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sercowego, z wyjątkiem niektórych sytuacji 
klinicznych, takich jak blaszki miażdżycowe 
łuku aorty, wrzecionowate tętniaki tętnicy 
podstawnej, rozwarstwienie tętnicy szyjnej 
wspólnej lub wewnętrznej albo drożny otwór 
owalny w obecności udokumentowanej za-
krzepicy żył głębokich lub tętniaka przegrody 
międzyprzedsionkowej (klasa IV, GCP).

n	 Jeżeli istnieją przeciwwskazania do stosowa-
nia doustnego antykoagulantu, należy stoso-
wać leczenie skojarzone ASA w małej dawce 
i dipirydamolem (klasa IV, GCP).

Leczenie przeciwpłytkowe

Leczenie przeciwpłytkowe zmniejsza częstość in-
cydentów naczyniowych, w tym niezakończonego 
zgonem zawału serca, niezakończonego zgonem 
udaru mózgu i zgonu z przyczyn naczyniowych 
u chorych po przebytym udarze mózgu lub TIA 
(RR 0,78; 95% CI: 0,76–0,80).313

Kwas acetylosalicylowy
ASA zmniejsza częstość nawrotów udaru nieza-
leżnie od dawki (50–1300 mg/d),314-317 chociaż 
większe dawki (>150 mg/d) zwiększają liczbę 
działań niepożądanych. U chorych z dającą obja-
wy kliniczne miażdżycą naczyń wewnątrzczasz-
kowych ASA jest równie skuteczny jak doustne 
antykoagulanty i daje mniej powikłań.318

Klopidogrel
Klopidogrel jest nieco skuteczniejszy niż ASA 
w zapobieganiu incydentom naczyniowym (RR 
0,91; 95% CI: 0,84–0,97).319 Może być skuteczniej-
szy u chorych obciążonych większym ryzykiem 
(tj. po przebytym udarze mózgu, z chorobą tętnic 
obwodowych, z objawową chorobą wieńcową lub 
z cukrzycą).269

Dipirydamol
Dipirydamol zmniejsza częstość nawrotów udaru 
ze skutecznością zbliżoną do ASA.320

Triflusal
Triflusal zmniejsza częstość nawrotów udaru ze 
skutecznością podobną do ASA, ale przy mniej-
szej liczbie działań niepożądanych.321

Dipirydamol w skojarzeniu z ASA
Połączenie ASA (38–300 mg/d) i dipirydamo-
lu (200 mg 2 x dz. w postaci o przedłużonym 
uwalnianiu) zmniejsza ryzyko zgonu z przyczyn 
naczyniowych, udaru mózgu lub zawału ser-
ca w porównaniu z samym ASA (RR 0,82; 95% 
CI: 0,74–0,91).320,322 Dipirydamol może powo-
dować ból głowy; zapadalność na nie można 
zmniejszyć poprzez stopniowe zwiększanie dawki 
leku.323,324

Klopidogrel w skojarzeniu z ASA
W porównaniu z samym klopidogrelem połącze-
nie ASA z klopidogrelem nie zmniejszyło ryzyka 
udaru niedokrwiennego, zawału serca, zgonu 
z przyczyn naczyniowych lub konieczności ko-
lejnej hospitalizacji;325 stosowanie tego połącze-
nia zwiększyło częstość zagrażających życiu lub 
poważnych krwawień. W badaniu CHARISMA 
połączenie ASA z klopidogrelem również nie 
zmniejszyło ryzyka zawału serca, udaru mózgu 
lub zgonu z przyczyn naczyniowych w porówna-
niu z samym ASA.269 U chorych, którzy w ciągu 
poprzednich 12 miesięcy przebyli świeży incydent 
wieńcowy lub którym wszczepiono stent do tęt-
nicy wieńcowej, połączenie klopidogrelu z ASA 
zmniejsza ryzyko nowych incydentów naczynio-
wych.326

Doustne leczenie przeciwkrzepliwe

Doustne leczenie przeciwkrzepliwe po udarze 
niedokrwiennym mózgu niespowodowanym za-
torowością pochodzenia sercowego nie jest lep-
sze od ASA, a powoduje więcej krwawień.327-329 
Doustne leczenie przeciwkrzepliwe (INR 2,0–3,0) 
zmniejsza ryzyko ponownego udaru u chorych na 
migotanie przedsionków niezwiązane z wadą za-
stawkową serca (niezależnie od tego czy ma ono 
charakter trwały, przewlekły czy napadowy)330 
i w przypadku większości innych sercowych 
źródeł zatorowości. Leczenie przeciwkrzepliwe 
powinno być stosowane przewlekle, a po udarze 
sercowozatorowym spowodowanym zawałem 
serca – przez co najmniej 3 miesiące.331 Istnieją 
kontrowersje co do optymalnego czasu rozpoczy-
nania leczenia doustnymi antykoagulantami. Po 
TIA lub niewielkim udarze leczenie to można 
rozpocząć niezwłocznie, ale po poważnym uda-
rze z istotnym ogniskiem zawałowym widocznym 
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w badaniu obrazowym (np. >1/3 zakresu unaczy-
nienia tętnicy mózgu środkowej) należy odczekać 
kilka (np. 4) tygodni. Decyzja ta musi być jednak 
podjęta indywidualnie u każdego chorego.

U chorych z migotaniem przedsionków i ze sta-
bilną chorobą wieńcową nie należy dodawać ASA 
do doustnego antykoagulantu.332 Leczenie prze-
ciwkrzepliwe może dać korzyści chorym z miaż-
dżycą łuku aorty,333 tętniakami wrzecionowaty-
mi tętnicy podstawnej334 lub z rozwarstwieniem 
tętnicy szyjnej wspólnej albo wewnętrznej335. 
W trwającym badaniu ARCH porównuje się po-
łączenie klopidogrelu z ASA i doustnego anty-
koagulantu w profilaktyce wtórnej u chorych 
z blaszkami miażdżycowymi w łuku aorty.

Nawrotowy incydent naczyniowy w trakcie 
leczenia przeciwpłytkowego

Leczenie pacjentów, u których w trakcie lecze-
nia przeciwpłytkowego wystąpił incydent naczy-
niowy, jest niejasne. Szczególnie u tych chorych 
powinno się poszukiwać innych przyczyn udaru 
mózgu; konieczne jest spójne postępowanie wo-
bec czynników ryzyka. Można rozważyć alterna-
tywne strategie leczenia: kontynuować dotych-
czasowe leczenie, zamienić lek na inny lek prze-
ciwpłytkowy, dodać inny lek przeciwpłytkowy lub 
zastosować doustny antykoagulant.

Leczenie operacyjne i angioplastyka

Zalecenia
n	 Endarterektomia tętnicy szyjnej jest zalecana 

u chorych ze zwężeniem 70–99% (klasa I, po-
ziom A). Endarterektomia powinna być wyko-
nywana tylko w ośrodkach, w których częstość 
powikłań okołooperacyjnych (wszystkie udary 
lub zgon) wynosi <6% (klasa I, poziom A).

n	 Zaleca się wykonanie endarterektomii tak 
szybko, jak to możliwe po ostatnim incydencie 
niedokrwienia mózgu, najlepiej – w ciągu 2 ty-
godni (klasa II, poziom B).

n	 Endarterektomia może być wskazana u nie-
których chorych z 50–69% zwężeniem tęt-
nicy szyjnej; największą szansę odniesienia 
korzyści z takiego leczenia mają mężczyźni, 
u których niedawno wystąpiły objawy niedo-
krwienia półkuli mózgu (klasa III, poziom 

C). Endarterektomia w przypadku 50–69% 
zwężenia tętnicy szyjnej powinna być wykony-
wana tylko w ośrodkach, w których częstość 
powikłań okołooperacyjnych (wszystkie udary 
lub zgon) wynosi mniej niż 3% (klasa I, poziom 
A).

n	 Endarterektomia tętnicy szyjnej nie jest zale-
cana u chorych ze zwężeniem <50% (klasa I, 
poziom A).

n	 Pacjenci powinni przyjmować leczenie prze-
ciwpłytkowe przed operacją i po niej (klasa I, 
poziom A).

n	 Przezskórna angioplastyka wewnątrznaczy-
niowa i/lub wszczepienie stentu są zalecane 
tylko u wybranych pacjentów (klasa I, poziom 
A). Ich wykonywanie powinno być ograniczo-
ne do następujących podgrup chorych z cięż-
kim objawowym zwężeniem tętnicy szyjnej: 
osoby z przeciwwskazaniami do endarterek-
tomii, zwężenie w miejscu, do którego nie ma 
dostępu operacyjnego, nawrót zwężenia po en-
darterektomii lub zwężenie w następstwie na-
promieniania (klasa IV, GCP). Chorzy, którym 
wszczepia się stent do tętnicy szyjnej, powinni 
otrzymywać łącznie klopidogrel i ASA bezpo-
średnio przed zabiegiem i przynajmniej przez 
miesiąc po zabiegu (klasa IV, GCP).

n	 Leczenie wewnątrznaczyniowe może być roz-
ważone u chorych z objawowym zwężeniem 
tętnicy w odcinku wewnątrzczaszkowym (kla-
sa IV, GCP).

Endarterektomia tętnicy szyjnej

Ocena stopnia zwężenia powinna być przepro-
wadzona według kryteriów NASCET. Chociaż 
w badaniach ECST (European Carotid Surgery 
Trialists) i NASCET użyto odmiennych metod 
pomiaru, to jest możliwe przekształcenie stop-
nia zwężenia obliczonego jedną metodą na war-
tość według drugiej metody.336 Endarterektomia 
zmniejsza ryzyko nawrotowego udaru powodują-
cego niesprawność lub zgonu (RR 0,52) u chorych 
z dużym (70–99%) zwężeniem tętnicy szyjnej 
wewnętrznej po stronie udaru.280,337,338 Chorzy 
z mniej nasilonym tożstronnym zwężeniem tęt-
nicy szyjnej (50–69%) również mogą odnieść ko-
rzyść z takiego leczenia.338 Leczenie operacyjne 
jest potencjalnie szkodliwe u chorych ze zwęże-
niem niewielkim lub umiarkowanym (<50%).338
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Endarterektomia powinna być wykonana 
możliwie jak najszybciej (najlepiej w ciągu 2 ty- 
godni) po ostatnim incydencie mózgowonaczynio-
wym.339 W zapobieganiu udarowi ważny jest spo-
sób wykonania zabiegu; angioplastyka z użyciem 
łaty może zmniejszyć ryzyko okołooperacyjnej 
niedrożności tętnicy i nawrotu zwężenia.340

Chorzy w podeszłym wieku (>75) lat, którzy 
nie mają niewydolności narządowych ani poważ-
nego upośledzenia czynności serca odnoszą ko-
rzyści z endarterektomii.339 U kobiet z dużym 
(>70%) objawowym zwężeniem tętnicy szyjnej po-
winno się wykonywać endarterektomię. Kobiety 
z umiarkowanym zwężeniem należy leczyć farma-
kologicznie.341 U chorych z przemijającą ślepotą, 
dużym zwężeniem i z licznymi czynnikami ryzy-
ka należy rozważyć wykonanie endarterektomii; 
u chorych z przemijającą ślepotą i z nielicznymi 
czynnikami ryzyka lepszy efekt daje leczenie za-
chowawcze. Endarterektomię należy rozważyć 
u chorych z niewielkim lub umiarkowanym zwę-
żeniem tętnicy w odcinku wewnątrzczaszkowym 
i z dużym zwężeniem w odcinku zewnątrzczasz-
kowym.

Korzyści z endarterektomii są mniejsze u cho-
rych z udarem zatokowym.342 Chorzy z leukoara-
jozą mają zwiększone ryzyko powikłań okołoope-
racyjnych.343 Niedrożność przeciwległej tętnicy 
szyjnej wewnętrznej nie jest przeciwwskazaniem 
do endarterektomii, ale niesie ze sobą większe 
ryzyko powikłań okołooperacyjnych. U chorych 
ze zwężeniem tętnicy szyjnej niemal całkowicie 
zamykającym światło naczynia korzyść z endar-
terektomii jest znikoma.

Angioplastyka i wszczepienie stentu  
do tętnicy szyjnej

W kilku badaniach klinicznych porównano sten-
towanie tętnicy szyjnej z endarterektomią w pro-
filaktyce wtórnej udaru (tab. 9).344-347 W badaniu 
SAPPHIRE (Stenting and Angioplasty with Pro-
tection in Patients at High Risk for Endarterecto-
my) ponad 70% pacjentów stanowiły osoby bez ob-
jawów klinicznych i dlatego wyniki tego badania 
nie powinny być wykorzystywane przy podejmo-
waniu decyzji o sposobie profilaktyki wtórnej.346 
W badaniu CAVATAS (Carotid and Vertebral Ar-
tery Transluminal Angioplasty Study) większość 

chorych w grupie leczonej wewnątrznaczyniowo 
poddano angioplastyce, a tylko 26% wszczepiono 
stent.347 W 2 najnowszych badaniach uzyskano 
odmienne wyniki. W badaniu SPACE (Stent-
protected Angioplasty versus Carotid Endarte-
rectomy in symptomatic patients) niemalże się 
udało udowodnić, że wszczepienie stentu do tęt-
nicy szyjnej nie jest gorsze niż endarterektomia; 
biorąc pod uwagę punkt końcowy, którym był 
tożstronny udar lub zgon do 30. doby po zabie-
gu, odsetek incydentów po randomizacji 1200 pa-
cjentów wyniósł 6,8% u chorych po wszczepieniu 
stentu i 6,3% wśród chorych leczonych endarte-
rektomią (różnica bezwzględna 0,5%; 95% CI: od 
–1,9% do 2,9%; p = 0,09).345 Francuskie badanie 
EVA3S (Endarterectomy versus Stenting in Pa-
tients with Symptomatic Severe Carotid Stenosis) 
zostało przedwcześnie przerwane po włączeniu 
527 pacjentów ze względu na obawy dotyczą-
ce bezpieczeństwa i brak skuteczności. Ryzyko 
względne wystąpienia jakiegokolwiek udaru lub 
zgonu po wszczepieniu stentu w porównaniu z en-
darterektomią wyniosło 2,5 (95% CI: 1,2–5,1).344 
Uaktualniona metaanaliza tych badań wyka-
zała znamiennie większe ryzyko wystąpienia 
jakiegokolwiek udaru lub zgonu w ciągu 30 dni 
po wszczepieniu stentu w porównaniu z endarte-
rektomią (OR 1,41; 95% CI: 1,07–1,87; p = 0,016). 
W analizie tej stwierdzono jednak znamienną 
niejednorodność (p = 0,035).348 Po okresie około-
operacyjnym niezależnie od procedury wystąpiło 
niewiele tożstronnych udarów (tab. 9).

