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REKOMENDACJE I ZALECENIA EKSPERTÓW ISSN 1734–5251

Szanowni Państwo!
Z przyjemnością prezentujemy kolejną, pią-

tą edycję wytycznych postępowania w udarze 
mózgu, opracowaną przez Grupę Ekspertów 
Sekcji Chorób Naczyniowych Polskiego Towa-
rzystwa Neurologicznego. Tym razem została 
ona przygotowana wspólnie z przedstawicielami 
Sekcji Neurorehabilitacji Polskiego Towarzystwa 
Neurologicznego, Polskiego Towarzystwa Udaru 
Mózgu, Polskiego Towarzystwa Radiologicznego 
oraz Grupy Zadaniowej Chorób Naczyniowych 
Polskiej Akademii Nauk.

Wszystkim osobom biorącym udział w procesie 
powstawania wytycznych chcemy podziękować 
za poświęcony czas i zaangażowanie. Praca ta 
wymagała nie tylko wiedzy i doświadczenia 
klinicznego oraz znajomości i interpretacji naj-
nowszych doniesień naukowych, ale także przede 
wszystkim współpracy, tolerancji i otwarcia na 
zmiany. W trakcie spotkań, konferencji, głosowań 
internetowych udało nam się wypracować wspól-
ne, często wymagające kompromisów stanowisko, 
które mamy nadzieję znajdzie Państwa uznanie, 
podobnie jak poprzednie edycje „wytycznych”. 
W obecnym wydaniu zastosowaliśmy nowy 
sposób prezentowania danych i formułowania 
rekomendacji, zgodny z podejściem GRADE 
(The Grading of Recommendations Assessment, 
Development and Evaluation), zalecanym przez 
wiele towarzystw naukowych, w tym Europejską 
Akademię Neurologii (EAN, European Academy 
of Neurology) [1] i Europejską Organizację Udaru 
Mózgu (ESO, European Stroke Organization) [2], 
i traktujące osobno ocenę jakości dowodów na-
ukowych oraz siłę rekomendacji. W ten sposób 
odbiorca ma pełny obraz dowodów naukowych 
i ich wykorzystania w formułowaniu zaleceń 
możliwie najbardziej pragmatycznych i podykto-
wanych doświadczeniem klinicznym.

Oczywiście nie sposób opracować w pełni ak-
tualne wytyczne ze względu na wciąż pojawiające 
się nowe doniesienia i wyniki badań klinicznych. 
Nie jest przesadą stwierdzenie, że nastąpił duży 
postęp w diagnostyce i leczeniu chorób naczy-

niowych mózgu. Z pewnością nadchodzące lata 
przyniosą nowe obserwacje i dane, które przy-
czynią się do poprawy efektów terapeutycznych. 
Niniejszy dokument będzie więc wymagał kon-
frontacji z nowymi doniesieniami oraz ostrożnej 
i uważnej interpretacji.

Należy podkreślić, że wytyczne stanowią 
pewien zbiór zaleceń, które wymagają zawsze 
lokalnej implementacji i pragmatycznej inter-
pretacji. Nie mogą być traktowane literalnie 
i bezkrytycznie, szczególnie na potrzeby organi-
zacji i finansowania opieki medycznej. Cieszymy 
się, że poprzednie edycje wytycznych znalazły 
uznanie Narodowego Funduszu Zdrowia, którego 
zaangażowanie w promowanie właściwej opieki 
nad chorymi z udarem mózgu z pewnością po-
prawiło jakość świadczeń. Niemniej jednak naszą 
intencją nie jest tworzenie modelu opieki ani 
szczegółowych zapisów stanowiących podstawę 
organizacyjno-finansową funkcjonowania oddzia-
łów udarowych lub innych podmiotów zaanga-
żowanych w opiekę nad pacjentami z chorobami 
naczyniowymi mózgu.

Polska jest jednym z nielicznych krajów eu-
ropejskich, które formułują cyklicznie własne 
zalecenia, oparte na międzynarodowych standar-
dach, uwzględniające jednak lokalną specyfikę 
i uwarunkowania. Nie są dostępne w pełni aktu-
alne, kompleksowe i „paneuropejskie” wytyczne 
dotyczące leczenia chorób naczyniowych mózgu, 
mamy więc nadzieję, że niniejsze opracowanie nie 
tylko wypełni pewną lukę, lecz także przyczyni 
się do poprawy zdrowia naszych chorych.

Beatus, qui prodest, quibus potest.
 

Redaktorzy całości opracowania
prof. dr hab. n. med. Anna Członkowska
II Klinika Neurologiczna Instytutu Psychiatrii  

i Neurologii w Warszawie
dr hab. n. med. Maciej Niewada

Katedra i Zakład Farmakologii Doświadczalnej  
i Klinicznej Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego
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Tabela 1. Poziom dowodu naukowego (zmodyfikowano na podstawie [1, 2])

Jakość dowodu Definicja Przykłady

Wysoka Kiedy uznajemy, że oceniony w badaniach efekt inter-
wencji jest bliski rzeczywistemu

Badania kliniczne z randomizacją, bez poważnych 
ograniczeń; dobrze zaplanowane badania obserwacyjne 
z bardzo dużymi efektami (lub innymi czynnikami wpły-
wającymi na duże prawdopodobieństwo wiarygodności)

Średnia Średnie przekonanie co do prawdziwości uzyskanego 
efektu: prawdopodobnie oceniony efekt interwencji jest 
bliski rzeczywistemu, lecz istnieje możliwość, że może 
się znacznie różnić

Badania kliniczne z randomizacją, z poważnymi ograni-
czeniami; dobrze zaplanowane badania obserwacyjne 
z dużymi efektami

Niska Ograniczone przekonanie co do efektu: oceniony efekt 
interwencji może się znacznie różnić od rzeczywistego

Badania kliniczne z randomizacją, z bardzo poważnymi 
ograniczeniami; badania obserwacyjne umiarkowanej 
jakości lub bez poważnych ograniczeń

Bardzo niska Nie można mieć przekonania co do ocenionego efektu 
interwencji: możliwe, że oceniony efekt jest znacząco 
różny od rzeczywistego 

Badania kliniczne z randomizacją, z bardzo poważnymi 
ograniczeniami i niejednorodnymi wynikami; badania 
obserwacyjne z poważnymi ograniczeniami (np. serie 
lub opisy przypadków)

Tabela 2. Siła zaleceń (zmodyfikowano na podstawie [1, 2])

Poziom zalecenia Definicja

silny na korzyść interwencji Korzyści z interwencji przewyższają niekorzystny efekt 

słaby na korzyść interwencji Korzyści z interwencji prawdopodobnie przewyższają niekorzystny efekt, lecz istnieje co do tego 
znacząca niepewność

słaby przeciwko interwencji Niekorzystne efekty interwencji prawdopodobnie przewyższają korzyści, lecz istnieje co do tego 
znacząca niepewność

silny przeciwko interwencji Niekorzystne efekty interwencji przewyższają korzyści

http://dx.doi.org/10.1111/ene.12818
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26268048
http://dx.doi.org/10.1111/ijs.12583
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26146766
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ABCD2 (Age, Blood pressure, Clinic, Duration, Diabe-
tes) — wiek, ciśnienie tętnicze, objawy kliniczne, czas 
trwania objawów
ADC (apparent diffusion coefficient) — rzeczywisty 
współczynnik dyfuzji
ADP (adenosine diphosphate) — adenozynodifosforan
ADRS — Aphasic Depression Rating Scale 
AFO (ankle-foot orthosis) — orteza stawu skokowego/
korygująca na kostkę i stopę
AHA (American Heart Association) — Amerykańskie 
Towarzystwo Kardiologiczne
aPTT (activated partial thromboplastin time) — czas 
częściowej tromboplastyny po aktywacji
ARAT — Action Research Arm Test
ASA (acetylsalicylic acid) — kwas acetylosalicylowy 
ASA (American Stroke Association) — Amerykańskie 
Towarzystwo Udarowe
ASPECTS — Alberta Stroke Programme Early Computed 
Tomography Score
ASTER — Contact Aspiration vs Stent Retriever for 
Successful Revascularization
BI (Barthel index) — wskaźnik Barthel
CADASIL (cerebral autosomal dominant arteriopathy 
with subcortical infarcts and leukoencephalopathy) 
— mózgowa autosomalna dominująca arteriopatia 
z zawałami podkorowymi i zwyrodnieniem istoty białej
CAS (carotid angioplasty and stenting) — przezskórna 
angioplastyka tętnicy szyjnej z założeniem stentu
CAST —Chinese Stroke Trial
CBF (cerebral blood-flow) — mózgowy przepływ krwi
CEA (carotid endarterectomy) —endarterektomia
CHANCE — Clopidogrel in High-risk patients with Acute 
Non-disabling Cerebrovascular Events
ChPL — Charakterystyka Produktu Leczniczego
CI (confidence interval) — przedział ufności
CILUM — Centrum Interwencyjnego Leczenia Udaru 
Mózgu
CPR — Centrum Powiadamiania Ratunkowego
CVT (cerebral venous thrombosis) — zakrzepica żylna 
mózgu
DALY (disability adjusted life-years) — lata życia w peł-
nej sprawności skorygowane o niesprawność
DAS (disability assessment scale) — skala oceny nie-
pełnosprawności
DBP (diastolic blood pressure) — rozkurczowe ciśnienie 
tętnicze
DTCT (door-to-CT) — czas od dotarcia do szpitala do 
wykonania TK
DTN (door-to-needle) — czas od dotarcia do szpitala do 
rozpoczęcia leczenia rt-PA

dTT (diluted thrombin time) — czas trombinowy w roz-
cieńczonym osoczu
DVT (deep vein thrombosis) — zapalenie żył głębokich
DWI (diffusion-weighted imaging) — obrazowanie 
dyfuzyjne
EBM (evidence-based medicine) — medycyna oparta na 
dowodach naukowych
ECASS-4 — European Cooperative Acute Stroke Study-4
ECT (ecarin clotting time) — ekarynowy czas krzepnięcia
EHRA (European Heart Rhythm Association) — Euro-
pejskie Towarzystwo Rytmu Serca
EKG — elektrokardiogram
EMA (European Medicines Agency) — Europejska 
Agencja Leków
EPHITET — Echoplanar Imaging Thrombolytic Evalu-
ation Trial
ESC (European Society of Cardiology) — Europejskie 
Towarzystwo Kardiologiczne
ESCAPE — Endovascular Treatment for Small Core and 
Anterior Circulation Proximal Occlusion With Emphasis 
on Minimizing CT to Recanalization Times
ESD (early supported discharge) — wczesny wypis ze 
wsparciem środowiskowym
ESO (European Stroke Organization) — Europejska 
Organizacja Udarowa
EXCOA-CVT — EXtending oral antiCOAgulation treat-
ment after acute Cerebral Vein Thrombosis
EXTEND IA — Extending the Time for Thrombolysis in 
Emergency Neurological Deficits — Intra-Arterial
FAST — Face Arm Speech Test
FDA (Food and Drug Administration) — Agencja ds. 
Żywności i Leków
FDCT — flat-detector CT
FLAIR (fluid attenuated inversion recovery) — sekwen-
cja inwersji i powrotu
GCS (Glasgow Coma Scale) — Skala Glasgow
GRE — gradient-recalled echo
GUSS (Gugging Swallowing Screen) — przesiewowy 
test połykania
GWTG — Get With The Guidelines
HADS — Hospital Anxiety and Depression Scale
ICF (International Classification of Functioning  
Disabilitay and Health) — Międzynarodowa Kla-
syfikacja Funkcjonowania, Niepełnosprawności  
i Zdrowia
ICH — Intracerebral Hemorrhage
INR (international normalized ratio) — międzynarodo-
wy współczynnik znormalizowany
ISCVT — International Study on Cerebral Vein and 
Dural Sinus Thrombosis

Wykaz użytych skrótów i akronimów
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IST — International Stroke Trial
KUM — system koordynowanej opieki nad pacjentem 
z udarem mózgu
LAO (large artery occlusion) — zamknięcie dużej tętnicy 
wewnątrzczaszkowej
LMWH (low-molecular-weight heparins) — heparyny 
drobnocząsteczkowe
MELAS (mitochondrial encephalopathy, lactic acidosis, 
and strokelike [episodes]) — miopatia mitochondrialna, 
encefalopatia, kwasica mleczanowa, występowanie 
incydentów podobnych do udarów
MMSE (Mini-Mental State Examination) — Krótka Skala 
Oceny Stanu Psychicznego 
MR (magnetic resonance) — rezonans magnetyczny
MR CLEAN — Multicenter Randomized Clinical Trial 
of Endovascular Treatment for Acute. Ischemic Stroke 
in the Netherlands
mRS (modified Rankin Scale) — zmodyfikowana skala 
Rankina
MTT (mean transit time) — średni czas przejścia
NFZ — Narodowy Fundusz Zdrowia
NICE — National Institute For Clinical Excellence
NIHSS (National Institute of Health Stroke Scale) — 
Skala Udarowa Narodowego Instytutu Zdrowia
NINDS — National Institute of Neurological Disorders 
and Stroke
NNT (number needed to treat) — liczba pacjentów, 
których należy poddać danej interwencji przez okre-
ślony czas, aby zapobiec jednemu niekorzystnemu 
punktowi końcowemu lub uzyskać jeden korzystny 
punkt końcowy
NOAC (non-vitamin K antagonist oral anticoagulant) 
— doustny antykoagulant niebędący antagonistą wi-
taminy K
OAC (oral anticoagulants) — doustne antykoagulanty
OB — odczyn Biernackiego
OKLUM — ośrodek kompleksowego leczenia udaru 
mózgu 
OR (odds ratio) — iloraz szans
ONS (oral nutritional supplements) — doustne prepa-
raty odżywcze
OR (odds ratio) — iloraz szans
OU — oddział/pododdział udarowy
OUN — ośrodkowy układ nerwowy
PE (pulmonary embolism) — zatorowość płucna
PEG (percutaneous endoscopic gastrostomy) — przez-
skórna gastrostomia endoskopowa
PISTE — Pragmatic Ischaemic Thrombectomy Evalu-
ation
PLED (periodic lateralized epileptiform discharges) — 
zlateralizowane wyładowania padaczkopodobne
PRECIOUS — Prevention of Complications to Improve 
Outcome in elderly patients with acute Stroke
PT (prothrombin time) — czas protrombinowy
PWI (perfusion-weighted imaging) — obrazowanie 
perfuzyjne

RACE — Rapid Arterial Occlusion Evaluation
REVASCAT — Randomized Trial of Revascularization 
With the Solitaire FR Device Versus Best Medical The-
rapy in the Treatment of Acute Stroke Due to Anterior 
Circulation Large Vessel Occlusion
RR (relative risk) — ryzyko względne
RTG — rentgenogram
rt-PA (recombinant tissue plasminogen activator) — 
rekombinowany tkankowy aktywator plazminogenu
S.A.-SIP 30 — Stroke-Adapted 30-Item Version of the 
Sickness Impact Profile
SADQ-H — Stroke Aphasia Depression Scale Hospital 
version
SBP (systolic blood pressure) — skurczowe ciśnienie 
tętnicze
SChN PTN — Sekcja Chorób Naczyniowych Polskiego 
Towarzystwa Neurologicznego
SF-36 — Short Form Health Survey
SITS — Self Implementation of Thrombolysis in Stroke
SODS — Signs of Depression Scale
SOR — szpitalny oddział ratunkowy
SSRI (selective serotonin reuptake inhibitors) — inhibi-
tory wychwytu zwrotnego serotoniny
SWI (susceptibility weighted imaging) — badanie po-
datności magnetycznej
SWIFT PRIME — Solitaire With the Intention for Throm-
bectomy as Primary Endovascular Treatment Trial
TAD (tricyclic antidepressants) — trójpierścieniowe leki 
przeciwdepresyjne
TENS (transcutaneous electrical nerve stimulation) — 
przezskórna elektryczna stymulacja nerwów
THERAPY — Randomized, Concurrent Controlled Trial 
to Assess the Penumbra System’s Safety and Effectiveness 
in the Treatment of Acute Stroke
TIA (transient ischaemic attack) — przemijające nie-
dokrwienie mózgu
TICI —Thrombolysis in Cerebral Infarction
TK — tomografia komputerowa
Tmax — maksymalne stężenie
TO-ACT — Thrombolysis or Anticoagulation for Cerebral 
Venous Thrombosis
TOF (time of flight) — czas przepływu
TSH (thyroid-stimulating hormone) — hormon tyreo-
tropowy, tyreotropina
TT (thrombin time) — czas trombinowy
UFH (unfractionated heparin) — heparyna niefrakcjo-
nowana
UM — udar mózgu
USG — ultrasonografia
VEM (very early mobilization) — bardzo wczesne uru-
chamianie 
VKA (vitamin K antagonist) — antagonista witaminy K
WHO (World Health Organization) — Światowa Orga-
nizacja Zdrowia
ZOL — zakład opiekuńczo-leczniczy
ZRM — zespół ratownictwa medycznego
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Organizacja leczenia udaru mózgu

Wprowadzenie
Udar mózgu (UM) jest istotnym problemem 

społecznym, ponieważ niezmiennie pozostaje 
pierwszą z głównych przyczyn chorobowości 
i długotrwałej niesprawności oraz drugim pod 
względem częstości powodem zgonów [1–3]. Na 
świecie na udar zapada około 17 milionów osób 
rocznie. W Polsce liczba ta wynosi około 90 tys. 
osób, śmiertelność dziewięćdziesięciodniową spo-
wodowaną udarem niedokrwiennym ocenia się 
na 22%, a krwotokiem śródmózgowym — na 48% 
[4]. Udar mózgu jest również drugą pod względem 
częstości przyczyną otępienia oraz najczęstszą 
przyczyną padaczki u osób w podeszłym wieku 
i istotną przyczyną depresji [5, 6]. W skali glo-
balnej co około sześć sekund dochodzi do zgonu 
z powodu udaru oraz jedna osoba na sześć dozna 
UM w ciągu swojego życia [7, 8]. Obserwowany 
jest obecnie istotny wzrost zachorowań na UM 
u osób młodych i w średnim wieku, około 31% 
incydentów udarowych występuje u osób poniżej 
65. roku życia [2, 3].

Ze względu na istotne konsekwencje społeczne 
spowodowane chorobami naczyń mózgowych, 
konieczne jest wprowadzenie ogólnych strategii 
zmierzających do redukcji ryzyka wystąpienia 
udaru. Aby osiągnąć ten cel, należy eliminować 
powszechnie uznane czynniki ryzyka wystą-
pienia udaru w populacji osób zdrowych (m.in. 
palenie tytoniu, brak regularnej aktywności 
fizycznej, niewłaściwą dietę, nadużywanie al-
koholu) oraz rozpoznawać i skutecznie leczyć 
choroby zwiększające to ryzyko (m.in. nadciś-
nienie tętnicze, cukrzycę, otyłość, zaburzenia 
gospodarki lipidowej oraz zespół metaboliczny, 
zaburzenia rytmu serca, patologie układu krzep-
nięcia, depresję i stres psychospołeczny) [9]. 
W celu zmniejszenia stopnia niepełnosprawno-
ści oraz śmiertelności po udarze, niezbędne jest 
szybkie wdrożenie intensywnego i efektywnego 
leczenia chorych we wczesnej fazie UM oraz 
wprowadzenie rehabilitacji poudarowej. Ryzyko 
wystąpienia kolejnych epizodów udarowych na-
leży zmniejszać poprzez stosowanie skutecznych 
metod profilaktyki wtórnej.

Kompleksowe podejście do profilaktyki i le-
czenia UM pozwala znacząco zredukować me-
dyczne i społeczne konsekwencje tej choroby. Jak 
wskazuje przykład krajów o wysokim poziomie 
opieki medycznej, takie postępowanie pozwala 
zmniejszyć zapadalność na UM o niemal 40%, 
a śmiertelność — o 1/3, dzięki czemu w Stanach 
Zjednoczonych UM stanowi obecnie dopiero piątą 
przyczynę zgonów [10].

Działania zmierzające do ograniczenia społecz-
nych skutków udaru muszą być wieloetapowe, 
a zintegrowany system polityki zdrowotnej oraz 
pomocy i opieki nad chorym po UM powinien 
obejmować:
•	 edukację oraz kształtowanie świadomości 

społecznej na temat objawów UM, jego konse-
kwencji oraz profilaktyki pierwotnej (kontrola 
modyfikowalnych czynników ryzyka oraz pro-
mocja zachowań prozdrowotnych);

•	 zintegrowane i efektywne działania przedszpi-
talne i postępowanie wczesnoszpitalne;

•	 leczenie udaru w okresie ostrym w dedykowa-
nych chorym z UM oddziałach/pododdziałach 
udarowych (OU) oraz w centrach interwencyj-
nego leczenia udaru mózgu (CILUM);

•	 skuteczną profilaktykę wtórną;
•	 rehabilitację, edukację pacjenta i jego rodziny 

oraz aktywizację zawodową;
•	 regularną kontrolę jakości pozwalającą na po-

prawę funkcjonowania całego systemu i jego 
poszczególnych elementów [11, 12].
Dobrze zorganizowane systemy opieki udaro-

wej funkcjonują w części państw europejskich 
oraz w wybranych regionach Azji i Ameryki 
Północnej [11, 13]. W Unii Europejskiej obser-
wuje się znaczące różnice w organizacji pomocy 
i opieki medycznej nad chorymi z UM [14, 15]. 
Ogólne zasady oraz cele postępowania w udarze 
zostały określone w Deklaracji Helsingborgskiej 
Europejskich Strategii Udarowych w 2006 roku 
[16]. Szczegółowe wytyczne dotyczące opieki nad 
chorymi z UM są cyklicznie opracowywane przez 
specjalnie powołany zespół ekspertów Amery-
kańskiego Towarzystwa Kardiologicznego (AHA, 
American Heart Association) i Amerykańskiego  
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Towarzystwa Udarowego (ASA, American Stroke 
Association,) [17] oraz przez Europejską Organiza-
cję Udarową (ESO, European Stroke Organization) 
[12], Karolinska Stroke Update [18]. W oparciu o te 
dokumenty oraz o wytyczne Grupy Ekspertów Sek-
cji Chorób Naczyniowych Polskiego Towarzystwa 
Neurologicznego formułowane są rekomendacje 
będące podstawami funkcjonującego w Polsce sy-
stemu, który koordynuje i ułatwia dostęp chorym 
z UM do wszystkich możliwych procedur związa-
nych z prewencją, leczeniem i rehabilitacją.

Podejście do leczenia UM uległo zasadniczej 
zmianie. Utworzenie dedykowanych OU zapew-
niających kompleksowe leczenie i szybką diag-
nostykę, istotnie wpłynęło na redukcję wczesnej 
śmiertelności poudarowej oraz zmniejszenie czę-
stości występowania powikłań udaru. Stosowane 
dotychczas określenie „czas to mózg”, nakazujące 
traktowanie udaru jako stanu nagłego, coraz częś-
ciej bywa zastępowane przez twierdzenie „strata 
czasu to strata mózgu” (time lost is brain lost). 
Hasło to wynika z faktu, że każdy zyskany kwa-
drans do rozpoczęcia leczenia trombolitycznego 
to w skali społecznej w przybliżeniu ekwiwalent 
jednego dodatkowego miesiąca samodzielnego 
życia chorego, niższe o 5% ryzyko zgonu i większa 
o około 4% szansa na samodzielne poruszanie się 
[19–21]. Czas od początku udaru do rozpoczęcia 
leczenia reperfuzyjnego jest również najistotniej-
szym pojedynczym, modyfikowalnym czynnikiem 
ryzyka wpływającym na rokowanie. Wspomniane 
hasło podkreśla nie tylko fakt, że UM jest stanem 
naglącym, ale także, że właściwa organizacja 
opieki udarowej musi być traktowana w sposób 
priorytetowy. Głównym celem działań w organi-
zacji systemowej opieki udarowej jest unikanie 
opóźnienia w podjęciu leczenia oraz komplek-
sowa organizacja opieki. Taki system powinien 
każdemu choremu z UM zapewnić dostęp do 
odpowiedniej pomocy medycznej natychmiast 
po wystąpieniu pierwszych objawów udaru, 
a osobom zagrożonym UM — do odpowiedniej 
profilaktyki pierwotnej [17].

Zgodnie z definicją Światowej Organizacji Zdro-
wia (WHO, World Health Organisation) z 1970 r. 
UM to nagłe wystąpienie ogniskowych lub uogól-
nionych zaburzeń czynności mózgu, trwających 
dłużej niż 24 h (o ile wcześniej nie doprowadzą 
do zgonu) i spowodowanych wyłącznie przyczy-
nami naczyniowymi, związanymi z mózgowym 
przepływem krwi. Rozwój wiedzy o udarze i wpro-
wadzenie nowoczesnych metod diagnostycznych 
spowodowało, że AHA/ASA zaproponowało 

w 2013 r. nową definicję UM. Zgodnie z nią roz-
poznanie niedokrwiennego UM powinno nastąpić 
w przypadku wystąpienia ostrych objawów ogni-
skowego uszkodzenia mózgu, rdzenia kręgowego 
lub  siatkówki i spełnieniu co najmniej jednego 
z poniższych kryteriów:
•	 wykazanie w badaniu neuroobrazowym lub 

patologicznym świeżego ogniska niedokrwienia 
mózgu, rdzenia kręgowego lub siatkówki;

•	 utrzymywanie się objawów klinicznych ogni-
skowego uszkodzenia mózgu, rdzenia kręgo-
wego lub siatkówki przez co najmniej 24 h lub 
prowadzące do zgonu (po wykluczeniu innych 
przyczyn);

•	 ustąpienie objawów ogniskowego uszkodzenia 
mózgu, rdzenia kręgowego lub siatkówki w 
wyniku zastosowanego leczenia reperfuzyjnego 
(w takim przypadku nie jest konieczne utrzymy-
wanie się objawów klinicznych przez okres 24 
h ani wykazanie cech świeżego niedokrwienia 
mózgu, rdzenia kręgowego lub siatkówki w ba-
daniu neuroobrazowym). 
Przemijające niedokrwienie mózgu (TIA, 

transient ischemic attack) definiuje się jako prze-
mijający epizod zaburzeń neurologicznych spo-
wodowany ogniskowym niedokrwieniem mózgu, 
rdzenia kręgowego lub siatkówki bez powstania 
ostrego zawału. Objawy TIA trwają zazwyczaj 
kilka lub kilkanaście minut, zwykle krócej niż 
godzinę. 24-godzinna granica czasowa różnicująca 
dotychczas objawy kliniczne dokonanego udaru 
od TIA staje się mniej istotna niż wyniki badań 
obrazowych ośrodkowego układu nerwowego 
(OUN), ponieważ w świetle obecnie dostępnych 
danych utrzymywanie się objawów zespołu neu-
rologicznego o podłożu niedokrwiennym już nawet 
powyżej 60 min może być związane z obecnością 
ognisk niedokrwiennych w obrazie rezonansu 
magnetycznego (MR, magnetic resonance). Dlate-
go AHA/ASA dopuszczają również, aby w ciągu 
pierwszej doby od wystąpienia nagłych objawów 
ogniskowego uszkodzenia OUN o naczyniowym 
podłożu alternatywnie stosować termin „ostry 
zespół mózgowo-naczyniowy”, uwzględniający za-
równo wczesne objawy TIA, jak i ostatecznie doko-
nany UM. Wprowadzone zostało także pojęcie tak 
zwanych niemych ognisk niedokrwiennych (silent 
cerebral infarction) i krwotocznych (silent cerebral 
hemorrhage), stanowiących jedynie radiologiczny 
i morfotyczny wykładnik zaburzeń krążenia móz-
gowego, które nie skutkują uchwytnym deficytem 
ogniskowym w badaniu neurologicznym [22]. Jako 
wczesną fazę (okres ostry) udaru mózgu przyjmuje 
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się arbitralnie okres między wystąpieniem obja-
wów a zakończeniem 7. doby choroby. Po upływie 
tego czasu następuje późna faza choroby.

Najlepszy efekt leczenia UM można osiągnąć 
w czasie pierwszych godzin od wystąpienia ob-
jawów, w związku z czym konieczne jest szybkie 
podjęcie działań zgodnych z obowiązującymi 
zaleceniami, na które składają się kolejno: 
•	 szybkie rozpoznanie objawów sugerujących 

wystąpienie UM i odpowiednia reakcja na nie, 
zarówno przez samych chorych, jak i osoby 
znajdujące się w ich otoczeniu, lekarzy i inne 
osoby z kręgu służb medycznych, które jako 
pierwsze zetkną się z chorym;

•	 natychmiastowe wezwanie odpowiednich 
służb ratownictwa medycznego;

•	 priorytetowy transport chorego do wcześniej 
powiadomionego szpitala, mającego odpowied-
nie wyposażenie i przygotowanego do leczenia 
chorych z UM;

•	 szybkie i prawidłowe postawienie ostatecznego 
rozpoznania udaru, wdrożenie postępowania 
ogólnomedycznego oraz leczenia celowanego  
udaru w OU/CILUM.
Powyższe działania prowadzone na poszczegól-

nych etapach opieki przed- i wczesnoszpitalnej 
u chorych z UM określane są mianem „łańcucha 
przeżycia w udarze mózgu” [1]. Ich efektywne 
przeprowadzenie przyczynia się do skrócenia 
czasu dotarcia chorego do właściwego szpitala. 
Według obowiązujących zaleceń nie powinien 
przekraczać 60 min od wystąpienia objawów 
(„złota godzina udarowa”). Niestety w polskich 
warunkach w przybliżeniu tylko co 3. chory z UM 
jest hospitalizowany w OU w ciągu pierwszej 
godziny od wezwania pomocy i w konsekwencji 
tylko średnio 10–12% pacjentów z udarem nie-
dokrwiennym otrzymuje leczenie trombolitycz-
ne [1, 2]. Dlatego nadrzędnym celem łańcucha 
przeżycia jest realizacja tak zwanej zasady „3 × 

W” mówiącej o tym, że właściwy chory (chory 
z objawami UM) powinien trafić do właściwego 
szpitala (z OU) we właściwym czasie (jak najkrót-
szym, umożliwiającym zarówno wdrożenie terapii 
trombolitycznej, jak i właściwego postępowania 
ogólnomedycznego). Jako „właściwy” rozumie 
się szpital, który w swoich strukturach posiada 
OU i jest w stanie zapewnić choremu najszybsze 
wdrożenie leczenia rekanalizacyjnego. Preferowa-
nym modelem wyboru właściwego szpitala jest 
analiza map obszarów geograficznych przygoto-
wanych z myślą o każdym OU, uwzględniających 
nie tylko odległości do nich, ale także sytuację 
demograficzno-epidemiologiczną oraz infrastruk-
turę drogową regionu. Pacjenci z podejrzeniem 
UM przywiezieni do szpitali posiadających OU 
nie mogą być przekazywani do innych szpitali 
z wyjątkiem sytuacji, w których wymagana jest 
interwencja terapeutyczna niedostępna w wyj-
ściowej placówce lub w przypadku awarii sprzętu 
diagnostycznego (np. braku możliwości wykona-
nia badania neuroobrazowego), przy czym duża 
częstość tych ostatnich może podważać zasadność 
funkcjonowania OU w danym szpitalu.

Aby zachowanie ciągłości łańcucha przeżycia 
było możliwe, konieczne jest, żeby wszyscy człon-
kowie personelu medycznego udzielający pomocy 
chorym z UM mieli odpowiednie przygotowanie 
oraz byli systematycznie doszkalani w tym za-
kresie, a osoby odpowiedzialne za organizację 
opieki dążyły do eliminacji barier organizacyjnych 
i proceduralnych ograniczających efektywne 
leczenie UM.

Kształtowanie świadomości  
oraz edukacja społeczna

Pierwszym warunkiem szybkiego i — co za tym 
idzie — rokującego skuteczność postępowania 
w UM jest świadomość chorego i jego otocze-
nia (rodziny lub innych osób towarzyszących 

REKOMENDACJA 1. Wytyczne dotyczące ogólnych zasad organizacji opieki nad chorymi z udarem mózgu (UM)

Zalecenie Jakość dowodu Poziom  
zalecenia

Wszystkie działania zmierzające do zapobiegania i leczenia oraz rehabilitacji chorych 
z UM powinny być zintegrowane w ramach szczegółowo zaplanowanego systemu 
pomocy i opieki medycznej w UM, przynajmniej na poziomie lokalnym i regionalnym

Średnia Silny

Chorzy z podejrzeniem UM powinni być traktowani jako  
wymagający pilnej i specjalistycznej pomocy medycznej

Wysoka Silny

We wczesnej fazie UM konieczne jest współdziałanie służb  
medycznych w ramach „łańcucha przeżycia”

Średnia Silny
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choremu w momencie zachorowania, że wystę-
pujące dolegliwości mogą być objawami udaru 
i wymagają szybkiego reagowania. Wiele badań 
wskazuje, że tylko 33–50% chorych rozpoznaje 
własne objawy jako UM [16]. Znajomość objawów 
udaru jest niewystarczająca, zwłaszcza wśród 
osób w podeszłym wieku, które są najbardziej 
narażone na wystąpienie UM. Pacjent rzadko sam 
poszukuje pomocy lekarza, a pomoc jest zwykle 
wzywana dopiero przez członka rodziny [23–25]. 
Dlatego wszystkie akcje informacyjne oraz eduka-
cyjne powinny być kierowane zarówno do osób 
obciążonych dużym ryzykiem zachorowania na 
udar, jak i do osób z ich otoczenia [13]. Działa-
nia edukacyjne należy wdrażać już wśród dzieci 
i młodzieży w związku z lepszym przyswajaniem 
wiedzy na wczesnym etapie edukacji [26].

Przeprowadzane badania interwencyjne, 
w których mierzono wpływ edukacji na redukcję 
opóźnień w okresie przedszpitalnym i na stoso-
wanie trombolizy, wykazano, że częstość leczenia 
trombolitycznego po szkoleniu zwiększyła się, 
ale tylko do szóstego miesiąca od zakończenia 
programu [27]. Powyższe wyniki wskazują, że 
— aby utrzymać świadomość dotyczącą UM — 
akcje edukacyjne należy cyklicznie powtarzać, 
a edukacja społeczeństwa powinna być stale 
podtrzymywana [16].

Jakkolwiek wiele osób rozumie, że udar jest sta-
nem naglącym, wymagającym natychmiastowej 
pomocy medycznej, to w rzeczywistości mniej 
niż 50% wzywa zespół ratownictwa medycznego 
(ZRM), najczęściej najpierw szukając pomocy 
u członków rodziny lub u lekarza rodzinnego 
[28–30]. W warunkach polskich blisko 65% 
chorych z UM zwleka z wezwaniem pomocy 
medycznej i czyni to nie prędzej niż po upływie 
godziny od wystąpienia objawów [31]. Powodem 
takiej sytuacji jest niedostateczna znajomość 
objawów UM. Jak wykazały badania ankietowe, 
mniej niż 50% dorosłych Polaków potrafi je pra-
widłowo zidentyfikować [32]. Nierozpoznanie 
objawów UM, zgłoszenie się w pierwszej kolej-
ności do lekarza podstawowej opieki zdrowotnej 
zamiast wezwania ZRM lub przewiezienie cho-
rego własnym transportem do szpitala, co może 
powodować ominięcie priorytetowej selekcji 
w izbie przyjęć/szpitalnym oddziale ratunkowym 
(SOR), znacznie wydłużają czas do podjęcia 
odpowiedniego leczenia i pogarszają rokowanie 
[33, 34]. Bezpośredni transfer przez ZRM zwięk-
sza szansę na dotarcie do szpitala w ciągu 3 h 
od zachorowania (iloraz szans [OR, odds ratio] 

2,0; 95-proc. przedział ufności [CI, confidence 
interval] 1,9–2,08), wczesne wykonanie badania 
tomografii komputerowej (TK) (czas od dotarcia 
do szpitala do wykonania TK [DTCT, door-to-CT] 
≤ 25 min, OR 1,89; 95%CI 1,78–2) i rozpoczęcie 
leczenia trombolitycznego ([DTN, door-to-needle] 
≤ 60 min, OR 1,44; 95%CI 1,28–1,63). Dlatego tak 
ważna jest znajomość sposobu powiadomienia 
służb ratownictwa medycznego i zapamiętanie 
numerów alarmowych.

Kampanie społeczne, ukierunkowane na popra-
wę rozpoznawalności objawów udaru i związa-
nych z nim zagrożeń oraz zasad postępowania, po-
winny być oparte na specjalnie przygotowanych 
protokołach i technikach socjotechnicznych, uła-
twiających rozpoznanie i zapamiętanie objawów 
udaru, na przykład korzystając z zalecanej przez 
AHA/ASA skali o akronimie FAST (face drooping 
— asymetria twarzy, arm weakness — osłabienie 
kończyny górnej, speech difficulty —zaburzenia 
mowy, time to call — telefon ratunkowy [Face 
Arm Speech Test]) [35, 36].

Każdy lekarz lub inna osoba posiadająca zawo-
dowe przygotowanie do udzielania pomocy w na-
głych stanach zagrożenia życia i zdrowia powinna 
znać objawy UM, podstawowego postępowania 
medycznego oraz pilnie wezwać ZRM, aby zapew-
nić przewiezienie chorego z podejrzeniem udaru 
do najbliższego szpitala z OU. By to umożliwić, 
należy objąć szkoleniem dyspozytorów pogotowia,  
ratowników medycznych, lekarzy podstawowej 
opieki zdrowotnej i innych specjalności oraz 
personel oddziałów ratunkowych, co zwiększy 
świadomość, że udar jest stanem naglącym, 
ułatwi jego rozpoznanie i przyspieszy transport 
chorego do odpowiedniego szpitala [37, 38]. 
W przypadku pracowników systemu ratownictwa 
medycznego w procesie szkolenia należy stosować 
protokoły gromadzenia i przekazywania informa-
cji przygotowane specjalnie pod kątem chorych 
z podejrzeniem UM, które ułatwiają rozpoznanie 
na etapie przedszpitalnym. Rekomendowana 
jest skala FAST, która jest prosta i podobnie jak 
Skala Udarowa Narodowego Instytutu Zdrowia 
(NIHSS, National Institute of Health Stroke Scale) 
charakteryzuje się wysoką czułością (85%), a także 
zadowalającą swoistością (68%) dla rozpoznania 
udaru, oraz protokół SAMPLE uwzględniający ob-
jawy, uczulenia, stosowane leki, przebyte choroby, 
ostatni spożywany posiłek, ewentualne przyczyny 
zachorowania (od ang. signs, allergies, medicines, 
past medical history, last oral intake, events lead-
ing up to the injury and/or illness) [39, 40].
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Kształtowanie społecznej świadomości oraz 
edukacja na temat czynników ryzyka wystąpie-
nia udaru odgrywają ważną rolę w walce z UM. 
Aktualnie w polskich warunkach wiedza o pod-
stawowych czynnikach ryzyka UM jest względnie 
dobra — 91% osób wymienia nadciśnienie jako 
czynnik ryzyka udaru, 60% podaje hipercholeste-
rolemię, a 65% — palenie tytoniu. Jednak wciąż 
niewystarczająca jest świadomość, że cukrzyca 
czy zaburzenia rytmu serca zwiększają ryzyko wy-
stąpienia UM [34]. Wiedza ta była istotnie gorsza 
w 2000 roku, kiedy jako czynniki ryzyka udaru 
tylko 28% respondentów podawało nadciśnienie 
tętnicze, a 6% — palenie tytoniu [41]. Obserwowa-
na poprawa ogólnej świadomości nastąpiła dzięki 
prowadzonym programom edukacyjnym, które 
powinny być kontynuowane, w szczególności 
w populacjach chorych obciążonych modyfiko-
walnymi czynnikami ryzyka.

Działania przedszpitalne
Większość opóźnień wpływających na rozpo-

częcie leczenia udaru powstaje na etapie przed-
szpitalnym. Wyniki projektu QUICK (2016 r.), 
w którym brało udział 15 polskich ośrodków, wy-
kazują, że średnie opóźnienia od wystąpienia obja-
wów UM do przybycia na SOR i czas od zachoro-
wania do wezwania ZRM wyniosły odpowiednio 
100 i 39 min, jednak ze znaczną zmiennością tych 
opóźnień (odpowiednio zakres między < 30 min 
a > 100 h oraz 1 min a 19 h). Dobrze zorganizowa-
ny system działań przedszpitalnych ma kluczowy 
wpływ na maksymalną redukcję tych opóźnień 
i szybkie podejmowanie właściwych decyzji. Aby 
pacjent z UM mógł w krótkim czasie dotrzeć do 
jednostki medycznej oferującej odpowiedni spo-

sób leczenia, jest potrzebna współpraca wszyst-
kich służb ratownictwa medycznego z zespołami 
lekarzy SOR i OU. Wystąpienie objawów udaru 
powinno być sygnałem do natychmiastowego 
kontaktu chorego lub osoby obecnej przy zacho-
rowaniu z centrum powiadamiania ratunkowego 
(CPR)obsługującego zgłoszenia kierowane z nu-
merów alarmowych. Dyspozytorzy pogotowia 
muszą umieć rozpoznać objawy sugerujące UM 
na podstawie wypowiedzi osób zgłaszających 
zachorowanie. W tym celu powinni posługiwać 
się sprawdzonym algorytmem pytań z wyko-
rzystaniem omówionej w poprzednim rozdziale 
skali FAST [42]. Równocześnie trzeba ustalić czas 
zachorowania lub moment, kiedy chory po raz 
ostatni był widziany bez objawów udaru. Należy 
poinformować osobę zgłaszającą zachorowanie, 
że podczas przyjazdu ZPR pacjentowi powinny 
towarzyszyć osoby, które mogą dokładnie opisać 
początek zachorowania, podać wywiad dotyczący 
przyjmowanych leków oraz przebytych i towarzy-
szących chorób. Dyspozytor powinien również 
ustalić, czy występują wczesne powikłania udaru, 
takie jak zaburzenia przytomności, napady pa-
daczkowe, wymioty czy niewydolność krążenia, 
i natychmiast zadysponować odpowiednio przy-
gotowany zespół ratowniczy. Czas dotarcia pacjen-
ta do OU należy maksymalnie skrócić. Podejrzenie 
UM powinno być wskazaniem do bezzwłocznego 
skierowania ZRM do miejsca pobytu chorego 
i wiązać się z transportem priorytetowym [13, 43]. 
Wystąpienie TIA wiąże się z wysokim ryzykiem 
kolejnego incydentu naczyniowego OUN (12–20% 
w ciągu 90 dni), dlatego chorzy z objawami TIA, 
podobnie jak chorzy z UM, wymagają diagnostyki 
i rozpoczęcia leczenia w trybie pilnym [44].

REKOMENDACJA 2. Edukacja oraz kształtowanie świadomości społecznej dotyczącej objawów i zasad udzielania pierwszej 
pomocy w udarze mózgu (UM)

Zalecenie Jakość dowodu Poziom zalecenia

Należy prowadzić systematyczne programy edukacyjne na poziomie populacji  
w celu zwiększenia świadomości społecznej dotyczącej objawów UM oraz zasad 
jego profilaktyki

Niska Silny

Osoby dorosłe powinny umieć rozpoznać objawy UM, znać sposób szybkiego 
informowania ratunkowych służb medycznych i natychmiast zwrócić się do nich  
o pomoc w przypadku podejrzenia wystąpienia udaru

Średnia Silny

Należy prowadzić programy edukacyjne wśród pracowników ochrony zdrowia 
(dyspozytorów i ratowników medycznych, lekarzy wszystkich specjalności, ze 
szczególnym uwzględnieniem lekarzy medycyny ratunkowej i lekarzy rodzinnych) 
w celu zwiększenia świadomości dotyczącej UM

Średnia Silny

Działania edukacyjne mające na celu poprawę rozpoznawalności objawów UM 
należy prowadzić z wykorzystaniem specjalnie przygotowanych protokołów  
i technik socjotechnicznych

Niska Silny
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Właściwe postępowanie z chorym z UM zaczyna 
się już na etapie przedszpitalnym. Członkowie zespo-
łów ratownictwa medycznego (lekarz lub ratownik) są 
odpowiedzialni za zebranie wywiadu od pacjenta lub 
jego rodziny, udzielenie pierwszej pomocy medycz-
nej, wstępną selekcję pacjentów do rodzaju postę-
powania terapeutycznego oraz kontakt telefoniczny 
z dyżurnym lekarzem neurologiem właściwego 
OU lub dyspozytorem. Czynności te powinny być 
wykonane bez zbędnej zwłoki, a czas od momentu 
przyjazdu ZRM do chorego do rozpoczęcia trans-
portu do OU powinien być jak najkrótszy i w więk- 
szości przypadków nie przekraczać 15 min [45].

Pierwszymi działaniami zespołu ratowniczego 
powinny być: ocena podstawowych funkcji życio-
wych (tętno, oddech, ciśnienie tętnicze), pomiar 
stężenia glukozy we krwi włośniczkowej oraz, jeśli 
stan chorego tego wymaga, udzielenie pierwszej 
pomocy medycznej. Pacjentowi należy założyć 
wkłucie do żyły obwodowej. Postępowanie ogólne 
(m.in. leczenie hipoglikemii i hipoksemii) winno 
być zgodne z zasadami postępowania w fazie 
przedszpitalnej leczenia udaru [46]. Do obowiąz-
ków kierownika zespołu ratownictwa medycznego, 
który transportuje pacjenta z podejrzeniem UM do 
OU, obligatoryjnie należy wypełnienie ujednolico-
nej dla całego kraju Karty Medycznych Czynności 
Ratunkowych. Powinny być w niej zamieszczone 
informacje dotyczące: czasu wystąpienia objawów 
udaru lub momentu, kiedy pacjent był widziany 
po raz ostatni sprawny, ogólnej oceny stanu inter-
nistycznego i neurologicznego, przyjmowanych 
leków (w szczególności antykoagulantów z godziną 
przyjęcia ostatniej dawki i leków przeciwpadacz-
kowych), przebytych i współistniejących chorób/ 
/urazów oraz telefonicznych danych kontaktowych 
do rodziny lub opiekuna. Brak uzyskania tych da-
nych na etapie przedszpitalnym znacząco utrudnia, 
a nieraz uniemożliwia właściwą kwalifikację do 
leczenia reperfuzyjnego. Wstępna ocena występo-
wania objawów ogniskowego uszkodzenia mózgu 
powinna być przeprowadzona na podstawie skali 
FAST (Face Arm Speech Test).

Efekt kliniczny trombektomii mechanicznej, po-
dobnie jak leczenia trombolitycznego, ściśle zależy 
od czasu jej rozpoczęcia. W celu uniknięcia opóź-
nienia rozpoczęcia trombektomii należy opracować 
narzędzia umożliwiające szybką i wiarygodną 
identyfikację pacjentów z objawami wskazującymi 
na zamknięcie dużej tętnicy wewnątrzczaszkowej 
(LAO, large artery occlusion) jeszcze na etapie 
przedszpitalnym. Aktualnie jedyną sprawdzoną 
klasyfikacją oceniającą prawdopodobieństwo LAO, 

której czułość i specyficzność są szacowane na oko-
ło 76%, jest skala RACE (Rapid Arterial Occlusion 
Evaluation) [47]. Jest ona skróconą wersją NIHSS 
obejmującą ocenę niedowładu mięśni twarzy, 
kończyn i objawów korowych i w sposób ilościo-
wy określającą pośrednio stopień ciężkości udaru. 
Może być przydatnym narzędziem przesiewowym 
do identyfikacji pacjentów z LAO. Szacuje się, że 
na podstawie samej oceny klinicznej około 50% 
pacjentów z podejrzeniem LAO nie kwalifikuje 
się do leczenia wewnątrznaczyniowego (25% to 
krwotoki mózgowe, pozostałe 25% to chorzy bez 
cech zamknięcia dużego naczynia mózgowego) 
[48, 49]. W celu ograniczenia liczby błędnych 
rozpoznań prowadzi się próby modyfikacji tej 
skali. Obecnie jednak brak jest dostatecznych 
danych pozwalających na rekomendowanie skal 
klinicznych umożliwiających identyfikowanie po-
tencjalnych kandydatów do trombektomii mecha-
nicznej na etapie przedszpitalnym [50]. Mimo to 
zaleca się prowadzenie szkoleń członków zespołów 
ratowniczych przez lekarzy z CILUM w zakresie 
aktualnych możliwości diagnostyki i leczenia 
wewnątrznaczyniowego UM oraz opracowanie 
lokalnych algorytmów postępowania.

Dyspozytorzy oraz ZRM powinni posiadać te-
lefony do oddziałów udarowych w swoim rejonie 
operacyjnym. Dyżurny lekarz neurolog właściwego 
OU, do którego jest przewożony pacjent, powinien 
być telefonicznie poinformowany przez ZRM lub 
dyspozytora o wieku, stanie klinicznym i objawach 
chorego, czasie zachorowania oraz o szacunkowym 
czasie przyjazdu (prenotyfikacja). Optymalnie in-
formacje te powinny być przekazywane dyżurne-
mu bezpośrednio przez ZRM, ponieważ ułatwia to 
uzyskanie najbardziej precyzyjnego wywiadu cho-
robowego dostępnego na etapie przedszpitalnym. 
Prenotyfikacja umożliwia prerejestrację danych 
chorego w systemie komputerowym szpitala doce-
lowego. Te procedury znacząco skracają czas po-
stępowania wczesnoszpitalnego z pacjentem z UM, 
dając możliwość przygotowania się na przyjęcie 
chorego (tzw. alert udarowy) oraz zorganizowania 
przez lekarza OU priorytetowego dostępu do reje-
stracji szpitalnej, zlecenia badań laboratoryjnych 
i obrazowych mózgu, a także wglądu do dostępnej 
elektronicznie szpitalnej i ambulatoryjnej doku-
mentacji medycznej.

Bezpośrednie przekazanie chorego do izby 
przyjęć / na SOR przez ZRM jest najszybszą 
metodą kierowania chorego z UM [51]. Zaleca 
się, aby pacjent będący w oknie leczenia przy-
czynowego UM (trombolizy/trombektomii), mógł 
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być transportowany przez ZRM na noszach 
transportowych ambulansu bezpośrednio do 
pracowni TK, MR lub pracowni leczenia endo-
waskularnego [52].

Każdy chory z podejrzeniem UM w fazie ostrej 
powinien trafić jak najszybciej do szpitala z OU. 
Zaletami takiego postępowania są: wczesne okre-
ślenie typu UM (niedokrwienny czy krwotoczny), 
możliwość wczesnego leczenia trombolitycznego, 
kwalifikacja do leczenia wewnątrznaczyniowego 
na podstawie badania obrazowego naczyń mózgo-
wia (w warunkach polskich najczęściej na podsta-
wie angiografii TK) oraz rozpoczęcie profilaktyki 
wtórnej. Jeśli pacjent zostanie zakwalifikowany 
do zabiegu wewnątrznaczyniowego powinien być 
w trybie pilnym (bez wykonywania dalszych czaso-
chłonnych badań neuroobrazowych i oczekiwania 
na efekt terapeutyczny leczenia trombolityczne-
go) przetransportowany do najbliższego CILUM. 
Transport chorego do CILUM winien nastąpić po 
wstępnej telefonicznej lub optymalnie telemedycz-
nej kwalifikacji przez lekarza neurologa z CILUM, 
najlepiej jeszcze w trakcie wlewu rekombinowane-
go tkankowego aktywatora plazminogenu (rt-PA, 
recombinant tissue plasminogen activator).

Dane z Katalonii wskazują jednak, że w porów-
naniu do transportu bezpośredniego, przewie-
zienie chorego z lokalnego OU do CILUM może 
wydłużyć czas do rozpoczęcia trombektomii 
nawet do 2 h [53, 54]. Szerokie wprowadzenie 
mechanicznej trombektomii może w przyszło-
ści wiązać się z koniecznością wdrożenia zasad 
umożliwiających rozpoznawanie kandydatów do 
tego typu leczenia jeszcze w fazie przedszpitalnej 
(przedszpitalny triaż do leczenia wewnątrznaczy-
niowego). Optymalny model postępowania nie 
został jednak dotychczas dostatecznie określony 
i wymaga dalszej obserwacji klinicznej. Oba 
prezentowane schematy postępowania, to jest 
transport każdego pacjenta z podejrzeniem UM 
do najbliższego OU (drip-and-ship strategy), a w 
przypadku podejrzenia LAO lub przy obecności 
przeciwwskazań do trombolizy — transport bez-
pośredni do CILUM z pominięciem najbliższego 
OU (mothership strategy), mają swoje zalety 
i wady. Wybór pomiędzy nimi znacząco zależy 
od czasu zachorowania chorego, odległości do 
CILUM, dostępności zespołu wykonującego trom-
bektomię. Dlatego istnieje konieczność przepro-
wadzenia badań porównujących efektywność obu 
strategii oraz dalszej walidacji skal oceniających 
LAO [55]. Z tego względu na bieżącym etapie nie 
rekomenduje się rutynowego, bezpośredniego 

transportu do CILUM z pominięciem najbliż-
szego OU, jakkolwiek takie postępowanie może 
być rozważone w indywidualnych przypadkach 
i na podstawie ustalonych lokalnie algorytmów 
postępowania.

Transport Lotniczym Pogotowiem Ratunkowym 
może skrócić czas od skierowania do przybycia do 
szpitala i poprawia dostęp do leczenia tromboli-
tycznego/wewnątrznaczyniowego na terenach gór-
skich, odległych i wiejskich [56]. W polskich wa-
runkach dotychczas nie oceniano wpływu takiego 
rodzaju transportu na czas dotarcia do szpitala 
chorych z UM. Badanie obserwacyjne prowadzone 
w Austrii wykazało, że transport lotniczy jest sto-
sowany u około 4% chorych z podejrzeniem udaru 
i skraca czas dotarcia chorego do szpitala w porów-
naniu z transportem drogowym o około 30 min,  
trzykrotnie zwiększając szanse otrzymania le-
czenia trombolitycznego [57]. W szczególnych 
sytuacjach, analizując indywidualny przypadek 
chorego z podejrzeniem UM, zwłaszcza kwalifiko-
wanego do ewentualnego leczenia reperfuzyjnego, 
można rozważyć transport Lotniczym Pogotowiem 
Ratunkowym, o ile szacowany czas transportu 
lotniczego do OU z miejsca zdarzenia jest krótszy 
od czasu transportu naziemnego.

Mobilna karetka udarowa, posiadająca aparat 
TK z opcją naczyniową oraz system telemedyczny, 
została wprowadzona w ograniczonym zakresie 
w niektórych krajach Europy oraz w Stanach Zjed-
noczonych. Jej zastosowanie pozwoliło zmniejszyć 
opóźnienie do rozpoczęcia leczenia średnio o 25 
min w porównaniu do procedury standardowej. 
Jednocześnie wykazano korzystny profil bezpie-
czeństwa takiego postępowania. Wykorzystanie 
mobilnej karetki udarowej skutkuje wcześniejszym 
podaniem leku trombolitycznego, ale także — na 
podstawie wyników angio-TK — umożliwia efek-
tywną przedszpitalną selekcję pacjentów do leczenia 
wewnątrznaczyniowego. Jej praktyczne zastosowa-
nie ograniczają obecnie wysokie koszty [58, 59].

Telemedycyna, z zastosowaniem oprogramo-
wania umożliwiającego przesłanie danych tele-
medycznych i/lub prowadzenie wideokonferencji, 
jest sprawdzoną i rzetelną metodą ułatwiającą 
wdrożenie leczenia trombolitycznego. Takie sy-
stemy skutecznie funkcjonują od lat między in-
nymi w Bawarii (STENO) i Saksonii (SOS-NET). 
Wykazano, że zastosowanie tej formy diagno-
zowania ogranicza koszty transportu pacjenta, 
optymalizuje wykorzystanie wysokokwalifiko-
wanego personelu medycznego i zapewnia na-
tychmiastowe podjęcie najbardziej efektywnych 



A12

Polski Przegląd Neurologiczny, 2019, tom 15, supl. A

www.ppn.viamedica.pl

działań terapeutycznych zwłaszcza w ośrodkach 
nieposiadających OU. W analizie skuteczności 
sieci telemedycznej TEMPIS oraz NeuroNet 
w Niemczech wykazano, że wykorzystanie między 
innymi tych technik prowadzi do istotnej reduk-
cji (OR 0,62; 95%CI 0,52–0,74) ryzyka zgonu, 
niesprawności i konieczności przewlekłej opieki 
stacjonarnej po trzech miesiącach w porównaniu 
do rutynowej opieki oraz zwiększa o 5% odsetek 
chorych z udarem niedokrwiennym otrzymu-
jących leczenie trombolityczne [60]. Systemy 
telemedyczne mogą mieć szczególne znaczenie 
w kontekście leczenia endowaskularnego, umożli-
wiając chociażby prawidłową interpretację wyni-
ków badań radiologicznych przez zespół CILUM. 
Jednakże ze względu na stosunkowo niewielkie 
doświadczenie w rutynowym zastosowaniu tych 
technik w ostrym udarze niedokrwiennym nie ma 
odpowiednio dużej ilości danych empirycznych 
określających ich skuteczność [61, 62].

Postępowanie wczesnoszpitalne
Postępowanie wczesnoszpitalne jest kolejnym 

istotnym etapem opieki udarowej. Należy doło-

żyć wszelkich starań, aby maksymalnie ograniczyć 
możliwość wystąpienia opóźnień w postępowaniu 
diagnostycznym i podjęciu właściwego leczenia. 
Brak wypracowanych standardów wewnątrzszpital-
nych skutkuje niedostatecznym podejściem do uda-
ru jako stanu naglącego, opóźnioną oceną lekarską, 
niewydolnym transportem wewnątrzszpitalnym, 
opóźnieniem w wykonaniu badań obrazowych  
i w konsekwencji niskim wskaźnikiem wykonywa-
nych procedur leczenia trombolitycznego [47, 63].

Opracowane algorytmy postępowania we-
wnątrzszpitalnego z pacjentem z UM umożli-
wiają bardziej efektywną organizację opieki oraz 
zmniejszają opóźnienia czasu DTCT i czasu DTN 
[64]. Wykazano, że w ośrodkach posiadających 
opracowane i obowiązujące pisemne protokoły 
leczenia chorych z UM odsetek pacjentów pod-
danych leczeniu trombolitycznemu jest większy, 
a przedziały uzyskiwanych czasów opóźnień 
DTCT i DTN są krótsze [65, 66].

Czas DTN jest jednym ze wskaźników standar-
dów jakości opieki wewnątrzszpitalnej w ostrej 
fazie udaru w konkretnym ośrodku. Istnieje wiele 
czynników wpływających na to opóźnienie:

REKOMENDACJA 3. Organizacja opieki przedszpitalnej w udarze mózgu (UM)

Zalecenie Jakość dowodu Poziom zalecenia

Wystąpienie objawów UM powinno być sygnałem do natychmiastowego kontaktu 
chorego lub osoby obecnej przy zachorowaniu z CPR

Średnia Silny

Przyjmując zgłoszenie podejrzenia wystąpienia UM, dyspozytor CPR powinien 
przeprowadzić krótki, ukierunkowany wywiad i wydać priorytetowe dyspozycje 
dla załóg ZRM

Średnia Silny

Kierownik ZRM, który transportuje i kieruje pacjenta z podejrzeniem UM na oddział 
udarowy, powinien obligatoryjnie wypełnić ujednoliconą Kartę Medycznych Czyn-
ności Ratunkowych, zawierającą między innymi godzinę wystąpienia objawów UM, 
skróconą skalę oceniającą stan neurologiczny (np. wg skali FAST), przyjmowane 
przez chorego leki (szczególnie antykoagulanty) oraz kontakt telefoniczny do rodziny

Średnia Silny

Czas od momentu przyjazdu ZRM do chorego do rozpoczęcia transportu na OU 
powinien być jak najkrótszy

Wysoka Silny

ZRM bezpośrednio lub za pośrednictwem CPR powinien powiadomić dyżurnego 
lekarza neurologa właściwego OU o planowanym transporcie chorego z podejrze-
niem UM (prenotyfikacja)

Wysoka Silny

Zaleca się, aby wszyscy pracownicy CPR oraz ZRM zostali przeszkoleni z rozpoznawa-
nia objawów UM, postępowania z chorym z udarem, aktualnych możliwości leczenia 
wewnątrznaczyniowego UM oraz ze stosowania wybranych skal neurologicznych

Średnia Silny

Chorzy z objawami UM lub TIA powinni być niezwłocznie przetransportowani do 
najbliższego szpitala z OU, z pominięciem granic administracyjnych

Wysoka Silny

Transport Lotniczym Pogotowiem Ratunkowym z obszarów odległych może być 
rozważony w celu poprawy dostępu do leczenia UM

Niska Słaby

Zaleca się użycie telemedycyny, szczególnie w celu właściwej kwalifikacji do leczenia 
interwencyjnego UM

Średnia Silny

Chorzy z TIA, podobnie jak chorzy z UM w fazie ostrej, wymagają pilnej diagnostyki 
i wprowadzenia leczenia profilaktycznego

Wysoka Silny

CPR — centrum powiadamiania ratunkowego; ZRM — zespoł ratownictwa medycznego; FAST — Face Arm Speech Test; OU — oddział udarowy; TIA (transient ischaemic 
attack) — przejściowe niedokrwienie mózgu 
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•	 czynniki zależne od chorego (np. nieznany czas 
zachorowania, brak wywiadu chorobowego, brak 
triażu w SOR, jeśli chory sam zgłosi się na izbę 
przyjęć, omijając system priorytetowej selekcji);

•	 czynniki logistyczne (nieprawidłowy triaż, 
braki personelu, w tym bezpośredniego zabez-
pieczenia neurologicznego SOR);

•	 czynniki wewnątrzszpitalne (duże obciążenie 
chorymi z ostrym udarem prowadzące do nie-
wydolności ścieżki diagnostycznej na SOR, brak 
doświadczenia w leczeniu trombolitycznym);

•	 czynniki zależne od lekarza (niepewność, czy 
chory kwalifikuje się do leczenia tromboli-
tycznego, naturalna tendencja do opóźnienia 
leczenia, do której dochodzi, kiedy nie ma 
standardowych procedur postępowania w uda-
rze i nie monitoruje się w sposób obligatoryjny 
wskaźników opóźnień) [67].
Dane z polskich ośrodków o różnym poziomie 

referencyjności biorących udział w projekcie QUI-
CK (2016 r.) wykazały, że mediana DTN wyniosła 
76 min (zakres międzykwartylowy 58–100 min), 
30% chorych otrzymała leczenie trombolityczne 
przed upływem 60 min; istotnymi elementami 
wpływającymi na opóźnienie leczenia były: czas 
DTCT (mediana [zakres międzykwartylowy] 17 
[7-25] min), dostarczenie próbek krwi do labo-
ratorium (11 [7-15] min), czas oczekiwania na 
opracowanie badań laboratoryjnych (25 [15-40] 
min) oraz konsultację neurologiczną na SOR  
(3 [2-9] min).

Należy dołożyć wszelkich starań, aby czas DTN 
nie przekraczał 60 min. Udowodniono, że poprzez 
bardzo sprawną organizację i pominięcie niektó-
rych procedur można go ograniczyć do mniej niż 
30 min i takie wyniki uzyskiwane są coraz częściej 
w polskich szpitalach [68]. Cel można osiągnąć 
poprzez wprowadzenie zmian na kilku etapach 
postępowania wewnątrzszpitalnego:
•	 dyżurny lekarz OU powinien być zawiadomio-

ny przez ZRM lub dyspozytora o transporcie 
pacjenta z podejrzeniem UM (prenotyfikacja) 
i być dostępny na oddziale ratunkowym/izbie 
przyjęć w chwili przywiezienia pacjenta w celu 
pilnego ustalenia wskazań/przeciwwskazań 
do leczenia trombolitycznego. Należy dołożyć 
wszelkich starań, aby ustalić czas zachorowa-
nia chorego i zakładać, że chory kierowany  
z podejrzeniem udaru o wyjściowo nieustalo-
nym czasie trwania może być kandydatem do 
leczenia trombolitycznego/wewnątrznaczynio-
wego w przypadku ostatecznego ustalenia czasu 
trwania objawów;

•	 pacjenci z podejrzeniem UM powinni mieć 
zapewniony priorytetowy dostęp do badań 
obrazowych mózgu. Skrócenie czasu do obrazo-
wania istotnie wpływa na skrócenie opóźnienia 
DTN. Dyżurny lekarz neurolog może zadecy-
dować o bezpośrednim transporcie chorego 
przez ZRM do pracowni TK/MR lub naczynio-
wej. Czas DTCT powinien być monitorowany  
i u większości chorych kwalifikowanych do lecze- 
nia trombolitycznego i/lub mechanicznej trom-
bektomii nie powinien przekraczać 20 min;

•	 równolegle należy pobrać próbki krwi w celu 
wykonania badań biochemicznych, układu 
krzepnięcia i morfologii krwi oraz sprawdzić 
drożność dostępu dożylnego. Wykonanie elek-
trokardiografii na SOR jest wskazane u chorych 
z UM, ale u pacjentów kwalifikowanych do le-
czenia trombolitycznego nie powinno opóźniać 
rozpoczęcia leczenia;

•	 decyzję o rozpoczęciu leczenia trombolitycz-
nego należy podjąć na podstawie wywiadu, 
badania przedmiotowego, wyniku badania TK 
lub MR, poziomu glikemii i ciśnienia tętni-
czego krwi. U większości pacjentów jedynym 
badaniem laboratoryjnym niezbędnym do 
rozpoczęcia leczenia trombolitycznego jest 
oznaczenie stężenia glukozy. Jeśli pacjent 
przyjmuje leki antykoagulacyjne lub wykazuje 
cechy jawnej skazy krwotocznej, nie należy 
rozpoczynać leczenia trombolitycznego przed 
uzyskaniem wyniku układu krzepnięcia [69].  
U pacjentów stosujących leczenie antagoni-
stami witaminy K należy oznaczyć międzyna-
rodowy współczynnik znormalizowany (INR, 
international normalized ratio) metodą przy-
łóżkową (point-of-care), która powinna być 
dostępna w ramach SOR lub OU. Korzystanie 
z tej metody umożliwia zmniejszenie opóźnień 
o około 30 min w porównaniu z opracowaniem 
badania w laboratorium szpitalnym [70];

•	 jeśli chory kwalifikuje się do leczenia trombo-
litycznego, należy je rozpocząć już w pracowni 
neuroobrazowej lub jeszcze w trakcie pobytu 
na SOR [71];

•	 ze względu na niskie ryzyko nefropatii pokon-
trastowej u chorych nieobciążonych wywiadem 
w kierunku przewlekłej choroby nerek i kwa-
lifikowanych do leczenia endowaskularnego 
badanie naczyniowe może być wykonane przed 
uzyskaniem wyniku stężenia kreatyniny [17].
Szybka ścieżka diagnostyczna powinna być 

przeprowadzona u większości chorych i nie 
zwiększa odsetka błędnych rozpoznań [72]. Żadna 
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pojedyncza interwencja nie będzie jednak skut-
kować optymalną redukcją opóźnień, ponieważ 
do takiej może prowadzić usprawnianie całego 
modelu postępowania przedszpitalnego i we-
wnątrzszpitalnego z chorymi z UM.

Również w przypadku pacjenta niespełnia-
jącego kryteriów do leczenia trombolitycznego 
czas pobytu na SOR powinien być jak najkrót-
szy, optymalnie nie przekraczać 60 min. Każdy 
szpital, w którym jest OU, musi zapewnić ciągły, 
całodobowy (24 h/d. przez 7 dni w tyg.) dostęp do 
pilnego badania angio-TK, wykonanego optymal-
nie w ciągu nie więcej niż 30 min od przyjazdu do 
szpitala u chorych z podejrzeniem LAO, w celu 
dalszej kwalifikacji do leczenia trombektomią. Po 
rozpoczęciu leczenia trombolitycznego lekarz dy-
żurny OU powinien rozważyć przeniesienie pa-
cjenta do współpracującego CILUM w przypadku 
potwierdzenia LAO. Istnieje pilna konieczność 
opracowania lokalnych standardów przekazywa-
nia chorych i transportu międzyszpitalnego z OU 
do CILUM, które zapewnią dobrą współpracę 
i nie będą powodowały zbędnej zwłoki.

Ważnym elementem postępowania z chorym 
z UM jest właściwa ocena stanu neurologicznego 
z wykorzystaniem jednolitych skal określających 
objawy udaru i umożliwiających monitorowanie 
zachodzących zmian w kolejnych badaniach. 
System punktacji powinien odpowiednio war-
tościować najważniejsze objawy udaru, a jej 
konstrukcja i kryteria powinny zapewniać wysoką 
wartość diagnostyczną. Preferowana jest skala 
NIHSS, która pozwala ocenić nasilenie głównych 
objawów udaru. Wynik w tej skali istotnie koreluje 
z objętością ogniska udarowego w obrazie MR oraz 
posiada dużą wartość prognostyczną w zakresie 
śmiertelności wczesnej i odległej. Skala NIHSS 
jest najbardziej czuła w ocenie zmian stanu 
klinicznego w ostrym okresie UM, a u chorych 
kwalifikowanych do leczenia interwencyjnego 
umożliwia stratyfikację ryzyka wystąpienia po-
wikłań [73].

Oddział/pododdział udarowy
Udar mózgu lub TIA są stanami nagłego zagro-

żenia życia. O skuteczności leczenia decyduje czas 

REKOMENDACJA 4. Organizacja opieki i postępowania wczesnoszpitalnego w udarze mózgu (UM)

Zalecenie Jakość dowodu Poziom zalecenia

Każdy szpital, w którym jest OU, powinien mieć opracowane wewnątrzszpitalne 
algorytmy postępowania z chorymi we wczesnej fazie UM

Wysoka Silny

Chorzy z UM powinni być niezwłocznie poddani ocenie przez dyżurnego lekarza 
neurologa na SOR/w izbie przyjęć. Brak wstępnej oceny lekarza internisty/lekarza 
SOR nie powinien opóźniać postępowania neurologicznego

Wysoka Silny

U osoby z podejrzeniem UM należy priorytetowo wykonać badanie obrazowe mózgu 
oraz badania biochemiczne, układu krzepnięcia i morfologię

Wysoka Silny

Badaniem podstawowym, wystarczającym w większości przypadków do kwalifi-
kacji do leczenia trombolitycznego, jest badanie TK, które powinno być wykonane  
u większości chorych optymalnie w ciągu 20 min od przyjazdu do szpitala

Wysoka Silny

W przypadku podejrzenia LAO należy niezwłocznie wykonać badanie angio-TK lub 
angio-MR w celu dalszej kwalifikacji do leczenia wewnątrznaczyniowego, jednak 
nie mogą one opóźniać rozpoczęcia leczenia trombolitycznego

Wysoka Silny

U większości chorych oznaczenie glikemii jest jedynym badaniem laboratoryjnym, 
które musi poprzedzać rozpoczęcie leczenia trombolitycznego

Średnia Silny

Chorzy kwalifikowani do leczenia trombolitycznego i/lub endowaskularnego powinni 
otrzymać leczenie jak najszybciej i bez zbędnej zwłoki

Wysoka Silny

U wszystkich chorych należy monitorować wewnątrzszpitalne czasy opóźnień  
w celu optymalizacji postępowania. U ≥ 50% chorych leczonych trombolitycznie 
czas DTN powinien wynieść < 60 min, optymalnie ≤ 45 min

Wysoka Silny

U pacjentów, u których stwierdzono wskazania do leczenia wewnątrznaczyniowego, 
trzeba rozważyć jak najszybsze przeniesienie do najbliższego CILUM. Należy wpro-
wadzić standardy postępowania usprawniające system komunikacji międzyszpitalnej 
i system transportu międzyszpitalnego

Średnia Silny

Istnieje konieczność cyklicznego prowadzenia wewnętrznych szkoleń personelu oraz 
stałego monitorowania czasów opóźnień 

Wysoka Silny

DTN (door-to-needle) — czas od dotarcia do szpitala do rozpoczęcia leczenia rekombinowanym tkankowym aktywatorem plazminogenu; LAO (large artery occlusion) — 
zamknięcie dużej tętnicy wewnątrzczaszkowej; OU — oddział udarowy; SOR — szpitalny oddział ratunkowy; TK — tomografia komputerowa
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do udzielenia specjalistycznej pomocy medycznej. 
Najlepszą jakość opieki nad chorym zapewnia 
system koordynowanej opieki nad pacjentem 
z UM, obejmujący: 
•	 pilny transport do najbliższego szpitala z OU;
•	 we wczesnej fazie UM — szybką i efektywną 

diagnostykę obrazową, jak najszybsze rozpoczę-
cie leczenia swoistego udaru niedokrwiennego 
zgodnie z kryteriami klinicznymi, dostęp do 
leczenia neurochirurgicznego w określonych 
przypadkach krwotoków wewnątrzczaszko-
wych i w złośliwym obrzęku mózgu w prze-
biegu rozległego udaru niedokrwiennego oraz 
ciągłe multimodalne monitorowanie czynności 
życiowych i stanu pacjenta;

•	 w fazie wczesnej i późnej UM — uzupełnienie 
diagnostyki i kontynuowanie leczenia udaru, 
przeciwdziałanie wystąpieniu powikłań oraz 
rozpoczęcie efektywnej prewencji wtórnej 
udaru ze szczególnym uwzględnieniem zapew-
nienia dostępu do interwencyjnego leczenia 
objawowego zwężenia tętnic szyjnych;

•	 wdrożenie kompleksowej rehabilitacji na każ-
dym etapie leczenia;

•	 zapewnienie ambulatoryjnej opieki specjali-
stycznej po zakończeniu leczenia szpitalnego.
Każdy z tych elementów opieki jest równo-

ważny i niezbędny do osiągnięcia najlepszych 
możliwych wyników leczenia chorych z udarem 
niedokrwiennym (niezależnie od otrzymanego 
leczenia reperfuzyjnego) i krwotocznym [74].

Trzonem zintegrowanego systemu pomocy 
i opieki medycznej jest oddział/pododdział uda-
rowy [17]. Jest nim wyodrębniona część szpitala, 
w której sprawowana jest opieka wyłącznie lub 
niemal wyłącznie nad chorymi z UM przez specja-
listyczny personel medyczny. Oddział/pododdział 
udarowy musi być integralnie i funkcjonalnie 
połączony z oddziałem neurologii lub stanowić 
jego cześć. Zadaniem OU jest kompleksowa 
opieka medyczna realizowana przez wysoko wy-
kwalifikowany multidyscyplinarny zespół (zespół 
udarowy): lekarzy specjalistów w zakresie neuro-
logii i chorób wewnętrznych (lub kardiologii, lub 
geriatrii), intensywnej terapii, psychologa, logo-
pedy, fizjoterapeutów oraz kwalifikowany zespół 
pielęgniarski, z wykorzystaniem specjalistycznego 
sprzętu i aparatury medycznej. Podstawowymi 
elementami nowoczesnego leczenia udaru nie-
dokrwiennego mózgu są: szybka diagnoza, jak 
najszybsze wdrożenie leczenia swoistego, za-
pewnienie dostępu do terapii endowaskularnej 
i dekompresyjnej hemikraniektomii, wczesna 

rehabilitacja oraz farmakologiczna prewencja 
wtórna udaru i edukacja prozdrowotna [75].

Przegląd systematyczny Cochrane Collabo-
ration potwierdził istotne zmniejszenie ryzyka 
zgonów (o 19%), zgonów lub konieczności opieki 
instytucjonalnej (o 22%), zgonów lub niezdolności 
do samodzielnego funkcjonowania (o 21%) po 
roku od wystąpienia UM wśród chorych leczo-
nych na OU w porównaniu do pacjentów leczo-
nych na oddziałach internistycznych niezależnie 
od wieku, płci, nasilenia deficytu neurologicznego 
oraz typu udaru [76].

Ustalono pięć kluczowych czynników sukce-
su dla osiągnięcia właściwej organizacji opieki 
w ramach OU:
•	 dostęp do lekarza specjalisty z doświadczeniem 

w leczeniu chorób naczyniowych OUN;
•	 multidyscyplinarne spotkania zespołu udaro-

wego w celu zaplanowania dalszej zindywidu-
alizowanej opieki medycznej;

•	 dostęp do informacji dotyczących UM dla pa-
cjentów i ich rodzin;

•	 sformalizowana współpraca z lokalnymi orga-
nizacjami pacjentów i/lub opiekunów;

•	 zapewnienie bezpłatnych szkoleń dla personelu 
OU [77].
Podstawą funkcjonowania OU jest właściwe 

zabezpieczenie oddziału 24 h/dobę przez 7 dni 
w tygodniu przez profesjonalną, doświadczoną 
kadrę medyczną właściwą dla liczby hospitalizo-
wanych pacjentów oraz profilu oddziału. Wskaź-
niki zatrudnienia oraz zabezpieczenie potrzeb 
kadrowych w OU powinny podlegać ocenie przy 
uwzględnieniu uzyskiwanych parametrów jakości 
opieki. Konieczność zapewnienia pilnej całodo-
bowej oceny neurologicznej, diagnostyki i terapii 
w ramach postępowania wczesnoszpitalnego oraz 
równoczesnego stałego nadzoru medycznego OU 
wymaga właściwego zabezpieczenia kadrowe-
go, dobrej organizacji pracy oraz ustawicznego 
kształcenia personelu na każdym szczeblu po-
stępowania. Zgodnie z rekomendacjami National 
Institute For Clinical Excellence (NICE) leczenie 
trombolityczne powinno być prowadzone przez 
lekarzy posiadających doświadczenie w leczeniu 
chorób naczyniowych OUN, mających stały do-
stęp do neuroobrazowania oraz monitorowania 
ewentualnych powikłań terapii, i przy udziale  
doświadczonego personelu pielęgniarskiego [78]. 
Biorąc pod uwagę, że UM jest stanem bezpośred-
niego zagrożenia życia i że aktualne standardy 
postępowania w ostrej fazie udaru wymagają 
monitorowania stanu chorego oraz intensyw-
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nej opieki medycznej, OU powinny zapewniać 
24-godzinny nadzór medyczny z możliwością 
konsultacji przez specjalistę z zakresu anestezjo-
logii lub anestezjologii i reanimacji lub anestezjo-
logii i intensywnej terapii. Należy monitorować 
chorych przyjmowanych z ostrym UM do czasu 
stabilizacji stanu neurologicznego lub ogólnego, to 
jest przez co najmniej 24 h. Istotnym elementem 
wpływającym na uzyskiwane efekty leczenia, jak 
i częstość stosowania trombolizy, jest właściwe 
doświadczenie ośrodka udarowego, przez co 
rozumie się dużą liczbę hospitalizacji chorych 
z ostrym udarem, dostatecznie dużą liczbę wy-
konywanych procedur leczenia trombolitycznego 
i doświadczenie w leczeniu lub w kwalifikacji do 
leczenia endowaskularnego [79]. Na podstawie 
badań obserwacyjnych wykazano, że optymalną 
jakość opieki wypracowuje się przy hospitalizacji 
około 500 chorych z UM rocznie, a najlepsze wy-
niki leczenia trombolitycznego, w tym najkrótsze 
czasy opóźnień, mają ośrodki wykonujące co 
najmniej 50 takich procedur rocznie [80, 81]. 
W analizie ośrodków kanadyjskich stwierdzono, 
że śmiertelność krótkoterminowa po udarze jest 
istotnie niższa na oddziałach leczących powyżej 
200 chorych rocznie (6%) w porównaniu z OU 
przyjmującymi 100–199 (7,3%) lub mniej niż 
50 chorych (9,5%) [82]. Ważny element leczenia 
stanowi prewencja powikłań udaru. W celu za-
pobiegania zachłystowemu zapaleniu płuc każdy 
chory z OU powinien być poddany ocenie dysfagii 
przez przeszkolony personel medyczny (lekarza, 
pielęgniarkę lub logopedę) już w pierwszej dobie 
od przyjęcia. Do czasu wykonania testu obowią-
zuje zasada nil per os i chory nie powinien być 
karmiony. Niezmiernie ważną rolę w procesie 
leczenia w każdej fazie choroby odgrywają opieka 
pielęgnacyjna i psychologiczna oraz kompleksowa 
rehabilitacja, a na etapie planowania wypisu moż-
liwość konsultacji dietetycznej oraz uzyskania po-
mocy ze strony pracownika socjalnego. Oddziały 
udarowe muszą zatrudniać odpowiednio liczebny 
personel pielęgniarski z wysokimi kwalifikacjami 
zawodowymi oraz potwierdzonym formalnie 
dobrym przygotowaniem w zakresie opieki nad 
chorymi z UM. Umożliwia to prowadzenie właś-
ciwej obserwacji, leczenia, pielęgnacji i żywienia 
chorych, wprowadzania wczesnej mobilizacji 
ruchowej oraz zminimalizowanie ryzyka wystą-
pienia powikłań udaru. Wszyscy chorzy z UM, 
niezależnie od wieku i deficytu neurologicznego, 
powinni mieć zapewniony dostęp do rehabilitacji 
oraz opieki psychologicznej w trakcie hospitali-

zacji na OU. Istotne, aby postępowanie w UM 
było holistyczne; niezbędna jest stała współpraca 
z doświadczonymi lekarzami rehabilitacji, fizjote-
rapeutami, logopedą i neuropsychologiem. Ważny 
sposób optymalnego postępowania medyczne-
go stanowi właściwa komunikacja pomiędzy 
członkami zespołu udarowego oraz cykliczne 
(co najmniej raz w tygodniu) omawianie stanu 
chorych i sposobu postępowania. Istnieje po-
trzeba ciągłego podnoszenia kwalifikacji przez 
lekarzy specjalistów i średni personel medyczny 
w ramach kształcenia ustawicznego, aby postępo-
wanie diagnostyczno-terapeutyczne u pacjentów 
z UM było zgodne z obowiązującymi standardami 
opartymi na danych naukowych. Istotny element 
wpływający na jakość opieki stanowią cykliczne 
spotkania z personelem SOR i ZRM oraz szkole-
nia i program edukacyjny dla pozostałych służb 
zaangażowanych w opiekę nad chorymi z udarem.

Kraje europejskie charakteryzują się podobny-
mi scentralizowanymi i koordynowanymi mo-
delami opieki medycznej nad pacjentami z UM 
w ramach lokalnych (podstawowych) i regional-
nych (wysokospecjalistycznych) OU. Systemy 
te różnią się jednak długością czasu, w którym 
chory pozostaje pod opieką oddziału lub zespołu 
udarowego. Jednym z tych modeli, najczęściej 
spotykanym w Austrii i Niemczech, jest certy-
fikowany oddział udarowy dla chorych w fazie 
ostrej udaru (hyperacute stroke unit). Oddziały 
takie hospitalizują wyłącznie chorych z ostrym 
udarem mózgu i posiadają zwykle 4–14 łóżek 
intensywnego nadzoru. Na jedno takie miejsce 
przypada około 100 leczonych chorych rocznie, 
średni czas hospitalizacji wynosi około 3 dni, po 
których chory jest przekazywany na inny specja-
listyczny oddział szpitala lub oddział rehabilita-
cyjny. Sale dla chorych z UM niewymagających 
monitorowania liczą zwykle dwukrotność łóżek 
dla pacjentów potrzebujących intensywnej opieki, 
ale ich dostateczna liczba zależy od zdolności 
oddziału do dalszego przekazania chorych do od-
działów rehabilitacji lub opieki długoterminowej. 
Aby uzyskać akredytację, regionalne podstawowe 
OU przyjmują minimum 250 chorych z udarem 
rocznie, a oddziały referencyjne — minimum 450 
chorych. W krajach skandynawskich dominuje 
model OU zajmujących się chorymi w fazie ostrej 
udaru oraz prowadzących dalszą rehabilitację 
(acute rehabilitation units). W innych krajach 
istnieją specjalnie zaplanowane oddziały reha-
bilitacji neurologicznej przyjmujące chorych po 
upływie 1–2 tygodni od zachorowania i prowa-
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dzące leczenie oraz rehabilitację przez następnych 
kilka tygodni, w zależności od indywidualnych 
potrzeb chorych.

W celach akredytacji oraz monitorowania ja-
kości opieki nad chorymi z udarem w większości 
krajów Europy Zachodniej istnieje obowiązek 
wprowadzania danych medycznych do regional-
nych rejestrów udarowych. Dane te są regularnie 
zbiorczo analizowane na poziomach lokalnym 
oraz krajowym. Prowadzone są także programy 
audytorskie (np. Sentinel Stroke National Audit 
Programme w Wielkiej Brytanii) w celu monito-
rowania i porównania stanu opieki między ośrod-
kami, udzielające także wsparcia w planowaniu 
i wdrażaniu zmian organizacyjnych umożliwiają-
cych poprawę jakości i dostępności do świadczeń 
medycznych. Zgodnie z rekomendacjami ESO, 
większość z powyższych modeli opiera się o stałą 
współpracę między lokalnymi podstawowymi 
OU (ESO stroke units), do których najpierw trafia 
chory z podejrzeniem udaru, następnie w razie 
konieczności transportowany do regionalnego 
referencyjnego centrum udarowego (ESO stroke 
center) w ramach systemu klasterowego oś–
szprychy (hub-and-spoke). Funkcjonalność tego 
systemu została potwierdzona w praktyce wielu 
krajów [71].

