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Postêpowanie w ostrej fazie udaru niedokrwiennego mózgu

Udar mózgu jest stanem zagro¿enia ¿ycia i powinien
byæ traktowany przez wszystkie s³u¿by medyczne jako
stan wymagaj¹cy natychmiastowej pomocy, szybkiego
postêpowania i szybkiego w³¹czenia profilaktyki wtórnej
wg okreœlonych zasad, podobnie jak zawa³ miêœnia 
sercowego [1–4]. Po TIA ryzyko wyst¹pienia udaru
niedokrwiennego w ci¹gu pierwszych dni po incyden-
cie wynosi 8% i dlatego TIA nale¿y traktowaæ bardzo
powa¿nie jako stan wymagaj¹cy natychmiastowej hospi-
talizacji [5].

Hospitalizacja na specjalistycznym oddziale/podod-
dziale udarowym wi¹¿e siê nie tylko ze znaczn¹ redukcj¹
ryzyka zgonu w porównaniu z leczeniem na oddziale ogól-
nym (19%), ale równie¿ z mniejszym ryzykiem niespraw-
noœci i koniecznoœci pobytu w zak³adzie opiekuñczo-lecz-
niczym (ZOL) lub domu pomocy spo³ecznej (DPS).
Równie¿ czas pobytu chorych z udarem na specjalistycz-
nym oddziale lub pododdziale jest krótszy o ok. 6 dni [6].

W celu zapewnienia odpowiednio szybkiego trans-
portu i odpowiedniego postêpowania wszystkie przy-
padki podejrzane o udar mózgu (ka¿de nag³e wyst¹pie-
nie ogniskowego deficytu neurologicznego: os³abienia
koñczyn, zaburzeñ mowy i innych z towarzysz¹cymi za-
burzeniami œwiadomoœci lub bez) powinny byæ zg³asza-
ne bezpoœrednio do pogotowia ratunkowego bez ko-
niecznoœci wczeœniejszej konsultacji lekarskiej.

Zadaniem lekarza pogotowia lub ratownika jest:
• zebranie wywiadu od pacjenta lub jego rodziny, ko-

niecznego do podjêcia dalszych decyzji terapeutycz-
nych w szpitalu,

• udzielenie pierwszej pomocy (jeœli wymaga tego stan
chorego),

• ocena podstawowych funkcji ¿yciowych (têtno, od-
dech, ciœnienie têtnicze),

• za³o¿enie wk³ucia do ¿y³y i powolny wlew soli fizjo-
logicznej (nie glukozy ani dekstranu!), aby – jeœli bê-
dzie tego wymaga³ stan pacjenta – mo¿na by³o bez-
zw³ocznie podaæ lek do¿ylnie,

• zawiadomienie szpitalnego oddzia³u ratunkowego lub
izby przyjêæ o transporcie chorego z podejrzeniem
udaru mózgu, 

• szybki i bezpieczny transport chorego do szpitala ma-
j¹cego oddzia³/pododdzia³ udarowy.

Poza szczególnymi przypadkami w domu chorego
i w czasie transportu nale¿y unikaæ podawania leków,
które mog¹ utrudniæ dalsze postêpowanie diagnostycz-
ne i terapeutyczne, np. uspokajaj¹cych i innych psycho-
tropowych, steroidów, obni¿aj¹cych ciœnienie têtnicze
i przeciwzakrzepowych.

Postêpowanie lekarskie na pocz¹tku hospitalizacji
powinno byæ ukierunkowane przede wszystkim na:
• ustalenie (potwierdzenie) rozpoznania udaru mózgu

(zró¿nicowanie z innymi przyczynami objawów, np.
pora¿enie po napadzie padaczkowym, guz mózgu,
krwiak pourazowy, napad migreny) oraz zró¿nicowa-
nie miêdzy udarem niedokrwiennym i krwotocznym,

• identyfikacjê przyczyny udaru niedokrwiennego (cho-
roba du¿ych lub ma³ych naczyñ, zator kardiogenny
itd.) lub krwotocznego (krwotok pierwotny, znie-
kszta³cenie naczyniowe, przyjmowanie leków anty-
koagulacyjnych),

• ustalenie wskazañ do leczenia swoistego,
• rozpoznanie i leczenie schorzeñ wspó³istniej¹cych,
• wykrycie, zapobieganie i leczenie wczesnych powi-

k³añ.
Postêpowanie to powinno byæ natychmiast podjête

przez lekarza szpitalnego oddzia³u ratunkowego lub izby
przyjêæ i kontynuowane przez lekarza oddzia³u/podod-
dzia³u udarowego, na który pacjent zosta³ przyjêty.

Proces diagnostyczno-terapeutyczny w pierwszym
okresie hospitalizacji obejmuje szczegó³owo:
• ci¹g³e monitorowanie podstawowych funkcji ¿ycio-

wych (oddech, têtno, ciœnienie têtnicze, temperatura
cia³a) (kardiomonitor) z dokumentacj¹ co najmniej co
4 godz. przez pierwsze 24 godz., nastêpnie co 12 godz.
przez co najmniej 7 dni; w przypadku leczenia trom-
bolitycznego têtno i ciœnienie têtnicze nale¿y oznaczaæ
co 15 min przez 2 godz. od rozpoczêcia leczenia,

• ocenê neurologiczn¹ ze szczególnym zwróceniem
uwagi na dynamikê objawów (przy ocenie neurolo-
gicznej zaleca siê u¿ywanie poddanych walidacji skal
neurologicznych (Glasgow Coma Scale – GCS, Natio-
nal Institute of Health Stroke Scale – NIHSS, Scandi-
navian Stroke Scale – SSS) co 4 godz. przez pierwsze
24 godz., nastêpnie codziennie przez co najmniej 
7 dni; w przypadku leczenia trombolitycznego dodat-
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kowe badanie neurologiczne przed jego rozpoczêciem
i godzinê po zakoñczeniu,

• badanie neuroobrazuj¹ce przy przyjêciu: CT lub MRI,
• badania:

– przy przyjêciu: saturacja, morfologia, koagulogram,
elektrolity, glikemia, kreatynina, aminotransferazy,
kinaza keatyninowa, elektrokardiografia (EKG),

– zalecane w trakcie hospitalizacji: wszystkie wy¿ej
wymienione (w razie koniecznoœci nale¿y je powtó-
rzyæ) oraz badanie USG doppler têtnic szyjnych,
krêgowych i mózgowych, TTE, RTG klatki pier-
siowej, lipidogram, badanie ogólne moczu, CRP
(bia³ko C-reaktywne; C-reactive protein),

– zalecane w zale¿noœci od koniecznoœci: TTE, ba-
danie p³ynu mózgowo-rdzeniowego (w szczegól-
nych przypadkach wymagaj¹cych ró¿nicowania
z krwawieniem podpajêczynówkowym), wskaŸniki
uszkodzenia miêœnia sercowego, w¹troby i/lub 
nerek, angio-CT/angio-MR, DSA naczyñ mózgo-
wych, neuroobrazowanie metod¹ dyfuzji i/lub per-
fuzji, 24-godzinne badanie EKG metod¹ Holtera,
ABPM.
Badanie CT mózgu bez podania œrodka kontrasto-

wego jest najwa¿niejszym badaniem diagnostycznym,
które powinno byæ wykonane mo¿liwie jak najszybciej
po udarze w celu wykluczenia innych przyczyn obja-
wów ogniskowego uszkodzenia mózgu (np. guza móz-
gu, krwiaka pourazowego), a tak¿e zró¿nicowania uda-
ru niedokrwiennego i krwotocznego. W czasie 24 godz.
od wyst¹pienia udaru niedokrwiennego zmiany s¹ zwy-
kle mniej wyraŸne od tych stwierdzanych w póŸniej wy-
konanych badaniach, jednak nawet wtedy mo¿na ju¿
stwierdziæ wczesne radiologiczne objawy udaru (³agod-
ne zmiany hipodensyjne, zatarcie wstêgi wyspy, wyg³a-
dzenie bruzd mózgu, zatarcie granic j¹der podkoro-
wych, hiperdensyjny sygna³ têtnicy œrodkowej mózgu)
[1,2]. Angio-CT pozwala na stwierdzenie zwê¿eñ lub
niedro¿noœci têtnic szyjnych, krêgowych i wewn¹trz-
czaszkowych [7,8]. Ma ona znaczenie przede wszyst-
kim przy podejmowaniu decyzji o leczeniu endowasku-
larnym. Perfuzja CT pozwala na uwidocznienie strefy
niedokrwienia, jednak w chwili obecnej nie jest koniecz-
na w podejmowaniu decyzji o leczeniu swoistym [9,10].

Badanie metod¹ MRI jest bardziej czasoch³onne
i w opcji standardowej (T1, T2 i FLAIR) nie wykazu-
je przewagi w ró¿nicowaniu udaru niedokrwiennego
i krwotocznego, pozwala jednak na wczeœniejsze wykry-

cie zmian niedokrwiennych. Jedynie badanie MRI
w opcji gradient echo (gradient-recalled echo – GRE)
pozwala na stwierdzenie zmian krwotocznych ju¿ we
wczesnym okresie choroby z czu³oœci¹ porównywaln¹
z CT [11]. Najczulsz¹ i najbardziej swoist¹ metod¹ ob-
razowania wczesnych zmian niedokrwiennych, które wi-
doczne s¹ ju¿ w pierwszych minutach od wyst¹pienia uda-
ru, jest badanie dyfuzji MRI (diffusion-weighted imaging
– DWI) [12]. Badanie perfuzji MRI (perfusion-weigh-
ted imaging – PWI) pokazuje natomiast strefê mózgu,
gdzie dosz³o do zaburzeñ przep³ywu krwi. Uwa¿a siê,
¿e ró¿nica w wielkoœci ogniska w badaniu PWI i DWI
odzwierciedla tzw. strefê penumbry, czyli obszaru, gdzie
ju¿ istniej¹ zaburzenia przep³ywu, lecz nie wyst¹pi³a
jeszcze martwica tkanki nerwowej mózgu [13].

Zakres badañ hematologicznych i biochemicznych
wykonywanych w czasie pierwszych godzin pobytu
w szpitalu mo¿e byæ ograniczony do przedstawionego
powy¿ej panelu. Celem tych badañ jest wykrycie zarów-
no czynników etiologicznych (zaburzeñ krzepliwoœci,
hematologicznych i metabolicznych, stanów zapalnych
itd.), jak i wczesnych powik³añ oraz wspó³istniej¹cych
schorzeñ (np. zaburzeñ elektrolitowych, niewydolnoœci
nerek, zaburzeñ gospodarki wêglowodanowej, zawa³u
miêœnia sercowego, uszkodzenia w¹troby), a tak¿e kwa-
lifikacja do potencjalnego swoistego leczenia.

Oznaczenie stê¿enia cholesterolu w 1. dobie udaru
jest podyktowane potrzeb¹ identyfikacji zaburzeñ lipi-
dowych jako czynnika ryzyka udaru. Stê¿enie choleste-
rolu w kolejnych dniach udaru ulega przejœciowemu
zmniejszeniu, co powoduje, ¿e jego oznaczenia, maj¹-
ce wartoœæ diagnostyczn¹, mog¹ byæ wykonane w 1. do-
bie udaru lub dopiero po up³ywie 1–3 miesiêcy od za-
chorowania [14].

