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Udar mózgu jest jednostką nozologiczną obar-

czoną wysokim odsetkiem wczesnej śmiertelno-

ści oraz trudnym rokowaniem co do odzyskania 

sprawności. Aktualne zalecenia wspierają miejsce 

terapii hipotensyjnej w leczeniu ostrej fazy uda-

ru mózgu, jako lek pierwszego rzutu wskazując 

labetalol. Lekiem kolejnej linii pozostaje nikardi-

pina, a w wyjątkowych sytuacjach nitrogliceryna 

i nitroprusydek sodu. Pytanie o zasadność terapii 

hipotensyjnej w kontekście wczesnego rokowania 

u pacjentów z udarem mózgu budzą wyniki badania 

CATIS — w świetle danych płynących z badania nie 

ma dowodów na korzystny wpływ leczenia hipo-

tensyjnego w ostrej fazie udaru mózgu na reduk-

cję wczesnej śmiertelności i niepełnosprawności 

u pacjentów z udarem.
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Wprowadzenie
W codziennej praktyce lekarskiej udar mózgu 

wraz z jego następstwami stanowi istotny problem 
o społecznym wymiarze. Jest drugą pod względem 
częstości przyczyną zgonów w populacji dorosłych 
Polaków, jedną z głównych przyczyn długotrwałej 
niesprawności, a także częstym podłożem zaburzeń 
psychoorganicznych, demencji, depresji [1–4]. Jak 
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wskazują wyniki badań jakościowych, w populacji 
chorych z przebytym udarem mózgu pacjenci po 
epizodzie krytycznie oceniają jakość życia w sferze 
psychofizycznej [5–8].

Ze względu na społecznie istotną rolę jaką odgry-
wają choroby mózgu o podłożu naczyniowym, ko-
nieczne jest wprowadzenie strategii mających na celu 
redukcję ryzyka wystąpienia udaru oraz zmniejszenie 
stopnia niepełnosprawności i śmiertelności po udarze.

W ostrej fazie udaru mózgu, niezależnie od jego 
patomechanizmu, wysokie wartości ciśnienia tętni-
czego potęgują ryzyko pogorszenia stanu neurolo-
gicznego oraz zgonu. Znaczne podwyższenie ciś­
nienia tętniczego powyżej wartości prawidłowych 
jest częstym zjawiskiem, obserwowanym w ciągu 
pierwszych 24 godzin od wystąpienia objawów u pa-
cjentów z udarem mózgu [9, 10]. Pierwsze doby od 
początku objawów udaru to również czas, w którym 
notuje się zwiększoną śmiertelność chorych [11, 12]. 
U podłoża ostrej reakcji nadciśnieniowej u pacjentów 
z udarem mózgu leżą mechanizmy autoregulacji bę-
dące odpowiedzią kompensacyjną na niedokrwienie 
mózgu, obrzęk mózgu, stres oraz wzmożoną aktyw-
ność współczulną [13]. Aktualne zasady terapii hipo-
tensyjnej w ostrej fazie udaru określają wytyczne Pol-
skiego Towarzystwa Neurologicznego (PTN, 2012 r.)  
i Polskiego Towarzystwa Nadciśnienia Tętniczego 
(PTNT, 2011 r.) [14, 15].

Nadciśnienie tętnicze w ostrej fazie udaru 
niedokrwiennego

Ważnym aspektem przy podejmowaniu odpo-
wiedniej decyzji terapeutycznej w leczeniu nadciś­
nienia tętniczego jest rodzaj udaru oraz ewentualna 
kwalifikacja do terapii fibrynolitycznej. W ostrej fazie 
udaru niedokrwiennego bez istotnego znaczenia ro-
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kowniczego pozostaje dotychczasowa terapia hipo-
tensyjna, ponieważ nie wykazano korzyści z kontynu-
acji leczenia przeciwnadciśnieniowego w schemacie 
sprzed wystąpienia udaru [badanie Continue Or Stop 
post-Stroke Antihypertensives Collaborative Study (COS-
SACS)] [16].

Regulacja ciśnienia tętniczego u pacjentów w ostrej 
fazie niedokrwiennego udaru mózgu jest zwykle 
utrudniona, ze względu na konieczność utrzymania 
perfuzji mózgowej. Obniżenie ciśnienia może zmini-
malizować szkodliwe działanie wysokiego ciśnienia 
tętniczego, ale może również prowadzić do hipoper-
fuzji mózgu i pogłębić udar niedokrwienny [13, 14].  
Na uwagę zasługuje fakt, że u znacznej części pacjen-
tów wartości ciśnienia tętniczego samoistnie stabili-
zują się w ciągu kilku dni od początku epizodu nie-
dokrwiennego i nie wymagają wdrożenia specyficznej 
terapii hipotensyjnej [14].

