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Abstract

Udar postepujacy jest stabo poznanym, wieloczynnikowym schorzeniem, tylko czesciowo przewidywalnym na podstawie
klinicznych, laboratoryjnych i neuroobrazowych danych, dostepnych obecnie w praktyce szpitalnej. Zmiany hemodynamicz-
ne w krazeniu mézgowym oraz biochemiczne mechanizmy, wptywajgce na ewolucje obszaru penumbry, majg zasadnicze
znaczenie w narastaniu deficytu neurologicznego w poczatkowej fazie udaru, chociaz czynniki systemowe mogg dodatkowo
pogarsza¢ rokowanie. Leki neuroprotekcyjne oraz trombolityczne stanowig obecnie najbardziej obiecujaca grupe lekdw,
potencjalnie zdolnych do ocalenia tkanki mézgowej i poprawy funkcji neurologicznych. Jednakze, aby leczenie byto efektyw-
ne, nalezy przede wszystkim udoskonali¢ procesy diagnostyczne, a zwtaszcza techniki neuroobrazujgce oraz wykrywajace
wskazniki biochemiczne progresji. Tylko wtedy bedzie mozliwa selekcja pacjentéw zagrozonych udarem postepujgcym
i wdrozenie odpowiedniego leczenia zapobiegajgcego jego progresiji.
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Progressing stroke is a poorly understood, multifactoral event only partially predictable by means of clinical, laboratory and
imaging data currently available in clinical practice. The hemodynamic changes in local cerebral blood flow and the
biochemical mechanisms that influence on evolution of ischemic penumbra are crucial in the early neurologic deterioration
of acute stroke, although systemic factors may have additional worsening effects. Trombolytic and neuroprotective drugs
are the more promising group to salvage potentially reversible ischemic tissue and improve functional outcome. However,
for the best treatment choices we need to advance knowledge of new diagnostic processes especially neuroimaging
techniques and biochemical markers. Only then the selection of patients and giving them appropriate treatment would be

possible.
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Narastanie ogniskowego deficytu neurologicz-
nego i globalnych zaburzen czynnosci mézgu
w pierwszych godzinach od zachorowania wyste-
puje u 26-43% chorych z udarem niedokrwiennym
[1-4] i u 33-51% z udarem krwotocznym; czesciej
w obszarze kregowo-podstawnym (40-60%) niz
w dorzeczu tetnic szyjnych (15-30%) [5]. Niezalez-
nie od typu udaru, narastanie deficytu neurologicz-
nego wiaze sie ze zwiekszona $miertelnoscia
i umieralnoscia [1, 3, 5]. Do tej pory jednak istnie-
je wiele kontrowersji dotyczacych nazewnictwa,
mechanizméw powstawania i leczenia tej postaci
udaru moézgu.
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Definicje i kryteria diagnostyczne

W pi$miennictwie anglojezycznym udar méz-
gu, w przebiegu ktérego stan kliniczny ulega pogor-
szeniu, okresla sie mianem: progressing stroke, evol-
ving stroke, deteriorating stroke, stroke in evolution,
stroke in progression, malignant infarction (space-
occupying cerebral infarction). Termin ,,udar poste-
pujacy” odnosi sie do pogorszenia stanu neurolo-
gicznego zwiazanego z poszerzeniem ogniska nie-
dokrwiennego lub krwotocznego [5, 6]. Narastanie
deficytu neurologicznego nie zawsze wigze sie z pro-
gresjg ogniska zawatowego, u niektérych pacjentéw
pogorszenie nastepuje z przyczyn ogélnoustrojo-
wych. Wedtug Castillo: w przypadku jakiegokolwiek
pogorszenia stanu neurologicznego, zar6wno z przy-
czyn moézgowych, jak i pozamézgowych, nalezalo-
by uzywac terminu ,,pogarszajacy sie udar” [5].