Badanie têtnic szyjnych, krêgowych i mózgowych
metod¹ Dopplera i duplex Doppler umo¿liwia nieinwa-
zyjn¹ ocenê przep³ywu krwi oraz morfologicznej struk-
tury naczyñ, pozwalaj¹c¹ na ustalenie wskazañ do za-
biegów rekanalizacyjnych. Jest równie¿ u¿yteczne
w rozpoznawaniu rozwarstwieñ têtnic domózgowych.

Inne badania, które mog¹ byæ wykonane opcjonal-
nie w zale¿noœci od koniecznoœci, maj¹ na celu przede
wszystkim ustalenie przyczyny udaru niedokrwienne-
go lub krwotocznego (echokardiografia, EKG metod¹
Holtera, angio-MR, angio-CT, arteriografia). Okreœle-
nie etiologii udaru powinno opieraæ siê na przyjêtych
kryteriach diagnostycznych [1,15].
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Postêpowanie terapeutyczne w ostrej fazie udaru nie-
dokrwiennego powinno byæ wdro¿one jak najszybciej
i prowadzone równolegle z procesem diagnostycznym.
Do podstawowych strategii terapii w leczeniu udaru nie-
dokrwiennego nale¿y zaliczyæ:
• leczenie farmakologiczne (ogólne i swoiste),
• swoiste leczenie zabiegowe wewn¹trznaczyniowe, 
• profilaktykê oraz leczenie powik³añ neurologicznych

(wtórnego krwawienia, obrzêku mózgu z uciskiem
s¹siaduj¹cych struktur mózgu, drgawek) i ogólno-
ustrojowych (m.in. zach³ystowego zapalenia p³uc i in-
nych zaka¿eñ, odle¿yn, zakrzepicy ¿y³ g³êbokich i za-
torowoœci p³ucnej),

• wczesn¹ rehabilitacjê,
• wczesn¹ wtórn¹ profilaktykê udaru.

Wszyscy chorzy w pierwszych dniach udaru powin-
ni byæ poddani ci¹g³ej, wnikliwej (4–6 razy na dobê)

obserwacji i dokumentacji podstawowych czynnoœci ¿y-
ciowych. Obejmuj¹ one nie tylko ocenê podstawowych
parametrów ¿yciowych (czynnoœæ serca, ciœnienie têtni-
cze, czynnoœæ oddechowa, temperatura cia³a), lecz rów-
nie¿ zmiany w stanie psychicznym (pobudzenie, sen-
noœæ), zaburzenia œwiadomoœci oraz dok³adny bilans
p³ynów i ocenê zdolnoœci po³ykania. Wyst¹pienie jakich-
kolwiek zmian w ocenianych funkcjach powinno byæ
weryfikowane i konsultowane przez lekarza, a tak¿e ana-
lizowane pod k¹tem potrzeby leczenia.

Ze wzglêdu na zagro¿enie powtórnym udarem
w pierwszych tygodniach po zachorowaniu dok³adne
ustalenie czynników ryzyka i zalecenie odpowiedniej
profilaktyki wtórnej jest zadaniem pilnym. Ka¿dy cho-
ry opuszczaj¹cy szpital powinien otrzymaæ dok³adne za-
lecenia dotycz¹ce dalszego postêpowania i leczenia.

Leczenie ogólne w ostrej fazie udaru mózgu jest
szczególnie istotne, poniewa¿ bardzo czêsto stanowi te-
mu towarzysz¹ inne choroby uk³adu sercowo-naczynio-
wego, cukrzyca oraz choroby uk³adu oddechowego.

W ostrej fazie udaru mo¿e ponadto dojœæ do ich ujaw-
nienia lub nasilenia objawów. Niemal zawsze w udarze
mózgu dochodzi do destabilizacji ciœnienia têtniczego,
czêsto równie¿ wystêpuj¹ zaburzenia elektrolitowe. Nie-

ZZAALLEECCEENNIIAA

1. Ka¿dy chory z podejrzeniem udaru lub rozpoznanym udarem mózgu powinien byæ jak A
najszybciej przewieziony do szpitala, a potwierdzenie rozpoznania jest wskazaniem 
do hospitalizacji na oddziale lub pododdziale udarowym.

2. Leczenie ostrego udaru na oddziale udarowym przynosi lepsze wyniki ni¿ leczenie A
na innym oddziale.

3. Przemijaj¹cy napad niedokrwienny nale¿y traktowaæ jako stan nag³y i wymagaj¹cy takiego  A
samego postêpowania jak ostry udar niedokrwienny.

4. Badanie CT mózgu jest najwa¿niejszym badaniem neuroobrazuj¹cym w rozpoznawaniu A
ostrego udaru mózgu.

5. Badanie MRI echo gradient mózgu jest równie czu³e jak CT w ró¿nicowaniu udaru A
niedokrwiennego i krwotocznego.

6. Badanie dopplerowskie têtnic szyjnych, krêgowych i mózgowych oraz angio-CT, angio-MR C
i angiografia kontrastowa s¹ przydatne w ustalaniu etiologii udaru mózgu, a tak¿e 
przy kwalifikacji do zabiegów rewaskularyzacyjnych.

LLeecczzeenniiee  ww  oossttrreejj  ffaazziiee  uuddaarruu  nniieeddookkrrwwiieennnneeggoo

LLeecczzeenniiee  ffaarrmmaakkoollooggiicczznnee  ooggóóllnnee
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zwykle wa¿nym i czêsto zaniedbywanym problemem
jest od¿ywianie pacjentów.

CCzzyynnnnooœœææ  uukk³³aadduu  ooddddeecchhoowweeggoo

Czynnoœæ oddechowa powinna byæ monitorowana
w celu wczesnego wykrywania i leczenia zaburzeñ, aby
nie dopuœciæ do niedotlenienia. Zaburzenia toru odde-
chowego i niewydolnoœæ oddechowa mog¹ rozwin¹æ siê
jako wczesne powik³anie w wyniku rozleg³ego zawa³u
pnia lub pó³kuli mózgu, du¿ego krwotoku œródmózgo-
wego, utrzymuj¹cej siê aktywnoœci drgawkowej lub ta-
kich powik³añ, jak zapalenie p³uc (zw³aszcza u chorych
z wysokim ryzykiem zach³yœniêcia), niewydolnoœæ kr¹-
¿enia, zatorowoœæ p³ucna lub zaostrzenie przewlek³ej
obturacyjnej choroby p³uc. Wentylacja mo¿e byæ szcze-
gólnie upoœledzona w czasie snu podczas incydentów
bezdechu [16]. Zarówno niedobór, jak i nadmiar tlenu
we krwi niekorzystnie wp³ywaj¹ na metabolizm i prze-
p³yw mózgowy w obszarze niedokrwienia. Zapewnie-
nie prawid³owej wentylacji i utlenowania krwi jest nie-
zbêdnym warunkiem przywrócenia i utrzymania
homeostazy w tym obszarze.

Utlenowanie krwi mo¿na poprawiæ, podaj¹c tlen
w iloœci 2–4 l/min przez cewnik donosowy lub maskê
tlenow¹. Wczesne wykonanie intubacji dotchawiczej by-
wa konieczne w przypadku ciê¿kich zaburzeñ oddycha-
nia, ciê¿kiej hipoksji lub hiperkapnii oraz u chorego nie-
przytomnego (Glasgow Coma Scale ≤8), obci¹¿onego
du¿ym ryzykiem zach³ystowego zapalenia p³uc i zabu-
rzeñ toru oddechowego.

CCzzyynnnnooœœææ  uukk³³aadduu  sseerrccoowwoo--nnaacczzyynniioowweeggoo

Zaburzenia rytmu serca w przebiegu udaru mózgu,
a zw³aszcza migotanie przedsionków, nie nale¿¹ do rzad-
koœci [17,18]. Udar mo¿e byæ te¿ powik³any niewydol-
noœci¹ serca, ostrym zawa³em miêœnia sercowego lub
wyst¹piæ mo¿e nag³y zgon z przyczyn sercowych
[17,19]. W ostrym okresie udaru w badaniu elektro-
kardiograficznym (EKG) mo¿na stwierdziæ istotne nie-
prawid³owoœci odcinka ST i za³amka T oraz wyd³u¿e-
nie odcinka QT, analogicznie jak w niedokrwieniu
miêœnia sercowego [20]. Po udarze czêsto obserwuje
siê zwiêkszon¹ aktywnoœæ enzymów sercowych w oso-
czu [21]. Wiêkszoœæ spoœród wczeœniej wymienionych
schorzeñ towarzysz¹cych i patologii stwierdzanych w ba-
daniach laboratoryjnych wi¹¿e siê ze wspó³istniej¹c¹ cho-
rob¹ niedokrwienn¹ serca. Ostry zawa³ serca mo¿e to-
warzyszyæ niedokrwieniu mózgu [22]. Stwierdzono

zwi¹zek udaru obejmuj¹cego korê wyspy z powik³ania-
mi sercowymi, niezale¿nie od tego, czy choroba serca
by³a wczeœniej stwierdzona [23].

U ka¿dego chorego EKG nale¿y wykonaæ mo¿liwie
jak najszybciej, najlepiej natychmiast po przyjêciu. 
Zasadnicze znaczenie dla skutecznego leczenia udaru
mózgu ma utrzymanie optymalnej pojemnoœci minuto-
wej serca oraz wysokiego prawid³owego ciœnienia têtni-
czego, rzutu serca i optymalnej czêstotliwoœci rytmu.
Oœrodkowe ciœnienie ¿ylne jest rzadko monitorowane
na oddzia³ach neurologicznych, jego zmiany mog¹ byæ
jednak wczesnym objawem hipo- lub hiperwolemii, któ-
re niekorzystnie wp³ywaj¹ na perfuzjê mózgow¹. Dla-
tego, kiedy jest monitorowane, oœrodkowe ciœnienie ¿yl-
ne powinno byæ utrzymane w przedziale 8–10 cm H2O.
Konieczne jest utrzymywanie prawid³owego wype³nie-
nia ³o¿yska naczyniowego. Do zalecanych leków inotro-
powych nale¿¹ dobutamina, która zwiêksza pojemnoœæ
minutow¹ serca bez istotnego wp³ywu na czêstotliwoœæ
rytmu serca i ciœnienie têtnicze, oraz dopamina, szcze-
gólnie przydatna u chorych z niedociœnieniem têtniczym
lub niewydolnoœci¹ nerek. Dopamina dzia³a presyjnie
na naczynia obwodowe, a jednoczeœnie nie wykazuje ta-
kiego dzia³ania na têtnice nerkowe, nie wp³ywaj¹c
na perfuzjê i czynnoœæ nerek. Wzrost pojemnoœci mi-
nutowej serca mo¿e poprawiæ perfuzjê w tych obszarach
mózgu, które utraci³y zdolnoœæ autoregulacji w nastêp-
stwie ostrego niedokrwienia. Potencjalne dzia³ania ma-
j¹ce na celu przywrócenie prawid³owego rytmu serca
za pomoc¹ leków, kardiowersji lub stymulacji elektrycz-
nej powinny byæ w razie koniecznoœci konsultowane ze
specjalist¹ – internist¹ lub kardiologiem.

