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Wprowadzenie
„Postępowanie w udarze mózgu – zalecenia Euro-
pean Stroke Initiative” opublikowano po raz 
pierwszy w „Cerebrovascular Diseases” w 2000 
roku. Publikacja ta została dobrze przyjęta i wy-
dano obszerniejszy suplement do „Cerebrovascu-
lar Diseases”. Po 3 latach Komitet Wykonawczy 
European Stroke Initiative (EUSI) stwierdził, że 
nagromadzono wystarczająco dużo nowych da-

nych, aby dokonać pełnego uaktualnienia zaleceń. 
Komitet zdecydował również, że konsens w spra-
wie zaleceń powinien mieć szerszą podstawę. 
W związku z tym do grupy piszącej zalecenia zapro-
szono z różnych krajów neurologów zajmujących 
się udarem mózgu. Członkowie Writing Group 
i Executive Committee podczas trzydniowego spo-
tkania w grudniu 2002 roku w Heidelbergu 
(Niemcy) przygotowali nowe zalecenia. Zalecenia 
EUSI opublikowane w 2000 roku1 dokładnie 
przejrzano i uaktualniono. Zgodnie ze stanowi-
skiem European Neurological Society, European 
Federation of Neurological Societies i European 
Stroke Council, re prezentującej również Europe-
an Stroke Conference zalecenia te stanowią prze-
gląd uznanych lub szeroko stosowanych metod 
leczenia, jak również ocenę rozwijających się me-
tod, których skuteczność wymaga je szcze potwier-
dzenia. Omówiono je szczegółowo i sklasyfikowa-
no pod względem wiarygodności danych nauko-
wych. Na podstawie tych danych sformułowano 
zalecenia. Na stronie internetowej EUSI (http://
www.eusi-stroke.com) można się bezpłatnie zapo-
znać ze stanowiskami ekspertów dotyczącymi za-
gadnień związanych z zapobieganiem i leczeniem 
udaru mózgu. Stanowią one rozszerzenie wielu 
kwestii omówionych w niniejszych zaleceniach, 
ale nie przeszły procesu uzgadniania dokumentów 
EUSI i wobec tego odzwierciedlają jedynie opinie 
ekspertów, którzy przygotowali te prezentacje.

Poziomy wiarygodności danych naukowych 
przyjęte w tym artykule zdefiniowano według 
tych samych kryteriów, co w poprzednich zalece-
niach. Odpowiadają one kryteriom opublikowa-
nym przez European Federation of Neurological 
Societies3 i zostały przedstawione w tabeli 1.
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Organizacja opieki nad chorymi 
z udarem mózgu – edukacja, 
system kierowania chorych, 
specjalistyczne oddziały leczenia 
udaru mózgu i rehabilitacja
Udar mózgu jest jedną z głównych przyczyn cho-
robowości i umieralności na świecie. W krajach 
uprzemysłowionych udar mózgu jest drugą lub 
trzecią co do częstości przyczyną zgonów po cho-
robach układu sercowo-naczyniowego. Bezwzglę-
dna częstość zgonów spowodowanych udarem 
mózgu wynosi w Europie od 63,5 (mężczyźni, 
Szwajcaria, 1992 r.) do 273,4 (kobiety, Rosja, 1991 
r.) na 100 000 mieszkańców. Tak duże różnice 
w umieralności między krajami Europy Zachod-
niej i Wschodniej4 przypisuje się różnicom w wy-
stępowaniu czynników ryzyka – wyższym warto-
ściom ciśnienia tętniczego i innych czynników 
ryzyka w krajach wschodnioeuropejskich w po-
równaniu z zachodnioeuropejskimi. Powoduje to 
również, że udar mózgu u chorych z Europy 
Wschodniej przebiega ciężej5. Także w krajach 
Europy Zachodniej stwierdzono regionalne różni-
ce pod względem występowania udaru mózgu.6
Udar mózgu jako najważniejsza przyczyna choro-
bowości i długotrwałej niesprawności w Europie 

stanowi olbrzymie obciążenie ekonomiczne. 
W kilku krajach europejskich oszacowano koszt 
opieki nad chorym od pierwszego udaru mózgu do 
śmierci7 i stwierdzono na przykład, że w Szwecji 
wynosi on w przybliżeniu 79 000 euro8.

W ciągu ostatnich dziesięcioleci upowszechniło 
się przekonanie, że udar mózgu jest stanem na-
glącym. Wykazano, że rokowanie u chorych z uda-
rem niedokrwiennym mózgu znacznie poprawia 
hospitalizacja na specjalistycznych oddziałach le-
czenia udaru mózgu i rehabilitacji poudarowej 
oraz wczesne leczenie rewaskularyzacyjne. Stan-
dardem w wielu krajach europejskich stała się 
sieć oddziałów leczenia udaru mózgu, bezpośred-
nia kontynuacja leczenia po ostrym okresie udaru 
i rehabilitacji oraz dalsza opieka nad chorym 
w domu. Pojawiły się systemy opieki obejmujące 
krajową sieć oddziałów leczenia udaru mózgu 
w ostrym okresie choroby, tak jak w Austrii 
i Niemczech,9,10 czy oddziałów leczenia udaru mó-
zgu zapewniających wszechstronną opiekę, łącz-
nie z rehabilitacją, jak to ma miejsce w Wielkiej 
Brytanii i krajach skandynawskich11-13.

W ostatnich latach opublikowano kilka euro-
pejskich wytycznych i stanowisk, opra co wanych 
przez: Pan European Consensus Meeting on Stroke 
Management,14 European Ad Hoc Consensus 
Group,15,16 Task Force on Acute Neurological 

Tabela 1. Definicje poziomów wiarygodności danych naukowych, na których oparto zalecenia*

poziom I

źródła

najwyższy poziom wiarygodności danych 

a)  główny punkt końcowy w badaniach z randomizacją obejmujących odpowiednio dużą 
liczbę pacjentów 

b)  metaanaliza prawidłowo zaplanowanych i przeprowadzonych badań z randomizacją

poziom II

źródła

pośredni poziom wiarygodności danych 

a)  badania z randomizacją obejmujące małą liczbę pacjentów

b)  zdefiniowane przed rozpoczęciem badania dodatkowe punkty końcowe w badaniach 
z randomizacją obejmujących dużą liczbę pacjentów

poziom III

źródła

niższy poziom wiarygodności danych 

a)  prospektywne opisy serii przypadków z równoległą lub historyczną grupą kontrolną

b)  analizy post hoc wyników badań z randomizacją obejmujących dużą liczbę pacjentów

poziom IV

źródła

nieokreślony poziom wiarygodności danych 

a)  opisy małych serii przypadków bez grupy kontrolnej

b)  powszechnie przyjęte stanowisko pomimo braku danych naukowych

* na podstawie 1. i 2. pozycji piśmiennictwa
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Stroke Care of the European Federation of 
Neurological Societies5,17,18 oraz EUSI1. Wśród pół-
nocnoamerykańskich wytycznych wydanych przez 
American Academy of Neurology znajdują się zale-
cenia dotyczące leczenia świeżego udaru mózgu,2,19

zabiegów operacyjnych na tętnicach szyjnych,20 po-
stępowania w przemijających napadach niedokrwie-
nia mózgu (kiXej`\ek `jZ_X\d`Z XkkXZbj – TIA)21

i pierwotnej profilaktyki udaru mózgu22. Wcześniej 
swoje zalecenia wydała Światowa Organizacja 
Zdrowia.23

Edukacja

Wielu chorych i ich bliskich nie potrafi rozpoznać 
objawów ostrego udaru mózgu i nie zdaje sobie 
sprawy, że stan ten wymaga pilnego leczenia. Ta 
niekorzystna sytuacja ma wiele różnych przyczyn, 
takich jak: niewiedza chorego i jego rodziny na 
temat udaru, brak przekonania o konieczności 
uzyskania natychmiastowej pomocy medycznej, 
błędna ocena stanu chorego przez ratowników 
medycznych oraz traktowanie udaru mózgu przez 
lekarzy, także rodzinnych, jako stanu niewymaga-
jącego pilnej interwencji.24-26 Przytoczone fakty 
świadczą o konieczności ciągłej edukacji. Celem 
inicjatyw edukacyjnych jest wyrobienie w społe-
czeństwie umiejętności szybkiego rozpoznawania 
objawów udaru mózgu, a także uświadomienie 
konieczności natychmiastowej pomocy lekarskiej, 
wzywania pogotowia ratunkowego i niezwłoczne-
go przewiezienia chorego do odpowiednio wyposa-
żonego szpitala. Szukanie pierwszej pomocy u le-
karza rodzinnego może zaprzepaścić szanse na 
wczesne rozpoczęcie skutecznego leczenia.26

Działaniami edukacyjnymi należy objąć osoby za-
grożone udarem mózgu, ich rodziny, opiekunów 
lub współpracowników oraz dużych pracodaw-
ców.27 Jednym z najważniejszych zadań powszech-
nej edukacji zdrowotnej jest nauczenie społeczeń-
stwa rozpoznawania objawów udaru mózgu.

Poważnym problemem są błędne wstępne roz-
poznania przez pracowników służby zdrowia. 
Wśród dyspozytorów pogotowia ratunkowego od-
setek fałszywie dodatnich rozpoznań może sięgać 
50%, a nawet wśród wyszkolonych ratowników 
medycznych odsetek ten wynosi około 25%.28 Wy-
niki te można jednak poprawić dzięki właściwemu 
szkoleniu.28

Lekarze także wymagają szkolenia w rozpo-
znawaniu objawów świeżego udaru mózgu i prze-

konywania o konieczności niezwłocznego prze-
wiezienia pacjenta do odpowiednio wyposażonego 
ośrodka. Kształcenie pracowników służby zdro-
wia powinno uwzględniać rozpoznawanie ostrych 
objawów udaru niedokrwiennego i zasady postę-
powania we wczesnych powikłaniach udaru. 
Szkolenie powinno dotyczyć umiejętności prze-
prowadzenia ukierunkowanego badania neurolo-
gicznego, obejmującego ocenę stanu świadomości 
oraz wykrywanie ogniskowych niedowładów, ak-
tywności drgawkowej, afazji i innych istotnych 
zaburzeń czynności poznawczych. Określenie 
„czas to mózg” (ang. „k`d\ `j YiX`e”) powinno być 
zrozumiałe przez wszystkich zaangażowanych 
w „łańcuch przeżycia udaru mózgu” (ang. „jkifb\ 
Z_X`e f] jlim`mXc”). Nie należy dopuszczać do 
straty czasu po przybyciu chorego do szpitala. 
W ośrodkach przyjmujących chorych ze świeżym 
udarem mózgu powinny być ustalone i dostępne 
w formie pisemnej standardy dopuszczalnych 
opóźnień. Mimo że nie wykazano, aby same takie 
protokoły postępowania zwiększały skuteczność 
opieki,29 to można je traktować jako skuteczną 
metodę zapobiegania opóźnieniom w trakcie po-
bytu chorego w szpitalu.

System kierowania chorych

Udar mózgu jest stanem naglącym wymagającym 
leczenia zachowawczego, a niekiedy również ope-
racyjnego. Skuteczna opieka nad chorym ze świe-
żym udarem mózgu rozpoczyna się od uznania 
udaru za stan naglący zarówno przez społeczeń-
stwo, jak i pracowników ochrony zdrowia, podob-
nie jak w przypadku zawału serca czy urazów. 
Większość chorych z udarem mózgu nie otrzymu-
je odpowiedniego leczenia, ponieważ nie dociera 
wystarczająco szybko do szpitala.30 Skuteczna 
opieka nad chorym ze świeżym udarem mózgu 
uznanym za stan naglący zależy od łańcucha skła-
dającego się z 4 elementów: 1) szybkiego rozpo-
znania i zareagowania na objawy zwiastujące 
udar; 2) natychmiastowego powiadomienia służ-
by ratownictwa medycznego; 3) priorytetowego 
transportu z zawiadomieniem szpitala, do które-
go chory jest przewożony; 4) szybkiego i prawidło-
wego rozpoznania i leczenia w szpitalu.

Nierozpoznanie objawów udaru mózgu i zgła-
szanie się do lekarza rodzinnego wydłuża czas od 
wystąpienia udaru do przyjęcia do szpitala.31-34

W razie podejrzenia, że dolegliwości mogą być 
spowodowane udarem, chory lub jego bliscy po-
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winni powiadomić pogotowie ratunkowe. Trans-
port karetką zmniejsza opóźnienie w dotarciu do 
szpitala po wystąpieniu udaru (wiarygodność da-
nych – III). Transport śmigłowcem odgrywa coraz 
większą rolę w przenoszeniu chorych z udarem 
mózgu między szpitalami i powinien być odpo-
wiednio wcześnie uruchamiany.35 Służby ratow-
nictwa medycznego powinny dysponować spraw-
dzonym elektronicznym algorytmem pytań umoż-
liwiających rozpoznanie udaru w trakcie rozmowy 
telefonicznej z pacjentem lub rodziną.36,37 Cho-
rych, u których objawy wystąpiły nie później niż 
przed 3 godzinami, powinno się diagnozować 
i transportować w pierwszej kolejności. Dyspozy-
torzy pogotowia ratunkowego powinni umieć 
rozpoznać podmiotowe i przedmiotowe objawy 
udaru mózgu28 oraz określić i zapewnić odpowied-
nią pomoc chorym wymagającym natychmiasto-
wego leczenia z powodu zaburzeń przytomności, 
napadów padaczkowych, wymiotów, niestabilno-
ści hemodynamicznej lub innych wczesnych powi-
kłań udaru mózgu lub chorób współistniejących.

Jeśli lekarz ogólny lub innej specjalności otrzy-
muje wezwanie do chorego z podejrzeniem udaru 
mózgu lub konsultuje takiego chorego, powinien 
zalecić lub zorganizować pilny transport, najlepiej 
za pośrednictwem pogotowia ratunkowego, do 
izby przyjęć najbliższego szpitala zapewniającego 
zorganizowaną opiekę nad chorymi z udarem, lub 
jeśli to możliwe, mającego oddział leczenia udaru 
mózgu. Dyspozytor pogotowia powinien poinfor-
mować personel oddziału leczenia udaru, że za-
mierza tam skierować chorego oraz opisać jego 
stan kliniczny.

Wstępną ocenę chorych z udarem mogą prze-
prowadzić lekarze pracujący w izbie przyjęć, któ-
rzy są w stanie prawidłowo rozpoznać udar mózgu 
w około 90% przypadków.38

Chorych z krwotokiem podpajęczynówkowym 
powinno się kierować w trybie pilnym do szpitala, 
zapewniającego leczenie neurochirurgiczne, za-
biegi neuroradiologii interwencyjnej oraz inten-
sywną opiekę medyczną.

Zalecenia
1. Chorych z udarem mózgu powinno się leczyć 

na specjalistycznych oddziałach leczenia uda-
ru (wiarygodność danych – I). Dlatego osoby 
z podejrzeniem udaru mózgu powinno się nie-
zwłocznie przewozić do najbliższego szpitala 
z oddziałem leczenia udaru lub do szpitala za-
pewniającego zorganizowaną opiekę nad cho-

rymi z udarem, jeśli nie ma specjalistycznego 
oddziału leczenia udaru.

2. W razie podejrzenia objawów udaru mózgu 
chory lub jego rodzina powinni wezwać pogo-
towie ratunkowe lub inną jednostkę ratownic-
twa medycznego (wiarygodność danych – III).

3. Chorych z krwotokiem podpajęczynówkowym 
powinno się kierować w trybie pilnym do szpi-
tala, zapewniającego leczenie neurochirurgicz-
ne, zabiegi neuroradiologii interwencyjnej 
i intensywną opiekę medyczną (wiarygodność 
danych – I).

Oddziały leczenia udaru mózgu

Opieka nad chorymi ze świeżym udarem mózgu 
powinna być sprawowana na specjalistycznych 
oddziałach leczenia udaru. Metaanaliza przepro-
wadzona przez Stroke Unit Trialists’ Collabora-
tion wykazała wśród chorych hospitalizowanych 
na oddziałach „udarowych”, w porównaniu z cho-
rymi leczonymi na ogólnych oddziałach interni-
stycznych, zmniejszenie śmiertelności o 18%, 
zmniejszenie częstości zgonów lub trwałej nie-
sprawności ograniczającej samodzielność oraz 
zmniejszenie częstości zgonów lub konieczności 
pobytu w domu opieki przewlekłej (wiarygodność 
danych – I).39 Bezwzględne zmniejszenie ryzyka 
zgonu z jakiejkolwiek przyczyny wynosi 3% (NNT 
= 33; npaXŏe`\e`\ jbiëkl eX j% (-) ƀ giqpg% i\[%), 
a ryzyka konieczności pobytu w domu opieki prze-
wlekłej – 3%, natomiast prawdopodobieństwo 
przeżycia udaru i powrotu do pełnej samodzielno-
ści jest większe o 6% (NNT = 16). Leczenie i reha-
bilitacja na specjalistycznym oddziale leczenia 
udaru mózgu są korzystne dla każdej grupy cho-
rych z udarem mózgu: kobiet i mężczyzn, chorych 
w młodym i starszym wieku oraz dla chorych z ła-
godnym, umiarkowanym i ciężkim udarem.

Oddział leczenia udaru mózgu, będący osob-
nym oddziałem szpitalnym lub jego wydzieloną 
częścią, zajmuje się wyłącznie lub prawie wyłącz-
nie opieką nad chorymi z udarem mózgu. Prze-
gląd przeprowadzony w krajach europejskich wy-
kazał, że istnieją różne formy opieki w ramach 
oddziałów leczenia udaru.5 Większość oddziałów 
zapewnia skoordynowane, wielodyscyplinarne le-
czenie i opiekę nad chorymi. Podstawowymi skła-
dowymi takiej opieki są: leczenie farmakologicz-
ne, opieka pielęgniarska, fizjoterapia, terapia za-
jęciowa, terapia mowy czynnej i biernej oraz 
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pomoc społeczna. Wielodyscyplinarny zespół za-
pewniający taką złożoną opiekę powinien mieć 
charakter specjalistyczny i pracować w sposób 
skoordynowany (poprzez regularne spotkania, 
podczas których planuje się opiekę nad chorym). 
Należy zapewnić regularne kształcenie i szkole-
nie personelu.

Typowymi składowymi opieki sprawowanej na 
oddziałach leczenia udaru w badaniach klinicz-

nych40 były: a) ocena kliniczna i ustalenie rozpo-
znania za pomocą tomografii komputerowej (TK) 
oraz wczesna ocena potrzeb w zakresie opieki pie-
lęgniarskiej i leczenia; b) wczesne leczenie – szyb-
kie uruchamianie pacjenta, zapobieganie powi-
kłaniom, leczenie hipoksji, hiperglikemii, gorącz-
ki i odwodnienia oraz c) ciągła rehabilitacja 
(skoordynowana opieka wielodyscyplinarnego ze-
społu, wczesna ocena potrzeb chorego po wypisa-
niu do domu).