W Polsce liczba szpitali, które w swych 
strukturach organizacyjnych posiadają OU, 
w ostatnich latach utrzymuje się na zbliżonym 
poziomie (169 w 2009 r. i 174 w 2015 r.). Więk-
szość chorych we wczesnej fazie udaru jest 
hospitalizowana w OU, około 15% świadczeń 
z zakresu leczenia chorych z udarem jest udzie-
lanych w szpitalach nieposiadających w swoich 
strukturach OU (głównie internistycznych), które 
nie są zobowiązane do spełnienia restrykcyjnych 
norm nakładanych na OU [5]. Chociaż leczenie 
trombolityczne stosuje się coraz częściej w ska-
li kraju, dane Narodowego Funduszu Zdrowia 
(NFZ) z lat 2015 i 2016 wskazują na utrzymu-
jącą się na stałym poziomie znaczną zmienność 
w dostępności do tego leczenia między 8,7 w wo-
jewództwie podlaskim a 29,7/100 tys. populacji 
w województwie świętokrzyskim (średnia dla 
kraju 19,9/100 tys.). Odzwierciedla to różnice 
w dostępie do OU, organizacji opieki medycznej 
na etapie przedszpitalnym i wczesnoszpitalnym 
oraz w doświadczeniu poszczególnych OU [83]. 
Zagrożeniem dla funkcjonowania systemu opieki 
koordynowanej jest pogłębiający się deficyt kadr 
medycznych uniemożliwiający stałe zabezpie-
czenie neurologiczne pracy na SOR i OU.

Biorąc pod uwagę wyniki badań epidemio-
logicznych, zakłada się, że w populacji ogólnej 
jednego miliona osób rocznie około 2200 chorych 
będzie miało udar, w tym 25% (550 chorych) bę-
dzie kwalifikowało się do leczenia reperfuzyjnego 
— z tego około 20% (110 chorych) może być doce-
lowo kandydatami do trombektomii. Zważywszy 
na dynamiczny rozwój metod endowaskularnych 
i wydłużanie okna terapeutycznego, należy jed-
nak spodziewać się stopniowego wzrostu odset-
ka chorych leczonych interwencyjnie. W celu 
zapewnienia opieki koordynowanej, zgodnie 
z rekomendacją ESO, konieczna jest organizacja 
geograficznie, demograficznie i logistycznie po-
wiązanych ze sobą lokalnych sieci udarowych 
zapewniających efektywną dostępność do świad-
czeń medycznych. Sieć udarowa powinna mieć 
charakter sformalizowany, oparty na zawartych 
umowach o współpracy między podstawowymi 
oddziałami/pododdziałami udarowymi a refe-
rencyjnym, wysokospecjalistycznym ośrodkiem 
kompleksowego leczenia udaru mózgu (OKLUM) 
z CILUM.

Rozmieszczenie oddziałów na terenie wszyst-
kich województw powinno umożliwiać transport 
pacjenta z podejrzeniem udaru do najbliższego 
szpitala z OU w czasie nieprzekraczającym  
60 min, stąd odległość między sąsiednimi oddzia-
łami powinna wynosić nie więcej niż 60–80 km. 
W razie konieczności należy rozważyć użycie 
transportu lotniczego z pominięciem szpitali, któ-
re nie oferują opieki nad pacjentami w ostrej fazie 
udaru. Transfer do najbliższego OU (po konsultacji 
z dyżurnym lekarzem neurologiem) chorego z UM 
będącego kandydatem do leczenia reperfuzyjnego 
trzeba rozważyć również w przypadku hospitali-
zacji chorego z UM w szpitalu nieposiadającym 
w swojej strukturze OU.

Podstawowy oddział/pododdział udarowy
Podstawowy oddział/pododdział udarowy peł-

niący 24-godzinny przez 7 dni w tygodniu ostry 
dyżur medyczny jest ośrodkiem wystarczającym 
do zapewnienia prawidłowego rozpoznania 
i leczenia większości chorych z UM w danym 
rejonie funkcjonowania. Do OU w razie wskazań 
mogą trafiać również chorzy we wczesnej fazie 
UM z oddziałów nieneurologicznych, o ile udar 
stanowi podstawowy problemem medyczny i stan 
chorego umożliwia jego transport, a hospitalizacja 
w OU wpłynie korzystnie na rokowanie chorego 
[84]. Główne zadania podstawowego OU przed-
stawiono w tabeli 1.
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Procedury i zadania szczegółowe podstawo-
wych OU obejmują:
•	 zapewnienie profesjonalnej opieki multidyscy-

plinarnego zespołu udarowego z doświadcze-
niem w leczeniu UM;

•	 jak najszybsze rozpoczęcie swoistego leczenia 
udaru niedokrwiennego mózgu w ostrej fazie 
trombolizą dożylną lub leczenia antyagregacyj-
nego; ciągłe multimodalne monitorowanie pod-
stawowych funkcji życiowych i stanu chorego;

•	 szybką identyfikację rodzaju udaru, jego etio-
logii oraz czynników ryzyka;

•	 wczesne rozpoczęcie zindywidualizowanej far-
makologicznej i niefarmakologicznej prewencji 
wtórnej UM;

•	 ocenę wstępną i monitorowanie w trakcie ho-
spitalizacji objawów neurologicznych i stopnia 
samodzielności chorego według skal posiada-
jących odpowiednią walidację, między innymi 
NIHSS i zmodyfikowanej skali Rankina (mRS,  
modified Rankin Scale);

•	 wczesne rozpoznanie i terapia dysfagii oraz 
wdrożenie leczenia żywieniowego;

•	 przeciwdziałanie, rozpoznanie i leczenie 
powikłań udaru, na przykład obrzęku mózgu 
(farmakologiczne i/lub zabiegowe), napadów 
padaczkowych, powikłań ogólnomedycznych 
(zakrzepowo-zatorowych, zapalnych — przede 
wszystkim układu oddechowego oraz moczowe-
go, odleżyn) oraz niewydolności oddechowej;

•	 leczenie nadciśnienia tętniczego, zaburzeń 
gospodarki węglowodanowej, wodno-elektroli-
towej i hipertermii w ostrym okresie udaru nie-
dokrwiennego i krwotocznego według zaleceń;

•	 ocenę indywidualnych potrzeb pacjenta, za-
planowanie i wdrożenie różnych form reha-
bilitacji;

•	 w przypadku podejrzenia zaburzeń nastroju  
i zachowania oraz zaburzeń psychotycznych 
u chorego z UM — skierowanie na konsultację 
psychiatryczną [85].
Warunkami niezbędnymi dla istnienia pod-

stawowego oddziału/pododdziału udarowego są:

•	 odpowiednie doświadczenie i potencjał  
w leczeniu chorych z UM; rejon funkcjonowa-
nia obejmujący minimum 150 tys. osób;

•	 stosowanie leczenia trombolitycznego u mini-
mum 7% hospitalizowanych chorych z uda-
rem niedokrwiennym rocznie (≥ 25 chorych 
rocznie);

•	 wyodrębniona strukturalnie i organizacyjnie 
część oddziału neurologicznego, w skład której 
wchodzą odpowiednio przystosowane do opie-
ki nad chorymi z udarem sale chorych, w tym:

—— sala intensywnego nadzoru UM przezna-
czona do krótkiego (średnio 1–3 dni) pobytu 
chorych w ostrej fazie udaru wymagających 
wzmożonego nadzoru — minimum cztery 
łóżka tak zwanej intensywnej opieki me-
dycznej (zabezpieczone aparaturą monito-
rującą podstawowe funkcje życiowe: EKG, 
ciśnienie tętnicze metodą nieinwazyjną, wy-
sycenie krwi tętniczej tlenem, temperatura 
ciała), wyposażona w sprzęt wspomagający 
w intensywnej terapii (respirator, ssaki me-
dyczne, pompy infuzyjne);

—— sale niemonitorowane dla chorych z UM, 
których stan nie wymaga intensywnej 
opieki medycznej lub stałej obserwacji ze 
stanowiska pielęgniarskiego — nie mniej 
niż 12 łóżek pacjentów do dalszego leczenia 
ogólnomedycznego i tak zwanej wczesnej 
rehabilitacji neurologicznej (udarowej);

•	 odpowiednio przygotowany, wielospecjali-
styczny i ściśle ze sobą współpracujący zespół 
udarowy, w skład którego wchodzą:

—— lekarze — równoważnik minimum czte-
rech etatów lekarskich, w tym co najmniej 
dwa etaty specjalisty neurologa (pozostali 
lekarze w trakcie specjalizacji dopuszczeni 
do prowadzenia chorych przez kierownika 
specjalizacji);

—— lekarz specjalista w dziedzinie anestezjologii 
lub anestezjologii i reanimacji, lub aneste-
zjologii i intensywnej terapii (stała obecność 
w lokalizacji);

Tabela 1. Zadania podstawowego oddziału/pododdziału udarowego

Diagnostyka i leczenie udaru niedokrwiennego i krwotocznego wg aktualnych standardów

Wstępna kwalifikacja chorego do leczenia trombektomią mechaniczną

Przeciwdziałanie oraz leczenie powikłań udaru mózgu

Identyfikacja i leczenie czynników ryzyka udaru mózgu z zaplanowaniem i wdrożeniem indywidualnego programu  
profilaktyki wtórnej

Opracowanie i wdrożenie indywidualnego kompleksowego programu rehabilitacji
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—— specjalista chorób wewnętrznych lub kar-
diologii, lub geriatrii (zalecana co najmniej 
1 konsultacja chorego w trakcie hospitaliza-
cji) oraz specjalista rehabilitacji medycznej 
(stały dostęp do konsultacji z ww.);

—— specjaliści rehabilitacji prowadzący wczes-
ną multidyscyplinarną rehabilitację obejmu-
jącą rehabilitację mowy, terapię zajęciową  
i fizjoterapię (fizjoterapeuci: ≥ 1 etat na 4 łóż-
ka; psycholog kliniczny/neuropsycholog: ≥ 
0,5 etatu; logopeda/neurologopeda: ≥ 1 etat);

—— specjalnie wyszkolony personel pielęgniarski 
lub ratownicy medyczni; docelowo w sali in-
tensywnego nadzoru UM jedna pielęgniarka 
lub ratownik medyczny nadzorująca/y nie 
więcej niż dwa łóżka; w salach niemonitoro-
wanych jedna pielęgniarka lub ratownik me-
dyczny na cztery łóżka w ciągu każdej zmiany;

—— inni pracownicy desygnowani do opieki nad 
chorymi z UM (np. pracownicy socjalni) 
oraz medyczny personel pomocniczy (opie-
kunowie medyczni, asystent medyczny/ 
/sekretarka medyczna);

•	 dostęp do lekarzy konsultantów w dziedzinie: 
neurochirurgii, kardiologii, chorób wewnętrz-
nych, chirurgii naczyniowej i radiologii;

•	 zapewnienie wyodrębnionej stałej opieki le-
karskiej przez wszystkie dni tygodnia przez 
specjalistę w dziedzinie neurologii lub lekarza 
w trakcie specjalizacji dopuszczonego przez 
ordynatora oddziału w porozumieniu z kie-
rownikiem specjalizacji do samodzielnego 
prowadzenia chorych;

•	 kontrola prowadzonych badań i interwencji 
terapeutycznych:

—— karta obserwacji chorego z zapisem para-
metrów życiowych: w sali intensywnego 
nadzoru UM — co 4 h, w salach niemonito-
rowanych — 2 razy w ciągu doby;

—— codzienna obserwacja lekarska w historii 
choroby;

•	 karta działań pielęgniarskich;
•	 całodobowy i nieograniczony pilny dostęp do 

badań neuroobrazowych (TK i/lub MR z moż-
liwością wykonania badania naczyniowego)  
i diagnostyki laboratoryjnej (z możliwością wy-
konania co najmniej profilu badań biochemicz-
nych, hematologicznych i układu krzepnięcia);

•	 dostępna pełna diagnostyka udaru (badanie 
ultrasonograficzne metodą Dopplera tętnic 
zewnątrz- i wewnątrzczaszkowych, holte-
rowskie 24-godzinne badania EKG i ciśnienia 
tętniczego), echokardiografia przezklatkowa 

oraz zabezpieczenie wykonania badania przez
przełykowego;

•	 ustalone pisemne wytyczne leczenia udaru  
i procedury postępowania na SOR i OU obo-
wiązujące 24 h przez 7 dni w tygodniu, w tym 
leczenia trombolitycznego;

•	 ustalone pisemne procedury współpracy  
z OKLUM z CILUM, w tym zabezpieczenie moż-
liwości pilnego międzyszpitalnego transportu 
medycznego;

•	 regularne zebrania zespołu udarowego po-
święcone ustaleniu zindywidualizowanego 
postępowania diagnostyczno-terapeutycznego;

•	 ustawiczna edukacja i szkolenie zespołu uda-
rowego;

•	 ustalone zasady stałej edukacji chorych oraz 
członków ich rodzin lub opiekunów [13, 18].
Podstawowe oddziały/pododdziały udaro-

we muszą zapewniać całodobowo przez 7 dni 
w tygodniu dostępność do wykonania pilnego 
(w ciągu 30 min od przyjazdu chorego do szpi-
tala) nieinwazyjnego obrazowania naczyń we-
wnątrzczaszkowych (angio-TK i/lub angio-MR) 
u chorych kwalifikowanych do mechanicznej 
trombektomii i ewentualnego przeniesienia do 
OKLUM z CILUM. Jest to niezbędny warunek 
ograniczenia opóźnienia do przeprowadzenia 
takiej interwencji [86]. Należy podkreślić, że ba-
danie naczyniowe nie może opóźniać rozpoczęcia 
leczenia trombolitycznego. Biorąc pod uwagę, że 
efekty leczenia trombektomią są zależne od czasu, 
każda z poprzedzających ją procedur musi mieć 
najwyższy priorytet, tak by leczenie mogło być 
rozpoczęte jak najwcześniej.

Odsetek skierowań chorych do leczenia trom-
bektomią jest wyznacznikiem jakości postępo-
wania w podstawowym OU. Po wprowadzeniu 
systemu opieki koordynowanej z obligatoryjną 
współpracą między podstawowym OU i CILUM 
oczekuje się, że podstawowy OU powinien kiero-
wać nie mniej niż pięciu chorych rocznie do lecze-
nia wewnątrznaczyniowego. Istnieje konieczność 
opracowania standardów przesyłania pacjentów, 
tak by zapewnić priorytetowy transport medyczny 
między szpitalami.

Ośrodek kompleksowego leczenia udaru mózgu  
z centrum interwencyjnego leczenia udarów mózgu

Oprócz przedstawionych powyżej działań dla 
podstawowych oddziałów/pododdziałów udaro-
wych OKLUM z CILUM powinien spełniać funkcję 
ośrodka referencyjnego dla chorych z UM z okre-
ślonego rejonu terytorialnego i zapewniać w trybie 
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całodobowym przez 7 dni w tygodniu wyso-
kospecjalistyczną opiekę i diagnostykę w ostrych 
incydentach mózgowych, obejmujące procedury 
neuroradiologii interwencyjnej (trombektomię 
mechaniczną w udarze niedokrwiennym móz-
gu, embolizację tętniaków naczyń mózgowych, 
embolizację malformacji naczyniowych mózgu 
i rdzenia), z możliwością realizacji w lokalizacji 
procedur neurochirurgicznych, w tym leczenia 
dekompresyjnego, oraz dostęp do oddziału chirur-
gii naczyniowej [17, 81]. W praktyce oznacza to 
konieczność przyjmowania chorych po wstępnej 
diagnostyce i/lub leczeniu, wymagających wyso-
kospecjalistycznych, często wysokokosztowych, 
dodatkowych i niedostępnych procedur terapeu-
tycznych i/lub diagnostycznych w warunkach 
podstawowych OU. Istotne, by tego typu ośrodek 
prowadził cykliczne szkolenia lekarzy dla potrzeb 
podstawowych OU, służb ratownictwa medyczne-
go i podstawowej opieki zdrowotnej. Aby sprostać 
tym wymogom, OKLUM z CILUM powinny mieć 
odpowiednie zabezpieczenie kadrowe, technolo-
giczne, dysponować odpowiednią liczbą łóżek dla 
chorych, a także powstawać głównie w szpitalach, 
w których obok oddziału neurologii funkcjonuje 
pracownia neuroradiologii/radiologii interwencyj-
nej oraz oddział neurochirurgii i neurorehabilitacji. 
Ośrodki kompleksowego leczenia udaru mózgu 
winny stopniowo przyjąć formę organizacyjną po-
siadającą odpowiednie oparcie w rozporządzeniu 
ministra zdrowia i odpowiednich regulacjach Na-
rodowego Funduszu Zdrowia (NFZ) pozwalających 
na właściwą wycenę i nielimitowane finansowanie 
tych zadań. Szczegółowe zadania OKLUM z CILUM 
przedstawiono w tabeli 2.

Aby umożliwić realizację tych zadań , OKLUM 
z CILUM powinien dysponować właściwym do-

świadczeniem oraz zapleczem diagnostycznym 
obejmującym:
•	 wysokie doświadczenie w leczeniu interwen-

cyjnym udaru niedokrwiennego i krwotocznego 
mózgu (spełniające szczegółowe kryteria za-
mieszczone w rozporządzeniu ministra zdrowia 
w sprawie świadczeń gwarantowanych) [89];

•	 wykonanie u co najmniej 15% chorych z uda-
rem niedokrwiennym (lub u ≥ 50 chorych) 
rocznie dożylnego leczenia trombolitycznego;

•	 opracowane pisemne algorytmy i procedury 
postępowania na SOR i OU obowiązujące 24 h/ 
/dobę przez 7 dni w tygodniu, w tym dotyczą-
ce leczenia trombolitycznego i mechanicznej 
trombektomii;

•	 monitorowanie wskaźników opóźnień  
u wszystkich chorych leczonych tromboli-
tycznie lub mechaniczną trombektomii (m.in. 
DTN, DTCT, czas od przyjazdu do szpitala do 
rozpoczęcia zabiegu trombektomii [DTG, door-
-to-groin]);

•	 oddział neurologiczny z oddziałem/podod-
działem udarowym dysponującym minimum  
20 łóżkami, obejmującym:

—— salę intensywnego nadzoru UM dla chorych 
wymagających wzmożonego nadzoru — co 
najmniej 6 stanowisk (łóżek) dla pacjentów 
wymagających intensywnej opieki medycz-
nej; zabezpieczoną aparaturą monitorującą 
podstawowe funkcje życiowe: EKG, ciśnie-
nie tętnicze metodą nieinwazyjną, wysy-
cenie krwi tętniczej tlenem, temperaturę 
ciała; wyposażoną w sprzęt wspomagający 
w intensywnej terapii (respirator, ssaki me-
dyczne, pompy infuzyjne);

—— sale niemonitorowane dla chorych z UM, 
których stan nie wymaga intensywnego 

Tabela 2. Szczegółowe zadania realizowane przez ośrodek kompleksowego leczenia udaru mózgu z centrum interwen-
cyjnego leczenia udarów mózgu (opracowano na podstawie [13, 87, 88])

Leczenie wewnątrznaczyniowe 24 h/d. przez 7 dni w tygodniu udaru niedokrwiennego oraz innych chorób naczyniowych ośrodkowego 
układu nerwowego (m.in. embolizacja tętniaków, malformacji tętniczo-żylnych, stentowanie tętnic szyjnych)

Opracowanie i nadzorowanie działań dotyczących koordynowanej opieki medycznej chorych z udarem mózgu między  
oddziałami udarowymi uczestniczącymi w sieci

Wsparcie kliniczne i współdziałanie w sprawach merytorycznych ze szpitalami będącymi w sieci dzięki wykorzystaniu technik teleme-
dycznych

Diagnozowanie i leczenie rzadkich przyczyn udaru mózgu (w przebiegu chorób układowych, zespołów nadkrzepliwości,  
zapalenia naczyń, zespołów genetycznie uwarunkowanych, wad serca, podejrzenia malformacji naczyniowych itd.)

Wprowadzanie i ewaluacja nowych procedur diagnostycznych i terapeutycznych; udział w badaniach naukowych i klinicznych

Prowadzenie szkoleń dla zespołów udarowych, lekarzy podstawowej opieki zdrowotnej radiologów i innych specjalistów, dyspozytorów 
medycznych i zespołów ratownictwa medycznego

Planowanie i realizacja edukacji zawodowej oraz kształtowanie świadomości społecznej dotyczącej udaru mózgu
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nadzoru — minimum 14 stanowisk (łó-
żek) dla pacjentów do dalszego leczenia 
ogólnomedycznego i wczesnej rehabilitacji 
neurologicznej;

•	 zakład lub pracownię radiologii zabiegowej za-
bezpieczające CILUM dostępne 24 h/dobę przez 
7 dni w tygodniu, zatrudniające przeszkolony 
i doświadczony personel, w tym pielęgniarkę 
anestezjologiczną, pielęgniarkę zabiegową  
i technika elektroradiologa, z możliwością 
pilnego, całodobowego wykonania arteriografii 
tętnic domózgowych i wewnątrzczaszkowych 
oraz leczenia trombektomią mechaniczną;

•	 oddział neurochirurgii zapewniający całodobo-
wy dyżur przez 7 dni w tygodniu, zabezpiecza-
jący między innymi możliwość wykonywania 
hemikraniektomii i operacyjnego leczenia 
krwotoku śródmózgowego w trybie ostrego 
dyżuru;

•	 dostępność chirurgicznego i/lub endowaskular-
nego leczenia zwężenia tętnic szyjnych;

•	 szerokie zaplecze diagnostyczne w lokalizacji 
w postaci:

—— czynnej 24 h/dobę przez 7 dni w tygodniu 
pracowni TK ze stałą możliwością wyko-
nania badania naczyniowego oraz perfuzji;

—— czynnej 24 h/dobę przez 7 dni w tygodniu 
pracowni MR z możliwością wykonania 
badania naczyniowego, obrazowaniem 
perfuzji i dyfuzji;

—— możliwości wykonania echokardiografii 
przezprzełykowej oraz innych badań jak dla 
podstawowych OU;

•	 odpowiednio przygotowany, wielospecjali-
styczny zespół udarowy posiadający szczególne 
kwalifikacje zawodowe i naukowe, w skład 
którego wchodzą:

—— lekarze specjaliści neurolodzy mający 
doświadczenie w leczeniu chorych z UM  
(≥ 3 lata pracy na OU) — równoważnik 4 eta-
tów (pozostali lekarze w trakcie specjalizacji 
dopuszczeni do prowadzenia chorych przez 
kierownika specjalizacji), zabezpieczenie 
dyżuru medycznego przez minimum dwóch 
lekarzy dyżurnych OKLUM/CILUM;

—— specjalnie wyszkolony personel pielęg-
niarski i/lub ratownicy medyczni — w sali 
intensywnego nadzoru pacjentów z UM 
docelowo jedna pielęgniarka lub ratownik 
medyczny nadzorująca/y nie więcej niż dwa 
łóżka; w salach niemonitorowanych jedna 
pielęgniarka/jeden ratownik medyczny na 
cztery łóżka w ciągu każdej zmiany, oraz 

minimum dwóch opiekunów medycznych;
—— logopeda — 1 etat, psycholog kliniczny lub 
neuropsycholog — równoważnik co naj-
mniej 1 etatu, fizjoterapeuta — co najmniej 
1 etat na 4 łóżka;

•	 w lokalizacji:
—— specjalista radiolog z co najmniej 3-letnim 
doświadczeniem w pracy w pracowni TK  
i MR — równoważnik co najmniej 3 etatów;

—— lekarze specjaliści mający odpowiednie udo-
kumentowane doświadczenie w wykonywa-
niu procedur neuroradiologii zabiegowej 
(radiolodzy, neurolodzy lub neurochirur-
dzy) spełniający kryteria wyszczególnione 
w rozporządzeniu ministra zdrowia — rów-
noważnik co najmniej trzech etatów [90];

—— stała obecność lekarza specjalisty w dzie-
dzinie anestezjologii lub anestezjologii  
i reanimacji, lub anestezjologii i intensywnej 
terapii zabezpieczającego wykonanie zabie-
gu trombektomii;

•	 ustaloną sieć usług rehabilitacyjnych w celu 
zapewnienia ciągłości opieki, w tym współpra-
cę z lokalnym i/lub zewnętrznym ośrodkiem 
rehabilitacyjnym oraz z zakładem opiekuńczo-
-leczniczym [13, 82];

•	 pozostałe wymogi jak w podstawowych OU.
Interwencje wewnątrznaczyniowe mogą być 

wykonywane wyłącznie w doświadczonym 
OU z szybkim dostępem do angiografii naczyń 
mózgowych, personelem wykwalifikowanym 
w dziedzinie takich zabiegów oraz posiadają-
cym algorytmy postępowania z chorymi we 
wczesnej fazie udaru. Kwalifikacja do leczenia 
interwencyjnego UM, przygotowanie do leczenia 
oraz dalsza opieka nad chorym powinny być 
multidyscyplinarne i odbywać się pod nadzorem 
lekarza specjalisty neurologa doświadczonego 
w leczeniu UM. Niezbędne kwalifikacje do wy-
konania leczenia wewnątrznaczyniowego udaru 
niedokrwiennego mózgu powinny obejmować 
znajomość patofizjologii, przebiegu i diagnostyki 
chorób naczyniowych mózgu oraz doświadczenie 
niezbędne do bezpiecznego i szybkiego wykona-
nia wewnątrznaczyniowych zabiegów rewasku-
laryzacyjnych zgodnie z właściwymi przepisami 
specjalizacyjnymi.

Dane dotyczące efektów leczenia reperfuzyjne-
go i czasów opóźnień powinny być gromadzone, 
a następnie cyklicznie poddawane wewnętrznej 
analizie w celu monitorowania efektywności 
terapii w danym ośrodku. Aby sprostać nowym 
możliwościom diagnostyki oraz zmniejszyć dys-
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proporcje między ośrodkami w terapii chorych 
z UM, konieczne jest ustawiczne kształcenie pody-
plomowe personelu, obejmujące zagadnienia cho-
rób naczyniowych OUN, neurologii interwencyj-
nej oraz intensywnej terapii neurologicznej [90].

Oddział udarowy powinien uczestniczyć 
w organizacji szkoleń dla służb medycznych oraz 
kampanii informacyjnych dla lokalnej społeczno-
ści o wczesnych objawach UM i postępowaniu 
w przypadku jego podejrzenia. Najlepiej, by dzia-
łania te były prowadzone przez wykwalifikowaną 
kadrę lekarską i pielęgniarską oraz wspierane 
przez środki masowego przekazu.

Organizacja opieki medycznej w ramach sieci
Ordynator OKLUM lub wyznaczona przez 

niego osoba powinni pełnić funkcję koordynatora 
systemu oraz odpowiadać za organizację trans-
portu i współpracę między szpitalami w ramach 
sieci. Ważne, by uprzednio opracować lokalne 
standardy przekazywania pacjentów, tak aby 
uzyskać najmniejsze opóźnienia oraz zachować 
optymalne okno terapeutyczne dla trombektomii 
[54]. W ramach amerykańskiego projektu poprawy 
jakości Get With The Guidelines (GWTG) przyję-
to, że jednym z wyznaczników stanu opieki jest 
odsetek chorych z opóźnieniem krótszym niż  
60 min od pierwszego obrazowania w podstawo-
wym OU do rozpoczęcia trombektomii (picture 
to puncture time) [66]. Wstępną kwalifikację do 
przyjęcia w ramach OKLUM z CILUM podejmuje 
lekarz zespołu udarowego tego ośrodka w poro-
zumieniu z lekarzem kierującym z podstawowego 
OU. Za kwalifikację indywidualnego pacjenta 
do transportu oraz za jego wybór odpowiada 
podstawowy OU, który zapewnia transport sani-
tarny. Skuteczne działania w tej fazie diagnostyki 
i leczenia chorego z udarem muszą obejmować 
zaangażowanie i aktywny udział szpitalnych 
oddziałów ratunkowych. W celu skrócenia opóź-
nień leczenie trombolityczne może być wdrożone 
w czasie pobytu chorego na SOR po wykonaniu 
badania TK mózgu i kontynuowane w czasie 
transportu do OKLUM, o ile chory jest w stanie 
stabilnym, a jego funkcje życiowe są monitorowa-
ne [91]. Decyzje dotyczące rozpoczęcia leczenia 
trombolitycznego i przekazania chorego w trakcie 
tej terapii do OKLUM powinny wynikać z pro-
tokołów postępowania uwzględniających czas 
dotarcia do danego ośrodka, konieczność kontroli 
ciśnienia tętniczego i stanu chorego w trakcie 
transportu i być podejmowane z uwzględnieniem 
analizy indywidualnego przypadku pacjenta [92]. 

Najlepiej, by transport chorego w trakcie leczenia 
trombolitycznego odbywał się karetką ze specja-
listycznym zespołem medycznym „S”z zabezpie-
czeniem lekarza. W wyjątkowych sytuacjach, jeśli 
taki przewóz byłby niedostępny lub czas oczeki-
wania na karetkę „S” byłby istotnie wydłużony, 
można rozważyć przewiezienie chorego karetką 
typu „P” z zabezpieczeniem ratownika. W razie 
pogorszenia się stanu klinicznego chorego w trak-
cie transportu lub niekontrolowanego wzrostu 
ciśnienia tętniczego ponad 185/110 mm Hg należy 
zaprzestać podawania rt-PA. Dostępne dane wska-
zują, że skuteczność i bezpieczeństwo takiego 
postępowania jest porównywalne do komplekso-
wego leczenia w ramach centrów referencyjnych 
[57, 93, 94]. W celu usprawnienia komunikacji 
i procesu kwalifikacji do leczenia reperfuzyjne-
go należy wprowadzać techniki telemedyczne 
umożliwiające przesyłanie drogą elektroniczną 
badań radiologicznych oraz bieżącego obrazu 
wideo z podstawowych OU lub ze szpitali niepo-
siadających zaplecza neurologicznego do CILUM.  
Decyzja dotycząca kwalifikacji do leczenia trom-
bolitycznego na podstawie tylko rozmowy tele-
fonicznej z ekspertem może być podejmowana 
w wyjątkowych sytuacjach, niemniej ta forma 
komunikacji jest kwestionowana ze względów 
praktycznych i formalno-prawnych [95, 96].

Aby system przekazywania chorych w ramach 
sieci szpitali działał sprawnie, potrzeba pilnie 
wypracować zasady finansowania świadczeń 
medycznych wykonanych w ramach lokalnego 
OU (m.in. dożylnego leczenia trombolitycznego) 
i/lub SOR (np. neuroobrazowania) oraz trans-
portu międzyszpitalnego, obejmujące chorych, 
których leczenie kompleksowe jest kontynuowane 
w OKLUM.

W celu ograniczenia opóźnień wewnątrzszpi-
talnych i zagwarantowania właściwej jakości 
procedur diagnostyczno-terapeutycznych istnieje 
konieczność posiadania pisemnych protokołów 
postępowania z pacjentami z UM bazujących na 
aktualnej wiedzy medycznej zgodnej z zasada-
mi medycyny opartej na dowodach naukowych 
(EBM, evidence-based medicine) [97]. Każdy OU 
musi posiadać zgodne z obowiązującymi zalece-
niami, ale dostosowane do własnych możliwości 
i doświadczeń pisemne protokoły postępowania 
w zakresie co najmniej monitorowania i stabili-
zacji funkcji życiowych, standardowych badań 
diagnostycznych, swoistego leczenia UM (rt-PA, 
trombektomia mechaniczna, leczenie przeciwza-
krzepowe w profilaktyce wtórnej itd.), leczenia 
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żywieniowego, wczesnej rehabilitacji, procedury 
kwalifikacji chorych do leczenia chirurgicznego 
i neurochirurgicznego: zwężenia tętnic domóz-
gowych, tętniaków i malformacji wewnątrzczasz-
kowych, dekompresyjnej hemikraniektomii, 
operacyjnego leczenia krwotoku śródmózgowego 
i ostrego wodogłowia [98].

W celu kontroli efektywności leczenia w ra-
mach sieci lub poszczególnych OU bardzo waż-
ne jest stałe wprowadzanie danych chorych do 
rejestrów udarowych (np. SITS, RES-Q) w celu 
monitorowania parametrów jakości, między in-
nymi uzyskiwanych czasów opóźnień i odsetka 
trombolizowanych chorych. Te działania powinny 
skutkować ujednoliconym postępowaniem, skró-
ceniem czasu oczekiwania na diagnostykę i dobór 
właściwej terapii oraz zmniejszeniem zróżnicowa-
nia w jakości udzielanych świadczeń, co będzie 
podstawą do uzyskania certyfikacji gwarantującej 
funkcjonowanie ośrodka zgodnie z zasadami EBM 
[99]. Analizując efekty przestrzegania protokołów 
postępowania oraz regularnej kontroli parametrów 
jakości w ramach programu GWTG w Stanach 
Zjednoczonych, wykazano, że takie działanie 
prowadzi nie tylko do usprawnienia organizacji 
opieki, ale także wpływa na skuteczność leczenia 
chorych z UM z istotną redukcją śmiertelności 
30-dniowej (o 2,1%) oraz rocznej (o 4,5%) [100].

Czas hospitalizacji chorego w OU powinien być 
zindywidualizowany i określony na podstawie 
oceny stanu klinicznego, ryzyka wystąpienia po-
wikłań udaru i udaru nawrotowego. Po stabilizacji 
stanu pacjenta, zakończeniu terapii i diagnostyki 
umożliwiającej ustalenie etiologii oraz optymalnej 
prewencji wtórnej udaru, dalsza koordynowana 
opieka polega na kwalifikacji, zaplanowaniu 
i kontynuowaniu leczenia w ramach stacjonarne-
go lub dziennego oddziału rehabilitacyjnego. Po 
wypisie ze szpitala chory powinien pozostawać 
pod regularną opieką lekarza rodzinnego oraz 
neurologa z możliwością odbycia wizyty kon-
trolnej w poradni chorób naczyniowych/poradni 
neurologicznej 3 miesiące po udarze, a następnie 
co 12 miesięcy w celu oceny stanu klinicznego 
oraz oceny realizacji profilaktyki wtórnej. W pro-
ces przygotowania do wypisania oraz ustalania 
trybu dalszej opieki należy zaangażować chorego 
lub/i jego krewnych. Przebieg wypisu powinien 
być ujęty w wewnętrznych procedurach postę-
powania. Wypis ze szpitala do domu lub zakładu 
opiekuńczego jest momentem dużego obciążenia 
psychicznego dla pacjenta lub/i jego opiekunów; 
wielu chorych zgłasza poczucie opuszczenia 

lub odczuwa niepokój dotyczący dostępności 
dalszego leczenia [101]. Chorzy i ich opieku-
nowie powinni mieć zapewnioną możliwość 
uzyskania wyczerpującej informacji dotyczącej 
postępowania poszpitalnego oraz metod zapobie-
gania UM. Pacjenci, których ciężki stan kliniczny 
uniemożliwia aktywną rehabilitację lub pobyt 
w domu, powinni być przeniesieni do zakładów 
opiekuńczo-leczniczych (ZOL). Istnieje potrzeba 
stworzenia procedur mających zastosowanie po 
zakończonym leczeniu i diagnostyce w odnie-
sieniu do samodzielnego chorego. Ich celem jest 
wsparcie szybkiego wypisu do domu i zapewnie-
nie choremu dostępu do wczesnej kompleksowej 
rehabilitacji (w liczbie zabiegów dostosowanej 
do potrzeb chorego, zbliżonej do otrzymywanej 
w ramach OU) oraz nadzoru neurologicznego 
i psychologicznego, opieki lekarza rodzinnego 
i pielęgniarki środowiskowej, a w określonych 
przypadkach — pomocy ze strony opieki spo-
łecznej. Wykazano, że metodyka wczesnego, 
nadzorowanego wypisu do domu (early supported 
discharge) jest bezpieczna, zmniejsza ryzyko nie-
samodzielności i konieczności przewlekłej opieki 
stacjonarnej [102].

Udar mózgu stanowi jedną z głównych przyczyn 
umieralności. Szacuje się, że jeden na siedmiu ho-
spitalizowanych chorych umrze z powodu udaru 
w szpitalu. Pacjenci w fazie terminalnej powinni 
mieć zapewniony dostęp do wysokiej jakości opieki 
końca życia, leczenia paliatywnego ukierunkowa-
nego na leczenie bólu oraz innych dolegliwości 
somatycznych i psychologicznych. Ponadto należy 
zapewnić wsparcie socjalne i duchowe oraz zagwa-
rantować możliwość wypisu do domu, hospicjum 
lub ZOL według życzenia pacjenta. Zgodnie z za-
leceniami Europejskiej Rady Resuscytacji w kwe-
stiach postępowania resuscytacyjnego i aspektów 
terapii daremnej trzeba uwzględnić między innymi 
zasady autonomii pacjenta z podkreśleniem prawa 
do uzyskania informacji i świadomego wyrażania 
zgody na leczenie [103].

Profilaktyka wtórna
Każdy ośrodek, w którym leczeni są pacjenci 

z ostrymi UM, powinien podjąć diagnostykę 
zmierzającą do określenia etiologii choroby i na 
tej podstawie wprowadzić odpowiednią profi-
laktykę wtórną. W przypadku braku możliwości 
wykonania dodatkowych badań na oddziale, 
w którym leczony jest chory z ostrą fazą udaru, 
należy skierować pacjenta do ośrodka, w którym 
diagnostyka taka jest prowadzona (może być 
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to zrealizowane już po zakończeniu leczenia 
fazy wczesnej, o ile takie opóźnienie nie będzie 
związane z istotnym wzrostem ryzyka udaru na-
wrotowego). Długoterminowe prowadzenie profi-
laktyki wtórnej po UM powinno być realizowane 
w poradniach podstawowej opieki zdrowotnej 
posiadających możliwość prowadzenia szerzej 
rozumianych działań zapobiegających incy-
dentom sercowo-naczyniowym we współpracy 
z poradniami neurologicznymi działającymi 
przy oddziałach neurologicznych posiadających 
pododdziały udarowe (preferencyjnie — wyosob-
nione poradnie chorób mózgowo-naczyniowych) 
oraz z innymi poradniami specjalistycznymi 
w zależności od etiologii udaru. Najlepiej, by 
pacjenci po UM spowodowanych rzadkimi przy-
czynami, na przykład MELAS (mitochondrial 
encephalopathy, lactic acidosis, and strokelike 
(episodes); miopatia mitochondrialna, encefalo-
patia, kwasica mleczanowa, występowanie in-
cydentów podobnych do udarów) lub CADASIL 
(cerebral autosomal dominant arteriopathy with 
subcortical infarcts and leukoencephalopathy; 
mózgowa autosomalna dominująca arteriopa-
tia z zawałami podkorowymi i zwyrodnieniem 
istoty białej), byli prowadzeni długoterminowo 

przez wyspecjalizowane ośrodki neurologiczne 
posiadające odpowiednie do rozpoznania do-
świadczenie i zaplecze pracowniane.

Uzasadniona wydaje się konieczność stworze-
nia przy każdym oddziale/pododdziale udaro-
wym poradni chorób mózgowo-naczyniowych 
zapewniającej okresową weryfikację przebiegu 
profilaktyki wtórnej i rehabilitacji oraz diagno-
stykę i leczenie późnych następstw udaru (np. 
padaczki, zaburzeń poznawczych, depresji). 
Część poradni chorób mózgowo-naczyniowych 
powinna specjalizować się w prowadzeniu pa-
cjentów z chorobami z grupy rzadkich przyczyn 
UM. Szczegóły dotyczące sposobów prowadzenia 
profilaktyki wtórnej dla poszczególnych etiologii 
udarów mózgu są zawarte w części „Profilaktyka 
wtórna udaru mózgu”.

Rehabilitacja
Każdy pacjent po UM powinien mieć dostęp do:

•	 wczesnej rehabilitacji prowadzonej na OU;
•	 wczesnej rehabilitacji kontynuowanej po 

zakończeniu leczenia w OU prowadzonej na 
oddziałach rehabilitacji neurologicznej;

•	 rehabilitacji długoterminowej prowadzonej 
ambulatoryjnie lub w domu.

REKOMENDACJA 5. Wytyczne dotyczące organizacji systemu opieki koordynowanej w udarze mózgu (UM)

Zalecenie Jakość dowodu Poziom zalecenia

Chorzy z UM w fazie ostrej powinni być niezwłocznie hospitalizowani i leczeni na 
podstawowym lub referencyjnym oddziale/pododdziale udarowym zapewniającym 
multidyscyplinarną opiekę specjalistyczną obejmującą szybką diagnostykę, leczenie 
swoiste i ogólne UM, wdrożenie profilaktyki wtórnej, zapobieganie powikłaniom 
ogólnomedycznym oraz wczesną rehabilitację

Wysoka Silny

Należy stworzyć regionalne systemy opieki nad pacjentami z udarem, składające się 
z podstawowych oddziałów/pododdziałów udarowych współpracujących z OKLUM 
z CILUM, wykorzystujących informatyczne sieci telemedyczne i wykonujących ca-
łodobowo zabiegi wewnątrznaczyniowe oraz szeroką diagnostykę UM, do których  
w razie potrzeby można zorganizować pilny transport międzyszpitalny

Wysoka Silny

Oddziały/pododdziały udarowe muszą spełniać określone powyżej wymogi zgod-
ne z zaleceniami Europejskiej Organizacji Udarowej i ustaleniami wynikającymi  
z Deklaracji Helsingborgskiej

Wysoka Silny

Każdy oddział/pododdział udarowy powinien mieć opracowane pisemne protokoły 
postępowania obejmujące procedury przyjęcia, diagnostyki, monitorowania, leczenia 
swoistego i ogólnego, rehabilitacji oraz kwalifikacji do leczenia neurochirurgicznego 
i chirurgicznego u chorych z UM obowiązujące przez 24 h przez 7 dni w tygodniu

Wysoka Silny

W celu monitorowania i podnoszenia jakości opieki nad chorymi z UM wskazana 
jest organizacja regularnych spotkań i szkoleń zespołu udarowego oraz innych 
służb medycznych zaangażowanych w proces diagnostyczno-terapeutyczny,  
w tym ZRM i SOR

Wysoka Silny

Oddziały/pododdziały udarowe powinny uczestniczyć w wieloośrodkowych re-
jestrach udarowych, audycie wewnętrznym i zewnętrznym oraz lokalnych lub 
krajowych programach kontroli jakości

Wysoka Silny

UM — udar mózgu; OKLUM — ośrodek kompleksowego leczenia udaru mózgu; CILUM — centrum interwencyjnego leczenia udaru mózgu;  ZRM — zespół ratownictwa medycznego;  
SOR — szpitalny oddział ratunkowy 
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Rekomendacje zalecają, aby drugi etap reha-
bilitacji — o ile chory został do niego zakwali-
fikowany — rozpoczął się jak najwcześniej po 
zakończeniu leczenia w OU, nie później niż 
w ciągu 2 tygodni od wypisania z tego oddziału. 
Każdy etap rehabilitacji powinien rozpocząć się 
tak szybko, jak to możliwe w kontekście stanu 
klinicznego pacjenta, i obejmować wszystkie nie-
zbędne komponenty (podejście kompleksowe), na 
przykład fizjoterapię, rehabilitację mowy, terapię 
zajęciową czy opiekę psychologiczną realizowane 
przez odpowiednio przygotowany personel (np. 
fizjoterapeuci, logopedzi). Początek, rodzaj (skła-
dowe) i intensywność rehabilitacji powinny być 
dostosowane do potrzeb i możliwości pacjenta 
na podstawie oceny dokonywanej przez lekarza 
neurologa OU w porozumieniu z lekarzem specja-
listą rehabilitacji medycznej lub dyplomowanym 
rehabilitantem oddziału udarowego lub oddziału 
rehabilitacji neurologicznej. Pełna dokumentacja 
procesu rehabilitacji powinna być dostępna dla 
każdego z członków zespołu terapeutycznego 
[104]. Elementem rehabilitacji jest edukacja pa-
cjenta i jego opiekunów w zakresie radzenia sobie 
z ewentualną niepełnosprawnością poudarową 
w codziennym funkcjonowaniu. Szczegółowe 
wytyczne dotyczące prowadzenia rehabilitacji są 
zawarte w części „Rehabilitacja po udarze mózgu”.

Kontrola jakości
Systemowi certyfikacji w Polsce dały początek 

działania w ramach programu Profilaktyki i Le-
czenia Chorób Układu Sercowo-Naczyniowego 
POLKARD określające zasady kategoryzacji ist-
niejących pododdziałów udarowych w Polsce 
[105]. Obecnie wydaje się uzasadniona potrzeba 
wprowadzenia obowiązkowej cyklicznej certy-
fikacji szpitali w zakresie jakości leczenia ostrej 
fazy UM na podstawie wybranych kryteriów me-
dycznych (postępowanie zgodne z zasadami EBM) 
i logistycznych (szybkość postępowania) [17, 106].

Ważnymi elementami takiej oceny są:
•	 średni czas od przybycia pacjenta z udarem 

niedokrwiennym mózgu do szpitala do roz-

poczęcia leczenia reperfuzyjnego (trombolizy  
i trombektomii);

•	 odsetek chorych leczonych reperfuzyjnie,  
w tym leczonych inwazyjnie w OKLUM  
z CILUM;

•	 odsetek chorych skierowanych z OU do 
OKLUM z CILUM i leczonych inwazyjnie;

•	 stan funkcjonalny pacjentów po określonych 
okresach leczenia, w tym wczesna śmiertel-
ność wewnątrzszpitalna i stan funkcjonalny po  
3 miesiącach;

•	 odsetek rozpoznawanych w OU rzadkich etio-
logii UM;

•	 odsetek chorych, u których wykonane zostało 
co najmniej uproszczone badanie w kierunku 
dysfagii w okresie przed pierwszym posiłkiem 
od przyjęcia (lekarz, logopeda, pielęgniarka), 
oraz odsetek chorych, u których wykonane zo-
stało pełne badanie w kierunku dysfagii przez 
logopedę w ciągu 24 h od przyjęcia;

•	 odsetek pacjentów wpisanych do Ogólnopol-
skiego Rejestru Udarów Mózgu, przy czym 
rejestr wymaga poszerzenia o określone para-
metry, na przykład czas do leczenia tromboli-
tycznego DTN.
Należy powiązać certyfikację z systemem pub-

licznego finansowania leczenia UM. Ewaluacja 
powinna być prowadzona przez zespoły powo-
ływane doraźnie przez Konsultanta Krajowego 
ds. Neurologii spoza województwa, w którym 
zlokalizowany jest oceniany ośrodek. Szczegóły 
dotyczące zakresu i sposobu ewaluacji szpitali 
pod kątem leczenia UM z uwzględnieniem specyfiki 
organizacji ochrony zdrowia w Polsce i bieżących 
krajowych zasobów kadrowo-technologicznych 
należy opracowywać w osobnych, podlegających 
okresowej weryfikacji dokumentach przez zespół 
powołany przez Konsultanta Krajowego ds. Neuro-
logii. Parametry określające sprawność logistyczną 
szpitala w zakresie postępowania w przypadku po-
dejrzeń ostrych UM wskazane w innych miejscach 
niniejszego opracowania są określone na poziomie 
wartości docelowych i nie muszą być spójne z war-
tościami określonymi w dokumentach certyfika-

REKOMENDACJA 6. Kontrola jakości postępowania w udarze mózgu (UM)

Zalecenie Jakość dowodu Poziom zalecenia

Szpitale prowadzące leczenie ostrej fazy UM powinny być poddawane obowiązkowej 
cyklicznej certyfikacji na podstawie wybranych kryteriów medycznych i logistycznych 
opracowanych przez zespół powołany przez Konsultanta Krajowego ds. Neurologii. 
Należy powiązać certyfikację z systemem publicznego finansowania leczenia UM

Średnia Silny
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cyjnych, ponieważ te ostatnie będą uwzględniać 
regionalne możliwości techniczno-infrastrukturalne 
i mogą wraz z nimi ewoluować.
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Ogólne zasady postępowania
Ostry udar mózgu (UM) jest stanem nagłego 

i bezpośredniego zagrożenia życia. Z tej przyczyny 
powinien być traktowany przez wszystkie służby 
medyczne jako stan wymagający natychmiastowe-
go działania według określonych zasad, podobnie 
jak zawał serca lub uraz wielonarządowy. Spe-
cjalistyczne postępowanie medyczne powinno 
być rozpoczęte niezwłocznie, zwłaszcza jeżeli 
pacjent może być potencjalnym kandydatem do 
leczenia reperfuzyjnego (dożylnej trombolizy lub 
trombektomii) [1–7].

Wystąpienie przemijającego incydentu nie-
dokrwiennego mózgu (TIA, transient ischaemic 
attack) związane jest ze znacznym wzrostem 
ryzyka kolejnego incydentu niedokrwiennego, 
w tym UM lub — w efekcie — zgonu. Dlatego 
również TIA należy traktować jako stan wyma-
gający natychmiastowej diagnostyki i wdrożenia 
odpowiedniej profilaktyki wtórnej (patrz również 
części „Profilaktyka wtórna” i „Organizacja lecze-
nia udaru mózgu”).

Każdy chory z podejrzeniem UM powinien być 
w jak najkrótszym czasie przetransportowany do 
szpitala, w którego strukturze znajduje się oddział 
udarowy (OU), a odpowiednie procedury diag-
nostyczne i terapeutyczne (zwłaszcza dożylne 
leczenie trombolityczne) dostępne są 24 h/dobę 
przez 7 dni w tygodniu (patrz część „Organizacja 
leczenia udaru mózgu”).

W celu zapewnienia odpowiednio szybkiego 
transportu i właściwego postępowania wszystkie 
przypadki podejrzenia udaru powinny być zgła-
szane telefonicznie bezpośrednio do centrum 
powiadamiania ratunkowego bez konieczności 
wcześniejszej konsultacji lekarskiej. Wyniki me-
taanalizy badań z randomizacją jednoznacznie 
wskazują, że hospitalizacja na specjalistycznym 
OU wiąże się ze znacznie lepszym rokowaniem 
pacjentów i krótszym czasem pobytu w szpitalu 
w porównaniu z hospitalizacją na oddziale ogól-
nym (patrz część „Organizacja leczenia udaru 
mózgu”) [8].

Wydaje się również, że pewna grupa pacjen-
tów o wysokim ryzyku niedrożności dużego 
naczynia tętniczego lub posiadających ewiden-
tne przeciwwskazania do dożylnego leczenia 
trombolitycznego mogłaby odnieść korzyść 
zdrowotną z bezpośredniego transportu do cen-
trum udarowego mogącego przeprowadzić zabieg 
trombektomii mechanicznej, nawet kosztem 
niewielkiego (30–45 min) wydłużenia czasu do 
rozpoczęcia trombolizy (Karolinska Stroke Upda-
te 2018, dane nieopublikowane). Jednak wyniki 
dotychczasowych badań obserwacyjnych nie 
dają w tym obszarze jednoznacznych odpowiedzi 
i nie pozwalają na wypracowanie optymalnego 
modelu postępowania, a badania z randomizacją 
trwają [1, 9–13]. Niemniej należy zawsze dążyć 
do maksymalnej redukcji opóźnień zachodzących 
między podejrzeniem przez służby medyczne UM 
a rozpoczęciem i zakończeniem leczenia reperfu-
zyjnego [1, 9, 14, 15].

Zadaniem lekarza lub ratownika zespołu wy-
jazdowego ratownictwa medycznego jest:
•	 zebranie koniecznego do podejmowania dal-

szych decyzji terapeutycznych wywiadu od 
pacjenta lub jego rodziny, obejmującego:

—— możliwie precyzyjne ustalenie czasu za-
chorowania (w przypadku niemożności 
ustalenia dokładnej godziny wystąpienia 
objawów za początek udaru należy przyjąć 
ostatni moment, kiedy pacjent był widziany 
bez dolegliwości);

—— ustalenie, jakie leki przyjmuje pacjent (do-
tyczy to zwłaszcza stosowania doustnych 
antykoagulantów [OAC, oral anticoagulants] 
oraz heparyn wraz z datą i godziną przyjęcia 
ostatniej dawki);

—— ustalenie, czy w okresie ostatnich trzech 
miesięcy miały miejsce zabiegi chirurgiczne 
i/lub poważne urazy ciała;

—— ustalenie schorzeń współistniejących;
—— zanotowanie telefonicznego numeru kon-
taktowego świadka zachorowania, rodziny 
i/lub opiekuna faktycznego;

Postępowanie w ostrej fazie  
udaru mózgu
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•	 ocena podstawowych funkcji życiowych (ciś-
nienie tętnicze, tętno, oddech);

•	 udzielenie pierwszej pomocy, jeżeli stan cho-
rego tego wymaga;

•	 założenie wkłucia do żyły obwodowej i powol-
ny wlew soli fizjologicznej w celu umożliwienia 
natychmiastowego dożylnego podania leku, 
jeżeli stan pacjenta będzie tego wymagał;

•	 zawiadomienie szpitalnego oddziału ratun-
kowego (SOR) lub OU o transporcie chorego 
z podejrzeniem UM (optymalnie — w drodze 
bezpośredniej komunikacji z dyżurnym neu-
rologiem);

•	 szybki i bezpieczny transport chorego do szpi-
tala posiadającego OU (wybierając ośrodek, 
należy kierować się przewidywanym czasem 
dotarcia);

•	 wskazane — wykonanie badania elektrokardio-
graficznego (EKG) w trakcie transportu;

•	 przekazanie chorego zespołowi udarowemu 
(optymalnie —  bezpośrednio do pracowni 
badań obrazowych).
Poza szczególnymi przypadkami (przełom 

nadciśnieniowy, wstrząs, hipoglikemia) w domu 
chorego i w czasie transportu należy unikać 
podawania leków, które mogą utrudnić dalsze 
postępowanie diagnostyczne i terapeutyczne, na 
przykład leków uspokajających i psychotropo-
wych, steroidów, leków obniżających ciśnienie 
tętnicze, leków przeciwzakrzepowych i glukozy.

Postępowanie lekarskie podejmowane przez 
lekarza neurologa lub lekarza SOR powinno być 
ukierunkowane przede wszystkim na:
•	 zweryfikowanie podejrzenia UM (różnicując go 

m.in. z porażeniem po napadzie padaczkowym, 
guzem mózgu, krwiakiem pourazowym lub 
napadem migreny) oraz określenie typu udaru 
(niedokrwienny/krwotoczny);

•	 ustalenie wskazań do leczenia swoistego oraz 
jak najszybsze jego wdrożenie;

•	 wstępną identyfikację przyczyny udaru niedo-
krwiennego (choroba dużych lub małych na-
czyń, zator kardiogenny itd.) lub krwotocznego 
(krwotok pierwotny, malformacja naczyniowa, 
przyjmowanie leków antykoagulacyjnych itd.);

•	 rozpoznanie i leczenie współistniejących 
schorzeń;

•	 zapobieganie, wykrywanie i leczenie wczes-
nych powikłań UM.
Proces diagnostyczno-terapeutyczny w począt-

kowym okresie hospitalizacji obejmuje:
•	 ciągłe monitorowanie podstawowych funkcji 

życiowych (ciśnienie tętnicze, tętno, oddech, 

ciepłota ciała) co 4 h przez pierwsze 24 h,  
a następnie co 12 h przez co najmniej 7 dni.  
W przypadku leczenia trombolitycznego lub/i 
trombektomii mechanicznej, pomiar tętna i ciś-
nienia tętniczego powinien być wykonywany 
co 15 min przez 2 h od rozpoczęcia leczenia, co 
30 min przez kolejnych 6 h i co godzinę przez 
kolejnych 16 h;

•	 ocenę neurologiczną ze szczególnym zwróce-
niem uwagi na dynamikę objawów. Zaleca się 
używanie wystandaryzowanych skal neurolo-
gicznych, zwłaszcza Skali Udarowej Narodowe-
go Instytutu Zdrowia (NIHSS, National Institute 
of Health Stroke Scale) i Skali Glasgow (GCS, 
Glasgow Coma Scale), co 4 h przez pierwsze  
24 h, a następnie raz dziennie przez co najmniej 
7 dni. W przypadku leczenia trombolitycznego 
zaleca się dodatkowe badanie neurologiczne 
przed jego rozpoczęciem oraz 2 h później. Do-
datkowo u każdego pacjenta przed podaniem 
pierwszego posiłku należy przeprowadzić prze-
siewową ocenę zaburzeń połykania;

•	 ocenę stopnia sprawności za pomocą zmodyfi-
kowanej Skali Rankina (mRS, modified Rankin 
Scale) wykonywaną w odniesieniu do stanu 
pacjenta przed zachorowaniem oraz w dniu 
wypisania z OU;

•	 badanie neuroobrazujące wykonywane przy 
przyjęciu (szczegółowe omówienie w osobnym 
rozdziale):

—— u każdego pacjenta tomografia komputerowa 
(TK) głowy bez podania środka cieniującego 
lub ewentualnie rezonans magnetyczny (MR, 
magnetic resonance); w protokole zawierają-
cym sekwencje inwersji i powrotu (FLAIR, fluid 
attenuated inversion recovery), obrazowanie dy-
fuzyjne MR (DWI, diffusion-weighted imaging)/
rzeczywistego współczynnika dyfuzji (ADC, 
apparent diffusion coefficient) i T2*),

—— u pacjentów kwalifikowanych do leczenia 
wewnątrznaczyniowego badanie angio-TK 
lub angio-MR tętnic domózgowych (opty-
malnie — od poziomu łuku aorty);

•	 kontrolne badanie neuroobrazujące głowy (TK 
lub MR) w celu wykluczenia transformacji 
krwotocznej, zwłaszcza w kontekście wdrożenia 
leków przeciwpłytkowych lub antykoagulantów:

—— wykonywane standardowo w ciągu 22–36 h 
od rozpoczęcia leczenia trombolitycznego 
lub/i mechanicznej trombektomii,

—— wykonywane wcześniej w przypadku istot-
nego pogorszenia stanu neurologicznego;

•	 inne badania wykonywane przy przyjęciu:
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—— oznaczenie saturacji krwi tlenem przy po-
mocy pulsoksymetra, oznaczenie morfologii 
krwi, koagulogramu, glikemii, stężeń elek-
trolitów, kreatyniny, białka C-reaktywnego 
i aminotransferaz w surowicy krwi,

—— badanie EKG, jeżeli nie wykonano go  
w czasie transportu i nie opóźnia w sposób 
istotny ewentualnego rozpoczęcia dożylne-
go leczenia trombolitycznego,

—— w przypadku chorego kwalifikowanego do 
leczenia wewnątrznaczyniowego lub ope-
racji neurochirurgicznej oznaczenie grupy 
krwi (nie ma takiej konieczności w przy-
padku ograniczenia terapii do dożylnego 
leczenia trombolitycznego).

O ile lekarz nie ma wątpliwości co do rozpo-
znania UM oraz nie dysponuje wiedzą lub uzasad-
nionym podejrzeniem o uprzednim stosowaniu 
przez chorego heparyn czy OAC, o tyle jedynym 
badaniem laboratoryjnym koniecznym do rozpo-
częcia wlewu rekombinowanego tkankowego ak-
tywatora plazminogenu (rt-PA, recombinant tissue 
plasminogen activator) jest oznaczenie poziomu 
cukru we krwi w celu wykluczenia hipoglikemii 
(optymalnie — z użyciem szybkiego testu pasko-
wego). W przypadku stosowania antagonistów wi-
taminy K (VKA, vitamin K antagonists) dodatkowo 
konieczne jest określenie poziomu międzynaro-
dowego współczynnika znormalizowanego (INR, 
international normalized ratio; optymalnie — 
z użyciem szybkiego testu paskowego). Natomiast 
w przypadku stosowania doustnych antykoagu-
lantów niebędących antagonistami witaminy K  
(NOAC, non-vitamin K antagonist oral antico-
agulants). Wskazane jest uzyskanie dokładnej 
informacji o nazwie preparatu, czasie jaki upłynął 
od przyjęcia ostatniej dawki leku oraz oznaczenie 
pełnego koagulogramu (czas częściowej trombo-
plastyny po aktywacji [aPTT, activated partial 
thromboplastin time]; INR; czas protrombinowy 
[PT, prothrombin time]; w przypadku dabigatranu 
optymalnie również czas trombinowy [TT, throm-
bin time]) lub określenie stężenia leku w surowicy 
krwi; w przypadku ksabanów optymalnie również 
aktywność anty-Xa lub ewentualnie określenie 
stężenia leku (patrz rozdział „Dożylne leczenie 
trombolityczne”). W przypadku wcześniejszego 
stosowania heparyn niefrakcjonowanych należy 
oznaczyć aPTT.

Najważniejsze badania dodatkowe ukierunko-
wane na określenie etiologii udaru według ogólnie 
przyjętych kryteriów oraz optymalnej profilaktyki 
wtórnej [16, 17] obejmują:

•	 powtórzenie w razie potrzeby wszystkich wyżej 
wymienionych badań laboratoryjnych;

•	 uzupełniające badania laboratoryjne, zwłaszcza 
oznaczenie pełnego lipidogramu, glikemii na 
czczo, odczynu Biernackiego (OB), poziomu 
hormonu tyreotropowego (TSH, thyroid-sti-
mulating hormone) i badanie ogólne moczu. 
Stężenie cholesterolu i triglicerydów najlepiej 
oznaczyć w ciągu pierwszych 48 h od wystą-
pienia UM, ponieważ w kolejnych dniach mogą 
one ulec przejściowemu obniżeniu [18];

•	 badanie ultrasonograficzne (USG) tętnic szyj-
nych, kręgowych i mózgowych. Umożliwia 
ono nieinwazyjną ocenę przepływu krwi oraz 
morfologicznej struktury naczyń, pozwalając 
na ustalenie wskazań do chirurgicznych lub 
wewnątrznaczyniowych zabiegów rekanaliza-
cyjnych w prewencji wtórnej. Jest również uży-
teczne w rozpoznawaniu rozwarstwień i innych 
niemiażdżycowych chorób tętnic domózgowych 
[19]. Za pomocą badania przezczaszkowego 
można monitorować stan niedrożnego naczynia 
podczas dożylnego leczenia trombolitycznego 
oraz po jego zakończeniu [20];

•	 przedłużone monitorowanie EKG w poszu-
kiwaniu zaburzeń rytmu serca (co najmniej 
22-godzinne badanie metodą Holtera lub 
telemetria, optymalnie — u każdego pacjenta 
z niestwierdzonym uprzednio migotaniem 
przedsionków) [21, 22];

•	 przezklatkową echokardiografię (niekonieczna 
u każdego pacjenta).
Badania dodatkowe u wybranych pacjentów to:

•	 echokardiografia przezprzełykowa;
•	 oznaczenie wskaźników uszkodzenia mięśnia 

sercowego, wątroby i nerek;
•	 badania przesiewowe układowych chorób 

tkanki łącznej;
•	 diagnostyka stanów nadkrzepliwości (białko 

C, białko S, mutacja w genie czynnika V typu 
Leiden, mutacja w genie czynnika II);

•	 cyfrowa subtrakcyjna angiografia naczyń móz-
gowych;

•	 24-godzinne monitorowanie ciśnienia tętnicze-
go metodą Holtera;

•	 badanie płynu mózgowo-rdzeniowego (w szcze-
gólnych przypadkach wymagających różnico-
wania z krwawieniem podpajęczynówkowym);

•	 rentgenogram (RTG)/TK klatki piersiowej w 
przypadku wystąpienia wskazań ogólnome-
dycznych;

•	 monitorowanie EEG (może być pomocne w wy-
krywaniu niedrgawkowych napadów padaczko-
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wych lub niedrgawkowego stanu padaczkowego 
u chorych z zaburzeniami świadomości).

Diagnostyka obrazowa
Tomografia komputerowa mózgu

Niekontrastowe badanie TK mózgu jest najważ-
niejszym badaniem diagnostycznym, które po-
winno być wykonane jak najwcześniej po udarze 
w celu wykluczenia innych przyczyn objawów 
ogniskowego uszkodzenia mózgu (np. guza móz-
gu, krwiaka pourazowego), a także zróżnicowania 
udaru niedokrwiennego i krwotocznego. W czasie 
24 h od wystąpienia objawów UM zmiany nie-
dokrwienne są zwykle mniej wyraźne od tych 
stwierdzanych w później wykonanych badaniach. 
Jednak nawet wtedy można już stwierdzić wczes-
ne radiologiczne objawy udaru (łagodne zmiany 
hipodensyjne, zatarcie wstęgi wyspy, wygładzenie 
bruzd mózgu, zatarcie granic jąder podkorowych) 
lub hiperdensyjny sygnał tętnicy mózgu [1, 23].

Ponadto TK pozwala na oszacowanie wielko-
ści obszaru mózgu dotkniętego niedokrwieniem. 
W tym celu najlepiej posługiwać się zwalidowaną 
skalą do oceny rozległości zmian niedokrwien-
nych w rejonie unaczynienia tętnicy środkowej 
mózgu (ASPECTS, Alberta Stroke Programme 
Early Computed Tomography Score) [24]. Dzieli 
ona rejon unaczynienia tętnicy środkowej mózgu 
na 10 obszarów (6 obszarów korowych powierz-
chownych, kora wyspy, jądro ogoniaste, jądro so-
czewkowate i torebka wewnętrzna). Wartość skali 
dla danego pacjenta oblicza się poprzez odjęcie od 
10 po jednym punkcie za każdy obszar, w którym 
uwidocznione zostały zmiany niedokrwienne. 
Tym samym maksymalna liczba punktów w skali 
ASPECTS wynosi 10 (brak jakiegokolwiek widocz-
nego świeżego ogniska niedokrwiennego), a mi-
nimalna — 0 (świeże ognisko obejmujące obszar 
unaczynienia całej tętnicy środkowej mózgu). 
W dotychczasowych badaniach wykazano istnie-
nie dodatniej korelacji pomiędzy liczbą punktów 
w skali ASPECTS a korzystnym rokowaniem po 
udarze niedokrwiennym mózgu. Intensywne 
badania nad zautomatyzowaniem interpretacji 
skali ASPECTS pozwoliły na opracowanie opro-
gramowania analizującego wynik TK z czułością 
i swoistością zbliżoną do interpretacji doświad-
czonych neuroradiologów [25].

Problemem pozostaje klasyfikacja niedokrwie-
nia w rejonie tylnej części unaczynienia kręgu 
Willisa. Pomimo podejmowanych prób nie udało 
się stworzyć skali o podobnym stopniu korelacji 
ze stanem klinicznym jak skala ASPECTS [26].

W przypadku zakrzepicy żylnej mózgu możliwe 
jest stwierdzenie hiperdensyjnego sygnału zatok 
żylnych i żył wewnątrzczaszkowych oraz ich 
poszerzenia. Możliwe bywa również stwierdze-
nie zmian niedokrwiennych lub krwotocznych 
sugerujących zakrzepicę.

Angiografia tomografii komputerowej pozwala 
na stwierdzenie obecności malformacji naczynio-
wych (tętniaki tętnic mózgowych, malformacje 
tętniczo-żylne, przetoki tętniczo-żylne oponowe), 
zwężeń, niedrożności lub rozwarstwień tętnic 
oraz innych patologii naczyniowych (m.in. cho-
roba moya-moya). Ocena naczyń mózgowych ma 
przede wszystkim zastosowanie w kwalifikacji do 
leczenia wewnątrznaczyniowego oraz znaczenie 
prognostyczne (obecność krążenia obocznego jest 
korzystnym objawem w udarze niedokrwiennym 
mózgu). Badanie angio-TK może również ujawnić 
obecność podwójnej patologii — istotnego hemo-
dynamicznie miażdżycowego zwężenia lub ostrej 
niedrożności proksymalnego odcinka tętnicy szyj-
nej wewnętrznej czy końcowego odcinka tętnicy 
szyjnej wspólnej i współistniejącej niedrożności 
dystalnej (tj. w końcowym odcinku tętnicy szyjnej 
wewnętrznej lub w tętnicy środkowej mózgu). 
Wiedza o wyżej wymienionych uwarunkowaniach 
wpływa na wybór strategii wykonania zabiegu 
(np. angioplastyka z ewentualną implantacją 
stentu w przypadku miażdżycowego zwężenia 
lub rozwarstwienia) oraz skłania do zachowania 
większej ostrożności podczas zabiegu (np. aby 
uniknąć zacewnikowania światła rzekomego 
w przypadku rozwarstwienia tętnicy szyjnej). Na-
leży zaznaczyć, że aktualnie obecność i wydolność 
krążenia obocznego u pacjentów kwalifikowanych 
do trombektomii mechanicznej nie ma jeszcze 
bezwzględnych implikacji terapeutycznych 
a przede wszystkim znaczenie rokownicze [27].

Ponadto badanie angio-TK dostarcza informacji 
o anatomicznych cechach tętnic domózgowych 
i wewnątrzczaszkowych. Wiedza ta może wpły-
wać na odpowiednie przygotowanie do zabie-
gów poprzez, między innymi, optymalny dobór 
sprzętu. Dlatego też niezwykle istotne jest, aby 
— zwłaszcza w przypadku udaru niedokrwien-
nego — badanie angio-TK było wykonywane 
z uwidocznieniem odejść tętnic od łuku aorty.

W ostatnim czasie większego znaczenia nabrało 
badanie perfuzji TK. Wyniki badania DAWN po-
kazały, że pacjenci z niedrożnością dużego pnia 
tętniczego i stosunkowo niewielkim ogniskiem 
obniżonego mózgowego przepływu krwi (CBF, 
cerebral blood-flow) oraz stosunkowo dużym 
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deficytem neurologicznym powinni być kwalifi-
kowani do trombektomii w oknie terapeutycznym 
sięgającym 24 h od czasu, kiedy po raz ostatni 
byli widziani bez objawów [28]. Natomiast wy-
niki badania DEFUSE-3 wykazały, że obecność 
niedopasowania, czyli tak zwanego mismatchu, 
pomiędzy CBF a czasem do osiągnięcia maksy-
malnego przepływu kontrastu (Tmax) ma również 
znaczenie przy kwalifikacji pacjentów z niedroż-
nością dużego pnia tętniczego do trombektomii, 
u których zabieg można rozpocząć między 6. a 16. 
godziną od wystąpienia objawów [29]. Uważa się, 
że obniżenie parametrów CBF najbardziej odpo-
wiada ognisku martwicy niedokrwiennej mózgu, 
natomiast Tmax — zaburzonemu przepływowi 
mózgowemu (szczegółowe kryteria podane są 
w rozdziale dotyczącym trombektomii).

W przypadku udaru krwotocznego „objaw 
plamki” (spot sign) widoczny w badaniach angio-
-TK, a także w badaniach TK z kontrastem wyko-
nanych w pierwszych godzinach od wystąpienia 
objawów, wskazuje na czynne wynaczynienie 
kontrastu i tym samym wysokie ryzyko dalszego 
narastania objętości ogniska krwotocznego. Z kolei 
powiększanie się ogniska krwotocznego wiąże 
się ze wzrostem ryzyka zgonu i niesprawności 
[30–33].

Rezonans magnetyczny
Alternatywną metodą obrazowania w diagno-

styce UM jest badanie MR. W opcji standardowej 
(T1, T2 i FLAIR) nie wykazuje przewagi w różni-
cowaniu udaru niedokrwiennego i krwotocznego. 
Pozwala jednak na wcześniejsze uwidocznienie 
zmian niedokrwiennych. Najczulszą i najbardziej 
swoistą sekwencją obrazowania wczesnych zmian 
niedokrwiennych w MR jest badanie DWI. Pozwa-
la ono na wykrycie zmian niedokrwiennych już 
w pierwszych minutach od wystąpienia udaru. 
Z kolei MR w opcji T2* pozwala na stwierdzenie 
zmian krwotocznych już we wczesnym okresie 
choroby z czułością porównywalną z TK [34]. 
Badanie perfuzji MR (PWI, perfusion-weighted 
imaging) pokazuje natomiast obszar mózgu, 
w którym doszło do zaburzeń przepływu krwi, 
ale jeszcze niekoniecznie martwicy.

W badaniu DAWN, poza obrazowaniem w per-
fuzji TK, wykorzystywano również analizę wielko-
ści ogniska w sekwencjach DWI [28]. W badaniu 
wykazano, że pacjenci ze stosunkowo niewielkim 
ogniskiem restrykcji dyfuzji i jednocześnie dużym 
deficytem neurologicznym mogą być skutecznie 

leczeni za pomocą trombektomii mechanicznej 
między 6. a 24. godziną od czasu, kiedy pacjent 
był po raz ostatni widziany bez objawów. Z kolei 
w badaniu DEFUSE-3 wykazano, że obecność nie-
dopasowania pomiędzy sekwencjami DWI a PWI 
u pacjentów z niedrożnością dużego pnia tętnicze-
go pozwala na ich leczenie między 6. a 16. godziną 
od zachorowania (szczegółowe kryteria są podane 
w rozdziale dotyczącym trombektomii) [29].

W kwalifikacji do swoistego leczenia w udarze 
niedokrwiennym mózgu mają również znaczenie 
inne sekwencje badania MR. W badaniu WAKE-
-UP analizowano efektywność i bezpieczeństwo 
leczenia trombolitycznego u pacjentów doznają-
cych udaru podczas snu lub u pacjentów o niezna-
nym czasie zachorowania. Kryterium kwalifikacji 
do badania było stwierdzenie niedopasowania 
(mismatch) pomiędzy sekwencjami FLAIR i DWI. 
Kryterium włączenia do badania było stwierdze-
nie ogniska ograniczenia dyfuzji, któremu nie 
odpowiadał obszar wyraźnie hiperintensywnego 
sygnału w sekwencji FLAIR [35].

Badanie angio-MR ma wszystkie opisane powy-
żej funkcjonalności badania angio-TK. Cechuje się 
jednak mniejszą czułością w zakresie obrazowania 
tętniaków mózgowych. Natomiast jego zaletą jest 
możliwość wykonania bez podania środka cie-
niującego w sekwencjach czasu przepływu (TOF, 
time of flight).

Klasyczna angiografia
Klasyczna cyfrowa angiografia subtrakcyjna 

wykonywana jest najczęściej w ramach zabiegu 
trombektomii lub embolizacji. Angiografia nie 
pozwala na uwidocznienie struktur mózgowia, 
natomiast charakteryzuje się największą czułością 
i specyficznością względem obrazowania patologii 
naczyń. Pozwala również na ocenę tożstronnego 
krążenia obocznego w przypadku niedrożności 
tętnicy szyjnej wewnętrznej i tętnicy środkowej 
mózgu. Nowsze aparaty angiograficzne posiadają 
funkcję flat-detector CT (FDCT) pozwalającą na 
wykonanie TK mózgu w celu wykluczenia krwo-
toku wewnątrzczaszkowego lub uwidocznienia 
rozległych i nasilonych zmian niedokrwiennych.

Najczęściej stosowaną skalą w ocenie stopnia 
drożności tętnic mózgowych w badaniach na-
czyniowych jest skala Thrombolysis in Cerebral 
Infarction (TICI) [36]. Jest ona wykorzystywana 
zarówno w ramach kwalifikacji do trombektomii, 
jak również oceny radiologicznego efektu zabiegu 
(tab. 1).
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Leczenie w ostrej fazie udaru niedokrwiennego
Postępowanie terapeutyczne w ostrej fazie uda-

ru niedokrwiennego powinno być wdrożone jak 
najszybciej i prowadzone równolegle z procesem 
diagnostycznym. Do podstawowych strategii le-
czenia udaru niedokrwiennego zalicza się:
•	 leczenie farmakologiczne (ogólne i swoiste);
•	 swoiste leczenie zabiegowe;
•	 profilaktyka i leczenie powikłań neurologicz-

nych (m.in. wtórnego krwawienia, obrzęku 
mózgu z uciskiem sąsiednich struktur mózgu, 
napadów padaczkowych) oraz powikłań ogól-
noustrojowych (m.in. zachłystowego zapalenia 
płuc i innych zakażeń, odleżyn, zakrzepicy żył 
głębokich [DVT, deep vein thrombosis] i zato-
rowości płucnej [PE, pulmonary embolism]);

•	 wczesna rehabilitacja;
•	 wczesna wtórna profilaktyka UM.

Leczenie farmakologiczne ogólne
Leczenie ogólne w ostrej fazie UM jest szcze-

gólnie istotne, ponieważ chorobie podstawowej 
bardzo często towarzyszą inne schorzenia ukła-
du sercowo-naczyniowego, cukrzyca, choroby 
układu oddechowego i nerek. W ostrej fazie UM 
może dojść zarówno do ujawnienia niezdiagno-
zowanych uprzednio chorób przewlekłych, jak 
i do nasilenia objawów znanych już wcześniej 
chorób towarzyszących. Niezwykle ważnym 
i często zaniedbywanym problemem jest również 
zapewnienie właściwego żywienia.

Czynność układu sercowo-naczyniowego
Zaburzenia rytmu serca, a zwłaszcza migota-

nie przedsionków, mogą być stwierdzane nawet 
u jednego na trzech pacjentów z UM [37]. Udar 
może być też powikłany niewydolnością krąże-
nia, świeżym zawałem serca lub nawet nagłym 
zgonem z przyczyn sercowych [37, 38]. W ostrym 
okresie udaru w badaniu EKG można stwierdzić 
istotne nieprawidłowości odcinka ST i załamka 
T oraz wydłużenie odcinka QT, analogicznie jak 

w niedokrwieniu mięśnia sercowego [38, 39]. We 
wczesnej fazie udaru często obserwuje się również 
zwiększone stężenie troponin w osoczu (10–60%, 
w badaniu na populacji polskiej 10%) będące 
czynnikiem ryzyka zgonu [40, 41]. Większość 
spośród wcześniej wymienionych nieprawidło-
wości jest związana ze współistniejącą chorobą 
niedokrwienną serca. Dlatego u każdego chorego 
należy wykonać możliwie wcześnie badanie EKG, 
nie opóźniając jednak rozpoczęcia leczenia reper-
fuzyjnego udaru.

Zasadnicze znaczenie dla skutecznego lecze-
nia UM ma utrzymanie optymalnej pojemności 
minutowej i częstości rytmu serca. Hipowolemia 
i hiperosmolalność mogą dotyczyć nawet połowy 
pacjentów z ostrym UM, szczególnie osób w star-
szym wieku, a ich wystąpienie w sposób istotny 
pogarsza wczesne rokowanie [42, 43]. Stwarza 
to pole do celowanej interwencji, lecz aktualnie 
dostępne wyniki badań nie dają mocnych podstaw 
do opracowania algorytmu postępowania [1, 43]. 
Istnieje jednak generalna zgoda co do potrzeby 
korygowania hipowolemii i hipotonii oraz po-
szukiwania ich przyczyn [1]. Jednocześnie należy 
zachować szczególną ostrożność, nawadniając 
doustnie pacjentów z zaburzeniami połykania, 
oraz mieć na uwadze ryzyko przewodnienia 
u chorych z niewydolnością nerek i zastoinową 
niewydolnością serca.

W przypadku hipotonii niepoddającej się 
płynoterapii należy zastosować dożylny wlew 
amin katecholowych według ogólnie przy-
jętych zasad. Wzrost pojemności minutowej 
serca może poprawić perfuzję w tych obszarach 
mózgu, które utraciły zdolność autoregulacji 
w następstwie ostrego niedokrwienia. Poten-
cjalne działania mające na celu przywrócenie 
prawidłowego rytmu serca za pomocą leków, 
kardiowersji lub stymulacji elektrycznej powin-
ny być w razie konieczności konsultowane ze 
specjalistą w dziedzinie chorób wewnętrznych 
lub kardiologii.

Tabela 1. Skala Thrombolysis in Cerebral Infarction (TICI)

Stopień Definicja

0 Brak przepływu

1 Minimalny przepływ

2a Przepływ częściowy, wypełnienie < 50% obszaru naczyniowego zajętej tętnicy

2b Przepływ częściowy, wypełnienie ≥ 50% obszaru naczyniowego zajętej tętnicy

3 Prawidłowy przepływ
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Gospodarka węglowodanowa
Hiperglikemia jest częstym zjawiskiem w ostrej 

fazie udaru i nie dotyczy wyłącznie osób z cukrzy-
cą [39]. Wysokie stężenie cukru we krwi uważane 
jest za szkodliwe, zwłaszcza jeżeli utrzymuje się 
dłużej [44–46]. W związku z tym niekiedy po-
trzebne jest czasowe wdrożenie insulinoterapii.

Dane z badań nad wpływem intensywnej 
insulinoterapii na rokowanie chorych w stanie 
krytycznym oraz chorych z urazowym uszko-
dzeniem mózgu nie są jednoznacznie pozy-
tywne [47, 48]. Wyniki badań obserwacyjnych 
prowadzonych w populacji chorych z UM 
zgodnie wskazują na istnienie związku między 
hiperglikemią w ostrej fazie choroby i nieko-
rzystnym rokowaniem, zwłaszcza u pacjentów 
bez wywiadu cukrzycy lub z dobrze kontrolo-
waną cukrzycą [49–51]. Nie daje to jednak pod-
staw do wyciągania wniosków o przyczynowo-
-skutkowym charakterze związku pomiędzy 
obserwowanymi zjawiskami. Tym bardziej, że 
metaanaliza badań z randomizacją (n = 1583) 
nie wykazała, by intensywna insulinoterapia 
wpływała korzystnie na rokowanie po UM, bez 
względu na współistnienie cukrzycy [52].

Powszechnie uważa się, że u chorych z hiper-
glikemią istnieje potrzeba częstego monitorowania 
stężenia glukozy we krwi i dążenia do utrzymania 
go w granicach 140–180 mg/dl [1, 23]. W celu 
optymalnej kontroli glikemii najlepiej rozpo-
cząć leczenie od podawania insuliny dożylnie 
(bolus, a następnie wlew ciągły z ewentualnymi 
dodatkowymi bolusami) i zmiany drogi podania 
na iniekcje podskórne dopiero po uzyskaniu sta-
bilizacji stanu pacjenta i określeniu dobowego 
zapotrzebowania na insulinę.

Ponadto u chorych bez wcześniejszego wy-
wiadu cukrzycy konieczne jest przeprowadzenie 
diagnostyki w tym kierunku podczas pobytu 
w szpitalu.

W ostrej fazie UM nie ma wskazań medycznych 
do rutynowego podawania płynów zawierających 
glukozę. Pilnego leczenia wymaga jedynie hipo-
glikemia (< 60 mg/dl) [1, 23].

Czynność układu oddechowego
Czynność oddechowa powinna być monitoro-

wana w celu wczesnego wykrywania i leczenia 
zaburzeń mogących prowadzić do niedotlenienia. 
Zaburzenia toru oddechowego i niewydolność od-
dechowa mogą rozwinąć się w wyniku rozległego 
zawału pnia lub półkuli mózgu, drgawkowych 
napadów padaczkowych lub takich powikłań jak 

zapalenie płuc (zwłaszcza u chorych z dysfagią 
i wysokim ryzykiem zachłyśnięcia), niewydolność 
krążenia, zatorowość płucna lub zaostrzenie prze-
wlekłej obturacyjnej choroby płuc.

Zapewnienie prawidłowej wentylacji i utleno-
wania krwi jest niezbędnym warunkiem utrzy-
mania homeostazy. Zarówno niedobór, jak i nad-
miar tlenu we krwi niekorzystnie wpływają na 
metabolizm oraz przepływ mózgowy w obszarze 
niedokrwienia.

Hipoksja (określana jako spadek wysycenia 
krwi tlenem < 96% utrzymujący się > 5 min) 
jest dość częstym zjawiskiem w ostrej fazie UM. 
Obserwuje się ją zwłaszcza w godzinach noc-
nych (szczególnie w pozycji leżącej na wznak) 
oraz u osób ze współistniejącymi chorobami 
serca i płuc [53]. Z drugiej strony pozycja leżąca 
płasko (bez uniesienia głowy i tułowia), poprzez 
zwiększenie prędkości przepływu w tętnicach we-
wnątrzczaszkowych po stronie dotkniętej udarem 
niedokrwiennym, może potencjalnie poprawiać 
perfuzję zagrożonego zawałem mózgu [54]. W za-
kończonych niedawno dużych badaniach z rando-
mizacją nie wykazano jednak korzystnego wpływu 
na rokowanie ani w odniesieniu do rutynowej 
tlenoterapii (n = 8003), ani rutynowego ułożenia 
płasko (n = 11 093) [55, 56]. W przypadku tleno-
terapii zaleca się stopniowanie jej intensywności 
jak najmniej inwazyjnymi metodami.

Dotychczas nie wypracowano jednoznacz-
nych kryteriów kwalifikacji do intubacji do-
tchawiczej u pacjenta z UM [57]. Intubacja 
bywa konieczna w przypadku ciężkich zaburzeń 
oddychania, ciężkiej hipoksji lub hiperkapnii, 
ciężkiej dysfagii z zaburzeniami połykania śliny 
oraz głębokich zaburzeń przytomności (< 8 pkt. 
w GCS) stwarzających ryzyko zachłystowego 
zapalenia płuc i głębokich zaburzeń toru odde-
chowego [57].

Podobnie nie opracowano jednoznacznych 
wskazań do zaprzestania respiratoroterapii 
i usunięcia rurki intubacyjnej u pacjentów 
z uszkodzeniem mózgu, którzy rozpoczęli już 
mechaniczną wentylację [58]. Zarówno opóź-
niona, jak i przedwczesna ekstubacja wiązane są 
ze wzrostem częstości powikłań, konieczności 
wytworzenia tracheostomii oraz ryzyka zgonu 
[59]. Rozsądne wydaje się przeprowadzenie 
ekstubacji, jeżeli chory jest przytomny (≥ 8 pkt. 
w GCS), a próby odsysania wydzieliny z dróg 
oddechowych wywołują słyszalny kaszel [58]. Na-
tomiast w przypadku przedłużającej się intubacji 
należy wykonać tracheostomię zgodnie z ogólnie 
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przyjętymi zasadami. Dotychczas nie określono 
optymalnego czasu wykonania tracheostomii [58]. 
Istnieje szansa, że odpowiedź na to pytanie przy-
niesie toczące się aktualnie badanie SETPOINT-2 
[60]. Obecnie uważa się, że u chorych, u których 
nie jest możliwe przeprowadzenie ekstubacji 
zasadne jest wykonanie tracheostomii między 7. 
a 14. dobą od wprowadzenia rurki intubacyjnej 
do tchawicy [58].

