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Wskazania do leczenia operacyjnego w ostrej fazie udaru mózgu 
Indications for surgical treatment in acute stroke
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Streszczenie	
Udar mózgu jest stanem nagłym wymagającym szybkiej diagnostyki i terapii. Podstawowym postępowaniem w ostrej fazie udaru 
mózgu wciąż pozostaje leczenie zachowawcze, które należy prowadzić w warunkach pododdziału udarowego. Najlepsze efekty 
daje leczenie trombolityczne, ale mimo dostępności trombolizy dożylnej jedynie 10% pacjentów w najlepszych polskich ośrod-
kach jest leczonych rekombinowanym tkankowym aktywatorem plazminogenu (rt-PA). W skali kraju odsetek ten nie przekracza 
bariery 1%. W ostatnich latach dynamicznie rozwija się neurologia interwencyjna, której głównym celem jest zabiegowe lecze-
nie niedokrwiennego udaru mózgu. Jej zakres działania obejmuje trombolizę dotętniczą, mechaniczną rekanalizację tętnic (em-
bolektomię), endarterektomię, remodeling, angioplastykę i stentowanie tętnic w ostrym okresie udaru niedokrwiennego. Brak jest 
jednak wiarygodnych badań potwierdzających ich skuteczność. Zgodnie z Wytycznymi Grupy Ekspertów Narodowego Progra-
mu Profilaktyki i Leczenia Chorób Układu Sercowo-Naczyniowego POLKARD interwencja neurochirurgiczna wskazana jest  
w nielicznych sytuacjach. Leczenie chirurgiczne zalecane jest jedynie w szczególnych przypadkach udaru niedokrwiennego (zło-
śliwy zespół tętnicy środkowej mózgu, rozległy zawał móżdżku) oraz w niektórych przypadkach krwotoku mózgowego. Leczenie 
operacyjne krwotoku ogranicza się do chorych z powierzchownie położonym krwiakiem bez zajęcia jąder podstawy oraz przy-
padków z szybko narastającymi zaburzeniami świadomości i pogłębiającym się deficytem neurologicznym. Osobnym zagadnie-
niem jest leczenie krwotoku podpajęczynówkowego związanego z malformacją tętniczo-żylną, gdzie zakres wskazań do operacji 
neurochirurgicznych jest znacznie większy. Chirurgiczne zamknięcie pękniętego tętniaka jest metodą z wyboru.

Słowa kluczowe: udar mózgu, leczenie zachowawcze, tromboliza, leczenie chirurgiczne, wskazania

Summary	
Stroke is an emergency state requiring immediate diagnosis and treatment. It is recommended that all acute stroke patients 
should be treated in a stroke unit. Thrombolytic therapy proved to be the most effective treatment. Although intravenous throm-
bolysis is available, only 10% of the patients are treated with recombinant tissue plasminogen activator (rt-PA) in the best Polish 
centres. Statistically, in scale of the country, the percentage of patients treated that way is no more than 1. Recently there has 
been a dynamic development of surgical neurology, which aims at surgical treatment of ischemic stroke including intraarterial 
thrombolysis, mechanical recanalisation of arteries (embolectomy), carotid endarectomy, remodeling, angioplasty and stenting. 
There is, however, lack of reliable research results confirming efficiency of these methods. According to recommendations of 
experts from the National Programme of Prevention and Treatment of Stroke POLKARD surgical stroke care is rarely advised. 
Surgical treatment is recommended in specific cases of ischemic stroke (malignant middle cerebral artery infarct, large space-
occupying cerebellum infarct) and in some cases of intracerebral hemorrhage. Surgical treatment is restricted to patients with 
superficial intracerebral hematoma (cases with localization in basal ganglia), cases of rapid decrease of consciousness or 
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monitorowano przepływ w niedrożnej tętnicy mózgowej za po-
mocą przezczaszkowego USG, obserwowano częstszą pełną re-
kanalizację naczynia oraz spektakularną poprawę stanu klinicz-
nego już w trakcie infuzji rt-PA(3). Zwiększona skuteczność dzia-
łania fibrynolityku (rt-PA) może być związana z mechanicznym 
oddziaływaniem fali ultradźwiękowej na skrzeplinę, co zwięk-
sza penetrację leku. U chorych uczestniczących w badaniu 
combined lysis of thrombus in brain ischemia using transcranial 
ultrasound and systemic TPA (CLOTBUST; sonotromboliza 
2 MHz) znamiennie częściej obserwowano rekanalizację 
naczynia oraz poprawę funkcjonalną chorych(3). W zakończo-
nym badaniu z wykorzystaniem urządzenia ultradźwiękowe-
go EKOS wzmacniającego trombolizę dotętniczą wykazano,  
że u 57% chorych doszło do rekanalizacji naczynia, a po 90 
dniach 43% pacjentów było sprawnych(7).
Mimo że większość udarów leczona jest zachowawczo, istnie-
ją jednak sytuacje kliniczne, gdzie wskazaniem jest operacyjne 
leczenie udaru mózgu.

