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1. WSTEP

1.1. Wprowadzenie

Udar mdzgu i jego nastepstwa zdrowotne sg jednym z najpowazniejszych probleméw
zdrowotnych na $wiecie. Zachodzace zmiany demograficzne - postgpujace starzenie si¢
populacji oraz wzrost rozpowszechnienia modyfikowalnych czynnikow ryzyka choréb
naczyniowych, powoduja stale zwigkszanie si¢ liczby oséb zagrozonych udarem mozgu.
Wysoka $miertelno$¢ oraz znaczny odsetek chorych pozostajacych dlugotrwale
niepelnosprawnych po przebytym udarze niosg za sobg powazne konsekwencje spoteczne
1 ekonomiczne. W aspekcie socjalnym niepetnosprawnos¢ poudarowa czesto prowadzi do
utraty zdolno$ci zarobkowania oraz braku mozliwo$ci samodzielnej egzystencji, co
w konsekwencji znaczaco ogranicza mozliwos¢ zaspokajania przez chorego swoich potrzeb
materialnych 1 niematerialnych. Z punktu widzenia medycyny spotecznej i1 zdrowia
publicznego istotny jest takze aspekt ekonomiczny. Koszty leczenia udarow mézgu stanowia
istotne obcigzenie dla systemu opieki zdrowotnej. Sg to nie tylko koszty leczenia szpitalnego
ale takze rehabilitacji, opieki dlugoterminowej oraz leczenia przewleklego chorych po udarze
mozgu. Nalezy takze wspomnie¢ o istotnych dla catego spoteczenstwa kosztach posrednich
powstajacych w wyniku udaru mézgu — koszty $wiadczen z powodu dlugotrwalej absencji
w pracy lub renty wynikajacej z catkowitej utraty zdolnosci do zarobkowania osoby chorej oraz
nieobecnosci w pracy czlonkéw rodziny z tytutu opieki nad bliskg osobg. Ponadto praca
wykonywana przez osobe¢ po udarze moézgu lub pracownika obcigzonego w warunkach
domowych opieka nad chorym cztonkiem rodziny jest czesto mniej efektywna (prezenteizm).
Réwnie lub zaleznie od indywidualnych pogladow bardziej istotne sg takze koszty
niematerialne, ktorych nie mozna uja¢ w kategoriach ekonomicznych - wynikajace z cierpienia
fizycznego 1 psychicznego, pogorszenia jakosci zycia, ograniczen w funkcjonowaniu
rodzinnym, spotecznym lub zawodowym chorych i najblizszych sprawujacych nad nimi

opieke.

W celu ograniczenia negatywnych nastepstw udaréw niedokrwiennych mozgu
konieczne jest wczesne zastosowanie skutecznego leczenia. Metodami o udowodnionej

naukowo skutecznosci sg terapie reperfuzyjne: dozylne leczenie trombolityczne oraz
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wewnatrznaczyniowa trombektomia mechaniczna. Podstawowym czynnikiem ograniczajagcym
ich stosowanie jest krotkie okno terapeutyczne, ktére zgodnie z aktualnie obowigzujacymi
wytycznymi dla leczenia trombolitycznego wynosi 4,5 godziny, natomiast dla trombektomii
mechanicznej 6 godzin od poczatku wystapienia objawoéw klinicznych [1]. Niepowodzenia
terapeutyczne  spowodowane s czesto zbyt poéznym trafianiem chorego do
wyspecjalizowanych osrodkow - oddziatow udarowych, w ktorych stosowane jest leczenie
trombolityczne oraz centréw interwencyjnego leczenia udaru mézgu (CILUM) w ktérych
wykonywane sg zabiegi trombektomii mechanicznej. Z tego wzgledu dla zdrowia publicznego
istotna jest analiza przyczyn opdznien w dotarciu do szpitala oraz obrazu klinicznego i statusu
spotecznego pacjentow przyjmowanych do szpitala poza oknem terapeutycznym leczenia

trombolitycznego.

1.2. Rys historyczny

Udar mozgu jest choroba, ktorej pierwsze opisy pochodza z czas6w StarozytnoSci.
Hipokrates (460-370 p.n.e.) wprowadzit termin apopleksja (z jezyka greckiego ,,uderzony
piorunem” lub ,,powalony przez przemoc”) dla okreslenia objawdw naglej utraty przytomnosci
1 porazenia [2]. Przypadek udaru mozgu znajdujemy takze w Starym Testamencie. W Pierwszej
Ksiedze Machabejskiej zostalo opisane nagte zachorowanie Alkimosa, u ktoérego pojawily si¢
objawy porazenia oraz afazji ruchowej. Bohater zmart (1 Mch 9, 54-57). Przez wiele lat
etiologia schorzenia pozostawala nieznana. Dopiero w XVII wieku zostaly wyjasnione
podstawy patomorfologiczne udaru moézgu. Johann Jakob Wepfer (1620-1695)
w opublikowanym w 1658 roku traktacie ,Historiae apoplecticorum” wykazat zwigzek
objawow neurologicznych z uszkodzeniem naczyn doprowadzajacych krew do mozgu.
W badaniach anatomopatologicznych zaobserwowal on blokad¢ lub pekniecie naczyn
domdzgowych. W roku 1664 Thomas Willis (1621-1675) opublikowat dzieto ,,Cerebri
Anatome”, w ktérym przedstawil doktadny opis polaczen naczyh médzgowych. Do tej pory
w anatomii funkcjonuje poje¢cie ,,koto tetnicze Willisa”. Willis jako pierwszy zauwazyt zwigzek
uszkodzenia okolicy torebki wewngtrznej mozgu z niedowltadem potowiczym [3].

W 1689 roku do terminologii medycznej wprowadzono angielski termin ,,stroke” dla
okreslenia udaru moézgu [4]. Giovanni Battista Morgagni (1682-1771), w wydanym w roku
1761 dziele ,,O siedzibach i przyczynach chordb wykrytych droga sekcyjna” wykazat, ze

uszkodzenie potkuli moézgu powoduje porazenie po stronie przeciwnej [3].
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Podstawy patofizjologiczne udaru niedokrwiennego mozgu zostaty poznane dopiero
w XIX wieku. Rudolf Virchow (1821-1902) opisal mechanizm zakrzepowo-zatorowy jako
najwazniejsza przyczyn¢ udaroOw niedokrwiennych. Ponadto w roku 1856 przedstawit on
podstawowe czynniki ryzyka zakrzepicy nazywane wspotcze$nie triadg Virchowa.
W opublikowanej w 1858 roku pracy ,,Cellular Pathology” Virchow zauwazyt, ze ptytki krwi
przylegaja do $ciany naczynia w miejscach uszkodzenia $rodblonka. Autor odkryt ponadto

mozliwo$¢ udziatu czynnikdéw zapalnych w etiopatogenezie miazdzycy [5].

W XIX wieku powszechnie stosowang metodg leczenia udaréw mozgu byty upusty
krwi. Dopiero w latach 70-tych XX wieku wprowadzono kwas acetylosalicylowy

w profilaktyce udaru mézgu.

Wiek XX przynidst takze rozwdj diagnostyki obrazowej. W 1927 r. Egas Moniz
wykonat pierwsza angiografie naczyn moézgowych u chorego z padaczka i1 niedowtadem
polowiczym. Lata 70-te XX wieku to poczatki stosowania tomografii komputerowej (TK).
Pierwszy tomograf przeznaczony byt do obrazowania mézgowia. Wynalazcy TK - Godfrey H.
Hounsfield i Allan M. Cormack - zostali w 1979 roku uhonorowani Nagroda Nobla. Kolejnym
przelomem w diagnostyce udar6w modzgu bylo wprowadzenie metody rezonansu
magnetycznego (RM). Jego podstawy fizykochemiczne zostaty odkryte juz w latach 40-tych
XX wieku. W 1972 r. Raymond Damadian skonstruowal pierwszy aparat rezonansu
magnetycznego [6]. Badania nad t3 metoda obrazowania zostaty dwukrotnie wyrdéznione
Nagroda Nobla (w 1952roku Felix Bloch i Edward Mills Purcell, oraz w roku 2003 Paul
Lauterbur i Sir Peter Mansfield) [7]. W wieku XX prowadzono ponadto badania na temat
zwigzku zmian miazdzycowych tetnic zewnatrzczaszkowych z udarami niedokrwiennymi
mozgu [8]. W 1953 r. Michael DeBakey jako pierwszy wykonat skuteczng operacje udroznienia
tetnicy szyjnej. W latach 70. wprowadzono metodg¢ ultrasonografii Dopplera w obrazowaniu
naczyn szyjnych i kregowych. Pierwsze aparaty nie obrazowaty naczynia, generowaty jedynie
spektrum przeptywu (nazywano je ,,$lepym Dopplerem”). W latach 80-tych zaczgto stosowac

prezentacj¢ B-mode, dzigki ktorej uwidoczniono §wiatto naczynia [9].

W drugiej potowie XX wieku rozwingta si¢ takze wiedza na temat czynnikow ryzyka
udaru moézgu. Poznano wplyw nadci$nienia tetniczego, cukrzycy, migotania przedsionkow,
wad serca, nikotynizmu na wystepowanie udaréw mozgu. Dzigki temu rozwinela sig
profilaktyka pierwotna 1 wtorna udarow. Przyczynito si¢ to do wyraznego spadku zapadalnosci
i umieralnosci z powodu udaréw moézgu [10]. Przelomowym momentem w leczeniu udarow

niedokrwiennych mézgu byto wyizolowanie w 1947 roku z tkanki zwierzecej wydzielanej
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przez $rodblonek proteazy przeksztalcajacej plazminogen w plazming (tkankowy aktywator
plazminogenu). Pierwsza proba leczenia udaru niedokrwiennego metoda trombolizy zostata
podjeta w 1958 roku. W latach 60. XX w. zaprzestano eksperymentdéw leczniczych z ta metoda
ze wzgledu na wysoki odsetek powiktan krwotocznych. W latach 80. XX w. prowadzono
badania kliniczne nad zastosowaniem urokinazy w leczeniu udaru niedokrwiennego; niestety
efekty nie byly zadowalajace. Niepowodzeniem zakonczyly si¢ takze proby stosowania
streptokinazy w udarach niedokrwiennych mézgu - ze wzgledu na wysokie ryzyko krwawienia

wewnatrzczaszkowego lek nie zostat zaakceptowany do leczenia udarow maézgu [11].

Rozw¢@j inzynierii genetycznej] umozliwil uzyskanie syntetycznej substancji
aktywujacej plazminogen swoistej dla fibryny (rekombinowany tkankowy aktywator
plazminogenu — rtPA). W latach 80. XX w. uzyskano obiecujgce wyniki badan prowadzonych
na zwierzetach i1 podjeto proby stosowania rtPA u ludzi. Lata 90. XX w. zostaly nazwane
,»dekada mozgu” ze wzgledu na rozpowszechnienie stosowania rtPA w udarze niedokrwiennym
mozgu. Po opublikowaniu w 1995 roku wynikow badania klinicznego National Institute of
Neurological Disorders and Stroke (NINDS), w ktérym jednoznacznie potwierdzono korzystne
efekty terapii trombolitycznej stosowanej w ciggu pierwszych 3 godzin od wystapienia
objawoOw, rtPA zostata zarejestrowana do leczenia ostrej fazy udaru niedokrwiennego mozgu
(w 1996 roku w USA, w 1999 roku w Kanadzie, Ameryce Potudniowe;j, Japonii i Australii).
W 2000 roku rtPA dopuszczono do stosowania w Niemczech. W 2002 roku Europejska
Agencja ds. Kontroli Lekéw (EMEA — European Agency for the Evaluation of Medicinal
Products) zatwierdzita uzycie rtPA w krajach Unii Europejskiej oraz Szwajcarii, Islandii

i Norwegii [12].

W Polsce rtPA zostala zarejestrowana do stosowania w udarze niedokrwiennym moézgu
w 2003 roku. Poczatkowo leczenie trombolityczne bylo prowadzone w ramach programu
POLKARD (Narodowy Program Profilaktyki i1 Leczenia Chorob Ukladu Sercowo-
Naczyniowego). Od 2008 roku leczenie trombolityczne jest finansowane w ramach kontraktow

z Narodowym Funduszem Zdrowia (NFZ) w oddziatach udarowych [13].

W celu kontroli bezpieczenstwa leczenia trombolitycznego powstal migdzynarodowy
rejestr — SITS-MOST (Safe Implementation of Thrombolysis in Stroke-Monitoring Study). Baza

jest koordynowana przez Uniwersytet Karolifski w Sztokholmie [14].

W Polsce do konca 2008 roku bezpieczenstwo leczenia trombolitycznego bylo
kontrolowane w ramach rejestru TUN (Tromboliza w Udarze Niedokrwiennym). Ponadto
prowadzono takze rejestr tromboliz w Pomorskim Rejestrze Udaréw Mozgu (PRUM) [15].
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Na przetomie XX 1 XXI wieku naukowcy =zaczgli dostrzegaé koniecznos$é
wypracowania standardow opieki nad chorymi z udarem mézgu. W 1994 roku w USA zostaly
opublikowane wytyczne postepowania w ostrej fazie udaru niedokrwiennego moézgu. Badacze
Swiatowej Organizacji Zdrowia (ang. World Health Organization — WHO) zauwazyli ponadto
konieczno$¢ wprowadzenia kompleksowej opieki nad pacjentami z udarem. W listopadzie 1995
roku w Szwecji zostato zorganizowane sympozjum poswigcone postgpowaniu w udarze mozgu.
Jego rezultatem byt opublikowany w 1996 roku dokument zwany Deklaracja Helsingborgska.
Omowiono w nim istotne aspekty, takie jak postgpowanie w ostrej fazie udaru, rehabilitacje,
profilaktyke wtorng, ocene jakosci zycia pacjentéw po udarze. W Deklaracji zawarto ponadto
praktyczne wytyczne, jak zorganizowa¢ opieke nad chorymi po udarze [16]. W marcu 2006
roku w Helsingborgu odbyla si¢ kolejna konferencja, w trakcie ktorej opracowano
opublikowang w 2007 roku Druga Deklaracj¢ Helsingborgska. W dokumencie zostaty zawarte

nowe cele oraz uaktualnienia wytycznych z Deklaracji z 1996 roku [17].

W Polsce w 1997 roku z inicjatywy Polskiego Towarzystwa Neurologicznego oraz
Konsultantéw do spraw Neurologii stworzono Narodowy Program Profilaktyki i Leczenia
Udaru Mézgu. Powstat on w celu optymalizacji opieki nad chorymi z udarami. Podstawg jego
przygotowania byta Pierwsza Deklaracja Helsingborgska. Jako podstawowe zadania programu
wyznaczono zmniejszenie zapadalnosci na udar, spadek wczesnej Smiertelnosci oraz poprawa
stanu funkcjonalnego chorych po przebytym udarze. Program funkcjonowat w latach 1997-
2002. Jego kontynuacja byl program POLKARD. Dzigki tym inicjatywom w Polsce na
przetomie XX 1 XXI wieku znaczaco poprawila si¢ jako$¢ opieki nad pacjentami z udarem
mOozgu. Pozytywne skutki funkcjonowania tych programéw to powstanie w naszym kraju sieci
wyspecjalizowanych oddziatow udarowych, wprowadzenie 1 rozpowszechnienie leczenia
trombolitycznego, monitorowanie zabiegéw angioplastyki tetnic szyjnych oraz wypracowanie

ujednoliconych standardow rehabilitacji [10].

1.3 Definicja

Zgodnie z definicja opracowang przez WHO w 1970 roku udar moézgu to zesp6t
kliniczny charakteryzujacy si¢ nagtym ogniskowym lub uogélnionym zaburzeniem czynno$ci
mozgu, ktérego objawy utrzymuja si¢ dtuzej niz 24 godziny lub prowadza do zgonu i nie maja
przyczyny innej niz naczyniowa. Z uwagi na postep w diagnostyce i terapii udarow moézgu

klasyczna definicja udaru zostata zaktualizowana przez ekspertow American Heart Association
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oraz American Stroke Association w 2013 roku. Zgodnie z ich stanowiskiem udar mozgu
mozna rozpozna¢ w sytuacji gdy objawy trwaja krocej niz 24 godziny ale w badaniach
neuroobrazowych udokumentowano ognisko niedokrwienne oraz w przypadku pacjentow
u ktorych objawy wycofaly sie przed upltywem 24 godzin po zastosowaniu leczenia
trombolitycznego, a w badaniach obrazowych wykonanych zaréwno przed jak i po podaniu

rtPa nie uwidoczniono ogniska niedokrwiennego [4, 18].

1.4. Klasyfikacja udaréw

Ze wzgledu na etiologie udary mozemy podzieli¢ na:

- udary niedokrwienne mézgu (80-85%)
- udary krwotoczne mézgu (10-12%)
- krwawienia podpajeczynéwkowe (5-7%)

- udary zylne (0,1-0,5%) [2].

Najczesciej wystepujace udary niedokrwienne moézgu, mozna sklasyfikowaé na
podstawie réznorodnych kryteriow. Powszechnie stosowana klasyfikacja OCSP (Oxfordshire
Community Stroke Project) uwzgledniajgca obszar niedokrwienia dzieli udary niedokrwienne

na:

- zawal mozgu w obszarze catego przedniego unaczynienia (TACI - ang. total anterior
circulation infarct) - 17%

- zawal w czesci przedniego unaczynienia (PACI - ang. partial anterior circulation
infarct) - 34%

- zawal zatokowy (LACI - ang. lacunar infarct) - 25%

- zawat w tylnym kregu unaczynienia (POCI - ang. posterior circulation infarct) - 24%
[19, 20].

Klasyfikacja TOAST (The Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment), stosowana

w praktyce klinicznej od 1993 roku, uwzglednia etiologie udarow niedokrwiennych:

- zatorowos¢ sercopochodna (26-30%)
- choroba duzych naczyn szyjnych i srodczaszkowych (16%-20%)
- choroba matych naczyn (16-20%)
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- inna etiologia (2-4%)
- nieustalona etiologia (30-36%) [21, 22].
W 2009 roku powstala bardziej precyzyjna etiologiczna klasyfikacja udarow
niedokrwiennych A-S-C-O:

A — zmiany miazdzycowe (atherosclerosis)

S — choroba matych naczyn (small vessel disease)
C — sercopochodne (cardiac source)

O —inne przyczyny (other causes).

W klasyfikacji A-S-C-O ocenie podlegajg wszystkie cztery przyczyny, w zaleznosci od
ich prawdopodobienstwa przyznaje si¢ odpowiednig liczbe punktow. Dzieki temu mozliwa jest
doktadniejsza analiza wszystkich chor6b wspotistniejacych, stanowiacych czynniki ryzyka
udaru [23, 24].

Klasyfikacja uwzgledniajaca czas trwania objawdw obecnie ma juz charakter

historyczny:

TIA — przemijajace niedokrwienie mozgu (transient ischemic attack) — objawy ustepuja
w ciggu 24 godzin

RIND - odwracalny niedokrwienny deficyt neurologiczny (reversible ischemic
neurologic deficit) — objawy neurologiczne wycofuja si¢ w ciggu 3 tygodni

CS — udar mézgu dokonany (completed stroke) — deficyt neurologiczny utrzymuje si¢
powyzej 3 tygodni

PS — udar moézgu postepujacy (progressive stroke) — progresja objawow w pierwszych 3

dobach [25].

1.5. Epidemiologia

Wedtug danych WHO rocznie na §wiecie na udar mézgu zapada okoto 15 milionéw
0s0b, z czego 5 miliondw umiera a kolejne 5 miliondw pozostaje trwale niepelnosprawnymi
[26]. W populacji ogolnej roczna zapadalno$¢ na udar wynosi 0,2%. Odsetek ten jest znacznie
wyzszy w starszych grupach wiekowych - wérdd osob po 65 r.z. wynosi 8,1%. Wspodtczynniki
zapadalno$ci na udar mézgu w Polsce wynosza 175/100 000 mezczyzn i 125/100 000 kobiet.

Szacunkowo w Polsce rocznie zapada na udar okoto 90 tys. osob. Statystycznie czesto$¢

14



zachorowan na udar mézgu w naszym kraju utrzymuje si¢ na poziomie innych krajow
europejskich [1,2]. Wedlug danych opublikowanych przez NFZ w Polsce w 2015 r. liczba

wszystkich hospitalizacji z powodu udaru moézgu wyniosta 88,3 tys. [27].

Na podstawie badan przeprowadzonych w USA stwierdzono, ze w tym kraju
statystycznie co 40 sekund dochodzi do zachorowania na udar mézgu, a co 4 minuty ktos$
umiera z tego powodu [28]. Dane wskazuja, ze szacunkowo na §wiecie co okoto 6 sekund

dochodzi do zgonu z powodu udaru mézgu [1].

Udar mozgu jest druga pod wzgledem czgstosci przyczyng zgondw na $swiecie. Na
podstawie danych epidemiologicznych, mozna stwierdzi¢, ze rocznie na $wiecie okoto 5,5 min
0so0b umiera z powodu udaru moézgu [2]. Statystyki WHO wskazujg, ze najwigcej zgondw
z powodu udaru mézgu wystepuje w krajach o §redniowysokich (126/100 tys. mieszkancow)

1 wysokich dochodach (95/100 tys. mieszkancoéw) [29].

Wedlug danych Europejskiego Urzgdu Statystycznego (European Statistical Office,
Eurostat) w Unii Europejskiej w 2013 r. z powodu chorob naczynh moézgowych zmarto okoto

433 tys. 0sOb, co stanowilo 8,7% wszystkich zgonow [30].

Zgodnie z danymi opublikowanymi przez GUS (Glowny Urzad Statystyczny) za rok
2014 z powodu chorob naczyn moézgowych w tym udaru mézgu rocznie w Polsce umiera okoto
33 tys. osob. Oznacza to, ze wspotczynnik umieralnosci wynosi 8,1/10 tys. mieszkancow [31].
Wspotczynniki $miertelnosci poudarowej w Polsce sg niestety znaczaco wyzsze niz w innych
krajach europejskich oraz USA. Wedlug danych WHO Polska jest drugim, po Federacji
Rosyjskiej, krajem w Europie o najwyzszej $miertelnosci z powodu udarow. Odsetek zgonow
spowodowanych udarami w naszym kraju jest dwukrotnie wyzszy niz we Francji, Niemczech,

Hiszpanii czy Wielkiej Brytanii [32].

1.6. Aspekt spoteczny

Udary stanowig najczgstsza przyczyng niepetnosprawnosci wérdd dorostych w krajach
rozwinigtych. Sg takze druga przyczyna zespotow otepiennych oraz najczestszym powodem
padaczki w podesztym wieku [1, 33].

Wedtug danych WHO na $wiecie zyje ponad 30 milionow 0séb po udarze moézgu,
Z czego okoto potowa jest niezdolna do samodzielnej egzystencji z powodu trwatej

niepetnosprawnos$ci poudarowej [34].
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O tym, jak istotnym problemem spotecznym sg we wspotczesnym swiecie udary mozgu,
swiadczg statystyki oceniajace funkcjonowanie pacjentow 6 miesiecy od zachorowania. Okoto
35% pacjentow pot roku po udarze cierpi na zespot depresyjny, 30% wymaga czgsciowej
pomocy przy codziennej aktywnos$ci, a 26% jest zalezna od drugiej osoby w podstawowych

czynno$ciach zyciowych [35].

Nie budzi watpliwosci fakt, ze jakos$¢ zycia chorego po przebytym udarze mozgu ulega
obnizeniu. W §wietle przeprowadzonych badan u 83% oséb po udarze obserwuje si¢ spadek

satysfakcji zyciowej w poréwnaniu z okresem przed zachorowaniem [36, 37].

Niepelnosprawno$¢ ruchowa wynikajagca z niedowtadow konczyn i zaburzen
rownowagi powoduje, ze pacjenci po udarze czegsto dlugotrwale pozostaja osobami lezacymi
lub poruszaja si¢ na wozkach inwalidzkich. Przebyty udar mozgu w znacznym stopniu
ogranicza lub uniemozliwia aktywnos$¢ zawodows, co powoduje pogorszenie sytuacji
materialnej 1 negatywnie wplywa na samoocen¢ chorego. Poudarowa niepetnosprawnosc
utrudnia mozliwo$¢ przemieszczania si¢, prowadzenia gospodarstwa domowego, rekreacji.
Ponadto cze$¢ pacjentow po udarze pozostaje trwale niezdolna do samodzielnej egzystencji
1 wymaga pomocy osob drugich w codziennych czynno$ciach. Chorzy po udarze stanowig
liczny odsetek pensjonariuszy domdéw pomocy spolecznej oraz zakltadéw opiekunczo-
leczniczych. Wymagaja zaangazowania pracownikéw socjalnych, opiekundéw medycznych

oraz krewnych.

Zachorowanie na udar mézgu wywiera negatywny wplyw na relacje rodzinne. Cztonek
rodziny podejmujacy si¢ opieki w warunkach domowych nad niezdolnym do samodzielnej
egzystencji chorym po udarze mozgu jest zmuszony do zmiany swojego stylu zycia. Opicka
nad niepelnosprawnym z powodu udaru krewnym czesto zmusza opiekuna do ograniczenia

aktywnos$ci zawodowej 1 pociaga za sobg jego znaczne obcigzenie fizyczne i psychiczne [38].

Wazna, z punktu widzenia spolecznego, konsekwencja udaru jest takze czeste
uposledzenie komunikacji chorego po udarze. Zaburzenia mowy o typie afazji czy dyzartrii
oraz uposledzenie funkcji poznawczych utrudniajg relacje interpersonalne i prowadza do
wykluczenia spotecznego. Przeprowadzone badania wskazuja, ze aktywno$¢ towarzyska osob
po udarze ulega dwukrotnemu zmniejszeniu w poréwnaniu do okresu sprzed zachorowania
[39].
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1.7. Aspekt ekonomiczny

Udary moézgu stanowig istotny problem ekonomiczny. Koszty leczenia i rehabilitacji
pacjentow po udarze s3 powaznym obcigzeniem dla systemu opieki zdrowotne;.
Na pierwszym miejscu nalezy wymieni¢ koszty bezposrednie medyczne. Wedtug danych NFZ
w 2015 r. liczba hospitalizacji z powodu udaru mézgu w Polsce wyniosta 88,3 tys. Koszty
leczenia udaroéw poniesione przez NFZ w 2015 r. wyniosty 655,44 min zt. Nalezy zaznaczyc,
ze wydatki te rosng-dla porownania w 2009 r. NFZ przeznaczyt na leczenie udarow 553,5 min
zt. Do tego nalezy doliczy¢ koszty leczenia rehabilitacyjnego. W 2015 r. NFZ przeznaczyt na

Swiadczenia z zakresu rehabilitacji neurologicznej kwotg blisko 318 min zt [40].

Oproécz leczenia szpitalnego oraz rehabilitacji system opieki zdrowotnej ponosi takze

koszty opieki dlugoterminowej oraz leczenia przewlektego pacjentéw po udarze mozgu.

Dodatkowo nalezy uwzgledni¢ koszty niemedyczne, czyli $wiadczenia spoteczne
(zasitki chorobowe, zasitki z tytulu sprawowania opieki nad chorym cztonkiem rodziny,
Swiadczenia rehabilitacyjne oraz renty). Dane dotyczace udzialu $wiadczen z tytulu
poszczegblnych jednostek chorobowych w wydatkach Zaktadu Ubezpieczen Spotecznych
(ZUS) nie sg publikowane. Dostgpne s3 natomiast dane dotyczace absencji chorobowej.
W 2015 r. wystawiono 47,1 tys. zaswiadczen lekarskich na laczng liczbe 1061,3 tys. dni
z powodu chordb naczyn moézgowych [41]. W tym samym roku z powodu chordb naczyn
mozgowych lekarze orzecznicy ZUS przyznali pierwszorazowe uprawnienia do swiadczenia
rehabilitacyjnego 664 osobom [42]. Choroby naczynh moézgowych byly takze powodem
wydania w 2015 r. 2416 orzeczen pierwszorazowych, 9472 orzeczen ponownych ustalajacych
stopien niezdolno$ci do pracy dla celow rentowych oraz 127 orzeczen pierwszorazowych
1 ponownych ustalajacych catkowitg niezdolnos¢ do pracy wsrod osob ubiegajacych sig o rente

socjalng [43, 44, 45].

Ogromne wydatki zwigzane z leczeniem udaréw stanowia problem ogoélnoswiatowy.
Wedhug szacunkowych wyliczen roczne koszty leczenia udardéw mozgu i ich nastgpstw w USA
wyniosty w 2010 roku okoto 73,7 mld dolarow [46]. W tym samym roku w Europie na leczenie

udaréw wydano okoto 64,1 mld euro [47].
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1.8. Czynniki ryzyka

Czynniki ryzyka udaru mézgu mozna podzieli¢ na modyfikowalne i niemodyfikowalne.
Najwazniejsze czynniki modyfikowalne to: nadci$nienie tetnicze, choroba niedokrwienna
serca, migotanie przedsionkéw, hipercholesterolemia, nikotynizm, cukrzyca, alkoholizm,

otylos¢, niska aktywnos$¢ fizyczna.

W migdzynarodowym badaniu INTERSTROKE, ktorego wyniki opublikowano w 2010
roku, wykazano, ze za 80% ryzyka wystapienia udaru mozgu odpowiada 5 modyfikowalnych
czynnikow ryzyka (nadcisnienie tetnicze, nikotynizm, otylo$¢ brzuszna, nieodpowiednia dieta,
brak aktywnosci fizycznej). W cytowanym badaniu jako istotne czynniki ryzyka wymieniane
sg takze zaburzenia lipidowe, spozywanie alkoholu w duzych ilo$ciach, cukrzyca oraz co jest
szczegoOlnie interesujagce depresja 1 stres psychospoleczny. Wedlug wynikow badania
INTERSTROKE jako najwazniejszy czynnik ryzyka udaru nalezy uzna¢ nadcis$nienie t¢tnicze,
ktorego zwigzek udowodniono w cytowanym badaniu z 45,2% udaréw niedokrwiennych oraz
73,6% udaréw krwotocznych [48]. Problem jest istotny klinicznie, poniewaz - jak wynika
z badan naukowych - u chorych z nadci$nieniem tg¢tniczym ryzyko udaru mézgu wzrasta 3-4-
krotnie. Ponadto udowodniono, ze u pacjentdow z nadci$nieniem tgtniczym korzystne jest nawet
niewielkie obnizenie warto$ci ci$nienia tetniczego: oszacowano, ze spadek ci$nienia
rozkurczowego o 5 mm Hg, a skurczowego o 12 mm Hg powoduje zmniejszenie ryzyka
kolejnego udaru 0 34% [49].

Zwiazek zaburzen lipidowych z podwyzszonym ryzykiem wystgpienia udaru
niedokrwiennego moézgu nie budzi watpliwos$ci. Znaczenie hipercholesterolemii w patogenezie
udaru niedokrwiennego zostalo udowodnione juz ¢wier¢ wieku temu w metaanalizie
Prospective Studies Collaboration, w ktérej wykazano statystycznie istotng zaleznos¢
pomiedzy podwyzszonym poziomem lipidow w surowicy a wystgpieniem udaru
niedokrwiennego mézgu u 0sob powyzej 45 r.z. [50]. W tym samym czasie Law i wsp. na
podstawie przegladu systematycznego 29 randomizowanych badan klinicznych wykazali okoto
2-krotny wzrost ryzyka wystgpienia pierwszego udaru u pacjentow ze stezeniem cholesterolu
powyzej 250 mg/dl w stosunku do pacjentéw ze stezeniem ponizej 190 mg/dl [51]. Z kolei
w badaniu Copenhagen City Heart Study, ktérego wyniki rowniez opublikowano w 1994 roku,
wykazano, ze wzrost stezenia triglicerydow o 1 mmol/l zwieksza ryzyko udaru mozgu o 12%

[52]. Mimo uptywu lat cytowane publikacje nie stracity swojej aktualnosci. Wnioski
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z powyzszych badan, przeprowadzonych w latach 90-tych XX w. staly si¢ podstawa zalecen
diety ubogottuszczowej w ramach prewencji pierwotnej i wtornej udaru moézgu oraz

powszechnego stosowania statyn u chorych po przebytym udarze.

Jako wazny czynnik ryzyka udaru mézgu wymieniana jest takze choroba niedokrwienna
serca. Na podstawie badan naukowych oszacowano, ze choroba niedokrwienna serca powoduje
2-4-krotny wzrost wzglednego ryzyka wystapienia udaru [25]. Czgste wspotwystepowanie obu
schorzen wynika ze wspdlnego profilu czynnikow ryzyka. W badaniu INTERHEART
wykazano, ze na wystagpienie choroby niedokrwiennej serca wptyw ma 9 podstawowych
czynnikéw, takich jak: nadcisnienie tetnicze, zaburzenia lipidowe, otyto$¢ brzuszna, cukrzyca,
palenie tytoniu, czynniki psychospoteczne, niska aktywno$¢ fizyczna, mate spozycie warzyw
i owocow oraz naduzywanie alkoholu [53]. Zauwazalna jest zbiezno$¢ z czynnikami ryzyka

udaru mozgu wymienianymi w cytowanym powyzej badaniu INTERSTROKE.

Istotnym, modyfikowalnym czynnikiem ryzyka udaru niedokrwiennego mozgu sa
zwezenia tetnic szyjnych wewnetrznych. Zwiazek zwegzen tetnic szyjnych z wystgpowaniem
udaru niedokrwiennego wykazatl juz w 1914 r. Ramsay Hunt [54]. Tematyka zwe¢zen
w naczyniach zewnatrzczaszkowych byla przedmiotem licznych publikacji. Rozwdj technik
obrazowania ulatwil prowadzenie kolejnych badan klinicznych. Juz w 1980 r. Zhu 1 wsp.
wykorzystujac metode USG Doppler oceniali czgstos¢ 1 stopien zwezen tetnic szyjnych wsrdd
chorych z udarem niedokrwiennym 1 TIA [55]. Grau 1 wsp. wykazali, ze zmiany miazdzycowe
w duzych naczyniach sa najczgstsza przyczyna udaréw niedokrwiennych w populacji osob
w wieku 45-70 lat, wystepuja czesciej u mezczyzn i sg czeScie] zwigzane z wystapieniem
powtornego udaru [56]. Zwigzek zmian miazdzycowych w duzych tetnicach z powtdérnym

udarem potwierdzony zostal takze w publikacji Lovett i wsp. [57].

Z punktu widzenia zdrowia publicznego niezmiernie istotnym, modyfikowalnym
czynnikiem ryzyka udaru mozgu jest nikotynizm. Jak wykazano w najnowszych badaniach
palenie nawet tylko jednego papierosa dziennie podnosi ryzyko zachorowania na udar mézgu

i inne choroby sercowo-naczyniowe [58].

Za prawdopodobne czynniki ryzyka udaru niedokrwiennego mozgu uznawane s3
ponadto: stany zapalne, bezdech senny, migrena, stosowanie doustnej antykoncepcji

1 hormonalne;j terapii zastepczej oraz naduzywanie substancji psychoaktywnych [24, 59].
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Najistotniejszym niemodyfikowalnym czynnikiem ryzyka udaru mézgu jest wiek. Juz
w latach 90-tych XX w. udowodniono, ze po 55 r.z. ryzyko udaru ro$nie dwukrotnie w kazdej

kolejnej dekadzie zycia [60].

Ponadto, waznymi niemodyfikowalnymi czynnikami ryzyka wudaru sa: plec
(zachorowania na udar mozgu sa czestsze u mezczyzn), rasa (zapadalno$¢ jest 2,4-krotnie
wyzsza wsérdd rasy czarnej niz bialej) oraz czynniki genetyczne. Badania wykazaly, ze
wystgpienie zawalu serca lub udaru mézgu w wywiadzie rodzinnym jest zwigzane
z dwukrotnym wzrostem ryzyka udaru niedokrwiennego mézgu. Wsrdd pacjentow z rodzinnym
wywiadem udaru mozgu podwyzszone ryzyko ma zazwyczaj zwigzek z dziedziczong
poligenowo tendencjg do wystepowania chordb sercowo-naczyniowych. Zdaniem naukowcow,
Wplyw czynnikdw genetycznych na wzrost ryzyka zachorowania na udar mozgu jest
istotniejszy wsrdd pacjentow ponizej 60 r. z., w starszych grupach wiekowych wystgpienie
udaru mozgu determinujg przede wszystkim czynniki srodowiskowe. Nalezy ponadto zwrdcié
uwage, na fakt, ze czynniki genetyczne wchodza w interakcje z czynnikami srodowiskowymi
i tacznie z nimi warunkuja podatno$¢ na udary moézgu. Niewielki odsetek udarow mozgu
wynika z chor6b uwarunkowanych jednogenowo. Przyklady takich zespotéw to MELAS
(encefalopatia mitochondrialna z kwasica i udarami moézgu), CADASIL (dziedziczona
autosomalnie dominujgco arteriopatia moézgowa z zawatami podkorowymi i leukoencefalopatia
zwigzana z mutacja genu NOTCH3), CARASIL (zesp6t o dziedziczeniu autosomalnym
recesywnym opisywany wytacznie wsrdod rodzin japonskich) oraz HERNS (dziedziczona

autosomalnie dominujaco endoteliopatia z retinopatia, nefropatig i udarami mozgu) [25, 59].

1.9. Patofizjologia udaru niedokrwiennego madzgu

Do prawidtowego funkcjonowania moézg cztowieka wymaga statego zaopatrzenia
w glukoze 1 tlen. W warunkach fizjologicznych autoregulacja przeptywu mézgowego zapewnia
staty przeptyw krwi, a co za tym idzie dostarczenie niezbednych substancji. W sytuacji spadku
przeplywu mozgowego dochodzi do zaburzen funkcji neurondéw, a nastgpnie do ich
nieodwracalnego uszkodzenia. Jest ono zalezne od czasu trwania obnizenia przeptywu oraz od
jego nasilenia. W wyniku deficytu tlenowego dochodzi do zawalu moézgu. Obszar
nieodwracalnej martwicy neurondw otoczony jest tzw. strefg potcienia (ang. penumbra). Jest
to obszar mozgu o zaburzonej perfuzji - przeptyw jest zbyt maty do zachowania prawidtowe;j

czynnosci bioelektrycznej neuronow, wystarczajacy jednak do podtrzymania funkcji pomp
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jonowych komorek. Neurony te moga by¢ potencjalnie uratowane. Utrzymywanie si¢ obnizenia
perfuzji prowadzi do powigkszenia strefy martwicy neurondéw i zmniejszenia penumbry.
W przypadku reperfuzji komorki znajdujace si¢ w strefie penumbry moga powrdci¢ do

prawidtowego funkcjonowania [59, 61].

1.10. Obraz kliniczny

Objawy kliniczne udaru moézgu pojawiaja si¢ nagle i zaleza od lokalizacji ogniska
zawatowego w mozgu. Jednym z najczestszych objawoéw jest ostabienie sity mig§niowe;j
kofczyn wynikajace z uszkodzenia drogi piramidowej. Szacunkowo niedowlady konczyn
dotycza 80% pacjentdow z udarem mozgu. Zdecydowanie rzadszymi objawami s3 ruchy
mimowolne takie jak dystonie, plasawica, czy balizm. W przypadku wystapienia udaru
w obregbie mézdzku moze pojawié si¢ ataksja. Do$¢ czgsto obserwowane sg zaburzenia czucia,
ktére dotycza powyzej 50% chorych. W udarze mézgu moga wystapic takze objawy zwigzane
z uszkodzeniem nerwow czaszkowych takie jak asymetria twarzy, zaburzenia gatkoruchowe

oraz zaburzenia potykania.

Czestym objawem udaru jest afazja, ktorej rozpowszechnienie jest oceniane na 10-20%.
Rzadziej wystepuja zaburzenia $wiadomosci Sg one wynikiem zaburzen energetycznych
w tworze siatkowatym pnia mozgu. Dane z dotychczas przeprowadzonych badan wskazuja, ze
wystepowanie zaburzen przytomno$ci negatywnie wpltywa na rokowanie wsrod chorych

z udarem modzgu [25, 62, 63, 64].

1.11. Diagnostyka

Pacjent z podejrzeniem udaru moézgu wymaga pilnej diagnostyki. Doktadne badanie
podmiotowe i przedmiotowe chorego ulatwia postawienie wstgpnego rozpoznania. Wywiad
lekarski powinien uwzglednia¢ czas i okoliczno$ci pojawienia si¢ objawoéw klinicznych oraz
choroby wspolistniejagce. Badanie neurologiczne moze dostarczy¢ wstepnych informacji
o lokalizacji udaru. Diagnostyka laboratoryjna powinna zosta¢ wykonana niezwlocznie —
szczegolnie istotna jest ocena parametrow krzepnigcia (APTT, INR oraz liczba ptytek krwi)
oraz oznaczenie poziomu glikemii. Ostateczne rozpoznanie udaru mézgu opiera si¢ na badaniu

neuroobrazowym. Najwazniejszg rol¢ odgrywa tomografia komputerowa glowy poniewaz jest
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to szybkie oraz powszechnie dostgpne badanie. W diagnostyce udaréw wykorzystuje si¢ takze
rezonans magnetyczny (MR). W ustaleniu etiologii udaru pomocne s3 opcje naczyniowe:

angio-TK oraz angio-MR [1,2].

1.12. Leczenie udaru niedokrwiennego mozgu

Leczenie ostrej fazy udaru niedokrwiennego obejmuje swoiste leczenie
farmakologiczne i ewentualne leczenie interwencyjne (zabiegi wewnatrznaczyniowe), leczenie
nieswoiste, profilaktyke¢ powiktan ogdlnoustrojowych 1 neurologicznych oraz wczesng
profilaktyke wtorng udaru. Istotne jest takze niezwloczne wdrozenie rehabilitacji
neurologicznej oraz leczenie zywieniowe u pacjentéw zagrozonych niedozywieniem z powodu

dysfagii.

1.12.1. Leczenie trombolityczne

Dozylne leczenie trombolityczne z zastosowaniem rekombinowanego tkankowego
aktywatora plazminogenu (alteplaza, rtPA) jest aktualnie jedyng swoista metoda
farmakologiczng leczenia udaru niedokrwiennego mozgu [1, 25]. Jego skuteczno$¢ zostala

potwierdzona w randomizowanych badaniach klinicznych.

1.12.1.1. Mechanizm dziatania i dawkowanie rekombinowanego tkankowego

aktywatora plazminogenu

Alteplaza jest otrzymywang metoda rekombinacji DNA syntetyczng wersja tkankowego
aktywatora plazminogenu. Przeksztatca ona plazminogen w plazming, ktora jest enzymem
proteolitycznym, powodujacym rozpuszczenie fibryny bedacej skladnikiem materiatu
zakrzepowego [65]. Celem leczenia trombolitycznego jest rekanalizacja niedroznego naczynia
i dzigki temu przywrocenie krazenia w obszarze niedokrwienia mozgu (ang. penumbra - strefa
potcienia). Reperfuzja musi nastgpi¢ przed wystgpieniem nieodwracalnych zmian
martwiczych.

Alteplazg podaje si¢ dozylnie w dawce 0,9 mg/kg mc. (maksymalna dawka to 90 mg): 10%
dawki indywidulnie wyliczonej dla pacjenta podaje si¢ w 1-2-minutowym bolusie, pozostale

90% w godzinnym wlewie cigglym [1].
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1.12.1.2 Pojecie okna terapeutycznego

Termin okno terapeutyczne oznacza okres czasu w ktorym mozna w sposob bezpieczny
i efektywny zastosowaé okres$long terapig. Jest to czas pomigdzy pojawieniem si¢ objawow
a rozpoczgciem leczenia. Wedlug aktualnie obowigzujacych rekomendacji dla

rekombinowanego tkankowego aktywatora plazminogenu wynosi ono 4,5 godziny [1].

Ograniczenie czasowe stosowania leczenia trombolitycznego wynika z opisanego
powyzej mechanizmu dziatania leku. Przyjmuje si¢, ze po uptywie czasu wyznaczanego przez
okno terapeutyczne obszar potencjalnie mozliwej do uratowania strefy pélcienia zostaje objety
nieodwracalng martwica. Po tym czasie ryzyko ukrwotocznienia ogniska niedokrwiennego

przewyzsza ewentualne korzysci z leczenia [25, 61].

Na podstawie wynikéw badania klinicznego National Institute of Neurological
Disorders and Stroke (NINDS) w ktorym udowodniono korzystne dziatanie rtPa podawanego
dozylnie w ciggu pierwszych 3 godzin od wystgpienia objawdéw udaru moézgu, zostato
wyznaczone trzygodzinne okno terapeutyczne leczenia trombolitycznego. Kolejne metaanalizy
potwierdzity, ze zastosowanie rtPa w ciggu 3 godzin od zachorowania w istotny sposob
zwigksza szanse chorego na powr6t do pelnej sprawnosci w ciggu od 3 do 6 miesigcy po udarze
[1].

W kolejnych badaniach: Alteplase Thrombolysis of Acute Noninterventional Therapy in
Ischemic Stroke (ATLANTIS) oraz European Cooperative Acute Stroke Study (ECASS) 1 Il
wykazano przypuszczalne korzysci stosowania leczenia trombolitycznego do 4,5 godziny od
pojawienia si¢ objawow udaru moézgu. Opublikowane w 2008 roku badanie ECASS III
potwierdzito korzysci terapii trombolitycznej podawanej pomigedzy 3 a 4,5 godziny od poczatku
objawow [66]. Wyniki innego badania klinicznego, opublikowane takze w 2008 roku
udowodnity skuteczno$¢ 1 bezpieczenstwo stosowania trombolizy migdzy 3 a 4,5 godz. od
momentu zachorowania [67]. Na podstawie tych badan wydluzono okno terapeutyczne do 4,5
godziny od poczatku wystagpienia objawow udaru moézgu. Efekty leczenia zastosowanego
w czasie pomiedzy 3 a 4,5 godziny sa co prawda nieco gorsze niz w przypadku
przeprowadzenia trombolizy do 3 godzin od zachorowania, mimo to korzysci uzyskiwane przez
pacjentdw leczonych w tym czasie nie budzg watpliwosci badaczy. Zgodnie z aktualnie

obowigzujacymi w Polsce wytycznymi leczenia ostrej fazy udaru niedokrwiennego mozgu
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podawanie choremu rtPa w czasie do 4,5 godz. od pojawienia si¢ objawow klinicznych jest

postepowaniem standardowym [1].

Leczenie trombolityczne w czasie powyzej 4,5 godz. od poczatku objawdw oraz
u chorych o nieznanym czasie zachorowania nadal pozostaje kwestig dyskusyjng i w $wietle
aktualnych wytycznych nie powinno by¢ stosowane rutynowo. Badania nie wykazaty, aby
podanie rtPa w czasie pomiedzy 4,5 a 6 godz. od wystapienia objawoéw wplywalo w istotny
sposob na odsetek chorych wracajacych do pelnej sprawnosci w ciggu od 3 do 6 miesiecy od

udaru [1, 68].

1.12.1.3. Ograniczenia stosowania rekombinowanego tkankowego aktywatora

plazminogenu

Zgodnie z przytoczonymi powyzej danymi naukowymi leczenie moze by¢ zastosowane
w ciggu 4,5 h od wystapienia pierwszych objawow klinicznych udaru mézgu, po uwzglednieniu

kryteriow wiaczenia i wykluczenia.

Poczatkowo stosowane kryteria kwalifikacji do leczenia trombolitycznego oparte na
badaniu NINDS zawieraty wiele przeciwwskazan do podawania rtPa [69]. Wyniki kolejnych
badan klinicznych oraz analiza danych zgromadzonych w rejestrach doprowadzity do
modyfikacji wytycznych. Kryteria kwalifikacji zostaly ztagodzone a wiele czynnikow

wykluczajacych z leczenia uzyskato rangg przeciwwskazania wzglednego [70].

Podczas prowadzenia badan, ktorych wyniki sa podstawg prezentowanej pracy w Polsce
obowigzywaty rekomendacje Grupy Ekspertow Sekcji Chorob Naczyniowych Polskiego
Towarzystwa Neurologicznego z 2012 roku, zaktualizowane w 2013 roku, ktore zostaty
opracowane na podstawie kryteriow Safe Implementation of Thrombolysis in Stroke Monitoring
Study (SITS-MOST) [zatacznik 14.2]. W 2019 roku zostaly opublikowane nowe wytyczne
postepowania w udarze mozgu, w ktorych zawarto aktualne rekomendacje [1], [zalacznik 14.1].
W obecnie obowigzujacych wytycznych czas od pojawienia si¢ objawoOw do momentu

rozpoczecia leczenia nie ulegl zmianie.

Najwazniejszym czynnikiem ograniczajagcym stosowanie rtPA pozostaje wiec nadal
krétkie okno terapeutyczne. Z danych zgromadzonych w Pomorskim Rejestrze Udaréw Mdézgu

(PRUM) wynika, ze w Polsce w latach 2006-2007 mniej niz 1/4 pacjentéw z udarem
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niedokrwiennym mozgu trafiala do oddziatu udarowego przed uptywem okna czasowego

1 w konsekwencji zaledwie okoto 10% chorych otrzymywalo leczenie trombolityczne [71].

Pomimo, iz w Polsce systematycznie wzrasta odsetek chorych z wudarem
niedokrwiennym moézgu leczonych trombolitycznie - z 2,2% w 2010 roku do 11,4% w roku
2016 [dane dzieki uprzejmosci firmy Boehringer Ingelheim producenta jedynego na polskim
rynku preparatu rtPa o nazwie handlowej Actylise], liczba pacjentow, ktorzy otrzymuja

leczenie rtPa jest wcigz niezadowalajaca.

Niedostateczna liczba chorych leczonych trombolitycznie jest problemem
ogodlnoswiatowym. Wedtug danych opublikowanych w 2012 roku odsetek tromboliz w USA
nie przekraczat 3,5% [72]. Jednocze$nie szacowano, ze gdyby wszyscy pacjenci z udarem
zostali objeci natychmiastowg pomoca przez wyspecjalizowane stuzby ratunkowe wskaznik
chorych leczonych rtPa mogltby wzrosna¢ do 30%. Oszacowano ponadto, ze gdyby wszyscy
pacjenci z udarem niedokrwiennym mozgu trafili do szpitala w przeciagu godziny od
wystapienia objawdw wigcej niz potowa z nich bytaby leczona trombolitycznie [73]. Wedtug
danych z literatury na §wiecie od 50 do 60% chorych z udarem niedokrwiennym trafia do

szpitala poza oknem terapeutycznym leczenia trombolitycznego [15].

1.12.1.4. Zwiqzek skutecznosci leczenia trombolitycznego z czasem od zachorowania do

rozpoczecia leczenia

Czas od zachorowania do rozpoczecia leczenia trombolitycznego wynikajacy
z waskiego okna terapeutycznego stanowi nie tylko podstawowe ograniczenie stosowania

terapii rtPA w codziennej praktyce klinicznej.

Czas od wystgpienia objawoéw udaru mézgu do rozpoczecia podania rtPA jest uznawany
za najwazniejszy modyfikowalny czynnik wplywajacy na rokowanie w udarze
niedokrwiennym mozgu. Zwiazek efektow leczenia z czasem od poczatku objawoéw do podania
leku zostal potwierdzony w licznych badaniach naukowych. Skuteczno$¢ leczenia
trombolitycznego maleje z czasem od zachorowania do podania leku. Analizy danych
naukowych wykazaly liniowa zalezno$¢ pomiedzy szybszym rozpoczeciem leczenia
trombolitycznego i lepszym stanem klinicznym chorych po 3 miesigcach od wystapienia udaru.
Wedlug danych z badan klinicznych liczba chorych, ktorych nalezy podda¢ leczeniu, aby
uzyska¢ zadawalajgcy efekt terapeutyczny u 1 osoby (NNT, number needed to treaet) w czasie
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90 minut od pojawienia si¢ objawdw wynosi okoto 4, po uptywie 180 minut wynosi okoto 20
[74]. Kazde 20 minut op6znienia rozpoczecia wlewu rtPA zwigksza NNT o 1 [75]. Badania
dowiodly, ze w kazdej minucie ostrej fazy udaru niedokrwiennego umiera 1,9 milion6w

neuronOw oraz zniszczonych zostaje 14 bilionow synaps [76].