Istnieją różne rodzaje oddziałów leczenia uda-
ru mózgu:

1) oddział leczenia świeżego udaru, przyjmują-
cy chorych bezpośrednio po udarze i prowadzący 
leczenie przez kilka dni, zazwyczaj krócej niż 1 ty-
dzień;

2) oddział leczenia świeżego udaru i rehabilita-
cji poudarowej, przyjmujący chorych bezpośred-
nio po udarze i w zależności od potrzeb prowadzą-
cy leczenie i rehabilitację przez kilka tygodni lub 
miesięcy;

3) oddział rehabilitacji poudarowej, przyjmują-
cy chorych po upływie 1–2 tygodni od udaru, w za-
leżności od potrzeb prowadzący leczenie i rehabi-
litację przez kilka tygodni lub miesięcy;

4) ruchomy zespół leczenia udaru, zapewniają-
cy opiekę nad chorymi z udarem i odpowiednie 
leczenie w obrębie różnych oddziałów szpitalnych; 
takie zespoły zazwyczaj są organizowane w szpi-
talach, w których nie ma specjalistycznych od-
działów udarowych.

Z wymienionych rodzajów oddziałów skutecz-
ność, wyrażającą się zmniejszeniem śmiertelności 
i stopnia niesprawności chorych, potwierdzono 
tylko w przypadku oddziału leczenia świeżego 
udaru i rehabilitacji poudarowej oraz oddziału 
rehabilitacji poudarowej.39

Wielkość oddziału leczenia udaru powinna być 
wystarczająca do zapewnienia wielodyscyplinar-
nej opieki nad chorymi w ciągu całego pobytu 
w szpitalu. W praktyce można to często osiągnąć 
dzięki stworzeniu pojedynczego oddziału złożonej 
opieki (w mniejszych szpitalach) lub przez połą-
czenie oddziału leczenia świeżego udaru i oddzia-
łu rehabilitacji (w większych szpitalach). Potrzeb-
ne są dalsze dane naukowe dla sformułowania 
bardziej szczegółowych zaleceń dotyczących wiel-
kości i rodzaju najbardziej skutecznych oddziałów 
leczenia udaru (tab. 2).

Tabela 2. Wymagania stawiane ośrodkom 
leczenia udaru mózgu

minimalne wymagania stawiane ośrodkom 
leczącym chorych ze świeżym udarem mózgu

1.  TK głowy dostępna przez całą dobę

2.  Ustalone wytyczne leczenia udaru i procedury 
postępowania

3.  Ścisła współpraca neurologów, internistów 
i specjalistów w zakresie rehabilitacji

4.  Specjalnie wyszkolony personel pielęgniarski

5.  Wczesna wielodyscyplinarna rehabilitacja,
obejmująca rehabilitację mowy, terapię 
zajęciową i fizjoterapię

6.  Sieć ośrodków rehabilitacyjnych, zapewniająca 
ciągłość procesu leczenia

7.  Badania neurosonologiczne dostępne w ciągu 
24 godzin (badanie naczyń zewnątrz-
czaszkowych, badanie duplex z kolorowym 
doplerem)

8.  Dostęp do echokardiografii

9.  Możliwość wykonania badań laboratoryjnych 
(w tym badań układu krzepnięcia)

10. Możliwość monitorowania ciśnienia tętniczego, 
EKG, wysycenia krwi tętniczej tlenem, stężenia 
glukozy we krwi i temperatury ciała

ponadto zaleca się dostęp do następujących 
badań:

1.  MR i angiografia MR

2.  MR techniką dyfuzyjną i perfuzyjną

3.  Angiografia TK

4.  Echokardiografia (przezprzełykowa)

5.  Angiografia naczyń mózgowych

6.  Badanie doplerowskie przezczaszkowe 

7.  Specjalistyczne konsultacje neuroradiologa, 
neurochirurga i chirurga naczyniowego

TK – tomografia komputerowa; MR – tomografia 
rezonansu magnetycznego, EKG – elektrokardiogram
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Zalecenia
1. Chorych z udarem mózgu powinno się leczyć 

na specjalistycznych oddziałach leczenia uda-
ru (wiarygodność danych – I).

2. Oddziały leczenia udaru powinny zapewnić 
skoordynowaną, wielodyscyplinarną opiekę 
prowadzoną przez lekarzy, pielęgniarki i tera-
peutów wyspecjalizowanych w opiece nad cho-
rymi z udarem (wiarygodność danych – I).

Postępowanie doraźne

Okno terapeutyczne w przypadku chorych ze 
świeżym udarem mózgu jest wąskie. Postępowa-
nie doraźne u takich chorych wymaga więc rów-
noległych działań, na przykład wstępnej oceny 
czynności życiowych i stanu neurologicznego rów-
nocześnie z leczeniem zaburzeń zagrażających 
życiu. Wybór specjalnego postępowania lecznicze-
go może być dokonywany, zanim ostatecznie zo-
stanie ustalony podtyp udaru. Czas jest tu naj-
ważniejszym czynnikiem, zwłaszcza pierwsze mi-
nuty i godziny po wystąpieniu udaru.

Chorego ze świeżym udarem, nawet przebiega-
jącym z łagodnymi objawami, należy traktować 
jako wymagającego pilnego leczenia.2,41,42 Chore-
go trzeba przewieźć na oddział pomocy doraźnej 
lub do izby przyjęć, a lekarz badając pacjenta 
z udarem mózgu, musi zwracać uwagę w pierw-
szej kolejności na zaburzenia zagrażające życiu 
lub mogące spowodować niesprawność. U nielicz-
nych chorych z udarem mózgu występuje bezpo-
średnie zagrożenie życia, ale wielu ma nasilone 
nieprawidłowości w zakresie podstawowych czyn-
ności fizjologicznych. Trzeba wcześnie rozpoznać 
podmiotowe i przedmiotowe objawy zagrożenia 
późniejszymi powikłaniami, takimi jak krwawie-
nie lub udar niedokrwienny z obrzękiem powodu-
jącym ucisk struktur mózgowych, ponowny udar, 
przełom nadciśnieniowy, współistniejący zawał 
serca, zachłystowe zapalenie płuc i niewydolność 
nerek. Podstawowe znaczenie w przewidywaniu 
dużego ryzyka wczesnego ponownego udaru ma 
ocena podtypu udaru oparta na badaniu przed-
miotowym ogólnym i neurologicznym oraz na fa-
chowej interpretacji obrazów TK i tomografii re-
zonansu magnetycznego (MR) głowy.

Wstępne badanie chorego obejmuje ocenę od-
dychania, współistniejącej choroby serca, ciśnie-
nia tętniczego i częstotliwości rytmu serca oraz, 
o ile jest to możliwe, monitorowanie wysycenia 
krwi tętniczej tlenem za pomocą pulsoksymetru. 

Jednocześnie pobiera się krew do oceny morfolo-
gii, do badań biochemicznych i do oceny układu 
krzepnięcia, a także zakłada wkłucie dożylne. Do 
momentu uzyskania wyniku badań biochemicz-
nych podaje się standardowe roztwory elektroli-
tów. Po wstępnej ocenie czynności życiowych, 
którą częściowo może wykonać pielęgniarka lub 
inna osoba pracująca w izbie przyjęć, ukierunko-
wane badanie neurologiczne powinien przepro-
wadzić neurolog. W miarę możliwości badanie 
należy uzupełnić szczegółowym wywiadem choro-
bowym skupionym na czynnikach ryzyka miaż-
dżycy i chorobach serca. Ważnymi wskazówkami, 
szczególnie u osób młodych, mogą być informacje 
o używaniu narkotyków, stosowaniu doustnych 
środków antykoncepcyjnych, zakażeniach, ura-
zach lub migrenie (tab. 3).

Tabela 3. Pilne badania dodatkowe u chorych 
ze świeżym udarem mózgu

1.  TK głowy

2.  EKG i radiogram klatki piersiowej

3.  Badania biochemiczne:

– morfologia krwi z rozmazem, liczba płytek
krwi, czas protrombinowy, INR, PTT

– stężenia elektrolitów i glukozy w surowicy

– CRP i OB

– gazometria krwi tętniczej w razie podejrzenia
hipoksji

– biochemiczne wskaźniki czynności wątroby 
i nerek

4.  Pulsoksymetria

5.  Nakłucie lędźwiowe (w razie klinicznego 
podejrzenia krwotoku podpajęczynówkowego, 
jeżeli obraz TK głowy jest prawidłowy)

6.  Badanie ultrasonograficzne duplex
i przezczaszkowe

7.  EEG*

8.  MR* i angiografia MR*/angiografia TK*

9.  MR techniką dyfuzyjną* i perfuzyjną*

10. Echokardiografia (przez ścianę klatki piersiowej 
i przezprzełykowa)

* w wybranych przypadkach
PTT – czas częściowej tromboplastyny po aktywacji, 
CRP – białko C-reaktywne, MR – tomografia rezonansu 
magnetycznego, TK – tomografia komputerowa
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Diagnostyczne badania obrazowe

TK głowy jest szeroko dostępnym badaniem, któ-
re nie tylko różnicuje udar niedokrwienny, krwo-
tok śródmózgowy i krwotok podpajęczynówkowy, 
ale może również wykluczyć wiele innych chorób 
mózgu. Objawy wczesnego niedokrwienia można 
niekiedy wykryć już po 2 godzinach od wystąpie-
nia udaru, ale bywa to trudne nawet dla doświad-
czonego radiologa, szczególnie gdy badanie wyko-
nano bardzo wcześnie. Wczesne objawy zawału 
mózgu obejmują zatarcie bruzd półkul mózgu, 
zatarcie obrysów jąder podkorowych i objaw hi-
perdensyjnej tętnicy mózgu środkowej. Wczesne 
objawy rozległego zawału w połączeniu z prze-
mieszczeniem szczeliny podłużnej mózgu wska-
zują na bardzo poważny stan i duże ryzyko wtór-
nego ukrwotocznienia oraz powstania dużego 
„złośliwego” obrzęku, i mogą uzasadniać koniecz-
ność powtórzenia badania w krótkim czasie.

Krwotok śródmiąższowy można rozpoznać 
niemal natychmiast w strukturach głębokich 
u cho rych z nadciśnieniem tętniczym lub w niety-
powym umiejscowieniu u chorych bez nadciśnie-
nia lub ze skutecznie leczonym nadciśnieniem, 
zwykle jako następstwo angiopatii amyloidowej 
naczyń mózgowych. Krwotoki podnamiotowe lub 
zawały móżdżku można rozpoznać podobnie jak 
zmiany nadnamiotowe, natomiast łatwo przeoczyć 
mniejsze zawały krwotoczne lub niedokrwienne, 
szczególnie w pniu mózgu. TK pozwala ponadto 
wykryć krew w przestrzeni podpajęczynówkowej 
w większości przypadków krwotoku podpajęczy-
nówkowego. Niekiedy nawet krwotoki mogą być 
traktowane jako pierwotne, mimo że w rzeczywi-
stości są wtórne do zawału niedokrwiennego. 
W takim przypadku na prawidłowe rozpoznanie 
może wskazywać zajęcie wyraźnie określonego 
obszaru unaczynienia, co jest łatwiejsze do uwi-
docznienia w badaniu MR. Krwotoki śródmózgo-
we mają tendencję do powiększania się w ciągu 
pierwszych 6–12 godzin od wystąpienia udaru 
u 40–50% chorych, nawet bez pogorszenia stanu 
klinicznego, co sprawia, że we wczesnym okresie 
udaru konieczne jest ponowne wykonanie TK. 
Angiografia TK jest wiarygodną metodą oceny 
tętnic zewnątrz- i wewnątrzczaszkowych, a jej 
wykorzystanie w praktyce klinicznej często zwięk-
sza skuteczność postępowania diagnostycznego.43

MR jest badaniem czulszym niż TK i coraz 
częściej wykonywanym jako procedura standar-
dowa w szpitalach referencyjnych ze specjali-

stycznymi oddziałami leczenia udaru. Niedawne 
zastrzeżenia co do MR związane z mniejszą czuło-
ścią w wykrywaniu krwotoków śródmózgowych 
straciły uzasadnienie wraz z rozwojem nowocze-
snych technik MR, takich jak obrazowanie T2-za-
leżne, które jest nawet czulsze od TK w uwidacz-
nianiu krwotoków śródmózgowych. Obrazowanie 
MR techniką dyfuzyjną cechuje się bardzo dużą 
czułością we wczesnym wykrywaniu uszkodzonej 
tkanki mózgowej i w połączeniu z obrazowaniem 
MR techniką perfuzyjną może pomóc w indentyfi-
kowaniu chorych, u których korzystne będzie 
wczesne leczenie trombolityczne. Obecnie się uwa-
ża, że chorzy ze znacznym „niedopasowaniem” 
(d`jdXkZ_) perfuzyjno-dyfuzyjnym w obrazach 
MR mo gą odnieść korzyść z przywrócenia prawi-
dłowego ukrwienia tkanki mózgowej (g\eldYiXdłowego ukrwienia tkanki mózgowej (g\eldYiXdłowego ukrwienia tkanki mózgowej ( ) 
otaczającej martwiczy środek ogniska zawałowe-
go, w przeciwieństwie do chorych z pokrywający-
mi się obszarami ubytków w obrazach uzyska-
nych obiema technikami, u których stosunek ko-
rzyści do ryzyka leczenia trombolitycznego jest 
mniejszy. Wymienione techniki MR nie są jeszcze 
dostępne na szerszą skalę, ale wydaje się, że 
w przyszłości będą przydatne w rutynowej dia-
gnostyce. Angiografię MR można zastosować do 
wykrywania zwężeń dużych tętnic wewnątrz-
czaszkowych, ale jej wyniki należy interpretować 
ostrożnie, jeśli nie przeprowadzono jednocześnie 
badania tętnic zewnątrzczaszkowych. W takim 
przypadku badanie ultrasonograficzne pomaga 
wykryć duże, istotne hemodynamicznie zwężenie 
tętnicy szyjnej, które z dużym prawdopodobień-
stwem może spowodować znaczące ubytki perfu-
zji w małych udarach zatorowych lub zatokowych, 
przypominające wyraźną rozbieżność w dyfuzji 
i perfuzji. Angiografia MR odgrywa również rolę 
w ocenie układu naczyń żylnych i tętniaków 
o średnicy >3 mm.

Badania ultrasonograficzne wykonuje się ru-
tynowo w ośrodkach leczenia udaru, głównie 
w celu wykrycia dużych zmian zwężających świa-
tło zarówno tętnic zewnątrzczaszkowych, jak 
i wewnątrzczaszkowych. Ponadto przezczaszko-
we badanie doplerowskie może być przydatne 
u większości chorych do śledzenia trombolizy sa-
moistnej lub wywołanej lekami. U około 1/4 cho-
rych uzyskanie odpowiedniego sygnału poprzez 
tzw. okienko skroniowe jest niemożliwe lub bar-
dzo trudne bez podania środka kontrastowego. 
Systematyczne wykonywanie badań ultrasono-
graficznych ułatwia wykrywanie rzadkich przy-
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czyn udaru niedokrwiennego, takich jak rozwar-
stwienie tętnicy, przerost błony wewnętrznej i in-
nych. Echokardiografia przezprzełykowa i przez 
ścianę klatki piersiowej jest często wskazana przy 
podejrzeniu udaru spowodowanego zatorem kar-
diogennym, ale rzadko się ją wykonuje w trybie 
pilnym. Możliwość wykonania tych badań w ciągu 
24 godzin od wystąpienia udaru wydaje się pożą-
dana, ponieważ umożliwiają wybór najlepszej do-
stępnej metody profilaktyki wtórnej, zwłaszcza 
jeśli stwierdzi się potencjalne źródło zatorowości 
kardiogennej. Zatory można niekiedy wykryć za 
pomocą badania doplerowskiego tętnicy mózgu 
środkowej; w takich przypadkach obserwuje się 
przerywane sygnały o dużej intensywności.

Zalecenia
1. TK głowy jest najważniejszą metodą diagno-

styczną u chorych z podejrzeniem udaru mó-
zgu, służącą do różnicowania udaru niedo-
krwiennego i krwotocznego.

2. Obrazowanie naczyń (ultrasonografia, angio-
grafia TK i angiografia MR) dostarcza dodat-
kowych informacji o stanie drożności naczyń 
wewnątrzczaszkowych i w obrębie szyi; powin-
no się więc je wykonywać, jako badania uzu-
pełniające już we wczesnym okresie udaru.

3. MR i angiografia MR mogą zastąpić TK, jeśli 
są wykonywane prawidłowo. Do wykrycia nie-
wielkich krwotoków konieczne są zwłaszcza 
obrazy T2-zależne.

4. Badanie MR technikami dyfuzyjną i perfuzyjną 
bywa pomocne w ocenie stosunku ryzyka i ko-
rzyści wczesnego leczenia trombolitycznego.

5. W postępowaniu z chorymi ze świeżym udarem 
mózgu zaleca się wczesną ocenę wskaźników 
fizjologicznych, wykonanie badań biochemicz-
nych krwi i hematologicznych oraz ocenę czyn-
ności serca (EKG, pulsoksymetria, radiogram 
klatki piersiowej) (wiarygodność danych – IV).

Kontrola jakości procesu opieki 
nad chorymi i jej efektów

Konieczne jest stworzenie systemu dokumentacji 
dla wszystkich udarów mózgu w sposób umożli-
wiający ocenę głównych cech chorych leczonych 
na oddziałach leczenia udaru. Wybrane cechy 
charakterystyki powinny umożliwiać analizy 
uwzględniające zróżnicowanie przypadków mię-
dzy ośrodkami, regionami lub nawet między kra-
jami. Dane powinny obejmować główne czynniki 
rokownicze, takie jak wiek, punktacja w skali 
udarowej NIH przy przyjęciu do szpitala i obec-
ność cukrzycy. Opracowano i zalecono do stosowa-
nia kilka systemów dokumentacji. Ważne jest, aby 
pomóc młodszym kolegom zrozumieć, że taką do-
kumentację powinni prowadzić na bieżąco lekarze 
prowadzący lub pielęgniarki z oddziału leczenia 
udaru, a nie personel pomocniczy, nieuczestniczą-
cy bezpośrednio w pracy oddziału. Konieczne jest 
zbieranie danych dotyczących obserwacji chorych 
po wypisaniu ze szpitala, przez co najmniej 3 mie-
siące od wystąpienia udaru w celu ustalenia 
punktu odniesienia. Dane te powinny zawierać 
przynajmniej informacje o śmiertelności i punkta-
cję w skali Rankina. Powinno się także regularnie 
oceniać jakość samego procesu opieki. Niektóre 
zalecenia podano w tabeli 4.

Rehabilitacja po udarze

Aktywnej rehabilitacji wymaga około 40% cho-
rych z udarem mózgu. Rehabilitację chorego 
z uda rem należy rozpocząć jak najszybciej po 
ustabilizowaniu się jego stanu klinicznego. Inten-
sywność rehabilitacji zależy od stanu chorego 
i stopnia niesprawności. Jeżeli chory nie jest 
w stanie wykonywać ćwiczeń, należy wykonywać 
ćwiczenia bierne, zapobiegające przykurczom 
i bolesności stawów; dzięki temu oszczędzi się 

Tabela 4. Zalecenia dotyczące kontroli szybkości udzielania pomocy medycznej w świeżym udarze 
mózgu

Przedział czasu, którego dotyczy opóźnienie Zalecenie

od wystąpienia udaru do wezwania pomocy 
medycznej

zwiększenie wiedzy społeczeństwa i wspieranie kampanii 
uświadamiających znaczenie udaru

od wystąpienia udaru do przybycia do szpitala konieczność szkolenia ratowników medycznych

od przybycia do szpitala do wykonania TK ocena i poprawa organizacji pracy wewnątrz szpitala
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choremu problemów, kiedy po okresie unierucho-
mienia zacznie wykonywać ruchy czynne. Rehabi-
litacja bierna zmniejsza również ryzyko powstania 
odleżyn i zachłystowego zapalenia płuc. Kilka (co 
najmniej 3–4) razy dziennie należy wykonywać 
pełen zakres ruchu w każdym stawie po stronie 
porażonej. Chorych, którzy są w stanie współpra-
cować, należy zachęcać do aktywnego uczestnicze-
nia w rehabilitacji. Przedłużone unie ruchomienie 
w przypadku niedowładu połowiczego wiąże się 
z ryzykiem zakrzepicy żył głębokich i zatorowości 
płucnej.