CCiiœœnniieenniiee  ttêêttnniicczzee

Wiêkszoœæ chorych w ostrym okresie udaru niedo-
krwiennego ma podwy¿szone ciœnienie têtnicze, co mo-
¿e byæ zwi¹zane zarówno z ju¿ wczeœniej stwierdzonym
nadciœnieniem têtniczym, jak i z ostr¹ reakcj¹ zwi¹zan¹
z samym udarem [24]. U znacznej czêœci chorych war-
toœci ciœnienia têtniczego wracaj¹ jednak do normy ju¿
w ci¹gu pierwszych dni od wyst¹pienia udaru, bez ko-
niecznoœci stosowania leków hipotensyjnych. Gwa³tow-
ne obni¿anie ciœnienia têtniczego jest niewskazane, gdy¿
zaburzona autoregulacja kr¹¿enia mózgowego – bêd¹-
ca czêstym zjawiskiem w przebiegu udaru – mo¿e do-
prowadziæ do spadku regionalnego przep³ywu 
mózgowego w obrêbie ju¿ niedokrwionego obszaru i, co
za tym idzie, do zwiêkszenia rozleg³oœci zawa³u, ponie-
wa¿ przep³yw krwi w zewnêtrznej, nieobjêtej jeszcze
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martwic¹ strefie udaru zale¿y od œredniego ciœnienia têt-
niczego systemowego [25,26]. Szczególnie niebezpiecz-
ne jest szybkie obni¿enie ciœnienia têtniczego u chorych
z podwy¿szonym ciœnieniem wewn¹trzczaszkowym (roz-
leg³y zawa³ i obrzêk mózgu). Problem podwy¿szonego
ciœnienia têtniczego jest szczególnie istotny u pacjentów
kwalifikowanych do leczenia trombolitycznego. Zarów-
no amerykañskie wytyczne, jak i europejska rejestracja
leku zastrzegaj¹, ¿e leczenie to mo¿e byæ prowadzone
u chorych, u których wartoœci ciœnienia têtniczego s¹
<185 mm Hg dla skurczowego (systolic blood pressure
– SBP) i <110 mm Hg dla rozkurczowego (diastolic 

blood pressure – DBP) [2,27]. Szczegó³owe wytyczne le-
czenia nadciœnienia têtniczego przedstawiono w tab. 1.

Nie ma obecnie jednoznacznych wyników prospek-
tywnych kontrolowanych badañ oceniaj¹cych efekt lecze-
nia hipotensyjnego u chorych w ostrej fazie udaru mózgu,
a dostêpne doniesienia dostarczaj¹ sprzecznych danych
przemawiaj¹cych zarówno za, jak i przeciw obni¿aniu 
ciœnienia têtniczego we wczesnej fazie udaru [24,28–33].
Mimo to zaleca siê obni¿anie ciœnienia têtniczego w szcze-
gólnych sytuacjach, m.in. w ostrym zawale serca czy roz-
warstwieniu aorty. Aktualne europejskie i amerykañskie
zalecenia dopuszczaj¹ obni¿anie ciœnienia bez powy¿szych

CChhoorrzzyy  nniieekkwwaalliiffiikkuujj¹¹ccyy  ssiiêê  ddoo  lleecczzeenniiaa  ttrroommbboolliittyycczznneeggoo  ((ppoocczz¹¹ttkkoowwaa  rreedduukkccjjaa  cciiœœnniieenniiaa  ttêêttnniicczzeeggoo  ((SSBBPP  ii//lluubb  DDBBPP))  ppoowwiinnnnaa  bbyyææ  mmnniieejjsszzaa  
nnii¿¿  2200%%  wwaarrttooœœccii  wwyyjjœœcciioowweejj))::

• SBP ≤220 mm Hg i DBP ≤120 mm Hg – nie leczyæ z wyj¹tkiem, kiedy wspó³istniej¹:
– rozwarstwienie aorty,
– ostry zawa³ serca,
– obrzêk p³uc,
– encefalopatia nadciœnieniowa;

• SBP >220 mm Hg i/lub DBP 121–140 mm Hg – leczyæ do wartoœci nieprzekraczaj¹cych 220 mm Hg dla SBP i 120 mm Hg dla DBP 
(w razie nieskutecznoœci jednego leku mo¿na dodatkowo zastosowaæ inny):
– labetalol 10–20 mg i.v. przez 1–2 min, mo¿na powtarzaæ co 10 min do maksymalnej dawki 300 mg,
– urapidyl 10–50 mg i.v. w bolusie, nastêpnie w razie potrzeby 9–30 mg/godz. we wlewie ci¹g³ym,
– kaptopryl 6–12,5 mg s.l. lub
– klonidyna 0,15–0,3 mg s.c. albo i.v.,
– dihydralazyna 5 mg i.v. + metoprolol 10 mg i.v.,
– nikardypina 5 mg/godz. i.v. we wlewie ci¹g³ym mo¿na zwiêkszaæ co 5–15 min o 0,25 mg/godz. (maksymalna dawka 15 mg/godz.) 

a¿ do uzyskania po¿¹danego efektu, wówczas zmniejszyæ do 3 mg/godz.;

• DBP >140 mm Hg:
– nitroprusydek sodu w dawce 0,5 μg/kg m.c./min we wlewie ci¹g³ym i.v. z ci¹g³ym monitorowaniem ciœnienia têtniczego,
– nitrogliceryna 5 mg i.v., a nastêpnie 4 mg/godz. i.v. we wlewie ci¹g³ym.

CChhoorrzzyy  zzaakkwwaalliiffiikkoowwaannii  ddoo  lleecczzeenniiaa  ttrroommbboolliittyycczznneeggoo  pprrzzyy  cciiœœnniieenniiuu  >>118855//111100  mmmm  HHgg::

• przed leczeniem rt-PA:
– labetalol 10–20 mg i.v. przez 1–2 min lub
– urapidyl 10–50 mg i.v. w bolusie, lub
– nikardypina 5 mg/godz. i.v. we wlewie ci¹g³ym mo¿na zwiêkszaæ co 5–15 min o 0,25 mg/godz. (maksymalna dawka 15 mg/godz.)  

a¿ do uzyskania po¿¹danego efektu, wówczas zmniejszyæ do 3 mg/godz.,
– jeœli nie uda siê osi¹gn¹æ wartoœci ciœnienia têtniczego ≤185/110 mm Hg, nale¿y odst¹piæ od leczenia trombolitycznego;

• w trakcie leczenia nale¿y dokonywaæ pomiaru ciœnienia têtniczego u wszystkich pacjentów co 15 min przez 2 godz., nastêpnie co 30 min  
przez 8 godz., póŸniej co 1 godz. przez 16 godz.:

– jeœli SBP >185 mm Hg i/lub DBP >110 mm Hg (jeden z poni¿szych):
– labetalol 10 mg i.v. przez 1–2 min, nastêpnie w razie potrzeby:

– 10–20 mg i.v. co 10–20 min, do maksymalnej dawki 300 mg lub
– wlew ci¹g³y i.v. 2–8 mg/min,

– urapidyl 10–50 mg i.v. w bolusie, nastêpnie w razie potrzeby 9–30 mg/godz. i.v. we wlewie ci¹g³ym;

– jeœli SBP >230 mm Hg i/lub DBP 121–140 mm Hg (jeden z poni¿szych):
– labetalol 10 mg i.v. przez 1–2 min, nastêpnie w razie potrzeby:

– 10–20 mg i.v. co 10–20 min, do maksymalnej dawki 300 mg lub
– wlew ci¹g³y i.v. 2–8 mg/min,

– urapidyl 10–50 mg i.v. w bolusie, nastêpnie w razie potrzeby 9–30 mg/godz. i.v. we wlewie ci¹g³ym,
– nikardypina 5 mg/godz. i.v. we wlewie ci¹g³ym mo¿na zwiêkszaæ co 5 min o 2,5 mg/godz. do dawki maksymalnej 15 mg/godz.;

– jeœli nie uda siê obni¿yæ ciœnienia têtniczego ww. œrodkami i DBP >140 mm Hg, nale¿y rozwa¿yæ podanie nitroprusydku sodu na pocz¹tku 
w dawce 0,5 μg/kg m.c./min we wlewie ci¹g³ym i.v., a nastêpnie miareczkowaæ do otrzymania po¿¹danych wartoœci ciœnienia têtniczego.

TTaabb..  11..  Leczenie nadciœnienia têtniczego w udarze niedokrwiennym mózgu
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wskazañ szczególnych jedynie w sytuacji, kiedy jego war-
toœci s¹ ≥220 mm Hg dla skurczowego i ≥120 mm Hg
dla rozkurczowego (tab. 1.) [1,2].

Obni¿anie ciœnienia têtniczego powinno byæ prowa-
dzone ostro¿nie z u¿yciem leków krótko dzia³aj¹cych po-
dawanych pozajelitowo. Labetalol jest nieselektywnym
α- i β-adrenolitykiem, w Polsce dostêpnym wy³¹cznie
w imporcie docelowym. Ze wzglêdu na wp³yw na re-
ceptory α dzia³a nie tylko poprzez zmniejszenie rzutu
serca jak wiêkszoœæ β-adrenolityków, lecz równie¿ roz-
szerzaj¹co na naczynia obwodowe. Innym lekiem o od-
powiednich w³aœciwoœciach dostêpnym w Polsce jest ura-
pidyl (α-adrenolityk). Nikardypina to antagonista kana³u
wapniowego podawany parenteralnie. Podobnie jak labe-
talol, nikardypina nie jest zarejestrowana w Polsce, nato-
miast zalecana przez wytyczne AHA do obni¿ania 
ciœnienia têtniczego w przypadku leczenia trombolitycz-
nego [2]. W skrajnych sytuacjach, przy braku reakcji
na powy¿sze leki dopuszcza siê podawanie nitroglicery-
ny lub nitroprusydku sodu parenteralnie. Do innych po-
dawanych parenteralnie leków zalecanych do obni¿ania
ciœnienia têtniczego w ostrej fazie udaru niedokrwienne-
go nale¿¹ klonidyna, dihydralazyna i metoprolol. Nale¿y
unikaæ podjêzykowego podawania nifedypiny ze wzglê-
du na ryzyko gwa³townego obni¿enia ciœnienia têtnicze-
go, wyst¹pienia zespo³u podkradania oraz wzrostu ciœnie-
nia têtniczego „z odbicia”. Mo¿na podaæ doustnie lub
podjêzykowo kaptopryl: lek ten dzia³a krótko, jednak
równie¿ mo¿e spowodowaæ nag³y efekt hipotensyjny.

Istnieje jedno doniesienie o korzystnym dzia³aniu
w ostrej fazie udaru leku z grupy antagonistów recep-
tora angiotensyny II (kandesartan), który to efekt nie
jest zale¿ny od jego dzia³ania hipotensyjnego, poniewa¿
w badaniu tym nie zaobserwowano znamiennej ró¿nicy
w wartoœciach ciœnienia têtniczego miêdzy grup¹ leczo-
n¹ aktywnie i otrzymuj¹c¹ placebo [34].