Wiedza naukowa wyrazona jest poprzez powszechnie stosowane hasto ,,strata czasu to
strata mozgu” zaczerpnigte z literatury anglojezycznej (,,time lost is a brain lost”). Motto ,,czas

to mézg” jest znane w $wiecie nauki od 25 lat [75, 78].

1.12.2. Leczenie przeciwzakrzepowe

W udarze niedokrwiennym moézgu stosowane sg leki, ktore zmniejszaja narastanie
zakrzepu. Szczegoblnie istotne sg leki antyagregacyjne, czyli przeciwplytkowe. Jedynym lekiem
z tej grupy zalecanym w ostrej fazie udaru niedokrwiennego mézgu jest kwas acetylosalicylowy
(ASA). Badania kliniczne potwierdzity, ze podanie ASA w dawce 160-300 mg w ciagu 48
godzin od pierwszych objawdéw udaru zmniejsza ryzyko wystapienia kolejnego udaru w ciggu
14 dni od =zachorowania oraz zmniejsza liczb¢ zgonow w trakcie hospitalizacji.
Rekomendowana dawka ASA to 100-300 mg doustnie. U pacjentdéw leczonych trombolitycznie
zaleca si¢ podanie ASA po 24 godzinach od zastosowania rtPA. Bezpieczenstwo i skuteczno$¢
w ostrej fazie udaru niedokrwiennego innych doustnych lekow przeciwptytkowych nie zostaly
potwierdzone. Prowadzono badania kliniczne nad stosowaniem parenteralnym lekow
antyagregacyjnych. Bezpieczenstwo takiej terapii nie zostato jednak potwierdzone, nie zaleca

si¢ wigc jej standardowego stosowania [25].

Stosowanie heparyn w ostrej fazie udaru niedokrwiennego byto od dawna przedmiotem
kontrowersji. Randomizowane badania nie potwierdzily korzysci z ich stosowania. Heparyny
nie sa wigc zalecane do rutynowego stosowania w udarze niedokrwiennym. W ostrej fazie
udaru niedokrwiennego nie zaleca si¢ stosowania antagonistow witaminy K. Nowe doustne leki
przeciwzakrzepowe (dabigatran, rywaroksaban, apiksaban) nie powinny by¢ wiaczane
wcezesniej niz 7 dni po udarze niedokrwiennym moézgu (w przypadku rozlegltych ognisk

zawatowych leczenie nalezy odroczy¢ o 2 tygodnie) [25, 79].
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1.12.3. Leczenie interwencyjne

Proby zastosowania leczenia endowaskularnego w leczeniu ostrej fazy udaru
niedokrwiennego mozgu byly podejmowane juz w latach 80-tych XX wieku. Pierwsze zabiegi
polegaty na podawaniu lekow fibrynolitycznych dotetniczo. Leczenie dotgtnicze nie jest

obecnie rekomendowane jako leczenie pierwszego wyboru [1].

Na poczatku XXI wieku rozpoczeto badania nad wykorzystaniem metody trombektomii
mechanicznej w udarze niedokrwiennym moézgu. Wyniki zabiegdbw wykonywanych przy
pomocy systemow I generacji (np. systemu MERCI), nie wykazywaly przewagi leczenia
interwencyjnego nad farmakologiczng tromboliza. Opracowanie systeméw II generacji
zaowocowalo uzyskaniem korzystnych wynikéw zabiegdéw wewnatrznaczyniowych.
Randomizowane badania kliniczne wykazaly, ze trombektomia mechaniczna zmniejsza
$miertelnos$¢ oraz zwigksza odsetek pacjentow samodzielnych 90 dni od zachorowania na udar
mozgu, jednoczesnie nie podnoszac ryzyka krwotoku wewnatrzczaszkowego. Aktualnie
trombektomia mechaniczna jest uznawana za najskuteczniejszy sposob leczenia udaru
niedokrwiennego moézgu spowodowanego niedroznos$cia duzej tetnicy domozgowe;.
Podstawowym ograniczeniem stosowania tej metody leczenia, jest podobnie jak w przypadku
dozylnej trombolizy, krétkie okno czasowe, ktére zgodnie z obowigzujacymi rekomendacjami
wynosi 6 godzin. Dodatkowym ograniczeniem leczenia interwencyjnego w udarze mozgu jest

dostgpnos¢ sprzetu 1 wykwalifikowanego personelu jedynie w wyspecjalizowanych osrodkach,

co w warunkach Polski wigze si¢ z koniecznos$cig transportu chorego [1, 80, 81].

1.12.4. Leczenie nieswoiste

Leczenie pacjenta w ostrej fazie udaru mozgu, oprdcz terapii swoistej, obejmuje takze

nieswoiste postepowanie majace na celu stabilizacje stanu ogdlnego.

U wigkszosci pacjentow w ostrej fazie udaru moézgu obserwuje si¢ wysokie warto$ci
ci$nienia tetniczego. Wynikajg one z wezesniejszego nadcisnienia tetniczego oraz sg wynikiem
reakcji uktadu krazenia na udar mozgu. Istotne jest farmakologiczne leczenie podwyzszonego
ci$nienia tgtniczego. Obnizanie ci$nienia tg¢tniczego nie powinno by¢ przeprowadzane

gwaltowne, gdyz moze to doprowadzi¢ do obniZenia regionalnego przeplywu mozgowego
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1 powiekszenia strefy niedokrwienia mozgu. Docelowe warto$ci cisnienia tetniczego zaleza od

tego czy u pacjenta stosowane jest leczenie trombolityczne.

U chorych z udarem niedokrwiennym moézgu istotne jest utrzymanie prawidlowego
przeplywu mozgowego, nie nalezy wigc dopuszczaé do wystgpienia hipotonii. Konieczne jest
ponadto zachowanie optymalnej pojemnosci minutowej, rzutu i czestosci rytmu serca. W tym

celu w razie potrzeby stosuje si¢ leki inotropowe (dobutamina, dopamina, noradrenalina).

U pacjentow z udarem mozgu nalezy prowadzi¢ bilans ptynéw w celu zapobiegania
ewentualnemu odwodnieniu oraz wyrdwnywania zaburzen gospodarki wodno-elektrolitowej.
Istotne znaczenie ma utrzymywanie prawidtowego stezenia glukozy w surowicy. Podwyzszone
warto$ci glikemii u chorych we wczesnej fazie udaru sa zwigzane z gorszym rokowaniem.
W przypadkach hiperglikemii zaleca si¢ stosowanie insulin, niezaleznie od tego czy pacjent byt

leczony z powodu cukrzycy przed zachorowaniem na udar mézgu.

Chory z udarem mozgu jest zagrozony powiktaniami infekcyjnymi, dlatego konieczna
jest systematyczna kontrola temperatury ciala. W przypadkach podwyzszonej temperatury
nalezy poszukiwaé zrodta zakazenia w celu wdrozenia leczenia przyczynowego oraz stosowac

objawowo leki przeciwgoraczkowe 1 fizyczne metody schtadzania.

U pacjentow z udarem moézgu niezbedne jest takze monitorowanie réwnowagi
kwasowo-zasadowej. Istotne jest utrzymywanie prawidlowego utlenowania krwi.
W przypadkach niewydolnosci oddechowej nalezy stosowac tlenoterapi¢ bierng (podawanie
tlenu przez cewnik do jamy nosowej lub maske twarzowa) lub czynna (prowadzenie wentylacji

mechanicznej).

U chorych z udarem mozgu wazng role odgrywa zapobieganie powiktaniom w postaci
infekcji uktadu oddechowego poprzez oklepywanie klatki piersiowej oraz ewakuacje

wydzieliny zalegajacej w drzewie oskrzelowym.

U pacjentéw w ostrej fazie udaru mozgu nalezy kontrolowaé oddawanie moczu. W celu
monitorowania diurezy lub w przypadkach zatrzymania moczu konieczne moze by¢
wprowadzenia cewnika do pecherza moczowego. Nie jest to postepowanie rutynowe, poniewaz

zwigksza ono ryzyko infekcji uktadu moczowego.

W celu zapobiegania zachty$nigciu konieczna jest ocena ewentualnych zaburzen
polykania oraz odpowiednio prowadzone karmienie chorego. U pacjentdw z dysfagia moze

dojs$¢ do konieczno$ci zywienia przez zglebnik nosowo-zotadkowy.
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Wskazana jest takze profilaktyka przeciwodlezynowa: ¢wiczenia bierne, czesta zmiana
pozycji ciala oraz stosowanie zmiennoci$nieniowych materacy przeciwodlezynowych.
U pacjentow z podwyzszonym ryzykiem zakrzepicy zyt glebokich oraz zatorowosci ptucnej
wskazane jest stosowanie odpowiedniej profilaktyki - ponczochy elastyczne o stopniowanym

ucisku, urzadzenia do przerywanego ucisku pneumatycznego, leczenie heparynami.

Istotne jest takze wczesne wdrozenie rehabilitacji zarowno ruchowej jak i funkcji

poznawczych - terapia neurologopedyczna oraz neuropsychologiczna [1, 25, 82, 83].

1.13. Opdznienia w leczeniu udaréw niedokrwiennych

Dla skutecznego leczenia udaru niedokrwiennego mozgu najwazniejsze jest jak
najszybsze wdrozenie skutecznej terapii. W tym celu konieczne jest dazenie do uniknigcia
wszelkich zbednych opdznien zardwno na etapie od zachorowania do dotarcia chorego do

szpitala jak 1 po trafieniu pacjenta do izby przyjec.

Kluczowy problem, jakim jest eliminacja opoznien w diagnostyce i terapii udarow
mozgu, doczekat si¢ szeregu opracowan naukowych. Powszechnie stosowany jest podzial na
opoOznienia przed- 1 wewnatrzszpitalne. Jako opdznienia przedszpitalne traktowane sg te, ktore
mialy miejsce od pojawienia si¢ objawdw klinicznych do przyjecia chorego do izby przyjec lub
szpitalnego oddzialu ratunkowego. Opdznienia wewnatrzszpitalne definiowane sg jako
wystepujace od pojawienia si¢ pacjenta w szpitalu do momentu rozpoczgcia podawania

leczenia trombolitycznego [84].

Jak wynika z danych z literatury na przestrzeni ostatnich lat dzigki zastosowaniu
efektywnych procedur wewnatrzszpitalnych oraz udoskonaleniom technologicznym udato sig¢
skréci¢ czas od pojawienia si¢ w szpitalu chorego z udarem mézgu do rozpoczecia leczenia
trombolitycznego (ang. door-to-needle time). Jednoczesnie czas od wystgpienia objawdw udaru
do momentu zgltoszenia si¢ do szpitala (ang. onset-to-door time) w ciaggu dwoch ostatnich dekad
ulegt jedynie nieznacznemu skroceniu. Nalezy podkresli¢, ze czas od poczatku objawdéw do
pojawienia si¢ pacjenta w szpitalu jest najdtuzsza komponentag catosci czasu od momentu
zachorowania do wdrozenia leczenia trombolitycznego (ang. onset-to-needle time). Wysitki
podjete na caltym $wiecie w celu zmniejszenia opdznien wewnatrzszpitalnych sg niwelowane

przez brak zmniejszenia opdznien przedszpitalnych. Jedynie szybszy przyjazd do szpitala
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chorych z udarem niedokrwiennym moézgu moze spowodowac zwigkszenie odsetka pacjentow
leczonych trombolitycznie. Identyfikacja czynnikéw zwigzanych z opdéznieniem w dotarciu do

szpitala jest wigc kluczowa dla poprawy skutecznosci leczenia chorych z udarem mézgu [85].

1.14. Udary o nieokreslonym czasie zachorowania

Zgodnie z przytoczonymi powyzej danymi naukowymi kluczowe znaczenie dla wyboru
wlasciwego postepowania terapeutycznego w udarze niedokrwiennym mozgu ma precyzyjne
okreslenie czasu zachorowania. Niestety w codziennej praktyce klinicznej niejednokrotnie
ustalenie godziny pojawienia si¢ objawow jest niemozliwe. Wedlug danych z literatury az 36%
udarow mozgu ma nieznany poczatek (ang. unknown onset stroke). Okoto 25% udarow
dokonuje si¢ podczas snu, ich objawy zostaja zauwazone po obudzeniu si¢ pacjenta (ang. wake-

up stroke) [86].

Dla potrzeb kwalifikacji do leczenia trombolitycznego w przypadku pacjentéw
z nieokre$§lonym czasem wystgpienia objawow jako godzing zachorowania przyjmuje si¢ ta
w ktorej pacjent byt ostatni raz widziany bez objawdéw. W praktyce oznacza to, ze wigkszos¢
pacjentdw z nieznanym czasem zachorowania jest poza oknem terapeutycznym leczenia
trombolitycznego. Istniejg co prawda publikacje donoszace o bezpieczenstwie stosowania
leczenia trombolitycznego u pacjentdéw z nieznanym czasem pojawienia si¢ objawow
w przypadku spetienia okreslonych kryteridéw radiologicznych w badaniu RM, jednak nadal
prowadzone sg badania okre$lajace bezpieczenstwo i skuteczno$é takiego postepowania [1, 82,

87, 88].

1.15. Powiktania udarow

Powiktania udaru niedokrwiennego moézgu mozna podzieli¢ na neurologiczne

1 ogdlnoustrojowe. Do powiktan neurologicznych zaliczamy:

e bol osrodkowy - (CPSP - ang. central poststroke pain) wyst¢pujacy w udarach
wzgorza, torebki wewnetrznej, dotyczy okoto 8% pacjentow
o dysfagie — wystepuje u prawie 40% chorych, jest zwigzana z istotnym ryzykiem

zachtystowego zapalenia pluc
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spastyczno$¢ — utrudniajgca rehabilitacje 1 znaczaco wptywajgca na obnizenie jakos$ci
zycia po udarze, jej czestos¢ wystepowania oceniana jest wedtug réznych autorow na
20-46% [89, 90]

wzmozone ci$nienie Srédczaszkowe — wynikajace z obrzgku cytotoksycznego mozgu,
jego najpowazniejsza posta¢ to zlosliwy obrzeku moédzgu, wystepujacy w pierwszej
dobie udaru, powodujacy czgsto zgon pacjenta

napady padaczkowe — nalezy podkresli¢, ze napady drgawkowe wystepujace we
wczesnym okresie po udarze moézgu zazwyczaj nie sg zwiastunami wystapienia
padaczki poudarowej, natomiast napady pojawiajgce si¢ powyzej 2 tygodni od udaru
cze¢sto zapoczatkowuja padaczke poudarowa. Zdaniem Ryglewicz padaczka poudarowa
wystepuje u 6-8% pacjentéw w pierwszym roku po udarze oraz u 11-15% w ciggu 5 lat
[91]

depresje — jej czgsto$¢ wystgpowania jest oceniana na okoto 30%, czgsciej stwierdzana

u kobiet [92]

wtorne ukrwotocznienie ogniska niedokrwiennego — jego czgstos¢ wedtug réoznych
opracowan jest oceniana na od 12% w pierwszych dniach po udarze do nawet 43%

w ciggu miesigca od udaru [93].

Najczestszymi powiktaniami ogélnoustrojowymi udarow mézgu sa:

zakazenia ukladu oddechowego — w tym najciezsza posta¢ zapalenie pluc, wigzace sie
Z najwyzszym przypisanym ryzykiem zgonu sposrod powiktan ogdlnoustrojowych
udaru moézgu. Zwiazek zapalenia ptuc w trakcie hospitalizacji z gorszym stanem
funkcjonalnym pacjentow zostat potwierdzony w wielu publikacjach [94, 95, 96, 97].
Finlayson 1 wsp. w swoim badaniu wykazali, ze wystgpienie zapalenia pluc jest
zwigzane z wigkszg $miertelno$¢ 30-dniowa 1 roczng, nie wplywa jednak na
$miertelnos$¢ 7-dniowag wsrod pacjentdw z udarem niedokrwiennym moézgu. [98].
Czynnikami ryzyka zapalenia pluc po udarze niedokrwiennym moézgu sa starszy wiek,
cigzszy stan neurologiczny (wyzszy wynik punktowy w skali NIHSS), pte¢ meska [96,
98]. Nalezy takze zwroci¢ uwage na podwyzszonym ryzyko aspiracji i co za tym idzie
zachtystowego zapalenia ptuc u pacjentow z dysfagia. Autorzy podkreslaja takze
zwigzek zapalenia ptuc z prowadzeniem wentylacji mechanicznej [94].

zakazenia ukladu moczowego — ich czestos¢ w roznych badaniach jest oceniana na od

10-15% do nawet 40%. Cewnikowanie pgcherza moczowego, czesto praktykowane
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wsrdd chorych po udarze, sprzyja wystgpieniu infekcji uktadu moczowego. Za czynniki
ryzyka wystapienia zakazenia uktadu moczowego (ZUM) po udarze mézgu uznawane
sa ple¢ zenska, wyzszy wynik w skali NIHSS, starszy wiek chorego [96]. W literaturze
odnalez¢é mozna sprzeczne doniesienia na temat wplywu wystgpienia ZUM na
rokowanie w udarze niedokrwiennym moézgu. Aslanyan i wsp. wykazali, ze wystgpienie
ZUM po udarze moézgu jest zwigzane z gorszym rokowaniem co do stanu
funkcjonalnego. Wyniki te nie potwierdzity si¢ jednak w publikacjach innych autorow.
Nie wykazano takze wyzszej $miertelno$ci u pacjentow z ZUM [96, 97, 99].

e odlezyny — stanowigce potencjalne zrodto zakazenia. U pacjentow lezacych konieczne
jest stosowanie profilaktyki w postaci czestej zmiany pozycji ciata oraz korzystanie
z materacy przeciwodlezynowych. Jak wynika z literatury wsrdd pacjentéw
z odlezynami jest wyzsza Smiertelnos¢ 30-dniowa [100].

e choroba zakrzepowo-zatorowa — ze wzgledu na unieruchomienie i czesto wystepujacy
niedowlad potowiczy pacjenci z udarem sa grupa o szczegélnie duzym ryzyku
zakrzepicy zyt glebokich. Na oddziatach udarowych powszechnie stosowana jest
profilaktyka w postaci heparyn drobnoczasteczkowych, poficzoch uciskowych oraz

wczesnego uruchamiania [1, 25, 82, 83].

1.16. Profilaktyka pierwotna udaréw niedokrwiennych mozgu

Zgodnie z obowiazujaca do dzi$ definicja zaproponowang przez Caplana w 1964 r.
profilaktyka pierwotna polega na zapobieganiu chorobom poprzez kontrolowanie czynnikow
ryzyka [101].

W przypadku udaréw niedokrwiennych moézgu najistotniejsze w profilaktyce
pierwotnej jest wiasciwe leczenie chorob przewlektych, predysponujacych do udaru takich, jak:
nadci$nienie tetnicze, cukrzyca, zaburzenia lipidowe. Aby osiggna¢ pozadane wartosci
ci$nienia tetniczego, poziomy glikemii 1 korzystny profil lipidowy konieczna jest skuteczna

farmakoterapia oraz wlasciwe postepowanie niefarmakologiczne.

Ogromnym wyzwaniem dla §wiatowego zdrowia publicznego jest skuteczna walka
z nadci$nieniem tetniczym, bedacym wiodacym czynnikiem ryzyka udaru mozgu.

Ograniczenie rozpowszechnienia nadci$nienia t¢tniczego bylo jednym z celow wyznaczonych
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w Pierwszej Deklaracji Helsingborgskiej opublikowanej w 1996 r. [16]. Mimo uptywu lat,

nadci$nienie tetnicze pozostaje bardzo istotnym problemem zdrowotnym.

Czesta przyczyng udaru niedokrwiennego mozgu jest zatorowos$¢ kardiogenna.
U pacjentow z migotaniem przedsionkow i wysokim ryzykiem zatorowosci konieczne jest wigc
przewlekte stosowanie doustnych lekow przeciwkrzepliwych - antagonistow witaminy K lub
nowych doustnych antykoagulantow (dabigatran, rywaroksaban lub apiksaban). Wybor
preparatu zalezy od choréb wspdtistniejacych, mozliwosci finansowych chorego oraz
wspotpracy z pacjentem (koniecznos$¢ regularnego monitorowania poziomu INR oraz
przestrzeganie zalecen dietetycznych w przypadkow stosowania antagonistow witaminy K,

wysoki koszt terapii w przypadku nowych antykoagulantow).

Odrebne zagadnienie stanowi leczenie bezobjawowych zwezen tetnic szyjnych.
Leczenie interwencyjne budzi w takich przypadkach kontrowersje. Zabiegi wykonuje si¢
u miodych pacjentéw, ze znacznym stopniem zwezenia. Redukcja ryzyka wystapienia udaru
jest szacowana jednak na zaledwie 1% rocznie [25]. Bezobjawowe zwezenia tgtnic szyjnych
wymagaja wiec indywidualnego podejscia do kazdego chorego. Zgodnie z wytycznymi
European Society of Cardiology w przypadku pacjentow bezobjawowych, u ktorych
rozpoznano zwezenie 60-99% przy podejmowaniu decyzji o rewaskularyzacji nalezy
uwzgledni¢ szacowany czas przezycia pacjenta, ryzyko powiktan okotozabiegowych,
morfologi¢ blaszki miazdzycowej. Czynniki zwigkszajace ryzyko udaru u chorych
z bezobjawowymi zwezeniami leczonymi zachowawczo to przebycie udaru niedokrwiennego
lub TIA po stronie przeciwnej, wystgpowanie niemych klinicznie zmian niedokrwiennych
moézgowia w badaniu obrazowym po stronie zwezenia, progresja zwezenia w kolejnych
badaniach na przestrzeni czasu. U osob ze zwezeniem ponize] 50% lub przewlekla
niedroznoscia t¢tnicy szyjnej procedury zabiegowe nie przynosza korzysci. Zwezenia tetnic

kregowych sg zwykle leczone zachowawczo [102].

Jak juz wspominano, cukrzyca stanowi niezalezny czynnik ryzyka udaru mozgu [47].
Chorzy z cukrzyca stanowig wigc populacje w ktorej prewencja pierwotna udaru jest
szczegblnie istotna. Udowodniono, ze wsrdod chorych u ktorych wspolistnieje cukrzyca
1 nadci$nienie tetnicze intensywna terapia hipotensyjna istotnie zmniejsza ryzyko wystapienia
udaru mozgu [103]. Co ciekawe, w badaniach nie wykazano, aby restrykcyjna kontrola glikemii

wplywala na obnizenie ryzyka udaru [104].

Oprocz leczenia farmakologicznego niezmiernie istotnym elementem profilaktyki
udarow mozgu jest modyfikacja stylu zycia. Badania kliniczne dowiodly Ze zaprzestanie
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palenia papierosow oraz zwigkszenie aktywnosci fizycznej zmniejsza ryzyko udaru.
Udowodniono takze, ze zwickszenie ilosci warzyw i owocéw w diecie obniza zagrozenie

udarem [105].

1.17. Profilaktyka wtdrna udaréw niedokrwiennych mozgu

Profilaktyka wtorna udaru niedokrwiennego to zmniejszenie ryzyka ponownego
wystapienia udaru u chorych, ktérzy przebyli udar. Ryzyko nawrotu wsrod pacjentow po
przebytym udarze niedokrwiennym mdzgu jest oceniane na 10-12% w ciggu pierwszego roku
oraz 5-8% w kazdym kolejnym [25]. W celu ustalenia optymalne;j strategii profilaktyki wtornej,

konieczne jest poznanie mechanizmu udaru.

U chorych u ktérych rozpoznano udar kardiogenny (w mechanizmie sercowo-
zatorowym) konieczne jest wprowadzenie skutecznego leczenia przeciwkrzepliwego. Terapia
musi zosta¢ dobrana indywidulanie - u kazdego pacjenta nalezy rozwazy¢ ryzyko powiktan
krwotocznych przy stosowaniu takiego leczenia. W podejmowaniu decyzji terapeutycznych
pomocne sg skale kliniczne: CHADS2-Vasc bedaca narzedziem diagnostycznym oceniajacym
ryzyko powiktan zakrzepowo-zatorowych u chorych z niezastawkowym migotaniem
przedsionkébw oraz HAS-BLED wskazujagca ryzyko krwawien w trakcie leczenia
przeciwkrzepliwego. Wigkszo§¢ chorych wymaga przewleklego stosowania leczenia
antykoagulacyjnego - antagonistami witaminy K (VKA - ang. vitamin K antagonists) takimi
jak acenokumarol lub warfaryna z konieczno$cig stalego monitorowania wskaznika INR lub
doustnymi antykoagulantami niebedgcymi antagonistami witaminy K (NOAC —ang. novel oral
anticoagulants) takimi jak dabigatran, rywaroksaban, apiksaban lub edoksaban [1, 25, 82].

Pacjenci po udarze niedokrwiennym, ktorzy nie wymagaja leczenia przeciwkrzepliwego
lub nie otrzymuja takiej terapii z powodu wystepowania przeciwwskazan, powinni przewlekle
otrzymywac leczenie przeciwptytkowe. Sposrdd lekow przeciwptytkowych najwigcej danych
na temat skutecznosci i bezpieczenstwa w prewencji wtérnej udaru niedokrwiennego mozgu
dostgpnych jest na temat kwasu acetylosalicylowego (ASA). Wszyscy chorzy powinni
otrzymaé jak najszybciej w ciggu pierwszych 48 godzin od zachorowania ASA doustnie
w dawce 150-300 mg/dobe. Wyjatek stanowiag pacjenci z przeciwwskazaniami do ASA oraz
chorzy leczeni trombolitycznie, u ktorych zastosowanie ASA powinno zosta¢ odroczone
(wedlug aktualnych zalecen nalezy poda¢ ASA pomiedzy 24 a 48 godz. od wystapienia

objawéw). Zgodnie z najnowszymi rekomendacjami w profilaktyce dtugotrwatej stosuje si¢
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ASA w dawce 75-150 mg/dobe. Jako alternatywna terapi¢ zaleca si¢ klopidogrel w dawce
dobowej 75 mg lub stosowanie tgczne dipirydamolu w dawce po 200 mg 2 razy na dobg¢ oraz

25 mg ASA (preparat o takiej dawce jest niedostepny w Polsce) [1, 25].

W przypadku udaru niedokrwiennego spowodowanego zwe¢zeniem tetnicy szyjnej
wewnetrzne] powyzej 70% wskazane jest leczenie zabiegowe - metoda z wyboru jest
endarterektomia lub w przypadku wystepowania przeciwwskazan do endarterektomii
angioplastyka i stentowanie. U chorych zakwalifikowanych do endarterektomii zabieg
powinien zosta¢ wykonany w ciggu 2 tygodni od zachorowania na udar moézgu. Wsrod
pacjentow z objawowym zwezeniem 50-69% nalezy indywidualnie rozwazy¢ ryzyko i korzysci
z leczenia zabiegowego. U chorych, u ktorych zwezenie nie przekracza 50% interwencja nie
jest zalecana [1, 25, 82, 106].

Niezwykle wazne z punktu widzenia profilaktyki wtérnej udaru mézgu jest skuteczne
leczenie nadcisnienia tetniczego. Wartoscig docelowa cisnienia tetniczego jest <120/80 mm
Hg. Nie udowodniono ewidentnej przewagi zadnego z lekow hipotensyjnych w profilaktyce
wtornej udaru moézgu, najistotniejsze wydaje si¢ utrzymanie prawidtowej wartosci cisnienia
tetniczego. Lek nalezy dobra¢ indywidualnie dla kazdego chorego, uwzgledniajac schorzenia

wspoOlistniejace [1, 107].

Istotnym  modyfikowalnym czynnikiem ryzyka chordéb naczyniowych jest
hiperlipidemia. Korzys$ci ze stosowania statyn w profilaktyce wtérnej udaru mézgu wykazano
w randomizowanych badaniach klinicznych. W badaniu SPARCL (Stroke Prevention by
Aggressive Reduction in Cholesterol Levels) udowodniono, ze atorwastatyna w dawce 80 mg
na dobe zmniejsza ryzyko nawrotu udaru mozgu [108]. Z kolei w badaniu HPS (Heart
Protection Study) wykazano obnizenie ryzyka kolejnego udaru moézgu u pacjentéw

przyjmujacych simwastatyng w dawce 40 mg na dobe [109].

Zgodnie z najnowszymi rekomendacjami u chorych po udarze mézgu nalezy dazy¢ do
optymalnej kontroli cukrzycy [1, 82]. Istotnym elementem profilaktyki wtdrnej udaru mézgu
jest takze ograniczenie behawioralnych czynnikdw ryzyka udaru mdzgu, takich jest palenie
papierosow, niska aktywno$¢ fizyczna, niewtasciwa dieta czy naduzywanie alkoholu [110, 111,
112]. W najnowszych kanadyjskich rekomendacjach dotyczacych prewencji wtérnej udaru

mOzgu szczegbdlny nacisk potozono na zwigkszenie aktywnosci fizycznej [113].
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1.18. Kontekst socjomedyczny

Wysoki wspotczynnik zapadalnosci oraz powazne konsekwencje zdrowotne powoduja,
ze udar mdzgu stanowi istotny problem spoleczny. Istnieje wiec konieczno$¢ podjecia dziatan
majacych na celu ograniczenie negatywnych nastepstw udarow w spoleczenstwie. Aby
skutecznie zmniejszy¢ zapadalno$¢ na udar mozgu niezbedne jest poznanie spolecznych

czynnikdéw ryzyka zachorowania.

1.18.1. Podstawy teoretyczne

Pojecie stylu zycia, wywodzace si¢ z nauk spotecznych, jest roznorodnie definiowane.
Z punktu widzenia zdrowia publicznego znaczenie stylu Zycia jest nieco we¢zsze niz

przypisywane pierwotnie w socjologii.

Najczesciej cytowang w literaturze socjomedycznej jest akceptowana przez WHO
definicja sformutowana w 1986 roku przez Nancy Milio wedlug ktorej styl zycia to ,,wzory
wyboréw zachowan sposrod alternatywnych mozliwosci, jakie dostgpne sa ludziom
w zaleznosci od ich sytuacji spoteczno-ekonomicznej 1 tatwosci, z jakg sg w stanie przedtozy¢

okreslone zachowania nad inne” [114].

Nalezy zauwazy¢, ze poszczegolne elementy stylu zycia wyznaczane sg przez kontekst
spoteczny i1 kulturowy. Pomocna dla wyjasnienia tej problematyki jest sformutowana przez
Pierre’a Bourdieu koncepcja habitusu. Zgodnie z teorig tego autora dokonywane przez
cztowieka wybory zdeterminowane sg przez niezalezng od §wiadomosci osobowos$¢ spoteczng.

Tozsamos$¢ tg jednostka nabywa w procesie socjalizacji [114].

Z pojeciem stylu zycia $cisle zwigzane sg terminy zachowania zdrowotne i zachowania
zwigzane ze zdrowiem.

Zgodnie z definicjg zachowania zdrowotne to dziatania intencjonalnie podejmowane
przez cztowieka majace na celu utrwalenie lub podnoszenie potencjalu zdrowia.

Zachowania zwigzane ze zdrowiem to dziatania majace wptyw na zdrowie, ktorym nie
towarzyszy uswiadomiony zamiar. Moga mie¢ pozytywny lub negatywny skutek zdrowotny

(zachowania ryzykowne) [114]. Zachowania sprzyjajgce utrzymaniu zdrowia lub obnizajace

36



ryzyko zachorowania okreslamy terminem prozdrowotnych, zachowania szkodliwe dla

zdrowia-antyzdrowotnych [115].

1.18.2. Wybrane aspekty socjomedyczne zwigzane z leczeniem i profilaktyka udarow

mozgu

Z socjologicznego punktu widzenia dziatania prewencyjne majace na celu
przeciwdziatanie udarom moézgu nie mogg ograniczac si¢ jedynie do dziatan medycznych. Aby

byly skuteczne muszg uwzglednia¢ aspekt spoteczny i kulturowy.

1.18.2.1. Wspotpraca pacjenta z lekarzem

Jedynym skutecznym sposobem na zmniejszenie zapadalnos$ci na udary moézgu jest
ograniczenie ich czynnikoéw ryzyka. Konieczna jest wlasciwa kontrola chorob przewlektych,
zwigkszajacych ryzyko udaru mézgu. Obecnie na rynku farmaceutycznym dostepne sa liczne
preparaty o réznorodnych mechanizmach dziatania, istnieje wigc mozliwos¢ indywidualnego
wyboru terapii u kazdego pacjenta. Osiggnigcie docelowych wartosci cisnienia tetniczego oraz
satysfakcjonujacych poziomow glikemii i1 cholesterolu zalezy w duzym stopniu od wspotpracy
z pacjentem. Niezbedna jest regularno$¢ w przyjmowaniu lekow oraz samokontrola warto$ci
ci$nienia i poziomu glikemii.

Kluczowe znaczenie dla sukcesu terapeutycznego ma rowniez przestrzeganie przez
pacjenta niefarmakologicznych zalecen lekarskich takich jak modyfikacja diety, zwigkszenie
aktywnosci fizycznej, ograniczenie stosowania uzywek. Niestety z codziennej praktyki
klinicznej wynika, Ze pacjenci nie stosujga si¢ do lekarskich wytycznych, co powoduje
niezadowalajace wyniki leczenia i w konsekwencji prowadzi do wzrostu ryzyka zachorowania
na udar mozgu. Podstawowym warunkiem skutecznosci leczenia jest zaufanie pacjenta wobec
lekarza 1 ch¢¢ wdrazania jego zalecen. Problemowi stosowania si¢ chorych do zalecen

lekarskich po§wigcono wiele opracowan naukowych.

Zgodnie z jednym z aforyzmow przypisywanych Hipokratesowi ,,pacjenci nie tylko nie
przyjmuja swoich lekdw systematycznie, ale co wiecej, nie méwig na ten temat prawdy swoim

lekarzom”. W raporcie WHO z 2003 r. stwierdzono, ze nieprzestrzeganie zalecen
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terapeutycznych stanowi podstawowa przeszkode w osigganiu przez pacjentdow korzysSci

z najnowszych terapii [116].

Z literatury anglojezycznej wywodzi si¢ termin compliance, ktorym okresla si¢
przestrzeganie przez chorego zaleconej farmakoterapii. Pojecie to jest definiowane jako
,zakres, w jakim pacjent przestrzega dawki i czasu przyjecia leku zgodnie ze zleconym
schematem”. Termin compliance jest stosowany w pismiennictwie coraz rzadziej.
Wspoltczesnie czgéciej uzywane jest pojecie adherence. Jest to termin o0 szerszym znaczeniu.
Pojecie adherence uzywane jest dla okreSlenia wspotpracy pacjenta z lekarzem. Zgodnie
z definicjg sformulowang przez Briana Haynesa jest to ,,zakres, do jakiego zachowanie pacjenta
pozostaje zgodne z zaakceptowanymi przez lekarza zleceniami medycznymi w odniesieniu do

przyjmowania lekow, przestrzegania diety, modyfikacji stylu zycia” [117, 118].

W 2012 r. opublikowano konsensus europejski, w ktérym zostala sprecyzowana
terminologia stosowana w opisywaniu zjawiska niesystematycznego stosowania lekdéw przez
pacjentdw. Jako podstawowe parametry przestrzegania zalecen terapeutycznych uznano
realizacj¢ schematu dawkowania leku (ang. implementation of the dosing regimen) oraz
wytrwato§¢ w jego realizacji (ang. persistence with dosing regimen) [119]. Wytrwatos¢
w realizacji schematu dawkowania jest szczegolnie istotna w leczeniu schorzen przewlektych,

w tym takze chorob bedacych czynnikami ryzyka udaru mozgu.

WHO ocenia poziom wspdlpracy pacjenta z lekarzem w leczeniu chorob przewlektych
na zaledwie 50%. Jest to istotny problem spoteczny, poniewaz prowadzi do rozwoju powiktan

zdrowotnych u chorych oraz zwigksza koszty leczenia [120].

Powyzszy problem od wielu lat jest przedmiotem analiz naukowych. Juz w 1985 r.
Becker 1 wsp. w swojej pracy zauwazyli, ze brak wspotpracy z pacjentem i niestosowanie si¢
chorych do zalecen lekarskich jest podstawowa przeszkoda dla osiaggniecia sukcesu
terapeutycznego w leczeniu cukrzycy [121]. Hiperglikemia przyspiesza rozwdj przewlektych
powiktan cukrzycy, a co za tym idzie powoduje powazne konsekwencje zdrowotne. We
wspoélczesnej diabetologii szczegdlng uwage zwraca si¢ na role dobrej relacji lekarz-pacjent
w leczeniu cukrzycy. Podkres$la si¢ znaczenie zaufania chorego do lekarza prowadzacego oraz
zwraca si¢ uwagge na role¢ psychologa oraz pielegniarki diabetologicznej w edukacji chorego
[122].

Analogicznie przedstawia si¢ sytuacja leczenia nadcis$nienia tg¢tniczego. Autorzy

zgodnie wskazujg na problem niedostatecznej kontroli tej choroby przewlektej z powodu zlej
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wspolpracy chorych [123, 124, 125]. Herttua i wsp. w swoim badaniu wykazali, ze niski poziom
wspotpracy w leczeniu chorych z nadci$nieniem tetniczym istotnie zwigksza ryzyko udaru
moézgu [126]. Podobne wyniki uzyskano w pracy Kim i wsp. Autorzy wykazali, ze zla
wspotpraca chorego w leczeniu nadci$nienia wigze si¢ z wyzszym ryzykiem hospitalizacji oraz
zgonu z powodow takich jak choroba niedokrwienna serca oraz udar krwotoczny
i niedokrwienny moézgu [127]. Jak wynika z cytowanych powyzej publikacji zta wspotpraca
z chorym na nadci$nienie tetnicze jest istotnym problemem wspoélczesnej medycyny. Pomimo
podejmowanych wysitkow, poki co nie uzyskano znaczacej poprawy w tym wzgledzie [128,
129]. U kazdego pacjenta, u ktorego mimo rekomendowania stosownej farmakoterapii, nie
udaje si¢ uzyska¢ zadowalajacych wartosci cisnienia t¢tniczego, nalezy rozwazy¢ mozliwosé

niestosowania si¢ chorego do zalecen lekarskich.

Problem niedostatecznej wspolpracy w leczeniu dotyczy takze chorych na migotanie
przedsionkdw, ktorzy w ramach profilaktyki udaru powinni systematycznie stosowa¢ doustne
leki przeciwkrzepliwe. Niestety, codzienna praktyka kliniczna pokazuje, ze pacjenci nie
zazywaja regularnie zaleconych lekéw. Potwierdzaja to dane opublikowane w pracach
naukowych [130, 131]. Szczegélnie trudno uzyska¢ dobrg wspotpracg w leczeniu
antagonistami witaminy K, w przypadku ktérych nalezy regularnie monitorowa¢ poziom INR
1 dostosowywa¢ dawkowanie do uzyskanego wyniku oraz przestrzega¢ zalecen dietetycznych.
Nieco latwiej osiggng¢ dobrg wspotprace z chorym w przypadku stosowania lekOw
niewymagajacych takich dzialan (riwaroksaban, dabigatran i1 apiksaban) [132]. Niestety
wysoka cena tych preparatdow ogranicza mozliwosci ich stosowania wsrdd ubozszych

pacjentow.

Lekarze od lat poszukujg sposobow na poprawe wspotpracy z chorymi. Mardby i wsp.
w swoje] publikacji zwrocili uwage na konieczno$¢ przekonania pacjentow do skutecznos$ci
proponowanego leczenia. Autorzy podkreslili, Zze nalezy zachgcal pacjenta do wyrazenia
wlasnego stanowiska odno$nie terapii. Poznanie osobistych przeswiadczen chorego na temat
zalecanego leku utatwia lekarzowi indywidualizacj¢ sposobu przekazywania informacji a co za

tym idzie optymalizacj¢ procesu komunikacji [133].

King-Shier i wsp. zwroécili uwage na kontekst spoleczno-kulturowy wspotpracy
pacjenta z lekarzem. Powinien on by¢ uwzgledniony podczas planowania leczenia choréb
przewlektych [134]. Zagadnienie to jest szczegOlnie istotne w populacji 0so6b starszych.
Pacjenci w podesztym wieku maja niejednokrotnie wiasne poglady na temat przyjmowania

lekdw, ktore nie znajduja potwierdzenia we wspotczesnej wiedzy medycznej [135].
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Wielu autorow zwraca uwage, ze brak nalezytej wspolpracy pacjentow z lekarzem
wynika z niskiego poziomu wiedzy i braku $wiadomosci zdrowotnej [136]. Lekarz musi
pamietaé, ze edukacja chorego odgrywa kluczowa role w osiggnigciu sukcesu terapeutycznego.
Nie mozna poming¢ takze roli farmaceuty i1 pielegniarki $rodowiskowej w podnoszeniu

poziomu $wiadomosci zdrowotnej chorych.

Nie mozna poming¢ takze aspektu ekonomicznego- realizacja przepisanych przez
lekarza recept przekracza niejednokrotnie mozliwosci finansowe chorych. Lekarz moze
w takiej sytuacji zaproponowac stosowanie tanszych odpowiednikéw leku. Obecnie wobec
szerokiego wyboru preparatow generycznych oraz powszechnej dostepnosci aplikacji
mobilnych umozliwiajacych poréwnywanie cen lekow lekarz moze swobodnie dobraé

najkorzystniejszy ekonomicznie farmaceutyk.

Waznym problemem pozostaje takze postac leku. Czasem wielko$¢ kapsutki lub tabletki
utrudniajgca potykanie, nieprzyjemny smak syropu lub zawiesiny albo konieczno$¢
nieprzyjemnej aplikacji czopkow doodbytniczych skutecznie zniechgca chorych do stosowania
preparatu. Jest to przeszkoda ktorg tatwo zlikwidowaé zalecajac ten sam $rodek pod inng
postacig. Lekarz powinien takze zwrdci¢ uwage na schemat dawkowania leku. Pacjenci
w podesztym wieku zapominajg o poszczegdlnych dawkach, osobom aktywnym zawodowo
trudno jest pogodzi¢ codzienne obowigzki z wyznaczonymi godzinami stosowania leku.

Rozwigzaniem tego problemu sg postacie leku o przedtuzonym uwalnianiu.

1.18.2.2 Stan wiedzy o czynnikach ryzyka i objawach udaru mozgu w spoteczeristwie

Swiadomo$¢ zdrowotna pacjentéw odgrywa istotng role zaréwno w zapobieganiu
udarom mozgu poprzez kontrole ich czynnikow ryzyka, jak roéwniez w wypracowaniu
wlasciwej postawy w sytuacji wystgpienia objawow udaru.

Dostgpne w pismiennictwie dane $wiadcza o tym, Zze poziom wiedzy na temat
czynnikow ryzyka udaru mézgu na Swiecie jest niski. Autorzy publikacji donosza, ze od 20 do
30% os6b nie potrafi wymieni¢ cho¢by jednego czynnika ryzyka udaru mézgu. Niski poziom
wiedzy dotyczy zarowno osob o niskim ryzyku zachorowania na udar, pacjentow z grupy
o podwyzszonym ryzyku a takze chorych, ktorzy przebyli w przesziosci udar mézgu lub
incydent TIA. Problem niskiej §wiadomosci zdrowotnej chorych pozostaje aktualny mimo

uptywu lat. Niepokojace dane na temat niewystarczajacej wiedzy o czynnikach ryzyka
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i objawach udaru mézgu znajdujemy zaréwno w wynikach historycznej metaanalizy Nicol
i wsp. opublikowanej w 2005 roku, jak i w najnowszych doniesieniach z 2018 i 2019 roku.
Ponadto na uwagg =zastuguje fakt ogolnoswiatowego wymiaru problemu. Badania
przeprowadzone w réznych, odlegtych od siebie miejscach (USA, Chiny, Tajlandia, Korea,
Nigeria) potwierdzajg niedostateczny poziom $wiadomosci zdrowotnej w tym zakresie [137,
138, 139, 140, 141].

Z brakiem wiedzy na temat czynnikdéw ryzyka udaru mozgu bezposrednio zwigzana jest
nieznajomos$¢ zasad profilaktyki pierwotnej 1 wtornej choroby. W badaniu Riechel 1 wsp.
wykazano, ze zaledwie 10-15% 0s6b jest Swiadoma znaczenia kwasu acetylosalicylowego

w prewencji udaru [142].

Poziom wiedzy na temat czynnikéw ryzyka udaru mézgu wsrdd polskich pacjentow
réwniez jest niezadowalajacy. Jak wynika z badan przeprowadzonych w naszym kraju wsréd
chorych po udarze mézgu Y os6b nie zna prawidtowych wartosci ci$nienia tetniczego [143].
Wsrdd osob, ktore nie przebyly udaru mézgu zaledwie 1/3 wie, ze cukrzyca stanowi ryzyko
udaru mozgu. Jeszcze gorzej prezentuje si¢ $wiadomo$¢ zagrozenia udarem zwigzanego
Z zaburzeniami rytmu serca (zaledwie 8,4% badanych wskazato arytmig¢ jako czynnik ryzyka
udaru) [144]. Ponadto jak wynika z badania przeprowadzonego wsrdd pacjentow po przebytym

udarze mozgu az 43,3% nie potrafi wskaza¢ przyczyny wtasnej choroby [145].

Odrebny problem stanowi brak znajomos$ci objawdw udaru mozgu zarowno wsrod
pacjentéw o podwyzszonym ryzyku zachorowania, jak 1 w catym spoteczenstwie, gdyz kazdy
potencjalnie moze zosta¢ S$wiadkiem wystapienia udaru [142]. Jak wynika z badan
opublikowanych do tej pory od 10 do 60% o0sdb na $wiecie nie potrafi wymieni¢ choc¢by
jednego objawu udaru mézgu [146]. Dane z literatury wskazuja, ze najczesciej rozpoznawanym
w spoleczenstwie objawem udaru moézgu jest asymetryczne oslabienie sily mig$niowe;.
Objawami rzadziej kojarzonymi z udarem mozgu sa zaburzenia $wiadomos$ci, problemy

z widzeniem czy nagty, silny bdl gtowy o nieznanej przyczynie [139, 146, 147, 148, 149]

Liczne badania przeprowadzone w Polsce wykazaty, ze zaledwie 1/3 dorostej populacji
rozpoznaje objawy udaru [84]. Przykladowo, w badaniu przeprowadzonym wsrod
pracownikow biurowych az 32% ankietowanych udzielilo btednej odpowiedzi na pytanie
dotyczace objawow udaru mozgu [150].

Brak znajomosci objawéw skutkuje nieprawidtowa postawg w sytuacji zachorowania
na udar mozgu. Odroczenie wezwania pomocy medycznej wynika niejednokrotnie takze z faktu
bagatelizowania objawow przez chorych i ich rodziny oraz z oczekiwania na samoistng
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poprawe. W badaniu Kozera 1 wsp. 60% chorych z udarem mézgu w wojewodztwie pomorskim
zwlekata z wezwaniem fachowej pomocy, poniewaz czekala na spontaniczne ustgpienie
objawdw [71].

Nie ulega watpliwosci ze edukacja zdrowotna odgrywa kluczowg role w zwiekszeniu
liczby pacjentow zglaszajagcych si¢ do szpitala w oknie terapeutycznym leczenia

trombolitycznego.

1.18.2.3. Znaczenie ograniczenia rozpowszechnienia uzalezniern w profilaktyce udaru

mozqu

Z punktu widzenia medycyny spotecznej istotne jest ograniczenie rozpowszechnienia
modyfikowalnych czynnikow ryzyka udaru moézgu wynikajacych ze stylu zycia. Jednym

z behawioralnych czynnikéw ryzyka udaru sg uzaleznienia.

Palenie papieros6w jest uznane za niezalezny czynnik ryzyka udaru mézgu. Zwiazek
palenia papierosOw z podwyzszonym ryzykiem zachorowania na udar moézgu zostat
udowodniony wiele lat temu i do dzis$ nie budzi watpliwosci naukowcoéw. W waznej dla zdrowia
publicznego publikacji Wolf i1 wsp., ktoéra obecnie ma juz znaczenie historyczne, wykazano, ze
po uwzglednieniu innych sercowo-naczyniowych czynnikow ryzyka, palenie papierosow
powoduje wzrost ryzyka wzglgdnego zachorowania na udar niedokrwienny mézgu 1,7 razy
[151]. Ponadto juz w 1989 roku w metaanalizie 32 prac przeprowadzonej przez Shinton i wsp.
wykazano zaleznos¢ pomiedzy paleniem papierosOw a zwigekszonym ryzykiem wystapienia
udaru mozgu [152]. Podwyzszone ryzyko udaru mézgu wsrdd palaczy zostato potwierdzone
w licznych badaniach klinicznych. Znaczenie redukcji nikotynizmu w spoleczenstwie jest
niezmiernie istotne, poniewaz szacuje si¢ ze juz po 5 latach od zaprzestania palenia ryzyko
udaru mézgu zmniejsza si¢ do poziomu wystepujgcego u 0sdb niepalgcych [153, 154, 155,
156].

Wplyw spozycia alkoholu na ryzyko wystapienia udaru mézgu zalezy od dawki.

W $wietle badan naukowych picie niewielkich ilosci alkoholu zmniejsza ryzyko wszystkich

rodzajow udaru mozgu. Za niewielkie ilosci alkoholu w piSmiennictwie naukowym uznaje si¢

dawki ponizej 12 g na dobg. Dla zobrazowania 12 g czystego alkoholu odpowiada 270 ml piwa,

100 ml wina oraz 30 ml 40-procentowych napojow spirytusowych. Umiarkowane spozycie

alkoholu (pomiedzy 12 a 24 g na dobe¢) obniza ryzyko wystapienia udaru niedokrwiennego.
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W wielu niezaleznych badaniach naukowych potwierdzono, ze nadmierne spozycie alkoholu
(powyzej 60 g na dobg) zwigksza ryzyko udaréw niedokrwiennych i krwotocznych [157, 158,
159, 160]. Ponadto w publikacji Mostofsky 1 wsp. wykazano, ze w ciaggu kilku godzin po
spozyciu alkoholu zwigksza si¢ ryzyko wystgpienia udaru [161]. Zespot zaleznosci alkoholowej
jest uznanym czynnikiem ryzyka udaru mézgu [25]. Zgodnie z definicja zespot zaleznosci
alkoholowej to zaburzenie polegajace na utracie kontroli nad ilo$cig spozywanego alkoholu.
W Polsce powszechnie stosowane sg kryteria diagnostyczne zawarte w Klasyfikacji Zaburzen
Psychicznych i Zaburzen Zachowania w Mig¢dzynarodowej Statystycznej Klasyfikacji Chorob
i Problemow Zdrowotnych ICD-10 (ang. International Statistical Classification of Diseases
and Related Health Problems). Zgodnie z nimi uzaleznienie od alkoholu mozna rozpoznac
w przypadku wystepowania co najmniej trzech z szeSciu objawdw osiowych przez okres
minimum jednego miesigca lub w sytuacji utrzymywania si¢ objawow przez okres krotszy niz
miesigc ale w sposob powtarzajacy si¢ w ciggu ostatniego roku [162]. Omawiane Kryteria

zostaty przedstawione w zataczniku 14.8.

W $wietle przedstawionych powyzej danych, nie ulega watpliwosci, iz skuteczne
dzialania ograniczajace rozpowszechnienie uzaleznien w spoteczenstwie, moga przyczynic si¢

do zmniejszenia zachorowalnosci na udar niedokrwienny.
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2. ZALOZENIA, CELE I HIPOTEZY BADAWCZE

2.1. Zatozenia badawcze

Leczenie trombolityczne z zastosowaniem rekombinowanego tkankowego aktywatora
plazminogenu (rtPA) jako jedyne spetnia kryterium leczenia farmakologicznego o skutecznosci
udowodnionej w badaniach klinicznych w udraznianiu tetnic doprowadzajacych krew do
moézgu [12]. Powinno ono by¢ stosowane u wszystkich chorych z udarem niedokrwiennym
moézgu, z wyjatkiem pacjentow u ktérych wystepuja przeciwwskazania do tego rodzaju
leczenia. Pomimo powszechnej dostgpnosci preparatu rtPA wielu chorych z udarem
niedokrwiennym mdzgu pozostaje pozbawionych skutecznego leczenia przyczynowego
z powodu zbyt pdznego zgloszenia si¢ do szpitala. Z tej tezy wynika, ze dziatania medycyny
spotecznej powinny by¢ skoncentrowane na zwiekszeniu liczby pacjentow trafiajagcych do
wyspecjalizowanych  oddziatéw  udarowych w  oknie terapeutycznym leczenia
trombolitycznego, czyli zgodnie z aktualnymi wytycznymi w ciagu 4,5 godz. od wystgpienia
pierwszych objawow udaru. W oparciu o dane dostepne w publikacjach naukowych chorzy
trafiajacy do szpitala poza oknem terapeutycznym stanowig wigkszos¢ wszystkich pacjentow

z udarem niedokrwiennym maozgu.