ZŁOŚLIWY ZESPÓŁ  
TĘTNICY ŚRODKOWEJ MÓZGU

W literaturze funkcjonują różne nazwy tego zespołu: złośliwy 
obrzęk półkulowy (malignant cerebral hemispheric stroke), zło-
śliwy zespół tętnicy środkowej mózgu (malignant middle cere-
bral artery territory infarction), pełny zawał z zakresu unaczy-
nienia tętnicy środkowej mózgu (panhemispheric infarct)(8).
Zawał w obszarze tętnicy środkowej mózgu stanowi 10% wszyst-
kich ostrych udarów mózgu. Zespół ten można rozpoznać  
na podstawie objawów klinicznych i w badaniu tomografii kom-
puterowej mózgu. Średnia wieku chorych z tym zespołem jest  
o 10 lat niższa niż u innych pacjentów z udarem mózgu, po-
nieważ u osób powyżej 60. roku życia częściej występują zaniki  
mózgu, przez co pozostaje rezerwa w jamie czaszki na rozwija-
jący się obrzęk mózgu(8).
Jest to zespół cechujący się bardzo złym rokowaniem, w którym 
śmiertelność sięga 80% przy standardowym sposobie postępo-
wania leczniczego(9). Powstaje najczęściej w wyniku zamknięcia 
dystalnego odcinka tętnicy szyjnej wewnętrznej lub proksymal-
nego odcinka tętnicy środkowej mózgu, szczególnie gdy krą-
żenie oboczne nie funkcjonuje prawidłowo(9,10). Etiologia uda-
ru jest zawsze pochodzenia zatorowego. Głównie są to zatory  
pochodzenia sercowego lub tętniczego powstałe na ścianie na-
czynia wskutek jego rozwarstwienia(10).
Głównym objawem tego zespołu jest obrzęk mózgu(10,11). U czę-
ści chorych z całkowitym zamknięciem tętnicy środkowej mózgu 
lub zawałem obejmującym całą półkulę mózgu może wystąpić 
masywny obrzęk z przemieszczeniem obszaru środkowego, uci-
skiem na zbiorniki podstawy(11). Obrzęk mózgu stopniowo narasta 

Udar mózgu nadal stanowi poważny problem medycz-
ny i społeczny, dlatego też od lat podejmowane są pró-
by ustalenia optymalnej metody postępowania, zgodnej  

ze współczesną wiedzą medyczną. W ostatnich latach, poza 
leczeniem trombolitycznym, do terapii udarów coraz szerzej 
wprowadza się metody inwazyjne czy wręcz leczenie chirurgicz-
ne. Wyodrębniła się nawet nowa specjalność medyczna z pogra-
nicza neurochirurgii, chirurgii naczyniowej i neurologii – neuro-
logia interwencyjna, w krajach anglosaskich nazywana chirurgią 
neurologiczną (surgical neurology)(1). Zapoczątkowana została 
już w latach 70. w USA i Japonii, a obecnie dynamicznie roz-
wija się również w Polsce. Neurologia interwencyjna zajmuje się 
głównie zabiegowym leczeniem niedokrwiennego udaru mózgu 
– jednostki chorobowej leczonej dotychczas w sposób zacho-
wawczy(1,2). Jej zakres działania obejmuje trombolizę dotętniczą, 
mechaniczną rekanalizację tętnic w ostrej fazie udaru (mecha-
niczna embolektomia systemem MERCI, odsysanie w systemie 
PENUMBRA) czy remodeling, angioplastykę i stentowanie tęt-
nic w ostrym okresie udaru niedokrwiennego(2). W gestii neuro-
chirurgii pozostaje operacyjne leczenie udarów ze wzmożeniem 
ciśnienia wewnątrzczaszkowego, takich jak złośliwy zespół tętni-
cy środkowej mózgu czy udar móżdżku (hemikraniotomia od-
barczająca, dekompresja tylnej jamy czaszki, wentrykulostomia). 
Wciąż nie ma jednoznacznych kryteriów dotyczących wskazań 
do tego rodzaju zabiegów(3).
Niemniej jednak udar mózgu nadal w przeważającej części przy-
padków leczony jest zachowawczo. Mimo dostępności trom-
bolizy dożylnej jedynie 10% pacjentów w najlepszych polskich 
ośrodkach jest leczonych rekombinowanym tkankowym akty-
watorem plazminogenu (recombinant tissue plasminogen activa-
tor, rt-PA)(3,4). W skali kraju odsetek ten nie przekroczył bariery 
1%(4). Trwają badania nad trombolizą dotętniczą, dzięki której
można zwiększyć selektywność terapii i wpłynąć na zmniejsze-
nie stosowanych dawek. Metoda ta znalazła zastosowanie w le-
czeniu udarów spowodowanych niedrożnością dużych naczyń, 
takich jak tętnica środkowa mózgu i tętnica podstawna. Trom-
bolizę dotętniczą wykonuje się do 6 godzin w przypadku nie-
drożności tętnicy środkowej mózgu i próbuje nawet do 72 go-
dzin u chorych z niedrożnością tętnicy podstawnej(4). Badania 
PROACT i PROACT II potwierdziły skuteczność i bezpieczeń-
stwo tej metody, jeśli zastosowana zostanie do 6 godzin od wy-
stąpienia objawów(5,6).
Najnowszym trendem leczenia zachowawczego udaru jest 
kombinacja trombolizy dożylnej i dotętniczej w mniejszej daw-
ce „wzmocnionej” stymulacją ultradźwiękową, tzw. tromboli-
za wspomagana (sonotromboliza)(7). Zastosowanie ultradź-
więków o częstotliwości 2 MHz korzystnie wpływa na skutecz-
ność fibrynolizy, co wykazano w badaniach in vitro oraz po-
twierdzono w obserwacjach klinicznych. U pacjentów, u których 