Leczenie na oddziale rehabilitacji poudarowej 
opiera się na współpracy wielodyscyplinarnego 
zespołu, w skład którego wchodzą: lekarz, fizjote-
rapeuta, logopeda, terapeuta zajęciowy, neuropsy-
cholog, pracownik socjalny i pielęgniarka.39 W ta-
kim zespole powinna obowiązywać postawa mo-
tywująca i zachęcająca, która podtrzymuje chęć 
pacjenta do poprawy sprawności. Ważna jest at-
mosfera „wzbogaconego otoczenia”, w którym 
chorzy czują się dobrze i które wspiera ich wysiłki 
oraz zachęca ich do ćwiczeń nawet poza godzina-
mi pracy personelu.44 Chorzy w podeszłym wieku 
mogą skorzystać z dobrze zorganizowanego lecze-
nia udaru w takim samym stopniu, jak chorzy 
młodsi.45,46

Kiedy tylko stan kliniczny chorego się ustabili-
zuje, należy wnikliwie ocenić stopień niesprawno-
ści. Szczegółowego odnotowania wymaga nasile-
nie i zakres niedowładów oraz towarzyszących 
zaburzeń czucia powierzchniowego i głębokiego. 
Ocena sprawności chorego powinna uwzględniać 
upośledzenie sprawności intelektualnej, zwłasz-
cza czynności poznawczych, takich jak afazja, 
agnozja, apraksja, zaburzenia pamięci i uwagi 
oraz szeroki zakres zaburzeń nastroju i motywa-
cji. Przy przenoszeniu chorego do ośrodka rehabi-
litacyjnego bardzo duże znaczenie ma przekaza-
nie pełnej dokumentacji dotyczącej postępów re-
habilitacji chorego, zebranej przez wszystkich 
członków zespołu leczenia udaru, członkom ze-
społu opieki poudarowej specjalistycznego ośrod-
ka rehabilitacyjnego.45 Po wypisaniu ze szpitala 
chory powinien pozostawać pod opieką specjali-
stycznej przychodni rehabilitacyjnej. Zapewnia to 
łagodne przejście pacjenta do następnego stadium 
rehabilitacji, w drodze do normalnego funkcjono-
wania. Czas trwania rehabilitacji w ostrym okre-
sie udaru mózgu zależy od ciężkości udaru i do-
stępnych w danym miejscu usług w zakresie reha-
bilitacji poudarowej. W zwykłych okolicznościach 

rehabilitacja następująca po ostrym okresie uda-
ru niedokrwiennego nie powinna trwać dłużej niż 
6–12 tygodni; rzadko trwa dłużej niż 24 tygodnie.

Ostatnio pojawiły się doniesienia na temat 
metod tzw. wymuszonego posługiwania się koń-
czyną dotkniętą niedowładem, których celem jest 
poprawa siły mięśniowej i zwiększenie zakresu 
ruchów poprzez wielokrotne powtórzenia ruchów 
wykonywanych przeciwko zwiększanemu oporo-
wi. Nowe programy przywracania sprawności, 
które skupiają się na poprawie funkcjonowania 
kończyny górnej47-49 lub na przywracaniu spraw-
ności chodu50,51 stanowią obiecujące metody le-
czenia chorych z utrzymującą się po udarze nie-
sprawnością.

Poprawa neurologiczna następuje najszybciej 
w ciągu pierwszych 3 miesięcy po udarze. Aktyw-
ną rehabilitację należy jednak prowadzić dopóty, 
dopóki obserwuje się obiektywną poprawę czyn-
ności neurologicznych.

Oprócz ogólnokrajowych organizacji dostarcza-
jących informacji osobom, które przebyły udar 
mózgu, ważną rolę odgrywają lokalne grupy samo-
pomocy, wspierające chorych i ich opiekunów. Jed-
nym ze sposobów ograniczenia liczby chorych 
w podeszłym wieku wymagających przewlekłej 
opieki lub zapobiegania pogarszaniu się ich spraw-
ności jest zintegrowanie opieki socjalnej i medycz-
nej z indywidualnym programem postępowania 
terapeutycznego.52 Ważne jest wspieranie chorego 
w jego środowisku społecznym. Utrzymywanie 
kontaktów społecznych jest być może najlepszą 
okazją do wpływania na jakość życia pacjenta. 
Każdy chory po przebytym udarze ze znaczną 
niesprawnością powinien się regularnie kontakto-
wać ze swoim lekarzem rodzinnym, który powi-
nien zachęcać pacjenta do dalszych wysiłków 
w celu poprawy sprawności, rozpoznać ewentual-
ne pogorszenie stanu klinicznego i zadbać o profi-
laktykę wtórną.

Dzięki ukierunkowanym programom rehabili-
tacji osoby po udarze mózgu mogą się nauczyć 
chodzić i stać się w dużej mierze niezależne. Duże 
znaczenie ma fakt, że dzięki rehabilitacji więk-
szość chorych może wrócić do własnego domu i nie 
wymaga umieszczenia w ośrodku opieki przewle-
kłej.53 Korzyści te nie są osiągane przypadkowo, 
ale dzięki systematycznej opiece nad chorymi, co 
potwierdzają identyczne wyniki leczenia w szpita-
lach uniwersyteckich w Umeå (Szwecja),54 Kopen-
hadze (Dania)55 i Trondheim (Norwegia)56.
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Zalecenia
1. Każdy chory wymaga indywidualnej oceny 

jego potrzeb rehabilitacyjnych.
2. U chorych z jednoznacznymi wskazaniami do 

rehabilitacji należy ją rozpocząć jak najwcze-
śniej po wystąpieniu udaru mózgu (wiarygod-
ność danych – I). Chorzy z niesprawnością po-
winni mieć dostęp do zorganizowanego systemu 
opieki, w tym do ośrodków opieki prze wlekłej.

3. Rehabilitację powinien prowadzić zespół róż-
nych specjalistów w ramach oddziału leczenia 
udaru (wiarygodność danych – I).

4. Intensywność i czas trwania rehabilitacji po-
winny być dobrane optymalnie dla danego 
chorego. Należy stosować nowe metody reha-
bilitacji (np. trening powtarzalny i wymuszone 
posługiwanie się niedowładnymi kończynami), 
najlepiej jako uzupełnienie zabiegów o ustalo-
nej wartości (wiarygodność danych – II).

5. Osoby z utrzymującymi się objawami neurolo-
gicznymi po udarze mózgu powinny być wspie-
rane przez otoczenie. Dotyczy to dostępu do 
lekarza rodzinnego, oceny pod kątem leczenia 
rehabilitacyjnego w przychodni, wtórnej profi-
laktyki udaru i wsparcia w funkcjonowaniu 
psychospołecznym (wiarygodność danych – II).

Zapobieganie

Profilaktyka pierwotna

Profilaktyka pierwotna polega na zmniejszaniu 
ryzyka udaru mózgu u osób, które dotychczas 
udaru nie przebyły. Zalecenia odnośnie do cho-
rych z TIA wchodzą w zakres profilaktyki wtórnej 
udaru. Względne zmniejszenie ryzyka (RRR), 
bezwzględne zmniejszenie ryzyka (ARR) i liczbę 
osób, które należy poddać danej interwencji, aby 
zapobiec jednemu poważnemu incydentowi na-
czyniowemu (NNT) w ciągu roku przedstawiono 
dla poszczególnych metod leczenia w tabelach 5, 6 
i 7 (npaXŏe`\e`X gfađÿ III# 8II ` EEK ƀ g% j% 
(-(ƀ(-* ƀ giqpg% i\[%).

Nadciśnienie tętnicze

Podwyższone ciśnienie tętnicze jest silnie i bezpo-
średnio związane z umieralnością z przyczyn na-
czyniowych i z umieralnością ogólną; nie ma da-
nych, które wskazywałyby na wartość progową 
ciśnienia tętniczego, powyżej której ryzyko zgonu 
zaczyna wzrastać57 (g% D\[% GiXbk% .$/&)''*#  (g% D\[% GiXbk% .$/&)''*#  (
j% (-/ ƀ giqpg% i\[%). Obniżanie wysokiego ciśnie-
nia tętniczego znacząco zmniejsza to ryzyko, w za-
leżności od stopnia obniżenia ciśnienia.58,59 Wyni-
ki większości badań, w których porównywano 
różne leki, nie wskazują na przewagę którejkol-
wiek grupy leków,58,59 z wyjątkiem przewagi losar-
tanu (50–100 mg) nad atenololem60 (g% D\[% GiXbk%  (g% D\[% GiXbk%  (
,&)'')# j% ,, ƀ giqpg% i\[%) i chlortalidonu nad am-
lodypiną i nad lizynoprylem61 (g% D\[% GiXbk%  (g% D\[% GiXbk%  (
*&)''*# j% (.( ` +&)''*# j% (+( ƀ giqpg% i\[.).

Cukrzyca

Ponieważ istnieje wiele innych powodów, aby wła-
ściwie leczyć cukrzycę, rozsądne wydaje się jej le-
czenie również u osób zagrożonych udarem mó-
zgu. U chorych na cukrzycę należy dążyć do obni-
żenia ciśnienia tętniczego w większym stopniu 
niż u osób bez cukrzycy, czyli poniżej 135/80 mm 

Tabela 5. Skuteczność leczenia operacyjnego 
zwężenia tętnicy szyjnej 
wewnętrznej w zapobieganiu 
udarowi mózgu, dla rocznego 
okresu obserwacji*

Obecność 
objawów 
podmiotowych 
i stopień 
zwężenia

RRR (%) ARR (%) NNT

bezobjawowe 
(60–99%)

53 1,2 85

objawowe 
(70–99%)

65 3,8 27

objawowe 
(50–69%)

29 1,3 75

objawowe 
(<50%)

bez 
korzyści

bez 
korzyści

bez 
korzyści

* na podstawie 63. pozycji piśmiennictwa
RRR – względne zmniejszenie ryzyka, ARR – bezwzględne 
zmniejszenie ryzyka, NNT – liczba chorych, których należy 
poddać interwencji, aby uniknąć jednego przypadku udaru 
mózgu rocznie
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Hg62 (n^ XbklXcepZ_ npkpZqepZ_ / kfnXiqpjkn 
\lifg\ajb`Z_  R<lifg\Xe 8jjfZ`Xk`fe ]fi k_\ Jkl[p 
f] ;`XY\k\j# @ek\ieXk`feXc ;`XY\k\j =\[\iXk`fe 
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g\Xe ?\Xik E\knfib# <lifg\Xe JfZ`\kp f] :Xi[`fc$
f^p# <lifg\Xe JfZ`\kp f] ?pg\ik\ej`fe# @ek\ieX$
k`feXc JfZ`\kp f] 9\_Xm`fliXc D\[`Z`e\# <lifg\Xe 
JfZ`\kp f] >\e\iXc GiXZk`Z\&=Xd`cp D\[`Z`e\T qX 
[fZ\cfn\ Z`ŏe`\e`\ kđke`Zq\ l Z_fipZ_ eX ZlbiqpZđ 
giqpadla\ j`đ nXikfŏZ` 3(*'&/' dd ?^ Rg% D\[% 
GiXbk% ('&)''*# j% +)T ƀ giqpg% i\[%).

American Diabetes Association zaleca stoso-
wanie kwasu acetylosalicylowego (ASA) w profi-

laktyce pierwotnej u każdego chorego na cukrzycę 
w wieku ponad 30 lat, jeśli tylko nie ma przeciw-
wskazań.64

Hiperlipidemia

W 3 badaniach dotyczących profilaktyki pierwot-
nej albo pierwotnej i wtórnej nie wykazano zna-
miennego zmniejszenia częstości występowania 
udaru mózgu w trakcie leczenia prawastaty-
ną,61,65,66 w jednym z tych badań stwierdzono tyl-
ko statystycznie nieistotne zmniejszenie ryzyka 
udaru o 11% wśród mężczyzn65. W większym ba-

Tabela 6. Skuteczność leczenia przeciwzakrzepowego w zapobieganiu poważnym incydentom 
naczyniowym, dla rocznego okresu obserwacji*

Choroba Leczenie RRR (%) ARR (%) NNT

udar niedokrwienny mózgu lub TIA 
niewywołane zatorowością kardiogenną

ASA vs placebo 13 1,0 100

ASA + DIP vs ASA 15 0,9 111

ASA + DIP vs placebo 19 1,2   53

klopidogrel vs ASA 13 0,6 166

migotanie przedsionków 
(profilaktyka pierwotna)

warfaryna vs placebo 62 2,7   37

ASA vs placebo 22 1,5   67

migotanie przedsionków 
(profilaktyka wtórna)

warfaryna vs placebo 67 8   13

ASA vs placebo 21 2,5   40

* na podstawie 63. pozycji piśmiennictwa
RRR – względne zmniejszenie ryzyka, ARR – bezwzględne zmniejszenie ryzyka, NNT – liczba chorych, których należy poddać 
interwencji, aby zapobiec jednemu poważnemu incydentowi naczyniowemu rocznie, TIA – przemijający napad niedokrwienia 
mózgu, ASA – kwas acetylosalicylowy, DIP – dipirydamol

Tabela 7. Skuteczność modyfikacji czynników ryzyka w zapobieganiu poważnym incydentom 
naczyniowym, dla rocznego okresu obserwacji*

Stan kliniczny Leczenie RRR (%) ARR (%) NNT

populacja ogólna z nadciśnieniem tętniczym leki przeciwnadciśnieniowe 42 0,2 94

osoby z nadciśnieniem tętniczym po udarze lub TIA leki przeciwnadciśnieniowe 31 2,2 45

osoby z prawidłowym ciśnieniem tętniczym 
po udarze lub TIA

leki przeciwnadciśnieniowe 28 4 42

osoby po udarze lub TIA statyny

zaprzestanie palenia tytoniu

24

33

1,7

2,3

59

43

* na podstawie 63. pozycji piśmiennictwa
RRR – względne zmniejszenie ryzyka, ARR – bezwzględne zmniejszenie ryzyka, NNT – liczba chorych, których należy poddać 
interwencji, aby zapobiec jednemu udarowi mózgu rocznie, TIA – przemijający napad niedokrwienia mózgu
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daniu Heart Protection Study67 (g% D\[% GiXbk%  (g% D\[% GiXbk%  (
0&)'')# j% ,0 – giqpg% i\[%) zmniejszenie częstości 
występowania udaru mózgu u osób leczonych 
simwastatyną było znamienne nawet w grupie ze 
stężeniem cholesterolu LDL w surowicy <3,0 
mmol/l (<116 mg/dl) lub stężeniem cholesterolu 
całkowitego <5,0 mmol/l (<193 mg/dl). Wiązało 
się to ze wzrostem częstości miopatii wynoszącym 
rocznie 1/10 000 leczonych simwastatyną.67

Palenie papierosów

Badania kohortowe wykazały, że palenie papiero-
sów jest niezależnym czynnikiem ryzyka udaru 
niedokrwiennego68 zarówno u mężczyzn69, jak 
i u kobiet70. Metaanaliza 22 badań wskazuje, że 
palenie podwaja ryzyko wystąpienia udaru niedo-
krwiennego.71 Zaprzestanie palenia papierosów 
wiąże się ze zmniejszeniem ryzyka udaru mózgu 
o 50%.70

Alkohol

Nadmierne picie alkoholu (>60 g etanolu dzien-
nie) zwiększa ryzyko udaru mózgu, natomiast 
niewielkie lub umiarkowane spożycie alkoholu 
może chronić przed wszystkimi rodzajami udaru, 
jak i przed udarem niedokrwiennym. Picie do 12 g 
etanolu dziennie wiązało się ze względnym 
zmniejszeniem ryzyka wszystkich rodzajów uda-
ru (ryzyko względne [RR]: 0,83) i udaru niedo-
krwiennego (RR: 0,80). Umiarkowane spożycie 
alkoholu (12–24 g/d) wiązało się ze zmniejszonym 
ryzykiem udaru niedokrwiennego (RR: 0,72).72

Zmiany stylu życia

Intensywne ćwiczenia fizyczne wiązały się ze 
zmniej szonym ryzykiem udaru mózgu wśród 
mężczyzn.73 Wyniki tego badania wskazują, że 
stwierdzona zależność wynikała z korzystnego 
wpływu wysiłku fizycznego na masę ciała, ciśnie-
nie tętnicze, stężenie cholesterolu w surowicy 
i tolerancję glukozy; poza wymienionymi efekta-
mi aktywność fizyczna nie miała jednak wpływu 
na częstość występowania udaru. Liczne dane 
potwierdzają korzystny wpływ diety bogatej 
w nieuwodornione tłuszcze nienasycone, pełne 
ziarna zbóż, owoce i warzywa, ryby (spożywane co 
najmniej raz w miesiącu) i kwasy tłuszczowe n-3 
na ryzyko choroby niedokrwiennej serca i praw-
dopodobnie również udaru mózgu.74,75

Estrogenowa terapia zastępcza u kobiet 
po menopauzie

Częstość występowania udaru mózgu u kobiet 
szybko wzrasta po menopauzie. Jednak w analizie 
opartej na 16-letniej obserwacji 59 337 kobiet po 
menopauzie uczestniczących w badaniu Nurses’ 
Health Study stwierdzono słaby związek udaru 
z estrogenową terapią zastępczą.76 Wyniki bada-
nia HERS II wskazują, że hormonalna terapia 
zastępcza u zdrowych kobiet wiąże się ze zwięk-
szonym ryzykiem udaru niedokrwiennego77 (g%  (g%  (
D\[% GiXbk% ('&)'')# j% (.+ ƀ giqpg% i\[%).

Zalecenia
1. Pomiar ciśnienia tętniczego powinien być nie-

odłączną składową okresowych badań lekar-
skich. Ciśnienie tętnicze należy obniżyć do 
wartości prawidłowych (<140/90 mm Hg, 
a <135/80 mm Hg u chorych na cukrzycę) po-
przez zmiany stylu życia. Większość chorych 
na nadciśnienie tętnicze będzie wymagać rów-
nież leczenia farmakologicznego, aby uzyskać 
prawidłowe ciśnienie tętnicze (wiarygodność 
danych – I).

2. Chociaż dotychczas nie potwierdzono, by ścisła 
kontrola glikemii u chorych na cukrzycę wią-
zała się ze zmniejszonym ryzykiem udaru mó-
zgu, takie postępowanie jest wskazane ze 
względu na korzystny wpływ na inne powikła-
nia cukrzycy (wiarygodność danych – III).

3. Leczenie lekami zmniejszającymi stężenie cho-
lesterolu w osoczu (simwastatyną) zaleca się 
u osób obciążonych dużym ryzykiem choroby 
sercowo-naczyniowej (wiarygodność danych – I).

4. Należy zachęcać do niepalenia papierosów 
(wiarygodność danych – II).

5. Nadużywanie alkoholu jest szkodliwe, ale nie-
wielkie lub umiarkowane spożycie alkoholu 
może chronić przed udarem mózgu (wiarygod-
ność danych – I).