GGoossppooddaarrkkaa  wwêêgglloowwooddaannoowwaa

Zwiêkszone stê¿enie glukozy w surowicy w ostrej fa-
zie udaru wystêpuje czêsto nie tylko u osób z cukrzyc¹,
lecz równie¿ u osób bez wczeœniej stwierdzonej choro-
by [35–37]. Du¿e stê¿enie glukozy u chorych z uda-
rem mózgu uwa¿ane jest za szkodliwe [38–41]. Doty-
czy to nie tylko chorych na cukrzycê, u których
zaburzenia metaboliczne mog¹ siê gwa³townie nasiliæ
w ostrym okresie udaru, ale równie¿ osób bez stwierdzo-
nej cukrzycy [40,41]. W zwi¹zku z tym bywa niekiedy
konieczne przejœciowe leczenie insulin¹ w celu osi¹gniê-
cia normoglikemii. Z badañ przeprowadzonych u chorych

w stanie krytycznym hospitalizowanych na oddzia³ach
intensywnej opieki medycznej, g³ównie po operacjach
chirurgicznych, wynika, ¿e najlepsze wyniki kliniczne
osi¹gano u chorych z normoglikemi¹ (4,4–6,1 mmol/l
= 80–110 mg%); œrednie, gdy glikemia wynosi³a
6,1–8,3 mmol/l (110–150 mg%), a najgorsze, gdy œred-
nio by³a ≥8,3 mmol/l (150 mg%) [42]. Jedyne badanie
kliniczne z grup¹ kontroln¹ i z randomizacj¹ przeprowa-
dzone u chorych z udarem niedokrwiennym mózgu
– GIST-UK (UK Glucose Insulin in Stroke Trial) – nie wy-
kaza³o, aby redukcja glikemii z zastosowaniem potasu,
insuliny i magnezu u chorych z glikemi¹ 6–17 mmol/l
(107–303 mg%) przy przyjêciu do wartoœci 4–7 mmol/l
(71–125 mg%) wp³ywa³a na œmiertelnoœæ lub niespraw-
noœæ po 3 miesi¹cach [43]. Badana próba by³a jednak
zbyt ma³a, aby przyj¹æ te wyniki jako miarodajne w usta-
laniu wytycznych. Dlatego, uwzglêdniaj¹c wszystkie in-
ne powik³ania wynikaj¹ce z hiperglikemii, nale¿y przy-
j¹æ, ¿e wytyczne dotycz¹ce jej leczenia u chorych w stanie
krytycznym w szerokim tego s³owa znaczeniu mog¹ byæ
równie¿ zastosowane w odniesieniu do chorych z udarem
niedokrwiennym [44]. Stê¿enie glukozy we krwi wyno-
sz¹ce ≥8,3 mmol/l (150 mg%) stanowi wskazanie do nie-
zw³ocznego rozpoczêcia insulinoterapii. Choremu z uda-
rem mózgu nie nale¿y rutynowo podawaæ p³ynów
zawieraj¹cych glukozê. W przypadku hipoglikemii zale-
ca siê podawanie 10–20-procentowego roztworu gluko-
zy we wstrzykniêciu lub wlewie do¿ylnym, najlepiej przez
cewnik wprowadzony do ¿y³y g³ównej.

Nale¿y równie¿ pamiêtaæ o tym, ¿e objawy hipogli-
kemii mog¹ przypominaæ œwie¿y udar niedokrwienny
mózgu.

TTeemmppeerraattuurraa  cciiaa³³aa

W ci¹gu pierwszych 48 godz. od wyst¹pienia obja-
wów udaru czêsto wystêpuje gor¹czka. Podwy¿szona
temperatura cia³a wp³ywa na zwiêkszenie rozleg³oœci
ogniska zawa³owego i pogorszenie rokowania w udarze
niedokrwiennym mózgu [45–48]. Nale¿y równie¿ pa-
miêtaæ, ¿e jest podstawowym objawem zaka¿enia – czyn-
nika ryzyka udaru. Infekcja czêsto rozwija siê ponadto
jako powik³anie udaru [49–51]. Dlatego zaleca siê po-
szukiwanie mo¿liwego Ÿród³a zaka¿enia, aby zastosowaæ
odpowiednie leczenie, natomiast nie zaleca siê profilak-
tycznego stosowania antybiotyków, leków przeciwgrzy-
biczych lub przeciwwirusowych u chorych z prawid³o-
w¹ odpornoœci¹. 

Dotychczas przeprowadzono kilka niewielkich badañ
z zastosowaniem paracetamolu w profilaktyce hipertermii
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u pacjentów normotermicznych oraz paracetamolu i ibu-
profenu u chorych z gor¹czk¹ w ostrej fazie udaru mó-
zgu. Paracetamol obni¿a³ temperaturê cia³a i skutecznie
zapobiega³ gor¹czce, lecz nie stwierdzono, aby efekt ten
korelowa³ z wp³ywem na stan neurologiczny [52–54]. Po-
dawanie leków przeciwgor¹czkowych zaleca siê, jeœli tem-
peratura cia³a wynosi ≥37,5°C.

Wykazano znamienny korzystny efekt hipotermii
u pacjentów po nag³ym zatrzymaniu kr¹¿enia (NZK)
[55,56]. Jednoczeœnie nie wykazano, aby wp³ywa³a ona
na poprawê rokowania u pacjentów po krwotoku pod-
pajêczynówkowym z pêkniêtego têtniaka [57]. Dostêp-
ne doniesienia dotycz¹ce zastosowania hipotermii w uda-
rze niedokrwiennym z badañ na niewielkich grupach
chorych s¹ sprzeczne, a ich metaanaliza wykaza³a, ¿e
procedura ta nie ma wp³ywu na rokowanie [58,59].
Z tego wzglêdu te¿ zaleca siê przeprowadzenie dalszych
du¿ych wielooœrodkowych badañ dotycz¹cych zastoso-
wania hipotermii w udarze niedokrwiennym.

GGoossppooddaarrkkaa  wwooddnnoo--eelleekkttrroolliittoowwaa

Ka¿dy pacjent w ostrej fazie udaru mózgu powinien
mieæ prowadzony bilans p³ynów. U chorych z udarem
mózgu gospodarka wodno-elektrolitowa powinna pozo-
stawaæ w stanie równowagi. Nie mo¿na dopuœciæ
do zmniejszenia objêtoœci osocza, gdy¿ mo¿e to zaburzyæ
przep³yw mózgowy i czynnoœæ nerek. Odwodnienie
o ró¿nym stopniu nasilenia, czêsto stwierdzane u chorych
w ostrej fazie udaru niedokrwiennego, mo¿e siê wi¹zaæ
z niekorzystnym rokowaniem [60]. Praktycznie wszyscy
chorzy ze œwie¿ym udarem mózgu wymagaj¹ do¿ylnego
podawania p³ynów, z mniej lub bardziej dodatnim bilan-
sem w zale¿noœci od stopnia odwodnienia. Poda¿ zbyt
du¿ej iloœci p³ynów mo¿e jednak spowodowaæ lub nasi-
liæ objawy niewydolnoœci serca i obrzêku p³uc. U chorych
z obrzêkiem mózgu po¿¹dany jest nieznacznie ujemny
bilans p³ynów. Roztwory hipotoniczne (0,45-procentowy
roztwór NaCl lub 5-procentowy roztwór glukozy) nie s¹

zalecane, gdy¿ mog¹ nasiliæ objawy obrzêku mózgu.
U chorych z udarem niedokrwiennym stosunkowo rzad-
ko obserwuje siê powa¿ne zaburzenia elektrolitowe [61].
Mimo to stê¿enia elektrolitów powinny byæ monitorowa-
ne codziennie przynajmniej w pierwszej i kilku nastêp-
nych dobach udaru, a wszelkie odchylenia od normy mu-
sz¹ byæ odpowiednio korygowane. Do przetaczania
p³ynów i pobierania krwi do badañ wystarcza zazwyczaj
uzyskanie dostêpu do ¿y³y obwodowej. Je¿eli jednak cho-
ry wymaga przetaczania du¿ej iloœci p³ynów lub roztwo-
rów hiperosmolalnych, konieczne jest wprowadzenie cew-
nika do ¿y³y g³ównej górnej.

OOdd¿¿yywwiiaanniiee

Ze wzglêdu na to, ¿e wyjœciowy z³y stan od¿ywienia
pacjenta w ostrej fazie udaru mózgu wi¹¿e siê z gorszym
stanem neurologicznym ocenianym po 6 miesi¹cach
[62], istotna jest ocena stanu od¿ywienia pacjenta pod-
czas przyjêcia do szpitala. Utrzymanie, a w razie ko-
niecznoœci poprawa stanu od¿ywienia wydaj¹ siê byæ za-
sadne. W kontrolowanym badaniu klinicznym FOOD
(Feed or Ordinary Diet) wykazano jednak, ¿e suplemen-
tacja ¿ywieniowa 360 ml preparatem o zawartoœci ener-
getycznej 1,5 kcal/ml i zawartoœci 20 g protein dzien-
nie nie wp³ywa na redukcjê œmiertelnoœci i poprawê
sprawnoœci po udarze mózgu [63].

Zaburzenia po³ykania wystêpuj¹ czêsto w przebiegu
udaru mózgu. We wczeœniej wspomnianym badaniu 
FOOD u chorych z dysfagi¹ stwierdzono, ¿e od¿ywia-
nie przez zg³êbnik nosowo-¿o³¹dkowy wi¹¿e siê z niezna-
mienn¹ redukcj¹ œmiertelnoœci i niekorzystnego rokowa-
nia (zgon lub niesprawnoœæ), w przypadku zastosowania
w ci¹gu pierwszych 7 dni od udaru i kontynuowania
przez co najmniej 1 tydz., w porównaniu z pacjentami,
u których podawano p³yny pozajelitowo. Zastosowanie
¿ywienia przez przezskórn¹ endoskopow¹ gastrostomiê
(PEG) wi¹¿e siê natomiast z wy¿szym ryzykiem nieko-
rzystnego rokowania ni¿ przez zg³êbnik [64].
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LLeecczzeenniiee  ttrroommbboolliittyycczznnee  ddoo¿¿yyllnnee  rreekkoommbbiinnoowwaannyymm
ttkkaannkkoowwyymm  aakkttyywwaattoorreemm  ppllaazzmmiinnooggeennuu  ((rreeccoommbbiinnaanntt
ttiissssuuee  ppllaassmmiinnooggeenn  aaccttiivvaattoorr –– rrtt--PPAA,,  aalltteeppllaazzaa))

Obecnie zalecan¹ metod¹ leczenia œwie¿ego udaru nie-
dokrwiennego mózgu jest tromboliza z do¿ylnym poda-
niem rt-PA, gdy¿ mo¿e byæ zastosowana w ci¹gu 3 godz.
od wyst¹pienia objawów (szczegó³owe kryteria – tab. 2.)
[1,2]. Mo¿e byæ ona stosowana, jeœli rozpoznanie uda-
ru niedokrwiennego zosta³o ustalone przez lekarza ma-
j¹cego doœwiadczenie w leczeniu udaru, a badanie CT
lub MRI oceni³ lekarz maj¹cy doœwiadczenie w inter-
pretacji badañ neuroobrazuj¹cych.

Rekombinowany tkankowy aktywator plazminoge-
nu stosuje siê w dawce 0,9 mg/kg m.c. (maksymalna

dawka nie mo¿e przekraczaæ 90 mg) nie póŸniej ni¿ 
3 godz. od wyst¹pienia udaru niedokrwiennego. Bada-
nie kliniczne NINDS (National Institute of Neurological
Disorders and Stroke) wykaza³o, ¿e dziêki tej terapii uzy-
skuje siê redukcjê bezwzglêdnego ryzyka niesprawno-
œci lub zgonu po 3 miesi¹cach o 13%, a korzystny efekt
utrzymuje siê do roku od wyst¹pienia udaru [65,66].
Obecnie zaleca siê ci¹g³e nadzorowanie stosowania le-
czenia trombolitycznego w ramach rejestru SITS (Safe
Implementation of Thrombolysis in Stroke) [67]. Nie nale-
¿y podawaæ rt-PA w leczeniu ostrego udaru niedo-
krwiennego u osób <18. lub >80. roku ¿ycia. 