neurological deterioration. Another issue is treatment of subarachnoid hemorhage connected with arteriovenous malformation 
where neurosurgical operations are more advised. In cases of aneurismal rupture neurosurgical clip is the method of choice.

Key words: stroke, non-invasive treatment, thrombolysis, surgical treatment, indications
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jak również rozległych udarów powodujących efekt masy w 
tylnej jamie czaszki. Stosuje się czasowy drenaż komorowy  
zewnętrzny i/lub odbarczającą kraniektomię podpotyliczną(20-23).
Przedmiotem dyskusji jest czas, w którym należy zastoso-
wać leczenie operacyjne, a także sam rodzaj operacji. Wyda-
je się, że nie należy czekać, aż narastający obrzęk wokół udaru  
doprowadzi do wystąpienia objawów spowodowanych ucis- 
kiem pnia mózgu, co ma miejsce 3-4 dni po zachorowaniu(23). 
Nawet wówczas, gdy chory jest w śpiączce, leczenie operacyjne 
przynosi czasami zaskakująco dobre efekty, w związku z tym, 
że uszkodzenie pnia mózgu najczęściej wynika z ucisku z ze-
wnątrz, a nie z bezpośredniego uszkodzenia przez udar(23,24).
Wielu autorów uważa, że czasowy drenaż komorowy zewnętrz-
ny, jako jedyne postępowanie bez bezpośredniego odbarczenia 
podpotylicznego, niesie ze sobą ryzyko wklinowania ponad  
namiot móżdżku(24-27). Pogorszenie świadomości wynika 
z cias- noty w tylnej jamie i ucisku na pień mózgu, co czyni jedynie  
racjonalnym postępowaniem kraniektomię podpotyliczną i 
usunięcie martwiczej tkanki, a nie tylko usunięcie skutków 
towarzyszącego wodogłowia przez czasowy drenaż komo-
rowy(23,26,27).
W związku z możliwością wcześniejszego rozpoznawania uda-
ru móżdżku oraz łatwiejszego wykrywania wodogłowia śmier-
telność znacznie się zmniejszyła i wynosi 20-30%(23). Zagroże-
nie życia i rokowanie w udarach niedokrwiennych w tylnej jamie 
czaszki zależy od lokalizacji udaru (czy obejmuje on także pień 
mózgu), wyjściowego stanu świadomości i obecności wodogło-
wia nadnamiotowego(21-27).