Zwężenia tętnic wewnątrzczaszkowych 
i tętnicy kręgowej

Zespolenie tętnicze zewnątrzczaszkowo- 
-wewnątrzczaszkowe
Zespolenie tętnicy skroniowej powierzchownej 
z tętnicą mózgu środkową nie daje korzyści w za-
pobieganiu udarowi u osób ze zwężeniem lub nie-
drożnością tętnicy mózgu środkowej albo tętnicy 
szyjnej wewnętrznej.349

Wszczepienie stentu w miejsce zwężeń tętnic 
wewnątrzczaszkowych lub tętnicy kręgowej
Chorzy z objawowymi zwężeniami tętnic we-
wnątrzczaszkowych, wynoszącymi ≥50% są ob-
ciążeni dużym ryzykiem nawrotu udaru, zarówno 
w przednim, jak i w tylnym kręgu unaczynienia 
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(12% w ciągu roku i 15% w ciągu 2 lat w obsza-
rze unaczynionym przez zwężoną tętnicę).318,350 
Duże zwężenia (≥70%) wiążą się z większym ry-
zykiem niż zwężenia umiarkowane (od 50 do 
<70%).350 Podaje się, że częstość nawrotów udaru 
po wszczepieniem stentu u chorych ze zwężeniem 
umiarkowanym lub dużym wynosi 5–7% po roku 
i około 8% po 2 latach.351,352 Jednak częstość 
powikłań po angioplastyce lub po wszczepieniu 
stentu może jednak sięgać nawet 6%.353-355 Nie 
prowadzono badań z randomizacją, w których 
oceniano by angioplastykę, wszczepianie sten-
tu lub obie techniki łącznie w leczeniu zwężeń 
wewnątrzczaszkowych. W kilku badaniach kli-
nicznych bez randomizacji wykazano możliwość 
wykonywania i akceptowalne bezpieczeństwo 
wszczepiania stentu do tętnic wewnątrzczasz-
kowych, ale ryzyko nawrotu zwężenie pozostaje 
duże.355,356 Również wszczepienie stentu do we-
wnątrzczaszkowych odcinków tętnicy kręgowej 
jest technicznie możliwe i obarczone umiarko-
wanym ryzykiem powikłań okołooperacyjnych, 
jak wykazano w badaniu klinicznym SSYLVIA; 
stwierdza się jednak dużą częstość nawrotów 
zwężenia, szczególnie w ujściu tętnicy.356

Leczenie ogólne udaru

Zalecenia
n	 Zaleca się powtarzane monitorowanie stanu 

neurologicznego, tętna, ciśnienia tętniczego, 
temperatury ciała i utlenowania krwi przez 72 
godziny u chorych z istotnym deficytem neu-
rologicznymi (klasa IV, GCP).

n	 Podawanie tlenu zaleca się w przypadku 
zmniejszenia wysycenia hemoglobiny tlenem 
<95% (klasa IV, GCP).

n	 Zaleca się regularne monitorowanie bilansu 
płynów i elektrolitów u chorych z ciężkim uda-
rem lub z zaburzeniami połykania (klasa IV, 
GCP).

n	 Do wyrównywania niedoborów płynów 
w pierwszych 24 godzinach po udarze zaleca 
się stosowanie fizjologicznego (0,9%) roztworu 
chlorku sodu (klasa IV, GCP).

n	 Nie zaleca się rutynowego obniżania ciśnienia 
tętniczego w świeżym udarze mózgu (klasa 
IV, GCP).

n	 Zaleca się ostrożne obniżanie ciśnienia tętni-
czego u chorych z wyjątkowo wysokimi warto-
ściami ciśnienia tętniczego (>220/120 mm Hg) 
w powtarzanych pomiarach albo u chorych 
z ciężką niewydolnością serca, rozwarstwie-
niem aorty lub z encefalopatią nadciśnieniową 
(klasa IV, GCP).

n	 Należy unikać gwałtownego obniżania ciśnie-
nia tętniczego (klasa II, poziom C).

n	 Niskie ciśnienie tętnicze wtórne do hipowo-
lemii lub związane z pogorszeniem się stanu 
neurologicznego w świeżym udarze mózgu 
należy leczyć roztworami zwiększającymi ob-
jętość wewnątrznaczyniową (klasa IV, GCP).

n	 Zaleca się monitorowanie stężenia glukozy 
(klasa IV, GCP).

n	 Zaleca się stosowanie insuliny w odpowied-
nich dawkach w leczeniu hiperglikemii >180 
mg/dl (>10 mmol/l) (klasa IV, GCP).

n	 Zaleca się leczenie nasilonej hipoglikemii (<50 
mg/dl [<2,8 mmol/l]) przy użyciu dożylnego 

Tabela 9. �Ryzyko udaru lub zgonu w dużych badaniach z randomizacją porównujących leczenie 
wewnątrznaczyniowe i operacyjne u chorych z dużym zwężeniem tętnicy szyjnej  
(dane wg grup zgodnych z zaplanowanym leczeniem)

Wynik 
leczenia

Jakikolwiek udar lub zgon 
w ciągu 30 dni

Udar powodujący niesprawność 
lub zgon w ciągu 30 dni

Tożstronny udar po 30 dniach

stentowanie endarterektomia stentowanie endarterektomia stentowanie endarterektomia

CAVATAS347 25 (10,0%) 25 (9,9%) 16 (6,4%) 15 (5,9%) 6a 10a

SAPPHIRE346   8 (4,8%)   9 (5,4%) nieznane nieznane nieznane nieznane

SPACE345,584 46 (7,7%) 38 (6,5%) 29 (4,8%) 23 (3,9%) 4 (0,7%)b   1 (0,2%)b

EVA3S344 25 (9,6%) 10 (3,9%)   9 (3,4%)   4 (1,5%)   2 (0,6%)b   1 (0,3%)b

a okres obserwacji średnio 1,95 roku
b do 6 miesięcy
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wstrzyknięcia dekstrozy lub wlewu 10–20% 
roztworu glukozy (klasa IV, GCP).

n	 Obecność gorączki (temperatura ciała >37,5°C) 
powinna spowodować poszukiwanie współist-
niejącego zakażenia (klasa IV, GCP).

n	 Zaleca się leczenie gorączki (temperatura cia-
ła >37,5°C) paracetamolem i ochładzaniem ze-
wnętrznym (klasa III, poziom C).

n	 Nie zaleca się profilaktycznego podawania an-
tybiotyków u chorych z prawidłową odporno-
ścią (klasa II, poziom B).

Określenie „leczenie ogólne” odnosi się do 
strategii postępowania, których celem jest stabi-
lizacja stanu krytycznie chorego pacjenta po to, 
aby wyrównać zaburzenia ogólnoustrojowe, które 
mogą upośledzać powrót do zdrowia po udarze; 
leczenie tych zaburzeń jest podstawą leczenia 
udaru mózgu.2,106 Leczenie ogólne obejmuje opa-
nowanie zaburzeń czynności układu oddechowe-
go i serca, wyrównywanie zaburzeń płynowych 
i metabolicznych, kontrolę ciśnienia tętniczego 
oraz profilaktykę i leczenie stanów, takich jak 
napady padaczkowe, żylna choroba zakrzepowo-
zatorowa, zaburzenia połykania, zachłystowe 
zapalenie płuc, inne zakażenia, odleżyny, a nie-
kiedy również leczenie podwyższonego ciśnienia 
wewnątrzczaszkowego. Wiele aspektów leczenia 
ogólnego udaru mózgu nie zostało jednak dotych-
czas wystarczająco sprawdzonych w badaniach 
klinicznych z randomizacją.

Powszechną praktyką jest aktywne monito-
rowanie stanu neurologicznego i fizjologicznych 
czynności życiowych, takich jak ciśnienie tętni-
cze, tętno, utlenowanie krwi, stężenie glukozy 
we krwi i temperatura ciała. Monitorowanie sta-
nu neurologicznego można prowadzić za pomocą 
sprawdzonych skal neurologicznych, takich jak 
NIH Stroke Scale104 lub Scandinavian Stroke 
Scale357. Niewiele jest danych pochodzących bez-
pośrednio z badań z randomizacją, wskazujących, 
jak intensywne powinno być to monitorowanie, 
ale w badaniach klinicznych nad oddziałami uda-
rowymi119 powszechną praktyką było prowadze-
nie obserwacji najrzadziej co 4 godziny w ciągu 
pierwszych 72 godzin po udarze. Badania klinicz-
ne z użyciem ciągłej telemetrii358,359 wskazują, że 
bardziej intensywne monitorowanie może przy-
nieść pewne korzyści w postaci lepszego wykry-
wania powikłań i skrócenia pobytu na oddziale, 

ale kliniczne wyniki leczenia nie dają podstaw do 
wyciągania wniosków. W praktyce bardziej in-
tensywne monitorowanie dotyczy często podgrup 
chorych, takich jak osoby z zaburzeniami przy-
tomności, postępującym ubytkiem neurologicz-
nym lub z wywiadem w kierunku chorób serca 
i układu oddechowego. Ścisły nadzór jest również 
wymagany w ciągu pierwszych 24 godzin po le-
czeniu trombolitycznym. Bardziej inwazyjne pro-
cedury monitorujące, takie jak założenie cewnika 
do pomiaru ośrodkowego ciśnienia żylnego lub 
monitorowanie ciśnienia wewnątrzczaszkowego, 
są stosowane wyłącznie w bardzo wyselekcjono-
wanych grupach chorych.

Czynność płuc i zabezpieczenie dróg 
oddechowych

Prawidłową czynność oddechową i odpowiednie 
utlenowanie krwi uznaje się za istotne w zacho-
waniu przy życiu niedokrwionych tkanek mózgu 
w ostrym okresie udaru. Nie ma jednak przekonu-
jących danych świadczących o tym, że rutynowe 
podawanie tlenu w ilości umiarkowanie zwięk-
szającej jego stężenie w mieszaninie oddechowej 
wszystkim chorym ze świeżym udarem mózgu jest 
skuteczne.360 Uważa się, że wykrywanie i lecze-
nie niedotlenienia jest istotne u osób z rozległym 
udarem pnia mózgu lub półkuli mózgu, z aktyw-
nością drgawkową lub z powikłaniami takimi jak 
zapalenie płuc, niewydolność serca, zatorowość 
płucna lub zaostrzenie przewlekłej obturacyjnej 
choroby płuc. Utlenowanie krwi można zwykle 
poprawić poprzez podanie tlenu w ilości 2–4 l/
min przez cewnik donosowy. U chorych z ciężkim 
upośledzeniem oddychania może być konieczna 
wentylacja mechaniczna. Przed podjęciem decyzji 
o jej zastosowaniu należy jednak rozważyć ogólne 
rokowanie, współistniejące choroby i domniema-
ną wolę chorego.

Czynność serca

Zaburzenia rytmu, szczególnie migotanie przed-
sionków, występują względnie często po udarze 
mózgu, a uznanymi powikłaniami są również nie-
wydolność serca, zawał serca i nagły zgon.361,362 
Istotna mniejszość chorych z udarem mózgu wy-
kazuje zwiększone stężenie troponiny we krwi, 
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wskazujące na uszkodzenie serca.363 U każdego 
chorego z udarem należy wykonać wstępne bada-
nie EKG. W celu przesiewowej oceny w kierun-
ku migotania przedsionków należy monitorować 
czynność serca. Standardową składową leczenia 
udaru jest dążenie do optymalnej objętości minu-
towej serca oraz utrzymywanie wysokiego prawi-
dłowego ciśnienia tętniczego i prawidłowej czę-
stotliwości rytmu serca. Stosowanie leków inotro-
powych nie jest praktyką rutynową, ale dożylne 
uzupełnianie płynów stosuje się często w celu 
wyrównania hipowolemii. Zwiększenie objętości 
minutowej serca może zwiększać przepływ móz
gowy. Niekiedy może być konieczne przywrócenie 
prawidłowego rytmu serca za pomocą leków, kar-
diowersji lub rozrusznika.

Dożylne uzupełnianie płynów

Wielu chorych z udarem jest odwodnionych przy 
przyjęciu do szpitala; stan ten się wiąże ze złym 
wynikiem leczenia.364 Chociaż dane pochodzące 
z badań klinicznych są ograniczone, to dożylne 
podawanie płynów jest często traktowane jako 
element ogólnego leczenia świeżego udaru mózgu, 
szczególnie u chorych obciążonych ryzykiem od-
wodnienia z powodu zaburzeń przytomności lub 
upośledzonego połykania. Doświadczenie w lecze-
niu hiperglikemii wspiera unikanie dekstrozy we 
wczesnym okresie po udarze mózgu.365 Nie wyka-
zano, aby dożylne podawanie płynów za pomocą 
bardziej zaawansowanych metod z hemodylucją 
poprawiało wyniki leczenia udaru.366

Ciśnienie tętnicze

Monitorowanie ciśnienia tętniczego i jego leczenie 
nadciśnienia jest kontrowersyjne w leczeniu uda-
ru mózgu. U chorych z najwyższymi i najniższymi 
wartościami ciśnienia tętniczego w pierwszych 24 
godzinach po udarze występuje największe praw-
dopodobieństwo wczesnego pogorszenia stanu 
neurologicznego i gorszego wyniku leczenia.367 
Niskie ciśnienie tętnicze lub bliskie dolnej granicy 
normy obserwuje się rzadko w chwili wystąpienia 
udaru;368 może być ono następstwem rozległego 
zawału mózgu, niewydolności serca lub jego nie-
dokrwienia, hipowolemii lub sepsy. Ciśnienie tęt-
nicze można zwykle zwiększyć poprzez właściwe 
nawodnienie chorego roztworem elektrolitowym 

(0,9% roztworem chlorku sodu); chorzy z małym 
rzutem serca mogą niekiedy wymagać podawania 
leków inotropowych. Wyniki badań klinicznych 
dotyczących aktywnego podwyższania niskiego 
ciśnienia tętniczego w ostrym okresie udaru nie 
dają podstaw do wyciągania wniosków.