W pi$miennictwie niemieckim udar w rejonie
unaczynienia tetnicy srodkowej mézgu, z towarzy-
szgcym zespolem wzmozenia ci$nienia §rédczaszko-
wego, okresla sie mianem malignant Mediainfarct |7].
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Ze wzgledu na czas, w ktérym dochodzi do po-
gorszenia stanu klinicznego, wyrézniono wczesny
(28% ostrych udaréw) i p6zny (3% ostrych udaréw)
pogarszajacy si¢ udar. W zwiagzku z tym Castillo pro-
ponuje, aby terminem ,,wczesny” okresla¢ udar wte-
dy, gdy pogorszenie stanu neurologicznego nastepuje
w ciagu pierwszych 72 godzin od poczatku udaru, co
najcze$ciej wiaze sie z powiekszaniem sie ogniska
niedokrwiennego lub krwotocznego, a termin ,,p6Zny
pogarszajacy sie udar” odnie$¢ do pogorszenia stanu
neurologicznego miedzy 3 a 7 dniem od rozpoczecia
udaru, najczesciej z przyczyn ogélnoustrojowych (in-
fekcje, zmiany metaboliczne, wahania ci$nienia tet-
niczego, niewydolnos¢ krazeniowo-oddechowa) [5, 6].
Wedlug obowigzujacych kryteriéw klinicznych, udar
postepujacy rozpoznaje sie wtedy, gdy punktacja we-
dlug Kanadyjskiej Skali Udaru (CSS, Canadian Stro-
ke Scale) spadnie o 1 lub wiecej punktow, 2 lub wie-
cej punktow wedlug Skandynawskiej Skali Udaru
(SSS, Scandinavian Stroke Scale) lub 2 i wiecej punk-
tow w Skali Udaru Narodowego Instytutu Zdrowia
(NIHSS, National Institutes Health Stroke Scale) [1, 2,
4, 5]. Wedlug danych Europejskiej Bazy Udaréow
(ESDB, European Stroke Database) publikowanych
w Internecie, pogorszenie najczesciej objawia sie na-
rastaniem zaburzen przytomnosci (56%), niedowta-
du konczyny gornej (40%), niedowtadu konczyny
dolnej (48%), zaburzen motoryki gatek ocznych (18%)
oraz zaburzen mowy (12%) [6, 8].

U niektérych pacjentéw rozréznianie udaru
postepujacego i powtarzajacego sie jest trudne. Przy-
jeto zatem, ze w udarze postepujgcym pogorszenie
nastepuje powoli, w zakresie istniejacego deficytu
neurologicznego, lub stopniowo wystepujg nowe ob-
jawy z tego samego obszaru unaczynienia. W prze-
ciwienstwie do tego, w udarze powtarzajacym sie
nowe objawy wystepuja nagle, po okresie stabiliza-
cji stanu klinicznego, ponad 7 dni po pierwotnym
epizodzie i w innym obszarze unaczynienia [5].

Czynniki ryzyka

W ostatnich latach przeprowadzono wiele
badan w celu okreslenia czynnikéw ryzyka udaru
postepujacego. Ich identyfikacja pozwolitaby leka-
rzom przewidzie¢ pogorszenie, a co si¢ z tym wia-
ze, zastosowaé odpowiednie leczenie zatrzymuja-
ce progresje lub zapobiegajace jej. Wyodrebniono
kliniczne, radiologiczne, ultrasonograficzne i bio-
chemiczne parametry, zwiazane z ryzykiem wcze-
snego lub péZznego pogorszenia.

Kliniczne czynniki ryzyka
Wedlug danych ESDB, wczesne pogorszenie
wystepuje znacznie czesciej u pacjentéw z udarem

krwotocznym (53%) niz niedokrwiennym (25%)
[8]. Wczesnemu postepujacemu udarowi mézgu
sprzyjaja cukrzyca i choroba wiencowa. Oba czyn-
niki sg wskaznikami wewnatrz- i zewnatrzmézgo-
wej miazdzycy oraz ubogiego krazenia obocznego.
W udarze postepujacym wczesnym 2-krotnie cze-
Sciej stwierdza sie migotanie przedsionkéw
[4-6, 8]. Niezaleznymi czynnikami ryzyka pézne-
go postepujacego udaru sg wiek i poczatkowy sto-
pien nasilenia deficytu neurologicznego [4-6].
Wedtug Castillo, r6wniez nieprawidlowe ci§nienie
tetnicze przyczynia sie do progresji udaru, gtéw-
nie w jego wczesnym okresie [5]. Zar6wno nadci$-
nienie, jak i hipotensja (jatrogenna lub wtérna do
choroby serca), moga prowadzi¢ do poszerzenia
ogniska niedokrwiennego. Davalos i wsp. w swo-
ich badaniach wykazali, Ze podwyzszone ci$nie-
nie tetnicze na poczatku udaru znaczaco zwieksza
ryzyko progresji [2]. W przeciwiefistwie do nich,
Jorgensen i wsp. stwierdzili, ze im wyzsze warto-
§ci ci$nienia tetniczego na poczatku udaru, tym ry-
zyko progresji jest mniejsze [9]. Bardzo duzg role
odgrywa hipertermia w ciagu pierwszych 24 go-
dzin udaru. Wzrost temperatury o 1°C zwieksza
relatywne ryzyko wczesnej progresji udaru 9,2 razy
[10]. Goraczka rozwijajaca sie po 24 godzinach od
poczatku udaru, szczeg6lnie u pacjentéw z istnie-
jacym ogniskiem infekcyjnym, traci swoje znacze-
nie prognostyczne. Kolejnym klinicznym wskazni-
kiem udaru postepujacego sa réwniez wystepuja-
ce na poczatku udaru uogélnione béle gltowy [5, 6].