INNE ZABIEGOWE METODY  
LECZENIA OSTREJ FAZY  

NIEDOKRWIENNEGO UDARU MÓZGU

W ciągu ostatnich kilku lat coraz częściej mówi się o koncepcji 
mechanicznej embolektomii. Pierwszym tego typu instrumen-
tem, który uzyskał rejestrację FDA (Food and Drug Admini-
stration) jest Mechanical Embolectomy Removal in Cerebral 
Ischaemia (MERCI), aparat podobny do korkociągu(28).
Embolektomia może być stosowana w przypadku niedrożno-
ści dużych pni tętniczych (tętnica szyjna wewnętrzna, środ-
kowa mózgu, kręgowa i podstawna). Można ją wykonywać 
u chorych, którzy przekroczyli okno czasowe dla tromboli-
zy dożylnej i zostali przyjęci w ciągu 6 godzin od wystąpienia 
objawów w przypadku zakrzepicy tętnicy szyjnej wewnętrznej  
i środkowej mózgu i 15 godzin dla niedrożności tętnic krę-
gowych i podstawnej(3,4,28,29). Embolektomię można też wy-
konywać do 3 godzin od wystąpienia objawów, jeśli pacjent 
nie kwalifikuje się do trombolizy dożylnej, lub po niesku-
tecznym leczeniu rt-PA(3). Jeśli po zabiegu nie uzyska się 
zadowalającego przepływu w naczyniu, można dodatkowo 
podać jeszcze rt-PA miejscowo. Po angiograficznym uwi-
docznieniu zakrzepu przeprowadza się przez niego urządze-
nie MERCI. Następnie skrzeplinę usuwa się wraz z całym 
urządzeniem(28).
W badaniach MERCI i Multi-MERCI stosowano embolek-
tomię do 8 godzin od wystąpienia objawów w przypadku 

od 1. doby udaru, obejmując istotę białą i szarą wokół ogni-
ska niedokrwiennego, osiągając największe nasilenie między 2.  
a 5. dniem i stopniowo zmniejsza się w okresie pierwszych 2 ty-
godni od wystąpienia udaru mózgu(11,12).
Przebieg choroby jest burzliwy. Objawy kliniczne to głównie po-
rażenie połowicze, przymusowe ustawienie w skręceniu głowy, 
skojarzone zbaczanie gałek ocznych, wczesna senność (nawet 
już w 3 godziny od wystąpienia udaru), stopniowo narastają-
ce zaburzenia świadomości i zaburzenia oddechowe. Podczas  
zajęcia półkuli dominującej mózgu często występują zaburze-
nia mowy o typie afazji całkowitej. Gdy dochodzi w 2.-5. dobie  
do obrzęku mózgu, pacjenci często wymagają intubacji i wen-
tylacji mechanicznej. Do śmierci mózgu dochodzi najczęściej 
między 2. a 5. dniem po udarze(12).
Stosowane są różne metody leczenia złośliwego zespołu  
tętnicy środkowej mózgu, m.in. leczenie zachowawcze pod-
wyższonego ciśnienia śródczaszkowego oraz leczenie neuro-
chirurgiczne – hemikraniotomia odbarczająca(13). Leczenie 
zachowawcze z zastosowaniem leków przeciwobrzękowych jest 
trudne i nie zawsze skuteczne. Próbuje się stosować osmote-
rapię (glicerol, mannitol, roztwory soli hipertonicznej, HES,  
bufor THAM, barbiturany), hiperwentylację i hipotermię(14-16).
Celem operacyjnego zabiegu odbarczającego jest umożliwienie 
swobodnego powiększania się obrzękniętej tkanki, co pozwa-
la na ekspansję obrzęku na zewnątrz od komory bocznej móz- 
gu, międzymózgowia, śródmózgowia i dzięki temu prowadzi 
do obniżenia ciśnienia śródczaszkowego, zwiększenia ciśnienia 
perfuzji oraz podtrzymywania krążenia mózgowego poprzez 
zapobieganie dalszemu uciskowi naczyń krążenia oboczne-
go(17,18). Te czynniki pozwalają na wzrost przepływu mózgowe-
go w obszarach otaczających ogniska niedokrwienne, poprzez 
co zapobiegają wystąpieniu martwicy tkanek mózgowych(18,19). 
Objętość niedokrwionej półkuli mózgu może zwiększyć się  
nawet o 50%, dlatego stosowanie hemikraniotomii wydaje się 
logicznym sposobem leczenia. Nie przeprowadzono jednak 
dotychczas dużych badań kontrolowanych mających na celu 
wykazanie wyższości tego rodzaju postępowania leczniczego 
nad leczeniem zachowawczym(8).
Uważa się, że chirurgiczne odbarczenie i stosowanie hipoter-
mii mogą znacząco zmniejszyć odsetek zgonów(16-19). Im wcze-
śniej rozpozna się ten zespół wśród chorych z udarem mózgu, 
tym szybciej można będzie wdrożyć odpowiedni dla danego 
chorego sposób leczenia i zmniejszyć śmiertelność(17-19).