Zaklada sie, ze podniesienie $§wiadomos$ci zdrowotnej spoteczenstwa spowoduje

zwiekszenie odsetka chorych leczonych trombolitycznie.

W prezentowanej pracy przeprowadzono analize przypadkdéw pacjentdéw z udarem
niedokrwiennym mozgu, ktdrzy trafili do oddzialu udarowego poza oknem terapeutycznym,
z uwzglednieniem przyczyn, ktore spowodowaly opdznienie w dotarciu do szpitala.
Prezentowana praca koncentruje si¢ wigc na pacjentach zdyskwalifikowanych z leczenia
trombolitycznego z powodu zbyt pdznego zgloszenia si¢ do szpitala, ich wybranych cechach

klinicznych oraz kontekscie spotecznym.
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2.2. Cele badan

2.2.1. Cel gtowny

Wieloptaszczyznowa analiza obrazu klinicznego i spotecznego pacjentéw z udarem

niedokrwiennym mozgu trafiajacych do oddzialu udarowego poza oknem terapeutycznym

leczenia trombolitycznego oraz poréwnanie uzyskanych danych z wynikami grupy kontrolnej

pacjentow leczonych trombolitycznie.

2.2.2. Cele szczegdbtowe

1)

2)

3)

4)

Poznanie danych demograficznych, wybranych cech klinicznych i spotecznych pacjentow
z udarem niedokrwiennym mozgu trafiajacych do oddzialu udarowego poza oknem
terapeutycznym leczenia trombolitycznego oraz poréwnanie z obrazem demograficznym,
klinicznym 1 spotecznym grupy pacjentow leczonych trombolitycznie.

Ocena czasu jaki uplynat pomigdzy wystgpieniem pierwszych objawdéw udaru moézgu
a przyjeciem do oddziatu udarowego i1 przyczyn opdznienia w dotarciu do szpitala chorych

trafiajacych poza oknem terapeutycznym leczenia trombolitycznego.

Ocena wplywu opdznienia w dotarciu do szpitala na stan kliniczny chorych trafiajacych

do oddziatu udarowego poza oknem terapeutycznym leczenia trombolitycznego poprzez:

a) porownanie stanu neurologicznego oraz czesto$ci wystgpowania powiktan w grupie
pacjentéw z okreslonym i nieokreslonym czasem wystapienia udaru mézgu

b) poznanie korelacji pomiedzy wielko$cig opdznienia w dotarciu do szpitala a stanem
klinicznym chorych.

Poznanie czynnikow wptywajacych na przebieg hospitalizacji i rokowanie chorych

z udarem niedokrwiennym mozgu nieleczonych trombolitycznie w tym ocena znaczenia

uzaleznien i stosowania si¢ do zalecen lekarza przed zachorowaniem na udar moézgu.
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2.3. Hipotezy badawcze

W pracy sformutowano nast¢pujace hipotezy badawcze:

HI1: Pacjenci z udarem niedokrwiennym mozgu trafiajacy do szpitala poza oknem
terapeutycznym leczenia trombolitycznego ro6znig si¢ pod wzgledem stanu neurologicznego,
chorob wspotistniejacych oraz powiktan w trakcie hospitalizacji od grupy kontrolnej pacjentow
leczonych trombolitycznie oraz od opisywanego w literaturze profilu cech klinicznych chorych

z udarem niedokrwiennym mézgu.

H2: Chorzy z udarem niedokrwiennym modzgu trafiajacy do szpitala poza oknem
terapeutycznym leczenia trombolitycznego obcigzeni sa schorzeniami stanowigcymi czynniki

ryzyka, ktore nie zostaty zdiagnozowane przed zachorowaniem na udar mézgu.

H3: Pacjenci z udarem niedokrwiennym moézgu trafiajacy do szpitala poza oknem
terapeutycznym leczenia trombolitycznego przed zachorowaniem prezentowali postawy

antyzdrowotne takie jak uzaleznienia od uzywek oraz niestosowanie si¢ do zalecen lekarskich.

H4: Najwazniejsza przyczyng opOznienia w dotarciu do szpitala pacjentow z udarem

mozgu jest brak §wiadomos$ci zdrowotnej chorych i ich rodzin.

HS5: Czynniki socjodemograficzne takie jak wiek 1 ple¢ wplywaja na wielko$¢
opdznienia w dotarciu do szpitala oraz na mozliwo$¢ precyzyjnego okreslenia czasu

zachorowania chorych z udarem niedokrwiennym mozgu

H6: W grupie chorych nieleczonych trombolitycznie pacjenci z nieokreslonym czasem
zachorowania osiggaja mniejszg poprawe¢ stanu neurologicznego oraz czesciej zapadaja na
powiklania w trakcie hospitalizacji niz chorzy z okreslonym czasem od wystapienia udaru do

zgloszenia si¢ do szpitala.

H7: Wydluzenie czasu od zachorowania do zgloszenia si¢ do szpitala negatywnie
wplywa na rokowanie kliniczne u chorych z udarem niedokrwiennym moézgu nieleczonych

trombolitycznie.

HS8: Uzaleznienie od alkoholu i nikotyny pogarsza rokowanie chorych z udarem

niedokrwiennym mozgu nieleczonych trombolitycznie
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H9: Chorzy, ktérzy przed zachorowaniem na udar mézgu nie stosowali si¢ do zalecen
lekarskich majg gorsze rokowanie niz pacjenci, ktorzy wspotpracowali z lekarzem w zakresie

terapii swoich schorzen.
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3. MATERIAL 1 METODY

3.1. Materiat kliniczny

3.1.1. Grupa badana

Badaniem objeto 161 pacjentéw z udarem niedokrwiennym mozgu hospitalizowanych
w Oddziale Udarowym Centrum Dializa Szpital w Lasku w okresie od 01.06.2016 r. do
30.06.2017 r., ktorzy trafili do szpitala poza oknem terapeutycznym leczenia trombolitycznego,

czyli powyzej 4,5 godziny od poczatku objawdw klinicznych udaru.

Kryteria wlaczenia do grupy badanej:

- Pacjenci z udarem niedokrwiennym mozgu trafiajacy do oddziatu udarowego poza oknem

terapeutycznym leczenia trombolitycznego.

Kryteria wykluczajace z grupy badanej:

1) Pacjenci z udarem niedokrwiennym mozgu leczeni trombolitycznie.

2) Pacjenci z udarem niedokrwiennym moézgu trafiajacy do szpitala w oknie terapeutycznym,
zdyskwalifikowani z leczenia trombolitycznego z powodu wystepowania innych
przeciwwskazan wynikajacych z aktualnie obowiazujacych wytycznych.

3) Pacjenci przyjeci do szpitala z podejrzeniem udaru niedokrwiennego, u ktérych w trakcie
diagnostyki stwierdzono:

-TIA

- udar krwotoczny mézgu

- krwawienie podpajeczyndéwkowe

- obecno$¢ zmian ogniskowych OUN innych niz niedokrwienne takich jak guz, zmiany

o charakterze zapalnym, ropien mézgu, urazowe uszkodzenie mozgu (krwiak

podtwardowkowy, nadtwardowkowy, stluczenie mozgu).
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3.1.2. Grupa kontrolna

Grupg kontrolng stanowito 85 pacjentow z udarem niedokrwiennym moézgu, u ktorych
zastosowano leczenie trombolityczne zgodnie z aktualnie obowigzujacymi kryteriami
kwalifikacji. Chorzy hospitalizowani byli w Pododdziale Udarowym Wojewodzkiego Szpitala

Zespolonego im. Ludwika Perzyny w Kaliszu w okresie do 01.01.2018 do 31.12.2018.

Na przeprowadzenie badania uzyskano zgod¢ Komisji Bioetycznej Uniwersytetu

Medycznego im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu.

3.2. Metody badawcze

3.2.1. Wywiad chorobowy

Ze wszystkimi pacjentami grupy badanej (w przypadku pacjentow z ktérymi nie mozna
byto nawiaza¢ logicznego kontaktu, z ich opiekunami lub cztonkami rodziny) w dniu przyjecia
do oddzialu zebrano wywiad kwestionariuszowy, na podstawie ktoérego uzyskano informacje
na temat chorob wspotistniejgcych, stosowanego leczeniu, wybranych elementow stylu zycia
przed udarem oraz o czasie wystgpienia objawow udaru mozgu 1 powodach opdznienia

w dotarciu do szpitala.

3.2.1.1. Kwestionariusz wywiadu

Narzedziem badawczym byt kwestionariusz wywiadu. Zostal on skonstruowany na
potrzeby badania 1 zawierat zestaw pytan podporzadkowanych celom pracy. Kwestionariusz

wywiadu przedstawiono jako zatacznik 14.3.
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3.2.1.2. Przebieg badan

Na wstepie badajacy zaznaczat, czy wywiad zbierany jest bezposrednio z pacjentem czy
tez z jego opiekunem lub czlonkiem rodziny. Nastgpnie zadawano kolejne pytania

Z kwestionariusza.

W czesci kwestionariusza dotyczacej aktualnego zachorowania zawarto pytanie otwarte
0 czas zaobserwowania objawdw udaru mézgu (w godzinach lub dniach). Nastepnie zadano
pytanie ukierunkowane na ustalenie przyczyn opo6znienia w dotarciu do szpitala chorego
z udarem moézgu. Sformutowano je w formie pytania zamknietego prekategoryzowanego —
odpowiedzi respondenta przyporzadkowano do przygotowanych wcze$niej alternatyw, ktore
pozostawaly wylacznie do wiadomos$ci ankietera. Ze wzgledu na wspotwystepowanie
u poszczegblnych pacjentow wielu czynnikow pytanie w kwestionariuszu ankiety
zaprojektowano jako wielokrotnego wyboru. Trzecie pytanie tej czgs$ci to pytanie zamknigte
skategoryzowane dotyczace pierwszego miejsca, do ktorego chory zglosit sie¢ w celu uzyskania
pomocy medycznej (pogotowie ratunkowe, izba przyjec szpitala, poradnia lekarza rodzinnego).
W kolejnej czesci kwestionariusza zawarte zostaty pytania dotyczace stanu zdrowia pacjenta
oraz wybranych elementéw stylu zycia przed zachorowaniem. Zostaty one sformulowane
w postaci pytan zamknigtych wielokrotnego wyboru z kafeteria odpowiedzi oraz pytan

zamknigtych alternatywnych.

W ostatnim etapie, w czesci kwestionariusza przeznaczonej dla zbierajacego wywiad
(metryczka ankietera), badajacy zaznaczal dodatkowe informacje wynikajace z wiasnej
obserwacji (widoczne zaniedbania higieniczne, upojenie alkoholowe chorego w momencie
badania), wiadomo$ci przekazane przez zespot ratownictwa medycznego dotyczace
okolicznosci znalezienia chorego oraz dane z dost¢pnej dokumentacji medycznej (karty
wypisowe z wczesniejszych hospitalizacji, kserokopie historii choroby z POZ lub poradni

specjalistycznych, karty przekazania Pogotowia Ratunkowego).

Wyniki badania kwestionariuszowego postuzyly do oceny spotecznej badanej grupy.
Zwrbecono szczegdlng uwage na uzaleznienia od alkoholu 1 nikotyny oraz stosowanie si¢ do
zalecen lekarskich przed zachorowaniem na udar moézgu. Przy rozpoznawaniu zespotu
zalezno$ci alkoholowej (ZZA) postuzono si¢ kryteriami diagnostycznymi zawartymi
w Klasyfikacji Zaburzen Psychicznych i Zaburzen Zachowania w ICD-10 [zalacznik 14.8.]

Nikotynizm stwierdzano u pacjentow, ktorzy palili papierosy do 5 lat wstecz przed udarem.
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Kryterium to przyj¢to ze wzgledu na wspomniany w cze$ci wstepnej fakt, ze po 5 latach od
zaprzestania palenia ryzyko udaru moézgu zmniejsza si¢ do poziomu wystgpujacego u osoéb

niepalacych.

3.2.2. Stan kliniczny

W dniu przyjecia dokonano przedmiotowego badania neurologicznego wszystkich
pacjentow. Pierwszym etapem oceny stanu neurologicznego byto sprawdzenie przytomnos$ci
chorego. W celu ilo$ciowej oceny stanu przytomnosci postuzono si¢ skalg Glasgow (GCS —
ang. Glasgow Coma Scale). Ta powszechnie stosowana w medycynie skala uwzglednia ruchy
gatek ocznych, kontakt stowny oraz reakcje ruchowa na polecenie lub na bodziec bolowy.
Najwyzszy mozliwy wynik to 15 punktow (pelna §wiadomos$¢), najnizszy 3 punkty swiadczy
o glebokiej $pigczce. Skalg GCS przedstawiono jako zalacznik 14.4. Nastepnie oceniono mowe
chorych oraz funkcjonowanie nerwoéw czaszkowych. Zbadano sile mig$niowa konczyn -
stopien nasilenia niedowtadu oceniano w skali MRC (Medical Research Council) [zatacznik
14.5]. Sprawdzano réwniez wystepowanie objawdw patologicznych oraz proby zbornosciowe.
Stopien cigzkosci udaru oceniono w skali NIHSS (National Institutes of Health Stroke Scale)
[zalacznik 14.6]. Jest to standaryzowana skala umozliwiajgca ocen¢ nasilenia deficytu
neurologicznego. Punktowa ocena w skali NIHSS umozliwia ponadto poréwnanie zmian stanu
chorego w czasie. Ma ona zakres od 0 do 42, wyzsze warto$ci punktowe oznaczaja cigzszy

deficyt neurologiczny.

W 10 dobie hospitalizacji ponownie oceniono stan kliniczny w skali NIHSS, ponadto
w tej dobie oceniono stan funkcjonalny chorego w zmodyfikowanej skali Rankina (mRS)
[zatacznik 14.7]. Skala ta stuzy do oceny stopnia niepetnosprawnosci pacjenta. Ma ona zakres

od ,,0” do ,,6”, gdzie ,,0” oznacza brak jakiejkolwiek niepetnosprawnosci a ,,6” zgon pacjenta.

Okreslono zmiang stanu neurologicznego poprzez porownanie wyniku punktowego

NIHSS przy przyjeciu i w 10 dobie hospitalizacji.

Na podstawie analizy dokumentacji szpitalnej oceniono czgstos$¢ i rodzaj powiktan jakie
wystapily podczas hospitalizacji. Przeanalizowano cz¢sto$¢ rozpoznawania w  trakcie

hospitalizacji niezdiagnozowanych wczesniej chorob wspodtistniejagcych.

51



3.2.3. Badania dodatkowe

U wszystkich pacjentow z badanej grupy niezwlocznie po przyjeciu do szpitala
wykonano przegladowe badanie TK glowy. Badanie wykonywano na 16-rzgdowym tomografie
komputerowym marki Siemens Medical Solutions.

W trakcie hospitalizacji u wszystkich pacjentdw zostata dokonana ultrasonograficzna
ocena tetnic szyjnych 1 kregowych w prezentacji B metoda dopplerowska z kolorowym
odwzorowaniem przeplywu.. Badanie wykonano aparatem Philips HD 11 XE. Stopien
zwezenia oceniono metoda NASCET (North American Symptomatic Carotid Endarterectomy
Trial). W metodzie tej wyznacza si¢ odsetek zwezenia w stosunku do $rednicy naczynia

w odcinku dystalnym za zwe¢zeniem [163].

Przy przyjeciu u wszystkich badanych pacjentow wykonano EKG. Ponadto w trakcie
hospitalizacji kazdy chory zostatl poddany catodobowemu badaniu EKG metoda Holtera. Na
podstawie wymienionych powyzej badan diagnostycznych rozpoznawano u chorych migotanie
przedsionkow, bedace istotnym czynnikiem ryzyka udaru niedokrwiennego moézgu. Pacjenci
z wykrytym migotaniem przedsionkéw zostali skonsultowani przez kardiologa w celu

potwierdzenia rozpoznania i wdrozenia odpowiedniego leczenia farmakologicznego.

Podczas hospitalizacji u kazdego z pacjentow dokonywano systematycznych pomiarow
ci$nienia tetniczego oraz wykonano catodobowe badanie monitorujace ci$nienie tetnicze krwi
metoda Holter RR. W grupie pacjentow nieleczonych hipotensyjnie przed udarem nadcisnienie
tetnicze rozpoznawano, gdy odnotowano co najmniej dwukrotnie ci$nienie t¢tnicze powyzej
140 (dla cisnienia skurczowego) i/lub powyzej 90 mm Hg (dla ci$nienia rozkurczowego) lub

przekroczenie norm w zapisie catodobowym.

Wszyscy pacjenci zostali dwukrotnie konsultowani internistycznie (w dniu przyjgcia
oraz przed wypisem z oddziatu). Ponadto chorzy zostali poddani ocenie lekarza specjalisty

rehabilitacji medycznej w celu podjecia usprawniania dostosowanego do ich stanu klinicznego.

U wszystkich pacjentéw odbyta si¢ takze konsultacja neuropsychologiczna
1 neurologopedyczna. Wnioski z badania neuropsychologicznego postuzyty do rozpoznania

depresji poudarowe;j.

Przy przyjeciu do szpitala u wszystkich pacjentow wykonano podstawowg diagnostyke

laboratoryjng: morfologi¢ krwi z rozmazem, st¢Zenie glukozy, poziom mocznika, kreatyniny,
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aminotransferaz alaninowej i asparaginianowej (AIAT i AspAT), biatka C-reaktywnego (CRP),
stezenie elektrolitow, parametry ukladu krzepnigcia (migedzynarodowy wskaznik
znormalizowany INR, czas protrombinowy PT, czas czg$ciowej tromboplastyny po aktywacji
APTT), poziom troponin, kinazy kreatynowej (CK) oraz jej izoenzymu CK-MB. Dodatkowo
wykonywano na czczo (w nastepnej dobie) nastepujgce badania: profil lipidowy (stezenie
cholesterolu catkowitego, stezenie cholesterolu we frakcji HDL, LDL i trojglicerydow

w surowicy krwi), kontrolne badanie poziomu glukozy oraz kontrolna morfologia z rozmazem.

Hipercholesterolemi¢ rozpoznawano, gdy poziom cholesterolu catkowitego w surowicy
krwi na czczo przekraczat 200 mg/dl. Zgodnie z obowigzujagcym algorytmem cukrzyce
rozpoznawano w przypadkach przygodnej glikemii powyzej 200 mg/dl przy wspotistnieniu
typowych objawow cukrzycy, dwukrotnie na czczo glikemii przekraczajacej 126 mg/dl lub
glikemii przekraczajacej 200 mg/dl w 120. minucie doustnego testu obcigzenia glukoza OGTT

(oral glucose tolerance test - doustne obcigzenie 75 g glukozy) [164].

U wszystkich pacjentbw wykonano ponadto badanie ogdlne  moczu.
Badania laboratoryjne wykonywane byly w Zaktadzie Diagnostyki Laboratoryjnej Centrum
Dializa Szpital I w Lasku.

3.2.4. Badanie grupy kontrolnej

Przeprowadzono retrospektywng analiz¢ dokumentacji medycznej chorych leczonych
trombolitycznie. Na podstawie wywiadu zebranego przez lekarza przy przyjeciu chorego
dokonano analizy czasu od wystapienia objawdéw udaru mézgu do zgloszenia si¢ do szpitala
oraz choréb wspotistniejacych i uzaleznien obciazajacych chorego. Na podstawie kart
kwalifikacyjnych do trombolizy przeanalizowano stan kliniczny chorych w skali NIHSS w dniu
przyjecia. Na podstawie wynikoéw badan laboratoryjnych, obrazowych oraz odnotowywanych
w dokumentacji medycznej obserwacji lekarskich dokonano przegladu powiklan
wystepujacych podczas hospitalizacji. Przeanalizowano rdwniez zawarty w epikryzie

wypisowej wynik punktowy w skalach NIHSS oceniany w 10 dobie hospitalizacji.
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3.3. Metody statystyczne

Analize statystyczng zebranych danych przeprowadzono w programie Statistica 13.0
oraz programie MS Excel. Wszystkie obliczenia statystyczne przeprowadzono na poziomie
istotnosci alpha réwnym 0,05. Do opisu zmiennych wiek, NIHSS przy przyjeciu oraz przy
wypisie, zmiana stanu neurologicznego, czas od wystgpienia udaru do zgtoszenia si¢ do szpitala
w godzinach, mRS uzyto nast¢pujacych statystyk opisowych: §rednia, mediana, minimum,
maksimum, dolny i gorny kwartyl oraz odchylenie standardowe. W analizie wykorzystano
nastgpujace testy statystyczne: test niezalezno$ci y2 dla pordwnania zmiennych typu
jako$ciowego, dla zmiennych typu ciagltego sprawdzono czy maja one rozktad normalny
1 w zwigzku z tym, takiego nie miaty postuzono si¢ nastgpujacymi testami: test kolejnosci par
Wilcoxona dla poréwnania skali NIHSS przy przyjeciu i przy wypisie pacjenta, test Manna-

Whitneya dla porownan w grupach oraz korelacj¢ rang Spearmana.
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4. WYNIKI BADAN

4.1. Charakterystyka demograficzna

4.1.1. Charakterystyka demograficzna grupy badanej

Badanie przeprowadzono na grupie 161 pacjentéw z udarem niedokrwiennym mdézgu,

ktorzy trafili do Oddziatu Udarowego poza oknem terapeutycznym leczenia trombolitycznego,

czyli powyzej 4,5 godziny od wystapienia pierwszych objawdéw udaru. W analizowanej grupie

bylo 77 kobiet i 84 mezczyzn. Zestawienie plci pacjentow przedstawiono w tabeli 1.

Tab. 1. Ple¢ pacjentow grupy badanej.

Pleé Liczba Procent
Mgzezyzni 84 52,2
Kobiety 77 47,8

Mediana wieku pacjentow wynosita 73 lata (zakres 40-96). Parametry wieku badanej

grupy przedstawia tabela 2. Rozktad wieku ilustruje rycina 1.

Tab. 2. Wiek pacjentow grupy badanej (w latach).

Zmienna N Mediana | Minimum Maksimum Dolny Gorny Odch.std | Srednia
Kwartyl. Kwartyl.
Wiek 161 73,0 40,0 96,0 63,0 81,0 11,9 72,0
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Histogram: Wiek
Shapiro-Wilk W=,97590, p=,00649
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Ryc. 1. Histogram rozktadu wieku grupy badanej (w latach).

4.1.2. Charakterystyka demograficzna grupy kontrolnej

Grupe kontrolng stanowito 85 pacjentow z udarem niedokrwiennym maézgu u ktérych
zastosowano leczenie trombolityczne. Chorzy grupy kontrolnej trafili do szpitala w oknie
terapeutycznym leczenia trombolitycznego tzn. od poczatku objawoéw udaru moézgu do
rozpoczgcia podawania rtPa nie migto wigcej niz 4,5 godziny. W grupie kontrolnej byto 45

mezczyzn i 40 kobiet (tabela 3).

Tab. 3. Ple¢ pacjentow grupy kontrolnej.

Pleé Liczba Procent
Megzczyzni 45 52,9
Kobiety 40 47,1

Mediana wieku pacjentéw grupy kontrolnej wynosita 71 lat (zakres 49-89). Parametry

wieku grupy kontrolnej przedstawiono w tabeli 4, rozktad wieku zilustrowano na rycinie 2.
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Tab. 4. Wiek pacjentow grupy kontrolnej (w latach).

Zmienna N Srednia | Mediana | Minimum | Maksimum | Dolny Gorny | Odch.std
Kwartyl. | Kwartyl.
Wiek 85 70,2 71,0 49,0 89,0 61,0 80,0 10,7

Histogram: wiek
Shapiro-Wilk W=,95572, p=,00533
— Oczekiwana normalna
Warunek uwzgledniania: v1="'kontrolna'
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Ryc. 2. Histogram rozktadu wieku grupy kontrolnej (w latach).

4.1.3. Poréwnanie demograficzne grupy badanej i grupy kontrolnej

Przeprowadzono analize poréwnawcza danych demograficznych pacjentéw z grupy

badanej i z grupy kontrolnej.

Poréwnano pte¢ pacjentow z grupy badanej i z grupy kontrolnej. Nie zaobserwowano
statystycznie istotnej réznicy w ptci pomiedzy grupami badang i kontrolng — test Chi2(1)=0,01,;
p=0,90877.
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Tab. 5. Poréwnanie pici pacjentow grupy badanej i grupy kontrolnej.

Mezczyzni Kobiety Lacznie
Grupa badana 84 (52,2%) 77 (47,8%) 161
Grupa kontrolna 45 (52,9%) 40 (47,1%) 85
Ogol 129 (52,4%) 117 (47,6%) 246

Kolejnym etapem pordéwnania demograficznego grupy badanej i kontrolnej bylo

zestawienie wieku pacjentbw w analizowanych podgrupach. Nie wykazano istotnie

statystycznej roznicy w wieku pacjentow pomiedzy grupami badang i kontrolng - test Manna-
Whitneya, p=0,225697. Szczegdty przedstawiono na ryc. 3.

Wykr. ramka-wagsy wzgledem grup

Zmienna: wiek
100
90 —
80
O
70 | =
X
2
=
60
50 R E—
40 | —
30 0 Mediana
kontrolna badana [] 25%-75%
Grupa 1 Min-Maks

Ryc. 3. Poréwnanie wieku pacjentéw grupy badanej i grupy kontrolnej.

58




4.2. Charakterystyka kliniczna pacjentéw

Dokonano analizy wybranych cech klinicznych badanych pacjentéw. Zadaniem byto
poznanie ich stanu neurologicznego, ocena rozpowszechnienia chorob wspotistniejacych oraz
okreslenie czestosci rozpoznawania w oddziale udarowym niezdiagnozowanych wczesniej
schorzen predysponujgcych do udaru mozgu. Przeanalizowano takze przebieg hospitalizacji
pacjentdow, zwracajac szczegdlng uwage na zmiang stanu neurologicznego oraz wystepowanie
powiktan. W celach poréwnawczych dokonano analizy tych samych parametréw klinicznych

wsrod pacjentow grupy kontrolne;.

4.2.1. Charakterystyka kliniczna grupy badanej

4.2.1.1 Lokalizacja ogniska niedokrwiennego mozgu u pacjentow grupy badanej

Analiza lokalizacji ogniska niedokrwiennego w mozgowiu byla pierwszym etapem
oceny klinicznej pacjentéw. Z analizy rozpoznan Klinicznych ustalonych w oparciu o badania
neuroobrazowe pacjentow (TK glowy, RM glowy) wynika, ze najczestszg lokalizacjg ognisk

niedokrwiennych byta lewa potkula mozgu (tab. 6).

Tab. 6. Lokalizacja ognisk niedokrwiennych mézgu w oparciu o badania neuroobrazowe pacjentow
grupy badanej (TK glowy, RM gltowy).

Lokalizacja ogniska niedokrwiennego mézgu N %
Prawa potkula mozgu 74 45,9
Lewa potkula mézgu 76 47,2
Prawa potkula mozdzku 4 2,5
Lewa poétkula mézdzku 3 1,9
Pien mozgu 4 2,5

4.2.1.2. Stan neurologiczny przy przyjeciu do szpitala pacjentdw grupy badanej

Dokonano analizy stanu klinicznego pacjentoéw w dniu przyjecia. Stan neurologiczny
wszystkich 161 chorych oceniono w skali NIHSS. Najnizsza warto$¢ punktowa w badanej
grupie to 0 (wynik $wiadczacy o dobrym stanie neurologicznym). Najwyzszy wynik w skali

NIHSS wynidst 26 punktow (bardzo cigzki stan neurologiczny). Stan kliniczny badanych
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chorych z uwzglednieniem punktacji w skali NIHSS przedstawiono w tabeli 7 a rozklad tych

wynikow przedstawiono na rycinie 4.

Tab. 7. Stan neurologiczny pacjentdw przy przyjeciu do szpitala - w skali NIHSS w grupie badane;.

N | Mediana | Minimum | Maksimum Dolny Gorny | Odch. std | Srednia
Kwartyl. | Kwartyl.

NIHSS przy 161 8 0 26 4,0 15,0 1,7 9,8
przyjeciu

Histogram: NIHSS przy przyjeciu
Shapiro-Wilk W=,90064, p=,00000
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Ryc.4. Stan neurologiczny pacjentow przy przyjeciu mierzony - Wg skali NIHSS w grupie badanej.

Wszyscy pacjenci przy przyjeciu do szpitala zostali poddani szczegdtowej ocenie stanu

klinicznego, zarowno pod wzgledem deficytow neurologicznych jak i stanu internistycznego.

Pierwszym etapem oceny klinicznej chorych bylo okreslenie stanu ich §wiadomosci.
W celu oceny poziomu przytomnosci wykorzystano powszechnie stosowang w medycynie
skale Glasgow (GCS od ang. Glasgow Coma Scale). Przy przyjeciu do szpitala 13% pacjentow
bylo nieprzytomnych (GCS<8). Wyniki oceny stanu przytomnos$ci przedstawiono w tabeli 8.

Przy przyjeciu ocenie poddano takze wystepowanie ewentualnych zaburzen mowy (tabela 9).

Tab. 8. Ocena przytomnosci przy przyjeciu do szpitala wedtug skali GCS pacjentow grupy badanej.

Wynik w skali GCS N %
< 8 pkt 21 13,0
9-12 pkt 33 20,5
13-15 pkt 107 66,5
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Tab. 9. Ocena mowy przy przyjeciu do szpitala pacjentéow grupy badanej.

Ocena mowy N %
Nieprzytomny 21 13,0
Afazja ruchowa 20 12,4
Afazja czuciowa 2 13,3
Afazja czuciowo-ruchowa 48 29,8
Mowa niezaburzona-pelen kontakt logiczny 70 43,5

W badaniu przedmiotowym neurologicznym oceniono sil¢ mig$niowa chorych.
U 78,9% pacjentow stwierdzono asymetryczne ostabienie sity mig$niowej. W 40,4%

przypadkow niedowlad dotyczyt konczyn prawych (rycina 5).

Sila mi¢sniowa

PN

Prawidlowa Oslabiona

34 (21,1%) 127 (78,9%0)
Konczyny prawe Konczyny lewe
65 (40,4%0) 62 (38,5%)

Ryc. 5. Sita migsniowa pacjentow grupy badanej przy przyjeciu do szpitala.

Stopien nasilenia niedowtadu oceniono przy uzyciu skali sity migsniowej Medical
Research Council (MRC). Wyniki w skali MRC dla konczyn goérnych przedstawiono w tabeli
10. U 23,6% pacjentéw stwierdzono brak skurczu migsnia (0 w skali MRC), u 21,1% sile

mig$niowa koniczyn goérnych oceniono jako prawidtowa (5 w skali MRC).
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Tab. 10. Sita miesniowa koriczyn gornych - wg skali MRC w grupie badane;j.

Skala MRC N %
0 38 23,6
1 5 3,1
2 11 6,8
3 28 17,4
4 45 28,0
5 34 21,1

W badaniu sity mig$niowej konczyn dolnych brak ruchu czynnego stwierdzono u 13,0%

pacjentéw. U 24,2 % chorych nie stwierdzono niedowtadow (tabela 11).

Tab. 11. Sita migsniowa konczyn dolnych - w skali MRC w grupie badanej.

Skala MRC N %
0 21 13,0
1 6 3,8
2 20 12,4
3 29 18,0
4 46 28,6
5 39 24,2

Podczas badania neurologicznego pacjentow przy przyjeciu ocenie poddano takze
funkcjonowanie nerwow czaszkowych (w szczegdlnosci nerwu twarzowego oraz nerwow
galtkoruchowych). Ponadto dokonano orientacyjnej oceny pola widzenia, sprawdzono
wystepowanie objawdw §wiadczacych o uszkodzeniu gornego neuronu ruchowego drogi
piramidowej (objaw Babinskiego oraz objawy patologiczne z grupy objawow Babinskiego),
oceniono zborno$¢ ruchow. Wsrdd pacjentdw, z ktorymi mozna byto nawigza¢ kontakt
logiczny oceniono takze czucie powierzchniowe 1 glgbokie, zbadano takze pod katem
wystepowania parestezji oraz zawrotow glowy. Najwazniejsze odchylenia od stanu

prawidlowego w badaniu neurologicznym w badanej grupie przedstawiono w tabeli 12,

Tab. 12. Zestawienie odchylen od prawidfowego stanu neurologicznego stwierdzanych w grupie
badanej przy przyjeciu do szpitala.

Odchylenia od stanu prawidlowego* N %
Osrodkowe uszkodzenie n. VII 75 44,6
Objaw Babinskiego 60 37,3
Ataksja 16 9,9
Zawroty gtowy z nudno$ciami i wymiotami 9 5,6
Niedowidzenie potowicze jednoimienne 8 5,0
Dyzartria 6 3,7
Parestezje 6 3,7
Zwrot gtowy i gatek ocznych 5 3,1
Dysfagia 4 2,5
Uszkodzenie n. VI 3 1,9
Zespo6t rzekomoopuszkowy 2 1,2
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Uszkodzenie n. IIT 2 1,2
Podwojne widzenie 2 1,2
Slepota korowa 1 0,6
Oczoplas 1 0,6

*niektore objawy wspotwystepowaty ze sobg u poszczegolnych pacjentow

4.2.1.3. Choroby wspdfistniejgce w badanej grupie chorych

Wsérod  omawianych  chorych  zbadano  czgstos¢  wystgpowania  chordb
wspotistniejacych, wykorzystujac do tego celu dane z wywiadu z chorymi i ich opiekunami
oraz dostgpng dokumentacje medyczng W tabeli numer 13 przedstawiono schorzenia

rozpoznane u pacjentow przed zachorowaniem na udar mézgu.

Tab. 13. Choroby wspdlistniejgce w grupie badanej.

Choroba wspélistniejaca™ N %
Nadcisnienie t¢tnicze 126 78,3
Choroba niedokrwienna serca 47 29,2
Stan po udarze mézgu 35 21,8
Migotanie przedsionkdw 33 20,5
Cukrzyca 31 19,3
Wada serca 25 15,5
POChP 17 10,6
Niewydolno$¢ serca 16 9,9
Stan po zawale serca 14 8,7
Otgpienie 9 5,6
Choroby nowotworowe 9 5,6
Przewlekla choroba nerek 5 3,1
Stanpo TIA 4 25
Stan po implantacji kardiostymulatora 4 2,5
Zwezenia tetnic domoézgowych 3 1,9
Padaczka 3 1,9
Choroba Parkinsona 2 1,2
Stan po implantacji sztucznej zastawki 2 1,2
RZS 2 1,2

*niektore schorzenia wspotwystepowaty ze sobg u poszczegodlnych pacjentow

4.2.1.4. Choroby wykryte podczas hospitalizacji w badanej grupie chorych

Kolejnym etapem oceny klinicznej badanych pacjentow byla analiza czestosci
rozpoznawania podczas hospitalizacji w oddziale udarowym niezdiagnozowanych wczesniej

chorob wspotistniejacych.
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W badanej grupie najczesciej rozpoznawano hipercholesterolemi¢ (stwierdzona

u 14,9% badanych). Kolejng choroba, bedaca istotnym czynnikiem ryzyka udaru moézgu

rozpoznawang w trakcie hospitalizacji bylo migotanie przedsionkow (12,4% pacjentow).

W tabeli 14 zestawiono schorzenia rozpoznane w trakcie hospitalizacji w badanej grupie.

Tab. 14. Choroby wykryte podczas hospitalizacji w grupie badane;.

Choroba N %
Hipercholesterolemia 24 14,9
Migotanie przedsionkdw 20 12,4
Zmiany ogniskowe w tarczycy 14 8,7
Nadcisnienie tgtnicze 13 8,1
Choroby nowotworowe 5 3,1
Niedokrwisto$¢é 2 1,2
Niewydolno$¢ nerek 2 1,2
Dna moczanowa 1 0,6

U wszystkich 161 omawianych pacjentéw w trakcie hospitalizacji wykonano badanie

USG Doppler Duplex tetnic szyjnych 1 krggowych. U wielu chorych stwierdzono zwezenia

w tetnicach domoézgowych. Ze wzgledu na heterogenno$¢ grupy pacjentéw ze zmianami

miazdzycowymi w tetnicach szyjnych i kregowych podzielono ja na mniejsze podgrupy.

Dokonano odrebnej analizy dla prawej i lewej tetnicy szyjnej wewnetrznej, prawej i lewej

tetnicy szyjnej wspolnej oraz prawej i lewej tetnicy kregowej. Zwezenia tetnicy szyjnych

sklasyfikowano wedhug ich istotnosci hemodynamiczne;j:

e zwezenia < 50% uznawane za nieistotne hemodynamicznie

e zwezenia 50-70% zwegzenia istotne hemodynamicznie, w przypadku pacjentdéw po

udarze mozgu w przypadku zwezen tego stopnia nalezy rozwazy¢ zabieg

rewaskularyzacyjny

e zwezenia powyzej 70% bedace wskazaniem do zabiegu rewaskularyzacyjnego.

Wsrod chorych z wykrytymi zwezeniami wyodrgbniono ponadto zwezenia objawowe-

czyli takie ktore spowodowaty udar mézgu w obszarze zaopatrywanym przez dang tetnice [54].

W tabelach 15-20 zestawiono zwegzenia wykryte w tetnicach domézgowych, skategoryzowane

pod wzgledem stopnia zwezenia z uwzglednieniem ich objawowosci.

64



Tab. 15. Czestosé¢ wystepowania nieprawidlowosci (zwezenie lub niedroznosé) w prawej tetnicy
szyjnej wewnetrznej na podstawie badania USG Doppler w grupie badanej.

ICA prawa N %, . | Objawowe % . | Bezobjawowe | %zwezen
calosci zwezen

Niedrozno$é 10 6,2% 6 60,0% 4 40,0%
>70% 7 4,3% 2 28,6% 5 71,4%
50-70% 5 3,1% 4 80,0% 1 20,0%
<50% 8 5,0% 5 62,5% 3 37,5%
Drozna 131 81,4% NA NA NA NA
Razem 161 100,0% 17 56,7% 13 43,3%

Tab. 16. Czestos¢ wystgpowania nieprawidtowosci (zwezenie lub niedroznosé) w lewej tetnicy szyjnej
wewnetrznej na podstawie badania USG Doppler W grupie badane;j.

ICA lewa N ca;yooéci Objawowe ZWZ;eﬁ Bezobjawowe zw(:;/oieﬁ
Niedroznos¢ 5 3,1% 5 100,0% 0 0,0%
>70% 6 3,7% 2 33,3% 4 66,7%
50-70% 4 2,5% 2 50,0% 2 50,0%
<50% 9 5,6% 6 66,7% 3 33,3%
Drozna 137 85,1% NA NA NA NA
Razem 161 100,0% 15 62,5% 9 37,5%

Tab. 17. Czestosé¢ wystepowania nieprawidlowosci (zwezenie lub niedroznosé) w prawej tetnicy
szyjnej wspolnej na podstawie badania USG Doppler w grupie badanej.

CCA prawa N ca;)/ooéci Objawowe zw(:;eﬁ Bezobjawowe zw(:;el']
Niedroznos¢ 0 0,0% 0 0,0% 0 0,0%
>70% 0 0,0% 0 0,0% 0 0,0%
50-70% 3 1,9% 3 100,0% 0 0,0%
<50% 2 1,2% 2 100,0% 0 0,0%
Drozna 156 96,9% NA NA NA NA
Razem 161 | 100,0% 5 100,0% 0 0,0%
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Tab. 18. Czestos¢ wystepowania nieprawidlowosci (zwezenie lub niedroznosé) w lewej tetnicy szyjnej
wspolnej na podstawie badania USG Doppler w grupie badanej.

CCA lewa N ca;yooéci Objawowe % N Bezobjawowe %N
Niedrozno$é 0 0,0% 0 0,0% 0 0,0%
>70% 1 0,6% 0 0,0% 1 100,0%
50-70% 1 0,6% 1 100,0% 0 0,0%
<50% 1 0,6% 0 0,0% 1 100,0%
Drozna 158 98,1% NA NA NA NA
Razem 161 100,0% 1 33,3% 2 66,7%

Tab. 19. Czestos¢ wystepowania niedroznosci w prawej tetnicy kregowej na podstawie badania USG
Doppler w grupie badane;j.

kregowa N %, . | Objawowe % , | Bezobjawowe % ,
prawa calosci zwezen zwezen
Niedroznos¢ 8 5,0% 2 25,0% 6 75,0%
Drozna 153 95,0% NA NA NA NA
Razem 161 | 100,0% 2 25,0% 6 75,0%

Tab. 20. Czestos¢ wystepowania niedroznosci w lewej tetnicy kregowej na podstawie badania USG
Doppler w grupie badane;j.

kregowa lewa N ca(lzoéci Objawowe szoieﬁ Bezobjawowe zwc:;eﬁ

Niedroznos¢ 2 1,2% 0 0,0% 2 100,0%
Drozna 159 98,8% NA NA NA NA
Razem 161 100,0% 0 0,0% 2 100,0%

4.2.1.5. Powiktania podczas hospitalizacji w badanej grupie pacjentow

Analizie poddano rodzaj 1 czestos¢ wystgpowania powiklan w trakcie hospitalizacji
wsréd badanych pacjentdéw. Najczesciej obserwowano infekcje drég oddechowych

(z wylaczeniem zapalenia ptuc) - 29,8%. Drugim pod wzgledem czestosci powiklaniem bytly
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zakazenia uktadu moczowego - 26,7%. Najciezsza posta¢ infekcji uktadu oddechowego -
zapalenie pluc odnotowano u 15,5% chorych. Na uwage zashuguje fakt rozpoznania u 8,7%
pacjentdow depresji poudarowej, ktora negatywnie wptywa na jakos¢ zycia pacjentow po udarze

oraz obniza skutecznos¢ rehabilitacji.

U 14,9% pacjentow wystgpit zgon podczas pobytu na oddziale. Powiktania

obserwowane podczas hospitalizacji pacjentéw grupy badanej przedstawiono w tabeli 21.

Tab. 21. Powikiania w trakcie hospitalizacji w badanej grupie pacjentow.

Powiklanie N %

Infekcje drég oddechowych 48 29,8
(z wylaczeniem zapalenia ptuc)

Zakazenia uktadu moczowego 43 26,7
Zapalenia phuc 25 15,5
Zgon 24 14,9
Odlezyny 18 11,2
Depresja poudarowa 14 8,7
Niewydolnos¢ krazeniowo-oddechowa 9 5,6
Napady padaczkowe 4 2,5

*niektore powiktania wspotwystepowaty ze sobg u poszczegodlnych pacjentow

4.2.1.6. Stan neurologiczny pacjentow przy wypisie ze szpitala w badanej grupie

pacjentow

W dniu wypisu stan neurologiczny pacjentow poddano ponownie ocenie przy pomocy
skali NIHSS. Z badanej grupy wytaczono pacjentéow, ktoérzy zmarli podczas hospitalizacji.
Warto$¢ punktowa oscylowata pomiedzy 0 punktéw (brak deficytow neurologicznych), a 26
punktow (bardzo cigzki stan neurologiczny), mediana wynosita 4. Stan kliniczny chorych

w dniu wypisu z oddziatu przedstawiono w tabeli 22. Rozktad wynikéw przedstawiono na

rycinie 6.

Tab. 22. Stan neurologiczny przy wypisie w skali NIHSS w badanej grupie pacjentow.

N | Mediana | Minimum | Maksimum Dolny Gorny Odch. std | Srednia
Kwartyl. | Kwartyl.
NIHSS przy 137 4 0 26 1,0 9,0 6,2 58
wypisie
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Histogram: NIHSS przy wypisie
Shapiro-Wilk W=,83999, p=,00000
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Ryc. 6. Stan neurologiczny przy wypisie mierzony w skali NIHSS w badanej grupie pacjentow.

W dniu wypisu oceniono ponadto stan funkcjonalny pacjentow postugujac si¢ skala
niepelnosprawno$ci mRankin (mRS). U 20,5% pacjentéw stan funkcjonalny oceniono na 0

(pacjent sprawny). 8,7% chorych pozostato catkowicie zaleznych od otoczenia (5 w skali mRS).

U 14,9% chorych odnotowano zgon w trakcie hospitalizacji (6 w skali mRS). Stan
funkcjonalny pacjentéw w dniu wypisu w skali mRankin przedstawiono w tabeli 23. Rozktad

wynikow ilustruje rycina 7.

Tab. 23. Stan funkcjonalny pacjentow w dniu wypisu w skali niepetnosprawnosci mRankin. w badanej
grupie pacjentow.

mRS N %
0 33 20,5
1 43 26,7
2 25 15,5
3 14 8,7
4 8 50
5 14 8,7
6 24 14,9
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Histogram: mRS
Shapiro-Wilk W=,85437, p=,00000

50

45

40 ¢

35 ¢t

30

25}

Liczba obs.

20

15+

10

0 1 2 3 4 5 6 7

X <= Granica klasy
Ryc. 7. Stan funkcjonalny pacjentow w dniu wypisu w skali niepetnosprawnosci mRankin w badanej

grupie pacjentow.

4.2.1.7. Zmiana stanu neurologicznego podczas hospitalizacji w badanej grupie

pacjentow

Oceniono zmiang stanu klinicznego pacjentow badanej grupy w trakcie hospitalizacji
poprzez poréwnanie wynikow punktowych w skali NIHSS w dniu wypisu 1 w dniu przyjecia.
Z pordwnania wylaczono pacjentéw, ktdrzy zmarli podczas hospitalizacji. Zmiang stanu

neurologicznego badanej grupy przedstawiono w tabeli 24.

Tab. 24. Zmiana stanu neurologicznego pacjentow grupy badanej podczas hospitalizacyi.

N | Mediana | Minimum | Maksimum Dolny Gorny Odch. std | Srednia
Kwartyl. | Kwartyl.

Zmiana stanu 137 2,0 -16,0 14,0 0,0 4,0 3,3 2,2
neurologicznego

Pacjenci grupy badanej podczas hospitalizacji pogorszyli si¢ srednio o 4 punkty — jest
to pogorszenie istotne statystycznie. Wykazano, ze istnieje statystycznie istotna roznica w skali

NIHS pomigdzy wynikiem w momencie przyjecia do szpitala a wynikiem podczas wypisu -
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test par Wilcoxona; p=0,000001. Srednia skali NIHS podczas przyjecia wynosita 9,80,

natomiast podczas wypisu 5,82 (ryc. 8).

Wykres ramka-wasy

NIHSS przy przyjeciu wz. NIHSS przy wypisie
12 - - r

11}
N

10 | o

ot T

8t

7+

6

5t

4 . . o Srednia

NIHSS przy przyjeciu [J Srednia+Btad std
NIHSS przy wypisie T Srednia+1,96*Btad std

Ryc. 8. Réznica wyniku w skali NIHSS pomiedzy dniem przyjecia do szpitala a dniem wypisu dla grupy
badane;j.

4.2.2. Charakterystyka kliniczna grupy kontrolne;j

Aby mozliwe bylo poréwnanie obrazu klinicznego chorych z udarem niedokrwiennym
mozgu trafiajacych do oddzialu udarowego poza oknem terapeutycznym z pacjentami
leczonymi trombolitycznie przeprowadzono analiz¢ tych samych parametréw klinicznych

w grupie kontrolnej.

4.2.2.1. Stan neurologiczny przy przyjeciu do szpitala pacjentdw grupy kontrolnej

Dokonano analizy stanu klinicznego pacjentow grupy kontrolnej w dniu przyjecia. Stan
neurologiczny chorych zostat oceniony w skali NIHSS. Najnizszy wynik punktowy w grupie
kontrolnej to 1. Najwyzszy wynik to 24 punktéw. Stan Kkliniczny badanych chorych
z uwzglednieniem punktacji w skali NIHSS przedstawiono w tabeli 25 a rozktad tych wynikow

przedstawiono na rycinie 9.
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Tab. 25. Stan neurologiczny pacjentéw przy przyjeciu do szpitala - w skali NIHSS w grupie kontrolne;j.

N Median | Minimum | Maksimum Dolny Gorny Odch.std Srednia
a Kwartyl. Kwartyl.
NIHSS przy 85 10 1 24 6,0 15,0 6,0 11,0
przyjeciu
Histogram: NIHSS przy przyjeciu
Shapiro-Wilk W=,95145, p=,00293
— Oczekiwana normalna
Warunek uwzgledniania: v1="'kontrolna'
35 -
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Ryc. 9. Stan neurologiczny pacjentow przy przyjeciu mierzony - Wg skali NIHSS w grupie kontrolnej.

4.2.2.2. Choroby wspdtistniejgce w grupie kontrolnej

Na podstawie danych z wywiadu zamieszczonego w dokumentacji medycznej zbadano
czesto$¢ wystepowania chorob wspolistniejagcych w grupie kontrolnej. Podobnie jak w grupie
badanej najczescie] wystepujaca chorobg wspodtistniejacg wsrdd pacjentow grupy kontrolne;j
jest nadci$nienie tetnicze. Rozpowszechnienie chorob wspotistniejacych w grupie kontrolnej

przedstawiono w tabeli 26.
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Tab. 26. Choroby wspdlistniejgce wsrod pacjentéw grupy kontrolnej

Choroba wspélistniejgca* N %
Nadci$nienie tetnicze 76 89,4
Choroba niedokrwienna serca 23 27,1
Cukrzyca 17 20,0
Wada serca 10 11,8
POChP 9 10,6
Niewydolnos¢ serca 8 9,4
Stan po zawale serca 8 94
Migotanie przedsionkdw 5 59
Stan po udarze mézgu 3 3,5
Otgpienie 3 3,5
Stan po TIA 2 2,4
Choroby nowotworowe 2 2,4
Stan po implantacji kardiostymulatora 1 1,2
Przewlekla choroba nerek 1 1,2
Padaczka 1 1,2
Choroba Parkinsona 1 1,2
RZS 1 12
Stan po implantacji sztucznej zastawki 0 0
Zwezenia tetnic domozgowych 0 0

*niektore schorzenia wspotwystepowaty ze sobg u poszczegolnych pacjentow

4.2.2.3. Choroby wykryte podczas hospitalizacji w grupie kontrolnej

Przeanalizowano czesto$¢ rozpoznawania niezdiagnozowanych wczesniej chorob
wspotistniejagcych wsrdd pacjentow grupy kontrolnej. Podobnie jak w grupie badanej
schorzenia najczgsciej rozpoznawane podczas hospitalizacji w oddziale udarowym to
hipercholesterolemia oraz migotanie przedsionkdw. W tabeli 27 zestawiono schorzenia

rozpoznane w trakcie hospitalizacji w grupie kontrolnej.

Tab. 27. Choroby wykryte podczas hospitalizacji wsréd pacjentow grupy kontrolney.

Choroba N %
Hipercholesterolemia 12 14,1
Migotanie przedsionkdw 9 10,6
Zmiany ogniskowe w tarczycy 5 5,9
Nadcisnienie tgtnicze 3 3,5
Choroby nowotworowe 1 1,2
Niedokrwistos¢ 0 0
Niewydolno$¢ nerek 0 0
Dna moczanowa 0 0

U wszystkich pacjentow grupy kontrolnej w trakcie hospitalizacji zostatlo wykonane

badanie USG Doppler Duplex tetnic szyjnych i kregowych. Podobnie jak w grupie badanej
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u wielu chorych stwierdzono zwezenia w tetnicach domézgowych. W tabeli 28 przedstawiono
zestawienie pacjentow u ktorych rozpoznano zmiany miazdzycowe z rozrdznieniem tetnicy
ktorej dotyczy zwezenie (prawa i lewa tetnica szyjna wewnetrzna oraz prawa i lewa tetnica
szyjna wspoélna). Zwezenia t¢tnicy szyjnych skategoryzowano wedtug ich istotno$ci
hemodynamicznej. Przeanalizowano takze czestos¢ wystepowania niedroznosci tetnic

kregowych w grupie kontrolnej (tab. 29).