Należy zaznaczyć, że intubacja z mechanicz-
ną wentylacją może także wspomagać leczenie 
zespołu nadciśnienia śródczaszkowego po UM, 
którego wykładnikami mogą być bradykardia, 
podwyższone ciśnienie tętnicze i zaburzenia toru 
oddechowego.

Ciepłota ciała
Gorączka, rozumiana jako podwyższenie 

ciepłoty ciała ponad 37,5oC, występuje w ciągu 
pierwszego tygodnia hospitalizacji u co najmniej 
20% pacjentów z udarem niedokrwiennym mózgu 
i wiąże się z ponad 2-krotnym wzrostem ryzyka 
zgonu [61, 62]. Należy regularnie monitorować 
ciepłotę ciała (optymalnie — w jamie ustnej lub 
uchu zewnętrznym), a w przypadku stwierdzenia 
hipertermii — zastosować odpowiednie leczenie 
przeciwgorączkowe [1, 23, 63]. Nie ma jednak 
pełnej zgodności co do tego, przy jakiej ciepłocie 
ciała należy rozpocząć leczenie (już > 37,5oC czy 
dopiero > 38,0oC) [1, 23, 63]. Tym bardziej nie 
rozstrzygnięto dotychczas, czy uzasadnione jest 
profilaktyczne stosowanie paracetamolu. Wyniki 
badań sugerują, że jest ono bezpieczne. Natomiast 
wpływ na rokowanie (zwłaszcza w ewentualnym 
połączeniu z metoklopramidem i ceftriaksonem) 
ma szanse zostać zweryfikowany w toczącym 
się aktualnie dużym badaniu z randomizacją 
Prevention of Complications to Improve Outcome 
in elderly patients with acute Stroke (PRECIOUS; 
www.precious-trial.eu) [64].

Powikłania infekcyjne, głównie ze strony ukła-
du oddechowego lub moczowego, dotykają około 
30% pacjentów hospitalizowanych w OU [62, 65].

Ryzyko zapalenia płuc wykazuje związek 
z płcią męską, dysfagią, koniecznością żywienia 
przez zgłębnik nosowo-żołądkowy, mechaniczną 
wentylacją, współistniejącą przewlekłą obtura-
cyjną chorobą płuc, cukrzycą oraz migotaniem 
przedsionków [65, 66]. Dodatkowo wzrasta wraz 
z ciężkością zespołu neurologicznego i wiekiem 
pacjenta [65, 66]. W praktyce klinicznej zapale-
nie płuc występuje u 11–15% pacjentów i ponad 
3,5-krotnie zwiększa ryzyko zgonu szpitalnego 

[62, 66]. Z kolei zakażenia układu moczowego 
obserwowane u około 10–18% pacjentów i częś-
ciej dotyczące kobiet nie wpływają negatywnie na 
rokowanie po UM [62, 65, 66].

W metaanalizie badań z randomizacją nad 
profilaktyczną antybiotykoterapią u pacjentów 
z ostrym UM (n = 4488) wykazano, że zastoso-
wanie antybiotyku w sposób istotny zmniejsza 
ryzyko wystąpienia infekcji w ogóle (19% v. 26%) 
[66]. Należy jednak nadmienić, że obniżenie ry-
zyka dotyczy przede wszystkim zakażeń układu 
moczowego (4% v. 10%), a nie zapaleń płuc (10% 
v. 11%), co może tłumaczyć brak wpływu na roko-
wanie [66]. Nowe światło na profilaktykę wczes-
nych powikłań infekcyjnych rzuci wspomniane 
uprzednio badanie PRECIOUS.

Z kolei działanie neuroprotekcyjne hipotermii 
(34–35°C) w UM, pomimo obiecujących wyni-
ków badań na modelu zwierzęcym oraz badań 
pilotażowych, nie zostało dotychczas potwier-
dzone w żadnym dużym badaniu z randomizacją 
[67, 68]. Niestety badania ICTuS 2 i Euro-HYP1 
(www.eurohyp1.eu) zostały zakończone przed 
czasem z uwagi na powolny postęp rekrutacji oraz  
wyczerpanie źródeł finansowania (odpowiednio 
120 z 1600 oraz 98 z 750 zaplanowanych uczest-
ników) [68].

Ciśnienie tętnicze
W ostrym okresie udaru niedokrwiennego dość 

często obserwowane są podwyższone wartości 
ciśnienia tętniczego [69, 70]. Przyczynami mogą 
być zarówno istniejące już wcześniej nadciśnienie 
tętnicze, jak również odpowiedź neuroendokryn-
na na udar, odruch Cushinga oraz stres związany 
z nagłą hospitalizacją lub towarzyszącym bólem 
[69]. Prawdopodobnie dlatego u większości pa-
cjentów w ciągu pierwszych dni, a niekiedy nawet 
w ciągu pierwszych godzin od zachorowania, 
dochodzi do normalizacji ciśnienia tętniczego 
krwi lub co najmniej znaczącej redukcji nadciś-
nienia [70].

Wysokie wartości ciśnienia tętniczego w po-
czątkowej fazie choroby są niezależnym czynni-
kiem ryzyka złego rokowania [69]. Nie ma wątpli-
wości co do konieczności szybkiej i bezpiecznej 
stabilizacji ciśnienia tętniczego na poziomie 
poniżej 185/110 mm Hg w podgrupie pacjentów 
kwalifikowanych do leczenia reperfuzyjnego [1, 
23, 71, 72]. Natomiast neutralne lub niekiedy 
wręcz negatywne wyniki badań z randomizacją 
odnoszące się do rutynowego lub agresywnego 
leczenia hipotensyjnego pacjentów z ostrym 
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udarem niedokrwiennym mózgu znacząco 
utrudniają formułowanie pewnych wniosków 
i jednoznacznych wskazówek terapeutycznych 
[1, 23, 69, 73].

Wysokie ciśnienie tętnicze w ostrej fazie udaru 
niedokrwiennego mózgu może zwiększać ryzyko 
wtórnego ukrwotocznienia ogniska niedokrwien-
nego, kolejnego incydentu niedokrwiennego oraz 
zaostrzenia niektórych chorób przewlekłych 
(zwłaszcza serca lub nerek). Z kolei zbyt niskie 
wartości ciśnienia, poniżej progu autoregulacji, 
zwiększają ryzyko poszerzenia strefy niedo-
krwienia mózgu [69]. Szczególnie niebezpieczne 

wydaje się szybkie obniżanie ciśnienia tętni-
czego u chorych z podwyższonym ciśnieniem 
wewnątrzczaszkowym (rozległy zawał i obrzęk 
mózgu).

W przypadku skrajnie wysokich wartości ciś-
nienia tętniczego (skurczowe > 220 mm Hg lub 
rozkurczowe > 120 mm Hg) za wskazane uzna-
je się jego obniżenie o około 15% w pierwszej 
dobie oraz dalszą stopniową redukcję w kolej-
nych dniach hospitalizacji [23]. Agresywniej-
sze leczenie może być wskazane w przypadku 
współistnienia innych patologii wymienionych 
w tabeli 2.

Tabela 2. Leczenie nadciśnienia tętniczego w udarze niedokrwiennym mózgu

Chorzy niekwalifikujący się do leczenia trombolitycznego (początkowe obniżenie BP):

•	SBP ≤ 220 mm Hg i DBP ≤ 120 mm Hg — nie leczyć, z wyjątkiem współwystępowania:

—— rozwarstwienia aorty

—— świeżego zawału serca

—— obrzęku płuc

—— encefalopatii nadciśnieniowej

—— ostrej niewydolności nerek

•	SBP > 220 mm Hg i/lub DBP 121–140 mm Hg — obniżyć wartość początkową o 15–25% (dalsza redukcja w kolejnych dobach);  
w razie nieskuteczności jednego leku, można dodatkowo zastosować inny:

—— urapidyl 10–50 mg dożylnie w bolusie, następnie w razie potrzeby 9–30 mg/h we wlewie ciągłym

—— labetalol* 10–20 mg dożylnie przez 1–2 min, można powtarzać co 10 min do maksymalnej dawki 300 mg

—— nikardypina* 5 mg/h dożylnie we wlewie ciągłym; można zwiększać co 5–15 min o 0,25 mg/h (maks. dawka 15 mg/h)  
aż do uzyskania pożądanego efektu. Wówczas zmniejszyć do 3 mg/h;

•	DBP >140 mm Hg:

—— nitropusydek sodu* 0,5 μg/kg mc./min we wlewie ciągłym dożylnym z ciągłym monitorowaniem ciśnienia tętniczego

—— nitrogliceryna 5 mg dożylnie, a następnie 2–8 mg/h dożylnie we wlewie ciągłym

Chorzy zakwalifikowani do leczenia trombolitycznego przy BP > 185/110 mm Hg:

•	przed leczeniem rt-PA:

—— urapidyl 10–50 mg dożylnie w bolusie lub

—— labetalol* 10–20 mg dożylnie przez 1–2 min lub

—— nikardypina* 5 mg/h dożylnie we wlewie ciągłym; można zwiększać co 5–15 min o 0,25 mg/h (maksymalna dawka 15 mg/h)  
aż do uzyskania pożądanego efektu. Wówczas zmniejszyć do 3 mg/h

•	w czasie leczenia należy wykonywać pomiar ciśnienia tętniczego u wszystkich pacjentów co 15 min przez 2 h, następnie co  
30 min przez 6 h, później co godzinę przez 16 h:

—— jeśli SBP > 185 mm Hg lub/i DBP > 110 mm Hg (1 z poniższych):

a)	 urapidil 10–50 mg dożylnie w bolusie, następnie w razie potrzeby 9–30 mg/h dożylnie we wlewie ciągłym

b)	 labetalol* 10 mg dożylnie przez 1–2 min, następnie w razie potrzeby:

•	10–20 mg dożylnie co 10–20 min do maksymalnej dawki 300 mg lub

•	wlew ciągły dożylny 2–8 mg/min

—— jeśli SBP > 230 mm Hg lub/i DBP 121–140 mm Hg (1 z poniższych):

a)	 urapidil 10–50 mg dożylnie w bolusie, następnie w razie potrzeby 9–30 mg/h dożylnie we wlewie ciągłym,

b)	 labetalol* 10 mg dożylnie przez 1–2 min, następnie w razie potrzeby:

•	10–20 mg dożylnie co 10–20 min do maksymalnej dawki 300 mg lub

•	wlew ciągły dożylnie 2–8 mg/min

c)	 nikardypina* 5 mg/h dożylnie we wlewie ciągłym; można zwiększać co 5 min o 2,5 mg/h do dawki maksymalnej 15 mg/h

—— jeśli nie uda się obniżyć ciśnienia tętniczego ww. środkami i osiągnąć DBP < 140 mm Hg, należy rozważyć podanie nitropusydku 
sodu na początku w dawce 0,5 μg/kg mc./min we wlewie ciągłym dożylnym, następnie miareczkować do otrzymania pożądanych 
wartości ciśnienia tętniczego

*Lek dostępny w Polsce jedynie w ramach procedury importu docelowego; BP (blood pressure) — ciśnienie tętnicze; DBP (diastolic blood pressure) — rozkurczowe ciśnienie 
tętnicze; rt-PA (recombinant tissue plasminogen activator) — rekombinowany tkankowy aktywator plazminogenu; SBP (systolic blood pressure) — skurczowe ciśnienie tętnicze
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Gospodarka wodno-elektrolitowa
U chorych z UM gospodarka wodno-elektroli-

towa powinna pozostawać w stanie równowagi. 
Różnie definiowane odwodnienie o różnym stop-
niu nasilenia jest stwierdzane u 30–70% chorych 
w ostrej fazie udaru niedokrwiennego i może 
wiązać się z niekorzystnym rokowaniem [74]. Nie 
ma jednego ogólnie przyjętego wskaźnika odwod-
nienia. Obecność i stopień odwodnienia można 
szacować na podstawie wartości hematokrytu, 
osmolalności osocza lub ilorazu stężeń mocznika 
i kreatyniny w surowicy krwi (za odwodnienie za-
zwyczaj przyjmuje się wartości wskaźnika > 15 lub  
> 20) [74]. Zbyt szybka podaż dużej ilości płynów 
może jednak spowodować lub nasilić objawy nie-
wydolności serca i obrzęku płuc. Brak jest w tym 
obszarze wyników badań z randomizacją [74]. Dla-
tego, o ile nie istnieją inne wskazania medyczne, 
zwykle zaleca się powolne przetaczanie płynów 
w tempie 80 ml/h.

U chorych z obrzękiem mózgu pożądany jest 
nieznacznie ujemny bilans płynów. Należy unikać 
wówczas dożylnego podawania płynów hipoto-
nicznych (0,45-proc. roztwór NaCl lub 5-proc. 
roztwór glukozy), ponieważ mogą nasilić objawy 
obrzęku mózgu.

Poważne zaburzenia elektrolitowe występują 
stosunkowo rzadko. Niemniej przy przyjęciu do 
szpitala u nieco ponad 10% chorych z pierwszym 
w życiu udarem niedokrwiennym mózgu można 
stwierdzić hiponatremię, a u około 20% również 
hipokaliemię [75–77]. Hiponatremia, która zwykle 
towarzyszy cukrzycy, chorobom nerek, nowotwo-
rom złośliwym lub farmakoterapii (m.in. w przy-
padku stosowania leków przeciwdepresyjnych, 
diuretyków, cytostatyków, analgetyków) wiąże 
się z wyższą śmiertelnością [75]. Niekorzystny 
wpływ na rokowanie ma również hipokaliemia, do 
której predysponuje przyjmowanie przed udarem 
diuretyków pętlowych, diuretyków tiazydowych, 
leków przeczyszczających oraz wymioty i bie-
gunki [76, 77]. Dlatego istotne jest oznaczenie 
stężenia elektrolitów przy przyjęciu do szpitala 
oraz odpowiednie korygowanie ewentualnych 
odchyleń od normy.

W przypadku objęcia zawałem podwzgórza 
mogą wystąpić zaburzenia wydzielania hormonu 
antydiuretycznego z objawami moczówki prostej 
(hipernatremia z hipowolemią). Należy wówczas 
zastosować leczenie substytucyjne desmopresyną 
czyli analogiem wazopresyny o przedłużonym 
działaniu.

Odżywianie	
Pacjenci z ostrym UM są w sposób szczególny 

podatni na niedożywienie i odwodnienie z uwagi 
na występowanie dysfagii, ilościowych zaburzeń 
świadomości oraz zaburzeń poznawczych [78]. 
Wyjściowy zły stan odżywienia pacjenta jest 
dodatkowym niekorzystnym czynnikiem rokow-
niczym [78]. Dlatego bardzo istotna jest rzetelna 
ocena stanu odżywienia pacjenta przy przyjęciu 
do szpitala oraz właściwie prowadzone żywienie, 
a w razie zaistnienia potrzeby — również leczenie 
żywieniowe. Wspomniane zagadnienia zostały 
szczegółowo omówione w niedawno opubliko-
wanym stanowisku European Society for Clinical 
Nutrition and Metabolism oraz stanowisku inter-
dyscyplinarnej grupy polskich ekspertów [78, 79].

Warto zaznaczyć, że wyniki przeprowadzonej 
w 2012 roku metaanalizy badań z randomizacją 
nie wykazały, by leczenie dysfagii albo dodatkowe 
wsparcie żywieniowe redukowały ryzyko zgonu 
lub niesprawności [80]. W sposób istotny zmniej-
szały one jednak ryzyko wystąpienia odleżyn [80]. 
Wykazano również, że wczesne rozpoczęcie ży-
wienia za pomocą zgłębnika nosowo-żołądkowego 
zwiększa bezwzględne szanse przeżycia o niemal 
6% i powinno być rozpoczęte w ciągu 72 h [78, 
81]. U pacjentów, którzy według przewidywań nie 
powrócą do żywienia drogą doustną, w kolejnym 
kroku należy wytworzyć przezskórną endoskopo-
wą gastrostomię (PEG, percutaneous endoscopic 
gastrostomy), odraczając wykonanie tej procedury 
do czasu stabilizacji stanu ogólnego (14–28 dni 
od momentu zachorowania) [78], zwłaszcza że 
wyniki niedawno opublikowanego dużego retro-
spektywnego badania sugerują, że przedłużone 
żywienie przez zgłębnik nosowo-żołądkowy może 
mieć przewagę nad bezpośrednim żywieniem do-
jelitowym zarówno w kontekście ryzyka ciężkiej 
niesprawności przy wypisie ze szpitala, ryzyka 
zgonu w ciągu 30 dni po wypisaniu ze szpitala, 
jak i długoterminowego ryzyka wystąpienia za-
palenia płuc, odleżyn, posocznicy i krwawienia 
z przewodu pokarmowego [82].

Leczenie antyagregacyjne
Względne ryzyko nawrotu jest najwyższe 

w ciągu pierwszych dni i tygodni od wystąpienia 
udaru lub TIA. Dlatego uważa się, że leczenie 
przeciwpłytkowe w tej fazie może lub nawet 
powinno być bardziej agresywne niż leczenie 
przeciwpłytkowe w fazie przewlekłej (patrz roz-
dział dotyczący prewencji wtórnej) [83].
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Podstawowym lekiem przeciwpłytkowym zale-
canym w leczeniu ostrej fazy udaru niedokrwien-
nego mózgu bez względu na etiologię udaru oraz 
charakterystykę pacjenta pozostaje niezmiennie 
kwas acetylosalicylowy (ASA, acetylsalicylic acid) 
[1, 23]. W metaanalizie dwóch dużych badań 
klinicznych z randomizacją (International Stroke 
Trial [IST], n = 19 435 oraz Chinese Stroke Trial 
[CAST], n = 20 655) wykazano, że rozpoczęcie 
leczenia ASA w dawce 160 mg (CAST) lub 300 
mg (IST) w ciągu pierwszych 48 h od wystąpienia 
objawów udaru obniża ryzyko zgonu i wczesnego 
powtórnego udaru (liczba pacjentów, których nale-
ży poddać danej interwencji przez określony czas, 
aby zapobiec jednemu niekorzystnemu punktowi 
końcowemu lub uzyskać jeden korzystny punkt 
końcowy [NNT, number needed to treat] = 111)  
[84]. Dodatkowo jeżeli wystąpi kolejny udar niedo-
krwienny, to u pacjenta leczonego ASA ma on łagod-
niejszy przebieg i lepsze rokowanie niż u pacjenta 
nieprzyjmującego leku przeciwpłytkowego [85].

Wskazania lub potencjalne wskazania do mo-
noterapii innymi lekami przeciwpłytkowymi albo 
podwójnej terapii przeciwpłytkowej w ostrym 
okresie udaru są bardziej złożone i niejednoznacz-
ne [1, 23, 83, 86–91].

Wyniki metaanaliz danych z badań z rando-
mizacją wskazują, że podwójna terapia przeciw-
płytkowa rozpoczęta w pierwszych kilku dniach 
po udarze niedokrwiennym mózgu lub TIA 
w sposób istotny statystycznie zmniejsza ryzyko 
kolejnego udaru niedokrwiennego mózgu [92, 93]. 
Natomiast pacjenci przyjmujący przewlekle ASA 
w wyniku modyfikacji terapii przeciwpłytkowej 
dokonanej w ciągu pierwszych 3 dni po incyden-
cie (dodanie klopidogrelu albo zastąpienie ASA 
klopidogrelem lub tikagrelorem) mogą uzyskać 
sięgające 30% obniżenie ryzyka względnego kolej-
nego incydentu udarowego [86, 94]. Warto jednak 
zauważyć, że we wspomnianych metaanalizach 
łączy się wyniki badań nad różnymi cząstkami 
o niejednolitych kryteriach włączenia i różnych 
oknach terapeutycznych. Ponadto znaczną część 
korzyści z podwójnej terapii przeciwpłytkowej 
należy przypisywać połączeniu ASA z dipiry-
damolem (w populacji ogólnej) oraz połączeniu 
ASA z klopidogrelem (w subpopulacji chińskiej). 
Z drugiej strony, poza jednym wyjątkiem, w me-
taanalizach tych nie uwzględnia się wyników 
pozytywnego opublikowanego niedawno dużego 
międzynarodowego badania POINT [90, 95].

Wydaje się prawdopodobne, że u pacjentów 
powyżej 65. roku życia połączenie klopidogrelu 

z ASA może nie mieć przewagi nad monoterapią 
klopidogrelem w kontekście zapobiegania incy-
dentom niedokrwiennym [93]. Należy również 
wziąć pod uwagę, że ryzyko powikłań krwotocz-
nych ze strony przewodu pokarmowego związane 
z podwójną terapią przeciwpłytkową wyraźnie 
wzrasta wraz z wiekiem pacjenta [96]. W grupie 
chorych 75-letnich i starszych krwotoki z prze-
wodu pokarmowego powodujące niesprawność 
lub prowadzące do zgonu występują około dwu-
krotnie częściej niż krwotoki wewnątrzczaszkowe 
[96]. Dlatego być może warto rozważyć profilak-
tyczne stosowanie w tej grupie chorych inhibito-
rów pompy protonowej [96].

Potencjalnie duże znaczenie w kwalifikacji do 
agresywnej terapii przeciwpłytkowej mogą mieć 
morfologia ognisk niedokrwiennych, czas do 
rozpoczęcia terapii, początkowe ciśnienie tętnicze 
lub obecność co najmniej 50-procentowego zwę-
żenia odpowiedzialnej tętnicy [97–100]. W sub-
analizie badania The Clopidogrel in High-risk 
patients with Acute Non-disabling Cerebrovascular 
Events (CHANCE) wykazano, że chorzy z mnogimi 
świeżymi ogniskami niedokrwiennymi odnoszą 
korzyść z terapii klopidogrelem i ASA zarówno 
w horyzoncie 3, jak i 12 miesięcy po udarze lub 
TIA [97]. Większą korzyść odnosili pacjenci, któ-
rzy rozpoczęli leczenie w 12-godzinnym oknie 
terapeutycznym lub mieli podwyższone (≥ 140 
mm Hg) skurczowe ciśnienie tętnicze [98, 99]. 
Z kolei po upływie dwóch tygodni wzrost ryzyka 
powikłań krwotocznych związanych z podwójną 
terapią zaczyna przeważać nad zmniejszeniem 
ryzyka udaru niedokrwiennego mózgu [101]. 
Natomiast w subanalizie badania SOCRATES 
wykazano ponad 2-procentową różnicę w bez-
względnym ryzyku wystąpienia nawrotowego 
UM w ciągu kolejnych 3 miesięcy na korzyść 
monoterapii tikagrelorem [100].

Dodatkowe rozstrzygnięcia mogą przynieść 
wyniki subanaliz badania POINT (ASA z klopi-
dogrelem v. ASA) oraz wyniki toczącego się ba-
dania THALES (ASA z tikagrelorem v. ASA) [90]. 
Poniżej pokrótce zreferowano kryteria włączenia 
i wyniki uzyskane w dwóch głównych badaniach 
z randomizacją nad zastosowaniem połączenia 
ASA i klopidogrelu [89, 90].

W historycznie pierwszym badaniu — CHANCE 
(n = 5170, wyłącznie mieszkańcy Chin) wykaza-
no, że u pacjentów z TIA wysokiego ryzyka (skala 
ABCD2 [Age — wiek; Blood pressure — ciśnienie 
tętnicze; Clinic — objawy kliniczne; Duration 
— czas trwania objawów; Diabetes — cukrzyca]  
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≥ 4 pkt, 28%) lub łagodnym udarem niedokrwien-
nym mózgu (≤ 3 pkt. w NIHSS, 72%) rozpoczęcie 
podwójnej terapii przeciwpłytkowej w ciągu 24 h 
od zachorowania zmniejsza ryzyko wystąpienia 
UM w ciągu kolejnych 90 dni (8,2% v. 11,7%,  
p < 0,001), nie wpływając na ryzyko poważnego 
krwawienia (0,3% v. 0,3%). We wspomnianym 
badaniu CHANCE podwójna terapia przeciwpłyt-
kowa zakładała podanie klopidogrelu w dawce 
wysycającej 300 mg, a następnie kontynuowanie 
leczenia klopidogrelem (75 mg/d.), do którego na 
okres pierwszych 21 dni dodano ASA (75 mg/d.). 
Grupę kontrolną stanowili natomiast pacjenci 
leczeni wyłącznie ASA w dawce 75 mg/dobę [89].

W niedawno zakończonym i zbliżonym me-
todologicznie badaniu POINT (udar niedo-
krwienny mózgu z ≤ 3 pkt. w NIHSS lub TIA,  
n = 4881, populacja międzynarodowa z 82-proc. 
udziałem mieszkańców Stanów Zjednoczonych) 
wykazano skuteczność terapii podwójnej w zapo-
bieganiu UM w ciągu 90 dni (4,8% v. 6,4%; p = 0,01)  
kosztem dwukrotnego wzrostu ryzyka poważnego 
krwawienia (0,9% v. 0,4%; p = 0,02). Badanie zo-
stało zakończone przed czasem (po włączeniu 84% 
zaplanowanych uczestników) z powodu zarówno 
potwierdzonej korzyści z leczenia, jak i podwyż-
szonego ryzyka krwawienia. W odróżnieniu od 
badania CHANCE, okno terapeutyczne było krótsze 
(12 h), wysycająca dawka klopidogrelu była wyższa  
(600 mg), czas trwania podwójnej terapii przeciw-
płytkowej był dłuższy (90 dni), a dawka dobowa 
ASA określona za pomocą zakresu (50–325 mg) 
[90]. Wyniki analizy podgrup sugerują, że szcze-
gólnie duże korzyści z tak prowadzonego leczenia 
mogą odnosić pacjenci z potwierdzonym ogni-
skiem niedokrwiennym w TK lub MR, pacjenci rasy  
czarnej i pacjenci z TIA o wyższym ryzyku nawrotu  
(> 5 pkt. w ABCD2). Należy jednocześnie zazna-
czyć, że korzyść z zapobiegania nawrotowi w ba-
daniu POINT była największa w ciągu pierwszych  
3 tygodni, natomiast skumulowane ryzyko po-
wikłań krwotocznych wzrastało w sposób ciągły 
przez cały okres podwójnej terapii przeciwpłyt-
kowej [90].

Wczesne leczenie antykoagulacyjne
W przeprowadzonych dotychczas badaniach 

z randomizacją nie dowiedziono, by zastosowanie 
heparyn niefrakcjonowanych (UFH, unfractio-
nated heparin), drobnocząsteczkowych (LMWH, 
low-molecular-weight heparin) lub heparynoidów 
wpływało korzystnie na ryzyko zgonu lub stan 
funkcjonalny pacjentów z ostrym UM, co przy-

pisywane jest związanym z terapią powikłaniom 
krwotocznym [102]. W związku z powyższym 
uważa się, że heparyny lub heparynoidy należy 
stosować w ostrej fazie UM jedynie w kontekście 
profilaktyki DVT oraz PE u pacjentów z głęboki-
mi niedowładami kończynowymi lub aktywnego 
leczenia wspomnianych powikłań zakrzepowych.

W odniesieniu do OAC (zarówno VKA, jak 
i NOAC) nie przeprowadzono dotychczas badań 
z randomizacją nad ich zastosowaniem w leczeniu 
ostrej fazy udaru niedokrwiennego mózgu.

Hemodylucja
U chorych z ostrym udarem niedokrwiennym 

mózgu występują zaburzenia krzepliwości krwi zwią-
zane z aktywacją leukocytów, nasileniem agregacji 
płytek krwi, zmniejszeniem podatności erytrocytów 
oraz podwyższeniem poziomu fibrynogenu w oso-
czu. Stanowi to teoretyczne uzasadnienie stosowa-
nia hemodylucji. Jednak w metaanalizie wyników 
badań z randomizacją nie wykazano, by hemodylu-
cja, zarówno izowolemiczna, jak i hiperwolemiczna, 
wpływała korzystnie na rokowanie pacjenta z ostrym 
udarem niedokrwiennym mózgu [103].

Neuroprotekcja	
Wyniki przeprowadzonych dotychczas badań 

z randomizacją oraz ich metaanaliz nie potwier-
dziły, by interwencje o charakterze neuropro-
tekcyjnym w sposób jednoznaczny wpływały 
korzystnie na przebieg ostrej fazy UM [1]. Dotyczy 
to zarówno metod farmakologicznych (czynniki 
troficzne, siarczan magnezu, minocyklina, kwas 
moczowy, inhibitory stresu oksydacyjnego, inhibi-
tory aminokwasów pobudzających, cerebrolizyna, 
cytykolina, mieszaniny ziół chińskich i wiele 
innych), jak i niefarmakologicznych (m.in. hipo-
termia) [104–106]. Nadal prowadzone są jednak 
badania z zastosowaniem nowych związków 
o różnym mechanizmie działania, stosowanych 
w monoterapii lub w połączeniu z dożylnym 
leczeniem trombolitycznym [106].

Wydaje się, że może istnieć pewna przestrzeń 
dla zastosowania w udarze niedokrwiennym móz-
gu cerebrolizyny jako substancji wspomagającej 
bardzo wczesną rehabilitację. W metaanalizie 
badań z randomizacją wykazano, że dożylne po-
dawanie cerebrolizyny w dawce 30 ml dziennie 
rozpoczęte w ciągu 24–72 h od wystąpienia obja-
wów co najmniej średniociężkiego udaru półkulo-
wego (manifestującego się niedowładem kończyny 
górnej oraz afazją) i kontynuowane przez 21 dni 
w połączeniu z intensywną rehabilitacją wpływa 



A41

Postępowanie w ostrej fazie udaru mózgu

www.ppn.viamedica.pl

REKOMENDACJA 1. Zalecenia ogólne dotyczące postępowania w ostrej fazie udaru mózgu

Zalecenie Jakość dowodu Poziom zalecenia

Rola oddziału udarowego

Każdy chory z podejrzeniem ostrego UM lub z rozpoznanym ostrym UM powinien 
być jak najszybciej przetransportowany do szpitala z OU

Wysoka Silny

O ile to tylko możliwe pacjent, którego wiodącym problemem zdrowotnym jest ostry 
UM, powinien być leczony w OU, a nie w oddziale internistycznym

Wysoka Silny

Przemijające zaburzenia krążenia mózgowego należy traktować jako stan nagły 
i wymagający takiego samego postępowania diagnostycznego jak ostry udar 
niedokrwienny. Hospitalizacja wskazana jest zwłaszcza w przypadku niemożności 
pilnego przeprowadzenia diagnostyki w trybie ambulatoryjnym lub wysokiego 
ryzyka nawrotu (≥ 4 pkt. w ABCD2)

Wysoka Silny

Procedury wykonywane przy przyjęciu na oddział udarowy

Postępowanie lekarskie w początkowej fazie ma na celu potwierdzenie rozpoznania 
UM, określenie jaki charakter ma udar (niedokrwienny albo krwotoczny) oraz usta-
lenie wskazań do leczenia swoistego i jego jak najszybsze wdrożenie

Wysoka Silny

Neurolog powinien jak najszybciej objąć bezpośredni nadzór nad postępowaniem 
diagnostycznym i terapeutycznym w przypadku każdego pacjenta z podejrzeniem 
ostrego UM

Niska Silny

Stan neurologiczny każdego pacjenta z podejrzeniem UM powinien być oceniony 
przy przyjęciu i monitorowany w trakcie całego pobytu w szpitalu z użyciem NIHSS

Wysoka Silny

Badanie TK mózgu bez podania środka cieniującego jest podstawowym badaniem 
neuroobrazującym w diagnostyce ostrego UM i w większości sytuacji wystarcza do 
podjęcia decyzji terapeutycznej

Wysoka Silny

Badanie MR z opcją DWI jest najczulszą i najbardziej swoistą metodą obrazowania 
wczesnych zmian niedokrwiennych. Jednak w procesie decyzyjnym dotyczącym 
leczenia swoistego, poza sytuacjami szczególnymi, nie ma przewagi nad TK mózgu 
bez podania środka cieniującego

Wysoka Silny

Badanie MR z sekwencjami DWI/ADC, FLAIR i T2* jest metodą równoważną TK 
bez podania środka cieniującego w różnicowaniu udaru niedokrwiennego mózgu  
i krwotoku do mózgu

Wysoka Silny

Każdy pacjent przed rozpoczęciem żywienia doustnego powinien być poddany 
sformalizowanej przesiewowej ocenie zaburzeń połykania

Średnia Silny

Pacjent z zaburzeniami połykania (prawdopodobnymi lub stwierdzonymi  
w badaniu przesiewowym) powinien być poddany ocenie i terapii logopedycznej  
w późniejszym okresie

Średnia Silny

Uzupełniająca diagnostyka obrazowa

U pacjentów po leczeniu rekanalizacyjnym (tromboliza dożylna lub trombektomia) 
zaleca się wykonanie kontrolnego badania TK lub MR w celu wykluczenia krwa-
wienia wewnątrzczaszkowego. Badanie powinno być wykonane w ciągu 22–48 h 
od rozpoczęcia terapii lub w przypadku istotnego pogorszenia stanu klinicznego

Średnia Silny

Nieinwazyjne badanie naczyń mózgowych (angio-TK lub angio-MR) jest zalecane  
u pacjentów kwalifikowanych do mechanicznej trombektomii

Wysoka Silny

Nieinwazyjne badanie naczyń mózgowych (angio-TK lub angio-MR) jest zalecane  
u pacjentów z podejrzeniem krwotoku z pękniętego tętniaka lub innej malformacji 
naczyniowej w celu oceny lokalizacji i morfologii zmiany

Średnia Silny

Badanie angio-TK naczyń mózgowych można rozważyć u pacjentów z krwotokiem 
śródmózgowym w celu oceny ryzyka narastania objętości ogniska krwotocznego

Średnia Silny

Angiografia mózgowa jest integralnym elementem trombektomii mechanicznej 
w udarze niedokrwiennym mózgu oraz zabiegu embolizacji malformacji we-
wnątrzczaszkowej

Wysoka Silny

Angiografia mózgowa jest zalecana u pacjentów z podejrzeniem krwotoku z pęknię-
tego tętniaka lub innej malformacji naczyniowej naczyń mózgowych w celu oceny 
lokalizacji i morfologii zmiany oraz jej embolizacji

Średnia Silny

Badanie MR w sekwencjach DWI i FLAIR z oceną niezgodności (mismatch) musi 
być wykonane w przypadku kwalifikacji do dożylnego leczenia trombolitycznego 
pacjentów o nieznanym czasie zachorowania

Średnia Silny

Badanie DWI może być rozważone w celu kwalifikacji do trombektomii jeżeli czas 
od momentu, kiedy pacjent był ostatnio widziany zdrowy, wynosi 6–24 h

Wysoka Silny

Æ
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REKOMENDACJA 1 cd. Zalecenia ogólne dotyczące postępowania w ostrej fazie udaru mózgu

Zalecenie Jakość dowodu Poziom zalecenia

Badanie perfuzji TK z oceną CBF może być rozważone w celu kwalifikacji do trom-
bektomii mechanicznej jeżeli czas od momentu, kiedy pacjent był ostatnio widziany 
zdrowy, wynosi 6–24 h

Wysoka Silny

Badania DWI i PWI MR z oceną niezgodności mogą być rozważone w celu kwalifikacji 
do trombektomii mechanicznej jeżeli czas od momentu, kiedy pacjent był ostatnio 
widziany zdrowy, wynosi 6–16 h

Wysoka Silny

Badanie perfuzji TK z oceną niezgodności pomiędzy strefą obniżonego CBF MTT 
może być rozważone w celu kwalifikacji do trombektomii mechanicznej jeżeli czas 
od momentu, kiedy pacjent był ostatnio widziany zdrowy, wynosi 6–16 h

Wysoka Silny

Diagnostyka uzupełniająca

Badania USG, angio-TK lub angio-MR tętnic domózgowych i wewnątrzczaszkowych 
są przydatne w ustalaniu etiologii UM oraz przy kwalifikacji do późniejszych zabie-
gów rewaskularyzacyjnych (endarterektomia lub angioplastyka z implantacją stentu)

Wysoka Silny

Trwające ≥ 22 h monitorowanie EKG z detekcją zaburzeń rytmu (metodą Holtera lub 
za pomocą telemetrii) jest wskazane u wszystkich chorych z niezdiagnozowanym 
uprzednio migotaniem przedsionków

Średnia Silny

Echokardiografia przezklatkowa jest wskazana u pacjentów bez zdiagnozowanej za 
pomocą innych badań etiologii udaru niedokrwiennego mózgu. U osób młodych 
należy rozważyć dodatkowe wykonanie echokardiografii przezprzełykowej

Średnia Silny

Leczenie nieswoiste

Należy prowadzić suplementację tlenu w sposób pozwalający na utrzymanie wy-
sycenia krwi tlenem > 94%

Średnia Słaby

U chorych z gorączką (ciepłota ciała > 38,0oC) należy wdrożyć leczenie przeciwgo-
rączkowe i rozpocząć poszukiwanie źródła potencjalnej infekcji

Średnia Silny

U chorych z ciepłotą ciała 37,6–38,0oC należy rozważyć podanie leku przeciwgo-
rączkowego oraz diagnostykę potencjalnego źródła infekcji

Niska Silny

By zminimalizować ryzyko powikłań infekcyjnych, należy unikać zakładania cewnika 
Foleya do pęcherza moczowego, o ile nie ma jednoznacznych wskazań ogólnome-
dycznych (np. prowadzenie bilansu płynów lub brak efektywnej mikcji)

Niska Silny

U chorych z hipotonią lub hipowolemią należy zastosować adekwatną płynoterapię 
dożylną

Niska Silny

Nie należy stosować hemodylucji jako metody leczenia UM Średnia Silny

Zapewnienie drożności dróg oddechowych oraz ewentualna mechaniczna wentylacja 
powinny być prowadzone według ogólnie przyjętych zasad postępowania. Intubacja 
bywa konieczna w przypadku wystąpienia ciężkich zaburzeń oddychania, ciężkiej 
hipoksji lub hiperkapnii, ciężkiej dysfagii z zaburzeniami połykania śliny oraz głębo-
kich zaburzeń przytomności (< 8 pkt. w GCS) stwarzających ryzyko zachłystowego 
zapalenia płuc i głębokich zaburzeń toru oddechowego

Niska Silny

Ciągłe monitorowanie czynności serca powinno być prowadzone przynajmniej  
w pierwszej dobie udaru niedokrwiennego mózgu

Niska Silny

W przypadku skrajnie wysokich wartości ciśnienia tętniczego (skurczowe > 220 mm 
Hg lub rozkurczowe > 120 mm Hg) wskazane jest ostrożne obniżenie jego wartości 
w pierwszej dobie o ok. 15–25% wartości początkowej. W kolejnych dniach należy 
dążyć do stopniowej normalizacji wartości ciśnienia tętniczego

Średnia Silny

U pacjentów kwalifikowanych do leczenia reperfuzyjnego należy przed jego rozpo-
częciem obniżyć ciśnienie tętnicze < 185/110 mm Hg, stosując w tym celu dożylne 
leki hipotensyjne o krótkim czasie działania

Wysoka Silny

U pacjentów ze znaczną hiperglikemią należy podawać insulinę, dążąc do uzyskania 
glikemii w granicach 140–180 mg/dl i dokonując częstych pomiarów kontrolnych 
w celu uniknięcia jatrogennej hipoglikemii

Niska Silny

Hipoglikemię < 60 mg/dl należy leczyć według ogólnie przyjętych standardów Średnia Silny

Należy monitorować równowagę wodno-elektrolitową i leczyć jej zaburzenia Średnia Silny

U chorych z zaburzeniami połykania zagrażającymi zachłystowym zapaleniem płuc 
należy powstrzymać się od doustnego żywienia i pojenia, rozpoczynając w ciągu 
pierwszych 72 h hospitalizacji żywienie przez zgłębnik nosowo-żołądkowy

Średnia Silny

Wykonanie przezskórnej endoskopowej gastrostomii lub jejunostomii u pacjentów 
mających nikłe szanse powrotu efektywnego połykania należy odroczyć do czasu 
ustabilizowania stanu ogólnego (14–28 dni od momentu zachorowania)

Średnia Słaby

Æ
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korzystnie na sprawność kończyny (mierzoną 
w skali Action Research Arm Test [ARAT]) oraz 
stopień samodzielności (mierzony za pomocą 
mRS) [107–109]. Należy jednak podkreślić, że 
nie jest to klasycznie rozumiana neuroprotekcja, 
ale raczej stymulacja neuroplastyczności, oraz że 
prowadzone są w tym obszarze dalsze badania.

Leczenie swoiste  
udaru niedokrwiennego mózgu
Leczenie trombolityczne

W dotychczasowych badaniach z randomiza-
cją w warunkach klinicznych ocenie poddano 
efektywność i bezpieczeństwo leczenia fibry-
nolitycznego udaru niedokrwiennego mózgu  
z zastosowaniem urokinazy, streptokinazy, 
alteplazy, rekombinowanej prourokinazy, de-
smoteplazy i tenekteplazy [1, 23, 110–113]. 
Spośród tych cząstek rejestrację do stosowania 
w codziennej praktyce klinicznej niezmiennie 
posiada jedynie alteplaza [114, 115]. Nie można 

jednak wykluczyć, że dalsze badania nad tenekte-
plazą i być może również desmoteplazą pozwolą 
na zidentyfikowanie grup chorych odnoszących 
z zastosowania tych cząstek większą korzyść 
niż z postępowania standardowego [1, 111, 113,  
116–118]. Dotyczy to zwłaszcza tenekteplazy 
w odniesieniu do pacjentów z niedrożnością du-
żego pnia tętniczego kwalifikowanych do trom-
bektomii [119]. Brakuje natomiast uzasadnienia 
dla wspomagania leczenia trombolitycznego fa-
lami akustycznymi (sonotromboliza) oraz stoso-
wania preparatów trawiących fibrynogen [1, 23].

Dożylne leczenie trombolityczne alteplazą
Zasady ogólne	

Dożylne leczenie trombolityczne z podaniem 
alteplazy (rekombinowany tkankowy aktywator 
plazminogenu [rt-PA, recombinant tissue plasmi-
nogen activator]) niezmiennie stanowi „złoty stan-
dard” leczenia ostrego udaru niedokrwiennego 
mózgu [1, 2, 5, 9, 23, 120–124].

REKOMENDACJA 1 cd. Zalecenia ogólne dotyczące postępowania w ostrej fazie udaru mózgu

Zalecenie Jakość dowodu Poziom zalecenia

Leczenie żywieniowe w ostrej fazie UM powinno być stosowane według wskazań 
ogólnomedycznych, czyli u pacjentów niedożywionych lub zagrożonych niedoży-
wieniem (ocena z użyciem zwalidowanych skal)

Średnia Słaby

Leczenie przeciwzakrzepowe

W ostrej fazie udaru niedokrwiennego ASA w dawce 150–300 mg/d. jest podsta-
wowym lekiem przeciwpłytkowym, a jego podawanie powinno być rozpoczęte jak 
najszybciej po wykluczeniu krwotoku wewnątrzczaszkowego lub po kontrolnym 
badaniu obrazowym mózgu u pacjentów leczonych reperfuzyjnie

Wysoka Silny

W przypadku niekardiogennego UM z niewielkim zespołem neurologicznym (0–3 pkt  
w NIHSS) lub przemijających zaburzeń krążenia o wysokim ryzyku wczesnego na-
wrotu (≥ 4 pkt. w ABCD2) można rozważyć zastosowanie podwójnej terapii przeciw-
płytkowej wg następującego schematu: 1) przez pierwszych 21 dni klopidogrel (jed-
norazowa dawka wysycająca 300–600 mg, następnie 75 mg/d.) w połączeniu z ASA 
(75–150 mg/d.); 2) przez kolejnych 69 dni monoterapia klopidogrelem (75 mg/d.)  
albo ASA (75–150 mg/d.). Po upływie 90 dni od rozpoczęcia leczenia należy przejść 
do konwencjonalnej długoterminowej profilaktyki wtórnej UM

Średnia Słaby

Heparyna niefrakcjonowana, heparyny drobnocząsteczkowe i heparynoidy nie 
są zalecane w rutynowym leczeniu ostrego udaru niedokrwiennego mózgu. Nie 
dotyczy to innych wskazań medycznych, na przykład profilaktyki zakrzepicy żył 
głębokich, leczenia powikłań zakrzepowo-zatorowych lub leczenia zakrzepicy żył 
wewnątrzczaszkowych

Wysoka Silny

Obecnie brakuje uzasadnienia dla stosowania w ostrej fazie udaru niedokrwiennego 
mózgu terapii o charakterze neuroprotekcyjnym

Wysoka Silny

Można rozważyć włączenie cerebrolizyny w 24.–72. godzinie od zachorowania 
jako terapii wspomagającej intensywną rehabilitację u pacjentów, którzy doznali 
co najmniej średnio ciężkiego udaru niedokrwiennego mózgu manifestującego się 
niedowładem dominującej kończyny górnej i afazją

Niska Słaby

UM — udar mózgu; OU — oddział/pododdział udarowy; ABCD2 (Age, Blood pressure, Clinic, Duration, Diabetes) — skala obejmująca: wiek, ciśnienie tętnicze, objawy 
kliniczne, czas trwania objawów i cukrzycę; NIHSS (National Institute of Health Stroke Scale) — Skala Udarowa Narodowego Instytutu Zdrowia; TK — tomografia kom-
puterowa; MR (magnetic resonance) — rezonans magnetyczny; DWI (diffusion-weighted imaging) — obrazowanie zależne od dyfuzji; PWI (perfusion-weighted imaging) 
— obrazowanie perfuzyjne; ADC (apparent diffusion coefficient) — rzeczywisty współczynnik dyfuzji; FLAIR (fluid attenuated inversion recovery) — sekwencja inwersji i 
powrotu; CBF (cerebral blood flow) — mózgowy przepływ krwi; MTT (mean transit time) — średni czas przejścia; USG — ultrasonografia; EKG — elektrokardiogram; GCS 
(Glasgow Coma Scale) — Skala Glasgow; ASA (acetylsalicylic acid) — kwas acetylosalicylowy
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Wyniki metaanalizy badań z randomizacją 
jednoznacznie wykazały, że dożylne leczenie 
trombolityczne rozpoczęte w ciągu pierwszych 
6 h od wystąpienia objawów udaru w sposób 
istotny zmniejsza ryzyko niesprawności w ciągu 
3–6 miesięcy od zachorowania, nie wpływając 
jednocześnie na ryzyko zgonu [120, 125–127]. 
Szanse na poprawę stanu klinicznego w sposób 
bardzo wyraźny zmniejszają się w miarę upływu 
czasu dzielącego wystąpienie objawów i moment 
rozpoczęcia terapii [120, 125–127].

Dożylne leczenie trombolityczne wiąże się 
z 5- do 7-krotnym wzrostem ryzyka wtórnego 
ukrwotocznienia ogniska zawałowego. Należy 
jednak podkreślić, że ryzyko wystąpienia poważ-
nego krwotoku do mózgu jest bardzo niewielkie. 
W codziennej praktyce klinicznej na świecie  
i w Polsce wystąpienie objawowego krwotoku (wg 
definicji Self Implementation of Thrombolysis in 
Stroke [SITS] jest to ognisko krwotoczne zajmujące 
> 30% obszaru zawałowego, stwierdzone w ciągu 
pierwszych 22–36 h od rozpoczęcia leczenia trom-
bolitycznego, którego wystąpieniu towarzyszy 
pogorszenie stanu neurologicznego pacjenta o co 
najmniej 4 punkty w NIHSS lub zgon pacjenta) 
obserwowane jest w niespełna 2% przypadków 
[128–132]. Nie wykazano bezpośredniego związku 
pomiędzy wystąpieniem objawowego krwotoku 
a czasem, jaki upłynął od zachorowania do roz-
poczęcia leczenia. Jednak biorąc pod uwagę ewi-
dentnie negatywny wpływ czasu na skuteczność 
kliniczną terapii, dożylne leczenie trombolityczne 
zawsze powinno być rozpoczęte tak szybko jak 
to możliwe, standardowo nie później niż w ciągu 
pierwszych 4,5 h od wystąpienia objawów [1, 2, 
5, 23, 120–127].

Warunki konieczne do zastosowania dożylnego 
leczenia trombolitycznego obejmują:
•	 rozpoznanie udaru niedokrwiennego mózgu 

postawione przez lekarza mającego doświad-
czenie w leczeniu UM (specjalistę neurologa 
lub osobę w trakcie szkolenia specjalizacyjnego 
w dziedzinie neurologii);

•	 określenie dokładnego czasu zachorowania na 
podstawie informacji uzyskanych bezpośred-
nio od pacjenta lub od wiarygodnego świadka  
(w przypadku niemożności ustalenia dokładnej 
godziny wystąpienia objawów za początek uda-
ru należy przyjąć ostatni moment, kiedy pacjent 
był widziany bez dolegliwości);

•	 wykluczenie krwawienia wewnątrzczaszko-
wego za pomocą badania neuroobrazowego 
(TK lub MR), którego oceny dokonuje lekarz 

mający doświadczenie w interpretacji badań 
neuroobrazowych;

•	 oznaczenie poziomu glikemii;
•	 kwalifikację do leczenia trombolitycznego na 

podstawie przytoczonych w dalszej części 
kryteriów, dokonywaną przez osobę mającą 
doświadczenie w leczeniu UM (kwalifikacja 
wymaga niekiedy wykonania dodatkowych 
badań diagnostycznych lub dodatkowego 
rozważenia potencjalnych korzyści i zagrożeń 
wynikających z zastosowania leczenia w przy-
padkach nieoczywistych).
Przed rozpoczęciem leczenia pacjenta będą-

cego w kontakcie słowno-logicznym zaleca się 
przekazanie mu skróconej informacji o charakterze 
choroby oraz dostępnych w danym przypadku 
możliwościach terapeutycznych. Jeżeli natomiast 
pacjent jest nieprzytomny lub ma głęboką afazję, 
zasadne jest przekazanie analogicznej informacji 
członkowi rodziny lub opiekunowi faktycznemu 
pacjenta (o ile nie opóźni to rozpoczęcia lecze-
nia). Poza sytuacjami szczególnymi oraz odmową 
leczenia ze strony pacjenta, nie ma konieczności 
uzyskania decyzji pacjenta na piśmie.

Całkowita dawka rt-PA wynosi 0,9 mg/kg mc. 
(maks. 90 mg). Powinna być obliczona na podsta-
wie rzeczywistej lub ewentualnie szacunkowej 
masy ciała pacjenta. Dziesięć procent dawki cał-
kowitej podawane jest w szybkim wstrzyknięciu, 
a pozostałe 90% w trwającym 60 min ciągłym 
wlewie dożylnym [1, 23, 114, 115]. W przypadku 
wystąpienia poważnych działań niepożądanych, 
wlew należy niezwłocznie przerwać i zastosować 
właściwe postępowanie ogólnomedyczne.

Wyniki dużego badania z randomizacją  
ENCHANTED nie dają aktualnie podstaw, by 
uznać dawkę zredukowaną (0,6 mg/kg mc., maks. 
60 mg) za równoważną dawce standardowej [133]. 
Jednak ze względu na prawdopodobnie niższe 
ryzyko wystąpienia objawowego krwotoku do 
mózgu u pacjentów otrzymujących dawkę zre-
dukowaną (zwłaszcza przyjmujących uprzednio 
leki przeciwpłytkowe), będą prowadzone w tym 
obszarze dalsze badania [133, 134].

Na podstawie wyników badania National Insti-
tute of Neurological Disorders and Stroke (NINDS) 
[135] alteplaza została zarejestrowana w leczeniu 
udaru niedokrwiennego mózgu najpierw w Sta-
nach Zjednoczonych (1996 rok), a po kilku latach 
również w Europie (2003 rok). Pierwotna lista 
wskazań i przeciwskazań do leczenia trombolitycz-
nego została opracowana na podstawie protokołu 
badania NINDS. Jednak wraz z pojawianiem się wy-
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ników kolejnych badań z randomizacją oraz badań 
obserwacyjnych towarzystwa naukowe zajmujące 
się problematyką UM stopniowo zawężały liczbę 
przeciwwskazań [136, 137]. Trend ten znajduje 
odzwierciedlenie między innymi w treści wytycz-
nych American Heart Association/American Stroke 
Association (AHA/ASA) z roku 2013 i roku 2018 
[1, 122] oraz szczegółowym omówieniu autorstwa 
Demaerschalka i wsp. [121]. W aktualnych wytycz-
nych kanadyjskich (Canadian Stroke Best Practice 
Recommendations for Acute Stroke Mamangement) 
z roku 2018 jako bezwzględne przeciwwskazania 
do dożylnego leczenia trombolitycznego wymienia 
się 1) aktywne krwawienie lub obecność patologii 
stwarzającej ryzyko poważnego krwotoku po zasto-
sowaniu alteplazy oraz 2) stwierdzenie krwotoku 
wewnątrzczaszkowego w obrazowaniu mózgu. 
Pozostałe przeciwwskazania zostały przeniesione 
w obszar wymagający oceny korzyści i zagrożeń 
w odniesieniu do indywidualnego pacjenta [23].

Kryteria kwalifikacji do dożylnego leczenia alteplazą  
w udarze niedokrwiennym mózgu

W niniejszym podrozdziale szczegółowo omó-
wiono najważniejsze zagadnienia związane z se-
lekcją pacjentów. W sposób szczególny uwzględ-
niono rozbieżności pomiędzy aktualnym stanem 
wiedzy a zapisami w polskiej Charakterystyce 
Produktu Leczniczego (ChPL) [114]. Poza ewiden-
tnymi wskazaniami oraz przeciwwskazaniami do 
leczenia, wyodrębniono osobną kategorię sytuacji 
wymagających rozważenia potencjalnych korzy-
ści i zagrożeń wynikających z zastosowania lub 
niezastosowania leczenia. Są to sytuacje, w od-
niesieniu do których wyniki badań naukowych 
nie pozwalają na sformułowanie jednoznacznego 
stanowiska, pozostawiając pole do indywidualnej 
decyzji terapeutycznej na podstawie najlepszej 
wiedzy i osądu lekarza. By ułatwić proces decy-
zyjny, w niniejszych wytycznych przyjęto trzy-
stopniową skalę zasadności podjęcia dodatkowego 
ryzyka związanego z wdrożeniem leczenia trom-
bolitycznego (należy rozważyć, można rozważyć 
albo można ostrożnie rozważyć).

Czas od zachorowania do rozpoczęcia leczenia rt-PA
Dane pozwalające określić związek pomiędzy 

korzyścią z dożylnego leczenia rt-PA u pacjen-
tów z udarem niedokrwiennym mózgu a upły-
wem czasu pomiędzy wystąpieniem objawów 
i rozpoczęciem leczenia pochodzą ze wszystkich  
9 badań z randomizacją. Wyniki metaanaliz jed-
noznacznie pokazują, że im zwłoka ta jest krótsza, 

tym efekt kliniczny korzystniejszy. Dlatego też, co 
jest podkreślane we wszystkich dotychczasowych 
stanowiskach towarzystw naukowych, należy 
bezwzględnie dążyć do jak najwcześniejszego 
zainicjowania terapii [1, 2, 5, 23, 120–127].

Leczenie rozpoczęte w ciągu 4,5 h  
od wystąpienia objawów

W metaanalizach danych indywidualnych pa-
cjentów wykazano, że dożylne leczenie rt-PA roz-
poczęte szybciej niż 3 h od wystąpienia objawów 
w sposób ewidentny zwiększa szanse uzyskania 
pełnej sprawności (0–1 pkt. w mRS) w okresie 
od 3 do 6 miesięcy od zachorowania (32,9% 
v. 23,1%; dodatkowych 98 w pełni sprawnych 
pacjentów na 1000 leczonych). Nieco mniejszy, 
ale również ewidentnie korzystny efekt obserwo-
wano w oknie terapeutycznym 3,0–4,5 h (35,3% 
v. 30,1%; dodatkowych 52 w pełni sprawnych 
pacjentów na 1000 leczonych). Dlatego też za-
sadność leczenia trombolitycznego w ciągu 4,5 h  
od zachorowania na udar niedokrwienny mózgu 
nie budzi aktualnie wątpliwości [125–127].

Leczenie rt-PA powyżej 4,5 h od wystąpienia objawów
Wątpliwości wzbudza natomiast ewentualne 

leczenie trombolityczne po upływie 4,5 h od 
wystąpienia objawów, zwłaszcza w odniesieniu 
do pacjentów o nieznanym dokładnym czasie 
zachorowania. Wyniki metaanaliz danych in-
dywidualnych pacjentów wykazały, że dożylne 
leczenie trombolityczne w oknie terapeutycznym 
4,5–6,0 h nie zwiększa w sposób istotny staty-
stycznie szans na uzyskanie pełnej sprawności 
(0–1 pkt. w mRS) w okresie od 3 do 6 miesięcy 
od zachorowania (32,6% v. 30,6%; dodatkowych  
20 w pełni sprawnych pacjentów na 1000 leczo-
nych). Częstość objawowego krwotoku do mózgu 
według definicji SITS (4,1%) oraz częstość krwo-
toku do mózgu zakończonego zgonem (2,8%) nie 
odbiega w sposób istotny statystycznie od ryzyka 
w oknie terapeutycznym nie dłuższym niż 3,0 h 
i oknie 3,0–4,5 h [125–127].

Należy jednocześnie zaznaczyć, że pomimo 
neutralnego wyniku w odniesieniu do pierwszo-
rzędowego punktu końcowego, jakim było uzy-
skanie samodzielności (0–2 pkt. w mRS), badanie 
IST-3 przyniosło pewne przesłanki sugerujące 
korzyść z leczenia w całym 6-godzinnym oknie 
terapeutycznym. Otóż odsetek pacjentów w pełni 
sprawnych (0–1 pkt. w mRS) 6 miesięcy po UM 
był istotnie wyższy w grupie leczonej rt-PA (24,0% 
v. 21,1%; dodatkowych 29 w pełni sprawnych 
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pacjentów na 1000 leczonych) [137]. Znajduje to 
potwierdzenie w analizie przesunięcia w kierunku 
lepszego rokowania [137] oraz analizie subpopu-
lacji obserwowanej przez 18 miesięcy [138].

Na podstawie danych z badań z randomiza-
cją odnoszących się bezpośrednio do leczenia 
trombolitycznego dolna granica 95% przedziału 
ufności dla uzyskania pełnej samodzielności po 
UM przekracza linię braku efektu nieco powyżej 
4,5 h [126, 139].

Przy podejmowaniu decyzji pomocne może być 
badanie MR. Wyniki niedawno opublikowanego 
badania WAKE-UP po raz pierwszy dają podstawę 
do rozszerzenia klasycznego procesu kwalifikacji 
do leczenia trombolitycznego opartego na kryte-
rium czasu od zachorowania u chorych o niezna-
nym czasie wystąpienia objawów o dodatkowe 
kryterium radiologiczne [35]. We wspomnianym 
badaniu 503 pacjentów, u których możliwe było 
rozpoczęcie dożylnego leczenia trombolitycznego 
w ciągu 4,5 h od stwierdzenia objawów UM zagra-
żających niesprawnością (zakładając, że czas od 
momentu, kiedy po raz ostatni widziani byli bez 
dolegliwości, wynosił > 4,5 h) w sposób losowy 
przydzielono do grupy otrzymującej rt-PA albo 
grupy otrzymującej placebo. Kryteria włączenia/
wyłączenia poza standardową listą wskazań 
i przeciwwskazań do leczenia trombolitycznego 
zawężały populację badaną do osób w wieku  
80 lat i młodszych, uprzednio w pełni sprawnych 
(0–1 pkt. w mRS) i mających zagrażający nie-
sprawnością zespół neurologiczny oceniony na 
mniej niż 25 punktów w NIHSS. Radiologiczne 
kryteria włączenia obejmowały 1) stwierdzenie 
obszaru ograniczenia dyfuzji w badaniu MR móz-
gu, któremu w ocenie badacza nie odpowiadał 
wyraźnie hiperintensywny sygnał w sekwencji 
FLAIR (mismatch) oraz 2) ograniczona rozle-
głość ogniska ograniczonej dyfuzji (≤ 1/3 obszaru 
unaczynienia tętnicy środkowej mózgu, ≤ 1/2 
obszaru unaczynienia tętnicy przedniej mózgu  
i ≤ 1/2 obszaru unaczynienia tętnicy tylnej móz-
gu). U prawie 90% uczestników badania objawy 
UM zostały stwierdzone bezpośrednio po prze-
budzeniu z nocnego snu (czas od stwierdzenia 
objawów do rozpoczęcia leczenia wynosił średnio 
nieco ponad 3 h, a czas od momentu, kiedy chory 
po raz ostatni był widziany bez objawów — nieco 
> 10 h). W tak wyselekcjonowanej grupie dożylne 
leczenie trombolityczne wiązało się z poprawą 
stanu funkcjonalnego pacjenta, mierzonego jako 
przesunięcie na skali mRS (iloraz szans [OR, 
odds ratio] 1,62; 95-proc. przedział ufności [CI, 

confidence interval]: 1,17–2,23) przy nieistotnej 
statystycznie tendencji do częstszych krwotoków 
objawowych według definicji SITS (2,0% v. 0,4%) 
oraz nieistotnej statystycznie tendencji do wyższej 
umieralności w ciągu 3 miesięcy (4,1% v. 1,2%). 
Wyniki 2 niewielkich badań obserwacyjnych 
wydają się potwierdzać słuszność przyjętego w ba-
daniu WAKE-UP sposobu selekcji [140, 141]. Nie-
wątpliwie istnieje jednak potrzeba potwierdzenia 
skuteczności i bezpieczeństwa leczenia w dużych 
badaniach obserwacyjnych odzwierciedlających 
codzienną praktykę kliniczną lub innych ba-
daniach z randomizacją, zwłaszcza biorąc pod 
uwagę neutralny wynik badania European Coope-
rative Acute Stroke Study-4 (ECASS-4; 117 uczest-
ników, dane przedstawione 16.05.2018 r. podczas  
4th European Stroke Organisation Conference) [142].

Podsumowując, uzasadnione wydaje się rozwa-
żenie leczenia dożylnego u chorych przekracza-
jących nieznacznie 4,5-godzinne okno terapeu-
tyczne, zwłaszcza jeżeli nie istnieje możliwość 
wykonania natychmiastowej trombektomii lub 
moment zachorowania podawany jest przez pa-
cjenta orientacyjnie w formie przedziału czasowe-
go. Natomiast w przypadku chorych o nieznanym 
czasie zachorowania, zwłaszcza gdy doszło do 
niego podczas snu, uzasadnione jest dożylne le-
czenie trombolityczne według protokołu badania 
WAKE-UP, czyli na podstawie obecności zjawiska 
mismatch DWI/FLAIR w badaniu MR mózgu.

Postępowaniem uzupełniającym u wszystkich 
kwalifikujących się pacjentów powinno być, 
o ile jest to organizacyjnie możliwe, leczenie 
wewnątrznaczyniowe w standardowym 6-godzin-
nym oknie terapeutycznym.

Pacjenci powyżej 80. roku życia 
Dane dotyczące korzyści z dożylnego leczenia 

trombolitycznego udaru niedokrwiennego mózgu 
u osób powyżej 80. roku życia pochodzą z 5 badań 
klinicznych z randomizacją [14, 126, 135–137, 
143]. Wzięło w nich udział łącznie 1729 pacjen-
tów w wieku > 80 lat [126], z czego 1617 uczest-
niczyło w badaniu IST-3 (okno terapeutyczne  
≤ 6,0 h) [137], 66 w badaniu NINDS (okno terapeu-
tyczne ≤ 3,0 h) [135], 25 w badaniu Echoplanar 
Imaging Thrombolytic Evaluation Trial (EPHITET; 
okno terapeutyczne 3,0–6,0 h) [143], 15 w badaniu 
ECASS III (okno terapeutyczne 3,0–4,5 h) [136] 
i 3 w badaniu ALTANTIS B (okno terapeutyczne  
≤ 5,0 h) [144]. Badania obserwacyjne z oczywi-
stych względów odnosiły skuteczność i bezpie-
czeństwo leczenia chorych w wieku podeszłym 
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do wyników uzyskiwanych u osób młodszych. 
Jedynie w dwóch z nich posłużono się historyczną 
grupą kontrolną składającą się z osób nieleczo-
nych reperfuzyjnie [145, 146].

Wyniki poszczególnych badań z randomizacją 
oraz metaanaliz danych indywidualnych pacjen-
tów ze wszystkich badań z randomizacją kontro-
lowanych placebo wykazały, że względne korzyści 
z zastosowania alteplazy w oknie terapeutycznym 
nieprzekraczającym 3,0 h u osób po 80. roku życia 
nie odbiegają od korzyści odnoszonych przez pa-
cjentów młodszych [120, 126, 135, 137, 143, 147]. 
Analogiczne wnioski wypływają z dużych badań 
obserwacyjnych z historyczną grupą kontrolną 
[145, 146]. Należy jednak mieć świadomość, że 
rokowanie u chorych w wieku podeszłym jest 
zawsze mniej korzystne niż u młodszych pacjen-
tów, a wyniki badań obserwacyjnych sugerują 
nieco większą częstość krwotoków do mózgu [121, 
147]. Niemniej wyniki badania ENCHANTED nie 
wskazują, by pacjenci w zaawansowanym wie-
ku odnosili więcej korzyści z leczenia alteplazą 
w dawce zredukowanej (0,6 mg/kg mc.) w porów-
naniu z dawką standardową [133].

Wiek ponad 80 lat stanowił jedno z kryteriów 
wyłączenia z badania ECASS III, którego wy-
niki dowiodły efektywności i bezpieczeństwa 
leczenia rt-PA w oknie terapeutycznym 3,0–4,5 
h [136]. Niemniej wyniki metaanalizy danych 
indywidualnych pacjentów z pozostałych badań 
z randomizacją wskazują, że zastosowanie altepla-
zy w oknie terapeutycznym 3,0–4,5 h u osób po 
80. roku życia może zwiększać szanse uzyskania 
pełnej sprawności (0–1 pkt. w mRS) w okresie od  
3 do 6 miesięcy od zachorowania (17,0% v. 13,7%), 
a brak istotności statystycznej prawdopodobnie 
wynika ze zbyt małej liczebności tej podgrupy 
(706 przypadków > 80. rż. v. 2106 przypadków 
≤ 80. rż.) [126].

Wyniki badania ECASS III sugerują, że w gru-
pie pacjentów poniżej 65. roku życia ryzyko ob-
jawowego krwotoku do mózgu po zastosowaniu 
alteplazy w porównaniu z placebo nie było 
istotnie podwyższone (4,3% v. 5,8%; definicja 
krwotoku bardziej konserwatywna niż definicja 
SITS). Natomiast w grupie pacjentów po 65. roku 
życia różnica ta nabierała istotności statystycznej 
(10,7% v. 2,0%) [136]. Jest to kolejna przesłanka 
wskazująca na istnienie związku pomiędzy ry-
zykiem krwotoku a starszym wiekiem [136]. Nie 
znajduje ono jednak jednoznacznego potwierdze-
nia w analizach zbiorczych wszystkich pacjentów 
leczonych nie później niż 6,0 h od wystąpienia 

objawów [126] oraz w dużych badaniach obser-
wacyjnych [131, 148].

Podsumowując, pomimo dość asekuracyjnego za-
pisu ChPL w odniesieniu do osób powyżej 80. roku 
życia, istnieje konsensus towarzystw naukowych 
dotyczący zasadności dożylnego leczenia trombo-
litycznego bez górnej granicy wieku [1, 23, 114].

Ciężkość zespołu neurologicznego
Ciężkość zespołu neurologicznego wyrażona 

w NIHSS w momencie bezpośrednio poprze-
dzającym rozpoczęcie dożylnego leczenia trom-
bolitycznego jest najistotniejszym czynnikiem 
rokowniczym odnoszącym się zarówno do szansy 
przeżycia, jak i stanu funkcjonalnego w odległej 
obserwacji [121].

Warto odnotować, że w protokole badania 
NINDS pozwalano na włączanie do badania pa-
cjentów bez względu na liczbę punktów w NIHSS, 
zastrzegając jedynie opisowo, że nie powinny to 
być osoby z udarem łagodnym [135]. W protokole 
badania ECASS III dodatkowo wykluczano pacjen-
tów z bardzo ciężkim UM według oceny klinicznej 
(> 25 pkt. w NIHSS) lub radiologicznej (> 1/3 
obszaru unaczynienia tętnicy środkowej mózgu) 
[149]. Natomiast w badaniu IST-3 nie narzucano 
w tym obszarze żadnych ograniczeń [137].

Ujęte w protokole badania ECASS III kryteria 
wyłączenia zostały bezpośrednio przełożone na 
brzmienie polskiej ChPL alteplazy (Actilyse®) 
z 2018 roku [114]. Co ciekawe, amerykańska cha-
rakterystyka alteplazy (Activase®) z 2015 roku nie 
odnosi się w żaden sposób do ciężkości UM [115]. 
Należy jednocześnie zaznaczyć, że wzorując się na 
kryteriach badania NINDS, amerykańska Agencja 
ds. Żywności i Leków (FDA, Food and Drug Ad-
ministration) dopuszcza leczenie trombolityczne 
jedynie w ciągu pierwszych 3 h od zachorowania, 
co pozostaje w ewidentnej sprzeczności z ówczes-
nymi oraz aktualnymi wytycznymi AHA/ASA [1, 
121, 122].

Biorąc pod uwagę sumę danych zgromadzonych 
w ramach badań klinicznych z randomizacją, do 
początku roku 2018 dysponowaliśmy wiedzą na 
temat efektywności i bezpieczeństwa alteplazy 
u 666 pacjentów z początkowym zespołem neu-
rologicznym ocenionym na 0–4 punkty według 
NIHSS (10% wszystkich uczestników badań), 
4021 pacjentów z zespołem ocenionym na 5–15 
punktów (42% wszystkich uczestników), 1333 pa-
cjentów z zespołem ocenionym na 16–21 punktów 
(20% całej populacji) i 622 pacjentów z zespołem 
ocenionym na co najmniej 22 punkty (9% wszyst-
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kich uczestników) [126, 127]. W metaanalizie 
danych indywidualnych pacjentów wykazano, że 
zastosowanie alteplazy przynosi wyraźne korzyści 
zarówno pacjentom z bardzo niewielkimi, jak 
i z bardzo ciężkimi zespołami neurologicznymi. 
Należy jednak podkreślić zasadniczą różnicę po-
między tymi dwiema skrajnymi grupami chorych 
dotyczącą ryzyka wtórnego krwotoku do mózgu 
oraz rokowania w ogóle. Osoby z ciężkim udarem 
były obarczone zarówno zdecydowanie wyższym 
ryzykiem, jak i gorszym rokowaniem niż pacjenci 
z niewielkimi i średnio ciężkimi UM, bez względu 
na zastosowanie leczenia trombolitycznego (lub 
jego niezastosowanie) [126].

W późniejszej metaanalizie Whiteleya i wsp., 
w której, wykorzystując ten sam materiał źród-
łowy, wzięto pod uwagę zarówno kryterium 
ciężkości zespołu (3 grupy: 0–4, 5–15 i ≥ 16 pkt. 
w NIHSS), jak i kryterium czasu (3 grupy: niele-
czeni rt-PA, leczeni rt-PA ≤ 3 h od wystąpienia 
objawów, leczeni rt-PA w ciągu 3,0–4,5 h od wy-
stąpienia objawów) [127].
•	 W subpopulacji pacjentów z niewielkim ze-

społem neurologicznym (0–4 pkt. w NIHSS) 
dożylne leczenie alteplazą w sposób istotny 
zwiększa szanse uzyskania pełnej sprawności 
(0–1 pkt. w mRS) w okresie 3–6 miesięcy od za-
chorowania zarówno w oknie terapeutycznym 
nieprzekraczającym 3,0 h (12 dodatkowych  
w pełni sprawnych pacjentów na 100 leczonych),  
jak i w oknie terapeutycznym 3,0–4,5 h (6 do-
datkowych w pełni sprawnych pacjentów na 
100 leczonych). W obu grupach otrzymujących 
alteplazę u jednego dodatkowego pacjenta na 
100 leczonych wystąpił zgon w ciągu 7 dni w 
przebiegu krwotoku, ale ogólny wpływ leczenia 
trombolitycznego na całkowite ryzyko zgonu 
był neutralny (2% w każdej z grup, w tym w 
grupie przyjmującej placebo) [127].

•	 W subpopulacji pacjentów z umiarkowanie 
nasilonym zespołem neurologicznym (5–15 
pkt. w NIHSS) dożylne leczenie alteplazą  
w sposób istotny zwiększa szanse uzyskania peł-
nej sprawności zarówno w oknie terapeutycz-
nym nieprzekraczającym 3 h (13 dodatkowych  
w pełni sprawnych pacjentów na 100 leczo-
nych), jak i w oknie terapeutycznym 3,0–4,5 h 
(5 dodatkowych w pełni sprawnych pacjentów 
na 100 leczonych). W obu grupach otrzymują-
cych alteplazę u 2 dodatkowych pacjentów na 
100 leczonych wystąpił zgon w ciągu 7 dni w 
przebiegu krwotoku. Natomiast ogólny wpływ 
trombolizy na łączne ryzyko zgonu nadal po-

zostaje neutralny (10% w grupie przyjmującej 
placebo i w grupie leczonej w czasie ≤ 3,0 h, 
11% w grupie leczonej w ciągu 3,0–4,5 h) [127].

•	 Z kolei w subpopulacji pacjentów z cięż-
kim zespołem neurologicznym (≥ 16 pkt.  
w NIHSS) dożylne leczenie alteplazą zwiększa 
szanse uzyskania pełnej sprawności w oknie 
terapeutycznym nieprzekraczającym 3,0 h  
(5 dodatkowych w pełni sprawnych pacjentów 
na 100 leczonych). Ponadto, mimo względnie 
wyższego ryzyka zgonu w przebiegu krwotoku 
do mózgu (6 dodatkowych pacjentów na 100 le- 
czonych), dożylne leczenie trombolityczne 
może redukować całkowitą umieralność  
(3 zgony mniej na 100 leczonych). Natomiast 
w oknie terapeutycznym 3,0–4,5 h korzyści  
z leczenia alteplazą wydają się wątpliwe. 
Można co prawda uzyskać powrót do pełnej 
sprawności u dwóch dodatkowych pacjentów 
na 100 leczonych, ale być może kosztem jedne-
go dodatkowego zgonu. Niemniej ryzyko zgonu 
w ciągu 7 dni w przebiegu krwotoku do móz-
gu w tej grupie chorych (6%) jest identyczne  
z ryzykiem występującym wśród leczonych  
w czasie nieprzekraczającym 3,0 h [127].
Należy zaznaczyć, że opublikowane w 2018 ro- 

ku badanie PRISMS dotyczące efektywności 
i bezpieczeństwa alteplazy podawanej do 3 h od 
wystąpienia objawów UM pacjentom z niewiel-
kim nieupośledzającym udarem niedokrwiennym 
mózgu nie wykazało przewagi trombolizy nad 
stosowaniem ASA. Przyjęta na potrzeby badania 
definicja upośledzającego UM zakładała, że jest to 
udar, którego objawy w natężeniu obserwowanym 
w momencie podejmowania decyzji terapeutycz-
nej uniemożliwiłyby pacjentowi wykonywanie 
podstawowych czynności dnia codziennego (tj. 
samodzielne poruszanie się, samodzielna kąpiel, 
samodzielne wykonywanie czynności higienicz-
nych i korzystanie z toalety oraz samodzielne 
spożywanie posiłków) lub powrót do wykonywa-
nej dotychczas pracy. Niestety badanie PRISMS 
zakończono przed czasem ze względów ekono-
micznych (włączono 313 z 948 zaplanowanych 
pacjentów), jeszcze przed zaplanowaną w pro-
tokole analizą danych cząstkowych. Utrudnia to 
formułowanie kategorycznych wniosków. Jednak 
na podstawie uzyskanych wyników badacze osza-
cowali, że szanse uzyskania pozytywnego wyniku 
były bardzo niewielkie, nawet gdyby udało się 
ukończyć rekrutację zgodnie z planem [150].

Warto również nadmienić, że w badaniu 
ENCHANTED nie wykazano, by leczenie alte-
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plazą w dawce zredukowanej (0,6 mg/kg mc.) 
w porównaniu z leczeniem dawką standardową 
wpływało korzystnie na rokowanie bez względu 
na początkową ciężkość zespołu neurologicznego 
[133]. Zaznaczał się jednak pewien nieosiągający 
istotności statystycznej trend w kierunku mniej-
szego ryzyka objawowych krwotoków do mózgu 
u pacjentów z cięższymi zespołami [133].

Wczesne zmiany niedokrwienne  
w tomografii komputerowej

Obecność wczesnych zmian niedokrwiennych 
widocznych w TK mózgu pozostaje jednym 
z bardziej dyskusyjnych kryteriów kwalifikacji 
do dożylnego leczenia rt-PA.

Po pierwsze, nie istnieje jednoznaczna definicja 
wczesnych zmian niedokrwiennych, zwłaszcza 
w odniesieniu do stopnia hipodensyjności klasy-
fikującego dany obszar mózgu jako nieodwracal-
nie uszkodzony [1]. W części dotychczasowych 
badań definicja ta ograniczała się do obecności 
zmian obrzękowych lub widocznego efektu masy 
[135, 151], niekiedy przy uwzględnieniu również 
bardziej dyskretnych zmian w postaci zatarcia 
różnicowania istoty szarej i białej [24]. W później-
szych latach, ze względu na inny patomechanizm 
powstawania i potencjalną odwracalność postu-
lowano, by w ocenie wczesnych zmian niedo-
krwiennych nie uwzględniać obrzęku kory mózgu 
[152–154]. Po drugie, ocena obecności wczesnych 
zmian niedokrwiennych jest subiektywna i nie-
kiedy trudna technicznie, co przekłada się na 
małą powtarzalność w rozpoznawaniu wczesnych 
zmian niedokrwiennych [155–159].

Warto zaznaczyć, że w zakończonym sukcesem 
badaniu rejestracyjnym dla alteplazy (NINDS) TK 
była oceniana jedynie pod kątem stwierdzenia 
obecności krwotoku śródmózgowego [135]. Pierw-
szym badaniem z randomizacją, w którym zgod-
nie z protokołem oceniano obecność wczesnych 
zmian niedokrwiennych, było badanie ECASS 
I [149]. Wykazano wówczas, że u pacjentów ze 
zmianami obejmującymi mniej niż 1/3 obszaru 
unaczynienia tętnicy środkowej mózgu, dożylne 
leczenie trombolityczne ponad 3-krotnie zwięk-
szało szanse na zachowanie długotrwałej spraw-
ności. Natomiast w pozostałych grupach chorych 
efekt był neutralny, o tendencji pozytywnej u osób 
bez jakichkolwiek zmian niedokrwiennych oraz 
tendencji negatywnej u osób ze zmianami obej-
mującymi powyżej 1/3 terytorium unaczynienia 
tętnicy środkowej mózgu [160]. W analizie danych 
z badania ECASS II wykazano, że obecność wczes-

nych zmian niedokrwiennych obejmujących 
więcej niż 1/3 terytorium unaczynienia tętnicy 
środkowej mózgu wiąże się ze wzrostem ryzyka 
wystąpienia objawowego krwotoku do mózgu przy 
jednoczesnym braku bezpośredniego przełożenia 
na gorsze rokowanie [161].

Nieco nowszym i zwalidowanym narzędziem 
do półilościowej oceny rozległości wczesnych 
zmian niedokrwiennych z zakresu unaczynienia 
tętnicy środkowej mózgu jest skala ASPECTS [24]. 
W badaniach z jej użyciem wykazano istnienie 
zależności między rozległością zmian a roko-
waniem oraz ryzykiem objawowego krwotoku 
śródmózgowego, ale bez bezpośredniego wpływu 
na względną skuteczność leczenia [24, 159, 162]. 
W praktyce klinicznej ASPECTS jest powszechnie 
przyjętym narzędziem oceny pacjentów kwalifi-
kowanych do mechanicznej embolektomii (patrz 
rozdział dotyczący obrazowania) [1, 23, 158].

Powyższe rozważania nie zmieniają faktu, 
że aktualnie podstawowym zadaniem badania 
neuroobrazowego jest wykluczenie cech świeże-
go krwawienia wewnątrzczaszkowego. Z uwagi 
na odwrotną zależność pomiędzy czasem do 
rozpoczęcia leczenia reperfuzyjnego a jego sku-
tecznością, wykonywanie dodatkowych badań 
obrazowych powinno być ograniczone do sytuacji, 
w których badanie obrazowe może mieć rzeczywi-
sty wpływ na decyzję o zastosowaniu dożylnego 
leczenia trombolitycznego lub trombektomii me-
chanicznej. Dlatego badaniem z wyboru pozostaje 
TK głowy bez podania środka cieniującego lub 
ewentualnie MR głowy [1, 23].

Wyniki badań laboratoryjnych krwi
Liczba płytek krwi	

Małopłytkowość zdefiniowana arbitralnie jako 
liczba płytek krwi poniżej 100 tys./μl stanowiła 
kryterium wyłączające z udziału we wszystkich 
dotychczasowych badaniach z randomizacją doty-
czących dożylnego stosowania rt-PA u pacjentów 
z ostrym udarem niedokrwiennym mózgu [121, 
135–137, 163]. Niemożliwe jest więc wiarygodne 
określenie bezpieczeństwa i efektywności leczenia 
u osób z głęboką trombocytopenią ani tym bardziej 
określenie minimalnej bezpiecznej liczby płytek 
krwi. Wyniki badań zdają się potwierdzać zgodną 
z intuicją zależność pomiędzy niższą liczbą płytek 
krwi a wyższym ryzykiem wtórnego krwotoku do 
mózgu, również u chorych z liczbą płytek krwi 
ponad 100 tys./μl [139]. Dostępne dane o efekcie 
leczenia u pacjentów z trombocytopenią poniżej 
100 tys./μl ograniczają się do kilkudziesięciu 
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przypadków, co uniemożliwia wyciąganie katego-
rycznych wniosków. Warto jednak odnotować, że 
odsetek chorych z objawowym wtórnym krwoto-
kiem do mózgu wynosił w tej grupie około 7,5% 
[139, 163]. Z tego względu liczba płytek krwi 
poniżej 100 tys./μl stanowi przeciwwskazanie do 
leczenia zarówno według zapisów ChPL preparatu 
Actilyse®, jak i towarzystw naukowych [1, 23, 114, 
121]. Należy jednak podkreślić, że ryzyko przy-
padkowego wykrycia trombocytopenii u pacjenta 
z udarem niedokrwiennym mózgu jest marginalne 
(0,3–0,4%) [164, 165]. Dlatego też, o ile informacje 
z wywiadu, jakimi dysponuje lekarz w momencie 
podejmowania decyzji terapeutycznej, nie wska-
zują wprost na istotne ryzyko trombocytopenii, 
nie jest zasadne odraczanie rozpoczęcia leczenia 
trombolitycznego do czasu uzyskania informacji 
o stężeniu płytek krwi. Leczenie należy rozpocząć 
tak szybko, jak to możliwe, a po ewentualnym 
stwierdzeniu małopłytkowości poniżej 100 tys./μl  
niezwłocznie przerwać wlew alteplazy.

Pozostałe parametry układu krzepnięcia
Podobnie jak w przypadku małopłytkowości, 

dane z piśmiennictwa dotyczące dożylnego 
leczenia trombolitycznego u pacjentów z wy-
dłużonym aPTT (> 40 s), PT (> 15 s) oraz INR  
(> 1,7) są skąpe i w związku z tym nie dają pod-
staw do uznania, że jego skuteczność przeważa 
nad prawdopodobnie wyższym niż standardowe 
ryzykiem powikłań krwotocznych [121]. Naj-
częstszą przyczyną zaburzeń krzepnięcia jest 
przyjmowanie OAC lub LMWH, co omówiono 
w osobnym podrozdziale. Z kolei ryzyko przy-
padkowego stwierdzenia istotnej koagulopatii 
u pacjenta z negatywnym wywiadem w kierunku 
stosowania leków przeciwkrzepliwych, krańcowej 
niewydolności wątroby, rozsianego procesu nowo-
tworowego, przebytego krwawienia lub objawów 
posocznicy w momencie zgłoszenia się do szpitala 
jest niezwykle niskie (0,4%) [121]. Dlatego też, 
o ile informacje z wywiadu, jakimi w momencie 
podejmowania decyzji terapeutycznej dysponuje 
lekarz, nie wskazują wprost na istotne ryzyko za-
burzeń układu krzepnięcia, nieuzasadnione jest 
odraczanie rozpoczęcia leczenia trombolitycznego 
do czasu uzyskania pełnego koagulogramu.

Glikemia
Objawy hipoglikemii lub hiperglikemii mogą 

w rzadkich sytuacjach imitować objawy UM  
(< 1%) [121], a nawet powodować typowe dla 
udaru niedokrwiennego zmiany w obrazie TK 

i MR [166]. Dlatego hipoglikemia (< 50 mg/dl lub 
zbliżona) oraz znaczna hiperglikemia (> 400 mg/dl  
lub zbliżona) znajdowały się dotychczas na liście 
kryteriów wyłączających udział w najważniej-
szych badaniach z randomizacją, a w konsekwen-
cji również na liście przeciwwskazań zawartych 
w ChPL [114, 121, 135–137]. Niemniej, ogniskowe 
objawy neurologiczne bardzo rzadko stanowią 
jedyny objaw kliniczny zaburzeń metabolizmu 
glukozy, a jeżeli już występują, to przede wszyst-
kim w przebiegu hipoglikemii [121, 167]. Skąpe 
dane z piśmiennictwa sugerują, że hiperglikemia 
znacznego stopnia jest negatywnym czynnikiem 
rokowniczym oraz zmniejsza szanse skutecznej 
rekanalizacji po dożylnym leczeniu trombolitycz-
nym [121]. Może również, choć niekoniecznie, 
wiązać się z podwyższonym ryzykiem objawo-
wego krwotoku do mózgu [128, 168–170]. Dlatego 
też oznaczenie glikemii jest jednym z warunków 
koniecznych do podjęcia decyzji o leczeniu re-
perfuzyjnym.

