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Udar mozgu jest zespotem objawéw klinicznych spowodowanych nagtym ognis-
kowym lub uogélnionym zaburzeniem czynno$ci moézgu, utrzymujacym sie powy-
zej 24 godzin lub prowadzacym do $mierci, wywolanych przyczynami naczyniowy-
mi (WHO 1983 1.).

W literaturze medycznej przedstawiane sa najczesciej dwa typy udaréw mozgu.
Udar niedokrwienny mézgu (80%) spowodowany jest gwaltownym zatrzymaniem
doplywu krwi do moézgu. Niedokrwienie towarzyszace udarowi prowadzi do defi-
cytu energetycznego tkanki moézgowej i moze by¢ wynikiem niedroznosci tetnicy,
zaopatrujacej dany obszar mozgowia w krew lub niewystarczajacym jej przeptywem
przez dany obszar moézgu.

Najczestszymi przyczynami dekompensacji krazenia mézgowego jest zakrzep
(ok. 30%) powstaty w miejscu niedroznosci, materiat zatorowy (ok. 30%), ktory
przemiescil si¢ do naczynia mézgowego, lub zaburzenia hemodynamiczne przebie-
gajace ze spadkiem ci$nienia tetniczego krwi lub nasilonymi zaburzeniami rytmu
serca, ktore w polaczeniu ze zwezeniem tetnic mézgowych powoduja niedokrwie-
nie pewnego obszaru mozgowia zaopatrywanego przez dane naczynie. Zakrzepy
powstajg najczesciej na podlozu zmian w $cianie naczyn moézgowych, do ktérych
w 90% przypadkéw przyczyniajg si¢ zmiany miazdzycowe. W pozostatych 10% za
przyczyne podaje sie gléwnie nadci$nienie tetnicze, choroby zapalne, zaburzenia
krzepniecia krwi, samoistne lub pourazowe uszkodzenia $cian tetnic [1, 5]. Zato-
ry naczyn moézgowych sg materialem obwodowym, przemieszczonym do naczyn
mozgowych i powstaja najczesciej z przyczyn kardiogennych, takich jak zaburzenia
rytmu serca,wady zastawkowe, zawat serca lub na tle zmian miazdzycowych innych
tetnic obwodowych.

Udar krwotoczny mézgu (ok. 20%) spowodowany moze by¢ krwotokiem §r6dmo-
zgowym (ok. 15%) czyli przedostaniem si¢ krwi poza naczynie moézgowe, co w kon-
sekwencji doprowadza do niszczenia tkanki przez wynaczyniong krew. Najczedciej
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dochodzi do niego wskutek pekniecia drobnych tetnic mézgowych w przebiegu nadcis-
nienia tetniczego lub malformacji naczyniowych naczyn mozgowych. Kolejnych 5%
udaréw krwotocznych stanowia krwotoki podpajeczyndéwkowe, najczesciej spowodo-
wane peknigciem tetniakéw duzych naczyn podstawy mézgu [2, 5].

Do innych przyczyn udaréw moézgu naleze¢ moga udary w przebiegu guzéw
mozgu, po operacjach neurochirurgicznych moézgowia lub jako pdézne powiklanie
po radioterapii mozgu.

Ze wzgledu na przebieg kliniczny niedokrwienia mézgu (czas trwania objawdow)
wyrdzniono:

- przejsciowy atak niedokrwienny (ang. TIA, Transient Ischemic Attack) — obja-
wy ogniskowych lub uogélnionych zaburzen czynnosci mézgu trwajace ponizej

24 godzin;

- udar niedokrwienny z objawami odwracalnymi (ang. RIND, Reversible Ische-
mic Neurological Deficit) — objawy zaburzen czynnosci mézgu trwajace powyzej

24 godzin, wycofujace si¢ przed uptywem 21 dni;

- dokonany udar niedokrwienny - objawy trwalego zaburzenia funkcji mézgu;
- udar postepujacy — narastajace objawy zaburzen funkcji moézgu spowodowane
przyczynami naczyniowymi.