Tab. 28. Czestos¢ wystepowania nieprawidlowosci (zwezenie lub niedroznosé) w tetnicach szyjnych na
podstawie badania USG Doppler w grupie kontrolnej.

Tetnica Niedroznos$¢ Zwezenie >70% Zwezenie 50-70% | Zwezenie <50% Drozna
ICA prawa 2 (2,4%) 5 (5,9%) 8 (9,4%) 4 (4,7%) 66 (77,6%)

ICA lewa 3(3,5%) 4 (4,7%) 6 (7,1%) 7 (8,2%) 65 (76,5%)
CCA prawa 0 (0,0%) 1(1,2%) 2 (2,4%) 3(3,5%) 79 (92,9%)
CCA lewa 0 (0,0%) 1(1,2%) 1(1,2%) 1(1,2%) 82 (96,5%)

Tab. 29.. Czestos¢ wystepowania niedroznosci w tetnicach kregowych na podstawie badania USG
Doppler w grupie kontrolnej.

Tetnica Niedroznos¢ Drozna
Kregowa prawa 3 (3,5%) 82 (96,5%)
Kregowa lewa 2 (2,4%) 83 (97,6%)

4.2.2.4. Powiktania podczas hospitalizacji w grupie kontrolnej

Dokonano analizy czestosci 1 rodzaju powiklan w trakcie hospitalizacji w grupie
kontrolnej. Najczgséciej obserwowano zakazenia uktadu moczowego (22,4%). Zgon w trakcie
hospitalizacji wystapit u 4,7% chorych grupy kontrolnej. Powiktania obserwowane podczas

hospitalizacji w grupie kontrolnej przedstawiono w tabeli 30.

Tab. 30. Powiktania w trakcie hospitalizacji wsrod pacjentow grupy kontrolnej.

Powiklanie N %
Zakazenia uktadu moczowego 19 22,4
Infekcje drég oddechowych 12 14,1

(z wylaczeniem zapalenia ptuc)

Zapalenia ptuc 8 9,4
Zgon 4 4.7
Odlezyny 3 3,5
Depresja poudarowa 2 2,4
Napady padaczkowe 2 2,4
Niewydolno$¢ krazeniowo-oddechowa 1 1,2
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4.2.2.5. Stan neurologiczny pacjentow przy wypisie ze szpitala w kontrolnej grupie

pacjentow

W dniu wypisu stan neurologiczny pacjentdw grupy kontrolnej zostat ponownie

oceniony przy pomocy skali NIHSS. Z oceny wylaczono pacjentow, ktorzy zmarli podczas

hospitalizacji. Warto$¢ punktowa oscylowata pomigdzy 0 a 24, mediana wynosila 6. Stan

kliniczny chorych grupy kontrolnej w dniu wypisu z oddziatu przedstawiono w tabeli 31.

Rozktad wynikow przedstawiono na rycinie 10.

Tab. 31. Stan neurologiczny przy wypisie w skali NIHSS w kontrolnej grupie pacjentow.

N Median | Minimum | Maksimum Dolny Gorny Odch.std Srednia
a Kwartyl. Kwartyl.
NIHSS przy 81 6 0 24 2,0 10,0 6,2 6,5
wypisie
Histogram: NIHSS przy wypisie
Shapiro-Wilk W=,88861, p=,00000
— Oczekiwana normalna
Warunek uwzgledniania: vi1="kontrolna'
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Ryc. 10. Stan neurologiczny przy wypisie mierzony w skali NIHSS w kontrolnej grupie pacjentow.
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4.2.2.6. Zmiana stanu neurologicznego podczas hospitalizacji w kontrolnej grupie

pacjentow

Oceniono zmiang stanu klinicznego pacjentow grupy kontrolnej podczas hospitalizacji

poprzez poréwnanie wynikow punktowych w skali NIHSS w dniu wypisu i w dniu przyjecia.

Z poréwnania wylaczono pacjentéw, ktorzy zmarli podczas hospitalizacji. Zmian¢ stanu

neurologicznego badanej grupy przedstawiono w tabeli 32 oraz na rycinie 11.

Tab. 32. Zmiana stanu neurologicznego pacjentdéw grupy kontrolnej podczas hospitalizacji.

N Median [ Minimum | Maksimum Dolny Gorny Odch.std Srednia
a Kwartyl. Kwartyl.
Zmiana stanu 81 4 -6 13 2,0 6,0 3,2 3,9
neurologiczne
go
Histogram: zmiana stanu neurologicznego
Shapiro-Wilk W=,95664, p=,00790
— Oczekiwana normalna
Warunek uwzgledniania: v1="kontrolna'
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Ryc. 11. Réznica wyniku w skali NIHSS pomiedzy dniem przyjecia do szpitala a dniem wypisu pacjentow

grupy kontrolnej.
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4.2.3. Poréwnanie cech klinicznych pacjentéw grupy badanej i grupy kontrolnej

Porownano profil kliniczny pacjentéw z grupy badanej i z grupy kontrolnej
poprzez analize¢ czgstoSci wystgpowania chordb wspotistniejacych, powiktan w  trakcie
hospitalizacji oraz rozpoznawania niezdiagnozowanych wczesniej schorzen w obu grupach.
Dokonano takze porownania stanu neurologicznego przy przyjeciu, stanu neurologicznego przy
wypisie oraz zmiany stanu neurologicznego wyrazonego punktacja w skali NIHSS pacjentow

grupy badanej i grupy kontrolnej.

4.2.3.1. Pordwnanie stanu neurologicznego przy przyjeciu do szpitala pacjentow grupy

badanej i grupy kontrolnej

Poréwnano stan neurologiczny przy przyjeciu do szpitala wyrazony punktacjg w skali
NIHSS pacjentdw grupy badanej i grupy kontrolnej. Wykazano, ze wystepuja istotnie
statystyczne réznice stanu neurologicznego przy przyjeciu pomigdzy analizowanymi grupami
— pacjenci grupy kontrolnej przy przyjeciu prezentowali gorszy stan neurologiczny (test

Manna-Whitneya, p=0,041484). Szczegoty zilustrowano na ryc. 12.
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Ryc. 12. Poréwnanie stanu neurologicznego przy przyjeciu wyrazonego punktacjg W skali

NIHSS pacjentow grupy badanej i grupy kontrolnej.

4.2.3.2. Pordwnanie czestosci wystepowania chorob wspotistniejqcych wsrdd pacjentow

grupy badanej i grupy kontrolnej

Przeprowadzono  analiz¢ = porOwnawczg  czestoSci  wystepowania  chordb

wspotistniejacych wsrdd pacjentdw grupy badanej 1 grupy kontrolne;.

Najczesciej wystepujaca choroba wspdtistniejaca w obu grupach byto nadci$nienie
tetnicze. Dokonano analizy czg¢sto$ci wystepowania nadci$nienia tgtniczego w grupie badane;j
1 kontrolnej. Zaobserwowano statystycznie istotng roznice w wystepowaniu choroby
wspotistniejgce] pomigdzy grupami test Chi2(1)=4,71 ; p=0,02999. W badanej grupie
nadci$nienie tetnicze wystapito u 78,26% chorych, a w grupie kontrolnej u 89,41% (tab. 33).
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Tab. 33. Poréwnanie czestosci wystepowania nadcisnienia tetniczego w grupie badanej i w grupie

kontrolnej.
Pacjenci Pacjenci bez Lacznie
Z nadci$nieniem nadci$nienia tetniczego
tetniczym
Grupa badana 126 (78,3%) 35 (21,7%) 161
Grupa kontrolna 76 (89,4%) 9 (10,6%) 85
Ogol 202 (82,1%) 44 (17,9%) 246

Druga co do czestosci choroba wspoélistniejaca w obu grupach to choroba
niedokrwienna serca. Porownano cz¢sto$¢ wystgpowania choroby niedokrwiennej serca wsrod
pacjentow grupy badanej oraz wsrdd pacjentow grupy kontrolnej. Nie zaobserwowano
statystycznie istotnej réznicy w wystepowaniu choroby wspolistniejacej pomigdzy grupami test

Chi2(1)=0,12; p=0,72430 (tab. 34).

Tab. 34. Poréwnanie czestosci wystgpowania choroby niedokrwiennej serca w grupie badanej
i w grupie kontrolnej.

Pacjenci z chorobg | Pacjenci bez choroby Lacznie
niedokrwienng serca niedokrwiennej serca
Grupa badana 47 (29,2%) 114 (70,8%) 161
Grupa kontrolna 23 (27,1%) 62 (72,9%) 85
Ogol 70 (28,5%) 176 (71,5%) 246

Kolejnym etapem analizy, bylo poréwnanie liczby pacjentéw, ktérzy w przesziosci
przebyli udar mézgu w grupie badanej oraz w grupie kontrolnej. Wykazano, ze istnieje
Statystycznie istotna roznica pomig¢dzy grupami badang oraz kontrolng w analizie wzgledem
stanu po udarze moézgu — test Chi2(1)=12,76;p=0,00035 (test Chi2 z poprawka Yatesa).
W grupie badanej 21,74% pacjentdow wczesniej przebylo udar moézgu, natomiast w grupie

kontrolnej 3,53% przebyto udar w przesztosci. Szczegodly przedstawiono w tabeli 35.

Tab. 35. Poréwnanie czestosci wystepowania przebytego udaru mézgu w grupie badanej i w grupie
kontrolnej.

Pacjenci po przebytym Pacjenci, ktdrzy nie Lacznie
udarze mézgu przebyli udaru mozgu
Grupa badana 35 (21,7%) 126 (78,3%) 161
Grupa kontrolna 3 (3,5%) 82 (96,5%) 85
Ogot 38 (15,5%) 208 (84,5%) 246

Nastepnie poréwnano liczbg pacjentow, ktorzy w przesztosci przebyli incydent TIA

w grupie badanej oraz w grupie kontrolnej. Nie zaobserwowano statystycznie istotnej roznicy

78



w wystepowaniu przebytego TIA pomiedzy grupami - test Chi2(1)=0,14; p=0,71065 (test Chi2

z poprawka Yatesa). Dane przedstawiono w tab. 36.

Tab. 36. Porownanie czestosci wystepowania przebytego incydentu TIA w grupie badanej i w grupie

kontrolnej.
Pacjenci po TIA Pacjenci, ktdrzy nie Lacznie
przebyli TIA
Grupa badana 4 (2,5%) 157 (97,5%) 161
Grupa kontrolna 2 (2,4%) 83 (97,6%) 85
Ogot 6 (2,4%) 240 (97,6%) 246

Poréwnano czgstos¢ wystgpowania migotania przedsionkow pomiedzy pacjentami
grupy badanej 1 grupy kontrolnej. Zaobserwowano statystycznie istotng roznice
w wystepowaniu choroby wspotistniejacej pomigdzy grupami test Chi2(1)=9,09 ; p=0,00256.
W badanej grupie migotanie przedsionkéw wystapito u 20,5% chorych, a w grupie kontrolnej
u 5,88% (tab. 37).

Tab. 37. Porownanie czestosci wystgpowania migotania przedsionkéow w grupie badanej i w grupie
kontrolnej.

Pacjenci z migotaniem | Pacjenci bez migotania Lacznie
przedsionkéw przedsionkéw
Grupa badana 33 (20,5%) 128 (79,5%) 161
Grupa kontrolna 5 (5,9%) 80 (94,1%) 85
Ogot 38 (15,4%) 208 (84,6%) 246

Dokonano analizy czgsto$ci wystgpowania cukrzycy wsrod pacjentow grupy badanej
i kontrolnej. Nie zaobserwowano statystycznie istotnej réznicy w wystepowaniu choroby

wspotistniejace] pomiedzy grupami (test Chi2(1)=0,02 ; p=0,88844). Szczegoty przedstawiono

w tab. 38.

Tab. 38. Poréownanie czestosci wystegpowania cukrzycy w grupie badanej i w grupie kontrolnej.

Pacjenci z cukrzyca Pacjenci bez cukrzycy Lacznie
Grupa badana 31 (19,3%) 130 (80,7%) 161
Grupa kontrolna 17 (20,0%) 68 (80,0%) 85
Ogot 48 (19,5%) 198 (80,5%) 246

Poréwnano czesto$¢ wystepowania wad serca wsrdd pacjentow grupy kontrolnej

1 badanej. Nie zaobserwowano statystycznie istotnej rdznicy w wystepowaniu wad serca

pomiedzy grupami test Chi2(1)=0,65; p=0,42170 (tab. 39).
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Tab. 39. Poréwnanie czestosci wystepowania wady serca w grupie badanej i w grupie kontrolnej.

Pacjenci z wada serca Pacjenci bez wady serca Eacznie
Grupa badana 25 (15,5%) 136 (84,5%) 161
Grupa kontrolna 10 (11,8%) 75 (88,2%) 85
Ogot 35 (14,2%) 211 (85,8%) 246

Przeanalizowano czgsto$¢ wystepowania POChP w grupie badanej i w grupie

kontrolnej. Nie zaobserwowano statystycznie istotnej rdznicy w wystgpowaniu choroby

wspotistniejgcej pomiedzy grupami test Chi2(1)=0,01; p=0,99434 (tab. 40).

Tab. 40. Poréwnanie czestosci wystgpowania POChP w grupie badanej i w grupie kontrolnej.

Pacjenci z POChP Pacjenci bez POChP Eacznie
Grupa badana 17 (10,6%) 144 (89,4%) 161
Grupa kontrolna 9 (10,6%) 76 (89,4%) 85
Ogol 26 (10,6%) 220 (89.4%) 246

Poréwnano czgstos¢ wystgpowania niewydolnosci serca wsrdd pacjentéw  grupy

badanej i1 kontrolnej. Nie zaobserwowano statystycznie istotnej réoznicy w wystgpowaniu

choroby wspdtistniejacej pomiedzy grupami test Chi2(1)=0,01; p=0,89479 (tab. 41).

Tab. 41. Poréwnanie czestosci wystgpowania niewydolnosci serca w grupie badanej i w grupie

kontrolnej.
Pacjenci z Pacjenci bez Eacznie
niewydolnos$cig serca niewydolnosci serca
Grupa badana 16 (9,9%) 145 (90,1%) 161
Grupa kontrolna 8 (9,4%) 77 (90,6%) 85
Ogot 24 (9,8%) 222 (90,2%) 246

Dokonano pordéwnania liczby pacjentow, ktorzy w przesztosci przebyli zawal serca

w grupie badanej oraz w grupie kontrolnej. Nie zaobserwowano statystycznie istotnej roznicy
w liczbie pacjentow po przebytym zawale serca pomiedzy grupami test Chi2(1)=0,04;
p=0,85153 (tab. 42).

Tab. 42. Poréwnanie czestosci wystepowania przebytego zawatu serca w grupie badanej i w grupie
kontrolnej.

Pacjenci po przebytym | Pacjenci, ktérzy nie ELacznie
zawale serca przebyli zawalu serca
Grupa badana 14 (8,7%) 147 (91,3%) 161
Grupa kontrolna 8 (9,4%) 77 (90,6%) 85
Ogot 22 (8,9%) 224 (91,1%) 246
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Poréwnano liczbe pacjentow, ktorzy w przesztosci przebyli implantacje
kardiostymulatora w grupie badanej i kontrolnej. Nie zaobserwowano statystycznie istotnej
réznicy w wystepowaniu przebytej implantacji kardiostymulatora pomigdzy grupami test

Chi2(1)=0,47; p=0,48934 (test Chi2 z poprawka Yatesa). Szczegoly przedstawiono w tab. 43.

Tab. 43. Porownanie czestosci wystgpowania przebytej implantacji kardiostymulatora w grupie badanej
i w grupie kontrolnej.

Pacjenci po implantacji Pacjenci bez Lacznie
kardiostymulatora kardiostymulatora
Grupa badana 2 (1,2%) 159 (98,8%) 161
Grupa kontrolna 1(1,2%) 84 (98,8%) 85
Ogol 3 (1,2%) 243 (98,8%) 246

Nastgpnym etapem analizy byto porownanie liczby pacjentow, ktorzy w przesztosci
przebyli implantacje sztucznej zastawki w grupie badanej i kontrolnej. Nie zaobserwowano
statystycznie istotnej réznicy w wystepowaniu przebytej implantacji sztucznej zastawki
pomigdzy grupami test Chi2(1)=0,08; p=0,77545 (test Chi2 z poprawka Yatesa). Dane zawarto
w tab. 44.

Tab. 44. Poréwnanie czestosci wystgpowania przebytej sztucznej zastawki w grupie badanej
i w grupie kontrolnej.

Pacjenci po implantacji | Pacjenci bez sztucznej Lacznie
sztucznej zastawki zastawki
Grupa badana 2 (1,2%) 159 (98,8%) 161
Grupa kontrolna 0 85 (100%) 85
Ogol 2 (0,8%) 244 (99,2%) 246

Porownano czesto§¢ wystepowania otgpienia w grupie badanej i1 kontrolnej. Nie
zaobserwowano statystycznie istotnej roéznicy w wystgpowaniu tej choroby wspoétistniejacej

pomiedzy grupami test Chi2(1)=0,51; p=0,47553 (tab. 45).

Tab. 45. Poréwnanie czestosci wystgpowania otgpienia w grupie badanej i w grupie kontrolnej.

Pacjenci z otepieniem Pacjenci bez otepienia ELacznie
Grupa badana 9 (5,6%) 152 (94,4%) 161
Grupa kontrolna 3 (3,5%) 82 (96,5%) 85
Ogot 12 (4,9%) 234 (95,1%) 246
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Przeanalizowano czgsto$¢ wystepowania choréb nowotworowych w grupie badanej
i kontrolnej. Nie zaobserwowano statystycznie istotnej réznicy w wystepowaniu choroby
nowotworowej pomigdzy grupami test Chi2(1)=0,71 ; p=0,39875 (test Chi2 z poprawka
Yatesa). Szczegoty przedstawiono w tab. 46.

Tab. 46. Porownanie czestosci wystgpowania chorob nowotworowych w grupie badanej i w grupie

kontrolnej.

Pacjenci z chorobami Pacjenci bez chordb Lacznie
nowotworowymi nowotworowych
Grupa badana 9 (5,6%) 152 (94,4%) 161
Grupa kontrolna 2 (2,4%) 83 (97,6%) 85
Ogol 11 (4,5%) 235 (95,5%) 246

Poréwnano czegstos¢ wystepowania przewleklej choroby nerek w grupie badanej

i w grupie kontrolnej. Nie zaobserwowano statystycznie istotnej roznicy w wystepowaniu

choroby wspdtistniejacej pomiedzy grupami test Chi2(1)=0,87; p=0,35095 (tab. 47).

Tab. 47. Poréwnanie czestosci wystgpowania przewleklej choroby nerek w grupie badanej i w grupie

kontrolnej.
Pacjenci z przewlekla Pacjenci bez Lacznie
choroba nerek przewleklej choroby
nerek
Grupa badana 5 (3,1%) 156 (96,9%) 161
Grupa kontrolna 1(1,2%) 84 (98,8%) 85
Ogol 6 (2,4%) 240 (97,6%) 246

Dokonano porownania czgstosci
w wywiadzie wsrdd pacjentow grupy badanej i kontrolnej. Nie zaobserwowano statystycznie

istotnej roznicy w wystepowaniu zwezen tetnic domozgowych pomiedzy grupami test

Chi2(1)=0,43; p=0,51216 (tab. 48).

Tab. 48. Porownanie czestosci wystgpowania zwezen tetnic domozgowych w wywiadzie w grupie

badanej i w grupie kontrolnej.

wystepowania zwezen tetnic domozgowych

Pacjenci ze zwezeniami | Pacjenci bez zwezen Lacznie

tetnic domézgowych | tetnic domézgowych

w wywiadzie w wywiadzie
Grupa badana 3(1,9%) 158 (98,1%) 161
Grupa kontrolna 0 85 (100%) 85
Ogot 3(1,2%) 243 (98,8%) 246
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Kolejng chorobg wspotistniejaca, ktorej czestos¢ wystepowania wsrdd chorych grupy
badanej i kontrolnej poréwnano byla padaczka. Nie zaobserwowano statystycznie istotnej
réznicy w wystepowaniu choroby wspotistniejacej pomiedzy grupami test Chi2(1)=0,16;
p=0,68542 (tab. 49).

Tab. 49. Poréwnanie czestosci wystgpowania padaczki w grupie badanej i w grupie kontrolnej.

Pacjenci z padaczka Pacjenci bez padaczki Eacznie
Grupa badana 3 (1,9%) 158 (98,1%) 161
Grupa kontrolna 1(1,2%) 84 (98,8%) 85
Ogot 4 (1,6%) 242 (98,4%) 246

Poréwnujac czgstos¢ wystepowania choroby Parkinsona pomigdzy grupa badang
a grupg kontrolng pacjentdow nie

w wystepowaniu choroby wspotistniejacej pomiedzy grupami test Chi2(1)=0,32 ; p=0,57133

zaobserwowano

(test Chi2 z poprawka Yatesa). Szczegoly przedstawiono w tab. 50.

Tab. 50. Poréwnanie czestosci wystgpowania choroby Parkinsona w grupie badanej i w grupie

statystycznie istotnej

kontrolnej.
Pacjenci z chorobg Pacjenci bez choroby Eacznie
Parkinsona Parkinsona
Grupa badana 2 (1,2%) 159 (98,2%) 161
Grupa kontrolna 1(1,2%) 84 (98,2%) 85
Ogot 3(1,2%) 243 (98,8%) 246

roéznicy

Dokonano analizy czestosci wystepowania RZS w grupie badanej i kontrolnej. Nie
zaobserwowano statystycznie istotne] réznicy w wystgpowaniu choroby wspdtistniejace]

pomiedzy grupami test Chi2(1)=0,34; p=0,57133 (test Chi2 z poprawka Yatesa). Dane zawarto

w tab. 51.

Tab. 51. Poréwnanie czestosci wystgpowania RZS w grupie badanej i w grupie kontrolnej.

Pacjenci z RZS Pacjenci bez RZS Lacznie
Grupa badana 2 (1,2%) 159 (98,8%) 161
Grupa kontrolna 1(1,2%) 84 (98,8%) 85
Ogot 3(1,2%) 243 (98,8%) 246
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4.2.3.2. Pordwnanie czestosci rozpoznawania chorob w trakcie hospitalizacji w grupie

badanej i w grupie kontrolnej

Najczgéciej rozpoznawang w trakcie hospitalizacji, niezdiagnozowang przed
zachorowaniem na udar moézgu chorobg wspotistniejacg zarbwno w grupie badanej jak
i grupie kontrolnej byta hipercholesterolemia. Nie zaobserwowano statystycznie istotnej

roznicy w czestosci rozpoznawania hipercholesterolemii pomigdzy grupami - test

Chi2(1)=0,03; p=0,86774 (tab. 52).

Tab. 52. Poréwnanie czestosci rozpoznawania hipercholesterolemii w grupie badanej i w grupie
kontrolnej.

Pacjenci z rozpoznang Pacjenci bez Lacznie
hipercholesterolemia rozpoznanej
hipercholesterolemii
Grupa badana 24 (14,9%) 137 (85,1%) 161
Grupa kontrolna 12 (14,1%) 73 (85,9%) 85
Ogol 36 (14,6%) 210 (85,4%) 246

Drugg co do czgsto$ci chorobg wspdtistniejaca rozpoznawang podczas hospitalizacji
w obu grupach — badanej i kontrolnej byto migotanie przedsionkéw. Nie zaobserwowano
statystycznie istotnej réznicy w czesto$ci rozpoznawania migotania przedsionkow pomiedzy

grupami - test Chi2(1)=0,18; p=0,67141 (tab. 53).

Tab. 53. Porownanie czestosci rozpoznawania migotania przedsionkbw w grupie badanej
i w grupie kontrolnej.

Pacjenci Pacjenci bez
roemnym | oo
przedsionkéw przedsionkéw
Grupa badana 20 (12,4%) 141 (87,6%) 161
Grupa kontrolna 9 (10,6%) 76 (89,4%) 85
Ogot 29 (11,8%) 217 (88,2%) 246

Zmiany ogniskowe w tarczycy byly trzeciag pod wzgledem czgstosci chorobg
wspolistniejacg rozpoznawang w obu grupach — badanej i kontrolnej. Nie zaobserwowano
statystycznie istotnej réznicy w czesto$ci rozpoznawania zmian ogniskowych w tarczycy

pomiedzy grupami test Chi2(1)=0,62; p=0,43187 (tab. 54).
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Tab. 54. Poréwnanie czestosci rozpoznawania zmian ogniskowych w tarczycy w grupie badanej
i w grupie kontrolnej.

Pacjenci Pacjenci bez
Z rozpoznanymi rozpoznanych zmian L .
zmianami ogniskowymi ogniskowych w aczme
w tarczycy tarczycy
Grupa badana 14 (8,7%) 147 (91,3%) 161
Grupa kontrolna 5 (5,9%) 80 (94,1%) 85
Ogol 19 (7,7%) 227 (92,3%) 246

Nadci$nienie t¢tnicze, bedace waznym czynnikiem ryzyka udaru moézgu byto kolejnym
schorzeniem rozpoznawanym podczas hospitalizacji w obu grupach. Nie zaobserwowano
statystycznie istotnej rdznicy w czgstosci rozpoznawania nadci$nienia tetniczego pomiedzy
grupa badang a grupa kontrolng - test Chi2(1)=1,22; p=0,27009 (test Chi2 z poprawka Yatesa).

Szczegodty przedstawiono w tab. 55.

Tab. 55. Pordéwnanie czestosci rozpoznawania nadcisnienia tetniczego W grupie badanej
i w grupie kontrolnej.

Pacjenci Pacjenci bez
| ool o | Lacnie
tetniczym
Grupa badana 13 (8,1%) 148 (91,9%) 161
Grupa kontrolna 3 (3,5%) 82 (96,5%) 85
Ogot 16 (6,5%) 230 (93,5%) 246

Podczas hospitalizacji u 5 (3,1%) pacjentéw z grupy badanej oraz u jednego pacjenta
(1,2%) z grupy kontrolnej zostaly rozpoznanie niezdiagnozowane wczesniej choroby
nowotworowe. Nie zaobserwowano statystycznie istotnej roznicy rozpoznawaniu chorob
nowotworowych pomiedzy grupami test Chi2(1)=0,24; p=0,61836 (test Chi2 z poprawka
Yatesa). Dane zawarto w tab. 56.

Tab. 56. Poréwnanie czestosci rozpoznawania chor6b nowotworowych w grupie badanej
i w grupie kontrolnej.

Pacjenci Pacjenci bez
Z rozpoznanymi rozpoznanych choréb L .
chorobami nowotworowych aczme
nowotworowymi
Grupa badana 5 (3,1%) 156 (96,9%) 161
Grupa kontrolna 1 (1,2%) 84 (98,8%) 85
Ogot 6 (2,4%) 240 (97,6%) 246
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Podczas hospitalizacji w badanej grupie rozpoznano niezdiagnozowane wczesniej
przypadki niedokrwisto$ci — 2 pacjentéw (1,2%), niewydolnosci nerek - 2 pacjentow (1,2%)
oraz dny moczanowej — 1 pacjent (0,6%). Choroby te nie zostaly rozpoznane w trakcie

hospitalizacji w kontrolnej grupie pacjentow.

Nie zaobserwowano statystycznie istotnej rdéznicy w rozpoznawaniu niedokrwistosci
pomiedzy grupa badang a grupa kontrolng - test Chi2(1)=0,08; p=0,77545 (test Chi2
z poprawka Yatesa). Dane zawarto w tab. 57.

Tab. 57. Poréwnanie czestosci rozpoznawania niedokrwistosci w grupie badanej i w grupie kontrolnej.

Pacjenci Pacjenci bez Lacznie
Z rozpoznang rozpoznanej
niedokrwistoscig niedokrwistosci
Grupa badana 2 (1,2%) 159 (98,8%) 161
Grupa kontrolna 0 85 (100%) 85
Ogot 2 (0,8%) 244 (99,2%) 246

Nie zaobserwowano statystycznie istotnej réznicy w rozpoznawaniu niewydolnosci

nerek pomig¢dzy grupa badang a grupg kontrolng - test Chi2(1)=0,08; p=0,77545 (test Chi2

z poprawka Yatesa). Szczegoty przedstawiono w tab. 58.

Tab. 58. Porownanie czestosci rozpoznawania niewydolnosci nerek w grupie badanej i w grupie

kontrolnej.
Pacjenci Pacjenci bez Eacznie
Z rozpoznang rozpoznanej
niewydolnoscia nerek niewydolnos$ci nerek
Grupa badana 2 (1,2%) 159 (98,8%) 161
Grupa kontrolna 0 85 (100%) 85
Ogot 2 (0,8%) 244 (99,2%) 246

Nie zaobserwowano statystycznie istotnej roznicy w rozpoznawaniu dny moczanowej

pomiedzy grupa badang a grupg kontrolng - test Chi2(1)=0,11; p=0,74481 (test Chi2

z poprawka Yatesa). Dane zawarto w tab. 59.

86




Tab. 59. Poréwnanie czestosci rozpoznawania dny moczanowej w grupie badanej i w grupie kontrolnej.

Pacjenci Pacjenci bez Eacznie
Z rozpoznana dna rozpoznanej dny
moczanowa moczanowej
Grupa badana 1 (0,6%) 160 (99,4%) 161
Grupa kontrolna 0 85 (100%) 85
Ogot 1 (0,4%) 245 (99,6%) 246

4.2.3.3. Pordwnanie czestosci wystepowania powiktan w trakcie hospitalizacji w grupie

badanejiw grupie kontrolnej

Najczesciej wystepujacym powiktaniem w trakcie hospitalizacji w badanej grupie
pacjentow byty infekcje drog oddechowych. Wykazano, Ze istnieje statystycznie istotna rdznica
pomiedzy grupami badang oraz kontrolng w analizie wzgledem czestosci wystepowania
infekcji drég oddechowych podczas hospitalizacji— test Chi2(1)=7,43; p=0,00641. W grupie
badanej infekcja drog oddechowych w trakcie hospitalizacji wystapita u 29,8% o0sob, natomiast

w grupie kontrolnej infekcja drog oddechowych wystapita u 14,1% pacjentow (tab.60).

Tab. 60. Poréwnanie czestosci wystepowania infekcji drég oddechowych w grupie badanej i w grupie
kontrolnej.

Pacjenci Pacjenci bez infekcji Lacznie
z infekcjg drég drdg oddechowych
oddechowych
Grupa badana 48 (29,8%) 113 (70,2%) 161
Grupa kontrolna 12 (14,1%) 73 (85,9%) 85
Ogol 60 (24,4%) 186 (75,6%) 246

Najczestszym powiktaniem w grupie kontrolnej byty zakazenia uktadu moczowego - 19
pacjentow (22,4%). W grupie badanej ZUM to drugie powiklanie pod wzgledem czestosci
wystepowania. Nie zaobserwowano statystycznie istotnej roznicy w czestosci wystepowania

ZUM pomiegdzy grupami test Chi2(1)=0,55; p=0,45437 (tab. 61).
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Tab. 61. PorOwnanie czestosci wystepowania zakazern ukiadu moczowego W grupie badanej i w grupie
kontrolnej.

Pacjenci Pacjenci bez ZUM Lacznie
zZUM
Grupa badana 43 (26,7%) 118 (73,3%) 161
Grupa kontrolna 19 (22,4%) 66 (77,6%) 85
Ogol 62 (25,2%) 184 (74,8%) 246

Zapalenie pluc stanowito trzecie co do czestosci wystgpowania powiklanie w obu
grupach. Nie zaobserwowano statystycznie istotnej réoznicy w wystepowaniu zapalenia ptuc

pomi¢dzy grupa badang a grupg kontrolng - Chi2(1)=1,79; p=0,18073 (tab. 62).

Tab. 62. Poréwnanie czestosci wystgpowania zapalenia ptuc w grupie badanej i w grupie kontrolnej.

Pacjenci Pacjenci bez zapalenia Lacznie
z zapaleniem pluc pluc
Grupa badana 25 (15,5%) 136 (84,5%) 161
Grupa kontrolna 8 (9,4%) 77 (90,6%) 85
Ogol 33 (13,4%) 213 (86,6%) 246

Przeanalizowano czesto$¢ wystgpowania zgonu w trakcie hospitalizacji w obu grupach.
Wykazano, Ze istnieje statystycznie istotna réznica pomiedzy grupami badang oraz kontrolng
w czestosci wystepowania zgonu — test Chi2(1)=4,77; p=0,02892. W grupie badanej podczas
hospitalizacji zmarto si¢ 14,9% pacjentéw, natomiast w grupie kontrolnej zgon wystapit u 4,7%

chorych. Szczegoty przedstawiono w tab. 63.

Tab. 63. Poréwnanie czestosci wystgpowania zgonu w grupie badanej i w grupie kontrolne;j .

Pacjenci u ktérych Pacjenci u ktérych nie Eacznie
wystapil zgon wystapil zgon
Grupa badana 24 (14,9%) 137 (85,1%) 161
Grupa kontrolna 4 (4,7%) 81 (95,3%) 85
Ogot 28 (11,4%) 218 (88,6%) 246

Poddano analizie czgsto$¢ wystepowania odlezyn w grupie badanej i w grupie

kontrolnej. Nie zaobserwowano statystycznie istotnej rdznicy w czgsto$ci wystepowania

odlezyn pomiedzy grupami - test Chi2(1)=3,2; p=0,07151 (tab. 64).
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Tab. 64. Poréwnanie czestosci wystepowania odlezyn W grupie badanej i w grupie kontrolnej.

Pacjenci z odlezynami Pacjenci bez odlezyn Eacznie
Grupa badana 18 (11,2%) 143 (88,8%) 161
Grupa kontrolna 3 (3,5%) 82 (96,5%) 85
Ogot 21 (8,5%) 225 (91,5%) 246

Dokonano analizy czestosci rozpoznawania depresji poudarowej w grupie badanej oraz
w grupie kontrolnej. Nie zaobserwowano statystycznie istotnej réznicy w wystepowaniu
depresji poudarowej pomigdzy grupami - test Chi2(1)=2,71; p=0,09965 (test Chi2 z poprawka
Yatesa). Dane zawarto w tab. 65.

Tab. 65. Poréwnanie czestosci wystepowania depresji poudarowej w grupie badanej i w grupie
kontrolnej.

Pacjenci Pacjenci bez depresji Lacznie
Z depresja poudarowg poudarowej
Grupa badana 14 (8,7%) 147 (91,3%) 161
Grupa kontrolna 2 (2,4%) 83 (97,6%)1 85
Ogot 6 (6,5%) 230 (93,5%) 246

Przeanalizowano czestos¢ wystepowania niewydolnosci krgzeniowo-oddechowej
w grupie badanej i w grupie kontrolnej. Nie zaobserwowano statystycznie istotnej roznicy
w  wystgpowaniu niewydolno$ci krazeniowo-oddechowej pomigdzy grupami - test

Chi2(1)=1,76; p=0,18434 (test Chi2 z poprawka Yatesa). Szczegoly przedstawiono w tab. 66.

Tab. 66. Porownanie czestosci wystepowania niewydolnosci krgzeniowo-oddechowej w grupie badanej
i w grupie kontrolnej.

Pacjenci Pacjenci bez Lacznie
Z niewydolno$cig niewydolnosci
krazeniowo-oddechowg krazeniowo-
oddechowej
Grupa badana 9 (5,6%) 152 (94,4%) 161
Grupa kontrolna 1 (1,2%) 84 (98,8%) 85
Ogot 10 (4,1%) 236 (95,9%) 246

Dokonano analizy czestosci wystegpowania napadow padaczkowych podczas
hospitalizacji pacjentéw grupy badanej i grupy kontrolnej. Nie zaobserwowano statystycznie
istotnej roznicy w czgsto$ci wystegpowania napadéw padaczkowych pomiedzy grupami - test

Chi2(1)=0,13; p=0,71065 (test Chi2 z poprawka Yatesa). Dane zawarto w tab. 67.
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Tab. 67. Poréwnanie czestosci wystepowania napadéw padaczkowych w grupie badanej i w grupie
kontrolnej.

Pacjenci Pacjenci bez napadéw Lacznie
z napadami padaczkowych
padaczkowymi
Grupa badana 4 (2,5%) 157 (97,5%) 161
Grupa kontrolna 2 (2,4%) 83 (97,6%) 85
Ogol 6 (2,4%) 240 (97,6%) 246

4.2.3.4. Poréwnanie stanu neurologicznego przy wypisie ze szpitala pacjentow

grupy badanej i grupy kontrolnej

Poréwnano stan neurologiczny przy wypisie do szpitala wyrazony punktacja w skali
NIHSS pacjentéw grupy badanej i grupy kontrolnej. Z oceny wytagczono pacjentow, ktorzy
zmarli podczas hospitalizacji. Roznica stanu neurologicznego przy wypisie pomiedzy grupami

badang i kontrolng nie jest istotna statystycznie - test Manna-Whitneya, p=0,460672 (ryc. 13)
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Ryc. 13. Poréwnanie stanu neurologicznego przy wypisie wyrazonego punktacjg W skali NIHSS

pacjentow grupy badanej i grupy kontrolnej.

4.2.3.5. Porownanie zmiany stanu neurologicznego podczas hospitalizacji pacjentow

grupy badanej i grupy kontrolnej

Dokonano analizy poréwnawczej zmiany stanu neurologicznego podczas hospitalizacji
wyrazonej punktacjg w skali NIHSS pacjentow grupy badanej i grupy. Wykazano, ze réznica
zmiany stanu neurologicznego podczas hospitalizacji pomigdzy grupami jest istotna
statystycznie (test U Manna Whitneya p= 0,01243) - grupa kontrolna osiggneta $rednio o 1,7

punktu wigksza poprawe niz grupa badana. Szczegoély przedstawiono na ryc. 14.

91



Wykres ramka-wgsy: zmiana stanu neurologicznego
5,0

45

4,0 |

357

30¢F

zmiana stanu neurologicznego

25¢}

20 ¢}

15 o Srednia

kontrolna badana [J Srednia+Btad std
Grupa T Srednia+1,96*Btad std

Ryc. 14. Porownanie zmiany stanu neurologicznego podczas hospitalizacji wyrazonej punktacjq

w skali NIHSS pacjentow grupy badanej i grupy kontrolnej.

4.3. Charakterystyka spoteczna pacjentow

Kolejnym aspektem pracy byto poznanie obrazu spotecznego pacjentow z udarem
niedokrwiennym moézgu trafiajacych do szpitala poza oknem terapeutycznym leczenia
trombolitycznego. Podjeto probe znalezienia cech, ktore mogly wplyna¢ na opodznienie

w dotarciu do szpitala.

4.3.1. Rozpowszechnienie uzaleznien w grupie badanej

Pierwszym etapem analizy obrazu spolecznego omawianych pacjentow byla ocena
czestosci  wystgpowania uzaleznien od alkoholu 1 papierosow w badanej grupie.

Zgodnie z kryteriami diagnostycznymi zawartymi w Klasyfikacji Zaburzen Psychicznych
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1 Zaburzen Zachowania w ICD-10 [zatacznik 14.8] zespot zaleznosci alkoholowej rozpoznano

u 15,5% pacjentow.

Nikotynizm stwierdzano u pacjentéw, ktorzy palili papierosy do 5 lat wstecz przed

udarem. Tak zdefiniowany nikotynizm rozpoznano u 42,2% pacjentow.

4.3.2. Zachowania antyzdrowotne w grupie badanej

Postawiono pytanie jakie znaczenie w opdznieniu dotarcia do szpitala miat poziom
swiadomos$ci zdrowotnej pacjentow. Podjeto probe analizy wybranych zachowan
antyzdrowotnych przed wystgpieniem udaru w badanej grupie. Wsrod pacjentow badanej grupy
27 (16,8%) przyznato si¢ do niestosowania si¢ do zalecen lekarskich. W 5 przypadkach (3,1%)
do chorych zostal wezwany zesp6t ratownictwa medycznego bezposrednio po pojawieniu si¢
objawdéw Klinicznych udaru moézgu, ale pacjenci nie wyrazili zgody na przewiezienie do

szpitala.

U 26 chorych (16,1%) przy przyjeciu do szpitala stwierdzono razace zaniedbania

higieniczne.

4.3.3. Charakterystyka spoteczna pacjentdw grupy kontrolnej

Na podstawie zanotowanych w dokumentacji medycznej wywiadéw zabranych przy
przyjeciu od pacjentdow oraz ich opiekunow przeanalizowano czg¢stos¢ wystepowania zachowan
antyzdrowotnych w  grupie kontrolnej. Najcze$ciej] wystepujacym  zachowaniem
antyzdrowotnym byt nikotynizm stwierdzany u 36,5% chorych. Zespot zaleznosci alkoholowej
wystepowal u 9,4%. U 59% pacjentéw  chorych lekarz kwalifikujacy do leczenia
trombolitycznego odnotowat w wywiadzie fakt niestosowania si¢ do zalecen lekarskich przed

zachorowaniem na udar mozgu.
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4.3.4. Poréwnanie profilu spotecznego pacjentdow grupy badanej i grupy kontrolnej

Pierwszym etapem pordéwnania profilu spotecznego pacjentdw grupy badanej i grupy
kontrolnej byta analiza rozpowszechnienia alkoholizmu w analizowanych grupach. Nie
zaobserwowano statystycznie istotnej roéznicy w wystepowaniu alkoholizmu pomigdzy

grupami - test Chi2(1)=1,79; p=0,18073 (tab. 68).

Tab. 68. Porownanie czgstosci wystgpowania alkoholizmu w grupie badanej i w grupie kontrolnej.

Pacjenci Pacjenci bez ZZA Eacznie
ZZZA
Grupa badana 25 (15,5%) 136 (84,5%) 161
Grupa kontrolna 8 (9,4%) 77 (90,6%) 85
Ogot 33 (13,4%) 213 (86,6%) 246

Poréwnano czesto$¢ wystepowania nikotynizmu w grupie badanej i w grupie kontrolne;j.
Nie zaobserwowano statystycznie istotnej rdznicy w rozpowszechnieniu nikotynizmu

pomigdzy grupami test Chi2(1)=0,77; p=0,38055 (tab. 69).

Tab. 69. Poréwnanie czestosci wystgpowania nikotynizmu w grupie badanej i w grupie kontrolnej.

Pacjenci Pacjenci bez Lacznie
z nikotynizmem nikotynizmu
Grupa badana 68 (42,2%) 93 (57,8%) 161
Grupa kontrolna 31 (36,5%) 54 (63,5%) 85
Ogol 99 (40,2%) 147 (59,8%) 246

Dokonano analizy poréwnawczej czegstosci niestosowania si¢ do zalecen lekarskich
przed zachorowaniem na udar mézgu w grupie badanej i w grupie kontrolnej. Wykazano, ze
istnieje statystycznie istotna réznica pomig¢dzy grupami badang oraz kontrolng w analizie
wzgledem niestosowania si¢ do zalecen lekarskich — test Chi2(1)=6,62; p=0,01007. W grupie
badanej niestosowanie si¢ do zalecen lekarskich odnotowano u 16,77% o0s6b, natomiast

w grupie kontrolnej u 5,88% pacjentéw. Szczegodty przedstawiono w tab. 70.
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Tab. 70. Poréwnanie czestosci niestosowania sie do zalecen lekarskich w grupie badanej i w grupie

kontrolnej.
Niestosowanie si¢ do Niestosowanie si¢ do Lacznie
zalecen lekarskich zalecen lekarskich
TAK NIE
Grupa badana 27 (16,8%) 134 (83,2%) 161
Grupa kontrolna 5 (5,9%) 80 (94,1%) 85
Ogot 32 (13,0%) 214 (87,0%) 246

4.4. Okreslenie czasu zachorowania i opdznienia w dotarciu do szpitala pacjentow

grupy badanej

Kluczowe znaczenie dla skutecznej terapii udaru niedokrwiennego mézgu ma czas od
wystgpienia pierwszych objawow klinicznych do wdrozenia leczenia. Podjeto probe
precyzyjnego ustalenia czasu zachorowania i przyczyn opoznienia w dotarciu do szpitala
w badanej grupie. W dalszej czgsci pracy zbadano wptyw czynnikow socjodemograficznych

takich jak wiek 1 pte¢ na mozliwo$¢ okreslenia czasu zachorowania.

4.4.1. Mozliwos¢ okres$lenia czasu wystgpienia objawdw udaru i wielkos¢ opdznienia

w dotarciu do szpitala pacjentéw grupy badanej

U 80 (49,7%) pacjentow grupy badanej nie udalo si¢ precyzyjnie ustali¢ czasu

pojawienia si¢ objawow klinicznych (tab. 71).

Tab. 71. Poczgtek wystgpienia objawow klinicznych pacjentow grupy badanej.

Czas od wystapienia objawow N %
Nieokreslony 80 49,7
Okreslony 81 50,3

Wsrod pacjentow, u ktorych znana byla godzina wystgpienia pierwszych objawow
przeanalizowano czas od ich pojawienia si¢ do zgloszenia sie do szpitala. Sredni czas od
wystgpienia udaru do zgloszenia si¢ do szpitala wynidst 44 godziny. Najdtuzszy czas to 366

godzin. Dane dotyczace czasu od wystgpienia udaru moézgu do zgloszenia si¢ do szpitala
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chorych grupy badanej przedstawiono w tabeli 72. Rycina 15 ilustruje rozktad czasu od

wystapienia objawow udaru mézgu do zgloszenia si¢ do szpitala dla badanej grupy.

Tab. 72. Czas od wystgpienia udaru do zgloszenia sie do szpitala pacjentdw grupy badanej.

Zmienna

N

Mediana

Minimum

Maksimum

Dolny
Kwartyl.

Gorny
Kwartyl.

Srednia

Odch. std

Czasod
wystapienia
udaru do
zgloszenia si¢
do szpitala w
godzinach

81

24,0

50

366,0

10,0

72,0

44,0

54,5

Histogram: czas od wystgpienia udaru do zgtoszenia sie do szpitala w godzinach
Shapiro-Wilk W=,66882, p=,00000
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Ryc. 15. Rozktad czasu od wystgpienia udaru do zgloszenia si¢ pacjenta do szpitala dla grupy

badanej.

4.4.2. Przyczyny opdznienia w dotarciu do szpitala pacjentow grupy badanej

Informacje uzyskane w trakcie wywiadu kwestionariuszowego od chorych i ich

opiekunow postuzyty do poznania najczgstszych przyczyn op6znienia w dotarciu do szpitala

chorych z udarem niedokrwiennym mozgu. W tabeli 73 zestawiono powody podawane przez

ankietowanych. Jak wynika z prezentowanych danych najczestsza przyczyna opoznienia

w zgloszeniu si¢ do szpitala bylo oczekiwanie na samoistng poprawe stanu zdrowia.
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Tab. 73. Przyczyny opdznienia w dotarciu do szpitala pacjentow z udarem niedokrwiennym mozgu.

Powod N %
Oczekiwanie na samoistng poprawe 83 51,6
Brak wiedzy o mozliwo$ci wczesnego leczenia 57 354
Brak znajomosci objawdéw udaru 52 32,3
Zgloszenie si¢ do POZ zamiast do IP 27 16,8
Chorzy znalezieni z objawami 17 10,6
Sen 16 9,9
Upojenie alkoholowe 8 5,0

4.4.3. Mozliwos¢ okreslenia czasu zachorowania na udar mdézgu a wybrane czynniki

socjodemograficzne

W momencie podejmowania decyzji o wdrozeniu leczenia trombolitycznego kluczowe
jest precyzyjne okreslenie czasu zachorowania. Postawiono pytanie czy czynniki
socjodemograficzne majg zwigzek z mozliwo$cig ustalenia czasu zachorowania. Podjeto probe
okreslenia zwigzku plci 1 wieku pacjentdéw z mozliwoscig ustalenia czasu wystapienia

pierwszych objawdw udaru. Dla potrzeb analizy pacjentéw podzielono na dwie grupy:

1) chorych z okre§lonym czasem od wystgpienia objawow udaru mozgu do przyjecia
do szpitala

2) chorych z nieokreslonym czasem zachorowania.

Sprawdzono, czy istnieje zalezno$¢ pomigdzy picig a mozliwoscia okreslenia czasu od
wystgpienia objawow do zgtoszenia si¢ do szpitala. Nie zaobserwowano statystycznie istotne]

zaleznosci pomiedzy mozliwoscig okreslenia czasu od wystgpienia objawdéw do momentu

zgloszenia si¢ do szpitala a plcig - test X2(1)= 3,28; p=0,07014 (tab. 74).

Tab. 74. Mozliwosé okreslenia czasu wystgpienia objawow klinicznych - wedtug plci pacjentow.

Czas od wystapienia
objawéw do momentu Mezczyzni Kobiety Razem
zgloszenia si¢ do szpitala
Nieokreslony 36 (22,4%) 44 (27,3%) 80 (49,7%)
Okreslony 48 (29,8%) 33 (20,5%) 81 (50,3%)
Razem 84 (52,2%) 77 (47,8%) 161 (100,0%)

Nastepnie dokonano analizy wieku pacjentow w obu podgrupach. Zaobserwowano

statystycznie istotng rdéznice w wieku pomigdzy pacjentami z okreslonym czasem od
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wystgpienia udaru do momentu zgtoszenia si¢ do szpitala a pacjentami z nieokreslonym czasem
zachorowania - test Manna-Whitneya Z=-3,17; p=0,00150. Sredni wiek pacjentéw z ustalonym
czasem wystapienia udaru wynosit 68,88 lat, a u pacjentdow z nieustalonym czasem wystgpienia
udaru 75,16 (ryc. 16).

Wykres ramka-w asy:  Wiek
78

76

74

72

Wiek

70

68

64

0 Mean
[ Mean+SE
czas od w aw 6w ystgpienia objaw 6w 1 okreslony, 0 nieokreslony T Meanz1,96*SE

1 0

Ryc. 16. Wiek pacjentdw z okreslonym i nieokreslonym czasem od wystgpienia udaru mozgu do
zgloszenia si¢ do szpitala.

4.4.4. Czas od zachorowania do zgtoszenia sie do szpitala pacjentow z grupy kontrolnej

U wszystkich pacjentow z grupy kontrolnej czas wystgpienia objawow udaru mézgu byt
doktadnie okreSlony — godzina zachorowania stanowila kryterium kwalifikacji do leczenia
trombolitycznego. Zgodnie z obowigzujacymi wytycznymi WSZysCy pacjenci z grupy badanej
zostali przyjeci do szpitala w oknie terapeutycznym — czas od wystgpienia objawdw udaru
mozgu do rozpoczgcia podawania rtPa nie przekraczat 4,5 godziny. Z uwagi na zdecydowanie
krotszy czas od zachorowania do zgloszenia si¢ do szpitala pacjentéw grupy kontrolnej do

celow analizy statystycznej postluzono si¢ czasem wyrazonym w minutach. Dane dotyczace
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czasu od wystgpienia udaru mézgu do zgloszenia si¢ do szpitala pacjentow grupy kontrolnej

przedstawiono w tabeli 75. Rycina 17 ilustruje rozktad czasu od wystapienia objawow udaru

mozgu do zgloszenia si¢ do szpitala pacjentow grupy kontrolnej.

Tab. 75. Czas od wystgpienia udaru do zgloszenia si¢ do szpitala pacjentow grupy kontrolnej.

Zmienna

N

Mediana

Minimum

Maksimum

Dolny
Kwartyl.

Gorny Srednia

Kwartyl.