Przegląd systematyczny obejmujący rozmaite 
leki wpływające na ciśnienie tętnicze nie dostar-
czył żadnych przekonujących danych na to, że ak-
tywne leczenie ciśnienia tętniczego po wystąpie-
niu udaru mózgu wpływa korzystnie na wyniki 
leczenia.369 Wyniki małych badań, w których ba-
dano zastępcze wskaźniki przepływu mózgowe-
go, takie jak SPECT, wskazywały, że ani peryn-
dopryl, ani losartan nie zmniejszają mózgowego 
przepływu krwi, jeżeli są podawane w ciągu 2–7 
dni od wystąpienia udaru.370 Obecnie prowadzo-
ne są badania kliniczne, w których się ocenia, czy 
należy obniżać ciśnienie tętnicze po wystąpieniu 
świeżego udaru mózgu, i czy leczenie przeciwnad-
ciśnieniowe należy kontynuować lub przerywać 
w ciągu pierwszych kilku dni po udarze.371,372 
Z powodu braku wiarygodnych danych pocho-
dzących z badań klinicznych wielu lekarzy opra-
cowało protokoły leczenia wyjątkowo wysokiego 
ciśnienia tętniczego. Powszechną praktyką w nie-
których ośrodkach jest rozpoczynanie ostrożnego 
obniżania ciśnienia tętniczego, jeżeli ciśnienie 
skurczowe przekracza 220 mm Hg, a ciśnienie 
rozkurczowe – 120 mm Hg. W wielu ośrodkach 
obniżanie ciśnienia tętniczego rozważa się jednak 
tylko w razie poważnej niewydolności serca, ostrej 
niewydolności nerek, rozwarstwienia łuku aorty 
lub złośliwej fazy nadciśnienia tętniczego. U cho-
rych, którzy otrzymują leczenie trombolityczne, 
powszechną praktyką jest unikanie wartości ciś
nienia skurczowego powyżej 185 mm Hg.

Należy unikać podjęzykowego podawania ni-
fedypiny ze względu na ryzyko nagłego obniżenia 
ciśnienia tętniczego.373 W Ameryce Północnej 
często podaje się dożylnie labetalol lub urapidyl. 
Niekiedy (przy bardzo wysokim ciśnieniu tętni-
czym rozkurczowym – przyp. red.) zaleca się poda-
nie nitroprusydku sodu.

Postępowanie dotyczące glikemii

Hiperglikemia występuje nawet u 60% chorych 
z udarem bez rozpoznanej wcześniej cukrzy-
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cy.374,375 Hiperglikemia po wystąpieniu świeże-
go udaru mózgu wiąże się z większą objętością 
zawału, z zajęciem kory mózgu i ze złym czyn-
nościowym wynikiem leczenia.376-378 Istnieją 
ograniczone dane dotyczące tego, czy aktywne 
zmniejszanie stężenia glukozy w świeżym udarze 
mózgu poprawia wyniki leczenia. W największym 
badaniu z randomizacją, w którym zmniejszanie 
stężenia glukozy przez wlew glukozy z insuliną 
i z potasem porównano ze standardowym do-
żylnym wlewem 0,9% roztworu chlorku sodu, 
nie stwierdzono różnicy w śmiertelności ani 
w czynnościowym wyniku leczenia u chorych 
ze stężeniem glukozy zwiększonym nieznacznie 
lub w sposób umiarkowany (mediana 137 mg/dl 
[7,6 mmol/l]).365 Ten protokół wymagał inten-
sywnych działań i wiązał się z występowaniem 
epizodów hipoglikemii. Nie można obecnie zale-
cać rutynowego stosowania protokołów opartych 
na wlewach insuliny u chorych z umiarkowaną 
hiperglikemią. Na oddziałach udarowych czę-
sto zmniejsza się stężenie glukozy we krwi, jeśli 
przekracza ono 180 mg/dl (10 mmol/l).119 Częstą 
praktyką jest stosowanie dożylnego 0,9% roztwo-
ru chlorku sodu i unikanie podawania roztworów 
glukozy w ciągu pierwszych 24 godzin od wystą-
pienia udaru; wydaje się, że takie postępowanie 
zmniejsza stężenie glukozy we krwi.365

Hipoglikemia (<50 mg/dl [2,8 mmol/l]) może 
naśladować świeży zawał mózgu i powinna być 
leczona dożylnym wstrzyknięciem dekstrozy lub 
wlewem 10–20% roztworu glukozy.379

Temperatura ciała

W badaniach doświadczalnych podwyższona tem-
peratura ciała jest związana ze zwiększoną obję-
tością ogniska zawałowego i z gorszym wynikiem 
leczenia.380 Podwyższona temperatura ciała 
może mieć pochodzenie ośrodkowe albo wynikać 
ze współistniejącego zakażenia i wiąże się z gor-
szym wynikiem leczenia.381-383 Powinna skłaniać 
do poszukiwania zakażenia i jego właściwego le-
czenia. Badania nad lekami przeciwgorączkowy-
mi nie dały jednoznacznych wniosków, ale częstą 
praktyką u chorych z udarem i z podwyższoną 
temperaturą ciała (>37,5°C) jest stosowanie pa-
racetamolu.

Leczenie swoiste

Zalecenia
n	 U chorych ze świeżym udarem niedokrwien-

nym zaleca się dożylne podanie rtPA w dawce 
0,9 mg/kg mc. (maks. 90 mg), jeżeli od wystą-
pieniu udaru upłynęły mniej niż 3 godziny; 
10% wyliczonej dawki podaje się we wstrzyk-
nięciu, a pozostałą część we wlewie dożylnym 
trwającym 60 minut (klasa I, poziom A).*

n	 Dożylne podanie rtPA po upływie 3 godzin od 
wystąpienia świeżego udaru niedokrwiennego 
może przynieść korzyści (klasa I, poziom B), 
ale nie jest zalecane w rutynowej praktyce kli-
nicznej.**

n	 Zastosowanie kryteriów opartych na dodatko-
wych metodach neuroobrazowania może być 
przydatne w doborze chorych do leczenia trom-
bolitycznego, ale nie jest zalecane w rutynowej 
praktyce klinicznej (klasa III, poziom C).

n	 Zaleca się obniżenie ciśnienia tętniczego przed 
leczeniem trombolitycznym, jeżeli wynosi ono 
≥185/110 mm Hg (klasa IV, GCP).

n	 Można stosować dożylny rtPA u chorych z na-
padem padaczkowym przy wystąpieniu uda-
ru, jeżeli deficyt neurologiczny jest związany 
z ostrym niedokrwieniem mózgu (klasa IV, 
GCP).

n	 Dożylny rtPA może być również podawany wy-
branym chorym mającym <18 lat lub >80 lat, 
chociaż wykracza to poza aktualne warunki re-
jestracji leku w Europie (klasa III, poziom C).

n	 Dotętnicze leczenie ostrej niedrożności tętnicy 
środkowej mózgu w oknie czasowym wynoszą-
cym 6 godzin jest zalecane jako opcja leczenia 
(klasa II, poziom B).

n	 Dotętnicze leczenie trombolityczne zaleca się 
u wybranych chorych z ostrą niedrożnością 
tętnicy podstawnej (klasa III, poziom B). Do-
żylne leczenie trombolityczne w niedrożno-

* �W aktualizacji wytycznych z dnia 29 stycznia 2009 roku 
treść zalecenia zmieniono na:
 n  �U chorych ze świeżym udarem niedokrwiennym zaleca 

się dożylne podanie rtPA w dawce 0,9 mg/kg mc. (maks. 
90 mg), jeżeli od wystąpieniu udaru upłynęły mniej niż 
4,5 godziny; 10% wyliczonej dawki podaje się we wstrzyk-
nięciu, a pozostałą część we wlewie dożylnym trwającym 
60 minut (klasa I, poziom A), aczkolwiek leczenie po 
upływie 3–4,5 godziny od wystąpienia dolegliwości nie 
jest zarejestrowane w Europie.

** �Zalecenie usunięte w aktualizacji z dnia 29 stycznia 2009 r.
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ści tętnicy podstawnej jest możliwe nawet po 
upływie 3 godzin od wystąpienia udaru (klasa 
III, poziom B).

n	 Zaleca się podanie ASA (dawka nasycająca 
160–325 mg) w ciągu 48 godzin od wystąpienia 
udaru niedokrwiennego (klasa I, poziom A).

n	 Jeżeli planuje się leczenie trombolityczne lub 
jeżeli je zastosowano, to nie powinno się roz-
poczynać leczenia ASA ani innego leczenia 
przeciwzakrzepowego w ciągu 24 godzin (kla-
sa IV, GCP).

n	 Nie zaleca się stosowania innych leków prze-
ciwpłytkowych (pojedynczo lub w połącze-
niach) jako leczenia świeżego udaru niedo-
krwiennego (klasa III, poziom C).

n	 Nie zaleca się podawania inhibitorów gliko-
proteiny IIb/IIIa (klasa I, poziom A).

n	 Nie zaleca się wczesnego podawania heparyny 
niefrakcjonowanej, heparyny drobnocząstecz-
kowej ani heparynoidów w leczeniu chorych 
ze świeżym udarem niedokrwiennym (klasa I, 
poziom A).

n	 Nie zaleca się obecnie leczenia chorych z uda-
rem niedokrwiennym lekami neuroprotekcyj-
nymi (klasa I, poziom A).

Leczenie trombolityczne*

Podawany dożylnie tkankowy aktywator 
plazminogenu
Leczenie trombolityczne za pomocą rtPA poda-
wanego w dawce 0,9 mg/kg mc. w ciągu 3 godzin 
od wystąpienia udaru znamiennie poprawia wy-
niki leczenia chorych ze świeżym udarem niedo-
krwiennym:126 NNT do osiągnięcia korzystnego 
klicznego wyniku leczenia po 3 miesiącach wy-
nosi 7. W przeciwieństwie do tego w badaniach 
ECASS (European Cooperative Acute Stroke 
Study) i ECASS II nie wykazano statystycznie 
istotnej przewagi rtPA pod względem wpływu 
na główne punkty końcowe, jeżeli lek podawano 
w ciągu 6 godzin od wystąpienia udaru.384,385 
Badania kliniczne dotyczące rtPA, w których 
łącznie wzięło udział 2889 chorych, wykazały 
znamienne zmniejszenie liczby chorych, którzy 
zmarli lub nie mogli samodzielnie funkcjonować 
(OR 0,83; 95% CI: 0,73–0,94).386 Łączna analiza 
indywidualnych danych pochodzących z badań 
klinicznych nad rtPA wykazała, że nawet w ob-

rębie 3-godzinnego okna terapeutycznego wczes
ne leczenie dawało lepsze wyniki (0–90 min: OR 
2,11; 95% CI: 1,33–3,55; 90–180 min: OR 1,69; 
95% CI: 1,09–2,62).387 Analiza ta wskazywała na 
korzyści płynące z leczenia podejmowanego do 4,5 
godziny od zachorowania. W trwających obecnie 

* �W aktualizacji wytycznych z dnia 29 stycznia 2009 roku 
dodano następujący tekst:
Niedawno opublikowane badanie European Cooperative 

Acute Stroke Study III (ECASS III) wykazało, że dożylne 
zastosowanie alteplazy u chorych ze świeżym udarem niedo-
krwiennym mózgu po upływie od 3 do 4,5 godziny (mediana 
3 h 59 min) od wystąpienia objawów podmiotowych wpłynęło 
znamiennie korzystnie w porównaniu z placebo na klinicznie 
istotne punkty końcowe [Hacke 2008]; korzyść bezwzględna 
wynosiła 7,2%, a dostosowany OR dla wystąpienia korzyst-
nego punktu końcowego (mRS 0–1) 1,42 (1,02–1,98). Ryzyko 
zgonu nie różniło się znamiennie między grupami (7,7% vs 
8,4%), chociaż leczenie alteplazą zwiększyło ryzyko objawo-
wego krwotoku śródmózgowego (SICH; 2,4% vs 0,2%). Ko-
rzyść z leczenia zależała od czasu jego wdrożenia. Liczba 
chorych, których trzeba było leczyć, aby uzyskać dodatkowo 
jeden korzystny punkt końcowy (NNT) zwiększa się od 2, je-
śli leczenie rozpoczęto w ciągu pierwszych 90 minut, poprzez 
7, jeśli leczenie rozpoczęto w ciągu 3 godzin, do 14 – jeśli le-
czenie rozpoczęto po upływie 3–4,5 godziny od wystąpienia 
objawów [387; Hacke i wsp. 2008].

Autorzy badania SITS porównali 664 chorych z udarem nie-
dokrwiennym mózgu, u których leczenie rozpoczęto po upły-
wie 3–4,5 godziny od wystąpienia objawów podmiotowych, 
spełniających pozostałe kryteria zawarte w europejskiej 
skróconej charakterystyce leku, z 11 865 chorymi, u których 
leczenie rozpoczęto w ciągu 3 godzin [Wahlgren 2008a].

W kohorcie leczonej w ciągu 3–4,5 godziny po wystąpieniu 
objawów leczenie rozpoczęto średnio 55 minut później. Nie 
stwierdzono znamiennych różnic pod względem częstości 
występowania punktów końcowych między grupą, w której 
leczenie wdrożono po ponad 3 godzinach, ale przed upływem 
4,5 godziny, a grupą w której zastosowano je w ciągu pierw-
szych 3 godzin, co potwierdza bezpieczeństwo stosowania 
alteplazy po upływie od 3 do 4,5 godziny od pojawienia się ob-
jawów podmiotowych udaru niedokrwiennego mózgu u cho-
rych spełniających pozostałe kryteria zawarte w europejskiej 
skróconej charakterystyce leku [Wahlgren 2008a].
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badaniach (ECASS III, IST-3) ocenia się korzyści 
płynące ze stosowania rtPA po upływie 3 godzin.

W badaniu NINDS (National Institute of Neu-
rological Disorders and Stroke) Study wykazano, 
że rozległość wczesnych zmian niedokrwiennych 
(ocenianych za pomocą punktowej skali ASPECT) 
nie miała wpływu na odpowiedź na leczenie pod-
jęte w ciągu 3 godzin od zachorowania.388 Euro-
pejskie agencje regulacyjne nie polecają leczenia 
za pomocą rtPA u chorych z ciężkim udarem 
(NIHSS ≥25), z rozległymi wczesnymi zmiana-
mi niedokrwiennymi w TK lub w wieku >80 lat 
(w przeciwieństwie do wskazań zatwierdzonych 
w Stanach Zjednoczonych). Niemniej jednak ba-
dania obserwacyjne wskazują, że rtPA podawa-
ny w ciągu 3 godzin od wystąpienia udaru jest 
bezpieczny i skuteczny u chorych mających >80 
lat;389-391 oczekiwane są jednak dalsze dane z ba-
dań z randomizacją. Wpływ płci na odpowiedź na 
leczenie rtPA jest niepewny.392

Leczenie trombolityczne wydaje się bezpiecz-
ne i skuteczne w różnych rodzajach szpitali, je-
żeli udar mózgu jest rozpoznany przez lekarza 
mającego doświadczenie w udarze mózgu, a TK 
głowy jest oceniana przez doświadczonego leka-
rza.393-395 Przed rozpoczęciem leczenia zawsze, 
jeżeli jest to możliwe, należy omówić z pacjentem 
i z rodziną ryzyko i korzyści związane z poda-
niem rtPA.

