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STRESZCZENIE
Udar mózgu jest ogromnym problemem medycznym i społecznym. Stanowi on przy-
czynę długotrwałej niesprawności i inwalidztwa w dorosłej populacji na całym świe-
cie. W artykule podjęto próbę oceny możliwości zastosowania nicergoliny u pacjen-
tów po udarze mózgu i ewentualnych korzyści wynikających z takiego działania.
Słowa kluczowe: udar mózgu, niepełnosprawność, nicergolina, neuroprotekcja

ABSTRACT
Stroke is a huge social and economic problem. It is one of the major causes of prolon-
ged disability and morbidity in the adult population worldwide. In this article we will 
try to assess the applicability of nicergoline in patients after ischemic stroke.
Key words: stroke, disability, nicergoline, neuroprotection

NAJWAŻNIEJSZE
Nicergolina to pochodna sporyszu, stosowana współcześnie w leczeniu powikłań 
poudarowych. 

HIGHLIGHTS
Nicergoline is an ergot derivative currently used for the treatment of post-stroke 
complications. 
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UDAR MÓZGU JAKO ZŁOŻONY PROCES 
OGÓLNOUSTROJOWY PROWADZĄCY 
DO ŚMIERCI KOMÓREK (CELL DEATH)
Udar mózgu, wg najczęściej cytowanej definicji grupy 
epidemiologów WHO, jest to zespół kliniczny charaktery-
zujący się nagłym wystąpieniem objawów ogniskowych 
lub uogólnionych zaburzeń czynności mózgu. Objawy 
utrzymują się dłużej niż 24 h i nie mają innej przyczyny 
niż naczyniowa.

Wyróżniamy 2 typy udarów mózgowych:
−	 udary krwotoczne stanowiące ok. 10–15% wszyst-

kich udarów
−	 udary niedokrwienne stanowiące ok. 85–90% przy-

padków.

Udar mózgu to duży problem społeczny. Jest jedną 
z głównych przyczyn zachorowalności i długotrwałej 
niesprawności [1], a także drugą pod względem często-
ści przyczyną zgonów na całym świecie [2].

Na podstawie danych epidemiologicznych obliczono, 
że w ciągu życia udaru mózgu dozna 1 na 6 osób [3, 4]. 
W Polsce notuje się ok. 75 tys. przypadków zachorowań 
rocznie. Zachorowalność wzrasta wraz z wiekiem. U osób 
w wieku pomiędzy 45. a 55. r.ż. ryzyko udaru wynosi 1 na 
1000 przypadków, w grupie wiekowej 65–75 lat wzrasta 
do 1 na 100 przypadków, a u osób po 85. r.ż. ryzyko do-
chodzi do 1 na 30 przypadków [5].

Udar jest drugą pod względem częstości przyczyną otę-
pienia i najczęstszą przyczyną padaczki u osób w pode-
szłym wieku [6, 7].

To choroba ogólnoustrojowa, w której ogromną rolę od-
grywa miażdżyca i mechanizmy z nią związane.

Z punktu widzenia patologii udar niedokrwienny jest 
dynamicznie rozwijającym się procesem neurodegene-
racyjnym, który prowadzi do śmierci komórek. Oprócz 
uszkodzenia naczyniopochodnego choroba ta indukuje 
komórkowo-molekularną odpowiedź immunologiczną 
ośrodkowego układu nerwowego i układu naczyniowe-
go ukierunkowaną na rozwój reakcji zapalnej. Aktywo-
wane komórki mózgu, a także komórki układu naczy-
niowego zaangażowane są w syntezę różnych molekuł, 
m.in.: cytokin, chemokin, cząstek adhezyjnych oraz en-
zymów prozapalnych. Stale rośnie liczba doniesień po-
twierdzających duże znaczenie czynników zapalnych 
w rozwoju udaru mózgu [8–11].

STRATEGIA NARODOWEGO PROGRAMU 
PROFILAKTYKI I LECZENIA UDARU 
MÓZGU
W Polsce od 4 lat realizowany jest Narodowy Program 
Profilaktyki i Leczenia Udaru Mózgu, którego Przewod-
niczącą jest prof. dr hab. Anna Członkowska. Program 
realizuje strategię redukcji ryzyka wystąpienia udaru, 
zmniejszenia stopnia niepełnosprawności i śmiertelno-
ści w okresie poudarowym.

Aby osiągnąć ten cel, należy:
1.	 Eliminować czynniki ryzyka wystąpienia udaru u osób 

dorosłych:
–	 palenie tytoniu
–	 otyłość
–	 brak aktywności fizycznej
– 	 niewłaściwą dietę i inne.

2.	 Leczyć znane czynniki ryzyka:
–	 nadciśnienie tętnicze
–	 cukrzycę
–	 zaburzenia gospodarki lipidowej
– 	 stany zapalne i inne.

3.	 Intensywnie leczyć udar mózgu.
4.	 Zmniejszać ryzyko wystąpienia kolejnych epizodów 

udarowych poprzez wdrożenie metod profilaktyki 
wtórnej [12].

Światowa Organizacja Zdrowia stworzyła Międzynaro-
dową Klasyfikację Funkcjonowania, Niepełnosprawno-
ści i Zdrowia u osób po udarze mózgu (ICF, International 
Classification of Functioning, Disability and Health) [13].  