Aktualne zalecenia PTNT oraz PTN, dotyczące 
postępowania w ostrej fazie udaru niedokrwienne-
go, wskazują na konieczność leczenia jedynie wtedy, 
gdy wartości skurczowego ciśnienia tętniczego (SBP, 
systolic blood pressure) przekraczają 220 mm Hg, a roz-
kurczowego (DBP, diastolic blood pressure) 120 mm Hg.  
Wyjątek stanowią jedynie te sytuacje, w których wraz 
z udarem współistnieją: niewydolność lewokomoro-
wa, rozwarstwienie aorty, ostry zawał serca, obrzęk 
płuc, ostra niewydolność nerek i encefalopatia nad-
ciśnieniowa. Zgodnie z wytycznymi lekiem z wybo-
ru jest labetalol — nieselektywny alfa- i beta-adre-
nolityk, który swój efekt hipotensyjny wywiera nie 
tylko poprzez zmniejszenie rzutu serca, ale również 
dylatację naczyń obwodowych. W przypadku jego 
niedostępności preferowane są leki o pośrednim cza-
sie działania podawane drogą dożylną, na przykład 
nikardipina. W wyjątkowych sytuacjach, przy nie-
skuteczności zastosowanego leczenia wspomnianymi 
środkami, należy rozważyć podanie nitrogliceryny 
lub nitroprusydku sodu parenteralnie [14]. Aktualne 
wytyczne PTN nie uwzględniają zastosowania sarta-
nów w ostrej fazie niedokrwiennego udaru mózgu, 
powołując się na wyniki badania Scandinavian Cande-
sartan Acute Stroke Trial (SCAST), w którym oceniano 
wpływ kandesartanu podawanego w pierwszych 7 
dobach po udarze, w rosnących dawkach od 4 mg 
pierwszego dnia do 16 mg w dniach 3–7, na war-
tości ciśnienia tętniczego i  rokowanie pacjentów. 
Choć efekt hipotensyjny osiągnięto w obu grupach, 

badanej i kontrolnej, to jedynie w grupie leczonej 
kandesartanem osiągnięto wartości znamienne sta-
tystycznie w toku kilku pierwszych dni obserwacji 
(p ≤ 0,001 dla dni 2–7). Wyniki analiz w półrocznym 
okresie obserwacji wskazały, że obniżanie ciśnienia 
tętniczego w ostrej fazie udaru mózgu z użyciem kan-
desartanu nie przynosi żadnych korzyści, a w przy- 
padku większości analizowanych zmiennych zasto-
sowanie kandesartanu wiązało się nieistotnym staty-
stycznie wyższym ryzykiem [17]. W opozycji do pre-
zentowanych wyników pozostają te pozycje piśmien-
nictwa, które wspierają pogląd o korzystnym wpływie 
kandesartanu na chorobowość i śmiertelność chorych 
z udarem [badanie Acute Candesartan Cilexetil Evaluation 
In Stroke Survivors (ACCESS)] [18]. 

W przebiegu niedokrwiennego udaru mózgu ciś­
nienie tętnicze należy obniżać powoli do docelowych 
wartości nie niższych niż 185/110 mm Hg. Gwałtowne 
obniżenie ciśnienia tętniczego nie jest wskazane, gdyż 
w przebiegu udaru częstym zjawiskiem jest zaburzona 
autoregulacja krążenia mózgowego, a w jej następ-
stwie spadek lokalnej perfuzji mózgowej w obrębie 
już niedokrwionego obszaru i w efekcie zwiększenie 
rozległości udaru [13, 14].

Problem podwyższonego ciśnienia tętniczego jest 
szczególnie istotny u pacjentów kwalifikowanych do 
leczenia drogą trombolizy. Aktualne protokoły lecze-
nia trombolitycznego wymagają ścisłej kontroli ciśnie-
nia tętniczego, a warunkiem wdrożenia trombolizy są 
wartości ciśnienia tętniczego niższe niż 180/110 mm Hg  
[9, 14]. Tabele 1 i 2 zawierają aktualne wytyczne z za-
kresu leczenia hipotensyjnego u pacjentów z nie-
dokrwiennym udarem mózgu, według zaleceń PTN 
z 2012 roku. 