Castillo i wsp. wykazali, ze takie béle glowy
zapowiadajg progresje z czutoScia wynoszaca 56%
i specyficznoscia siegajacg 99% [6].

Radiologiczne czynniki ryzyka

Gléwna role w progresji udaru spelniaja praw-
dopodobnie mechanizmy wewnatrzmézgowe, dla-
tego cze$¢ badaczy zajeta sie wczesnymi zmianami
neuroradiologicznymi, zwiastujacymi obrzek méz-
gu irozszerzanie sie martwicy tkankowej. Obecnosé
wczesnej hipodensji korowej lub korowo-podkoro-
wej w tomografii komputerowej (CT, computed to-
mography) [4-6] oraz objaw hiperdensji w zakresie
tetnicy $rodkowej mézgu (HMCA sign, hyperdensi-
ty in arca of middle cerebral artery) [5, 6] sg wazny-
mi wskaznikami wczesnej progresji. U pacjentow
z udarem zlodliwym duzy obszar hipodensyjny
w obszarze tetnicy §rodkowej mézgu jest widoczny
w CT zwykle juz w pierwszych godzinach od za-
chorowania [4, 6, 11]. Waznym czynnikiem ryzyka
jest réwniez zamkniecie duzego naczynia wewnatrz-
lub zewnatrzczaszkowego — najczesciej tetnicy
srodkowej mézgu [4]. Z wczesng hipodensja w CT
koreluje widoczne w badaniu arteriograficznym
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zamkniecie pnia tetnicy, z istniejacym ubogim kra-
zeniem obocznym lub jego brakiem.

Ultrasonograficzne czynniki ryzyka

Brak przeptywu w tetnicy srodkowej mdézgu
w badaniu przezczaszkowej ultrasonografii dop-
plerowskiej (TCD, transcranial doppler), w ciagu
pierwszych 6 godzin od poczatku udaru, stwierdza
sie u 40% pacjentow z udarem postepujacym, a tyl-
ko u 22% chorych, ktérych stan jest stabilny, i u 7%
pacjentéw z udarem, ktérych stan sie poprawiat
[5, 12].

Biochemiczne czynniki ryzyka

Wysokie stezenie fibrynogenu i glukozy, réw-
niez u chorych na cukrzyce, w pierwszych godzi-
nach udaru zwieksza ryzyko wczesnej progresji
[4-6]. Wyniki badan Davalosa i wsp. wskazuja na
zwigzek miedzy stezeniem zelaza w surowicy
krwi a pogorszeniem stanu neurologicznego. Ste-
zenie zelaza na poczatku udaru wyzsze niz 285
ng/ml bylo niezaleznie zwigzane z progresja ob-
jawow [6].