Z kolei u pacjentów ze znaczną hiperglikemią, 
w tym ponad 400 mg/dl, rozpoczęcie dożylnego le-
czenia trombolitycznego wydaje się uzasadnione 
w przypadku utrzymywania się objawów pomimo 
zastosowania dożylnego leczenia insuliną (bolus 
z następowym wlewem dożylnym).

Leczenie przeciwpłytkowe
Wyniki dużych badań obserwacyjnych oraz ich 

metaanaliz nie wskazują w sposób w pełni  jedno-
znaczny na związek pomiędzy stosowaniem leków 
przeciwpłytkowych przed UM a podwyższonym 
ryzykiem objawowego krwotoku do mózgu po 
dożylnym leczeniu trombolitycznym [131, 171, 
172]. Są jednak dość zgodne w odniesieniu do 
braku negatywnego wpływu na ryzyko zgonu oraz 
ryzyko zgonu lub niesprawności [171, 172].

Dane zgromadzone we wspominanym już ba-
daniu ENCHANTED wydają się potwierdzać, że 
leczenie przeciwpłytkowe nie jest niezależnym 
czynnikiem ryzyka niekorzystnego rokowania 
[173]. Jednocześnie wskazują na potencjalną 
korzyść z zastosowania alteplazy w dawce zre-
dukowanej u pacjentów przyjmujących leki prze-
ciwpłytkowe nie tylko w odniesieniu do ryzyka 
objawowego krwotoku do mózgu, ale również 
lepszego rokowania mierzonego za pomocą mRS 
[173]. Ta hipoteza wymaga jednak potwierdzenia 
w dedykowanym badaniu z randomizacją.

W analizie danych z rejestru klinicznego SITS 
wykorzystującej metodę propensity score matching 
do redukcji obciążenia selekcyjnego (1043 pa-
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cjentów w grupie badanej i 1043 dopasowanych 
pacjentów w grupie kontrolnej nieprzyjmującej 
leków przeciwpłytkowych) nie wykazano, by 
stosowanie podwójnej terapii przeciwpłytkowej 
wiązało się z istotnym statystycznie wzrostem 
ryzyka objawowego krwotoku do mózgu lub mniej 
korzystnego rokowania po dożylnym leczeniu 
trombolitycznym [174]. Warto jednak zwrócić 
uwagę, że częstość krwotoku objawowego według 
definicji SITS w grupie przyjmującej leki prze-
ciwpłytkowe była numerycznie wyższa (2,9% v. 
1,5%) [174].

Podsumowując, pomimo prawdopodobnie 
nieco większego ryzyka wtórnego krwotoku do 
mózgu, pacjenci stosujący jeden lub dwa leki 
przeciwpłytkowe przed wystąpieniem UM odno-
szą korzyści z leczenia zbliżone do chorych nie-
przyjmujących żadnego leku przeciwpłytkowego.

Stosowanie antykoagulantów
Na przestrzeni ostatnich lat obserwuje się 

stopniowy wzrost liczby pacjentów hospitalizo-
wanych z powodu ostrego udaru niedokrwien-
nego mózgu, przyjmujących przewlekle OAC 
w związku z migotaniem przedsionków [175]. 
W warunkach polskich duża część chorych wy-
magających doustnej antykoagulacji w wieku po-
deszłym nadal stosuje leki z grupy VKA. Jednak, 
biorąc pod uwagę aktualny stan wiedzy, wytyczne 
towarzystw kardiologicznych oraz koszty terapii, 
należy założyć, że udział NOAC w rynku OAC 
będzie się nadal powiększał [176].

Dane z piśmiennictwa sugerują, że naturalny 
przebieg ostrej fazy udaru kardiogennego oraz 
długoterminowe rokowanie są korzystniejsze 
u chorych przyjmujących OAC w porównaniu 
z pacjentami niestosującymi antykoagulacji [177]. 
Charakterystyka Produktu Leczniczego Actilyse® 
nie dopuszcza możliwości dożylnego leczenia 
trombolitycznego u osób przyjmujących jakie-
kolwiek OAC, co stoi w ewidentnej sprzeczności 
z licznymi stanowiskami towarzystw naukowych 
[1, 9, 23, 114, 121, 176, 178–182] (Karolinska Stro-
ke Update 2018, dane nieopublikowane).

W świetle aktualnego stanu wiedzy zastoso-
wanie alteplazy wpływa korzystnie na rokowanie 
chorych przyjmujących VKA, o ile wartość INR 
wynosi nie więcej niż 1,7 [1, 9, 23, 114, 121, 176, 
178–181] (Karolinska Stroke Update 2018, dane 
nieopublikowane).

Brakuje danych z badań z randomizacją oraz 
ograniczona ilość informacji z badań obserwacyj-
nych uniemożliwiają formułowanie silnych zale-

ceń w odniesieniu do optymalnego postępowania 
u osób przyjmujących NOAC [181, 183–187]. 
W pewnym uproszczeniu można przyjąć, że dla 
każdego NOAC średni czas do osiągnięcia maksy-
malnego stężenia leku we krwi wynosi około 3 h, 
a okres półtrwania — około 12 h [182]. Powszech-
nie uznaje się, że mechaniczna embolektomia 
może być zastosowana bez względu na rodzaj 
i stopień antykoagulacji, a tym samym również 
na czas od przyjęcia ostatniej dawki leku [1, 9, 23, 
179, 180, 182, 188]. Natomiast dożylne leczenie 
trombolityczne uważane jest za bezpieczne oraz 
wskazane, jeżeli czas od przyjęcia poprzedniej 
dawki NOAC wynosi co najmniej 48 h, bez wzglę-
du na rodzaj preparatu i wysokość dawki [1, 121, 
176, 178–182]. Za bezpieczne dla dożylnego lecze-
nia trombolitycznego uważa się stężenie każdego 
NOAC na poziomie poniżej 30 ng/ml, prawdopo-
dobnie również w zakresie 30–50 ng/ml, a być 
może nawet 50–100 ng/ml [178, 182] (Karolinska 
Stroke Update 2018, dane nieopublikowane). Ba-
dania obserwacyjne wskazują, że u około połowy 
pacjentów doznających udaru niedokrwiennego 
mózgu podczas stosowania riwaroksabanu stęże-
nie leku w surowicy krwi nie przekracza 100 ng/ml,  
co czyni z nich potencjalnych kandydatów do le-
czenia trombolitycznego [189]. Niewystarczająca 
ilość danych uniemożliwia formułowanie moc-
nych wniosków, ale w wybranych przypadkach, 
biorąc pod uwagę potencjalne korzyści i ryzyko 
powikłań, można również rozważać stosowanie 
leczenia trombolitycznego na podstawie warto-
ści wybranych parametrów układu krzepnięcia  
[1, 121, 176, 178–180, 182].

Uwzględniając różnice pomiędzy preparatami 
NOAC, dotyczące wpływu leku na wartości po-
szczególnych parametrów układu krzepnięcia, 
dostępność specyficznego antidotum, wyniki 
uzyskane w badaniach obserwacyjnych, wcześ-
niejsze stanowiska towarzystw naukowych oraz 
brzmienie zapisów charakterystyk stosownych 
preparatów, zasadne wydaje się odróżnienie da-
bigatranu od ksabanów [121, 176, 178, 180, 182, 
190–192] (Karolinska Stroke Update 2018, dane 
nieopublikowane). Warto również zaznaczyć, 
że ograniczona wiedza, jaką na dzień dzisiejszy 
dysponujemy, skutkuje niejednorodnością wy-
tycznych poszczególnych towarzystw naukowych 
i grup eksperckich [1, 121, 176, 178–180, 182] 
(Karolinska Stroke Update 2018, dane nieopub-
likowane). Najbardziej powtarzalne wydaje się 
zalecenie o preferowaniu w przypadku chorych 
przyjmujących NOAC pierwotnej trombektomii 
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mechanicznej, o ile jest to organizacyjnie możliwe 
[1, 23, 121, 176, 178–180, 182].

Spośród dostępnych na polskim rynku NOAC 
jedynie w ChPL dabigatranu odniesiono się do 
możliwości stosowania dożylnego leczenia trom-
bolitycznego udaru niedokrwiennego mózgu, 
dopuszczając je pod warunkiem prawidłowych 
wartości czasu trombinowego w rozcieńczonym 
osoczu (dTT, diluted thrombin time), ekarynowego 
czasu krzepnięcia (ECT, ecarin clotting time) lub 
aPTT względem norm lokalnego laboratorium 
[190]. Wytyczne Europejskiego Towarzystwa 
Kardiologicznego (ESC, European Society of 
Cardiology) za marker wystarczający do podjęcia 
decyzji o leczeniu trombolitycznym u chorych 
stosujących przewlekle dabigatran uznają aPTT 
[176]. Z kolei wytyczne Europejskiego Towa-
rzystwa Rytmu Serca (EHRA, European Heart 
Rhythm Association) wskazują na wyższą czułość 
czasu trombinowego (TT, thrombin time) [178]. 
Dlatego rozsądne wydaje się dążenie do zwięk-
szenia pewności o nieterapeutycznym stężeniu 
dabigatranu w surowicy krwi poprzez jednoczes-
ne oznaczenie aPTT oraz TT lub dTT [1, 121, 
182]. Ponadto w sytuacji, gdy aPTT i/lub TT są 
wydłużone lub też ostatnia dawka dabigatranu 
została przyjęta w ciągu 3 h poprzedzających 
pobranie próbki krwi (stężenie leku w surowicy 
może jeszcze narastać), jako opcję terapeutyczną 
pozwalającą na zastosowanie dożylnego leczenia 
trombolitycznego można rozważyć podanie specy-
ficznego antidotum (idarucyzumab 5 g w 10-min.
wlewie lub bolusie) [180, 186]. W polskiej ChPL 
preparatu idarucyzumabu (Praxbind®) jako jedno 
z głównych wskazań do podania leku wymienia 
się konieczność szybkiego odwrócenia działania 
przeciwzakrzepowego dabigatranu w razie „nie-
planowanego zabiegu chirurgicznego lub zabie-
gów w trybie nagłym” [193]. Daje to podstawy do 
stosowania idarucyzumabu bezpośrednio przed 
wdrożeniem leczenia reperfuzyjnego, zwłasz-
cza mając na uwadze brzmienie oryginalnego 
dokumentu Europejskiej Agencji Leków (EMA, 
European Medicines Agency) („Emergency sur-
gery/urgent procedures”) [194]. Andeksanet alfa 
będący antidotum dla inhibitorów czynnika Xa 
został w 2018 roku zarejestrowany do stosowania 
w zagrażających życiu lub niedających się kontro-
lować krwotokach związanych ze stosowaniem 
riwaroksabanu lub apiksabanu (na terenie Stanów 
Zjednoczonych od maja 2018 r., a wkrótce również 
w Europie) [195]. Nie rozważa się obecnie jego 
stosowania u chorych z udarem niedokrwiennym 

mózgu jako leczenia poprzedzającego ewentual-
ną dożylną trombolizę [196] (Karolinska Stroke 
Update 2018, dane nieopublikowane). Nie można 
jednak wykluczyć, że to zagadnienie będzie po-
dejmowane w przyszłości.

Przebyty udar mózgu w ciągu poprzedzających 3 miesięcy
Ograniczona ilość danych z badań, zwłaszcza 

badań prowadzonych z randomizacją i kontrolo-
wanych placebo, nie pozwala w sposób jedno-
znaczny określić, w jakich podgrupach pacjentów 
z wywiadem niedawno przebytego poprzedniego 
udaru niedokrwiennego mózgu ryzyko powikłań 
związanych z dożylnym leczeniem trombolitycz-
nym przeważa nad jego korzyściami. Decyzje 
terapeutyczne wymagają dodatkowej ostrożności. 
Można jednak z dużą dozą prawdopodobieństwa 
uznać, że brak jest mocnych podstaw naukowych 
dla arbitralnie przyjętej granicy trzech miesięcy od 
czasu poprzedniego udaru [121, 131, 197].

Przebyty udar mózgu i współistniejąca cukrzyca
Żadne z dotychczasowych badań klinicznych 

z randomizacją dotyczących bezpieczeństwa 
i efektywności alteplazy w leczeniu udaru niedo-
krwiennego mózgu (z wyjątkiem IST-3) nie dawa-
ło możliwości włączania pacjentów z przebytym 
UM w wywiadzie i współistniejącą cukrzycą. 
Analiza podgrup z badania IST-3 wskazuje, że ani 
przebyty UM, ani cukrzyca nie modyfikują efektu 
dożylnego leczenia trombolitycznego [198]. Nie 
oznacza to wprost braku wpływu przebytego UM 
i współistniejącej cukrzycy na rokowanie. Jednak 
wyniki dużych badań obserwacyjnych, w tym 
również badania wykorzystującego grupę kon-
trolną pacjentów nieleczonych reperfuzyjnie, nie 
wskazują, by ta grupa chorych mogła nie odnosić 
korzyści z dożylnego leczenia trombolitycznego, 
pomimo najprawdopodobniej wyższego ryzyka 
transformacji krwotocznej ogniska zawałowego 
[128, 129, 131, 199, 200]. Natomiast wyniki 
subanalizy badania ENCHANTED nie sugerują, 
by pacjenci z przebytym udarem w wywiadzie, 
cukrzycą lub przebytym udarem ze współist-
niejącą cukrzycą w wywiadzie odnosili więcej 
korzyści z leczenia zredukowaną dawką alteplazy 
(0,6 mg/kg mc.) w porównaniu z dawką standar-
dową [201].

Leczenie wewnątrznaczyniowe
Wprowadzenie

Od lat 80. ubiegłego wieku podejmowano próby 
leczenia endowaskularnego niedrożności dużych 
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Zalecenie Jakość dowodu Poziom zalecenia

Zalecenia ogólne

Dożylne leczenie alteplazą powinno być zastosowane u każdego pacjenta spełniają-
cego kryteria kwalifikacji, w sytuacjach niejednoznacznych posługując się opisanymi 
poniżej wskazówkami

Wysoka Silny

Podstawowym wskazaniem do dożylnego leczenia alteplazą jest rozpoznanie 
ostrego udaru niedokrwiennego mózgu jako głównej przyczyny stwierdzanych 
zaburzeń neurologicznych

Wysoka Silny

Dożylne leczenie trombolityczne polega na podaniu alteplazy (0,9 mg/kg rzeczywistej 
lub ewentualnie szacunkowej masy ciała pacjenta, maksymalnie 90 mg). Dziesięć 
procent całkowitej dawki należy podać w szybkim wstrzyknięciu dożylnym, a po-
zostałe 90% w trwającym 60 min ciągłym wlewie dożylnym

Wysoka Silny

Istnieje silna negatywna zależność pomiędzy czasem, jaki upłynął od momentu 
zachorowania a skutecznością kliniczną alteplazy. Zaleca się dążenie do maksymalnego 
skrócenia czasu pomiędzy wystąpieniem objawów a rozpoczęciem trombolizy

Wysoka Silny

Czas od przybycia pacjenta do szpitala do podania bolusa alteplazy powinien być 
możliwie jak najkrótszy. Co najmniej połowa pacjentów powinna otrzymać leczenie 
w ciągu 60 min od dotarcia do szpitala (optymalnie w ciągu 45 min)

Bardzo niska Silny

Zaleca się ograniczenie do minimum zakresu badań pracownianych i laboratoryjnych 
pozwalającego na podjęcie w danym przypadku decyzji terapeutycznej. Zwłaszcza 
jeżeli wykonanie tych badań (m.in. spoczynkowego EKG i dodatkowych badań 
obrazowych) wiązałoby się z istotnym wzrostem opóźnienia

Średnia Silny

Jedynymi badaniami laboratoryjnymi, których wyniki powinny być znane przed 
rozpoczęciem leczenia, są glikemia (u każdego pacjenta) oraz INR (u pacjenta  
z potwierdzonym lub możliwym przewlekłym stosowaniem VKA w wywiadzie) lub 
aPTT (u pacjenta otrzymującego heparyny niefrakcjonowane). Oznaczenie glikemii 
i INR można wykonać za pomocą testów paskowych z krwi włośniczkowej

Średnia Silny

Należy pobrać próbki krwi do badania morfologii krwi, badań biochemicznych  
i oceny układu krzepnięcia. Jednak, o ile nie wymaga tego sytuacja, nie należy 
odraczać decyzji terapeutycznej do czasu uzyskania wyników

Niska Silny

Wskazania/przeciwwskazania

Objawy

Zaleca się leczenie alteplazą, jeżeli deficyt neurologiczny utrzymuje się ≥ 30 min Bardzo niska Silny

Można rozważyć leczenie alteplazą w przypadku szybko ustępującego zespołu 
neurologicznego, o ile jego nasilenie w momencie rozpoczęcia trombolizy w ocenie 
lekarza lub pacjenta nadal stwarza zagrożenie niesprawnością

Bardzo niska Słaby

Nie należy odraczać decyzji terapeutycznej w oczekiwaniu na ewentualne dalsze 
ustępowanie objawów UM

Bardzo niska Silny

Nie zaleca się leczenia rt-PA, jeżeli objawy kliniczne silnie sugerują krwotok podpa-
jęczynówkowy, nawet w przypadku niepotwierdzenia obecności krwi w badaniu 
TK lub MR głowy

Bardzo niska Silny

Czas od wystąpienia objawów

Za czas zachorowania przyjmuje się moment wystąpienia objawów. Jeżeli nie jest on 
znany, za czas zachorowania należy przyjąć moment, kiedy pacjent po raz ostatni 
z całą pewnością był wolny od objawów

Wysoka Silny

Zaleca się rutynowe stosowanie dożylnego leczenia rt-PA w ciągu pierwszych 3 h 
od wystąpienia objawów, tak szybko, jak to możliwe

Wysoka Silny

Pomimo niższej efektywności zaleca się również rutynowe stosowanie dożylnego 
leczenia rt-PA w oknie terapeutycznym 3,0–4,5 h od wystąpienia objawów, tak 
szybko, jak to możliwe

Średnia Silny

U chorych o niejasnym czasie zachorowania (zwłaszcza budzących się z objawami 
UM ze snu nocnego) można rozważyć leczenie alteplazą ≤ 4,5 h od stwierdzenia 
objawów UM. Warunkiem koniecznym jest stwierdzenie w MR mózgu odpowie-
dzialnego za objawy ogniska ograniczenia dyfuzji, któremu nie odpowiada wyraźnie 
hiperintensywny sygnał w sekwencji FLAIR, a rozmiar wspomnianego ogniska nie 
przekracza 1/3 obszaru unaczynienia tętnicy środkowej mózgu, 1/2 obszaru unaczy-
nienia tętnicy przedniej mózgu ani 1/2 obszaru unaczynienia tętnicy tylnej mózgu

Średnia Silny

Wiek

Zaleca się rutynowe stosowanie dożylnego leczenia alteplazą bez górnej granicy 
wieku

Wysoka Silny

Æ
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Zalecenie Jakość dowodu Poziom zalecenia

Niewielkie objawy neurologiczne

Zaleca się leczenie alteplazą, jeżeli kliniczne objawy UM w ocenie lekarza lub pacjenta 
zagrażają wystąpieniem niepełnosprawności istotnej z perspektywy dotychczaso-
wego funkcjonowania pacjenta, niezależnie od liczby punktów w NIHSS

Wysoka Silny

Nie zaleca się leczenia alteplazą pacjentów bez stwierdzonego w badaniu klinicznym 
deficytu neurologicznego

Bardzo niska Silny

Można ostrożnie rozważyć leczenie rt-PA, nawet jeżeli kliniczne objawy UM  
w ocenie lekarza lub pacjenta nie zagrażają wystąpieniem niepełnoprawności istotnej  
z perspektywy dotychczasowego funkcjonowania pacjenta

Niska Słaby

Ciężki zespół neurologiczny

Zaleca się leczenie alteplazą bez górnej granicy w NIHSS, o ile możliwe jest jego 
rozpoczęcie w ciągu pierwszych 3 h od zachorowania

Niska Silny

Można ostrożnie rozważyć leczenie alteplazą u pacjentów z bardzo ciężkim zespołem 
neurologicznym ocenionym na ≥ 25 pkt w NIHSS w oknie terapeutycznym 3,0–4,5 h  
od zachorowania, zwłaszcza jeżeli nie ma możliwości wykonania mechanicznej 
embolektomii

Niska Słaby

Neuroobrazowanie

Przed rozpoczęciem leczenia alteplazą konieczne jest wykluczenie wewnątrzczasz-
kowej obecności świeżej krwi za pomocą TK lub MR

Wysoka Silny

Zaleca się rutynowe leczenie alteplazą w przypadku niestwierdzenia w TK mózgu 
wczesnych zmian niedokrwiennych (rozumianych jako hipodensja niewielka do 
umiarkowanej) lub też stwierdzenia obecności wczesnych zmian niedokrwiennych 
o niewielkim nasileniu i rozległości

Niska Silny

Nie zaleca się leczenia alteplazą u pacjentów z rozległym obszarem ewidentnej 
hipodensji odzwierciedlającej nieodwracalne uszkodzenie mózgu

Średnia Słaby

Można rozważyć leczenie rt-PA u pacjentów z wczesnymi zmianami niedokrwien-
nymi potwierdzonymi w TK (hipodensja niewielka do umiarkowanej) obejmującymi 
rozległy obszar mózgu

Niska Słaby

Wcześniejszy stan funkcjonalny

Należy rozważyć leczenie alteplazą u chorych uprzednio niesamodzielnych w zakresie 
czynności dnia codziennego lub z zespołem otępiennym, uwzględniając dotych-
czasowy stopień niesamodzielności, ciężkość UM i wynikającą z niego potencjalną 
progresję niesprawności oraz biorąc pod uwagę gorsze rokowanie tej grupy chorych 
bez względu na zastosowane leczenie

Niska Słaby

Leczenie przeciwpłytkowe

Zaleca się leczenie alteplazą bez względu na wcześniejsze przyjmowanie leków 
przeciwpłytkowych (w tym podwójnej terapii przeciwpłytkowej). Korzyści z leczenia 
trombolitycznego przeważają nad prawdopodobnie nieco podwyższonym ryzykiem 
wystąpienia objawowego krwotoku do mózgu

Średnia Silny

Leczenie za pomocą VKA

Zaleca się leczenie alteplazą u chorych stosujących VKA, o ile wartość INR wynosi ≤ 1,7 Niska Silny

Leczenie dabigatranem

Zaleca się rutynowo leczenie alteplazą, o ile czas od przyjęcia ostatniej dawki da-
bigatranu wynosi ≥ 48 h, a pacjent nie ma zaawansowanej niewydolności nerek. 
W przeciwnym razie, o ile to możliwe, należy preferować pierwotną trombektomię 
mechaniczną

Niska Silny

Należy rozważyć leczenie alteplazą u chorych przyjmujących dabigatran, o ile ostatnia 
dawka leku została przyjęta w ciągu poprzedzających 48 h lub czas od jej przyjęcia 
pozostaje nieznany, a stężenie leku w surowicy krwi wynosi < 30 ng/ml; ostrożnie 
rozważyć, jeżeli stężenie leku we krwi wynosi 30–50 ng/ml

Niska Silny

Należy rozważyć leczenie alteplazą u chorych przyjmujących dabigatran, o ile ostat-
nia dawka leku została przyjęta w ciągu ≤ 48 h lub czas jej przyjęcia jest nieznany,  
a jednocześnie wartości aPTT i/lub TT/dTT mieszczą się w granicach norm lokalnego 
laboratorium

Niska Słaby

Można rozważać leczenie alteplazą u pacjenta stosującego dabigatran z wydłużonym 
aPTT lub wydłużonym TT/dTT, o ile przed rozpoczęciem trombolizy podany zostanie 
idarucyzumab (5 g w 10-min. wlewie lub bolusie)

Bardzo niska Słaby

Æ
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Leczenie riwaroksabanem lub apiksabanem

Zaleca się rutynowo leczenie alteplazą, o ile czas od przyjęcia ostatniej dawki ksabanu 
wynosi ≥ 48 h, a pacjent nie ma zaawansowanej niewydolności nerek. W przeciwnym 
razie, o ile to możliwe, należy preferować pierwotną trombektomię mechaniczną

Niska Silny

Należy rozważyć leczenie alteplazą u chorych przyjmujących ksabany, o ile ostatnia 
dawka leku została przyjęta w ciągu ≤ 48 h lub czas od jej przyjęcia pozostaje 
nieznany, a stężenie leku w surowicy krwi wynosi < 30 ng/ml; ostrożnie rozważyć, 
jeśli mieści się w przedziale 30–50 ng/ml

Niska Silny

Można rozważyć leczenie alteplazą u chorych przyjmujących ksabany, o ile ostatnia 
dawka leku została przyjęta w ciągu ≤ 48 h lub czas od jej przyjęcia pozostaje nie-
znany, a jednocześnie aktywność anty-Xa oznaczona za pomocą swoistego testu 
ilościowego wynosi < 0,5 j./ml

Niska Słaby

Leczenie heparynami

Nie zaleca się leczenia alteplazą u chorych otrzymujących heparyny niefrakcjono-
wane, jeżeli ich ostatnia dawka była podana w ciągu ≤ 48 h, a aPTT jest wydłużony 
powyżej górnej normy lokalnego laboratorium

Wysoka Silny

Nie zaleca się leczenia alteplazą u osób przyjmujących heparyny drobnocząsteczkowe 
w dawce terapeutycznej, jeżeli czas od przyjęcia ostatniej dawki wynosi < 24 h

Bardzo niska Słaby

Wyniki badań laboratoryjnych krwi

Nie zaleca się leczenia alteplazą w przypadku skazy krwotocznej Niska Silny

Nie zaleca się leczenia alteplazą w przypadku liczby płytek krwi < 100 K/μl, wartości 
aPTT > 40 s, PT > 15 s lub INR > 1,7 bez względu na przyczynę

Niska Słaby

Z uwagi na wyjątkowo niskie ryzyko przypadkowego wykrycia niezdiagnozowanej 
wcześniej koagulopatii, w pełni uzasadnione jest rozpoczynanie leczenia alteplazą 
przed uzyskaniem informacji o liczbie płytek krwi, wartości aPTT, PT i INR, o ile dane 
z wywiadu, jakimi w momencie podejmowania decyzji terapeutycznej dysponuje 
lekarz, nie wskazują na istotne ryzyko koagulopatii. Po uzyskaniu wyników badań 
laboratoryjnych należy niezwłocznie zweryfikować zasadność kontynuowania wle-
wu, zwłaszcza w przypadku trombocytopenii < 100 K/μl

Niska Silny

Zaleca się rutynowe stosowanie dożylnego leczenia alteplazą u pacjentów z glikemią 
w zakresie 50–400 mg/dl

Wysoka Silny

Można ostrożnie rozważyć leczenie alteplazą u pacjentów z glikemią < 50 mg/dl, 
o ile nasilone objawy UM utrzymują się pomimo uzyskania normalizacji stężenia 
glukozy we krwi. Zwłaszcza w przypadku stwierdzenia niedrożności dużego pnia 
tętniczego zaopatrującego obszar odpowiedzialny za zespół neurologiczny

Bardzo niska Słaby

Należy rozważyć leczenie alteplazą u pacjentów z glikemią > 400 mg/dl, o ile zespół 
neurologiczny utrzymuje się pomimo zastosowania adekwatnego dożylnego leczenia 
insuliną (bolus z następowym wlewem dożylnym)

Niska Słaby

Ciśnienie tętnicze

Zaleca się rutynowe leczenie alteplazą chorych z ciśnieniem tętniczym < 185/ 
/110 mm Hg. W przypadku wyższych wartości należy obniżyć ciśnienie za pomocą 
krótkodziałających dożylnych leków hipotensyjnych. Dopuszcza się jednoczasowe 
stosowanie alteplazy i dożylnych leków hipotensyjnych

Wysoka Silny

Ciśnienie tętnicze < 180/105 mm Hg powinno być utrzymane przez kolejne 24 h Wysoka Silny

Przebyty udar niedokrwienny mózgu

Należy rozważyć leczenie alteplazą u pacjentów z przebytym udarem niedokrwien-
nym mózgu w ciągu ostatnich 3 miesięcy w wywiadzie, biorąc pod uwagę m.in. 
upływ czasu od poprzedniego udaru, rozległość ogniska zawałowego, rezydualny 
zespół neurologiczny, stopień samodzielności pacjenta, głębokość nowego deficytu 
neurologicznego oraz czas od wystąpienia objawów do ewentualnego rozpoczęcia 
leczenia trombolitycznego

Niska Słaby

Należy rozważyć zastosowanie dożylnego leczenia alteplazą u pacjentów z prze-
bytym udarem niedokrwiennym mózgu i współistniejącą cukrzycą w wywiadzie, 
biorąc pod uwagę gorsze rokowanie niż w innych grupach chorych bez względu 
na zastosowane leczenie

Niska Słaby

Przebyte krwawienia wewnątrzczaszkowe i urazy głowy

Nie zaleca się leczenia alteplazą u chorych z wywiadem przebytego w ciągu ostatnich 
3 miesięcy krwawienia wewnątrzczaszkowego

Niska Silny

Æ
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REKOMENDACJA 2 cd. Zalecenia dotyczące dożylnego leczenia alteplazą pacjentów z ostrym udarem niedokrwiennym mózgu

Zalecenie Jakość dowodu Poziom zalecenia

Można rozważyć leczenie alteplazą osób z wywiadem krwawienia wewnątrzczasz-
kowego > 3 miesięcy, o ile przyczyna krwawienia została usunięta

Bardzo niska Słaby

Przebyte krwawienia pozaczaszkowe

Zaleca się rutynowe leczenie alteplazą w przypadku braku istotnego klinicznie 
krwawienia (m.in. z przewodu pokarmowego lub układu moczowego) w ciągu 
ostatnich 3 miesięcy

Średnia Silny

Można rozważyć leczenie alteplazą osób z wywiadem zagrażającego życiu krwawie-
nia w ciągu ostatnich 3 miesięcy, o ile jego przyczyna została usunięta

Bardzo niska Słaby

Można ostrożnie rozważyć leczenie alteplazą w przypadku istotnego klinicznie 
krwawienia z przewodu pokarmowego lub układu moczowego, które miało miejsce 
w ciągu poprzedzających 1–3 miesięcy

Bardzo niska Słaby

Nie zaleca się leczenia alteplazą w przypadku istotnego klinicznie krwawienia  
z przewodu pokarmowego lub układu moczowego w ciągu ostatniego 1 miesiąca

Niska Słaby

Przebyte zabiegi

Nie zaleca się leczenia alteplazą w przypadku przebytego w ciągu ostatniego  
1 miesiąca dużego zabiegu chirurgicznego lub rozległego urazu niedotyczącego głowy

Niska Silny

Można ostrożnie rozważyć leczenie alteplazą w przypadku przebytego w ciągu 
ostatnich 1–3 miesięcy dużego zabiegu chirurgicznego lub rozległego urazu nie-
dotyczącego głowy

Niska Słaby

Należy rozważyć leczenie alteplazą w przypadku przebytego w ciągu ostatniego 
1 miesiąca niewielkiego zabiegu chirurgicznego

Niska Słaby

Nie zaleca się leczenia alteplazą w przypadku przebytego w ciągu ostatnich 3 mie-
sięcy uszkodzenia ośrodkowego układu nerwowego (np. zabieg neurochirurgiczny, 
stłuczenie mózgu) lub poważnego urazu głowy

Niska Silny

Nie zaleca się leczenia alteplazą w przypadku nakłucia niepoddającego się uciskowi 
naczynia tętniczego w wywiadzie (np. tętnica szyjna lub tętnica podobojczykowa) 
w ciągu ostatnich 7 dni

Niska Słaby

Nie zaleca się leczenia alteplazą w ciągu ostatnich 7 dni po nakłuciu lędźwiowym Bardzo niska Słaby

Należy rozważyć leczenie alteplazą jatrogennego UM, do którego doszło podczas 
wykonywania innej procedury wewnątrznaczyniowej

Niska Słaby

Tętniak mózgu

Nie zaleca się leczenia alteplazą w przypadku obecności niepękniętego tętniaka 
mózgu > 10 mm lub przebytego krwawienia z pękniętego tętniaka, który nie został 
następnie wyłączony z krążenia

Niska Słaby

Należy rozważyć leczenie alteplazą w przypadku obecności niepękniętego tętniaka 
mózgu ≥ 10 mm

Niska Słaby

Można rozważyć leczenie alteplazą w przypadku obecności wyłączonego uprzednio 
z krążenia tętniaka o dowolnym rozmiarze, nawet jeżeli był w przeszłości pęknięty

Bardzo niska Słaby

Ostre schorzenia towarzyszące

Należy rozważyć leczenie alteplazą u pacjenta z towarzyszącym świeżym zawałem 
serca. Po zastosowaniu leczenia reperfuzyjnego mózgu pacjent w drugiej kolejności 
powinien przejść zabieg koronarografii z ewentualną implantacją stentu

Niska Silny

Nie zaleca się leczenia alteplazą w przypadku aktywnego ostrego zapalenia trzustki Niska Słaby

Pozostałe choroby towarzyszące

Nie zaleca się leczenia alteplazą w przypadku ciężkiej choroby wątroby z jej nie-
wydolnością manifestującą się PT i/lub aPTT wydłużonymi powyżej górnej granicy 
normy lokalnego laboratorium

Niska Silny

Nie zaleca się leczenia alteplazą w przypadku obecności nowotworu o wysokim 
ryzyku krwawienia

Niska Słaby

Nie zaleca się rutynowego leczenia alteplazą w przypadku współistnienia patologii 
wewnątrzmózgowej mogącej istotnie zwiększyć ryzyko krwotoku (nie dotyczy 
oponiaków, nerwiaków osłonkowych i malformacji naczyniowych)

Niska Silny

Można ostrożnie rozważyć leczenie alteplazą w przypadku niektórych innych guzów 
mózgu (np. niebędących oponiakami lub nerwiakami osłonkowymi i malformacjami 
naczyniowymi) lub niepękniętych malformacji naczyniowych

Niska Słaby

Należy rozważyć leczenie alteplazą u pacjentów z oponiakami lub nerwiakami 
osłonkowymi

Niska Słaby

Æ
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pni tętniczych w udarze niedokrwiennym mózgu 
[202–204]. Początkowo dotyczyły one celowanego 
dotętniczego podawania leków fibrynolitycznych. 
W latach 90. i na początku obecnego stulecia 
prowadzono szereg niewielkich kontrolowanych 
badań klinicznych dotyczących fibrynolizy do-
tętniczej z zastosowaniem urokinazy i prouroki-
nazy, które wykazały skuteczność w uzyskiwaniu 
radiologicznej rekanalizacji niedrożnej tętnicy 
środkowej mózgu, korzystny wpływ na rokowanie 
kliniczne po 3 miesiącach i zmniejszenie deficytu 
neurologicznego [205–207].

Z kolei na początku XXI wieku zaczęły pojawiać 
się doniesienia o zastosowaniu mechanicznej 
trombektomii w udarze niedokrwiennym mózgu 
(system MERCI® oraz pozostałe systemy I gene-
racji). Pierwsze kontrolowane badania kliniczne 
z randomizacją dotyczące leczenia wewnątrzna-
czyniowego (zarówno trombektomia, jak i trom-
boliza dotętnicza) nie wykazały jego wyższości 
nad najlepszym możliwym leczeniem farmako-
logicznym, w tym trombolizą dożylną [208]. Nie 
wykazano również, aby trombektomia jako terapia 
dodana do trombolizy dożylnej zwiększała szanse 
na dobre rokowanie kliniczne [209, 210].

Dopiero badania z zastosowaniem systemów  
II generacji, opartych na budowie stentu móz-
gowego (tzw. stent-retriever) lub służących do 
odsysania skrzepliny dowiodły, że trombekto-
mia mechaniczna jest najskuteczniejszą metodą 
leczenia pacjentów z udarem niedokrwiennym 

mózgu wynikającym z niedrożności dużej tętnicy 
domózgowej [211–213].

Trombektomia
Systemy do trombektomii

W ostatnich badaniach klinicznych z rando-
mizacją (Multicenter Randomized Clinical Trial of 
Endovascular Treatment for Acute Ischemic Stroke 
in the Netherlands [MR CLEAN], the Endovascular 
Treatment for Small Core and Anterior Circulation 
Proximal Occlusion With Emphasis on Minimizing 
CT to Recanalization Times [ESCAPE], Extending 
the Time for Thrombolysis in Emergency Neurologi-
cal Deficits — Intra-Arterial [EXTEND IA], Solitaire 
With the Intention for Thrombectomy as Primary 
Endovascular Treatment Trial [SWIFT PRIME], 
Randomized Trial of Revascularization With the 
Solitaire FR Device Versus Best Medical Therapy 
in the Treatment of Acute Stroke Due to Anterior 
Circulation Large Vessel Occlusion [REVASCAT], 
Thrombectomie des Artères Cerebrales [THRACE], 
The Pragmatic Ischaemic Thrombectomy Eva-
luation [PISTE]) wykazano, że zastosowanie 
trombektomii w udarze niedokrwiennym mózgu 
znamiennie częściej pozwala na uzyskanie rekana-
lizacji niedrożnego naczynia oraz zwiększa szanse 
na uniknięcie zgonu lub niesamodzielności 90 dni 
po udarze [214–220]. W większości tych badań 
klinicznych posługiwano się głównie lub wyłącz-
nie stent-retrieverami. Jedynym prowadzonym 
wówczas badaniem z zastosowaniem wyłącznie 

REKOMENDACJA 2 cd. Zalecenia dotyczące dożylnego leczenia alteplazą pacjentów z ostrym udarem niedokrwiennym mózgu

Zalecenie Jakość dowodu Poziom zalecenia

Można ostrożnie rozważyć leczenie alteplazą w przypadku potwierdzonej endo-
skopowo w ciągu ostatnich 3 miesięcy aktywnej choroby wrzodowej żołądka/ 
/dwunastnicy, żylaków przełyku, tętniaka lub malformacji tętniczo-żylnej o lokalizacji 
pozamózgowej, o ile nie współistnieje aktywne krwawienie

Bardzo niska Słaby

Nie zaleca się leczenia alteplazą w przypadku aktywnego bakteryjnego zapalenia 
wsierdzia lub aktywnego zapalenia osierdzia

Niska Silny

Można rozważyć leczenie alteplazą osób z retinopatią krwotoczną (np. w przebiegu 
cukrzycy), biorąc pod uwagę ryzyko utraty wzroku

Bardzo niska Słaby

Sytuacje szczególne dotyczące kobiet

Można ostrożnie rozważyć leczenie alteplazą kobiet w ciąży nieobarczonej podwyż-
szonym ryzykiem krwotoku wewnątrzmacicznego (w warunkach optymalnych po 
uprzedniej konsultacji ginekologicznej)

Niska Silny

Nie zaleca się leczenia alteplazą ≤ 14 dni po porodzie siłami natury Niska Słaby

Należy rozważyć leczenie alteplazą u kobiet w trakcie menstruacji, zwłaszcza jeżeli 
krwawienie nie jest obfite

Niska Słaby

EKG — elektrokardiogram; INR (international normalized ratio) — międzynarodowy współczynnik znormalizowany; VKA (vitamin K antagonist) — antagonista witaminy 
K; aPPT (activated partial thromboplastin time ) — czas częściowej tromboplastyny po aktywacji; UM — udar mózgu; rt-PA (recombinant tissue plasminogen activator) 
— rekombinowany tkankowy aktywator plazminogenu; TK — tomografia komputerowa; MR (magnetic resonance) — rezonans magnetyczny; FLAIR (fluid attenuated 
inversion recovery) — sekwencja inwersji i powrotu; TT (thrombin time) — czas trombinowy; dTT (diluted thrombin time) — czas trombinowy w rozcieńczonym osoczu; 
NIHSS (National Institute of Health Stroke Scale) — Skala Udarowa Narodowego Instytutu Zdrowia; PT (prothrombin time) — czas protrombinowy
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systemów aspiracyjnych było badanie The Ran-
domized, Concurrent Controlled Trial to Assess 
the Penumbra System’s Safety and Effectiveness in 
the Treatment of Acute Stroke (THERAPY), które 
zakończono przed czasem ze względów etycznych 
(tj. po opublikowaniu pozytywnych wyników ba-
dania MR CLEAN), nie wykazując przewagi aspi-
racji nad dożylnym leczeniem trombolitycznym 
[221]. Jednak w przeprowadzonym w późniejszym 
czasie badaniu klinicznym The Contact Aspiration 
vs Stent Retriever for Successful Revascularization 
(ASTER) wykazano równoważność systemów 
aspiracyjnych i stent-retrieverów jako systemów 
pierwszego wyboru w trombektomii, zarówno 
w odniesieniu do rekanalizacji, jak i skuteczności 
klinicznej [213].

Czas od wystąpienia objawów
Badania kliniczne MR CLEAN, SWIFT PRIME, 

EXTEND IA i PISTE zakładały rozpoczęcie zabiegu 
w ciągu 6 h od wystąpienia objawów [214, 217, 218, 
220]. Z kolei w badaniu REVASCAT przyjęto okno 
czasowe wynoszące 8 h, a w badaniu ESCAPE —  
12 h [216, 219]. Krótsze okno czasowe, wynoszące  
5 h, zastosowano jedynie w badaniu THRACE [215]. 
W metaanalizie powyższych badań z wyłączeniem 
PISTE wykazano, że trombektomia znacząco zwięk-
sza szansę na uzyskanie pełnej sprawności (0–1 
pkt. w mRS; 26,9% v. 12,9%) oraz samodzielności 
(0–2 pkt. w mRS; 46,0% v. 26,5%). Rekanalizację 
po zabiegu, zdefiniowaną jako TICI 2b lub 3 (czyli 
uzyskanie wypełnienia ≥ 50% obszaru naczynio-
wego zajętej tętnicy lub pełny powrót przepływu 
dystalnie od zwężenia — patrz rozdział dotyczący 
obrazowania), uzyskano w 71% przypadków [222]. 
Nie oceniano częstości rekanalizacji w grupie kon-
trolnej, gdyż nie we wszystkich badaniach protokół 
zakładał radiologiczną kontrolę drożności naczyń. 
W poszczególnych badaniach odsetek ten wynosił 
31–40% [222].

Wytyczne towarzystw europejskich i amery-
kańskich są zgodne, że w ramach kwalifikacji 
do trombektomii mechanicznej w 6-godzinnym 
oknie terapeutycznym nie ma potrzeby wykony-
wania dodatkowych badań dyfuzji i perfuzji MR 
lub perfuzji TK [1, 223]. Badania te mogą dać 
jednak możliwość kwalifikacji chorych z przekro-
czonym standardowym oknem terapeutycznym, 
czego dowiodły niedawno opublikowane badania 
DAWN (okno terapeutyczne 6–24 h) i DEFUSE-3 
(okno terapeutyczne 6–16 h) [28, 224]. W bada-
niu DAWN podstawą kwalifikacji był mismatch 
kliniczno-radiologiczny, to jest stosunkowo cięż-

ki deficyt neurologiczny (≥ 10 punktów w skali 
NIHSS) przy jednocześnie niewielkim ognisku 
restrykcji dyfuzji, odpowiadającym  martwicy 
niedokrwiennej widocznym w DWI lub obniżony 
CBF w perfuzji TK, również odpowiadający mar-
twicy niedokrwiennej [28].

Z kolei w badaniu DEFUSE-3 podstawą kwali-
fikacji była obecność mismatchu DWI/PWI w MR 
lub obniżonego CBF do wydłużonego czasu do 
uzyskania maksymalnego przepływu (Tmax) 
w perfuzji TK. Ognisko widoczne w DWI i CBF 
określono jako obszar mózgu objęty martwicą 
niedokrwienną, natomiast deficyt PWI i wydłuże-
nie TTP zdefiniowano jako deficyt perfuzji, czyli 
części, która pomimo niedokrwienia nie uległa 
jeszcze martwicy, ale może jej ulec w przypadku 
braku reperfuzji [224].

W obu badaniach wspomniane obszary były 
oceniane z pomocą komercyjnego oprogramowa-
nia do automatycznej analizy danych obrazowych 
iRAPID. Istnieją jednak również inne komercyjne 
narzędzia o podobnych możliwościach analitycz-
nych (Olea, Viz.ai).

W kryteriach kwalifikacji do badania DAWN 
zakładano jeden z trzech poniższych wariantów:
•	 wiek 80 lat i więcej, wynik w NIHSS 10 lub 

więcej pkt. i objętość ogniska martwicy niedo-
krwiennej poniżej 21 ml;

•	 wiek poniżej 80 lat, wynik w NIHSS 10 lub 
więcej pkt. i objętość ogniska martwicy niedo-
krwiennej poniżej 31 ml;

•	 wiek poniżej 80 lat, wynik w NIHSS 20 lub 
więcej pkt. i objętość ogniska martwicy niedo-
krwiennej 31–51 ml.
We wszystkich grupach stwierdzono, że zasto-

sowanie trombektomii wiąże się ze znamiennym 
wzrostem odsetka pacjentów samodzielnych (0–2 
pkt. w mRS) po 90 dniach (łącznie 49% v. 13%) przy 
braku wzrostu ryzyka krwotoku wewnątrzczaszko-
wego. Odsetek rekanalizacji (TICI 2b–3) w grupie 
poddanej trombektomii wynosił 84% [28].

W badaniu DEFUSE-3 zakładano łączne spełnie-
nie wszystkich poniższych kryteriów kwalifikacji:
•	 objętość ogniska martwicy niedokrwiennej 

(określone jako przepływ mózgowy krwi  
w perfuzji TK poniżej 30% lub widoczne og-
nisko w DWI/MR) wynosząca mniej niż 70 ml;

•	 współczynnik obszaru deficytu perfuzji (Tmax 
> 6 s) do obszaru martwicy niedokrwiennej 
wynoszący co najmniej 1,8;

•	 objętość mismatchu, deficytu perfuzji i mar-
twicy niedokrwiennej (odzwierciedla rejon 
niedokrwiony, który potencjalnie może zostać 
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odratowany przy skutecznej reperfuzji) wyno-
szący co najmniej 15 ml.
Stwierdzono, że pacjenci poddawani trombekto-

mii istotnie częściej uzyskiwali samodzielność (0– 
–2 pkt. w mRS) po 90 dniach (45% v. 17%), z tenden-
cją do zmniejszenia umieralności (14% v. 26%), przy 
niezwiększonym ryzyku krwotoku wewnątrzczasz-
kowego. Odsetek rekanalizacji (TICI 2b–3) w grupie 
poddanej trombektomii wynosił 76% [224].

Do czasu uzyskania wyników badań z randomi-
zacją brak jest wystarczających podstaw, by móc 
rekomendować posługiwanie się obrazowaniem 
krążenia obocznego lub mismatchem DWI-FLAIR 
w celu kwalifikacji do trombektomii powyżej 6 h 
od zachorowania (Karolinska Stroke Update 2018, 
dane niepublikowane).

Stan kliniczny
W większości dotychczas zakończonych kon-

trolowanych badań klinicznych z randomizacją 
za kryterium włączenia do badania przyjmowano 
pełną sprawność pacjenta przed zachorowaniem 
(0–1 pkt. w mRS). Jednak późniejsze badania 
obserwacyjne pokazują, że leczenie pacjentów 
z niepełnosprawnością średniego stopnia (2–4 pkt.  
w mRS) przynosi korzyść w postaci braku progre-
sji niepełnosprawności [225]. Nie należy również 
dyskwalifikować pacjentów, u których niesamo-
dzielność poprzedzająca UM ma charakter czaso-
wy lub jest potencjalnie odwracalna.

Dane z badań i dotychczasowe doświadczenie 
nie dają podstaw do sformułowania absolutnych 
kryteriów wstępnej kwalifikacji do trombektomii. 
Protokoły poszczególnych badań dopuszczały 
włączanie pacjentów z minimalną liczbą punktów 
w NIHSS w granicach 0–10 oraz maksymalną licz-
bą punktów wynoszącą 25 lub więcej [214–220].

Najważniejsze jest trafne wysunięcie podej-
rzenia niedrożności dużego pnia tętniczego, na 
podstawie którego przeprowadza się nieinwazyjne 
badanie radiologiczne naczyń. Im cięższy zespół 
neurologiczny, tym wyższe prawdopodobieństwo 
niedrożności naczynia. Wyniki badań pokazują, 
że szanse te są największe w przypadku zespo-
łów neurologicznych ocenionych na co najmniej  
10 punktów w skali NIHSS [226, 227]. Z kolei 
w zespołach ocenianych na poniżej 6 punktów 
w skali NIHSS prawdopodobieństwo niedrożności 
jest bardzo niewielkie [228].

Ze względu na powyższe, u pacjentów z mniej 
nasilonymi deficytami neurologicznymi rozsądne 
wydaje się uwzględnienie w procesie decyzyjnym 
ewentualnej obecności hyperdensyjnego sygnału 

tętniczego w przeglądowym badaniu TK i w przy-
padku jego obecności — rozważenie wykonania  
nieinwazyjnego badania naczyń celem potwier-
dzenia lub wykluczenia niedrożności.

Tromboliza dożylna
Większość kontrolowanych badań klinicznych 

z randomizacją dotyczących trombektomii prowa-
dzono wśród pacjentów z niedrożnością dużych 
pni tętniczych, u których warunkiem koniecznym 
w procesie kwalifikacji było wcześniejsze zasto-
sowanie dożylnego leczenia trombolitycznego 
[214, 215, 217, 218, 221]. Nawet w badaniach, 
w których nie był to bezwzględny wymóg, 73–89% 
pacjentów otrzymało uprzednio rt-PA, ponieważ 
spełniali kryteria dożylnego leczenia tromboli-
tycznego [216, 219, 220].

Wyniki mniejszych badań kontrolowanych 
oraz metaanaliz badań klinicznych pokazują, że 
dożylne podanie alteplazy może zwiększać od-
setek skutecznych udrożnień, zwiększać szanse 
na uzyskanie samodzielności po 3 miesiącach, 
zmniejszać śmiertelność oraz skracać czas trwania 
zabiegu poprzez obniżenie liczby prób udroż-
nienia koniecznych do jej uzyskania [229–231]. 
Bardzo istotny jest również fakt, że uprzednie 
dożylne leczenie trombolityczne nie zwiększa 
ryzyka objawowych krwotoków śródmózgowych 
po trombektomii, a przy zoptymalizowanej logi-
styce nie wpływa również w sposób istotny na 
opóźnienie rozpoczęcia zabiegu.

Lokalizacja udaru
Wszystkie dotychczas opublikowane kontro-

lowane badania kliniczne z wyjątkiem THRACE 
prowadzono wśród pacjentów z niedrożnością 
dużego pnia tętniczego w rejonie przedniej części 
krążenia mózgowego (dorzecze tętnic szyjnych 
wewnętrznych), w związku z czym pewne jest, że 
przy tej lokalizacji zatoru trombektomia mecha-
niczna w sposób bezpieczny znacząco zwiększa 
szanse na uniknięcie niesprawności [214–220]. 
Pewność ta dotyczy zwłaszcza grupy pacjentów 
z niezbyt rozległym obszarem mózgu objętym nie-
dokrwieniem widocznym już w postaci dyskretnej 
hipodensji w badaniu TK (ocenionym na ≥ 6 pkt. 
w ASPECTS; patrz rozdział dotyczący obrazowa-
nia). Niewielka liczba uczestników badań z ran-
domizacją o rozleglejszym obszarze wczesnych 
zmian niedokrwiennych (< 6 pkt. w ASPECTS) 
utrudnia formułowanie kategorycznych wnio-
sków. Wiadomo, że pacjenci oceniani na mniej 
niż 6 punktów w skali ASPECTS mają gorsze ro-
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kowania bez względu na stosowane leczenie. Nie 
wykazano natomiast, by zanikał u nich korzystny 
efekt trombektomii. Dlatego obecnie brakuje moc-
nych podstaw do posługiwania się skalą ASPECTS 
jako bezwzględnym kryterium kwalifikacji lub 
dyskwalifikacji z leczenia wewnątrznaczynio-
wego [15]. Należy jednak zaznaczyć, że skala 
ASPECTS umożliwia porównywanie wyników 
uzyskiwanych w różnych populacjach, a ocena 
TK z jej użyciem powinna poprzedzać ostateczną 
kwalifikację do trombektomii.

Nie opublikowano dotychczas badań z rando-
mizacją dotyczących tylnej części krążenia mózgo-
wego (dorzecze tętnic kręgowych), które mogłyby 
jednoznacznie zweryfikować efektywność klinicz-
ną trombektomii. Toczy się wprawdze odrębne 
badanie BASICS, ale rekrutacja do niego przebiega 
bardzo powoli. Jednym z powodów powolnej rekru-
tacji jest rzadsze występowanie udarów z tylnego 
kręgu, a drugim względy etyczne. Pozbawianie 
potencjalnie skutecznej interwencji pacjentów 
z sięgającym 70% ryzykiem zgonu w przebiegu 
niedrożności tętnicy podstawnej postrzegane jest 
przez wielu klinicystów jako zachowanie nieetycz-
ne [232, 233]. Była to jedna z głównych przyczyn 
niesprecyzowania wniosków z badania BEST, 
którego wstępne wyniki ogłoszono w październiku 
2018 roku podczas World Stroke Congress 2018.

Systematyczny przegląd piśmiennictwa pokazu-
je zresztą, że zastosowanie trombektomii pozwala 
uzyskać istotnie wyższy odsetek rekanalizacji (TICI 
2b–3) w porównaniu z zastosowaniem tromboli-
zy dożylnej lub dotętniczej (91% v. 71%) [234]. 
Sukces angiograficzny przekłada się również na 
znamiennie większe szanse powrotu do pełnej 
samodzielności (35% v. 24%). W związku z po-
wyższym należy uznać, że trombektomia może być 
stosowana w leczeniu ostrego udaru niedokrwien-
nego z niedrożnością tętnicy podstawnej.

W zakończonych dotychczas badaniach, ze 
względu na małe grupy pacjentów z niedroż-
nością proksymalnego odcinka tętnicy szyjnej 
wewnętrznej, podawano w wątpliwość leczenie 
w takich przypadkach, gdyż pomimo pozytywne-
go trendu nie uzyskano istotności statystycznej. 
W badaniu SWIFT PRIME protokół nie dopusz-
czał wykonywania jednoczasowej angioplastyki 
i stentowania tętnicy szyjnej [217]. Jest to istotny 
problem, gdyż podwójna patologia dotyczy ponad 
20% pacjentów kwalifikowanych do trombektomii 
[220, 235]. Badania kohortowe bez randomizacji 
pokazują, że leczenie podwójnych patologii za 
pomocą trombektomii z jednoczasową angiopla-

styką i implantacją stentu szyjnego pozwala na 
uzyskanie efektu terapeutycznego podobnego do 
efektu leczenia pacjentów nieobciążonych taką 
patologią [235–238].

Rodzaj znieczulenia i ciśnienie tętnicze w trakcie zabiegu
We wcześniejszych badaniach porównawczych 

bez randomizacji sugerowano, że znieczulenie 
ogólne u pacjentów z ostrym udarem niedo-
krwiennym mózgu leczonych wewnątrznaczynio-
wo wiąże się z gorszym rokowaniem. Jednak opub-
likowane niedawno badania SIESTA, AnStroke  
i GOLIATH wykazały brak istotnych różnic w od-
niesieniu do czasu trwania zabiegu i rokowania 
pomiędzy grupą chorych poddawanych trom-
bektomii w znieczuleniu miejscowym i łagodnej 
analgosedacji oraz grupą chorych prowadzoną 
w znieczuleniu ogólnym [236, 239, 240]. O ile nie 
ma ogólnomedycznych wskazań do przeprowa-
dzenia zabiegu w znieczuleniu ogólnym, decyzja 
o rodzaju znieczulenia powinna być pozostawiona 
operatorowi i anestezjologowi, z uwzględnieniem 
stanu klinicznego pacjenta (Karolinska Stroke 
Update 2018, dane nieopublikowane). Warto 
jednocześnie zaznaczyć, że we wspomnianych 
badaniach klinicznych posługiwano się szczegó-
łowymi protokołami znieczulenia wykonywanego 
przez doświadczone zespoły anestezjologiczne.

Nie ma dostępnych badań klinicznych z ran-
domizacją dotyczących monitorowania i optymal-
nych wartości ciśnienia tętniczego u pacjentów 
w trakcie trombektomii. W większości retrospek-
tywnych badań nie wykazano wpływu wartości 
ciśnienia tętniczego w okresie okołozabiegowym 
na rokowanie. W jednym retrospektywnym bada-
niu stwierdzono, że hipotensja (skurczowe ciśnie-
nie tętnicze < 140 mm Hg) wiązała się z gorszym 
rokowaniem [241, 242].

W analizie post-hoc pacjentów poddanych 
trombektomii wykazano, że zarówno bardzo wy-
sokie, jak i bardzo niskie wartości ciśnienia tęt-
niczego wiążą się z gorszym rokowaniem. Z kolei 
w badaniu SIESTA spadki ciśnienia nie wpływały 
na wczesne i późne rokowanie pacjentów podda-
wanych trombektomii [243].

Podsumowując, bez względu na rodzaj znie-
czulenia należy starać się unikać zbyt wysokiego 
oraz zbyt niskiego ciśnienia tętniczego.

Trombektomia u pacjentów z podwójną patologią
W badaniu klinicznym MR CLEAN podwójna 

patologia (tzn. niedrożność lub krytyczne zwę-
żenie proksymalnego odcinka tętnicy szyjnej 
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wewnętrznej oraz niedrożność dystalnego odcinka 
tętnicy szyjnej wewnętrznej) występowała u 29% 
chorych [221].

W metaanalizie HERMES, obejmującej wszyst-
kie kontrolowane badania kliniczne z randomiza-
cją wykazano, że trombektomia u pacjentów z po-
dwójną patologią wiąże się z ponad dwukrotnie 
większą szansą na odzyskanie pełnosprawności 
po 90 dniach od udaru [222].

Istotną kwestią jest to, czy u wyżej wymie-
nionych chorych należy wykonywać wyłącznie 
trombektomię, czy jednocześnie angioplastykę, 
angioplastykę z implantacją stentu lub endarte-
rektomię tętnicy szyjnej wewnętrznej, oraz którą 
niedrożność (proksymalną czy dystalną) udraż-
niać jako pierwszą.

Wyniki metaanalizy wszystkich badań, w któ-
rych podawano trombolizę dożylną i wykonywano 
trombektomię, nie wykazały istotnych różnic 
w śmiertelności, niesprawności przy wypisaniu 
i ryzyku ukrwotocznienia pomiędzy grupami 
leczonymi samą angioplastyką, angioplastyką 
z implantacją stentu szyjnego oraz grupą bez 
interwencji na tętnicy szyjnej [244]

W wieloośrodkowym rejestrze wykazano, że 
zastosowanie terapii przeciwzakrzepowej podczas 
implantacji stentu w trakcie zabiegu trombektomii 
w porównaniu z samą trombektomią pozwala na 
uzyskanie istotnie wyższego odsetka rekanalizacji 
(83% v. 60%) i wyższego odsetka osób samodziel-
nych po 90 dniach (58% v. 42%). Obserwowano 
również nieznamienny trend w kierunku mniej-
szej śmiertelności po 90 dniach (9% v. 17%) przy 
niezwiększonym ryzyku objawowych krwotoków 
do mózgu. Jako leczenie przeciwzakrzepowe  
dopuszczano każdą terapię stosowaną zwyczajo-
wo w danym ośrodku (ASA, antagoniści receptora 
glikoprotein [GP] IIb/IIIa, heparyna lub klopi-
dogrel podawany doustnie). Samo stentowanie  
lub angioplastyka nie wykazywały istotnej prze-
wagi nad odstąpieniem od interwencji na tętnicy 
szyjnej [245].

Wyniki mniejszych obserwacyjnych badań 
wskazują na dobrą skuteczność i bezpieczeństwo 
stentowania wykonanego w trybie odroczonym, 
po wykluczeniu krwawienia wewnątrzczaszko-
wego po trombektomii. Podczas trombektomii 
wykonuje się wówczas wyłącznie angioplastykę, 
a implantację stentu przeprowadza się w terminie 
późniejszym, po standardowym przygotowaniu 
przeciwpłytkowym [246].

W innej metaanalizie wykazano, że kolejność 
leczenia zmian proksymalnej i dystalnej niedroż-

ności nie ma znaczenia [247]. Dlatego też oba 
podejścia są dopuszczalne.

W kolejnym badaniu udowodniono na-
tomiast, że u pacjentów, u których zmiana 
w zewnątrzczaszkowym odcinku tętnicy szyjnej 
wewnętrznej jest chirurgicznie dostępna, a ry-
zyko wtórnej niedrożności po trombektomii jest 
niskie, endarterektomia wykonana w trybie na-
tychmiastowym wykazuje porównywalny profil 
skuteczności i bezpieczeństwa ze skutecznością 
i bezpieczeństwem angioplastyki z implantacją 
stentu [248].

Niemniej, ze względu na trudniejszą dostęp-
ność do endarterektomii w trybie natychmiasto-
wym po trombektomii oraz ograniczoną grupę 
kwalifikujących się pacjentów, leczeniem z wy-
boru powinna być angioplastyka z implantacją 
stentu szyjnego lub bez implantacji.

Osobnym problemem pozostaje leczenie 
pacjentów z udarem i podwójną patologią spo-
wodowaną przez rozwarstwienie tętnicy szyjnej 
wewnętrznej. W wieloośrodkowym rejestrze 
wykazano, że pacjenci ci odnoszą takie same 
korzyści z trombektomii i jednoczesnej angiopla-
styki z implantacją stentu szyjnego, co pacjenci 
z podwójną patologią spowodowaną przez zmiany 
miażdżycowe [249].

Tromboliza dotętnicza
Wyniki badań klinicznych z randomizacją 

(PROACT, PROACT-2 i MELT) ujawniły, że poda-
nie dotętnicze miejscowe leku fibrynolitycznego 
(prourokinaza i urokinaza) wiąże się z większym 
odsetkiem rekanalizacji i lepszym rokowaniem pa-
cjentów w porównaniu z grupą nieleczoną [205–
207]. Jednak w historycznie późniejszym badaniu 
SYNTHESIS, w którym oceniano bezpieczeństwo 
i efektywność leczenia wewnątrznaczyniowego  
(z dużą grupą leczonych trombolizą dotętniczą), 
nie wykazano korzyści w porównaniu ze stan-
dardowym dożylnym leczeniem za pomocą rt-PA 
[208]. Było to badanie prowadzone w 4,5-godzin-
nym oknie czasowym.

Biorąc pod uwagę dużo większy odsetek re-
kanalizacji i krótszy czas trwania trombektomii, 
dotętnicze leczenie trombolityczne nie może być 
obecnie rekomendowane jako leczenie pierwszego 
rzutu.

Leczenie przeciwzakrzepowe w trakcie i po trombektomii
Obecnie brakuje danych dotyczących leczenia 

przeciwzakrzepowego w okresie okołozabiego-
wym. Autorzy metaanalizy dotyczącej tego za-
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gadnienia wskazują na konieczność prowadzenia 
dalszych badań [250]. Jeśli chodzi o włączenie 
leków przeciwzakrzepowych po trombektomii 
to należy stosować je zgodnie ze standardami 
wdrażania leczenia przeciwpłytkowego po lecze-
niu reperfuzyjnym, czyli wykluczając uprzednio 
krwawienia wewnątrzczaszkowe w badaniu 
neuroobrazowym. Wspomniane leczenie zazwy-
czaj powinno być wdrożone w ciągu 24–48 h po 
wystąpieniu objawów.

Kwalifikacje personelu wykonującego trombektomię
W badaniach klinicznych nie precyzowano 

kwalifikacji personelu wykonującego mechanicz-
ną trombektomię. W większości z nich wymagano 
jednak, aby przynajmniej część personelu miała 
doświadczenie w wykonywaniu procedur we-
wnątrznaczyniowych na naczyniach mózgowych 
[223]. Wytyczne opracowane łącznie przez główne 
towarzystwa naukowe zajmujące się neuroradio-
logią interwencyjną i problematyką udaru okre-
ślają, że procedury trombektomii powinny być 
domeną specjalistów radiologii, neurologii lub 
neurochirurgii po odbyciu stosownego szkolenia. 
Wytyczne precyzują również, że lekarze innych 
specjalności posiadający doświadczenie w lecze-
niu endowaskularnym powinni dodatkowo odbyć 
szkolenie z neurologii klinicznej, neuroradiologii 
diagnostycznej i interwencyjnej ze szczególnym 
uwzględnieniem leczenia UM. Takie szkolenie 
powinno trwać co najmniej rok [251–254].

Profilaktyka i leczenie powikłań neurologicznych
Obrzęk mózgu

Wystąpienie zlokalizowanych zmian obrzęko-
wych mózgu jest zjawiskiem typowym dla ostrego 
UM. Obrzęk ma charakter głównie cytotoksyczny, 
rozpoczyna się już w ciągu pierwszych minut 
krytycznej hipoperfuzji i jest widoczny jako ogra-
niczenie dyfuzji w badaniu MR. Swoje maksimum 
osiąga zazwyczaj 3–4 dni po udarze. Jednak szyb-
ka reperfuzja ogniska zawałowego może znacznie 
przyspieszyć ten proces [122, 255].

Objawy obrzęku zależą od lokalizacji ogniska 
zawałowego, jego objętości, wieku pacjenta i stop-
nia atrofii mózgu [122, 255]. Wtórny do obrzęku 
wzrost ciśnienia wewnątrzczaszkowego może 
prowadzić do gwałtownego pogorszenia stanu 
neurologicznego, a w przypadku efektu masy po-
wodującego wgłobienie — stanowić bezpośrednie 
zagrożenie  życia pacjenta już w ciągu pierwszych 
24–48 h od wystąpienia udaru [255, 256]. Na wy-
stąpienie klinicznie jawnego obrzęku szczególnie 

narażeni są pacjenci z rozległym udarem półkulo-
wym lub zawałem w tylnym dole czaszki. Jeżeli 
opisywana powyżej patologia dotyczy całego lub 
niemal całego obszaru unaczynienia tętnicy środ-
kowej mózgu (obejmując przynajmniej częściowo 
struktury głębokie) mówimy wówczas o „złośli-
wym obrzęku” [255, 257]. Złośliwy obrzęk doty-
ka 2–8% pacjentów z udarem niedokrwiennym 
mózgu, rozwija się w ciągu pierwszego tygodnia  
i w naturalnym przebiegu obarczony jest ryzykiem 
zgonu sięgającym 80% [255, 256].

Obecnie brakuje dowodów z badań z rando-
mizacją potwierdzających korzystny wpływ na 
rokowanie którejkolwiek z klasycznych metod 
farmakoterapii wzmożonego ciśnienia śródczasz-
kowego. Niemniej powszechnie uważa się, że 
u chorych zagrożonych wystąpieniem istotnego 
klinicznie obrzęku mózgu należy unikać hiper-
termii, znacznej hiperglikemii oraz podawania 
hipoosmolalnych płynów infuzyjnych. Opcje te-
rapeutyczne mogące mieć zastosowanie u chorych 
z cechami narastającego obrzęku obejmują: unie-
sienie głowy i tułowia do 30 stopni, stosowanie 
substancji osmotycznie czynnych (np. mannitol 
w dawce od 0,25 do 0,5 g/kg mc. podany dożyl-
nie w czasie ponad 20 min zmniejsza ciśnienie 
wewnątrzczaszkowe i może być podawany co 6 h  
z maksymalną dawką dobową na poziomie 2 g/kg mc.  
lub stężony roztwór NaCl) oraz czasową kon-
trolowaną hiperwentylację (docelowo pCO2  
30–34 mm Hg). Należy jednocześnie mieć na uwa-
dze, że glikokortykoidy nie wykazują korzystnego 
wpływu na obrzęk cytotoksyczny. Niosą natomiast 
ryzyko poważnych działań niepożądanych (m.in. 
zaburzeń metabolicznych lub infekcji) i tym sa-
mym nie powinny być stosowane [1, 255–257].

Hemikraniektomia odbarczająca
W przypadku nieskuteczności leczenia zacho-

wawczego objawiającej się pogarszającym się 
stanem klinicznym pacjenta, postępowaniem 
z wyboru jest dekompresja chirurgiczna [1, 23, 
122, 257]. Zabieg wykonany standardowo w ciągu 
pierwszych 48 h od wystąpienia udaru powinien 
obejmować usunięcie pokrywy czaszki o średnicy 
co najmniej 12 cm (optymalnie 14–16 cm z zacho-
dzeniem na środkowy dół czaszki) z durotomią 
[257].

Warto zaznaczyć, że od czasu opracowania 
poprzedniej edycji wytycznych Sekcji Chorób 
Naczyniowych Polskiego Towarzystwa Neuro-
logicznego (SChN PTN) opublikowane zostały 
wyniki kolejnych badań z randomizacją, przy-
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REKOMENDACJA 3. Leczenie wewnątrznaczyniowe udaru niedokrwiennego mózgu

Zalecenie Jakość dowodu Poziom zalecenia

Zalecenia ogólne

Trombektomia mechaniczna z zastosowaniem systemów II generacji (stent-retrievery) 
lub systemów aspiracyjnych jest najskuteczniejszą metodą leczenia udaru w prze-
biegu niedrożności lub krytycznego zwężenia dużych tętnic z przedniego kręgu 
unaczynienia mózgu

Wysoka Silny

Trombektomię mechaniczną należy rozważyć w przypadku niedrożności lub krytycz-
nego zwężenia w tylnym kręgu unaczynienia (np. dotyczącym tętnicy podstawnej 
mózgu)

Średnia Silny

Trombektomia powinna być wykonywana u pacjentów z niedrożnością lub kry-
tycznym zwężeniem tętnicy szyjnej wewnętrznej w odcinku zewnątrzczaszkowym,  
u których istnieje również niedrożność lub krytyczne zwężenie tętnicy we-
wnątrzczaszkowej (podwójna patologia)

Średnia Silny

Pacjenci z podwójną patologią spowodowaną przez rozwarstwienie tętnicy szyjnej 
wewnętrznej odnoszą korzyści z trombektomii z ewentualną implantacją stentu do 
tętnicy szyjnej wewnętrznej

Średnia Silny

U pacjentów spełniających kryteria kwalifikacji do trombektomii mechanicznej  
i dożylnego leczenia trombolitycznego należy w pierwszej kolejności rozpocząć 
leczenie trombolityczne. Leczenie trombolityczne nie powinno jednocześnie opóźnić 
rozpoczęcia trombektomii

Wysoka Silny

Trombektomia mechaniczna jest zalecana jako metoda pierwszego rzutu u pacjentów 
niekwalifikujących się do dożylnego leczenia trombolitycznego (m.in. > 4,5 h od 
zachorowania lub przyjmujących NOAC lub VKA z INR > 1,7)

Wysoka Silny

Im szybciej wykonany jest zabieg, tym większa szansa na dobre rokowanie pacjen-
ta. Dlatego zabieg powinien być rozpoczęty w możliwie jak najkrótszym czasie od 
zachorowania

Wysoka Silny

Rutynowo czas od wystąpienia objawów do rozpoczęcia zabiegu rozumianego jako 
nakłucie tętnicy udowej nie powinien być dłuższy niż 6 h

Wysoka Silny

U wybranych pacjentów na podstawie dodatkowych kryteriów radiologiczno-
-klinicznych (zgodnie z protokołem badania DAWN) lub radiologicznych (zgodnie  
z protokołem badania DEFUSE-3) mechaniczna trombektomia może być uzasadniona 
w przedziale 6–24 h od czasu, kiedy pacjent był po raz ostatni widziany zdrowy

Średnia Silny

Tromboliza dotętnicza nie powinna być stosowana jako metoda z wyboru w le-
czeniu wewnątrznaczyniowym udaru niedokrwiennego mózgu przebiegającego  
z niedrożnością dużych tętnic

Wysoka Silny

Decyzja dotycząca kwalifikacji do zabiegu trombektomii mechanicznej powinna 
być podejmowana wspólnie przez lekarza mającego doświadczenie w leczeniu UM 
i lekarza wykonującego zabieg

Średnia Silny

Proces kwalifikacji

Proces kwalifikacji do trombektomii mechanicznej powinien przebiegać jednocza-
sowo z procesem kwalifikacji do dożylnego leczenia trombolitycznego. Nie należy 
odraczać decyzji w oczekiwaniu na efekt leczenia alteplazą

Wysoka Silny

W procesie kwalifikacji do trombektomii mechanicznej należy wykazać w niein-
wazyjnym badaniu obrazowym niedrożność lub krytyczne zwężenie dużego pnia 
tętniczego

Wysoka Silny

Pacjentów z ≥ 6 pkt. w NIHSS cechuje największe prawdopodobieństwo ostrej 
niedrożności dużej tętnicy mózgowej i w związku z tym należy wykonywać u nich 
nieinwazyjne badanie obrazowe tętnic domózgowych

Średnia Silny

W przypadku dużej rozległości wczesnych zmian niedokrwiennych stwierdzanej  
w wykonanym podczas kwalifikacji do zabiegu badaniu neuroobrazowym (< 6 pkt. 
w skali ASPECTS) można rozważyć wykonanie trombektomii mechanicznej

Średnia Silny

Trombektomia mechaniczna może być wykonywana bez względu na ciężkość zespołu 
neurologicznego mierzoną w NIHSS

Wysoka Silny

Nie należy stosować górnej granicy wieku pacjenta Wysoka Silny

Nie należy rutynowo wykluczać pacjentów z niewielkim stopniem niesprawności 
przed zachorowaniem

Niska Silny

Æ
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noszące nowe informacje na temat efektywności 
hemikraniektomii u chorych po 60. roku życia 
oraz hemikraniektomii wykonywanej powyżej  
48 h od wystąpienia udaru [5, 258, 259]. Ich 
metaanaliza dowodzi, że w złośliwym zespole 
tętnicy środkowej mózgu hemikraniektomia od-
barczająca w sposób bardzo wyraźny zmniejsza 
12-miesięczną śmiertelność (NNT = 2,6; 390 
dodatkowych pacjentów na 1000 poddanych 
leczeniu zabiegowemu) oraz zwiększa szanse na 
przeżycie z brakiem, niewielką lub umiarkowaną 
niesprawnością (0–3 pkt. w mRS) (NNT = 7,8; 
128 dodatkowych pacjentów na 1000 poddanych 
leczeniu zabiegowemu) [259]. Wyniki analiz wraż-
liwości pokazują, że ratujący życie efekt hemikra-
niektomii nie zależy od wieku pacjenta (≤ 60 lat  
v. > 60 lat; p = 0,38) ani czasu od zachorowania do 
wykonania zabiegu (do 48 h v. do 96 h; p = 0,59)  
[259]. Należy jednak mieć świadomość, że pa-
cjenci, którzy nie przekroczyli 60. roku życia  
i doznający pogorszenia stanu neurologicznego 
w przebiegu złośliwego obrzęku w ciągu 48 h 
od zachorowania, odnoszą z hemikraniektomii 
znaczną korzyść zarówno w postaci zmniejszenia 
12-miesięcznego ryzyka zgonu (NNT = 2,3; 21% v. 
64%), jak i szansy na przeżycie jako osoba z bra-
kiem, niewielką lub umiarkowaną niesprawnością 
(2–3 pkt. w mRS) (NNT = 6,7%; 39% v. 24%). 
Natomiast w grupie osób starszych obniżenie 
ryzyka zgonu jest nadal bardzo wysokie (NNT = 
2,6; 37% v. 75%), ale zdecydowanie rzadziej uzy-

skują oni 2–3 pkt. mRS (NNT = 26,5; 8% v. 4%) 
[259]. Wyniki badań obserwacyjnych wskazują, że 
hemikraniektomia odroczona ponad 48 h, pomimo 
podobnej redukcji ryzyka zgonu, może wiązać 
się z nieco gorszym efektem funkcjonalnym niż 
zabieg wykonany wcześniej [260].

Mimo podejmowanych w tym obszarze prac 
badawczych na dzień dzisiejszy brak jest zwa-
lidowanych skal radiologicznych lub kliniczno-
-radiologicznych, pozwalających z wystarczająco 
dużym prawdopodobieństwem zidentyfikować 
jeszcze przed pogorszeniem stanu neurologiczne-
go pacjentów, którzy będą wymagali hemikraniek-
tomii [255, 261–263]. Dlatego nadal uważa się, 
że najwłaściwszym podejściem jest w pierwszej 
kolejności leczenie zachowawcze oraz intensywne 
monitorowanie stanu klinicznego i ewentualne 
powtarzanie badania neuroobrazujące. Równo-
cześnie, nie czekając na pogorszenie stanu pa-
cjenta, warto dokonać wstępnej oceny wskazań/ 
/przeciwwskazań do hemikraniektomii. O ile 
to możliwe, warto również przedyskutować ten 
problem z pacjentem i jego rodziną [1, 23]. W sy-
tuacji, gdy u pacjenta będącego potencjalnym 
kandydatem do hemikraniektomii dojdzie do po-
głębienia zaburzeń przytomności obserwowanych 
na początku zachorowania, należy bez zbędnej 
zwłoki dążyć do przeprowadzenia zabiegu [23].

Reasumując, należy uznać, że przekroczenie  
60. roku życia i/lub 48-godzinnego okna terapeu-
tycznego nie eliminuje korzyści z hemikraniektomii 

REKOMENDACJA 3 cd. Leczenie wewnątrznaczyniowe udaru niedokrwiennego mózgu

Zalecenie Jakość dowodu Poziom zalecenia

Postępowanie podczas zabiegu

Trombektomia mechaniczna powinna być wykonywana przez lekarza mającego 
doświadczenie w leczeniu wewnątrznaczyniowym chorób naczyń mózgowych,  
w tym w trombektomii mechanicznej (dotyczy to specjalistów z zakresu radio-
logii, neurologii i neurochirurgii). Lekarze innych specjalności powinni ukończyć 
dodatkowe szkolenie z neurologii klinicznej oraz neuroradiologii diagnostycznej 
i interwencyjnej

Średnia Silny

Znieczulenie ogólne pacjenta do trombektomii nie pogarsza rokowania w porów-
naniu ze znieczuleniem miejscowym i analgosedacją. Przyjęta dla danego zabiegu 
metoda znieczulenia nie powinna wpływać na opóźnienie wykonania zabiegu i nie 
powinna dopuszczać do niekontrolowanych spadków ciśnienia tętniczego (zwłaszcza 
przed uzyskaniem rekanalizacji)

Wysoka Silny

U pacjentów z podwójną patologią można w trakcie zabiegu trombektomii wykonać 
angioplastykę tętnicy szyjnej z ewentualną implantacją stentu

Średnia Silny

Pacjenci poddawani angioplastyce i stentowaniu zewnątrzczaszkowego odcinka 
tętnicy szyjnej wewnętrznej w trakcie trombektomii, powinni otrzymywać leczenie 
przeciwpłytkowe w okresie okołozabiegowym

Niska Silny

NOAC (non-vitamin K antagonist oral anticoagulant) — doustny antykoagulant niebędący antagonistą witaminy K; VKA (vitamin K antagonists) — antagoniści witaminy 
K; INR (international normalized ratio) — międzynarodowy współczynnik znormalizowany; DAWN — Diabetes Attitudes Wishes & Needs; NIHSS (National Institute of 
Health Stroke Scale) — Skala Udarowa Narodowego Instytutu Zdrowia; UM — udar mózgu; ASPECTS — Alberta Stroke Programme Early Computed Tomography Score
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[1, 23] Niemniej, kwalifikacja do zabiegu powinna 
być zawsze wspólną decyzją neurologa i neurochi-
rurga, przebiegać w sposób zindywidualizowany 
i uwzględniać oba powyższe czynniki, a także — 
o ile to możliwe — wolę pacjenta [1, 23, 257].

Kraniektomia podpotyliczna
Szczególnym przypadkiem jest rozległy zawał 

móżdżku. Towarzyszący mu obrzęk może powo-
dować ucisk na pień mózgu i/lub wywoływać 
wodogłowie wewnętrzne. Pomimo braku danych 
z badań z randomizacją istnieje konsensus doty-
czący zasadności wykonywania kraniektomii pod-

potylicznej i/lub wentrikulostomii u pacjentów 
rozwijających objawy kliniczne obrzęku móżdżku 
lub objawy wynikające z efektu masy [1]. Zarów-
no optymalne okno terapeutyczne, jak i zakres 
zabiegu chirurgicznego pozostają niedookreślo-
ne (zwłaszcza w odniesieniu do jednoczasowej 
redukcji objętości tkanek martwiczych z tylne-
go dołu czaszki) [1, 122]. Jeżeli dominującym 
problemem jest narastające wodogłowie, można 
rozważyć ograniczenie zabiegu do wentrikulosto-
mii z ewentualnym odroczonym poszerzeniem 
o kraniektomię podpotyliczną w przypadku braku 
zadowalającego efektu klinicznego [1].

REKOMENDACJA 4. Profilaktyka i leczenie powikłań neurologicznych

Zalecenie Jakość dowodu Poziom zalecenia

Pacjenci z rozległym zawałem półkulowym lub dużym zawałem móżdżku obarcze-
ni są podwyższonym ryzykiem wystąpienia zagrażającego życiu obrzęku mózgu.  
W związku z powyższym wymagają postępowania minimalizującego ryzyko nara-
stania obrzęku (tj. unikanie hipertermii i znacznej hiperglikemii oraz niepodawanie 
glikokortykoidów i hipoosmolalnych płynów infuzyjnych). Należy traktować ich 
jak potencjalnych kandydatów do leczenia zabiegowego. Przez pierwsze 4 dni od 
zachorowania powinni być poddani intensywnemu monitorowaniu z częstą oceną 
stanu klinicznego i/lub powtarzanym neuroobrazowaniem

Niska Silny

W przypadku stwierdzenia objawów neurologicznych przypisywanych narastające-
mu ciśnieniu wewnątrzczaszkowemu lub zagrażającego wklinowania uzasadnione 
wydają się uniesienie głowy i tułowia o 30°, stosowanie substancji osmotycznie 
czynnych (np. mannitol w dawce 0,25–0,5 g/kg mc. podany dożylnie w czasie  
> 20 min zmniejsza ciśnienie wewnątrzczaszkowe i może być podawany co 6 h  
z maksymalną dawką dobową na poziomie 2 g/kg mc. lub stężony roztwór NaCl)  
i/lub czasowa kontrolowana hiperwentylacja (pCO2 30–34 mm Hg)

Niska Silny

W przypadku złośliwego obrzęku mózgu (ognisko zawałowe obejmujące ≥ 50% za-
kresu unaczynienia tętnicy środkowej mózgu widoczne w TK lub ognisko o objętości 
> 145 cm3 z przynajmniej częściowym zajęciem struktur głębokich) z towarzyszącym 
pogorszeniem stanu neurologicznego (zwłaszcza manifestującego się ilościowymi 
zaburzeniami przytomności) w ciągu pierwszych 96 h od zachorowania zawsze 
należy we współpracy z neurochirurgiem w sposób zindywidualizowany rozważyć 
możliwość pilnego wykonania rozległej hemikraniektomii odbarczającej (min. 12 cm)  
z durotomią. Obecność transformacji krwotocznej ogniska zawałowego nie stanowi 
przeciwwskazania do zabiegu

Średnia Silny

Największe korzyści w postaci redukcji ryzyka zgonu oraz zgonu lub ciężkiej niespraw-
ności w okresie 12 miesięcy po udarze odnoszą z hemikraniektomii odbarczającej 
pacjenci w wieku ≤ 60 lat, u których do pogorszenia doszło w ciągu pierwszych 48 h  
od zachorowania. W tej grupie chorych leczenie chirurgiczne wydaje się szczególnie 
uzasadnione

Duża Silny

Hemikraniektomia odbarczająca u pacjentów > 60. rż. w podobnym stopniu popra-
wia przeżycie, ale wyraźnie rzadziej pozwala uniknąć ciężkiej niesprawności. W tej 
grupie chorych leczenie chirurgiczne można rozważyć, dążąc jednocześnie do prze-
dyskutowania z pacjentem i/lub jego rodziną spodziewanego efektu terapeutycznego

Średnia Silny

Hemikraniektomia odbarczająca wykonywana 48–96 h od wystąpienia objawów 
może się wiązać z mniejszą korzyścią funkcjonalną, ale powinna być rozważona, 
jeżeli do pogorszenia stanu klinicznego dochodzi w odroczeniu > 48 h

Niska Słaby

W przypadku rozległego zawału móżdżku z obrzękiem powodującym ucisk na 
pień mózgu i/lub wywołującym wodogłowie wewnętrzne należy we współpracy  
z neurochirurgiem rozważyć wykonanie kraniektomii podpotylicznej z durotomią 
i/lub wentrykulostomii

Niska Silny

Wydaje się, że pacjenci nieprzytomni z areaktywnymi źrenicami i radiologicznymi 
cechami dokonanego wklinowania nie odniosą już korzyści z zabiegu chirurgicznego

Bardzo niska Silny

TK — tomografia komputerowa
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Napady padaczkowe
Napady padaczkowe są istotnym powikłaniem 

udaru niedokrwiennego mózgu. Mogą być także 
jednym z pierwszych objawów udaru. Ich wy-
stąpienie wykazuje związek ze wzrostem ryzyka 
zgonu, dłuższym czasem trwania hospitalizacji 
oraz gorszym stanem funkcjonalnym przy wypisie 
ze szpitala [264, 265]. Na podstawie arbitralnie 
przyjętego kryterium czasowego rozróżnia się 
tak zwane napady wczesne (do 2 tygodni od wy-
stąpienia udaru — ok. 3% pacjentów) i napady 
późne (powyżej 2 tygodni od wystąpienia udaru 
—  roczne ryzyko ok. 2%) [264]. Ponadto u nie-
których pacjentów z zaburzeniami świadomości 
można w badaniu elektroencefalograficznym 
rejestrować okresowe zlateralizowane wyładowa-
nia padaczkopodobne (PLED, periodic lateralized 
epileptiform discharges).