UDAR MÓŻDŻKU

Udary niedokrwienne móżdżku stanowią około 10% wszyst-
kich udarów niedokrwiennych mózgowia, dotyczą głównie 
osób między 50. a 80. rokiem życia, są równie częste wśród 
mężczyzn, jak i u kobiet(20,21). Szersza dostępność tomogra-
fii komputerowej oraz jądrowego rezonansu magnetyczne-
go przyczyniły się do częstszego rozpoznawania tej jednostki 
chorobowej, szczególnie przypadków o łagodnym przebiegu  
i dobrym rokowaniu(22).
Większość chorych może być leczona zachowawczo, leczenie 
chirurgiczne zalecane jest jedynie w przypadkach wodogłowia, 
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SAMOISTNY KRWIAK ŚRÓDMÓZGOWY

Najczęstszą przyczyną samoistnego krwiaka śródmózgowego jest 
krwawienie śródmiąższowe w przebiegu nadciśnienia tętniczego, 
któremu towarzyszą zmiany w ścianach tętnic (angiopatia amy-
loidowa)(30,31). Krwotok powstaje najczęściej w dorzeczu jednej 
z małych tętnic przeszywających, zaopatrujących głębokie struk-
tury mózgu. Lokalizacją powstałych krwiaków są zatem ją-
dra podstawy mózgu (wzgórze, prążkowie), okolica torebki we-
wnętrznej, półkule móżdżku oraz pień mózgu (most)30-32). Jeśli lo-
kalizacja samoistnego krwiaka śródmóz- gowego jest inna, należy 
wówczas rozważyć inne przyczyny krwotoku(31). W rozpoznaniu
różnicowym należy uwzględnić krwotok z malformacji naczy-
niowej (tętniak, naczyniak tętniczo-żylny, naczyniak jamisty), za-
burzenia układu krzepnięcia, choroby układowe, przyjmowanie  
leków przeciwzakrzepowych i krwawienie do guza mózgu(32). 
Czynnikiem ryzyka jest w każdym przypadku podeszły wiek,  
a u młodych chorych przyjmowanie kokainy lub amfetaminy(32).
W przypadku krwotoku do pnia mózgu chory pozostaje w głę-
bokiej śpiączce z objawami porażenia czterokończynowego  
i sztywnością odmóżdżeniową(33). Krwawienie do mostu wywołuje 
wystąpienie wąskich, szpilkowatych źrenic i zaburzeń krążeniowo-
-oddechowych. Krwotoki do pnia mózgu, pomimo podejmowane-
go leczenia, w większości przypadków kończą się śmiercią(33).
Krwawienia do półkul móżdżku objawiają się silnymi bóla-
mi głowy, nudnościami, wymiotami, zaburzeniami koordyna-
cji ruchowej oraz oczopląsem. Krwiaki o tej lokalizacji prowa-
dzą często do wystąpienia ostrego wodogłowia, wynikającego 
z ucisku krwiaka na komorę IV i upośledzenia krążenia płynu 
mózgowo-rdzeniowego(34).
Podstawowym badaniem ustalającym w takich przypadkach 
rozpoznanie jest tomografia komputerowa. Informacje zebra-
ne po analizie stanu klinicznego i dynamiki choroby oraz bada-
nia TK pozwalają wdrożyć odpowiednie leczenie(32-34).
Krwotok śródmózgowy w przebiegu nadciśnienia tętniczego 
prowadzi do śmierci u około 65% chorych(30-34). Ze względu na 
powstający u tych pacjentów obrzęk mózgu kluczowe jest wdro-
żenie intensywnego leczenia przeciwobrzękowego. W wielu  
bowiem przypadkach objawy neurologiczne nie wynikają z sa-
mego krwotoku, lecz z ucisku sąsiadujących z krwiakiem struk-
tur mózgowych. Poza leczeniem przeciwobrzękowym należy 
dążyć do normalizacji ciśnienia tętniczego, unikając jego nad-
miernego obniżenia, które może prowadzić do powstawania 
wtórnych ognisk niedokrwiennych(30-34).
Dla wielu chorych z krwiakiem śródmózgowym nadnamioto-
wym postępowaniem z wyboru jest leczenie operacyjne, które 
jednak nie jest zalecane jako leczenie rutynowe(35). Metaanali-
za 12 prospektywnych badań analizujących skuteczność chi-
rurgicznej ewakuacji krwotoków nadnamiotowych (n=1183) 
w porównaniu z leczeniem zachowawczym (n=1182) wyka-
zała podobną skuteczność obu terapii (OR=0,85, 95% CI:  
0,71-1,02)(32). Podobnie w największym z dotychczas opubliko-
wanych badań analizujących skuteczność wczesnej (do 24 go-
dzin) chirurgicznej ewakuacji krwiaka w porównaniu z wczesnym  
leczeniem zachowawczym nie stwierdzono przewagi jednej te-
rapii nad drugą (OR=0,89, 95% CI: 0,66-1,19)(35).