Gléwnym, niezaleznym wskaznikiem progre-
sji udaru jest stezenie glutaminianéw. W swoich
badaniach Castillo wykazal, ze ich stezenie
w pierwszych godzinach udaru bylto 3 razy wy-
zsze u pacjentéw z postepujacym udarem niz
u pacjentéw ze stabilnym obrazem klinicznym
[15]. Stezenie glutaminianéw w surowicy krwi
przekraczajace 200 umol/l, a w ptynie mézgowo-
-rdzeniowym wyzsze niz 8,2 mol/l (w ciagu pierw-
szych 24 h od poczatku udaru), wskazywato na
95-procentowe prawdopodobienistwo pogorsze-
nia. U pacjentéw, ktérych stan sie pogarszal, wy-
sokie wartos$ci stezenia glutaminianéw utrzymy-
waly sie do 24 h udaru, a u pacjentéw w stanie
stabilnym wracaly do normy w czasie krétszym
niz 6 godzin od poczatku udaru [1, 4-6]. Stezenie
glutaminianéw zalezy réwniez od lokalizacji nie-
dokrwienia. W udarach korowych koreluje z ob-
jetoscia ogniska niedokrwiennego i przebiegiem
klinicznym, co ttumaczy sie zwiekszong gestoscia
neuronéw glutaminergicznych w korze mézgu,
natomiast w udarach zlokalizowanych w gtebo-
kich strukturach mézgu brak takiej korelacji [6].

Ze wzgledu na to, ze stezenie glutaminianéw
jest obecnie najwazniejszym biochemicznym
wskaznikiem progresji, wcigz trwaja badania nad
rozwinieciem wiarygodnych i szybkich laborato-
ryjnych metod jego oznaczania.

W tabeli I przedstawiono czynniki ryzyka uda-
ru postepujacego (oceniane przy przyjeciu do szpi-
tala).

Tabela I. Czynniki ryzyka udaru postepujacego (oceniane
przy przyjeciu do szpitala)

Table I.  Risk factors of progressing stroke (estimated
during admission to hospital)

Kliniczne
Clinically

* wiek
age

e cukrzyca
diabetes

* choroba niedokrwienna serca
ischemic heart disease

* ciezko$¢ udaru oceniana wg Skali Skandynawskiej
severity of the stroke according to the Scandinavian Scale
* bél glowy
headache
* wabhania ci$nienia tetniczego
blood pressure fluctuation

* gorgczka (w ciggu pierwszych 24 h)
fever (during first 24 hours)

Radiologiczne
Radiologically

* weczesne ognisko hipodensyjne w CT
recent focus of hyperdensity in CT examination

* objaw HMCA (hiperdensja w rejonie tetnicy $rodkowej
mézgu)
HMCA sign (hyperdensity in area of middle cerebral artery)

* obrzek mozgu (objaw masy)
cerebral oedema

» zamknigcie syfonu tetnicy szyjnej wewnetrznej w angiogra-
fii lub angiografii rezonansu magnetycznego
occlusion of a siphon of internal carotid artery in angiogra-
phy or in nuclear magnetic resonance angiography

Ultrasonograficzne (TCD)
Ultrasonographically (TCD)

* brak przeptywu w tetnicy srodkowej mézgu
lack of flow in middle cerebral artery

Biochemiczne
Biochemically

W surowicy krwi:
In serum:
e 1 stezenia glukozy
1 concentration of glucose
e ¢ stezenia fibrynogenu
1 concentration of fibrinogen

e ¢ stezenia glutaminianéw > 200 xmol/l
1 concentration of glutamates > 200 umol/l

e 1 stezenia ferrytyny > 285 ng/ml
1 concentration of ferritin > 285 ng/ml
W ptynie mézgowo-rdzeniowym:
In cerebraspinal fluid

e ¢ stezenia glutaminianéw > 8,2 umol/l
1 concentration of glutamates > 8,2 umol/l
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Mechanizmy progresji udaru

Progresja udaru prowadzi do zmian anatomo-
patologicznych i patofizjologicznych. Z anatomo-
patologicznego punktu widzenia w postepujacym
udarze zwieksza sie objetosé¢ strefy uszkodzenia
mézgu z powodu rozprzestrzeniania sie¢ martwicy
lub apoptozy tkanek. Natomiast z perspektywy
patofizjologicznej jest to przejscie od odwracalnych
do trwatych zaburzen czynnoéci mézgu [13].

Zmiany hemodynamiczne

Im wiekszy obszar niedokrwienia i strefy pe-
numbry, tym wieksze jest ryzyko udaru postepuja-
cego. Objeto$¢ obszaru penumbry w ciggu pierw-
szych godzin udaru moze obejmowac¢ nawet ponad
50% poczatkowego obszaru niedokrwienia. Jest to
zalezne od kalibru i topografii naczynia, ktére ule-
glo zamknieciu, stanu krazenia obocznego i zmian
w ci$nieniu perfuzyjnym [5, 8]. Jak wspomniano
wczeséniej, zamkniecie duzego naczynia i brak kra-
zenia obocznego wiaza sie z progresja udaru. Za-
chowane krazenie oboczne i wczesna spontanicz-
na rekanalizacja najczesciej zapowiadaja poprawe
[6, 14].