Model ten obejmuje:
−	 utratę funkcji lub uszkodzenie struktur ciała (im-

pairment) – utratę lub nieprawidłowość psycholo-
giczną, fizjologiczną lub anatomiczną struktury albo 
funkcji manifestującą się bezpośrednimi objawami 
udaru, np. niedowładem połowiczym, niedowidze-
niem, zaburzeniem czucia, zaburzeniem połykania, 
dysfagią, odleżynami, przykurczami

−	 ograniczenia w zakresie aktywności (activity limita-
tions) – ograniczenie lub brak możliwości realizacji 
czynności w prawidłowym zakresie i w prawidłowy 
sposób, np. niemożność samodzielnego poruszania 
się, porozumiewania się z otoczeniem, samoobsługi, 
zaburzenia równowagi, zawroty głowy

−	 ograniczenia w zakresie uczestniczenia  (participation 
restriction) – utrudnienia w pełnieniu ról społecznych, 
pracy zawodowej, angażowaniu się w sytuacje życio-
we, korzystaniu z publicznych środków transportu 
[14].
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JAKĄ ROLĘ MOŻE ODGRYWAĆ 
NICERGOLINA U PACJENTÓW PO 
UDARZE MÓZGU?
Nicergolina jest organicznym związkiem chemicznym, 
półsyntetyczną pochodną ergoliny.
In vivo udokumentowano jej następujące działania:
−	 blokowanie receptorów: α1-adrenergicznego (głów-

ne działanie), α2-adrenergicznego i β-adrenergiczne-
go

−	 wysokie powinowactwo do receptorów 5-HT1a [15]
−	 zwiększenie obrotu katecholamin w niektórych ob-

szarach mózgu
−	 wpływ na układ cholinergiczny poprzez normalizację 

spadku aktywności acetylocholinotransferazy i re-
ceptorów muskarynowych [16]

−	 zwiększenie obrotu fosfatydyloinozytolu i stężenia 
trifosforanu inozytolu [17]

−	 zwiększenie ekspresji mRNA kodującego syntezę NO 
w przodomózgowiu [18]

−	 aktywację mechanizmów związanych z działaniem 
ochronnym czynnika wzrostu nerwów (NGF) i pobu-
dzanie syntezy NGF [19].

Opisane powyżej działanie receptorowe nicergoliny po-
zwala na wykorzystanie tych właściwości  w leczeniu  kli-
nicznym.

Ogromnym problemem pacjentów dotkniętych udarem 
mózgu są zaburzenia połykania, nierzadko powodujące 
zachłystowe zapalenie płuc, a w konsekwencji pogorsze-
nie stanu zdrowia i zgon.

Objawy dysfagii są związane z osłabieniem i zaburzenia-
mi koordynacji mięśni krtani, zniesieniem odruchu kasz-
lu. Wynikają one m.in. z obniżenia stężenia substancji P 
– neuromodulatora rozpowszechnionego w obwodo-
wym i ośrodkowym układzie nerwowym [20].

Nicergolina podnosi stężenie substancji P, zmniejszając 
tym samym ryzyko zachłystowego zapalenia płuc [20–22].

Zawroty głowy i zaburzenia równowagi, niezależnie od 
etiologii, mogą być przyczyną nagłych upadków i spo-
wodować pogorszenie stanu zdrowia pacjenta. Również 
lęk przed upadkiem i jego konsekwencjami utrudnia 
proces rehabilitacji.

Z badania przeprowadzonego przez Bengta Winblada 
i wsp. w Karolinska Institute w 2008 r. wynika, że nicer-
golina w dawce 2 × 30 mg dziennie zmniejsza ryzyko 
zawrotów głowy i zaburzeń równowagi. Poprawę obser-
wowano po 2 miesiącach stosowania leku.

Badanie to potwierdziło również skuteczność nicergoli-
ny w leczeniu zaburzeń: funkcji poznawczych, nastroju, 
aktywności życia codziennego – wykazano znaczną po-
prawę jakości życia pacjentów po udarze [24].

Pacjenci po przebytym udarze mózgu stanowią złożony 
problem kliniczny, wymagający interdyscyplinarnego 
działania terapeutycznego [25]. Jego celem jest uzyska-
nie jak najlepszych efektów w zakresie:
−	 funkcji ruchowych
−	 funkcji poznawczych
−	 aktywności w życiu codziennym
−	 motywacji
−	 regulacji stanu snu i czuwania
−	 normalizacji nastroju.

Wziąwszy pod uwagę, że depresja po udarze jest naj-
częstszym i najbardziej niebezpiecznym powikłaniem 
neuropsychiatrycznym, warto przytoczyć fakt, że nicer-
golina w dawce 15 mg/24 h – stosowana przez 4 tygo-
dnie, począwszy od miesiąca po udarze  – okazała się 
skutecznym lekiem poprawiającym nastrój, zwłaszcza 
w zakresie poznawczego opracowania własnej sytuacji 
[26].

PODSUMOWANIE
Na podstawie analizy wyżej wymienionych raportów 
i badań klinicznych ekspertów należy wnioskować, że 
podawanie nicergoliny w dawce 60 mg na dobę pacjen-
tom po przebytym udarze mózgu może przynieść ko-
rzyści w zakresie omawianych funkcji oraz poprawić ich 
jakość życia.
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