niedrożności tętnic szyjnych wewnętrznych i środkowych  
mózgu i do 15 w przypadku ostrej niedrożności tętnic krę-
gowych i podstawnej(28,29). W badaniu MERCI rekanalizację 
naczynia zaobserwowano u 48,2% pacjentów. U 45% cho-
rych, u których doszło do udrożnienia tętnicy, obserwowano  
korzystne rokowanie (zmodyfikowana skala Rankine’a ≤2), 
tylko u 2% pacjentów nie doszło do rekanalizacji(28). W póź-
niejszym badaniu Multi-MERCI rekanalizację stwierdzono 
u 69%, z czego 15% miało dodatkowo podawaną tromboli-
zę dotętniczą(29).
W ostatnim czasie pojawiło się nowe urządzenie – PENUM-
BRA – którego zastosowanie polega na „odessaniu” skrzepli-
ny z tętnicy(4). U pierwszych pacjentów uzyskano rekanalizację 
w 100% przypadków, jednak trzeba pamiętać, że aż u 35%  
zastosowano dodatkowo rt-PA lub urokinazę. Pełną spraw-
ność po leczeniu odzyskało 42% pacjentów, a 45% zmarło.  
Objawowy krwotok wewnątrzczaszkowy wystąpił u 15%(4). 
Ostatnio pojawiły się kolejne instrumenty do embolektomii, 
jednak wciąż jest zbyt mało danych na temat ich skuteczności  
w ostrym udarze niedokrwiennym.
W ostrym udarze, podobnie jak w zawale serca, próbuje się 
również stosować angioplastykę i stentowanie tętnic szyjnych  
w przypadku ich zwężenia lub niedrożności. Techniki te były sto-
sowane w kilku seriach przypadków, jednak odsetek ciężkich  
powikłań (zgon, udar, krwotok śródmózgowy, ciężkie zabu-
rzenia krzepnięcia) w ciągu pierwszych 24 godzin od zabiegu  
wynosił do 21%. Prawdopodobnie korzystny wpływ na zwięk-
szenie stopnia rekanalizacji można uzyskać przez jednoczesną 
trombolizę dotętniczą. Trzeba jednak pamiętać, że o ile choro-
ba wieńcowa jest najczęściej spowodowana przez miażdżycowe 
zwężenie tętnic, o tyle przyczyną udaru częściej jest obecność 
zakrzepu. Obecnie angioplastyka nie jest zalecana w ostrej fazie 
udaru niedokrwiennego jako leczenie standardowe.
W roku 2008 Grupa Ekspertów Narodowego Programu Pro-
filaktyki i Leczenia Chorób Układu Sercowo-Naczyniowego 
POLKARD wydała wytyczne dotyczące postępowania w uda-
rze mózgu(3). Według tych wytycznych wskazania do leczenia 
chirurgicznego w ostrym udarze niedokrwiennym ograniczone 
są do kilku przypadków (tabela 1).

Zalecenia Poziom 
zaleceń

Hemikraniektomia może być stosowana w złośliwym  
obrzęku mózgu z powodu zamknięcia tętnicy środkowej 
mózgu. Powinna być wykonana w ciągu 48 godzin  
od wystąpienia udaru.

B

Chirurgiczna dekompresja tylnej jamy czaszki  
i wentrykulostomia są wskazane w dużych zawałach móżdżku 
powodujących ucisk pnia mózgu i ostre wodogłowie.

B

Mechaniczna embolektomia dużych tętnic 
wewnątrzczaszkowych przy użyciu systemu MERCI może  
być wykonana u chorych z udarem niedokrwiennym  
tylko w szczególnych sytuacjach.

C

Endarterektomia, pomostowanie oraz angioplastyka  
i stentowanie tętnic szyjnych nie są zalecane w leczeniu ostrej 
fazy udaru niedokrwiennego.

C

Tabela 1. �Zalecenia dotyczące postępowania chirurgicznego w os-
trej fazie udaru niedokrwiennego mózgu(3)
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bowiem wyniki w tej grupie chorych nie są zadowalające.  
Odstępstwem od tej zasady są chorzy z krwiakiem śródmózgo-
wym, dającym objawy wzmożonego ciśnienia śródczaszkowe-
go(38-40). Stan kliniczny tych pacjentów może w dużej mierze za-
leżeć od efektu masy, dlatego wielu spośród nich kwalifikuje się 
do leczenia operacyjnego. W trakcie operacji usuwa się krwiak 
śródmózgowy i dąży do zamknięcia tętniaka(38-40).
W leczeniu chorych należy uwzględnić możliwość wystąpie-
nia licznych powikłań. Najpoważniejszym z nich jest ponowny 
krwotok podpajęczynówkowy, który dotyczy co najmniej 20% 
chorych i pojawia się w czasie 10-12 dni. Wystąpienie ponow-
nego krwawienia dla wielu takich chorych kończy się śmiercią. 
Aby wyeliminować to powikłanie, dąży się do przeprowadze-
nia wczesnego leczenia operacyjnego – w terminie do 72 go-
dzin od krwawienia(38-40).
Innymi powikłaniami występującymi po krwawieniu podpa-
jęczynówkowym są obrzęk mózgu, skurcz naczyniowy, który 
może doprowadzić do rozległych zawałów niedokrwiennych, 
napady padaczkowe, wodogłowie i zaburzenia elektrolitowo-
-wodne(38-40). Wszystkie opisane powyżej możliwe zagrożenia 
sprawiają, że tętniak powinien być operowany w trybie pilnym, 
poprzez wyłączenie go z krążenia.
Optymalną metodą leczenia jest jego chirurgiczne zamknię-
cie za pomocą klipsa naczyniowego(38-40). Rozwój technik ope-
racyjnych sprawił, że zabiegi te są coraz bardziej bezpieczne. 
W przypadkach, kiedy niemożliwe jest operacyjne wyłączenie 