Odch. std

Czasod
wystgpienia
udaru do
zgloszenia si¢
do szpitalaw
minutach

85

90,0

30,0

240,0

60,0

120,0 97,3

44,9

Histogram: Czas od wystgpienia udaru do zgtoszenia sie do szpitala w minutach
Shapiro-Wilk W=,89336, p=,00000
— Oczekiwana normalna
Warunek uwzgledniania: vi1="kontrolna'
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Ryc. 17. Rozktad czasu od wystgpienia udaru do zgloszenia sie pacjenta do szpitala dla grupy

kontrolnej.
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4.5. Analiza wybranych parametrow klinicznych w grupie pacjentow nieleczonych

trombolitycznie z okreslonym i nieokreslonym czasem zachorowania na udar mozgu

Postawiono pytanie, czy pacjenci z okreslonym czasem zachorowania rdznig si¢ pod
wzgledem cech klinicznych od pacjentow u ktorych niemozliwe jest ustalenie czasu
Wystgpienia objawow udaru mozgu. Po skategoryzowaniu chorych w dwie podgrupy pacjentow
z 1) okreslonym i 2) nieokre§lonym czasem od wystgpienia objawow udaru moézgu do
zgloszenia si¢ do szpitala, dokonano analizy porownawczej wybranych cech klinicznych

badanych chorych.

4.5.1. Zmiana stanu neurologicznego

Poréwnano zmiang stanu neurologicznego podczas hospitalizacji wyrazong rdznica
punktowa w skali NIHSS przy przyjeciu oraz w dniu wypisu ze szpitala w obu grupach. Nie
zaobserwowano statystycznie istotnej roznicy w zmianie stanu neurologicznego pomiedzy
pacjentami z okre§lonym czasem od wystapienia udaru do momentu zgloszenia si¢ do szpitala
a pacjentami z nieokre§lonym czasem poczatku objawow - test Manna- Whitneya Z=1,47,;
p=0,142645. Srednia zmiana stanu neurologicznego u pacjentéw z ustalonym czasem
wystgpienia udaru wynosita 2,49 punktu, a u pacjentéw z nieustalonym czasem wystgpienia

udaru 1,79 w skali NIHSS (ryc. 18).
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Wykres ramka-wagsy: poprawa stanu neurologicznego
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Ryc.18. Zaleznosé statystyczna pomiedzy czasem (okreslonym bqdz nie) od wystgpienia udaru do
zgloszenia si¢ do szpitala a zmiang stanu neurologicznego w trakcie hospitalizacji.

4.5.2. Czestos¢ wystepowania powiktan podczas hospitalizacji

Zbadano, czy istniejg roznice w czestosci wystgpowania powiktan w  trakcie
hospitalizacji w podgrupie pacjentoéw z okreSlonym i nieokreslonym czasem wystgpienia

objawow udaru mézgu.

Analizie poddano czgstos¢ wystepowania infekcji drog oddechowych (z wytaczeniem
zapalenia ptuc) w trakcie hospitalizacji w grupie pacjentow z okreslonym 1 nieokreslonym
czasem zachorowania Zaobserwowano statystycznie istotng zalezno$¢ pomiedzy okresleniem
czasu od wystgpienia objawoéw udaru moézgu do momentu zgloszenia si¢ do szpitala
a wystgpieniem infekcji drog oddechowych - test X2(1)= 7,88; p=0,00498. Infekcje drog
oddechowych zanotowano u 16 pacjentow (19,8%) z okreslonym czasem od wystapienia

objawow do momentu zgloszenia si¢ do szpitala. Wsrod pacjentdow z nieokreslonym czasem
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zachorowania infekcje drog oddechowych stwierdzono u 32 chorych (40,0%). W tabeli 76
przedstawiono zestawienie pacjentow z okreslonym i nieokreslonym czasem zachorowania

skategoryzowanych pod katem wystapienia infekcji drog oddechowych podczas hospitalizacji.

Tab.76. Czestos¢ wystgpowania infekcji uktadu oddechowego u pacjentow z okreslonym
i nieokreslonym czasem od wystgpienia udaru do zgtoszenia si¢ do szpitala.

C_zas (,)d wystapienia Pacjenci bez infekcji drog Pacjenci z infekcja drog
objawéw do momentu Razem
. . oddechowych oddechowych
zgloszenia si¢ do szpitala
Nieokreslony 48 (29,8%) 32 (19,9%) 80 (49,7%)
Okreslony 65 (40,4%) 16 (9,9%) 81 (50,3%)
Razem 113 (70,2%) 48 (29,8%) 161 (100,0%)

Nastepnie przeanalizowano czesto$¢ wystepowania w obu podgrupach zapalenia ptuc,
ktore ze wzgledu na ciezko$¢ przebiegu choroby oraz negatywny wplyw na rokowanie
zwlaszcza u pacjentow lezacych, wyodrebniono sposréd pozostatych infekcji uktadu
oddechowego. Nie zaobserwowano statystycznie istotnej zalezno$ci pomiedzy okresleniem

czasu od wystgpienia objawéw do momentu zgloszenia si¢ do szpitala a wystapieniem

zapalenia phluc - test xz(l): 1,26; p=0,26193. Zapalenie pluc zanotowano u 10 pacjentow
(12,4%) z okreslonym czasem od wystapienia objawow do momentu zgloszenia si¢ do szpitala,
au 15 (18,8%) pacjentow z nieokreslonym czasem od wystapienia objawéw do momentu

zgloszenia si¢ do szpitala (tab. 77).

Tab. 77. Czestos¢ wystepowania zapalenia ptuc u pacjentow z okreslonym i nieokreslonym czasem od
wystgpienia udaru do zgloszenia sie do szpitala.

Czas od wystapienia objawow do Pacjenci bez Pacjenci z
. . . . Razem
momentu zgloszenia si¢ do szpitala zapalenia pluc zapaleniem pluc
Nieokreslony 65 (40,4%) 15 (9,3%) 80 (49,7%)
Okreslony 71 (44,1%) 10 (6,2%) 81 (50,3%)
Razem 136 (84,5%) 25 (15,5%) 161 (100,0%)

Kolejnym analizowanym powiktaniem w obu podgrupach byly infekcje uktadu
moczowego (ZUM - zakazenia uktadu moczowego). Nie zaobserwowano statystycznie istotnej
zaleznos$ci pomigdzy okresleniem czasu od wystgpienia objawoéw do momentu zgloszenia si¢
do szpitala a wystapieniem ZUM - test y2(1)= 0,34; p=0,56058. ZUM zanotowano u 20
pacjentow (24,7%) z okreslonym czasem od wystgpienia objawow do momentu zgloszenia si¢
do szpitala, a u 23 (28,8%) pacjentow z nieokreslonym czasem od wystgpienia objawdéw do

momentu zgloszenia si¢ do szpitala (tab. 78).
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Tab. 78. Czestosé¢ wystepowania infekcji ukladu moczowego u pacjentéw z okreslonym
i nieokreslonym czasem od wystgpienia udaru do zgtoszenia si¢ do szpitala.

Czas od wystaplel.na .0 b]awow‘ do Pacjenci bez ZUM Pacjenci z ZUM Razem
momentu zgloszenia si¢ do szpitala
Nieokreslony 57 (35,4%) 23 (14,3%) 80 (49,7%)
Okreslony 61 (37,9%) 20 (12,4%) 81 (50,3%)
Razem 118 (73,3%) 43 (26,7%) 161 (100,0%)

Nastepnie rozpatrywano czestos¢ wystepowania odlezyn podczas hospitalizacji
w analizowanych podgrupach. W tym wypadku nie stwierdzono statystycznie istotnej
zaleznosci pomiedzy analizowanymi danymi - test x2(1)= 0,28; p=0,59738. Wystepowanie
odlezyn zanotowano u 8 pacjentow (9,9%) z okreslonym czasem od wystgpienia objawow do
momentu zgloszenia si¢ do szpitala, a u 10 (12,5%) pacjentdw z nieokre§lonym czasem od

wystapienia objawow do momentu zgtoszenia si¢ do szpitala (tab. 79).

Tab. 79. Czestos¢ wystepowania odlezyn u pacjentow z okreslonym i nieokreslonym czasem od
wystgpienia udaru do zgloszenia sie do szpitala

Czas od wystqpiel.lia .0 bjaw()w‘ do Pacjenci bez odlezyn PaCJ:enci Z_ Razem
momentu zgloszenia si¢ do szpitala odlezynami
Nieokreslony 70 (43,5%) 10 (6,2%) 80 (49,7%)
Okreslony 73 (45,3%) 8 (5,0%) 81 (50,3%)
Razem 143 (88,8%) 18 (11,2%) 161 (100,0%)

Poddano analizie czestos¢ wystepowania niewydolnosci krgzeniowo-oddechowej
wsrdd pacjentdw z okreSlonym i nieokreslonym czasem wystapienia objawow udaru mozgu.
Nie zaobserwowano statystycznie istotnej zalezno$ci pomiedzy okresleniem czasu od
wystgpienia objawoéw do momentu zgloszenia si¢ do szpitala a wystgpieniem niewydolnosci
krazeniowo-oddechowej podczas hospitalizacji - test y2(1)= 0,01; p=0,98740. Niewydolnos¢
kragzeniowo-oddechowg zanotowano u 4 pacjentow (4,9%) z okreslonym czasem od
wystgpienia objawow do momentu zgloszenia si¢ do szpitala, oraz u 5 (6,3%) pacjentow
z nieokreslonym czasem od wystapienia objawdéw do momentu zgloszenia si¢ do szpitala. Dane

przedstawiono w tabeli 80.

Tab. 80. Czestosé¢ wystepowania niewydolnosci krgzeniowo-oddechowej u pacjentow z okreslonym
i nieokreslonym czasem od wystgpienia udaru do zgtoszenia si¢ do szpitala.

Czas od wystapienia objawow Pacjenci bez Pacjenci z niewydolnoscia
do momentu zgloszenia si¢ do niewydolnosci krazeniowo-oddecho Razem
szpitala krazeniowo-oddechowej kK W wa
Nieokreslony 75 (46,6%) 5 (3,1%) 80 (49,7%)
Okreslony 77 (47,8%) 4 (2,5%) 81 (50,3%)
Razem 152 (94,4%) 9 (5,6%) 161 (100,0%)
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Przeanalizowano takze czgsto$¢ rozpoznawania depresji poudarowej wsrod pacjentow
z okreslonym i nieokre§lonym czasem zachorowania. Zalezno$¢ pomiedzy okresleniem czasu
zachorowania a wystgpieniem zaburzen depresyjnych nie jest istotna statystycznie - test y(1)=
0,28; p=0,59259. Depresje poudarowa zanotowano u 8 pacjentéw (9,9%) z okreslonym czasem
od wystgpienia objawow do momentu zgloszenia si¢ do szpitala oraz u 6 (7,5%) pacjentow

z nieokreslonym czasem od wystgpienia objawoéw do momentu zgloszenia si¢ do szpitala

(tab. 81).

Tab. 81. Czestos¢ wystepowania depresji poudarowej u pacjentow z okreslonym i nieokreslonym
czasem od wystgpienia udaru do zgloszenia sie do szpitala.

Czas od wystapienia objawow do | Pacjenci bez wykrytych Pacjenci u ktorych
L. . ; wykryto zaburzenia Razem
momentu zgloszenia si¢ do zaburzen depresyjnych .
. depresyjne
szpitala

Nieokreslony 74 (46,0%0) 6 (3,7%) 80 (49,7%)
Okreslony 73 (45,3%) 8 (5,0%0) 81 (50,3%0)
Razem 147 (91,3%) 14 (8,7%) 161 (100,0%)

Skonfrontowano czestos¢ wystepowania napadow padaczkowych w trakcie
hospitalizacji wsrod pacjentéw z okre§lonym 1 nieokreslonym czasem od wystgpienia objawoOw
udaru moézgu do zgloszenia si¢ do szpitala. Nie zaobserwowano statystycznie istotnej
zalezno$ci pomigdzy okresleniem czasu wystapienia objawow a wystgpowaniem napadow
padaczkowych w trakcie hospitalizacji. test x?(1)= 0,24; p=0,62148. Napady padaczkowe
pojawily sie u 2 pacjentow (2,5%) z okreslonym czasem od wystgpienia objawow do momentu
zgltoszenia si¢ do szpitala oraz u 2 pacjentow (2,5%) z nieokreslonym czasem od wystgpienia

objawow do momentu zgloszenia si¢ do szpitala (tab. 82).

Tab. 82. Czestos¢ wystepowania napadow padaczkowych w trakcie hospitalizacji u pacjentow
z okreslonym i nieokreslonym czasem od wystgpienia udaru do zgloszenia si¢ do szpitala.

Czas od wystapienia objawéw Pacjenci u ktorych nie Pacjenci u ktérych

do momentu zgloszenia si¢ do wystapily napady wystapily napady Razem
szpitala padaczkowe padaczkowe

Nieokreslony 78 (48,5%) 2 (1,2%) 80 (49,7%)

Okreslony 79 (49,1%) 2 (1,2%) 81 (50,3%)

Razem 157 (97,5%) 4 (2,5) 161 (100,0%)
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Dokonano analizy czestoSci wystgpowania zgonu w trakcie hospitalizacji
w porownywanych podgrupach. Analizowane warto$ci wskazuja na wystapienie statystycznie

istotnej zaleznosci pomiedzy okresleniem czasu od wystgpienia udaru do momentu zgloszenia
sie do szpitala a zgonem - test ¥2(1)=9,80; p=0,00174. Wsrdd 24 przypadkéw zgondw, 19
(79,2%) wystapito u pacjentdéw z nieokreSlonym czasem wystapienia udaru. W tabeli 83
przedstawiono zalezno$¢ pomiedzy okresleniem czasu zachorowania a wstgpieniem zgonu

w trakcie hospitalizacji.

Tab. 83. Czestos¢ wystepowania zgonu u pacjentow z okreslonym i nieokreslonym czasem od
wystgpienia udaru do zgloszenia sie do szpitala.

Czas od wystapienia

objawéw do momentu

Pacjenci u ktérych nie

Pacjenci u ktorych

Razem

zgloszenia si¢ do wystapil zgon wystapil zgon
szpitala
Nieokreslony 61 (37,9%) 19 (11,8%) 80 (49,7%)
Okreslony 76 (47,2%) 5 (3,1%) 81 (50,3%)

Razem

137 (85,1%)

24 (14,9%)

161 (100,0%)

4.6. Wptyw opdznienia w dotarciu do szpitala na zmiane stanu neurologicznego

i czestos¢ powiktan w trakcie hospitalizacji

Postawiono pytanie, jak wazny i1 rzutujacy na dalszy postep leczenia jest czas od
wystgpienia objawow udaru mozgu do zgloszenia si¢ do szpitala dla pacjentow z udarem

niedokrwiennym mdézgu nieleczonych trombolitycznie.

W grupie 81 pacjentdw z okreslonym czasem od wystgpienia objawoéw udaru mozgu
dokonano analizy wplywu wielko$ci opdznienia w dotarciu do szpitala na zmiane stanu

neurologicznego oraz cz¢sto$¢ wystepowania powiktan w trakcie hospitalizacji.

Nie wykazano statystycznie istotnej korelacji pomiedzy czasem od wystapienia udaru
do momentu zgloszenia si¢ do szpitala a zmiang stanu neurologicznego (p=0,716564) — tabela

84.

Tab. 84. Zaleznosé pomiedzy czasem od wystgpienia udaru do momentu zgloszenia sie do szpitala
a zmiang stanu neurologicznego.

N Waznych R Spearman T(N-2) P

76 -0,042328 -0,364446 0,716564
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Kolejnym aspektem pracy byta analiza wplywu opdznienia w dotarciu do szpitala na

czestos¢ wystepowania powiktan w trakcie hospitalizacji.

Zbadano zwigzek pomiedzy czasem od zachorowania do zgloszenia si¢ do szpitala
a wystepowaniem infekcji uktadu oddechowego. Nie wykazano statystycznie istotnej roznicy
w czasie od wystapienia udaru do momentu zgloszenia si¢ do szpitala pomiedzy pacjentami
z infekcja droég oddechowych a bez infekcji droég oddechowych (Test Manna Whitneya Z=-
0,219; p=0,826298).

Analizie poddano takze wplyw opdznienia w dotarciu do szpitala na wystepowanie
zapalenia ptuc w trakcie hospitalizacji. R6znica w czasie od wystgpienia udaru do momentu
zgloszenia si¢ do szpitala pomigdzy pacjentami z zapaleniem ptuc a bez zapalenia ptuc nie jest

istotna statystycznie (Test Manna Whitneya Z= 0,380; p=0,703609).

Zbadano réwniez rdéznice w czasie od zachorowania do zgloszenia si¢ do szpitala
pomiedzy pacjentami u ktorych wystapily odlezyny w trakcie hospitalizacji 1 u ktorych nie
pojawity sie odlezyny. Roznica nie jest statystycznie istotna (Test Manna Whitneya Z= 0,530;
p=0,595904).

Kolejnym analizowanym powiktaniem byly infekcje ukltadu moczowego. Nie
wykazano statystycznie istotnej r0znicy w czasie od wystgpienia udaru do momentu zgtoszenia
si¢ do szpitala pomigdzy pacjentami u ktorych wystgpita infekcja ukladu moczowego

i u ktorych nie doszto do tego powiktania (Test Manna Whitneya Z= 0,530; p=0,600372).

Zbadano takze roznice w czasie od wystapienia udaru do momentu zgloszenia si¢ do
szpitala w grupie pacjentow u ktorych w trakcie hospitalizacji wystgpita niewydolno$é
krazeniowo-oddechowa 1 u ktorych ona nie wystapita. Roznica nie jest statystycznie istotna

(Test Manna Whitneya Z= 1,275; p=0,202254).

Konfrontujgc czas od zachorowania do zgloszenia si¢ do szpitala dla pacjentow ktdrzy
przezyli 1 dla pacjentow u ktérych wystapit zgon w trakcie hospitalizacji nie wykazano

statystycznie istotnej roznicy (Test Manna Whitneya Z= -0,432; p=0,665936).
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4.7. Opodznienie w dotarciu do szpitala chorych z udarem niedokrwiennym maézgu

a czynniki socjodemograficzne

Postawiono pytanie, czy czynniki socjodemograficzne maja wpltyw na wielko$¢
opoznienia w dotarciu do szpitala chorych z wudarem niedokrwiennym mdzgu.
Przeanalizowano zalezno$¢ pomigdzy wiekiem a czasem trafiania do szpitala chorych badanej
grupy. Nie wykazano statystycznie istotnej korelacji pomigdzy czasem od wystapienia udaru

do momentu zgloszenia si¢ do szpitala a wiekiem pacjentow (tab. 85).

Tab. 85. Zaleznos¢ pomigdzy czasem od wystgpienia udaru do momentu zgtoszenia sie do szpitala
a wiekiem pacjentow.

N Waznych R Spearman T(N-2) P

81 -0,200333 -1,81744 0,072942

Zbadano rowniez roznice w czasie od wystapienia objawdw udaru mézgu do zgloszenia
si¢ do szpitala pomigdzy kobietami i mgzczyznami. RdzZnica nie jest istotna statystycznie (Test

Manna Whitneya Z= 1,302; p=0,192780).

4.8. Zachowania antyzdrowotne przed zachorowaniem na udar mozgu a przebieg
hospitalizacji i efekty leczenia chorych z udarem niedokrwiennym maézgu nieleczonych

trombolitycznie

Kolejnym aspektem pracy byta analiza wpltywu wybranych zachowan antyzdrowotnych
przed zachorowaniem na udar niedokrwienny mozgu na zmiang stanu neurologicznego oraz
czestos¢ powiklan w trakcie hospitalizacji. Rozpatrywano zwiazek pomi¢dzy wystgpowaniem
uzaleznien (alkoholizmu, nikotynizmu) a przebiegiem hospitalizacji 1 efektami leczenia.

Analizie poddano takze implikacje niestosowania si¢ do zalecen lekarskich.

4.8.1. Alkoholizm a wybrane cechy kliniczne pacjentéw z udarem niedokrwiennym

maozgu

Alkoholizm pacjentdw jest istotnym problemem w codziennej praktyce Klinicznej.

Przeanalizowano wplyw uzaleznienia od alkoholu na efekty leczenia chorych z badanej grupy.
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Analiza punktacji w skali NIHSS nie wykazala statystycznie istotnej roznicy w zmianie stanu
neurologicznego pomigdzy pacjentami uzaleznionymi i nieuzaleznionymi od alkoholu - Test
Manna Whitneya Z= 0,971; p= 0,331608. Srednia zmiana stanu neurologicznego u pacjentow
z ZZ.A wyniosta 1,86 punktu, a u pacjentéw bez ZZA 2,23. Wyniki zostatly zilustrowane na ryc.
19.

Wykres ramka-wasy: poprawa stanu neurologicznego

T
_L

poprawa stanu neurologicznego
N

O Srednia
[] Srednia+Btad std
ZZA T Srednia+1,96*Btad std

TAK NIE

Ryc.19. Zmiana stanu neurologicznego u pacjentéw z ZZA i bez ZZA.

Kolejnym stawianym pytaniem bylo powigzanie wystgpowania powiktan w trakcie

hospitalizacji z uzaleznieniem od alkoholu pacjentow.

Rozpatrywano zwigzek pomiedzy alkoholizmem a wystgpowaniem infekcji uktadu
oddechowego (z wylaczeniem zapalenia ptuc). Nie zaobserwowano statystycznie istotnej
zaleznosci pomiedzy ZZA a wystepowaniem infekeji drog oddechowych- test y2(1)= 2,85;
p=0,09158. U 11 pacjentow (44,0%) z ZZA wystapito powiklanie w postaci infekcji drog
oddechowych (tab. 86).
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Tab. 86. Czestos¢ wystepowania infekcji ukladu oddechowego u pacjentéw z ZZA i bez ZZA.

Pacjenci u ktorych nie Pacjenci u ktorych
ZZA wystapila infekcja drég | wystapila infekcja drog Razem
oddechowych oddechowych
NIE 99 (61,5%) 37 (23,0%) 136 (84,5%)
TAK 14 (8,7%) 11 (6,8%) 25 (15,5%)
Razem 113 (70,2%) 48 (29,8%) 161 (100,0%)
Nastepnie  sprawdzono czy istnieje powigzanie pomiedzy alkoholizmem

a wystepowaniem zapalenia pluc w trakcie hospitalizacji. Nie zaobserwowano statystycznie
istotnej zalezno$ci pomiedzy uzaleznieniem od alkoholu a wystgpowaniem zapalenia phuc - test
xz(l): 1,62; p=0,20316. U 6 pacjentow (24,0%) z ZZA wystgpito powiklaniec w postaci

zapalenia ptuc. Czesto$§¢ wystepowania zapalenia ptuc w grupie pacjentow uzaleznionych

i nieuzaleznionych od alkoholu przedstawiono w tabeli 87.

Tab. 87. Czestos¢ wystepowania zapalenia pltuc u pacjentow z ZZA i bez ZZA.

ZZA

Pacjenci u ktérych nie
wystapilo zapalenie pluc

Pacjenci u ktérych
wystapilo zapalenie pluc

Razem

NIE 117 (72,7%) 19 (11,8%) 136 (84,5%)
TAK 19 (11,8%) 6 (3,7%) 25 (15,5%)
Razem 136 (84,5%) 25 (15,5%) 161 (100,0%)

Kolejnym analizowanym powiklaniem byty zakazenia uktadu moczowego. Zaleznos¢

pomiedzy alkoholizmem a wystagpieniem ZUM w trakcie hospitalizacji nie jest istotna

statystycznie - test X2(1)= 1,31; p=0,25323. U 9 pacjentéow (36,0%) z ZZA wystapito
powiktanie w postaci ZUM (tab. 88).

Tab. 88. Czgstos¢ wystepowania zakazen ukladu moczowego u pacjentow z ZZA i bez ZZA.

Pacjenci u ktérych nie Pacjenci u ktérych
ZZA wystapilo ZUM wystapilo ZUM Razem
NIE 102 (63,4%) 34 (21,1%) 136 (84,5%)
TAK 16 (9,9%) 9 (5,6%) 25 (15,5%)
Razem 118 (73,3%) 43 (26,7%) 161 (100,0%)
Sprawdzano réwniez, czy istnieje powigzanie pomiedzy alkoholizmem

a wystepowaniem odlezyn w trakcie hospitalizacji w badanej grupie. Nie zaobserwowano
statystycznie istotnej zalezno$ci pomiedzy uzaleznieniem od alkoholu a wystepowaniem
odlezyn - test X2(1)= 0,02; p=0,83856. U 3 pacjentow (12,0%) z ZZA wystapito powiktanie
w postaci odlezyn. Czesto$¢ wystepowania odlezyn w podgrupach pacjentow uzaleznionych

i nieuzaleznionych od alkoholu przedstawiono w tabeli 89.
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Tab. 89. Czestosé¢ wystepowania odlezyn u pacjentow z ZZA i bez ZZA.

77A Pacjenci .u ktéryf:h nie Pacjen(?i u ktérych Razem
wystapily odlezyny wystapily odlezyny
NIE 121 (75,2%) 15 (9,3%) 136 (84,5%)
TAK 22 (13,6%) 3 (1,9%) 25 (15,5%)
Razem 143 (88,8%) 18 (11,2%) 161 (100,0%)
Nastepnie  rozpatrywano zalezno$¢ pomiedzy uzaleznieniem od alkoholu

a wystepowaniem niewydolnosci krazeniowo-oddechowej w trakcie pobytu w oddziale.
Roznica pomigdzy wystepowaniem niewydolnosci krazeniowo-oddechowej w  trakcie
hospitalizacji wérdd pacjentéw z alkoholizmem i nieuzaleznionych od alkoholu nie jest istotna
statystycznie - test x2(1)= 0,33; p=0,56821. U 2 pacjentow (8,0%) z ZZA wystapito powiktanie

w postaci niewydolno$ci krazeniowo-oddechowej (tab. 90).

Tab. 90. Czestos¢ wystepowania niewydolnosci krqzeniowo-oddechowej u pacjentow z ZZA i bez ZZA.

Pacjenci u ktorych nie Pacjenci u ktérych wystapila
ZZA wystgpila niewydolnosé niewydolnos¢ krazeniowo- Razem
krazeniowo-oddechowa oddechowa
NIE 129 (80,1%) 7 (4,4%) 136 (84,5%)
TAK 23 (14,3%) 2 (1,2%) 25 (15,5%)
Razem 152 (94,4%) 9 (5,6%) 161 (100,0%)

Analizie poddano takze czesto$¢ rozpoznawania depresji poudarowe] w grupie

pacjentéw uzaleznionych od alkoholu. Nie zaobserwowano statystycznie istotnej zaleznosci

pomiedzy ZZA a wykrytymi zaburzeniami depresyjnymi - test xz(l):1,67; p=0,19610.
U Zadnego pacjenta z ZZA nie wykryto zaburzen depresyjnych. Cze¢sto$¢ rozpoznawania

depresji poudarowej u pacjentéw uzaleznionych i nieuzaleznionych od alkoholu przedstawia

tabela 91.

Tab. 91. Czestos¢ wystepowania zaburzen depresyjnych u pacjentow z ZZA i bez ZZA.

Pacjenci u ktorych nie Pacjenci u ktorych
ZZA wykryto zaburzen wykryto zaburzenia Razem
depresyjnych depresyjne
NIE 122 (75,8%) 14 (8,7%) 136 (84,5%)
TAK 25 (15,5%) 0 (0,0%) 25 (15,5%)
Razem 147 (91,3%) 14 (8,7%) 161 (100,0%)
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Sprawdzono rowniez zaleznos¢ pomiedzy uzaleznieniem od alkoholu a wystepowaniem
napadow padaczkowych w trakcie hospitalizacji. Wbrew oczekiwaniom teoretycznym nie

wykryto statystycznie istotnej zaleznos$ci pomiedzy ZZA a napadami padaczkowymi w trakcie

hospitalizacji - test x2(1)= 0,03; p=0,86554. U jednego pacjenta (4,0%) uzaleznionego od
alkoholu wystgpito powiktanie w postaci napadow padaczkowych (tab. 92).

Tab. 92. Czestosé¢ wystepowania napadow padaczkowych w trakcie hospitalizacji u pacjentéw z ZZA
i bez ZZA.

Pacjenci u ktorych nie Pacjenci u ktorych
ZZA wystapily napady wystapily napady Razem
padaczkowe padaczkowe
NIE 133 (82,6%) 3(1,9%) 136 (84,5%)
TAK 24 (14,9%) 1 (0,6%) 25 (15,5%)
Razem 157 (97,5%) 4 (2,5%) 161 (100,0%)

Nastepnie wérod omawianych chorych uzaleznionych i nieuzaleznionych od alkoholu

zbadano czesto$¢ wystgpowania zgonu w trakcie hospitalizacji. Nie zaobserwowano

statystycznie istotnej zaleznosci pomiedzy alkoholizmem a wystapieniem zgonu - test y2(1)=

0,03; p=0,86739. U 4 pacjentow (16,0%) z ZZA wystapit zgon. W tabeli 93 ujeto czestosé

wystepowania zgonu w grupie pacjentow uzaleznionych i nieuzaleznionych od alkoholu.

Tab. 93. Czestosé¢ wystepowania zgonu u pacjentow z ZZA i bez ZZA.

27A Pacjenci u Iftc')rych nie Pacjenci u ktérych Razem
wystapil zgon wystapil zgon
NIE 116 (72,1%) 20 (12,4%) 136 (84,5%)
TAK 21 (13,0%) 4 (2,5%) 25 (15,5%)
Razem 137 (85,1%) 24 (14,9%) 161 (100,0%)

Kolejnym analizowanym zagadnieniem bylo powigzanie wspodtistnienia schorzen

towarzyszacych z alkoholizmem. W tabeli 94 przedstawiono zestawienie liczby pacjentow
uzaleznionych 1 nieuzaleznionych od alkoholu, skategoryzowanych pod katem wystepowania
chorob wspdtistniejgcych. Ze wszystkich przeanalizowanych chordb statystycznie istotng
zalezno$§¢ wykazano jedynie pomigdzy alkoholizmem a implantacja sztucznej zastawki

w wywiadzie (p=0,01945).
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Tab. 94. Zaleznos¢ statystyczna pomiedzy ZZA a wystepowaniem chorob wspélistniejgcych.

Liczba os6b | Liczba os6b
ZzZZA t_)ez z2ZZAz Wartosé Wartoéé.
7Z7ZA a wystepowanie choréb danej dana statystyki

jednostki jednostka P %2

chorobowej | chorobowa
Nadcisnienie tetnicze 9 16 0,05999 3,54
Cukrzyca typu 2 22 3 0,31686 1,00
Migotanie przedsionkdw 21 4 0,54450 0,37
Niewydolnos¢ serca 23 2 0,72455 0,12
Przewlekla choroba nerek 24 1 0,77910 0,08
Wada serca 21 4 0,94347 0,01
Stan po implantacji sztucznej zastawki 23 2 0,01945 5,46
Stan po implantacji kardiostymulatora 23 2 0,21918 1,51
Choroba niedokrwienna serca 19 6 0,53439 0,39
Stan po zawale serca 23 2 0,89316 0,02
POChP 20 5 0,09466 2,79
Padaczka 25 0 0,45348 0,56
Choroby nowotworowe 25 0 0,18558 1,75
RZS 25 0 0,54177 0,37
Otegpienie 23 2 0,56821 0,33
Choroba Parkinsona 25 0 0,54177 0,37
Nikotynizm 11 14 0,12953 2,30
Dna moczanowa 25 0 0,38520 0,75
Niedoczynno$¢ tarczycy 25 0 0,28446 1,14
Schizofrenia 25 0 0,66713 0,18

Analizie poddano takze zalezno$¢ pomiedzy uzaleznieniem od alkoholu a czgsto$cia

rozpoznawanych chordéb wspotistniejacych w trakcie hospitalizacji. Z analizy przedstawionej

w tabeli 95 wynika, iz nie stwierdza si¢ znamiennej réznicy pomigdzy wykrywaniem chordob
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towarzyszacych w trakcie hospitalizacji wsrdd pacjentoéw uzaleznionych i nieuzaleznionych od

alkoholu.

Tab. 95. Zaleznos¢ statystyczna pomiedzy ZZA a rozpoznawaniem chorob wspélistniejgcych w trakcie

hospitalizaciji.

Liczba os6b | Liczba osdb
zZZA bez zZ7ZAz Wartosé Wartos¢
ZZA a wystepowanie choréb danej dana statystyki
jednostki jednostka P %2
chorobowej | chorobowa
Wykryte migotanie przedsionkéw 20 5 0,21136 1,56
Wykryte nadci$nienie t¢tnicze 22 3 0,43313 0,61
Wykryta hipercholesterolemia 21 4 0,86739 0,03
Wykryte zmiany ogniskowe w tarczycy 23 2 0,90986 0,01
Wykryta niewydolno$é nerek 25 0 0,54177 0,37
Wykryta niedokrwistos$¢ 25 0 0,54177 0,37
Wykryta dna moczanowa 25 0 0,66713 0,18
Wykryte choroby nowotworowe 23 2 0,12480 2,36

4.8.2. Nikotynizm a wybrane cechy kliniczne pacjentéw z udarem niedokrwiennym

mozgu

Nikotynizm to kolejne zachowanie antyzdrowotne przed zachorowaniem na udar

mozgu, ktorego wplyw na przebieg i efekty leczenia zbadano. Sprawdzono, czy istnieje réznica

pomiedzy zmiang stanu neurologicznego pomiedzy pacjentami

palagcymi

papierosy

1 niepalacymi. Nie zaobserwowano statystycznie istotnej rdznicy w zmianie stanu

neurologicznego pomig¢dzy pacjentami palagcymi a niepalagcymi — Test Manna Whitneya Z=-

0,390; p= 0,696216. Srednia zmiana stanu neurologicznego u pacjentéw z nikotynizmem

wyniosta 2,16 punktu, a u pacjentow bez nikotynizmu 2,19 (ryc. 20).
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Wykres ramka-wagsy: poprawa stanu neurologicznego
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Ryc. 20. Zmiana stanu neurologicznego u pacjentdw z nikotynizmem i bez nikotynizmu.

Przeprowadzono analiz¢ czestosci powiktan w trakcie hospitalizacji wsrdd pacjentow

palacych i niepalacych.

Nikotynizm nie miat wplywu na czesto$§¢ wystepowania infekcji drog oddechowych

(z wylaczeniem zapalenia pluc) w trakcie hospitalizacji, zaleznos$¢ nie jest istotna statystycznie-

test Xz(l): 0,63; p=0,42781. U 18 pacjentow (26,47%) z nikotynizmem wystapito powiktanie

w postaci infekcji drog oddechowych (tab. 96).

Tab. 96. Czestos¢ wystegpowania infekcji uktadu oddechowego u pacjentow z nikotynizmem i bez

nikotynizmu.
Nikotynizm Pacjenci u ktorych nie Pacjenci u ktorych Razem
wystapila infekcja drog | wystapila infekcja drog
oddechowych oddechowych
NIE 63 (39,1%) 30 (18,6%) 93 (57,7%)
TAK 50 (31,1%) 18 (11,2%) 68 (42,3%)
Razem 113 (70,2%) 48 (29,8%) 161 (100,0%)

Sprawdzono, czy istnieje powigzanie pomig¢dzy nikotynizmem a wystepowaniem

zapalenia pluc podczas hospitalizacji. Nie zaobserwowano statystycznie istotnej zalezno$ci
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pomiedzy nikotynizmem a wystgpowaniem zapalenia ptuc - test Xz(l): 0,47; p=0,492109.
U 9 pacjentow (13,24%) z nikotynizmem wystapito powiklanie w postaci zapalenia pluc.
Czestos¢ wystepowania zapalenia ptuc u pacjentow palacych i niepalacych przedstawiono

w tabeli 97.

Tab. 97. Czestos¢ wystepowania zapalenia ptuc u pacjentow z nikotynizmem i bez nikotynizmu.

Nikotynizm Pacjenci u ktérych | Pacjenci u ktérych Razem
nie wystapilo wystapilo
zapalenie pluc zapalenie pluc
NIE 77 (47,8%) 16 (9,9%) 93 (57,7%)
TAK 59 (36,7%) 9 (5,6%) 68 (42,3%)
Razem 136 (84,5%) 25 (15,5%) 161 (100,0%)

Kolejnym analizowanym powiktaniem w grupie pacjentow palacych i niepalacych byly
zakazenia drog moczowych. Z analizy przedstawionej w tabeli 98 wynika, iz nie stwierdza si¢
statystycznie istotnej zalezno$ci pomiedzy nikotynizmem a wystgpieniem infekcji uktadu
moczowego podczas hospitalizacji - test xz(l): 3,04; p=0,100. U 23 pacjentow (36,0%)

z nikotynizmem wystapito powiktanie w postaci ZUM.

Tab. 98 Czestos¢ wystepowania zakazen uktadu moczowego u pacjentow z nikotynizmem i bez
nikotynizmu.

. . Pacjenci u ktérych nie Pacjenci u ktorych
Nikotynizm wystapilo ZUM wystapilo ZUM Razem
NIE 73 (45,3%) 20 (12,4%) 93 (57,7%)
TAK 45 (28,0%) 23 (14,3%) 68 (42,3%)
Razem 118 (73,3%) 43 (26,7%) 161 (100,0%)

Nastepnie zbadano zwigzek pomiedzy nikotynizmem a wystepowaniem odlezyn

podczas hospitalizacji. Nie zaobserwowano statystycznie istotnej zalezno$ci pomig¢dzy

paleniem papieroséw a wystgpowaniem odlezyn - test xz(l): 3,33; p=0,06814. U 4 pacjentow
(5,88%) z nikotynizmem wystapito powiktanie w postaci odlezyn (tab. 99).

Tab. 99. Czestos¢ wystepowania odlezyn u pacjentow z nikotynizmem i bez nikotynizmu.

Pacjenci u ktérych nie Pacjenci u ktérych Razem
Nikotynizm wystapily odlezyny wystapily odlezyny
NIE 79 (49,1%) 14 (8,7%) 93 (57,8%)
TAK 64 (39,7%) 4 (2,5%) 68 (42,2%)
Razem 143 (88,8%) 18 (11,2%) 161 (100,0%)

Przeanalizowano takze czestos¢ wystepowania niewydolnosci krgzeniowo-oddechowej

w grupie pacjentOw palacych 1 niepalgcych papierosoéw. Zaleznos¢ pomiedzy nikotynizmem
a wystepowaniem niewydolnosci krazeniowo-oddechowej w trakcie hospitalizacji nie jest

istotna statystycznie - test Xz(l): 0,69; p=0,40508. U 5 pacjentdéw (7,35%) z nikotynizmem
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wystgpito powiktanie w postaci niewydolnosci krazeniowo-oddechowej. Czestos¢

wystgpowania niewydolno$ci  krgzeniowo-oddechowej wséréd  pacjentow  palacych

i niepalacych przedstawiono w tabeli 100.

Tab. 100. Czestos¢ wystgpowania niewydolnosci krgzeniowo-oddechowej u pacjentow z nikotynizmem
i bez nikotynizmu.

Pacjenci u ktorych nie Pacjenci u ktérych wystgpila
Nikotynizm wystgpila niewydolno$é niewydolnos$¢ krazeniowo- Razem
krazeniowo-oddechowa oddechowa
NIE 89 (55,3%) 4 (2,5%) 93 (57,8%)
TAK 63 (39,1) 5 (3,1%) 68 (42,2%)
Razem 152 (94,4%) 9 (5,6%) 161 (100,0%)

Sprawdzono, czy istnieje zalezno§¢ pomigdzy nikotynizmem a rozpoznawaniem
depresji poudarowej. Jak wynika z danych przedstawionych w tabeli 101 zalezno$¢ pomig¢dzy
nikotynizmem a wykryciem zaburzen depresyjnych podczas hospitalizacji nie jest istotna
statystycznie - test XZ( 1)=0,27; p=0,60514. U 5 (7,4%) pacjentéw z nikotynizmem wystgpito
powiktanie w postaci wykrytych zaburzen depresyjnych.

Tab. 101. Czestos¢ wystegpowania zaburzen depresyjnych u pacjentow z nikotynizmem i bez
nikotynizmu

Pacjenci u ktérych nie Pacjenci u ktorych
Nikotynizm wykryto zaburzen wykryto zaburzenia Razem
depresyjnych depresyjne
NIE 84 (52,2%) 9 (5,6%) 93 (57,8%)
TAK 63 (39,1%) 5(3,1%) 68 (42,2%)
Razem 147 (91,3%) 14 (8,7%) 161 (100,0%)

Przeanalizowano takze czesto$¢ wystgpowania napadoéw padaczkowych podczas
hospitalizacji wsrdd pacjentéw obcigzonych nikotynizmem. Nie zaobserwowano statystycznie

istotnej zalezno$ci pomiedzy nikotynizmem a napadami padaczkowymi w trakcie hospitalizacji

- test X2(1)= 0,10; p=0,75022. U 2 pacjentéw (2,9%) z nikotynizmem wystapit napad
padaczkowy (tab. 102).

Tab. 102. Czestosé wystepowania napadow padaczkowych w trakcie hospitalizacji u pacjentéw
z nikotynizmem i bez nikotynizmu.

Pacjenci u ktérych nie Pacjenci u ktérych
Nikotynizm wystapily napady wystapily napady Razem
padaczkowe padaczkowe
NIE 91 (56,6%) 2 (1,2%) 93 (57,8%)
TAK 66 (41,0%) 2 (1,2%) 68 (42,2%)
Razem 157 (97,6%) 4 (2,4%) 161 (100,0%)

116




Analizie poddano takze czgstos¢ zgondéw w grupie pacjentéw palacych i niepalacych.
U 4 pacjentow (5,88%) z nikotynizmem wystapito powiktanie w postaci zgonu. Zgon czg¢sciej
wystepowat u oséb, u ktoérych nie zanotowano nikotynizmu (21,51%). Wykazana réznica

pomigdzy nikotynizmem a czg¢sto$cig wystepowania zgonu nie jest istotna statystycznie - test

%2 (1)= 6,38; p=0,01156 (tab. 103).

Tab. 103. Czestos¢ wystgpowania zgonu u pacjentow z nikotynizmem i bez nikotynizmu.

Nikotynizm Pacjenci u lftérych nie Pacjenci u ktorych Razem
wystapit zgon wystapil zgon
NIE 73 (45,3%) 20 (12,4%) 93 (57,8%)
TAK 64 (39,8%) 4 (2,5%) 68 (42,2%)
Razem 137 (85,1%) 24 (14,9%) 161 (100,0%)
Kolejnym  przeanalizowanym  zagadnieniem bylo  wystgpowanie  chordb

wspolistniejacych w grupie pacjentdw palacych i niepalacych. Wykazano istotng statystycznie
zalezno$¢ pomiedzy nikotynizmem a wystgpowaniem cukrzycy typu 2 (p=0,01368), choroby
niedokrwiennej serca (p=0,03093) oraz przewlektej obturacyjnej choroby ptuc (p=0,00005)
w wywiadzie. W tabeli 104 ujeto schorzenia, ktore dodatkowo obcigzaty chorych palgcych
1 niepalgcych.
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Tab. 104. Zaleznosé statystyczna pomiedzy nikotynizmem a wystepowaniem chordob wspdtistniejgcych

W grupie badanej.

Nikotynizm a wystepowanie chorob Liczba os6b | Liczba oséb
wspolistniejacych u ktérych u ktorych
sikognizm | nikotynizm | W% | i
z dang bez danej P %2

jednostka jednostki

chorobowa | chorobowej
Nadcisnienie tetnicze 18 50 0,21328 1,55
Cukrzyca typu 2 61 7 0,01368 6,08
Migotanie przedsionk6w 57 11 0,24555 1,35
Niewydolnos¢ serca 59 9 0,23175 1,43
Przewlekla choroba nerek 67 1 0,30648 1,05
Wada serca 57 11 0,84595 0,04
Stan po implantacji sztucznej zastawki 67 1 0,82300 0,05
Stan po implantacji kardiostymulatora 65 3 0,17913 1,80
Choroba niedokrwienna serca 42 26 0,03093 4,66
Stan po zawale serca 59 9 0,08046 3,06
POChP 53 15 0,00005 16,48
Padaczka 67 1 0,75266 0,10
Choroby nowotworowe 63 5 0,40508 0,69
RZS 68 0 0,22366 1,48
Otepienie 66 2 0,21092 1,57
Choroba Parkinsona 68 0 0,22366 1,48
ZZA 54 14 0,12953 2,30
Dna moczanowa 65 3 0,17913 1,80
Niedoczynno$¢ tarczycy 64 4 0,21691 1,52
Schizofrenia 68 0 0,39102 0,74

Wsrod analizowanych chorych palacych 1 niepalgcych papierosy porownano czgstos¢

rozpoznawania chorob wspotistniejagcych w trakcie hospitalizacji. Nie wykazano istotnie
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statystycznie

towarzyszacych (tab. 105).

roznicy pomiedzy nikotynizmem a

czestoscig  wykrywania

chorob

Tab. 105. Zaleznosé statystyczna pomiedzy nikotynizmem a rozpoznawaniem chorob wspélistniejgcych

w trakcie hospitalizacji w grupie badane;j.

Nikotynizm a wykrywanie choréb Liczba os6b | Liczba os6b
wspélistniejacych u ktérych u ktérych
wystepuje wystepuje L. Wartos¢
nikotynizm nikotynizm Wartos¢ statystyki
z dana bez danej P X2
jednostka jednostki
chorobowa | chorobowej
Wykryte migotanie przedsionkow 61 7 0,48388 0,49
Wykryte nadcisnienie t¢tnicze 62 6 0,76549 0,09
Wykryta hipercholesterolemia 57 11 0,69892 0,15
Wykryte zmiany ogniskowe w tarczycy 62 6 0,57139 0,32
Wykryta niewydolno$¢ nerek 67 1 0,82300 0,05
Wykryta niedokrwistos$¢ 67 1 0,82300 0,05
Wykryta dna moczanowa 68 0 0,39102 0,74
Wykryte choroby nowotworowe 65 3 0,41395 0,67

4.8.3. Niestosowanie sie do zalecen lekarskich przed zachorowaniem a wybrane cechy

kliniczne pacjentéw z udarem niedokrwiennym mazgu

Kolejnym badanym zagadnieniem byl wptyw niestosowania si¢ do zalecen lekarskich

przed zachorowaniem na udar moézgu na zmiang stanu neurologicznego oraz czgstosé

wystepowania powiktan w trakcie hospitalizacji. Na podstawie danych zebranych z wywiadu

kwestionariuszowego skategoryzowano badanych pacjentow w dwie podgrupy: chorych

stosujacych si¢ oraz niestosujgcych si¢ do zalecen lekarskich przed zachorowaniem. Pod

pojeciem niestosowania si¢ do zalecen lekarskich rozumiano zachowania antyzdrowotne takie

jak: nieregularne przyjmowanie zaleconych lekéw, samowolne przerywanie leczenia

farmakologicznego lub niepodejmowanie zaleconej przez lekarza terapii, niewykonywanie
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zaleconych badan kontrolnych, niestawianie si¢ na kolejne wizyty u lekarza, niepodejmowanie

zaleconych zmian stylu zycia.

Zbadano, czy wystepuje roznica w zmianie stanu neurologicznego mi¢dzy podgrupami
pacjentoOw stosujacych si¢ i niestosujacych si¢ do zalecen lekarskich przed zachorowaniem na
udar moézgu. Nie zaobserwowano statystycznie istotnej rdéznicy W zmianie stanu
neurologicznego pomig¢dzy analizowanymi podgrupami — Test Manna Whitneya Z=- 1,417; p=
0,156392. Srednia zmiana stanu neurologicznego u pacjentéw niestosujacych si¢ do zalecen
lekarskich wyniosta 2,65 punktu, a u pacjentow wspotpracujacych z lekarzem 2,09 w skali
NIHSS. Réznice w zmianie stanu neurologicznego mierzonej w skali NIHSS pomiedzy

pacjentami stosujgcymi si¢ i niestosujacymi si¢ do zalecen lekarskich przedstawia rycina 21.

Wykres ramka-wgsy: poprawa stanu neurologicznego
3,6

3,4

3,2

3,0
2,8

2,6

2,4

2,2

2,0

poprawa stanu neurologicznego

1.8

1,6

1,4

12 o Mean

[] Mean+SE
nieregularne leczenie T Mean+1,96*SE

Ryc. 21. Zmiana stanu neurologicznego w skali NTHSS u pacjentow stosujgcych sie i niestosujgcych
si¢ do zalecen lekarskich przed zachorowaniem na udar mozgu.

Zbadano kolejno, czy istnieje znaczaca rozbiezno$¢ w wystepowaniu powiktan
w trakcie hospitalizacji u pacjentow stosujacych si¢ do zalecen lekarskich i u pacjentow

niestosujacych si¢ do nich.

Analizie poddano czesto$¢ wystepowania infekcji uktadu oddechowego (z wytaczeniem
zapalenia pluc) w obu podgrupach. Wykazano, Zze czestosci wystgpowania infekcji ukladu
oddechowego wsrod omawianych pacjentéw nie r6znig si¢ istotnie statystycznie - test X2(1)=
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0,19; p=0,66121. U 9 pacjentow (33,33%) niestosujacych si¢ do zalecen lekarskich wystapito
powiktanie w postaci infekcji drog oddechowych (tab. 106).

Tab. 106. Czestos¢ wystgpowania infekcji ukiadu oddechowego u pacjentow stosujgcych sie
i niestosujgcych si¢ do zalecen lekarskich przed zachorowaniem na udar mozgu.

Niestosowanie si¢ do

Pacjenci u ktorych nie

Pacjenci u ktorych

salecen lekarskich wystgpila infekcja drég | wystapila infekcja drog Razem
oddechowych oddechowych
NIE 95 (59,0%) 39 (24,2%) 134 (83,2%)
TAK 18 (11,2%) 9(5,6%) 27 (16,8%)
Razem 113 (70,2%) 48 (29,8%) 161 (100,0%)

Nastepnie sprawdzono zwiazek pomigdzy niestosowaniem si¢ do zalecen lekarskich

przed zachorowaniem na udar mézgu a wystgpowaniem zapalenia ptuc w trakcie hospitalizacji.
Nie zaobserwowano statystycznie istotnej zaleznosci pomig¢dzy niestosowaniem si¢ do zalecen
lekarskich a wystepowaniem zapalenia ptuc - test xz(l): 0,01; p=0,91070. U 4 pacjentow
(14,81%) niestosujacych si¢ do zalecen lekarskich wystapito powiktanie w postaci zapalenia

ptuc. W tabeli 107 przedstawiono czgsto$¢ wystgpowania zapalenia pluc w analizowanych

podgrupach.

Tab. 107. Czestosé wystepowania zapalenia ptuc u pacjentéw stosujgcych sie i niestosujgcych sie do
zalecen lekarskich przed zachorowaniem na udar mozgu.

Niestosowanie si¢ do

Pacjenci u ktorych nie

Pacjenci u ktorych

zalecen lekarskich wystapilo zapalenie pluc | wystapilo zapalenie pluc Razem
NIE 113 (70,2%) 21 (13,0%) 134 (83,2%)
TAK 23 (14,3%) 4 (2,5%) 27 (16,8%)
Razem 136 (84,5%) 25 (15,5%) 161 (100,0%)

Kolejnym analizowanym powiktaniem w omawianych podgrupach byly zakazenia

uktadu moczowego w trakcie hospitalizacji. Wykazano, iz czg¢stosci wystgpowania infekcji
uktadu moczowego wsrdd badanych pacjentéw nie roznig si¢ istotnie statystycznie - test xz(l):
0,73; p=0,39372. U 9 pacjentow (33,33%) niestosujacych si¢ do zalecen lekarskich wystapito
powiktanie w postaci ZUM (tab. 108).

Tab. 108. Czestosé wystepowania infekcji uktadu moczowego u pacjentow stosujqgcych sie
i niestosujgcych sie do zalecen lekarskich przed zachorowaniem na udar mézgu.

Niestosowanie si¢ do

Pacjenci u ktérych nie

Pacjenci u ktorych

zalecen lekarskich wystapilo ZUM wystapilo ZUM Razem
NIE 100 (62,1%) 34 (21,1%) 134 (83,2%)
TAK 18 (11,2%) 9 (5,6%) 27 (16,8%)
Razem 118 (73,3%) 43 (26,7%) 161 (100,0%)
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Sprawdzono réwniez czy istnieje powigzanie pomi¢dzy niestosowaniem si¢ do zalecen
lekarskich a wystepowaniem odlezyn w trakcie hospitalizacji. Roéznica pomigdzy
wystepowaniem odlezyn w obu analizowanych podgrupach nie jest istotna statystycznie - test
x2(1): 0,01; p=0,99005. U 3 pacjentow (11,11%) niestosujacych si¢ do zalecen lekarskich

wystapito powiktanie w postaci odlezyn (tab. 109).