Przed rozpoczêciem leczenia konieczne jest ustalenie
dok³adnego czasu wyst¹pienia pierwszych objawów uda-
ru – z wywiadu od pacjenta lub wiarygodnych œwiadków.

ZZAALLEECCEENNIIAA

1. Udro¿nienie dróg oddechowych (rurka ustno-gard³owa, intubacja) oraz sztuczna wentylacja U
powinny byæ prowadzone u pacjentów z zaburzeniami œwiadomoœci (GCS ≤8) i/lub 
z objawami rzekomoopuszkowymi prowadz¹cymi do niewydolnoœci oddechowej.

2. Pacjenci z hipoksj¹ powinni mieæ prowadzon¹ tlenoterapiê. C

3. Ci¹g³e monitorowanie czynnoœci serca powinno byæ prowadzone przynajmniej w 1. dobie C
udaru niedokrwiennego mózgu.

4. W 1. dobie udaru niedokrwiennego nale¿y z du¿¹ ostro¿noœci¹ podchodziæ C
do farmakologicznego obni¿ania wysokich wartoœci ciœnienia têtniczego i ciœnienie nie musi 
byæ obni¿ane, jeœli SBP nie jest >220 mm Hg i/lub DBP nie jest >120 mm Hg przy braku 
innych wskazañ klinicznych do jego redukcji.

5. Przed rozpoczêciem leczenia trombolitycznego wartoœci ciœnienia têtniczego powinny byæ C
<185 mm Hg dla SBP i/lub <110 mm Hg dla DBP, i utrzymane w tych granicach 
przez 24 godz. od momentu rozpoczêcia leczenia.

6. Hiperglikemia powinna byæ leczona insulin¹, jeœli stê¿enie glukozy w surowicy przekracza C
8,3 mmol/l (150 mg%).

7. Indukowana hipotermia nie jest rutynowo zalecana u chorych z udarem niedokrwiennym mózgu. C

8. Nale¿y monitorowaæ równowagê wodno-elektrolitow¹ i leczyæ jej zaburzenia. C

9. Suplementacja ¿ywieniowa nie poprawia wyników leczenia ostrego udaru. B

10. U chorych z zaburzeniami po³ykania zagra¿aj¹cymi zach³ystowym zapaleniem p³uc mo¿na B
prowadziæ ¿ywienie przez zg³êbnik nosowo-jelitowy lub tylko podawaæ p³yny do¿ylnie.

11. Karmienie przez przezskórn¹ endoskopow¹ gastrostomiê (PEG) nie jest zalecane w ostrej B
fazie udaru.

LLeecczzeenniiee  sswwooiissttee
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W przypadku, kiedy nie mo¿na ustaliæ dok³adnej
godziny zachorowania, za pocz¹tek udaru nale¿y przy-
j¹æ ostatni moment, kiedy u pacjenta nie obserwowano
objawów.

Poniewa¿ ³¹czna analiza wyników badañ klinicznych
z zastosowaniem rt-PA wykaza³a, ¿e leczenie tromboli-
tyczne jest skuteczne, kiedy zostanie zastosowane do 4,5,
a potencjalnie nawet do 6 godz. po wyst¹pieniu udaru,
nadal prowadzone s¹ badania nad jego podawaniem
w oknie czasowym do 6 godz. [68,69]. Mimo korzyst-
nego efektu, stosowanie leków trombolitycznych wi¹¿e
siê jednak z ryzykiem objawowego krwotoku œródmóz-
gowego. W badaniu NINDS objawowy krwotok we-
wn¹trzczaszkowy wyst¹pi³ u 6,4% osób otrzymuj¹cych
alteplazê i u 0,6% z grupy kontrolnej [64]. Przy szero-
kim zastosowaniu rt-PA u chorych z udarem niedo-

krwiennym w obserwacyjnym badaniu SITS-MOST
(Safe Implementation of Thrombolysis in Stroke – Monitoring
Study) odsetek ten wynosi³ ju¿ jednak tylko 1,7% [70].
Ze wzglêdu na mo¿liwe wyst¹pienie takiego powik³ania,
przed rozpoczêciem leczenia rt-PA nale¿y – jeœli to tyl-
ko mo¿liwe – omówiæ z chorym i/lub z cz³onkami jego
rodziny potencjalne powik³ania i spodziewane korzyœci. 

Do¿ylne podawanie rt-PA po up³ywie 3 godz.
od wyst¹pienia udaru mózgu powinno siê stosowaæ wy-
³¹cznie w ramach wielooœrodkowych badañ klinicznych
(do 6 godz.) [1,2].

IInnnnee  mmeettooddyy  lleecczzeenniiaa  ttrroommbboolliittyycczznneeggoo

Wykazano, ¿e do¿ylne podawanie streptokinazy wi¹-
¿e siê z niedopuszczalnie du¿ym ryzykiem krwotoku

KKrryytteerriiaa  ww³³¹¹cczzeenniiaa::

• wiek 18–80 lat
• kliniczne rozpoznanie ostrego udaru niedokrwiennego mózgu z istotnym deficytem neurologicznym
• wykluczenie krwawienia œródczaszkowego w badaniu CT lub MRI
• czas od wyst¹pienia objawów udaru mózgu nie d³u¿szy ni¿ 3 godz. 
• czas trwania objawów co najmniej 30 min bez znacz¹cej poprawy przed leczeniem; objawy musz¹ byæ ró¿nicowane z epizodem uogólnionego 

niedokrwienia mózgu (np. omdlenie), napadem drgawkowym i migren¹ oraz hipoglikemi¹

KKrryytteerriiaa  wwyy³³¹¹cczzeenniiaa::

• krwotok œródmózgowy w badaniu neuroobrazuj¹cym (CT lub MRI)
• czas trwania objawów d³u¿szy ni¿ 3 godz.
• niewielki lub szybko ustêpuj¹cy przed w³¹czeniem leczenia deficyt neurologiczny
• udar mózgu oceniany jako ciê¿ki w badaniu przedmiotowym (np. liczba punktów w skali NIHSS >25) lub kiedy w badaniu CT/MRI 

obserwuje siê rozleg³y obszar niedokrwienny 
• udar mózgu rozpoczynaj¹cy siê napadami drgawkowymi
• kliniczne objawy krwotoku podpajêczynówkowego, nawet bez stwierdzanych charakterystycznych zmian w badaniu CT 
• leczenie heparyn¹ w ci¹gu 48 godz. poprzedzaj¹cych wyst¹pienie udaru mózgu oraz czas aPTT d³u¿szy ni¿ górna granica normy laboratorium
• wczeœniej przebyty udar mózgu u chorego ze wspó³istniej¹c¹ cukrzyc¹
• wczeœniej przebyty udar mózgu w ci¹gu ostatnich 3 miesiêcy
• liczba p³ytek krwi <100 000/mm3

• ciœnienie têtnicze skurczowe >185 mm Hg lub rozkurczowe >110 mm Hg, które nie ulega obni¿eniu po podaniu labetalolu, urapidylu lub innego 
leku podawanego do¿ylnie

• glikemia <50 mg/dl (2,77 mmol/l) lub >400 mg/dl (22,15 mmol/l)
• skaza krwotoczna
• doustne leczenie przeciwzakrzepowe, np. warfaryna lub acenokumarol, powoduj¹ce wzrost wskaŸnika INR >1,7
• czynne b¹dŸ niedawno przebyte krwawienie zagra¿aj¹ce ¿yciu
• przebyte œwie¿e krwawienie wewn¹trzczaszkowe lub podejrzenie œwie¿ego krwawienia wewn¹trzczaszkowego
• podejrzenie krwotoku podpajêczynówkowego oraz stan po przebytym krwotoku podpajêczynówkowym
• przebyte lub czynne uszkodzenie oœrodkowego uk³adu nerwowego (np. choroba nowotworowa, têtniak, przebyte zabiegi operacyjne z otwarciem 

czaszki lub krêgos³upa)
• retinopatia krwotoczna, np. w przebiegu cukrzycy (zaburzenia widzenia mog¹ wskazywaæ na retinopatiê krwotoczn¹)
• ostatnio przebyty (w ci¹gu 10 poprzedzaj¹cych dni) urazowy zewnêtrzny masa¿ serca, poród, ostatnio przebyte nak³ucie naczynia krwionoœnego 

niedostêpnego dla ucisku (np. ¿y³y podobojczykowej lub szyjnej)
• bakteryjne zapalenie wsierdzia, zapalenie osierdzia
• ostre zapalenie trzustki
• udokumentowana choroba wrzodowa przewodu pokarmowego w ci¹gu ostatnich 3 miesiêcy, ¿ylaki prze³yku, têtniak, malformacja têtniczo-¿ylna
• nowotwór o wysokim ryzyku krwawienia
• ciê¿ka choroba w¹troby z niewydolnoœci¹, marskoœci¹ lub nadciœnieniem wrotnym
• du¿y zabieg operacyjny lub rozleg³y uraz w ci¹gu ostatnich 3 miesiêcy

TTaabb..  22..  Kryteria kwalifikacji do leczenia trombolitycznego wg protoko³u SITS-MOST [71]
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wewn¹trzczaszkowego i zgonu, dlatego leku tego nie
nale¿y stosowaæ w udarze niedokrwiennym [72–74].

Desmoteplaza, która by³a obiecuj¹cym preparatem,
powodowa³a wiêcej powik³añ krwotocznych i nie wp³ywa-
³a korzystnie na rokowanie po udarze niedokrwiennym
(wyniki nie zosta³y jeszcze opublikowane) [75]. Prowa-
dzone s¹ badania nad innymi preparatami z grupy fibry-
nolityków (m.in. tenekteplaz¹), ale obecnie nie mog¹ one
byæ stosowane w leczeniu udaru niedokrwiennego poza
badaniami klinicznymi z grup¹ kontroln¹ [76].

LLeekkii  ttrraawwii¹¹ccee  ffiibbrryynnooggeenn

W badaniach wczesnej fazy wykazano, ¿e ankrod,
lek trawi¹cy fibrynogen, poprawia rokowanie u chorych
ze œwie¿ym udarem niedokrwiennym mózgu, pod wa-
runkiem ¿e leczenie zostanie rozpoczête w ci¹gu 
3 godz. od wyst¹pienia udaru [77]. Dalsze badania kli-
niczne, oceniaj¹ce jego skutecznoœæ, gdy podany jest do
6 godz. po wyst¹pieniu udaru, nie potwierdzi³y wczeœ-
niej uzyskanych pozytywnych wyników. Istniej¹ jednak
przes³anki, ¿e s¹ okreœlone grupy pacjentów, które mo-
g¹ odnieœæ korzyœci z leczenia, i dlatego kontynuowane
s¹ badania kliniczne z zastosowaniem ankrodu [78,79].

