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Aktualne wytyczne postepowania z nadcisnieniem
tetniczym w ostrej fazie udaru mozgu

Current guidelines for blood pressure management in acute stroke

Summary

Stroke is the nosological unit burdened high percentage of
early mortality, difficult prognosis for the recovery efficien-
cy. Current recommendations support the place of antihy-
pertensive therapy in the treatment of acute stroke, as first
-line indicating labetalol. Nicardipine is the next line drug,
in exceptional circumstances, nitroglycerin and sodium
nitroprusside. The question of the legitimacy of antihyper-
tensive therapy in the context of early prognosis in patients
with stroke raise the CATIS trial results — the findings of
a study shows there is no evidence for a beneficial effect of
antihypertensive treatment in the acute phase of stroke to
reduce early mortality, disability in stroke patients.

key words: hypertension, blood pressure, acute stroke,
emergency medicine
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Wprowadzenie

W codziennej praktyce lekarskiej udar moézgu
wraz z jego nastgpstwami stanowi istotny problem
o spolecznym wymiarze. Jest drugg pod wzgledem
czestoscl przyczyng zgondw w populacji dorostych
Polakéw, jedng z gléwnych przyczyn dlugotrwalej
niesprawnoscl, a takze czgstym podiozem zaburzen
psychoorganicznych, demencji, depresji [1-4]. Jak
wskazujg wyniki badan jakoSciowych, w populacji
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chorych z przebytym udarem mézgu pacjenci po
epizodzie krytycznie oceniaja jako$¢ zycia w sferze
psychofizycznej [5-8].

Ze wzgledu na spolecznie istotng role jaka od-
grywaja choroby mézgu o podlozu naczyniowym,
konieczne jest wprowadzenie strategii majacych na
celu redukcje ryzyka wystgpienia udaru oraz zmniej-
szenie stopnia niepelnosprawnosci 1 §miertelnosci po
udarze.

W ostrej fazie udaru mozgu, niezaleznie od jego
patomechanizmu, wysokie wartosci ci$nienia tetni-
czego poteguja ryzyko pogorszenia stanu neurolo-
gicznego oraz zgonu. Znaczne podwyzszenie cis-
nienia tetniczego powyzej wartosci prawidlowych
jest czestym zjawiskiem, obserwowanym w ciggu
pierwszych 24 godzin od wystapienia objawdow u pa-
cjentéw z udarem moézgu [9, 10]. Pierwsze doby od
poczatku objawdéw udaru to rowniez czas, w ktérym
notuje si¢ zwigkszona $miertelnos¢ chorych [11, 12].
U podloza ostrej reakeji nadciSnieniowej u pacjen-
tow z udarem mézgu lezg mechanizmy autoregulacji
bedace odpowiedzig kompensacyjng na niedokrwie-
nie mozgu, obrzek mozgu, stres oraz wzmozong ak-
tywno$¢ wspdlczulna [13]. Aktualne zasady terapii
hipotensyjnej w ostrej fazie udaru okreslajg wytycz-
ne Polskiego Towarzystwa Neurologicznego (PTN,
2012 r.) i Polskiego Towarzystwa Nadci$nienia Tet-
niczego (PTNT, 2011 r.) [14, 15].

Nadcisnienie tetnicze w ostrej fazie udaru
niedokrwiennego

Waznym aspektem przy podejmowaniu odpo-
wiedniej decyzji terapeutycznej w leczeniu nadcis-
nienia tetniczego jest rodzaj udaru oraz ewentualna
kwalifikacja do terapii fibrynolitycznej. W ostrej fa-
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zie udaru niedokrwiennego bez istotnego znaczenia
rokowniczego pozostaje dotychczasowa terapia hi-
potensyjna, poniewaz nie wykazano korzysci z kon-
tynuacji leczenia przeciwnadci$nieniowego w sche-
macie sprzed wystapienia udaru [badanie Continue
Or Stop post-Stroke Antihypertensives Collaborative
Study (COSSACS)] [16].

Regulacja ciSnienia tgtniczego u  pacjentdw
w ostrej fazie niedokrwiennego udaru mézgu jest
zwykle utrudniona, ze wzgledu na koniecznosé
utrzymania perfuzji mézgowej. Obnizenie ci$nienia
moze zminimalizowaé szkodliwe dzialanie wysokie-
go ci$nienia tetniczego, ale moze rowniez prowadzié
do hipoperfuzji mozgu i poglebié udar niedokrwien-
ny [13, 14]. Na uwage zasluguje fakt, ze u znacznej
czgscl pacjentow wartosci ci$nienia tetniczego samo-
istnie stabilizujg si¢ w ciggu kilku dni od poczatku
epizodu niedokrwiennego i nie wymagaja wdrozenia
specyficznej terapii hipotensyjnej [14].