Tab. 109. Czestos¢ wystgpowania odlezyn u pacjentow stosujgcych sie i niestosujgcych sie do zalecen
lekarskich przed zachorowaniem na udar mézgu.

Niestosowanie si¢ do Pacjenci u ktdérych nie Pacjenci u ktérych Razem
zalecen lekarskich wystapily odlezyny wystapily odlezyny
NIE 119 (73,9%) 15 (9,3%) 134 (83,2%)
TAK 24 (14,9%) 3(1,9%) 27 (16,8%)
Razem 143 (88,8%) 18 (11,2%) 161 (100,0%)

Nastepnie rozpatrywano wystepowanie niewydolno$ci krazeniowo-oddechowej w obu
podgrupach. Nie zaobserwowano statystycznie istotnej zalezno$ci pomigdzy niestosowaniem
si¢ do zalecen lekarskich a wystgpowaniem niewydolnosci krazeniowo-oddechowej - test
v2(1)= 0,20; p=0,65230. U 2 pacjentéw (7,41%) niestosujacych si¢ do zalecen lekarskich

wystgpito powiktanie w postaci niewydolnos$ci krgzeniowo-oddechowej (tab. 110).

Tab. 110. Czestos¢ wystgpowania niewydolnosci krgzeniowo-oddechowej u pacjentow stosujgcych sie
i niestosujgcych sie¢ do zalecen lekarskich przed zachorowaniem na udar mozgu.

Niestosowanie si¢ do Pacjenci u ktérych nie Pacjenci u ktérych
zalecen lekarskich wystgpila niewydolno$¢ | wystapila niewydolnosé Razem
krazeniowo-oddechowa | krazeniowo-oddechowa
NIE 127 (78,9%) 7 (4,3%) 134 (83,2%)
TAK 25 (15,5%) 2 (1,3%) 27 (16,8%)
Razem 152 (94,4%) 9 (5,6%) 161 (100,0%)

Przeanalizowano takze czegsto$¢ wystgpowania depresji poudarowej wsrdd pacjentow

niestosujacych si¢ do zalecen lekarskich. Nie zaobserwowano statystycznie istotnej zaleznosci
pomiedzy niestosowaniem si¢ do zalecen lekarskich a wykrytymi zaburzeniami depresyjnymi
— test X2(1)=1,02; p=0,31295. U 1 (3,7%) pacjenta niestosujacego si¢ do zalecen lekarskich

przed zachorowaniem na udar rozpoznano zaburzenia depresyjne w trakcie hospitalizacji (tab.
111).
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Tab. 111. Czestos¢ wystgpowania zaburzen depresyjnych u pacjentOw stosujgcych sie i niestosujgcych
sig do zalecen lekarskich przed zachorowaniem na udar mozgu.

Niestosowanie si¢ do Pacjenci u ktérych nie Pacjenci u ktérych Razem
zalecen lekarskich wykryto zaburzen wykryto zaburzenia
depresyjnych depresyjne
NIE 121 (75,1%) 13 (8,1%) 134 (83,2%)
TAK 26 (16,2%) 1 (0,6%) 27 (16,8%)
Razem 147 (91,3%) 14 (8,7%) 161 (100,0%)

Analizie poddano czgsto$¢ wystepowania napadéw padaczkowych w  trakcie

hospitalizacji w grupie pacjentdéw niestosujacych si¢ do zalecen lekarskich. Jak wynika
z danych przedstawionych w tabeli 112. nie zaobserwowano statystycznie istotnej zaleznos$ci
pomi¢dzy nieregularnym leczeniem a wystgpieniem napadoéw padaczkowych - test X2(1): 0,83;
p=0,36329. U Zadnego pacjenta z grupy chorych niestosujacych si¢ do zalecen lekarskich nie

wystapil napad padaczkowy podczas pobytu na oddziale.

Tab. 112. Czestos¢ wystegpowania napadow padaczkowych w trakcie hospitalizacji u pacjentow
stosujgcych sig i niestosujgcych sie do zalecen lekarskich przed zachorowaniem na udar mozgu.

Niestosowanie si¢ do Pacjenci u ktérych nie Pacjenci u ktérych Razem
zalecen lekarskich wystapily napady wystapily napady
padaczkowe padaczkowe
NIE 130 (82,6%) 4 (2,5%) 134 (85,1%)
TAK 27 (14,9%) 0 (0,0%) 27 (14,9%)
Razem 157 (97,5%) 4 (2,5%) 161 (100,0%)

Kolejnym stawianym pytaniem bylo powigzanie niestosowania si¢ do zalecen

lekarskich z czgstoscig wystepowania zgonu w trakcie hospitalizacji. Wystepowanie zgonu nie
réznito si¢ znaczaco dla omawianych podgrup - test x2 (1)= 3,11; p=0,07804. U 7 pacjentéw
(25,93%) niestosujacych sie do zalecen lekarskich wystapito powiktanie w postaci zgonu (tab.

113).

Tab. 113. Czestos¢ wystgpowania zgonu u pacjentow stosujqcych sie i niestosujgcych sie do zalecen
lekarskich przed zachorowaniem na udar mézgu.

Niestosowanie si¢ do Pacjenci u ktorych nie Pacjenci u ktorych
. . . . Razem
zalecen lekarskich wystapil zgon wystapil zgon
NIE 117 (72,7%) 17 (10,5%) 134 (83,2%)
TAK 20 (12,4%) 7 (4,4%) 27 (16,8%)
Razem 137 (85,1%) 24 (14,9%) 161 (10,0%)

W celu poznania obrazu klinicznego chorych niestosujacych si¢ do zalecen lekarskich

dokonano analizy czgstosci wystepowania chorob wspdtistniejacych w omawianych
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podgrupach. W tabeli 114 zestawiono schorzenia, ktore dodatkowo obcigzaly chorych

z uwzglednieniem stosowania si¢ przez pacjentow do zalecen lekarskich. Z analizy

przedstawionej w ponizszej tabeli wynika, ze nie stwierdza si¢ istotnie statystycznie rdznic

w czestosci wystepowania poszczegolnych chordb wspotistniejgcych w badanych podgrupach.

Tab. 114. Zaleznos¢ statystyczna pomigdzy niestosowaniem si¢ do zalecen lekarskich

a wystgpowaniem chorob wspolistniejgcych W grupie badanej.

Liczba os6b Liczba oséb
niestosujacych niestosujacych
Niestosowanie si¢ do zalecen lekarskich si¢ do zalecen si¢ do zalecen | Warto$¢ Wartos§¢
a wystepowanie chorob lekarskich bez lekarskich z p statystyki 2
danej jednostki | dana jednostka
chorobowej chorobows
Nadcisnienie tetnicze 7 20 0,56317 0,33
Cukrzyca typu 2 21 6 0,66817 0,18
Migotanie przedsionk6w 21 6 0,80767 0,06
Niewydolnos$¢ serca 23 4 0,35316 0,86
Przewlekla choroba nerek 25 2 0,15782 1,99
Wada serca 21 6 0,29245 1,10
Stan po implantacji sztucznej zastawki 26 1 0,20560 1,60
Stan po implantacji kardiostymulatora 27 0 0,36329 0,82
Choroba niedokrwienna serca 21 6 0,38255 0,76
Stan po zawale serca 23 4 0,21612 1,53
POChP 26 1 0,20389 1,61
Padaczka 27 0 0,43255 0,62
Choroby nowotworowe 27 0 0,16577 1,92
RZS 26 1 0,20560 1,60
Otepienie 25 2 0,65230 0,20
Choroba Parkinsona 27 0 0,52296 0,41
Nikotynizm 18 9 0,30462 1,05
Dna moczanowa 26 1 0,65549 0,19
Niedoczynno$¢ tarczycy 26 1 0,99448 0,01
Schizofrenia 27 0 0,65251 0,20
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Kolejnym rozpatrywanym zagadnieniem byla zalezno$¢ pomigdzy niestosowaniem si¢

do zalecen lekarskich przed zachorowaniem a wykrywaniem choréb w trakcie hospitalizacji.

Z analizy przedstawionej w tabeli 115 wynika, Ze nie stwierdza si¢ znamiennej roéznicy

w rozpoznawaniu chorob podczas hospitalizacji migdzy omawianymi podgrupami pacjentow.

Tab. 115. Zaleznosé statystyczna pomigdzy nieregularnym leczeniem a rozpoznawaniem chorob
wspolistniejgcych w trakcie hospitalizacji W grupie badanej.

Liczba os6b Liczba os6b
niestosujacych | niestosujacych
Niestosowanie si¢ do zalecen lekarskich a si¢ do zalecen si¢ do zalecen Wartos¢ Wartos¢
! wame sig do z , ! lekarskich bez lekarskich z statystyki
wykrywanie chordb - p )
danej dang %
jednostki jednostka
chorobowej chorobowa
Wykryte migotanie przedsionkow 22 5 0,29248 1,11
Wykryte nadci$nienie t¢tnicze 24 3 0,52555 0,40
Wykryta hipercholesterolemia 23 4 0,98826 0,01
Wykryte zmiany ogniskowe w tarczycy 25 2 0,99204 0,01
Wykryta niewydolno$¢ nerek 26 1 0,20560 1,60
Wykryta niedokrwistos$¢ 27 0 0,52296 0,41
Wykryta dna moczanowa 27 0 0,65251 0,20
Wykryte choroby nowotworowe 27 0 0,30788 1,04
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5. DYSKUSJA

Podstawowa przyczyng niezadowalajacego, wyraznie za niskiego, odsetka pacjentow
z udarem niedokrwiennym mozgu, ktérzy sa leczeni trombolitycznie, jest fakt zbyt poznego
dotarcia chorych do szpitala na specjalistyczny oddzial udarowy. Chcac rozwazy¢ powyzszy
problem, w prezentowanej pracy dokonano analizy klinicznej i spotecznej wyodrebnionej
sposrdd ogolnej populacji pacjentow z udarem niedokrwiennym grupy chorych trafiajacych do
szpitala poza oknem terapeutycznym leczenia trombolitycznego. W pracy poréwnano takze
analizowanych pacjentow z grupg chorych, ktorzy zostali przyjeci do oddziatu udarowego

w oknie terapeutycznym i otrzymali leczenie trombolityczne.

5.1. Dane demograficzne

Analiza danych demograficznych wskazuje na nieznaczng przewage mezczyzn
w badanej grupie. W grupie kontrolnej chorych leczonych trombolitycznie takze odnotowano
wiekszg liczb¢ mezczyzn (rdznica w liczebnos$ci mezczyzn 1 kobiet pomigdzy grupa badang
a grupg kontrolng nie jest istotna statystycznie). Przewaga ptci meskiej wsrod chorych z udarem
niedokrwiennym mozgu jest zgodna z opisywanym w literaturze wyzszym wspotczynnikiem

zapadalno$ci na udar mézgu wsrdd mezczyzn niz wirod kobiet.

Na podstawie poréwnania zgromadzonych danych nie wykazano aby wiek chorych
trafiajagcych do szpitala poza oknem terapeutycznym leczenia trombolitycznego rdznit sig
istotnie statystycznie od wieku chorych leczonych trombolitycznie. Sredni wiek pacjentow
grupy badanej i grupy kontrolnej (odpowiednio 72, 0 oraz 70,2 lat) oraz rozklad wieku obu
analizowanych podgrup sa zgodne z danymi odnoszacymi si¢ do ogdlnej populacji chorych

z udarem mozgu przedstawianymi w publikacjach [2, 33, 56, 59].
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5.2. Aspekt kliniczny

Profil kliniczny pacjentow z udarem niedokrwiennym moézgu byt przedmiotem wielu
badan naukowych. W literaturze dost¢pne sg liczne publikacje podejmujgce kwestie chordb
wspotistniejagcych i stanu neurologicznego pacjentéw z udarem niedokrwiennym mozgu.
W oparciu o wyniki badan wilasnych i dost¢pne publikacje podjeto probg porownania cech
klinicznych omawianych chorych z grupa kontrolng pacjentow leczonych trombolitycznie oraz
opisywang w literaturze charakterystyka populacji pacjentow z udarem niedokrwiennym

mozgu.

Pierwszym elementem analizy klinicznej pacjentéw z udarem niedokrwiennym moézgu
trafiajgcych do oddzialu udarowego poza oknem terapeutycznym leczenia trombolitycznego
byt stan neurologiczny chorych. W prezentowanej pracy do oceny neurologicznej postuzono
si¢ powszechnie stosowang skalg klinimetryczng NIHSS. W$rdd analizowanych pacjentéw
$redni punktowy wynik w skali NIHSS przy przyjeciu wynosit 9,8 pkt. W grupie kontrolnej
sredni wynik w skali NIHSS przy przyjeciu to 11,0 pkt. Na podstawie analizy statystycznej
wykazano, ze roéznica punktowa w skali NIHSS przy przyjeciu do szpitala pomigdzy grupa
badang a grupg kontrolng jest istotna statystycznie - ldentyczny rezultat jak w grupie badanej
(9,8 pkt) odnotowano w populacji chorych hospitalizowanych w oddziatach udarowych regionu
$wietokrzysko-sandomierskiego badaniu epidemiologicznym przeprowadzonym w roku 2009.
Nieco nizszg warto$¢ punktowa, $wiadczacg o lepszym stanie neurologicznym, wykazano w tej
samej publikacji wsrdd pacjentow z udarem moédzgu w wojewodztwie pomorskim (8,2 pkt)

[189].

W dniu wypisu $rednia warto$¢ punktowa NIHSS w grupie badanej wyniosta 5,8 pkt,
w grupie kontrolnej za$ 6,5 pkt. Roznica stanu neurologicznego przy wypisie pomiedzy
grupami badang i kontrolng nie jest istotna statystycznie. W cytowanym powyzej badaniu
pacjenci hospitalizowani w regionie $wigtokrzysko-sandomierskim w dniu wypisu uzyskali
w skali NIHSS $redni wynik 4,1 pkt, a w wojewodztwie pomorskim 4,5 pkt [189]. Oznacza to,
ze analizowani przeze mnie pacjenci w dniu wypisu prezentowali nieco gorszy stan

neurologiczny niz w porownywanym badaniu.

Uznang na $wiecie metoda oceny stanu funkcjonalnego chorych jest skala mRS. Wynik
w skali mRS w dniu wypisu ze szpitala jest takze narzgdziem prognostycznym dtugoterminowe;j

jakosci zycia chorego po udarze moézgu [190]. W przypadku analizowanych w prezentowane;j
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pracy chorych dobry stan funkcjonalny (wyniki 0-2 w skali mRS) stwierdzono u 62,7%
badanych. Jest to nieco lepszy wynik niz w cytowanej publikacji Kozera i wsp. gdzie w dniu
wypisu z oddzialu udarowego wyniki 0-2 w skali mRS uzyskato 61,4% pacjentow
w wojewodztwie pomorskim oraz 55,7% w regionie $wigtokrzysko-sandomierskim [189].
Rezultat ten moze wydawac¢ si¢ zaskakujacy, poniewaz jak wspomniano wczesniej pacjenci
w badaniu wlasnym uzyskali wyzszy wynik punktowy w skali NIHSS §wiadczacy o gorszym
stanie neurologicznym. Rozbiezno$ci wynikaja z odmiennosci narzedzi diagnostycznych: skala
mRs ocenia stopien niepetnosprawnosci chorego, skala NIHSS stuzy do oceny deficytu
neurologicznego. Nie wszystkie kryteria zawarte w skali NIHSS maja swoje odzwierciedlenie
w stanie funkcjonalnym pacjenta. Dla przykladu uszkodzenie nerwu twarzowego czy
zaburzenia czucia powierzchniowego jako objawy uszkodzenia osrodkowego uktadu
nerwowego sa uwzglednione w skali NIHSS, natomiast nie wptywaja natomiast na zdolno$¢
chorego do samodzielnej egzystencji i nie przektadaja si¢ na wynik chorego uzyskiwany w skali

mRS.

W badanej grupie pacjentdw z udarem niedokrwiennym mozgu trafiajacych do oddziatu
udarowego poza oknem terapeutycznym leczenia trombolitycznego przy przyjeciu 13,0% byto
nieprzytomnych (GCS<8). Dla poréwnania w badaniu epidemiologicznym dotyczacym
zaburzen przytomnos$ci w udarze mozgu Ryglewicz 1 wsp. obejmujagcym dane pacjentow z 60
osrodkow rozmieszczonych na terenie catego kraju, przy przyjeciu do szpitala przytomnych
bylo 79,94% pacjentéw z udarem niedokrwiennym mozgu. Spigczke stwierdzono u 3,88%
pacjentéw [63]. W publikacji Niewada i wsp. $pigczke przy przyjeciu rozpoznano u 4,1%.
U 75,5% badanych przy przyjeciu nie wystepowaty jakiekolwiek zaburzenia $wiadomosci

[165].

Niedowtad potowiczy jest bardzo czestym objawem udaru mozgu. W badanej grupie
pacjentdw ostabienie sity migéniowej konczyny gornej przy przyjeciu stwierdzono u 78,9%,
a konczyny dolnej u 75,8%. Jest to wynik porownywalny do wykazywanego w dostepnych
publikacjach. W literaturze $wiatowej czgsto$¢ wystepowania niedowtadow konczyny gornej
po udarze mdzgu jest oceniana na od 48 do 80% [191]. W badaniu Lawrence i wsp., ktdrego
rezultaty opublikowano w 2001 r., czesto$¢ ostabienia sity mig$niowej konczyny gornej
wynosita 77,4% [192]. Analiza piSmiennictwa upowaznia do stwierdzenia, ze czg¢stos¢
wystepowania niedowtadow konczyn wsrdd pacjentow po udarze mozgu nie ulegla istotnym

zmianom na przestrzeni ostatnich kilkunastu lat.
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Nie budzi watpliwosci fakt, ze afazja utrudnia funkcjonowanie spoteczne oraz znaczaco
obniza jako$¢ zycia chorych po udarze. W badanej grupie czegsto$¢ wystepowania afazji
(55,5%) jest wyzsza niz podawana w literaturze. Zdaniem Ryglewicz i wsp. czestos$¢
wystepowania afazji w ostrej fazie udaru moézgu wynosi od 21 do 38% [62]. W badaniu
Kauhanen i wsp. afazja wystgpowata u 34% pacjentow w ostrej fazie pierwszego w zyciu udaru
niedokrwiennego moézgu [193]. Rozbieznosci w wynikach moga wynika¢ z braku
ujednoliconych standardéw diagnostycznych i co za tym idzie stosowanie odmiennych testow
w ocenie zaburzeh mowy. Ponadto zaburzenia mowy w ostrej fazie udaru niedokrwiennego
mozgu mogg by¢ trudne do zobiektywizowania ze wzgledu na ograniczenia wynikajace ze

stanu klinicznego pacjenta.

Kolejnym istotnym elementem analizy klinicznej pacjentow z udarem niedokrwiennym
mozgu trafiajacych do oddzialu udarowego poza oknem terapeutycznym leczenia
trombolitycznego byla ocena rozpowszechnienia chorob wspdtistniejacych. Dokonano
porownania czgstosci wystepowania poszczegolnych jednostek chorobowych w grupie badanej
z kontrolng grupa chorych leczonych trombolitycznie. Sprawdzono takze, czy
rozpowszechnienie choréb wspoétistniejacych wsrdd badanych chorych jest zbiezne z profilem
opisywanym w opublikowanych na przestrzeni lat polskich 1 $wiatowych pracach, ktore
ocenialy catg populacje pacjentéw z udarem niedokrwiennym moézgu, bez uwzglednienia czasu

dotarcia do szpitala.

W badaniu wlasnym najczgsciej wystepujacym modyfikowalnym czynnikiem ryzyka
udaru mozgu jest nadci$nienie tetnicze. W grupie badanej az 78,3% pacjentow miato
rozpoznane nadci$nienie tetnicze przed zachorowaniem na udar moézgu. Odsetek chorych
z rozpoznanym nadcis$nieniem tgtniczym w grupie kontrolnej jest jeszcze wyzszy — wynosi az
89,4%. Analiza wykazata, ze roznica w rozpowszechnieniu nadci$nienia t¢tniczego pomiedzy
grupg badang a grupg kontrolng jest istotna statystycznie. Dodatkowo nadcis$nienie te¢tnicze
zostato zdiagnozowane w trakcie hospitalizacji u kolejnych 8,1% chorych w grupie badanej
oraz u 3,5% pacjentbw z grupy kontrolnej. Roznica w czgstoSci rozpoznawania
niezdiagnozowanego wczesniej nadci$nienia tetniczego pomiedzy grupa badang a grupa
kontrolng nie jest istotna statystycznie. W celu wlasciwej interpretacji uzyskanych wynikow
porownano je z danymi z dostgpnych publikacji. Dla uzyskania pelnego obrazu dokonano
analizy prac polskich 1 §wiatowych, zar6wno najnowszych jak réwniez opublikowanych

kilkana$cie lat temu. W polskich badaniach przeprowadzonych na poczatku XXI wieku odsetek
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pacjentow z udarem niedokrwiennym moézgu obcigzonych nadci$nieniem tetniczym wahat sie
od 69,5% az do 92,0% [165, 166]. Wedlug aktualnego piSmiennictwa $wiatowego
rozpowszechnienie nadci$nienia tetniczego wsrod pacjentdw z udarem niedokrwiennym mozgu
oceniane jest w przedziale od 69% do az 84% [167]. W starszych publikacjach donoszono
0 nieco nizszym odsetku wspoélhistnienia nadcisnienia tetniczego. Przykladem jest badanie
przeprowadzone we Francji w latach 2005-2006 wsrod chorych z pierwszym w zyciu udarem
niedokrwiennym mozgu, w ktorym wspdtistnienie nadcisnienia tetniczego stwierdzono u 62%
pacjentow [168]. Z kolei w publikacji z 2004 roku rozpowszechnienie nadci$nienia tetniczego
w populacji mieszkancow Tajwanu po pierwszym w zyciu udarze niedokrwiennym moézgu
oceniono na 57,9% [169]. Kimura i wsp. w badaniu przeprowadzonym w Japonii w okresie od
poczatku maja 1999r. do konca kwietnia 2000r. wérdéd pacjentdw z udarem niedokrwiennym
moézgu lub TIA ocenili rozpowszechnienie nadci$nienia tetniczego na 61% [170]. Qureshi
i wsp. w opublikowanej w 2007 r. pracy przeanalizowali wyst¢powanie podwyzszonych
wartosci ci$nienia tetniczego przy przyjeciu do szpitala chorych z udarem moézgu. Wartosci
ci$nienia skurczowego przekraczajace 140 mm Hg stwierdzono u 76,5%, wartosci ciSnienia
rozkurczowego powyze] 90 mm Hg zaobserwowano u 32,3% a podwyzszone wartosci
Sredniego cisnienia tgtniczego odnotowano u 45,3% pacjentoéw z udarem niedokrwiennym
moézgu [171]. Dhlugoterminowe badanie przeprowadzone w Chinach oceniajace trendy
wystepowania czynnikow ryzyka udaru mozgu, wykazato ze odsetek nadci$nienia tetniczego
wsrdd chorych z udarem niedokrwiennym moézgu utrzymuje si¢ na przestrzeni 10 lat na stalym
poziomie (w latach 2006-2008 wynosit on 71,7%, w latach 2009-2012 — 71,6%, w latach 2012-
2015 — 71,5%, p=0, 995) [172]. W niedawno opublikowanym badaniu przeprowadzonym na
podstawie analizy danych zebranych w Koreanskim Rejestrze Udarow w latach 2014-2018,
oszacowano cze¢sto$¢ rozpowszechnienia nadcis$nienia tetniczego wsrdd chorych po udarze
niedokrwiennym mozgu lub TIA na 63.4% [173]. We wszystkich dostgpnych publikacjach
nadci$nienie tetnicze jest najczestsza chorobg wspoélistniejacg wsrod pacjentow z udarem
niedokrwiennym. Reasumujac, mozna stwierdzi¢, ze wykazane w badaniu wlasnym
rozpowszechnienie nadci$nienia tgtniczego wsérdod analizowanych chorych jest na
poréwnywalnym poziomie z opisywang w piSmiennictwie krajowym i zagranicznym czg¢stoscia

wystepowania nadcisnienia t¢tniczego u pacjentdw z udarem niedokrwiennym moézgu.

Z punktu widzenia profilaktyki pierwotnej udaru moézgu istotne jest, aby wszyscy
pacjenci z nadci$nieniem tetniczym byli odpowiednio leczeni. W badaniu wilasnym

nadci$nienie tetnicze zdiagnozowano u 8,1% chorych z grupy badanej oraz u 3,5% pacjentow
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z grupy kontrolnej. Pacjenci ci nie byli leczeni hipotensyjnie przed udarem mozgu.
Niedostateczne rozpoznawanie nadcis$nienia tetniczego wsrod pacjentdw przed zachorowaniem
na udar mézgu stanowi powazny problem polskiego systemu ochrony zdrowia. Dla poréwnania
w badaniu Niewada i wsp. przeprowadzonym na przetomie 2001 i 2002 roku zaledwie 82,4%
pacjentow z nadci$nieniem tetniczym przyjmowato leki hipotensyjne przed udarem [165].
Pomiar ci$nienia tetniczego, ktory jest badaniem powszechnie dostepnym, latwym do
przeprowadzenia, tanim, nieinwazyjnym i powtarzalnym, wykonywany systematycznie
w populacji ogoélnej, moze przyczyni¢ si¢ do lepszego kontrolowania tego istotnego czynnika
ryzyka udaru mozgu. Zarowno wyniki badan wlasnych, jak i studia literatury potwierdzaja, ze
nadci$nienie tetnicze jest istotnym problem zdrowotnym i konieczne jest prowadzenie dziatan
profilaktycznych majacych na celu wezesne rozpoznawanie i wdrazanie leczenia tej jednostki

chorobowej.

Druga co do czestosci chorobg wspoélistniejagca wsrdod omawianych pacjentéw jest
choroba niedokrwienna serca. Wystepowata ona u 29,2% pacjentow z grupy badanej oraz
u 27,1% chorych z grupy kontrolnej. Nie zaobserwowano statystycznie istotnej roznicy
w wystepowaniu choroby niedokrwiennej serca pomiedzy grupga badang a grupa kontrolna.
W starszych polskich publikacjach, w ktorych badano pacjentéw z udarem niedokrwiennym
mozgu bez uwzglednienia czasu zgloszenia si¢ do szpitala, odnotowywano znaczaco wyzszy
odsetek wspotwystepowania choroby niedokrwiennej serca. Analizujgc badania opublikowane
na przestrzeni ostatnich kilkunastu lat mozna zauwazy¢ tendencje¢ spadkowa liczby chorych
z udarem moézgu 1 wspolistniejaca chorobg niedokrwienng serca: dla porownania w badaniu
z 2005 r., odsetek chorych wynosit 68% [166], a w badaniu z roku 2010 46,55% [174].
W badaniu wlasnym wykazano ponadto, ze 8,7% pacjentow grupy badanej oraz 9,4% chorych
z grupy kontrolnej przebylo w przesztosci zawat serca. Nie zaobserwowano statystycznie
istotnej roznicy w czestosci wystepowania przebytego zawalu serca pomiedzy grupa badang
a grupa kontrolng. Dla poréwnania w badaniu przeprowadzonym w Gdansku oceniajgcym
wszystkich pacjentow z udarem niedokrwiennym moézgu bez uwzglednienia czasu dotarcia do
szpitala, ktérego wyniki opublikowano w 2005 r., odsetek chorych po zawale serca wynosit
17,0% [166]. Podobnie jak w przypadku choroby niedokrwiennej serca wigkszy odsetek
chorych po zawale serca wsrdd ogdlnej populacji pacjentow z udarem niedokrwiennym
odnotowano w wielu starszych publikacjach- np. w cytowanym wczes$niej badaniu Niewada
i wsp. przeprowadzonym okresie pomigdzy grudniem 2001 a lipcem 2002 wynosit on 13,6%

[165]. Na podstawie zestawienia wynikéw badan wiasnych z wynikami polskich autoréw
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sprzed kilkunastu lat zauwazalna jest wyrazna tendencja spadkowa pacjentow z rozpoznang
choroba niedokrwienng serca oraz po zawale serca wsrdd pacjentéw z udarem niedokrwiennym
moézgu. Mozna przypuszczacd, ze jest to rezultat poprawy opieki kardiologicznej w naszym kraju
na przestrzeni ostatnich lat. Chorzy z choroba niedokrwienng serca sg intensywnie leczeni
hipotensyjnie oraz otrzymujg standardowo profilaktyke przeciwptytkowa oraz statyny, co

znaczaco obniza ryzyko wystapienia udaru mozgu.

Uzyskane rezultaty moga takze sugerowaé, ze pacjenci po przebytym zawale serca
z racji objecia systematyczng opickg medyczng sg lepiej wyedukowani co do potencjalnych
niepokojacych objawow 1 czgSciej zglaszajg si¢ w oknie terapeutycznym leczenia
trombolitycznego. Mozna przypuszczac, ze wyzsza §wiadomo$¢ zdrowotna tej grupy chorych
oraz ich rodzin przyczynia si¢ do wczesniejszego wzywania pomocy medycznej w sytuacji
wystapienia pierwszych objawoéw udaru mozgu. Zwigzek choroby niedokrwiennej serca oraz
przebytego zawatu serca z czasem dotarcia do szpitala w sytuacji zachorowania na udar jest

interesujacy i wymaga doktadniejszych badan.

Z punktu widzenia zdrowia publicznego istotne wydaje si¢ zagadnienie niedostatecznej
diagnostyki kardiologicznej przed zachorowaniem na udar wsérdd analizowanych pacjentow.
Wsrod chorych grupy badanej duzy odsetek stanowig pacjenci o niskim stopniu wspotpracy
z lekarzem, a co za tym idzie niewykonujacy regularnie jakichkolwiek badan diagnostycznych.
Mozna wigc przypuszczac, ze choroba niedokrwienna serca wspotistniala znacznie czesciej,
pozostawala jednak niezdiagnozowana i stad nie uzyskano danych na temat jej wystgpowania

podczas zbierania wywiadu kwestionariuszowego przy przyjeciu chorych do szpitala.

Trzecia co do czgstosci wystepowania w badanej grupie pacjentow chorobg
wspotistniejacg bylo migotanie przedsionkéow (FA - ang. atrial fibrillation) - 20,5%.
Rozpowszechnienie migotania przedsionkow w grupie kontrolnej jest nizsze — wystepowato
ono U 5,9% chorych. Réznica w wystgpowaniu migotania przedsionkéw pomiedzy grupa
badang a grupg kontrolng jest istotna statystycznie. Wykazana rdznica ta moze wynikaé
z kryterium wilaczenia pacjentow do grupy kontrolnej — grupa ta obejmowata chorych
leczonych trombolitycznie. Oznacza to, Ze pacjenci grupy kontrolnej nie tylko zostali przyjeci
do oddzialu udarowego w oknie terapeutycznym leczenia trombolitycznego, ale takze zostali
zakwalifikowani do tego leczenia zgodnie z aktualnie obowigzujacymi wytycznymi. W roku
w ktorym pacjenci grupy kontrolnej zostali poddani leczeniu trombolityczemu obowigzywaty
rekomendacje Grupy Ekspertdow Sekcji Chorob Naczyniowych Polskiego Towarzystwa

Neurologicznego z 2012 roku, zaktualizowane w 2013 roku, ktére zostaty opracowane na
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podstawie kryteriow Safe Implementation of Thrombolysis in Stroke Monitoring Study (SITS-
MOST) [zatacznik 14.2]. Zgodnie z nimi kryterium wylaczenia stanowi doustne leczenie
przeciwzakrzepowe powodujace wzrost wskaznika INR powyzej 1,7. W aktualnie
obowigzujacych wytycznych réwniez nie zaleca si¢ leczenia trombolitycznego u chorych
stosujgcych VKA, u ktorych wartos¢ INR wynosi powyzej 1,7. W rekomendacjach
opublikowanych w 2019 roku zawarto ponadto szczegdtowe wytyczne dotyczace kwalifikacji
do leczenia trombolitycznego pacjentow przyjmujacych NOAC (dabigatran, riwaroksaban,
apiksaban). [zalgcznik 14.1]. W perspektywie prowadzenia dalszych badan naukowych nad
roznicami w czgsto$ci rozpowszechnienia chorob wspotistniejagcych pomiedzy pacjentami
z udarem niedokrwiennym moézgu zglaszajagcymi si¢ w oknie terapeutycznym leczenia
trombolitycznego i pacjentami trafiajacymi do szpitala poza oknem warto zwrdci¢ uwage na
pacjentow z FA ktorzy dyskwalifikowani sg z leczenia trombolitycznego z uwagi na stosowane

doustne antykoagulanty.

FA jest takze drugg pod wzgledem czestosci chorobg rozpoznawang w trakcie
hospitalizacji zarowno w badanej grupie (12,4%), jaki i w grupie kontrolnej (10,6%). Nie
zaobserwowano statystycznie istotnej roznicy w czestosci rozpoznawania FA pomiedzy grupa
badang a grupg kontrolng. Na podstawie analizy polskiej literatury naukowej z ostatnich
kilkunastu lat, mozna stwierdzi¢, ze rozpowszechnienie FA w badaniu wlasnym jest na
poréwnywalnym poziomie do opisywanej w dostepnych publikacjach czgstosci wystgpowania
FA wsrdd chorych z udarem niedokrwiennym moézgu. Wedtug opublikowanych do tej pory
badan czgstos¢ wystepowania FA w populacji chorych z udarem niedokrwiennym mozgu waha
si¢ pomiedzy 19,05% [175] a 39,65% [174]. Analizujac wyniki przeprowadzonych wsrod
polskich pacjentéw badan, ktore zostaly opublikowane na przestrzeni ostatnich kilkunastu lat
mozna zauwazyc¢, ze odsetek chorych z udarem niedokrwiennym mozgu i wspdtistniejacym FA
utrzymuje si¢ na wzglednie statym poziomie. Dla przyktadu w cytowanej powyzej publikacji
Niewada 1 wsp. porownujagcej dane pacjentdow z udarem niedokrwiennym z 26 polskich
osrodkow zebrane na przetomie 2001 i 2002 roku, rozpowszechnienie FA w populacji chorych
hospitalizowanych z powodu udaru niedokrwiennego wynosito od 20,5% do 43,3% (Srednio
30,1%) [165]. Na uwage zashuguje rowniez badanie z 2009 roku przeprowadzone na grupie
Polakow i Niemcow po przebytym udarze niedokrwiennym mozgu, poréwnujace czestosci
wystepowania czynnikdw ryzyka udaru w populacji polskiej i niemieckiej. W badaniu
wykazano statystycznie istotng roznice w czestosci wystgpowania FA wsréd pacjentow

porownywanych narodowosci. Migotanie przedsionkow wystepowato u 26% Polakdéw oraz
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u zaledwie u 11% Niemcow (p=0,0292) [176]. Dane z cytowanych publikacji wskazuja
jednoznacznie na utrzymujace si¢ od wielu lat znaczne rozpowszechnienie migotania
przedsionkoéw w populacji polskich pacjentow z udarem niedokrwiennym moézgu. Jak mozna
przypuszczaé w wielu przypadkach FA bylo przyczyng incydentu mozgowego (udary
kardiogenne). Analizy te wskazujg na konieczno$¢ skuteczniejszej profilaktyki udarow mozgu

wsrod pacjentow z FA w Polsce.

W wynikach badan wtasnych zwraca uwage wysoki odsetek chorych przyjetych poza
oknem terapeutycznym leczenia trombolitycznego z nierozpoznanym wczesniej FA - 12,4%.
W grupie kontrolnej odsetek pacjentdw u ktorych rozpoznano FA podczas hospitalizacji
w oddziale udarowym jest nieznacznie nizszy — 10,6% (ro6znica nieistotna statystycznie). Grupa
chorych z nierozpoznanym wczes$niej FA jest szczegOlnie istotna z medycznego punktu
widzenia, poniewaz u tych pacjentow potencjalnie mozna bylo zapobiec wystgpieniu udaru
niedokrwiennego poprzez wczesniejsze wdrozenie doustnych antykoagulantow. Nalezy
podkresli¢, ze wynik wykazany w badaniu wlasnym jest wyzszy niz odsetek podawany
w literaturze §wiatowej. W pracy Kishore i wsp. na podstawie metaanalizy 32 publikacji
oszacowano odsetek wykrywania migotania przedsionkow wsrdd pacjentdéw po przebytym
udarze niedokrwiennym moézgu lub TIA na 11,5% [177]. Podobnie, nizszy odsetek wykazano
w badaniu Yang i wsp. We wspomnianej publikacji wykazano rozpoznawanie
niezdiagnozowanego wczesniej FA wsrod 7,9% chorych z udarem niedokrwiennym, w tym
u 3,5% pacjentdéw FA zostalo rozpoznane w pojedynczym badaniu EKG, natomiast u 4,4%
zostato wykryte poprzez 6-dniowe badanie Holter EKG [178]. Autorzy wielu publikacji
wskazuja, ze napadowe migotanie przedsionkéw jest przyczyng wielu udarow
niedokrwiennych, ktore poczatkowo sg traktowane jako kryptogenne. Badacze sg zgodni, ze
przedtuzone monitorowanie EKG ws$rdd chorych po udarze niedokrwiennym mozgu
podwyzsza czgsto$¢ rozpoznawania napadowego FA [179, 180]. Jest to cenna wskazowka
diagnostyczna - u chorych po udarze niedokrwiennym o nieustalonej etiologii warto rozszerzy¢
diagnostyke o dlugoterminowe monitorowanie zapisu EKG (24-, 48-godzinne, a nawet 7-
dniowe badanie holterowskie). Jest to niezbedne w celu wybrania wtasciwej profilaktyki
wtornej udaru mézgu. W pracy wilasnej u wszystkich pacjentow wykonano 24-godzinne
badanie Holter EKG. Jednocze$nie z punktu widzenia profilaktyki pierwotnej warto rozwazy¢
przesiewowe badania Holter EKG w populacji 0s6b obcigzonych naczyniowymi czynnikami

ryzyka.
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Kolejnym istotnym, modyfikowalnym czynnikiem ryzyka udaru niedokrwiennego
moézgu jest hipercholesterolemia. W prezentowanej pracy stwierdzono wystepowanie
niezdiagnozowanych wczeéniej zaburzen lipidowych u 14,9% pacjentbw z udarem
niedokrwiennym moézgu trafiajacych do oddzialu udarowego poza oknem terapeutycznym
leczenia trombolitycznego oraz u 14,1% chorych z grupy kontrolnej. Jest to najczesciej
rozpoznawany w trakcie hospitalizacji czynnik ryzyka udaru mézgu w obu grupach. Réznica
czgstosci rozpoznawania hipercholesterolemii pomigdzy grupa badang a grupa kontrolng jest
nieistotna statystycznie. Tak wysoki odsetek rozpoznawania niezdiagnozowanych wcze$niej
zaburzen lipidowych w obu grupach $wiadczy 0 niedostatkach profilaktyki w zakresie
hipercholesterolemii oraz wskazuje na koniecznosci wykonywania rutynowych badan
lipidogramu w ramach pierwotnej prewencji udaru mozgu. Oznaczenie lipidogramu
w surowicy krwi jest badaniem tatwym, powszechnie dostgpnym i stosunkowo niedrogim.
Z punktu widzenia medycyny spotecznej istotne jest zwrdcenie uwagi lekarzy rodzinnych na
problem zaburzen lipidowych pacjentow. Warto réwniez rozwazy¢ wiaczenie oznaczenia
lipidogramu do rutynowych badan krwi wykonywanych w trakcie badan okresowych z zakresu
medycyny pracy. Wczesne rozpoznanie zaburzen lipidowych umozliwi wdrozenie
odpowiednich dziatan, takich jak modyfikacja diety, czy zastosowanie odpowiedniego leczenia
farmakologicznego. W aktualnych zaleceniach podkresla si¢ znaczenie stosowania Statyn
w profilaktyce pierwotnej udaru mézgu [1, 181, 182]. Niestety, pomimo podkreslanego od
wielu lat w pi$miennictwie znaczenia wlaczania statyn w ramach prewencji pierwotnej udaru
w Polsce nadal liczna grupa chorych z hipercholesterolemig nie otrzymuje wtasciwego leczenia
farmakologicznego, co znacznie zwigksza ryzyko zachorowania na udar mézgu. Fakt ten zostat
wykazany juz w roku 2006, w cytowanej kilkukrotnie publikacji Niewada i wsp. - w populacji
pacjentow hospitalizowanych w polskich szpitalach z powodu udaru niedokrwiennego mézgu
zaledwie 42,1% chorych z hipercholesterolemia lub po zawale serca otrzymywato statyne¢ przed
udarem [165]. Niestety mimo uptywu lat, sytuacja nie ulegta poprawie, co wykazano w badaniu

wlasnym.

Znaczne rozpowszechnienie w populacji polskiej zaburzen lipidowych zostalo
potwierdzone w licznych badaniach epidemiologicznych. Niestety pomimo podejmowanych na
przestrzeni ostatnich lat dziatan profilaktycznych hipercholesterolemia pozostaje istotnym
problemem zdrowotnym w Polsce. Zgodnie z wynikami badania NATPOL z 2011 r.
podwyzszony poziom cholesterolu catkowitego (powyzej 190 mg/dl) wystepuje u 18 miln

Polakdw w wieku 18-79 lat (61% spoteczenstwa). Co wigcej, jak wynika z cytowanego badania
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az w 65% przypadkow hipercholesterolemia jest nierozpoznana co oznacza ze 10,5 mln os6b
nie wie, ze ma podwyzszony poziom cholesterolu w surowicy krwi [183]. Nalezy w tym
miejscu zwroci¢ uwage na bezposredni zwigzek hipercholesterolemii z dietg i stylem zycia.
Rozpowszechnienie hipercholesterolemii wérod mieszkancow wysoko rozwinigtych krajow
Europy Zachodniej i USA jest duzo wyzsze niz wsrod mieszkancéw Azji czy Europy
Wschodniej. Na podstawie badan epidemiologicznych stwierdzono, ze przecigtne stezenie
cholesterolu w surowicy u me¢zczyzn w $rednim wieku, zyjacych na obszarach rolniczych
w Chinach wynosi przecietnie 3 - 3,5 mmol/l, w Japonii ok. 5 mmol/l, a w krajach Europy
Zachodniej dochodzi do 6 mmol/l [184]. W cytowanym juz wczes$niej badaniu poréwnujagcym
czestos¢ wystepowania czynnikow ryzyka wérdd pacjentdw po udarze niedokrwiennym mozgu
narodowosci polskiej 1 niemieckiej, wykazano statystycznie czgstsze wystepowanie
hipercholesterolemii ws$réd Niemcow (w grupie Polakow 21%, wsréd Niemcow 54%,
p=0,0002) [176]. Roznice w profilu lipidowym wsrdéd osoéb réznych narodowosci wynikaja
z panujacych w danym regionie wzorcow kulturowych obejmujacych spozywanie okreslonych
pokarmow, czy sposob spedzania wolnego czasu. Obserwacja ta jest istotna z punktu widzenia
medycyny spotecznej. W ramach skutecznej profilaktyki pierwotnej i wtornej udaru
niedokrwiennego mozgu konieczne jest zwrocenie uwagi na stosowanie wlasciwej diety oraz

aktywno$¢ fizyczna.

Interesujace sa wyniki uzyskane na podstawie badania USG Doppler tetnic szyjnych
1 kregowych, ktdre zostato wykonane u wszystkich analizowanych pacjentow. Zmiany istotne
hemodynamicznie zostaty wykryte u znacznego odsetka chorych zarébwno w grupie badanej jak
I w grupie kontrolnej. Ze wzgledu na wspotistnienie zwezen w kilku naczyniach u tych samych
pacjentow, dokonano odrebnej analizy dla kazdej z ocenianych tetnic. Ponadto uwzgledniono,
czy dane zwezenie jest objawowe - to znaczy czy udar u chorego wystapil w obszarze
mozgowia zaopatrywanym przez dang tetnice. Wedlug Riccotta 1 wsp. istotne
hemodynamicznie zwezenie tetnicy szyjnej wewnetrznej (>50%) wystepuje w przypadku od
12% do 20% udaréw niedokrwiennych z przedniego kregu unaczynienia [185]. W Swietle
wynikow badan Kolominsky-Rabas i wsp. opublikowanych w 2001 r., w populacji europejskiej
zmiany miazdzycowe duzych tetnic majg zwigzek z 15,3% udaréw niedokrwiennych [186].
W badaniu z 2013 r. przeprowadzonym ws$rdéd mieszkancéw Brazylii zmiany miazdzycowe
duzych tetnic uznano za przyczyne 32,4% udarow niedokrwiennych [187]. Tian 1 wsp.
oceniajgc pacjentow z udarem niedokrwiennych w populacji chinskiej w latach 2006-2015

odnotowali w pierwszych siedmiu analizowanych latach wzrost rozpowszechnienia zmian
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miazdzycowych w duzych naczyniach (z 17,0% do 30,8%) a nastgpnie spadek do czegstosci
24,1% [172]. W badaniu przeprowadzonym w Bialymstoku, ktéorego wyniki opublikowano w
2010 r. zmiany miazdzycowe w duzych tetnicach wewnatrz- i zewnatrzczaszkowych uznano

za przyczyng 41,37% sposrdd analizowanych udaréw niedokrwiennych [174].

Zwracajg uwage znaczne rozbieznosci wynikow odnotowanych przez poszczegdlnych
autorow. Zauwazalne réznice dotyczg pacjentow z roznych rejonow geograficznych. Odmienne
wyniki odnotowywane sg rowniez w pracach opublikowanych na przestrzeni lat. Trudno jednak
wyciggna¢ jednoznaczne wnioski dotyczace zmian w rozpowszechnieniu hemodynamicznie
istotnych zwezen tetnic przedmoézgowych w czasie lub na $wiecie. Z punktu widzenia
medycyny spotecznej istotniejsze od analiz geograficznych wydaje si¢ jednak podkreslenie
faktu istotnego znaczenia zwezen w tetnicach szyjnych i krggowych w patofizjologii udaru
niedokrwiennego mozgu. W tym kontekscie nasuwa si¢ propozycja wprowadzenia badan
profilaktycznych w grupie pacjentow obcigzonych wysokim ryzykiem sercowo-naczyniowym.
USG-D naczyn przedczaszkowych jest badaniem nieinwazyjnym, nieobcigzajagcym pacjenta,
powszechnie dostgpnym i1 powtarzalnym. Przesiewowe wykonywanie tego badania moze
przyczyni¢ si¢ do wyselekcjonowania grupy chorych szczegdlnie zagrozonych wystapieniem

udaru mozgu i objecia ich wlasciwa profilaktyka.

W badaniu wlasnym ze wzgledu na wspoétistnienie niezaleznych czynnikow ryzyka -
Swiezo rozpoznanego migotania przedsionkow oraz istotnie hemodynamicznego, objawowego
zwezenia tetnicy domoézgowej u tych samych pacjentow - nie dokonano oceny czestosci
wystepowania udaru wywolanego przez miazdzyc¢ duzych naczyh w badanej grupie. Na
konieczno$¢ rozwazenia innych mechanizméw udaru niedokrwiennego (np. zatorowosci
kardiogennej) u pacjentéw z istotnym hemodynamicznie zwegzeniem tetnic szyjnych zwr6cono
uwage w publikacji Barnett i wsp. [188]. Rozpowszechnienie istotnych hemodynamicznie
zwezen w tetnicach zewnatrzczaszkowych upowaznia jednak do stwierdzenia, ze jest to
wiodgca przyczyna udaréw niedokrwiennych wsrod pacjentdéw przyjmowanych do szpitala

poza oknem terapeutycznym leczenia trombolitycznego.

Cukrzyca, bedaca chorobg nie tylko zwiekszajaca ryzyko zachorowania na udar, ale
takze pogarszajaca rokowanie w sytuacji jego wystapienia, wspotwystepowata wsrod u 19,3%
omawianych pacjentéw z udarem niedokrwiennym maozgu nieleczonych trombolitycznie
z powodu przekroczenia okna terapeutycznego oraz u 20,0% chorych z grupy kontrolnej. Nie
zaobserwowano statystycznie istotnej réznicy w rozpowszechnieniu cukrzycy pomiedzy grupa

badang a grupa kontrolng. Rezultat uzyskany w badaniu wlasnym jest na poréwnywalnym
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poziomie do wykazywanego w literaturze polskiej na przestrzeni ostatnich kilkunastu lat.
W polskich publikacjach rozpowszechnienie cukrzycy wsrod wszystkich chorych z udarem
niedokrwiennym mozgu jest oceniane na od 16,48% [175] do 24,9% [166]. W pismiennictwie
Swiatowym wspotistnienie cukrzycy z udarem niedokrwiennym mozgu jest opisywane jako
czestsze niz w badaniu wlasnym. W cytowanym wczesniej badaniu Tian i wsp. odnotowali
istotny statystycznie wzrost rozpowszechnienia cukrzycy ws$rdéd pacjentow z udarem
niedokrwiennym moézgu w Chinach w ciggu ostatnich 10 lat (zwigkszenie czestosci
wspotwystepowania cukrzycy z 29,8% do 40,1%, p<0,001) [172]. W przeanalizowanej
literaturze $wiatowej obejmujgcej publikacje z ostatnich kilkunastu lat odsetek pacjentéw po
udarze niedokrwiennym moézgu ze wspotistniejaca cukrzyca waha si¢ od 22,6% [187] do 27,6%
[169]. Co ciekawe, w badaniu wiasnym cukrzyca nie zostala wykryta w trakcie hospitalizacji

u zadnego pacjenta z grupy badanej ani z grupy kontrolnej.

Kolejnym etapem analizy klinicznej pacjentéw z udarem niedokrwiennym maozgu
trafiajacych do oddziatlu udarowego poza oknem terapeutycznym leczenia trombolitycznego
byla ocena czestosci wystepowania powiktan w trakcie hospitalizacji. Powiklania wystepujace
wsérod pacjentdéw po udarze sg istotnym problemem zdrowotnym i spotecznym poniewaz
utrudniajg proces rehabilitacji, zwigkszajg $miertelnos¢, wydtuzaja czas hospitalizacji, generujg
wysokie koszty oraz wpltywaja negatywnie na stan funkcjonalny chorych a co za tym idzie

obnizajg ich jako$¢ zycia.

Wsréd powiktan w trakcie hospitalizacji w badaniu wlasnym dominowaty powiklania
infekcyjne. Rozwojowi infekcji sprzyjaja wystepujace po udarze mézgu zaburzenia odpornosci
[194]. W badanej grupie najczesciej rozpoznawano infekcje drog oddechowych (29,8%).
W grupie kontrolnej infekcje drég oddechowych stanowity drugie pod wzglgdem czgstosci
wystepowania powiktanie w trakcie hospitalizacji — zdiagnozowane zostato u 14,1% chorych.
Analiza czgstosci rozpoznawania infekcji drog oddechowych w obu podgrupach, wykazata ze
istnieje statystycznie istotna roznica pomigdzy grupami badang oraz kontrolng w analizie
wzgledem wystepowania tego powiklania podczas hospitalizacji (p=0,00641). Infekcje drog

oddechowych statystycznie czgsciej wystepuja u pacjentow z grupy badane;.

Zapalenie pluc zostato sklasyfikowane oddzielnie, ze wzgledu na cigzszy przebieg
1 negatywny wplyw na rokowanie. Zapalenie ptuc podczas hospitalizacji zostato rozpoznane

u 15,5% pacjentow z grupy badanej oraz u 9,4% chorych z grupy kontrolnej. Réznica
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w czestosci wystepowania zapalenia ptuc pomig¢dzy grupa badang a grupa kontrolng nie jest

istotna statystycznie.