Głównymi czynnikami ryzyka wystąpienia 
napadów po UM są: objęcie zawałem kory mózgu, 
ukrwotocznienie oraz większa rozległość zawału 
lub cięższy zespół neurologiczny [265, 266]. Brak 
jest jednak danych, które uzasadniałyby stoso-
wanie leków przeciwpadaczkowych w prewencji 
pierwotnej napadów po UM.

Pojedynczy napad nie wymaga leczenia, o ile nie 
przechodzi w stan padaczkowy lub nie nawraca 
w krótkim czasie. Badania obserwacyjne sugerują, 
że ryzyko kolejnych napadów padaczkowych po 
pierwszym napadzie wczesnym może wynosić oko-
ło 40%, podczas gdy ryzyko nawrotu po napadzie 
późnym sięga 90% [266]. W związku z powyższym 
istnieje konsensus dotyczący niewłączania przewle-
kłego leczenia przeciwpadaczkowego po pierwszym 
napadzie wczesnym, zwłaszcza jeżeli ma on miejsce 
w ciągu pierwszych 24 h od UM [1, 23, 267].

Wtórne krwawienia śródmózgowe
Patrz rozdział dotyczący leczenia w ostrej fazie 

krwotoku do mózgu.

Leczenie w ostrej fazie  
krwotoku do mózgu
Wprowadzenie

Postępowanie z pacjentem, który doznał krwo-
toku do mózgu jest w wielu punktach tożsame 
z postępowaniem w udarze niedokrwiennym 
mózgu. Dlatego w niniejszym rozdziale przed-
stawione zostały przede wszystkim sytuacje 
specyficzne dla krwotoku oraz odmienności. 
W pozostałych sytuacjach należy stosować 
ogólne zasady postępowania opisane w odpo-
wiednich rozdziałach.

Krwotok śródmózgowy stanowi 10–17% 
wszystkich UM i charakteryzuje się gorszym 
rokowaniem niż udar niedokrwienny. Stan co 
piątego pacjenta ulega gwałtownemu pogorszeniu 
w pierwszych godzinach od wystąpienia obja-
wów [268–271]. Szanse przeżycia hospitalizacji 
wynoszą około 75%, przeżycia pierwszego roku 
od zachorowania — niespełna 50%, a pierwszych  
5 lat od zachorowania — niespełna 30% [6, 272]. 
Najistotniejszymi czynnikami ryzyka zgonu po 
wystąpieniu krwotoku są: starszy wiek, głębsze za-
burzenia świadomości w momencie przyjęcia do 
szpitala, większa objętość ogniska krwotocznego, 
obecność krwi w układzie komorowym oraz loka-
lizacja krwotoku w strukturach głębokich mózgu 
lub podnamiotowa [6, 272, 273]. Silnie negatyw-
ny wpływ na krótkoterminowe rokowanie ma 
również stosowanie OAC, zwłaszcza VKA [274]. 
Spośród kilku narzędzi wspomagających ocenę 
rokowania po krwotoku najpowszechniej stoso-
wana jest skala Intracerebral Hemorrhage (ICH; 
0–6 pkt.) uwzględniająca wiek pacjenta, poziom 
świadomości, rozległość i lokalizację krwotoku 
oraz obecność krwi w układzie komorowym [6, 275]. 
Jednak narzędziem bardziej przydatnym w codzien-
nej praktyce klinicznej prawdopodobnie okaże się 
nowszy wariant tejże skali o nazwie max-ICH score 
(0–10 pkt.) [276]. Skala ta zamiast poziomu świado-
mości bierze pod uwagę ciężkość zespołu neurolo-
gicznego mierzoną w NIHSS, bardziej szczegółowo 
traktuje wiek pacjenta oraz uwzględnia stosowanie 
antykoagulantów [275, 276].

Roczne ryzyko nawrotu krwotoku do mózgu 
jest zbliżone do ryzyka wystąpienia udaru niedo-
krwiennego mózgu w tej grupie chorych i wynosi 
około 2% [272].

Z perspektywy populacyjnej najistotniejszymi 
czynnikami ryzyka krwotoku śródmózgowego są: 
nadciśnienie tętnicze, brak regularnej aktywności 
fizycznej, otyłość brzuszna, nieprawidłowa dieta 
i nadmierne spożywanie alkoholu [277]. Korzyst-
ny wpływ terapii hipotensyjnej w profilaktyce 
wtórnej u pacjentów po przebytym krwotoku do 
mózgu wykazano w badaniu PROGRESS, w któ-
rym 4-letnie względne ryzyko wystąpienia UM 
w grupie leczonej perindoprilem i indapamidem 
było o 50% niższe w porównaniu z grupą przyj-
mującą placebo [278].

Mózgowa angiopatia amyloidowa może od-
powiadać za 30–40% wszystkich krwotoków 
do mózgu (zwłaszcza krwotoków płatowych, 
których obraz radiologiczny przypomina ślady 
odciśniętych na sklepistości palców i którym 
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towarzyszy wynaczynienie krwi do przestrzeni pod-
pajęczynówkowej) [279, 280]. Do innych ważnych 
przyczyn należą: tętniaki naczyń mózgowych, mal-
formacje tętniczo-żylne, czynniki jatrogenne (OAC,  
a w mniejszym stopniu również leki przeciwpłytko-
we, fibrynolityczne i sympatykomimetyczne, kokai-
na i amfetamina), koagulopatie, marskość wątroby, 
przewlekła choroba nerek, nowotwory, zapalenie 
naczyń, zakrzepica żylna mózgu oraz nadciśnienie 
indukowane ciążą. Obraz kliniczny krwotoku zależy 
od wielkości, lokalizacji oraz szybkości powiększa-
nia się ogniska krwotocznego [281, 282].

Każdy pacjent z ostrym krwotokiem do mózgu 
powinien zostać przyjęty do OU, a w szczególnych 
przypadkach oddział intensywnej terapii lub neu-
rochirurgii (jeżeli rozważane jest postępowanie 
operacyjne). W metaanalizie badań z randomiza-
cją wykazano, że leczenie na OU w porównaniu 
z hospitalizacją na oddziale ogólnym zmniejsza 
względne ryzyko zgonu o 27% oraz względne ry-
zyko zgonu lub niesprawności o 21% [283].

Najpoważniejszymi wczesnymi powikłaniami 
krwotoku śródmózgowego są: narastanie objętości 
ogniska krwotocznego, przedostanie się krwi do 
układu komorowego oraz obrzęk mózgu. Narasta-
nie objętości ogniska krwotocznego ma miejsce 
przede wszystkim w pierwszych godzinach od 
zachorowania. W pierwszej dobie może dotyczyć 
nawet 37% pacjentów [284]. Powiększaniu obję-
tości ogniska krwotocznego z reguły towarzyszy 
istotne pogorszenie stanu neurologicznego pacjen-
ta, mogące zakończyć się zgonem.

Najważniejszym czynnikiem sprzyjającym 
progresji krwotoku jest większa objętość ogniska 
w tomografii mózgu przy przyjęciu w połączeniu 
z krótszym czasem od zachorowania do wykona-
nia tejże tomografii, stosowaniem leków przeciw-
płytkowych lub antykoagulantów i dodatnim ob-
jawem plamki w badaniu angio-TK [285]. Obrzęk 
występuje zarówno w fazie ostrej, jak i podostrej 
(może narastać aż do 14. doby) [286].

Ze względu na bardzo podobny przebieg udaru 
niedokrwiennego mózgu i krwotoku śródmózgo-
wego rozpoznanie stawia się na podstawie wyniku 
badania obrazowego (TK lub MR z sekwencją T2*) 
[4, 6, 7]. Dokładniejszej diagnostyki (angio-TK lub 
angio-MR) wymagają pacjenci, u których istnieje 
uzasadnione podejrzenie odpowiedzialnej za 
krwotok malformacji naczyniowej [287]. Dotyczy to 
zwłaszcza młodszych pacjentów i osób bez nadciś-
nienia tętniczego w wywiadzie. Tętniaki o średnicy 
ponad 3 mm i większe malformacje tętniczo-żylne 
mogą być wykryte za pomocą obu wspomnianych 
technik neuroobrazowych [287, 288]. Jednak 

w przypadku malformacji naczyniowych o niskim 
przepływie (np. naczyniak jamisty), krwotoków do 
guza i innych patologii naczyniowych optymalną 
techniką diagnostyczną jest MR [288].

Badanie angio-TK we wczesnej fazie UM może 
być przydatne również w przewidywaniu wzrostu 
objętości ogniska krwotocznego i ocenie rokowa-
nia. Uwidocznienie w tej modalności punktowego 
wzmocnienia w obrębie ogniska krwotocznego 
(objaw plamki, ang. spot sign) jest uznanym 
markerem aktywnego krwawienia [289]. Jednak 
w kontekście przewidywania ciężkiej niesprawno-
ści lub zgonu (4–6 pkt. w mRS) w ciągu 3 miesięcy 
po krwotoku objaw plamki nie wykazuje przewagi 
nad skalą ICH, a jego dołączenie do ICH nie zwięk-
sza wartości rokowniczej tejże skali [273].

Cyfrowa angiografia subtrakcyjna jest techniką 
najbardziej czułą w stosunku do malformacji na-
czyniowych wysokoprzepływowych i tętniaków. 
Ognisko krwotoczne o większych rozmiarach 
może tak zmienić hemodynamikę w obrębie 
malformacji, że czyni ją niewidoczną w badaniu 
angio-TK i angio-MR. W tych przypadkach może 
być wskazane wykonanie selektywnej angiografii 
subtrakcyjnej w trybie odroczonym. Wskazaniem 
do angiografii może być również obecność niepra-
widłowych zwapnień oraz nietypowa lokalizacja 
krwotoku (np. w bruździe Sylwiusza), a także nie-
pewna przyczyna krwawienia, jak w przypadku 
izolowanego krwotoku dokomorowego [288]. Czas 
wykonania cyfrowej angiografii subtrakcyjnej za-
leży od stanu pacjenta i ewentualnych implikacji 
terapeutycznych.

Zakrzepica zatok żylnych oraz żył korowych 
mózgowia może być przyczyną krwotoku do 
mózgu w obrębie zawału żylnego — diagnostyka 
i postępowanie terapeutyczne w tej jednostce 
chorobowej zostało omówione szczegółowo 
w osobnym rozdziale.

Leczenie ostrej fazy udaru krwotocznego
Postępowanie terapeutyczne w ostrej fazie uda-

ru krwotocznego, analogicznie jak w przypadku 
udaru niedokrwiennego, powinno być rozpoczęte 
jak najszybciej i prowadzone równolegle z proce-
sem diagnostycznym. Do podstawowych strategii 
w leczeniu krwotoku do mózgu zalicza się:
•	 leczenie farmakologiczne ogólne;
•	 profilaktykę oraz leczenie powikłań neurolo-

gicznych (wtórne krwawienia, obrzęk mózgu  
z uciskiem sąsiadujących struktur mózgowych, 
napady padaczkowe) i ogólnoustrojowych 
(m.in. zachłystowe zapalenie płuc i inne zaka-
żenia, odleżyny, DVT i PE);
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•	 leczenie zabiegowe;
•	 wczesną rehabilitację;
•	 wczesną wtórną profilaktykę udaru.

Ze względu na wysokie ryzyko powiększenia 
ogniska krwotocznego, powtórnego krwawienia 
oraz narastania obrzęku mózgu wszyscy chorzy 
w pierwszych dniach po wystąpieniu krwotoku 
do mózgu powinni być poddani częstej (4–6 ×/d. 
dobę), szczegółowej ocenie klinicznej.

Postępowanie ogólne
Wyniki badań obserwacyjnych pokazują, 

że podwyższone wartości ciśnienia tętniczego  
(> 140/90 mm Hg) obserwowane są u około 80% 
pacjentów z krwotokiem do mózgu [284]. W więk-
szości przypadków na przestrzeni kolejnych dni 
dochodzi do samoistnej redukcji ciśnienia tęt-
niczego lub nawet jego normalizacji [284, 290]. 
Niemniej, wysokie wartości ciśnienia tętniczego 
krwi w początkowym okresie krwotoku (zwłasz-
cza ciśnienie skurczowe ≥ 200 mm Hg) w sposób 
ewidentny podnoszą ryzyko narastania objętości 
ogniska krwotocznego, pogorszenia stanu neuro-
logicznego i zgonu [284].

Niestety wyniki dotychczasowych badań nie 
pozwalają jednoznacznie zidentyfikować wartości 
ciśnienia tętniczego, które można byłoby przyjąć 
za uniwersalny cel terapeutyczny w ostrej fazie 
choroby [4, 6, 7, 284, 291, 292].

Określając docelową wartość ciśnienia tętni-
czego u konkretnego pacjenta, należy uwzględnić 
wywiad w kierunku uprzednio istniejącego nad-
ciśnienia tętniczego (leczonego lub nieleczonego), 
wiek, przypuszczalną przyczynę krwawienia, 
wartość ciśnienia wewnątrzczaszkowego oraz 
czas, jaki upłynął od wystąpienia krwotoku. Za-
łożeniem teoretycznym uzasadniającym redukcję 
ciśnienia tętniczego jest dążenie do ograniczenia 
wzrostu objętości ogniska krwotocznego [4, 6, 
7, 284, 291, 292]. Odnosi się to zwłaszcza do 
krwotoków z pękniętego tętniaka lub malformacji 
tętniczo-żylnej, w których ryzyko nawrotowego 
krwawienia jest wysokie. Przed planowanym 
włączeniem leczenia hipotensyjnego należy 
jednocześnie uwzględnić ryzyko niedokrwienia 
tkanek otaczających ognisko krwotoczne.

Wyniki badań obserwacyjnych są niejedno-
znaczne i wskazują, że być może ryzyko nieko-
rzystnego rokowania jest najniższe u chorych 
z ciśnieniem skurczowym 141–160 mm Hg [284, 
293–295].

Dotychczas przeprowadzono pięć badań z ran-
domizacją, w których uczestniczyło łącznie 4336 

pacjentów (ICH ADAPT, n = 82; ATACH-1, n = 
60; INTERACT-1, n = 400; INTERACT-2, n = 2794 
i ATACH-2, n = 1000). Niestety heterogenność 
metodologiczna, nadreprezentacja niewielkich 
krwotoków (średnia objętość ogniska 10–23 ml) 
oraz niejednoznaczność wyników utrudniają 
sformułowanie silnych i uniwersalnych wniosków 
[6, 284, 296].

Towarzystwa naukowe podtrzymują w mocy 
konsensus dotyczący potrzeby obniżania warto-
ści skurczowego ciśnienia tętniczego do wartości 
nieprzekraczających 180 mm Hg [4, 6, 7, 284]. 
W sposób szczególny należy obniżać ciśnienie 
tętnicze u chorych ze współistniejącą niewydol-
nością krążenia lub rozwarstwieniem aorty [294].

W największym dotychczas przeprowadzonym 
w tym obszarze badaniu INTERACT-2 wykazano, 
że u pacjentów z początkowym ciśnieniem skur-
czowym na poziomie 150–220 mm Hg rozpoczęcie 
w pierwszych 6 h od wystąpienia objawów far-
makoterapii mającej na celu uzyskanie ciśnienia 
poniżej 140 mm Hg w ciągu 1 h i utrzymanie go 
na tym poziomie przez kolejnych 7 dni powoduje 
korzystne przesunięcie w kierunku niższego ry-
zyka niepełnosprawności mierzonej w mRS (OR 
0,87; 95% CI: 0,77–1,00; p = 0,04) w porównaniu 
z postępowaniem standardowym (to jest dążenia 
do utrzymania ciśnienia na poziomie 140–179 
mm Hg) [297]. Należy jednak zaznaczyć, że tak 
prowadzone agresywne leczenie nie wiązało się 
ze spadkiem umieralności (11,9% v. 12,0%) ani 
redukcją łącznego ryzyka zgonu lub niesprawno-
ści (52,0% v. 55,6%; OR 0,87; 95% CI: 0,75–1,01; 
p = 0,06) [297]. Interpretując wyniki badania 
INTERACT-2 należy mieć na uwadze, że najczęś-
ciej stosowanym lekiem był urapidil, objętość 
ogniska krwotocznego w 75% przypadków nie 
przekraczała 20 ml, a pacjenci randomizowa-
ni w ciągu pierwszych 4 h nie odnosili więcej 
korzyści w porównaniu z randomizowanymi 
później. Co więcej, jedynie u 48% pacjentów 
z grupy leczonej agresywnie początkowa wartość 
ciśnienia skurczowego wynosiła ponad 180 mm 
Hg, średnia wartość ciśnienia skurczowego po 60 
min wynosiła 150 mm Hg, a ryzyko narastania 
objętości ogniska krwotocznego nie różniło się od 
ryzyka w grupie leczonej standardowo [284, 297]. 
Warto również wspomnieć, że dodatkowe analizy 
danych ze wspomnianego badania wskazują, że 
największe korzyści mogą odnosić pacjenci bez 
nadciśnienia tętniczego w wywiadzie oraz pa-
cjenci z zespołem neurologicznym ocenionym na 
mniej niż 15 punktów w NIHSS [297]. Szczególnie 
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niekorzystne wydają się duże wahania ciśnienia 
skurczowego w ostrej fazie choroby [298].

W badaniu ATACH-2 dowiedziono, że u pacjen-
tów z początkowymi wartościami skurczowego 
ciśnienia tętniczego 180 mm Hg lub więcej dożylne 
podawanie nikardypiny rozpoczęte w ciągu 4,5 h 
od wystąpienia krwotoku do mózgu, służące uzy-
skaniu w ciągu 2 h terapii wartości 110–139 mm 
Hg nie poprawia rokowania w porównaniu z postę-
powaniem standardowym i powoduje jednocześnie 
większą liczbę powikłań nerkowych [299].

Wydaje się, że jednymi z kluczowych różnic 
pomiędzy wspomnianymi badaniami były fak-
tycznie uzyskiwane wartości ciśnienia tętniczego 
(grupa kontrolna z ATACH-2 była bardzo zbliżona 
do grupy leczonej aktywnie w INTERACT-2) oraz 
skuteczność uzyskiwania docelowego ciśnienia 
tętniczego w grupach leczonych agresywnie (88% 
w ATACH-2 i jedynie 34% w INTERACT-2) [284].

Do obniżenia ciśnienia tętniczego zaleca się 
leki podawane dożylnie wymienione w tabeli 3.

Monitorowanie i leczenie podwyższonego  
ciśnienia wewnątrzczaszkowego

Podwyższone ciśnienie wewnątrzczaszkowe 
jest częstym następstwem krwotoku do mózgu, 
zwłaszcza u osób młodszych lub w przypadku 
nadnamiotowej lokalizacji ogniska krwotoczne-
go [300]. Ze względu na niepraktyczność i małą 
powszechność inwazyjnego monitorowania 
dokładna epidemiologia nadciśnienia we-
wnątrzczaszkowego pozostaje nieznana. Podobnie 
jak w przypadku udaru niedokrwiennego mózgu, 
brakuje dowodów na przewagę rzeczywistego 
monitorowania ciśnienia wewnątrzczaszkowego 
nad monitorowaniem stanu klinicznego i powta-
rzaniem badań obrazowych mózgu. Natomiast 

możliwości terapeutyczne sprawiają, że wystąpie-
nie nadciśnienia wewnątrzczaszkowego nie musi 
wiązać się ze złym rokowaniem [6, 7].

Leczenie podwyższonego ciśnienia we-
wnątrzczaszkowego należy rozpocząć w mo-
mencie powzięcia podejrzenia, że pogorszenie 
stanu klinicznego może być związane z obrzękiem 
otaczającym ognisko krwotoczne lub z wodogło-
wiem wtórnym do obecności krwi w układzie 
komorowym mózgu. Obecność wspomnianych 
patologii najlepiej potwierdzić badaniem neuro-
obrazowym [6, 7].

Podobnie jak w przypadku udaru niedo-
krwiennego mózgu, zaleca się unikanie sytuacji 
mogących wywołać lub nasilić nadciśnienie 
wewnątrzczaszkowe, takich jak ból, hipertermia, 
stres, hiponatremia i nadciśnienie tętnicze. Jeżeli 
natomiast dojdzie do utrudnionego odpływu pły-
nu mózgowo-rdzeniowego i rozwoju wodogłowia, 
należy rozważyć założenie drenażu dokomorowe-
go lub dokonać ewakuacji krwiaka i dekompresyj-
nej kraniotomii [6, 7].

Napady padaczkowe i leczenie przeciwpadaczkowe
Częstość występowania napadów padacz-

kowych w krwotoku do mózgu jest wyższa  
niż w udarze niedokrwiennym [267]. Ponad-
to u znacznej części pacjentów (20%) będą- 
cych w stanie stuporu lub śpiączki mogą  
mieć miejsce napady niedrgawkowe ze stanem 
padaczkowym włącznie [267]. Postępowanie 
jest analogiczne jak w przypadku udaru niedo-
krwiennego.

Zakrzepica żył głębokich i zatorowość płucna
Problem profilaktyki i leczenia DVT oraz PE 

jest szczególnie istotny u chorych z krwotokiem 

Tabela 3. Dożylne leki stosowane w leczeniu nadciśnienia tętniczego u chorych z ostrym udarem krwotocznym

Lek Droga podania Dawkowanie

Urapidyl Dożylna 12,5–25 mg w bolusie lub 5–40 mg/h we wlewie ciągłym

Labetalol* Dożylna 20–80 mg w bolusie co 10 min do dawki maks. 300 mg lub 0,5–2 mg/min  
we wlewie ciągłym

Esmolol* Dożylna 250–500 μg/kg mc./min w bolusie, następnie 50–100 μg/kg mc./min  
we wlewie ciągłym

Nitroprusydek sodu* Dożylna 0,2–10 μg/kg mc./min we wlewie ciągłym

Nikardypina* Dożylna 5–15 mg/h we wlewie ciągłym

Dihydralazyna* Dożylna 10–25 mg w bolusie

Fenoldopam* Dożylna 0,1–0,3 μg/kg mc./min we wlewie ciągłym

Furosemid Dożylna 20–40 mg w bolusie

*Leki hipotensyjne dostępne w Polsce w przypadku specjalnego zapotrzebowania
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do mózgu, ponieważ zastosowanie w tej grupie 
chorych OAC lub heparyn może wiązać się z pod-
wyższonym ryzykiem nawrotowego krwawienia 
[6, 7, 301].

W metaanalizie danych z czterech badań kon-
trolowanych wykazano, że stosowanie profilak-
tycznych dawek enoksaparyny lub heparyny roz-
poczęte w ciągu 1–6 dni od wystąpienia krwotoku 
do mózgu wiązało się z istotnym statystycznie 
zmniejszeniem występowania PE (1,7% v. 2,9%;  
p = 0,01), nieistotnym zmniejszeniem występo-
wania DVT 3,3% v. 4,2%; p = 0,36) i nieistotnym 
zmniejszeniem umieralności (16,1% v. 20,9%;  
p = 0,07) kosztem nieistotnie częstszego narasta-
nia objętości ogniska krwotocznego (8,0% v. 4,0%; 
p = 0,45) [302].

Z kolei wyniki nowszego, prowadzonego z ran-
domizacją, badania CLOTS 3 wykazały, że prze-
rywany ucisk pneumatyczny (rozpoczęty w dniu 
przyjęcia do szpitala i stosowany przez 30 dni 
lub do czasu uruchomienia pacjenta) skutecznie 
zapobiega proksymalnej DVT u pacjentów niepo-
ruszających się samodzielnie [303].

Brakuje badań z randomizacją dotyczących 
leczenia DVT lub PE u pacjenta z krwotokiem do 
mózgu. Eksperci jednak zgodnie zalecają, by mimo 
ryzyka krwawienia stosować konwencjonalną 
terapeutyczną antykoagulację lub ewentualnie 
implantować filtr do żyły głównej dolnej [6, 7].

Leczenie swoiste
Leczenie farmakologiczne

W żadnym z dotychczas zakończonych badań 
klinicznych nad preparatami hemostatyczny-
mi (kwas aminokapronowy, rekombinowany 
czynnik VIIa), antyfibrynolitycznymi (kwas 
traneksamowy) oraz przetaczaniem płytek krwi 
w leczeniu samoistnego krwotoku do mózgu nie 
wykazano przewagi interwencji nad placebo  
[4, 6, 7, 304, 305].

Jeżeli jednak krwotok występuje u pacjenta 
z poważnym niedoborem jednego z czynników 
krzepnięcia lub ciężką trombocytopenią, postę-
powaniem przyczynowym jest uzupełnienie bra-
kującego czynnika lub przetoczenie koncentratu 
płytek krwi [7].

Leczenie operacyjne	
Krwotok może wynikać z różnych patologii 

mózgowych. Dlatego potencjalne wskazania 
do leczenia chirurgicznego należy rozpatrywać 
oddzielnie dla krwotoków nadnamiotowych, 
krwotoków podnamiotowych oraz krwotoków 

związanych z obecnością tętniaków lub innych 
malformacji naczyniowych.

Nadnamiotowy krwotok wewnątrzmózgowy niezwiązany  
z malformacją naczyniową

Wyniki kontrolowanych badań klinicznych 
z randomizacją u pacjentów z nadnamiotowym 
krwotokiem do mózgu niezwiązanym z tętniakiem 
nie dają podstaw do uznania leczenia chirurgicz-
nego za postępowanie standardowe [4, 6, 7, 306]. 
Badanie STICH, w którym uczestniczyło 1033 
chorych z ogniskiem krwotocznym o średnicy 
nie mniejszej niż 2 centymetry włączonych 96 h  
od wystąpienia udaru (u połowy zabieg rozpo-
częto w ciągu ≤ 30 h) zakończyło się wynikiem 
neutralnym [307]. Analiza podgrup sugerowała 
jednak potencjalną korzyść z leczenia chirur-
gicznego u pacjentów z ogniskiem krwotocznym 
położonym powierzchownie (≤ 1 cm od po-
wierzchni mózgu) oraz u pacjentów z niewielkimi 
zaburzeniami świadomości (9–12 pkt. w GCS) 
w momencie randomizacji [307]. W związku 
z powyższym przeprowadzone zostało badanie 
STICH-2, w którym udział wzięło 592 chorych 
z samoistnym krwotokiem do mózgu o objętości 
10–100 ml zlokalizowanym powierzchownie  
(≤ 1 cm od powierzchni mózgu z zaoszczędzeniem 
jąder podkorowych) mogących przejść zabieg ewa-
kuacji ogniska krwotocznego w czasie nieprzekra-
czającym 60 h od wystąpienia objawów (u połowy 
zabieg rozpoczęto w ciągu ≤ 26 h) [308]. Niestety 
w porównaniu z grupą kontrolną (leczenie za-
chowawcze 79%, odroczona ewakuacja krwiaka 
21%), wczesny zabieg chirurgiczny nie wiązał się 
z lepszym rokowaniem funkcjonalnym ani nie 
wpływał w sposób istotny na 6-miesięczne ryzy-
ko zgonu (18% v. 24%; p = 0,10) [308]. Korzyść 
z leczenia wykazana została jedynie w podgrupie 
o złym rokowaniu definiowanym jako „[10 × GCS 
– wiek – 0,66×objętość krwotoku] < 27,7” [308]. 
Pozytywną tendencję obserwowano również 
u pacjentów operowanych wcześniej. Dlatego też 
istnieje przekonanie o zasadności prowadzenia 
dalszych badań. 

Krwotok do móżdżku niezwiązany  
z malformacją naczyniową

Krwotok zlokalizowany w móżdżku grozi wy-
stąpieniem bezpośredniego ucisku na pień mózgu 
oraz ucisku na III i IV komorę mózgu z zatrzy-
maniem odpływu płynu mózgowo-rdzeniowego. 
Wyniki nielicznych nierandomizowanych badań 
przeprowadzonych w tej grupie chorych sugerują, 
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że istnieje korzyść kliniczna z chirurgicznej de-
kompresji. Zwłaszcza jeżeli ognisko krwotoczne 
ma średnicę ponad 3 cm, powoduje ucisk na pień 
mózgu lub wodogłowie [6, 7, 309–314]. Istnieje 
również konsensus, by nie dążyć do ewakuacji 
krwiaka z obawy o uszkodzenie pnia mózgu ani 
nie wykonywać izolowanego drenażu komoro-
wego ze względu na niewystarczający wpływ na 
ciśnienie wewnątrzczaszkowe [6, 7].

Krwotok do układu komorowego
Krwotok do układu komorowego jest związany 

z gorszym rokowaniem [4, 6, 7]. Wyniki wcześniej-
szych badań sugerowały, że usunięcie skrzepliny 
powodującej wodogłowie może być korzystne 
[4, 6, 7]. Jednak w badaniu CLEAR III, w którym 
uczestniczyło 500 pacjentów z krwotokiem nad-
namiotowym o objętości nieprzekraczającej 30 ml  
i obecnością krwi w III lub IV komorze, nie wy-
kazano, by dokomorowe podawanie alteplazy we 
frakcjonowanych dawkach zwiększało szanse 
na uniknięcie ciężkiej niesprawności lub zgonu 
(4–6 pkt. mRS) [315]. Pacjenci leczeni alteplazą 
mieli co prawda niższe ryzyko zgonu w ciągu 
6 miesięcy po wystąpieniu krwotoku (18%  
v. 29%), ale jednocześnie znacznie wyższe ryzyko 
przeżycia z bardzo ciężką niesprawnością (5 pkt. 
w mRS; 17% v. 9%) [315]. Analogiczne wnioski 
wypływają z metaanalizy wszystkich dotych-
czasowych badań z randomizacją dotyczących 
podawania urokinazy i/lub alteplazy (łącznie 607 
pacjentów) [316]. Tym niemniej wyniki niedawno 
opublikowanego niewielkiego badania z rando-
mizacją oraz metaanalizy wcześniejszych badań 
sugerują, że uzupełnienie drenażu komorowego 
o dodatkowy drenaż lędźwiowy istotnie zmniejsza 
ryzyko konieczności wytworzenia trwałego drena-
żu komorowo-otrzewnowego oraz może wiązać 
się z lepszym rokowaniem funkcjonalnym [317].

Leczenie wodogłowia
Wodogłowie może wystąpić w każdym przypad-

ku krwotoku śródmózgowego. O ile krwawienie do 
układu komorowego lub krwotok śródmiąższowy 
są częściej związane z wystąpieniem wodogłowia 
niekomunikującego niż komunikującego, o tyle 
wodogłowie w przebiegu krwotoku do móżdżku 
jest zawsze typu niekomunikującego. Metoda 
leczenia zależy zarówno od typu wodogłowia, 
jak i stanu klinicznego pacjenta. W przypadkach 
łagodnych przebiegających bez zaburzeń świado-
mości można rozważyć leczenie zachowawcze. 
Drenaż komorowy można zastosować w każdym 

typie wodogłowia. Natomiast w przypadku wodo-
głowia komunikującego można rozważyć również 
drenaż lędźwiowy — mniej inwazyjny i teoretycz-
nie obarczony mniejszym ryzykiem powikłań. 
Ponadto drenaż lędźwiowy może być stosowany 
jako metoda uzupełniająca drenaż komorowy po 
kilku dniach od jego rozpoczęcia, zwiększając 
szanse na uniknięcie konieczności wytworzenia 
trwałego drenażu komorowo-otrzewnowego [318].

Kraniektomia
Ilość danych dotyczących stosowania dekom-

presyjnej hemikraniektomi u chorych z krwoto-
kiem do mózgu jest bardzo skąpa. Jednak zdaniem 
wielu ekspertów kraniektomia może poprawić ro-
kowanie u pacjentów ze wzmożonym ciśnieniem 
śródczaszkowym lub/i efektem masy. Dotyczy to 
zwłaszcza pacjentów z zaburzeniami przytom-
ności (< 8 pkt. w GCS), wyraźnym przemiesz-
czeniem struktur linii pośrodkowej na stronę 
przeciwną lub/i dużym ogniskiem krwotocznym, 
których stan nie ulega poprawie po wdrożeniu 
innych metod redukcji ciśnienia śródczaszkowego 
[6, 7]. Wynik badań porównujących skuteczność 
kraniektomii odbarczającej i ewakuacji ogniska 
krwotocznego nie są jednoznaczne [319, 320]. Su-
gerują większą korzyść z kraniektomii, być może 
za wyjątkiem rozległych ognisk krwotocznych 
zlokalizowanych nadnamiotowo [319, 320].

Aspiracyjne usuwanie ogniska krwotocznego
Wyniki niedawno opublikowanej metaanalizy 

pięciu badań z randomizacją i dziewięciu badań 
obserwacyjnych (łącznie 1906 pacjentów) sugeru-
ją, że mało inwazyjne zabiegi ewakuujące ognisko 
krwotoczne w porównaniu z konwencjonalną kra-
niotomią wiążą się z niższym ryzykiem powikłań 
krwotocznych, niższą umieralnością oraz lepszym 
rokowaniem funkcjonalnym [321]. Być może 
w przyszłości kluczowa dla decyzji o rodzaju zabie-
gu okaże się lokalizacja i objętość ogniska [7, 321].

Sytuacje szczególne u chorych z krwotokiem 
śródmózgowym
Wprowadzenie

Szczegółowy opis postępowania u pacjentów 
z krwotokiem do mózgu w przebiegu stosowania 
leków przeciwzakrzepowych wraz z uzasadnie-
niem można znaleźć w opublikowanym w 2015 
roku stanowisku Neurocritical Care Society i So-
ciety of Critical Care Medicine ze Stanów Zjed-
noczonych [322]. Nowsze informacje odnoszące 
się do podgrupy pacjentów przyjmujących NOAC 
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znajdują się w stanowisku AHA z 2017 roku oraz 
wytycznych EHRA z 2018 roku [178, 292].

Leczenie krwotoku śródmózgowego związanego z terapią VKA
Stosowanie VKA wiąże się z ponad 2-krotnym 

wzrostem ryzyka wystąpienia krwotoku do mózgu. 
Średnie roczne ryzyko jego wystąpienia szaco-
wane jest na 0,3–1,1% w porównaniu z 0,15% 
w populacji ogólnej [322]. Głównymi czynnikami 
ryzyka krwotoku śródmózgowego u osoby stosują-
cej antykoagulację są: starszy wiek, nadciśnienie 
tętnicze, intensywność leczenia antykoagula-
cyjnego, a także współwystępowanie angiopatii 
amyloidowej naczyń mózgowych, leukoarajozy 
i mikrokrwawień [323–325]. Im intensywniejsza 
antykoagulacja, tym wyższe ryzyko wystąpienia 
mózgowych i pozamózgowych powikłań krwo-
tocznych [326]. Uważa się, że podniesienie INR 
o każde 0,5 zwiększa względne ryzyko poważne-
go krwawienia (udar krwotoczny lub śmiertelne 
krwawienie) o 40% [327]. Należy jednak zazna-
czyć, że zdecydowaną większość przypadków 
krwotoku do mózgu u pacjentów przyjmujących 
VKA stanowią osoby z INR w zakresie terapeu-
tycznym [322].

W populacji amerykańskiej krwotok do mózgu 
u osób stosujących VKA mimo porównywalnej 
ciężkości zespołu neurologicznego, cechuje 
się gorszym krótkoterminowym rokowaniem 
w porównaniu z krwotokiem związanym ze sto-
sowaniem NOAC lub krwotokiem samoistnym 
(umieralność szpitalna odpowiednio 33% v. 27% 
v. 23%) [265]. Z kolei dane międzynarodowe suge-
rują, że pacjenci przyjmujący VKA oraz pacjenci 
przyjmujący NOAC nie różnią się istotnie pod 
względem 90-dniowego ryzyka zgonu po krwoto-
ku do mózgu (33% v. 31%) [328]. Dlatego zaleca 
się dążenie do jak najszybszego przywrócenia 
funkcji układu krzepnięcia za pomocą koncentratu 
czynników zespołu protrombiny lub ewentualnie 
świeżo mrożonego osocza (efekt w ciągu minut) 
w połączeniu z dożylnym podaniem witaminy K 
(efekt rozwijany w ciągu godzin) [322]. Należy 
jednocześnie mieć świadomość, że o ile wpływ 
wspomnianych preparatów na normalizację INR 
jest dobrze udokumentowany, o tyle brakuje da-
nych jednoznacznie potwierdzających korzystny 
wpływ na rokowanie [329–331]. Wyniki badań 
retrospektywnych wskazują, że doprowadzenie 
do INR poniżej 1,3 w ciągu pierwszych 4 h od 
przyjęcia do szpitala w połączeniu z obniżeniem 
wartości skurczowego ciśnienia tętniczego poniżej 
160 mm Hg wiąże się z niższym ryzykiem narasta-

nia objętości ogniska krwotocznego, a tym samym 
również z niższym ryzykiem zgonu [332]. Ponadto 
czteroczynnikowy zespół czynników kompleksu 
protrombiny jest lekiem zarówno skuteczniej-
szym, jak i wygodniejszym w użyciu niż świeżo 
mrożone osocze [331].

Podejmując w konkretnym przypadku decyzję 
terapeutyczną, zasadne wydaje się uwzględnianie 
stopnia sprawności pacjenta sprzed wystąpienia 
krwotoku, rozległości krwotoku i aktualnego stanu 
klinicznego pacjenta. Aktywne leczenie należy 
preferować przede wszystkim u pacjentów z re-
alnymi szansami przeżycia.

Leczenie krwotoku śródmózgowego związanego z NOAC
Stosowanie NOAC wiąże się z mniejszym niż 

w przypadku VKA, ale nadal istotnym statystycz-
nie i klinicznie, ryzykiem krwotoku do mózgu 
(rocznie średnio 0,2–0,3%) [322]. Postępowanie 
w przypadku wystąpienia krwotoku powinno być 
ukierunkowane na przywrócenie funkcji układu 
krzepnięcia lub ewentualnie inaktywację niedaw-
no przyjętej dawki leku za pomocą dużych ilości 
węgla aktywowanego. Jednocześnie należy mieć 
na uwadze fakt, że brakuje badań z randomizacją 
odnoszących się do wpływu wspomnianych in-
terwencji na rokowanie [178, 292, 322]. W spo-
sób szczególny należy uwzględnić możliwość 
zastosowania szybko działających specyficznych 
antidotów [180, 294, 324].

Leczenie krwotoku śródmózgowego związanego  
ze stosowaniem UFH

Krwotok do mózgu dotyczy nie więcej niż 0,1% 
pacjentów stosujących UFH [322]. W przypadku 
jego wystąpienia należy przede wszystkim za-
przestać podawania heparyn. Brak jest danych 
dotyczących stosowania siarczanu protaminy 
u pacjentów z krwotokiem do mózgu i tym samym 
nie wiadomo, w jakim stopniu normalizacja aPTT 
może wpłynąć na rokowanie [322]. Niemniej, 
ekstrapolując wyniki badań dotyczących innych 
typów krwotoków oraz badań na zdrowych 
ochotnikach, należy rozważyć podanie siarczanu 
protaminy u pacjentów z wydłużonym aPTT, o ile 
to możliwe [322]. W pewnym uproszczeniu 1 mg 
protaminy pozwala zneutralizować 80–120 j. he-
paryny. Czas półtrwania protaminy wynosi około  
7 min w porównaniu z 60–90 min okresu półtrwania  
heparyny [322]. Tym samym zasadne wydaje się 
dostosowanie początkowej dawki protaminy do 
ilości heparyny otrzymanej przez pacjenta w ciągu 
poprzedzających 2–3 h [322]. Jednorazowa łączna 
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dawka protaminy nie powinna przekraczać 50 mg, 
a tempo podawania leku 20 mg/min [322].

Leczenie krwotoku śródmózgowego związanego  
z zastosowaniem LMWH

Wyniki metaanalizy badań z randomizacją 
wskazują, że ryzyko poważnych powikłań krwo-
tocznych u chorych stosujących LMWH jest niższe 
niż u chorych stosujących UFH [333]. Ze względu 
na brak specyficznego antidotum można rozwa-
żyć zastosowanie siarczanu protaminy. Należy 
jednak wziąć pod uwagę, że zdolność protaminy 
do odwracania efektu przeciwkrzepliwego zale-
ży od preparatu heparyny [322]. Wydaje się, że 
w przypadku stosowania dawek terapeutycznych 
lub upłynięcia 3–5 okresów półtrwania od podania 
ostatniej dawki terapeutycznej postępowaniem 
wystarczającym jest wstrzymanie kolejnych in-
iekcji [322].

Leczenie krwotoku śródmózgowego związanego  
z terapią lekami przeciwpłytkowymi

W przypadku wystąpienia krwotoku do mózgu 
u pacjenta stosującego przewlekle leki przeciw-
płytkowe brak jest danych przemawiających na 
korzyść jakiejkolwiek terapii specyficznej poza 
przetoczeniem masy płytkowej u pacjentów, 
którzy są kwalifikowani do pilnego zabiegu neu-
rochirurgicznego [322].

Leczenie krwotoku śródmózgowego związanego  
z dożylnym leczeniem trombolitycznym

Dożylne leczenie trombolityczne ostrego udaru 
niedokrwiennego mózgu może być w 6–8% przy-
padków powikłane wystąpieniem objawowego 
krwotoku wewnątrzmózgowego [334, 335]. Naj
istotniejszy z perspektywy ryzyka zgonu krwotok 
objawowy według definicji SITS (ognisko krwo-
toczne zajmujące > 30% obszaru zawałowego, 
stwierdzone w ciągu pierwszych 24–36 h od 
rozpoczęcia leczenia, którego wystąpieniu towa-
rzyszyło pogorszenie stanu neurologicznego o ≥ 4 
pkt. w NIHSS lub zgon) obserwowany jest w nie-
spełna 2% przypadków [128–132]. Mechanizm, 
w jakim dochodzi do krwotoku, jest najprawdo-
podobniej złożony i niejednorodny, co utrudnia 
precyzyjne oszacowanie ryzyka jego wystąpienia 
u konkretnego pacjenta [335]. Z kolei brak badań 
z randomizacją oraz mała liczba i niejednoznacz-
ność wyników badań obserwacyjnych uniemoż-
liwiają sformułowanie wniosków dotyczących 
optymalnego postępowania terapeutycznego [1, 
122, 334, 336, 337].

W praktyce klinicznej u niektórych pacjentów 
stosowany bywa wlew krioprecypitatu, świeżo 
mrożonego osocza, masy płytkowej lub, rzadziej, 
innych substancji o działaniu prokoagulacyjnym 
[5, 334, 336]. Według stanowiska Neurocritical 
Care Society i Society of Critical Care Medicine 
ze Stanów Zjednoczonych, jeżeli alteplaza była 
podana w ciągu ostatnich 24 h, można rozważyć 
podanie 10 j. krioprecypitatu [322].

Zakrzepica żylna mózgu
Wprowadzenie

Zakrzepica żylna mózgu (CVT, cerebral veno-
us thrombosis) to rzadka, ale istotna klinicznie 
choroba układu nerwowego. Jest konsekwencją 
wykrzepiania żył mózgowych i/lub zatok żylnych 
opony twardej, najczęściej zatoki strzałkowej 
górnej. Odpowiada za 0,5–1% wszystkich UM. 
Relatywnie częściej występuje u młodych doro-
słych, zwłaszcza kobiet [338].

Obserwowany w ostatnich latach wzrost liczby 
notowanych zachorowań wynika prawdopodob-
nie z coraz większej świadomości choroby wśród 
klinicystów oraz poprawy dostępności bardziej za-
awansowanych technik neuroobrazowych, które 
umożliwiają postawienie właściwego rozpoznania 
w przypadkach nietypowych.

Niemniej różnorodność objawów, niejednorodny 
przebieg kliniczny oraz mnogość przyczyn powodu-
jących chorobę sprawiają, że pozostaje ona istotnym 
problemem diagnostycznym i terapeutycznym. Po-
stawienie rozpoznania zbyt późno może prowadzić 
do zagrażającego życiu postępu choroby.

Czynniki ryzyka
Zakrzepica żylna mózgu w większości dotyczy 

ludzi młodych, w szczególności kobiet. Osoby 
powyżej 65. roku życia stanowią niespełna 10% 
przypadków [339]. Wyższa zapadalność wśród 
kobiet najprawdopodobniej ma związek z przyj-
mowaniem doustnych leków antykoncepcyjnych, 
hormonalną terapią zastępczą, ciążą i okresem 
połogu.

Czynniki w sposób szczególny predysponujące 
do wystąpienia CVT to: trombofilie wrodzone 
i nabyte, urazy głowy, nowotwory, malformacje 
tętniczo-żylne, procedury neurochirurgiczne oraz 
choroby zapalne w obrębie głowy i szyi [340, 341]. 
Badania obserwacyjne pokazują, że w ponad 20% 
przypadków występuje trombofilia wrodzona, 
w ponad 40% przypadków stwierdza się więcej niż 
jeden czynnik ryzyka, a w około 20% przypadków 
etiologia pozostaje nieustalona [342, 343].
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REKOMENDACJA 5. Postępowanie w krwotoku do mózgu

Zalecenie Jakość dowodu Poziom zalecenia

Zalecenia ogólne

Każdy chory z podejrzeniem krwotoku do mózgu powinien być jak najszybciej 
przetransportowany do szpitala dysponującego OU

Wysoka Silny

Rozpoznanie krwotoku do mózgu stawiane jest w oparciu o wynik badania neuro-
obrazowego (TK bez podania środka cieniującego lub MR z sekwencją T2*)

Wysoka Silny

Pacjent z ostrym krwotokiem do mózgu powinien być hospitalizowany w OU albo, 
w uzasadnionych przypadkach, na oddziale intensywnej opieki medycznej lub 
neurochirurgicznym

Wysoka Silny

W przypadku podejrzenia krwawienia z malformacji naczyniowej należy uzupełnić 
wczesną diagnostykę o angio-TK, angio-MR lub angiografię klasyczną

Wysoka Silny

Można rozważyć uzupełnienie wczesnej diagnostyki o badanie angio-TK, które jest 
pomocne w identyfikowaniu pacjentów o zwiększonym ryzyku powiększania obję-
tości ogniska krwotocznego w ciągu pierwszej doby od zachorowania

Średnia Słaby

Badania TK z podaniem środka cieniującego, badanie MR lub badania angiograficz-
ne mogą być pomocne w diagnostyce przyczyn krwotoku (tętniaki, malformacje 
naczyniowe, guzy mózgu)

Wysoka Silny

Kontrola ciśnienia tętniczego

Każdy pacjent z krwotokiem śródmózgowym wymaga intensywnego monitoro-
wania ciśnienia tętniczego do czasu jego stabilizacji, co najmniej przez pierwsze 
24 h hospitalizacji

Wysoka Silny

Należy stosować leki hipotensyjne celem utrzymania wartości skurczowego ciśnienia 
tętniczego < 180 mm Hg, preferując w pierwszej dobie hospitalizacji preparaty  
o krótkim czasie działania podawane dożylnie

Średnia Silny

U pacjentów z początkowym skurczowym ciśnieniem tętniczym 150–220 mm Hg 
należy rozważyć zastosowanie dożylnych leków hipotensyjnych o krótkim czasie 
działania, dążąc do uzyskania docelowej wartości około 140 mm Hg tak szybko, jak 
to możliwe i utrzymywania jej na stałym poziomie przez kolejnych 7 dni, zmieniając 
stopniowo formę podawania leków na doustną

Średnia Słaby

U pacjentów z początkowym ciśnieniem skurczowym ≥ 230 mm Hg nie należy 
zmniejszać jego wartości o > 90 mm Hg, by uniknąć ostrego uszkodzenia nerek

Niska Słaby

U chorych ze stwierdzanym wcześniej nadciśnieniem tętniczym lub potwierdzonymi 
istotnymi zmianami narządowymi wtórnymi do nadciśnienia, leczenie hipotensyjne 
powinno być prowadzone ostrożniej, a docelowe wartości skurczowego ciśnienia 
tętniczego prawdopodobnie wyższe

Niska Słaby

Kontrola ciśnienia wewnątrzczaszkowego

Zaleca się profilaktykę nadciśnienia wewnątrzczaszkowego (farmakoterapia bólu, 
kontrola ciśnienia tętniczego, zapobieganie i leczenie hiponatremii, minimalizo-
wanie stresu)

Średnia Silny

W przypadku stwierdzenia objawów neurologicznych przypisywanych narastające-
mu ciśnieniu wewnątrzczaszkowemu lub zagrażającego wklinowania uzasadnione 
wydają się uniesienie głowy i tułowia o 30°, stosowanie substancji osmotycznie 
czynnych (np. mannitol w dawce 0,25–0,5 g/kg mc. podany dożylnie w czasie  
> 20 min zmniejsza ciśnienie wewnątrzczaszkowe i może być podawany co 6 h  
z maksymalną dawką dobową na poziomie 2 g/kg mc. lub stężony roztwór NaCl)  
i/lub czasowa kontrolowana hiperwentylacja (pCO2 30–34 mm Hg)

Niska Słaby

Inwazyjne monitorowanie ciśnienia wewnątrzczaszkowego jest niepraktyczne. U pa- 
cjentów mogących kwalifikować się do interwencji neurochirurgicznej (drenaż 
komorowo-otrzewnowy lub dekompresja przy zagrażającym wgłobieniu) zaleca się 
monitorowanie stanu klinicznego i powtarzanie w miarę potrzeb obrazowania mózgu

Niska Silny

Napady padaczkowe

Napady padaczkowe należy leczyć wg powszechnie obowiązujących zasad leczenia 
padaczki

Średnia Silny

Leczenie przeciwpadaczkowe w pierwotnej prewencji napadów nie jest zalecane Średnia Słaby

Profilaktyka powikłań zakrzepowo-zatorowych

W profilaktyce zakrzepicy żył głębokich kończyn dolnych u pacjentów z głębokim 
niedowładem kończynowym należy stosować profilaktykę powikłań zakrzepowo-
-zatorowych za pomocą pneumatycznych urządzeń kompresyjnych (od dnia przy-
jęcia do szpitala) lub, ewentualnie, LMWH w dawce profilaktycznej (1–4 dni po 
wystąpieniu krwotoku)

Średnia Silny

Æ
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REKOMENDACJA 5 cd. Postępowanie w krwotoku do mózgu

Zalecenie Jakość dowodu Poziom zalecenia

Profilaktyka powikłań zakrzepowo-zatorowych

W przypadku wystąpienia zakrzepicy żył głębokich lub zatorowości płucnej należy 
stosować konwencjonalną terapeutyczną antykoagulację mimo wzrostu ryzyka 
krwawienia do mózgu

Niska Silny

Leczenie swoiste

W krwotokach samoistnych, z uwagi na brak potwierdzonej skuteczności, nie zaleca 
się stosowania leków hemostatycznych (m.in. kwas aminokapronowy, rekombi-
nowany czynnik VIIa) ani leków antyfibrynolitycznych (m.in. kwas traneksamowy)

Wysoka Silny

Korzystny wpływ terapii przywracających funkcje układu krzepnięcia na rokowanie 
nie został dotychczas jednoznacznie potwierdzony

Niska Silny

U osób przyjmujących VKA z INR ≥ 1,3 należy niezwłocznie wstrzymać podawanie 
antykoagulantu i podać jednorazowo 10 mg witaminy K dożylnie

Średnia Silny

Rozważając zastosowanie koncentratu czynników zespołu protrombiny, świeżo 
mrożonego osocza lub specyficznego antidotum, należy wziąć pod uwagę stopień 
sprawności sprzed wystąpienia krwotoku, rozległość krwotoku, stan kliniczny 
pacjenta i szanse przeżycia

Niska Słaby

W przypadku poważnego niedoboru jednego z czynników krzepnięcia lub ciężkiej 
trombocytopenii należy uzupełnić brakujący czynnik lub przetoczyć koncentrat 
płytek krwi

Niska Silny

U osób przyjmujących VKA z INR ≥ 1,3 należy rozważyć niezwłoczne uzupełnienie 
brakujących czynników krzepnięcia, podając koncentrat czynników kompleksu pro-
trombiny w dawce dostosowanej do INR. W przypadku niedostępności koncentratu 
czynników kompleksu protrombiny można podać świeżo mrożone osocze 

Średnia Słaby

U osób przyjmujących VKA, u których po 2 h od zastosowania koncentratu czynników 
kompleksu protrombiny INR nadal wynosi ≥ 1,3 można ponownie podać koncentrat 
czynników kompleksu protrombiny lub zastosować świeżo mrożone osocze 

Niska Słaby

U osób, które ostatnią dawkę dabigatranu lub ksabanów przyjęły w ciągu poprze-
dzających 2 h można podać 50 g aktywowanego węgla

Bardzo niska Słaby

U osób przyjmujących dabigatran należy rozważyć niezwłoczne podanie specyficz-
nego antidotum (idarucyzumab 5 g w szybkim wstrzyknięciu dożylnym) lub podanie 
koncentratu czynników kompleksu protrombiny 

Średnia Słaby

W krwotokach u osób przyjmujących ksabany należy rozważyć niezwłoczne podanie 
specyficznego antidotum (andeksanet alfa we wstrzyknięciu dożylnym i następowym 
wlewie w dawce uzależnionej od dawki antykoagulantu) lub ewentualnie koncentrat 
czynników kompleksu protrombiny 

Średnia Słaby

U osób stosujących heparyny niefrakcjonowane, LMWH lub pentasacharydy należy 
wstrzymać ich podawanie

Średnia Silny

Jeżeli wlew heparyn niefrakcjonowanych miał miejsce na przestrzeni ostatnich 2–3 
h, można zastosować siarczan protaminy (1 mg na 100 j. heparyny; maks. 50 mg)

Bardzo niska Słaby

Jeżeli ostatnie wstrzyknięcie LMWH w dawce terapeutycznej miało miejsce w ciągu 
≤ 12 h, można podać siarczan protaminy (0,5 mg/1 mg enoksaparyny; maks. 50 mg)

Niska Słaby

Jeżeli pentasacharyd stosowany był w dawce terapeutycznej, można rozważyć 
podanie koncentratu aktywowanych czynników kompleksu zespołu protrombiny

Bardzo niska Słaby

W przypadku wystąpienia krwotoku wtórnego do dożylnego leczenia trombolitycz-
nego, należy niezwłocznie zakończyć wlew alteplazy, a następnie stosować się do 
ogólnych zasad postępowania w krwotoku do mózgu

Średnia Silny

Brak wiarygodnych danych z badań sprawia, że nie ma podstaw do rekomen-
dowania przyczynowego leczenia krwotoku wtórnego do dożylnego leczenia 
trombolitycznego

Niska Słaby

Leczenie operacyjne

U większości pacjentów z krwawieniem nadnamiotowym przydatność leczenia 
neurochirurgicznego nie jest ustalona i tym samym należy uznać je za niewskazane

Średnia Silny

Chirurgiczne usunięcie ogniska krwotocznego nadnamiotowego z dekompresją 
należy rozważyć w przypadku pogarszającego się stanu neurologicznego lub wo-
dogłowia. W przypadku zaistnienia wskazań zabieg powinien być wykonany bez 
zbędnej zwłoki

Średnia Słaby

Æ
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REKOMENDACJA 5 cd. Postępowanie w krwotoku do mózgu

Zalecenie Jakość dowodu Poziom zalecenia

Chirurgiczną dekompresję podnamiotową należy rozważyć w przypadku pogarsza-
jącego się stanu neurologicznego lub wodogłowia, zwłaszcza jeżeli średnica ogniska 
krwotocznego w móżdżku wynosi > 3 cm. W przypadku zaistnienia wskazań zabieg 
powinien być wykonany bez zbędnej zwłoki

Niska Słaby

Drenaż komorowy jest wskazany w przypadku wystąpienia każdego typu wodogło-
wia, zwłaszcza u pacjentów z zaburzeniami świadomości 

Średnia Silny

Drenaż lędźwiowy można rozważyć jako uzupełnienie drenażu komorowego  
u chorych z wodogłowiem komunikującym

Niska Słaby

Hemikraniektomia odbarczająca z ewentualnym usunięciem krwi może zwiększyć 
szanse przeżycia i tym samym może być rozważona u pacjentów z nadnamiotowym 
krwotokiem do mózgu, którzy znajdują się w śpiączce, mają duży efekt masy z 
przemieszczeniem struktur linii pośrodkowej na stronę przeciwną lub nie reagują 
na standardowe postępowanie i terapię nadciśnienia wewnątrzczaszkowego

Niska Słaby

W przypadku krwawienia z tętniaka naczyń mózgowych należy rozważyć jak najszyb-
szą embolizację lub klipsowanie tętniaka zgodnie z obowiązującymi standardami 
leczenia pękniętych tętniaków mózgu

Wysoka Silny

W przypadku krwawienia z malformacji tętniczo-żylnej można zastosować leczenie 
zachowawcze, embolizację, chirurgiczne usunięcie lub/i radioterapię stereotaktyczną

Średnia Silny

OU — oddział/pododdział udarowy; TK — tomografia komputerowa; MR (magnetic resonance) — rezonans magnetyczny; LMWH (low-molecular-weight heparins) — hepa-
ryny drobnocząsteczkowe; INR (international normalized ratio) — międzynarodowy współczynnik znormalizowany; VKA (vitamin K antagonists) — antagoniści witaminy K

Obraz kliniczny
Objawy CVT mogą rozwijać się w sposób ostry 

(37%), podostry (56%) lub przewlekły (7%) [344]. 
Obraz kliniczny jest zróżnicowany i stanowi 
pochodną wzmożonego ciśnienia śródczaszko-
wego wtórnego do zaburzeń drenażu żylnego 
oraz uszkodzenia mózgu (obrzęk, krwotok, nie-
dokrwienie). Znaczenie ma również lokalizacja 
zakrzepicy.

Niespecyficzność objawów choroby powoduje 
trudności diagnostyczne i jest przyczyną częstego 
opóźnienia w postawieniu rozpoznania. Od wystą-
pienia pierwszych objawów do diagnozy upływa 
średnio około 7 dni [344].

W większości przypadków CVT przebiega jako 
zespół izolowanego nadciśnienia śródczaszkowe-
go (ból głowy, obniżona ostrość widzenia, obrzęk 
tarcz n. II), zespół objawów ogniskowych (niedo-
włady, napady padaczkowe), zespół encefalopatii 
z dominującymi zaburzeniami świadomości albo 
zespół zatoki jamistej [341, 345].

Rozpoznanie
Badania laboratoryjne

Wyniki podstawowych badań laboratoryjnych 
krwi nie pozwalają w pełni potwierdzić ani wy-
kluczyć zakrzepicy. Mogą być jednak przydatne 
w diagnostyce chorób współistniejących (m.in. 
chorób krwi, nerek lub wątroby). Dlatego przy po-
dejrzeniu CVT zaleca się wykonanie rutynowych 

badań krwi z oceną morfologii, badań biochemicz-
nych i badań układu krzepnięcia [346, 347].

D-dimery
Podwyższone stężenie D-dimerów może być 

przydatne w postawieniu rozpoznania. Przegląd 
systematyczny obejmujący 1134 pacjentów z 14 
badań oceniających wartość oznaczania D-dime-
rów w diagnostyce CVT potwierdził ich wysoką 
czułość (94%; 95% CI: 88–97%) i wysoką specy-
ficzność (90%; 95% CI: 87–92%). Wyniki fałszywie 
negatywne uzyskiwano u chorych z izolowanym 
bólem głowy w przebiegu CVT, przy długim czasie 
trwania objawów (powyżej 7 dni) i ograniczonym 
zajęciu zatok [347, 348].

Istnieje zależność pomiędzy rozległością za-
krzepicy a stężeniem D-dimerów. Należy jednak 
pamiętać, że stężenie D-dimerów obniża się 
w miarę trwania choroby. Dlatego w przypadku 
silnego podejrzenia klinicznego, prawidłowy 
wynik badania nie powinien być podstawą do 
wykluczenia choroby [347, 348].

Diagnostyka trombofilii
Diagnostyka w kierunku trombofilii (np. ozna-

czenie poziomów przeciwciał antykardiolipino-
wych, antykoagulantu toczniowego, białek C i S, 
antytrombiny [AT] III, mutacji w genie czynnika 
V typu Leiden, mutacji w genie protrombiny 
G20210A, aktywności czynnika VIII i stężenia 
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homocysteiny) ma niewielki wpływ na postępo-
wanie w ostrym okresie choroby. Nie udało się 
potwierdzić, by rutynowe prowadzenie diagno-
styki trombofilii przekładało się na lepszy osta-
teczny wynik leczenia, mniejszą nawrotowość czy 
obniżenie ryzyka zgonu. Dlatego wykonywanie 
badań w kierunku trombofilii u wszystkich cho-
rych z CVT nie wydaje się zasadne. Wspomniane 
badania nabierają jednak szczególnego znaczenia 
w przypadku niestwierdzenia czynników ryzyka 
CVT, nawrotu zakrzepicy lub dodatniego rodzin-
nego wywiadu zakrzepicy [347].

Badanie płynu mózgowo-rdzeniowego
Badanie płynu mózgowo-rdzeniowego pozwala 

wykluczyć zapalenie opon mózgowo-rdzenio-
wych, które może być przyczyną CVT. Uważa się 
jednak, że przy braku podejrzeń zapalenia ma ono 
ograniczoną przydatność diagnostyczną. W pły-
nie mózgowo-rdzeniowym osoby z zakrzepicą 
można stwierdzić nieznaczną pleocytozę (50% 
pacjentów) oraz podwyższone stężenie białka 
(35% pacjentów). Ponadto w 80% przypadków 
stwierdza się wysokie ciśnienie otwarcia [342].

Badania neuroobrazowe
Obrazowanie strukturalne mózgu ma mniejszą 

wartość niż w udarze tętniczym. Może jednak 
ujawnić zmiany niespecyficzne, takie jak zawał, 
krwotok czy obrzęk. Głównym celem diagnosty-
ki neuroobrazowej w CVT jest uwidocznienie 
niedrożności zatoki/żyły. W tym celu wykorzy-
stywane są MR z wenografią, TK z wenografią 
i angiografia klasyczna [349].

Obecnie za metodę pierwszego wyboru uważa-
ne jest badanie MR z wenografią [346]. Przydat-
ność badania angio-TK z opcją żylną jest jednak 
bardzo porównywalna [350]. Niewątpliwą zaletą 
TK jest szybkie uzyskanie obrazu oraz możliwość 
przeprowadzenia badania u chorych ze stymula-
torem serca lub innymi urządzeniami ferromag-
netycznymi. Wadami natomiast są ekspozycja na 
promieniowanie jonizujące i konieczność podania 
środka cieniującego. Z kolei dodatkowym atutem 
MR jest możliwość zobrazowania skrzepliny oraz 
wysoka czułość uwidocznienia zmian ognisko-
wych w mózgowiu.

Badanie TK jest powszechnie stosowane we 
wstępnej diagnostyce UM o każdej etiologii. Jed-
nak w odniesieniu do CVT jest metodą mało czułą 
i niewystarczającą. Na podstawie TK bez poda-
nia środka cieniującego podejrzenie zakrzepicy 
można wysunąć tylko u 30% chorych. Niedrożna 

zatoka lub żyła widoczna jest wówczas jako obszar 
o podwyższonej densyjności, co w przypadkach 
zakrzepicy tylnego odcinka zatoki strzałkowej 
górnej daje tak zwany objaw delty. Po podaniu 
środka cieniującego niedrożność powoduje obraz 
trójkątnego ubytku w wypełnieniu zatoki (emp-
ty triangle), który jednak może być nieobecny 
w pierwszych dniach od zachorowania i zazwy-
czaj zanika w ciągu kilku tygodni. W ostatnich 
latach pojawiły się obiecujące próby zastosowania 
TK w diagnostyce CVT z wykorzystaniem pomiaru 
densyjności zatok [351].

Obraz rezonansowy niedrożnego naczynia 
zmienia się w zależności od „wieku” skrzepliny, 
czyli czasu, jaki minął od zachorowania. W ciągu 
pierwszych 3–5 dni uwidocznienie niedrożnej 
zatoki bywa trudne. W okresie ostrym skrzeplina 
powoduje izointensywny sygnał w sekwencji 
T1 oraz hipointensywny w sekwencji T2, co 
utrudnia różnicowanie z prawidłowo drożnymi 
naczyniami. Dopiero po około pięciu dniach od 
zachorowania niedrożna zatoka zaczyna dawać 
hiperintensywny sygnał w obrazach T1- i T2-za-
leżnych [349, 352]. Zastosowanie sekwencji 
T2* i badania podatności magnetycznej (SWI, 
susceptibility weighted imaging) zwiększa praw-
dopodobieństwo uwidocznienia niedrożnych żył, 
przez co jest szczególnie przydatne w pierwszych 
dniach choroby, przy podejrzeniu izolowanej 
zakrzepicy żył korowych i w przypadku różnico-
wania niedrożności z hipoplazją [353]. Zarówno 
w SWI, jak i sekwencji T2*/gradient echo (T2*/
GRE, T2*/gradient-recalled echo) wykrzepnięte 
naczynie jest hipointensywne. Przy zastosowaniu 
wenografii rezonansu magnetycznego najczęściej 
stosowana jest technika TOF, ale równie dobrze 
można przeprowadzić badanie z użyciem środka 
cieniującego [354].

Cyfrowa angiografia subtrakcyjna jest metodą 
o najwyższej czułości i specyficzności, ale ze 
względu na swój inwazyjny charakter powinna 
być wykonywana jedynie w przypadkach wąt-
pliwych [346, 355]. Zwłaszcza że badania ob-
serwacyjne wykazują dużą zgodność pomiędzy 
wenografią MR i cyfrową angiografią subtrakcyjną 
[356–358].

Leczenie w okresie ostrym
Leczenie antykoagulacyjne

Dotychczas przeprowadzono dwa badania 
z randomizacją kontrolowane placebo dotyczące 
efektywności i bezpieczeństwa stosowania he-
paryn w leczeniu ostrej fazy CVT z następową 
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doustną antykoagulacją [347, 359, 360]. W ich 
metaanalizie wykazano, że zastosowanie UFH 
lub LMWH może wpływać korzystnie na rokowa-
nie. Jednak z uwagi na małą liczbę przypadków  
(n = 79) nie uzyskano istotności statystycznej 
ani w odniesieniu do redukcji ryzyka zgonu lub 
niesprawności (ryzyko względne [RR, relative risk] 
0,46; 95% CI: 0,16–1,31), ani w odniesieniu do 
redukcji izolowanego ryzyka zgonu (RR 0,33; 95% 
CI: 0,08–1,21). Co istotne, leczenie heparynami nie 
wiązało się z występowaniem objawowych krwa-
wień wewnątrzczaszkowych. Natomiast w grupie 
kontrolnej miały miejsce dwa przypadki krwawie-
nia śródczaszkowego i 2 przypadki PE [361, 362].

Mimo wspomnianej już niewielkiej liczby 
uczestników i ograniczeń statystycznych oma-
wiane badania stały się podstawą pozytywnych 
rekomendacji AHA/ASA i European Stroke Organi-
zation/European Academy of Neurology [346, 347].

Niewielkie (n = 66) badanie z randomizacją 
porównujące efektywność i bezpieczeństwo 
LMWH względem UFH sugeruje przewagę tych 
pierwszych zarówno w odniesieniu do ryzyka 
zgonu (0/34 v. 6/32; RR 0,07; 95% CI: 0,00–1,24), 
jak i całkowitego wyleczenia po trzech miesiącach 
(RR 1,37; 95% CI: 1,02–1,83) [363] oraz poważ-
nych komplikacji krwotocznych pozamózgowych 
(0/34 v. 3/32; RR 0,13; 95% CI: 0,01–2,51). Rów-
nież wyniki obserwacyjnego badania Continho 
i wsp. sugerują lepsze efekty leczenia LMWH 
(OR dla zgonu lub niesprawności 0,42; 95% CI: 
0,18–1,00) z mniejszą częstością nowych krwa-
wień wewnątrzczaszkowych (OR 0,29; 95% CI; 
0,07–1,30) [364]. 

Trombektomia mechaniczna i tromboliza
Trombektomia i/lub celowana tromboliza po-

tencjalnie mogą mieć zastosowanie w leczeniu 
chorych, u których leczenie przeciwkrzepliwe 
nie przyniosło oczekiwanego efektu. Zasadniczo 
istnieją trzy opcje terapeutyczne: 1) miejscowe po-
dawanie leku trombolitycznego (urokinaza, strep-
tokinaza lub rt-PA) po przejściu mikrocewnikiem 
przez skrzeplinę, 2) mechaniczna trombektomia 
z użyciem systemów reolitycznych, angioplastyki 
balonowej i stent-retrieverów, 3) kombinacja obu 
powyższych metod.

Nie ma obecnie wyników badań z randomizacją 
dotyczących leczenia endowaskularnego ostrej 
zakrzepicy mózgu. Jednak opisy przypadków, serie 
przypadków oraz przeglądy systematyczne piśmien-
nictwa sugerują istnienie korzyści z trombektomii i/
lub celowanej trombolizy [346, 347, 365–368].

W 2014 roku opublikowano systematyczny 
przegląd piśmiennictwa obejmujący łącznie 26 
przypadków miejscowego leczenia trombolitycz-
nego [365]. Najczęściej stosowanym lekiem była 
urokinaza (73%), rzadziej streptokinaza i rt-PA. 
Całkowitą lub częściową rekanalizację uzyska-
no w 62% przypadków, a 88% chorych było 
samodzielnych (0–2 pkt. w mRS). Krwawienie 
wewnątrzczaszkowe wystąpiło u 12% leczonych 
(w 2 przypadkach na 3 zakończyło się zgonem), 
a krwawienie pozaczaszkowe u 19% leczonych 
(żadne nie zakończyło się zgonem).

Z kolei w 2015 roku opublikowano syste-
matyczny przegląd piśmiennictwa dotyczący 
trombektomii (n = 185) z ewentualną następową 
miejscową trombolizą, którą przeprowadzono 
w 75% przypadków [367]. Tak prowadzone 
leczenie pozwoliło uzyskać całkowitą lub częś-
ciową rekanalizację u 95% leczonych i utrzymać 
pełną samodzielność (0–25 pkt. w mRS) u 84% 
leczonych. Głównym powikłaniem był krwotok 
wewnątrzczaszkowy (10%).

Trwa podsumowanie wyników badania Throm-
bolysis or Anticoagulation for Cerebral Venous 
Thrombosis (TO-ACT) oceniającego efektywność 
i bezpieczeństwo miejscowej trombolizy z ewen-
tualną trombektomią w porównaniu z leczeniem 
heparynami [369]. Niestety rekrutacja do badania 
przebiegała powoli, a badanie zakończono przed 
czasem, po włączeniu 67 ze 164 zaplanowanych 
pacjentów. W analizie cząstkowej przeprowadzo-
nej w grupie 63 chorych nie wskazano na przewa-
gę leczenia wewnątrznaczyniowego.

Brakuje obecnie wystarczających danych, by 
ustalić kryteria kwalifikacji do zabiegu wewnątrz-
naczyniowego. Poza tym, mimo wysokiego odset-
ka rekanalizacji i korzystnego rokowania, należy 
brać pod uwagę heterogenność epidemiologiczną 
i metodologiczną poszczególnych publikacji oraz 
prawdopodobny błąd systematyczny związany 
z raportowaniem korzystnych wyników leczenia.

Należy również pamiętać, że pacjenci z CVT, 
u których nie występują śpiączka, zaburzenia po-
znawcze, zakrzepica żył głębokich i krwawienie 
wewnątrzczaszkowe, mają niskie ryzyko nieko-
rzystnego rokowania. Dlatego proponowanie im 
agresywnego i potencjalnie szkodliwego leczenia 
wydaje się niezasadne [347, 370].

Czas trwania leczenia antykoagulacyjnego
Ryzyko nawrotu zakrzepicy jest niskie. Szaco-

wane jest na 2–3% dla kolejnej CVT oraz 3–8% 
dla pozamózgowych zdarzeń zakrzepowo-zatoro-
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wych. Do większości nawrotów dochodzi w czasie 
pierwszego roku od zachorowania. Aktualnie 
za główne czynniki ryzyka kolejnego zdarzenia 
u osób dorosłych uważa się płeć męską, obecność 
nowotworu (zwłaszcza zespołów mieloprolifera-
cyjnych), incydent zakrzepowy w przeszłości oraz 
brak jednoznacznej przyczyny CVT [371, 372].

Odpowiedź na pytanie o optymalny czas an-
tykoagulacji (3–6 mies. v. 12 mies.) ma szansę 
dać toczące się aktualnie badanie EXtending oral 
antiCOAgulation treatment after acute Cerebral 
Vein Thrombosis (EXCOA-CVT, http://www.excoa-
-cvt.com).

Doustne antykoagulanty niebędące antagonistami witaminy K
Dotychczas w warunkach badania klinicz-

nego z randomizacją ocenie poddano jedynie 
dabigatran. W badaniu RE-SPECT porównywano 
leczenie dabigatranem w dawce 2 razy 150 mg 
z leczeniem warfaryną (docelowy INR 2,0–3,0) 
u pacjentów z CVT otrzymujących przez pierw-
szych 5–15 wyłącznie LMWH. Wstępne wyniki 
sugerujące równoważność obu terapii ogłoszono 
w październiku 2018 roku podczas World Stroke 
Congress 2018, ale nie zostały jeszcze opubliko-
wane.

W odniesieniu do pozostałych NOAC nie ma 
badan klinicznych. Są jedynie opisy serii przy-
padków, które nie dają podstawy do formułowania 
uniwersalnych wniosków [373, 374]. 

Leczenie wzmożonego ciśnienia śródczaszkowego
Wzmożone ciśnienie śródczaszkowe dość czę-

sto występuje w ostrym okresie CVT i stanowi 
główną przyczynę zgonów [342]. Dominującym 
objawem jest ból głowy z obrzękiem tarczy nerwu 
wzrokowego. Należy jednak zaznaczyć, że obrzęk 
tarczy może być nieobecny. Stosuje się wówczas 
zazwyczaj standardowe postępowanie przeciw-
działające narastaniu ciśnienia śródczaszkowego 
i monitoruje ostrość wzroku. Obrzęk o niewielkim 
nasileniu zmniejsza się pod wpływem leczenia 
przeciwzakrzepowego, które ułatwia odpływ 
żylny.

Nie przeprowadzono dotychczas kontrolo-
wanych badań z randomizacją porównujących 
różne metody terapii wzmożonego ciśnienia 
śródczaszkowego u chorych z CVT. Stosowany 
bywa wówczas acetazolamid (lek moczopędny 
z grupy inhibitorów anhydrazy węglanowej), który 
poprzez zmniejszenie produkcji płynu mózgowo-
-rdzeniowego może powodować redukcję ciśnie-
nia śródczaszkowego, zmniejszając tym samym 

ból głowy i zapobiegając utracie wzroku [375]. 
Uważa się jednak, że jego wpływ jest prawdopo-
dobnie niewystarczający, aby w sposób istotny 
wpłynąć na rokowanie w ostrym  okresie choroby 
[346, 347, 376]. 

Steroidy
Stosowanie steroidów w leczeniu CVT teoretycz-

nie mogłoby być pomocne w mechanizmie redukcji 
obrzęku naczyniopochodnego. Obarczone jest 
jednak działaniem prozakrzepowym. Analiza post 
hoc badania International Study on Cerebral Vein 
and Dural Sinus Thrombosis (ISCVT) nie wykazała, 
by stosowanie steroidów wpływało korzystnie na 
rokowanie. Co więcej, było ono szkodliwe w grupie 
chorych bez ogniskowych zmian w mózgu [377]. 
Dlatego uważa się, że steroidy mogą być stosowane 
jedynie w przypadkach uzasadnionych współist-
nieniem choroby zapalnej (np. toczeń układowy 
lub choroba Behçeta) [346, 347, 378, 379].

Nakłucie lędźwiowe z upustem  
płynu mózgowo-rdzeniowego

U chorych z objawami nadciśnienia śródczasz-
kowego można rozważyć terapeutyczne nakłucie 
lędźwiowe [380]. Brak jednak w tym obszarze 
kontrolowanych badań z randomizacją. W pro-
spektywnym badaniu obserwacyjnym ISCVT 
nakłucie diagnostyczne przeprowadzono u 36% 
pacjentów. Nie wykazało ono istotnego wpływu 
na przebieg choroby i ostateczny efekt leczenia 
w sześciomiesięcznej obserwacji [342].

Wykonanie upustu płynu wymaga wstrzyma-
nia leczenia antykoagulacyjnego, a jego efekt jest 
krótkotrwały. Dlatego sugeruje się wykonywanie 
go tylko w sytuacjach nagłych, zwłaszcza zagro-
żenia utraty wzroku [347, 362].

Układ zastawkowy/drenaż płynu mózgowo-rdzeniowego
Wodogłowie jest niezbyt częstym powikłaniem 

CVT. Występuje zwykle w przypadkach zakrzepi-
cy żył głębokich, zmian w tylnej jamie czaszki lub 
krwotoku dokomorowego. Publikowane dotych-
czas nieliczne opisy przypadków i serie przypad-
ków nie dają podstaw do rekomendowania izolo-
wanego drenażu płynu mózgowo-rdzeniowego 
[347, 381, 382].

Chirurgiczna dekompresja
Wklinowanie z efektem masy jest główną przy-

czyną zgonów w ostrym okresie CVT. Większość 
chorych z klinicznymi i radiologicznymi cechami 
wklinowania umiera.
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Hemikraniektomia jest zabiegiem stosowanym 
w przypadkach zagrożenia życia w przebiegu 
szybko narastającego obrzęku oraz zagrażającego 
wklinowania z narastającymi w sposób ostry za-
burzeniami świadomości i ewentualnie objawami 
porażenia nerwu III. Liczne opisy przypadków 
i wyniki badań nierandomizowanych sugerują, 
że może ona zapobiegać zgonom w przebiegu 
CVT i nie powoduje narastania ciężkiej niepeł-
nosprawności [383–385]. Spośród pacjentów 
poddawanych dekompresji, rozumianej jako 
hemikraniektomia lub ewakuacja krwiaka, oko-
ło 31% uzyskało powrót samodzielności, 19% 
umarło, a 3% przeżyło z bardzo ciężką niespraw-
nością [347].

Leczenie napadów padaczkowych
Napady padaczkowe w początkowej fazie cho-

roby obserwowane są u 37% dorosłych z CVT. 
Czynniki zwiększające ryzyko wystąpienia  
napadów to: obecność zmian nadnamiotowych, 
zakrzepica żył korowych, zakrzepica zatoki strzał-
kowej górnej oraz zakrzepica w okresie około
porodowym [386].

Obecnie brakuje jednoznacznych dowodów 
przemawiających za stosowaniem leków prze-
ciwpadaczkowych w profilaktyce napadów [387]. 
Pojedyncze prace wskazują jednak na związek 
pomiędzy występowaniem napadów w ostrym 
okresie CVT a ryzykiem zgonu oraz na zmniejsze-
nie ryzyka wystąpienia wczesnych powtórnych 
napadów przy zastosowaniu leczenia przeciw-
padaczkowego u chorych z obecnością zmian 
nadnamiotowych i napadami w początkowym 
okresie CVT [388].

American Heart Association/American Stroke 
Association zalecają włączenie leków przeciwpa-
daczkowych po pierwszym napadzie, który wystę-
puje w początkowym okresie choroby u pacjenta 
ze zmianami o lokalizacji nadnamiotowej [346]. 
Z kolei European Stroke Organization i European 
Academy of Neurology rekomendują wdrożenie 
leczenia u chorych z wczesnymi napadami i og-
niskiem krwotocznym [389].

Zakrzepica żylna mózgu w okresie ciąży
Ciąża i okres połogu sprzyjają nadkrzepliwości. 

Zapadalność na CVT szacowana jest na 116/100 
tys. ciąż. Co istotne, CVT odpowiada za ponad 
połowę (57%) wszystkich UM wśród ciężarnych. 
Około 70% zdarzeń ma miejsce w III trymestrze 
ciąży i pierwszych czterech tygodniach połogu. Za 

czynniki ryzyka uważa się cięcie cesarskie, prze-
dłużającą się hospitalizację oraz wiek matki [349].

W okresie ciąży bezpieczne i skuteczne są 
LMWH [390]. Natomiast w okresie połogu można 
stosować zarówno LMWH, jak i VKA (docelowa 
wartość INR 2,0–3,0 s) przez co najmniej 6 mie-
sięcy [346].

Antykoncepcja po CVT
Wyniki opublikowanego niedawno przeglądu 

systematycznego potwierdzają, że stosowanie 
doustnych leków antykoncepcyjnych powoduje 
niemal ośmiokrotny wzrost względnego ryzyka 
wystąpienia CVT. Ryzyko to pozostaje wysokie 
również przy stosowaniu preparatów nowej ge-
neracji [391].

Zakrzepica żylna mózgu a kolejna ciąża
Przebyty incydent CVT oraz zakrzepica w prze-

biegu ciąży i okresie połogu nie jest przeciw-
wskazaniem do kolejnych ciąż [346, 347]. Ryzyko 
powikłań podczas kolejnej ciąży u kobiet z prze-
bytym CVT jest wyższe niż podstawowe ryzyko 
w populacji ogólnej, ale nadal uznawane jest za 
obiektywnie niskie. W niedawnym systematycz-
nym przeglądzie piśmiennictwa (13 badań, 217 
ciąż) nawrót CVT stwierdzono w 0,5% przypad-
ków, a incydent zakrzepowy pozamózgowy w 3% 
przypadków [392]. Natomiast wskaźnik poronień 
wydaje się nie odbiegać od obserwowanego w po-
pulacji ogólnej [347, 392].

Profilaktyczne stosowanie LMWH  
w czasie kolejnej ciąży

Dane dotyczące skuteczności profilaktyki prze-
ciwzakrzepowej u kobiet ciężarnych po przebytym 
CVT pochodzą z niewielkich badań obserwacyj-
nych i charakteryzują się wieloma ograniczeniami 
metodologicznymi [347].

Wyniki metaanalizy badań z randomizacją 
służących ocenie bezpieczeństwa i skuteczności 
profilaktyki przeciwzakrzepowej u kobiet w ciąży 
z przebytym zdarzeniem zakrzepowo-zatorowym 
innym niż CVT wskazują możliwą (aczkolwiek 
nieosiągającą istotności statystycznej) korzyść nie-
obarczona istotnym wzrostem częstości powikłań 
krwotocznych [393]. Ponadto systematyczny prze-
gląd piśmiennictwa wykazał tendencję w kierunku 
mniejszej częstości poronień u pacjentek otrzymu-
jących leki przeciwzakrzepowe (19% v. 11%) [392].