Ciśnienie tętnicze musi wynosić poniżej 
185/110 mm Hg przed leczeniem trombolitycznym 
i w ciągu 24 godzin po takim leczeniu. Konieczne 
jest leczenie wysokiego ciśnienia tętniczego.126 
Naruszenia protokołu postępowania wiążą się 
z większą śmiertelnością.396,397

Prowadzenie ciągłej przezczaszkowej insonacji 
ultradźwiękami wiązało się ze zwiększonym od-
setkiem wczesnych udrożnień tętnicy po podaniu 
rtPA w ramach badania z randomizacją na małej 
grupie chorych;398 efekt ten można zwiększyć, 
podając mikropęcherzyki399. Ostatnio jednak 
przerwano z nieujawnionych powodów badanie 
z randomizacją dotyczące tego zagadnienia.

Dożylne podanie rtPA po upływie 3 godzin 
od wystąpienia świeżego udaru niedokrwienne-
go może przynieść korzyści, ale nie jest zalecane 
w rutynowej praktyce klinicznej. W doborze pa-
cjentów mogą być przydatne kryteria oparte na 
wielu metodach obrazowania. Wyniki kilku du-

żych badań obserwacyjnych wskazują na większe 
bezpieczeństwo i możliwą większą skuteczność 
u chorych leczonych dożylnym podaniem rtPA 
po 3 godzinach od zachorowania, u których de-
cyzję o leczeniu podjęto na podstawie wyników 
zaawansowanych badań obrazowych.131,160,400,401 
Dostępne dane na temat niedopasowania, defi-
niowanego na podstawie wielosekwencyjnego RM 
lub TK, są jednak zbyt ograniczone, aby na ich 
podstawie podejmować decyzje o leczeniu trombo-
litycznym w rutynowej praktyce (p. również roz-
dział na temat badań obrazowych).153

Chorzy z napadami padaczkowymi przy wy-
stąpieniu udaru byli wykluczani z badań klinicz-
nych nad leczeniem trombolitycznym ze względu 
na potencjalne pomyłki z ponapadowym poraże-
niem Todda. Opisy serii przypadków wskazywa-
ły, że leczenie trombolityczne może być stosowane 
u takich osób, jeżeli istnieją dowody na obecność 
świeżego udaru niedokrwiennego.389

W analizach post-hoc zidentyfikowano nastę-
pujące potencjalne czynniki związane ze zwięk-
szonym ryzykiem krwawień wewnątrzczaszko-
wych jako powikłań po podaniu rtPA:402

1)	 zwiększone stężenie glukozy w surowicy
2)	 cukrzyca w wywiadzie
3)	 wyjściowa ciężkość objawów
4)	 podeszły wiek
5)	 wydłużony czas do podjęcia leczenia
6)	 wcześniejsze stosowanie ASA
7)	 zastoinowa niewydolność serca w wywiadzie
8)	 mała aktywność inhibitora aktywatora pla-

zminogenu
9)	 naruszenia protokołu NINDS.

Żaden z tych czynników nie niwelował jednak 
ogólnej korzyści płynącej z leczenia za pomocą 
rtPA.

Inne metody leczenia trombolitycznego
Dożylne podawanie streptokinazy wiązało się 
z niedopuszczalnie dużym ryzykiem krwotoku 
i zgonu.403,404 Dożylne podawanie desmotepla-
zy w ciągu 3–9 godzin od wystąpienia świeżego 
udaru niedokrwiennego u chorych wybranych na 
podstawie niedopasowania perfuzji i dyfuzji było 
związane z większym odsetkiem udrożnień tęt-
nicy i z lepszym klinicznym wynikiem leczenia 
w porównaniu z placebo w 2 małych badaniach 
z randomizacją.405,406 Wyników tych nie potwier-
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dzono w badaniu III fazy DIAS-II (Desmoteplase 
in Acute Ischemic Stroke), ale lek ten będzie pod-
dawany dalszej ocenie.

Leczenie trombolityczne dotętnicze 
i skojarzone (dożylne i dotętnicze)
Dotętnicze leczenie trombolityczne niedrożności 
początkowego odcinka tętnicy mózgu środkowej 
za pomocą prourokinazy, podawanej w ciągu  
6 godzin od wystąpienia udaru, było w sposób 
znamienny związane z lepszym wynikiem lecze-
nia w badaniu PROACT II (Pro-urokinase for 
Acute Ischemic Stroke).154 Dodatkowe mniejsze 
badania z randomizacją dotyczące prourokinazy 
(PROACT I) lub urokinazy (MELT) oraz meta-
analiza badań PROACT I, PROACT II i MELT 
wskazują na korzyści płynące z dotętniczego le-
czenia trombolitycznego chorych z niedrożnością 
w początkowym odcinku tętnicy mózgu środko-
wej.407 Prourokinaza nie jest dostępna, a dotęt-
nicze leczenie trombolityczne za pomocą tPA nie 
jest wsparte badaniami z randomizacją, ale do-
stępne są dane z badań obserwacyjnych i z porów-
nań bez randomizacji.155,408

Rozpoczęło się badanie z randomizacją (IMS3), 
w którym porównuje się standardowe dożylne le-
czenie za pomocą rtPA z łącznym dożylnym i do-
tętniczym leczeniem trombolitycznym.409

Dotętnicze leczenie ostrej niedrożności tętnicy 
podstawnej przy użyciu urokinazy lub rtPA jest 
dostępne od ponad 20 lat, ale nie było sprawdzo-
ne w badaniu z randomizacją o wystarczającej 
mocy,410 chociaż w badaniach obserwacyjnych 
uzyskano zachęcające wyniki411,412. W analizie 
systematycznej nie stwierdzono znamiennych 
różnic między dożylnym i dotętniczym leczeniem 
trombolitycznym w niedrożności tętnicy pod-
stawnej.413

Dotętnicze urządzenia udrażniające
W badaniu klinicznym MERCI (Mechanical Em-
bolus Removal in Cerebral Embolism) oceniono 
urządzenie, które usuwało zakrzep z tętnicy we-
wnątrzczaszkowej. Naczynie udrożniono u 48% 
chorych (68/141), u których urządzenie zastoso-
wano w ciągu 8 godzin od wystąpienia objawów 
udaru.414 Nie ma dostępnych danych z badań 
z randomizacją na temat wyników leczenia z uży-
ciem jakiegokolwiek urządzenia udrażniającego 
tętnice.

Leczenie przeciwpłytkowe

Wyniki 2 badań z randomizacją, obejmujących 
duże grupy chorych, ale przeprowadzonych bez 
ślepej próby, wskazują, że ASA jest bezpieczny 
i skuteczny, jeżeli jest podany w ciągu 48 godzin 
od wystąpienia udaru.415,416 W wartościach bez-
względnych na każdych 1000 leczonych chorych 
13 dodatkowo przeżyło lub było funkcjonalnie 
niezależnych na zakończenie okresu obserwacji. 
Leczenie zwiększało ponadto szansę na całkowity 
powrót do zdrowia po udarze (OR 1,06; 95% CI: 
1,01–1,11): na każdych 1000 leczonych chorych 
dodatkowo 10 całkowicie wyzdrowiało. Leczenie 
przeciwpłytkowe było związane z małym, ale jed-
noznacznym zwiększeniem liczby krwotoków: na 
każdych 1000 leczonych chorych występowały 
dodatkowo 2 objawowe krwotoki wewnątrzczasz-
kowe; wynik ten był z naddatkiem wyrównywany 
przez zmniejszenie liczby nawrotowych udarów 
niedokrwiennych o 7 i przez zmniejszenie często-
ści zatorowości płucnej o około 1 przypadek na 
1000 leczonych chorych.

W badaniu z randomizacją i użyciem placebo 
w grupie kontrolnej, prowadzonym metodą po-
dwójnie ślepej próby wykazano, że ASA (w dawce 
325 mg), którego stosowanie rozpoczęto w ciągu 
48 godzin od zachorowania, podawany raz dzien-
nie przez 5 kolejnych dni, nie zmniejszał w spo-
sób znamienny progresji udaru w porównaniu 
z placebo (RR 0,95; 95% CI: 0,62–1,45) u chorych 
z niepełnym niedowładem.417

Nie oceniano stosowania klopidogrelu, dipiry-
damolu ani połączeń doustnych leków przeciw-
płytkowych w świeżym udarze niedokrwiennym.

W prowadzonym metodą podwójnie ślepej 
próby badaniu II fazy abciksymab – inhibitor 
glikoproteiny IIb/IIIa – w porównaniu z placebo 
powodował nieznamienne przesunięcie w zakre-
sie korzystnych wyników leczenia, mierzonych 
w zmodyfikowanej skali Rankina po 3 miesiącach 
(OR 1,20; 95% CI: 0,84–1,70).418 Badanie fazy III, 
w którym oceniano bezpieczeństwo i skuteczność 
abciksymabu, zostało przedwcześnie zakończone 
po włączeniu 808 chorych z powodu zwiększone-
go odsetka objawowych lub zakończonych zgonem 
krwawień wewnątrzczaszkowych po abciksyma-
bie w porównaniu z placebo (5,5% w porównaniu 
z 0,5%; p = 0,002). W badaniu tym nie wykazano 
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również poprawy w zakresie wyników leczenia po 
stosowaniu abciksymabu.419

Wczesne leczenie przeciwkrzepliwe

Nie stwierdzono korzyści z leczenia przeciwkrze-
pliwego: heparyną niefrakcjonowaną wstrzykiwa-
ną podskórnie w małych lub średnich dawkach,415 
nadroparyną,420,421 certoparyną,422, tinzapary-
ną,423 dalteparyną424 i danaparoidem podawa-
nym dożylnie,425 jeżeli podawanie leku rozpoczy-
nano w ciągu 24–48 godzin od wystąpienia udaru 
mózgu. Poprawa w zakresie wyniku leczenia lub 
zmniejszenie częstości nawrotów udaru było pra-
wie zawsze równoważone przez zwiększoną liczbę 
powikłań krwotocznych. W metaanalizie obejmu-
jącej 22 badania kliniczne leczenie przeciwkrzepli-
we wiązało się ze zmniejszeniem liczby nawroto-
wych udarów niedokrwiennych o około 9 na 1000 
leczonych chorych (OR 0,76; 95% CI: 0,65–0,88) 
i ze zwiększeniem liczby objawowych krwotoków 
wewnątrzczaszkowych o około 9 na 1000 leczo-
nych chorych (OR 2,52; 95% CI: 1,92–3,30).426 Ja-
kość badań uwzględnionych w metaanalizie była 
jednak znacząco różna. Badanymi lekami prze-
ciwkrzepliwymi były: heparyna niefrakcjonowa-
na, heparyny drobnocząsteczkowe, heparynoidy, 
doustne antykoagulanty i inhibitory trombiny.

W niewielu badaniach klinicznych oceniano 
stosunek ryzyka do korzyści przy bardzo wcze-
snym podawaniu heparyny niefrakcjonowanej 
w świeżym udarze niedokrwiennym mózgu. 
W jednym badaniu chorzy z udarem mózgu in-
nym niż zatokowy, którzy otrzymywali leczenie 
przeciwkrzepliwe w ciągu 3 godzin, częściej byli 
zdolni do samodzielnego funkcjonowania (38,9% 
w porównaniu z 28,6%; p = 0,025), rzadziej umie-
rali (16,8% w porównaniu z 21,9%; p = 0,189) 
i częściej mieli objawowe krwotoki śródmózgowe 
(6,2% w porównaniu z 1,4%; p = 0,008).427 W ba-
daniu RAPID (Rapid Anticoagulation Prevents 
Ischemic Damage) chorzy przypisani do leczenia 
heparyną niefrakcjonowaną rzadziej mieli wcze-
sne nawroty udaru, a zapadalność na poważne 
krwawienia była podobna jak wśród otrzymują-
cych ASA.428 W grupie leczonej heparyną nie-
frakcjonowaną pogorszenie objawów spowodo-
wane niedokrwieniem lub krwotokiem wiązało 
się z niewłaściwym stężeniem heparyny niefrak-

cjonowanej w osoczu. W obliczu tych wyników 
wartość heparyny niefrakcjonowanej podawanej 
krótko po wystąpieniu objawów jest wciąż dysku-
syjna.429,430

W badaniach z randomizacją nie zidentyfiko-
wano korzyści netto z leczenia heparyną w żad-
nym podtypie udaru. Metaanaliza ograniczona 
do chorych ze świeżym udarem sercowozatoro-
wym wykazała, że leczenie przeciwkrzepliwe po-
dane w ciągu 48 godzin od wystąpienia objawów 
wiązało się z nieznamiennym zmniejszeniem czę-
stości nawrotów udaru niedokrwiennego, ale nie 
powodowało znaczącego zmniejszenia odsetka 
zgonów lub niesprawności.431 Mimo takiego bra-
ku danych niektórzy eksperci zalecają podawanie 
heparyny w pełnej dawce wybranym chorym, na 
przykład osobom z zatorowością pochodzenia ser-
cowego i z dużym ryzykiem nawrotu zatorowości, 
z rozwarstwieniem tętnicy lub w okresie poprze-
dzającym operacyjne leczenie dużego zwężenia 
tętnicy. Przeciwwskazaniami do leczenia hepary-
ną są: rozległy zawał (np. obejmujący ponad 50% 
zakresu unaczynienia tętnicy mózgu środkowej), 
nieopanowane nadciśnienie tętnicze i zaawanso-
wane zaburzenia mikrokrążenia mózgowego.

Neuroprotekcja

Nie wykazano lepszych wyników leczenia w za-
kresie zdefiniowanego wstępnie głównego punktu 
końcowego w odniesieniu do żadnego programu 
neuroprotekcji. Niedawne wyniki badań z rando-
mizacją, dotyczących środka wiążącego wolne 
rodniki – NXY-059432 oraz siarczanu magnezu433 
były ujemne. Trwa badanie III fazy z rando-
mizacją i z grupą kontrolną otrzymującą place-
bo, dotyczące podawania antyoksydantu – kwasu 
moczowego po dożylnym podaniu rtPA; badanie 
to następuje po badaniu II fazy, w którym wy-
kazano bezpieczeństwo metody.434 Metaanaliza 
wskazuje na niewielkie korzyści ze stosowania 
cytycholiny;435 trwa badanie kliniczne dotyczące 
tego leku.