Odnotowany w grupie badanej odsetek wystgpowania zapalenia ptuc (15,5%) jest
wyzszy niz w dostepnych publikacjach. W badaniach $wiatowych czgsto$¢ zapalenia ptuc
wsrod pacjentéw po udarze niedokrwiennym mozgu jest oceniana na od 7,1% do 13,6% [95,
96]. W przegladzie pismiennictwa przeprowadzonym przez Westendorp i wsp. 0Ceniono

srednig czesto$¢ wystepowania zapalenia ptuc po udarze na 10% [99].

Zakazenia ukladu moczowego to najczesciej rozpoznawane powiklanie w grupie
kontrolnej — odnotowano je u 22,4% chorych. W grupie badanej ZUM stanowig drugie pod
wzgledem czestosci powiktaniem w trakcie hospitalizacji — rozpoznane zostaly u 26,7%
pacjentdw. Roznica w czesto$ci wystepowania ZUM w trakcie hospitalizacji pomi¢dzy grupa
badang a grupa kontrolng nie jest istotna statystycznie. Podobnie jak w przypadku zapalenia
pluc, odsetek wystepowania ZUM w grupie badanej jest wyzszy niz podawany w literaturze.
W pismiennictwie §wiatowym czgstos¢ ZUM wsrod pacjentdw po udarze mozgu waha si¢ od
13 do 24% [97, 195]. Znaczaco nizszy niz w innych publikacjach odsetek ZUM wykazano
w badaniu Vermeij i wsp. - 4,4% [196]. Wedlug cytowanej wczesniej metaanalizy 87 publikacji
przeprowadzonej przez Westendorp 1 wsp. oceniajacej wystgpowanie infekcji po udarze

mozgu, ZUM wystepuje srednio u 10% pacjentow [99].

W analizie porownawczej czestosci wystepowania powiklan w trakcie hospitalizacji
Zwraca uwage wspomniane powyzej istotne statystycznie czg¢stsze rozpoznawanie infekcji drog
oddechowych w grupie badanej niz w grupie kontrolnej. Nalezy takze wspomnie¢ o czgstszym
w poréwnaniu do literatury wystepowanie zapalenia ptuc oraz infekcji uktadu moczowego
w grupie badanej. Obserwacje te mozna przypuszczalnie wigza¢ z opdznieniem w dotarciu do
szpitala. Pacjenci znajdywani byli niejednokrotnie lezacy na podtodze lub na dworze w réznych
warunkach pogodowych, po nieznanym czasie lezenia, zazwyczaj z oznakami mimowolnego
oddania moczu 1 katu. Cz¢s¢ z nich byta wyzigbiona 1 odwodniona w chwili przyjecia. Mozna
przypuszczaé, ze wymienione czynniki 1 dlugi czas oczekiwania na udzielenie pomocy

medycznej spowodowaty czestsze wystgpowanie powiktan infekcyjnych.

Pacjenci po udarze mézgu z powodu unieruchomienia sg w grupie ryzyka powstawania
odlezyn. W badaniu witasnym odlezyny wystgpity u 11,2% chorych z grupy badanej oraz
u 3,5% pacjentow z grupy kontrolnej. Roznica w czestosci wystepowania powiktan pomiedzy

grupa badang a grupa kontrolng nie jest istotna statystycznie. Odsetek chorych u ktorych
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wystgpity odlezyny w trakcie hospitalizacji zarowno w grupie badanej jak i w grupie kontrolnej,
jest nizszy niz w publikacjach $wiatowych. W badaniu Langhorne i wsp. czestos¢ odlezyn
oszacowano na 21%, a w pracy Amir 1 wsp. na 28% [195, 197]. Moze to $wiadczy¢
o skuteczno$ci profilaktyki przeciwodlezynowej prowadzonej w oddzialach udarowych
w ktorych przeprowadzono badanie. Przestrzeganie przez personel zasad dotyczacych czestej
zmiany pozycji ciata oraz stosowanie materacy zmiennoci§nieniowych przyniosto oczekiwany
efekt w postaci relatywnie niskiej czgstosci wystepowania odlezyn wsrdd hospitalizowanych

pacjentow.

Jednym z powiktan neurologicznych udaru mozgu sa napady padaczkowe. W badaniu
wlasnym wystgpity one w trakcie hospitalizacji u 2,5% pacjentow grupy badanej oraz u 2,4%
chorych z grupy kontrolnej. Nie zaobserwowano statystycznie istotnej roznicy w wystgpowaniu
choroby wspolistniejacej pomiedzy grupa badana a grupg kontrolng. Czestos¢ wystepowania
napadéow padaczkowych w badaniu witasnym jest pordwnywalna z innymi publikacjami
w ktorych odnotowywano czesto$¢ napadow padaczkowych wsrdd pacjentéw po udarze mozgu
od 1,5 do 3% [198, 195].

W literaturze polskiej i zagranicznej mozna odnalez¢ wiele publikacji poswigconych
depresji poudarowej, uznawanej za powiklanie neurologiczne udaru mozgu [25, 199].
W badaniu wlasnym depresje poudarowa rozpoznano u 8,7% pacjentow z grupy badanej oraz
u 2,4% chorych z grupy kontrolnej. Réznica w czgsto$ci wystgpowania depresji poudarowe;j
pomiedzy grupg badang a grupg kontrolng nie jest istotna statystycznie. Zdaniem Ryglewicz
czestos¢ depresji wsrdd chorych po udarze moézgu w zaleznosci od czasu od zachorowania
wynosi od 25 do nawet 60% [200]. Znaczne rozbiezno$ci w szacowaniu rozpowszechnienia
depresji poudarowej moga wynika¢ z rdéznic w sposobach diagnozowania (stosowanie
odmiennych skal klinicznych i systemow klasyfikacyjnych, zréznicowanie kwestionariuszy
samoopisowych) [201]. Dodatkowo nalezy uwzgledni¢ ograniczenia wynikajace ze stanu
somatycznego pacjenta. Ponadto trudnosci diagnostyczne sprawia rozrdznienie reakcji
adaptacyjnej zwigzanej z chorobg somatyczng i wynikajacej z niej niepetnosprawnosci od
obnizenia nastroju przekraczajacego poziom fizjologiczny [202]. Nie budzi watpliwosci fakt,
ze depresja poudarowa negatywnie wptywa na efekt leczenia 1 utrudnia rehabilitacje.
Zaburzenia depresyjne powoduja obnizenie napedu psychomotorycznego i uposledzaja procesy
motywacyjne. Nalezy wiec zwroci¢ szczegdlng uwage na pacjentéw u ktérych obserwuje sig

obnizony nastrd) 1 przeprowadzi¢ odpowiednig diagnostyke. Po  konsultacjach
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psychologicznych oraz ewentualnie psychiatrycznych, wskazane jest wdrozenie

odpowiedniego leczenia - psychoterapii i/lub farmakoterapii.

Jak wspomniano w czes$ci wstepnej, pomimo postepu nauk medycznych udary mozgu
pozostaja jedng z wiodacych przyczyn zgondéw na $wiecie. W badaniu wlasnym odsetek
pacjentdw, ktérzy zmarli w trakcie hospitalizacji wyniost 14,9% w grupie badanej oraz 4,7 %
w grupie kontrolnej. Roznica w czestosci zgonu w trakcie hospitalizacji pomiedzy grupa badang
a grupg kontrolng jest istotna statystycznie (p=0,02892). Na podstawie zebranych danych
mozna stwierdzi¢, ze zgon w trakcie hospitalizacji wystepuje istotnie statystycznie czgsciej
w grupie chorych trafiajacych do oddzialu udarowego poza oknem terapeutycznym leczenia
trombolitycznego niz wsrdd chorych u ktorych zastosowano leczenie trombolityczne. Rezultat
ten jest zgodny z wiedzg naukowa — stanowi potwierdzenie skutecznos$ci leczenia

trombolitycznego w udarze mézgu.

Odsetek zgonow pacjentéw grupy badanej jest zblizony do podawanego w publikacji
Niewada i wsp. w ktorej $miertelno$¢ wsrod chorych z udarem niedokrwiennym moézgu
oceniono na 15,2% [165]. W wigkszos$ci polskich badan oceniajacych populacje pacjentow
z udarem niedokrwiennym moézgu odnotowano nieco nizsza $miertelno$é, przyktadowo
w badaniu przeprowadzonym w Gdansku odsetek zgonéw wyniost 11,7% [166], a w analizie
z Biategostoku - 6,89% [174]. Znaczaco nizszy odsetek zgonow wykazano w badaniu
niemieckim - zaledwie 4,9% [198]. Autorzy cytowanej publikacji przeprowadzili szczegétowa
analize czynnikow wplywajacych na wystgpienie zgonu w trakcie hospitalizacji wsrod
pacjentow z udarem niedokrwiennym mozgu. Jako niezalezne czynniki ryzyka zgonu dla kobiet
Heuschmann i wsp. wymieniaja: starszy wiek, cigzko$¢ udaru zdefiniowana stopniem deficytu
neurologicznego oraz migotanie przedsionkow. Dla mezczyzn ponadto wspoétistniejgca
cukrzyca oraz przebyty udar mozgu zwigksza ryzyko zgonu. Z badania wynika takze, ze
czynnikiem zwiekszajagcym S$miertelnos¢ chorych jest wystapienie powiklania w postaci
zapalenia ptuc. Ponadto w literaturze $wiatowej podkreslany jest zwiazek goraczki z wigkszym
ryzykiem zgonu w ostrej fazie udaru méozgu [203, 204]. W s$wietle powyzszych danych
znaczgco wyzsza $miertelno$¢ odnotowana w badaniu wtasnym wsrdd chorych trafiajacych do
szpitala poza oknem terapeutycznym leczenia trombolitycznego w poréwnaniu do grupy
kontrolnej ora literatury moze mie¢ zwigzek z czestszym wystgpowaniem powiklan

infekcyjnych wérod analizowanych pacjentow.
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5.3. Aspekt spoteczny

Istotnym aspektem prezentowanej pracy jest analiza spoteczna pacjentow z udarem
niedokrwiennym mozgu trafiajacych do oddziatlu udarowego poza oknem terapeutycznym
leczenia trombolitycznego. Z punktu widzenia medycyny spotecznej niezwykle istotne jest
poznanie charakterystycznych cech chorych, ktérzy zwlekaja z wezwaniem pomocy medyczne;j
w sytuacji wystgpienia objawow udaru. Zidentyfikowanie profilu tych chorych utatwi
przygotowanie skierowanych do nich programéw edukacyjnych majacych na celu podniesienie
poziomu $wiadomo$ci zdrowotnej na temat objawow 1 leczenia udarOw mozgu.
Jednym z elementéw charakterystyki spotecznej pacjentow jest ocena rozpowszechnienia
uzaleznien. W prezentowanej pracy dokonano wigc oceny czgstosci wystepowania
nikotynizmu i alkoholizmu w badanej grupie. Porownano takze rozpowszechnienie tych
uzaleznien pomig¢dzy badanymi pacjentami a chorymi z grupy kontrolnej leczonej
trombolitycznie. Podjeto rowniez probeg znalezienia korelacji pomig¢dzy uzaleznieniami
a wybranymi cechami klinicznymi chorych trafiajacych do szpitala poza oknem

terapeutycznym leczenia trombolitycznego.

Autorzy wielu publikacji podejmowali probe oceny czesto$ci rozpowszechnienia
palenia papierosow wsrod chorych z udarem mozgu na tle populacji ogélnej. W badaniu
przeprowadzonym we Wroctawiu oceniajacym rozpowszechnienie czynnikoéw ryzyka udaru
udowodniono, Ze pacjenci po przebytym udarze niedokrwiennym istotnie statystycznie czgsciej
byli palaczami niz osoby z grupy kontrolnej, ktore nie przebyty udaru (p=0,012) [205]. Podobne
rezultaty uzyskano w analizie Tan i wsp. Autorzy poréwnujac pacjentow po pierwszym w zyciu
udarze mozgu z osobami, ktére nie przebyly udaru, rowniez wykazali, ze chorzy po udarze
statystycznie czeSciej s3 palaczami papierosow (p= 0,026) [169]. W badaniu wiasnym
w analizowanej grupie pacjentdw z udarem niedokrwiennym, ktorzy trafili do szpitala poza
oknem leczenia trombolitycznego, palaczami papieroséw bylo 42,2% badanych. W grupie
kontrolnej leczonej tromblitycznie nikotynizm wystepowat u 36,5% chorych. Nie
zaobserwowano statystycznie istotnej roznicy w rozpowszechnieniu nikotynizmu pomiedzy

grupa badang a grupa kontrolna.

Odsetek nikotynizmu wykazany w badaniu wiasnym zaré6wno w grupie badanej, jaki
i w grupie kontrolnej jest wyzszy niz w literaturze. Dla porOwnania w badaniu
przeprowadzonym ws$rod pacjentow z udarem niedokrwiennym w Gdansku odsetek palaczy

wynosit 16%, a w wieloo$rodkowej analizie Niewada 1 wsp. 20,7% [165, 166]. W publikacji
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brazylijskiej rozpowszechnienie palenia wsréd chorych z udarem niedokrwiennym mozgu
oceniono na 23,8% [187]. Odsetek palaczy w badaniu wlasnym jest takze znaczaco wyzszy
w poréwnaniu do wynikow uzyskiwanych w badaniach obejmujacych ogét pacjentow z ostrymi
incydentami naczyniowo-mézgowymi. W badaniu epidemiologicznym poréwnujacym
populacje pacjentow hospitalizowanych w oddziatach udarowych w wojewddztwie pomorskim
oraz  regionie  S$wigtokrzysko-sandomierskim  stwierdzono  rdéznice  pomiedzy
rozpowszechnieniem  palenia  pomigdzy  badanymi  regionami  geograficznymi.
W wojewddztwie pomorskim chorzy palacy tyton stanowili 17,9% badanych, za§ w regionie
swietokrzysko-sandomierskim 9,2% (p< 0,001) [189]. W badaniu przeprowadzonym wsrod
pacjentdw leczonych w oddziale udarowym w Zabrzu odsetek pacjentow palacych papierosy
wynosit 19,21% [206]. Porownujac wyniki badan wtasnych, z danymi z literatury mozna
stwierdzi¢, ze rozpowszechnienie nikotynizmu wsréd chorych trafiajacych do szpitala poza
oknem terapeutycznym leczenia trombolitycznego jest zdecydowanie wigksze niz w calej
populacji chorych z udarem moézgu. Réznica w odsetku pacjentow palgcych papierosy
pomig¢dzy grupg badang a innymi publikacjami moze wynika¢ z rdéznic w profilu spotecznym
pacjentow. Pacjenci, ktorzy zwlekaja ze zgltoszeniem si¢ do szpitala z objawami udaru mozgu,
majg nizszy poziom $wiadomosci zdrowotnej, a co za tym idzie rozpowszechnienie zachowan

antyzdrowotnych jest wyzsze niz w populacji ogdlne;j.

Z uwagi na rozpowszechnienie palenia papierosOw wsrdd pacjentéw z udarem mozgu
warto zastanowi¢ si¢ nad wplywem nikotynizmu na przebieg choroby i stan funkcjonalny
pacjentow. W prezentowanej pracy dokonano analizy wptywu nikotynizmu na zmiang¢ stanu
neurologicznego 1 czgsto$¢ powiktan podczas hospitalizacji chorych trafiajacych do oddziatu
poza oknem terapeutycznym leczenia trombolitycznego. W grupie badanej nie odnotowano
statystycznie istotnej réznicy w poprawie stanu neurologicznego pomigdzy pacjentami
palacymi papierosy i niepalacymi. Wsrod chorych trafiajacych do szpitala poza oknem
terapeutycznym leczenia trombolitycznego nie wykazano takze powigzania nikotynizmu
z wystgpowaniem powiktan w trakcie hospitalizacji. Zaskakujace jest, ze zgon w badanej grupie
czgsciej odnotowano wsrdd pacjentéw niepalacych. Roznica ta nie jest istotna statystycznie.
W literaturze $wiatowej odnalez¢é mozna kontrowersyjne poglady na temat wpltywu
nikotynizmu na rokowanie w przebiegu udaru niedokrwiennego mézgu. Whbrew oczekiwaniom
teoretycznym autorzy publikacji donoszg o lepszych wynikach leczenia wsrod chorych
palacych papierosy. Pojecie paradoks palaczy (ang. smoker’s paradox) zostato uzyte po raz

pierwszy w odniesieniu do wykazanego w badaniach lepszego stanu klinicznego po zawale
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serca wsrod chorych palacych papierosy w poréwnaniu do niepalagcych [207]. Podobne,
zaskakujgce doniesienia zostaly opublikowane w odniesieniu do udaréw niedokrwiennych
moézgu. Ovbiagele 1 Saver badajac chorych leczonych trombolitycznie wykazali, ze aktywni
palacze wykazuja wigksza poprawe¢ stanu neurologicznego w pierwszej dobie (mierzong
roznicg punktacji w skali NIHSS) oraz mniejsza $miertelno$¢ w ciggu roku niz chorzy niepalacy
[208]. Nalezy podkresli¢, ze w pisSmiennictwie mozna odnalez¢ takze przeciwne opinie
naukowcow. Hussei 1 wsp. w swoim badaniu dotyczacym wptywu palenia papieroséw na stan
chorych z udarem niedokrwiennym mozgu leczonych trombolitycznie nie wykazali
wystepowania pozytywnego ,.efektu palaczy” [209]. Dwa lata pdzniej Hussein 1 wsp.
udowodnili, ze palenie jest zwigzane z wystgpieniem pierwszego w zyciu udaru o 11 lat
wczesniej. Zdaniem autorow to wilasnie roéznica w wieku chorych palacych i niepalacych
powoduje wykazywany w niektorych badaniach lepszy stan funkcjonalny wsrdd pacjentéw
palacych papierosy [210]. W badaniu przeprowadzonym przez Ovbiagele i wsp. wykazano
natomiast, ze pacjenci palacy aktualnie oraz w przesztosci wykazuja gorszy stan funkcjonalny
3 miesigce po udarze niedokrwiennym niz chorzy niepalacy [211]. Wielu autorow podkresla
takze znaczenie wspoOlwystepowania wielu czynnikéw ryzyka zachorowania na udar
u pojedynczego chorego, co zdecydowanie utrudnia analiz¢ wplywu poszczegolnych

determinant na stan kliniczny i rokowanie.

Analiza danych chorych z udarem niedokrwiennym moézgu, ktorzy zgtosili si¢ do
szpitala poza oknem terapeutycznym leczenia trombolitycznego, pozwolita na zbadanie
czegstosci wspotwystepowania nikotynizmu i chordb przewlektych. Wykazano statystycznie
istotng zalezno$¢ pomiedzy nikotynizmem a wystgpowaniem cukrzycy typu 2, przewlektej
obturacyjnej choroby ptuc oraz choroby niedokrwiennej serca. Wyniki te znajdujg swoje
uzasadnienie w literaturze. Palenie papieroséw jest najwazniejszym czynnikiem ryzyka
zachorowania na przewlekla obturacyjna chorobe pluc. Uwaza sig, ze jest ono odpowiedzialne
za okoto 90% przypadkow tej choroby [212]. W przypadku choroby niedokrwiennej serca
palenie papierosoOw jest uznawane za jeden z najwazniejszych modyfikowalnych czynnikow
ryzyka sercowo-naczyniowego. Zaprzestanie palenia jest podstawowym elementem strategii
profilaktycznej chorob uktadu krazenia [213]. Palenie papierosow zwigksza takze
insulinooporno$¢ i tym samym zwigksza ryzyko rozwoju cukrzycy typu 2 [214]. Wyniki

uzyskane w badaniu wlasnym pozostajg wiec w zgodzie z danymi naukowymi.

Wsrod chorych z udarem niedokrwiennym moézgu, ktérzy zglosili si¢ do szpitala poza

oknem terapeutycznym leczenia trombolitycznego nie wykazano istotnie statystycznej roznicy
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pomiedzy nikotynizmem a cze¢stoscig wykrywania niezdiagnozowanych wczes$niej choréb
towarzyszacych. Trudno o jednoznaczng interpretacje tego wyniku. Rozpoznawanie w oddziale
udarowym niewykrytych przed wystgpieniem udaru choréb wspoétistniejacych wynika
zazwyczaj z niedostatecznego przeprowadzania badan profilaktycznych. Mozna wigc
zaryzykowac stwierdzenie, ze palacze papierosow nie odbiegajg w istotny sposéb od reszty

analizowanej grupy pod wzgledem diagnostyki profilaktyczne;.

Alkoholizm stanowi powazny problem medyczny i spoteczny. Wsréd chorych
trafiajagcych do szpitala poza oknem terapeutycznym leczenia trombolitycznego zespot
zalezno$ci alkoholowej rozpoznano u 155% pacjentow. W grupie kontrolnej chorych
leczonych trombolitycznie ZZA stwierdzono u 9,4% pacjentdw. Nie zaobserwowano

statystycznie istotnej roznicy w wystepowaniu alkoholizmu pomig¢dzy grupami.

W grupie chorych z udarem niedokrwiennym moézgu, ktérzy zgtosili si¢ do szpitala poza
oknem terapeutycznym leczenia trombolitycznego wykazano wyzszy odsetek pacjentow
uzaleznionych od alkoholu w poréwnaniu do innych publikacji. Dla poréwnania w$rod chorych
z udarami niedokrwiennymi leczonych w Klinice Neurologii Dorostych w Gdansku
naduzywanie alkoholu stwierdzono u 10% pacjentow [166]. W publikacji Niewada i wsp.
naduzywanie alkoholu stwierdzono u 8,7% chorych z udarem niedokrwiennym [165].
W badaniu obejmujacym ogdlng populacj¢ chorych z udarami mézgu (niedokrwiennymi oraz
krwotocznymi) przeprowadzonym z Zabrzu 9,17% pacjentow naduzywato alkohol [206].
Podobnie jak w przypadku nikotynizmu, mozna przypuszczaé, ze wyzszy odsetek alkoholikow
w badanej grupie chorych jest zwigzany z nizszym poziomem $wiadomosci zdrowotnej chorych
z udarem niedokrwiennym moézgu trafiajacych do oddziatu udarowego poza oknem
terapeutycznym leczenia trombolitycznego. Uzaleznienia bedace jednym z przykladow
zachowan antyzdrowotnych pozostaja w §cistej korelacji z niedostatkami w profilaktyce oraz
zaniedbywaniem wczesnego kontaktu z wykwalifikowanymi stuzbami medycznymi w sytuacji
zachorowania na udar mézgu. W badanej grupie w stanie upojenia alkoholowego w momencie
przyjecia do szpitala byto 5,0% chorych. Nalezy podkresli¢, ze w przypadku tych chorych
objawy udaru natozyly si¢ na upojenie alkoholowe i zostaly mylnie zinterpretowane przez
rodzing 1 $wiadkéw zachorowania jako skutek spozycia alkoholu. Spowodowato to
zignorowanie ztego stanu zdrowia pacjenta i opdznito wezwanie pomocy medycznej.
W prezentowane]j pracy dokonano analizy wpltywu uzaleznienia od alkoholu na rokowanie
pacjentow z udarem niedokrwiennym moézgu trafiajacych do oddziatu udarowego poza oknem

terapeutycznym leczenia trombolitycznego. Wbrew oczekiwaniom teoretycznym, wsrod
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analizowanych przeze mnie pacjentOw nie wykazano statystycznie istotnej zaleznosSci
pomiedzy zespotem zalezno$ci alkoholowej a poprawa stanu neurologicznego, wystgpowaniem
powiklan oraz zgonem w trakcie hospitalizacji. Uzyskane wyniki pozostaja w zgodzie
Z badaniami Rist i wsp. Autorzy nie wykazali zwigzku pomigdzy naduzywaniem alkoholu

a stanem funkcjonalnym chorych po przebytym udarze mézgu [215].

Warto podkresli¢ takze fakt, ze wérod pacjentow trafiajacych do szpitala poza oknem
terapeutycznym leczenia trombolitycznego nie zaobserwowano znaczacych dysproporcji
w rozpowszechnieniu chordob wspoétistniejacych pomiedzy pacjentami uzaleznionymi od
alkoholu a chorymi nienaduzywajacymi alkoholu. Jedyna wykazang istotng statystycznie
roéznica bylo czestsze przebycie zabiegu implantacji sztucznej zastawki wsrdd pacjentow
z ZZA. Ze wzglgdu na relatywnie malg grupe pacjentdow ze sztuczng zastawka mozna uznac t¢
zalezno$¢ za przypadkowa (w analizowanej grupie zaledwie dwie osoby przebyly implantacje
sztucznej zastawki i obie byty uzaleznione od alkoholu). Nasuwa si¢ wigc przypuszczenie, ze
pacjenci uzaleznieni od alkoholu obcigzeni byli poréwnywalnym profilem chordb

wspotistniejacych jak osoby nieuzaleznione od alkoholu.

W profilaktyce zaréwno pierwotnej, jak i wtornej udaru mozgu, niezbedne jest
wypracowanie w spoteczenstwie wlasciwych postaw zdrowotnych. Skuteczne leczenie chorob
przewlektych bedacych czynnikami ryzyka udaru moézgu, takich jak nadci$nienie tg¢tnicze,
migotanie przedsionkow, czy cukrzyca, wymaga Sciste] wspotpracy pacjenta z lekarzem. Aby
nalezycie kontrolowa¢ chorob¢ konieczne jest systematyczne zazywanie zaleconych lekow,
regularne wizyty u lekarza, $cista samokontrola - samodzielne wykonywanie pomiarow

glikemii, czy cisnienia tgtniczego oraz modyfikacji stylu zycia.

Z uwagi na fakt, ze nadci$nienie tetnicze jest najbardziej rozpowszechnionym
czynnikiem ryzyka udaru mozgu, wilasciwe leczenie tej choroby odgrywa kluczowa role
w prewencji udaréw. W literaturze mozna odnalez¢ liczne publikacje pos§wigcone problematyce
wspolpracy pacjenta chorego na nadcisnienie t¢tnicze z lekarzem. W badaniu Ghembaza i wsp.
wsrdd chorych z nadci$nieniem tgtniczym zaledwie 35,5% wykazywato dobrg wspdlprace
z lekarzem prowadzacym [216]. Z kolei Tilea i wsp. analizujgc populacje pacjentow
z nadci$nieniem t¢tniczym ocenili poziom wspotpracy z lekarzem jako wysoki u 69,8%, §redni

u 20,3%, niski za$ u 9,9% badanych [217].

W  badaniu wilasnym wsrdéd chorych trafiajacych do szpitala poza oknem
terapeutycznym leczenia trombolitycznego niestosowanie si¢ do zalecen lekarskich
odnotowano u 16,8% pacjentow. W grupie kontrolnej chorych leczonych trombolitycznie
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niestosowanie si¢ do zalecen lekarskich stwierdzono u 5,9% pacjentow. Przeprowadzona
analiza wykazata, ze pacjenci zgtaszajacy si¢ do oddziatu poza oknem terapeutycznym istotnie
statystycznie cze¢$ciej nie stosujg si¢ do zalecen lekarskich niz chorzy leczeni trombolitycznie.
Na podstawie powyzszego rezultatu mozna przypuszczaé, ze podniesienie poziomu wspotpracy
0s6b przewlekle chorych z lekarzem moze nie tylko zredukowa¢ ryzyko zachorowania na udar
moézgu, ale takze zwigksza szanse na wczesniejsze zgloszenie si¢ do szpitala w sytuacji
wystgpienia objawow udaru, a co za tym idzie moze zwigkszy¢ odsetek chorych leczonych
trombolitycznie. W tym kontek$cie zwigkszenie wspotpracy pacjentow z lekarzem staje sie

istotnym celem dla zdrowia publicznego.

Problem niewystarczajacej wspolpracy chorych z lekarzem jest podkreslany w licznych
publikacjach. Kozera i wsp. w swoim badaniu ustalili, ze wsrod pacjentow hospitalizowanych
w oddziatach udarowych w wojewodztwie pomorskim 62,0% chorych pozostawalo pod
regularng kontrolg lekarska przed udarem, natomiast w regionie $wigtokrzysko-sandomierskim
62,7% [189]. Nalezy podkresli¢, ze ocena i porownywanie wskaznikow wspolpracy chorych
z lekarzem przed zachorowaniem na udar moézgu to trudne zadanie, gdyz kryteria sa
niejednokrotnie subiektywne 1 brak jest jednoznacznej skali klasyfikujacej poziom stosowania

si¢ pacjenta do zalecen lekarskich.

Nie ulega watpliwosci, ze niestosowanie si¢ do zalecen lekarskich powoduje zig
kontrolg choréb przewlektych a co za tym idzie zwigksza ryzyko wystgpienia udaru mozgu.
Interesujacym zagadnieniem jest wplyw niestosowania si¢ do zalecen lekarskich przed
zachorowaniem na rokowanie w udarze mozgu. Podjeto probe ustalenia znaczenia braku
wspoélpracy z lekarzem przed wystgpieniem udaru mozgu na przebieg hospitalizacji i efekty
leczenia chorych trafiajacych do szpitala poza oknem terapeutycznym leczenia
trombolityczengo. Wsrod badanych pacjentow nie wykazano statystycznie istotnej roznicy
w poprawie stanu neurologicznego pomigdzy chorymi wspolpracujacymi z lekarzem
prowadzacym przed zachorowaniem a tymi, ktorzy nie stosowali si¢ do zalecen lekarskich. Nie
zaobserwowano takze zwigzku niestosowania si¢ do zalecen lekarskich z czgstoscig
wystepowania powiklan w trakcie hospitalizacji. Analogiczng sytuacje wykazano
w odniesieniu do czgstosci wystgpowania zgonéw. Mozna wigc zaryzykowac stwierdzenie, ze
niestosowanie si¢ do zalecen lekarskich przed zachorowaniem nie wptywa na rokowanie
chorych z udarem niedokrwiennym moézgu trafiajacych do szpitala poza oknem

terapeutycznym leczenia trombolityczengo.
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Z socjologicznego punktu widzenia interesujgce jest jakim panelem schorzen
przewlektych obcigzeni sg pacjenci niestosujacy si¢ do zalecen lekarskich. Obserwacje takie
moglyby wskazywaé, ze pewne choroby sa szczegélne trudne do wypracowania
odpowiedniego poziomu wspotpracy z pacjentem. W prezentowanej pracy zbadano czgstos$¢
wystepowania poszczegdlnych chordb przewleklych wsrdd chorych stosujgcych sie oraz
niestosujacych si¢ do zalecen lekarskich z grupy pacjentdw trafiajacych do szpitala poza oknem
terapeutycznym leczenia trombolitycznego. Przeprowadzona analiza statystyczna nie wykazata
roéznic w rozpowszechnieniu chordéb wspoétistniejacych w podgrupach pacjentéw stosujacych
si¢ 1 niestosujacych si¢ do zalecen lekarskich. Sugerowatoby to, ze nieche¢ do stosowania si¢
do wskazan zdrowotnych wynika z indywidualnych cech pacjenta, nie ma za§ zwigzku
z konkretnymi jednostkami chorobowymi. Z teoretycznego punktu widzenia chorzy, ktorzy nie
stosujg si¢ do zalecen lekarskich, nie wykonuja takze badan profilaktycznych a wiec mozna
przypuszczaé, ze czesto§¢ rozpoznawania niezdiagnozowanych wczesniej chordb
wspotistniejacych powinna by¢ wsréd nich wyzsza. Dokonano analizy czgsto$ci
rozpoznawania chordéb wspdtistniejacych wsrdd pacjentéw stosujacych si¢ 1 niestosujacych sig
do zalecen lekarskich z badanej grupy chorych trafiajacych do szpitala poza oknem
terapeutycznym leczenia trombolitycznego. Zaskakujacym wydaje si¢ fakt, iz nie stwierdzono
statystycznie istotnych réznic w rozpoznawaniu w trakcie hospitalizacji schorzen
towarzszacych pomiedzy podgrupami pacjentdw stosujacych si¢ i niestosujgcych sie do zalecen

lekarskich.

Niski poziom wspotpracy chorych na choroby przewlekle stanowi powazne wyzwanie
dla wspoiczesnej ochrony zdrowia. Wobec poprawy metod diagnostycznych 1 terapeutycznym
istotnym ograniczeniem skutecznosci leczenia pozostaje fakt niestosowania si¢ pacjentow do
zalecen lekarza. Poznanie profilu chorych niestosujacych si¢ do zalecen lekarskich moze pomoc

w wypracowaniu wlasciwych metod podniesienia poziomu wspotpracy w leczeniu.

5.4. Udary o nieokres$lonym czasie wystgpienia

Precyzyjne okreslenie czasu wystgpienia pierwszych objawdéw klinicznych udaru
moézgu ma kluczowe znaczenie dla wyboru wlasciwego sposobu leczenia. Brak znajomosci

doktadnej godziny zachorowania stanowi jedng z czgstszych przyczyn dyskwalifikacji
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pacjentow z leczenia trombolitycznego. W badanej przeze mnie grupie chorych nieleczonych
trombolitycznie 49,7% stanowili pacjenci z nieokreslonym czasem zachorowania. W grupie
kontrolnej u wszystkich chorych znana byla doktadna godzina wystgpienia objawow
klinicznych. Autorzy wielu publikacji zgodnie podajg, ze chorzy o nieznanym czasie
zachorowania majg gorsze rokowanie co do stanu funkcjonalnego po udarze [86, 218, 219].
Nalezy jednoznacznie podkresli¢, ze w grupie chorych z nieokreslonym czasem zachorowania
potencjalnie mogli wystgpowac pacjenci w oknie terapeutycznym leczenia trombolitycznego.
W trakcie prowadzenia badan wtasnych obowigzywaly w Polsce wytyczne Grupy Ekspertow
Sekcji Choréb Naczyniowych Polskiego Towarzystwa Neurologicznego z 2012 roku ktore nie
zalecaly rutynowego stosowania leczenia rtPA u chorych z niejasnym czasem zachorowania,
jesli uptyneto wigcej niz 4,5 godziny od momentu, gdy byli po raz ostatni widziani bez objawow
klinicznych udaru mozgu [82]. W roku 2019 zostaly opublikowane nowe wytyczne, w ktorych
uwzgledniona zostala rekomendacja dotyczaca mozliwosci rozwazenia leczenia
trombolitycznego u chorych o nieznanym czasie zachorowania, szczeg6lnie u pacjentéw
budzacych si¢ z objawami klinicznymi ze snu nocnego. Jako niezb¢dny warunek stosowania
rtPA w takich przypadkach uznano zobrazowanie w badaniu RM ogniska ograniczenia dyfuzji,
dla ktérego nie znajduje si¢ odpowiadajacego hiperintensywnego sygnatu w sekwencji FLAIR.
Kolejnym ograniczeniem jest wielko$¢ powyzszego ogniska, ktora zgodnie z wytycznymi nie
moze przekracza¢ 1/3 obszaru unaczynienia tetnicy Srodkowej mozgu, 1/2 obszaru
unaczynienia tgtnicy przedniej moézgu ani 1/2 obszaru unaczynienia t¢tnicy tylnej mozgu [1].
Podstawa naukowa modyfikacji wytycznych sa wyniki badania WAKE-UP, w ktdrym
wykazano poprawg stanu funkcjonalnego chorych kwalifikowanych do leczenia
trombolitycznego zgodnie z powyzszymi kryteriami. Jednoczesnie w cytowanym badaniu nie
stwierdzono istotnie statystycznie czgstszych objawowych krwotokow oraz wyzszej
umieralnosci wsrod pacjentow, u ktorych zastosowano rtPA w oparciu 0 sprecyzowane
powyzej wyznaczniki radiologiczne [220]. Nalezy jednoznacznie podkresli¢, ze istotnym
ograniczeniem kwalifikacji pacjentdow z udarem niedokrwiennym mdzgu na podstawie
neuroobrazowania na podstawie omawianego zjawiska mismatch DWI/FLAIR w warunkach
polskich jest brak mozliwosci szybkiego wykonania badania RM w warunkach dyzurowych
oraz liczna grupa chorych z przeciwwskazaniami do wykonania obrazowania w polu
magnetycznym (stosowane w ortopedii zespolenia i protezy metalowe, kardiostymulatory,

spirale antykoncepcyjne, klipsy metalowe oraz wszelkie pourazowe opitki metalowe).
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W badaniu wlasnym wsrod pacjentow nieleczonych trombolitycznie 9,9% chorych
obudzito si¢ z objawami udaru mézgu. Dekker i wsp. w swojej analizie pacjentow z udarem
mozgu o nieokreslonym czasie zachorowania (ang. unknown time of stroke onset - UOS)
wykazali, ze nie ma istotnych réznic klinicznych i neuroobrazowych pomiedzy chorymi, ktérzy
obudzili si¢ z objawami (ang. wake-up stroke - WUS) a tymi u ktoérych udar wystapit w trakcie
dnia bez obecnos$ci swiadkow (ang. daytime-unwitnessed stroke - DUS) [86].

W badanej grupie chorych przyjetych do oddzialu udarowego poza oknem
terapeutycznym leczenia trombolitycznego u prawie potowy pacjentow (49,7%) nieznana byta
doktadna godzina wystgpienia objawéw klinicznych. Ze wzgledu na tak duzg grupe, mozliwa
stala si¢ analiza porownawcza chorych z okre$§lonym i nieokre§lonym czasem zachorowania.
Badajac czynniki socjodemograficzne nie wykazano istotnie statystycznej korelacji pomigdzy
mozliwo$cig okres§lenia czasu wystgpienia udaru a plcig pacjenta. Odnotowano natomiast
istotng statystycznie roéznice w wieku pacjentéw - chorzy z nieokre§lonym czasem
zachorowania byli starsi. Wynik ten wskazuje na konieczno$¢ poglebienia analiz spotecznych
majacych na celu poznanie przyczyn w trudnos$ci okre$lenia czasu zachorowania wsrod
pacjentow w starszym wieku. Kolejne badania warto rozszerzy¢ o aspekt samotnego
mieszkania oraz standardy opieki nad osobami starszymi. W badanej grupie pacjentéw
nieleczonych trombolitycznie 10,6% stanowili chorzy znalezieni z objawami. W tym
kontek$cie nasuwa si¢ pytanie o mozliwo$¢ usprawnienia wzywania pomocy przez osoby
starsze 1 samotne. Przykltadem dziatah w tej kwestii jest inicjatywa uczniow Zespolu Szkot
Elektronicznych w Zdunskiej Woli, ktoérzy opracowali ,,pilot pomocy”. Proste w obstudze
urzadzenie umozliwia szybkie powiadomienie o zagrozeniu zdrowotnym. System alarmowania
jest skonstruowany w taki sposob, aby jak najbardziej uprosci¢ wzywanie pomocy przez
chorych. Osoba mieszkajaca samotnie moze poprzez nacis$nigcie jednego przycisku wezwac
pomoc w sytuacji nagtego zachorowania. System elektroniczny rozsyta wiadomos$ci sms do
wskazanych wczes$niej osob, ktore moga przyjs¢ z pomocg. Taki system alarmowania jest duzo
tatwiejszy niz wykonanie potaczenia telefonicznego czy wystanie wiadomosci sms. Pomyst
mtodych ludzi, ucznidéw technikum w matej miejscowosci moze postuzy¢ jako wzor dla

rozwinig¢cia podobnego systemu alarmowego w skali kraju.

Omowienie roznic klinicznych pacjentow nieleczonych trombolitycznie z okreslonym
oraz nieokreslonym czasem zachorowania warto rozpocza¢ od oceny zmiany stanu
neurologicznego w trakcie hospitalizacji. Nie wykazano istotnych statystycznie roznic

W poprawie stanu neurologicznego ocenianego w skali NIHSS pomiedzy chorymi z obu
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podgrup. Mozna zatem zaryzykowac¢ stwierdzenie, ze wsrdd pacjentow nieleczonych rtPA,
chorzy z okreslonym i nieokreslonym czasem zachorowania maja podobne rokowanie co do
stanu neurologicznego. Uzyskane wyniki przecza sugestiom autorow, ktorzy w swoich
publikacjach donosili o gorszym rokowaniu pacjentéw z nieokreslonym czasem zachorowania
[86, 218, 219]. Nalezy jednoznacznie podkresli¢, ze gorsze rokowanie ws$rdd chorych
z nieokreslonym czasem zachorowania w cytowanych publikacjach prawdopodobnie wynika
z niestosowania u nich leczenia trombolitycznego. W badaniu wtasnym w obu poréwnywanych
podgrupach leczenie trombolityczne nie bylo stosowane stad przypuszczalna réznica
w wynikach pomiedzy prezentowanym badaniem a literaturg. Kolejnym etapem pordéwnania
klinicznego chorych nieleczonych trombolitycznie z okreslonym i nieokreslonym czasem
zachorowania byla analiza czgstosci wystepowania powiklan w trakcie hospitalizacji. Istotng
statystycznie roznice wykazano jedynie dla infekcji drog oddechowych, ktoére wystepowaty
czgsciej wsrod chorych z nieokreslonym czasem wystgpienia objawow. Zalezno$¢ t3 mozna
wythumaczy¢ w prosty sposob — chorzy z nieokreslonym czasem zachorowania niejednokrotnie
znajdywani byli w stanie wychtodzenia, po nieznanym czasie przebywania w niekiedy niskiej
temperaturze. Zaobserwowano takze statystycznie istotne czgstsze wystgpowanie zgonu wsrdd

chorych z nieokre§lonym czasem zachorowania.

5.5. Opdznienia w dotarciu do szpitala chorych z udarem niedokrwiennym mozgu

Waznym celem prezentowanej pracy byta ocena czasu jaki uptynal od wystapienia
pierwszych objawoéw udaru niedokrwiennego moézgu do przyjecia pacjenta do oddziatu
udarowego i przyczyn opdznienia w dotarciu do szpitala chorych trafiajacych poza oknem
terapeutycznym leczenia trombolitycznego. Kryterium wiaczenia do grupy badanej byto
przekroczenie okna terapeutycznego - tzn. w analizie nie zostali uwzglednieni pacjenci
zglaszajacy sie do szpitala w ciggu 4,5 godz. od wystapienia objawdéw klinicznych udaru
moOzgu. W grupie badanej oceniano wigc wielko$¢ opdznienia zewnatrzszpitalnego i jego

przyczyny.

Literatura dotyczaca pacjentow trafiajacych do szpitala poza oknem terapeutycznym
leczenia trombolitycznego jest niezwykle uboga. Zdecydowana wigkszo$¢ badan obejmuje cata

populacj¢ chorych z udarem niedokrwiennym mozgu.
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5.5.1. Wielko$¢ opdznienia zewnatrzszpitalnego

Sredni czas opdznienia zewnatrzszpitalnego w grupie badanej wyniost 44 godziny,
najdtuzszy czas to 366 godzin. W grupie badanej sposrod pacjentéw z okreslonym czasem
zachorowania najwiekszy odsetek chorych zostat przyjety do szpitala w czasie pomigdzy 6
a 24 godz. od poczatku objawow. Z uwagi na zdecydowanie szybszy czas dotarcia do szpitala
wsrdd pacjentow grupy kontrolnej (u chorych podano leczenie trombolityczne, a wigc trafili
oni do oddziatu udarowego ponizej 4,5 godziny od poczatku objawow) czas od zachorowania
do zgloszenia si¢ do szpitala wyrazony zostal w minutach. Sredni czas od pojawienia sie
objawow do zgloszenia si¢ do szpitala w grupie kontrolnej wyniost 97,3 minuty, najdtuzszy
czas to 240 minut. Pacjent z najmniejszym op6znieniem w grupie kontrolnej trafit do szpitala

w ciggu 30 minut od wystgpienia objawow udaru mézgu.

W badaniu przeprowadzonym w Gdansku w 2002 roku pacjenci z udarem
niedokrwiennym moézgu najczesciej byli przyjmowani do szpitala pomiedzy 7 a 24 godz. od
momentu zachorowania (34,3% ogoétu pacjentow) [166]. Analiza danych chorych z udarem
niedokrwiennym z wielu polskich osrodkéw z okresu od grudnia 2001 do czerwca 2002 r.
wykazata, ze najwigcej chorych trafia do szpitali w czasie ponizej 6 godzin (41,5%). Na drugim
miejscu znajdowali si¢ chorzy przyjmowani pomiedzy 6 a 24 godz. od zachorowania (34,9%)
[165]. Wymaga podkreslenia fakt, ze oba badania zostaty przeprowadzone przed rozpoczeciem
stosowania w Polsce terapii trombolitycznej. W publikacji z 2007 r. odsetek pacjentéw
z udarem niedokrwiennym mozgu zglaszajacych si¢ w oknie terapeutycznym oceniono na
23,1% [221]. Analiza danych z cytowanych publikacji, ktore obecnie maja juz znaczenie
historyczne, upowaznia do sformutowania wniosku, ze w Polsce na przestrzeni ostatnich
kilkunastu lat problem zbyt pdznego zgtaszania si¢ do szpitala chorych z udarem mozgu nie
traci swej aktualnosci. W literaturze trudno odnalez¢ aktualne dane dotyczace statystycznego
czasu od zachorowania do zgloszenia si¢ do szpitala wérdd polskich pacjentow z udarem
niedokrwiennym mozgu. Na podstawie danych NFZ w latach 2009-2017 w Polsce
obserwowano systematyczny wzrost liczby chorych leczonych trombolitycznie [222]. Fakt ten
potwierdzajg takze dane firmy Boehringer Ingelheim International GmbH producenta jedynego
zarejestrowanego w Polsce preparatu rtPA (nazwa handlowa Actilyse). Mozna wigc posrednio
wnioskowac, ze coraz wigcej polskich pacjentow zglasza si¢ w oknie terapeutycznym leczenia

trombolitycznego. Mimo to odsetek tromboliz w Polsce jest nadal niezadowalajacy (wedlug
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danych firmy Boehringer Ingelheim w roku 2016 11,4% chorych z udarem niedokrwiennym
moézgu w Polsce byta leczona trombolitycznie). Zbyt poézne zglaszanie si¢ do szpitala pacjentow
pozostaje wcigz wiodaca bariera w leczeniu trombolitycznym na $wiecie. W badaniu
przeprowadzonym w Iranie w 2017 roku najczestszg przyczyng dyskwalifikacji chorych
z udarem niedokrwiennym modzgu z leczenia trombolitycznego bylo przekroczenie okna
terapeutycznego. We wspomnianej publikacji az 71,82% pacjentéw z udarem niedokrwiennym
mozgu trafito do szpitala poza oknem terapeutycznym [223]. Opdznienia zewnatrzszpitalne sg

takze podstawowa barierg w stosowaniu leczenia trombolitycznego w Chinach [224, 225].

Badania kliniczne potwierdzaja, ze opodznienia przedszpitalne stanowig najwigksza
cze$¢ catosci czasu od zachorowania do wdrozenia leczenia. Jest to ogdlnoswiatowy problem
ktory pomimo uptywu lat nie traci swej aktualnosci [226, 227]. Mozna wnioskowa¢ wigc ze nie
znaleziono jeszcze skutecznej metody istotnie skracajacej czas dotarcia do szpitala chorych
z udarem niedokrwiennym mozgu. W $wietle powyzszych danych nie budzi watpliwosci fakt,

ze opOznienia przedszpitalne stanowig powazne wyzwanie dla medycyny spoteczne;.

5.5.2. Przyczyny opdznienia w dotarciu do szpitala

Z punktu widzenia medycyny spolecznej istotne jest przeanalizowanie powodow
opdznienia w dotarciu do szpitala chorych z udarem niedokrwiennym mozgu. Waznym glosem
w tej sprawie jest publikacja Kwan i wsp. Badacze dokonali metaanalizy prospektywnych
i retrospektywnych prac poswieconych problematyce barier w leczeniu trombolitycznym. Jak
podkreslaja autorzy, aby leczenie trombolityczne bylo stosowane rutynowo, konieczne jest
zidentyfikowanie 1 przezwycig¢zenie istniejagcych barier. W publikacji zdefiniowanych zostato
9 barier utrudniajacych stosowanie leczenia trombolitycznego. Autorzy wymieniajg wsrod

nich:

e nierozpoznanie objawow udaru mozgu przez pacjenta lub rodzing

e niewezwanie pogotowia ratunkowego przez pacjenta lub rodzing

e niezakwalifikowanie zgloszenia jako wymagajacego natychmiastowej pomocy przez
personel paramedyczny

e niezakwalifikowanie przez personel izby przyje¢ udaru jako pilnego przypadku

e opodznienia w badaniu neuroobrazowym
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e nieefektywne procedury w szpitalnym oddziale ratunkowym/izbie przyjec¢
e trudnosci w uzyskaniu §wiadomej zgody na leczenie trombolityczne
e niepewno$¢ lekarza w podejmowaniu decyzji o leczeniu trombolitycznym

e inne zidentyfikowane bariery.

Pierwsza i druga bariera spo$rod wymienianych przez Kwan i wsp sg bezposrednimi
przyczynami zglaszania si¢ pacjentow z udarem poza oknem terapeutycznym leczenia
trombolitycznego. Obie wymieniane przez autoro6w bariery zaistnialty wérdd analizowanych
przeze mnie chorych z grupy badanej, uniemozliwiajac im uzyskanie skutecznej terapii.
Wskazywane przez Kwan i wsp. czynniki najczes$ciej powigzane lub wspolistniejace
z nierozpoznaniem objawow udaru mézgu przez pacjenta lub rodzing to: samotne mieszkanie
pacjenta, emerytura, niezinterpretowanie wystepujacych objawoéw klinicznych jako udar
mozgu, brak bezposredniego §wiadka wystagpienia objawow, sytuacje w ktdrych pacjent lub
rodzina w ogodle nie poszukiwali pomocy medycznej lub nie rozumieli koniecznosci
natychmiastowej interwencji medycznej, poczatek objawdéw w domu, odmowa hospitalizacji
przez pacjenta. W cytowanej publikacji wykazano ponadto fakt, Ze pacjenci lub ich rodziny,
ktore nie wezwaty pogotowia ratunkowego cz¢sto poszukiwaty pomocy medycznej u lekarza
rodzinnego. Zauwazono ponadto, pogotowie czesciej nie jest wzywane do chorych w starszym
wieku [228]. W publikacji Fladt i wsp. jako glowne, potencjalnie modyfikowalne przyczyny
opdznien zewnatrzszpitalnych uniemozliwiajace stosowanie leczenia trombolitycznego
wymieniane s3: brak znajomos$ci objawdw udaru mézgu, wizyta u lekarza rodzinnego przed
zgloszeniem si¢ do szpitala, brak wezwania sluzb ratownictwa medycznego. W badaniu
wykazano réwniez zwigzek samotnego mieszkania ze zwigkszeniem ryzyka opdznienia
w dotarciu do szpitala [229]. Moser i wsp. w swojej publikacji opisuja 3 fazy opoznienia
przedszpitalnego. Pierwsza to czas od poczatku objawow do podjecia decyzji o poszukiwaniu
pomocy medycznej. Drugi etap to okres od decyzji o wezwaniu pomocy do momentu
pierwszego kontaktu z wykwalifikowanym personelem medycznym. Trzecia faza to czas od
kontaktu z personelem medycznym do pojawienia si¢ pacjenta w szpitalu. Jak podkreslaja
autorzy transport do szpitala obejmuje niewielki odsetek calo$ci czasu opodznienia
przedszpitalnego [230]. Zdaniem Chang i wsp. szacunkowo 45% opo6znienia przedszpitalnego

to czas od zaobserwowania objawdéw do podjecia decyzji o wezwaniu pomocy medycznej
[231].