6. Zaleca się regularną aktywność fizyczną (wia-
rygodność danych – II).

7. Zalecana jest dieta o małej zawartości soli 
i tłuszczów nasyconych, ale bogata w owoce, 
warzywa i błonnik (wiarygodność danych – II).

8. Osoby ze zwiększonym wskaźnikiem masy 
ciała powinny stosować dietę odchudzającą 
(wiarygodność danych – II).

9. Hormonalnej terapii zastępczej (estrogenowo-
progestagenowej) nie powinno się stosować 
w profilaktyce pierwotnej udaru mózgu (wia-
rygodność danych – I).
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Leczenie przeciwzakrzepowe

W metaanalizie78 5 badań79-83, obejmujących 
52 251 osób otrzymujących kwas acetylosalicylo-
wy (ASA) i nieotrzymujących ASA, po średnim 
okresie obserwacji wynoszącym 4,6 roku nie 
stwierdzono wpływu tego leku na częstość wystę-
powania udaru mózgu. W kolejnym badaniu 
przyjmowanie ASA (w dawce 100 mg/d) wiązało 
się z nieznamiennym zmniejszeniem częstości 
udaru o 33%84 (g% D\[% GiXbk% *&)''(# j% +. ƀ  (g% D\[% GiXbk% *&)''(# j% +. ƀ  (
giqpg% i\[%). Nie ma danych na temat zastosowa-
nia innych leków przeciwpłytkowych w profilak-
tyce pierwotnej udaru mózgu. Nie ma dowodów 
na to, że ASA jest skuteczny u osób z bezobjawo-
wym zwężeniem tętnicy szyjnej wewnętrznej, ale 
ponieważ takie osoby są obciążone zwiększonym 
ryzykiem zawału serca, to zgodnie zaleca się 
u nich stosowanie ASA.

Warfaryna ([fljkep XekpbfX^lcXek2 n GfcjZ\ 
jkfjla\ j`đ XZ\efbldXifc ƀ giqpg% i\[%) zmniejsza 
o 70% częstość występowania udaru niedokrwien-
nego u chorych z migotaniem przedsionków; 
optymalna wartość międzynarodowego współ-
czynnika znormalizowanego (INR) wynosi 2,0–
3,0.85 W tej grupie chorych ASA (w dawce 300 
mg/d) zmniejsza ryzyko udaru o 21% i jest zna-
miennie mniej skuteczny od warfaryny.86 Ponie-
waż roczna zapadalność na udar mózgu wśród 
chorych z migotaniem przedsionków jest bardzo 
zróżnicowana, należy ocenić indywidualne ryzy-
ko, aby ustalić, czy chory powinien otrzymywać 
doustny antykoagulant, ASA lub nie otrzymywać 
żadnych leków przeciwzakrzepowych.87 Większa 
szansa na skuteczność doustnego antykoagulantu 
istnieje u chorych z migotaniem przedsionków, 
obciążonych co najmniej jednym z następujących 
czynników ryzyka: przebyty udar niedokrwienny, 
TIA lub przebyty zator w krążeniu dużym, wiek 
>75 lat, nadciśnienie tętnicze, upośledzona czyn-
ność skurczowa lewej komory.87 U osób w wieku 
>75 lat leczenie warfaryną utrzymujące duże 
wartości INR (3,0–4,5) jest związane ze zwiększo-
nym ryzykiem krwotoku.88 Chorzy z migotaniem 
przedsionków i wszczepioną protezą zastawki 
serca powinni otrzymywać przewlekle doustny 
antykoagulant w dawce utrzymującej INR w prze-
dziale zależnym od typu protezy, ale nie mniej-
szym niż 2–3.87

Zalecenia
1. ASA nie zmniejsza ryzyka udaru mózgu u osób 

zdrowych, ale zmniejsza ryzyko zawału serca, 
i można ten lek zalecić pacjentom obciążonym 
²1 czynnikiem ryzyka sercowo-naczyniowego 
(wiarygodność danych – I).

2. Nie przeprowadzono badań nad skutecznością 
klopidogrelu, tiklopidyny, triflusalu i dipiryda-
molu u osób bez objawów podmiotowych i dla-
tego nie można zalecać stosowania tych leków 
w pierwotnej profilaktyce udaru mózgu (wia-
rygodność danych – IV).

3. Pacjenci ze zwężeniem >50% światła tętnicy 
szyjnej wewnętrznej, bez objawów klinicznych, 
powinni otrzymywać ASA w celu zmniejszenia 
ryzyka zawału serca (wiarygodność danych – IV).

4. Przewlekłe leczenie doustnym antykoagulan-
tem (docelowa wartość INR 2,5; przedział 
2,0–3,0) należy rozważyć u wszystkich chorych 
z migotaniem przedsionków obciążonych du-
żym ryzykiem zatorowości – w wieku >75 lat 
lub wieku >60 lat przy obecności czynników 
ryzyka, takich jak nadciśnienie tętnicze, upo-
śledzenie czynności skurczowej lewej komory 
i cukrzyca (wiarygodność danych – I).

5. Zaleca się przewlekłe stosowanie ASA (325 
mg/d) lub doustnego antykoagulantu u cho-
rych z migotaniem przedsionków bez wady 
zastawkowej serca i z umiarkowanym ryzy-
kiem zatorowości – w wieku 60–75 lat bez do-
datkowych czynników ryzyka (wiarygodność 
danych – I).

6. Zaleca się stosowanie doustnego antykoagu-
lantu u osób w wieku 60–75 lat z migotaniem 
przedsionków, u których współistnieje cukrzy-
ca lub choroba niedokrwienna serca (wiary-
godność danych – I).

7. Chociaż zalecenie to nie jest jeszcze poparte 
wynikami badań z randomizacją, to u chorych 
w wieku >75 lat można stosować doustny an-
tykoagulant, przyjmując mniejsze docelowe 
wartości INR (2,0; przedział 1,6–2,5), aby 
zmniejszyć ryzyko krwawienia (wiarygodność 
danych – III).

8. Chorym z migotaniem przedsionków, którzy 
nie mogą przyjmować doustnych antykoagu-
lantów, należy zaproponować ASA (wiarygod-
ność danych – I).

9. U chorych z migotaniem przedsionków bez 
wady zastawkowej i obciążonych małym ryzy-
kiem zatorowości – w wieku <60 lat bez dodat-
kowych czynników ryzyka, zaleca się przewle-
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kłe przyjmowanie ASA (325 mg/d) lub niesto-
sowanie żadnych leków (wiarygodność da-  
nych – I).

10.Chorzy z migotaniem przedsionków i protezą 
zastawki serca powinni przewlekle otrzymy-
wać doustny antykoagulant w dawce utrzymu-
jącej INR w przedziale zależnym od typu za-
stawki, ale nie mniej niż 2–3 (wiarygodność 
danych – II).

Leczenie operacyjne i wewnątrznaczyniowe 
w przypadku bezobjawowego zwężenia 
tętnicy szyjnej

W badaniu Asymptomatic Carotid Atheroscle-
rosis Study (ACAS) wykonanie endarterektomii 
w przypadku bezobjawowego zwężenia tętnicy 
szyjnej wynoszącego ponad 60% światła naczynia 
wiązało się ze zmniejszeniem 5-letniego ryzyka 
udaru po stronie operowanej tętnicy o 53%.89 Jed-
nak bezwzględne zmniejszenie ryzyka było małe 
(5,9% w ciągu 5 lat), podobnie jak częstość wystę-
powania udaru po stronie zwężonej tętnicy u cho-
rych leczonych farmakologicznie (11% w ciągu 
5 lat, tzn. 2,3% rocznie). Wyniki te uzyskano przy 
częstości powikłań okołooperacyjnych (udar mó-
zgu lub zgon) wynoszącej tylko 2,3%. Na podsta-
wie metaanalizy obejmującej 5 badań dotyczących 
operacyjnego leczenia bezobjawowego zwężenia 
tętnicy szyjnej wyciągnięto wniosek, że choć le-
czenie operacyjne zmniejsza częstość występowa-
nia udaru po stronie operowanej tętnicy, to bez-
względna korzyść z takiego leczenia jest niewiel-
ka, ponieważ częstość udarów mózgu u osób 
leczonych farmakologicznie jest mała.90 Leczenie 
farmakologiczne jest zatem najlepszym rozwiąza-
niem dla wielu pacjentów z bezobjawowym zwęże-
niem tętnicy szyjnej.

T[a[^hc_hc[ mt]t_aîļiq_
1. Pacjenci z niedrożnością tętnicy szyjnej we-

w nętrz nej po stronie przeciwległej do tętnicy 
operowanej nie odnoszą korzyści z endarterek-
tomii.91,92

2. Ryzyko udaru mózgu po stronie zwężonej tęt-
nicy wzrasta wraz ze stopniem zwężenia.93,94

3. Analiza w podgrupach badania ACAS wykaza-
ła, że kobiety odnoszą znamiennie mniejszą 
korzyść z leczenia operacyjnego niż mężczyźni.

4. Nie przeprowadzono prospektywnych badań 
analizujących korzyści z leczenia przeciwpłyt-
kowego u osób z bezobjawowym zwężeniem 
tętnicy szyjnej.95

Angioplastyka i stentowanie u osób 
z bezobjawowym zwężeniem tętnic 
szyjnych

Nie ma danych pochodzących z badań z randomi-
zacją na temat korzyści i ryzyka związanych z an-
gioplastyką w porównaniu z endarterektomią 
u osób z bezobjawowym zwężeniem tętnicy szyj-
nej wewnętrznej.96

Zalecenia
1. Leczenie operacyjne zwężenia tętnicy szyjnej 

wewnętrznej może być wskazane u niektórych 
osób bez objawów klinicznych zwężenia, które 
wynosi 60–99%. Ryzyko udaru lub zgonu zwią-
zane z endarterektomią tętnicy szyjnej musi 
wynosić <3%. Endarterektomia może przy-
nieść korzyści kliniczne, jeżeli oczekiwany czas 
przeżycia chorego wynosi ²5 lat (lub gdy chory 
ma <80 lat) (wiarygodność danych – II).

2. Nie zaleca się rutynowego wykonywania an-
gioplastyki tętnicy szyjnej, ze stentowaniem 
lub bez, u osób z bezobjawowym zwężeniem tej 
tętnicy. Można ją rozważyć w ramach badań 
klinicznych z randomizacją.

Profilaktyka wtórna

Leczenie przeciwpłytkowe

W metaanalizie 287 badań klinicznych97 wykaza-
no zmniejszenie ryzyka poważnych incydentów 
naczyniowych (zawału serca niezakończonego 
zgonem, udaru mózgu niezakończonego zgonem 
lub zgonu z przyczyn naczyniowych) o 25% u cho-
rych otrzymujących leki przeciwpłytkowe po 
przebytym udarze niedokrwiennym mózgu lub 
TIA. Lecząc 1000 osób przez 2 lata, można zapo-
biec 36 incydentom naczyniowym u chorych, któ-
rzy przebyli udar mózgu lub TIA. Korzyść ta 
znacznie przewyższa bezwzględne ryzyko związa-
ne z poważnym krwawieniem pozaczaszkowym.97

W innej metaanalizie stwierdzono zmniejszenie 
ryzyka dzięki leczeniu przeciwpłytkowemu tylko 
o 13% (Algra i wsp., 2000).

Eq[m []_nsfim[fc]sfiqs( W badaniach po-
równujących bezpośrednio efekty stosowania 
ASA w różnych dawkach nie stwierdzono różnic 
w częstości nawrotów udaru mózgu.98-100 Nie zba-
dano dokładnie stosunku korzyści do ryzyka 
związanych z dołączeniem do ASA innego leku 
przeciwzakrzepowego.
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Efijc^ial_f( Klopidogrel jest nieco skutecz-
niejszy niż ASA w zapobieganiu incydentom na-
czyniowym.101 Jest lekiem z wyboru u chorych, 
u których stosowanie ASA jest przeciwwskazane 
lub wywołuje skutki niepożądane. Istnieją dane 
wskazujące na to, że klopidogrel może być sku-
teczniejszy u chorych obciążonych większym ry-
zykiem udaru mózgu (tzn. po przebytym udarze 
mózgu, z chorobą tętnic obwodowych, z objawową 
chorobą wieńcową i z cukrzycą), a także u tych po 
operacji na tętnicach wieńcowych102 (g% D\[%  (g% D\[%  (
GiXbk% *&)''(# j% (0* ƀ giqpg% i\[%).

>cjcls^[gif q meid[lt_hco t ;M;( W ba-
daniu ESPS II (European Stroke Prevention Stu-
dy), przeprowadzonym z randomizacją i metodą 
podwójnie ślepej próby, skojarzone leczenie ASA 
(50 mg) i dipirydamolem (400 mg) dwukrotnie 
zwiększyło efekt profilaktyczny w porównaniu ze 
stosowaniem tylko ASA lub samego dipirydamo-
lu; względne zmniejszenie ryzyka, w porównaniu 
z grupą placebo, wyniosło odpowiednio: 37%, 18% 
i 16%.103

T[a[^hc_hc[ mt]t_aîļiq_
1. Częstość występowania poważnych powikłań 

krwotocznych nie zależy od dawki ASA.
2. Częstość występowania zaburzeń żołądkowo-

jelitowych zależy od dawki ASA. Mniejsze 
dawki są bezpieczniejsze.

3. Nie ustalono najlepszego sposobu leczenia cho-
rych, u których wystąpił kolejny incydent na-
czyniowy pomimo profilaktycznego leczenia 
przeciwzakrzepowego. Należy ich poddać po-
nownej ocenie pod kątem patofizjologii i czynni-
ków ryzyka. Osoby bez źródła zatorów w sercu, 
które przebyły nawrotowy incydent naczynio-
wy w trakcie leczenia ASA, nie odnoszą korzy-
ści z leczenia doustnym antykoagulantem.

Zalecenia
1. Chorzy powinni otrzymywać właściwe leczenie 

przeciwpłytkowe w celu zapobieżenia nawro-
towi udaru mózgu i następnym incydentom 
naczyniowym (wiarygodność danych – I). Ist-
nieją trzy możliwości leczenia, które można 
traktować jako leczenie pierwszego wyboru 
w zależności od charakterystyki klinicznej 
chorego.

2. W celu zmniejszenia ryzyka nawrotu udaru 
mózgu należy stosować ASA w dawce 50–325 
mg (wiarygodność danych – I).

3. Tam gdzie jest dostępny, można zastosować 
preparat złożony ASA (50 mg) i dipirydamolu 

w postaci o przedłużonym uwalnianiu (200 
mg), podawany 2 razy dziennie, jako leczenie 
pierwszego wyboru w zapobieganiu nawrotowi 
udaru mózgu (wiarygodność danych – I).

4. W porównaniu z ASA klopidogrel nieco sku-
teczniej zapobiega kolejnym incydentom na-
czyniowym (wiarygodność danych – I).

5. Klopidogrel można stosować jako lek pierw-
szego wyboru w przypadkach, gdy ASA lub di-
pirydamol są źle tolerowane (wiarygodność 
danych – IV), a także u osób obciążonych du-
żym ryzykiem udaru mózgu (wiarygodność da-
nych – III).

6. Pacjenci z TIA lub udarem niedokrwiennym 
mózgu oraz niestabilną dławicą piersiową lub 
zawałem serca bez załamka Q powinni otrzy-
mywać klopidogrel (75 mg/d) i ASA (75 mg/d) 
(wiarygodność danych – III).

7. U chorych, u których się rozpoczyna leczenie 
pochodną tienopirydyny, należy zamiast tiklo-
pidyny stosować klopidogrel rzadziej powodują-
cy skutki uboczne (wiarygodność danych – III).

8. U pacjentów, którzy nie mogą przyjmować 
ASA ani pochodnych tienopirydyny, można 
jako alternatywę zastosować sam dipirydamol 
w postaci o przedłużonym uwalnianiu (200 mg 
2 x dz.) (wiarygodność danych – II).

Leczenie przeciwkrzepliwe

Stosowanie doustnego antykoagulantu (INR 2,0–
3,0) zmniejsza ryzyko nawrotów udaru mózgu 
u chorych z migotaniem przedsionków bez wady 
zastawkowej i z niedawno przebytym udarem nie-
dokrwiennym.85,87

Przewlekłe leczenie doustnym antykoagulan-
tem z docelową wartością INR w przedziale 3,0–
4,0 stosuje się rutynowo u chorych z mechaniczną 
zastawką serca, mimo że dotychczas nie oceniono 
skuteczności takiej terapii w badaniach klinicz-
nych z randomizacją.104 Nie ma argumentów 
przemawiających za leczeniem doustnym antyko-
agulantem pacjentów z udarem niedokrwiennym 
o innej przyczynie niż zatorowość kardiogenna105

(g% D\[% GiXbk% *&)'')# j% (/' ƀ giqpg% i\[%(g% D\[% GiXbk% *&)'')# j% (/' ƀ giqpg% i\[%( ). W ba-
daniu Stroke Prevention in Reversible Ischemia 
Trial stwierdzono nawet zwiększoną śmiertelność 
i poważne powikłania krwotoczne u chorych 
otrzymujących doustny antykoagulant w dawce 
utrzymującej INR w przedziale 3,0–4,5.88
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T[a[^hc_hc[ mt]t_aîļiq_
1. Wyniki niektórych badań retrospektywnych 

wskazują, że doustne antykoagulanty mogą 
być skuteczne w szczególnych stanach klinicz-
nych, takich jak miażdżyca łuku aorty,106

wrzecionowate tętniaki tętnicy podstawnej107

lub rozwarstwienie tętnicy. Nie ma spójnych 
danych na temat leczenia doustnymi antyko-
agulantami w przypadku rozwarstwienia tęt-
nicy szyjnej wspólnej lub wewnętrznej.

2. Należy prawdopodobnie unikać doustnego le-
czenia przeciwkrzepliwego u osób w podeszłym 
wieku z leukoarajozą (ifqcXe\ fbfĹfbfdfifn\ 
jki\]p f qde`\ajqfepd njgëĹZqpee`bl gfZ_ĹX$
e`Xe`X n KB clY nqdfŰfepd jp^eXc\ n fYiX$
qXZ_ K)qXZ_ K)qXZ_ K $qXc\ŰepZ_ n DI ƀ giqpg% i\[).88

3. Nie wiadomo czy leczenie przeciwkrzepliwe 
daje korzyści u chorych z drożnym otworem 
owalnym. Pacjenci bez potwierdzonej zakrze-
picy żył głębokich lub współistniejącego tętnia-
ka przegrody międzyprzedsionkowej prawdo-
podobnie powinni otrzymywać ASA. Znaczenie 
leczenia przeciwkrzepliwego i zamknięcia dro-
żnego otworu owalnego wymaga dalszych ba-
dań.108

Zalecenia
1. Stosowanie doustnego antykoagulantu (INR 

2,0–3,0) jest wskazane u chorych z udarem mó-
zgu i migotaniem przedsionków (wiarygodność 
danych – I). Doustna antykoagulacja nie jest 
polecana u chorych ze skłonnością do upadków, 
padaczką, ciężkim otępieniem lub krwawie-
niem z przewodu pokarmowego w wywiadach.

2. U chorych z protezą zastawki serca należy sto-
sować przewlekle doustny antykoagulant, 
przyjmując docelową wartość INR 2,5–3,5 lub 
większą (wiarygodność danych – II).

3. Jeżeli udar mózgu został spowodowany zato-
rem pochodzącym z serca, a ryzyko ponownego 
udaru jest duże, należy stosować doustny 
antykoagulant, przyjmując docelową wartość 
INR 2,0–3,0 (wiarygodność danych – III).