Aktualne zalecenia PTNT oraz PTN, dotyczace
postepowania w ostrej fazie udaru niedokrwiennego,
wskazujg na konieczno$¢ leczenia jedynie wtedy, gdy
warto$ci skurczowego ciSnienia tetniczego (SBP, systo-
lic blood pressure) przekraczaja 220 mm Hg, a rozkur-
czowego (DBP, diastolic blood pressure) 120 mm Hg.
Wyjatek stanowia jedynie te sytuacje, w ktorych wraz
z udarem wspdlistniejg: niewydolnos¢ lewokomoro-
wa, rozwarstwienie aorty, ostry zawal serca, obrz¢k
pluc, ostra niewydolnos¢ nerek i encefalopatia nadci-
$nieniowa. Zgodnie z wytycznymi lekiem z wyboru
jest labetalol — nieselektywny alfa- 1 beta-adrenoli-
tyk, ktory swoj efeke hipotensyjny wywiera nie tyl-
ko poprzez zmniejszenie rzutu serca, ale réwniez
dylatacje naczyn obwodowych. W przypadku jego
niedostepnosci preferowane sg leki o posrednim cza-
sie dzialania podawane droga dozylna, na przyklad
nikardipina. W wyjatkowych sytuacjach, przy nie-
skutecznosci zastosowanego leczenia wspomnianymi
srodkami, nalezy rozwazy¢ podanie nitrogliceryny
lub nitroprusydku sodu parenteralnie [14]. Aktualne
wytyczne PTN nie uwzgledniajg zastosowania sar-
tandéw w ostrej fazie niedokrwiennego udaru méz-
gu, powolujgc si¢ na wyniki badania Scandinavian
Candesartan Acute Stroke Trial (SCAST), w ktérym
oceniano wplyw kandesartanu podawanego w pierw-
szych 7 dobach po udarze, w rosngcych dawkach od
4 mg pierwszego dnia do 16 mg w dniach 3-7, na
warto$cl ci$nienia t¢tniczego 1 rokowanie pacjentow.
Chot efekt hipotensyjny osiggnigto w obu grupach,
badanej i kontrolnej, to jedynie w grupie leczonej
kandesartanem osiggnigto warto$ci znamienne staty-
stycznie w toku kilku pierwszych dni obserwacji (p <
0,001 dla dni 2-7). Wyniki analiz w péirocznym okre-

sie obserwacji wskazaly, ze obnizanie ci$nienia tetni-

czego w ostrej fazie udaru mozgu z uzyciem kan-
desartanu nie przynosi zadnych korzysci, a w przy-
padku wigkszosci analizowanych zmiennych zasto-
sowanie kandesartanu wigzalo si¢ nieistotnym staty-
stycznie wyzszym ryzykiem [17]. W opozycji do pre-
zentowanych wynikow pozostaja te pozycje piSmien-
nictwa, ktore wspierajg poglad o korzystnym wplywie
kandesartanu na chorobowos¢ i $miertelno$¢ chorych
z udarem [badanie Acute Candesartan Cilexetil Evalu-
ation In Stroke Survivors (ACCESS)] [18].

W przebiegu niedokrwiennego udaru mozgu cis-
nienie tetnicze nalezy obnizaé powoli do docelowych
warto§ci nie nizszych niz 185/110 mm Hg. Gwal-
towne obnizenie ci$nienia tetniczego nie jest wska-
zane, gdyz w przebiegu udaru czestym zjawiskiem
jest zaburzona autoregulacja krazenia mézgowego,
a w jej nastepstwie spadek lokalnej perfuzji mézgo-
wej w obrebie juz niedokrwionego obszaru i w efek-
cie zwickszenie rozleglosci udaru [13, 14].

Problem podwyzszonego ci$nienia tetniczego jest
szczeg6lnie istotny u pacjentow kwalifikowanych
do leczenia drogg trombolizy. Aktualne protokoly
leczenia trombolitycznego wymagaja Scislej kon-
troli ci$nienia t¢tniczego, a warunkiem wdrozenia
trombolizy sa wartoSci ciSnienia tgtniczego nizsze
niz 180/110 mm Hg [9, 14]. Tabele I i II zawierajg
aktualne wytyczne z zakresu leczenia hipotensyjne-
go u pacjentéw z niedokrwiennym udarem mézgu,

wedlug zalecen PTN z 2012 roku.