Wazna role w progresji udaru spelniajg réw-
niez warunki hemodynamiczne w mikrokrazeniu.
Brak wczesnej reperfuzji spowodowany obrzekiem
srédblonka, przyleganiem leukocytéw itd. sprzyja
powiekszaniu sie strefy martwicy i nasilaniu obja-
woéw klinicznych. Nie zawsze jednak narastanie
skrzepliny w duzym naczyniu koreluje z progresja
objawéw, czego dowodem sg badania przeprowa-
dzone przez Toniego i wsp. [12], w ktérych nie po-
twierdzono zwiazku miedzy narastaniem stenozy
duzego naczynia lub skrzepliny, na przyklad w tet-
nicy podstawnej, a postepowaniem udaru.

Narastajgcy obrzek mézgu prowadzi do poste-
pujacej niewydolnoséci mikrokrazenia i powieksza-
nia sie strefy penumbry kosztem otaczajgcych zdro-
wych tkanek, a w nastepstwie — do nasilania sie
objawéw udaru [5, 6].

Zmiany biochemiczne

Wedtug cytotoksycznej hipotezy niedokrwien-
nego uszkodzenia moézgu przyjmuje sie, ze obnize-
nie mézgowej perfuzji ponizej wartosci krytycznych
prowadzi do akumulacji glutaminianéw i glicyny
w obszarze i wokét ogniska niedokrwienia oraz za-
poczatkowuje kaskade zmian biochemicznych.
W rdzeniu ogniska niedokrwiennego stezenie glu-
taminianéw okolo 80-krotnie przekracza norme,
zwlaszcza w przypadku zawatéw korowych [5, 15].

Do wzrostu stezenia glutaminianéw przyczy-
nia sie miedzy innymi hipertermia. Wykazano zna-

czgco wyzsze stezenia glutaminianéw w obrebie
ogniska zawalowego u pacjentéw z podwyzszona
temperatura ciala w poréwnaniu z pacjentami
z temperatura prawidtows [5, 6].

Niejednoznaczny i dyskusyjny jest udziat drga-
wek w narastaniu objawéw klinicznych w ostrej
fazie niedokrwienia. W badaniach, ktére przepro-
wadzili Arboix i wsp., wykazano, ze drgawki wy-
stepuja czesciej u pacjentéw w ciezkim stanie i sa
zwigzane z wieksza $miertelnoscia, szczegdlnie
w zawalach korowych. Przyczyna tego moze by¢
wysokie wewnatrzkomdrkowe stezenie glutaminia-
now [16]. Sugeruje to, ze drgawki sa konsekwencja,
a nie przyczyna udaru postepujacego.

Innym wskaznikiem wystepujacym w kaska-
dzie zmian biochemicznych jest tlenek azotu (NO)
wytwarzany w neuronach i mikrogleju z aminokwa-
su L-argininy. Powoduje on §mieré¢ komérki poprzez
zatrzymanie funkcji mitochondriéw, indukcje apop-
tozy oraz formowanie wolnych rodnikéw tleno-
wych. Castillo i wsp. w badaniach obejmujacych
grupe 194 pacjentéw z udarem, wykazali zwigzek
miedzy niskim stezeniem L-argininy w plynie méz-
gowo-rdzeniowym, a objetoécig ogniska udarowe-
go i wielko$cia deficytu neurologicznego w ostrym
okresie udaru [17]. Sugeruje to znaczaco wieksze
zuzywanie L-argininy do produkcji tlenku azotu
podczas niedokrwienia w udarach postepujacych.

Zwiazek miedzy wysokim stezeniem glukozy
w surowicy krwi i neurologicznym pogorszeniem,
szczeg6lnie u chorych na cukrzyce, ttumaczy sie
wzmozona produkcja mleczanéw w strefie niedo-
krwienia i narastaniem obrzeku moézgu [4-6].

Rokowanie

Rokowanie u chorych z udarem postepujacym
jest zte, zar6wno pod wzgledem $miertelnosci, jak
i stopnia niesprawno$ci.