Leczenie operacyjne należy ograniczyć do chorych z powierz-
chownie położonym krwiakiem, bez zajęcia jąder podstawy, 
oraz przypadków z szybko narastającymi zaburzeniami świa-
domości i pogłębiającym się deficytem neurologicznym(33-37). 
Po ewakuacji krwiaka niekiedy pozostawia się odbarczenie 
kostno-oponowe(36,37). W przypadkach gdy nie wykonuje się od-
barczenia, stosowany jest czujnik monitorujący ciśnienie śród-
czaszkowe. Informacje tak uzyskiwane ułatwiają i pozwalają 
monitorować leczenie przeciwobrzękowe(37).
Pilne leczenie operacyjne zaleca się u pacjentów z krwiakami 
móżdżku większymi niż 3 cm, a także u tych, u których obser-
wuje się pogarszanie stanu neurologicznego, objawy ucisku na 
pień mózgu i/lub cechy wodogłowia(32-35). Często po operacyj-
nym usunięciu krwiaka pozostawia się drenaż układu komoro-
wego, na wypadek rozwinięcia się wodogłowia.
Najważniejszym elementem rokowniczym w przypadku krwia-
ka śródmózgowego jest jego umiejscowienie i wielkość. Naj-
większy odsetek zgonów występuje u chorych, u których krwiak 
przekracza 5 cm średnicy lub zlokalizowany jest w obrębie pnia 
mózgu(35-37).

KRWOTOK PODPAJĘCZYNÓWKOWY

Krwawienie podpajęczynówkowe stanowi szczególne zagrożenie 
dla życia chorego, dlatego wymaga bardzo szybkiej diagnostyki 
i leczenia operacyjnego. Rokowanie jest bardzo poważne. Oko-
ło 10-15% pacjentów umiera bezpośrednio po krwotoku, przed 
uzyskaniem jakiejkolwiek pomocy lekarskiej; spośród tych, któ-
rzy przeżyli krwotok i trafili do szpitala, około 30-50% umiera  
z powodu bezpośrednich następstw krwotoku lub powikłań 
krwotoku i leczenia(38-40). Pęknięte tętniaki pozostawione bez 
leczenia są przyczyną zgonów około 30% pacjentów w okresie  
6 miesięcy z powodu powtórnego krwawienia(40).
Jedną z jego przyczyn, wymagającą pilnego leczenia, jest krwo-
tok pochodzący z malformacji naczyniowych, najczęściej 
spowodowany pęknięciem tętniaka wewnątrzczaszkowego  
(75-80%). Może się zdarzyć, że krwawienie wystąpi bez żadnej 
uchwytnej przyczyny – dotyczy to 14-20% przypadków(38). Czę-
stość występowania tętniaka wewnątrzczaszkowego w popula-
cji ocenia się na podstawie badań autopsyjnych na 2-5%(38,39).
Podstawowym badaniem diagnostycznym jest tomografia 
komputerowa głowy, która – jeśli jest wykonana do 24 godzin 
po zachorowaniu – pokazuje krew w przestrzeni podpajęczy-
nówkowej w 92% przypadków. Wyniki leczenia zależą od do-
brej współpracy neurochirurga i neurologa oraz od możliwo-
ści prowadzenia leczenia operacyjnego przez 24 godziny na 
dobę(38). Najistotniejszym czynnikiem prognostycznym oraz 
warunkującym czas leczenia operacyjnego jest stan kliniczny 
chorego(40). W celu obiektywnej oceny stanu klinicznego stosuje 
się 5-stopniową skalę oceny stanu klinicznego według Hunta-
hessa. Głównymi ocenianymi parametrami w tej skali są: stan 
świadomości, nasilenie bólów głowy, nasilenie objawów opo-
nowych oraz występowanie objawów neurologicznych(38). 
Do leczenia operacyjnego kwalifikuje się chorych w dość dobrym 
stanie klinicznym, czyli w I i II grupie Hunta-Hessa. Chorych  
w ciężkim stanie klinicznym nie planuje się do operacji wczesnej, 

Zalecenia Poziom 
zaleceń

Rutynowe leczenie operacyjne wszystkich krwiaków  
nadnamiotowych (kraniotomia w ciągu 96 godzin  
od początku ICH) nie jest zalecane.