Udar mézgu, bez wzgledu na przyczyne jego powstania, powoduje wylaczenie drog
i osrodkow moézgowych, co klinicznie manifestuje si¢ ogniskowym lub globalnym de-
ficytem neurologicznym ukfadu ruchowo-koordynacyjnego (niedowtad lub porazenie
okreslonych grup miesniowych, zaburzenia czucia, zaburzenia potykania, zaburzenia
motoryki gatek ocznych i Zrenic, objawy mozdzkowe, pozapiramidowe, zaburzenia
sterowania osig ciata) i informacyjno-poznawczego (zaburzenia wzroku, stuchu, czu-
cia, smaku, mowy o typie afazji, jakosciowych zaburzen $wiadomosci) [3].

Choroby naczyniowe moézgu sa jedna z najczestszych przyczyn zgonu i inwalidztwa
na $wiecie i znajdujg si¢ na trzeciej pozycji zaraz po chorobach serca i nowotworach.
W Polsce stanowig one czwarte miejsce, a roczna zapadalnos¢ wynosi 170-190/100 000
ludnosci (w USA: 110-290/100 000), co daje ok. 60-70 tys. nowych zachorowan rocz-
nie. Umieralnos¢ z powodu udaru mézgu w Polsce wykazuje, niestety, nadal tendencje
wzrostowa. Oznacza to, ze zapadalno$¢ na te chorobe nie odbiega od sredniego euro-
pejskiego poziomu. Mimo to jednak $miertelnos¢ z powodu udaru mézgu nalezy do
najwyzszych w Europie i wynosi 106,4/100 000 wsréd mezczyzn i 78,7/100 000 wsréd
kobiet. Ponadto w krajach wysoko rozwinietych ok. 50% chorych z udarem moézgu
pozostaje niepelnosprawnych, natomiast w Polsce wspotczynnik ten wynosi 70%.

Za czynnik ryzyka udaru mozgu uwaza si¢ kazda ceche lub schorzenie, ktdre
zwigksza prawdopodobienstwo wystgpienia udaru. Czynniki te podzieli¢ mozna na
czynniki niemodyfikowalne (wiek powyzej 55 lat, pte¢ meska, rasa czarna, czyn-
niki genetyczne) i modyfikowalne (nadci$nienie tetnicze, migotanie przedsionkéw,
palenie tytoniu, cukrzyca, zwezenie tetnicy szyjnej > 50%, hiperlipidemia, otytos¢,
hiperhomocysteinemia, naduzywanie alkoholu, migrena, dna moczanowa, uraz tet-
nicy, niedoczynno$¢ gruczolu tarczowego). Najczestsze rodzaje i ich wptyw przed-
stawimy w dalszej czg$ci naszej pracy.



Wyniki badan

Od 1X2006 r. do 31 VIII 2007 r. w Oddziale Rehabilitacji hospitalizowanych
bylo 84 pacjentéw po udarze moézgu (w tym 35 kobiet, co stanowito 41,66% i 49
mezczyzn, co stanowito 58,33%). Metoda ankietowa ocenili$my czynniki ryzyka wy-
stepujace przed udarem oraz znaczenie dwoch skal okreslajacych stan funkcjonal-
ny chorych. Spoéréd wszystkich pacjentéw 88,09% przyjetych bylo z powodu uda-
ru niedokrwiennego moézgu, 9,52% z powodu krwotoku §rédmaézgowego, a 2,38%
z powodu innego, nieokreslonego ostrego incydentu naczyniowego.

Wyniki naszych analiz wykazaty, iz najczestszymi czynnikami ryzyka hospita-
lizowanych pacjentéw wystepujacymi przed udarem moézgu byly: nadcisnienie tet-
nicze u 72,6% chorych, zaburzenia gospodarki lipidowej u 42,85%, palenie tytoniu
u 29,76%. Do pozostatych czynnikéw ryzyka nalezaty: choroba niedokrwienna ser-
ca u 23,8%, cukrzyca u 22,61%, migotanie przedsionkéw u 15,47%, naduzywanie
alkoholu u 9,52%, wcze$niej przebyty udar moézgu u 9, 51%, przebyty zawal miesnia
sercowego u 7,14%, przebyty wczesniej incydent TIA u 5,95% chorych.