Biorąc pod uwagę podwyższone ryzyko zdarzeń 
zakrzepowo-zatorowych w tej grupie pacjen-
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REKOMENDACJA 6. Postępowania w zakrzepicy żylnej mózgu

Zalecenie Jakość dowodu Poziom zalecenia

Diagnostyka
U chorych z podejrzeniem CVT sugeruje się oznaczenie stężenia D-dimerów  
w surowicy. Jego przydatność u pacjentów z izolowanym bólem głowy oraz pacjen-
tów z długim czasem trwania objawów (> 7 dni) jest jednak ograniczona

Niska Słaby

Nie zaleca się wykonywania badań skriningowych w kierunku trombofilii u wszyst-
kich chorych z CVT. Sugeruje się przeprowadzenie skriningu u pacjentów z wysokim 
ryzykiem ciężkiej trombofilii i z obciążeniem rodzinnym zakrzepicą żylną, u chorych 
w młodym wieku i w przypadkach zakrzepicy bez potwierdzonych czynników ryzyka 
(przemijających lub trwałych)

Niska Słaby

U pacjentów z podejrzeniem zakrzepicy żył mózgowych potwierdzenie rozpo-
znania przy użyciu wenografii TK może być stosowane jako metoda równoważna 
wenografii MR

Bardzo niska Słaby

Leczenie
Zaleca się terapię heparynami w dawkach terapeutycznych w ostrym okresie CVT, 
również w przypadkach z obecnością krwawienia wewnątrzczaszkowego w prze-
biegu zachorowania

Umiarkowana Silny

Sugeruje się, aby leczenie antykoagulacyjne w okresie ostrym było prowadzone raczej 
z użyciem LMWH niż UFH. Zalecenie to nie dotyczy chorych z przeciwwskazaniami 
do stosowania LMWH lub sytuacji, w których konieczne może być szybkie odwró-
cenie efektu przeciwkrzepliwego (np. planowana interwencja neurochirurgiczna)

Niska Słaby

Brakuje wystarczających danych uzasadniających rekomendowanie trombolizy i/lub 
mechanicznej trombektomii w CVT. Wspomniane terapie mogą być proponowane 
niektórym pacjentom wysokiego ryzyka, doznającym istotnej progresji choroby 
pomimo prawidłowo prowadzonego standardowego leczenia i po wykluczeniu 
innych przyczyn pogorszenia

Bardzo niska Słaby

Prewencja wtórna z zastosowaniem antagonistów witaminy K powinna być pro-
wadzona przez okres 3–12 miesięcy

Bardzo niska Słaby

Pacjenci z nawrotowymi incydentami zakrzepicy żylnej lub obarczeni czynnikiem 
wysokiego ryzyka nawrotu mogą wymagać stałej antykoagulacji. Należy wówczas 
stosować się do zaleceń dotyczących prewencji nawrotów zakrzepicy specyficznych 
dla konkretnego czynnika ryzyka, o ile takie zalecenia istnieją

Bardzo niska Słaby

Sugeruje się niestosowanie acetazolamidu u chorych w ostrym okresie CVT jako terapii 
mającej korzystnie wpłynąć na ostateczny efekt funkcjonalny lub zmniejszyć ryzyko zgonu

Niska Słaby

W przypadkach izolowanego nadciśnienia śródczaszkowego wtórnego do CVT 
i przejawiającego się silnym bólem głowy oraz pogorszeniem ostrości widzenia 
można rozważyć terapię acetazolamidem, o ile jego profil bezpieczeństwa zostanie 
uznany za akceptowalny

Bardzo niska Słaby

Nie zaleca się stosowania steroidów u chorych w ostrym okresie, o ile nie jest to 
wskazane z uwagi na choroby współistniejące

Niska Słaby

Nakłucie lędźwiowe z upustem płynu mózgowo-rdzeniowego może być rozważo-
ne w przypadku objawów nadciśnienia śródczaszkowego z powodu potencjalnie 
korzystnego wpływu na ryzyko utraty wzroku i ból głowy

Bardzo niska Słaby

Sugeruje się, aby u chorych w ostrym okresie CVT z zagrażającym wklinowaniem 
nie wykonywać rutynowo izolowanego chirurgicznego drenażu płynu mózgowo-
-rdzeniowego

Bardzo niska Słaby

U chorych w fazie ostrej CVT z obecnością zmiany lub zmian ogniskowych w mózgu 
zagrażających wklinowaniem podnamiotowym należy rozważyć przeprowadzenie 
odbarczającej hemikraniektomii

Niska Silny

Po pierwszym napadzie padaczkowym u pacjentów ze zmianami nadnamiotowymi 
w przebiegu CVT zaleca się czasowe włączenie leczenia przeciwpadaczkowego, aby 
zapobiec wczesnym nawrotom napadów padaczkowych

Niska Słaby

U kobiet z CVT w ciąży i w okresie połogu zaleca się stosowanie LMWH Niska Słaby
Sugeruje się, aby kobiety w wieku rozrodczym po przebytym incydencie CVT nie 
przyjmowały doustnych leków antykoncepcyjnych. Należy poinformować pacjentki 
o ryzyku związanym ze stosowaniem wspomnianych leków

Bardzo niska Słaby

Przebyty epizod żylnej zakrzepicy mózgu nie stanowi przeciwskazania do kolejnej 
ciąży. Należy jednak poinformować pacjentki o podwyższonym ryzyku zdarzeń 
zakrzepowo-zatorowych w okresie ciąży

Niska Słaby

Podczas ciąży i połogu u kobiet po przebytym incydencie CVT zaleca się stosowa-
nie LMWH w dawkach profilaktycznych, o ile nie ma przeciwwskazań do takiego 
leczenia lub nie ma wskazań do terapeutycznej antykoagulacji z innych względów

Bardzo niska Słaby

CVT (cerebral venous thrombosis) — zakrzepica żylna mózgu; TK — tomografia komputerowa; MR (magnetic resonance) — rezonans magnetyczny; LMWH (low-molecular-
-weight heparins) — heparyny drobnocząsteczkowe; UFH (unfractionated heparin) — heparyna niefrakcjonowana
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tek, możliwe ryzyko nawrotu CVT i tendencję  
do mniejszego ryzyka poronień, eksperci reko- 
mendują stosowanie LMWH w dawce profilak-
tycznej [347].
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Profilaktyka wtórna udaru mózgu

Wprowadzenie
Powtórny udar mózgu (UM) jest częstym 

następstwem przebytych incydentów naczynio-
wych lub przemijającego niedokrwienia mózgu 
(TIA, transient ischemic attack) i odpowiada za 
znaczną chorobowość i śmiertelność u pacjentów 
z chorobami naczyniowymi mózgu. Zmniejsza 
szansę przeżycia, pogarsza poudarową sprawność 
ruchową i wydłuża czas hospitalizacji [1].

Po udarze niedokrwiennym mózgu ryzyko 
nawrotu sięga 10–12% w pierwszym roku i 5–8% 
w każdym następnym [2, 3]. Skumulowane ry-
zyko powtórnego udaru wynosi więc w ciągu 
pięciu lat aż 30–40%. Ponadto 15% chorych 
może dodatkowo doznać zawału serca, a podobny 
odsetek pacjentów umrze w następstwie chorób 
naczyniowych. Należy podkreślić, że u chorych 
po udarze wśród wtórnych następstw chorób 
naczyniowych (udar, zawał serca, śmierć na-
czyniowa) aż 75% stanowią UM [4]. Najwyższe 
ryzyko nawrotu dotyczy bezpośredniego okresu 
po UM — od 2,2% w przypadku udarów lakunar-
nych do 7,9% nawrotów w ciągu pierwszych 30 
dni w przypadku udaru na tle miażdżycy dużych 
tętnic domózgowych [5, 6].

Częstość nawrotów zależy od podtypu udaru 
i jest najwyższa u pacjentów z udarami zatorowy-
mi pochodzenia sercowego oraz w przypadkach 
znacznego zwężenia tętnic szyjnych. W krwoto-
kach mózgowych (po wykluczeniu tętniaków) ry-
zyko powtórnych krwawień wynosi 3–7% w ciągu 
roku i 19% w ciągu 5 lat [6].

Kolejny udar ma najczęściej taką samą etiopa-
togenezę jak poprzedzający; dotyczy to głównie 
udarów zatorowych pochodzenia sercowego. 
U części pacjentów, zwłaszcza z zatorami po-
chodzenia tętniczego i udarami zatokowymi, 
patogeneza (a także lokalizacja) udaru może być 
inna. Po udarach niedokrwiennych 5% nawrotów 
stanowią udary krwotoczne, podczas gdy po krwo-
tokach mózgowych w 42% mogą wystąpić udary 
niedokrwienne [5, 6].

Przemijające niedokrwienie mózgu jest uzna-
nym czynnikiem ryzyka udaru. Od połowy XX 
wieku TIA określano jako stan nagły, spowodowa-
ny zaburzeniami krążenia z zakresu unaczynienia 

przez jedną z tętnic mózgowych i charakteryzu-
jący się obecnością objawów neurologicznych 
z regionu unaczynienia przez tę tętnicę, ale 
całkowicie ustępujących w ciągu 24 h [7]. Uwa-
żano, że TIA nie pozostawia trwałych uszkodzeń 
morfologicznych mózgu. Dzięki rozwojowi badań 
neuroobrazowych i coraz powszechniejszemu ich 
wykonywaniu okazało się, że w około połowie 
klasycznych przypadków TIA występują nowe 
zmiany w mózgu, charakterystyczne dla świeże-
go niedokrwienia [8]. Odkrycie to zaowocowało 
propozycjami zmian definicji UM i tym samym 
TIA, które określono jako przemijające ogniskowe 
objawy neurologiczne trwające typowo poniżej 
godziny i wywołane miejscowym niedokrwieniem 
niepowodującym zawału mózgu lub siatkówki [7]. 
Kolejne definicje TIA, z 2009 i 2013 roku, wzmac-
niają znaczenie badań neuroobrazowych w uwi-
docznieniu ogniska zawałowego i różnicowaniu 
z udarem dokonanym [9, 10]. Niektórzy autorzy 
podkreślają jednak, że ważniejszy w definicjach 
TIA i udaru jest obraz kliniczny, a nie wyniki neu-
roobrazowania, nie popierają propozycji Amery-
kańskiego Towarzystwa Kardiologicznego i Ame-
rykańskiego Towarzystwa Udarowego (American 
Heart Association, American Stroke Association, 
AHA/ASA) z 2013 roku oraz zwracają uwagę na 
niespójności poszczególnych propozycji określeń 
TIA [11]. W każdym przypadku przemijającego 
niedokrwienia mózgu należy wykonać badanie 
neuroobrazowe (tomografię komputerową [TK], 
a w miarę możliwości rezonans magnetyczny 
[MR, magnetic resonance] z opcją dyfuzji [DWI, 
diffusion-weighted imaging]). Po stwierdzeniu 
ogniskowych zmian niedokrwiennych przypadek 
taki należy traktować jako udar (porównaj defi-
nicja udaru — część „Organizacja leczenia udaru 
mózgu”). Przemijające niedokrwienie mózgu na-
leży uznać za stan wymagający natychmiastowej 
diagnostyki (nie tylko obrazowej, ale i ustalenia 
przyczyny niedokrwienia) oraz wdrożenia profi-
laktyki.

Badania epidemiologiczne wykazały, że naj-
większe zagrożenie udarem występuje w pierw-
szych dniach po TIA [12–14]. W dłuższej per-
spektywie ryzyko zdarzeń sercowo-naczyniowych 
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u chorych po TIA lub małym udarze oszacowano 
na 6,4% w pierwszym roku i 6,4% w kolejnych 
czterech latach (skumulowane ryzyko od 2. do  
5. roku od udaru) [9]. W badaniach z randomiza-
cją wykazano również, że wczesne zastosowanie 
profilaktyki wtórnej udaru po TIA znamiennie 
zmniejsza ryzyko wystąpienia udaru aż o około 
80% [16, 17].

Dostęp do badań obrazowych i pełnej diagno-
styki TIA nie zawsze jest łatwy, dlatego obecnie 
stosuje się klasyfikację kliniczną ułatwiającą 
lekarzowi wyłonienie pacjentów wymagających 
natychmiastowej interwencji w pierwszej kolej-
ności. W tabeli 1 przedstawiono skalę ABCD2 
[18, 19] (Age — wiek; Blood pressure — ciśnienie 
tętnicze; Clinic — objawy kliniczne; Duration 
— czas trwania objawów; Diabetes — cukrzyca) 
i ABCD3 (wzbogaconą o dodatkowe D — dual TIA, 
czyli powtórny TIA), która określa chorych z TIA 
pod kątem ryzyka UM (dalsze modyfikacje tej 
skali polegają na uwzględnieniu wyników badań 
neuroobrazowych).

Hospitalizacji wymagają osoby z punktacją 
3 i powyżej oraz osoby z punktacją 0–2, jeżeli 
nie jest możliwe przeprowadzenie diagnostyki 
ambulatoryjnej w ciągu 24 h lub wiadomo, co 
jest przyczyną zaburzeń krążenia — na przykład 

chory ma zwężenie tętnicy szyjnej lub migotanie 
przedsionków [20]. Im wyższa punktacja, tym 
większe zagrożenie udarem w kolejnych dniach, 
utrzymujące się do nawet trzech miesięcy [21, 22].

Warto podkreślić, że profilaktyka powtórnego 
UM obejmuje działania w zakresie modyfikacji 
stylu życia, zalecane w profilaktyce pierwotnej 
UM. Innymi słowy, profilaktyka wtórna polega 
na uzupełnieniu profilaktyki pierwotnej o dzia-
łania ukierunkowane na eliminację/ograniczenie 
czynników bezpośrednio odpowiedzialnych za 
wystąpienie pierwszego udaru [23].

Zasady diagnostyki i stosowania profilaktyki 
udaru po przebyciu TIA są takie same jak w przy-
padku profilaktyki nawrotu po udarze.

Leczenie przeciwpłytkowe
W licznych badaniach klinicznych dowiedzio-

no korzystnego działania leków przeciwpłytko-
wych w zapobieganiu zdarzeniom sercowo-naczy-
niowym o różnej etiologii [24]. Stosowanie leków 
przeciwpłytkowych u chorych z UM zapobiega 
wczesnym i późnym powikłaniom sercowo-na-
czyniowym [25]. Wykazano, że kwas acetylosali-
cylowy (ASA, acetylsalicylic acid) w dawce 160 
(niedostępnej w preparatach ASA zarejestrowa-
nych w Polsce i z tej przyczyny w zaleceniach 

Tabela 1. Skale ABCD2 i ABCD3

Kryterium Liczba punktów

A Wiek ≥ 60. roku życia 1

B Ciśnienie tętnicze ≥ 140/90 mm Hg 1

C Objawy kliniczne:

•	jednostronne osłabienie siły mięśniowej

•	zaburzenia mowy bez osłabienia siły mięśniowej

2

1

D Czas trwania objawów:

•	10–59 min

•	≥ 60 min

1

2

D Cukrzyca 1

D* Kolejny epizod TIA — co najmniej 1 incydent TIA w okresie 7 dni poprzedzających diagnozowany epizod TIA 2

*Dodatkowy składnik skali ABCD3 w porównaniu ze skalą ABCD2; TIA (transient ischaemic attack) — przemijające niedokrwienie mózgu

REKOMENDACJA 1. Ogólne zalecenia dotyczące profilaktyki

Zalecenie Jakość dowodów Poziom zalecenia

Profilaktyka wtórna po udarze powinna być ustalona i wdrożona przed  
wypisaniem chorego z oddziału udarowego

Niska Silny

Diagnostyka i wdrożenie profilaktyki udaru u osób z TIA powinny być  
przeprowadzone jak najszybciej po wystąpieniu objawów

Wysoka Silny

TIA (transient ischaemic attack) — przemijające niedokrwienie mózgu
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poniżej rekomendowana jest dawka 150 mg)  
do 300 mg, zastosowany w ciągu 48 h od UM, 
zmniejsza ryzyko wystąpienia ponownego udaru 
lub zgonu w pierwszych tygodniach od udaru 
u 9 na 1000 leczonych [26, 27]. Zmniejszone 
ryzyko nawrotu, zawału serca oraz ograniczenie 
ciężkości kolejnego udaru związane ze stosowa-
niem ASA w ostrej fazie udaru niedokrwiennego 
są szczególnie widoczne u chorych z lekkim lub 
umiarkowanie ciężkim udarem [28].

Badanie CHANCE przeprowadzone w Chinach 
z udziałem 5170 chorych wskazało na korzyści 
z bardziej agresywnego leczenia przeciwpłytko-
wego, opartego na dwóch lekach antyagregacyj-
nych stosowanych od pierwszej do 21. doby od 
początku objawów u chorych z TIA wysokiego 
ryzyka (≥ 4 pkt. w skali ABCD2) lub z niewiel-
kim UM (≤ 3 pkt. w Skali Udarowej Narodowego 
Instytutu Zdrowia [NIHSS, National Institute of 
Health Stroke Scale]) [29]. Korzyści te obejmowa-
ły zmniejszenie ryzyka ponownego udaru o 32% 
w ciągu pierwszych 3 miesięcy. Należy jednak 
pamiętać, że stosowanie terapii skojarzonej ASA 
z klopidogrelem w dłuższym okresie wiąże się ze 
zwiększonym ryzykiem powikłań krwotocznych, 
w tym krwawienia śródczaszkowego, którego 
wyraźny wzrost występowania obserwowano 
średnio po upływie 3–4 miesięcy terapii dwoma 
powyższymi lekami. Mając na uwadze ryzyko po-
wikłań krwotocznych skojarzonej terapii przeciw-
płytkowej, w badaniu POINT przeprowadzonym 
w podobnej populacji chorych z TIA wysokiego 
ryzyka lub lekkim UM leczenie klopidogrelem  
(w większej dawce nasycającej 600 mg, następnie 
75 mg) i ASA (dawki 50–325 mg) prowadzono 
przez 90 dni [30]. Obserwowano statystycznie 
istotne zmniejszenie ryzyka zdarzeń niedokrwien-
nych (liczonych razem UM, zawałów serca i zgo-
nów z przyczyn sercowo-naczyniowych) o 25% 
w grupie poddanej leczeniu skojarzonemu, które 
wiązało się jednak ze wzrostem ryzyka powikłań 
krwotocznych. Z tego powodu sugeruje się stoso-
wanie podwójnej terapii tylko przez 3 tygodnie, 
kiedy ryzyko nawrotu jest największe, a ryzyko 
powikłań krwotocznych — znacznie mniejsze.

W badaniach klinicznych ASA stosowano 
w szerokim zakresie dawek, od 30 do 325 mg  
(w pierwszych badaniach dawka dochodziła 
nawet do 1200 mg), jednak dawki 75 do 150 mg 
wydają się być równie skuteczne i bezpieczniejsze 
[31]. Działanie antyagregacyjne osiąga się przy 
małych dawkach leku, a ryzyko działań niepożą-
danych, szczególnie uszkodzenie przewodu po-

karmowego, zależy od dawki [32]. W tym miejscu 
warto podkreślić, że profilaktyczne stosowanie 
inhibitorów pompy protonowej można uzasadnić 
tylko u chorych obciążonych wysokim ryzykiem 
uszkodzenia górnego odcinka przewodu pokarmo-
wego przez niesteroidowe leki przeciwzapalne. 
Dodatkowo, z uwagi na fakt, że inne niesteroidowe 
leki przeciwzapalne mogą zmniejszać przeciw-
płytkowe działanie ASA, należy go podawać co 
najmniej 2 h wcześniej [33].

Kwas acetylosalicylowy nie tylko istotnie 
zmniejsza ryzyko nawrotu udaru, szczególnie 
w ciągu pierwszych 6 tygodni, ale także zmniejsza 
ciężkość kolejnego epizodu niedokrwiennego, i to 
niezależnie od jego etiologii [34].

W długotrwałej profilaktyce UM lekami sku-
tecznymi oprócz ASA okazały się być także:
•	 klopidogrel w dawce 75 mg [35, 36];
•	 dipirydamol w postaci preparatu o zmodyfi-

kowanym uwalnianiu (MR, modified release)  
w dawce 200 mg 2 razy/dobę, w połączeniu  
z niewielką (25 mg) dawką ASA (lek niezareje-
strowany w Polsce) [37–39].
Skuteczność wszystkich wymienionych leków 

jest zbliżona. Wybór powinien być podyktowany 
przede wszystkim względami indywidualnymi, 
to jest kosztami, dostępnością, współistniejącymi 
chorobami kardiologicznymi i tym podobnymi. 
Warto zaznaczyć, że niewymieniony wyżej ti-
kagrelor w badaniu SOCRATES okazał się nie 
przewyższać skutecznością ASA. Nie ma jednak 
powodów do przerywania leczenia tikagrelorem 
chorych z niedokrwiennym UM, którzy otrzymy-
wali uprzednio ten lek z przyczyn kardiologicz-
nych [40].

W przypadku ponownego UM u chorych leczo-
nych profilaktycznie ASA korzystniejsze wydaje 
się być wczesne (w ciągu pierwszych dni) dodanie 
innego leku przeciwpłytkowego lub zmiana na 
inny lek niż kontynuacja monoterapii ASA [41].

Badania kliniczne przeprowadzone z udziałem 
chorych z ostrymi zespołami wieńcowymi wyka-
zały korzystne, synergistyczne działanie różnych 
leków przeciwpłytkowych, różniących się me-
chanizmem hamowania agregacji płytek krwi. 
W przeciwieństwie do badań kardiologicznych, 
długotrwałe leczenie skojarzone klopidogrelem 
i ASA nie przyniosło wyższej skuteczności niż 
monoterapia każdym z tych leków [42, 43]. Wiąże 
się natomiast ze zwiększonym ryzykiem poważ-
nych powikłań krwotocznych, w tym krwotoków 
śródczaszkowych. W szczególnych przypadkach, 
u chorych z nawracającymi ostrymi zespołami 
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wieńcowymi lub po implantacji stentu, łączne 
zastosowanie ASA i klopidogrelu może być uza-
sadnione. Intensywne, trwające do 90 dni leczenie 
ASA i klopidogrelem chorych ze zwężeniem du-
żych tętnic wewnątrzmózgowych okazało się zaś 
skuteczniejszą metodą zapobiegania powtórnym 
udarom w porównaniu z balonoplastyką i sten-
towaniem oraz było związane z mniejszym ryzy-
kiem nawrotu w porównaniu do historycznych 
badań określających skuteczność monoterapii 
przeciwpłytkowej [44].

Leczenie doustnymi antykoagulantami
Od 20 do 30% udarów niedokrwiennych ma 

pochodzenie sercowo-zatorowe. Najczęściej  
przyczynę zatorowości kardiogennej stanowią: 
migotanie przedsionków, wady zastawkowe, 
sztuczne zastawki, świeży zawał serca ze skrzep-
liną w lewej komorze, kardiomiopatia rozstrze-
niowa i zapalenie wsierdzia. Udar kardiogenny 
charakteryzuje się wysoką częstością nawrotów, 
cięższym przebiegiem i wyższą śmiertelnością 
w porównaniu do udaru niedokrwiennego o od-
miennej etiologii [45].

Migotanie przedsionków
Migotanie przedsionków (AF, atrial fibrillation) 

jest najczęstszym zaburzeniem rytmu serca, wy-
stępującym u 1–2% populacji ogólnej. Częstość 

występowania AF wzrasta z wiekiem. Migotanie 
przedsionków stwierdza się u 6–26% chorych 
z udarem niedokrwiennym mózgu. Jest ono nieza-
leżnym czynnikiem ryzyka udaru — pięciokrotnie 
zwiększa niebezpieczeństwo jego wystąpienia [46, 
47]. U osób w wieku powyżej 80. roku życia AF jest 
najsilniejszym, pojedynczym czynnikiem ryzyka 
niedokrwiennego udaru mózgu [48]. Ryzyko to jest 
podobne w różnych postaciach migotania przed-
sionków: napadowej, przetrwałej i utrwalonej [49].

Diagnostyka migotania przedsionków
Badanie elektrokardiogramem (EKG) meto-

dą Holtera ma przewagę nad rutynowym EKG, 
ponieważ umożliwia wykrycie bezobjawowych 
epizodów AF u kolejnych 5% chorych. Powinno 
być ono wykonane w każdym przypadku udaru 
o nieustalonej etiologii [50].

Należy zauważyć, że 24-godzinne EKG meto-
dą Holtera nie jest jednak wystarczająco czułe. 
Jak wykazało badanie EMBRACE, u chorych 
po przebytym kryptogennym udarze niedo-
krwiennym mózgu (szacowana częstość wynosi 
od 20% do 40% wszystkich udarów) lub TIA 
wydłużenie badania EKG do 30 dni zwięk-
szyło wykrywalność epizodów AF trwających 
co najmniej 30 s z 3,2% w grupie z badaniem 
24-godzinnym do 16,1% w grupie z obserwacją 
30-dniową. W przypadku epizodów AF trwających  

REKOMENDACJA 2. Zalecenia dotyczące leczenia przeciwpłytkowego

Zalecenie Jakość dowodów Poziom zalecenia

Wszyscy chorzy ze świeżym udarem niedokrwiennym mózgu, którzy nie mają  
ku temu przeciwwskazań, powinni otrzymać jak najszybciej w ciągu pierw-
szych 48 h leczenie ASA doustnie, w dawce 150–300 mg/d. W przypadku le-
czenia trombolitycznego stosowanie ASA powinno być opóźnione i wdrożone  
w 2. dobie, tj. między 24. a 48. godziną od początku objawów

Wysoka Silny

Wszyscy chorzy po udarze mózgu niedokrwiennym, którzy nie otrzymują  
doustnych antykoagulantów po okresie ostrym, powinni otrzymywać leczenie  
przeciwpłytkowe. Do wyboru pozostają:
•	ASA w dawce 75–150 mg/d.
•	klopidogrel w dawce 75 mg/d.
•	dipirydamol w połączeniu z ASA w dawce 2 ×/d. po 200 mg dipirydamolu  

(w postaci o przedłużonym uwalnianiu) i 25 mg ASA (preparat niezarejestrowany 
w Polsce)

Wysoka Silny

W przypadku niekardiogennego UM z niewielkim zespołem neurologicznym (0–3 pkt  
w NIHSS) lub przemijających zaburzeń krążenia o wysokim ryzyku wczesnego nawrotu 
(≥4 pkt w ABCD2) można rozważyć zastosowanie podwójnej terapii przeciwpłytkowej 
wg następującego schematu: 1) przez pierwszych 21 dni klopidogrel (jednorazowa daw-
ka wysycająca 300–600 mg, następnie 75 mg/d.) w połączeniu z ASA (75–150 mg/d.); 
2) przez kolejnych 69 dni monoterapia klopidogrelem (75 mg/d.) albo ASA (75–150 
mg/d.). Po upływie 90 dni od rozpoczęcia leczenia należy przejść do konwencjonalnej 
długoterminowej profilaktyki wtórnej UM 

Średnia Słaby

U chorych z powtórnym udarem mózgu, którzy przyjmowali ASA, można rozważyć 
zmianę lub dodanie innego z powyżej wymienionych leków przeciwpłytkowych;  
nie ma uzasadnienia dla zwiększania dawki ASA

Średnia Słaby

ASA (acetylsalicylic acid) — kwas acetylosalicylowy; UM — udar mózgu
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co najmniej 2,5 min odsetki te wyniosły odpowiednio 
2,5% w porównaniu z 9,9% [51]. Z kolei u chorych 
z udarem kryptogennym, u których w 24-godzinnym 
badaniu EKG nie stwierdzono AF, zastosowanie 
wszczepialnych systemów telemetrycznych spo-
wodowało wykrycie AF po sześciu miesiącach mo-
nitorowania u 8,9% chorych, a po roku — u 12,4%; 
w tym samym czasie u chorych diagnozowanych 
konwencjonalnie stwierdzono AF u zaledwie odpo-
wiednio 1,4% i 2% chorych [52]. Również w badaniu 
Find–AF wykazano, że trzykrotnie powtarzane (po 
wystąpieniu udaru oraz po upływie 3 i 6 miesięcy), 
10-dniowe EKG metodą Holtera u chorych z udarem 
niedokrwiennym w wieku powyżej 60 lat pozwoliło 
wykryć AF u 14%, a w grupie ze standardowym 
24-godzinnym badaniem AF — tylko u 5% badanych 
[53]. Należy więc w miarę możliwości dążyć do 
wydłużania czasu monitorowania EKG, szczególnie 
u chorych z udarem kryptogennym. Negatywny 
wynik badania EKG metodą Holtera (szczególnie 
ograniczonego w czasie do 1–2 dni) nie wyklucza AF.

Profilaktyka wtórna u chorych z udarem lub przemijającym 
niedokrwieniem mózgu i migotaniem przedsionków

Każdy chory po przebytym UM lub TIA spo-
wodowanym AF powinien otrzymać leczenie 
po uwzględnieniu ryzyka wystąpienia powikłań 
krwotocznych.

Leczenie antykoagulantami zmniejsza niebez-
pieczeństwo powikłań zakrzepowo-zatorowych, 
w tym udaru niedokrwiennego mózgu, lecz 
zwiększa zagrożenie krwawieniami. Dlatego też 
w profilaktyce wtórnej można odstąpić od lecze-
nia antykoagulantami lub istotnie opóźnić jego 
wprowadzenie tylko w sytuacji, gdy potencjalne 
ryzyko powikłań krwotocznych przewyższa ko-
rzyści z takiego leczenia.

Określenie bilansu korzyści i ryzyka związa-
nego z leczeniem antykoagulantami po udarze 
napotyka trudności w codziennej praktyce kli-
nicznej, toteż w szacowaniu bilansu korzyści i ry-
zyka są pomocne prognostyczne skale liczbowe. 
W celu wstępnej oceny ryzyka udaru u chorych 
z niezastawkowym migotaniem przedsionków 
zaleca się stosowanie skali CHA2DS2-VASc (tab. 2)  
[38, 39]. Ryzyko udaru w zależności od wyniku 
w skali CHA2DS2-VASc przedstawiono w tabeli 3.  
Zależność ta jest w przybliżeniu liniowa dla 1–4 
punktów [40]. Przy punktacji 5–9 narastanie ry-
zyka udaru jest szybsze.

Wadą skal liczbowych takich jak CHA2DS2-
-VASc czy HAS-BLED (patrz niżej) jest to, że 
skonstruowano je do celów badań klinicznych 
nieobejmujących ostrej fazy udaru. Nie określono 
więc ich wartości w tej fazie. W związku z tym 
powstało wiele nowych propozycji oceny ryzyka 
leczenia antykoagulacyjnego: skale ORBIT, SAMe-
-TT2R2 i inne.

Decyzja o leczeniu koagulantami powinna być 
poprzedzona analizą ryzyka krwawienia. U cho-
rych z migotaniem przedsionków poddanych tera-
pii antykoagulantami używa się w tym celu skali 
HAS-BLED (tab. 4). Wynik 3 lub więcej punktów 
wskazuje na wysokie ryzyko krwawienia podczas 
terapii antykoagulantami [54].

Leczenie doustnymi antykoagulantami
Doustne antykoagulanty (OAC, oral anticoagu-

lants) obejmują antagonistów witaminy K ([VKA, 
vitamin K antagonists] warfaryna, acenokumarol) 
oraz doustne antykoagulanty niebędące antagoni-
stami witaminy K (NOAC, non-vitamin K antago-
nist oral anticoagulants).

W metaanalizie badań z zastosowaniem ASA 
wykazano, że lek ten obniża roczne ryzyko 

Tabela 2. Skala CHA2DS2-VASc ryzyka udaru i innych 
powikłań zakrzepowo-zatorowych w niezastawkowym 
migotaniu przedsionków

Czynnik ryzyka Punktacja

Niewydolność serca/dysfunkcja lewej komory 
(EF ≤ 40%) 

1

Nadciśnienie tętnicze 1

Wiek > 75 lat 2

Cukrzyca 1

Przebyty udar mózgu lub TIA 2

Choroba naczyniowa (zawał serca, miażdżyca 
naczyń obwodowych, blaszki miażdżycowe 
w aorcie)

1

Wiek 65–74 lata 1

Płeć żeńska 1

EF (ejection fraction) — frakcja wyrzutowa; TIA (transient ischemic attack) — prze-
mijające niedokrwienie mózgu

Tabela 3. Skala CHADS2-VASc i odpowiadające punktacji ryzyko udaru

Wynik w skali CHADS2-VASc 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9

Roczne ryzyko udaru (%) 0 1,3 2,2 3,2 4,0 6,7 9,8 9,6 6,7 15,2
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względne udaru w AF o 21% w porównaniu 
z placebo. Efekt leczenia zależy od dawki i jest 
najwyższy dla dawki 325 mg/dobę [56]. Leczenie 
warfaryną obniża zaś ryzyko powtórnego udaru 
u chorych z AF aż o 66% (w metaanalizach reduk-
cja ryzyka bezwzględnego z 12% do 4%) [57]. Sto-
sowanie doustnych antykoagulantów jako leków 
pierwszego rzutu u chorych wysokiego ryzyka (z 
AF) w stosunku do ASA zmniejsza liczbę udarów  
o 23 na 1000 leczonych rocznie (jednocześnie 
zwiększa ryzyko wystąpienia poważnego powi-
kłania krwotocznego o 9/1000 leczonych/rok), 
co wskazuje na ewidentne korzyści wynikające 
z leczenia antykoagulacyjnego [58]. W badaniu 
ACTIVE wykazano istotną przewagę leczenia an-
tykoagulantami w porównaniu z ASA w połącze-
niu z klopidogrelem w prewencji zdarzeń naczy-
niowych u chorych z migotaniem przedsionków 
i wysokim ryzykiem udaru mózgu, szczególnie 
w przypadkach dotychczas leczonych przewle-
kle antykoagulacyjnie [59]. W tym miejscu warto 
także odnotować wyniki badania ACTIVE A, 
przeprowadzonego w grupie chorych, którzy nie 
mogli być leczeni doustnymi antykoagulantami. 
Skojarzone leczenie klopidogrelem z ASA powo-
dowało zmniejszenie częstości występowania UM 
o 28% i wiązało się ze wzrostem ryzyka krwawień 
pozaczaszkowych o 51%, w porównaniu z mono-
terapią ASA [60]. Mimo to obecnie w tej grupie 
chorych leczeniem z wyboru jest stosowanie an-
tykoagulantów z grupy inhibitorów czynnika Xa, 
to jest apiksabanu (patrz dalej). Wydaje się więc, 
że skojarzone leczenie przeciwpłytkowe może być 
opcją terapeutyczną tylko w przypadku niemoż-
liwości stosowania antagonistów witaminy K lub 

innych doustnych antykoagulantów u chorych 
z małym ryzykiem powikłań krwotocznych.

Podeszły wiek nie stanowi przeciwskazania 
do terapii doustnymi antykoagulantami. Bada-
nia BAFTA i WASPO wykazały, że stosowanie 
warfaryny u chorych z AF w wieku 75–90 lat jest 
bezpieczne i skuteczne [61, 62].

Czas włączenia leczenia antykoagulacyjnego  
po udarze u chorych z migotaniem przedsionków

Leczenie OAC powinno być rozpoczęte po 
wykluczeniu krwawienia wewnątrzczaszko-
wego w badaniu neuroobrazującym (TK lub 
MR) i w sytuacji dobrej kontroli nadciśnienia 
tętniczego.

Ryzyko wczesnego nawrotu udaru niedo-
krwiennego w udarach spowodowanych AF jest 
wysokie i wynosi do 8% w pierwszych 2 tygo-
dniach od jego wystąpienia [63]. Z kolei bardzo 
wczesne włączenie terapii OAC może zwiększać 
ryzyko wtórnego ukrwotocznienia udaru. Dlatego 
optymalny czas włączenia leczenia antykoagula-
cyjnego po udarze z AF jest istotną sprawą.

Decyzja musi być podjęta indywidualnie u każ-
dego chorego po rozważeniu ryzyka powtórnego 
udaru i krwawienia wewnątrzczaszkowego, które 
zależy między innymi od rozległości ogniska za-
wałowego. Rozpoczęcie terapii doustnym antykoa-
gulantem u chorych z AF i TIA powinno nastąpić 
tak szybko, jak to możliwe, ponieważ zmniejszy 
to ryzyko wystąpienia kolejnego incydentu na-
czyniowego o 80% [64]. Chorzy z klinicznie nie-
wielkim udarem (np. brak zaburzeń świadomości 
i ≤ 10 pkt. wg NIHSS) odnoszą również większą 
korzyść z wczesnego leczenia OAC w porównaniu 

Tabela 4. Skala HAS-BLED ryzyka krwawienia u chorych z migotaniem przedsionków (źródło [49])

Czynnik ryzyka Punktacja

Nadciśnienie tętniczea (Hypertension) 1

Nieprawidłowa czynność nerekb lub wątrobyc (Abnormal renal and liver function) 1 lub 2

Udar mózgu (Stroke) 1

Krwawienied (Bleeding) 1

Niestabilne wartości INR (Labile INRs)e 1

Podeszły wiek, tzn. > 65 lat (Elderly) 1

Lekif lub alkohol (Drugs or alcohol) 1 lub 2

aSkurczowe ciśnienie tętnicze > 160 mm Hg; bprzewlekła dializoterapia, stan po przeszczepie nerki lub stężenie kreatyniny w surowicy > 200 µmol/l; cprzewlekła choroba 
wątroby lub cechy biochemiczne istotnego uszkodzenia wątroby (np. bilirubina > 2 × górna granica normy + AlAT/AspAT/fosfataza zasadowa > 3 × górna granica 
normy); dkrwawienie w wywiadzie lub predyspozycja do krwawień (np. skaza krwotoczna, niedokrwistość itd.); ewahające się wysokie wartości INR lub wykraczające 
poza przedział terapeutyczny (np. > 40% oznaczeń); fjednoczesne przyjmowanie leków przeciwpłytkowych lub niesteroidowych leków przeciwzapalnych; AlAT (alanine 
aminotranspherase) — aminotranferaza alaninowa; AspAT (aspartate aminotranspherase) — aminotranferaza asparaginianowa; INR (international normalized ratio) — 
międzynarodowy współczynnik znormalizowany
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z ASA, ale nie powinno być ono wprowadzane 
bezpośrednio po wystąpieniu udaru [65, 66].

Trwa kilka dużych badań określających opty-
malny moment wprowadzenia terapii OAC po 
udarze lub TIA. Do czasu ich zakończenia pozo-
stają wyniki mniejszych, już zakończonych analiz. 
W badaniu RAF stwierdzono, że najbezpiecz-
niejsze i najbardziej skuteczne jest rozpoczęcie 
leczenia doustnymi antykoagulantami pomiędzy 
4. a 14. dniem od udaru niedokrwiennego. Wiąże 
się to z redukcją powikłań zarówno zakrzepowo-
-zatorowych, jak i krwotocznych o 47% [67]. Dla 
chorych leczonych VKA za dzień efektywnej tera-
pii przyjmowano taki, w którym międzynarodowy 
współczynnik znormalizowany (INR, internatio-
nal normalized ratio) osiągał wartości między  
2 a 3 (należy przy tym pamiętać, że NOAC osiągają 
skuteczność znacznie szybciej, w ciągu kilku godz. 
od podania leku). Czynnikami związanymi z więk-
szym ryzykiem powikłań krwotocznych były: 
wysoka punktacja w skalach CHA2DS2-VASc oraz 
NIHSS, duże ognisko niedokrwienia mózgu oraz 
typ zastosowanego leczenia antykoagulacyjnego, 
szczególnie leczenie pomostowe z zastosowaniem 
heparyny, a następnie antykoagulantu (patrz  
dalej). Kolejne badanie u chorych z niezastawko-
wym AF, z podaniem wyłącznie OAC, nie wykazało 
różnic w ryzyku powikłań krwotocznych w gru-
pach o początku leczenia w czwartym i 15. dniu 
po wystąpieniu udaru niedokrwiennego [68].

Wobec powyższego obecnie — do czasu za-
kończenia dużych badań — można przyjąć dla 
leczenia OAC praktyczny algorytm, zaproponowa-
ny przez Canavero i wsp. i zaakceptowany przez 
Europejską Organizację Udarową (ESO, European 
Stroke Organisation) w 2017 roku [69, 70]. Zawiera 
on następujące wskazania:
•	 po ostrym UM (także po leczeniu dożylnym 

rekombinowanym tkankowym aktywatorem 
plazminogenu lub trombektomii mecha-
nicznej) należy włączyć ASA 150–300 mg/ 
/dobę;

•	 zaleca się unikać włączania antykoagulantów 
w pierwszych 48 h po udarze;

•	 powinno się wykonać kontrolne TK lub MR 
głowy w ciągu 24–72 h po udarze;

•	 w przypadku niestwierdzenia ukrwotocznienia 
należy odstawić ASA i włączyć leczenie antykoa-
gulacyjne — preferowane są leki z grupy NOAC:

—— 3–4 dni po udarze w przypadku stwierdzenia 
małego ogniska udarowego (tj. do 1,5 cm),

—— 7 dni po udarze w przypadku stwierdzenia 
średniego ogniska udarowego (tj. obejmu-

jącego mniej niż zakres jednego naczynia 
lub udar typu „ostatniej łąki” [border zone]),

—— 14 dni po udarze w przypadku stwierdzenia 
dużego ogniska udarowego (tj. udar obej-
mujący obszar unaczynienia jednej tętnicy 
lub większy);

•	 w przypadku ukrwotocznienia udaru powinno 
się wydłużyć czas do włączenia antykoagulacji 
zależnie od stanu klinicznego i zakresu ukrwo-
tocznienia (patrz dalej);

•	 po TIA u chorych z AF leczenie antykoagula-
cyjne — przy braku przeciwwskazań — można 
włączyć następnego dnia.
Alternatywny algorytm opiera się na nasile-

niu objawów i w przypadku chorych z udarem 
niedokrwiennym należy rozważyć włączenie 
leczenia OAC:
•	 po upływie 3 dni, jeśli punktacja w NIHSS 

wynosi mniej niż 8;
•	 po upływie 6 dni, jeśli punktacja w NIHSS 

zawiera się w przedziale 8–16 punktów  
i w kontrolnym badaniu neuroobrazowym wy-
kluczono cechy ukrwotocznienia;

•	 po upływie 12 dni, jeśli punktacja w NIHSS 
wynosi ponad 16 punktów i w kontrolnym 
badaniu neuroobrazowym wykluczono cechy 
ukrwotocznienia [71].
W przypadku leczenia VKA nie ma danych 

wskazujących na dodatkową korzyść związaną 
z osiągnięciem wyższego zakresu INR (3–3,5) lub 
dołączenia leku przeciwpłytkowego u chorych, 
u których do udaru lub TIA doszło w trakcie 
właściwego leczenia z terapeutycznym INR [72].

Należy rozważyć korzyści i ryzyko doustnego 
leczenia antykoagulacyjnego u chorych, którzy nie 
mogą właściwie stosować takiej terapii. Warto przy 
tym podkreślić, że leczenie OAC u chorych obar-
czonych wysokim ryzykiem upadku nie zwiększa 
częstości powikłań krwotocznych [73]. Podobnie 
otępienie nie stanowi formalnego przeciwskazania 
do leczenia OAC [74, 75], które swoją drogą może 
zmniejszać postęp zaburzeń funkcji poznawczych 
[76]. Mikrokrwawienia, będące często następ-
stwem choroby małych naczyń, wydają się zwięk-
szać ryzyko powikłań krwotocznych po OAC, 
jednak ryzyko to dotyczy obecności wielu (≥ 5)  
ognisk mikrokrwawień [77, 78]. Uzupełnienie 
skali HAS-BLED o mikrokrwawienia, występo-
wanie cukrzycy i rodzaj OAC pozwala istotnie 
lepiej określić ryzyko objawowych krwotoków 
wewnątrzczaszkowych niż sama skala [79].

Leczenie doustnymi antykoagulantami powin-
no być stale kontynuowane. U chorych z AF i wy-
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sokim ryzykiem zatorowym (np. po przebytym 
w ciągu poprzedzających 3 miesięcy udarze/TIA, 
z CHADS2-VASc ≥ 5 lub wadą zastawkową serca) 
znacząco rośnie ryzyko powikłań zakrzepowo-
-zatorowych w przypadku zaprzestania leczenia 
OAC, na przykład w związku z planowanym za-
biegiem chirurgicznym lub diagnostycznym. Wy-
niki badań przeprowadzonych w ostatnich latach 
podważyły stosowaną dotąd w praktyce klinicznej 
zasadę leczenia pomostowego za pomocą heparyn 
w AF, to jest stosowania czasowego leczenia he-
parynami przy konieczności odstawienia leczenia 
doustnego antykoagulantem lub też w ostrej fazie 
udaru z AF przed włączeniem antykoagulantu. 
W badaniu BRIDGE wykazano, że terapia pomo-
stowa z heparyną drobnocząsteczkową u chorych 
z AF, u których zaistniała konieczność odstawie-
nia antykoagulacji, zwiększa ryzyko epizodów 
krwotocznych, nie zmniejszając ryzyka epizodów 
zakrzepowo-zatorowych, w tym udarów niedo-
krwiennych mózgu [80]. Stwierdzono, że częstość 
powikłań zakrzepowo-zatorowych wynosiła 0,4% 
w grupie nieleczonej i 0,3% w grupie poddanej 
terapii pomostowej, natomiast zapadalność na 
duże powikłania krwotoczne wynosiła odpo-
wiednio 1,3% i aż 3,2%. Ryzyko względne dużego 
powikłania krwotocznego było o 59% mniejsze 
w grupie nieleczonej przy braku istotnych różnic 
(różnica bezwzględna 0,1 punktu procentowego) 
w zakresie epizodów zakrzepowych.

Podobne wyniki w odniesieniu do grupy cho-
rych po udarze niedokrwiennym mózgu uzyskano 
w badaniu RAF [81]. U chorych z udarem i AF 
poddanych terapii pomostowej częściej wystę-
powały powikłania krwotoczne (w ciągu 14 dni 
po udarze u 16,8% chorych leczonych wyłącznie 
heparyną drobnocząsteczkową, u 12,3% chorych 
leczonych terapią pomostową z heparyną i na-
stępnie doustnymi antykoagulantami oraz tylko 
u 7% nieleczonych heparyną, a jedynie OAC). 
Chorzy leczeni wyłącznie OAC, bez terapii pomo-
stowej, wykazywali najmniej powikłań (łącznie 
niedokrwiennych i krwotocznych). Także starsze 
badania nie potwierdzają większej skuteczności 
heparyn w porównaniu z ASA u chorych z AF 
w profilaktyce powtórnego UM w ciągu pierw-
szych 14 dni od wystąpienia udaru [57–60].

Wobec powyższego obecnie nie zaleca się 
stosowania terapii pomostowej z heparyną przed 
włączeniem leczenia antykoagulacyjnego we 
wczesnej fazie udaru u chorych z AF. Do czasu 
rozpoczęcia tej terapii należy u tego typu pacjen-
tów stosować ASA w dawce 150–300 mg doustnie.

Europejska Organizacja Udarowa zajmuje mniej 
jednoznaczne stanowisko, podając w aktualizacji 
wytycznych z 2017 roku, że terapii pomostowej 
przed leczeniem doustnymi antykoagulantami 
można nie stosować u chorych z AF i udarem 
niedokrwiennym [69].

Około połowa chorych z krwotokiem móz-
gowym jednocześnie jest obciążona wysokim 
ryzykiem choroby zakrzepowo-zatorowej, w tym 
udaru niedokrwiennego mózgu [82]. Leczenie 
antykoagulacyjne po przebytym krwotoku mózgo-
wym zmniejsza ryzyko zgonu i wiąże się z istotną 
poprawą stanu klinicznego oraz mniejszym ry-
zykiem wystąpienia udaru niedokrwiennego za-
równo w przypadku udarów płatowych, jak i nie-
płatowych (non-lobar). W przypadku krwotoków 
płatowych najczęściej spowodowanych nasiloną 
amyloidozą ryzyko ponownego krwawienia jest 
większe, jednak ponowne leczenie OAC zmniejsza 
całkowitą śmiertelność. Na podstawie opubliko-
wanych badań można stwierdzić, że zależnie od 
rozległości krwawienia oraz chorób towarzyszą-
cych rozpoczęcie leczenia antykoagulacyjnego 
powinno nastąpić od czterech do ośmiu tygodni 
po krwotoku mózgowym [83–85]. W jednym 
z badań wykazano, że NOAC — dabigatran — jest 
obciążony mniejszym ryzkiem powikłań w tej 
grupie chorych z udarem niż leczenie VKA [86].

Doustne antykoagulanty niebędące  
antagonistami witaminy K

Obecnie w Polsce dostępne są cztery leki z gru-
py NOAC (dabigatran, riwaroksaban, apiksaban 
i edoksaban), których skuteczność i bezpieczeń-
stwo w zapobieganiu UM u chorych z AF potwier-
dzono w dużych badaniach z randomizacją (ich 
dokładne omówienie wykracza poza ramy tego 
opracowania). Wykazały one co najmniej zbliżoną 
skuteczność do VKA i mniejsze ryzyko powikłań 
krwotocznych, w tym krwawień śródczaszkowych. 
Porównanie poszczególnych NOAC jest ograni-
czone z uwagi na odmienność badań klinicznych. 
Niektórzy autorzy wskazują jednak, że dabigatran 
i apiksaban są nieco skuteczniejsze, a rywaroksa-
ban i edoksaban podobnie skuteczne jak warfaryna 
w zapobieganiu udarowi niedokrwiennemu mózgu 
u chorych z AF, natomiast w zakresie bezpieczeń-
stwa apiksaban i edoksaban związane są z nieco 
mniejszym ryzykiem dużych krwawień, a rywa-
roksaban i dabigatran wykazują podobny poziom 
ryzyka dużych krwawień jak warfaryna [87].

Dodatkowych informacji na temat efektywności 
i powikłań leczenia NOAC dostarczyły badania 
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typu real-world, czyli obserwacje prowadzone 
w codziennej praktyce klinicznej. Generalnie wy-
niki powyższych analiz potwierdziły obserwacje 
z badań klinicznych z randomizacją [88].

Obecnie NOAC są zalecane jako leki pierwszego 
wyboru we wtórnej profilaktyce udaru z nieza-
stawkowym AF, przy braku przeciwwskazań. Nie 
są jednak zalecane w zastawkowym AF, w którym 
lekami z wyboru w profilaktyce wtórnej pozostają 
VKA.

Brak konieczności monitorowania leczenia 
NOAC z pewnością ułatwia długotrwałą pro-
filaktykę, ale niestety wiąże się z małą dostęp-
nością specyficznych badań laboratoryjnych, 
pozwalających jednoznacznie ocenić antyko-
agulacyjne działanie tych leków, i tym samym 
możliwości stosowania leczenia trombolitycz-
nego w ostrej fazie udaru niedokrwiennego. Na-
leży zauważyć, że dostępne jest antidotum dla 
dabigatranu — idarucyzymab. Jest on wskazany 
u dorosłych pacjentów leczonych dabigatranem 
w sytuacjach, w których konieczne jest szybkie 
odwrócenie jego działania przeciwkrzepliwego 
w przypadku:
•	 nieplanowanego zabiegu chirurgicznego lub 

innych procedur medycznych w trybie nagłym;
•	 zagrażającego życiu lub trudnego do opanowa-

nia krwawienia.
Co istotne, idarucyzumab wiąże się swoiście 

z dabigatranem i odwraca jego działanie przeciw-
krzepliwe, nie zaburzając działania innych OAC. 
Opracowano także antidotum dla inhibitorów 
czynnika Xa (andeksanet).

Antagoniści witaminy K
Optymalne wyniki leczenia VKA w AF uzyskuje 

się w przedziale wartości INR między 2,0 a 3,0. 
U chorych po udarze lub TIA, z mechanicznymi 
zastawkami, zalecany jest wyższy INR docelo-
wy wynoszący 3,0 (2,5–3,5). Leczenie VKA nie 
zmniejsza ryzyka UM, gdy wskaźnik INR jest 
mniejszy niż 2,0, przy przekroczeniu wartości 3,5 
znacząco wzrasta zaś ryzyko powikłań krwotocz-
nych [89]. Podstawowym ograniczeniem tej terapii 
jest konieczność indywidualnego dostosowania 
dawki i trudność w stałym utrzymaniu INR w wą-
skim przedziale terapeutycznym. Szacuje się, że 
w praktyce klinicznej tylko połowa chorych ze 
wskazaniami do terapii VKA otrzymuje taką tera-
pię. U osób leczonych łączny czas utrzymywania 
się INR w przedziale terapeutycznym zwykle nie 
przekracza 50%. To wynik trudności w kontroli 
leczenia, interakcji z lekami i pożywieniem, 

zmienności genetycznej i zmian metabolizmu 
związanych z wiekiem [90].

Większość badań profilaktycznych w UM prze-
prowadzonych z zastosowaniem VKA dotyczyło 
pochodnych 4-hydroksykumaryny (warfaryna), 
a nie 2-hydroksykumaryny (acenokumarol). Wy-
daje się, że skuteczność i bezpieczeństwo obu 
pochodnych są zbliżone, jednak warfaryna cha-
rakteryzuje się korzystniejszą, bardziej stabilną 
farmakokinetyką [91].

Metody niefarmakologiczne w profilaktyce 
udaru u chorych z migotaniem przedsionków

Alternatywą dla długotrwałej terapii OAC 
u chorych ze współistniejącym dużym ryzykiem 
zatorowym oraz krwotocznym może być system 
zamykania uszka lewego przedsionka, zapobie-
gający przedostawaniu się skrzeplin do układu 
naczyniowego. W przeprowadzonym badaniu 
PROTECT-AF ryzyko związane z zabiegiem było 
niskie (6% powikłań), przy skuteczności po-
równywalnej z warfaryną i mniejszej częstości 
występowania krwawień [69]. Badanie PREVA-
IL, dotyczące zastosowania w podobnej popu-
lacji chorych urządzenia do zamykania uszka 
WATCHMAN, niestety nie potwierdziło jego 
skuteczności w zakresie wczesnego pierwszo-
rzędowego punktu końcowego (łącznie liczone 
udary niedokrwienne lub krwotoczne, powikłania 
zatorowo-zakrzepowe, zgon sercowo-naczyniowy 
w ciągu pierwszych 7 dni). Zamknięcie uszka było 
natomiast porównywalnie skuteczne z leczeniem 
VKA w zakresie ryzyka pierwszorzędowych punk-
tów końcowych występujących po pierwszym 
tygodniu od zabiegu [92].

Szczególne przyczyny zatorowości sercowopochodnej
Nie prowadzono dużych randomizowanych 

badań klinicznych z doustnymi antykoagulanta-
mi w innych niż AF chorobach, związanych ze 
zwiększonym ryzykiem zatorowości kardiogennej 
zarówno w profilaktyce pierwotnej udaru mózgu, 
jak i w profilaktyce wtórnej.

Długotrwałe leczenie przeciwkrzepliwe u pa-
cjentów po wymianie zastawki serca jest koniecz-
ne ze względu na ryzyko powikłań zakrzepowo-
-zatorowych. Optymalne leczenie nie zostało 
jednak określone. W praktyce klinicznej terapia 
doustnymi antykoagulantami jest zalecana u cho-
rych z udarem mózgu lub TIA w następujących 
przypadkach (wg Amerykańskiego Towarzystwa 
Kardiologicznego (AHA, American Heart Associo-
ation)/Amerykańskiego Towarzystwa Udarowego 
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(ASA, American Stroke Association) [93] — zale-
cenia klasy I):
•	 w przebiegu świeżego zawału serca powikłane-

go skrzepliną w lewej komorze serca leczenie 
antykoagulacyjne powinno być prowadzone 
przynajmniej przez 3 miesiące; chorzy powinni 
także otrzymywać ASA;

•	 u pacjentów z kardiomiopatią rozstrzeniową, ryt-
mem zatokowym i skrzepliną w lewej komorze 
serca leczenie antykoagulacyjne powinno być 
prowadzone przynajmniej przez trzy miesiące;

•	 u chorych z reumatyczną wadą zastawki mitralnej 
ze współistniejącym AF lub bez niego uzasadnio-
ne jest długotrwałe doustne leczenie VKA z INR  
w przedziale 2,0–3,0; 

•	 u chorych ze sztucznymi zastawkami serca  
i przebytym udarem:

—— w przypadkach z wszczepioną mechanicz-
ną zastawką aortalną zaleca się stosowanie 
VKA z INR 2,5 w przedziale 2,0–3,0,

—— w przypadkach z wszczepioną mechaniczną 
zastawką mitralną zaleca się stosowanie 
VKA z INR 3,0 w przedziale 2,5–3,5,

—— zarówno w przypadku protezy mecha-
nicznej zastawki mitralnej, jak i aortalnej 
u chorych obciążonych niskim ryzykiem 
powikłań krwotocznych zaleca się dodanie 
do VKA ASA w dawce 75–100 mg,

—— w przypadkach z biologiczną protezą za-
stawki mitralnej lub aortalnej długotrwałe 
leczenie przeciwpłytkowe ASA w dawce  
75–100 mg jest preferowane względem le-
czenia antykoagulantami.

Rozwarstwienie tętnic domózgowych
Leczenie antykoagulacyjne lub antyagregacyjne 

należy rozważyć także u chorych po UM w prze-
biegu rozwarstwienia tętnic szyjnych lub kręgo-
wych. Na podstawie wyników badania CADISS 
nie ma przesłanek do preferowania którejkolwiek 

REKOMENDACJA 3. Zalecenia dotyczące leczenia antykoagulacyjnego chorych z migotaniem przedsionków (AF, atrial 
fibrillation)

Zalecenia Jakość dowodów Poziom zalecenia

W przypadku udarów o nieokreślonej przyczynie można rozważyć wydłużenie 
monitorowania EKG metodą Holtera > 24 h, w tym zastosowanie metod inwazyjno-
-telemetrycznych

Średnia Silny

Stosowanie OAC jest zalecane w profilaktyce kardiogennego udaru mózgu 
spowodowanego AF u wszystkich chorych bez istotnych przeciwwskazań. Jeśli 
to możliwe, to w pierwszej kolejności — w przypadku niezastawkowego AF — 
preferowane są leki z grupy NOAC, w drugiej kolejności VKA (optymalna wartość  
INR 2,5 [w granicach 2,0–3,0]) 

Wysoka Silny

Ryzyko upadków, otępienie i mikrokrwawienia mózgowe nie stanowią przeciwwska-
zań do zastosowania leczenia OAC, jednak wymagają uwzględniania w indywidualnej 
ocenie korzyści i ryzyka

Niska Słaby

U pacjentów z AF, którzy nie mogą przyjmować doustnych antykoagulantów, zale-
ca się stosowanie większych dawek ASA — do 325 mg/d. (w polskich warunkach  
300 mg, z uwagi na brak postaci leku zawierającej 325 mg ASA) lub klopidogrelu 
w dawce dobowej 75 mg

Średnia Silny

W ostrej fazie udaru z AF nie zaleca się rutynowego leczenia pomostowego  
za pomocą heparyny przed włączeniem leczenia antykoagulacyjnego; w tym okresie 
należy stosować ASA

Średnia Silny

Doustne antykoagulanty należy włączyć jak najszybciej, optymalnie następnego 
dnia po TIA u chorych z AF. W przypadku pacjentów z udarem niedokrwien-
nym czas rozpoczęcia leczenia doustnymi antykoagulantami zależy od nasilenia  
objawów i ciężkości udaru, wielkości ogniska niedokrwiennego oraz cech  
ukrwotocznienia w kontrolnym badaniu neuroobrazującym

Niska Słaby

U chorych z AF leczonych OAC, poddawanych małym zabiegom chirurgicznym  
(stomatologicznym, okulistycznym), nie należy przerywać leczenia antykoagula-
cyjnego

Niska Silny

U chorych z AF i udarem krwotocznym można ponownie włączyć leczenie anty- 
koagulacyjne po 4–8 tygodniach od udaru (ze względu na lepszy profil bezpieczeń-
stwa w pierwszej kolejności należy rozważyć włączenie NOAC)

Niska Słaby

W przypadku chorych z przeciwwskazaniami do leczenia OAC należy rozważyć 
zamknięcie uszka lewego przedsionka

Średnia Słaby

EKG — elektrokardiogram; NOAC (non-vitamin K antagonist oral anticoagulant) — doustne antykoagulanty niebędące antagonistami witaminy K; VKA (vitamin K antagonist) 
— antagoniści witaminy K; INR (international normalized ratio) — międzynarodowy współczynnik znormalizowany; OAC (oral anticoagulants) — doustne antykoagulanty; 
ASA (acetylsalicylic acid) — kwas acetylosalicylowy; TIA (transient ischemic attack) — przemijające niedokrwienie mózgu
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z tych grup leków — oba sposoby farmakoterapii 
są równie skuteczne [94]. Także NOAC nie wydają 
się być bardziej atrakcyjną opcją terapeutyczną 
względem VKA lub leków przeciwpłytkowych 
[95]. Niestety brakuje informacji o tym, jak długo 
po udarze w przebiegu rozwarstwienia tętnic 
zewnątrzczaszkowych należy prowadzić profi-
laktyczne leczenie przeciwpłytkowe lub antyko-
agulacyjne.

Przetrwały otwór owalny
Opublikowane badania RESPECT extended fol-

low-up [96], REDUCE [97], i CLOSE [98] wykazały 
u chorych poniżej 60. roku życia po przebytym 
udarze nielakularnym lub TIA i możliwym para-
doksalnym mechanizmie zatorowym przewagę 
zabiegowego zamknięcia przetrwałego otworu 
owalnego (PFO, patent foramen ovale) i następo-
wego leczenia przeciwpłytkowego nad wyłącznie 
farmakoterapią antyagregacyjną. W celu oceny 
paradoksalnego mechanizmu zatorowego wyko-
rzystuje się skalę RoPE (Risk of Paradoxical Embo-
lism) [99]. W przypadku chorych wymagających 
leczenia antykoagulantami korzyści z zabiegowe-
go zamknięcia PFO nie są ustalone.

Udar niedokrwienny wywołany zakrzepem  
z nieustalonego źródła

W ramach udaru kryptogennego postuluje się 
wyróżnienie udaru niedokrwiennego wywołanego 
zakrzepem z nieustalonego źródła (ESUS, embo-
lic stroke of undetermined source), czyli udaru 
nielakunarnego o mechanizmie zatorowo-zakrze-
powym [100]. Powyższa koncepcja ma na celu 
optymalizację farmakoterapii w tej grupie chorych 
w zakresie korzyści bardziej agresywnej terapii, 
to jest stosowania antykoagulantów zamiast leków 
przeciwpłytkowych. Wyniki badania NAVIGATE  
ESUS [101] i RE-SPECT ESUS (doniesienie 

konferencyjne [102]) nie potwierdziły przewagi 
stosowania NOAC (odpowiednio riwaroksabanu 
i dabigatranu) nad ASA. W tym kontekście uzasad-
nione jest w tej grupie chorych wydłużenie czasu 
diagnostyki zaburzeń rytmu serca (także z zastoso-
waniem wszczepialnych rejestratorów arytmii) ce-
lem identyfikacji chorych wymagających bardziej 
agresywnej terapii przeciwkrzepliwej.

Modyfikacja czynników ryzyka
Nadciśnienie tętnicze

Nadciśnienie tętnicze jest najważniejszym 
czynnikiem ryzyka UM. Jak wskazują wyniki 
badania INTERSTROKE, aż 45% udarów nie-
dokrwiennych i 74% pierwotnych krwotoków 
śródczaszkowych może być spowodowane 
nadciśnieniem tętniczym. Istnieje wyraźna za-
leżność pomiędzy wartościami ciśnienia tętni-
czego a występowaniem udaru mózgu, zarówno 
niedokrwiennego, jak i krwotocznego. Również 
w granicach wartości prawidłowych obserwu-
je się wzrost zagrożenia UM wraz z wyższymi 
wartościami ciśnienia tętniczego. Zwiększa ono 
ryzyko wystąpienia udaru od czterech (udar nie-
dokrwienny) aż do dziewięciu razy (udar krwo-
toczny). U pacjentów z nadciśnieniem tętniczym 
i współistniejącą cukrzycą ryzyko wystąpienia 
udaru jest jeszcze większe.

Ciśnienia skurczowe większe niż 140 mm Hg 
i rozkurczowe większe niż 90 mm Hg są nieza-
leżnymi czynnikami ryzyka UM. Wyniki badania 
SPS3 sugerują natomiast, że w przypadku udarów 
lakunarnych niższe docelowe wartości ciśnienia 
— to jest ciśnienie skurczowe poniżej 130 mm 
Hg — mogą wiązać się ze zmniejszonym ryzykiem 
udaru, zwłaszcza krwotocznego [103]. Wyniki 
badania ACCORD-BP u chorych z cukrzycą wska-
zują na korzystny wpływ bardziej agresywnego 
leczenia hipotensyjnego na ryzyko udaru mózgu, 

REKOMENDACJA 4. Zalecenia dotyczące leczenia antykoagulacyjnego chorych ze szczególnymi przyczynami zatorowości

Zalecenie Jakość dowodów Poziom zalecenia

U chorych po udarze mózgu ze sztucznymi zastawkami serca zaleca się stosowanie 
VKA

Średnia Silny

U chorych po przebytym udarze lub TIA oraz z rozwarstwieniem zewnątrzczasz-
kowego odcinka tętnicy szyjnej lub kręgowej zaleca się stosowanie OAC lub leków 
przeciwpłytkowych przez okres ≥ 3–6 miesięcy

Niska Słaby

U chorych < 60. roku życia z PFO po przebytym udarze nielakunarnym lub TIA  
i możliwym paradoksalnym mechanizmie zatorowym (≥ 7 pkt. w skali RoPE) zaleca 
się zabiegowe zamknięcie otworu owalnego i leczenie przeciwpłytkowe, o ile pacjent 
nie ma innych wskazań do przewlekłego leczenia antykoagulantami

Wysoka Silny

VKA (vitamin K antagonist) — antagoniści witaminy K; TIA (transient ischaemic attack) — przemijające niedokrwienie mózgu; OAC (oral anticoagulants) — doustne 
antykoagulanty; PFO (patent foramen ovale) — przetrwały otwór owalny; RoPE — Risk of Paradoxical Embolism
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jednak całkowite ryzyko sercowo-naczyniowe nie 
ulega zmianie [104].

Wykazano, że leczenie nadciśnienia tętnicze-
go zmniejsza zagrożenie udarem mózgu o 38%, 
a udaru śmiertelnego — nawet o 40% [105]. Jest 
ono również skuteczne u osób z izolowanym nad-
ciśnieniem skurczowym, co wykazano szczególnie 
u osób powyżej 80. roku życia, u których redukcja 
ryzyka udaru wyniosła 34% [106].

Najlepiej udokumentowaną skuteczność w pier-
wotnej profilaktyce UM mają leki moczopędne, 
antagoniści wapnia oraz inhibitory konwertazy 
angiotensyny (ACE, angiotensin-converting enzy-
me) i sartany [73, 107]. Dane wskazują na mniej 
korzystne działanie w ograniczaniu ryzyka UM 
beta-adrenolityków [108]. W przeglądzie Co-
chrane Collaboration podkreślono także, że nie 
są dostępne dane, które uzasadniałyby rutynowe 
stosowanie tych leków po udarze mózgu lub TIA 
[109].

Znacznie mniej badań klinicznych oceniało 
skuteczność leczenia nadciśnienia tętniczego we 
wtórnej profilaktyce udaru [110]. W badaniu PRO-
GRESS, w którym chorym po UM podawano pe-
ryndopryl (4 mg) z indapamidem (2,5 mg) lub bez 
niego, w okresie 5-letniej obserwacji wykazano 
zmniejszenie ryzyka udaru mózgu o 28%, jednak 
znamienna statystycznie skuteczność obserwowa-
na była jedynie u osób leczonych oboma lekami 
[111]. Taka terapia była bezpieczna i dobrze to-
lerowana, a jej korzystne efekty zaobserwowano 
również u pacjentów z prawidłowym wyjściowym 
ciśnieniem tętniczym. Wyniki badania PROGRESS 
są zbliżone do wyników chińskiego badania PATS, 
przeprowadzonego z udziałem 5665 chorych 
z przebytym udarem lub TIA [112], leczonych 
indapamidem w porównaniu z podawaniem pla-
cebo. Badanie MOSES wykazało, że modulacja 
układu renina–angiotensyna–aldosteron może 
mieć istotny wpływ na ryzyko ponownego udaru. 
W badaniu uczestniczyło 1405 chorych wysokiego 
ryzyka — po udarze mózgu z towarzyszącym nad-
ciśnieniem tętniczym — u których przez średnio 
2,5 roku stosowano antagonistę receptora AT1 
dla angiotensyny II (eprosartan) lub antagonistę 
wapnia (nitrendypinę), w dawkach zapewniają-
cych równoważny efekt hipotensyjny: redukcja 
ciśnienia tętniczego z 150,7/84 mm Hg i 152,0/87,2 
mm Hg do 137,5/80,8 mm Hg i 136,0/80,2 mm 
Hg, odpowiednio dla eprosartanu i nitrendypiny. 
Leczenie eprosartanem wiązało się ze statystycz-
nie istotnym zmniejszeniem ryzyka udaru mózgu 
o 25% w porównaniu z nitrendypiną. Pobudzenie 

receptorów AT2 przyniosło więc większe korzyści 
niż blokowanie kanałów wapnia, które przy-
puszczalnie prowadziło jedynie do skutecznej 
redukcji ciśnienia tętniczego [113]. Należy jednak 
podkreślić, że w tym badaniu tylko u co trzeciego 
pacjenta stosowano monoterapię (eprosartanem 
lub nitrendypiną), natomiast większość chorych 
otrzymywała leczenie skojarzone (z innymi le-
kami hipotensyjnymi). Przewagi w zapobieganiu 
UM sartanów nad antagonistami wapnia nie po-
twierdzono w badaniu VALUE z zastosowaniem 
walsartanu [114]. Efekt hipotensyjny amlodypiny 
był jednak silniej wyrażony, zwłaszcza we wczes-
nym okresie (po miesiącu i po roku leczenia odpo-
wiednio o 4,0/2,1 mm Hg i 1,5/1,3 mm Hg niższe 
ciśnienie w grupie przyjmującej amlodypinę niż 
otrzymującej walsartan). Podstawowe znaczenie 
skutecznego obniżenia ciśnienia tętniczego w za-
pobieganiu udarowi mózgu potwierdziły także 
wyniki badania PROFESS (The Prevention Regimen 
for Effectively Avoiding Second Strokes) z zastoso-
waniem telmisartanu przeprowadzone w grupie 
ponad 20 tys. chorych z UM [115]. W tym badaniu 
nie odnotowano różnic ryzyka powtórnego udaru 
mózgu w grupie leczonej telmisartanem w porów-
naniu z grupą kontrolną. Jednak w tej ostatniej 
prowadzono terapię przeciwnadciśnieniową 
głównie z wykorzystaniem inhibitorów ACE, które 
powodowały podobną redukcję ciśnienia tętni-
czego. Ponadto odnotowano słabe stosowanie się 
chorych do zaleceń lekarskich dotyczących zaży-
wania telmisartanu. Z kolei analiza wyników grupy 
leczonej telmisartanem dowiodła, że lek obniżał 
ryzyko wystąpienia UM niezależnie od obniżenia 
ciśnienia tętniczego. Warto odnotować, że stoso-
wanie inhibitorów ACE i antagonistów receptora 
AT1 dla angiotensyny II przed udarem wydaje 
się zmniejszać wczesną 30-dniową śmiertelność 
w udarze niedokrwiennym mózgu [116]. W przy-
padku chorych wymagających terapii skojarzonej 
równie korzystne jest łączenie inhibitorów ACE 
zarówno z długodziałającymi pochodnymi dihy-
dropirydynowymi, jak i z lekami tiazydowymi, co 
wykazano w badaniu ACCOMPLISH [117].

Mimo że najwięcej dowodów klinicznej sku-
teczności obniżania ciśnienia tętniczego w profi-
laktyce wtórnej UM zgromadzono dla tiazydów, 
inhibitorów ACE oraz antagonistów receptora AT1 
dla angiotensyny II, to jednak obecnie trudno jest 
określić optymalny sposób leczenia hipotensyj-
nego [118, 119].

Wybór leku i docelowej wartości ciśnienia tęt-
niczego powinny być zindywidualizowane i za-
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leżeć od charakterystyki chorego (zwężenia tętnic 
zewnątrzczaszkowych, upośledzenia czynności 
nerek, chorób serca, cukrzycy i innych). W pro-
filaktyce udaru mózgu leczenie hipotensyjne 
przynosi wymierne korzyści kliniczne już przy 
obniżeniu ciśnienia o 10/5 mm Hg.

Zaburzenia gospodarki lipidowej
Wysokie stężenie cholesterolu całkowitego, 

jednak szczególnie frakcji lipoprotein o niskiej 
gęstości (LDL, low-density lipoprotein), triglicery-
dów i niskie stężenie frakcji lipoprotein o wysokiej 
gęstości (HDL, high-density lipoprotein) są czyn-
nikami ryzyka miażdżycy naczyń. Ze względu 
na różną etiologię udaru niedokrwiennego wiele 
badań nie potwierdza korelacji między stężeniami 
cholesterolu i triglicerydów a występowaniem 
UM. Tylko zależność między dyslipidemią a uda-
rem zatorowo-zakrzepowym wywołanym patolo-
gią miażdżycową jest dobrze udokumentowana. 
Rola dyslipidemii w udarze mózgu o innej etio-
logii nie jest do końca udowodniona. W badaniu 
obejmującym prawie 17 tys. chorych wykazano, 
że genetycznie uwarunkowane wyższe stężenie 
cholesterolu frakcji LDL powoduje wzrost ryzyka 
udaru niedokrwiennego, w tym przede wszyst-
kimi udaru spowodowanego miażdżycą dużych 
naczyń; nie wpływa natomiast na ryzyko udaru 
o innej etiologii (spowodowanego chorobą małych 
naczyń lub zatorem sercopochodnym) [120].

W metaanalizie obejmującej grupę ponad  
170 tys. osób z 26 badań klinicznych z rando-
mizacją, dotyczącej wpływu leczenia statynami 
na ryzyko incydentów sercowo-naczyniowych 
The Cholesterol Treatment Trialists' (CTT) Col-

laboration, ryzyko pierwszego w życiu udaru 
niedokrwiennego mózgu zmniejszało się u kobiet 
i mężczyzn o 21% wraz ze zmniejszeniem stęże-
nia cholesterolu frakcji LDL o 1 mmol/l (40 mg/
dl) [121]. Nie określono wartości cholesterolu 
frakcji LDL, poniżej której nie osiąganoby dalszej 
redukcji ryzyka udaru i zdarzeń sercowo-naczy-
niowych. Efekt ten utrzymywał się w dłuższej 
obserwacji [122]. Także u osób po 65. roku życia 
leczenie hipolipemizujące zmniejszało ryzyko 
udaru niedokrwiennego, choć nie wpływało na 
długość życia [123].

Metaanaliza badań klinicznych z zastosowa-
niem inhibitorów hydroksymetyloglutaryloko-
enzymu A, czyli statyn, wykazała, że u chorych 
z niestabilną chorobą wieńcową i przebytym 
zawałem serca nastąpiło obniżenie ryzyka wy-
stąpienia udaru mózgu o 30%, nawet u osób 
z prawidłowym stężeniem cholesterolu. Nadal 
jedynym badaniem klinicznym, w którym ocenia-
no skuteczność leczenia statynami w profilaktyce 
wtórnej udaru (a nie choroby niedokrwiennej ser-
ca), pozostaje badanie SPARCL [124]. Dostarczyło 
ono odpowiedzi na pytanie, czy u osób bez choro-
by niedokrwiennej serca w wywiadzie, u których 
stężenie cholesterolu frakcji LDL w surowicy 
wynosi między 100 a 190 mg/dl (2,6–4,9 mmol/l),  
w ciągu ostatnich 6 miesięcy wystąpiły UM 
lub TIA niezwiązane z zatorem pochodzenia 
sercowego, stosowanie atorwastatyny w dawce  
80 mg/d w porównaniu z placebo zmniejsza ry-
zyko ponownego udaru. Obserwacją objęto 4731 
pacjentów; kryteria wyłączenia zawierały migota-
nie przedsionków i inne sercowe przyczyny zato-
rowości oraz krwawienie podpajęczynówkowe. Po 

REKOMENDACJA 5. Zalecenia dotyczące kontroli nadciśnienia tętniczego i leczenia hipotensyjnego

Zalecenie Jakość dowodu Poziom zalecenia

Po udarze mózgu lub TIA ciśnienie tętnicze powinno być regularnie kontrolowane Średnia Silny

Terapia hipotensyjna po udarze lub TIA u chorych z uprzednio nierozpoznanym 
nadciśnieniem powinna rozpocząć się w ciągu kilku dni od początku objawów  
i utrzymujących się wartości nadciśnienia ≥ 140/90 mm Hg

Średnia Silny

Korzyści z leczenia hipotensyjnego udokumentowano przy jego obniżeniu  
już o 10/5 mm Hg, natomiast docelowe wartości ciśnienia tętniczego wynoszą  
< 140/90 mm Hg. W przypadku udaru lakunarnego można rozważyć wartości 
ciśnienia skurczowego < 130 mm Hg

Wysoka Silny

Nie powinno się zbyt szybko i nadmiernie obniżać ciśnienia tętniczego, zwłaszcza 
u chorych ze zwężeniem tętnic szyjnych znacznego stopnia

Średnia Silny

Optymalny wybór leków hipotensyjnych należy indywidualnie ustalić dla każdego 
pacjenta. Dostępne dane kliniczne wskazują na korzyści wynikające ze stosowania 
sartanu lub inhibitorów konwertazy angiotensyny w połączeniu z tiazydowymi 
lekami moczopędnymi lub alternatywnie długodziałającymi antagonistami wapnia

Wysoka Silny

TIA (transient ischaemic attack) — przemijające niedokrwienie mózgu
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5 latach leczenia atorwastatyną zaobserwowano 
obniżenie ryzyka względnego udaru o 18%, w tym 
udaru niedokrwiennego o 22%, TIA o 26% oraz 
ryzyka zawału serca niezakończonego zgonem 
o 49% i rewaskularyzacji z dowolnej przyczyny 
o 45%. Korzystny efekt stosowania atorwastatyny 
zaobserwowano dopiero po dwóch latach lecze-
nia. W grupie leczonej atorwastatyną odnotowano 
statystycznie więcej przypadków udaru krwotocz-
nego (55 [2,3%] v. 33 [1,4%] w grupie kontrolnej), 
jednak liczba zgonów spowodowanych tym 
udarem nie różniła się między grupami. Ryzyko 
udaru krwotocznego było większe u mężczyzn, 
u chorych z wcześniej przebytym udarem krwo-
tocznym, nadciśnieniem tętniczym i w starszym 
wieku [125].

W badaniu Heart Protection Study (HPS) w gru-
pie 20 tys. osób obciążonych wysokim ryzykiem 
chorób naczyniowych ponad 3 tys. chorych 
przebyło udar niedokrwienny przed włączeniem 
do badania [126]. U tych pacjentów, nawet bez 
zawału serca w wywiadzie, obserwowano obniże-
nie ryzyka kolejnych incydentów naczyniowych 
dzięki stosowaniu simwastatyny. Statyny okazały 
się bezpieczne także u chorych powyżej 70. roku 
życia. Pomimo że w badaniu stosowano dawkę 
simwastatyny 40 mg, nie określono dokładnie op-
tymalnej dawki leku w profilaktyce wtórnej UM.

W praktyce klinicznej należy rozważyć poda-
wanie statyn w profilaktyce wtórnej u chorych  
po udarze lub TIA, zwłaszcza u tych, którzy 
przebyli zawał serca, mają rozpoznaną miażdżycę 
naczyń obwodowych lub tętnic szyjnych, cuk-
rzycę oraz podwyższone stężenie cholesterolu 
LDL w surowicy ponad 70 mg/dl [127]. Leczenie 
powinno się rozpocząć już w ostrej fazie choroby, 
nie należy także przerywać i zmieniać leczenia 
statynami u chorych otrzymujących je przed 
udarem, jeżeli gospodarka lipidowa była dobrze 
kontrolowana.

Dane dotyczące korzyści płynących ze sto-
sowania innych leków hipolipemizujących 
(niacyna, fibraty, leki hamujące wchłanianie 
cholesterolu — ezetimib oraz inhibitory konwer-
tazy proproteinowej subtilizyny/keksyny typu 
9 [PCSK9, proprotein convertase subtilisin/kexin 
type 9]) w kontekście redukcji ryzyka UM są 
ograniczone; brakuje badań przeprowadzonych 
wyłącznie w grupie chorych po udarze. Wymie-
nione leki powinny być stosowane w przypadku 
braku możliwości uzyskania docelowych wartości 
stężenia cholesterolu za pomocą statyn lub ich 
nietolerancji. Pomimo związku niskiego stężenia 

cholesterolu frakcji HDL (≤ 40 mg/dl) z większym 
ryzykiem udaru niedokrwiennego, metaanaliza 
obejmująca dziesięć randomizowanych badań, 
w których uczestniczyło 37 791 pacjentów, nie 
wykazała, aby fibraty (klofibrat, bezafibrat, gem-
fibrozil, fenofibrat) wpływały na ryzyko udaru 
w prewencji pierwotnej lub wtórnej [128, 129]. 
Również metaanaliza Cochrane opublikowana 
w 2015 roku, obejmująca 13 badań, w których 
wzięło udział 16 112 uczestników, wykazała, że 
fibraty nie wpływają na obniżenie ryzyka udaru 
niedokrwiennego [130]. W badaniu IMPROVE-IT 
dodanie ezetimibu do simwastatyny zmniejsza-
ło ryzyko udaru w porównaniu z monoterapią 
simwastatyną, a subanaliza podgrupy chorych 
po udarze wykazała znamienną statystycznie 
redukcję ryzyka udaru niedokrwiennego o 21% 
i nieznaczny wzrost ryzyka udaru krwotocznego 
[131]. Przeciwciała monoklonalne przeciwko 
PCSK9 bardzo obniżają stężenie cholesterolu 
frakcji LDL, nawet u chorych leczonych statynami 
i ezetimibem. U pacjentów z wysokim ryzykiem 
incydentów sercowo-naczyniowych, u których 
inne leczenie hipolipemizujące nie przyniosło 
wystarczającego efektu lub u których nie można 
zastosować innych leków obniżających stężenie 
cholesterolu, zastosowanie przeciwciał mono-
klonalnych wydaje się być uzasadnione. Opub-
likowane badania kliniczne wskazują, że obok 
silnego efektu hipolipemizującego takie leczenie 
powoduje również redukcję zdarzeń sercowo-
-naczyniowych, w tym zwłaszcza UM. Wyniki 
badania FOURIER, w którym co piąty chory 
miał w wywiadzie udar mózgu, potwierdziły 
korzyści wynikające z leczenia ewolokumabem, 
który redukował ryzyko udaru niedokrwiennego 
o 21%, a w grupie osób po udarze mózgu ryzyko 
zdarzeń sercowo-naczyniowych było nawet o 30% 
mniejsze [132]. Podobnie w badaniu ODDYSEY 
OUTCOMES dzięki dodaniu alirokumabu do 
intensywnej terapii statynami ryzyko udaru 
zmniejszyło się o 27% i efekt ten był najbardziej 
widoczny w przypadku chorych z wyjściowym 
podwyższonym stężeniem cholesterolu frakcji 
LDL (> 100 mg/dl) [133]. Podobnie korzyści obser-
wowano także w badaniu SPIRE z zastosowaniem 
bokocizumabu [134]. Metaanaliza opublikowana 
przez zespół Cochrane Collaboration, obejmująca 
20 badań, w których uczestniczyło 67 237 chorych 
(w tym także z przebytym udarem mózgu) leczo-
nych inhibitorami PCSK9 (alirokumabem, boko-
cyzumabem, RG7652 i ewolokumabem), wskazuje 
przede wszystkim na ewidentny efekt redukcji 
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cholesterolu frakcji LDL oraz na redukcję liczby 
zdarzeń sercowo-naczyniowych, w tym udaru 
niedokrwiennego mózgu [135]. Należy podkreślić, 
że stosowanie tej grupy leków jest uzależnione 
od ich refundacji i uwzględnienia potencjalnych 
kosztów oraz efektywności.

U chorych z udarem krwotocznym korzyści 
ze stosowania statyn nie są udokumentowane, 
szczególnie u osób, o których nie stosowano 
uprzednio tego typu terapii, i u osób nieob-
ciążonych ryzykiem zatorowo-zakrzepowym. 
Ryzyko kolejnych epizodów krwawienia rośnie 
w przypadku krwotoków płatowych oraz ognisk 
mikrokrwawień [136].

Zaburzenia gospodarki węglowodanowej
Chorych na cukrzycę cechuje zwiększone 

ryzyko zapadalności na UM z dwóch powodów. 
Po pierwsze, są bardziej podatni na powstawanie 
zmian miażdżycowych; po drugie, współistnieją 
u nich często inne niezależne czynniki ryzyka, 
jak nadciśnienie tętnicze, otyłość oraz zaburzenia 
gospodarki lipidowej. Wiadomo, że cukrzyca jest 
niezależnym czynnikiem zagrożenia UM, a ryzyko 
względne wystąpienia udaru u pacjentów obcią-
żonych cukrzycą wynosi 1,5–3,0 [2, 72]. Zależy 
ono od typu i stopnia zaawansowania choroby. 
Zwiększa się, gdy występują dodatkowe czynniki 
ryzyka, zwłaszcza nadciśnienie tętnicze czy ze-
spół metaboliczny (otyłość brzuszna, nadciśnienie 
tętnicze, zaburzenia gospodarki węglowodanowej, 
zaburzenia lipidowe) [137]. Wykazano, że skutecz-

ne leczenie nadciśnienia tętniczego w populacji 
chorych z cukrzycą znacznie zmniejsza ryzyko 
UM i zgonu w jego przebiegu. W metaanalizie 
zauważono, że bardziej intensywne leczenie hi-
potensyjne (< 120 mm Hg) istotnie zmniejszało 
zagrożenie UM w grupie chorych z cukrzycą [138].

Nie udowodniono, aby ścisła kontrola cukrzy-
cy redukowała ryzyko wystąpienia udaru mózgu 
(badania ACCORD [139], ADVANCE [140] i VADT 
[141]). Tym niemniej należy ją stosować ze wzglę-
du na inne powikłania związane z cukrzycą. 
Badania wskazują także na odmienności między 
lekami hipoglikemizującymi a ryzykiem sercowo-
-naczyniowym, które zmniejsza się w przypadku 
stosowania nowych leków z grupy inhibitorów 
kotransportera sodowo-glukozowego 2 (SGLT-2, 
sodium-glucose co-transporter 2) (empagliflozy-
na i kanagliflozyna) oraz liraglutydu. Korzystny 
wpływ terapii z ich wykorzystaniem na ryzyko 
UM nie został jednak potwierdzony [142].

Modyfikacja stylu życia
Pacjenci, którzy doznają udaru, są zwykle 

obciążeni wieloma czynnikami ryzyka chorób 
naczyniowych, z których część może podlegać mo-
dyfikacji. W świetle dostępnych badań wiadomo, 
że styl życia ma istotny wpływ na występowanie 
chorób układu sercowo-naczyniowego, w tym 
UM. Regularny wysiłek fizyczny, prawidłowa dieta 
i utrzymywanie należytej masy ciała, ograniczenie 
spożycia alkoholu oraz zaprzestanie palenia tytoniu 
stanowią niezwykle istotne elementy profilaktyki.

REKOMENDACJA 6. Zalecenia dotyczące leczenia hipolipemizującego

Zalecenie Jakość dowodów Poziom zalecenia

Leczenie statynami powinno być zalecane u chorych po przebytym udarze niedo-
krwiennym lub TIA o podłożu miażdżycowym celem uzyskania stężenia cholesterolu 
LDL < 70 mg/dL (< 55mg/dL w przypadku współistnienia choroby wieńcowej) lub 
co najmniej 50% wartości wyjściowej

Średnia Silny

Najlepiej udokumentowano skuteczność kliniczną dużych dawek atorwastatyny  
u chorych ze współistniejącą hipercholesterolemią, chorobą niedokrwienną serca 
lub objawową miażdżycą

Wysoka Silny

W celu uzyskania efektywnej redukcji stężenia LDL można rozważyć leczenie skoja-
rzone, tj. dołączenie do statyn ezetimibu lub inhibitorów PCSK9

Średnia Średni

Prowadzonego przed udarem leczenia statynami nie należy przerywać w ostrej fazie 
choroby ani go zmieniać, jeżeli gospodarka lipidowa była dobrze kontrolowana 
przed udarem

Niska Silny

Nie zaleca się rutynowego stosowania statyn w profilaktyce u chorych z udarem 
krwotocznym nieleczonych uprzednio statynami i bez cech ryzyka zatorowo-
-zakrzepowego

Niska Słaby

TIA (transient ischaemic attack) — przemijające niedokrwienie mózgu; LDL (low-density lipoproteins) — lipoproteiny o niskiej gęstości; PCSK9 (proprotein convertase 
subtilisin/kexin type 9) — konwertaza proproteinowej subtilizyny/keksyny typu 9
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Ze względu na małą liczbę prospektywnych 
badań dotyczących znaczenia zmiany trybu życia 
i modyfikacji czynników ryzyka w profilaktyce 
wtórnej UM ogólnie uważa się, że należy stosować 
wytyczne ustalone w tym zakresie dla profilaktyki 
pierwotnej [2, 33].