A

Leczenie operacyjne – ewakuacja krwiaka nadnamiotowego  
– może być stosowane u chorych z niewielkimi zaburzeniami 
świadomości (GCS 9-12), u których zaburzenia świadomości 
narastają (do ≤8 pkt GCS), i u chorych z powierzchownie 
położonym krwiakiem (≤1 cm od powierzchni mózgu),  
bez zajęcia jąder podstawy.

C

Pilne leczenie operacyjne zaleca się w przypadku pacjentów  
z krwiakami śródmóżdżkowymi o średnicy >3 cm lub u których 
obserwuje się pogorszenie stanu neurologicznego, objawy ucisku 
na pień mózgu i/lub cechy wodogłowia.

B

U chorych z krwotokiem i obecnością AVM, zaburzeniami 
świadomości oraz obecnością krwiaka o średnicy ≥3 cm należy 
rozważyć pilną ewakuację krwiaka łącznie – o ile to możliwe  
– z wycięciem AVM w trakcie tej samej operacji.

C

W przypadku wodogłowia typu komunikującego można  
wykonać zewnętrzny drenaż z odpływem komorowym  
lub lędźwiowym.

U

Drenaż lędźwiowy jest zdecydowanie przeciwwskazany  
we wszystkich typach wodogłowia niekomunikującego  
lub jeśli etiologia wodogłowia jest niepewna.

U

W przypadku malformacji tętniczo-żylnej opcje leczenia to:  
leczenie zachowawcze, embolizacja, chirurgiczne usunięcie  
lub radioterapia stereotaktyczna; połączenie tych działań może 
dać najlepsze wyniki. Leczenie chirurgiczne powinno być  
przeprowadzone w ciągu 2-3 miesięcy od wystąpienia udaru. 

U

Tabela 2. Zalecenia dotyczące postępowania chirurgicznego  
w ostrej fazie udaru krwotocznego mózgu(3)
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tętniaka, można wykonać zamknięcie naczynia macierzystego 
(tramping) z możliwymi konsekwencjami neurologicznymi lub 
obłożenie tętniaka (wrapping). Obecnie obserwuje się bardzo 
dynamiczny rozwój technik wewnątrznaczyniowych. Leczenie 
polega na dotarciu cewnikiem wewnątrznaczyniowym do świa-
tła tętniaka i umieszczeniu w nim sprężynek (coil), prowadzą-
cych do wykrzepienia tętniaka. Metoda ta szczególnie rozwinę-
ła się w przypadku tętniaków tylnego dołu czaszki i położonych 
w zatoce jamistej(38-41). W przypadku chorych z tętniakami tętni-
cy środkowej mózgu, tętniakami z szeroką podstawą oraz w sy-
tuacjach, gdy tętniakowi towarzyszy duży krwiak śródmózgowy, 
nadal leczenie operacyjne jest pierwszoplanowe(40).
Wytyczne Grupy Ekspertów Programu POLKARD dotyczą-
ce postępowania w krwotocznym udarze mózgu zestawiono 
w tabeli 2.

PODSUMOWANIE

Podstawowym leczeniem w ostrej fazie udaru mózgu wciąż po-
zostaje leczenie zachowawcze, które należy prowadzić w wa-
runkach pododdziału udarowego. Według wytycznych Gru-
py Ekspertów Narodowego Programu Profilaktyki i Leczenia 
Chorób Układu Sercowo-Naczyniowego POLKARD(3) inter-
wencja neurochirurgiczna, zgodnie z zasadami EBM, wskaza-
na jest tylko w nielicznych sytuacjach.
Leczenie chirurgiczne zalecane jest jedynie w szczególnych 
przypadkach udaru niedokrwiennego (złośliwy zespół tętni-
cy środkowej mózgu, rozległy zawał móżdżku) oraz w niektó-
rych przypadkach krwotoku mózgowego, a zwłaszcza krwo-
toków do móżdżku. Osobnym zagadnieniem jest leczenie 
krwotoku podpajęczynówkowego związanego z malformacją 
tętniczo-żylną, gdzie zakres wskazań do operacji neurochi-
rurgicznych jest znacznie szerszy, a w przypadku tętniaków 
jest metodą z wyboru.
Jak dotąd nie ma badań potwierdzających skuteczność lecze-
nia wewnątrznaczyniowego ostrej fazy udaru mózgu (mecha-
niczna embolektomia, endarterektomia, angioplastyka i stento-
wanie tętnic szyjnych)(42,43).
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