TTrroommbboolliizzaa  ddoottêêttnniicczzaa

Jedyne badania kliniczne z grup¹ kontroln¹ porów-
nuj¹ce leczenie trombolityczne dotêtnicze, tj. PROACT
(Prolyse in Acute Cerebral Thromboembolism) i PROACT-2,
zosta³y przeprowadzone z zastosowaniem prourokinazy
w niedro¿noœci bli¿szego odcinka têtnicy mózgu œrodko-
wej do 6 godz. od wyst¹pienia udaru [80,81]. Stwierdzo-
no, ¿e dotêtnicze podanie tego leku zwiêksza szansê na re-
kanalizacjê zamkniêtego naczynia o 43%, znamiennie
zmniejsza ryzyko zgonu lub niesprawnoœci zmierzonej 
jako wynik <2 pkt w zmodyfikowanej skali Rankina (mo-
dified Rankin scale – mRS) i aby ten cel osi¹gn¹æ, koniecz-
ne jest leczenie 7 pacjentów (number needed to treat – NNT).
Terapia ta wymaga wykonania wybiórczej angiografii 
mózgowej. Nale¿y jednak podkreœliæ, ¿e do badañ 
PROACT i PROACT-2 zakwalifikowano ³¹cznie nie-
wiele ponad 200 pacjentów, dlatego wyniki te nie mog¹
byæ ostatecznymi wyk³adnikami znaczenia metody. Obec-
nie prourokinaza jest wycofana z u¿ycia. W leczeniu ostrej
niedro¿noœci têtnic szyjnych wewnêtrznych, œrodkowych
mózgu, krêgowych i têtnicy podstawnej w niektórych
oœrodkach podaje siê dotêtniczo urokinazê, rt-PA lub in-
ne fibrynolityki [82–85]. Terapii tej nie oceniano jednak
w badaniach klinicznych z randomizacj¹.

Trombolizê dotêtnicz¹ z zastosowaniem rt-PA sto-
suje siê w niektórych oœrodkach u chorych w ostrej fa-
zie udaru mózgu do 6 godz. od wyst¹pienia pierwszych
objawów udaru lub do 3 godz. w dawce 22 mg lub 
0,3 mg/kg m.c. u chorych, u których istniej¹ przeciw-
wskazania do stosowania trombolizy do¿ylnej. Metodê
tê stosuje siê w przypadku niedro¿noœci du¿ych têtnic
wewn¹trzczaszkowych (têtnica œrodkowa i podstawna
mózgu) oraz têtnicy szyjnej i krêgowej [82–85].

LLeecczzeenniiee  aannttyyaaggrreeggaaccyyjjnnee

Leki przeciwp³ytkowe, zwane równie¿ antyagregacyj-
nymi, hamuj¹ narastanie zakrzepu w naczyniach. Spoœród
wszystkich leków nale¿¹cych do tej grupy jedynie kwas
acetylosalicylowy (acetylosalicylic acid – ASA, aspiryna) jest
zalecany w leczeniu ostrej fazy udaru niedokrwiennego.
W dwóch du¿ych badaniach klinicznych – IST (Interna-
tional Stroke Trial) i CAST (Chinese Acute Stroke Trial)
– obejmuj¹cych ³¹cznie ponad 40 000 pacjentów wyka-
zano, ¿e przy podaniu dawki 160 mg (CAST) lub 
300 mg (IST) do 48 godz. od wyst¹pienia objawów ASA
redukuje ryzyko zgonu i powtórnego udaru w niewielkim,
jednak statystycznie znamiennym stopniu – NNT = 111
[86–88].

Zalecana dawka ASA to 160–300 mg doustnie. Nie
jest konieczne wczeœniejsze wykonanie CT mózgu, któ-
re powinno jednak byæ wykonane w ci¹gu 48 godz.
od podania leku.

W przypadku leczenia trombolitycznego lek mo¿na
podaæ najwczeœniej po 24 godz. od zakoñczonego lecze-
nia [64,69].

Abciksimab, przeciwcia³o monoklonalne nale¿¹ce
do inhibitorów p³ytkowego receptora dla fibrynogenu
GP IIb/IIIa, pocz¹tkowo wydawa³ siê byæ lekiem bez-
piecznym w ostrym udarze niedokrwiennym, jednak
wyniki ostatnio opublikowanego badania klinicznego 
fazy III pokaza³y, ¿e podawany do¿ylnie znamiennie
zwiêksza ryzyko krwawieñ wewn¹trzczaszkowych [89].
Inny lek z tej grupy – tirofiban – jest nadal w trakcie
badañ klinicznych [90]. Obecnie nie ma danych o za-
stosowaniu innych leków przeciwp³ytkowych w ostrym
udarze niedokrwiennym (np. pochodne tienopirydyny).

WWcczzeessnnee  lleecczzeenniiee  aannttyykkooaagguullaaccyyjjnnee

Heparyny hamuj¹ przekszta³canie protrombiny
w trombinê, co zmniejsza tworzenie zakrzepu bogatego
w fibrynê. W ¿adnym z przeprowadzonych w ostatnich
latach badañ dotycz¹cych takiego postêpowania nie zde-
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cydowano siê na podawanie heparyny niefrakcjonowanej
w dawkach zapewniaj¹cych pe³ny efekt przeciwkrzepliwy.
W badaniu IST nie stwierdzono korzyœci z leczenia he-
paryn¹ niefrakcjonowan¹ wstrzykiwan¹ podskórnie w ma-
³ych lub œrednich dawkach w porównaniu z grup¹ kon-
troln¹, a ASA wykazywa³ znamiennie wiêksz¹ skutecznoœæ.
Jakikolwiek korzystny efekt kliniczny heparyny by³ niwe-
lowany przez ryzyko wyst¹pienia powik³añ krwotocznych
[86]. W badaniach z heparynami drobnocz¹steczkowy-
mi lub heparynoidami (nadroparyn¹, certoparyn¹, tinza-
paryn¹, dalteparyn¹ i danaparoidem) podawanymi do¿yl-
nie równie¿ nie wykazano, aby którakolwiek z nich mia³a
korzystny efekt w udarze niedokrwiennym [91–95]. Cho-
cia¿ obserwowano nieco lepsze rokowanie i zmniejszenie
czêstoœci nawrotów udaru, to towarzyszy³o temu zwiêk-
szenie ryzyka powik³añ krwotocznych. Obecnie uwa¿a
siê, ¿e stosowanie heparyny nie mo¿e byæ standardowym
sposobem leczenia udaru, poniewa¿ nie ma przekonuj¹-
cych dowodów na przewagê korzyœci wynikaj¹cych z tej
terapii nad ryzykiem zastosowania.

Prowadzone s¹ równie¿ badania kliniczne nad le-
kiem nale¿¹cym do grupy bezpoœrednich inhibitorów
trombiny – argatrobanem. Mimo ¿e we wczeœniejszych
badaniach ryzyko powik³añ krwotocznych by³o porów-
nywalne z placebo, konieczne s¹ dalsze badania w celu
ustalenia jego rzeczywistej skutecznoœci [96].

MMeecchhaanniicczznnaa  rreekkaannaalliizzaaccjjaa  ttêêttnniicc  ww oossttrreejj  ffaazziiee  uuddaarruu
nniieeddookkrrwwiieennnneeggoo  mmóózzgguu

Mechaniczna embolektomia jest coraz czêœciej sto-
sowan¹ metod¹ leczenia niedro¿noœci du¿ych têtnic
w ostrej fazie udaru niedokrwiennego mózgu. Jedyn¹
metod¹ zaaprobowan¹ przez FDA (Food and Drug 
Administration) w USA jest embolektomia systemem
MERCI (Mechanical Embous Removal in Reversible 
Cerebral Ischemia). Leczenie to jest dopuszczalne do
8 godz. od wyst¹pienia udaru w przypadku niedro¿no-
œci têtnicy szyjnej wewnêtrznej i œrodkowej mózgu oraz
do 15 godz. w przypadku niedro¿noœci têtnic krêgo-
wych i podstawnej. Wykazano, ¿e rekanalizacjê niedro¿-
nego naczynia uzyskiwano u 48–64% pacjentów
[97–99]. Do leczenia tego mog¹ byæ te¿ kwalifikowa-
ni pacjenci, u których objawy udaru wyst¹pi³y wczeœniej
ni¿ przed 3 godz. – po nieskutecznej trombolizie do¿yl-
nej, oraz ci, u których jest ona przeciwwskazana. Obec-
nie dostêpne dane pochodz¹ jedynie z badañ bez gru-
py kontrolnej i brakuje obiektywnych dowodów
na skutecznoœæ tej metody. Konieczne s¹ wiêc dalsze ba-
dania kliniczne z grup¹ kontroln¹ z jej zastosowaniem.

EEnnddaarrtteerreekkttoommiiaa  oorraazz  aannggiiooppllaassttyykkaa  
ii sstteennttoowwaanniiee  ttêêttnniicc  sszzyyjjnnyycchh

Obecnie nie ma wielu danych na temat zastosowa-
nia endarterektomii têtnic szyjnych w leczeniu reperfu-
zyjnym w ostrej fazie udaru niedokrwiennego. Ze wzglê-
du na wysokie ryzyko zabiegu nie wykonuje siê go
rutynowo w tego typu sytuacjach. Sporadycznie poja-
wiaj¹ siê jednak doniesienia o korzystnym wyniku ope-
racji u chorych z niewielkiego lub œredniego stopnia de-
ficytem neurologicznym, operowanych w ci¹gu 24 godz.
od wyst¹pienia udaru [100–105].

Chirurgiczne pomostowanie niedro¿nej têtnicy szyj-
nej wewnêtrznej z têtnic¹ szyjn¹ zewnêtrzn¹ w ostrej fa-
zie udaru mózgu wi¹¿e siê z wysokim ryzykiem krwo-
toku wewn¹trzczaszkowego, ale znane s¹ doniesienia
o skutecznoœci tej metody [106,107].

Podobnie wygl¹da sytuacja z mikrochirurgicznym
usuwaniem zakrzepów z niedro¿nej têtnicy œrodkowej
mózgu, krêgowej lub podstawnej [108,109].

Dzisiaj stan wiedzy nie pozwala na wiarygodne
stwierdzenie, ¿e jakakolwiek interwencja chirurgii na-
czyniowej jest skuteczna i bezpieczna w ostrym udarze
niedokrwiennym mózgu.

Angioplastyka i stentowanie têtnic szyjnych by³y sto-
sowane w kilku seriach przypadków w ostrej fazie uda-
ru niedokrwiennego. Odsetek ciê¿kich powik³añ (zgon,
udar, krwotok œródmózgowy, ciê¿kie zaburzenia krzep-
niêcia) w ci¹gu pierwszych 24 godz. od zabiegu wyno-
si do 21% [110]. Korzystny wp³yw na zwiêkszenie stop-
nia rekanalizacji mo¿na prawdopodobnie uzyskaæ
poprzez jednoczesn¹ trombolizê dotêtnicz¹ [111]. Po-
dobnie jak metody chirurgiczne równie¿ angioplastyka
nie jest zalecana w ostrej fazie udaru niedokrwiennego.

HHeemmooddyylluuccjjaa

U chorych z ostrym udarem niedokrwiennym mózgu
wystêpuj¹ zaburzenia krzepliwoœci krwi zwi¹zane z ak-
tywacj¹ leukocytów, nasileniem agregacji p³ytek krwi
i zmniejszeniem podatnoœci erytrocytów oraz podwy¿-
szeniem poziomu fibrynogenu w osoczu [112,113].
W du¿ych badaniach klinicznych z zastosowaniem he-
modylucji izowolemicznej nie wykazano, aby zmniej-
sza³a ona œmiertelnoœæ lub niesprawnoœæ po udarze
[114,115]. Skutecznoœæ hemodylucji hiperwolemicz-
nej oceniano w ma³ych badaniach z randomizacj¹, któ-
re przynios³y sprzeczne wyniki [116,117].