4. Nie powinno się stosować doustnych antyko-
agulantów po udarze niedokrwiennym niespo-
wodowanym zatorowością kardiogenną, z wy-
jątkiem rzadkich sytuacji, takich jak miażdży-
ca łuku aorty, wrzecionowate tętniaki tętnicy 
podstawnej, bądź rozwarstwienie tętnicy szyj-
nej wspólnej lub wewnętrznej (wiarygodność 
danych – IV).

Leczenie przeciwnadciśnieniowe

Metaanaliza 9 badań z randomizacją, poświęco-
nych ocenie skuteczności leków hipotensyjnych, 
w których wzięła udział niewielka grupa chorych 
po udarze mózgu, wykazała zmniejszenie ryzyka 
udaru o 29% (95% przedział ufności [CI]: 5–47).109

Lek moczopędny, indapamid w dawce 2,5 mg/d 
zmniejsza ryzyko ponownego udaru o 29% (bez-
względne zmniejszenie ryzyka – 2,9%) w ciągu 
3 lat u chorych na nadciśnienie tętnicze z niedaw-
no przebytym udarem mózgu lub TIA.110 W ba-
daniu HOPE wykazano skuteczność inhibitora 
konwertazy angiotensyny (ramiprylu) w zapobie-
ganiu nawrotom incydentów niedokrwiennych 
u osób obciążonych dużym ryzykiem, w tym rów-
nież u chorych po przebytym udarze mózgu, po-
mimo niewielkiego obniżenia ciśnienia tętniczego 
(g% D\[% GiXbk% ($)&)'''# j% ,* ƀ giqpg% i\[%(g% D\[% GiXbk% ($)&)'''# j% ,* ƀ giqpg% i\[%( ).111

W badaniu PROGRESS u osób, u których w ciągu 
ostatnich 5 lat wystąpił udar mózgu lub TIA, 
przyjmowanie peryndoprylu (4 mg/d) łącznie z in-
dapamidem (2–2,5 mg/d), wiązało się ze znamien-
nym zmniejszeniem ryzyka ponownego udaru 
o 43% (g% D\[% GiXbk% *&)'')# j% (*-o 43% (g% D\[% GiXbk% *&)'')# j% (*-o 43% (  – giqpg% 
i\[.).112 Efekt ten nie zależał od obniżenia ciśnie-
nia tętniczego ani typu udaru.112

T[a[^hc_hc[ mt]t_aîļiq_
1. Chociaż nie ma na to przekonujących danych, 

to u chorych obciążonych ryzykiem udaru he-
modynamicznego w następstwie zamknięcia 
lub znacznego zwężenia tętnicy szyjnej, kręgo-
wej lub podstawnej, jak również u chorych 
z niewydolnością serca nie należy nadmiernie 
obniżać ciśnienia tętniczego.

2. Leczenie inhibitorem konwertazy angiotensy-
ny można rozważyć u chorych z upośledzonym 
krążeniem mózgowym, ponieważ leki te prze-
suwają krzywą autoregulacji krążenia mózgo-
wego w kierunku wartości prawidłowych.

Zalecenia
1. U chorych po przebytym udarze niedokrwien-

nym mózgu lub TIA należy obniżać ciśnienie 
tętnicze niezależnie od jego wartości wyjścio-
wych, stosując diuretyk i(lub) inhibitor kon-
wertazy angiotensyny i kierując się znosze-
niem takiego leczenia przez pacjenta (wiary-
godność danych – I).

2. Skuteczność innych grup leków obniżających 
ciśnienie tętnicze nie została ustalona w bada-
niach z grupą kontrolną.
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Leczenie zmniejszające stężenie 
cholesterolu w osoczu

Obserwuje się znamienne zmniejszenie ryzyka 
udaru mózgu we wszystkich grupach poddanych 
leczeniu.113 Większość tych obserwacji pochodzi 
z badań, w których wzięli udział chorzy po przeby-
tym incydencie naczyniowym i otrzymujący staty-
ny, lub u których zmniejszono stężenie choleste-
rolu całkowitego o >10%. W profilaktyce wtórnej 
statynami należy leczyć 57 chorych, aby zapobiec 
rocznie 1 udarowi mózgu.92 W badaniu MRC/BHF 
Heart Protection Study obserwowano podgrupę 
1820 osób po przebytym udarze mózgu lub TIA 
i bez incydentu wieńcowego w wywiadach. W tej 
grupie simwastatyna w dawce 40 mg/d zmniejszy-
ła ryzyko ponownego incydentu naczyniowego 
o 24%67 (g% D\[% GiXbk% 0&)'')# j% ,0 (g% D\[% GiXbk% 0&)'')# j% ,0 (  – giqpg% i\[%). 
W badaniu PROSPER wykazano podobne zmniej-
szenie ryzyka incydentów wieńcowych w trakcie 
leczenia osób w podeszłym wieku prawastatyną, 
nie stwierdzono natomiast znamiennego wpływu 
na występowanie udaru mózgu lub zaburzeń 
czynności poznawczych po 3 latach obserwacji66

(g% D\[% GiXbk% *&)''*# j% (-. ƀ giqpg% i\[%(g% D\[% GiXbk% *&)''*# j% (-. ƀ giqpg% i\[%( ). Ryzy-
ko udaru mózgu może zmniejszać również gemfi-
brozyl – lek z grupy fibratów (g% D\[% GiXbk% ('&brozyl – lek z grupy fibratów (g% D\[% GiXbk% ('&brozyl – lek z grupy fibratów (
00# j% +- ƀ giqpg% i\[%).114

Zalecenie
Należy rozważyć leczenie statyną (simwastatyną) 
u chorych z udarem niedokrwiennym mózgu lub 
TIA w wywiadach (wiarygodność danych – I).

Hormonalna terapia zastępcza

W badaniu Women’s Oestrogen for Stroke Trial 
(badanie z randomizacją przeprowadzone z uży-
ciem placebo w grupie kontrolnej), poświęconym 
estrogenowej terapii zastępczej w profilaktyce 
wtórnej udaru niedokrwiennego, wśród kobiet 
przyjmujących estrogeny ryzyko udaru mózgu 
zakończonego zgonem było większe (nieznamien-
nie), a udary mózgu niezakończone zgonem wią-
zały się z gorszym rokowaniem co do sprawności 
(g% D\[% GiXbk% *&)'')# j% (/' ƀ giqpg% i\[%(g% D\[% GiXbk% *&)'')# j% (/' ƀ giqpg% i\[%( ).115

Zalecenie
Nie ma wskazań do hormonalnej terapii zastęp-
czej w profilaktyce wtórnej udaru mózgu u kobiet 
po menopauzie (wiarygodność danych – II).

Palenie tytoniu

Zaprzestanie palenia tytoniu prowadzi do szyb-
kiego zmniejszenia ryzyka zarówno incydentów 
wieńcowych, jak i udaru mózgu u osób w każdym 
wieku.70,116,117

Zalecenie
Wszystkie osoby palące tytoń powinny zaprzestać 
palenia. Dotyczy to w szczególności osób, które 
przebyły udar mózgu (wiarygodność danych – IV).

Endarterektomia tętnicy szyjnej

Wyniki badań NASCET (North American Symp-
tomatic Carotid Endarterectomy Trial Collabora-
tion)118 i ECST (European Carotid Surgery 
Trial)93 potwierdziły skuteczność operacyjnego 
leczenia zwężenia tętnicy szyjnej o >70% i wywo-
łującego objawy neurologiczne po tej samej stro-
nie. W każdym z tych badań zastosowano inną 
metodę pomiaru zwężenia tętnicy szyjnej; obie 
metody pozwalają jednak na wzajemne przelicze-
nie odsetkowego zwężenia naczynia i cechują się 
podobną zdolnością oceny ryzyka wystąpienia 
udaru mózgu po tej samej stronie (g% j% (.( ƀ giqpg% udaru mózgu po tej samej stronie (g% j% (.( ƀ giqpg% udaru mózgu po tej samej stronie (
i\[%).119 Przeprowadzona niedawno w ramach 
badania NASCET analiza wyników endarterekto-
mii wykonywanej u chorych ze zwężeniem tętnicy 
szyjnej o <70% wykazała bezwzględne zmniejsze-
nie ryzyka udaru o 6,5% i względne zmniejszenie 
ryzyka o 29% w grupie chorych zakwalifikowa-
nych do leczenia operacyjnego, u których zwęże-
nie naczynia wynosiło 50–69% [Barnett i wsp., 
1998]. Ogólna skuteczność operacyjnego udroż-
nienia tętnicy szyjnej w zapobieganiu udarom 
mózgu po stronie zwężonego naczynia osiągnęła 
graniczną znamienność (p = 0,045), a przedziały 
ufności częściowo pokrywały się na krzywych 
przeżycia.

T[a[^hc_hc[ mt]t_aîļiq_
1. Osoby w podeszłym wieku (>75 lat) bez obja-

wów niewydolności narządowej lub poważnych 
zaburzeń czynności serca również odnoszą ko-
rzyść z endarterektomii tętnicy szyjnej.

2. U kobiet z objawowym zwężeniem tętnicy szyj-
nej >70% powinno się wykonać operacyjne 
udrożnienie naczynia. Kobiety z umiarkowanym 
zwężeniem należy leczyć farmakologicznie.

3. U chorych z nielicznymi czynnikami ryzyka, 
u których stwierdzono jedynie przemijającą 
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ślepotę (XdXlifj`j ]l^Xo), korzystniejsze jest 
leczenie farmakologiczne. Endarterektomię na-
leży rozważyć u chorych z dużym zwężeniem 
i licznymi czynnikami ryzyka.

4. Chorzy z niewielkim lub umiarkowanym zwę-
żeniem tętnic wewnątrzczaszkowych oraz du-
żym zwężeniem tętnicy szyjnej w odcinku ze-
wnątrzczaszkowym są bardzo dobrymi kandy-
datami do endarterektomii tętnicy szyjnej.

5. Korzyści z endarterektomii tętnicy szyjnej są 
mniejsze u chorych, którzy przebyli udar zato-
kowy.

6. Chorym z leukoarajozą należy uświadomić 
zwiększone ryzyko związane z operacją.

7. Zwężenie przeciwległej tętnicy szyjnej we-
wnętrznej nie jest przeciwwskazaniem do en-
darterektomii tętnicy szyjnej, ale wiąże się ze 
zwiększonym ryzykiem okołooperacyjnym.

8. Do chwili operacji wymagane jest kontynuowa-
nie leczenia ASA; w przypadkach bardzo duże-
go zwężenia tętnicy można zastosować hepary-
nę.

9. U chorych ze zwężeniem tętnicy szyjnej nie-
mal całkowicie zamykającym światło naczynia 
korzyść z endarterektomii jest znikoma.

10.Stopień zwężenia tętnicy szyjnej powinno się 
oceniać według kryteriów NASCET.

Zalecenia
1. Do rozpoznawania i pomiaru stopnia zwężenia 

tętnicy szyjnej powinno się wykorzystywać 
konwencjonalną angiografię lub co najmniej 
jedno z następujących badań: ultrasonografię, 
angiografię MR lub angiografię TK.

2. Endarterektomia jest wskazana u chorych ze 
zwężeniem tętnicy szyjnej wynoszącym 70–
99%, którzy nie mają poważnych ubytków 
neurologicznych i niedawno (<180 dni) prze-
byli incydent niedokrwienny. Zalecenie to do-
tyczy tylko ośrodków, w których częstość powi-
kłań okołooperacyjnych (udar mózgu lub zgon) 
wynosi <6% (wiarygodność danych – I).

3. Endarterektomia może być wskazana u nie-
których chorych ze zwężeniem tętnicy szyjnej 
wewnętrznej wynoszącym 50–69%, bez poważ-
nych ubytków neurologicznych. Zalecenie to 
dotyczy tylko ośrodków, w których częstość 
powikłań okołooperacyjnych (udar mózgu lub 
zgon) wynosi <6%. Największą szansę odnie-
sienia korzyści z operacyjnego udrożnienia 
tętnicy szyjnej mają mężczyźni, u których nie-
dawno wystąpiły objawy niedokrwienia półkuli 
mózgu (wiarygodność danych – III).

4. Nie zaleca się wykonywania endarterektomii 
u chorych ze zwężeniem tętnicy szyjnej we-
wnętrznej wynoszącym <50% (wiarygodność 
danych – I).

5. Endarterektomię powinno się wykonywać tyl-
ko w tych ośrodkach, które są w stanie zapew-
nić tak małą częstość powikłań, jak w bada-
niach NASCET i ECST (wiarygodność da-
nych – I).

6. Pacjenci powinni otrzymywać leczenie prze-
ciwzakrzepowe przed operacją, w jej trakcie 
i po operacji (wiarygodność danych – II).

7. Po operacji chory powinien pozostawać pod 
opieką zarówno lekarza kierującego na zabieg, 
jak i chirurga, który zabieg wykonał (wiary-
godność danych – IV).

Zespolenia tętnicze zewnątrzczaszkowo-
wewnątrzczaszkowe

Zespolenia tętnicy skroniowej powierzchownej 
i tętnicy mózgu środkowej nie zapobiegają uda-
rom mózgu u osób ze zwężeniem lub zamknięciem 
tętnicy mózgu środkowej lub tętnicy szyjnej we-
wnętrznej.121

Przezskórna angioplastyka wewnątrz- 
naczyniowa i stentowanie tętnicy szyjnej 
wewnętrznej

Angioplastykę wewnątrznaczyniową porównano 
z leczeniem operacyjnym w badaniu klinicznym 
CAVATAS (Carotid and Vertebral Artery Trans -
l uminal Angioplasty Study) z losowym doborem 
chorych do grup.121 Częstość zgonów lub ponow-
nych udarów mózgu w ciągu 30 dni po leczeniu 
operacyjnym wyniosła 9,9%, a po angioplasty-
ce – 10%. Oczekujemy na wyniki innych trwają-
cych jeszcze badań. Przezskórną angioplastykę 
wewnątrznaczyniową i stentowanie tętnicy szyj-
nej wewnętrznej powinno się wykonywać wyłącz-
nie w ramach dobrze zaplanowanych i prawidło-
wo prowadzonych badań z randomizacją.

Zalecenia
1. Przezskórną angioplastykę wewnątrznaczy-

niową tętnicy szyjnej można wykonać u cho-
rych z przeciwwskazaniami do endarterekto-
mii lub ze zwężeniem w miejscu, do którego 
nie ma dostępu operacyjnego (wiarygodność 
danych – IV).

2. Przezskórna angioplastyka wewnątrznaczy-
niowa i stentowanie mogą być wskazane u cho-
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rych z nawrotem zwężenia po endarterektomii 
lub ze zwężeniem w następstwie napromienia-
nia (wiarygodność danych – IV).

3. Chorzy, u których wprowadza się stent do tęt-
nicy szyjnej wewnętrznej, powinni otrzymywać 
klopidogrel i ASA bezpośrednio przed zabie-
giem, w jego trakcie i przynajmniej przez mie-
siąc po zabiegu (wiarygodność danych – IV).

Leczenie świeżego udaru mózgu

Wyróżnia się 5 podstawowych składowych lecze-
nia świeżego udaru mózgu.
1. Leczenie ogólne – działania mające na celu 

normalizację podstawowych czynności fizjolo-
gicznych

2. Leczenie swoiste, ukierunkowane na patome-
chanizmy udaru i mające na celu udrożnienie 
naczynia lub ochronę neuronów przed uszko-
dzeniem w następstwie różnych procesów wy-
wołanych niedokrwieniem mózgu (neuropro-
tekcja)

3. Profilaktyka i leczenie powikłań neurologicz-
nych (wtórne krwawienie, obrzęk powodujący 
ucisk sąsiadujących struktur mózgowych, 
drgawki) i ogólnoustrojowych (zakażenia, od-
leżyny, zakrzepica żył głębokich, zatorowość 
płucna)

4. Wczesna profilaktyka wtórna, której celem jest 
zmniejszenie częstości wczesnych nawrotów 
udaru mózgu

5. Wczesna rehabilitacja

Monitorowanie stanu neurologicznego 
i podstawowych czynności życiowych 
na specjalistycznym oddziale udarowym 
lub na ogólnym oddziale neurologicznym

U wszystkich chorych z udarem mózgu należy 
monitorować, w sposób ciągły lub okresowo, stan 
neurologiczny i podstawowe czynności życiowe 
(ciśnienie tętnicze, tętno, utlenowanie krwi i tem-
peraturę ciała). Monitorowanie stanu neurolo-
gicznego najlepiej prowadzić za pomocą spraw-
dzonych skal neurologicznych, takich jak NIH 
Stroke Scale,123 Scandinavian Stroke Scale124

i Glasgow Coma Scale125.
U chorych z chorobą serca (także z zaburze-

niami rytmu serca) w wywiadach oraz u chorych 
z wahaniami ciśnienia tętniczego wskazane jest 
ciągłe monitorowanie EKG. Elektrody służące do 
monitorowania czynności serca można również 
wykorzystać do monitorowania oddychania, co 

ułatwia wykrywanie zaburzeń oddychania pod-
czas snu.126,127 Jeżeli nie ma możliwości ciągłego 
monitorowania, należy okresowo powtarzać EKG, 
oceniać klinicznie czynność oddechową i kontro-
lować ciśnienie krwi za pomocą automatycznego 
sfigmomanometru. Do ciągłego monitorowania 
na oddziałach leczenia udaru przydatna jest pul-
soksymetria, która dostarcza wiarygodnych infor-
macji o wydolności oddechowej chorego. Chorzy, 
którzy doznali ciężkiego udaru mózgu i są hospi-
talizowani na oddziałach specjalistycznych, mogą 
wymagać wprowadzenia cewnika do żyły głównej, 
a niekiedy także monitorowania ośrodkowego ci-
śnienia żylnego. Za pomocą cewnika umieszczo-
nego w żyle głównej można pośrednio oceniać 
wypełnienie łożyska naczyniowego, wydolność 
serca i podatność układu żylnego.

Leczenie ogólne udaru

„Leczenie ogólne” oznacza działania zmierzające 
do normalizacji czynności fizjologicznych w celu 
wyrównania zaburzeń układowych mogących po-
gorszyć rokowanie oraz stworzenia optymalnych 
warunków funkcjonowania ustroju, koniecznych 
do zastosowania swoistych metod leczenia. Panu-
je przekonanie, że skuteczne zwalczanie zaburzeń 
ogólnoustrojowych jest podstawą leczenia udaru 
mózgu.2,15,23,42,128 Leczenie ogólne chorych z uda-
rem obejmuje opanowywanie zaburzeń czynności 
układu oddechowego i układu sercowo-naczynio-
wego, wyrównywanie zaburzeń płynowych i meta-
bolicznych, kontrolę ciśnienia tętniczego i lecze-
nie podwyższonego ciśnienia wewnątrzczaszko-
wego, a także leczenie drgawek oraz pro filaktykę 
zakrzepicy żył głębokich i zatorowości płucnej, 
zachłystowego zapalenia płuc, innych zakażeń 
oraz odleżyn.

Większość autorów uważa, że postępowanie 
mające na celu normalizację podstawowych czyn-
ności życiowych stanowi podstawę leczenia udaru 
mózgu. Trzeba jednak pamiętać, że proponowane 
zasady leczenia nadciśnienia tętniczego i hipergli-
kemii oraz zwalczania gorączki u chorych z uda-
rem mózgu nie zostały jak dotąd zweryfikowane 
w badaniach prospektywnych.