W grupie chorych badanych przez Toniego
i wsp. 30-dniowa $miertelno$¢é wéréd chorych
z udarem postepujacym wynosita 36% (z przyczyn
mozgowych 57%, z sercowych — 21,5%, z innych
— 21,5%), podczas gdy w grupie chorych stabil-
nych wynosila 12% (z przyczyn mézgowych 14%,
z sercowych — 29%, z innych — 57%). Autorzy
wykazali, ze najgorsze rokowania dotycza chorych
z zaburzeniami przytomnoéci, gdyz az 60% z tych
pacjentéw zmarlo, a 35% bylo niezdolnych do sa-
modzielnego funkcjonowania [18].

Jorgensen i wsp. potwierdzili powyzsze wyni-
ki, badajac wieksza grupe pacjentéw. Smiertelnosé
w grupie chorych z udarem postepujacym (I) wy-
nosita tu 31%, a w grupie chorych bez progres;ji (II)
tylko 16%. Hospitalizacja bylta dluzsza u chorych
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z grupy I niz z grupy II, odpowiednio 59 i 30 dni.
Tylko 45% pacjentéw z udarem postepujgcym wy-
pisano do domu w poréwnaniu z 74% chorych bez
narastania objawo6w. Dalsza opieka w domu pomo-
cy spolecznej objeto odpowiednio 24% chorych
z grupy i 10% z grupy II [9].

Analiza danych w ramach ESDB wykazala, ze
$miertelno$¢ podczas hospitalizacji byta wyzsza
u pacjentéw z wczesnym pogorszeniem (27%) niz
u pozostalych chorych z udarem mézgu (7%). Réw-
niez stopien niesprawnos$ci mierzony skalg Barthel
byt wysoki — ponizej 15 punktéw u 88% pacjen-
téw z udarem postepujgcym, a u chorych bez wcze-
snego pogorszenia tylko u 46%. Wykazano réwniez,
ze obnizanie ci$nienia tetniczego oraz wysokie
wartoS$ci ci$nienia rozkurczowego na poczatku
udaru wptywajg na pogorszenie rokowania [8].

Bardzo duza $miertelnos¢ u chorych z zawa-
tem zlosliwym wykazal w swoim badaniu Hacke
i wsp. Sposréd 52 pacjentéw z calkowitym za-
mknieciem tetnicy srodkowej mézgu przezylo tyl-
ko 12 (22%). Przyczyna $mierci w wiekszosci przy-
padkéw byto wglobienie (78%) [7].

Leczenie udaru postepujacego

W ostatnich latach wiekszos$¢ badan klinicz-
nych koncentrowata sie na pierwszych godzinach
udaru. Waskie okno terapeutyczne zmienilo podej-
Scie do leczenia i sktonito do jak najwczeéniejsze-
go intensywniejszego postepowania. Strefa penum-
bry i procesy, ktére przyspieszajg jej ewolucje
w kierunku nieodwracalnego uszkodzenia, stano-
wig cel postepowania terapeutycznego. Nalezy
podkreslié, ze leczenie udaru postepujacego nie
rézni sie zasadniczo od terapii udaru stabilnego,
chociaz jest niewiele badan oceniajacych skutecz-
no$c¢ leczenia tej postaci udaru mozgu.

Zgodnie z przyjetymi standardami hospitali-
zacja powinna odbywac sie w centrum udarowym
lub na oddziale udarowym, gdzie chory ma szan-
se na jak najszybsze przeprowadzenie diagnostyki
i wdrozenie leczenia.

Postepowanie musi by¢ ukierunkowane przede
wszystkim na wyréwnanie zmian hemodynamicz-
nych i zahamowanie kaskady przemian biochemicz-
nych. Majac na uwadze wymienione powyzej czyn-
niki kliniczne i biochemiczne, konieczne sa: inten-
sywne zapobieganie hipertermii, hiperglikemii, kon-
trola ci$nienia tetniczego oraz leczenie zespolu
wzmozonego ci$nienia §rédczaszkowego [4-6].

Leczenie nadci$nienia w ostrej fazie udaru po-
zostaje wciaz przedmiotem dyskusji. Wprawdzie
wiekszos¢ przeprowadzonych badan nie wykazala,
aby wywolywane nadci$nienie zmniejszato progre-

sje udaru, ale na przyktad Rordorf i wsp. uzyskali
poprawe rokowania po podaniu fenylefryny [6].