Hemodylucji nie zaleca siê do rutynowego leczenia
udaru mózgu. Mo¿e byæ stosowana z innych wskazañ
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medycznych, np. u chorych z bardzo du¿ym stê¿eniem
hematokrytu, ale wówczas konieczne jest monitorowa-
nie pod k¹tem potencjalnego zagro¿enia zaburzeniami
kr¹¿enia i obrzêkiem mózgu.

NNeeuurroopprrootteekkccjjaa

Obecnie nie ma ¿adnych wskazañ do stosowania 
leków neuroprotekcyjnych u chorych ze œwie¿ym uda-
rem niedokrwiennym. Mimo ¿e oceniano ponad 

50 substancji o przypisywanych w³aœciwoœciach neuro-
protekcyjnych, ¿adna z nich nie okaza³a siê skuteczna
[118].

WWcczzeessnnaa  rreehhaabbiilliittaaccjjaa  ww oossttrreejj  ffaazziiee  uuddaarruu  mmóózzgguu

Rehabilitacjê u pacjenta w ostrej fazie udaru mózgu
nale¿y rozpocz¹æ na oddziale jak najwczeœniej, najlepiej
w 1. dobie udaru, w celu jak najszybszego usprawnie-
nia i zapobiegania powik³aniom.

ZZAALLEECCEENNIIAA

1. Tromboliza do¿ylna z u¿yciem rt-PA w dawce 0,9 mg/kg m.c. (maks. 90 mg) – 10% w bolusie A
i 90% we wlewie ci¹g³ym w ci¹gu 1 godz. – powinna byæ stosowana u chorych ze œwie¿ym udarem
niedokrwiennym mózgu, je¿eli od wyst¹pienia objawów nie minê³o wiêcej ni¿ 3 godz., oraz 
spe³niaj¹cych kryteria leczenia. Leczenie powinno zostaæ rozpoczête mo¿liwie jak najszybciej.

2. Tromboliza do¿ylna z u¿yciem rt-PA po up³ywie 3 godz. od wyst¹pienia objawów udaru A
niedokrwiennego powinna byæ obecnie stosowana jedynie w badaniach klinicznych 
z grup¹ kontroln¹. 

3. Do¿ylne podawanie streptokinazy jest przeciwwskazane u chorych z udarem niedokrwiennym A
mózgu.

4. Do¿ylne podawanie innych fibrynolityków nie ma uzasadnienia i mo¿e byæ stosowane tylko A
w ramach badañ klinicznych z grup¹ kontroln¹.

5. Do¿ylne podawanie ankrodu, leku trawi¹cego fibrynogen, nie ma uzasadnienia i mo¿e byæ A
stosowane tylko w ramach badañ klinicznych z grup¹ kontroln¹.

6. Brakuje wystarczaj¹cych dowodów na skutecznoœæ leków trombolitycznych podawanych C
dotêtniczo (rt-PA i urokinaza), lecz mo¿na je stosowaæ w niektórych przypadkach ostrej 
niedro¿noœci du¿ych têtnic mózgowych.

7. Kwas acetylosalicylowy w dawce 100–300 mg/dobê powinien byæ stosowany w ostrej fazie A
udaru niedokrwiennego. Nie nale¿y go podawaæ, jeœli planuje siê leczenie trombolityczne.

8. Abciksimab podawany do¿ylnie nie mo¿e byæ obecnie stosowany w leczeniu ostrego A
udaru niedokrwiennego.

9. Nie ma wskazañ do stosowania klopidogrelu i dipirydamolu w ostrej fazie udaru niedokrwiennego. U

10. Heparyna niefrakcjonowana, heparyny drobnocz¹steczkowe i heparynoidy nie s¹ zalecane A
w rutynowym leczeniu ostrego udaru niedokrwiennego.

11. Mechaniczna embolektomia du¿ych têtnic wewn¹trzczaszkowych przy u¿yciu systemu MERCI C
mo¿e byæ wykonana u chorych z udarem niedokrwiennym tylko w szczególnych sytuacjach.

12. Endarterektomia, pomostowanie oraz angioplastyka i stentowanie têtnic szyjnych nie s¹ C
zalecane w leczeniu ostrej fazy udaru niedokrwiennego.

13. Hemodylucja nie jest zalecana w leczeniu udaru niedokrwiennego mózgu. A

14. ¯adne leki neuroprotekcyjne nie s¹ zalecane w leczeniu udaru niedokrwiennego mózgu, A
gdy¿ nie wykazano ich skutecznoœci.
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OObbrrzzêêkk  mmóózzgguu

Poniewa¿ obrzêk cytotoksyczny mózgu jako nieswo-
ista reakcja zwi¹zana z wieloma czynnikami, m.in. uwol-
nieniem wolnych rodników, czêsto towarzyszy niedo-
krwieniu mózgu i u ok. 10–20% chorych z udarem jest
powodem istotnego zwiêkszenia ciœnienia œródczaszko-
wego (>25 mm Hg), wymaga odpowiedniego postê-
powania terapeutycznego [80,119,120]. Wiêkszoœæ eks-
pertów uwa¿a, ¿e leczenie przeciwobrzêkowe powinno
byæ prowadzone jedynie u osób z klinicznymi objawa-
mi wzmo¿onego ciœnienia œródczaszkowego. Obecnie
dok³adny pomiar ciœnienia œródczaszkowego jest mo¿-
liwy tylko przy zastosowaniu metod inwazyjnych, co po-
woduje, ¿e mo¿e byæ prowadzony jedynie w szczegól-
nych przypadkach. Nie ma jeszcze ustalonych zasad
monitorowania ciœnienia œródczaszkowego u chorych
z udarem.

Obrzêk mózgu wystêpuje typowo u pacjentów
z niedro¿noœci¹ du¿ego pnia têtniczego i pojawia siê
zwykle ok. 4. doby udaru [121]. Mo¿e równie¿ towa-
rzyszyæ gwa³townej reperfuzji po leczeniu rt-PA.
Wprowadzono równie¿ pojêcie „z³oœliwego” obrzêku,
wystêpuj¹cego w ci¹gu 24 godz. od pocz¹tku udaru
z objawami wklinowania mózgu [121]. Czêsto prowa-
dzi on do zgonu lub ciê¿kiej niesprawnoœci. Czynniki
ryzyka wyst¹pienia z³oœliwego obrzêku nie s¹ do koñ-
ca poznane.

Leczenie zachowawcze obejmuje szczegó³owe mo-
nitorowanie osób z ciê¿kim deficytem neurologicznym
pod k¹tem z³oœliwego obrzêku mózgu. Niejednokrot-
nie nale¿y powtarzaæ badanie CT mózgu w celu oceny
dynamiki zmian. Poza tym nale¿y unieœæ g³owê i tu³ów
chorego o 15–30° wzglêdem pod³o¿a w celu poprawy
drena¿u ¿ylnego oraz zwalczaæ zaburzenia mog¹ce spo-
wodowaæ nasilenie zespo³u (hipertermia, hiperkapnia
i hipoksemia). Z uwagi na ryzyko nasilenia obrzêku po-
winno unikaæ siê zbyt agresywnego leczenia nadciœnie-
nia têtniczego, a zw³aszcza podawania leków mog¹cych
spowodowaæ poszerzenie naczyñ mózgowych.

Roztwory hipotoniczne (0,45-procentowy NaCl, 
5-procentowa glukoza) nie s¹ zalecane ze wzglêdu na ry-
zyko nasilenia obrzêku mózgu w nastêpstwie zmniej-
szonej osmolalnoœci osocza.

Nie ma dowodów na skutecznoœæ jakiejkolwiek me-
tody leczenia wzmo¿onego ciœnienia œródczaszkowego
(mannitol, roztwory hipertoniczne, glikokortykosteroi-

dy) w przebiegu ostrej fazy udaru niedokrwiennego
[122–127].

W dotychczas przeprowadzonych kontrolowanych
badaniach klinicznych w niewielkich grupach chorych
wykazano, ¿e jedynie dekompresja chirurgiczna w z³oœli-
wym zespole têtnicy œrodkowej mózgu z masywnym
obrzêkiem pozwalaj¹ca na zmniejszenie ciœnienia we-
wn¹trzczaszkowego wp³ywa na redukcjê œmiertelnoœci
(NNT = 2) oraz niesprawnoœci, zdefiniowanej jako mRS
≤3, i œmiertelnoœci ³¹cznie (NNT = 4) [128]. Zabieg
ten powinien byæ wykonany w ci¹gu 48 godz. od wyst¹-
pienia udaru, jednak najwiêksz¹ trudnoœæ sprawia iden-
tyfikacja pacjentów, nim dojdzie do z³oœliwego obrzêku,
gdy¿ czynniki predykcyjne nie zosta³y do koñca pozna-
ne. Przypuszcza siê, ¿e najpewniejsze s¹ rozleg³e zmiany
hipodensyjne obejmuj¹ce >50% obszaru unaczynienia
têtnicy œrodkowej mózgu [129]. W przypadku rozleg³e-
go zawa³u mó¿d¿ku powoduj¹cego wodog³owie dowody
na skutecznoœæ operacji odbarczaj¹cej (wentrykulosto-
mia) s¹ du¿o s³absze. Wysoka œmiertelnoœæ w naturalnym
przebiegu choroby mo¿e byæ prawdopodobnie zreduko-
wana nawet do <30% [130]. Leczenie operacyjne sto-
suje siê jednak niezwykle rzadko i dlatego najistotniejsze
jest odpowiednie postêpowanie zachowawcze. 

NNaappaaddyy  ppaaddaacczzkkoowwee

Napady padaczkowe wystêpuj¹ u 2–23% chorych
w czasie pierwszych 2 tyg. od udaru [131–134]. Mo-
g¹ byæ pierwszym objawem niedokrwienia pod posta-
ci¹ pojedynczych napadów uogólnionych lub ognisko-
wych, g³ównie prostych ruchowych i wtórnie
uogólnionych, a w 10–15% wystêpuj¹ jako napady gro-
madne lub stan padaczkowy. Wczesne napady w bada-
niu elektroencefalograficznym bardzo czêsto maj¹ ob-
raz PLED (periodic lateralized epileptiform discharges
– okresowe zlokalizowane wy³adowania padaczkowe).
Obserwuje siê wówczas zaburzenia œwiadomoœci, napa-
dy padaczkowe i zrywania miokloniczne po przeciwnej
stronie w stosunku do ogniska uszkodzenia. Obraz ta-
ki mo¿e utrzymywaæ siê do kilku dni, a nawet tygodni
w ostrym okresie choroby i wi¹¿e siê z niekorzystnym
rokowaniem. Wczesne napady mog¹ zwiastowaæ wyst¹-
pienie padaczki poudarowej. Napady póŸne – po 2 tyg.
od udaru – wystêpuj¹ u 3–67% chorych [135,136]. Po-
jedyncze napady nie wymagaj¹ leczenia, natomiast bez-
wzglêdnym wskazaniem do leczenia jest stan padacz-
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kowy i napady gromadne; po ust¹pieniu napadów nale-
¿y wdro¿yæ profilaktyczne leczenie przeciwpadaczko-
we. Stan padaczkowy u chorych powy¿ej 70. roku ¿ycia
w ok. 40% koñczy siê zgonem.

Padaczka poudarowa rozwija siê u 3–4% chorych
z udarem [137]. W leczeniu napadów padaczkowych
u chorych z udarem mózgu stosuje siê zwykle standar-
dowe leki przeciwdrgawkowe w postaci do¿ylnej lub do-
ustnej w zale¿noœci od wskazañ i koniecznoœci. Nie ma
danych wskazuj¹cych na korzyœci z profilaktycznego
podawania leków przeciwdrgawkowych.