Czynność płuc i zabezpieczenie dróg 
oddechowych

Prawidłową czynność oddechową i odpowiednie 
utlenowanie krwi uznaje się za warunek skutecz-
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nego leczenia udaru mózgu, decydujący o podtrzy-
maniu metabolizmu komórek w obszarze niedo-
krwienia otaczającym ognisko martwicy (g\eld$krwienia otaczającym ognisko martwicy (g\eld$krwienia otaczającym ognisko martwicy (
YiX). Nie ma jednak przekonujących danych 
pochodzących z prospektywnych badań klinicz-
nych, świadczących o tym, że podawanie dawek 
tlenu w ilości umiarkowanie zwiększającej jego 
stężenie w mieszaninie oddechowej jest przydatne 
w leczeniu zawału mózgu u ludzi.129

Czynność oddechową trzeba monitorować 
w celu wykrywania i leczenia niedotlenienia. 
Może ono być następstwem rozległego zawału 
pnia lub półkuli mózgu, dużego krwotoku śród-
mózgowego, utrzymującej się aktywności drgaw-
kowej lub takich powikłań jak: ciężkie zapalenie 
płuc (zwłaszcza u chorych zagrożonych zachły-
śnięciem), niewydolność serca, zatorowość płucna 
lub nasilenie przewlekłej obturacyjnej choroby 
płuc. Wentylacja może być szczególnie upośledzo-
na w czasie snu.126 Utlenowanie krwi można po-
prawić, podając tlen w ilości 2–4 l/min przez cew-
niki donosowe. Wczesne wykonanie intubacji do-
tchawiczej bywa konieczne w przypadku ciężkich 
zaburzeń oddychania, ciężkiej hipoksemii lub hi-
perkarbii oraz u chorego nieprzytomnego (Glas-
gow Coma Scale ¢8), obciążonego dużym ryzy-
kiem zachłystowego zapalenia płuc. Rokowanie 
u chorych z udarem mózgu wymagających intuba-
cji niekoniecznie jest złe (Grotta i wsp., 1995);130

niektóre badania wskazują, że prawie 1/3 tych cho-
rych przeżywa ²1 rok131. Podejmując decyzję o in-
tubacji, należy wziąć pod uwagę ogólne rokowa-
nie, współistniejące choroby zagrażające życiu 
oraz domniemaną wolę chorego i jego rodziny.

Czynność układu sercowo-naczyniowego

Zaburzenia rytmu serca wywołane przez udar 
mózgu, szczególnie migotanie przedsionków,132,133

nie należą do rzadkości. Udar może być także po-
wikłany niewydolnością serca, świeżym zawałem 
serca lub nagłym zgonem sercowym.132,134

W ostrym okresie udaru w EKG mogą się pojawić 
istotne nieprawidłowości odcinka ST i załamka T 
oraz wydłużenie odcinka QT, przypominające nie-
dokrwienie mięśnia sercowego.135 Po udarze moż-
na stwierdzić zwiększoną aktywność enzymów 
sercowych w osoczu.136 Większość wymienionych 
incydentów jest związana ze współistniejącą cho-
robą niedokrwienną serca,137 ale także świeży za-
wał serca może przebiegać z niedokrwieniem mó-
zgu (Furlan, 1987). Stwierdzono związek udaru 

obejmującego korę wyspy z powikłaniami serco-
wymi, niezależny od pierwotnej choroby serca.138

U każdego chorego we wczesnym okresie po 
udarze należy wykonać EKG; wskazania do cią-
głego monitorowania EKG wymieniono powyżej.

Zasadnicze znaczenie dla skutecznego leczenia 
udaru mózgu ma osiągnięcie optymalnej pojemno-
ści minutowej serca oraz utrzymywanie wysokiego 
prawidłowego ciśnienia tętniczego i prawidłowej 
częstotliwości rytmu serca. Ośrodkowe ciś nienie 
żylne, które należy utrzymywać w prze dziale 
8–10 cm H2O, jest rzadko monitorowane na od-
działach neurologicznych, chociaż jego zmiany 
mogą być wczesnym objawem hipo- lub hiperwo-
lemii, mających niekorzystny wpływ na perfuzję 
mózgu. Konieczne jest utrzymywanie stałej obję-
tości wewnątrznaczyniowej. Spośród leków ino-
tropowych dobutamina ma tę zaletę, że zwiększa 
pojemność minutową serca bez istotnego wpływu 
na częstotliwość rytmu lub ciśnienie tętnicze. Do-
pamina może być szczególnie przydatna u cho-
rych z niedociśnieniem tętniczym lub niewydol-
nością nerek. Zwiększenie pojemności minutowej 
serca może poprawić perfuzję w tych obszarach 
mózgu, które utraciły zdolność autoregulacji 
w następstwie ostrego niedokrwienia. Działania 
mające na celu przywrócenie prawidłowego rytmu 
serca za pomocą leków, kardiowersji lub stymula-
cji elektrycznej powinny być prowadzone we 
współpracy z internistami lub kardiologami, jeśli 
jest to konieczne.

Ciśnienie tętnicze

Monitorowanie i utrzymywanie pożądanego ciś-
nienia tętniczego mają istotne znaczenie w lecze-
niu udaru mózgu. Wielu chorych ze świeżym za-
wałem mózgu ma podwyższone ciśnienie tętni-
cze.139 Istnieją zarówno dane przemawiające za 
obniżaniem ciśnienia tętniczego,139-145 jak i prze-
ciwko takiemu postępowaniu139,146,147. Autoregu-
lacja mózgowego przepływu krwi w obszarze roz-
wijającego się udaru może być zaburzona.148

Eames i wsp. wykazali, że przepływ krwi w możli-
wej do uratowania przed martwicą zewnętrznej 
strefie zawału (g\eldYiXstrefie zawału (g\eldYiXstrefie zawału ( ) zależy w sposób bierny 
od średniego ciśnienia tętniczego.149 Warunkiem 
zachowania odpowiedniego mózgowego ciśnienia 
perfuzji jest unikanie nagłego spadku ciśnienia 
tętniczego.149 Wzrost ciśnienia tętniczego może 
być następstwem dających się opanować zabu-
rzeń.150 Ciśnienie tętnicze zwykle samoistnie się 
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obniża w ciągu pierwszych dni po wystąpieniu 
udaru.151-155

U chorych z nadciśnieniem tętniczym obec-
nym przed wystąpieniem udaru mózgu ciśnienie 
skurczowe należy utrzymywać na poziomie 
180 mm Hg, a ciśnienie rozkurczowe w przedziale 
100–105 mm Hg. W pozostałych przypadkach po-
żądane ciśnienie tętnicze wynosi 160–180/90–
100 mm Hg. Oczywiście bardzo wysokie ciśnienie 
tętnicze wymaga obniżenia. W niektórych ośrod-
kach, zwłaszcza w Ameryce Północnej, dopuszcza 
się ciśnienie skurczowe sięgające nawet 240 mm 
Hg, a rozkurczowe 130 mm Hg, jednak jako wska-
zanie do leczenia hipotensyjnego należy trakto-
wać ciśnienie skurczowe >220 mm Hg lub roz-
kurczowe >120 mm Hg. Obniżanie ciśnienia tęt-
niczego nie może być gwałtowne (tab. 8 i 9). Inne 
wskazania do rozpoczęcia leczenia hipotensyjnego 
bezpośrednio po wystąpieniu udaru mózgu są nie-
liczne. Leczenie to może być właściwe u chorych 
ze współistniejącym ostrym niedokrwieniem mię-
śnia sercowego (chociaż znaczne obniżenie ciśnie-
nia tętniczego jest niekorzystne również dla cho-
rych z zawałem serca), niewydolnością serca, 
ostrą niewydolnością nerek lub rozwarstwieniem 
łuku aorty. U chorych otrzymujących lek trombo-
lityczny lub heparynę nie powinno się dopuszczać 
do wzrostu ciśnienia tętniczego skurczowego po-
wyżej 180 mm Hg. Leczenie hipotensyjne można 
rozpocząć także wtedy, gdy TK potwierdzi inną 
niż niedokrwienie przyczynę udaru (np. krwawie-
nie podpajęczynówkowe, krwotok śródmózgowy 
lub krwiak podtwardówkowy).

Należy unikać podjęzykowego podawania nife-
dypiny ze względu na ryzyko nagłego obniżenia 
ciśnienia tętniczego,158 wystąpienia zespołu pod-
kradania2,146,159,160 oraz wzrostu ciśnienia tętni-
czego „z odbicia”. Choremu można natomiast po-
dać doustnie kaptopryl w dawce 6,25–12,5 mg, ale 
lek ten działa krótko oraz może spowodować na-
gły efekt hipotensyjny. W Ameryce Północnej czę-
sto zaleca się dożylne wstrzyknięcia labetalolu 
w dawce 10 mg. W takich samych przypadkach 
coraz częściej stosuje się dożylnie urapidyl. Pomi-
mo istotnych skutków ubocznych, takich jak od-
ruchowa tachykardia i niedokrwienie mięśnia 
sercowego, niekiedy zaleca się podawanie nitro-
prusydku sodu.

Niskie ciśnienie tętnicze lub bliskie dolnej gra-
nicy normy obserwuje się rzadko w chwili wystą-
pienia udaru mózgu139 i może być następstwem 
rozległego zawału, niewydolności serca lub jego 
niedokrwienia, bądź posocznicy. Ciśnienie tętnicze 

można zwiększyć poprzez odpowiednie nawodnie-
nie chorego płynami elektrolitowymi (roztworem 
0,9% NaCl) lub niekiedy roztworem koloidowym. 
Mały rzut serca może wymagać sto sowania leków 
inotropowych.

Metabolizm glukozy

Zwiększone stężenie glukozy w surowicy przy przy-
jęciu do szpitala stwierdzane jest często jako objaw 
cukrzycy (już wcześniej rozpoznanej lub nierozpo-
znanej),161,162 a nawet u osób bez cukrzycy163.

Zwiększone stężenie glukozy u chorych z uda-
rem mózgu jest szkodliwe.141,164-167 Dotyczy to nie 
tylko chorych na cukrzycę, u których zaburzenia 
metaboliczne mogą się gwałtownie nasilić 
w ostrym okresie udaru, ale również osób bez cu-
krzycy.166,167 W związku z tym niekiedy bywa ko-
nieczne przejściowe leczenie insuliną. Stężenie 
glukozy we krwi wynoszące ²10 mmol/l stanowi 
wskazanie do niezwłocznego rozpoczęcia insuli-
noterapii. Jeżeli stężenie glukozy we krwi nie jest 
znane, choremu z udarem mózgu nie należy poda-
wać płynów zawierających glukozę.

Objawy hipoglikemii sporadycznie przypomi-
nają świeży udar niedokrwienny mózgu.168 Lecze-
nie hipoglikemii polega na podaniu 10–20% roz-
tworu glukozy we wstrzyknięciu lub wlewie do-
żylnym, najlepiej przez cewnik wprowadzony do 
żyły głównej.

Temperatura ciała

W badaniach doświadczalnych podwyższona tem-
peratura ciała zwiększa rozmiar ogniska zawało-
wego.169 Gorączka występuje często w ciągu 
pierwszych 48 godzin po udarze mózgu170 i nega-
tywnie wpływa na rokowanie171-173. Trzeba rów-
nież pamiętać, że zakażenie jest czynnikiem ryzy-
ka udaru174,175 oraz że u wielu chorych zakażenie 
rozwija się po wystąpieniu udaru175,176. Dlatego 
zaleca się poszukiwanie możliwego zakażenia 
w celu zastosowania celowanego leczenia, nato-
miast nie zaleca się empirycznego stosowania an-
tybiotyków, leków przeciwgrzybiczych lub prze-
ciwwirusowych u pacjentów z prawidłową odpor-
nością.

Wyniki badań z randomizacją, przeprowadzo-
nych na małych grupach chorych, dotyczących 
stosowania leków przeciwgorączkowych w dużych 
dawkach, są sprzeczne,177,178 niemniej jednak za-
leca się obniżanie podwyższonej temperatury ciała 



ARTYKUŁY PRZEGLĄDOWE I WYTYCZNE

22 MEDYCYNA PRAKTYCZNA  11/2003 – PRZEDRUK

ARTYKUŁY PRZEGLĄDOWE I WYTYCZNE

Tabela 8. Charakterystyka wybranych leków przeciwnadciśnieniowych, które można stosować 
w świeżym udarze mózgu*

Lek Dawka Czas do 
rozpoczęcia 
działania (min)

Czas 
działania 
(h)

Działania niepożądane

leki podawane doustnie

inhibitor konwertazy angiotensyny

kaptopryl 6–12,5 mg 15–30 4–6 zmniejszenie mózgowego 
przepływu krwi, niedociśnienie 
ortostatyczne

leki podawane dożylnie

lek sympatykolityczny działający ośrodkowo

klonidyna najpierw 0,2 mg, 
następnie 0,1 mg/h 
maks. 0,8 mg

  5–15 6–8 znaczne niedociśnienie; należy 
zachować ostrożność przy 
stosowaniu razem z diuretykami

leki rozszerzające naczynia

nitroprusydek sodu 0,25–10 mg/kg/min   1–5 nudności, wymioty, kurcze mięśni, 
poty, zatrucie tiocyjanianem

nitrogliceryna 5–100 mg/kg/min   2–5 tachykardia, ból głowy, wymioty

dihydralazyna 6,5–20 mg  
w bolusie

1,5–7,5 mg/h

  1–2 1–2 tachykardia, ból głowy

b-bloker

propranolol 1–10 mg   1–2 3–6 działania niepożądane 
b-blokerów (np. skurcz oskrzeli, 
zmniejszony rzut serca, 
bradykardia)

a- i b-bloker

labetalol 20–80 mg  
w bolusie

2 mg/min  
we wlewie

  5–10 3–5 wymioty, niedociśnienie 
ortostatyczne, nudności, 
zawroty głowy

a-bloker

urapidyl 10–50 mg  
w bolusie

9–30 mg/h

  2–5 3 bez poważnych działań 
niepożądanych

leki podawane podskórnie

lek sympatykolityczny działający ośrodkowo

klonidyna 0,075 mg   5–10 3–5 początkowo wzrost ciśnienia 
tętniczego, sedacja

* na podstawie 156. i 157. pozycji piśmiennictwa
Zdecydowanie odradza się doustne stosowanie nifedypiny.
Spośród wymienionych leków i ich postaci w Polsce dostępne są tylko: kaptopryl (tabl.), nitroprusydek sodu (i.v.(tabl.), nitroprusydek sodu (i.v.(tabl.), nitroprusydek sodu ( )i.v.)i.v. , nitrogliceryna 
(i.v.(i.v.( )i.v.)i.v. , propranolol (i.v.(i.v.( )i.v.)i.v.  i urapidyl (i.v.urapidyl (i.v.urapidyl ( )i.v.)i.v.  – przyp. red.
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Tabela 9. Proponowane leczenie hipotensyjne w świeżym udarze niedokrwiennym* (dostępność 
leków w poszczególnych krajach może być różna)

1.  Ciśnienie tętnicze skurczowe 180–220 mm Hg 
i(lub) rozkurczowe 105–120 mm Hg

nie stosować leków przeciwnadciśnieniowych

2.  Ciśnienie tętnicze skurczowe ²220 mm Hg 
i(lub) rozkurczowe 120–140 mm Hg, 
w powtarzanych pomiarach

kaptopryl 6,25–12,5 mg p.o. lub i.m.

labetalol 5–20 mg i.v.**

urapidyl 10–50 mg i.v., następnie 4–8 mg/h i.v.#

klonidyna 0,15–0,3 mg i.v. lub s.c.

dihydralazyna 5 mg i.v. + metoprolol 10 mg i.v.

3.  Ciśnienie tętnicze rozkurczowe ²140 mm Hg nitrogliceryna 5 mg i.v., następnie 1–4 mg/h i.v.

nitroprusydek sodu 1–2 mg

* na podstawie 41. i 157. pozycji piśmiennictwa
** Należy unikać podawania labetalolu chorym na astmę, z niewydolnością serca, ciężkimi zaburzeniami przewodzenia lub 

bradykardią.
# U chorych w niestabilnym stanie klinicznym lub z szybko zmieniającym się ciśnieniem tętniczym można zastosować 

urapidyl lub labetalol naprzemiennie z noradrenaliną.
Spośród wymienionych leków i ich postaci w Polsce dostępne są tylko: kaptopryl (tabl.).). , urapidyl (i.v.(i.v.( )i.v.)i.v. , metoprolol (i.v.(i.v.( )i.v.)i.v. , 
nitrogliceryna (i.v.(i.v.( )i.v.)i.v. i nitroprusydek sodu (i.v.(i.v.( )i.v.)i.v.  – przyp. red.

u chorych z udarem mózgu. Mimo braku odpo-
wiednich danych z badań prospektywnych można 
rozważyć zastosowanie środków przeciwgorączko-
wych, gdy temperatura ciała przekroczy 37,5oC.

Gospodarka wodno-elektrolitowa

U chorych z udarem mózgu gospodarka wodno-
elektrolitowa powinna pozostawać w stanie rów-
nowagi. Nie można dopuścić do zmniejszenia ob-
jętości osocza, które może zaburzyć przepływ 
mózgowy i czynność nerek. Pewnego stopnia od-
wodnienie często się spotyka przy przyjęciu do 
szpitala i może się wiązać z niekorzystnym roko-
waniem.179 Praktycznie wszyscy chorzy ze świe-
żym udarem mózgu wymagają dożylnego podawa-
nia płynów, z mniej lub bardziej dodatnim bilan-
sem w zależności od stopnia odwodnienia. Podaż 
zbyt dużej ilości płynów może spowodować niewy-
dolność serca i obrzęk płuc.

U chorych z obrzękiem mózgu pożądany jest 
nieznacznie ujemny bilans płynów. Roztwory hi-
potoniczne (0,45% roztwór NaCl lub 5% roztwór 
glukozy) są przeciwwskazane ze względu na moż-
liwość nasilania obrzęku mózgu.

U chorych z udarem niedokrwiennym rzadko 
się spotyka poważne zaburzenia elektrolitowe.180

Stężenia elektrolitów powinno się jednak spraw-
dzać codziennie, a wszelkie odchylenia od normy 

odpowiednio korygować. W celu przetaczania pły-
nów i pobierania krwi do badań wystarcza zazwy-
czaj uzyskanie dostępu do żyły obwodowej. Jeżeli 
chory wymaga przetaczania dużej ilości płynów 
lub roztworów o dużej osmolalności, konieczne 
jest wprowadzenie cewnika do żyły głównej.

Zalecenia (wiarygodność danych 
dla wszystkich zaleceń – IV)
1. Zaleca się ciągłe monitorowanie czynności ser-

ca w pierwszych 48 godzinach po udarze mó-
zgu, zwłaszcza u chorych z: a) rozpoznaną 
chorobą serca, b) zaburzeniami rytmu serca 
w wywiadach, c) niestabilnym ciśnieniem tęt-
niczym, d) klinicznymi objawami niewydolno-
ści serca, e) nieprawidłowościami w wyjścio-
wym EKG lub f) zawałem obejmującym korę 
wyspy.

2. Zaleca się monitorowanie utlenowania krwi za 
pomocą pulsoksymetru.

3. Podawanie tlenu zaleca się w przypadku hi-
poksemii (na podstawie wyniku gazometrii lub 
wysycenia hemoglobiny tlenem, mierzonego 
pulsoksymetrem, wynoszącego <92%).