Terapeutyczne wnioski niesie za soba stwier-
dzenie, ze progresja udaru wiaze sie ze zmiana-
mi w rejonie penumbry. Uzasadnione wydaje sie
zatem laczne stosowanie neuroprotekcji oraz
trombolizy. Leki dziatajace na kilku réznych po-
ziomach kaskady niedokrwienia beda bardziej
efektywne w poréwnaniu z lekami o pojedynczym
punkcie uchwytu dziatania [18]. Obecnie wiado-
mo, ze skuteczno$é lekow neuroprotekcyjnych
i trombolitycznych jest tym wieksza, im wczedniej
sie je zastosuje. Majac na uwadze fakt, ze steze-
nie glutaminianéw w plynie mézgowo-rdzenio-
wym u pacjentéw z pogorszeniem utrzymuje sie
na podwyzszonym poziomie do 24 godzin, moz-
na przypuszczacé, ze okno terapeutyczne dla an-
tagonistow glutaminianéw jest szersze niz dla
innych lekéw [18].

W badaniach nie wykazano, aby antykoagu-
lanty wplywaly korzystnie na zapobieganie wcze-
snemu pogorszeniu neurologicznemu; mimo to
heparyne czesto stosuje sie w leczeniu udaru po-
stepujgcego, szczegblnie u pacjentéw z udarem
pochodzenia zatorowego. Stosowanie heparyny
wigze sie z ryzykiem powiktan krwotocznych.
Toni i wsp. uwazaja, ze ukrwotocznienie nie wplty-
wa w istotny spos6b na rokowanie, zalecaja jed-
nak uwazne monitorowanie leczenia antykoagu-
lantami [6]. Efektywno$¢ leczenia przeciwplytko-
wego w udarze postepujacym nie byla do tej pory
badana.

Poniewaz w udarze postepujacym o lokaliza-
cji korowej istnieje zwigkszone ryzyko drgawek,
niektérzy badacze sa zwolennikami profilaktycz-
nego leczenia przeciwdrgawkowego, szczegdlnie
u pacjentéw z duzym udarem krwotocznym plata
skroniowego [5, 6].

Leczenie chirurgiczne, szczeg6lnie endarterek-
tomia w ostrym okresie udaru, jest korzystne w nie-
ktérych przypadkach, jednak decyzja musi by¢ za-
wsze podjeta indywidualnie [5]. Hacke uwaza, ze
udroznienie tetnicy szyjnej powinno by¢ wykona-
ne w przypadku potwierdzonego ostrego zamknie-
cia tetnicy przy braku ogniska hipodensyjnego
w tomografii komputerowej. Zamiast endarterek-
tomii mozna wykonaé¢ przezskérna angioplastyke
srédnaczyniowa. W przypadku postepujgcego roz-
warstwienia tetnic kregowo-podstawnych badz
szyjnych wykonuje sie chirurgiczne zamkniecie
rozwarstwienia. Interesujgce prace dotyczace szyb-
kiej rewaskularyzacji za pomoca zewnatrz-we-
wnatrzczaszkowej anastomozy u chorych z udarem
postepujacym przedstawili naukowcy z Japonii
[11]. Jednak korzystnych rezultatéw tych zabiegéw
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nie potwierdzono badaniami wiekszej grupy pa-
cjentow.

U pacjentéw z udarem zlo$liwym, obcigzo-
nych bardzo wysoka $§miertelnoscia, postepowa-
niem ratujacym zycie jest prawdopodobnie kra-
niektomia dekompresyjna. Zabieg ten, wykonany
odpowiednio wczes$nie, u mtodych pacjentéw
moze przynosi¢ korzystne rezultaty, cho¢ kryteria
kwalifikacji do dekompresji ciggle nie sa jedno-
znaczne [19, 20].

Wedlug autoréw niemieckich wskazaniem do
wykonania kraniektomii dekompresyjnej jest zto-
§liwy udar w rejonie unaczynienia tetnicy srodko-
wej mbzgu z towarzyszacym zespolem wzmozone-
go ci$nienia $rodczaszkowego i przesunieciem
struktur srodkowych mézgu widocznym w bada-
niu CT. Natomiast w przypadku zawalu mézdzku
wskazaniem sg: nieprawidtowe stuchowe potencja-
ly wywotlane i obecnosé wodoglowia [20].
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