Trzeba pamiêtaæ, ¿e utrzymuj¹ce siê zaburzenia
œwiadomoœci po udarze mózgu zawsze nale¿y ró¿nico-
waæ ze stanem padaczkowym. 

WWttóórrnnee  kkrrwwaawwiieenniiee  œœrróóddmmóózzggoowwee

Wtórne krwawienie œródmózgowe wystêpuje nawet
u 1/3 chorych z udarem niedokrwiennym [138]. Ma-
³e krwawienia mi¹¿szowe mog¹ pozostawaæ bez wp³y-
wu na przebieg choroby, natomiast zdarzaj¹ce siê rów-
nie¿ du¿e krwotoki œródmózgowe pogarszaj¹ stan
neurologiczny pacjenta. Wy¿sze ryzyko krwawienia wi¹-
¿e siê przede wszystkim z zastosowaniem leków trom-
bolicznych i antykoagulacyjnych, lecz niewielki wzrost
ryzyka obserwuje siê równie¿ po aspirynie [139–141].

W przypadku wyst¹pienia krwawienia, zw³aszcza
objawowego, nale¿y natychmiast przerwaæ leczenie prze-
ciwzakrzepowe i trombolityczne.

ZZAALLEECCEENNIIAA

1. Stosowanie glikortykosteroidów nie ma uzasadnienia w leczeniu obrzêku mózgu w udarze A
niedokrwiennym, a zwiêksza ryzyko infekcji.

2. Nie ma dowodów na skutecznoœæ osmoterapii i kontrolowanej hiperwentylacji w leczeniu U
obrzêku mózgu i podwy¿szonego ciœnienia œródczaszkowego, jednak s¹ one stosowane 
w wybranych sytuacjach klinicznych.

3. Hemikraniektomia mo¿e byæ stosowana w z³oœliwym obrzêku mózgu z powodu zamkniêcia B
têtnicy œrodkowej mózgu. Powinna byæ wykonana w ci¹gu 48 godz. od wyst¹pienia udaru.

4. Chirurgiczna dekompresja tylnej jamy czaszki i wentrykulostomia s¹ wskazane w du¿ych B
zawa³ach mó¿d¿ku powoduj¹cych ucisk pnia mózgu i ostre wodog³owie.

5. Profilaktyczne stosowanie leków przeciwdrgawkowych nie jest zalecane. C

6. Kliniczne napady padaczkowe wymagaj¹ leczenia przeciwdrgawkowego. C

7. Bezobjawowe wtórne krwawienia œródmózgowe nie wymagaj¹ dodatkowego leczenia. C

8. Objawowe wtórne krwawienia œródmózgowe z pogorszeniem stanu neurologicznego wymagaj¹ C
takiego postêpowania jak w przypadku samoistnego krwotoku œródmózgowego (ICH)

9. W przypadku wyst¹pienia objawowego wtórnego krwotoku œródmózgowego nale¿y odstawiæ C
leczenie trombolityczne, antykoagulacyjne i przeciwp³ytkowe.

10. W trakcie leczenia trombolitycznego nale¿y prowadziæ œcis³¹ kontrolê ciœnienia têtniczego, B
aby zminimalizowaæ ryzyko wtórnego krwawienia œródmózgowego.
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ZZaakkrrzzeeppiiccaa  ¿¿yy³³  gg³³êêbbookkiicchh  ii zzaattoorroowwooœœææ  pp³³uuccnnaa

Unieruchomienie sprzyja powstawaniu zakrzepicy
¿y³ g³êbokich koñczyn dolnych (deep vein thrombosis
– DVT) i – co za tym idzie – zatorowoœci p³ucnej (pul-
monary embolism – PE). Ryzyko zakrzepicy ¿ylnej u cho-
rych po udarze niedokrwiennym mózgu dotyczy przede
wszystkim osób z pora¿eniami koñczyn dolnych i star-
szych pacjentów [142–145]. Zatorowoœæ p³ucna wystê-
puje u ok. 1% wszystkich chorych po udarze mózgu
i odpowiada za ok. 10% zgonów we wczesnym okresie
choroby [146].

W dotychczas przeprowadzonych badaniach wyka-
zano, ¿e ma³e dawki heparyn drobnocz¹steczkowych
lub niefrakcjonowana heparyna w dawce profilaktycz-
nej podawana podskórnie skutecznie zapobiegaj¹ za-
krzepicy ¿ylnej, natomiast nie obserwowano istotnych
ró¿nic w ich skutecznoœci [147,148].

Poñczochy przeciwzakrzepowe powoduj¹ znaczn¹
redukcjê ryzyka wyst¹pienia zakrzepicy ¿ylnej równie¿
u chorych unieruchomionych z powodu zabiegów chi-
rurgicznych, lecz nie wiadomo, jaka jest ich skutecznoœæ
u chorych po udarze mózgu [149,150].

W przypadku podejrzenia zatorowoœci p³ucnej u cho-
rego z udarem niedokrwiennym diagnostykê i leczenie
nale¿y prowadziæ wg obowi¹zuj¹cych zaleceñ [151].
W ka¿dym przypadku powinno siê rozwa¿yæ ryzyko
wynikaj¹ce z leczenia zatorowoœci tromboliz¹, zw³asz-
cza jeœli pacjent otrzyma³ j¹ wczeœniej z powodu udaru
niedokrwiennego.

ZZaappaalleenniiee  pp³³uucc

Zapalenie p³uc jest jednym z najwa¿niejszych powi-
k³añ i niezale¿nym czynnikiem ryzyka gorszego rokowa-
nia u chorych z udarem mózgu [152]. Jedna z jego naj-
czêstszych przyczyn to zach³yœniêcie z powodu zaburzeñ
po³ykania lub zaburzeñ œwiadomoœci [153]. Wstrzyma-
nie podawania pokarmów doustnie przez kilka dni lub
karmienie przez zg³êbnik nosowo-¿o³¹dkowy nie wp³y-
wa negatywnie na rokowanie [63]. W zwi¹zku z tym na-
le¿y wstrzymaæ siê z ¿ywieniem doustnym do czasu upew-
nienia siê, ¿e u chorego nie wystêpuj¹ zaburzenia
po³ykania przy próbie z piciem niewielkiej iloœci wody
i ¿e ma on zachowany odruch kaszlowy. Do zach³yœniê-
cia dochodzi czêsto zarówno u chorych z zaburzeniami
œwiadomoœci, jak i z zaburzeniami po³ykania. Z tego

wzglêdu u tych chorych nale¿y prowadziæ ¿ywienie do-
jelitowe przez zg³êbnik nosowo-¿o³¹dkowy.

Przyczyn¹ zapalenia p³uc mo¿e byæ tak¿e zaleganie
wydzieliny w dolnych partiach p³uc, os³abienie odruchu
kaszlowego i unieruchomienie. Tej postaci zapalenia
p³uc mo¿na zapobiec, czêsto zmieniaj¹c pozycjê le¿¹ce-
go chorego i stosuj¹c rehabilitacjê oddechow¹. Profilak-
tyczne podawanie antybiotyków nie zmniejsza ryzyka
infekcji, w tym zapalenia p³uc w pierwszych dniach
po udarze [154].

ZZaakkaa¿¿eenniiee  uukk³³aadduu  mmoocczzoowweeggoo

Zaka¿enia uk³adu moczowego obserwuje siê a¿
u 40% chorych z udarem mózgu [155]. We wczesnym
okresie czêsto wystêpuje zatrzymanie moczu, wymaga-
j¹ce wprowadzenia cewnika do pêcherza moczowego lub
nak³ucia nad³onowego. Przyczyn¹ wiêkszoœci zaka¿eñ
uk³adu moczowego nabytych w szpitalu jest wprowadze-
nie na sta³e cewnika do pêcherza moczowego. U cho-
rych z nietrzymaniem moczu, które czêsto zdarza siê
u chorych po udarze mózgu, nie nale¿y rutynowo zak³a-
daæ cewnika, tylko stosowaæ cewnik z nak³adk¹ na pr¹-
cie lub pieluchomajtki [156]. Za³o¿enie cewnika mo¿e
byæ wskazane jedynie przy prowadzeniu szczegó³owego
bilansu p³ynów. Nie stwierdzono, by okresowe cewniko-
wanie wi¹za³o siê z mniejszym ryzykiem zaka¿enia.

Zaka¿enia uk³adu moczowego czêœciej wystêpuj¹
u chorych z ciê¿szymi deficytami neurologicznymi [152].
Po rozpoznaniu zaka¿enia uk³adu moczowego nale¿y za-
stosowaæ odpowiednie antybiotyki (w przypadku ciê¿kich
i opornych na leczenie infekcji – zgodne z antybiogra-
mem); ze wzglêdu na mo¿liwy rozwój opornoœci, a tak¿e
brak efektu – podobnie jak w przypadku zapalenia p³uc
– antybiotyków nie powinno siê podawaæ profilaktycznie.

OOddllee¿¿yynnyy

Odle¿ynom najlepiej zapobiegaæ poprzez czêste zmie-
nianie pozycji chorego unieruchomionego przez deficyt
neurologiczny w ³ó¿ku. Nale¿y równie¿ dbaæ o to, by skó-
ra chorego z nietrzymaniem moczu i stolca by³a sucha
i czysta. Chorzy szczególnie zagro¿eni powstaniem odle-
¿yn powinni le¿eæ na specjalnych materacach przeciw-
odle¿ynowych. Je¿eli odle¿yny nie goj¹ siê pomimo lecze-
nia zachowawczego, uzasadniona bywa antybiotykotera-
pia, a nastêpnie wyciêcie tkanek martwiczych.

PPrrooffiillaakkttyykkaa  ii  lleecczzeenniiee  ppoowwiikk³³aaññ  ooggóóllnnoouussttrroojjoowwyycchh
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ZZAALLEECCEENNIIAA

1. Chorzy zagro¿eni zakrzepic¹ ¿y³ g³êbokich i/lub zatorowoœci¹ p³ucn¹ (DVT/PE) powinni A
byæ leczeni ma³ymi dawkami drobnocz¹steczkowej heparyny lub niefrakcjonowan¹ heparyn¹ 
w dawce 2 razy 5000 j. s.c.

2. Poñczochy elastyczne lub urz¹dzenia pneumatyczne mog¹ byæ stosowane, lecz ich skutecznoœæ C
w zapobieganiu DVT/PE u chorych z udarem mózgu wymaga potwierdzenia w badaniach 
klinicznych z grup¹ kontroln¹.

3. Wczesna rehabilitacja zmniejsza ryzyko zakrzepicy ¿y³ g³êbokich, zatorowoœci p³ucnej C
oraz innych powik³añ poudarowych.

4. W profilaktyce zaka¿eñ nie nale¿y rutynowo stosowaæ antybiotyków. C

5. Zapaleniu p³uc nale¿y zapobiegaæ poprzez odpowiedni¹ gimnastykê oddechow¹. C

6. U chorych z wysokim ryzykiem zach³yœniêcia nale¿y okresowo wstrzymaæ siê od podawania B
pokarmów doustnie lub prowadziæ ¿ywienie przez zg³êbnik nosowo-¿o³¹dkowy.

7. Nie nale¿y rutynowo cewnikowaæ pacjentów z nietrzymaniem moczu. C

8. Odle¿ynom najlepiej zapobiegaæ poprzez odpowiednie postêpowanie pielêgnacyjne. C
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