Obrzęk mózgu i zwiększone ciśnienie 
wewnątrzczaszkowe

Zalecenia
n	 Zaleca się wykonanie odbarczenia operacyjne-

go (hemikraniektomii) w ciągu 48 godzin od 
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wystąpienia objawów u chorych w wieku do 60 
lat z rozwijającym się złośliwym zawałem mó-
zgu w zakresie unaczynienia tętnicy mózgu 
środkowej (klasa I, poziom A).

n	 Zaleca się stosowanie środków osmotycznie 
czynnych w celu leczenia zwiększonego ciśnie-
nia śródczaszkowego przed hemikraniekto-
mią, jeżeli takowa jest brana pod uwagę (klasa 
III, poziom C).

n	 Nie można podać zalecenia dotyczącego stoso-
wania hipotermii u chorych z zawałami powo-
dującymi ciasnotę wewnątrzczaszkową (klasa 
IV, GCP).

n	 Zaleca się rozważenie możliwości wykonania 
wentrykulostomii lub odbarczenia operacyjne-
go w leczeniu dużego zawału móżdżku, który 
uciska pień mózgu (klasa III, poziom C).

Obrzęk mózgu powodujący ciasnotę wewnątrz-
czaszkową jest główną przyczyną wczesnego po-
gorszenia stanu klinicznego i zgonu u chorych 
z rozległymi zawałami nadnamiotowymi. Za-
grażający życiu obrzęk mózgu rozwija się zwykle 
w okresie 2.–5. doby od wystąpienia udaru, ale 
nawet u 1/3 chorych może wystąpić pogorszenie 
stanu neurologicznego w ciągu 24 godzin od wy-
stąpienia objawów.436,437

Leczenie farmakologiczne

Leczenie farmakologiczne chorych z dużymi za-
wałami powodującymi ciasnotę wewnątrzczasz-
kową i z obrzękiem mózgu opiera się głównie na 
danych pochodzących z badań obserwacyjnych. 
Podstawowe leczenie obejmuje uniesienie gło-
wy pod kątem nie większym niż 30°, unikanie 
szkodliwych bodźców, zwalczanie bólu, właściwe 
natlenowanie i utrzymywanie prawidłowej tem-
peratury ciała. Jeżeli dostępne jest monitorowa-
nie ciśnienia wewnątrzczaszkowego, to mózgowe 
ciśnienie perfuzyjne powinno wynosić >70 mm 
Hg.438 Leczeniem farmakologicznym pierwsze-
go rzutu w przypadku obecności klinicznych lub 
radiologicznych cech obrzęku mózgu powodują-
cego ciasnotę wewnątrzczaszkową jest dożylne 
podawanie glicerolu (4 x 250 ml 10% roztwo-
ru glicerolu w ciągu 30–60 min) lub mannitolu 
(25–50 g co 3–6 h).439,440 Podobną skuteczność 
mają prawdopodobnie podawane dożylnie hiper-
toniczne roztwory chlorku sodu.441 Należy uni-

kać stosowania roztworów hipotonicznych i pły-
nów zawierających glukozę w celu uzupełnienia 
płynów. Deksametazon i kortykosteroidy nie są 
przydatne.442 Tiopental podawany we wstrzyk-
nięciu może szybko i znacząco zmniejszyć ciśnie-
nie wewnątrzczaszkowe i może być stosowany 
do opanowywania ostrych przełomów. Leczenie 
barbituranami wymaga monitorowania ciśnienia 
wewnątrzczaszkowego i elektroencefalogramu 
(EEG), a także ścisłego monitorowania wskaźni-
ków hemodynamicznych ze względu na możliwość 
znacznego obniżenia ciśnienia tętniczego.

Hipotermia

Łagodna hipotermia (tzn. temperatura mózgu 
32–33°C) zmniejsza śmiertelność chorych z roz-
ległym zawałem w obszarze unaczynionym przez 
tętnicę mózgu środkową, ale może powodować 
ciężkie działania niepożądane, w tym nawrót 
przełomu ciśnienia wewnątrzczaszkowego pod-
czas ponownego ogrzewania.443,444 W małym ba-
daniu z randomizacją łagodna hipotermia (35°C) 
w połączeniu z odbarczeniem operacyjnym spo-
wodowała trend w kierunku lepszego klinicznego 
wyniku leczenia w porównaniu z samym odbar-
czeniem operacyjnym (p = 0,08).445

Odbarczenie operacyjne

Złośliwy zespół tętnicy mózgu środkowej
Łączna analiza 93 chorych włączonych do badań: 
DECIMAL (decompressive craniectomy in mali-
gnant MCA infarcts), DESTINY (decompressive 
surgery for the treatment of malignant infarction 
of the MCA) i HAMLET (hemicraniectomy after 
MCA infarction with life-threatening edema 
trial) wykazała, że po roku więcej chorych z gru-
py leczonej za pomocą odbarczenia operacyjnego 
w porównaniu z grupą kontrolną miało mRS ≤4 
lub mRS ≤3; więcej pacjentów z tej grupy przeżyło 
(NNT odpowiednio: 2, 4 i 2).446,447 Nie stwierdzo-
no zwiększonego odsetka chorych, którzy przeżyli 
zabieg operacyjny i pozostali w stanie wegetatyw-
nym (mRS = 5). Kryteriami włączającymi do tej 
łącznej analizy były: wiek 18–60 lat, punktacja 
NIHSS >15, obniżenie oceny stanu przytomności 
w składowej 1a skali NIHSS o 1 lub więcej punk-
tów, stwierdzany w TK zawał obejmujący ≥50% 
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zakresu unaczynienia tętnicy mózgu środkowej 
lub zawał o objętości >145 cm3 w DWI oraz włą-
czenie do badania w ciągu <45 godzin od wystą-
pienia objawów (operacja <48 h). Trwa obserwa-
cja przeżycia i stanu czynnościowego po upływie 
roku w badaniach DECIMAL i DESTINY.447

W systematycznym przeglądzie 12 retrospek-
tywnych badań obserwacyjnych stwierdzono, że 
wiek >50 lat jest predyktorem złego wyniku le-
czenia. Czas wykonania zabiegu, strona zawału, 
kliniczne objawy wgłobienia przez operacją ani 
zajęcie innych obszarów unaczynienia nie wpły-
wały znamiennie na wynik leczenia.448

Zawał móżdżku
Wentrykulostomia i odbarczenie operacyjne są 
uważane za postępowanie z wyboru w zawałach 
móżdżku powodujących ucisk struktur mózgowia, 
ale nie ma na ten temat badań z randomizacją. 
Podobnie jak w zawale nadnamiotowym powodu-
jącym ciasnotę wewnątrzczaszkową operacja po-
winna być przeprowadzona, zanim wystąpią obja-
wy wgłobienia. Rokowanie u osób, które przeżyły, 
może być bardzo dobre, nawet u chorych, którzy 
przed operacją byli w śpiączce.

Profilaktyka i leczenie powikłań

Zalecenia
n	 Zakażenia u chorych z udarem mózgu należy 

leczyć odpowiednimi antybiotykami (klasa IV, 
GCP).

n	 Nie zaleca się profilaktycznego podawania an-
tybiotyków, a lewofloksacyna może być szko-
dliwa u chorych ze świeżym udarem (klasa II, 
poziom B).

n	 Zaleca się wczesne nawodnienie i stosowanie 
pończoch o stopniowym ucisku w celu zmniej-
szenia zapadalności na żylną chorobę zakrze-
powo-zatorową (klasa IV, GCP).

n	 Zaleca się wczesne uruchamianie chorych 
w celu zapobiegania powikłaniom, takim jak 
zachłystowe zapalenie płuc, zakrzepica żył 
głębokich i odleżyny (klasa IV, GCP).

n	 U chorych obciążonych dużym ryzykiem wy-
stąpienia zakrzepicy żył głębokich lub zatoro-
wości płucnej zaleca się rozważenie stosowa-
nia podskórnie w małej dawce heparyny nie-
frakcjonowanej lub heparyny drobnocząstecz-
kowej (klasa I, poziom A).

n	 Zaleca się podawanie leków przeciwdrgawko-
wych w celu zapobiegania nawrotom napadów 
padaczkowych po udarze (klasa I, poziom A). 
Nie zaleca się profilaktycznego podawania le-
ków przeciwdrgawkowych chorym ze świeżym 
udarem mózgu, u których nie wystąpiły napa-
dy padaczkowe (klasa IV, GCP).

n	 U każdego chorego z udarem mózgu zaleca się 
ocenę ryzyka upadków (klasa IV, GCP).

n	 U chorych z udarem, którzy są obciążeni ry-
zykiem upadków, zaleca się stosowanie suple-
mentów wapnia i witaminy D (klasa II, poziom 
B).

n	 U kobiet z wcześniejszymi złamaniami zaleca 
się stosowanie bisfosfonianów (alendronianu, 
etydronianu i ryzedronianu) (klasa II, poziom 
B).

n	 Chorzy z udarem mózgu z nietrzymaniem mo-
czu powinni mieć specjalistyczną opiekę spe-
cjalistę (klasa III, poziom C).

n	 Zaleca się ocenę połykania, ale dane są niewy-
starczające, aby zalecać określony sposób le-
czenia dysfagii (klasa III, GCP).

n	 Doustne suplementy diety są zalecane wyłącz-
nie chorym z udarem mózgu, którzy są niedo-
żywieni i nie mają zaburzeń połykania (klasa 
II, poziom B).

n	 U chorych z udarem mózgu, którzy mają zabu-
rzenia połykania zaleca się wczesne podjęcie 
karmienia (w ciągu 48 h) przez zgłębnik noso-
wo-żołądkowy (klasa II, poziom B).

n	 Nie należy rozważać karmienia za pomo-
cą przezskórnej endoskopowej gastrostomii 
(PEG) u chorych z udarem mózgu w ciągu 
pierwszych 2 tygodni od zachorowania (klasa 
II, poziom B).

Zachłyśnięcie i zapalenie płuc

Bakteryjne zapalenie płuc jest jednym z naj-
poważniejszych powikłań u chorych z udarem 
mózgu,449 a jego przyczyną jest głównie zachły-
śnięcie450. Zachłyśnięcie często stwierdza się 
u chorych z zaburzeniami przytomności i u osób 
z zaburzeniami połykania. Należy powstrzymać 
się od żywienia doustnego do czasu upewnienia 
się, że chory nie ma zaburzeń połykania przy pi-
ciu niewielkiej ilości wody i jest w stanie kaszleć 
na polecenie. Żywienie przez zgłębnik nosowo-żo-
łądkowy lub za pomocą PEG może zapobiec za-
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chłystowemu zapaleniu płuc, chociaż zarzucanie 
płynnej treści pokarmowej, zaleganie wydzieliny 
w dolnych częściach płuc, osłabienie odruchu 
kaszlowego i unieruchomienie zwiększają ryzy-
ko zachłyśnięcia. Zachłystowemu zapaleniu płuc 
mogą zapobiec częste zmiany ułożenia chorego 
w łóżku i rehabilitacja oddechowa. Do zakażeń 
po udarze mózgu przyczynia się stan obniżonej 
odporności, w którym pośredniczy mózg.451,452 
Profilaktyczne podawanie lewofloksacyny (500 
mg/100 ml dziennie przez 3 dni) nie było lepsze 
niż najlepsza opieka w zapobieganiu zakażeniu 
u chorych ze świeżym udarem mózgu niezwiąza-
nym z zakażeniem i wiązało się z niekorzystnym 
wynikiem leczenia po 90 dniach (OR 0,19; 95% 
CI: 0,04–0,87; p = 0,03).453

Zakrzepica żył głębokich i zatorowość 
płucna

Przyjmuje się na ogół, że można zmniejszyć ryzyko 
wystąpienia zakrzepicy żył głębokich i zatorowo-
ści płucnej poprzez wczesne nawodnienie i wcze-
sne uruchamianie chorych. Chociaż pończochy 
uciskowe skutecznie zapobiegają żylnej chorobie 
zakrzepowo-zatorowej u chorych leczonych ope-
racyjnie, to ich skuteczność u chorych po udarze 
mózgu jest nieudowodniona.454 U chorych z uda-
rem mózgu podawanie heparyny drobnocząstecz-
kowej w małej dawce zmniejszyło zapadalność za-
równo na zakrzepicę żył głębokich (OR 0,34; 95% 
CI: 0,19–0,59), jak i na zatorowość płucną (OR 
0,36; 95% CI: 0,15–0,87), bez zwiększenia ryzy-
ka krwawienia śródmózgowego (OR 1,39; 95% CI: 
0,53–3,67) lub pozamózgowego (OR 1,44; 95% CI: 
0,13–16); NNT dla zakrzepicy żył głębokich i dla 
zatorowości płucnej wynosiło odpowiednio 7 i 38. 
Heparyna niefrakcjonowana podawana w małych 
dawkach zmniejszała ryzyko zakrzepicy (OR 0,17; 
95% CI: 0,11–0,26), ale nie miała wpływu na za-
torowość płucną (OR 0,83; 95% CI: 0,53–1,31). 
Ryzyko wystąpienia krwotoku śródmózgowego 
było nieznamiennie zwiększone (OR 1,67; 95% CI: 
0,97–2,87).455 Mimo to u chorych obciążonych du-
żym ryzykiem zakrzepicy żył głębokich lub zato-
rowości płucnej (np. z powodu unieruchomienia, 
otyłości, cukrzycy, wcześniejszego udaru) wska-
zana jest profilaktyka z użyciem podawanej pod-
skórnie heparyny w małych dawkach (5000 IU  
2 x dz.) lub heparyny drobnocząsteczkowej.456,457

Odleżyny

Właściwymi strategiami zapobiegawczymi u cho-
rych obciążonych dużym ryzykiem powstania od-
leżyn są: stosowanie powierzchni dających właści-
we oparcie, częsta zmiana pozycji ciała chorego, 
właściwe odżywienie i nawilżanie skóry okolicy 
krzyżowej.458 Skóra chorego nietrzymającego mo-
czu i stolca musi być sucha. U chorych obarczo-
nych szczególnie dużym ryzykiem należy stosować 
materace wypełnione powietrzem lub płynem.

Napady padaczkowe

U chorych w ostrym okresie udaru niedokrwien-
nego mózgu mogą wystąpić napady częściowe lub 
wtórnie uogólnione. Należy stosować standardo-
we leki przeciwpadaczkowe zgodnie z ogólnymi 
zasadami leczenia napadów padaczkowych. Nie 
ma dowodów na korzystny efekt pierwotnego pro-
filaktycznego leczenia przeciwdrgawkowego.

Pobudzenie

Pobudzenie i splątanie mogą być następstwami 
świeżego udaru mózgu, ale mogą również być 
objawem innych powikłań, takich jak gorączka, 
odwodnienie lub zakażenie. Przed jakimkolwiek 
leczeniem z użyciem środków uspokajających lub 
przeciwpsychotycznych musi się podjąć odpowied-
nie leczenie przyczyny tych zaburzeń.