Wptyw terapii hipotensyjnej
w ostrej fazie udaru niedokrwiennego
na wczesne rokowanie pacjentéw.

Prawidlowa terapia 1 systematyczna kontrola war-
toSci ciSnienia tetniczego s3 ugruntowanymi celami
pierwotnej 1 wtornej prewencji udaru [15, 19-22].
Niewiele wiadomo jednak, czy obnizenie ci$nienia
tetniczego w ostrej fazie udaru niedokrwiennego
istotnie wplywa na redukcj¢ wezesnej Smiertelnoscl,
niepelnosprawnosci u pacjentéw z udarem mozgu
oraz czy w sposéb istotny zmniejsza ryzyko wysta-
pienia kolejnego incydentu naczyniowego w kilku-
miesi¢cznej obserwacji. Aktualne doniesienia prze-
mawiajg zaréwno za, jak i przeciwko obnizaniu ci-
$nienia tetniczego we wezesnej fazie udaru [23-29].
Zagadnienia te byly przedmiotem randomizowanego
badania klinicznego Blood Pressure Reduction Among
Acute Ischemic Stroke Patients (CATIS), ktorego wy-
niki ogloszono w listopadzie 2013 roku, podczas kon-
gresu American Heart Association w Dallas. Do ba-
dania wigczono 4071 pacjentéw w ostrej fazie udaru
niedokrwiennego (w ciggu 48 godzin od chwili zda-
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Tabela I. Leczenie nadci$nienia tetniczego w udarze niedokrwiennym maézgu u chorych zdyskwalifikowanych z leczenia
trombolitycznego (wg Grupy Ekspertéw Sekcji Choréb Naczyniowych Polskiego Towarzystwa Neurologicznego)

Table . Treatment of hypertension in ischemic stroke in patients disqualified from thrombolytic treatment (according to the
Expert Group of the Section of Cerebrovascular Diseases of the Polish Neurological Society)

Chorzy zdyskwalifikowani z leczenia trombolitycznego

SBP <220 mm Hg i DBP < 120 mm Hg — nie jest wskazaniem do leczenia hipotensyjnego z wyjatkiem sytuacji, gdy wspétistnieja:
— rozwarstwienie aorty

— ostry zawat serca

— obrzek ptuc

— encefalopatia nadci$nieniowa

— ostra niewydolnos$¢ nerek

SBP > 220 mm Hg i/lub DBP 121-140 mm Hg — obnizy¢ cisnienie tetnicze do wartosci < 220 mm Hg dla SBP i < 120 mm Hg dla DBP

(w razie nieskutecznosci jednego leku mozna dodatkowo zastosowac inny):

* urapidyl 10-50 mg i.v. w bolusie, nastgpnie w razie potrzeby 9-30 mg/godz. we wlewie ciagtym

* labetalol 10-20 mg i.v. przez 1-2 min, mozna powtarza¢ co 10 min do maksymalnej dawki 300 mg

* nikardipina 5 mg/godz. i.v. we wlewie ciaglym, mozna zwieksza¢ dawke co 5-15 min o 0,25 mg/godz. (maks. dawka 15 mg/godz.),
az do uzyskania pozadanego efektu, wéwczas zmniejszy¢ do 3 mg/godz.

DBP > 140 mm Hg
* nitroprusydek sodu w dawce 0,5 ug/kg m.c./min we wlewie ciagtym i.v., koniecznie w statej kontroli ci$nienia tetniczego
* nitrogliceryna 5 mg i.v., a nastepnie w dawce 4 mg/godz. i.v. we wlewie ciagglym

Tabela II. Leczenie nadci$nienia tetniczego w udarze niedokrwiennym mdézgu u chorych zakwalifikowanych do leczenia
trombolitycznego (wg Grupy Ekspertéw Sekcji Choréb Naczyniowych Polskiego Towarzystwa Neurologicznego)

Table Il. Treatment of hypertension in ischemic stroke in patients qualified for thrombolytic treatment (according to the Ex-
pert Group of the Section of Cerebrovascular Diseases of the Polish Neurological Society)

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

Przed leczeniem rt-PA

— urapidyl 10-50 mg i.v. w bolusie lub

— labetalol 1020 mg i.v. przez 1-2 min, lub

— nikardipina 5 mg/godz. i.v. we wlewie ciagtym, mozna zwigksza¢ dawke co 5-15 min o 0,25 mg/godz. (maks. dawka 5 mg/godz.)
do uzyskania pozadanego efektu, wéwczas zmniejszy¢ do 3 mg/godz.