Zardwno przy przyjeciu, jak i przy wypisie chorego zastosowalismy do oceny pa-
cjenta i postepu usprawniania dwie skale: Rankin i Barthel.

W skali Barthel oceniane byty: kontrola zwieraczy, niezaleznos¢ przy wykony-
waniu higieny osobistej, korzystaniu z toalety, umiejetnos¢ przygotowania i spozy-
wania positkéw, zmiany pozycji ciata i pionizacji, chodzenia po terenie plaskim i po
schodach, ubierania sie, kapieli. Zdobycie 100 pkt §wiadczy o pelnej samoobstudze
pacjenta. W skali Rankin oceniali$my: objawy wymagajace zmiany stylu zycia cho-
rych, ich niesprawnos¢, samodzielnos¢, zaleznos¢ od oséb drugich. Badan i oceny
ankietowej hospitalizowanych pacjentéw dokonaliémy dwukrotnie, przed i po za-
konczonej rehabilitacji. W skali tej 0 pkt swiadczy o pelnej samodzielnoéci i nie-
zaleznosci zwigzanych z brakiem objawéw, 5 pkt otrzymujg pacjenci wymagajacy
24-godzinnej opieki os6b drugich [4].

W przeanalizowanej grupie przy przyjeciu 20% chorych uzyskalo do 20 pkt,
a19% do 40 pkt w skali Barthel co §wiadczylo o ich cigzkim stanie i niesamodziel-
nosci pacjentow, co ilustruje wykres 1.
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Wykres 1. Ocena chorych wg skali Barthel przed rehabilitacja

Az 58% chorych wymagato calodobowej opieki 0sob drugich, co ilustruje wykres 2.
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Wykres 2. Ocena pacjentéw w skali Rankin przy przyjeciu

Po zastosowanej rehabilitacji w skali Barthel ponad 56% chorych uzyskato znacz-
ng poprawe samoobstugi i samodzielnosci, uzyskujac 85-100 pkt (wykres 3).
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Wykres 3. Ocena chorych wg skali Barthel po rehabilitacji



W skali Rankin 58% chorych uzyskato od 1-3 pkt, co réwniez potwierdza ich
poprawe niezaleznosci od oséb drugich (wykres 4).
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Wykres 4. Ocena chorych przy wypisie wg skali Rankin

Whioski

1. Najczgstszymi czynnikami ryzyka u analizowanych pacjentéw z ostrym incyden-
tem mozgowym byly: nadciénienie tetnicze, hiperlipidemia, palenie tytoniu.

2. Skale Barthel i Rankin wspomagaja ocen¢ stanu funkcjonalnego pacjenta po
udarze mézgu i utatwiajg ocene postepu rehabilitacji.

3. Biorac pod uwage $wiatowe statystyki stopnia niepelnosprawnosci pacjentéw
po ostrych incydentach mdzgowych pochodzenia naczyniowego, konieczne jest
wdrozenie szerzej zakrojonej, wezesnej i kompleksowej rehabilitacji.

Streszczenie

W naszej pracy przedstawilismy grupe 84 pacjentéw hospitalizowanych w Od-
dziale Rehabilitacji z powodu udaru mézgu. Okreslilismy czynniki ryzyka wystepu-
jace u pacjentéw przed udarem oraz okreslilismy przydatno$¢ skal Rankin i Bartel
do oceny stanu klinicznego chorych, przebiegu i postepu usprawniania oraz efektow
koncowych zastosowanej rehabilitacji.

Summary

We recomended 84 patients after stroke. We identify risk factors for stroke and
use Rankin and Barthel scale for examine patients before and after rehabilitation and
follow to progress of rehabilitation.
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