Palenie tytoniu
Badania kliniczne wykazały, że palenie pa-

pierosów jest niezależnym czynnikiem ryzyka 
UM oraz że istnieje zależność między liczbą 
wypalanych papierosów a ryzykiem wystąpienia 
udaru i innych chorób naczyniowych. Palenie 
tytoniu zwiększa ryzyko wystąpienia UM 2–4 razy 
[143]. Jest ono najpoważniejszym czynnikiem 
wpływającym na rozwój zmian miażdżycowych 
w naczyniach; wykazano ścisły związek pomiędzy 
paleniem papierosów a grubością blaszki miaż-
dżycowej w tętnicach szyjnych. Ponadto palenie 
papierosów może przyczynić się do wystąpienia 
udaru poprzez zwiększenie lepkości krwi i ak-
tywności procesu krzepnięcia, wzrost stężenia 
fibrynogenu i ciśnienia krwi oraz wzmożoną 
agregację płytek. U palących kobiet ryzyko uda-
ru jest większe niż u palących mężczyzn [144]. 
Zaobserwowano również, że palenie papierosów 
powoduje spadek przepływu mózgowego w wy-
niku skurczu naczyń. U osób palących mniej niż 
20 papierosów dziennie zaprzestanie palenia 
obniża ryzyko udaru w ciągu 2–5 lat do poziomu 
cechującego osoby nigdy niepalące. Zaprzestanie 
palenia u osób palących więcej niż 20 papiero-
sów dziennie prowadzi również do zmniejszenia 
zagrożenia UM, jednak pozostanie ono zawsze 
wyższe niż u osób nigdy niepalących. Palenie na-
wet jednego papierosa dziennie zwiększa ryzyko 
sercowo-naczyniowe, w tym udaru mózgu (nawet 
do połowy ryzyka cechującego osoby palące 20 
papierosów/dzień) [145]. Bierne palenie powoduje 
także wzrost ryzyka rozwoju zmian miażdżyco-
wych. Zaleca się zaprzestanie palenia papierosów 
wszystkim palącym chorym po udarze mózgu lub 
TIA. W zaprzestaniu palenia może pomóc kon-
sultacja i leczenie w poradni leczenia uzależnień 

(terapia behawioralna), stosowanie preparatów 
zawierających nikotynę, a także farmakoterapia 
(bupropion, wareniklina).

Aktywność fizyczna
Aktywność fizyczna jest związana z obniżeniem 

ryzyka UM — zarówno niedokrwiennego, jak 
i krwotocznego. Mała aktywność fizyczna może 
być odpowiedzialna nawet za blisko 8% udarów 
[146]. Obecnie uważa się, że regularny wysiłek 
fizyczny korzystnie modyfikuje czynniki ryzyka 
chorób naczyniowych, w tym udaru mózgu, 
poprzez obniżenie ciśnienia tętniczego, spadek 
masy ciała i korzystny wpływ na tolerancję glu-
kozy. Zaleca się wykonywanie ćwiczeń fizycznych 
o średnim nasileniu powyżej 30 min dziennie 
(np. szybki spacer, jazda na rowerze, taniec, bieg 
truchtem) [147]. Wytyczne kanadyjskie wskazują, 
aby ćwiczenia fizyczne były prowadzone cztery 
do siedmiu razy w tygodniu w sesjach co najmniej 
dziesięciominutowych do łącznej liczby 150 min 
tygodniowo [148]. Ćwiczenia fizyczne zawsze 
należy dobierać indywidualnie w zależności od 
wydolności pacjenta i wymagają one nadzoru me-
dycznego (najlepiej prowadzonego przez fizjotera-
peutę) [149–151]. Dla zwiększenia bezpieczeństwa 
pacjenta powinny być one poprzedzone testem 
wysiłkowym. Trzeba wybrać trening przystosowa-
ny do potrzeb i możliwości osoby z niedowładem 
połowiczym (np. korzystanie z poręczy, cykloer-
gometr ręczny, cykloergometr ręczno-nożny lub 
nożny), z uwzględnieniem upodobań pacjenta. 
Szczególnie korzystny jest trening na bieżni 
ruchomej połączony z ćwiczeniami oporowymi, 
ćwiczeniami poprawiającymi elastyczność i tre-
ningiem ogólnorozwojowym.

Alkohol
Nadużywanie alkoholu powoduje wzrost zagro-

żenia UM. Nadmierne spożywanie alkoholu, na 
przykład w czasie weekendu, wiąże się ze wzro-
stem ryzyka udaru zarówno niedokrwiennego, 
jak i krwotocznego [152, 153]. W przypadku tego 
ostatniego wydaje się, że jest to zależność liniowa 

REKOMENDACJA 7. Zalecenia dotyczące leczenia hipoglikemizującego

Zalecenie Jakość dowodów Poziom zalecenia

U wszystkich chorych po przebytym udarze mózgu lub TIA cukrzyca powinna być 
optymalnie kontrolowana

Średnia Silny

Chorzy na cukrzycę wymagają szczególnie starannej kontroli ciśnienia tętniczego 
oraz stężenia lipidów osocza

Średnia Silny

TIA (transient ischaemic attack) — przemijające niedokrwienie mózgu
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w stosunku do ilości spożytego alkoholu [154], 
natomiast zależność o typie krzywej J występu-
je w przypadku udaru niedokrwiennego [155]. 
U mężczyzn w średnim wieku picie alkoholu 
niezależnie od jego typu, w ilości zawierającej 
10–30 g etanolu, a u kobiet 5–15 g etanolu po-
woduje mniejsze ryzyko wystąpienia udaru niż 
u niepijących [156, 157]. Mimo to u osób poniżej 
35. roku życia całkowita śmiertelność wzrasta 
wraz z ilością spożywanego alkoholu, spożywa-
nego nawet w niewielkich porcjach [158]. Wyniki 
drugiej fazy badania INTERSTROKE potwierdzają, 
że niewielkie i umiarkowane spożycie alkoholu 
istotnie zwiększa ryzyko udaru krwotocznego, ale 
nie niedokrwiennego [159].

Nadmierne spożywanie alkoholu jest ściśle 
związane z innymi chorobami, a także proble-
mami społecznymi. Osobom nadużywającym 
alkoholu zaleca się całkowite zaprzestanie picia 
lub jego ograniczenie przynajmniej do dawek 
uznawanych za bezpieczne.

Dieta
Wysokie spożycie soli kuchennej (chlorku sodu) 

powoduje wzrost ciśnienia tętniczego. Zwięk-
szenie ilości potasu w diecie (warzywa, owoce) 
potęguje efekt ograniczenia ilości spożywanej 
soli. Zrezygnowanie z części nasyconych kwasów 
tłuszczowych w pożywieniu i zwiększenie spoży-
cia ryb również może przyczynić się do obniżenia 
ciśnienia tętniczego i mieć korzystny wpływ na 
profil lipidowy [52]. W prospektywnym badaniu 
PREDIMED ujawniono korzyści ze stosowania 
diety śródziemnomorskiej wzbogaconej o oliwę 
z oliwek z pierwszego tłoczenia lub orzechy w re-
dukcji ryzyka sercowo-naczyniowego, w tym także 
pierwszego UM [160].

U niektórych chorych z udarem mózgu obser-
wuje się podwyższone stężenie homocysteiny 
w surowicy, jednak brak jest prospektywnych 
badań populacyjnych określających ryzyko wy-
stąpienia udaru u tych pacjentów [161]. Stężenie 

homocysteiny wzrasta wraz z wiekiem; może być 
uwarunkowane genetycznie lub być następstwem 
niedoboru witamin B6, B12 i kwasu foliowego. 
W tych przypadkach można rozważać ich suple-
mentację, jednak nie ma danych wskazujących 
na zmniejszenie ryzyka udaru w następstwie 
obniżenia stężenia homocysteiny. W badaniu 
VITATOPS (VITAmins TO Prevent Stroke) wyka-
zano, że stosowanie 2 mg kwasu foliowego, 25 
mg witaminy B6 i 0,5 mg witaminy B12 jest bez-
pieczne, jednak nie zmniejsza ryzyka powtórnego 
udaru ani innych zdarzeń sercowo-naczyniowych 
u chorych z niedawno przebytym udarem niedo-
krwiennym lub TIA [162, 163]. Podobnie korzyści 
w postaci redukcji ryzyka udaru wynikającego ze 
stosowania kwasu foliowego, witaminy B6 i B12 
nie potwierdzono w badaniach HOPE-2 (Heart 
Outcomes Prevention Evaluation) i VISP (Vitamin 
Intervention for Stroke Prevention) [164, 165]. 
Metaanaliza wyników badań VITATOPS i VISP 
dowiodła, że skuteczność witaminy B12 może być 
zależna od czynności nerek; korzyści w postaci 
redukcji ryzyka udaru dotyczyły tylko chorych 
z ich prawidłową funkcją [166].

Doustne środki antykoncepcyjne
Hormonalne środki antykoncepcyjne nie po-

winny być zalecane kobietom, które wcześniej 
przebyły UM. Zwiększają one ryzyko udaru nie-
zależnie od drogi podania [167–169]. Szczególnie 
środki antykoncepcyjne zawierające powyżej 50 
μg estradiolu w jednej dawce zwiększają istotnie 
ryzyko udaru mózgu, natomiast środki antykon-
cepcyjne II generacji, z mniejszą zawartością estro-
genów, nie wykazują wyraźnego niekorzystnego 
działania. Niebezpieczeństwo udaru wydaje się 
także niezmienione, jeśli środki antykoncepcyjne 
zawierają w swoim składzie jedynie same pro-
gestageny (noretisteron, dienogest) [170].

Przed rozpoczęciem antykoncepcji hormonal-
nej należy dokonać pomiaru ciśnienia. Nie jest 
wymagane rutynowe badanie układu krzepnięcia, 

REKOMENDACJA 8. Zalecenia dotyczące modyfikacji stylu życia

Zalecenie Jakość dowodów Poziom zalecenia

Osoby po udarze mózgu powinny zostać poinformowane o znaczeniu zdrowego 
stylu życia (zaprzestanie palenia tytoniu, regularne ćwiczenia fizyczne, dieta śród-
ziemnomorska z oliwą z oliwek z pierwszego tłoczenia lub mieszanymi orzechami, 
ograniczenie soli) w profilaktyce udaru

Średnia Silny

W zaprzestaniu palenia mogą pomóc konsultacja i leczenie w poradni leczenia 
uzależnień oraz farmakoterapia

Wysoka Silny

Ograniczenie picia alkoholu u osób nadużywających alkoholu Średnia Silny
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jeśli w rodzinie nie występowały incydenty za-
krzepowo-zatorowe. Podczas stosowania doustnej 
antykoncepcji należy eliminować i leczyć wszyst-
kie możliwe czynniki ryzyka [171, 172]. Kobiety 
palące papierosy, z nadciśnieniem tętniczym, 
cukrzycą i migreną, a tym bardziej po epizodach 
zakrzepowo-zatorowych mają zwiększone ryzyko 
udaru, jeżeli przyjmują jednocześnie środki anty-
koncepcyjne [173–175].

U kobiet, które przebyły udar, nie powinno 
stosować się hormonalnej stymulacji jajników, 
ponieważ podwyższone stężenie estradiolu z go-
nadotropinami powoduje nadkrzepliwość i grozi 
tworzeniem się zakrzepów w mózgowych naczy-
niach tętniczych i żylnych [170, 176].

Hormonalna terapia zastępcza
Hormonalna terapia zastępcza (HTZ) nie po-

winna być zalecana kobietom, które wcześniej 
przebyły UM. W badaniu Women’s Health Initia-
tive (WHI), z udziałem kobiet w okresie pome-
nopauzalnym z niskim ryzykiem chorób naczy-
niowych, wykazano na przestrzeni ponad pięciu 
lat czterdziestoprocentowy wzrost ryzyka udaru 
i trzydziestoprocentowy wzrost ryzyka zawału 
serca w przypadku kombinowanej terapii estroge-
nem w dawce 0,626 mg i medroksyprogesteronem 
w dawce 2,5 mg. Ponadto w grupie kobiet po 
histerektomii, stosujących jedynie koniugowane 
estrogeny końskie, odnotowano trzydziestodzie-
więcioprocentowy wzrost ryzyka udaru niedo-
krwiennego. Podobnie w badaniu WEST, do które-
go włączono kobiety już po przebytym udarze lub 
TIA, odnotowano trzykrotny wzrost ryzyka udaru 
w pierwszych sześciu miesiącach przyjmowania 
estrogenów, chociaż w dalszej 2,8-letniej obserwa-
cji ryzyko powtórnego incydentu było zbliżone do 
grupy placebo [177]. Niekorzystne działanie HTZ 
na ryzyko sercowo-naczyniowe potwierdzono 
w licznych metaanalizach [178–180].

Wczesne pojawienie się menopauzy (< 42. rż.) 
zwiększa ryzyko udaru ponad trzykrotnie [181]. 
Metaanaliza przeprowadzona przez Muka i wsp. 
wykazała, że zwiększone ryzyko chorób układu 

sercowo-naczyniowego i śmiertelność z tego po-
wodu dotyczy kobiet, u których menopauza wy-
stępowała poniżej 45. roku życia [182]. Podobnie 
wczesny wiek wystąpienia pierwszej miesiączki 
zwiększa ryzyku udaru [183].

Być może czas włączenia HTZ w okresie me-
nopauzy ma istotne znaczenie. Obserwowano, 
że wczesne rozpoczęcie HTZ — w ciągu 5 lat od 
ostatniej miesiączki — wiązało się z mniejszym 
ryzykiem wystąpienia łącznie udarów niedo-
krwiennych i krwotocznych, jak również udarów 
krwotocznych, w porównaniu z kobietami niesto-
sującymi HTZ. Późniejsze wdrożenie HTZ skła-
dającej się jedynie z koniugowanych estrogenów 
końskich zwiększało ryzyko udarów, natomiast 
skojarzona terapia zwiększała zagrożenie jedynie 
udarem krwotocznym [184]. Podobnie w badaniu 
DOPS, gdzie skojarzona HTZ (estradiol + nore-
tisteron) była wdrażana w ciągu 24 miesięcy po 
ostatniej miesiączce u kobiet ze średnią wieku 
49,7 roku, nie wykazano w 11-letniej obserwacji 
zwiększonego ryzyka udaru [185].

Uderzenia gorąca u kobiet z wcześniejszą meno-
pauzą można leczyć za pomocą gabapentyny, na-
tomiast nie rekomenduje się w tych przypadkach 
podawania inhibitorów zwrotnego wychwytu 
serotoniny (SSRI, selective serotonin reputake in-
hibitor) [170]. Kobiety w okresie menopauzy, które 
w przeszłości przebyły udar, powinny zaprzestać 
palenia papierosów, znormalizować masę ciała 
i stężenia cholesterolu oraz triglicerydów, a także 
systematycznie uprawiać ćwiczenia fizyczne.

Endarterektomia i angioplastyka w leczeniu 
objawowego zwężenia tętnicy szyjnej
Zalecenia ogólne

Kwalifikując chorego do endarterektomii (CEA, 
carotid endarterectomy) lub przezskórnej angio-
plastyki tętnicy szyjnej z założeniem stentu (CAS, 
carotid angioplasty and stenting), należy wykonać 
dwa nieinwazyjne badania tętnic. Ultrasonografia 
(USG) tętnicy szyjnej metodą podwójnego doplera 
powinna być podstawowym badaniem w ocenie 
stopnia zwężenia naczynia. Wynik USG należy 

REKOMENDACJA 9. Zalecenia dotyczące stosowania doustnych środków antykoncepcyjnych oraz hormonalnej terapii 
zastępczej (HTZ)

Zalecenia Jakość dowodów Poziom zalecenia

Doustne środki antykoncepcyjne nie powinny być stosowane u kobiet po udarze/TIA Średnia Silny

Nie powinno się zalecać HTZ u kobiet po udarze mózgu Wysoka Silny

TIA (transient ischaemic attack) — przemijające niedokrwienie mózgu
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potwierdzić w innym badaniu nieinwazyjnym, 
najlepiej metodą angio-TK lub angio-MR [186]. 
W razie wątpliwości powinno się wykonać kla-
syczną angiografię dotętniczą, która jest najdo-
kładniejszą, lecz inwazyjną, metodą obrazowania 
stosowaną w ocenie stopnia zwężenia tętnicy 
szyjnej wewnętrznej.

Chorzy ze zwężeniem tętnicy szyjnej, niezależ-
nie od tego, czy zostaną zakwalifikowani do CEA, 
czy CAS, powinni otrzymywać, stosownie do swo-
jego stanu klinicznego, leczenie przeciwpłytkowe 
i statyny oraz stosować się do zaleceń dotyczą-
cych czynników ryzyka chorób układu sercowo-
-naczyniowego zgodnie z wytycznymi podanymi 
w innych częściach niniejszego opracowania.

Zawarte tu zalecenia odnośnie do CEA i CAS 
dotyczą wyłącznie tętnic szyjnych, ponieważ 
jedynie w stosunku do tych naczyń zostały opub-
likowane wiarygodne badania wieloośrodkowe 
i przeprowadzono stosowne metaanalizy. Tego 
typu danych w odniesieniu do tętnic kręgowych 
jest zbyt mało, a zabiegi wewnątrznaczyniowe 
lub operacyjne rozważa się jedynie w przypadku 
nawracających objawów pomimo leczenia zacho-
wawczego [187].

Endarterektomia
Pierwszy zabieg CEA wykonano ponad 50 lat 

temu, ale dopiero trzy duże kontrolowane bada-
nia kliniczne z randomizacją, opublikowane na 
początku lat 90. XX wieku, udowodniły wyższość 
CEA w połączeniu z leczeniem farmakologicznym 
nad samym leczeniem zachowawczym objawo-
wego, ponad 75-procentowego zwężenia tętnicy 
szyjnej wewnętrznej. Przeprowadzone niezależnie 
od siebie kontrolowane badania — północnoame-
rykańskie NASCET (North American Symptomatic 
Carotid Endarterectomy Trial), VACS (Veterans 
Affairs Cooperative Study Program) i europejskie 
ECST (European Carotid Surgery Trial) — wykaza-
ły, że CEA skutecznie zmniejsza ryzyko kolejnego 
udaru i zgonu u tych chorych [188–191]. Meta-
analiza połączonych wyników trzech głównych 

badań — ECST, NASCET i Veterans Affairs Trial 
309 — potwierdziła, że CEA jest bardzo skutecz-
na we wtórnej profilaktyce udaru w przypadku 
leczenia objawowego zwężenia tętnicy szyjnej 
wewnętrznej ponad 70%, z wyjątkiem zwężeń 
graniczących z całkowitym zamknięciem tętni-
cy szyjnej [192]. Stwierdzono, że zmniejszenie 
ryzyka bezwzględnego wystąpienia ponownego, 
tożstronnego udaru wynosi aż 16% w ciągu 5 lat  
po wykonaniu CEA w porównaniu z leczeniem 
zachowawczym. Oznacza to, że wystarczy zopero-
wać 6 pacjentów, aby zapobiec jednemu udarowi 
na przestrzeni 5 lat. Korzystny wynik leczenia 
można osiągnąć jedynie wtedy, gdy łączne ryzyko 
powikłań okołooperacyjnych (wszystkie udary 
i zgony w ciągu 30 dni od zabiegu) wynosi nie 
więcej niż 6%. Należy podkreślić, że przy ryzyku 
powikłań wynoszącym 10% korzystny efekt CEA 
będzie porównywalny do wyników leczenia far-
makologicznego (stosowanie statyn, leków prze-
ciwpłytkowych i hipotensyjnych).

Skuteczność CEA, mimo że znamienna staty-
stycznie, jest wyraźnie mniejsza u pacjentów ze 
zwężeniem wynoszącym 50–69%. W tej podgrupie 
chorych można spodziewać się redukcji ryzyka 
bezwzględnego na skutek leczenia operacyjnego 
wynoszącej 6,5%, co oznacza, że należy zopero-
wać 15 pacjentów, aby uniknąć jednego udaru 
w ciągu 5 lat po wykonanej endarterektomii 
[193]. Przed podjęciem decyzji o wykonaniu CEA 
u pacjenta ze zwężeniem wynoszącym 50–69% 
należy jednak przeanalizować obecność dodatko-
wych niekorzystnych czynników ryzyka, takich 
jak niedrożność przeciwstronnej tętnicy szyjnej, 
niewyrównana cukrzyca, niestabilne nadciśnienie 
tętnicze czy lewostronna lokalizacja zwężenia. Ich 
współistnienie grozi bowiem całkowitym zmini-
malizowaniem dodatkowych korzyści, których 
można spodziewać się w przypadku wykonania 
CEA u pacjentów ze zwężeniem mniejszym niż 
70%. Według wspomnianej metaanalizy CEA 
przynosi tylko niewielki pożytek u pacjentów ze 
zwężeniem w zakresie 50–69%. Ogólnie korzyść 

REKOMENDACJA 10. Zalecenia dotyczące diagnostyki zwężenia tętnicy szyjnej

Zalecenie Jakość dowodu Poziom zalecenia

Klasyczna angiografia dotętnicza jest najdokładniejszą metodą stosowaną w ocenie 
stopnia zwężenia tętnicy szyjnej wewnętrznej, ale jest badaniem inwazyjnym

Wysoka Silny

Ultrasonografia metodą podwójnego doplera może być stosowana w ocenie stopnia 
zwężenia tętnicy szyjnej wewnętrznej. Zaleca się, aby wynik badania USG potwierdzić 
w innym badaniu nieinwazyjnym (angio-TK lub angio-MR)

Średnia Silny

USG — ultrasonograficzne; TK — tomografia komputerowa; MR (magnetic resonance) — rezonans magnetyczny
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mogą przynieść tylko zabiegi wykonywane przez 
doświadczonego chirurga naczyniowego przy 
okołooperacyjnym ryzyku powikłań i zgonu 
mniejszym niż 6% [194].

Skuteczność CEA w zwężeniu powyżej 70%, 
przy uwzględnieniu wpływu płci, pozostaje kon-
trowersyjna. Wcześniejsze sugestie o mniejszej 
skuteczności CEA u kobiet, na podstawie badania 
NASCET, nie zostały ostatecznie potwierdzone. 
Co do czasu wykonania CEA po naczyniowym 
incydencie mózgowym panuje zgodna opinia, 
że zabieg należy wykonać w ciągu 6 tygodni. 
U chorych po TIA lub z niewielkim udarem, 
z grupy niskiego ryzyka sercowo-naczyniowego, 
im wcześniej zostanie wykonany zabieg, tym 
lepszych można się spodziewać korzyści. Naj-
większą korzyść uzyskano u mężczyzn w wieku 
75 lat lub starszych operowanych w ciągu pierw-
szych 2 tygodni po incydencie naczyniowym  
(u kobiet zabieg wykonany po upływie 2 tygodni 
przynosi wątpliwe efekty). Nie oznacza to, że 
innych pacjentów należy dyskwalifikować do 
leczenia, gdyż potencjalnie również i oni mogą 
odnieść korzyści z CEA, zwłaszcza kiedy zabieg 
zostanie wykonany odpowiednio wcześnie, 
ponieważ opóźnienie wyraźnie obniża jego sku-
teczność [195].

Ze względu na fakt, że w pewnej grupie chorych 
ze zwężeniem wynoszącym 50–69% wykonanie 
endarterektomii także jest brane pod uwagę, 
w tabeli 5 zawarto informacje, u których osób 

można oczekiwać związanych z tym zabiegiem 
korzyści [196].

Endarterektomia szyjna jest wskazana u pacjen-
tów ze zwężeniem tętnic wewnątrzczaszkowych 
średniego stopnia, jeśli zwężenie tętnicy szyjnej 
w odcinku zewnątrzczaszkowym wynosi > 70%. 
Chorzy z dużym stopniem niepełnosprawności 
(≥ 3 pkt. w zmodyfikowanej skali Rankina) nie 
odnoszą korzyści z CEA, jednak ocena musi być 
zindywidualizowana. Ryzyko powikłań około-
operacyjnych związanych z endarterektomią jest 
większe u pacjentów ze zmianami niedokrwienno-
-demielinizacyjnymi o charakterze leukoarajozy.

Przezskórna angioplastyka tętnicy szyjnej  
z założeniem stentu

Przezskórna angioplastyka z wszczepieniem 
stentu jest z założenia techniką mniej inwazyjną 
niż CEA. Jest stale udoskonalana, co ma na celu 
poprawę jej skuteczności i bezpieczeństwa. Zaletą 
CAS jest większy komfort podczas zabiegu oraz 
przewidywany krótszy okres hospitalizacji. Nie-
mniej jej bezpieczeństwo i skuteczność są nadal 
przedmiotem badań i dyskusji. Przeprowadzono 
kilka analiz skuteczności i bezpieczeństwa CAS 
w porównaniu z CEA. Pierwsze duże kontrolo-
wane badanie kliniczne CAVATAS (Carotid and 
Vertebral Transluminal Angioplasty Study) wy-
kazało porównywalne bezpieczeństwo, a także 
zbliżony efekt profilaktyczny utrzymujący się 
do 8 lat od przeprowadzenia zabiegu [196, 197]. 

REKOMENDACJA 11. Zalecenia dotyczące przeprowadzania zabiegów endarterektomii

Zalecenie Jakość dowodu Poziom zalecenia

Endarterektomia jest zalecana przede wszystkim u pacjentów z objawowym 
zwężeniem tętnic szyjnych znacznego stopnia (70–99%), bez głębokiego deficytu 
neurologicznego, którzy przebyli udar niedokrwienny lub TIA. Zalecenie to dotyczy 
jedynie tych ośrodków chirurgicznych, w których ryzyko wszystkich powikłań oko-
łooperacyjnych (udar lub zgon) wynosi < 6%

Wysoka Silny

Jeśli CEA jest wskazana, to powinno się ją wykonać najlepiej w ciągu dwóch tygodni 
od wystąpienia udaru lub TIA

Średnia Silny

Endarterektomia może być wskazana u niektórych pacjentów ze zwężeniem 50–69%, 
bez znacznych zaburzeń neurologicznych. Decyzja o zabiegu powinna być podejmo-
wana indywidualnie dla każdego pacjenta, po rozważeniu korzyści takiego leczenia 
i ryzyka powikłań okołooperacyjnych

Średnia Silny

Nie ma wskazań do wykonywania CEA u pacjentów ze zwężeniem < 50% Wysoka Silny

Pacjenci powinni otrzymywać leki przeciwpłytkowe przed zabiegiem CEA i po nim. 
Kwas acetylosalicylowy można stosować przed zabiegiem i po nim. Po upływie 
miesiąca od zabiegu alternatywnie można stosować także klopidogrel lub łącznie 
ASA i dipirydamol o zmodyfikowanym uwalnianiu

Niska Silny

Kwalifikację do zabiegu i kontrolę pacjentów po CEA szyjnej powinni prowadzić 
wspólnie neurolog i chirurg naczyniowy, z wykorzystaniem obrazowania radiolo-
gicznego

Niska Silny

TIA (transient ischaemic attack) — przemijające niedokrwienie mózgu; CEA (carotid endarterectomy) — endarterektomia; ASA (acetylsalicylic acid) — kwas acetylosalicylowy
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Stwierdzono jedynie wyższy odsetek pacjentów 
z restenozą w grupie poddawanej angioplastyce. 
Badanie SAPPHIRE (Stenting and Angioplasty 
with Protection in Patients at High Risk for Endar-
terectomy), do którego zakwalifikowano chorych 
obciążonych dużym ryzykiem sercowo-naczy-
niowym (klinicznie istotna choroba serca — np. 
niewydolność krążenia, nieprawidłowa próba 
wysiłkowa, konieczność przeprowadzenia opera-
cji serca — ciężka choroba płuc, przeciwstronna 
niedrożność tętnicy szyjnej, przebyta operacja 
blokowa, napromieniowanie szyi, restenoza po 
endarterektomii lub wiek > 80 lat) przerwano. 
Powodem tego był duży odsetek udarów, zawałów 
serca lub śmierci w ciągu pierwszego miesiąca 
i udaru lub zgonu z przyczyn naczyniowych od 
31 dnia do roku po zabiegu, zwłaszcza w grupie 
z CEA [198]. Niemniej w trzyletnim okresie obser-
wacji nie wykazano znamiennej różnicy w efekcie 
profilaktycznym pomiędzy badanymi grupami 
[199]. Także w badaniu SPACE (Stent-Protected 
Angioplasty versus Carotid Endarterectomy) nie 
wykazano przewagi skuteczności CAS [200]. Z ko-
lei badanie EVA-3S (Endarterectomy versus Angio-
plasty in Patients with Symptomatic Severe Carotid 
Stenosis) ujawniło istotnie więcej udarów i zgo-
nów po CAS [201]. Opublikowane w 2010 roku 
wyniki badania CREST (Carotid Revascularization 
Using Endarterectomy or Stenting Systems), opar-
tego na analizie chorych z objawowym (> 50%)  
lub bezobjawowym (> 75%) zwężeniem tętnicy 
szyjnej, wykazały brak różnic między grupami 
w występowaniu udaru, zawału lub zgonu w okre-
sie okołozabiegowym i udaru w perspektywie 
4 lat [202]. Trzeba jednak pamiętać, że samych 
udarów i zgonów było znamiennie więcej w okre-
sie okołozabiegowym u pacjentów z objawowym 
zwężeniem tętnicy szyjnej [203]. Wyniki bada-
nia ICSS (International Carotid Stenting Study) 
również wykazały wyższe ryzyko udaru, zawału 
oraz zgonu w perspektywie 120 dni od wykonania 

zabiegu w grupie leczonej CAS [204]. Co ciekawe, 
zarówno wyniki badania CREST, jak i metaanalizy 
badań ICSS, SPACE i EVA-3S wykazują, że u osób 
starszych (odpowiednio ≥ 80 i ≥ 70 lat) obserwuje 
się znamiennie niższe ryzyko powikłań po endarte-
rektomii, a u młodszych pacjentów różnica między 
grupami wydaje się być mniejsza [16, 205]. Ponad-
to w badaniu CREST porównywano w obu grupach 
łącznie ryzyko powikłań okołozabiegowych (udar, 
zawał serca, zgon) oraz występowanie tożstronne-
go udaru w perspektywie czterech lat. Tu również 
zaobserwowano lepsze efekty po endarterektomii, 
zwłaszcza u pacjentów osiemdziesięcioletnich 
i starszych [15]. Należy także pamiętać, że w bada-
niach dotyczących skuteczności i bezpieczeństwa 
CAS nie zawsze używano systemów protekcyj-
nych zapobiegających zatorowości. Przezskórna 
angioplastyka z wszczepieniem stentu wiąże się 
z wyższym ryzykiem UM w czasie zabiegu (przede 
wszystkim niewielkich udarów nieprowadzących 
do niesprawności), zaś CEA łączy się z wyższym 
ryzykiem zawału serca [206]. W metaanalizie indy-
widualnych danych pacjentów wykazano, że CEA 
jest związana ze znamiennie niższym ryzykiem 
udaru lub zgonu w czasie 120 dni od zabiegu [207]. 
Ponadto CEA jest bezpieczna u pacjentów po 70. 
roku życia, a ryzyko powikłań związanych z CAS 
zwiększa się z wiekiem [208]. Jednak wyniki dłu-
gofalowej obserwacji pacjentów w badaniu CREST 
wykazały, że w perspektywie 10 lat po zabiegu 
nie ma istotnych różnic między CAS i CEA, jeśli 
chodzi o ryzyko wystąpienia, łącznie liczonych, 
udaru okołozabiegowego, zgonu, zawału serca 
i tożstronnego UM [209].

Wykonanie CAS powinno być rozważone 
jako metoda alternatywna w stosunku do CEA,  
a w szczególności w przypadku restenozy po za-
biegu CEA lub w zwężeniu tętnicy po radioterapii, 
zwężeniu w miejscu niedostępnym chirurgicznie 
oraz w razie występowania medycznych prze-
ciwwskazań do leczenia operacyjnego (ciężka 

Tabela 5. Grupy chorych odnoszących korzyści z leczenia operacyjnego zwężenia tętnic szyjnych (zmodyfikowano na 
podstawie wyników metaanalizy [196])

Grupy chorych odnoszących korzyści z leczenia

Zwężenie wynoszące 50–69% Zwężenie > 70%

Mężczyźni Mężczyźni i kobiety

Chorzy powyżej 75. roku życia Wszyscy chorzy bez względu na wiek

Chorzy z zawałem półkulowym Zarówno chorzy z zawałem półkulowym, jak i TIA (ale nie chorzy 
jedynie z objawami wzrokowymi)
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choroba serca — niewydolność serca, niepra-
widłowy wynik próby wysiłkowej, konieczność 
operacji na otwartym sercu; ciężka choroba płuc, 
przeciwstronna niedrożność tętnicy szyjnej, prze-
ciwstronne uszkodzenie nerwu krtaniowego, prze-
byta duża operacja na szyi), również u młodszych 
pacjentów. Zawsze należy brać też pod uwagę 
dostępność obu metod pod kątem możliwości jak 
najszybszego wykonania zabiegu po incydencie 
niedokrwienia mózgu. Ponadto przy wyborze CAS 
należy rozpatrzeć warunki anatomiczne naczyń, 
możliwość dojścia dotętniczego dla CAS oraz 
stan zdrowia pacjenta na okoliczność podania 
kontrastu w przypadku CAS. Endarterektomia 
będzie preferowana u pacjentów uczulonych na 
kontrast, z niewydolnością nerek oraz niewyrów-
naną chorobą tarczycy.

W celu zmniejszenia ryzyka incydentu naczy-
niowego przed zabiegiem CAS (co najmniej kilka 
dni) i 30 dni po nim zaleca się skojarzoną terapię 
lekami przeciwpłytkowymi, to jest ASA (81–325 
mg) i klopidogrelem [210]. U chorych nietoleru-
jących klopidogrelu można zastosować tikagrelor.

Pojawia się coraz więcej danych dotyczących 
bezpieczeństwa i skuteczności stentowania tęt-
nic szyjnych u pacjentów z podwójną patologią 
(miażdżycowo-zakrzepową niedrożnością lub 
krytycznym zwężeniem tętnicy szyjnej wewnętrz-
nej w odcinku zewnątrzczaszkowym i zatorową 
niedrożnością w obrębie jej odgałęzień). Jednak 
obecnie są to jedynie pojedyncze opisy lub serie 
przypadków [211].
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GUSS — Gugging Swallowing Screen

A. Część wstępna

Imię, nazwisko Data

Rozpoznanie Badający

TAK NIE

Stan aktywności (pacjent powinien być aktywny przynajmniej  
15 min przed badaniem)

1 0

Kaszel/odksztuszanie (pacjent powinien celowo zakaszleć  
lub odkrztusić przynajmniej dwukrotnie)

1 0

Połykanie śliny

•	bez trudności 1 0

•	wyciekanie śliny 0 1

•	zmiana głosu 0 1

Punktacja: 1–4 = powtórzyć badanie później;  
5 = kontynuować badanie

Suma _ / 5

B. Bezpośrednie badanie połykania

Kolejność etapów Etap 1.* 
pokarmy 

papkowate

Etap 2.** 
płyny

Etap 3.*** 
pokarmy stałe

Połykanie:

•	niemożliwe 0 0 0

•	wydłużone (> 2 s) (pok. stałe > 10 s) 1 1 1

•	bez zaburzeń 2 2 2

Kaszel (mimowolny): 
(przed, w trakcie lub po połykaniu, obserwacja 3 min)

•	występuje 0 0 0

•	nie występuje 1 1 1

Wyciekanie pokarmu:

•	występuje 0 0 0

•	nie występuje 1 1 1

Zmiana głosu — mokry, bulgoczący 
(ocena przed i po połykaniu — wydłużone „aaaa”)

•	występuje 0 0 0

•	nie występuje 1 1 1

Suma _ /5 _ /5 _ /5

1–4 = dalsza

diagnostyka***

1–4 = dalsza

diagnostyka***

1–4 = dalsza

diagnostyka***

5 = przejść  
do etapu 2.

5 = przejść  
do etapu 3.

5 = bez zaburzeń

Łącznie (części A i B) ……………. /20

Instrukcja do części B:
*rozpocznij od podania 1/3 do 1/2 łyżeczki wody zagęszczonej preparatem do zagęszczania (konsystencja budyniu); jeśli nie ma objawów,
podaj kolejno 3–5 łyżeczek papki, oceniaj po 5. łyżeczce
**podawaj kolejno 3, 5, 10, 20 ml wody, jeśli nie ma objawów, podaj 50 ml do picia, w razie wystąpienia któregokolwiek z kryteriów przerwij badanie
***wskazane przeprowadzenie dodatkowej diagnostyki funkcjonalnej, takiej jak wideoendoskopowe badanie połykania (FEES) lub
wideofluoroskopowe badanie połykania (VFES)

Załącznik 2



GUSS — Podsumowanie badania

WYNIKI SKALA GŁĘBOKOŚCI DYSFAGII ZALECENIA

20 Konsystencja papkowata płynna  
i stała połykana bez zaburzeń

Ustępująca dysfagia/nieobecna

dysfagia — minimalne ryzyko aspiracji

•	Normalna dieta

•	Zwykłe płyny (początkowo  
podawane pod kontrolą logopedy 
lub pielęgniarki)

15–19 Konsystencja papkowata i płynna bez 
zaburzeń, pokarmy stałe z trudnością

Ustępująca/lekka dysfagia  
z niewielkim ryzykiem aspiracji

•	Dieta mielona lub miksowana

•	Płyny podawane powoli

•	Funkcjonalne badanie połykania 
(wideofiberoskopowe badanie  
połykania lub fluoroskopia)

•	Terapia logopedyczna

14–10 Konsystencja papkowata bez  
zaburzeń, pokarmy stałe i płyny  
z trudnością

Dysfagia o średnim nasileniu  
z umiarkowanym ryzykiem aspiracji

Rozpoczęcie karmienia od:

•	konsystencji papkowatej (dieta  
niemowlęca) i stopniowe  
dodawanie innych konsystencji

•	wszystkie płyny zagęszczane!

•	leki rozkruszone, mieszane  
z zagęszczonym płynem, żadnych 
leków w płynie

•	Funkcjonalne badanie połykania  
(wideofiberoskopowe badanie  
połykania lub fluoroskopia)

•	terapia logopedyczna

Żywienie/dożywianie przez sondę  
nosowo-żołądkową lub PEG

0–9 Badanie wstępne ujawniło trudności 
lub konsystencja papkowata  
z trudnością

Ciężka dysfagia z wysokim ryzykiem

aspiracji

•	NIE ŻYWIĆ DOUSTNIE!

•	Funkcjonalne badanie połykania  
(wideofiberoskopowe badanie  
połykania lub fluoroskopia)

•	Terapia logopedyczna

Żywienie przez sondę nosowo- 
-żołądkową lub PEG

Tłumaczenie dr n. med. Marika Litwin, dr n. med. Anna Czernuszenko© Fundacja Rehabilitacji Dostępnej TRANGO
Na podstawie: Trapl. M. i wsp. Stroke 2007; 38: 2948–2952
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Rehabilitacja po udarze mózgu

Wprowadzenie
Prezentowane aktualne wytyczne dotyczą 

rehabilitacji pacjentów po udarze mózgu (UM). 
Są przeznaczone dla lekarzy, fizjoterapeutów, 
psychologów/neuropsychologów, logopedów, 
pielęgniarek, terapeutów zajęciowych i pracowni-
ków socjalnych oraz osób kształtujących politykę 
zdrowotną kraju. Sformułowania zawarte w do-
kumencie są z konieczności ogólnikowe. Nie ma 
wątpliwości co do tego, że rehabilitacja pacjentów 
po UM jest niezbędna i przynosi korzyści. Nadal 
jednak nie ma rzetelnych badań określających 
te efekty w sposób ilościowy, nie ma również 
zgodności co do tego, które ze stosowanych 
metod są najskuteczniejsze ani jak długo i z jaką 
intensywnością należy je stosować, aby osiągnąć 
optymalny efekt. Według Deklaracji Helsingbor
gskiej z 2006 roku celem rehabilitacji jest uzyska-
nie niezależności w podstawowych czynnościach 
życia codziennego przez ponad 70% pacjentów 
3 miesiące po udarze — cel ten powinien zostać 
osiągnięty do 2015 roku [1]. Niniejszy dokument 
ma za zadanie ułatwić organizację rehabilitacji po 
udarze, aby umożliwić osiągnięcie zaplanowanego 
zwiększenia odsetka pacjentów, którzy powracają 
do samodzielności.

Następstwa udaru
Dane epidemiologiczne

Udar mózgu stanowi główną przyczynę nie-
sprawności w populacji osób dorosłych [2]. W latach 
1990–2010 UM stał się trzecią pod względem często-
ści przyczyną utraty lat życia w pełnej sprawności 
skorygowanych o niesprawność (DALY, disability ad-
justed life-years) [3]. W Polsce średnio 15,2% (8–32%) 
chorych z udarem umiera w trakcie pobytu w szpita-
lu. Spośród tych, którzy przeżyli, 44–75% pozostaje 
zależnych od otoczenia (wynik w skali Rankina ≥ 3) 
w momencie wypisania z oddziału udarowego [4].

W Europie odsetek pacjentów ze złym wyni-
kiem leczenia (śmierć, znaczna niepełnospraw-
ność wg skali Barthel (BI, Barthel index) < 12 lub  
konieczność opieki zinstytucjonalizowanej) po  
3 miesiącach sięga obecnie 40% wszystkich cho-
rych [5]. Długoletnie obserwacje wskazują, że 

w miarę upływu czasu osoby po udarze stopniowo 
tracą sprawność. Ryzyko utraty sprawności jest 
tym większe, im cięższa była niepełnosprawność 
w konsekwencji udaru oraz gdy nie jest kontynu-
owana rehabilitacja [6].

Model ICF
Całościowy wpływ udaru na zdrowie i funkc-

jonowanie człowieka najlepiej rozpatrywać w ra-
mach ogólnie przyjętego systemu pojęć. Światowa 
Ogranizacja Zdrowia (WHO, World Health Orga-
nization) stworzyła w tym celu Międzynarodową 
Klasyfikację Funkcjonowania, Niepełnosprawn-
ości i Zdrowia (ICF, International Classification 
of Functioning Disabilitay and Health) [7], która 
stanowi schemat pozwalający w uporządkowany 
sposób opisać zdrowotne skutki udaru. Obejmuje 
on następujące elementy:
•	 utrata funkcji lub uszkodzenie struktur ciała 

(impairment) — utrata lub nieprawidłowość 
psychologicznej, fizjologicznej lub anatomicznej 
struktury lub funkcji, manifestująca się bezpośred-
nimi objawami udaru, na przykład niedowładem 
połowiczym, niedowidzeniem, zaburzeniami 
czucia, lub wtórnymi następstwami udaru, między 
innymi przykurczami, odleżynami;

•	 ograniczenie w zakresie aktywności (activity 
limitation) — ograniczenie lub brak możliwości 
realizacji czynności w sposób lub w zakresie, 
jaki uważany jest za prawidłowy, np. niemoż-
ność samodzielnego chodzenia, porozumiewa-
nia się czy podstawowej samoobsługi;

•	 ograniczenie w zakresie uczestniczenia (par-
ticipation restriction) — trudności w angażo-
waniu się w sytuacje życiowe oraz pełnienie 
funkcji społecznych stosownie do wieku, płci, 
pozycji społecznej i uwarunkowań społeczno-
-kulturowych, na przykład trudności w samo-
dzielnym korzystaniu z publicznych środków 
transportu, uregulowaniu spraw w urzędzie czy 
w pracy zawodowej.
Elementy te pozostają we wzajemnych rela-

cjach oraz podlegają wpływom:
•	 czynników osobniczych (wewnętrznych), 

takich jak wiek, płeć, wykształcenie, dotych-
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czasowe doświadczenie, decydujących o tym, 
jak dana osoba będzie odbierać własną chorobę/ 
/niepełnosprawność;

•	 czynników środowiskowych (zewnętrznych), 
takich jak postawy społeczne, przeszkody 
architektoniczne, system prawny i społeczny, 
dostęp do opieki zdrowotnej, które mogą uła-
twiać lub utrudniać funkcjonowanie osobie 
niepełnosprawnej.
W świetle pojęć zawartych w ICF celem rehabi-

litacji jest osiągnięcie maksymalnych możliwości 
pacjenta w zakresie aktywności, uczestniczenia 
(pozycja i role społeczne), poprawa jakości życia 
oraz minimalizacja obciążenia jego opiekunów.

Korzyści z rehabilitacji po udarze
Kompleksowa rehabilitacja jest istotną składo-

wą postępowania terapeutycznego, dzięki której 
pacjenci osiągają poprawę funkcjonalną oraz 
niezależność. Rehabilitacja prowadzona przez 
wykwalifikowany, wielospecjalistyczny zespół 
od pierwszych godzin po udarze jest jednym 
z kluczowych elementów, które zadecydowały 
o sukcesie oddziałów udarowych (OU). Dzięki ich 
działalności zmniejszono ryzyko zgonu w ciągu 
roku od zachorowania (iloraz szans [OR, odds ra-
tio] 0,87; 95-proc. przedział ufności [CI, confidence 
interval] 0,69–0,94), zgonu lub ciężkiej niepeł-
nosprawności (OR 0,79; 95% CI 0,68–0,90) oraz 
zgonu lub potrzeby opieki instytucjonalnej (OR 
0,78; 95% CI 0,68–0,89) w porównaniu z innymi 
formami wczesnej opieki udarowej [8].

Dodatkowe korzyści przynosi wielospecja-
listyczna rehabilitacja w okresie podostrym, 
prowadzona na oddziale rehabilitacji udarowej. 
W porównaniu z grupą kontrolną (bez rehabilitacji 
lub z mało intensywną rehabilitacją) przynosi ona 
dodatkowe zmniejszenie ryzyka zgonu (OR 0,6; 
95% CI 0,44–0,81) i zgonu lub ciężkiej niepełno-
sprawności (OR 0,63; 95% CI 0,48–0,63). Podgrupa 
osób z ciężkim udarem odnosi wprawdzie korzy-
ści w postaci obniżenia wczesnej śmiertelności, 
ale nie obserwuje się w niej znaczących korzyści 
funkcjonalnych. Analiza dotycząca opieki na 
oddziałach udarowych i rehabilitacji udarowej 
łącznie wykazała także korzystny efekt w postaci 
skrócenia czasu pobytu pacjentów w szpitalu [9].

Integralnymi elementami rehabilitacji udarowej 
są: planowanie wypisania i wszystkie działania 
podejmowane w celu łagodnego i bezpiecznego 
przekazania pacjenta spod opieki szpitala pod 
opiekę zespołów środowiskowych i zapewnienia 
mu wsparcia w okresie przejściowym, do czasu 

jego pełnej adaptacji w środowisku domowym. 
Działania te z jednej strony zapewniają ciągłość 
opieki, wiedzy i informacji, z drugiej zaś zna-
miennie obniżają stres związany z koniecznością 
adaptacji do życia w warunkach zmienionych 
przez chorobę [10–12].

Dalsze znaczące korzyści pacjentom po udarze 
przynosi długofalowa, poszpitalna rehabilitacja 
w środowisku. Rehabilitacja środowiskowa, za-
równo ambulatoryjna, jak i domowa, pozwala 
w pierwszym roku po udarze na zdobywanie 
przez chorych nowych umiejętności z zakresu 
samoobsługi i skutecznie ogranicza utratę tych 
umiejętności z czasem [13], nie obniża jednak 
śmiertelności i nie wpływa na występowanie 
powtórnych udarów ani na liczbę ponownych 
hospitalizacji [14].

Szczególną formą opieki środowiskowej są 
programy wczesnego wypisania ze wsparciem 
środowiskowym (ESD, early supported discharge) 
[15, 16], pierwotnie stworzone w celu szybszego 
zwolnienia łóżek szpitalnych. Wypisanie do domu 
następuje o kilka do kilkunastu dni wcześniej niż 
w opiece standardowej i pacjent zostaje objęty 
wielospecjalistycznym programem rehabilita-
cyjnym w domu. Program przynosi znamienne 
korzyści w postaci zmniejszenia ryzyka zgonu 
lub ciężkiej niepełnosprawności (OR 0,79; 95% 
CI 0,64–0,97) w porównaniu z grupą poddaną 
standardowej opiece [17]. Różnice w efektach 
funkcjonalnych między tymi grupami są obser-
wowane nawet po 5 latach. Dodatkowo dzięki 
skróceniu średniego czasu pobytu w szpitalu oraz 
zmniejszeniu liczby ponownych hospitalizacji 
rozwiązanie to jest efektywne kosztowo [18]. 
Omawianą formą opieki mogą być objęci wybrani 
(30–45%) pacjenci. Największe korzyści odnoszą 
osoby z wyjściową umiarkowaną i lekką niepeł-
nosprawnością (> 9 wg BI) — u tych osób poziom 
funkcji poznawczych nie powinien spadać poniżej 
23/30 w Krótkiej Skali Oceny Stanu Psychicznego 
(MMSE, Mini-Mental State Examination) — oraz 
pacjenci wielospecjalistycznych zespołów wyspe-
cjalizowanych w opiece udarowej.

Opieka ESD nad chorymi po UM dynamicznie 
się rozwija w XXI wieku, chociaż nierównomier-
nie w różnych krajach. Największe doświadczenie 
w tej dziedzinie mają kraje skandynawskie.

Skład rehabilitacyjnego zespołu wyjazdowego 
zależy od potrzeb pacjenta, zasobów kadrowych 
i rozwiązań organizacyjnych stosowanych w da-
nym kraju. Optymalne działania szpitalnego ze-
społu rehabilitacyjnego obejmują koordynację 
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i realizację rehabilitacji w miejscu zamieszkania. 
Na podstawie dotychczasowych badań nie ulega 
wątpliwości, że model ESD przynosi konkretne 
korzyści ekonomiczne, głównie przez skrócenie 
pobytu chorego w szpitalu.

Zorganizowana opieka udarowa przynosi 
korzyści w postaci zmniejszenia: ryzyka zgonu, 
ryzyka zgonu lub ciężkiej niepełnosprawności, 
odsetka osób wymagających pobytu w domu opie-
ki oraz skrócenia łącznego czasu hospitalizacji. 
Rehabilitacja jest integralnym i nieodzownym 
elementem leczenia pacjentów po UM.

Elementy specjalistycznej rehabilitacji  
po udarze

W procesie rehabilitacji po UM istotną rolę 
odgrywają następujące elementy [1, 19, 20]:
•	 ciągłość opieki — od leczenia w ostrej fazie, po 

opiekę i rehabilitację środowiskową;
•	 wielospecjalistyczny zespół doświadczony  

w rehabilitacji po udarze i przeznaczony do 
opieki nad osobami po udarze;

•	 staranne zapobieganie oraz wczesne rozpo-
znawanie i leczenie chorób współistniejących 
i powikłań;

•	 wczesne wprowadzenie interwencji rehabilita-
cyjnych ukierunkowanych na trening celowych 
aktywności w celu wykorzystania maksimum 
potencjału pacjenta i zminimalizowania nieko-
rzystnych następstw udaru;

•	 systematyczne monitorowanie postępów 
rehabilitacji i optymalizacja działań terapeu-
tycznych;

•	 edukacja pacjenta i jego opiekunów/bliskich;
•	 wsparcie psychologiczne chorego i rodziny  

w miarę zaistniałych potrzeb;
•	 wczesne i kompleksowe planowanie wypisa-

nia w celu zapewnienia pacjentowi możliwie 

łagodnego przejścia do środowiska, zapewnie-
nia ciągłości opieki i stworzenia warunków do 
reintegracji społecznej oraz podjęcia na nowo 
ról społecznych.

Ciągłość opieki/rehabilitacji
Jednym z podstawowych założeń zorganizowa-

nej specjalistycznej opieki udarowej jest zapew-
nienie ciągłości opieki. Rehabilitacja powinna 
rozpocząć się tak szybko, jak to możliwe na OU, 
i trwać — o ile istnieje taka potrzeba — również 
po powrocie pacjenta do domu. Dodatkowym 
ważnym elementem zapewnienia ciągłości jest 
płynnie zorganizowane przejście między poszcze-
gólnymi etapami opieki udarowej, a zwłaszcza 
właściwe planowanie wypisu ze szpitala, gwaran-
tujące przekazanie opieki nad pacjentem instytu-
cjom podstawowej opieki zdrowotnej lub opieki 
środowiskowej czy społecznej, zapewniające 
bezpieczeństwo i potrzebne wsparcie pacjentowi 
oraz jego opiekunom.

Wielospecjalistyczny zespół
Rehabilitacja powinna być prowadzona przez 

wielospecjalistyczny zespół rehabilitacyjny [8, 17, 
21–23]. W jego skład wchodzą:
•	 lekarze neurolodzy i specjaliści rehabilitacji 

medycznej;
•	 fizjoterapeuci;
•	 neuropsycholodzy;
•	 logopedzi;
•	 terapeuci zajęciowi;
•	 pielęgniarki;
•	 pracownicy socjalni [22, 24, 25].

Zespół powinien współpracować z konsultan-
tami z innych dziedzin (ortopedą, psychiatrą, 
urologiem, kardiologiem, internistą), jak również 
z technikiem zaopatrzenia ortopedycznego, die-

REKOMENDACJA 1. Zorganizowana opieka udarowa

Zalecenie Jakość dowodów Poziom zalecenia

Każdy pacjent z udarem mózgu powinien być hospitalizowany na oddziale  
udarowym zapewniającym kompleksową opiekę i rehabilitację

Wysoka Silny

Pacjenci po udarze po wypisaniu ze szpitala powinni mieć dostęp do rehabilitacji 
środowiskowej, prowadzonej przez zespół wyspecjalizowany w opiece udarowej

Wysoka Silny

Pacjenci z umiarkowanym i lekkim udarem powinni być objęci programem  
wczesnego wypisania ze wsparciem środowiskowym jako uzupełnieniem  
konwencjonalnej rehabilitacji szpitalnej

Średnia Słaby

Zespół wczesnego wsparcia środowiskowego powinien być wyspecjalizowany 
w opiece udarowej, mieć wielospecjalistyczny charakter, a w jego skład powin-
ni wchodzić co najmniej: pielęgniarka, fizjoterapeuta, logopeda i terapeuta  
zajęciowy

Niska Silny
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tetykiem, wolontariuszami oraz — w zależności 
od potrzeb — z innymi osobami.

Zespół powinien się systematycznie spotykać 
w celu wyznaczania celów i monitorowania po-
stępów rehabilitacji pacjentów. Jego członkowie 
powinni regularnie brać udział w szkoleniach i do-
stosowywać praktykę do aktualnego stanu wiedzy. 
Należy dążyć do wczesnego aktywnego włączania 
pacjenta i rodziny w proces rehabilitacji [22].

Monitorowanie postępów rehabilitacji
Istotnym elementem rehabilitacji jest syste-

matyczna, porównywalna i obiektywna ocena jej 
skuteczności, pozwalająca na ewentualną mody-
fikację celów i oddziaływań terapeutycznych [26]. 
Taka ocena jest również konieczna, aby stwierdzić, 
czy pacjent jest w okresie poprawy neurologicznej 
i funkcjonalnej, czy też jego rehabilitacja osiągnęła 
plateau, czyli poziom stabilizacji. Ocenie należy 
poddać wszystkie wymienione elementy:
•	 uszkodzenie układu nerwowego określane 

według najczęściej zalecanej skali — NIHSS 
(National Institutes of Health Stroke Scale);

•	 stan funkcjonalny, na przykład według BI (FIM, 
Functional Independence Measure);

•	 niepełnosprawność, na przykład według skali 
Rankina.
Ponadto po wypisaniu ze szpitala wskazane 

jest dokonanie oceny jakości życia na przykład 

według skali SF-36 (Short Form Health Survey) 
lub S.A.-SIP 30 (Stroke-Adapted 30-Item Version 
of the Sickness Impact Profile).

Edukacja pacjenta i jego rodziny/opiekunów
Zgodnie z definicją WHO „rehabilitacja jest 

procesem, który ma na celu umożliwienie osobom 
niepełnosprawnym osiągnięcie i utrzymanie 
optymalnego poziomu funkcjonowania w sferze 
fizycznej, zmysłowej, intelektualnej i społecznej. 
Rehabilitacja dostarcza osobom niepełnosprawym 
narzędzi potrzebnych do osiągnięcia niezależnoś-
ci i samostanowienia” — jest więc z założenia 
procesem edukacyjnym [7].

Dostarczanie informacji o chorobie (w tym 
o przyczynach, czynnikach ryzyka, leczeniu, 
profilaktyce wtórnej i rokowaniu) i rehabilitacji 
pacjentowi oraz jego opiekunom jest jednym 
z kluczowych elementów/wymogów opieki na 
OU. Bardzo istotne jest, aby zakres informacji 
był dostosowany do indywidualnych potrzeb 
i czasu od zachorowania, a informacja powinna 
być dostarczana przez poszczególnych członków 
zespołu udarowego w spójny sposób.

W badaniach naukowych wskazuje się, że aktywne 
dostarczanie informacji pacjentom i ich opiekunom 
zwiększa ich wiedzę dotyczącą udaru i wskaźniki 
satysfakcji oraz redukuje wskaźniki depresji (HADS, 
Hospital Anxiety and Depression Scale) [27].

REKOMENDACJA 2. Wielospecjalistyczny zespół rehabilitacyjny

Zalecenie Jakość dowodów Poziom zalecenia

Rehabilitacja poudarowa powinna być prowadzona przez wielospecjalistyczny zespół 
specjalistów od czasu przyjęcia pacjenta na pododdział udarowy

Wysoka Silny

Członkowie zespołu powinni na bieżąco wymieniać się informacjami i opiniami  
o pacjentach. W okresie podostrym na oddziale rehabilitacji co najmniej raz  
w tygodniu spotykać się na formalnym posiedzeniu, podczas którego omawiane są 
problemy pacjentów, wyznaczane cele, monitorowane postępy i planowane wypisy

Średnia Silny

Członkowie zespołu powinni systematyczne brać udział w szkoleniach i specjali-
stycznych programach edukacyjnych

Niska Silny

Pacjent i rodzina powinni być możliwie wcześnie, aktywnie włączani w proces 
rehabilitacji

Wysoka Silny

REKOMENDACJA 3. Monitorowanie postępów rehabilitacji

Zalecenie Jakość dowodów Poziom zalecenia

Pacjent powinien być systematycznie oceniany za pomocą wystandaryzowanych  
skal w celu określenia stopnia uszkodzenia i oceny stanu funkcjonalnego

Niska Silny
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Proces rehabilitacji
Cele rehabilitacji po udarze zmieniają się w za-

leżności od etapu choroby. W najwcześniejszym 
okresie — na OU — rehabilitacją powinni być 
objęci wszyscy pacjenci [1], a jej celem jest głównie 
ograniczenie powikłań i wtórnych następstw udaru 
oraz unieruchomienia. Niektóre z tych powikłań, 
jak zapalenie płuc, zakrzepica żylna i zatorowość 
płucna, mogą być groźne dla życia, a odleżyny, 
przykurcze, zespoły bólowe i inne mogą powodo-
wać dalsze ograniczenie sprawności lub opóźnienie 
momentu wypisania z OU lub utrudniać podjęcie 
bardziej intensywnej rehabilitacji.

Po ustabilizowaniu stanu medycznego we 
wczesnym i podostrym okresie udaru u pa-
cjentów, u których zaburzenia neurologiczne nie 
wycofały się całkowicie, proponuje się specyficzny 
trening w zakresie uszkodzonej funkcji, którego 
zasadniczym celem jest jej odtworzenie w możli-
wie najbardziej pełny sposób. Ważną rolę w tym 
procesie odgrywa plastyczność mózgu. W ostatnich 
latach zgromadzono wiele dowodów naukowych 
potwierdzających, że plastyczność mózgu dorosłego 
człowieka jest w szczególny sposób uruchamiana 
przez uszkodzenie i może być intensyfikowana 
i ukierunkowana przez szeroko rozumiany trening 
[28–32]. Nie można wystarczająco precyzyjnie prze-
widzieć, u których chorych i w jakim stopniu uda się 
odtworzyć uszkodzoną funkcję, dlatego we wstęp-
nym okresie wszystkich pacjentów traktuje się tak, 
jak gdyby mieli ją w pełni odzyskać. Później, kiedy 
mimo interwencji rehabilitacyjnej utracone funkcje 
nie powracają, zadaniem rehabilitacji jest wypraco-
wanie mechanizmów i strategii kompensacyjnych, 
umożliwiających adaptację do funkcjonowania 
mimo przetrwałych objawów neurologicznych.

Zasadniczymi elementami procesu rehabilitacji 
po udarze są:
•	 wstępna ocena — na poziomie struktury  

i funkcji oraz funkcjonowania; identyfikacja 
sprzyjających i niesprzyjających czynników;

•	 wyznaczenie celu — powinien on być: spe-
cyficzny, mierzalny, realistyczny, określony 
w czasie i uzgodniony z pacjentem, najlepiej 
wyznaczony na poziomie jego aktywności  
i udokumentowany na piśmie;

•	 interwencja rehabilitacyjna — zakresem  
i intensywnością dostosowana do potrzeb  
i możliwości pacjenta oraz wyznaczonego celu;

•	 ponowna ocena — ocena realizacji celu oraz 
skuteczności podjętych interwencji.
Diagnoza rehabilitacyjna to jeden z najistot-

niejszych elementów procesu rehabilitacji, który 
determinuje jego dalsze etapy. Pełna diagnoza 
rehabilitacyjna wymaga współpracy wielospe-
cjalistycznego zespołu. Ma ona na celu ocenę 
charakteru i zakresu zaburzeń oraz wyjaśnienie 
ich mechanizmu, określenie zachowanych funkcji 
i umiejętności oraz ustalenie rokowania. Rozpo-
znanie powinno się przyczynić do zrozumienia 
obserwowanych zaburzeń, perspektywy pacjenta 
oraz identyfikacji wszystkich czynników, które 
mogą mieć pozytywny lub negatywny wpływ na 
proces rehabilitacji i późniejsze funkcjonowanie 
pacjenta w społeczeństwie, na przykład rodzaj 
uszkodzenia mózgu, choroby towarzyszące, oso-
bowość przedchorobowa, funkcjonowanie przed 
zachorowaniem, wiek, stan emocjonalny, zawód, 
sytuacja socjalna i rodzinna [22].

Wyznaczenie celu rehabilitacji spełniającego 
wymienione kryteria jest kolejnym, niezwy-
kle istotnym elementem procesu rehabilitacji 
i ważnym wykładnikiem współpracy w zespole 
rehabilitacyjnym. Wyznaczenie jasnego celu — 
zrozumiałego dla wszystkich członków zespołu 
— nadaje procesowi rehabilitacji przejrzystą 
strukturę. Włączenie pacjenta w ten proces po-
winno nastąpić jak najwcześniej po wystąpieniu 
udaru i stanowi jeden z elementów interwencji 
edukacyjnej [27]. Co ważne, włączenie pacjenta 
w proces wyznaczania celu pozwala upewnić 
się, że pacjent rozumie i akceptuje cele terapii. 

REKOMENDACJA 4. Edukacja pacjenta i opiekunów

Zalecenie Jakość dowodów Poziom zalecenia

Pacjenci po UM i ich opiekunowie powinni otrzymywać informacje dotyczącą UM 
i rehabilitacji

Średnia Słaby

Informacje powinny być rutynowo dostępne dla pacjentów oraz ich opiekunów  
i oferowane im w aktywny sposób 

Niska Silny

Informacja powinna być dostosowana zakresem i formą do potrzeb i możliwości 
danego pacjenta oraz jego rodziny. Należy sprawdzać jej zrozumienie i powtarzać 
ją, o ile istnieje taka potrzeba

Niska Słaby

UM — udar mózgu
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Pozwala to też uniknąć sytuacji, w której pacjent 
ma nierealistyczne oczekiwania wobec zespołu.

Dobrze wyznaczony cel rehabilitacji powinien 
być określony w czasie. W naturalny sposób 
wskazuje on wtedy termin ponownej oceny pa-
cjenta. Dostarcza ona informacji zwrotnej zarówno 
zespołowi, jak i pacjentowi o efektach osiągnię-
tych w czasie danego cyklu rehabilitacyjnego. 
W interesie wszystkich osób zaangażowanych 
w rehabilitację jest, aby omawiane cykle nie były 
zbyt długie.

Rehabilitacja na oddziale udarowym
W początkowej fazie udaru wszyscy pacjenci 

powinni być objęci wczesną rehabilitacją [1]. 
Zarówno rozpoczęcie rehabilitacji, jak i wstępne 
określenie metod jej realizacji powinny nastąpić 
tak wcześnie po wystąpieniu udaru, jak tylko jest 
to możliwe [7, 13, 18].

Optymalny czas rozpoczęcia oraz intensyw-
ność wczesnej rehabilitacji nie są ustalone. 
Stosowane terminy „wczesna rehabilitacja” 
i „wczesne uruchamianie” po udarze do tej pory 
nie zostały jednoznacznie zdefiniowane. Ter-
min „uruchamianie” jest wykorzystywany jako 
określenie aktywności fizycznej zainicjowanej 
przez pacjenta lub przez personel, niezależnie 
od pozycji ciała. Określenie „wczesna” zwykle 
oznacza rozpoczęcie rehabilitacji w ciągu 24 h 
od zachorowania. W wieloośrodkowym badaniu 
AVERT (A Very Early Rehabilitation Trial after 
stroke), którego wyniki zostały opublikowane 
w 2015 roku, pojęcie definiowane jako bardzo 
wczesne uruchamianie (VEM, very early mobili-
zation) oznaczało 3-krotnie większą aktywność 
pacjenta poza łóżkiem (siedzenie, stanie lub 
chodzenie) w ciągu 24 h od wystąpienia udaru 
niż w postępowaniu standardowym. Wyniki 
tego badania wykazały, że VEM miało związek 
z redukcją korzystnego rokowania po 3 miesią-
cach od udaru [33]. W innych badaniach nie 
potwierdzono tych wyników. W badaniu SEVEL 
(Stroke and Early VErticaL positioning) we Francji 
nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic, 
choć zaobserwowano niewielki pozytywny efekt 
wczesnego sadzania (15–60 min) w ocenie za 
pomocą BI [34]. W innym badaniu odnotowano 
także znaczną poprawę sprawności w okresie 
12-miesięcznej obserwacji u pacjentów, którzy 
otrzymali bardzo wczesną rehabilitację [35], oraz 
stwierdzono, że VEM dodana do standardowej 
opieki i rozpoczęta w ciągu 24 h po UM wiąże się 
z lepszym funkcjonowaniem w zakresie zdolności 

do wykonywania czynności życia codziennego po 
3 miesiącach obserwacji [36].

Wśród ekspertów oraz w wielu wytycznych na-
dal panuje przekonanie, że wczesne uruchamianie 
jest korzystne, a nie szkodliwe dla osób z udarem 
niedokrwiennym i krwotocznym. Nie wykazano 
bowiem jednoznacznie, aby wczesne uruchamia-
nie (< 24 h) pacjentów z udarem niedokrwiennym 
lub krwotocznym wiązało się z pogorszeniem 
wyników ich leczenia [37–39].

Początkowa faza usprawniania powinna być 
prowadzona w ramach OU lub innego oddziału, 
na którym aktualnie leczona jest osoba po udarze. 
Opieka rehabilitacyjna powinna być zapewniona 
w takim zakresie, jaki jest potrzebny pacjentowi 
do odzyskania sprawności, zwłaszcza że badania 
kliniczne dostarczają coraz więcej dowodów na 
to, że intensywność ćwiczeń korzystnie wpływa 
na stan funkcjonalny pacjentów [40–42].

Proces rehabilitacji w momencie wypisania 
z OU powinien być zakończony ponowną oceną 
czynnościową i kwalifikacją pacjenta do dalszego, 
najbardziej dla niego odpowiedniego postępowa-
nia usprawniającego. Optymalny czas uspraw-
niania pacjenta po UM to pierwsze 3–6 miesięcy 
od momentu zachorowania, dlatego powinno 
się dążyć do maksymalnego wykorzystania tego 
czasu. Niemniej pacjenci w późniejszych okre-
sach również odnoszą istotne korzyści z udziału 
w programie rehabilitacyjnym, pod warunkiem że 
jest on intensywny i nakierowany na konkretne 
cele funkcjonalne. 

Kwalifikacja do rehabilitacji poza OU
Przystępując do kwalifikacji, należy udzielić 

odpowiedzi na kilka pytań:
•	 czy pacjent ma zaburzenia neurologiczne 

wymagające postępowania rehabilitacyjnego? 
Jeżeli nie, to nie wymaga dalszej rehabilitacji;

•	 czy stan ogólny pacjenta jest dostatecznie sta-
bilny? Należy ocenić wydolność układu krąże-
nia i oddechowego oraz wątroby i nerek, czy 
nadciśnienie tętnicze jest właściwie leczone, 
czy pacjent ma wyrównaną glikemię oraz czy 
nie ma aktywnego procesu zapalnego. Jeżeli 
odpowiedź na to pytanie jest negatywna, to 
należy odroczyć dalszą kwalifikację do czasu 
poprawy stanu ogólnego;

•	 czy pacjent jest w stanie, przynajmniej częścio-
wo, uczyć się i brać czynny udział w procesie 
rehabilitacji? Jeżeli chory nie może temu spro-
stać, to należy wypisać go do domu lub rozwa-
żyć umieszczenie go w ośrodku opiekuńczym 
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do czasu spodziewanej poprawy umożliwiają-
cej aktywny udział w rehabilitacji.
Jeżeli pacjent wypisywany z OU spełnia 

wszystkie następujące warunki: 1) ma objawy 
neurologiczne powodujące znaczące ogranicze-
nie aktywności; 2) jego stan ogólny jest stabilny;  
3) ma względnie zachowaną zdolność uczenia;  
4) toleruje pozycję siedzącą z podparciem, to istnie-
ją następujące możliwości dalszego usprawniania:
•	 w warunkach stacjonarnych:

—— na oddziale rehabilitacji neurologicznej,
—— na oddziale rehabilitacji ogólnoustrojowej;

•	 w warunkach ambulatoryjnych:
—— na oddziale dziennym,
—— w poradni rehabilitacyjnej;

•	 w warunkach domowych.
U pacjentów leżących, którzy w momencie 

wypisania z OU nie tolerują pozycji siedzącej, nie 
występuje zazwyczaj znacząca poprawa funkcjo-
nalna pod wpływem rehabilitacji. Istnieją jednak 
dowody na to, że rehabilitacja u tych pacjentów 
przynosi efekty w postaci redukcji śmiertelności 
i odsetka osób wymagających opieki instytucjo-
nalnej. Dlatego decyzja dotycząca przyjęcia na od-
dział rehabilitacyjny powinna być podejmowana 
indywidualnie. Dyskwalifikacja do rehabilitacji 
szpitalnej we wczesnym okresie nie powinna 
nieodwołalnie zamykać pacjentowi drogi do re-
habilitacji szpitalnej w późniejszym okresie, po 
uzyskaniu poprawy.

Do rehabilitacji ambulatoryjnej powinni być 
kwalifikowani pacjenci z niewielkim deficytem 
neurologicznym. Muszą być oni jednak dosta-
tecznie samodzielni lub mieć opiekunów, aby 
regularnie dojeżdżać na zajęcia rehabilitacyjne.

Wczesną rehabilitację poudarową można 
również skutecznie prowadzić w warunkach 
domowych. Osoby z umiarkowaną i lekką niepeł-
nosprawnością powinny być objęte programem 
ESD zapewnionym przez wielospecjalistyczny 
udarowy zespół środowiskowy [17, 43]. Taka 
forma opieki przynosi pacjentom z umiarkowaną 
i lekką niepełnosprawnością dodatkowe korzyści 
w postaci redukcji śmiertelności i poprawy w za-
kresie aktywności, w porównaniu z grupą reha-
bilitowaną szpitalnie [17]. Pozostałych chorych 
należy rehabilitować w warunkach stacjonarnych.

Czas trwania i intensywność rehabilitacji
Dłuższy czas i intensywność rehabilitacji wiążą 

się ze zwiększeniem efektów funkcjonalnych [40, 
44–46]. Wydaje się, że istnieje zależność efektu od 
dawki [26, 40, 41]. W przypadku wielu funkcji ob-
serwowano dodatkowe korzyści przy zwiększeniu 
intensywności treningu nawet do kilku godzin 
dziennie. Proces rehabilitacji powinien trwać do-
póty, dopóki obserwuje się obiektywny wskaźnik 
poprawy, zdefiniowany przez postęp odnotowany 
w kolejnych zobiektywizowanych ocenach. Jeśli 
nie ma dalszej poprawy, to należy zmienić cel lub 

REKOMENDACJA 5. Rehabilitacja na oddziale udarowym (OU)

Zalecenie Jakość dowodów Poziom zalecenia

Rehabilitacja czynna powinna być rozpoczęta tak szybko, jak to możliwe; natychmiast 
po uzyskaniu stabilizacji stanu ogólnego pacjenta

Średnia Silny

Nie ma dowodów na szkodliwość wczesnego uruchamiania (< 24 h), w tym pioni-
zacji, u pacjentów z udarem, zarówno niedokrwiennym, jak i krwotocznym

Średnia Silny

Bardzo intensywne, wczesne uruchamianie w ciągu pierwszych 24 h nie jest  
zalecane

Wysoka Silny

Pacjent powinien mieć zapewnioną opiekę rehabilitacyjną w takim zakresie  
i o takiej intensywności, jaka jest potrzebna do odzyskania sprawności i powro-
tu do stanu funkcjonalnego sprzed zachorowania lub do zaadaptowania się  
i uzyskania optymalnego poziomu niezależności

Średnia Silny

REKOMENDACJA 6. Rehabilitacja środowiskowa i zawodowa

Zalecenie Jakość dowodów Poziom zalecenia

Należy dążyć do stworzenia wielospecjalistycznych zespołów rehabilitacji  
środowiskowej wyspecjalizowanych w opiece udarowej. Takie zespoły, działające 
lokalnie, powinny przejmować opiekę nad pacjentami wypisywanymi z oddziału 
udarowego i rehabilitacji udarowej, potrzebującymi tego typu opieki

Wysoka Silny

Należy dążyć do stworzenia programów rehabilitacji zawodowej dla pacjentów,  
u których możliwy jest powrót do pracy

Niska Słaby
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metodykę usprawniania lub rozważyć odstąpienie 
od jego kontynuacji.

Rehabilitacja po udarze  
— interwencje specjalistyczne
Opieka pielęgniarska

Właściwa opieka pielęgniarska jest jednym 
z fundamentów koncepcji zarówno OU, jak 
i całej zorganizowanej opieki udarowej. Zadania 
pielęgniarki na OU i/lub w zespole rehabilitacji 
poudarowej obejmują opiekę w sensie fizycznym, 
psychicznym i poznawczym oraz wsparcie emo-
cjonalne zarówno pacjenta, jak i jego rodziny [26]. 
Do zadań pielęgniarki w zorganizowanej opiece 
udarowej należy:
•	 monitorowanie czynności życiowych i umiejęt-

ność reagowania w stanach nagłych;
•	 przesiewowa diagnostyka dysfagii;
•	 pielęgnacja chorych i zapobieganie powikła-

niom w postaci niedożywienia, odwodnienia, 
odleżyn, przykurczy i innych;

•	 pomoc w podstawowych czynnościach życia 
codziennego;

•	 wspomaganie procesu przeniesienia efektów 
rehabilitacji z warunków ćwiczeń do prawdzi-
wych sytuacji codziennych przez ograniczanie 
bezpośredniej pomocy udzielanej pacjentom 
w codziennych sytuacjach oraz umożliwienie 
zaplanowania, przeprowadzenia i zakończenia 
samodzielnie podjętych czynności;

•	 wdrażanie w życie zaleceń zespołu rehabili-
tacyjnego;

•	 udzielanie informacji i wsparcia psychologicz-
nego pacjentom i rodzinom;

•	 edukacja pacjentów i ich rodzin w zakresie 
umiejętności pielęgnacyjnych i czynności życia 
codziennego.
Pielęgniarka w szpitalu odgrywa ważną 

rolę w zespole rehabilitacyjnym, ponieważ ma 
największy kontakt z pacjentem i dzięki temu 
największe możliwości oddziaływania na niego. 
Dobre wykształcenie i zaangażowanie w pracę 
pielęgniarki powoduje, że interwencja rehabi-
litacyjna w szpitalu nie ogranicza się tylko do 
formalnych godzin terapii, ale rozciąga się na 
większość doby.

Złożone problemy pacjentów po udarze na 
różnych etapach od zachorowania wymagają od 
pielęgniarki szczególnego przygotowania i wielu 
umiejętności. Specyfika pracy pielęgniarki na OU 
i rehabilitacji udarowej jest przyczyną większego 
niż na innych oddziałach szpitalnych zapotrzebo-
wania etatowego w tej grupie zawodowej [47, 48].

Fizjoterapia
Fizjoterapia jest sprawdzoną i skuteczną for-

mą leczenia pacjentów po UM [49–53]. Deficyt 
ruchowy może być niwelowany bezpośrednio 
przez leczenie ruchem przy czynnym udziale pa-
cjenta. Bierne oddziaływanie ruchowe i fizykalne 
ma istotne znaczenie w zapobieganiu i leczeniu 
potencjalnych powikłań. Fizykoterapia nigdy 
nie może być stosowana kosztem ograniczania 
zabiegów kinezyterapii. Ma ona jedynie wartość 
uzupełniającą.

Dotychczasowy stan wiedzy medycznej pozwa-
la przyjąć następujące uzasadnienia dla fizjotera-
pii pacjentów po UM:
•	 fizjoterapia prowadzi do obniżenia wczesnej  

i późnej śmiertelności po UM [54, 55];
•	 w przypadku pacjentów unieruchomionych  

w łóżku, fizjoterapia prowadzona w niepeł-
nym zakresie lub jej brak zwiększają ryzyko 
wtórnych powikłań — przede wszystkim 
zakrzepowo-zatorowych, zapalnych i innych 
powikłań we wszystkich układach [56–58].
Fizjoterapię musi poprzedzać ocena stanu 

ruchowego pacjenta oraz określenie najważ-
niejszych celów leczenia. Program fizjoterapii 
powinien podlegać zmianom w zależności od ak-
tualnego stanu pacjenta oraz osiąganych wyników 
leczenia [29, 59].

Cele fizjoterapii należy dostosować do potrzeb 
pacjentów oraz zawsze ukierunkowywać na do-
skonalenie funkcji praktycznych:
•	 maksymalne odtworzenie lub kompensację 

utraconych zdolności ruchowych [59, 60];
•	 dążenie do zmniejszenia wszystkich zaistnia-

łych u pacjenta zaburzeń, czyli:
—— podstawowych czynności życiowych, takich 
jak żucie i połykanie, wentylacja płuc, czyn-
ność zwieraczy,

REKOMENDACJA 7. Poudarowa opieka pielęgniarska

Zalecenie Jakość dowodów Poziom zalecenia

Pacjenci po udarze w trakcie pobytu w szpitalu powinni być objęci 24-godz. opieką 
pielęgniarską

Niska Silny
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—— podstawowych funkcji ruchowych, takich 
jak zmiana pozycji podczas leżenia i siada-
nia, ruchów w pozycji siedzącej, wstawanie, 
utrzymywanie pozycji stojącej, aktywność  
w pozycji stojącej i tzw. funkcjonalność chodu,

—— selektywnych ruchów wszystkich części 
ciała,

—— subtelnych ruchów, takich jak precyzyjne 
ruchy ręki, i innych, których brak ograni-
cza pacjentowi pracę zawodową, kontakty 
z otoczeniem, używanie przedmiotów, ko-
rzystanie ze środków komunikacji, aktywne 
spędzanie czasu wolnego itp.;

—— bardziej złożonych czynności ruchowych 
spowodowanych nie tylko niedowładem 
wynikającym z uszkodzenia pierwszorzę-
dowej kory ruchowej, ale takimi deficytami 
jak apraksja, zespół zaniedbywania poło-
wiczego, zaburzenie schematu ciała i inne.

•	 ograniczanie niekorzystnych następstw i łago-
dzenie zaburzeń ruchowych, takich jak spa-
styczność, wiotkość, dystonia, balizm, atetoza, 
drżenie, dyskinezy, kloniczne odruchy, hipoki-
nezja, hiperkinezja oraz zaburzenia równowagi;

•	 niwelowanie powikłań, takich jak ból, oraz 
wynikających z unieruchomienia — na przy-
kład powikłania oddechowe, przykurcze, os-
teoporoza, nadmierne rozciągnięcie więzadeł  
i torebek stawowych, stany zapalne tkanek, oraz 
zapobieganie ich powstaniu.
Wskazane jest, aby reedukacja ruchowa pacjen-

ta odbywała się głównie w pozycjach wysokich 
— w pozycji siedzącej i stojącej. Jeśli to możliwe, 
należy unikać ćwiczeń w pozycji leżącej (szcze-
gólnie w pierwszym okresie choroby) [59, 61, 
62]. Zintegrowana czuciowo-ruchowa stymulacja 
pacjenta powinna być wykonywana bezpośrednio 
przez terapeutę, wykorzystanie specjalistycznej 
aparatury zaś może stanowić tylko jej uzupeł-
nienie. Prowadzenie fizjoterapii nie powinno się 
wywoływać dodatkowego bólu u pacjenta.

Należy jak najwcześniej informować pacjenta 
o istocie fizjoterapii oraz włączać do współpracy 
jego rodzinę i opiekunów. Stały (24-godz.) pobyt 
pacjenta na oddziale sprawia, że szczególną rolę 
w stymulacji ruchowej odgrywa personel pie-
lęgniarski. Proces fizjoterapii musi się zawsze 
opierać na podstawowych zasadach dotyczących 
efektywnego uczenia (np. motywowanie pacjen-
ta, systematyczność, stopniowanie trudności, 
wzmacnianie pożądanych reakcji), a za prawidło-
wy przebieg fizjoterapii odpowiada fizjoterapeuta 
[60, 63].

Terapia zajęciowa
Terapia zajęciowa jest odrębną, ważną składo-

wą rehabilitacji. Stanowi ona pośrednie ogniwo 
między swoistymi zabiegami fizjoterapeutyczny-
mi, samodzielnością, aktywnością i pracą zawo-
dową. Terapia zajęciowa jest swoistą formą terapii, 
w której pacjent jest angażowany w złożone celo-
we aktywności związane z codziennym życiem, 
rozrywką czy pracą. Ma ona szczególne znaczenie 
w procesie rehabilitacji, ponieważ jej celem jest 
wykorzystanie w codziennych sytuacjach życio-
wych umiejętności zdobytych podczas rehabili-
tacji oraz uniezależnienie się pacjenta od pomocy 
innych osób. Pacjentom często łatwiej zrozumieć 
sens i cel terapii zajęciowej niż fizjoterapii oraz 
aktywnie się zaangażować w proces usprawnia-
nia. Jest to szczególnie istotne u osób przewlekle 
chorych i wymagających długotrwałego uspraw-
niania, tak jak w przypadku chorych po UM [64]. 
Terapia zajęciowa powinna być realizowana przez 
wykształconych terapeutów zajęciowych, często 
przy współudziale specjalistów innych dziedzin. 
Zajęcia z pacjentem należy rozpoczynać jeszcze 
w sali chorych w postaci tzw. terapii przyłóżko-
wej w celu poprawienia samodzielności pacjenta,  
a w miarę poprawy sprawności należy je kon-
tynuować w pracowni terapii zajęciowej oraz 
w warunkach ambulatoryjnych i w domu.

Obszary wchodzące w zakres terapii zajęciowej 
są bardzo rozległe, a w związku z tym niezmiernie 
ważne. Jej celem jest nauka i uzyskanie w możli-
wie największym stopniu umiejętności w zakresie:
•	 higieny, łącznie z higieną jamy ustnej, kąpieli 

i obsługi w toaleci;
•	 ubierania się;
•	 spożywania posiłków;
•	 funkcjonalnej komunikacji i społecznej aktyw-

ności;
•	 samodzielnego przyjmowania leków;
•	 reakcji na zagrożenie i postępowania w razie 

nagłego zdarzenia;
•	 korzystania z wolnego czasu;
•	 prowadzenia domu, zarządzania finansami, 

opieki nad innymi;
•	 percepcji wzrokowej oraz ruchu — kontroli ru-

chowej i równowagi oraz koordynacji ruchowej;
•	 uwagi, rozwiązywania problemów, krytycyzmu;
•	 pokonywania trudności, wykorzystywania 

czasu;
•	 umiejętności zawierania i utrzymywania kon-

taktów międzyludzkich.
Główną uwagę należy jednak zwrócić na jak 

największe usamodzielnienie pacjenta w zakresie 
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czynności codziennych, mimo istniejącej dys-
funkcji narządu ruchu oraz zaburzeń poznawczo-
-behawioralnych, a w niektórych przypadkach 
— wypracowanie umiejętności zastępczych [65]. 
W zależności od stopnia utraty czucia i ruchu 
w danej połowie ciała pacjent po UM staje się pod 
względem funkcjonowania jednoręczny, dlatego 
należy zdecydować, czy uczyć go kompensacyj-
nych jednoręcznych technik i/lub zastosować 
urządzenia pomocnicze, aby wykonywać czyn-
ności przydatne w codziennym życiu.