Wpływ terapii hipotensyjnej w ostrej fazie 
udaru niedokrwiennego na wczesne  
rokowanie pacjentów

Prawidłowa terapia i systematyczna kontrola war-
tości ciśnienia tętniczego są ugruntowanymi celami 
pierwotnej i wtórnej prewencji udaru [15, 19–22]. Nie-
wiele wiadomo jednak, czy obniżenie ciśnienia tętni-
czego w ostrej fazie udaru niedokrwiennego istotnie 
wpływa na redukcję wczesnej śmiertelności, niepeł-
nosprawności u pacjentów z udarem mózgu oraz czy 
w sposób istotny zmniejsza ryzyko wystąpienia ko-
lejnego incydentu naczyniowego w kilkumiesięcznej 
obserwacji. Aktualne doniesienia przemawiają zarów-
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Tabela 1. Leczenie nadciśnienia tętniczego w udarze niedokrwiennym mózgu u chorych zdyskwalifikowanych z leczenia 
trombolitycznego (wg Grupy Ekspertów Sekcji Chorób Naczyniowych Polskiego Towarzystwa Neurologicznego)

Chorzy zdyskwalifikowani z leczenia trombolitycznego

SBP ≤ 220 mm Hg i DBP ≤ 120 mm Hg — nie jest wskazaniem do leczenia hipotensyjnego z wyjątkiem sytuacji, gdy współistnieją:
— rozwarstwienie aorty
— ostry zawał serca
— obrzęk płuc
— encefalopatia nadciśnieniowa
— ostra niewydolność nerek

SBP > 220 mm Hg i/lub DBP 121–140 mm Hg — obniżyć ciśnienie tętnicze do wartości ≤ 220 mm Hg dla SBP i ≤ 120 mm Hg dla 
DBP (w razie nieskuteczności jednego leku można dodatkowo zastosować inny):
• urapidyl 10–50 mg i.v. w bolusie, następnie w razie potrzeby 9–30 mg/godz. we wlewie ciągłym
• labetalol 10–20 mg i.v. przez 1–2 min, można powtarzać co 10 min do maksymalnej dawki 300 mg
• nikardipina 5 mg/godz. i.v. we wlewie ciągłym, można zwiększać dawkę co 5–15 min o 0,25 mg/godz. (maks. dawka 15 mg/godz.),   
   aż do uzyskania pożądanego efektu, wówczas zmniejszyć do 3 mg/godz.

DBP > 140 mm Hg
• nitroprusydek sodu w dawce 0,5 μg/kg m.c./min we wlewie ciągłym i.v., koniecznie w stałej kontroli ciśnienia tętniczego
• nitrogliceryna 5 mg i.v., a następnie w dawce 4 mg/godz. i.v. we wlewie ciągłym

Tabela 2. Leczenie nadciśnienia tętniczego w udarze niedokrwiennym mózgu u chorych zakwalifikowanych do leczenia 
trombolitycznego (wg Grupy Ekspertów Sekcji Chorób Naczyniowych Polskiego Towarzystwa Neurologicznego)

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

Przed leczeniem rt-PA
— urapidyl 10–50 mg i.v. w bolusie lub
— labetalol 10–20 mg i.v. przez 1–2 min, lub
— nikardipina 5 mg/godz. i.v. we wlewie ciągłym, można zwiększać dawkę co 5–15 min o 0,25 mg/godz. (maks. dawka 5 mg/godz.)      
    do uzyskania pożądanego efektu, wówczas zmniejszyć do 3 mg/godz.

W czasie leczenia pomiar ciśnienia tętniczego należy wykonywać u wszystkich pacjentów co 15 min przez 2 godz., następnie co 30 min 
przez 8 godz., później co 1 godz. przez 16 godz.
• jeżeli SBP > 185 mm Hg lub/i DBP > 110 mm Hg (jeden z poniższych):
— urapidyl 10–50 mg i.v. w bolusie, następnie w razie potrzeby 9–30 mg/godz. i.v. we wlewie ciągłym
— labetalol 10 mg i.v. przez 1–2 min, następnie w razie potrzeby: 10–20 mg i.v. co 10–20 min do maksymalnej dawki 300 mg lub 
    wlew ciągły i.v. 2–8 mg/min
• jeżeli SBP > 230 mm Hg i/lub DBP 121–140 mm Hg (jeden z poniższych):
— urapidyl 10–50 mg i.v. w bolusie, następnie w razie potrzeby 9–30 mg/godz. i.v. we wlewie ciągłym
— labetalol 10 mg i.v. przez 1–2 min, następnie w razie potrzeby: 10–20 mg i.v. co 10–20 min do maksymalnej dawki 300 mg lub 
    wlew ciągły i.v. 2–8 mg/min
— nikardipina 5 mg/godz. i.v. we wlewie ciągłym, można zwiększać dawkę co 5 min o 2,5 mg/godz. do dawki maksymalnej 15 mg/godz.
• jeżeli nie uda się obniżyć ciśnienia tętniczego ww. środkami i DBP > 140 mm Hg, należy rozważyć podanie nitroprusydku sodu 
   w początkowej dawce 0,5 μg/kg m.c./min we wlewie ciągłym i.v., następnie miareczkując do otrzymania pożądanych wartości  
   ciśnienia tętniczego