Upadki

Upadki zdarzają się często (nawet u 25% chorych) 
w ostrym okresie udaru,459 podczas rehabilitacji 
w warunkach szpitalnych460 i w dłuższym okre-
sie po udarze461. Prawdopodobnymi czynnika-
mi ryzyka upadków u osób, które przeżyły udar 
mózgu462 są: upośledzenie funkcji poznawczych, 
depresja, stosowanie wielu leków i upośledzenie 
czucia463,464. Wielodyscyplinarny pakiet działań 
profilaktycznych, skupiony na czynnikach śro-
dowiskowych i związanych z daną osobą okazał 
się skuteczny w warunkach ogólnej rehabilita-
cji.465,466 Upadki wiążą się z 5% zapadalnością na 
poważne obrażenia,459 w tym na złamania szyj-
ki kości udowej, które są 4-krotnie częstsze niż 
u dobranych pod względem wieku osób z grupy 
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kontrolnej467 i wiążą się ze złym wynikiem lecze-
nia468. Ćwiczenia fizyczne,469 suplementy wap-
nia470 i bisfosfoniany471 zwiększają wytrzymałość 
kości i zmniejszają częstość złamań u chorych 
z udarem mózgu. Urządzenia chroniące biodro 
mogą zmniejszyć zapadalność na złamania w ob-
ciążonej dużym ryzykiem grupie chorych prze-
bywających w zakładach opiekuńczych, ale dane 
przemawiające za ich stosowaniem w warunkach 
domowych są mniej przekonujące472.

Zakażenia układu moczowego 
i nietrzymanie moczu

Przyczyną większości zakażeń układu moczo-
wego nabytych w szpitalu jest wprowadzanie na 
stałe cewnika do pęcherza moczowego.473,474 Nie 
stwierdzono, by okresowe cewnikowanie wiąza-
ło się z mniejszym ryzykiem zakażenia. Rozpo-
znawszy zakażenie układu moczowego, należy 
zastosować odpowiednie antybiotyki: ze względu 
na możliwy rozwój oporności najlepiej unikać pro-
filaktycznego podawania antybiotyków.

Nietrzymanie moczu w następstwie udaru mó-
zgu występuje często, szczególnie u chorych w po-
deszłym wieku, niesprawnych i z upośledzeniem 
czynności poznawczych.475 Niedawne szacunki 
wskazują, że nietrzymanie moczu występuje 
u 40–60% chorych ze świeżym udarem mózgu, 
spośród których 25% nadal nie kontroluje odda-
wania moczu przy wypisaniu ze szpitala, a 15% 
nadal nie trzyma moczu po roku od zachorowa-
nia.476 Nietrzymanie moczu jest silnym czynni-
kiem rokowniczym złego czynnościowego wyniku 
leczenia, nawet po uwzględnieniu wieku i stanu 
czynnościowego.477 Dane z dostępnych badań 
nie są jednak wystarczające aby ukierunkować 
sposoby kontrolowania oddawania moczu u osób 
dorosłych po udarze mózgu.474,478 Istnieją jednak 
przekonujące dane wskazujące na to, że udział 
specjalistów w zorganizowanej ocenie i leczeniu, 
a także specjalistyczna opieka pielęgniarska do-
tycząca kontrolowania oddawania moczu mogą 
zmniejszyć nietrzymanie moczu po udarze mózgu 
i związane z nim dolegliwości. Wykazano, że zor-
ganizowana ocena i leczenie fizykalne poprawiają 
odsetek trzymania moczu, zarówno u chorych le-
czonych w szpitalu, jak i poza nim.474,476 Badania 
kliniczne nad możliwymi interwencjami są jed-

nak niewystarczające pod względem liczby i jako-
ści do sformułowania jakichkolwiek zaleceń.478

Dysfagia i żywienie

Dysfagia ustno-gardłowa występuje nawet u 50% 
chorych z jednostronnym udarem przebiegającym 
z porażeniem połowiczym.479 Częstość występo-
wania dysfagii jest największa w ostrym okresie 
udaru i zmniejsza się do około 15% po 3 miesiącach 
od zachorowania.480 Dysfagia wiąże się z większą 
zapadalnością na powikłania internistyczne i ze 
zwiększoną całkowitą śmiertelnością.479

Powstrzymanie się od żywienia doustnego lub 
jego ograniczanie może nasilać stan katabolizmu, 
który może się wiązać z ostrą chorobą, taką jak 
udar mózgu. Szacunki dotyczące zapadalności na 
niedożywienie wahają się od 7–15% przy przyjęciu 
do szpitala481,482 do 22–35% po 2 tygodniach od 
zachorowania.483 Wśród chorych wymagających 
długotrwałej rehabilitacji częstość występowania 
niedożywienia może sięgać 50%.484 Niedożywie-
nie jest czynnikiem rokowniczym złego czynno-
ściowego wyniku leczenia485 i zwiększonej śmier-
telności486,487. Rutynowe dożywianie wszystkich 
chorych ze świeżym udarem mózgu nie poprawiło 
jednak wyników leczenia ani nie zmniejszyło czę-
stości powikłań.488 Nie ma badań o odpowiedniej 
mocy, które dotyczyłyby ukierunkowania doży-
wiania u chorych z udarem mózgu, obciążonych 
dużym ryzykiem niedożywienia.

U chorych z utrzymującą się dysfagią możli-
wości żywienia dojelitowego obejmują żywienie 
przez zgłębnik nosowo-żołądkowy lub przezskór-
ną gastrostomię. W badaniu klinicznym dotyczą-
cym wczesnego (mediana 48 godzin od zachoro-
wania) i odroczonego (tydzień od zachorowania) 
żywienia przez zgłębnik nosowo-żołądkowy nie 
stwierdzono znamiennej korzyści z wczesnego 
podjęcia takiego żywienia, chociaż występował 
trend w kierunku mniejszej liczby zgonów w gru-
pie karmionej w ten sposób wcześnie.488 W po-
dobnym badaniu, porównującym żywienie przez 
PEG i przez zgłębnik nosowo-żołądkowy w ciągu 
30 dni, żywienie za pomocą PEG nie było lepsze 
od żywienia przez zgłębnik, a w rzeczywistości 
było potencjalnie szkodliwe.488 Żywienie za po-
mocą PEG było również badane w dysfagii utrzy-
mującej się dłużej. W 2 badaniach porównujących 
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żywienie przez PEG i przez zgłębnik stwierdzono 
trend w kierunku lepszego odżywienia przy kar-
mieniu przez PEG, ale nie osiągnął on istotności 
statystycznej.489,490 W badaniach nad jakością ży-
cia stwierdzano, że nie uległa ona poprawie dzięki 
żywieniu przez PEG.491,492

Rehabilitacja

Nawet przy optymalnej opiece na oddziale udaro-
wym, w tym po leczeniu trombolitycznym, mniej 
niż 1/3 chorych z udarem mózgu wraca w pełni do 
zdrowia.387 Celem rehabilitacji jest umożliwienie 
chorym z niesprawnością osiągnięcia i utrzyma-
nia optymalnej sprawności fizycznej, intelektu-
alnej, psychicznej i/lub społecznej.493 Cele reha-
bilitacji mogą się zmieniać ze wstępnego wkładu 
w minimalizowanie upośledzenia do bardziej zło-
żonych interwencji zaprojektowanych w celu za-
chęcania do aktywnego uczestnictwa.

Warunki rehabilitacji

Zalecenia
n	 Zaleca się przyjęcie na oddział udarowy w celu 

umożliwienia chorym z udarem otrzymywania 
skoordynowanej i wielodyscyplinarnej rehabi-
litacji (klasa I, poziom A).

n	 Zaleca się wczesne podjęcie rehabilitacji (klasa 
III, poziom C).

n	 Zaleca się wczesne wypisywanie z oddziału 
udarowego chorych w stabilnym stanie klinicz-
nym i z niewielkim lub umiarkowanym upo-
śledzeniem, pod warunkiem że rehabilitacja 
poza oddziałem udarowym jest kontynuowana 
przez wielodyscyplinarny zespół z doświadcze-
niem w leczeniu udaru (klasa I, poziom A).

n	 Zaleca się kontynuowanie rehabilitacji po wy-
pisaniu ze szpitala w ciągu pierwszego roku po 
udarze mózgu (klasa II, poziom A).

n	 Zaleca się wydłużanie czasu trwania i zwięk-
szanie intensywności rehabilitacji (klasa II, 
poziom B).

Kluczową cechą charakterystyczną oddziałów 
udarowych jest rehabilitacja prowadzona przez 
specjalistyczny, wielodyscyplinarny zespół.494 
W badaniu Stroke Unit Trialists’ Collaboration61 
wykazano lepszą przeżywalność i czynnościowe 

wyniki leczenia u chorych na oddziałach udaro-
wych; korzyści w zakresie funkcjonowania, pły-
nące z opieki na oddziałach udarowych utrzymu-
ją się również długotrwale; obserwacja po 5 i 10 
latach wykazała utrzymującą się skuteczność 
w porównaniu z grupą kontrolną495,496. Finanso-
we i społeczne konsekwencje przedłużonej hospi-
talizacji spowodowały zwiększone zainteresowa-
nie świadczeniami, które ułatwiłyby wczesny po-
wrót do społeczności. Wielodyscyplinarny zespół 
wspierający wczesne wypisanie ze szpitala, do-
świadczony w leczeniu udaru, świadczący (co naj-
mniej) opiekę pielęgniarską, fizjoterapię i terapię 
zajęciową, może znacząco zmniejszyć liczbę dni 
spędzonych w łóżku u wybranych chorych z uda-
rem mózgu,497 którzy wyjściowo mieli niewielkie 
lub umiarkowane upośledzenie498. Konieczne są 
jednak specjalistyczne działania przy wypisywa-
niu: śmiertelność zwiększyła się znacząco, kiedy 
chorzy byli wypisywani wcześnie i otrzymywali 
jedynie ogólne wsparcie w społeczności.499

Metaanaliza wykazała, że rehabilitacja konty-
nuowana po wypisaniu ze szpitala przynajmniej 
w ciągu pierwszego roku po udarze zmniejsza 
ryzyko pogorszenia funkcjonowania i poprawia 
wykonywanie codziennych czynności.500 Inter-
wencje obejmowały terapię zajęciową, fizjoterapię 
oraz działanie zespołów wielodyscyplinarnych, 
dlatego nie można ustalić ostatecznego stanowi-
ska dotyczącego optymalnego sposobu udzielania 
świadczeń.

Czas rozpoczęcia, trwanie i intensywność 
rehabilitacji

Optymalny czas podjęcia rehabilitacji nie jest jas
ny. Zwolennicy podejmowania wczesnego lecze-
nia przytaczają dane pochodzące z czynnościo-
wych badań obrazowych501 i badań na zwierzę-
tach,502,503 które wskazują na okres okołozawa- 
łowy jako kluczowy okres rozpoczęcia rehabilita-
cji. Wczesne rozpoczęcie rehabilitacji jest kluczo-
wym składnikiem opieki na oddziale udarowym,61 
ale nie ma wspólnego stanowiska odnośnie do 
definicji „wczesnego leczenia”. W badaniach kli-
nicznych porównujących „wczesne” i „późne” roz-
poczęcie rehabilitacji stwierdzano lepsze rokowa-
nie, jeżeli leczenie rozpoczynano w ciągu 20–30 
dni.504,505 Wiele wczesnych powikłań udaru mó-
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zgu (zakrzepica żył głębokich, uszkodzenia skóry, 
powstawanie przykurczów, zaparcie i zapalenie 
płuc związane z gromadzeniem wydzieliny w dol-
nych częściach płuc) jest następstwem unierucho-
mienia,506 dlatego uruchamianie jest podstawo-
wym składnikiem wczesnej rehabilitacji. Nie wia-
domo, jaki jest najlepszy czas dla piewszego uru-
chamiania, ale uruchamianie w ciągu pierwszych 
kilku dni jest dość dobrze tolerowane.507 Wstępne 
wyniki trwającego badania AVERT, dotyczącego 
podejmowania rehabilitacji w ciągu 24 godzin od 
zachorowania wskazują, że podejmowana nie-
zwłocznie fizjoterapia jest dobrze tolerowana i nie 
powoduje zwiększonej częstości działań niepożą-
danych.508

Tylko nieliczne badania dotyczyły rehabilita-
cji po okresie roku od zachorowania, a dane nie 
pozwalają na wyciągnięcie wniosków i podanie 
zaleceń dotyczących rehabilitacji w tym etapie 
choroby.509

Bardziej intensywna rehabilitacja, zwłaszcza 
czas poświęcony wykonywaniu codziennych czyn-
ności, wiąże się z lepszymi czynnościowymi wyni-
kami leczenia.510,511 Przegląd systematyczny me-
tod rehabilitacji stosowanych w celu poprawienia 
czynności kończyny górnej również wskazuje na 
zależność odpowiedzi od dawki, chociaż niejed-
norodność badań włączonych do przeglądu unie-
możliwia formalny pomiar wielkości wpływu.512 
Największe korzyści obserwowano w badaniach 
nad ćwiczeniami kończyny dolnej i ogólnym tre-
ningiem codziennych czynności.

Organizacja i jakość opieki mogą być ważniej-
sze niż bezwzględna liczba godzin leczenia.513 
W porównaniu zespołów wielodyscyplinarnych 
ukierunkowanych na leczenie udaru i zwykłej re-
habilitacji na oddziale szpitalnym, ukierunkowa-
ne zespoły osiągały lepsze wyniki leczenia przy 
znamiennie mniejszej liczbie godzin leczenia.514

Składniki rehabilitacji

Zalecenia
n	 Zaleca się fizjoterapię, ale optymalne warun-

ki jej prowadzenia nie zostały jeszcze ustalone 
(klasa I, poziom A).

n	 Zaleca się terapię zajęciową, ale nie są jasne 
optymalne warunki jej prowadzenia (klasa I, 
poziom A).

n	 Ocena zaburzeń w porozumiewaniu się jest zale-
cana, ale dane nie są wystarczające, aby zalecać 
określone sposoby leczenia (klasa III, GCP).

n	 Zalecane jest udzielanie informacji chorym 
i opiekunom, ale dane nie przemawiają jedno-
znacznie za przewagą specjalnej opieki reha-
bilitacyjnej dla wszystkich chorych na udar 
mózgu (klasa II, poziom B).

n	 Rehabilitacja powinna być rozważona 
u wszystkich chorych z udarem mózgu, ale 
istnieją ograniczone dowody ukierunkowujące 
właściwe leczenie rehabilitacyjne u chorych 
z największą niesprawnością (klasa II, poziom 
B).

n	 Ocena zaburzeń poznawczych wydaje się po-
żądana, ale dane nie wystarczają do zalecenia 
określonych sposobów leczenia (klasa I, po-
ziom A).

n	 Zaleca się obserwację chorych pod kątem de-
presji podczas pobytu w szpitalu i przez cały 
czas obserwacji po wypisaniu (klasa IV, po-
ziom B).

n	 W celu poprawienia nastroju zaleca się sto-
sowanie leków i metody niefarmakologiczne 
(klasa I, poziom A).

n	 Należy rozważyć leczenie farmakologiczne 
nietrzymania afektu po udarze mózgu (klasa 
II, poziom B).

n	 Zaleca się stosowanie leków trójpierścienio-
wych lub przeciwdrgawkowych w leczeniu 
poudarowego bólu neuropatycznego u wybra-
nych chorych (klasa III, poziom B).

n	 Należy rozważyć podawanie toksyny botulino-
wej w leczeniu spastyczności po udarze mózgu, 
ale korzyści funkcjonalne płynące z takiego le-
czenia są niepewne (klasa III, poziom B).
Wyniki badań nad oddziałami udarowy-

mi przemawiają na korzyść skoordynowanych 
wielodyscyplinarnych zespołów personelu z do-
świadczeniem w opiece nad chorymi z udarem 
mózgu.515 Skład takich zespołów nie jest formal-
nie określony, ale obejmują one zwykle lekarzy 
zajmujących się leczeniem udaru mózgu, pielęg
niarki, fizjoterapeutów, terapeutów zajęciowych 
oraz logopedów.

