
terapia zast´pcza

Nie ma wskazaƒ, a wr´cz zwi´ksza 
ryzyko udaru zakoƒczonego zgonem
(Women’s Estrogen for Stroke Trial)

3

4

5

6

7
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8. Wczesna rehabilitacja

Uwagi dotyczàce rehabilitacji
● Najwi´kszà popraw´ stanu neurologicznego uzyskuje si´ w ciàgu pierwszych 3 tygodni od wystàpienia

udaru.
● Czynna rehabilitacja powinna byç prowadzona tak d∏ugo a˝ stwierdzana jest poprawa stanu neurologicznego.

Post´powanie Opis Uwagi

Szybkie 
rozpocz´cie 
rehabilitacji – 
od pierwszych
godzin od 
wystàpienia 
udaru

– rehabilitacja bierna u pacjentów 
nieprzytomnych (wykonywanie pe∏nego
zakresu ruchów koƒczyn niedow∏adnych
3–4 razy/24 h)

– czynna u wspó∏pracujàcych 
lub poprawiajàcych si´

– jako profilaktyka przykurczy, infekcji
dróg oddechowych, zakrzepicy ˝y∏ 
koƒczyn dolnych, zatorowoÊci p∏ucnej

– wi´kszoÊç pacjentów przytomnych
musi opuÊciç ∏ó˝ko na wi´kszà cz´Êç
dnia w ciàgu 2–3 doby od udaru

Po ustabilizowaniu
stanu pacjenta
ustalenie 
schematu 
rehabilitacji 
na pe∏en pobyt 
w szpitalu

– ocena i rehabilitacja funkcji 
poznawczych oraz afazji, agnozji. 
Czy wspó∏istnieje depresja?

– indywidualny program fizjoterapii

– terapia zaj´ciowa i çwiczenia grupowe

– po ustàpieniu zaburzeƒ ÊwiadomoÊci
oraz stabilizacji stanu ogólnomedycznego

– np. terapia wymuszona koƒczyny 
niesprawnej, uk∏adanie pacjenta 
w zespo∏ach zaniedbywania

– rehabilitacja zwyk∏ych czynnoÊci 
codziennych pacjenta oraz – w warunkach
niesprawnoÊci – ponowne nawiàzanie
kontaktów spo∏ecznych

Pomoc socjalna – potrzeba opieki osób trzecich po 
powrocie do domu
– koniecznoÊç pobytu w zak∏adzie 
opiekuƒczo-leczniczym

– przy wspó∏pracy z rodzinà

1

2

3

● obni˝ony poziom ÊwiadomoÊci przez d∏u˝szy okres
● brak kontroli zwieraczy przez >2 tygodni

● ot´pienie
● wyraêna afazja sensoryczna

● ci´˝ka hemipareza i brak poprawy w ciàgu 1. miesiàca
● objawy zaniedbywania, bez poprawy

● wczeÊniejsza powa˝na choroba uk∏adowa

Czynniki oznaczajàce z∏e rokowanie