W czasie leczenia pomiar cisnienia tetniczego nalezy wykonywac u wszystkich pacjentéw co 15 min przez 2 godz., nastepnie co 30 min przez

8 godz., pdzniej co 1 godz. przez 16 godz.

* jezeli SBP > 185 mm Hg lub/i DBP > 110 mm Hg (jeden z ponizszych):

— urapidyl 10-50 mg i.v. w bolusie, nastepnie w razie potrzeby 9-30 mg/godz. i.v. we wlewie cigglym

— labetalol 10 mg i.v. przez 1-2 min, nastepnie w razie potrzeby: 10-20 mg i.v. co 10-20 min do maksymalnej dawki 300 mg lub wlew ciagty
i.v. 2-8 mg/min

* jezeli SBP > 230 mm Hg i/lub DBP 121-140 mm Hg (jeden z ponizszych):

— urapidyl 10-50 mg i.v. w bolusie, nastepnie w razie potrzeby 9-30 mg/godz. i.v. we wlewie cigglym

— labetalol 10 mg i.v. przez 1-2 min, nastepnie w razie potrzeby: 10-20 mg i.v. co 10-20 min do maksymalnej dawki 300 mg lub wlew ciagty
i.v. 2-8 mg/min

— nikardipina 5 mg/godz. i.v. we wlewie ciggtym, mozna zwigksza¢ dawke co 5 min o 2,5 mg/godz. do dawki maksymalnej 15 mg/godz.

* jezeli nie uda sie obnizy¢ ci$nienia tetniczego ww. Srodkami i DBP > 140 mm Hg, nalezy rozwazy¢ podanie nitroprusydku sodu w poczatkowej

dawce 0,5 ug/kg m.c./min we wlewie ciagtym i.v., nastepnie miareczkujac do otrzymania pozadanych wartosci ci$nienia tetniczego

rzenia, z SBP > 140 mm Hg). Pacjentéw przydzie- Nadcisnienie tegtnicze w ostrej fazie udaru
lono losowo do leczenia hipotensyjnego, obnizajac krwotocznego

SBP o 10-25% w ciagu pierwszych 24 godzin, na-
stepnie redukujgc ci$nienie tetnicze do wartosci po-
nizej 140/90 mm Hg w ciggu 7 dni po randomizacji,
dalej utrzymujgc cis$nienie na takim poziomie w toku
calej hospitalizacji. Terapia hipotensyjna wdrozona
w ostrej fazie udaru niedokrwiennego okazala si¢
nie miec istotnego wplywu na rokowanie pacjentéw
wlgczonych do badania [30].

Krwotok moézgowy wystepuje w 10-17% posta-
ci udaru [14, 31, 32]. Jego wystapienie jest jednak
obarczone duzym ryzykiem wczesnej $miertelnosci
oraz niepomys$lnym rokowaniem co do odzyskania
sprawnosci [14, 31-34]. Z etiopatologicznego punk-
tu widzenia ponad polowa udaréw krwotocznych
zwigzana jest z nadci$nieniem tetniczym [14]. Opty-
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Tabela Ill. Leczenie nadci$nienia tetniczego w ostrym udarze krwotocznym mézgu — wytyczne Grupy Ekspertéw Sekcji
Chordb Naczyniowych Polskiego Towarzystwa Neurologicznego

Table Ill. Treatment of hypertension in acute haemorrhagic stroke — guidelines the Expert Group of the Section of Cerebro-
vascular Diseases of the Polish Neurological Society

U chorych ze stwierdzanym wczesniej nadcisnieniem tegtniczym lub potwierdzonymi zmianami narzadowymi (np. zmiany w EKG, przerost

lewej komory i angiopatia nadcisnieniowa siatkowki)

lub < 125 mm Hg dla $redniego cisnienia tetniczego (MAP)

— nadci$nienie tetnicze nalezy leczy¢, kiedy wartosci SBP > 180 mm Hg i/lub DBP > 105 mm Hg
— w przypadku podjecia leczenia warto$ci docelowe cisnienia tetniczego powinny byé < 170/100 mm Hg

U chorych bez nadcisnienia tetniczego w wywiadzie

lub MAP < 110 mm Hg

— nadci$nienie tetnicze nalezy leczy¢, kiedy warto$ci SBP > 160 mm Hg i/lub DBP > 95 mm Hg
— w przypadku podjgcia leczenia warto$ci docelowe cisnienia tetniczego powinny byé < 150/90 mm Hg