no za, jak i przeciwko obniżaniu ciśnienia tętniczego 
we wczesnej fazie udaru [23–29]. Zagadnienia te były 
przedmiotem randomizowanego badania klinicznego 
Blood Pressure Reduction Among Acute Ischemic Stroke 
Patients (CATIS), którego wyniki ogłoszono w listopa-
dzie 2013 roku, podczas kongresu American Heart Asso-
ciation w Dallas. Do badania włączono 4071 pacjentów 
w ostrej fazie udaru niedokrwiennego (w ciągu 48 
godzin od chwili zdarzenia, z SBP > 140 mm Hg). 
Pacjentów przydzielono losowo do leczenia hipoten-
syjnego, obniżając SBP o 10–25% w ciągu pierwszych 
24 godzin, następnie redukując ciśnienie tętnicze do 
wartości poniżej 140/90 mm Hg w ciągu 7 dni po ran-

domizacji, dalej utrzymując ciśnienie na takim pozio-
mie w toku całej hospitalizacji. Terapia hipotensyjna 
wdrożona w ostrej fazie udaru niedokrwiennego 
okazała się nie mieć istotnego wpływu na rokowanie 
pacjentów włączonych do badania [30].

Nadciśnienie tętnicze w ostrej fazie udaru 
krwotocznego

Krwotok mózgowy występuje w 10–17% postaci 
udaru [14, 31, 32]. Jego wystąpienie jest jednak obar-
czone dużym ryzykiem wczesnej śmiertelności oraz 
niepomyślnym rokowaniem co do odzyskania spraw-
ności [14, 31–34]. Z etiopatologicznego punktu widze-
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nia ponad połowa udarów krwotocznych związana 
jest z nadciśnieniem tętniczym [14]. Optymalizacja 
wartości ciśnienia tętniczego w ostrej fazie udaru jest 
krytycznie ważna dla ograniczenia rozległości ogniska 
krwotocznego. Strategia terapeutyczna powinna być 
każdorazowo określana w sposób indywidualny i uwa-
runkowana wieloczynnikowo w zależności od: wieku 
chorego, ustalonego wcześniej rozpoznania nadciśnie-
nia tętniczego, ciśnienia śródczaszkowego, prawdopo-
dobnej przyczyny incydentu, ram czasowych od począt-
ku wystąpienia krwotoku oraz ryzyka niedokrwienia 
tkanek w okolicy ogniska krwotocznego.

Aktualne wytyczne PTN zalecają obniżenie ciś­
nienia tętniczego u pacjentów z krwawieniem śród-
czaszkowym i współistniejącym nadciśnieniem prze-
wlekłym, gdy wartości SBP przekraczają 180 mm Hg 
i/lub DBP 105 mm Hg. Za optymalną wartość uważa 
się 170/100 mm Hg lub średnie ciśnienie tętnicze (MAP, 
mean blood pressure) 125 mm Hg [14].

U pacjentów bez choroby nadciśnieniowej w wy-
wiadzie należy obniżać ciśnienie tętnicze, jeżeli war-
tość SBP > 160 mm Hg i/lub DBP > 95 mm Hg. Jeżeli 
nadciśnienie jest leczone, należy dążyć do optymal-
nych wartości 150/90 mm Hg lub MAP wynoszącego 
110 mm Hg. Za prawidłowe wartości ciśnienia tętni-
czego w przebiegu ostrej fazy udaru krwotocznego 
należy uznać takie wartości, które zapewniają dosta-
teczne ciśnienie perfuzyjne mózgu, rozumiane jako 
różnica między MAP a ciśnieniem wewnątrzczaszko-
wym > 70 mm Hg. Analogicznie jak w przypadku uda-
ru niedokrwiennego należy unikać szybkiego obniża-
nia ciśnienia tętniczego. Podobnie jak w przypadku 
udaru niedokrwiennego wskazaniem do intensywnej 
terapii hipotensyjnej w przebiegu krwotoku mózgo-

wego jest współistnienie innych ostrych stanów, takich 
jak ostry zespół wieńcowy, niewydolność krążenia, 
rozwarstwienie aorty, niewydolność nerek [14]. 

W tabeli 3 przedstawiono wskazówki dotyczące po-
stępowania terapeutycznego z nadciśnieniem tętniczym 
w przebiegu ostrej fazy krwotocznego udaru mózgu.
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