4. W przypadku potencjalnie odwracalnej niewy-
dolności oddechowej zaleca się intubację.

5. Nie zaleca się rutynowego obniżania ciśnienia 
tętniczego, z wyjątkiem bardzo wysokich war-
tości (ciśnienie skurczowe >200–220 mm Hg 
lub ciśnienie rozkurczowe >120 mm Hg u cho-
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rych z udarem niedokrwiennym i >180/105 
u chorych z udarem krwotocznym) potwier-
dzonych w powtarzanych pomiarach.

6. Niezwłoczne leczenie hipotensyjne przy niż-
szym ciśnieniu tętniczym (e`Ű n gbk , ƀ giqpg% 
i\[%) zaleca się u chorych z udarem mózgu 
i współistniejącą niewydolnością serca, roz-
warstwieniem aorty, świeżym zawałem serca 
lub ostrą niewydolnością nerek, a także otrzy-
mujących lek trombolityczny lub heparynę. 
Leczenie takie powinno się prowadzić z dużą 
ostrożnością.

7. Zalecane docelowe wartości ciśnienia tętnicze-
go wynoszą:

a) u chorych z wcześniej rozpoznanym nadciśnie-
niem – 180/100–105 mm Hg;

b) u chorych bez wcześniej rozpoznanego nadciś-
nienia – 160–180/90–100 mm Hg;

c) podczas leczenia trombolitycznego nie można 
dopuszczać do wzrostu ciśnienia skurczowego 
>180 mm Hg.

8. Zalecane leki hipotensyjne:
a) labetalol lub urapidyl podawane dożylnie;
b) nitroprusydek sodu lub nitrogliceryna poda-

wane dożylnie, kaptopryl podawany doustnie.
9. Należy unikać stosowania nifedypiny i gwał-

townego obniżania ciśnienia tętniczego.
10.Należy unikać niedociśnienia, a jeśli wystąpi, 

zwłaszcza u chorych, których stan jest niesta-
bilny, należy zastosować odpowiednie leczenie, 
polegające na przetaczaniu odpowiedniej ilości 
płynów (p. dalej) i w razie potrzeby roztworów 
zwiększających objętość wewnątrznaczyniową 
i(lub) katecholamin (noradrenaliny 0,1–2 mg/
h łącznie z dobutaminą 5–50 mg/h).

11.Zaleca się monitorowanie stężenia glukozy 
w surowicy, zwłaszcza u chorych na cukrzycę.

12.Nie zaleca się podawania roztworów glukozy 
ze względu na szkodliwy wpływ hiperglikemii.

13.Zaleca się stosowanie insuliny w odpowiednich 
dawkach w przypadku hiperglikemii wynoszą-
cej >10 mmol/l.

14.Zaleca się niezwłoczne wyrównania hipoglike-
mii poprzez podawanie 10–20% roztworu glu-
kozy we wstrzyknięciu lub wlewie dożylnym.

15.Zaleca się leczenie przeciwgorączkowe, jeżeli 
temperatura ciała wynosi ²37,5°C.

16.W przypadku gorączki zaleca się poszukiwanie 
możliwego zakażenia (umiejscowienie i etiolo-
gia) w celu zastosowania celowanego leczenia.

17.Nie zaleca się profilaktycznego stosowania an-
tybiotyków, leków przeciwgrzybiczych lub 

przeciwwirusowych w celu zapobiegania zaka-
żeniom u osób z prawidłową odpornością.

18.Zaleca się monitorowanie i wyrównywanie za-
burzeń wodno-elektrolitowych.

19.Roztwory hipotoniczne (0,45% roztwór NaCl 
lub 5% roztwór glukozy) są przeciwwskazane 
ze względu na ryzyko nasilenia obrzęku mó-
zgu w następstwie zmniejszonej osmolalności 
osocza.

Leczenie swoiste

Leczenie trombolityczne

Rekombinowany tkankowy aktywator 
plazminogenu podawany dożylnie 

Dożylne leczenie trombolityczne za pomocą re-
kombinowanego tkankowego aktywatora plazmi-
nogenu (i\ZfdY`eXek k`jjl\ gcXjd`ef^\e XZk`mX$
kfi – rtPA), podawanego w dawce 0,9 mg/kg mc. 
nie później niż 3 godziny od wystąpienia udaru 
niedokrwiennego, znamiennie poprawia rokowa-
nie, a NNT wynosi 7.181 W dwóch europejskich 
badaniach, ECASS i ECASS II, przyjęto 6-godzin-
ne okno terapeutyczne i nie wykazano statystycz-
nie istotnej przewagi rtPA pod względem wpływu 
na główne punkty końcowe.128,182

Skuteczność rtPA oceniano w 8 badaniach kli-
nicznych, obejmujących 2889 chorych. Stwierdzo-
no znamienne zmniejszenie liczby chorych z nie-
korzystnymi następstwami udaru mózgu (łącznie 
zgon i niezdolność do samodzielnego funkcjono-
wania) po zakończeniu okresu obserwacji (iloraz 
szans [OR]: 0,83, 95% CI: 0,73–0,94). W podgru-
pie chorych leczonych trombolitycznie w ciągu 
3 godzin od zachorowania ryzyko niekorzystnych 
następstw udaru było jeszcze mniejsze (OR: 0,58, 
95% CI: 0,46–0,74) i nie stwierdzono niekorzyst-
nego wpływu na samą śmiertelność.183-185

Łączna analiza wyników uzyskanych w 6 ba-
daniach klinicznych z zastosowaniem rtPA wyka-
zała, że leczenie trombolityczne było skuteczne do 
4,5 godziny, a potencjalnie nawet do 6 godzin po 
wystąpieniu udaru.186 Zaleca się ostrożność w po-
dejmowaniu decyzji o dożylnym podaniu rtPA 
chorym z ciężkim udarem (wynik NIH Stroke 
Scale >25) lub jeśli w TK głowy uwidoczniono 
duże wczesne zmiany sugerujące rozległy zawał, 
takie jak zatarcie rowków, przemieszczenie struk-
tur mózgowia i obrzęk.
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Leczenie trombolityczne powinno się stosować 
tylko u chorych, u których rozpoznanie udaru 
ustalił lekarz mający odpowiednie doświadczenie 
w tej dziedzinie, a obraz TK mózgu ocenił do-
świadczony radiolog, potrafiący wykryć wczesne 
objawy rozległego zawału. Ponieważ stosowanie 
leków trombolitycznych wiąże się z ryzykiem po-
ważnego krwotoku, to – jeśli tylko jest to możli-
we – przed rozpoczęciem leczenia rtPA należy 
omówić z chorym i jego rodziną potencjalne powi-
kłania i spodziewane korzyści.

Dożylne podawanie rtPA po upływie 3 godzin 
od wystąpienia udaru mózgu powinno się stoso-
wać wyłącznie jako leczenie eksperymentalne 
w ramach protokołu przyjętego w danym ośrodku 
lub w ramach wieloośrodkowych badań klinicz-
nych. Konieczne jest ciągłe nadzorowanie rutyno-
wego stosowania leczenia trombolitycznego. Mo-
nitorowanie bezpieczeństwa leczenia (SITS-
MOST) jest warunkiem dopuszczenia rtPA do 
stosowania w krajach Unii Europejskiej (c\Zq\e`\ 
kf a\jk fY\Ze`\ n GfcjZ\ dfŰc`n\ n iXdXZ_ gif^iX$
dl GFCB8I; ƀ giqpg% i\[%).

Inne metody leczenia trombolitycznego

Wykazano, że dożylne podawanie streptokinazy 
wiąże się z niedopuszczalnie dużym ryzykiem 
wtórnych krwotoków i zgonu.187,188

W badaniu z randomizacją dotętnicze leczenie 
trombolityczne z użyciem prourokinazy w przy-
padku niedrożności bliższego odcinka tętnicy 
mózgu środkowej znamiennie poprawiało roko-
wanie u chorych z udarem. Terapia ta jest bez-
pieczna i skuteczna do 6 godzin od wystąpienia 
udaru, wymaga jednak wykonania wybiórczej an-
giografii szyjnej i jest dostępna w nielicznych 
ośrodkach (Furlan i wsp., 1999). W leczeniu ostrej 
niedrożności tętnicy podstawnej w niektórych 
ośrodkach podaje się dotętniczo urokinazę lub 
rtPA. Terapii tej nie oceniano jednak w badaniach 
klinicznych z randomizacją.189

Enzymy trawiące fibrynogen

Wykazano, że ankrod, lek trawiący fibrynogen, 
poprawia rokowanie u chorych ze świeżym uda-
rem niedokrwiennym mózgu, pod warunkiem że 
leczenie zostanie rozpoczęte w ciągu 3 godzin 
od wystąpienia udaru i będzie prowadzone przez 
5 dni.190 Europejskie badanie kliniczne, oceniające 
skuteczność ankrodu podawanego chorym do 

6 godzin po wystąpieniu udaru, zostało zakończo-
ne wcześniej, niż planowano; nie potwierdzono 
w nim pozytywnych wyników uzyskanych w USA.

Zalecenia
1. U chorych ze świeżym udarem niedokrwien-

nym mózgu zaleca się dożylne podanie rtPA 
w dawce 0,9 mg/kg mc. (maks. 90 mg), jeżeli od 
wystąpienia udaru upłynęły mniej niż 3 godzi-
ny; 10% wyliczonej dawki należy podać we 
wstrzyknięciu (bolus), a pozostałą część we 
wlewie dożylnym trwającym 60 minut (wiary-
godność danych – I).

2. Zastosowanie dożylnie rtPA po upływie 3 go-
dzin od wystąpienia objawów świeżego udaru 
niedokrwiennego mózgu przynosi mniejsze 
korzyści terapeutyczne, ale może być korzyst-
ne, jeśli lek zastosuje się przed upływem 4,5 
godziny od wystąpienia objawów (wiarygod-
ność danych – I).

3. Nie zaleca się dożylnego leczenia z użyciem 
rtPA, jeżeli nie można jednoznacznie ustalić, 
kiedy doszło do wystąpienia udaru. Uwaga ta 
dotyczy między innymi chorych, u których 
udar rozpoznano po przebudzeniu (wiarygod-
ność danych – IV).

4. Dożylne podawanie streptokinazy jest niebez-
pieczne i przeciwwskazane u chorych z uda-
rem niedokrwiennym mózgu (wiarygodność 
danych – I).

5. Obecnie nie można sformułować zaleceń doty-
czących stosowania innych dożylnych leków 
trombolitycznych, ponieważ nie ma wiarygod-
nych danych na temat ich skuteczności i bez-
pieczeństwa.

6. Dotętnicze podanie prourokinazy w leczeniu 
ostrej niedrożności tętnicy mózgu środkowej 
w ciągu 6 godzin od wystąpienia udaru wiąże 
się ze znaczącą poprawą rokowania (wiarygod-
ność danych – II).

7. W wybranych ośrodkach klinicznych ostrą nie-
drożność tętnicy podstawnej można leczyć, 
podając lek trombolityczny dotętniczo jako te-
rapię eksperymentalną, zgodnie z protokołem 
przyjętym w danym ośrodku lub w ramach 
wieloośrodkowych badań klinicznych (wiary-
godność danych – IV).

8. Obecnie nie można zalecić stosowania ankro-
du w leczeniu świeżego udaru niedokrwienne-
go poza badaniami klinicznymi.
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ASA

Wyniki dwóch badań z randomizacją, obejmują-
cych bardzo duże grupy chorych, ale przeprowa-
dzonych bez ślepej próby (International Stroke 
Trial, Chinese Acute Stroke Trial), wykazały, że 
podanie ASA w ciągu 48 godzin od wystąpienia 
udaru mózgu zmniejsza śmiertelność i częstość 
nawrotów udaru w stopniu niewielkim, ale istot-
nym statystycznie;191,192 NNT wynosi 111 (g%  NNT wynosi 111 (g%  NNT wynosi 111 (
D\[% GiXbk% ('&0.# j% *' ` *( ƀ giqpg% i\[%).

Wczesne leczenie przeciwkrzepliwe

W świeżym udarze niedokrwiennym mózgu czę-
sto stosuje się wczesne leczenie przeciwkrzepliwe 
z użyciem heparyny niefrakcjonowanej. Niestety 
w żadnym z przeprowadzonych w ostatnich la-
tach badań, dotyczących takiego postępowania 
nie zdecydowano się na podawanie heparyny nie-
frakcjonowanej w dawkach zapewniających pełny 
efekt przeciwkrzepliwy. Nie stwierdzono korzyści 
z leczenia: heparyną niefrakcjonowaną wstrzyki-
waną podskórnie w małych lub średnich daw-
kach,191 nadroparyną,193,194 certoparyną,185 tinza-
paryną (g% D\[% GiXbk% ('&)''(# j% )'' ƀ giqpg% paryną (g% D\[% GiXbk% ('&)''(# j% )'' ƀ giqpg% paryną (
i\[%),196 dalteparyną197 i danaparoidem podawa-
nym dożylnie198. Chociaż obserwowano niewielką 

poprawę rokowania i zmniejszenie częstości na-
wrotów udaru, prawie zawsze towarzyszyło temu 
zwiększenie ryzyka powikłań krwotocznych. 
Obecnie większość badaczy uważa, że stosowanie 
heparyny nie może być standardowym sposobem 
leczenia wszystkich typów udaru. Heparynę 
w pełnej dawce można zastosować w określonych 
wskazaniach, takich jak: obecność źródła zatoro-
wości kardiogennej z dużym ryzykiem ponownego 
zatoru, rozwarstwienie tętnicy szyjnej lub dużego 
stopnia zwężenie tej tętnicy w okresie poprzedza-
jącym zabieg operacyjny (tab. 10). Niektórzy ba-
dacze stwierdzili, że im wcześniej podano hepary-
nę, tym większą uzyskano poprawę sprawności, 
i sugerują, że heparyna nie tylko zapobiega na-
wrotom udaru, ale ma także właściwości leczni-
cze,199 obejmujące hamowanie mediatorów reakcji 
zapalnej200. Przeciwwskazania do leczenia hepa-
ryną stanowią: rozległy zawał niedokrwienny (np. 
obejmujący >50% obszaru unaczynienia tętnicy 
mózgu środkowej), nieopanowane nadciśnienie 
tętnicze i zaawansowane zaburzenia mikrokrąże-
nia mózgowego.

Hemodylucja

W kilku dużych badaniach klinicznych z zastoso-
waniem hemodylucji izowolemicznej nie wykaza-
no zmniejszenia śmiertelności lub stopnia nie-
sprawności dzięki takiemu leczeniu (Scandinavian 
Stroke Study Group, 1987).201-203 Sku teczność 
hemodylucji hiperwolemicznej oceniano w małych 
badaniach z randomizacją, które przyniosły 
sprzeczne wyniki.

Neuroprotekcja

Nie stwierdzono, by którykolwiek z badanych le-
ków o działaniu neuroprotekcyjnym wpływał ko-
rzystnie na rokowanie u chorych z udarem mózgu 
w odniesieniu do zdefiniowanych na początku 
badania głównych punktów końcowych. Obecnie 
nie ma żadnych wskazań do stosowania leków 
neuroprotekcyjnych u chorych ze świeżym uda-
rem niedokrwiennym.

Zalecenia
1. W ciągu 48 godzin od wystąpienia udaru nie-

dokrwiennego mózgu można rozpocząć stoso-
wanie ASA w dawce 100–300 mg/d (wiarygod-
ność danych – I).

2. Jeżeli planuje się leczenie trombolityczne, nie 
należy podawać ASA.

Tabela 10. Potencjalne wskazania do leczenia 
heparyną po udarze 
niedokrwiennym mózgu 

1. Udar mózgu spowodowany zatorowością 
kardiogenną z dużym ryzykiem ponownego 
zatoru (mechaniczna proteza zastawki serca, 
migotanie przedsionków, zawał serca 
z przyścienną skrzepliną, zakrzep w lewym 
przedsionku)

2. Zaburzenia krzepliwości, takie jak niedobór białka
C i białka S oraz oporność na aktywowane białko C

3.  Objawowe rozwarstwienie tętnicy w odcinku 
zewnątrzczaszkowym

4.  Objawowe zwężenie tętnic w odcinku
zewnątrzczaszkowym i wewnątrzczaszkowym

a) objawowe zwężenie tętnicy szyjnej 
wewnętrznej przed zabiegiem operacyjnym

b) przemijające napady niedokrwienia mózgu 
o wzrastającej częstości lub rozwijający się 
udar

5.  Zakrzepica zatok żylnych opony twardej i żył 
mózgowych
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3. Nie wolno podawać ASA w ciągu 24 godzin od 
podania leku trombolitycznego.

4. Nie ma wskazań do rutynowego stosowania 
heparyny niefrakcjonowanej, heparyn drobno-
cząsteczkowych lub heparynoidów u chorych 
ze świeżym udarem niedokrwiennym mózgu 
(wiarygodność danych – I).

5. Leczenie heparyną w pełnej dawce można za-
stosować w niektórych przypadkach, takich 
jak choroby serca związane z dużym ryzykiem 
powtórnego zatoru, rozwarstwienie tętnicy 
szyjnej lub duże zwężenie tej tętnicy w okresie 
poprzedzającym leczenie operacyjne (wiary-
godność danych – IV).

6. Obecnie nie zaleca się stosowania hemodylucji 
u chorych ze świeżym udarem niedokrwien-
nym mózgu (wiarygodność danych – I).

7. Obecnie nie ma wskazań do stosowania leków 
neuroprotekcyjnych u chorych z udarem mó-
zgu (wiarygodność danych – I).

Profilaktyka i leczenie powikłań udaru 
mózgu

Świeży udar mózgu sprzyja występowaniu powi-
kłań układowych,204,205 takich jak: zapalenie płuc, 
zakażenie układu moczowego, niedożywienie lub 
odwodnienie. U chorych może również wystąpić 
zakrzepica żył głębokich i zatorowość płucna. 
Szybka normalizacja podstawowych czynności 
życiowych i monitorowanie wskaźników fizjolo-
gicznych może zapobiec takim powikłaniom. Naj-
lepiej można to osiągnąć na oddziale leczenia 
udaru, który dysponuje doświadczonym persone-
lem, i gdzie chorzy są wcześnie uruchamiani. 
Unieruchomienie może prowadzić do zakażeń, 
przykurczów i odleżyn.

Zachłystowe zapalenie płuc

Bakteryjne zapalenie płuc jest jednym z najważniej-
szych powikłań u chorych z udarem mózgu,204-206

a jego przyczyną w większości przypadków jest 
zachłyśnięcie207. Za pomocą fluoroskopii zachły-
śnięcie można stwierdzić nawet u 50% chorych 
z udarem w pierwszych dniach od zachorowania. 
Dlatego należy wstrzymać żywienie doustne do 
czasu upewnienia się, że chory nie ma zaburzeń 
połykania przy piciu niewielkiej ilości wody i jest 
w stanie kaszleć na polecenie. Do zachłyśnięcia 
często dochodzi zarówno u chorych z zaburzenia-

mi świadomości, jak i z zaburzeniami połykania. 
Do krótkotrwałego żywienia dojelitowego można 
zastosować zgłębnik nosowo-żołądkowy. Jeśli jed-
nak się stwierdzi, że żywienie dojelitowe będzie 
konieczne przez dłuższy czas (arbitralnie przyj-
muje się >1 miesiąc), to jest wskazane wytworze-
nie gastrostomii przezskórnej.