Redukcja cisnienia tetniczego powinna by¢ stopniowa i nie moze by¢ wigksza niz 20% wyjsciowej wartosci MAP

U chorych z podwyzszonym ci$nieniem wewnatrzczaszkowym cisnienie tetnicze nalezy obnizac tak, zeby cisnienie perfuzji mézgowej (CPP)
byto > 70 mm Hg. Wtasciwa kontrole CPP zapewnia metoda inwazyjnego monitorowania ICP

CPP — cerebral perfusion pressure

malizacja wartosci ci$nienia tgtniczego w ostrej fazie
udaru jest krytycznie wazna dla ograniczenia rozleglo-
Sci ogniska krwotocznego. Strategia terapeutyczna po-
winna by¢ kazdorazowo okre$lana w sposdb indywidu-
alny 1 uwarunkowana wieloczynnikowo w zaleznosci
od: wieku chorego, ustalonego wezesniej rozpoznania
nadci$nienia tetniczego, ciSnienia Srédczaszkowego,
prawdopodobnej przyczyny incydentu, ram czasowych
od poczatku wystapienia krwotoku oraz ryzyka nie-
dokrwienia tkanek w okolicy ogniska krwotocznego.

Aktualne wytyczne PTN zalecaja obnizenie cis-
nienia tgtniczego u pacjentdéw z krwawieniem §rod-
czaszkowym 1 wspolistniejacym nadci$nieniem prze-
wleklym, gdy wartosci SBP przekraczajg 180 mm Hg
i/lub DBP 105 mm Hg. Za optymalng warto$¢ uwaza
si¢ 170/100 mm Hg lub Srednie ci$nienie tetnicze
(MAP, mean blood pressure) 125 mm Hg [14].

U pacjentéw bez choroby nadci$nieniowej w wy-
wiadzie nalezy obnizac ci$nienie tetnicze, jezeli war-
to$¢ SBP > 160 mm Hg i/lub DBP > 95 mm Hg.
Jezeli nadci$nienie jest leczone, nalezy dazy¢ do
optymalnych wartosci 150/90 mm Hg lub MAP
wynoszgcego 110 mm Hg. Za prawidlowe wartosci
ciSnienia tetniczego w przebiegu ostrej fazy udaru
krwotocznego nalezy uznac takie wartosci, ktore za-
pewniaja dostateczne ci$nienie perfuzyjne mézgu,
rozumiane jako réznica miedzy MAP a ci$nieniem
wewngtrzczaszkowym > 70 mm Hg. Analogicznie
jak w przypadku udaru niedokrwiennego nalezy
unika¢ szybkiego obnizania ci$nienia tetniczego.
Podobnie jak w przypadku udaru niedokrwienne-
go wskazaniem do intensywnej terapii hipotensyjnej
w przebiegu krwotoku mozgowego jest wspolistnie-
nie innych ostrych stanéw, takich jak ostry zespol
wieficowy, niewydolnos¢ krgzenia, rozwarstwienie
aorty, niewydolnos$¢ nerek [14].

W tabeli IIT przedstawiono wskazowki dotyczace po-
stepowania terapeutycznego z nadci$nieniem tgtniczym
w przebiegu ostrej fazy krwotocznego udaru mézgu.

Streszczenie

Udar mézgu jest jednostkg nozologiczna obarczo-
ng wysokim odsetkiem wczesnej Smiertelnosci oraz
trudnym rokowaniem co do odzyskania sprawnosci.
Aktualne zalecenia wspieraja miejsce terapii hipo-
tensyjnej w leczeniu ostrej fazy udaru mézgu, jako
lek pierwszego rzutu wskazujac labetalol. Lekiem
kolejnej linii pozostaje nikardipina, a w wyjatkowych
sytuacjach nitrogliceryna 1 nitroprusydek sodu. Py-
tanie o zasadno$¢ terapii hipotensyjnej w kontekscie
wczesnego rokowania u pacjentéw z udarem mozgu
budzg wyniki badania CATIS — w $wietle danych
plynacych z badania nie ma dowodéw na korzystny
wplyw leczenia hipotensyjnego w ostrej fazie udaru
mozgu na redukeje wezesnej Smiertelnosci 1 niepel-
nosprawnosci u pacjentéw z udarem.

stowa kluczowe: nadci$nienie, ciSnienie tetnicze,
ostry udar, medycyna ratunkowa
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