Fizjoterapia

Nie ma jednoznacznie lepszego modelu fizjotera-
pii w rehabilitacji udaru mózgu,516,517 ale istnieją 
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dane wspierające określone rodzaje interwencji. 
Kilka grup badaczy wykazało, że siłę mięśniową 
można poprawiać w sposób zależny od intensyw-
ności ćwiczeń, bez zwiększania spastyczności512. 
Czynnościowa stymulacja elektryczna może 
zwiększać siłę mięśni, ale wpływ na klinicznie 
znaczące wyniki leczenia jest niepewny.518

Przegląd systematyczny nie wykazał skutecz-
ności treningu na bieżni ruchomej w poprawie 
sprawności chodzenia.519 Elektromechaniczne 
ćwiczenie chodzenia w połączeniu z fizjoterapią 
może być skuteczniejsze niż sama fizjoterapia.520 
Dane wspierające szerokie stosowanie ortez 
i sprzętu pomocniczego są ograniczone.521

W okresie zdrowienia po udarze mózgu po-
gorszeniu może ulec sprawność układu sercowo-
naczyniowego. Ta fizyczna utrata wytrenowania 
upośledza aktywną rehabilitację i jest wskaźni-
kiem ryzyka dalszych incydentów.522 W meta-
analizie wykazano, że trening aerobowy może 
pozwolić na zwiększenie intensywności ćwiczeń 
u osób z niewielkim lub umiarkowanym deficy-
tem ruchowym po udarze mózgu.469

Leczenie polegające na wymuszaniu posługi-
wania się niesprawną kończyną obejmuje ukie-
runkowane na określoną czynność intensywne 
ćwiczenie niedowładnej kończyny przy ograni-
czeniu używania kończyny zdrowej. W badaniu 
EXCITE podano korzystne wyniki stosowania tej 
metody po upływie 3–9 miesięcy od udaru w gru-
pie chorych i w stabilnym stanie klinicznym, 
a część korzyści polegających na ruchach kończy-
ny górnej utrzymywała się po roku.523

Terapia zajęciowa

W przeglądzie systematycznym 9 badań klinicz-
nych, w których porównano ćwiczenie codzien-
nych czynności oparte na terapii zajęciowej oraz 
zwykłą opiekę stwierdzono lepsze czynnościowe 
wyniki leczenia w grupie poddanej aktywnej in-
terwencji.524 Dane nie pozwalają na wyciągnięcie 
wniosków odnośnie do najlepszych warunków 
prowadzenia terapii zajęciowej.

Metaanaliza badań klinicznych nad terapią 
zajęciową prowadzoną w społeczności wskazała 
na lepsze funkcjonowania w miarach codzien-
nych czynności. Największe efekty obserwowano 
u chorych starszych i u których prowadzono ukie-

runkowaną interwencję.525 Swoiste metody tera-
pii zajęciowej opartej na rekreacji nie przełożyły 
się na poprawę wykonywania codziennych czyn-
ności. Badanie kliniczne dotyczące interwencji 
polegającej na terapii zajęciowej u osób mieszka-
jących w domach opieki wykazało mniejsze pogor-
szenie funkcjonowania w grupie poddanej aktyw-
nej interwencji.526 Nie ma danych pochodzących 
z badań z grupą kontrolną, w których opisano by 
skuteczność terapii zajęciowej po upływie roku od 
udaru mózgu.

Terapia mowy i języka

Terapia mowy i języka może optymalizować bez-
pieczne połykanie i pomóc w porozumiewaniu się. 
W 2 badaniach nad wpływem formalnej terapii 
mowy i języka na dysfagię nie stwierdzono zna-
miennej różnicy w porównaniu ze zwykłą opie-
ką.527 W badaniu porównującym proste pisemne 
instrukcje stopniowanych poziomów interwencji 
na poziomie mowy i języka w dysfagii nie stwier-
dzono różnicy w wynikach leczenia między gru-
pami.528

Afazja i dyzartria są częstymi objawami po 
udarze mózgu i wpływają na jakość życia.529 
W systematycznym przeglądzie terapii mowy i ję-
zyka w dyzartrii wynikającej z niepostępujące-
go uszkodzenia mózgu (udar mózgu i głowy) nie 
znaleziono danych z badań dobrej jakości wska-
zujących na korzyści z takiego postępowania.530 
Również w przeglądzie systematycznym terapii 
mowy i języka u chorych z afazją531 stwierdzono 
niewystarczającą liczbę danych dobrej jakości dla 
zalecania formalnych lub nieformalnych inter-
wencji. Badania włączone do tego przeglądu mia-
ły charakter populacyjny, a średni czas leczenia 
w ramach tych badań wynosił 3 miesiące; wnoszą 
one mało informacji na temat rehabilitacji pro-
wadzonej na oddziale szpitalnym w ostrym okre-
sie choroby. Dwie pokrewne metaanalizy badań 
o słabszym jakościowo protokole wskazały, że po-
prawa w zakresie mowy jest większa, jeżeli tera-
pię mowy i języka rozpoczyna się wcześnie.532,533 
Ograniczone dane wspierają możliwe wykorzysta-
nie zmodyfikowanej terapii wymuszonego posłu-
giwania się mową u chorych z afazją.534,535
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Grupy kontaktowe i udzielanie informacji

W niedawnym przeglądzie systematycznym, po-
równującym dzialalność specjalnych grup kon-
taktowych dla chorych z udarem mózgu ze zwykłą 
opieką zdrowotną, nie znaleziono dowodów na po-
prawę w zakresie codziennych czynności, subiek-
tywnego samopoczucia lub stanu zdrowia opieku-
nów.536 W analizie podgrup, powodzenie udarowej 
działalności łącznikowej można było przewidywać 
na podstawie młodszego wieku, mniej nasilonego 
ubytku neurologicznego i nacisku na edukację 
w zakresie działalności łącznikowej.

Niewystarczające udzielanie informacji jest 
czynnikiem rokowniczym złej jakości życia cho-
rych z udarem i ich rodzin.537 Istnieje trochę da-
nych wskazujących na to, że połączenie informo-
wania z sesjami edukacyjnymi zwiększa wiedzę 
i jest bardziej efektywne niż samo dostarczanie 
informacji.538 W miarę przechodzenia pacjenta 
z rehabilitacji w warunkach szpitalnych do spo-
łeczności zaangażowanie opiekunów w proces 
rehabilitacji staje się coraz ważniejsze. Formal-
ne szkolenie opiekunów w zakresie sprawowania 
opieki zmniejsza koszty osobowe i poprawia ja-
kość życia.539

Inne grupy

W zależności od celów swoistych dla danych pa-
cjentów właściwe może być uczestnictwo różnych 
innych terapeutów. Grupy takie obejmują diete-
tyków, ortoptystów i pracowników socjalnych. 
Chociaż liczba badań w tym zakresie jest ograni-
czona, to niektórzy autorzy twierdzą, że obecność 
wyspecjalizowanego personelu tworzy „wzboga-
cone otoczenie”, które zachęca do działań rehabi-
litacyjnych poza okresami formalnej terapii.540

Zaburzenia funkcji poznawczych

Zaburzenia funkcji poznawczych są częstym na-
stępstwem udaru mózgu i mają wpływ na jakość 
życia. Obecnie nie ma dowodów na skuteczność 
określonych metod rehabilitacji pamięci.541 Tre-
ning poznawczy u osób z deficytem uwagi nie spo-
wodował znaczącej poprawy klinicznej w miarach 
codziennych czynności.542 Ćwiczenia w przypad-
kach zaniedbywania przestrzennego poprawiły 
wyniki w zakresie upośledzenia, ale nie wykaza-

no wpływu na wykonywanie codziennych czyn-
ności.543 W nielicznych badaniach oceniano stra-
tegie ćwiczeń rehabilitacyjnych w zaniedbywaniu 
wzrokowym i w apraksji, ale nie można wycią-
gnąć z nich swoistych wniosków.544

Życie seksualne

Życie seksualne może ucierpieć w następstwie 
udaru mózgu. Do leżących u podłoża ograniczeń 
fizycznych i współistniejących chorób naczynio-
wych mogą dołączyć działania niepożądane stoso-
wanych leków.545 Może być wskazane omówienie 
z pacjentem kwestii związanych z aktywnością 
seksualną i intymnością.546 Ważne jest zapew-
nienie wsparcia i informacji – wielu chorych nie-
potrzebnie się obawia, że powrót do aktywnego 
życia płciowego może spowodować kolejny udar 
mózgu.547

Powikłania wpływające na przebieg 
rehabilitacji

Rehabilitacja może być utrudniona przez powika-
nia, które mogą być silnymi czynnikami rokow-
niczymi złego funkcjonalnego wyniku leczenia 
i śmiertelności. Częste powikłania u chorych, 
u których prowadzi się rehabilitację w warun-
kach szpitalnych, obejmują depresję, zespół bo-
lesnego barku, upadki, zaburzenia oddawania 
moczu i zachłystowe zapalenie płuc.548 Niektóre 
z tych powikłań omówiono w rozdziale „Profilak-
tyka i leczenie powikłań”.

Depresja po udarze mózgu

Depresja po udarze mózgu wiąże się ze złymi 
wynikami rehabilitacji, a ostatecznie ze złym 
wynikiem leczenia.549,550 W praktyce klinicznej 
jedynie u mniejszości chorych z depresją ustalono 
takie rozpoznanie, a jeszcze mniej chorych otrzy-
muje leczenie.551 Obecność depresji opisywano 
nawet u 33% chorych, którzy przebyli udar mó-
zgu w porównaniu z 13% osób z grupy kontrol-
nej, dobranych pod względem wieku i płci,552 ale 
wiarygodne szacunki zapadalności i częstości wy-
stępowania depresji w kohorcie chorych z udarem 
mózgu są ograniczone550. Czynniki rokownicze 
depresji po udarze mózgu u chorych leczonych 
na oddziale rehabilitacji obejmują zwiększoną 
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niesprawność fizyczną, upośledzenie funkcji po-
znawczych i nasilenie udaru mózgu.550 Nie ma 
wspólnego stanowiska w sprawie optymalnej me-
tody oceny przesiewowej lub rozpoznawania de-
presji po udarze mózgu. Standardowe narzędzia 
przesiewowej oceny w kierunku depresji mogą 
być niewłaściwe u chorych z afazją lub z upośle-
dzeniem funkcji poznawczych.553,554

Leki przeciwdepresyjne, takie jak wybiór-
cze inhibitory wychwytu zwrotnego serotoniny 
(SSRI) oraz leki heteropierścieniowe mogą popra-
wić nastrój u chorych po udarze mózgu,555,556 ale 
mniej jest danych świadczących o tym, że mogą 
one spowodować pełne ustąpienie epizodu dużej 
depresji lub zapobiec jej wystąpieniu. SSRI są to-
lerowane lepiej niż leki heteropierścieniowe.557 
Nie ma wystarczających danych, aby zalecać psy-
choterapię w leczeniu lub profilaktyce depresji 
po udarze mózgu558 chociaż terapia taka może 
poprawić nastrój. Nie ma przekonujących danych 
na temat wpływu leczenia depresji po udarze mó-
zgu na rehabilitację lub na czynnościowy wynik 
leczenia.

Nietrzymanie afektu jest dolegliwością kło-
potliwą dla chorych i dla opiekunów. SSRI mogą 
zmniejszyć nasilenie nietrzymania afektu, ale 
wpływ tego działania na jakość życia jest nieja-
sny.559

Ból i spastyczność

Zespół bolesnego barku występuje po udarze móz
gu często,560 zwłaszcza u chorych z upośledzoną 
czynnością kończyny górnej i ze złym stanem 
czynnościowym – wiąże się z gorszym wynikiem 
leczenia. Jego wystąpieniu mogą zapobiec ruchy 
bierne wykonywane kończyną dotkniętą niedo-
władem.561 W leczeniu często stosuje się stymu-
lację elektryczną, ale jej skuteczność jest nie-
udowodniona.562 W przeglądzie systematycznym 
Cochrane znaleziono niewystarczającą liczbę da-
nych, aby zalecać stosowanie ortez w przypadku 
podwichnięcia stawu ramiennego, mimo trendu 
w kierunku skuteczności plastrowania zajętego 
ramienia.563

W leczeniu bólu neuropatycznego można roz-
ważyć stosowanie lamotryginy i gabapentyny.564 
Leki są raczej dobrze tolerowane, ale należy roz-
ważyć działania niepożądane na funkcje poznaw-
cze.