Wykazano, że terapia zajęciowa przyczynia się do 
wzrostu samodzielności w zakresie czynności życia 
codziennego zarówno u pacjentów rehabilitowanych 
w szpitalu, jak i po wypisaniu ze szpitala, w środowi-
sku. Kontynuacja terapii zajęciowej w środowisku po-
zwala na dłuższe utrzymanie zdobytych sprawności 
w porównaniu z grupą kontrolną [13, 65]. Brak jednak 
szerszych badań, które pozwoliłyby na określenie 
wybranej, optymalnej metody pracy w ramach tera-
pii zajęciowej. Za planowanie oraz przebieg terapii 
zajęciowej odpowiada terapeuta zajęciowy.

REKOMENDACJA 8. Fizjoterapia po udarze mózgu (UM)

Zalecenie Jakość dowodów Poziom zalecenia

Pacjent powinien być objęty indywidualną fizjoterapią jak najwcześniej po 
wystąpieniu UM — najlepiej już w 1. dobie hospitalizacji — niezależnie  
od patomechanizmu udaru (udar krwotoczny, udar niedokrwienny)

Wysoka Silny

Fizjoterapeuci nie powinni ograniczać swojej interwencji do jednej koncepcji  
czy metody, ale powinni dobierać środki terapeutyczne najbardziej przydatne  
dla danego pacjenta

Niska Silny

W początkowym okresie fizjoterapii wszyscy pacjenci powinni być traktowani tak, 
jakby mieli w pełni odzyskać utracone funkcje

Niska Silny

Chorzy nieprzytomni oraz z nasilonym niedowładem lub porażeniem muszą mieć 
zapewnioną fizjoterapię obejmującą:

•	zmiany pozycji w łóżku (≥ co 2–3 h, z poprawnym ułożeniem wszystkich  
części ciała)

•	bierne obracanie na boki i brzuch, bierne sadzanie i stawanie

•	ruchy bierne we wszystkich stawach

•	układanie kończyn w neutralnych pozycjach stawów oraz takich, które zapobie-
gają zastojowi żylnemu i limfatycznemu

Niska Silny

Pacjenci przejawiający minimalną zdolność do współpracy, nawet przy bardzo  
dużym deficycie ruchowym, powinni być stymulowani do samodzielnej i prawidłowej 
aktywności ruchowej

Niska Silny

Karmienie wszystkich chorych w okresie ostrym powinno się odbywać w pozycji 
siedzącej

Niska Silny

Konieczne jest prowadzenie treningu tlenowego w celu poprawy wydolności 
krążeniowo-oddechowej; zaleca się ocenę wydolności krążeniowo-oddechowej 
przed podjęciem terapii i po jej zakończeniu

Niska Silny

Pacjenci z dużym deficytem neurologicznym wymagający częściowej lub całkowi-
tej pomocy drugiej osoby, ale spełniający kryteria uczestnictwa w podstawowym 
programie rehabilitacyjnym oraz dysponujący zbliżoną do prawidłowej tolerancją 
wysiłku fizycznego mogą być kwalifikowani do tzw. intensywnego programu, 
obejmującego minimum 3 h ćwiczeń dziennie

Niska Silny

Fizjoterapia po UM jest procesem ciągłym, co oznacza między innymi, że powinna 
być prowadzona kilkakrotnie w ciągu dnia (z uwzględnieniem potrzeb i możliwości 
pacjenta)

Niska Silny

Intensywny, powtarzany trening zadaniowy zaleca się wszystkim pacjentom  
z ograniczeniem sprawności chodu po UM

Wysoka Silny

Ruch i uzyskane możliwości ruchowe pacjenta powinny być natychmiast  
włączone w czynności dnia codziennego

Niska Silny

Pacjentowi na odpowiednim etapie fizjoterapii należy zapewnić zaopatrzenie  
ortopedyczne i w sprzęt pomocniczy

Niska Silny

U pacjentów po UM z opadaniem stopy oraz niestabilnością stawu skokowe-
go powinna być stosowana orteza obejmująca stopę i staw skokowy w celu  
poprawy wzorca i sprawności chodu

Średnia Silny

Szyny i łuski nie są rutynowo zalecane w celu poprawy funkcji ruchowych  
kończyny górnej

Niska Słaby
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Osoby po UM w wieku poniżej 65 lat szcze-
gólnie powinny mieć zapewnioną dostępność 
do nowocześnie prowadzonej terapii zajęciowej 
z uwzględnieniem ich zawodu, przystosowania 
do ewentualnej zmiany pracy i ułatwienia uzy-
skania zatrudnienia [66, 67]. Duże znaczenie 
w zachęcaniu osób po udarze do podjęcia pracy 
ma rehabilitacja zawodowa. Powrót do pracy 
takich osób będących w wieku aktywności za-
wodowej przyczynia się do wzrostu jakości ich 
życia, a możliwość podjęcia pracy stanowi op-
tymalne zwieńczenie efektów rehabilitacji oraz 
niesie istotne korzyści, nie tylko dla pracownika, 
ale również dla pracodawcy i całego społeczeń-
stwa [67–72].

Rehabilitacja osób z poudarowymi zespołami 
poznawczo-behawioralnymi	

Udar może spowodować zaburzenia funkcji 
mózgu, których celem jest regulacja zachowania, 
czyli funkcji behawioralnych (behaviour — za-
chowanie). W starszej terminologii nazywano je 
wyższymi czynnościami nerwowymi. Do tej grupy 
zalicza się funkcje poznawcze, wykonawcze (kon-
trolno-zarządzające) oraz emocjonalno-afektywne.

Zaburzenia w sferze zachowania upośledzają 
pacjenta niejednokrotnie bardziej niż objawy 
czuciowo-ruchowe, ponieważ zaburzają umysło-
we, komunikacyjne i emocjonalne współdziałanie 
z otoczeniem. Ograniczają również samodzielne 
funkcjonowanie w codziennych aktywnościach, 
utrudniają uczestnictwo w różnych formach życia 
społecznego i zaburzają odgrywanie podstawo-
wych ról społecznych. Wynikają one z uszko-
dzenia określonych struktur mózgowych, które 
regulują różne aspekty celowego, świadomego 
zachowania, zatem nie zależą od woli pacjenta.

Terapia zaburzeń szeroko rozumianej sfery 
zachowania pacjenta po udarze, najczęściej pro-
wadzona przez neuropsychologów, jest ważnym 
elementem rehabilitacji neurologicznej. Nie 
wszyscy pacjenci jej potrzebują, ale u niektórych 

właśnie ten typ terapii jest najistotniejszy. Przy-
kładowo są to pacjenci z uszkodzeniami struktur 
skroniowych, przedczołowych, asocjacyjnych 
części kory ciemieniowej i potylicznej.

W zakres oddziaływań składających się na 
rehabilitację neuropsychologiczną wchodzą: te-
rapia zaburzeń poznawczych (często nazywana 
rehabilitacją poznawczą), terapia poudarowych 
zaburzeń emocjonalno-osobowościowych i wyko-
nawczych (zarządczo-kontrolnych wobec zacho-
wania celowego), a także readaptacja społeczna 
(w późniejszym etapie zdrowienia) [73].

Zespoły ogniskowe zaburzeń funkcji poznaw-
czych wymagające terapii to:
•	 afazja — zaburzenia językowe o różnym obra-

zie klinicznym najczęściej powodowane uszko-
dzeniem dominującej półkuli mózgu (zaburze-
nia mogą dotyczyć tworzenia oraz rozumienia 
wypowiedzi językowych, a w afazji ruchowej 
również motorycznych programów mowy).  
W zespole afazji występuje aleksja (zaburzenia 
czytania) i agrafia (zaburzenia pisania);

•	 akalkulia — zaburzenia posługiwania się licz-
bami i operacji arytmetycznych;

•	 zespół zaniedbywania jednostronnego (za-
burzenia w zakresie uwagi przestrzennej), 
czyli ograniczenie wykrywania i reagowania 
na bodźce pochodzące z części przestrzeni 
osobowej i pozaosobowej (przeciwstronnej do 
uszkodzenia półkulowego);

•	 agnozja wzrokowa (apercepcyjna i asocjacyj-
na) — trudności w rozpoznawaniu złożonych 
informacji wzrokowych, które nie wynikają  
z zaburzeń obwodowych mechanizmów sen-
sorycznych ani innych poznawczych zaburzeń 
będących skutkiem uszkodzenia mózgu;

•	 apraksja — poznawczy deficyt wyuczonych, 
celowych działań ruchowych niebędący wy-
nikiem uszkodzenia dróg ruchowych (m.in. 
zaburzenia posługiwania się narzędziami, gry 
na instrumentach, stosowania i rozumienia 
symbolicznych gestów);

REKOMENDACJA 9. Terapia zajęciowa po udarze mózgu (UM)

Zalecenie Jakość dowodów Poziom zalecenia

Wszyscy pacjenci, którzy nie są samodzielni w zakresie podstawowych czynności 
dnia codziennego powinni być objęci terapią zajęciową w szpitalu, dostosowaną 
do indywidualnych potrzeb pacjenta

Wysoka Silny

Dla pacjentów po UM jest zalecany indywidualny trening czynności dnia  
codziennego w środowisku

Średnia Słaby

Terapia zajęciowa z uwzględnieniem zmiany pracy zawodowej jest właściwa  
dla osób po UM rozważających powrót do aktywności zawodowej

Niska Słaby



A135

Rehabilitacja po udarze mózgu

www.ppn.viamedica.pl

•	 amnezja — względnie wybiórcze zaburzenie 
systemów pamięciowych niewynikające z otę-
pienia ani zaburzeń świadomości;

•	 zaburzenia przestrzenne — zaburzenia czynni-
ka przestrzennego istotnego w regulacji różnych 
zachowań powodujące na przykład zaburzenia 
konstruowania, orientacji topograficznej, ope-
racji na liczbach itp.;

•	 aleksja (bez objawów afazji) — trudności  
w rozpoznawaniu, wypowiadaniu oraz rozu-
mieniu słów pisanych [74].

Terapia zaburzeń funkcji wykonawczych
Leczenie zaburzeń funkcji wykonawczych do-

tyczy nieprawidłowości w zakresie:
•	 inicjowania i organizowania celowego, świadome-

go zachowania z przewidywaniem jego skutków;
•	 zdolności hamowania reakcji popędowych, 

impulsywnych, społecznie nieakceptowanych;
•	 kontrolowania własnego zachowania i korygo-

wania błędów;
•	 elastycznego dostosowywania zachowania do 

zmieniających się warunków otoczenia;
•	 rozwiązywania nowych problemów;
•	 samoświadomości, czyli wglądu we własne 

funkcjonowanie, w tym dostrzeganie objawów 
chorobowych.
Wymienione zaburzenia występują zwykle przy 

incydentach naczyniowych uszkadzających tak 
zwane systemy przedczołowe (obszar gałęzi czo-
łowych tętnicy środkowej oraz tętnicy przedniej 
mózgu) [75].

Terapia zaburzeń emocjonalnych i zachowań afektywnych
Udar mózgu może być przyczyną powstawania 

zaburzeń emocji i afektu, które powinny być objęte 
profesjonalną diagnostyką i leczeniem. Wynikają 
one zarówno z uszkodzenia struktur mózgowych 
regulujących omawiane funkcje, jak też z psycho-
logicznych reakcji na chorobę i niepełnospraw-
ność, czyli reakcji na utratę wielu zdolności i cech 
o podstawowym znaczeniu dla jednostki. Zaburze-
nia emocji i zachowań afektywnych są nie tylko 
problemem związanym z cierpieniem pacjenta, 
ale istotnie utrudniają proces rehabilitacji. Zatem 
usprawniające ćwiczenia ruchowe, językowe i po-
znawcze warto łączyć z psychoterapią polegającą 
na stosowaniu różnych metod terapeutycznych 
(indywidualnych i grupowych), mających na celu 
poprawę stanu emocjonalnego pacjenta i modyfi-
kację jego zachowania (redukowanie postaw uni-
kania i wycofywania się z kontaktów społecznych, 
kontrolowanie agresji, przeciwdziałanie apatii 

i bezradności itp.). Pomoc psychoterapeutyczna 
jest też ważna w odniesieniu do członków rodziny 
chorego, mogą oni bowiem pozostawać w psy-
chologicznej sytuacji kryzysowej w konsekwencji 
choroby mózgu najbliższej osoby, a przez dłuższy 
czas są zwykle podstawowymi nieinstytucjonalny-
mi członkami zespołu terapeutycznego. Lepszemu 
radzeniu sobie w nowej, trudnej sytuacji sprzyja 
psychoedukacja nastawiona na zrozumienie istoty 
udaru, jego objawów i procesu zdrowienia wspie-
ranego przez oddziaływania rehabilitacyjne.

Do najczęstszych poudarowych zaburzeń emo-
cji i zachowań afektywnych zalicza się:
•	 zaburzenia nastroju (zwykle obniżony, ale też 

labilny lub — rzadziej — nieadekwatnie pod-
wyższony);

•	 niepokój;
•	 apatię — zaburzenia biologicznego czynnika 

napędowo-motywacyjnego, objawiające się 
zobojętnieniem i ograniczonym inicjowaniem 
złożonych działań celowych;

•	 osłabioną kontrolę zachowań afektywnych;
•	 drażliwość, podwyższoną agresywność, impul-

sywność oraz zmiany przedchorobowych cech 
osobowości — na przykład zwiększony ego-
centryzm, utrata zainteresowań społecznych, 
zmiany nawyków higienicznych, zachowań 
seksualnych itp. [76].
Psychologiczne formy terapii opisanych zabu-

rzeń powinny być, gdy to możliwe i uzasadnione, 
wspierane farmakoterapią.

W historii terapii poudarowych zaburzeń po-
znawczo-behawioralnych najdłuższą tradycję ma 
rehabilitacja osób z afazją. Jednakże współcześnie 
w ofercie procedur terapeutycznych powinny się 
znaleźć również inne programy dostosowujące 
proces rehabilitacji do indywidualnego obrazu 
klinicznego determinowanego przede wszystkim 
przez lokalizację udaru.

Ważną decyzją w ustalaniu celów terapii jest 
przyjęcie strategii nastawionej na odbudowę 
uszkodzonej funkcji lub jej kompensację; na 
przykład u chorego z globalną afazją całą energię 
można skupić na ćwiczeniach językowych albo 
na nauczaniu alternatywnych sposobów komuni-
kacji. Decyzja o podjęciu terapii odbudowującej 
lub kompensacyjnej powinna wynikać z analizy 
wielu czynników, między innymi okresu od za-
chorowania, wielkości uszkodzenia mózgowego, 
stopnia utraty funkcji [77].

W pierwszych miesiącach po udarze terapię 
zaczyna się na ogół od prób odbudowy funkcji 
[78]. Gdy cel ten nie jest osiągany, można zacząć 
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wprowadzać techniki kompensacyjne. Najdalej 
w drugim półroczu od udaru do programu reha-
bilitacji powinny być wprowadzane elementy 
readaptacji społecznej (reorientacja zawodowa, 
nauczanie samodzielnych zachowań społecz-
nych mimo niepełnosprawności, włączanie 
się do grup samopomocowych itp.). Idealnym 
wzorcem byłoby stworzenie struktur zabezpie-
czających ciągłość rehabilitacji prowadzonej 
w początkowym okresie po udarze w ośrodkach 
służby zdrowia i kontynuowanej w dalszych 
etapach przy zaangażowaniu organizacji spo-
łecznych i samorządowych [79].

Organizacja rehabilitacji neuropsychologicznej
Powszechna dostępność i jakość rehabilitacji 

neuropsychologicznej są obecnie w Polsce ogra-
niczone: możliwościami finansowymi placówek 
medycznych, brakiem standardów rehabilitacji 
poudarowej i niewielką liczbą dyplomowanych 
specjalistów w zakresie neuropsychologii. Sytu-
acja ta wymaga w przyszłości poprawy związanej 
z różnymi aktywnościami (edukacyjnymi, formal-
no-prawnymi i finansowymi), które powinny być 
podjęte w celu rozwinięcia tej części rehabilitacji 
chorych po UM, realizowanej zarówno w placów-
kach służby zdrowia, jak i społeczno-samorządo-
wych (rehabilitacja środowiskowa).

Specjalistyczna kadra
Za organizację i przebieg rehabilitacji neuro-

psychologicznej powinien odpowiadać specjalista 
w zakresie psychologii klinicznej (po ukończeniu, 
z wyboru, programu edukacyjnego: neuropsycho-
logia). Potrafi on opisać obraz kliniczny i wyjaśnić 
patomechanizm zaburzeń w aspekcie diagnozy 
funkcjonalnej, ustalić wstępne rokowanie i sfor-
mułować cele i program rehabilitacji [80]. Ze 
względu na zbyt małą liczbę dyplomowanych 
neuropsychologów klinicznych psycholodzy bez 
specjalizacji, ale już zajmujący się rehabilitacją 
chorych po udarze, powinni mieć umożliwione 
doskonalenie zawodowe w ramach specjalizacji 
podyplomowych lub — co najmniej — w ramach 
kursów umiejętności.

Osoby prowadzące psychoterapię powinny 
posiadać certyfikaty potwierdzające kwalifikacje. 
Terapię afazji (zespołu zaburzeń językowych) 
powinni prowadzić równoprawnie specjaliści 
neuropsycholodzy lub neurologopedzi. Rehabili-
tacją osób po udarze z ruchowymi zaburzeniami 
czynności mowy (dyzartrie) powinni się zajmo-
wać neurologopedzi, którzy na oddziale rehabi-

litacji neurologicznej powinni być przygotowani 
również do oceny i terapii dysfagii [81].

Kwalifikacja do programu rehabilitacji
Kwalifikacja pacjenta z poudarowymi zabu-

rzeniami poznawczo-behawioralnymi do rehabi-
litacji neuropsychologicznej wymaga spełnienia 
następujących kryteriów:
•	 ustabilizowany stan ogólny;
•	 brak zaburzeń świadomości oraz otępienia 

stwierdzonego przed udarem;
•	 przynajmniej częściowo zachowana umiejęt-

ność rzeczowej współpracy;
•	 akceptowanie przez pacjenta proponowanej 

terapii;
•	 występowanie zaburzeń istotnie upośledzają-

cych funkcjonowanie pacjenta w życiu codzien-
nym (np. nie może być to tylko lekko osłabione 
tempo uczenia się lub myślenia).
Kryterium wymienione jako ostatnie jest istotne 

ze względu na przeciwdziałanie nieuzasadnione-
mu wdrażaniu kosztownej terapii.

Ocena spełnienia przez pacjenta wymienionych 
warunków należy do neuropsychologa prowadzą-
cego program rehabilitacji lub lekarza mającego 
doświadczenie w rehabilitacji neurologicznej. 
Pacjenci z pewnymi zaburzeniami w zachowa-
niu (np. drażliwi, negatywistyczni, nieświadomi 
swoich zaburzeń chorobowych, źle rozumiejący 
komunikaty językowe) są czasem traktowani jako 
trudni uczestnicy programu rehabilitacji. Nie 
mogą być jednak dyskwalifikowani tylko dlatego, 
że są „niewygodni” dla zespołu terapeutycznego.

Proces rehabilitacji neuropsychologicznej skła-
da się z następujących etapów:
•	 funkcjonalna diagnoza wstępna;
•	 sformułowanie celów terapii;
•	 wybór metod terapeutycznych;
•	 realizacja programu z uwzględnieniem dyna-

miki procesu zdrowienia;
•	 ocena efektów terapii i — jeśli zachodzi taka 

potrzeba — propozycja postępowania w natu-
ralnych sytuacjach codziennych.
Wstępna ocena powinna być przeprowadzona, 

gdy stan pacjenta się ustabilizuje i będzie możliwe 
wykonanie badania neuropsychologicznego. Po-
stępowanie diagnostyczne należy ograniczyć do 
2–3 sesji, aby maksymalnie wykorzystywać czas 
na oddziaływania terapeutyczne.

Ocena diagnostyczna polega na szczegółowym 
opisie zaburzeń i — w miarę możliwości — wyjaś-
nieniu ich mechanizmów, wyszczególnieniu za-
chowanych funkcji oraz sformułowaniu ogólnych 
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oczekiwań co do przebiegu zdrowienia. Powinna 
się przyczynić do zrozumienia poszczególnych 
objawów w kontekście całego obrazu klinicznego 
z interpretacją zarówno skutków biologicznych 
udaru, jak i psychospołecznych uwarunkowań 
(przedchorobowych cech intelektualnych i oso-
bowościowych, wieku, płci, statusu społeczno-
-ekonomicznego, sytuacji rodzinnej itp.). Wpływ 
wymienionych czynników może się zmieniać 
w kolejnych etapach zdrowienia i powodować po-
trzebę modyfikacji przyjętych celów rehabilitacji.

Proces decyzyjny dotyczący szczegółowego 
programu rehabilitacji powinien przebiegać na 
podstawie diagnozy funkcjonalnej, ale z uwzględ-
nieniem najistotniejszych potrzeb pacjenta i usza-
nowaniem jego oczekiwań oraz sugestii.

U podstaw metod stosowanych w rehabilitacji 
neuropsychologicznej leżą różne teorie naukowe 
interpretujące związek mózg zachowanie. Obec-
nie nie ma jednej powszechnie przyjętej teorii 
terapii wyznaczającej konkretne metody i techniki 
pracy z pacjentem. Im bardziej różnorodne formy 
rehabilitacji do wyboru, tym lepiej można je do-
pasować do indywidualnych potrzeb. Praca nad 
usprawnieniem funkcji poznawczych w dużym 
stopniu może być wspomagana przez profesjonal-
ne programy komputerowe. Ich stosowanie uła-
twia terapeucie pracę, a w dłuższej perspektywie 
czasowej zmniejsza koszty rehabilitacji, ponieważ 
pacjenci mogą wykonywać część ćwiczeń przy 
pomocy bliskich osób lub wolontariuszy, co jest 
istotne w kontekście wymogu dużej intensywności 
treningu rehabilitacyjnego.

W zespołach pracujących w ośrodkach o wyż-
szym poziomie referencyjności zaleca się reali-
zację klinicznych programów badawczych nasta-
wionych na poszukiwanie nowych, skutecznych 
metod neuropsychologicznej rehabilitacji i ocenę 
efektywności już istniejących.

Grupy badawcze monitorujące międzynaro-
dowe publikacje dotyczące efektywności rehabi-
litacji neurologicznej podkreślają, że zaburzenia 
poznawczo-behawioralne są częstą konsekwencją 
nabytego uszkodzenia mózgu (również w wyniku 
udaru) i ważną przyczyną niepełnosprawności 

w populacji osób dorosłych. Jednak w wyniku 
metaanaliz opublikowanych badań (relatywnie 
niewielu o niekwestionowanej poprawności) eks-
perci znajdują tylko wstępne dowody naukowe na 
skuteczność terapii tych dysfunkcji (najsilniejsze 
dla afazji i zespołu zaniedbywania). Postuluje 
się prowadzenie większej liczby badań (głównie 
wieloośrodkowych) o wysokim standardzie me-
todologicznym dotyczących omawianych prob-
lemów [74, 81].

Powikłania w trakcie rehabilitacji
U osób po przebytym UM występuje wiele 

problemów medycznych, które — jeśli nie będą 
w porę i skutecznie rozwiązane — mogą utrudniać 
proces rehabilitacji i zmniejszyć jej efektywność. 
Niektóre z nich, jeśli nie zostaną w porę rozpozna-
ne i leczone, mogą być groźne dla życia. Należą 
do nich między innymi:
•	 zakrzepowe zapalenie żył;
•	 zaburzenia połykania;
•	 niedożywienie;
•	 odleżyny;
•	 depresja;
•	 spastyczność i przykurcze;
•	 nietrzymanie moczu;
•	 dysfunkcje seksualne;
•	 ból;
•	 podwichnięcie stawu łopatkowo-ramiennego;
•	 upadki.

Zakrzepowe zapalenie żył głębokich
Unieruchomienie związane z niedowładem 

kończyn u pacjentów po udarze znacząco zwięk-
sza ryzyko wystąpienia zakrzepowego zapalenia 
żył głębokich (DVT, deep vein thrombosis) i za-
torowości płucnej (PE, pulmonary embolism). 
Ryzyko zakrzepicy żylnej u pacjentów po udarze 
niedokrwiennym mózgu dotyczy zwłaszcza osób 
z porażeniem kończyn dolnych oraz starszych 
pacjentów [82, 83]. Powikłanie to występuje 
u 11% chorych średnio 9 dni po udarze [84]. 
Zatorowość płucna występuje u około 1% osób po 
UM i odpowiada za 5–10% zgonów we wczesnym 
okresie choroby [85]. Wystąpieniu tych powikłań 

REKOMENDACJA 10. Rehabilitacja osób z poudarowymi zespołami poznawczo-behawioralnymi

Zalecenie Jakość dowodów Poziom zalecenia

Rehabilitacja neuropsychologiczna i neurologopedyczna powinna być traktowana 
jako swoisty i integralny element rehabilitacji pacjentów po udarze mózgu

Średnia Silny

U pacjentów przed wypisaniem z oddziału udarowego jest zalecane przeprowadzenie 
badania przesiewowego zaburzeń poznawczo-behawioralnych

Średnia Silny
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należy zapobiegać przez wczesne uruchamianie 
pacjenta.

W bardzo wczesnym okresie po udarze należy 
ostrożnie podawać heparyny ze względu na moż-
liwość wystąpienia powikłań krwotocznych. Przy 
zastosowaniu profilaktycznych dawek obu rodza-
jów heparyn (drobnocząsteczkowych i niefrak-
cjonowanych) nie zaobserwowano zwiększonego 
ryzyka wystąpienia powikłań w postaci krwotoku 
śródmózgowego ani zewnątrzmózgowego. Ryzyko 
wystąpienia powikłań krwotocznych zwiększa się 
przy zastosowaniu większych dawek heparyn niż 
zalecane.

Wyniki badań wskazują, że małe dawki heparyn 
niefrakcjonowanych (< 15 tys. j./d.) zmniejszają 
ryzyko DVT, ale nie mają wpływu na zmniejszenie 
ryzyka wystąpienia PE [86–88], natomiast profi-
laktyczne dawki heparyn drobnocząsteczkowych 
(3–6 tys. jm./d.) zmniejszają ryzyko zarówno DVT, 
jak i PE. W metaanalizie wskazano na prawdo-
podobnie większą skuteczność heparyn drobno-
cząsteczkowych i heparynoidów w porównaniu 
z heparynami niefrakcjonowanymi w zmniejsze-
niu ryzyka DVT [89].

Pończochy przeciwzakrzepowe nie są sku-
teczne w zapobieganiu zakrzepicy żył głębokich 
i zatorowości płucnej u chorych po UM, a ich 
stosowanie może się wiązać ze zwiększonym ry-
zykiem powikłań w postaci odleżyn [90].

Aparaty powodujące przerywany ucisk pneu-
matyczny zmniejszają ryzyko DVT i poprawiają 
rokowanie u unieruchomionych chorych z uda-
rem niedokrwiennym i krwotocznym, jednak ich 
stosowanie może się wiązać z występowaniem 
powikłań miejscowych (odleżyny, owrzodzenia) 
[91–93].

Leczenie DVT polega na podawaniu heparyn, 
stosowaniu niesteroidowych leków przeciwzapal-
nych i fizjoterapii.

W oparciu o małe badania kliniczne wykazano, 
że również u pacjentów z krwotokiem śródmózgo-
wym wczesne stosowanie profilaktycznych dawek 
heparyn, począwszy od 2–4. doby od zdarzenia, 
jest bezpieczne i nie zwiększa istotnie ryzyka wy-
stąpienia ponownego krwotoku wewnątrzczasz-
kowego [88].

Zaburzenia połykania
Zaburzenia połykania są częstym i groźnym 

następstwem UM. W ostrym udarze dysfagię o róż-
nym nasileniu stwierdza się u 65–78% chorych 
i częściej towarzyszy ona ciężkim udarom [94].

Zaburzenia połykania częściej występują u pa-
cjentów z udarem pnia mózgu, rzadziej u osób 
z półkulową lub móżdżkową lokalizacją ogniska. 
Częstość występowania dysfagii o średnio ciężkim 
lub ciężkim nasileniu wymagającej interwencji 
medycznej w dużej mierze zależy od przyjętej 
metody badania. Na podstawie przeglądu syste-
matycznego badań dotyczących występowania 
dysfagii w populacji chorych po udarze (24 ar-
tykuły, n = 2579) [94] wskazuje się, że częstość 
rozpoznawania średnio ciężkiej i ciężkiej dys-
fagii przy użyciu testu połykania wody wynosi 
37–45%. Jeśli test połykania wody uzupełniono 
badaniem klinicznym, odsetek ten sięgał 51–55%. 
W przypadku gdy w diagnostyce zaburzeń poły-
kania stosowano metody instrumentalne, odsetek 
ten osiągał 64–78%, a obecność epizodów zachłyś-
nięcia (przedostawania się śliny, wydzielin, treści 
pokarmowej do dróg oddechowych poniżej szpary 
głośni) stwierdzano u 43–58% chorych [95–97].

Dysfagia najczęściej całkowicie lub częścio-
wo wycofuje się w ciągu kilku tygodni [98, 99]. 
U niektórych pacjentów, zwłaszcza chorych 
z zachłyśnięciami w pierwszych 72 h od udaru, 
z nasilonym zespołem neurologicznym (≥ 12 pkt. 
wg NIHSS), z obustronnymi ogniskami oraz obec-

REKOMENDACJA 11. Profilaktyka zakrzepowego zapalenia żył głębokich

Zalecenie Jakość dowodów Poziom zalecenia

Małe dawki heparyn drobnocząsteczkowych lub heparyna niefrakcjonowana  
w dawce profilaktycznej skutecznie zapobiegają zakrzepicy żylnej w udarze  
niedokrwiennym u osób z czynnikami ryzyka żylnej choroby zakrzepowo-zatorowej

Średnia Słaby

Małe dawki heparyn drobnocząsteczkowych lub heparyna niefrakcjonowana  
w dawce profilaktycznej podawane począwszy od 2.–4. doby po krwotoku  
śródmózgowym zapobiegają zakrzepicy żylnej

Niska Słaby

Pończochy przeciwzakrzepowe nie są skuteczne w zapobieganiu zakrzepicy  
żył głębokich u pacjentów po udarze mózgu

Średnia Silny

Zaleca się możliwie wczesne uruchamianie pacjentów w celu zapobiegania  
zakrzepicy żył głębokich

Średnia Silny
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nością dyzartrii [100, 101], dysfagia utrzymuje się 
dłużej, powodując konieczność długofalowej zmia-
ny sposobu odżywiania. W ciągu 6 miesięcy od 
udaru ponad 80% pacjentów z dysfagią powraca do 
swojej wyjściowej diety, niemniej kliniczne objawy 
dysfagii nadal stwierdza się u 50% z nich [102].

Obecność dysfagii wiąże się z kilkakrotnie wyż-
szym ryzykiem zapaleń płuc w ostrym okresie uda-
ru, jest także niezależnym czynnikiem ryzyka zgonu 
i ciężkiej niepełnosprawności [94, 95, 99, 103].

We wczesnym okresie udaru zapalenia płuc 
dotyczą 11–34% chorych [104–109] i odpowiadają 
za ponad 30% zgonów. Stanowią tym samym wio-
dącą przyczynę wewnątrzszpitalnej śmiertelności 
w tej grupie chorych oraz są silnym negatywnym 
czynnikiem rokowniczym [4, 94, 110–112]. Sta-
nowią ponadto wiodącą przyczynę ponownych 
hospitalizacji w ciągu 5 lat od udaru [113], a także 
najczęstszą przyczynę zgonów chorych po udarze 
w ośrodkach opieki długoterminowej [114].

Występowanie dysfagii i zapalenia płuc 
w trakcie hospitalizacji wiąże się z wydłużeniem 
hospitalizacji oraz z większymi kosztami opieki 
szpitalnej w porównaniau z kosztami opieki nad 
chorymi bez tych powikłań [115, 116]. Ponad 
10-krotny wzrost ryzyka zapalenia płuc dotyczy 
chorych z obecnością aspiracji (treści pokarmo-
wej, śliny i wydzielin dróg oddechowych) [94].

Wczesna identyfikacja chorych aspirujących 
za pomocą przesiewowych testów połykania 
wykonywanych systematycznie u wszystkich 
pacjentów przyjmowanych z ostrym udarem 
pozwala znacznie zmniejszyć częstość infekcji 
płucnych oraz śmiertelność wewnątrzszpitalną, 
a także wydatki na antybiotyki na OU [117–120].

Na OU przed podaniem płynów lub pokarmów 
drogą doustną należy obowiązkowo ocenić funkcję 
połykania. W przypadku stwierdzenia objawów 
wskazujących na obecność zaburzeń połykania 
(zachłyśnięć) w teście przesiewowym należy 
wstrzymać doustną podaż pokarmów, płynów oraz 
leków do czasu pełnej diagnostyki przeprowadza-
nej przez neurologopedę albo ustąpienia objawów. 
Przyłóżkowy przesiewowy test połykania może 
być przeprowadzony przez przeszkoloną pielęg-
niarkę lub neurologopedę.

Procedura przesiewowego badania połykania
Typowa procedura przesiewowego badania 

połykania powinna obejmować:
1)	ocenę kryteriów stanowiących warunek do 

podania doustnie wody lub pokarmów testo-
wych. Wspólnym warunkiem koniecznym 

do przeprowadzenia testów przesiewowych, 
które wiążą się z podaniem testowej substancji 
do ust, jest zachowany kontakt z pacjentem. 
Badany chory musi spełniać wszystkie wymie-
nione warunki:
•	 być przytomny;
•	 być stabilny krążeniowo i oddechowo;
•	 być w stanie utrzymać uwagę przynajmniej 

przez 15 min;
•	 tolerować pozycję siedzącą, o ile to konieczne 

— z podparciem, przez co najmniej 15 min;
•	 być w stanie na polecenie przełknąć ślinę, 

zakaszleć, powiedzieć „aaa” i spełniać inne 
proste polecenia.

	 Chory, który nie spełnia tych warunków, powi-
nien być traktowany jako osoba z ciężką dysfa-
gią i przeciwwskazaniem do żywienia doustne-
go, a także testu połykania z doustnym poda-
niem substancji testowej. Dotyczy to zwłaszcza 
chorych z zaburzeniami świadomości, ciężkimi 
zaburzeniami poznawczymi, w stanach lęku, 
niepokoju, niestabilnych krążeniowo i/lub od-
dechowo oraz chorych z objawami przebytego 
zachłyśnięcia. Aby zminimalizować ryzyko 
infekcji w razie aspiracji, test przesiewowy 
połykania powinno się poprzedzić higieną 
jamy ustnej. Pozycja chorego podczas badania 
powinna przypominać prawidłową pozycję do 
karmienia — w zależności od stanu chorego 
— siedzącą przy stole lub siedzącą (w razie 
potrzeby z podparciem) w łóżku z prawidłowo 
ustawioną głową (w osi ciała, z lekkim pochy-
leniem brody ku dołowi);

2)	test połykania wody i/lub pokarmów testo-
wych, jeśli są spełnione kryteria umożliwia-
jące przeprowadzenie badania (patrz pkt 1)  
można podzielić na:
•	 test połykania 90 ml wody [121, 122] — al-

gorytm badania przedstawiono w załączniku 
1. Procedura wymaga wypicia bez przerwy 
90 ml wody. Badający obserwuje kaszel 
lub zmianę jakości głosu do minuty od za-
kończenia testu. O dodatnim wyniku testu 
świadczy co najmniej jedno z wymienionych 
kryteriów:
c)	 niemożność wypicia na raz całej objętości 

wody,
d)	 kaszel lub krztuszenie się do minuty od 

testu,
e)	 zmiana jakości głosu po połknięciu.

	 Aby zapobiec masywnej aspiracji płynu pod-
czas testu u chorych z ciężką dysfagią, zaleca 
się poprzedzenie testu z 90 ml wody podaniem 
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mniejszych objętości, na przykład 3 × 5 ml 
wody łyżeczką;

•	 Gugging Swallowing Screen (GUSS) [97] — ar-
kusz badania przedstawiono w załączniku 2.  
Jest to test z wieloma konsystencjami, wspo-
maga podjęcie decyzji dotyczących drogi  
i formy karmienia. Szczególnie polecany  
w przypadku braku łatwego dostępu do instru-
mentalnej diagnostyki połykania (także jako test 
drugiego rzutu w ramach szczegółowej oceny 
neurologopedycznej po wykonaniu prostszego 
testu z połykaniem wody). Test pozwala na 
wcześniejsze rozpoczęcie karmienia doustne-
go chorych, którzy wykazują objawy dysfagii 
(zachłyśnięcia) podczas połykania pokarmów 
konsystencji płynnej, natomiast bezpiecznie 
połykają pokarmy konsystencji papkowatej niż 
wynikałoby to z samego testu połykania wody.

	 Badanie przeprowadza się w dwóch etapach — 
pierwszy obejmuje ocenę aktywności chorego, 
kasłania na polecenie oraz przełykania śliny. 
Pozytywny wynik upoważnia do przejścia do 
drugiego etapu testu, w którym chory otrzymuje 
do połknięcia kolejno trzy substancje testowe 
o różnej konsystencji i wzrastającej objętości 
kęsa. Jako pierwszą podaje się zagęszczoną do 
konsystencji budyniu wodę. Rozpoczyna się od 
1/3 do 1/2 łyżeczki, a następnie podaje się kolej-
no 5 łyżeczek zagęszczonej wody. W kolejnym 
etapie testuje się połykanie wody w objętości 
kolejno: 3, 5, 10, 20 i 50 ml. Ostatnim etapem 
jest podanie kilku kawałków chleba bez skórki 
pokrojonego w kostki około 3 × 3 cm. W czasie 
całego testu po każdym połknięciu prosi się 
chorego o powiedzenie przedłużonego „aaa” 
w celu oceny ewentualnej zmiany barwy gło-
su, obserwuje się czas połykania oraz czy nie 
występuje wyciekanie pokarmu lub płynu z ust 
lub kaszel. Jeśli stwierdza się zmianę jakości 
głosu, kaszel, wyciekanie z ust lub wydłużony 
czas połykania na którymkolwiek etapie testu, 
przerywa się go i nie kontynuuje z dalszymi kon-
systencjami. Arkusz badania prowadzi badające-
go przez kolejne etapy testu, zawiera też cenne 
wskazówki dotyczące dalszego postępowania 
w zależności od wyniku uzyskanego przez pa-
cjenta. (Film zawierający instruktaż przeprowa-
dzenia przesiewowego testu połykania (GUSS, 
Gugging Swallowing Screen), a także przegląd 
innych testów przesiewowych połykania jest 
dostępny na stronie: www.polykanie.pl).
Pełna kliniczna diagnostyka dysfagii może 

być dokonana przy zastosowaniu przyłóżkowego 

badania klinicznego w połączeniu z wideofluoro-
skopią lub endoskopowym badaniem połykania 
[107, 123].

Do diagnostyki i terapii zaburzeń połykania 
powinien zostać włączony neurologopeda. Do jego 
zadań należy ocena ryzyka zachłyśnięcia i ustale-
nie takiej drogi i metody karmienia, która z jednej 
strony pozwoliłaby na skuteczne zaspokojenie 
zapotrzebowania na substancje odżywcze i płyny, 
z drugiej zaś byłaby bezpieczna, to znaczy wolna 
od niebezpieczeństwa zachłyśnięcia.

Wybór drogi i formy odżywiania zależy od na-
silenia i mechanizmu zaburzeń połykania. O ile to 
możliwe, odżywianie powinno się odbywać, choćby 
częściowo, drogą doustną. Trudności z połykaniem 
często dotyczą tylko niektórych konsystencji pokar-
mów. Z reguły najłatwiej i najbezpieczniej połykana 
jest konsystencja papki lub budyniu. Adaptacja diety 
przez wyeliminowanie z niej pokarmów o konsy-
stencji stałej i mieszanej oraz zagęszczenie płynów 
pozwala u wielu chorych znacznie zredukować 
lub wyeliminować ryzyko zachłyśnięcia [124]. 
Eliminacja pokarmów stałych może być także po-
trzebna u pacjentów z brakami w uzębieniu (poniżej  
20 zębów) oraz trudnościami z żuciem.

U wielu chorych połykanie przebiega bez za-
chłyśnięcia, ale jest tak spowolnione i/lub męczą-
ce, że nie są w stanie w rozsądnym czasie zaspo-
koić drogą doustną swoich potrzeb odżywczych 
i płynowych. W takich przypadkach konieczne 
jest zastosowanie mieszanych form karmienia: 
doustnego oraz drogą dojelitową.

W ramach terapii logopedycznej są wykorzy-
stywane techniki kompensacyjne zwiększające 
wydajność i/lub bezpieczeństwo połykania, takie 
jak zmiany położenia głowy czy specjalne techniki 
połykania. Ich wyćwiczenie wymaga świadomej 
współpracy chorego i ich stosowania podczas 
każdego posiłku. Dobre opanowanie technik 
kompensacyjnych pozwala niekiedy na szybsze 
rozszerzenie diety. Warunek świadomego i aktyw-
nego udziału chorego w opanowaniu i stosowaniu 
tych metod znacząco ogranicza ich zastosowanie 
u chorych z afazją i zaburzeniami poznawczymi. 
U tych pacjentów do dyspozycji pozostaje postę-
powanie adaptacyjne.

W przypadku dysfagii w przebiegu udaru 
oprócz doraźnego postępowania (kompensacje 
i adaptacje), służącego zapewnieniu skutecznego 
i bezpiecznego karmienia, bardzo istotnym ele-
mentem terapii są działania służące przywróceniu 
w możliwie jak najpełniejszym zakresie fizjolo-
gicznych warunków połykania.

http://www.polykanie.pl
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U pacjentów z dysfagią należy systematycznie 
monitorować czynność połykania, żeby możli-
wie szybko odstąpić od karmienia przez sondę. 
W okresie przejściowym, kiedy powraca funk-
cja połykania, można rozpocząć nadzorowane 
przez logopedę próby karmienia bez usuwania 
sondy nosowo-żołądkowej. Obecność sondy nie 
upośledza funkcji połykania [125]. U wszystkich 
chorych, zwłaszcza tych w ciężkim stanie oraz 
z sondą żołądkową lub przezskórną gastrostomią 
metodą endoskopową (PEG, percutaneous endo-
scopic gastrostomy), należy zwrócić szczególną 
uwagę na prawidłową pozycję podczas karmienia 
(pozycja siedząca lub siedząca z podparciem, 
głowa skierowana na wprost) i po karmieniu 
(uniesienie wezgłowia lub pozostanie w pozycji 
półsiedzącej przez ok. 0,5 h).

Niedożywienie	
Zaburzenia świadomości, połykania i czucia, 

ograniczona ruchomość lub depresja mogą wpły-
wać na zmniejszone zainteresowanie odżywia-
niem się, a tym samym zakłócić właściwy poziom 
odżywienia oraz nawodnienia. Niedożywienie 
u pacjentów w ostrym okresie udaru może znaczą-
co spowolnić proces zdrowienia; wiąże się także 
z podwyższonym ryzykiem zgonu [126–129].

Ocena stanu odżywienia i nawodnienia obejmu-
je monitorowanie: spożycia pokarmów, masy ciała, 
wydalania moczu i stolca, bilansu kalorycznego 
oraz stężenia białka i elektrolitów w surowicy 
i liczby krwinek. Niedożywienie rozpoznaje się na 
podstawie wywiadu oraz badania przedmiotowego 
uzupełnionych testami antropometrycznymi i ba-
daniami laboratoryjnymi. Pomocne są skale oceny 
stanu odżywienia. Po przyjęciu na oddział wszyscy 
pacjenci powinni być ocenieni pod względem od-
żywienia i nawodnienia tak szybko, jak to możliwe. 
Ilość dostarczanych płynów i żywności powinna 
być monitorowana codziennie u wszystkich pa-
cjentów, a masa ciała regularnie sprawdzana.

W przypadku: rozpoznania niedożywienia, 
spodziewanego braku możliwości ponownego 
włączenia należnej podaży doustnej w ciągu 5 
dni lub dłużej bądź stwierdzenia braku podaży 
co najmniej 60% dobowego zapotrzebowania na 
białko i/lub energię w czasie ostatnich 10 dni lub 
więcej należy rozpocząć leczenie żywieniowe, 
czyli podawanie doustnych suplementów diety, 
żywienie drogą dojelitową (enteralne) lub żywie-
nie pozajelitowe (parenteralne). Wybór sposobu 
leczenia żywieniowego zależy od stanu klinicz-
nego chorego, stopnia i rodzaju niedożywienia 
oraz planowanego czasu żywienia. Metodą z wy-
boru jest żywienie prowadzone drogą przewodu 
pokarmowego (żywienie dojelitowe). Jeśli chory 
z udarem, u którego rozpoznano niedożywienie 
lub stwierdzono znaczne ryzyko rozwoju niedo-
żywienia, może przyjmować pokarmy drogą do-
ustną, wówczas zaleca się stosowanie doustnych 
preparatów odżywczych (ONS, oral nutritional 
supplements), korzystne mogą być zwłaszcza 
preparaty o zwiększonej zawartości białka [130, 
131]. Podstawowe makroskładniki używane do 
produkcji ONS są ekstrahowane ze składników 
naturalnych oraz zawierają dodatek witamin, mi-
nerałów, a także tak zwanych składników specjal-
nych, takich jak glutaminy, argininy, nukleotydy, 
kwasy tłuszczowe omega 3, przeciwutleniacze itp. 
Bardzo istotny jest dobór odpowiedniego prepa-
ratu ONS do indywidualnych potrzeb pacjenta. 
W przebiegu UM może zaistnieć konieczność 
zastosowania specjalistycznych diet przemysło-
wych bogatobiałkowych lub o zmodyfikowanym 
składzie aminokwasowym. Wykazano, że zastoso-
wanie suplementacji białkowej korzystnie wpły-
wa na stan pacjentów po udarze [132]. Doustne 
preparaty odżywcze powinny być także stosowa-
ne u pacjentów po udarze, którzy są zagrożeni 
powstawaniem odleżyn lub owrzodzeń. 

U chorych z zaburzeniami świadomości i/lub 
z nasilonymi objawami dysfagii należy zakładać 

REKOMENDACJA 12. Diagnostyka i terapia zaburzeń połykania

Zalecenie Jakość dowodów Poziom zalecenia

Zaleca się wykonywanie formalnego testu przesiewowego połykania tak szybko, 
jak to możliwe, przed podaniem płynów, pokarmów lub leków drogą doustną  
u wszystkich chorych z ostrym udarem przyjmowanych na oddział udarowy

Średnia Silny

Zaleca się systematyczną higienę jamy ustnej w celu zmniejszenia ryzyka zapaleń  
płuc

Średnia Silny

Pacjenci z zaburzeniami połykania powinni być objęci programem rehabilitacji 
neurologopedycznej obejmującej metody restytucyjne w połączeniu z technikami 
kompensacyjnymi i modyfikacją diety

Niska Silny
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zgłębnik nosowo-żołądkowy lub nosowo-dwu-
nastniczy [133, 134]. Żywienie może być poda-
wane we wlewie grawitacyjnym lub przy użyciu 
przeznaczonych do tego pomp perystaltycznych. 
Możliwe jest także podawanie diety w bolusach 
po 200–300 ml, jednak można je stosować tylko 
w przypadku zgłębników założonych do żołądka. 
Jeśli zaburzenia połykania utrzymują się dłużej 
niż 30 dni, to należy rozważyć założenie PEG 
[133, 135–138].

Żywienie przez gastrostomię może być prowa-
dzone wymienionymi niżej metodami:
•	 bolus — polega na podawaniu stosunkowo 

dużej ilości pokarmu w krótkim czasie z za-
chowaniem odpowiednich odstępów między 
kolejnymi podaniami. Do wprowadzenia pokar-
mu używa się strzykawki lub (rzadko) pompy;

•	 wlew ciągły — polega na powolnej, trwającej 
kilka godzin podaży pokarmu przy użyciu 
pompy;

•	 grawitacyjna — polega na podaży diety do 
żołądka dzięki sile grawitacji. Szybkość prze-
pływu można kontrolować za pomocą zacisku 
przepływu na przewodzie zestawu do podaży.
U chorych żywionych przez gastrostomię zaleca 

się stosowanie diet przemysłowych. Możliwe jest 
także podawanie zmiksowanej kuchennej diety, 
należy jednak pamiętać, że jej stosowanie jest trud-
niejsze, wymaga używania grubych zgłębników 
i nie pozwala na precyzyjne określenie wartości 
odżywczej tak przygotowanej mieszaniny [139].

Odleżyny
Niedowład, zaburzenia czucia i zaburzenia 

świadomości oraz zaburzenia krążenia, starszy 
wiek i nietrzymanie moczu są czynnikami ryzyka 
rozwoju odleżyn. W celu zapobiegania powstawaniu 
odleżyn zaleca się: systematyczną ocenę stanu skóry 
oraz ryzyka rozwoju odleżyn najlepiej przy użyciu 
obiektywnych skal, takich jak skala Braden (oficjalną 
kopię skali Braden można pobrać ze strony: www.
bradenscale.com/images/bradenscale.pdf), oraz 
prowadzenie odpowiedniej dokumentacji. Należy 
minimalizować czynniki ryzyka przez zmniejszanie 
tarcia i nacisku, zapewnienie odpowiednich pie-
luch, podkładów i materacy przeciwodleżynowych, 
zapobieganie nadmiernej wilgoci skóry, dbanie 
o odpowiedni stan odżywienia i nawodnienia pa-
cjentów. Należy regularnie zmieniać pozycje ciała 
i obracać pacjenta w łóżku (nie rzadziej niż co 2 h), 
utrzymywać właściwą higienę, używać specjalnych 
materacy przeciwodleżynowych i poduszek prze-
ciwodleżynowych na wózki inwalidzkie [24].

Depresja
Depresja i zaburzenia lękowe często występują 

u osób po przebytym UM, a ich współwystępowa-
nie wiąże się z większą śmiertelnością i gorszą po-
prawą funkcjonalną [140]. Mogą wystąpić w każ-
dym okresie po UM. W okresie ostrym i podostrym 
depresję poudarową obserwuje się u 30–40% 
pacjentów [141]. Po 3 miesiącach odsetek chorych 
z depresją rośnie i sięga 50% [142, 143].

REKOMENDACJA 13. Leczenie żywieniowe po udarze mózgu

Zalecenie Jakość dowodów Poziom zalecenia

Leczenie żywieniowe zaleca się u osób niedożywionych lub zagrożonych niedo-
żywieniem

Średnia Silny

Zgłębnik nosowo-żołądkowy powinien być krótko stosowany (2–3 tygodnie)  
u osób z zaburzeniami połykania

Wysoka Silny

Gastrostomia powinna zostać założona u pacjentów z przewlekłymi zaburzeniami 
połykania

Wysoka Silny

REKOMENDACJA 14. Profilaktyka odleżyn

Zalecenie Jakość dowodów Poziom zalecenia

W trakcie hospitalizacji konieczne jest regularne monitorowanie stanu skóry  
i ocena przy użyciu obiektywnych skal

Niska Silny

Należy minimalizować czynniki ryzyka rozwoju odleżyn, czyli nadmierne tar-
cie skóry, silny nacisk, zbyt duża wilgotność, używać odpowiednich pieluch,  
podkładów i materacy przeciwodleżynowych, dbać o prawidłowe odżywienie  
i nawodnienie pacjentów, regularnie zmieniać pozycje i odwracać w łóżku,  
dbać o prawidłową higienę skóry

Niska Silny
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Wykazano, że prawdopodobieństwo wystą-
pienia depresji wzrasta z większą ciężkością 
uszkodzenia neurologicznego, ale mechanizm 
powstawania depresji poudarowej nie jest do 
końca wyjaśniony [144]. Do czynników ryzyka 
rozwoju depresji poudarowej zalicza się: dodatni 
wywiad w kierunku depresji, ciężkość uszko-
dzenia, obecność zaburzeń poznawczych, prze-
byty wcześniej udar, dodatni wywiad rodzinny 
w kierunku schorzeń psychicznych i płeć żeńską 
[145–148]. Osoby po udarze powinny być prze-
siewowo badane w kierunku depresji na każdym 
etapie choroby. Jako test przesiewowy mogą po-
służyć Stroke Aphasia Depression Scale Hospital 
version (SADQ-H) lub Signs of Depression Scale 
(SODS); do diagnostyki depresji można też użyć: 
skali Depresji Hamiltona, Aphasic Depression 
Rating Scale (ADRS) i innych narzędzi [148, 149]. 
W przypadku potwierdzenia depresji należy jak 
najszybciej rozpocząć leczenie farmakologiczne 
wspomagane psychoterapią.

W leczeniu depresji poudarowej stosuje się 
różne leki przeciwdepresyjne, głównie z grupy 
trójpierścieniowych leków przeciwdepresyjnych 
(TAD, tricyclic antidepressants) i inhibitorów 
wychwytu zwrotnego serotoniny (SSRI, selective 
serotonin reuptake inhibitors). Wykazano, że sto-
sowanie między innymi leków z grupy SSRI w le-
czeniu depresji przed UM i/lub po nim wiąże się 
z dłuższym okresem przeżycia [146]. Nie stwier-
dzono większej skuteczności żadnego z powszech-
nie stosowanych leków przeciwdepresyjnych. Lek 
należy zawsze dobrać indywidualnie w zależności 
od przeciwwskazań i możliwych działań niepożą-
danych [150]. Wydaje się jednak, że leki z grupy 
SSRI są najkorzystniejsze, ponieważ nie działają 
hamująco na układ noradrenergiczny [151]. Jak 
najszybsze zmniejszenie objawów depresji wiąże 
się z lepszą poprawą funkcjonalną w zakresie ADL 
i lepszymi efektami rehabilitacji [152].

Spastyczność i przykurcze
Częstość występowania spastyczności po 

pierwszym w życiu udarze wynosi 25–43% 

[153]. Spastyczność poudarowa i przykurcze 
mogą znacznie utrudnić prowadzenie fizjote-
rapii. Ponadto mogą mieć negatywne działanie 
— wywołują ból, utrudniają właściwą higienę 
czy też ograniczają funkcje. Ponadto zwiększają 
obciążenie opiekuna oraz pogarszają jakość życia 
chorych [154]. Spastyczność poudarowa, która 
jest wynikiem uszkodzenia układu piramidowego, 
może imitować ruchy dystoniczne pod postacią 
niekontrolowanych skurczów mięśniowych oraz 
niewłaściwego ułożenia. Nie zawsze jednak 
spastyczność jest zjawiskiem niekorzystnym 
i wymaga leczenia — na przykład spastyczność 
w prostownikach stawu kolanowego umożliwia 
pacjentom z niedowładem połowiczym uzyskanie 
pozycji stojącej.

Doustne leki stosowane w leczeniu spastycz-
ności poudarowej (baklofen, dantrolen, tyzanidy-
na) mają marginalne znaczenie i często wraz ze 
wzrostem dawki powodują działania niepożądane 
w postaci uczucia zmęczenia i senności [155].

W leczeniu spastyczności poudarowej koń-
czyny górnej i dolnej zalecane są iniekcje tok-
syny botulinowej. Podanie toksyny botulinowej 
w spastyczne mięśnie kończyny górnej wpływa na 
zmniejszenie napięcia mięśniowego mierzonego 
za pomocą zmodyfikowanej skali Ashwortha, 
powoduje niewielkie, ale istotne statystycznie 
zwiększenie aktywności mierzonej za pomocą 
skali oceny niepełnosprawności (DAS, disability 
assessment scale) [156, 157]. Podanie toksyny bo-
tulinowej w spastyczne mięśnie kończyny dolnej 
wpływa na zmniejszenie napięcia mięśniowego 
mierzonego za pomocą zmodyfikowanej skali 
Ashwortha oraz może mieć niewielki wpływ na 
poprawę szybkości chodu [158]. Stosowanie 
toksyny botulinowej powinno się odbywać w po-
łączeniu z rehabilitacją ruchową i w zależności 
od indywidualnych potrzeb — z zaopatrzeniem 
ortotycznym.

Wśród osób z niedowładem połowiczym po 
UM u 60% w pierwszym roku wystąpią przykur-
cze w stawach niedowładnych kończyn. U osób, 
u których niefunkcjonalna pozostaje kończyna 

REKOMENDACJA 15. Diagnostyka i leczenie depresji poudarowej

Zalecenie Jakość dowodów Poziom zalecenia

Zaleca się przesiewowe badanie w kierunku depresji u wszystkich pacjentów  
rehabilitowanych z powodu udaru mózgu

Średnia Silny

Pacjenci ze zdiagnozowaną depresją poudarową powinni być leczeni lekami  
przeciwdepresyjnymi po wykluczeniu przeciwwskazań do ich stosowania

Średnia Silny

Nieuzasadnione jest rutynowe stosowanie leków przeciwdepresyjnych w profilaktyce 
depresji poudarowej

Wysoka Słaby
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górna, przykurcze stosunkowo często rozwija-
ją się w stawie promieniowo-nadgarstkowym  
i w stawach palców [159]. Wykazano, że po-
wstawanie przykurczów w stawie łokciowym 
związane jest z rozwojem spastyczności w ciągu 
pierwszych 4 miesięcy od udaru [160]. Przykurcze 
mogą być przyczyną bólu, utrudniać ubieranie 
i higienę. Wielu badaczy zaleca codzienne roz-
ciąganie mięśni objętych spastycznością w celu 
zapobiegania przykurczom. Zaleca się edukację 
pacjentów i ich rodzin w zakresie właściwego, 
bezpiecznego i najbardziej efektywnego rozcią-
gania mięśni. Powszechnie stosuje się ortezy 
korygujące, zwłaszcza na nadgarstek i palce, ale 
ich skuteczność nie jest dobrze udokumentowana 
[161, 162]. Skuteczne zaś jest stosowanie ortez 
w połączeniu z innymi formami terapii, w tym 
z iniekcjami toksyny botulinowej do mięśni 
objętych spastycznością [163]. Odpowiednie 
pozycjonowanie niedowładnej kończyny górnej 
w maksymalnej rotacji zewnętrznej w stawie ra-
miennym przez 30 min dziennie rozpoczęte jak 
najwcześniej zapobiega rozwojowi przykurczów 
w tym stawie [164]. Chirurgiczne uwalnianie 

mięśnia ramienno-promieniowego, dwugłowego 
ramienia i ramiennego jest uzasadnione w celu 
zmniejszenia bólu i ograniczeń zakresu ruchomo-
ści u pacjentów ze znacznymi przykurczami [165].

Ustawienie stopy w zgięciu podeszwowym po-
woduje zaburzenia chodu. Używanie ortezy stawu 
skokowego typu AFO (ankle-foot orthosis) może 
się przyczynić do poprawy chodu u pacjentów 
z aktywnym zgięciem podeszwowym i zapobiega 
powstawaniu przykurczów w stawie skokowym 
[166]. Zakładanie ortezy korygującej na noc i/lub 
podczas biernej pionizacji u pacjentów niecho-
dzących w połączeniu z rehabilitacją ruchową 
może być skuteczne w zapobieganiu rozwojowi 
przykurczu w stawie skokowym.

Nietrzymanie moczu
Nietrzymanie moczu dotyczy 40–60% pa-

cjentów w ostrej fazie, 25% w chwili wypisania 
i 15% rok po udarze [167]. Nietrzymanie moczu 
jest silnym czynnikiem ryzyka zgonu lub ciężkiej 
niepełnosprawności po 3 miesiącach od udaru 
[168, 169]. U niektórych chorych w ostrym okresie 
udaru może dochodzić do przejściowego zatrzy-

REKOMENDACJA 16. Terapia spastyczności poudarowej

Zalecenie Jakość dowodów Poziom zalecenia

Celowane iniekcje toksyny botulinowej w spastyczne mięśnie kończyny górnej 
zaleca się w celu zmniejszenia spastyczności, poprawy biernego lub czynnego  
zakresu ruchu, poprawy higieny, ułatwienia ubierania i właściwego pozycjonowania

Wysoka Silny

Celowane iniekcje toksyny botulinowej w spastyczne mięśnie kończyny dolnej  
zaleca się w celu zmniejszenia spastyczności zaburzającej funkcję chodu

Wysoka Silny

Należy stosować ortezy korygujące ustawienie ręki i nadgarstka w połączeniu  
z regularnym rozciąganiem i leczeniem spastyczności u pacjentów z brakiem  
aktywnych ruchów w stawie

Średnia Słaby

Należy dbać o odpowiednie ułożenie kończyny niedowładnej w maksymalnej  
rotacji zewnętrznej w stawie ramiennym podczas siedzenia i/lub leżenia przez  
30 min dziennie

Średnia Słaby

Zaleca się używanie ortezy korygującej na kostkę i stopę (AFO, ankle-foot  
orthosis) w nocy i/lub podczas biernej pionizacji u pacjentów niechodzących  
w celu zapobiegania przykurczom

Średnia Słaby

REKOMENDACJA 17. Zaburzenia oddawania moczu

Zalecenie Jakość dowodów Poziom zalecenia

U pacjentów z ostrym udarem mózgu zaleca się ocenę funkcji pęcherza moczowego Średnia Silny

Zakładanie cewnika do pęcherza moczowego powinno być ograniczone tylko  
do niezbędnych sytuacji (zatrzymanie moczu, ocena wydalania moczu, względy 
pielęgnacyjne np. odleżyny) — nie może stanowić rutynowej procedury

Słaba Silny

Należy dążyć do usunięcia cewnika Foleya w ciągu 24 h lub najszybciej jak  
to możliwe, aby uniknąć podwyższonego ryzyka infekcji dróg moczowych

Średnia Silny

W przypadku występowania zaburzeń oddawania moczu powinno się rozważyć 
opracowanie zindywidualizowanego programu treningu pęcherza moczowego

Średnia Słaby
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mania moczu [168]. Wiek, zaburzenia poznawcze 
i niepełnosprawność ruchowa są czynnikmi ryzy-
ka nietrzymania moczu [167]. U każdego pacjenta 
w ostrym okresie udaru należy monitorować 
funkcję pęcherza moczowego.

Dysfunkcje seksualne
Problemy seksualne po UM mogą wynikać za-

równo z zaburzeń funkcji, jak i zaburzeń psychicz-
nych. Choć po udarze aktywność seksualna ulega 
zazwyczaj zmniejszeniu lub zostaje całkowicie 
zaniechana, seks pozostaje istotnym zagadnie-
niem dla większości pacjentów [26, 155]. Wiele 
osób po udarze zaprzestaje aktywności płciowej 
w przekonaniu, że może ona zaszkodzić ich zdro-
wiu. Im większa niepełnosprawność po udarze, 
tym większe prawdopodobieństwo wystąpienia 
dysfunkcji seksualnych i zmniejszonej satysfakcji 
z życia seksualnego [170]. Po udarze seks nie jest 
przeciwwskazany, natomiast głównymi zaburze-
niami seksualnymi występującymi po udarze są: 
zmniejszone libido, problemy z postrzeganiem 
własnego ciała, kłopoty z erekcją i ejakulacją 
u mężczyzn oraz zmniejszona wilgotność i trud-
ności w osiągnięciu orgazmu u kobiet [155]. Prob-
lemy dotyczące aktywności seksualnej po udarze 
powinny być omawiane podczas rehabilitacji.

Ból
Poudarowy ból ośrodkowy jest spowodowany 

uszkodzeniem ośrodków czucia zlokalizowanych 
w ośrodkowym układzie nerwowym [171]. Do 
kryteriów diagnostycznych tego rodzaju bólu 
zalicza się: wystąpienie bólu po UM, lokalizację 
bólu w okolicy ciała odpowiadającej uszkodzeniu 
w ośrodkowym układzie nerwowym i wyklucze-
nie cech charakterystycznych dla bólu nocycep-
tywnego lub obwodowego bólu neuropatycznego.

Ból ośrodkowy klasycznie wiąże się z udarem 
wzgórza, ale może występować również w przy-
padku uszkodzenia w przebiegu dróg rdzeniowo-
-wzgórzowo czy wzgórzowo-korowych. Zwykle 
opisuje się go jako palący i współwystępuje 
z allodynią [172]. Częstość występowania bólu 
poudarowego jest określana na 7–8% i typowo 
ból pojawia się kilka dni po udarze [172, 173]. 
Farmakoterapia opiera się głównie na stosowaniu 
leków przeciwdepresyjnych i przeciwpadaczko-
wych. Amitryptylina w dawce do 75 mg przed 
snem skutecznie zmniejsza nasilenie bólu i po-
prawia codzienne funkcjonowanie [174, 175]. 
Lamotrygina skutecznie zmniejsza nasilenie bólu, 
w tym bólu indukowanego zimnem, tylko u 44% 
pacjentów [175, 176]. Słabiej udowodnione jest 
przeciwbólowe działanie pregabaliny, gabapen-
tyny, karbamazepiny i fenytoiny [155, 174, 175, 
177, 178]. Brakuje wystarczającej liczby badań 
potwierdzających skuteczność metod niefarma-
kologicznych, takich jak przezskórna elektryczna 
stymulacja nerwów (TENS, transcutaneous electri-
cal nerve stimulation), głęboka stymulacja mózgu 
czy stymulacja kory mózgowej [155].

W każdym przypadku występowania dolegliwo-
ści bólowych zaleca się leczenie bólu, który może 
mieć negatywny wpływ na stosowaną terapię [26].

U pacjentów po UM mogą występować rów-
nież bóle stawów związane ze spastycznością, 
unieruchomieniem, przykurczami i osłabieniem 
siły mięśniowej oraz bóle będące skutkiem powi-
kłań i innych objawów chorobowych, takich jak 
stany zapalne czy odleżyny. Te zespoły bólowe 
(ból nocyceptywny) leczy się w typowy sposób, 
z uwzględnieniem ich przyczyny. Przeważnie 
stosuje się niesteroidowe leki przeciwzapalne 
i leki obniżające napięcie mięśniowe oraz fizyko- 
i kinezyterapię.

REKOMENDACJA 18. Dysfunkcje seksualne

Zalecenie Jakość dowodów Poziom zalecenia

Zaproponowanie pacjentom i ich partnerom omówienia problemów związanych  
z seksem może być przydatne przed wypisem do domu

Średnia Słaby

REKOMENDACJA 19. Ból po udarze mózgu

Zalecenie Jakość dowodów Poziom zalecenia

Amitryptylina i lamotrygina są lekami pierwszego rzutu w leczeniu ośrodkowego 
bólu poudarowego

Średnia Silny

Pregabalina, gabapentyna, karbamazepina i fenytoina są lekami drugiego rzutu  
w leczeniu ośrodkowego bólu poudarowego

Średnia Słaby
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Ból barku i podwichnięcie stawu łopatkowo-ramiennego	
Ból barku jest częstym powikłaniem po udarze 

i dotyczy do 24% chorych 16 miesięcy po udarze 
[179]. Powstawanie bólu wiąże się głównie z pod-
wichnięciem w stawie ramienno-łopatkowym 
i osłabieniem siły mięśniowej [180]. Poudarowy 
ból barku może się przyczyniać do ograniczenia 
powrotu funkcji kończyny górnej, przedłużonego 
okresu hospitalizacji [181], depresji, bezsenności 
i obniżonej jakości życia pacjentów po udarze 
[179, 181]. Dlatego zapobieganie bólowi barku 
jest tak ważne u osób po udarze. W zapobieganiu 
najważniejsze wydaje się unikanie urazów mecha-
nicznych, szczególnie w czasie pielęgnacji, oraz 
bierny, wspomagany i czynny ruch. Stosuje się 
właściwe układanie, podtrzymywanie w czasie 
zmian pozycji ciała, utrzymanie pełnego zakresu 
ruchu w stawie, plastrowanie oraz zaopatrzenie 
pomocnicze w postaci podciągów i blatów do 
wózków. Nie ma wystarczających dowodów po-
twierdzających skuteczność którejkolwiek z tych 
metod w zapobieganiu ani leczeniu już istnieją-
cego bólu barku [182]. Istnieją za to dowody, że 
ćwiczenia w systemie ciężarkowo-bloczkowym 
mogą prowokować lub nasilać ból barku [183].

Elektrostymulacja nerwowo-mięśniowa 
(NMES, neuromuscular electrical stimulation) 
może zmniejszać ból, nie wpływa zaś na poprawę 
funkcji [184, 185]. Toksyna botulinowa podawana 
w iniekcjach w mięśnie obręczy barkowej, czyli 
mięsień piersiowy większy, mięsień dwugłowy 
ramienia, mięsień nadgrzebieniowy i mięsień 
podłopatkowy, może zmniejszać spastyczność 
i związany z nią ból, nie redukuje jednak bólu 
całkowicie [186–189]. Efekt jej działania może 
być mimo to lepszy niż podawanych w iniekcjach 

dostawowych steroidów [190]. Zastosowanie blo-
kady nerwu nadłopatkowego skutecznie zmniejsza 
ból barku, działając przez mechanizm związany 
z redukcją bólu nocyceptywnego i neuropatycz-
nego [191, 192]. U pacjentów, u których główną 
komponentą bólu barku jest ból ośrodkowy z to-
warzyszącą allodynią czy nadwrażliwością na 
bodźce czuciowe, należy rozważyć podawanie 
odpowiednich leków.

Podwichnięcie dolne w stawie łopatkowo-
-ramiennym wiąże się z niedowładem kończyny 
górnej. Częstość występowania waha się między 
7% a 81% [182]. Podwichnięcie występuje częściej 
u pacjentów bez aktywnych ruchów w obrębie 
ramienia [62].

Elektrostymulacja mięśnia nadgrzebieniowego 
i naramiennego we wczesnym okresie po udarze 
pozwala ograniczyć rozwój podwichnięcia [193].

Nie ma wystarczających dowodów potwierdza-
jących skuteczność stosowania temblaków, pla-
strowania ani urządzeń mocowanych do wózków 
inwalidzkich stosowanych w celu ograniczenia 
podwichnięcia, bólu lub poprawy funkcji [182], 
niemniej u pacjentów bez dowolnej aktywności 
mięśniowej zaleca się ochronę stawu barkowego 
przez staranne podpieranie kończyny podczas 
zmian pozycji i wykonywanych aktywności oraz 
unikanie urazów mechanicznych (np. pociągania 
za niedowładną kończynę).

Upadki
Upadki są jednym z częstszych powikłań u osób 

po UM. Powikłanie to dotyczy 14–25% pacjentów 
na oddziałach udarowych, 9–39% na oddziałach 
rehabilitacji udarowej i sięga 23–73% u osób po 
udarze w środowisku pozaszpitalnym. Szacuje się, 

REKOMENDACJA 20. Zespół bolesnego barku i podwichnięcie stawu łopatkowo-ramiennego

Zalecenie Jakość dowodów Poziom zalecenia

Edukacja pacjenta i rodziny na temat odpowiedniego pozycjonowania kończyny, 
wykonywania ruchów w stawie w pełnych zakresach itp. jest zalecana w bólu barku 
u pacjentów z niedowładem kończyny górnej po UM

Niska Silny

U pacjentów, u których istnieje ryzyko rozwinięcia podwichnięcia stawu łopatkowo-
-ramiennego, należy rozważyć elektrostymulację mięśnia nadgrzebieniowego  
i naramiennego jako uzupełnienie konwencjonalnej terapii jak najwcześniej  
po UM

Wysoka Słaby

Chorzy z niewielką dowolną aktywnością mięśniową w stawie ramiennym lub  
bez niej powinni być objęci strategiami zapobiegania urazom i podwichnięciu

Niska Słaby

Nie zaleca się stosowania ćwiczeń w systemie ciężarkowo-bloczkowym w celu 
zapobiegania lub leczenia zespołu bolesnego barku

Niska Silny

Zastosowanie blokady nerwu nadłopatkowego może skutecznie zmniejszać  
ból barku

Średnia Słaby

UM — udar mózgu
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że u nawet do 70% osób po udarze upadki mogą 
wystąpić w ciągu 6 miesięcy od wypisania ze 
szpitala [194–196]. Osoby po udarze mają również 
większe ryzyko powtórnych upadków oraz urazów 
w wyniku upadków. Pacjenci po udarze częściej 
doznają złamań (27%), w tym złamań kości udowej 
lub miednicy, w porównaniu z dorosłymi w ogól-
nej populacji, którzy doznali upadku (< 10%).  
Jednocześnie chorzy po udarze są szczególnie 
narażeni na rozwój osteoporozy, zwłaszcza w koń-
czynach niedowładnych, co dodatkowo zwiększa 
prawdopodobieństwo złamania. Na ryzyko upad-
ków mają wpływ również zaburzenia równowagi, 
chodu, kontroli motorycznej, czucia czy wzroku. 
Obecność tych zaburzeń nasila lęk u pacjentów 
i obawę przed upadkiem, powodując mniejszą 
aktywność ruchową i ograniczając samodzielność 
pacjentów. Ciężka niepełnosprawność (< 15 wg 
BI) jest najsilniejszym niezależnym czynnikiem 
ryzyka upadków (OR 5,2; 95% CI 2,5–10,9). Po-
zostałymi czynnikami ryzyka są między innymi: 
wiek powyżej 65. roku życia, depresja, nietrzy-
manie moczu, przyjmowanie leków sedatywnych 
i zaburzenia poznawcze [195, 197].

Upadki podczas pobytu w szpitalu zwiększają 
ryzyko upadków po wypisaniu i szczególnie oso-
by, które ich doświadczyły, powinny być objęte 
strategiami prewencyjnymi.

Strategie zapobiegania upadkom o potwier-
dzonej skuteczności w populacji osób starszych 
obejmują: ćwiczenia równoważne, ćwiczenia siły 
mięśniowej kończyn dolnych, unikanie leków 
działających depresyjnie na ośrodkowy układ 
nerwowy, modyfikacje środowiskowe (oświetle-
nie, usuwanie przeszkód etc.), edukację pacjenta 
i rodziny [194, 198, 199].

Jak dotąd przeprowadzono niewiele badań do-
tyczących zapobiegania upadkom u osób po uda-
rze. Przegląd systematyczny tych badań wskazuje 
na pozytywny trend u osób stosujących suplemen-
tację witaminy D3 [194, 200]. Sugeruje się, że pa-
cjenci po udarze są jedną z grup szczególnie nara-
żonych na wysokie ryzyko niedoborów witaminy 
D3. Prawidłowe stężenie witaminy D3 w surowicy 
(30–50 ng/ml) pomaga utrzymać odpowiednią 
gęstość mineralną kości, zapewnia sprawność 
mięśni oraz zmniejsza ryzyko upadków i złamań. 
Niedobór witaminy D3 może również prowadzić 
do rozwoju miopatii przebiegającej z osłabieniem 
proksymalnych mięśni kończyn dolnych, co także 
zwiększa ryzyko upadków [201, 202]. U pacjen-
tów po UM zwykle dochodzi do zmniejszenia 
gęstości mineralnej kości i rozwoju osteoporozy. 

Zmiany te wiążą się głównie z deficytami funk-
cjonalnymi w niedowładnych kończynach i mogą 
wynosić nawet ponad 10% w ciągu pierwszego 
roku [203]. Zmniejszenie masy kostnej jest więk-
sze u osób niechodzących niż chodzących [204]. 
W zapobieganiu rozwojowi osteoporozy ważna 
jest prawidłowa podaż wapnia, witaminy D3 oraz 
białka w diecie. Zapewnia to nie tylko optymal-
ną wytrzymałość mechaniczną kości, ale także 
zmniejsza ryzyko upadków, szczególnie w starszej 
populacji chorych, przez wpływ na stan układu 
mięśniowo-nerwowego. Odpowiednia podaż wap-
nia i witaminy D3 zmniejsza ryzyko wystąpienia 
nie tylko osteoporozy, ale także złamań [205, 206]. 
Zgodnie z wytycznymi polskiej grupy ekspertów 
w dziedzinie leczenia osteoporozy wszystkie 
osoby z podwyższonym ryzykiem złamań po-
winny otrzymywać standardowo suplementację 
w następujących dawkach: 1,0–1,2 g wapnia na 
dobę oraz nie mniej niż 800–1000 jm. witaminy 
D3 na dobę [207]. U osób po udarze wskazane jest 
także rozpoznanie i leczenie osteoporozy. Ulotka 
informacyjna o upadkach dla pacjentów po udarze 
jest dostępna na stronie: http://www.trango.org.

Farmakologiczne wspomaganie  
procesu rehabilitacji

Podczas procesu rehabilitacji poudarowej pa-
cjenci często otrzymują wiele leków w ramach 
profilaktyki wtórnej w celu leczenia powikłań 
udaru lub leczenia innych chorób przewlekłych, 
niemających związku z udarem. Ważnym proble-
mem związanym z farmakoterapią chorych z UM 
jest minimalizacja niekorzystnego działania leków 
mogących upośledzać proces zdrowienia mózgu. 
Do najważniejszych leków o udokumentowanym 
negatywnym wpływie na proces poprawy należą: 
neuroleptyki, benzodwuazepiny, barbiturany i fe-
nytoina, dlatego też w miarę możliwości należy 
unikać stosowania tych preparatów [208]. Nie 
zaleca się również stosowania leków działających 
ośrodkowo, na przykład klonidyny czy prazosy-
ny, ze względu na ich potencjalny niekorzystny 
wpływ na poprawę [209].

Od pewnego czasu dyskutowana jest skutecz-
ność podawania leków i innych substancji czyn-
nych w celu zwiększenia efektywności procesu 
rehabilitacji. Leki te mają ułatwić proces uczenia 
się przez wzmożenie przekaźnictwa synaptyczne-
go. W obserwacjach klinicznych niewielkich grup 
chorych wykazano pozytywny wpływ stosowania 
pochodnych amfetaminy (dekstroamfetaminy) na 
poprawę ruchową [210–213] i funkcje językowe 
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w afazji [214]. Skuteczność lewodopy [215] obser-
wowano w badaniach dotyczących usprawniania 
ruchowego po UM. Stwierdzono, że lewodopa po-
dawana w dawce 100 mg 30 min przed ćwiczenia-
mi rehabilitacyjnymi przyspiesza postęp powrotu 
funkcji językowych, zwłaszcza w afazji ruchowej 
[216]. W badaniach klinicznych wskazano, że za-
stosowanie cerebrolizyny podczas wczesnej rehabi-
litacji po UM wpływa na uzyskanie poprawy stanu 
neurologicznego i funkcji motorycznych [217, 
218] oraz może się przyczyniać do zmniejszenia 
spastyczności w niedowładnych kończynach [219]. 
W badaniach wykazywano także wpływ cytykoliny 
na uzyskanie poprawy funkcjonalnej oraz poprawę 
deficytów poznawczych występujących u osób po 
UM [220]. Nie potwierdzono skuteczności ropiniro-
lu w poprawie czynności ruchowej niedowładnych 
kończyn w rehabilitacji u pacjentów w przewlekłej 
fazie UM [221]. Nie stwierdzono również skutecz-
ności piracetamu [222].

W badaniach potwierdza się, że coraz po-
wszechniej stosowane leki z grupy SSRI, głów-
nie fluoksetyna [151, 223], a także paroksetyna, 
citalopram i escitalopram, pozytywnie wpływają 
nie tylko na zmniejszenie depresji poudarowej, 
ale także na poprawę funkcjonalną [224–226]. 
Wykazano między innymi, że wpływają na zmniej-
szenie objawów neurologicznych i niesprawności, 
poprawę samodzielności i niezależności od osób 
drugich.

Podejmowano również próby z wykorzystaniem 
leków stosowanych w chorobie Alzheimera. Po-
dawanie antagonisty receptorów NMDA — me-
mantyny — okazało się skuteczne w poprawie 
mowy spontanicznej i nazywania u pacjentów 
z afazją w przewlekłej fazie UM [227]. Wykazano, 
że donepezil jest skuteczny w rehabilitacji pacjen-
tów po udarze mózgu i istotnie poprawia wyniki 
uzyskane w MMSE już po miesiącu regularnego 
podawania [228]. Podobnie badania wskazują, że 
stosowanie rywastygminy u pacjentów po UM 
podczas standardowej rehabilitacji może mieć 
pozytywny wpływ na zmniejszenie niektórych 
zaburzeń poznawczych, między innymi zespołu 
zaniedbywania jednostronnego [229, 230]. Leki te 
mają ułatwić proces uczenia się przez wzmożenie 
przekaźnictwa synaptycznego.

Prowadzono także badania wykazujące skutecz-
ność naturalnych środków ziołowych (MLC601), 
których aktywne składniki mają za zadanie przyspie-
szyć proces powrotu funkcji neurologicznych oraz 
wspomagać odzyskiwanie samodzielności w co-
dziennych czynnościach u osób po UM [231–233].

Należy jednak wyraźnie zaznaczyć, że brakuje 
szerszych badań klinicznych, które pozwalałyby 
sformułować zalecenia dotyczące rutynowego 
zastosowania któregokolwiek ze wspomnianych 
leków w celu poprawy efektywności rehabilitacji 
po udarze, chociaż są one dość powszechnie 
stosowane na oddziałach rehabilitacyjnych [151, 
214, 234, 235].

Eksperymentalne metody rehabilitacji  
po udarze

W ostatnich latach prowadzi się intensywne 
badania nad nowymi metodami terapeutycznymi, 
które miałyby za zadanie wspomagać rehabilitację 
po udarze przez wpływ na procesy plastyczności 
mózgu. W ramach badań klinicznych podejmuje 
się próby wykorzystania stymulacji przezczasz-
kowej mózgu: przezczaszkowej stymulacji mag-
netycznej (rTMS, recurrent transcranial magnetic 
stimulation) i przezczaszkowej stymulacji prądem 
stałym (tDCS, transcranial direct current stimula-
tion), głównie jako terapii połączonej ze standardo-
wymi metodami rehabilitacji w celu zmniejszenia 
niedowładu kończyny górnej, afazji, zespołu 
zaniedbywania połowiczego, zaburzeń połykania, 
poprawy chodu [236–245]. Obecnie nie ma dość 
jednoznacznych wyników badań klinicznych, na 
których podstawie te formy terapii mogłyby być 
zalecane do stosowania w rutynowej rehabilitacji 
po UM. Dobre wyniki powrotu funkcji kończyny 
górnej i zmniejszenia bólu uzyskano w małych 
badaniach klinicznych, w których dodatkowo 
stosowano trening z użyciem lustra [246–249]. 
Prowadzone są również terapie, w których wy-
korzystuje się interakcję wielozmysłową, w tym 
trening z użyciem lustra [250], z wykorzystaniem 
muzyki, stymulacji somatosensorycznej [251], ob-
serwacji czynności [252], trening wyobrażeniowy 
[55], ćwiczenia z wykorzystaniem rzeczywistości 
wirtualnej [253], trening czynności umysłowych 
(mental practice) [254] oraz wykorzystanie robo-
tów [255, 256].

Terapia z użyciem wirtualnej rzeczywistości 
polega na wykorzystaniu technologii łączącej ob-
serwację i wykonywanie powtarzanych czynności. 
Z tą formą rehabilitacji wiąże się duże nadzieje. 
Zakres możliwości jest ogromny, począwszy od 
gier wideo wykorzystywanych przez pacjentów 
w domu po złożone systemy mające możliwość 
pomiaru zakresu ruchów w stawie ramiennym 
i wykorzystania wizualnego biofeedbacku do ko-
rekcji ruchu kończyny [257]. Wykorzystanie bieżni 
ruchomych i urządzeń do ćwiczeń w odciążeniu 
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ze wspomaganiem, z odpowiednim zabezpie-
czeniem pacjentów z deficytami siły mięśniowej 
w kończynach dolnych i tułowiu oraz asekuracją 
terapeuty, daje możliwość wykonywania rytmicz-
nych ruchów kończyn dolnych naśladujących 
chód fizjologiczny, ustawienia pożądanej szyb-
kości chodu, dystansu i czasu [258, 259]. Wyka-
zano, że trening na bieżni z funkcją wizualnego 
feedbacku wpływa na poprawę wzorca chodu 
(wydłużenie czasu podporu na kończynie niedo-
władnej) z jednoczesnym zwiększeniem prędkości 
i dystansu chodu oraz pozwala na trwałą poprawę 
symetrii parametrów chodu [260, 261]. Coraz 
częściej wykorzystuje się roboty i urządzenia 
wspomagające chodzenie, takie jak egzoszkielety, 
które wspomagają reedukację chodu u pacjentów 
między innymi po UM [262]. Do poprawy jakości 
chodu może również być zastosowana funk-
cjonalna elektrostymulacja. W kilku badaniach 
wykazano jej skuteczność w poprawie chodu 
utrzymującą się przez co najmniej 6 miesięcy 
[263, 264]. Zastosowanie u pacjentów z częś-
ciowym niedowładem kończyny górnej i zacho-
wanym czynnym ruchem zgięcia palców ortezy 
dynamicznej z mechanizmem sprężynowym i/lub 
protezy robotycznej ręki może znacznie poprawić 
zakres ruchomości i poprawić czynność chwytną 
ręki [265]. Obiecujące, ale wciąż nieudowodnio-
ne jest zastosowanie komórek macierzystych we 
wspomaganiu powrotu utraconych funkcji ciała 
i w usprawnianiu u pacjentów po UM [266, 267]. 
Pojawiły się również wstępne doniesienia, że 
skuteczna w leczeniu niesprawności wynikającej 
z przebytego UM może być tlenoterapia hiperba-
ryczna [268].

Chociaż omówione metody wydają się mieć 
obiecujące efekty we wstępnych badaniach, obec-
ny stan wiedzy nie upoważnia do sformułowania 
zaleceń dotyczących ich szerszego zastosowania 
[269].
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