Żywienie chorego przez zgłębnik nosowo-żo-
łądkowy lub gastrostomię przezskórną może 
zmniejszyć ryzyko zachłystowego zapalenia płuc, 
chociaż całkowicie przed nim nie chroni, możliwy 
jest bowiem refluks płynnej treści żołądkowej, 
prowadzący do zachłyśnięcia. Przyczyną zapale-
nia płuc może być także zaleganie wydzieliny 
w dolnych częściach płuc, osłabienie odruchu 
kaszlowego i unieruchomienie. Tej postaci zapale-
nia płuc można zapobiec, często zmieniając pozy-
cję chorego w łóżku i stosując rehabilitację odde-
chową.

Zakażenie układu moczowego

Zakażenie układu moczowego stwierdzono aż 
u 40% chorych, którzy zmarli z powodu udaru.208

We wczesnym okresie udaru często występuje za-
trzymanie moczu, wymagające wprowadzenia 
cewnika do pęcherza moczowego lub nadłonowe-
go odprowadzania moczu. Chorym z nietrzyma-
niem moczu można pomóc, stosując cewnik z na-
kładką na prącie lub pieluchomajtki. Przyczyną 
większości zakażeń układu moczowego nabytych 
w szpitalu jest wprowadzenie na stałe cewnika do 
pęcherza moczowego.209 U chorych hospitalizo-
wanych z innego powodu niż udar mózgu ryzyko 
zakażenia jest mniejsze w przypadku nadłonowe-
go wprowadzenia cewnika.210 Nie stwierdzono 
natomiast, by okresowe cewnikowanie wiązało się 
z mniejszym ryzykiem zakażenia. Rozpoznawszy 
zakażenie układu moczowego, należy zastosować 
odpowiednie antybiotyki. Ze względu na możliwy 
rozwój oporności najlepiej unikać profilaktyczne-
go podawania antybiotyków.

Zatorowość płucna i zakrzepica żył 
głębokich

Ocenia się, że zatorowość płucna jest przyczyną 
około 25% zgonów chorych z udarem niedokrwien-
nym mózgu. Niemniej jednak częstość występowa-
nia objawowej zatorowości płucnej i zakrzepicy żył 
głębokich wynosi obecnie <5%, co przypuszczal-
nie odzwierciedla współczesną praktykę kliniczną 
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i przyjmowanie chorych na oddziały leczenia uda-
ru. Ryzyko zakrzepicy żył głębokich i zatorowości 
płucnej można zmniejszyć poprzez wczesne na-
wodnienie i uruchamianie chorych. Pończochy 
uciskowe są skuteczne w zapobieganiu powikła-
niom zakrzepowo-zatorowym u chorych po zabie-
gach operacyjnych, ale ich skuteczność u chorych 
po udarze mózgu nie jest udowodniona. Wstrzyk-
nięcia podskórne heparyny nie frakcjonowanej lub 
drobnocząsteczkowej zmniejszają ryzyko żylnej 
choroby zakrzepowo-zatorowej, ale jednocześnie 
zwiększają częstość powikłań krwotocznych. Pro-
filaktyczne stosowanie we wstrzyknięciach pod-
skórnych heparyny niefrakcjonowanej w małej 
dawce (5000 j.m. co 12 h) lub heparyny drobno-
cząsteczkowej jest uzasadnione u chorych obcią-
żonych dużym ryzykiem zakrzepicy żył głębokich 
i zatorowości płucnej (gfcjb`\ npkpZqe\ ƀ g% D\[% i zatorowości płucnej (gfcjb`\ npkpZqe\ ƀ g% D\[% i zatorowości płucnej (
GiXbk% ,&)'')# jlgc%# j% (' ƀ giqpg% i\[%).

Odleżyny

Odleżynom skutecznie zapobiega częste zmienia-
nie pozycji ciała chorego niemogącego się samo-
dzielnie poruszać. Należy również dbać o to, by 
skóra chorego nietrzymającego moczu i stolca 
była sucha. Chorzy szczególnie zagrożeni powsta-
niem odleżyn powinni leżeć na specjalnych mate-
racach wypełnionych powietrzem lub płynem. 
Jeżeli odleżyny nie goją się pomimo leczenia za-
chowawczego, uzasadniona bywa antybiotykote-
rapia, a następnie wycięcie tkanek martwiczych.

Drgawki

W ostrym okresie udaru niedokrwiennego mogą 
wystąpić napady padaczkowe częściowe (ognisko-
we) lub wtórnie uogólnione. Padaczka poudarowa 
rozwija się u 3–4% chorych z udarem.211

W leczeniu napadów padaczkowych u chorych 
z udarem mózgu stosuje się zwykle standardowe 
leki przeciwdrgawkowe w postaci dożylnej lub 
doustnej. Nie ma danych wskazujących na korzy-
ści z profilaktycznego podawania leków przeciw-
drgawkowych.

Pobudzenie

Pobudzenie i splątanie rzadko są spowodowane 
udarem mózgu, częściej natomiast są objawem 
innych powikłań, takich jak gorączka, odwodnie-
nie lub zakażenie. Zanim zastosuje się leki seda-

tywne lub przeciwpsychotyczne, zawsze należy 
wdrożyć odpowiednie leczenie pierwotnej przy-
czyny zaburzeń.

Zalecenia
1. Stosowanie we wstrzyknięciach podskórnych 

heparyny niefrakcjonowanej w małej dawce 
lub heparyny drobnocząsteczkowej powinno 
się rozważać tylko u chorych obciążonych du-
żym ryzykiem zakrzepicy żył głębokich lub za-
torowości płucnej (wiarygodność danych – II).

2. Częstość występowania żylnej choroby zakrze-
powo-zatorowej można zmniejszyć poprzez 
wczesne nawodnienie i uruchomienie chorego 
oraz zastosowanie pończoch uciskowych (wia-
rygodność danych – IV).

3. Zakażenia rozwijające się u chorych z udarem 
należy leczyć odpowiednimi antybiotykami.

4. Odżywianie chorego przez zgłębnik nosowo-
żołądkowy nie chroni przed zachłystowym za-
paleniem płuc (wiarygodność danych – IV).

5. Wczesne uruchamianie chorych z udarem mó-
zgu jest korzystne, ponieważ zapobiega wielu 
powikłaniom, takim jak zachłystowe zapalenie 
płuc, zakrzepica żył głębokich i odleżyny (wia-
rygodność danych – IV).

6. W celu leczenia drgawek i zapobiegania ich 
nawrotom zdecydowanie zaleca się stosowanie 
leków przeciwdrgawkowych (wiarygodność da-
nych – III).

7. Nie zaleca się profilaktycznego podawania le-
ków przeciwdrgawkowych chorym ze świeżym 
udarem mózgu, u których nie wystąpiły 
drgawki (wiarygodność danych – IV).

Zwiększone ciśnienie wewnątrz- 
czaszkowe i obrzęk mózgu

Niedokrwienny obrzęk mózgu rozwija się w ciągu 
24–48 godzin od wystąpienia zawału niedokrwien-
nego i jest główną przyczyną wczesnego212,213

i późnego213 pogarszania się stanu klinicznego. 
Najbardziej zagrożeni są młodsi chorzy z zawa-
łem obejmującym cały obszar unaczynienia tętni-
cy mózgu środkowej, powodującym obrzęk mózgu 
i zwiększenie ciśnienia wewnątrzczaszkowego, 
prowadzące w ciągu 2–4 dni do wgłobienia i zgonu 
w 80% przypadków, pomimo standardowego le-
czenia zachowawczego.214-216
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Leczenie farmakologiczne

Podstawowe leczenie zwiększonego ciśnienia we-
wnątrzczaszkowego u chorych z udarem mózgu 
obejmuje uniesienie głowy pod kątem nie więk-
szym niż 30°, unikanie szkodliwych bodźców, zwal-
czanie bólu, właściwe natlenowanie i utrzymywa-
nie prawidłowej temperatury ciała. Jeśli dostępne 
jest monitorowanie ciśnienia wewnątrzczaszkowe-
go, powinno się utrzymywać ciśnienie perfuzji 
mózgowej >70 mm Hg.217 Chociaż skuteczność 
takiego postępowania nie została jednoznacznie 
potwierdzona,218,219 to leczenie farmakologiczne 
w przypadku klinicznych i(lub) radiologicznych 
cech obrzęku powodującego ciasnotę wewnątrz-
czaszkową rozpoczyna się od dożylnego podania 
środków osmotycznie czynnych – 10% roztwór gli-
cerolu (4 x 250 ml w ciągu 30–60 min) lub manni-
tolu (25–50 g co 3–6 h). Podobną skuteczność mają 
prawdopodobnie podawane dożylnie hipertoniczne 
roztwory NaCl (5 x 100 ml 3% NaCl),220-222 chociaż 
nie jest to jednoznacznie potwierdzone223,224. Nale-
ży unikać podawania roztworów hipotonicznych 
i płynów zawierających glukozę. Deksametazon 
i inne glikokortykosteroidy są nieskuteczne w le-
czeniu obrzęku mózgu u chorych z udarem.225

Krótko działające barbiturany, takie jak tiopental 
podany we wstrzyknięciu, mogą szybko i znacząco 
obniżyć ciśnienie wewnątrzczaszkowe. Efekt tera-
peutyczny jest jednak krótkotrwały i pozwala jedy-
nie na opanowanie ostrego przełomu, na przykład 
w okresie poprzedzającym zabieg operacyjny. Sto-
sowanie barbituranów wymaga monitorowania 
ciśnienia wewnątrzczaszkowego i elektroencefalo-
gramu (EEG), a także ścisłego monitorowania 
parametrów hemodynamicznych ze względu na 
możliwość znacznego obniżenia ciśnienia tętnicze-
go. Monitorowanie ciśnienia wewnątrzczaszkowe-
go jest niezbędne również w przypadku stosowania 
roztworu buforu Tris-(hydroksymetylo)-aminome-
tanowego, podawanego, wówczas gdy zawiedzie 
leczenie środkami osmotycznie czynnymi i barbi-
turanami.216

W przypadku znacznego spadku mózgowego 
ciśnienia perfuzyjnego można podjąć próbę zwięk-
szenia objętości krwi krążącej, indukując nadciś-
nienie za pomocą amin presyjnych; leczenie to 
wymaga jednak monitorowania hemodynamicz-
nego w warunkach oddziału intensywnej opieki 
medycznej.226

Hipotermia

Wykazano neuroprotekcyjny wpływ hipotermii po 
zatrzymaniu czynności serca (g% D\[% GiXbk% .$/&zatrzymaniu czynności serca (g% D\[% GiXbk% .$/&zatrzymaniu czynności serca (
)'')# j% 0, ` 0. ƀ giqpg% i\[%).227,228 Łagodna hipo-
termia (tzn. temperatura mózgu 32–33°C) zmniej-
sza śmiertelność chorych z rozległym zawałem 
w obszarze unaczynienia tętnicy mózgu środko-
wej, ale wiąże się z licznymi poważnymi skutkami 
ubocznymi, które mogą wystąpić po kilku dniach 
terapii.229,230 Liczba chorych uczestniczących 
w badaniach klinicznych jest nadal zbyt mała, aby 
wyciągać jednoznaczne wnioski; metoda jest jed-
nak możliwa do zastosowania i będzie oceniana 
prospektywnie w badaniach z randomizacją. Czę-
stym problemem jest wzrost ciśnienia wewnątrz-
czaszkowego, występujący prawie wyłącznie pod-
czas przywracania normalnej temperatury cia-
ła.216 Badanie porównawcze dotyczące leczenia 
złośliwego zawału w obszarze unaczynienia tętni-
cy mózgu środkowej wykazało, że hipotermia 
miała poważniejsze skutki uboczne niż operacyj-
ne leczenie odbarczające.231

Operacyjne leczenie odbarczające

TļiŒfcqs t[q[ļ q i\mt[lt_ oh[]tshc_hc[ 
nĔnhc]s gîtao Œli^eiq_d( Celem operacyjnego 
zabiegu odbarczającego jest umożliwienie swobod-
nego powiększania się obrzękniętej tkanki i dzięki 
temu obniżenie ciśnienia wewnątrzczaszkowego, 
zwiększenie ciśnienia perfuzji oraz podtrzymanie 
krążenia mózgowego przez zapobieganie dalsze-
mu uciskowi naczyń krążenia obocznego. Wstępne 
wyniki prospektywnych serii przypadków wska-
zują, że operacyjne leczenie odbarczające stosowa-
ne u chorych z zawałem półkuli mózgu przebiega-
jącym z obrzękiem powodującym ucisk struktur 
mózgowych zmniejszyło wczesną śmiertelność 
z 80% do 30%, a przy tym nie zwiększyło odsetka 
chorych z ciężką niesprawnością.214,232,233 Wczesny 
zabieg odbarczający (wykonany w ciągu 24 h od 
wystąpienia udaru) może zmniejszyć śmiertelność 
w jeszcze większym stopniu.232 Obecnie prowadzo-
ne są wieloośrodkowe badania prospektywne.

T[q[ļ gîų^ųeo( W przypadku zawału 
móżdżku przebiegającego z obrzękiem, który po-
woduje ucisk tkanki mózgowej, leczenie obejmuje 
wentrykulostomię zapobiegającą wodogłowiu 
oraz odbarczający zabieg operacyjny. Takie lecze-
nie uważa się za postępowanie z wyboru, chociaż 
jego uzasadnienie naukowe nie jest mocniejsze 
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niż leczenia operacyjnego w zawale półkuli mó-
zgu. Śmiertelność wśród chorych z zawałem 
móżdżku przebiegającym z obrzękiem powodują-
cym ucisk tkanki mózgowej, będących w stanie 
śpiączki i leczonych zachowawczo, wynosi około 
80%. Wykonywanie operacyjnych zabiegów od-
barczających pozwala zmniejszyć tę dużą śmier-
telność do <30%.214,234 Podobnie jak w przypadku 
zawałów nadnamiotowych powodujących ucisk 
struktur mózgowych zabieg operacyjny należy 
wykonać, zanim wystąpią objawy wgłobienia. Ro-
kowanie u chorych, którzy przeżyli, jest bardzo 
dobre, nawet jeżeli przed zabiegiem operacyjnym 
byli w stanie śpiączki. Należy jednak podkreślić, 
że przedstawione wyniki pochodzą z badań prze-
prowadzonych metodą próby otwartej, obejmują-
cych serie nielicznych lub umiarkowanie licznych 
przypadków. Tylko jedno z tych badań miało cha-
rakter prospektywny,214 pozostałe zaś w większo-
ści były retrospektywne. Nie ma wystarczających 
danych pochodzących z odpowiednio zaplanowa-
nych badań klinicznych z randomizacją.

Zalecenia
1. Leczenie za pomocą środków osmotycznie czyn-

nych jest wskazane u chorych, których stan się 
pogarsza w wyniku wzrostu ciśnienia we-
wnątrzczaszkowego; dotyczy to także chorych 
z wgłobieniem (wiarygodność danych – IV).

2. Uzasadnione jest wykonanie wentrykulosto-
mii lub operacyjnego zabiegu odbarczającego 
w przypadku dużego zawału móżdżku, który 
wskutek obrzęku uciska pień mózgu (wiary-
godność danych – III).

3. Operacyjne odbarczenie w przypadku rozległe-
go zawału półkuli mózgu może być zabiegiem 
ratującym życie. Chorzy, którzy przeżyją, mo-
gą mieć trwałe ubytki neurologiczne, nieprze-
szkadzające jednak w prowadzeniu samodziel-
nego życia (wiarygodność danych – III).
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Komentarz

Europejska Inicjatywa Udarowa (European Stroke 
Initiative – EUSI) powstała w 1998 roku jako wspólne 
przedsięwzięcie trzech europejskich towarzystw na-
ukowych zajmujących się problematyką udarów 
mózgu. EUSI za swoją główną misję uznaje opraco-
wywanie i rozpowszechnianie zaleceń odnośnie do 

postępowania w udarach mózgu. Pierwsza edycja 
takich zaleceń została opublikowana w 2000 roku 
i spotkała się z olbrzymim zainteresowaniem lekarzy 
na całym świecie. Warto podkreślić, że zalecenia te 
zostały przetłumaczone na kilka języków europej-
skich, w tym na język polski (Med. Prakt. 7-8/2002, 
s. 125–155). Obecna wersja ma już kilka tłumaczeń, 
także na język chiński.

Po 3 latach od pierwszego wydania zaleceń Komi-
tet Naukowy EUSI opracował ich aktualizację, zgod-
nie z wynikami najnowszych publikacji dotyczących 
rozpoznawania i leczenia udarów mózgu. Dzięki sta-
raniom redakcji „Medycyny Praktycznej” uaktualnio-
na wersja zaleceń EUSI trafia do polskich czytelni-
ków. Publikacja ta ukazuje się w bardzo dobrym 
momencie, i to z dwóch powodów: 1) w 2003 roku 
rozpoczęto w Polsce realizację programu POLKARD, 
w ramach którego wdrażane są nowe metody lecze-
nia udaru niedokrwiennego mózgu (tromboliza oraz 
angioplastyka); 2) zostały opublikowane zalecenia 
American Stroke Association1 odnośnie do postępo-
wania w ostrym udarze niedokrwiennym, dzięki cze-
mu możliwe jest porównanie aktualnych standardów 
leczenia udaru mózgu w Europie i USA. Zarówno 
europejskie, jak i amerykańskie zalecenia zostały 
opracowane zgodnie z zasadami evidence based 
medicine, w których przyjęto bardzo podobne defi-
nicje wiarygodności danych naukowych, co znacznie 
ułatwia ich bezpośrednie porównanie. Jakie są za-
tem najważniejsze zalecenia? 

1. Udar mózgu musi być traktowany jako stan 
naglący, w którym czas (<3 h od początku objawów) 
jest najbardziej krytycznym czynnikiem w postępo-
waniu z pacjentem.

2. Postępowanie w okresie ostrym udaru niedo-
krwiennego musi uwzględniać niezbędną pilną dia-
gnostykę (w szczególności tomografię komputerową 
mózgu) oraz próbę wczesnej reperfuzji, którą można 
osiągnąć przez dożylne podanie rt-PA (w tzw. oknie 
czasowym <3 h).

3. Należy bardzo wcześnie rozpoczynać prewen-
cję wtórną, stosując różne metody leczenia w zależ-
ności od etiologii udaru niedokrwiennego (zakrzepo-
wa lub zatorowa).

4. Rehabilitację należy rozpocząć jak najwcześniej 
po udarze i kontynuować co najmniej przez kilka ty-
godni. Rehabilitację powinien prowadzić odpowied-
nio wyszkolony zespół.

Na szczególną uwagę zasługują tabele 5, 6 i 7, 
w których podano, jaka może być skuteczność róż-
nych metod stosowanych w zapobieganiu udarom 
mózgu. Można się z nich na przykład dowiedzieć, że 
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zaprzestanie palenia tytoniu u osoby po udarze mó-
zgu (lub epizodzie przemijającego niedokrwienia 
mózgu) jest prawie tak samo skuteczne jak przewle-
kłe leczenie przeciwnadciśnieniowe (NNT = 42) w za-
pobieganiu kolejnym udarom mózgu; nieco mniejszą 
skuteczność (NNT = 59) wykazuje przewlekłe lecze-
nie statyną, które jest interwencją droższą od zaprze-
stania palenia. Warto również podkreślić, że nie 
zmieniły się zalecenia odnośnie do wykonywania 
angioplastyki i stentowania w leczeniu zwężenia tęt-
nicy szyjnej. Jest jeszcze za wcześnie, aby metoda ta 
została uznana za w pełni alternatywną dla endarte-
rektomii szyjnej.
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