Spastyczność w okresie przewlekłym choroby 
może negatywnie wpływać na wykonywanie co-
dziennych czynności i na jakość życia.565 Terapia 
postawy i ruchu, terapia rozluźniająca, splinty 
i inne pomoce ortopedyczne są wykorzystywane 
często, ale nie opiera się to na mocnych danych.566 
Udowodniono wpływ leczenia farmakologicznego 
toksyną botulinową na napięcie mięśni kończyn 
górnych i dolnych, ale czynnościowe korzyści pły-
nące z takiego leczenia są mniej zbadane.567-569 
Stosowanie leków doustnych jest ograniczone ze 
względu na ich działania niepożądane.570

Kwalifikacja do rehabilitacji

Ważnym czynnikiem rokowniczym wyniku reha-
bilitacji jest początkowe nasilenie objawów udaru 
mózgu.549 Niesprawność przed przed udarem jest 
również silnym czynnikiem determinującym wy-
nik leczenia.571 Inne czynniki, takie jak płeć,572 
etiologia udaru,573 wiek574 i umiejscowienie 
uszkodzenia575 były również badane jako poten-
cjalne czynniki rokownicze wyniku rehabilitacji; 
nie ma jednak dowodów na to, że te niepodlegają-
ce modyfikacji czynniki powinny wpływać na de-
cyzje dotyczące rehabilitacji576. Przyjęcie na spe-
cjalistyczny oddział udarowy poprawia wyniki le-
czenia wszystkich udarów mózgu, niezależnie od 
wieku i płci chorych lub od nasilenia objawów.61

Wykluczenie z rehabilitacji na podstawie 
niezdolności do samodzielnego funkcjonowania 
przed udarem pozostaje kwestią sporną.577,578 
Chorzy z najcięższym upośledzeniem w zakresie 
funkcji poznawczych lub fizycznym byli wyklu-
czani z większości badań klinicznych dotyczących 
rehabilitacji, dlatego należy zachować ostrożność 
w przenoszeniu wyników tych badań na tę grupę 
chorych.579 Ograniczone dane wskazują, że ak-
tywna rehabilitacja pozwala chorym z ciężką nie-
sprawnością na powrót do domu.580,581 U osób, 
które nie są w stanie uczestniczyć aktywnie w re-
habilitacji, zaleca się wykonywanie ruchów bier-
nych w celu zapobiegania przykurczom lub odle-
żynom.2

Podziękowanie
Pragniemy podziękować dr. Michaelowi Shawowi 
za jego pomoc podczas przygotowywania manu-
skryptu.
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neurologów brali również udział eksperci z dziedziny 
neurochirurgii, kardiologii, radiologii interwencyj-
nej oraz angiologii. Wydaje się, że jest to podejście 
w pełni uzasadnione, gdyż w ostatnich latach dia-
gnostyka i terapia udaru niedokrwiennego stała się 
problemem bardzo interdyscyplinarnym. Warto rów-
nież podkreślić, że wytyczne AHA i ASA zostały ofi-
cjalnie poparte także przez Amerykańską Akademię 
Neurologii (AAN).

Jak wspomniano, wytyczne ESO dotyczące uda-
ru niedokrwiennego i TIA są bardzo rozbudowane 
i dotyczą następujących szczegółowych zagadnień: 
organizacji opieki udarowej, opieki przedszpitalnej, 
profilaktyki pierwotnej i wtórnej udaru niedokrwien-
nego, leczenia ostrej fazy udaru, profilaktyki i lecze-
nia powikłań poudarowych oraz rehabilitacji.

Bardzo ważnym elementem postępowania jest 
właściwie zorganizowana opieka przedszpitalna. Pa-
cjenci ze świeżym udarem mózgu powinni mieć ten 
sam priorytet co chorzy ze świeżym zawałem ser-
ca w zakresie szybkiego i bezpiecznego transportu 
do szpitala oraz możliwości wczesnej hospitalizacji. 
W tym celu oddziały udarowe (stroke units) powinny 
być włączone w zintegrowany system ratownictwa 
medycznego. Z chwilą przyjęcia do szpitala najważ-
niejszym elementem staje się szybka ocena neurolo-
giczna pacjenta oraz pilne badanie neuroobrazowe 
głowy. U chorych bez zaburzeń świadomości bada-
nie MR (zwłaszcza z opcją DWI) powinno dostarczyć 
więcej informacji na temat stopnia ogniskowego 
niedokrwienia mózgu niż tomografia komputerowa. 
Niezwykle ważne od pierwszych minut udaru mózgu 
jest postępowanie ogólnomedyczne, mające na celu 
utrzymanie wydolności krążeniowo-oddechowej, 
równowagi wodno-elektrolitowej i właściwych pa-
rametrów metabolicznych. Tlenoterapię zaleca się 
jedynie u pacjentów z objawami hipoksji. W ostrej 
fazie udaru niedokrwiennego nie należy obniżać ciś
nienia tętniczego, jeśli nie przekracza 220/120 mm 
Hg. Wśród leków hipotensyjnych w pierwszej kolej-
ności zaleca się labetalol oraz inne leki podawane 
dożylnie (np. urapidyl).

Najskuteczniejszym leczeniem świeżego udaru 
niedokrwiennego jest dożylna tromboliza z zastoso-
waniem rtPA, pod warunkiem że lek zostanie podany 
przed upływem 3 godzin od wystąpienia udaru. Kil-
ka miesięcy po opublikowaniu wytycznych ESO 2008 
ukazały się wyniki badania ECASS III (p. Med. Prakt. 
12/2008, s. 104 – przyp. red.), w którym wykazano, 

Komentarz

Niedokrwienny udar mózgu należy do głównych pro-
blemów zdrowotnych w krajach uprzemysłowionych. 
Zapadalność roczna w populacji ogólnej wynosi około 
0,2%, a odległe rokowanie dla wielu chorych nie jest 
pomyślne. W ciągu pierwszego miesiąca od zachoro-
wania umiera co szósty pacjent, a wśród tych którzy 
przeżyli udar, prawie połowa zostaje dotknięta trwałą 
niesprawnością. Chorzy ci wymagają następnie długo-
trwałej rehabilitacji i optymalnej prewencji chorób ser-
cowo-naczyniowych, w tym kolejnego udaru mózgu.

Głównym celem najnowszych zaleceń dotyczą-
cych postępowania w udarze niedokrwiennym, sfor-
mułowanych przez Europejską Organizację Udarową 
(ESO) jest poprawa opieki udarowej, tak aby zmniej-
szyć niekorzystne wskaźniki epidemiologiczne. Wy-
tyczne te stanowią aktualizację europejskich reko-
mendacji udarowych z 2003 roku, wydanych przez 
EUSI, które również zostały opublikowane w „Medy-
cynie Praktycznej” (nr 11/2003). Aktualne wytyczne 
ESO (2008) można teraz porównywać nie tylko z tą 
poprzednią wersją rekomendacji EUSI, ale również 
z ostatnimi wytycznymi amerykańskimi (AHA i ASA 
2007)1 oraz z wytycznymi polskimi, opracowanymi 
w tym roku przez grupę ekspertów POLKARD2.

Warto podkreślić, że europejskie, amerykańskie 
i polskie wytyczne udarowe powstały całkowicie nieza-
leżnie od siebie, ale ich autorzy posługują się podobną 
metodyką przy ocenie poziomu dowodów naukowych 
(klasa I–IV) oraz w podobny sposób definiują siłę zale-
ceń diagnostycznych i terapeutycznych (poziom A, B, 
C oraz GCP). Nie jest zatem zaskoczeniem, że wytycz-
ne te są podobne do siebie, a w głównych punktach 
postulowane zasady postępowania w ostrym udarze 
niedokrwiennym są takie same. Jest to niewątpliwie 
kolejny dowód na uniwersalne znaczenie i wartość 
współczesnej medycyny opartej na dowodach nauko-
wych (evidence-based medicine – EBM). Najbardziej 
kompletnym dokumentem wydają się wytyczne ESO, 
gdyż dotyczą udaru niedokrwiennego oraz napadów 
przemijającego niedokrwienia mózgu (TIA). Główne 
zasady postępowania w TIA powinny być takie same 
jak w świeżym udarze niedokrwiennym, chociażby 
dlatego że po TIA ryzyko wystąpienia udaru w ciągu 
pierwszych 3 miesięcy wynosi aż 18%.3

Bardzo liczne grono autorów wytycznych ESO 
stanowią prawie wyłącznie neurolodzy. Bardziej 
pragmatyczne podejście widoczne jest w wytycz-
nych amerykańskich, w których opracowaniu oprócz 
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wodu niedrożności tętnicy środkowej mózgu lub tęt-
nicy szyjnej wewnętrznej. Z dotychczasowej praktyki 
wiadomo jednak, że niewielu neurochirurgów decy-
duje się na ten rozległy zabieg (hemikraniektomię) 
u pacjenta z ciężkim udarem i rozległym zawałem 
mózgu. Chirurgiczne odbarczenie wykonuje się czę-
ściej w bardzo dużych zawałach móżdżku powodują-
cych bezpośredni ucisk na pień mózgu, ale wskazanie 
to ma mniejszą siłę (poziom C).

Znacznie więcej pozytywnych rekomendacji moż-
na znaleźć w zakresie prewencji wtórnej oraz leczenia 
powikłań poudarowych. W profilaktyce żylnej choro-
by zakrzepowo-zatorowej zaleca się stosowanie ma-
łych dawek heparyny niefrakcjonowanej lub drobno-
cząsteczkowej (poziom A) praktycznie u wszystkich 
chorych z unieruchomieniem i innymi czynnikami ry-
zyka zakrzepicy żył głębokich i zatorowości płucnej.

Poziom A ma także zalecenie stosowania leczenia 
hipotensyjnego w prewencji wtórnej udaru mózgu. 
Warto podkreślić, że tym razem autorzy wytycznych 
nie określają, która grupa leków obniżających ciśnie-
nie tętnicze jest preferowana. Wszyscy chorzy z prze-
bytym udarem niedokrwiennym o etiologii niezato-
rowej powinni otrzymywać leczenie przeciwpłytko-
we (poziom A). Cztery leki przeciwpłytkowe uznano 
za równoważne (poziom A) w prewencji udaru: ASA 
z dipirydamolem (w Polsce niedostępny), klopido-
grel, sam ASA oraz triflusal (w Polsce niedostępny). 
Wytyczne ESO 2008 ogłoszono jeszcze przed pu-
blikacją wyników badania PRoFESS (p. Med. Prakt. 
11/2008, s. 121 – przyp. red.), które wykazało, że 
klopidogrel jest nieco skuteczniejszy od ASA, a ASA 
w połączeniu z dipirydamolem ma podobną skutecz-
ność jak klopidogrel.5 Nie zmieniły się zalecenia od-
nośnie do prewencji wtórnej w udarach zatorowych, 
których najczęstszą przyczyną jest migotanie przed-
sionków. Podstawą profilaktyki w tej grupie chorych 
jest przewlekła antykoagulacja doustnym antago-
nistą witaminy K (acenokumarolem lub warfaryną) 
z utrzymaniem wskaźnika INR w przedziale 2,0–3,0 
(poziom A).

Silną rekomendację (poziom A) otrzymało lecze
nie obniżające poziom cholesterolu z użyciem sta-
tyny (nie określono jakiej), praktycznie u wszyst-
kich chorych z przebytym udarem niedokrwiennym 
o etiologii niezatorowej, w tym także u pacjentów 
bez hipercholesterolemii.

Nie zmieniły się zasadniczo wskazania do endar-
terektomii szyjnej (CEA) i przezskórnej angioplastyki 
tętnicy szyjnej ze stentowaniem (CAS). Dla chorych 

że okno czasowe w celu zastosowania rtPA może być 
wydłużone do 4,5 godziny.4 

W styczniu 2009 autorzy wytycznych wprowa-
dzili istotną zmianę dotyczącą okna czasowego do 
stosowania dożylnej trombolizy w świeżym udarze 
niedokrwiennym. Na podstawie wyników wspo-
mnianego badania ECASS III, a także wyników ob-
serwacyjnego badania SITS-ISTR (Wahlgren i wsp., 
2008), okno czasowe do podania dożylnej alteplazy 
wydłużono do 4,5 godziny, licząc od pierwszych ob-
jawów udaru mózgu. Tę istotną aktualizację zalece-
nia wprowadzono również do niniejszego polskiego 
tłumaczenia wytycznych ESO. Z pewnością zmiana 
ta ucieszy wielu polskich neurologów dosłownie 
walczących z czasem („time is brain”) przy kwalifi-
kacji chorych do dożylnej trombolizy. Powszechnie 
znane trudności organizacyjne w naszym systemie 
opieki zdrowotnej sprawiają, że zaledwie 1–2% cho-
rych ze świeżym udarem mogło dotychczas skorzy-
stać z tego leczenia, tj. przed upływem 3 godzin od 
początku udaru. Należy jednak podkreślić, że nadal 
oczekujemy na formalną rejestrację (licencję) przez 
europejską agencję EMEA wydłużonego okna czaso-
wego (do 4,5 h). Co to oznacza w praktyce? Moim 
zdaniem przede wszystkim to, że podawanie dożyl-
nej alteplazy w okresie między 3 i 4,5 godziny od 
początku udaru nie jest obecnie przeciwwskazane. 
Należy przy tym zawsze pamiętać, że skuteczność 
i bezpieczeństwo dożylnej trombolizy są tym więk-
sze, im wcześniej to leczenie zostanie zastosowane. 
Z poprzednich metaanaliz wynika jednoznacznie, że 
dożylne leczenie trombolityczne jest najskuteczniej-
sze w ciągu pierwszych 90 minut od początku udaru 
(NNT ≤3). 

Wąskie okno czasowe i długa lista przeciwwska-
zań do leczenia trombolitycznego wciąż sprawiają, że 
dla większości (>90%) chorych ze świeżym udarem 
niedokrwiennym jedyną opcją terapeutyczną pozo-
staje kwas acetylosalicylowy (ASA), którego skutecz-
ność jest niewielka, zwłaszcza w porównaniu z rtPA. 
Zalecenia ESO odnośnie do trombolizy dotętniczej są 
nadal bardziej ostrożne niż co do trombolizy dożyl-
nej, którą zawsze powinno się rozważać w pierwszej 
kolejności. W wytycznych ESO nie ma żadnego za-
lecenia dotyczącego stosowania embolektomii me-
chanicznej; autorzy stwierdzają jedynie, że wskaza-
ne są dalsze badania kliniczne z użyciem urządzenia  
MERCI. Nowym zaleceniem (poziom A) jest wskaza-
nie do chirurgicznej dekompresji u chorych w wieku 
<60 lat, ze złośliwym obrzękiem półkulowym z po-
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z objawowym zwężeniem (>90%) tętnicy szyjnej we-
wnętrznej tzw. złotym standardem pozostaje nadal 
chirurgiczna endarterektomia (poziom A), a zabiegi 
przezskórne mogą być wykonywane tylko w szcze-
gólnych sytuacjach klinicznych.

Podsumowując: porównanie wytycznych ESO 
2008 z wytycznymi EUSI 2003 utwierdza nas w prze-
konaniu, że w leczeniu niedokrwiennego udaru mó-
zgu nastąpiły istotne zmiany, ale nie było ich dużo, 
a postęp w tej dziedzinie nie dokonuje się szybko. 
Bardziej optymistyczne podejście reprezentują auto-
rzy amerykańscy, którzy zapowiadają regularną aktu-
alizację zaleceń AHA i ASA przynajmniej co 3 lata.

prof. dr hab. med. Hubert Kwieciński 
Katedra i Klinika Neurologii Warszawskiego 
Uniwersytetu Medycznego
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