Istotne dla zwigkszenia ilosci chorych leczonych trombolitycznie jest poznanie

przyczyn zwlekania z powiadomieniem wykwalifikowanych stuzb ratunkowych w sytuacjach
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zaobserwowania objawow udaru mézgu. Najczesciej podawane w pisSmiennictwie przyczyny
op6znien zewnatrzszpitalnych to nierozpoznanie objawdéw udaru mozgu przez pacjenta,
oczekiwanie chorego na samoistng poprawe oraz zgloszenie si¢ pacjenta do lekarza rodzinnego
zamiast do szpitala [15]. Podobne wyniki uzyskano w badaniu wtasnym. Najczestsze przyczyny
opdznienia w dotarciu do szpitala w badanej grupie to oczekiwanie na samoistng poprawe
(51,6%), brak wiedzy o mozliwo$ci wczesnego leczenia (35,4%), brak znajomos$ci objawow
udaru (32,3%), zgltoszenie si¢ do lekarza rodzinnego zamiast do szpitala (16,8%). Uzyskana
analiza wskazuje, ze u podstaw opoznien zewnatrzszpitalnych i wynikajgcego z nich
ograniczenia w stosowaniu leczenia trombolitycznego lezy niska $wiadomos$¢ zdrowotna
spoteczenstwa. Niedostateczna rozpoznawalno$¢ objawow udaru mézgu oraz bagatelizowanie
swojego stanu zdrowia przez pacjentow powoduje zbyt poédzne trafianie chorych do
wyspecjalizowanych oddziatow, a co za tym idzie uniemozliwia stosowanie skutecznej terapii.
Na szeroko rozumiany problem niskiej §wiadomosci zdrowotnej spoteczenstwa w odniesieniu
do stosowania leczenia trombolitycznego w udarze niedokrwiennym moézgu sktada si¢ kilka
niezaleznych elementow. Pierwszym z nich jest brak znajomosci symptomatologii objawow
udaru mozgu. Pacjenci i ich rodziny nie znaja objawow udaru moézgu, nie potrafiag wigc ich
wlasciwie rozpoznaé u siebie i swoich najblizszych. Jak wynika z badah naukowych poziom
wiedzy na temat objawoéw udaru mozgu wsrod Polakoéw nie jest zadowalajacy. W badaniu
przeprowadzonym przez Wiszniewska i wsp. wsrdd pacjentow hospitalizowanych w oddziale
neurologicznym z powodu innego niz udar mézgu, az 25% ankietowanych nie znala ani jednego
objawu udaru moézgu [144]. Niska $wiadomos$¢ zdrowotna to powazny problem, nie tylko
w polskim spoteczenstwie. W badaniu przeprowadzonym w Chinach zaledwie 15,6%
respondentéw rozpoznawato wszystkie pig¢ podstawowych objawdéw udaru mozgu [232].
Nicol 1 Thrift na podstawie metaanalizy 15 publikacji z r6Zznych regiondow geograficznych
oszacowali, ze od 10% do 60% populacji nie potrafi wskaza¢ jednego objawu zwiastujacego
udar moézgu [137]. W publikacji Fladt i wsp. 62% pacjentéw z udarem niedokrwiennym mézgu
nie wiedziata, ze pojawiajace si¢ u nich objawy moga sugerowa¢ udar mozgu [229].
Niezadowalajacy poziom wiedzy na temat objawdéw udaru zostal potwierdzony takze
w publikacjach innych autorow [233, 234]. Z cytowanych publikacji jednoznacznie wynika, ze
rozpoznawalno$¢ symptomatologii udarow moézgu w spoteczenstwie na catym Swiecie jest
niezadowalajgca. Ponadto na podstawie analizy powyzszych prac opublikowanych na
przestrzeni ostatnich kilkunastu lat mozna stwierdzi¢ ze stan wiedzy w tym zakresie nie ulegt

znaczacej poprawie.
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Zaskakujagcym moze wydawac si¢ fakt, ze niski poziom $wiadomosci zdrowotnej
dotyczy takze pacjentow, ktorzy w przesztosci przebyli juz udar mozgu lub incydent TIA.
Chorzy tacy powinni by¢ uwrazliwieni na objawy udaru, ktére pamictaja z doswiadczen
wiasnych lub innych pacjentow z ktérymi byli hospitalizowani. Ponadto pacjenci leczeni w
oddziatach neurologicznych i udarowych powinni zosta¢ objeci cho¢by podstawowa edukacja
zdrowotng prowadzong w trakcie pobytu w szpitalu przez lekarzy i pielggniarki. W praktyce
okazuje si¢, ze Swiadomos$¢ zdrowotna takich oséb pozostaje na niedostatecznym poziomie.
W badaniu przeprowadzonym w Tajlandii wsrdd pacjentéw po udarze mozgu lub TIA az 13,6%
ankietowanych nie potrafita wymieni¢ jednego objawu udaru mozgu (badacze sformutowali
pytanie otwarte) [139]. Niski poziom wiedzy na temat objawow udaru mézgu wsrod pacjentow
po przebytym udarze lub TIA wykazano takze w badaniu przeprowadzonym w Chinach [138].
Podobnie w badaniu Fladt i wsp. — pacjenci ktorzy w przesztosci przebyli udar mézgu nie
wykazywali sie lepsza znajomoscig objawow udaru niz chorzy z pierwszym w zyciu udarem
[229]. Wyniki te sg zbiezne z uzyskanymi w prezentowanej pracy - w grupie badanej odsetek
pacjentdw po przebytym udarze mézgu wynosit 21,8%, a po TIA 2,5%. Na uwagg zastuguje
fakt, ze w grupie kontrolnej odsetek pacjentow, ktorzy przebyli wcze$niej udar mézgu byt
zdecydowanie nizszy — wynidst 3,5%. Wykazana ro6znica jest istotna statystycznie (p=0,00035).
Nie zaobserwowano natomiast statystycznie istotnej roéznicy w czestoSci przebytego
w przesztosci incydentu TIA pomiedzy grupa badang a grupa kontrolng. Wsrod pacjentow
leczonych trombolitycznie 2,4% przebyto wczeséniej TIA. Na podstawie uzyskanych wynikow
mozna zaryzykowac stwierdzenie, ze chorzy, ktorzy przebyli w przesztosci udar mozgu w razie
ponownego zachorowania czesciej trafiajg do szpitala poza oknem terapeutycznym leczenia

trombolitycznego niz pacjenci ktorzy wczesniej nie przebyli udaru.

W literaturze mozna odnalez¢ badania, ktorych wyniki upowazniajg do stwierdzenia, ze
przebyty w przesztosci udar mozgu nie wptywa na czas dotarcia do szpitala [231, 235]. Oznacza
to, ze pacjenci ktorzy przebyli incydenty naczyniowo-mozgowe nie potrafig wilasciwie
zinterpretowac¢ swoich objawow 1 zglaszaja si¢ zbyt pdzno aby otrzymac skuteczne leczenie.
Nalezy wiec dotozy¢ wszelkich staran aby podczas hospitalizacji w oddzialach
neurologicznych lub udarowych edukowac pacjentow i ich rodziny, tak aby w razie ponownego

incydentu przyjeli wtasciwg postawe 1 wezwali pogotowie ratunkowe odpowiednio wczesnie.

Kolejnym problemem jest brak wiedzy o istnieniu leczenia trombolitycznego
I ograniczenia czasowego jego stosowania. W badanej przeze mnie grupie az 35,4% o0sob nie

wiedziato o znaczeniu wczesnego wdrozenia leczenia udaru mézgu. W badaniu Chang i wsp.
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76% pacjentow nie zdawato sobie sprawy z koniecznosci natychmiastowego wezwania pomocy
[231]. W publikacji Yang i wsp. w grupie badanych, ktorzy poprawnie rozpoznali wszystkie
objawy udaru moézgu, zaledwie 35,5% respondentow deklarowato, ze wezwatoby pogotowie

w sytuacji zaobserwowania kazdego z tych symptomow [236].

Z braku wiedzy wynikaja bezposrednio dwie nieprawidlowe postawy, czesto
obserwowane w spoleczenstwie. Pierwsza to oczekiwanie na samoistne ustapienie objawow
udaru mozgu, druga to zglaszanie si¢ do lekarza rodzinnego. Obie postawy powoduja utrate
cennego czasu i w konsekwencji uniemozliwiajg stosowanie leczenia trombolitycznego.
Zwraca uwage zaobserwowany w badanej grupie wysoki odsetek (51,6%) chorych
oczekujacych na samoistng poprawe stanu zdrowia. W badaniu Mosley i wsp. 29% pacjentow
oczekiwato na spontaniczne ustgpienie objawow [237]. W publikacji Li i wsp. wsrod pacjentow
w grupie wiekowej 40-74 lata 3,0% oraz nieco wigcej badanych powyzej 75 r.z (3,5%)
w sytuacji wystgpienia objawow udaru moézgu przyjeto strategie obserwowania przebiegu
choroby w domu. W tym samym badaniu respondenci czg¢sto oczekiwali na rodzing przed
zgloszeniem si¢ do szpitala (odpowiednio 31,7% wsréd miodszych oraz 33,1% w starszej

grupie wiekowej [238].

Wsrdd pacjentow badanej grupy 16,8% chorych z udarem moézgu zamiast wezwaé
pogotowie zglosito si¢ do lekarza rodzinnego. Problem poszukiwania pomocy medycznej
u lekarza rodzinnego zamiast wzywania zespolu ratownictwa medycznego zostat podkreslony
przez Fladt 1 wsp. W cytowanym badaniu az 29% chorych z udarem niedokrwiennym mozgu
zglosita si¢ do lekarza rodzinnego co czterokrotnie zwigkszylo wielko$¢ opdznienia
przedszpitalnego [229]. Badania wielu niezaleznych autorow jednoznacznie potwierdzaja, ze
przywiezienie chorego do szpitala przez pogotowie ratunkowe jest niezmiernie istotnym
czynnikiem zwigzanym ze zmniejszeniem op6znienia w leczeniu trombolitycznym. Pacjenci
zglaszajacy si¢ ze skierowaniem od lekarza rodzinnego lub przywozeni do szpitala przez
rodziny wlasnym transportem tracg wiec czas, ktory odgrywa kluczowa rola w leczeniu

trombolitycznym [85, 235, 239, 240, 241, 242, 243, 244, 245, 246, 247].

Do 3,1% pacjentdw badanej grupy bezposrednio po wystapieniu objawow klinicznych
przyjechat zespot ratownictwa medycznego, ale chory nie wyrazil zgody na hospitalizacje. Jest
to szczegolnie niepokojace — omawiani chorzy mieli szans¢ na dotarcie do szpitala w oknie
terapeutycznym leczenia trombolitycznego a co za tym idzie otrzymania leczenia

o udowodnionej skutecznosci. Trudno znalez¢ wlasciwe wytlumaczenie tej postawy chorych —
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moze wynika¢ ona z nieSwiadomosci powagi sytuacji zdrowotnej, braku wiedzy o skutecznos$ci

szybkiego leczenia lub Igku przed hospitalizacja. Problem ten wymaga doktadniejszej analizy.

W publikacji Derex i wsp. odsetek pacjentow z udarem niedokrwiennym do ktorych
zostalo wezwane pogotowie 1 w konsekwencji zostali przetransportowani do oddziatu
udarowego karetka wyniost 35% [235]. Agyeman i1 wsp. w swojej pracy odnotowali, ze 16,4%
chorych przyjmowanych do oddzialu udarowego zostato przywiezionych karetka pogotowia
a 0,7% helikopterem lotniczego pogotowia ratunkowego. W tym samym badaniu 27,5%
pacjentow zostata skierowana z objawami udaru przez lekarza rodzinnego a 7,5% przybyto
bezposrednio do szpitalnej izby przyje¢ witasnymi srodkami transportu [239]. Nalezy w tym
miejscu podkresli¢ ze najstarsza z cytowanych prac zostata opublikowana w roku 1992,
najnowsza zas w 2019 r. — fakt ten §wiadczy ze problem ten na przestrzeni lat pozostaje
nierozwigzany i nie traci swej aktualnosci. Mozna zatem wnioskowac, ze dotychczas stosowane
sposoby zachecania chorych do wzywania pogotowia ratunkowego w sytuacji wystgpienia
objawow udaru mézgu okazaty si¢ nieskuteczne. Niezmiernie istotne staje si¢ wigc rozwazenie
determinant wptywajacych na powiadamianie wykwalifikowanych stuzb ratunkowych przez
chorych, ich rodziny oraz inne osoby bgdace §wiadkami zachorowania na udar moézgu. Warto
pozna¢ czynniki, ktére maja znaczenie w podejmowaniu decyzji o wezwaniu pogotowia
ratunkowego. Mosley i wsp. dokonali analizy nagran rozmow telefonicznych z wezwania
pogotowia do 198 pacjentdéw z podejrzeniem udaru lub TIA, transportowanych do jednego ze
szpitali w Melbourne w ciggu szesciu miesiecy. Tylko 44% dzwonigcych na pogotowie
spontanicznie zdefiniowato problem zdrowotny jako udar mozgu. Odsetek wzrdst do 47% po
podpowiedziach  dyspozytora medycznego. Czynnikami niezaleznie zwigzanymi
z samodzielnym zdefiniowaniem udaru jako problemu zdrowotnego byly asymetria twarzy
i przebyty przez pacjenta udar mézgu lub TIA. Objawy spontanicznie wymieniane przez osoby
dzwonigce pod numer alarmowy to: zaburzenia mowy (41%), ostabienie konczyn (38%),
zaburzenia §wiadomosci (28%), upadek (17%), asymetria twarzy (11%), drgtwienia (9%).
Autorzy przeanalizowali ponadto czas od wystapienia objawdéw do wezwania pogotowia. W
badaniu nie wykazano bezposredniego zwigzku pomiedzy rozpoznaniem udaru mozgu
a natychmiastowym wezwaniem pogotowia. Tylko 22% dzwonigcych rozpoznato udar mézgu
jako problem zdrowotny i wezwalo pogotowie w ciggu pierwszej godziny od poczatku
objawow. Czynnikami niezaleznie zwigzanymi z wezwaniem pomocy W ciggu pierwszej
godziny od wystgpienia objawoéw byly: zaburzenia mowy, wystepowanie przypadkéw udaru

mézgu w rodzinie osoby dzwonigcej oraz obecno$¢ bezposredniego $wiadka poczatku
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objawdw Klinicznych. Autorzy ustalili takze tozsamo$¢ osoby dzwonigcej na pogotowie.
Jedynie w 3% przypadkow byt to sam pacjent. Najczeséciej pogotowie wzywane byto przez
corke chorego (29%). Zauwazono ponadto, ze 51% $wiadkéw zdarzenia przed wezwaniem
pogotowia konsultowato si¢ z osoba bliskg. W 56% przypadkéw ta osoba przyjezdzata do
chorego w celu oceny sytuacji przed wezwaniem pogotowia, co powodowato dodatkowe
op6znienie. W 1/3 przypadkoéw osoba dzwonigca zastata chorego bez kontaktu logicznego,
niemogacego samodzielnie wezwaé pomocy [237]. Li i wsp. w swojej publikacji jako
niezalezne czynniki zwigzane z oczekiwaniem na rodzine¢ przed wezwaniem wykwalifikowane;j
pomocy medycznej wymieniajg: mieszkanie na wsi, mieszkanie ze wspotmatzonkiem, niskie
dochody oraz co ciekawe posiadanie przyjaciot po udarze mozgu. Interesujace jest takze, ze
w cytowanym badaniu ple¢, liczba posiadanych dzieci, wywiad rodzinny i przebycie udaru
wsérod badanych po 75 r.z. nie wptywaly na sposdb postepowania w sytuacji wystgpienia
objawdOw udaru mozgu [248]. W badaniu przeprowadzonym przez Rosamond i wsp. sposrod
104 przeanalizowanych przez autorow nagran z telefonicznych wezwan pogotowia do
pacjentdOw z rozpoznanym pozniej w szpitalu udarem mozgu, stowo ,,udar” zostato uzyte przez
45% dzwonigcych. Objawy najczeSciej zglaszane przez osobe wzywajaca pogotowie to
pogorszenie kontaktu logicznego (40%), trudnosci w chodzeniu (32%), zaburzenia mowy
(27%), zaburzenia oddychania (27%) [249]. Jak wynika z publikacji Chang i wsp. objawami,
ktore najczgsciej zaniepokoity $wiadkéw zachorowania na udar, wzywajacych pomoc
medyczng, byly: zaburzenia kontaktu logicznego (53%), oslabienie konczyn (45%) oraz
zaburzenia mowy (40%) [231]. W badaniu przeprowadzonym przez Wein i wsp. pogotowie
zostalo wezwane w 38,0% przypadkéw udarow médzgu. W cytowanej pracy 4,3% wezwan
dokonat sam pacjent, w 60,1% przypadkdw pogotowie zostalo wezwane przez cztonkow
rodziny, w 18,4% przez ptatnego opiekuna, 12,9% telefondw powiadamiajacych ratownicze
stuzby medyczne wykonane zostaly przez wspolpracownika chorego lub inng osobg bedaca

bezposrednim $wiadkiem zachorowania [250].

Analiza cytowanych powyzej publikacji potwierdza wniosek, ze aby do jak najwieksze;j
liczby chorych z udarem mozgu zostalo wezwane pogotowie ratunkowe niezwlocznie po
zachorowaniu konieczne jest spetnienie dwoch warunkéw. Po pierwsze objawy kliniczne
muszg zostaé wlasciwie rozpoznane. Po drugie konieczna jest §wiadomos$¢, ze mozliwosé
skutecznego leczenia jest bezposrednio zwigzana z czasem zgloszenia si¢ do szpitala,
a opdznieniec W wezwaniu pomocy medycznej pogarsza rokowanie chorego. Wypracowanie

wlasciwe] postawy w spoteczenstwie wymaga wiec prowadzenia systematycznych dziatan
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edukacyjnych. Konieczno§¢ wprowadzenia efektywnych kampanii edukacyjnych jest
podkreslana od wielu lat w licznych publikacjach [251]. Warto podkresli¢ wykazywany we
wszystkich cytowanych powyzej pracach niski odsetek chorych samodzielnie wzywajacych
pogotowie. Wiasciwie przygotowane kampanie edukacyjne muszg by¢ skierowane nie tylko do
0s6b z czynnikami ryzyka zachorowania na udar mézgu, ale takze do ich rodzin. Nalezy
podnies$¢ poziom $wiadomos$ci zdrowotnej w calym spoteczenstwie, gdyz kazdy potencjalnie
moze sta¢ si¢ §wiadkiem zachorowania na udar mézgu. W publikacji Fladt i wsp. zauwazono
takze konieczno$¢ przeprowadzenia szkolen lekarzy rodzinnych i pracownikow poradni
podstawowej opieki zdrowotnej w tym szczegolnie rejestratorow z zakresu symptomatologii
objawow udaru mézgu oraz znaczenia czasu zgloszenia si¢ do specjalistycznego oddzialu
udarowego dla dalszego leczenia. Autorzy podkreslili, ze pacjenci ktorzy dzwonig do
przychodni 1 zglaszaja objawy mogace sugerowaé wystgpienie udaru moézgu powinni zostacé
poinformowani o konieczno$ci natychmiastowego wezwania pogotowia ratunkowego.
Zdaniem badaczy nalezy uwrazliwi¢ osoby pracujace w rejestracji aby nie umawiaty dla tych
chorych rutynowych wizyt tylko udzielity porady jak najszybszego powiadomienia shuzb

ratownictwa medycznego [229].

Interesujacym zagadnieniem jest aspekt indywidualnej percepcji objawoéw udaru mozgu
przez chorych. Mandelzweig 1 wsp. wykazali, Ze znaczacy wplyw na opdznienie w dotarciu do
szpitala pacjentow z udarem niedokrwiennym moézgu, oprocz czynnikOw spotecznych
i behawioralnych, ma sposob postrzegania pojawiajacych si¢ zmian w stanie zdrowia. Badacze
przeprowadzili wywiad z pacjentami ukierunkowany na rozpoznanie do$wiadczanych
objawdéw, ich interpretacj¢ 1 reakcj¢ na nie. Autorzy wykazali, ze pacjenci, ktorzy
zinterpretowali swoje objawy jako powazne trafiali do szpitala z mniejszym opodznieniem.
Poczucie kontroli nad wystgpujacymi objawami bylo zwigzane z wydluZzeniem czasu
zgloszenia si¢ do szpitala [252]. W zwiagzku z obserwacja Mandelzweig i wsp. warto aby
prowadzone w przysztosci badania nad opoznieniem w zgloszeniu si¢ do szpitala chorych
z udarem mozgu obejmowaly poglebiong analize psychologiczng chorych z uwzglednieniem
indywidualnej percepcji symptomOw choroby. Poznanie i zrozumienie aspektow
emocjonalnych zwigzanym z odraczaniem decyzji o0 wezwaniu pomocy medycznej w sytuacji
wystgpienia objawow choroby moze przyczyni¢ si¢ do wlasciwego konstruowania kampanii
edukacyjnych. Dla poprawy skutecznosci programow promujacych wiedze o udarach mézgu

warto skorzysta¢ z doswiadczenia psychologdéw, tak aby bez wywotywania niepotrzebnego
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leku wytworzy¢ w spoteczenstwie $wiadomo$¢ potencjalnych zagrozen zdrowotnych

wynikajacych z wystgpienia objawow udaru mozgu.

Z socjologicznego punktu widzenia interesujace jest poznanie charakterystycznych cech
0s0b zwlekajacych z wezwaniem fachowej pomocy w sytuacji wystgpienia objawow udaru
mozgu. W badanej grupie pacjentow z okre§lonym czasem zachorowania nie stwierdzono
statystycznie istotnych zalezno$ci pomigdzy czynnikami socjodemograficznymi takimi jak
wiek i pte¢ a wielkoscia opoOznienia przedszpitalnego. Autorzy licznych prac probowali
zidentyfikowa¢ cechy spoteczne i1 kliniczne chorych z udarem niedokrwiennym moézgu
zwigzane wydhuzeniem czasu dotarcia do szpitala. Jest to istotne dla wprowadzenia wtasciwych
dziatan prewencyjnych. Zgodnie z oczekiwaniami teoretycznymi w wigkszosci publikacji
odnotowano zwigzek ci¢zszego stanu neurologicznego wyrazonego wyzsza punktacja w skali
NIHSS ze skroceniem opdznienia w dotarciu do szpitala [221, 229, 231, 235, 239, 241, 243,
253]. Wyniki badan wskazuja ponadto, ze pacjenci z migotaniem przedsionkow w wywiadzie
docieraja do szpitala statystycznie szybciej. By¢ moze ma to zwigzek z wyzsza §wiadomoscia

zdrowotng wérdd chorych z czynnikami ryzyka udaru moézgu [85, 246].

Zaskakujacym moze wydaé si¢ natomiast fakt, iz w kilku niezaleznych publikacjach
wykazano statystycznie wigksze opoznienie u chorych z rozpoznang cukrzyca [85, 229, 246,
254]. Mozliwe, ze symptomy udaru mézgu sg mylone z objawami hipoglikemii. Wyniki sg
istotne z punktu widzenia profilaktyki pierwotnej, poniewaz wskazuja ze poradnie
diabetologiczne stanowiag wazne miejsce do prowadzenia dziatan edukacyjnych z zakresu
objawow udaru. Podkreslenia wymaga fakt, Ze cytowane prace zostaty opublikowane na
przestrzeni ostatnich kilkunastu lat, a badania prowadzone byly w réznych zakatkach §wiata.
Moze §wiadczy¢ to o uniwersalnym charakterze problemu — mimo uptywu czasu, naukowcy na
calym $wiecie poszukujac przyczyn opo6znien w dotarciu do szpitala chorych z udarem

niedokrwiennym mozgu, probuja powiazac cechy kliniczne wielko$cig opdznienia.

Kolejnym, rownie istotnym dla nauki elementem poznawania przyczyn opoznienia
w dotarciu do szpitala chorych z udarem niedokrwiennym moézgu, jest poszukiwanie zwigzku
czynnikow socjodemograficznych z wielko$cig opdznienia przedszpitalnego. Dla pelnego
poznania zagadnienia przeanalizowano wyniki wielu prac naukowych opublikowanych na
przestrzeni ostatnich 30 lat - najstarsza z cytowanych prac zostata opublikowana w roku 1992,
najnowsza w 2019 r. Wsérod nich byly zaro6wno badania polskie jak 1 §wiatowe nie tylko
dotyczace krajow europejskich ale rowniez tak odlegltych zakatkow $wiata jak Tajwan czy

Indie.
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Pierwszym etapem analizy socjodemograficznej pacjentow trafiajacych do szpitala poza
oknem terapeutycznym leczenia trombolitycznego bylo zbadanie zwiazku plci z wielko$cia
op6znienia w dotarciu do szpitala. W badanej grupie nie wykazano istotnej statystycznie
réznicy w czasie od wystgpienia objawow udaru mézgu do zgloszenia si¢ do szpitala pomiedzy

kobietami i mgzczyznami.

Analiza literatury wykazata, ze w odniesieniu do omawianego zagadnienia Wyniki
poszczegolnych autorow roéznig si¢ pomigdzy soba w sposob znaczacy. W wigkszo$¢ publikacji
nie wykazano statystycznie istotnej zaleznos$ci pomigdzy picig a czasem dotarcia do szpitala
[229, 231, 240, 244, 255]. W literaturze mozna jednak znalezé odmienne stanowiska
naukowcow. Dostepne sa badania wskazujace, ze opdznienia przedszpitalne sg istotnie
statystycznie mniejsze u kobiet [221, 235]. Z kolei wyniki Menon i wsp. wskazuja, ze kobiety

docierajg statystycznie pozniej niz m¢zczyzni [242].

Kolejnym analizowanym zagadnieniem byl zwigzek wieku chorego z wielkoscia
op6znienia w dotarciu do szpitala. W badanej grupie nie wykazano statystycznie istotnej
korelacji pomiedzy czasem od wystgpienia udaru do momentu zgloszenia si¢ do szpitala
a wiekiem pacjentdw. W literaturze odnaleziono réznorodne opinie autorow na ten temat.
W wielu badaniach, podobnie jak w prezentowanej pracy, nie wykazano zwigzku wieku
pacjenta z czasem dotarcia do szpitala. [235, 244]. Dostepne sg jednak publikacje sugerujace,
ze pacjenci starsi docierajg do szpitala szybciej. Interesujacy jest fakt, ze wyniki takie uzyskano
w badaniu przeprowadzonym w Polsce oraz w Indiach [221, 255]. W literaturze mozna
odnalez¢ takze przeciwne dane — wskazujace, ze starszy wiek pacjenta ma zwiazek z wigkszym
opoznieniem przedszpitalnym. Taki rezultat uzyskano w badaniu wtoskim, tajwanskim
i koreanskim [231, 253, 256]. Zaskakujacy jest fakt, ze w wielu publikacjach nie wykazano
zwigzku pomigdzy poziomem wyksztalcenia chorego a czasem zgloszenia si¢ do szpitala.
Whioski takie uzyskano na podstawie badan przeprowadzonych we Francji, Wielkiej Brytanii
i USA [235, 240, 244]. Nalezy podkresli¢, ze cytowane brytyjskie badanie to jedna
z pierwszych analiz poswigconych problematyce przyczyn opdznienia w dotarciu do szpitala
chorych z udarem moézgu, ktére zostaly przeprowadzone wkrotce po odkryciu mozliwosci
stosowania leczenia trombolitycznego w ostrej fazie udaru niedokrwiennego mozgu [240].
Fakt, Ze po ponad dwudziestu latach od rozpoczgcia powszechnego stosowania rtPA nadal
publikowane sg prace poswiecone kwestii opoznien przedszpitalnych, $wiadczy o tym, ze mimo

uptywu lat problem pozostaje nierozwigzany i zbyt pézne zglaszanie si¢ chorych z udarem
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niedokrwiennym moézgu do szpitala wcigz stanowi podstawowe ograniczenie w leczeniu

trombolitycznym.

5.5.3. Wptyw opodznienia w dotarciu do szpitala na rokowanie chorych z udarem

niedokrwiennym mozgu nieleczonych trombolitycznie

Wplyw opo6znienia w dotarciu do szpitala na rokowanie chorych z udarem moézgu
leczonych trombolitycznie jest powszechnie znany i wynika z omawianego w czesci
teoretycznej mechanizmu dziatania rtPA, ktérego skuteczno$¢ maleje liniowo w czasie [74],
[75]. Gorsze rokowanie chorych, ktorzy zostali zdyskwalifikowani z leczenia trombolitycznego
z powodu przekroczenia okna terapeutycznego niz chorych leczonych rtPA jest oczywiste
I wynika z potwierdzonej w wielu badaniach klinicznych skutecznosci tej metody leczenia.
W literaturze $wiatowej trudno znalez¢ publikacje poswiecone znaczeniu opoZnienia
w dotarciu do szpitala chorych nieleczonych trombolitycznie. W badaniu wlasnym dokonano
oceny wptywu wielko$ci opdznienia na rokowanie chorych, ktorzy zgtosili si¢ do szpitala
powyzej 4,5 godz. od wystgpienia objawow. Analiza objeto 81 pacjentow badanej grupy
z okreslonym czasem zachorowania. Zaskakujagcym moze wydac¢ si¢ fakt, Ze nie stwierdzono
aby czas od wystapienia objawow do zgloszenia si¢ do szpitala wplywatl na stopien poprawy
stanu neurologicznego analizowanych pacjentéw. Ponadto nie zaobserwowano zwigzku
pomiedzy wielkoS$cia opdznienia a wystegpowaniem powiklan w trakcie hospitalizacji. Nie
wykazano takze statystycznie istotnej roznicy w czasie dotarcia do szpitala pomigdzy
pacjentami ktorzy przezyli, a tymi u ktorych wystapil zgon. Mozna zaryzykowacé stwierdzenie,
ze wielkos¢ opoznienia w dotarciu do szpitala chorych nieleczonych trombolitycznie nie ma
wplywu na rokowanie kliniczne. Jest to interesujacy wniosek 1 wymaga on kontynuowania
badan. Uzyskane wyniki $§wiadcza, Zze nalezy dotozy¢ wszelkich staran aby jak najwigkszy
odsetek pacjentéw z udarem niedokrwiennym mozgu trafial do szpitala w oknie
terapeutycznym, gdyz jedynie wczesne zastosowanie rtPA wplywa na prognozowang poprawe
stanu neurologicznego. Podejmowane dziatania przyspieszajace zglaszanie si¢ chorych do
oddziatéw udarowych powinno dotyczy¢ czasu bezposrednio po wystgpieniu objawoOw

klinicznych.
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6. WERYFIKACJA HIPOTEZ

H1: Hipoteza zostala potwierdzona poprzez analiz¢ wybranych cech klinicznych
chorych trafiajagcych do szpitala poza oknem terapeutycznym leczenia trombolitycznego oraz
porownanie ich z profilem klinicznym grupy kontrolnej pacjentow leczonych trombolitycznie.
Dokonano takze poréwnania obrazu klinicznego chorych z badanej grupy z opisywang
w literaturze cato$cig populacji pacjentow z udarem niedokrwiennym moézgu. W odniesieniu
do rozpowszechnienia choréb wspdtistniejagcych zauwazono istotnie statystycznie czestsze
wystepowanie migotania przedsionkow oraz przebytego w przesztosci udaru mézgu w grupie
badanej niz w grupie kontrolnej. Zaobserwowano takze statystycznie istotng roznicg
w czestosci wystepowania nadci$nienia tetniczego — wspotistnieje ono czgsciej w grupie
kontrolnej. Analiza poréwnawcza wykazata ponadto istotne statystycznie rdznice stanu
neurologicznego przy przyjeciu wedtug skali NIHSS oraz zmiany stanu neurologicznego
podczas hospitalizacji wyrazonego réznica w punktacji w skali NIHSS pomigdzy dniem

przyjecia a dniem wypisu.

Pacjenci trafiajacy do szpitala poza oknem terapeutycznym leczenia
trombolitycznego roznia si¢ pod wzgledem wybranych cech klinicznych od grupy chorych

leczonych trombolitycznie.

H2: Hipoteza zostata zweryfikowana poprzez analizg czgstosci rozpoznawania podczas
hospitalizacji poszczeg6lnych niezdiagnozowanych wcze$niej jednostek chorobowych oraz
poréwnanie otrzymanych wynikéw z danymi uzyskanymi z badania grupy kontrolnej.
Schorzeniem najcze$ciej rozpoznawanym wsrod pacjentdw trafiajgcych do szpitala poza
oknem terapeutycznym leczenia trombolitycznego byta hipercholesterolemia, drugg pod
wzgledem czgstosci rozpoznawang chorobg byto migotanie przedsionkéw. W badanej grupie
zaobserwowano takze znaczne rozpowszechnienie wystgpowania zwezen w tetnicach szyjnych
1 kregowych. Nie wykazano istotnych statystycznie réznic w czesto$ci rozpoznawania
niezdiagnozowanych wczesniej chorob wspoétistniejacych pomigdzy chorymi trafiajacymi do
szpitala poza oknem terapeutycznym leczenia trombolitycznego a kontrolng grupa chorych

leczonych trombolitycznie.
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W trakcie hospitalizacji chorych z udarem niedokrwiennym mdézgu trafiajacych
do szpitala poza oknem terapeutycznym leczenia trombolitycznego rozpoznano
schorzenia stanowigce czynniki ryzyka niezdiagnozowane przed zachorowaniem na udar

mdzgu.

H3: Hipoteza zostata potwierdzona poprzez analiz¢ rozpowszechnienia uzaleznien
1 czgstosci niestosowania si¢ do zalecen lekarskich przed zachorowaniem na udar mézgu wsrod
pacjentow trafiajgcych do szpitala poza oknem terapeutycznym leczenia trombolitycznego oraz
poréwnanie tych danych z profilem spotecznym kontrolnej grupy chorych leczonych
trombolitycznie. Wsrdd analizowanych chorych zaobserwowano wysoki odsetek pacjentow
obcigzonych alkoholizmem i nikotynizmem, nie wykazano jednak istotnych statystycznie
roéznic w rozpowszechnieniu tych uzaleznien pomiedzy grupg badang a grupa kontrolng leczong
trombolitycznie. Wérdd pacjentdow trafiajacych do szpitala poza oknem terapeutycznym
leczenia trombolitycznego zaobserwowano istotnie statystycznie czegstsze niestosowanie si¢ do
zalecen lekarskich przed zachorowaniem na udar mézgu niz w grupie kontrolnej chorych

leczonych trombolitycznie.

Wsréd pacjentéw z udarem niedokrwiennym mézgu trafiajacych do szpitala poza
oknem terapeutycznym leczenia trombolitycznego czesSciej niz u chorych leczonych
trombolitycznie obserwuje si¢ niestosowanie do zalecen lekarskich. Chorzy z udarem
mozgu, zarowno zglaszajacy si¢ w oknie jak i poza oknem terapeutycznym sa czesto

uzaleznieni od alkoholu oraz nikotyny.

H4: Hipoteza zostata wyraznie potwierdzona wynikami badan wtasnych. Najczestsze
przyczyny opdznienia w dotarciu do szpitala w omawianej grupie maja wspolng geneze, jaka

jest brak $wiadomosci zdrowotne;.

Brak SwiadomosSci zdrowotnej pacjentow i ich rodzin jest podstawowa przyczyng

opo6znienia w dotarciu do szpitala chorych z udarem moézgu.

HS5: Nie wykazano istotnych statystycznie réznic pod wzgledem pici pomiedzy grupa
chorych zglaszajacych si¢ do szpitala poza oknem terapeutycznym leczenia trombolitycznego

a grupa leczong trombolitycznie. W grupie chorych z przekroczonym oknem terapeutycznym
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nie wykazano réznic w wielkos$ci opoznienia pomigdzy kobietami a mezczyznami oraz nie
zaobserwowano korelacji pomigdzy plcig chorych a mozliwos$cig precyzyjnego okreslenia
czasu zachorowania na udar mozgu. W odniesieniu do wieku nie wykazano statystycznie
istotnych roéznic pomiedzy grupg chorych trafiajacych do szpitala poza oknem terapeutycznym
a pacjentami leczonymi rtPa. Wérod chorych z przekroczonym oknem terapeutycznym nie
wykazano statystycznie istotnej korelacji pomiedzy czasem od wystgpienia udaru do momentu
zgloszenia si¢ do szpitala a wiekiem pacjentow, zaobserwowano natomiast zwigzek mozliwosci
okreslenia czasu wystgpienia objawow z wiekiem pacjenta - chorzy z nieokre§lonym czasem

zachorowania byli istotnie statystycznie starsi.

U chorych w starszym wieku czeSciej nie mozna precyzyjnie ustali¢ czasu

zachorowania na udar niedokrwienny mézgu.

H6: Hipoteza zostata potwierdzona wylgcznie dla jednego powiktania — infekcji drég
oddechowych oraz dla zgonow w trakcie hospitalizacji. Nie wykazano natomiast rdznic
W poprawie stanu neurologicznego oraz czg¢stosci wystgpowania pozostaltych analizowanych
powiklan pomigdzy chorymi z okre§lonym i1 nieokre§lonym czasem wystgpienia objawow

udaru mézgu.

Wsrod pacjentéow z nieokreslonym czasem zachorowania cze$ciej wystepuja

infekcje drog oddechowych podczas hospitalizacji oraz czesciej dochodzi do zgonu.

H7: Hipoteza zostata sfalsyfikowana. Nie wykazano zwiazku wielko$ci opdznienia
w dotarciu do szpitala ze zmiang stanu neurologicznego, wystepowaniem powiktan w trakcie

hospitalizacji oraz czestoscig zgonow wsrod chorych nieleczonych trombolitycznie.

Wielko$¢ opodznienia nie wplywa na rokowanie kliniczne chorych z udarem
niedokrwiennym mozgu trafiajacych do szpitala poza oknem terapeutycznym leczenia

trombolitycznego.

HS8: Hipoteza zostala zweryfikowana negatywnie. Nie zaobserwowano statystycznie
istotnych réznic w zmianie stanu neurologicznego, wystgpowaniu powiklan w trakcie
hospitalizacji oraz czg¢stoscig zgonéw pomigdzy chorymi uzaleznionymi od alkoholu i nikotyny

a pacjentami bez tych uzaleznien.
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Uzaleznienie od alkoholu i nikotyny nie wplywa na rokowanie chorych z udarem
niedokrwiennym mozgu trafiajacych do szpitala poza oknem terapeutycznym leczenia

trombolitycznego.

H9: Hipoteza zostata sfalsyfikowana. Nie wykazano istotnych statystycznie réznic
w zmianie stanu neurologicznego, czestosci powiklan w trakcie hospitalizacji oraz
wystgpowaniu zgondw pomigdzy grupami pacjentow wspoltpracujagcych z lekarzem

i niestosujgcych sie do zalecen lekarskich przed zachorowaniem na udar niedokrwienny mozgu.

Stosowanie si¢ do zalecen lekarskich przed zachorowaniem na udar moézgu nie
wplywa na rokowanie chorych zglaszajacych si¢ do szpitala poza oknem terapeutycznym

leczenia trombolitycznego.
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7. WNIOSKI

W prezentowanej pracy dokonano wieloptaszczyznowej analizy obrazu klinicznego

i spotecznego pacjentow z udarem niedokrwiennym moézgu trafiajacych do Oddziatu

Udarowego poza oknem terapeutycznym leczenia trombolitycznego oraz poréwnania

uzyskanych danych z wynikami kontrolnej grupy chorych leczonych trombolitycznie.

Rezultaty badan wilasnych wskazuja, ze omawiani pacjenci stanowia szczegodlng grupe

wyrdzniajaca si¢ zarowno pod wzgledem medycznym jak i socjologicznym wsrdéd ogodlnej

populacji chorych z udarem niedokrwiennym mozgu. Uzyskane wyniki pozwalaja na

sformutowanie nastepujgcych wnioskow:

1)

2)

Pacjenci z udarem niedokrwiennym mozgu trafiajacy do oddziatu udarowego poza
oknem terapeutycznym leczenia trombolitycznego nie roznig si¢ pod wzgledem
demograficznym od chorych leczonych trombolitycznie. Dostrzegalne sa roznice
kliniczne dotyczace rozpowszechnienia chordb wspdtistniejacych (czgstsze
wystepowanie nadci$nienia tetniczego wsrod pacjentéw leczonych trombolitycznie,
wigkszy odsetek chorych z migotaniem przedsionkow i po przebytym udarze mozgu
wsérod pacjentow przyjmowanych do szpitala poza oknem terapeutycznym), stanu
neurologicznego (gorszy stan neurologiczny przy przyjeciu oraz wieksza poprawa stanu
neurologicznego podczas hospitalizacji wsréd chorych leczonych trombolitycznie),
wystepowania powiktan w trakcie hospitalizacji (czestsze infekcje drég oddechowych
wsrdd pacjentdw trafiajgcych do szpitala z opdznieniem) oraz czestosci zgonu podczas
hospitalizacji (czesciej wsrod chorych przyjmowanych do szpitala poza oknem
terapeutycznym). Pod wzgledem profilu spotecznego pacjenci trafiajagcy do oddziatu
udarowego poza oknem terapeutycznym wyrdzniajg si¢ czestszym niestosowaniem si¢
do zalecen lekarskich przed zachorowaniem na udar moézgu.

W grupie pacjentéw trafiajacych do oddzialu udarowego poza oknem terapeutycznym
leczenia trombolitycznego u 49,7% chorych nie udato si¢ precyzyjnie ustali¢ czasu
zachorowania. Ws$rdd pacjentow nieleczonych trombolitycznie, u ktérych znana byla
godzina wystgpienia pierwszych objawow S$redni czas od wystgpienia udaru do
zgtoszenia si¢ do szpitala wynidst 44 godziny, najdluzszy czas to 366 godzin.
Najczestsze przyczyny opoznienia w zgloszeniu si¢ do szpitala to oczekiwanie na

samoistng poprawe (51,6%), brak wiedzy o mozliwo$ci wczesnego leczenia (35,4%)
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3)

4)

oraz brak znajomos$ci objawow udaru (32,3%). Podstawowa przyczyna opo6znien
w dotarciu do szpitala chorych z udarem, a co za tym idzie dyskwalifikacji ich z leczenia
trombolitycznego, jest wigc niska §wiadomos$¢ zdrowotna pacjentéw i ich rodzin.

U chorych z udarem niedokrwiennym mdézgu nieleczonych trombolitycznie precyzyjne
okreslenie czasu zachorowania nie wptywa na zmian¢ stanu neurologicznego podczas
hospitalizacji. Wérdd pacjentdow z nieokreslonym czasem zachorowania na udar mézgu
czesdciej wystepuja infekcje droég oddechowych podczas hospitalizacji niz w grupie
pacjentow u ktérych znana jest godzina wystgpienia objawdw klinicznych. W grupie
pacjentow u ktérych nie jest mozliwe okreslenie czasu wystgpienia udaru czgsciej
dochodzi do zgonu w czasie hospitalizacji. Wsrdd pacjentow z udarem moézgu
trafiajacych do szpitala poza oknem terapeutycznym leczenia trombolitycznego
wielko§¢ opoOznienia w dotarciu do szpitala nie wplywa na zmiang¢ stanu
neurologicznego oraz czestos¢ wystepowania powiktan podczas hospitalizacji.

Wsréd pacjentdow z udarem niedokrwiennym mozgu trafiajacych do oddzialu
udarowego poza oknem terapeutycznym leczenia trombolitycznego alkoholizm,
nikotynizm oraz niestosowanie si¢ do zalecen lekarskich przed zachorowaniem na udar
mdzgu nie maja wplywu na zmiang stanu neurologicznego, wystepowanie powiktan lub

zgonu w trakcie hospitalizacji
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9. STRESZCZENIE

Studium medyczno-spoleczne przypadkow udaréw niedokrwiennych mozgu trafiajacych

do oddzialu udarowego poza oknem terapeutycznym leczenia trombolitycznego
Karolina Tworek

WSTEP: Udar mozgu jest jednym z najpowazniejszych probleméw zdrowotnych na $wiecie.
Wysoka $miertelno$¢ oraz znaczny odsetek chorych pozostajagcych dlugotrwale
niepetnosprawnych po przebytym udarze niesie ze sobg powazne konsekwencje spoteczne
1 ekonomiczne. Dozylna terapia trombolityczna jest swoistg metodg farmakologiczng leczenia
udaru niedokrwiennego mozgu, ktorej skutecznos¢ zostata potwierdzona w randomizowanych
badaniach klinicznych. Podstawowym czynnikiem ograniczajacym swoiste leczenie udaréw

niedokrwiennych mézgu jest krétkie okno czasowe terapii trombolityczne;j.

ZALOZENIA 1 CELE PRACY: Niepowodzenia terapeutyczne w leczeniu udaréw
niedokrwiennych mézgu spowodowane sg czesto zbyt pdznym trafianiem chorego do oddziatu
udarowego, stad che¢ analizy przyczyn opoznien w dotarciu do szpitala oraz obrazu klinicznego
1 statusu spotecznego pacjentow przyjmowanych do szpitala poza oknem terapeutycznym
leczenia trombolitycznego. Celem gldéwnym pracy byla wieloplaszczyznowa analiza obrazu
klinicznego 1 spolecznego pacjentow z udarem niedokrwiennym mozgu trafiajacych do
Oddziatu Udarowego poza oknem terapeutycznym leczenia trombolitycznego oraz poréwnanie

uzyskanych danych z wynikami grupy kontrolnej pacjentéw leczonych trombolitycznie.

MATERIAL I METODY: Badaniem objeto 161 pacjentéw z udarem niedokrwiennym mozgu,
ktorzy trafili do szpitala poza oknem terapeutycznym leczenia trombolitycznego, czyli powyzej
4,5 godziny od poczatku objawow klinicznych udaru. Ze wszystkimi pacjentami
(w przypadku pacjentow z ktorymi nie mozna bylo nawigza¢ logicznego kontaktu - z ich
opiekunami lub czlonkami rodziny) w dniu przyjecia do oddzialu zebrano wywiad
kwestionariuszowy. W dniu przyjecia dokonano przedmiotowego badania neurologicznego
wszystkich pacjentow. Stopien cig¢zkosci udaru oceniono w skali NIHSS. W 10 dobie
hospitalizacji ponownie zbadano stan kliniczny w skali NIHSS oraz stan funkcjonalny chorego
w zmodyfikowanej skali Rankina (mRS). Oceniono zmiang stanu neurologicznego poprzez
poréwnanie wyniku punktowego NIHSS przy przyjeciu i w 10 dobie hospitalizacji. Na
podstawie analizy dokumentacji szpitalnej zbadano czestos¢ i rodzaj powiklan w trakcie

hospitalizacji. Przeanalizowano czgsto$¢ rozpoznawania w trakcie hospitalizacji
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niezdiagnozowanych wczesniej chorob wspotistniejacych. Grupg kontrolng stanowito 85
pacjentéw z udarem niedokrwiennym mozgu, u ktérych zastosowano leczenie trombolityczne.
Na podstawie retrospektywnej analizy dokumentacji medycznej zbadano czas od wystapienia
objawéw udaru mézgu do zgloszenia si¢ do szpitala oraz wybrane cechy kliniczne i1 spoteczne

chorych leczonych trombolitycznie.

WYNIKI: 1) Analiza danych socjodemograficznych nie wykazata statystycznie istotnych
roéznic pomiedzy pacjentami trafiajgcymi do oddziatu udarowego poza oknem terapeutycznym
a kontrolng grupa chorych leczonych trombolitycznie. 2) Analiza poréwnawcza obrazu
klinicznego pacjentow trafiajagcych do oddzialu udarowego poza oknem terapeutycznym
i grupy chorych leczonych trombolitycznie wykazata istotnie statystycznie gorszy stan
neurologiczny przy przyjeciu (wyzszy wynik punktowy w skali NIHSS) oraz wigksza poprawe
stanu neurologicznego w trakcie hospitalizacji (réznica wyniku punktowego w skali NIHSS
pomiedzy dniem przyjecia do szpitala a dniem wypisu) W grupie kontrolnej. Porownanie
czestosci wystepowania chordb wspotistniejacych zakonczyto sie stwierdzeniem istotnych
statystycznie r6znic w wystgpowania nadci$nienia tetniczego (czeéciej w grupie kontrolnej)
oraz migotania przedsionkéw i przebytego udaru moézgu (czes$ciej w grupie badanej). Nie
zaobserwowano  statystycznie  istotnych  roznic w  czgstoSci  rozpoznawania
niezdiagnozowanych wczesniej chorob wspodtistniejagcych pomiedzy grupa badang a grupa
kontrolng. Analiza czgstosci wystgpowania powiklan w trakcie hospitalizacji wykazata
statystycznie istotng roznice dla infekcji drog oddechowych, ktére obserwowane byly czgdciej
wérod chorych trafiajacych do oddzialu udarowego poza oknem terapeutycznym.
Zaobserwowano ponadto, ze w grupie badanej istotnie statystycznie czesciej dochodzi do zgonu
podczas hospitalizacji (w grupie badanej podczas hospitalizacji zmarto si¢ 14,9% pacjentow,
w grupie kontrolnej zas 4,7% chorych). 3) Poréwnanie profilu spotecznego pacjentow grupy
badanej i grupy kontrolnej nie wykazato statystycznie istotnych réznic w rozpowszechnieniu
alkoholizmu 1 nikotynizmu. W grupie badanej istotnie statystycznie czesciej odnotowano
niestosowanie si¢ do zalecen lekarskich przed zachorowaniem na udar. 4) Wykazano, ze
najczestsza przyczyng opoznienia w dotarciu do szpitala pacjentdw z udarem niedokrwiennym
mozgu trafiajacych poza oknem terapeutycznym leczenia trombolitycznego jest oczekiwanie
na samoistng poprawe stanu zdrowia. 5) Analiza danych socjodemograficznych chorych
nieleczonych trombolitycznie z okreslonym 1 nieokreslonym czasem od wystapienia objawow
udaru mézgu do przyjecia do szpitala nie wykazata statystycznie istotnej zaleznosci pomigdzy

mozliwo$cig okreslenia czasu zachorowania a plcig. Zaobserwowano natomiast statystycznie
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istotng réznice w wieku pomigdzy poréwnywanymi grupami pacjentéw. Wiek chorych
z nieustalonym czasem wystgpienia udaru byt znamiennie wigkszy od pacjentéw z okre§lonym
czasem zachorowania (Srednia wieku odpowiednio 75,16 lat i 68,88 lat). 6) Poréwnanie cech
klinicznych pacjentoéw nieleczonych trombolitycznie z okreslonym i nieokreslonym czasem
zachorowania zakonczyto si¢ stwierdzeniem istotnej statystycznie rdznicy w czestosci
wystepowania infekcji drog oddechowych podczas hospitalizacji (infekcje drog oddechowych
zanotowano u 40,0% chorych z nieokreslonym czasem zachorowania oraz u 19,8% pacjentow
z okreslonym czasem od wystgpienia objawow do momentu zgloszenia si¢ do szpitala). Nie
zaobserwowano statystycznie istotnej roéznicy W zmianie stanu neurologicznego podczas
hospitalizacji w porownywanych grupach chorych. Analiza czgsto$ci wystgpowania zgonu
w trakcie hospitalizacji wskazata na wystapienie statystycznie istotnej zalezno$ci pomiedzy
okresleniem czasu od wystgpienia udaru do momentu zgloszenia si¢ do szpitala a zgonem.
Wsrdd odnotowanych w badaniu 24 przypadkéw zgondw, 19 (79,2%) wystapitlo w grupie
pacjentow z nieokreslonym czasem wystgpienia udaru. 7) W grupie pacjentéw nieleczonych
trombolitycznie z okreslonym czasem zachorowania zbadano wplyw op6znienia w dotarciu do
szpitala na stan kliniczny chorych. Nie wykazano statystycznie istotnej korelacji pomiedzy
czasem od wystgpienia udaru do momentu zgloszenia si¢ do szpitala a poprawa stanu
neurologicznego. Nie stwierdzono réwniez istotnych statystycznie roznic w czasie dotarcia do
szpitala pomiedzy podgrupami pacjentow u ktorych w trakcie hospitalizacji wystapily infekcje
drég oddechowych, zapalenie ptuc, odlezyny, infekcje ukladu moczowego, niewydolno$¢
krazeniowo-oddechowa a chorymi u ktérych nie zaobserwowano wymienionych powiklan.
Czas od zachorowania do zgloszenia si¢ do szpitala nie réznit si¢ réwniez w istotny
statystycznie sposob pomigdzy pacjentami ktorzy przezyli a grupa pacjentdow u ktorych
wystapit zgon w trakcie hospitalizacji. 8) Oceniajac wpltyw czynnikow socjodemograficznych
na wielko$¢ opdznienia w dotarciu do szpitala nie wykazano statystycznie istotnej korelacji
pomiedzy czasem od wystapienia udaru do momentu zgtoszenia si¢ do szpitala a wiekiem
pacjentow oraz nie zaobserwowano statystycznie istotnej réznicy w czasie dotarcia do szpitala
pomigdzy kobietami i me¢zczyznami. 9) Pordéwnanie grupy pacjentdéw uzaleznionych
i nieuzaleznionych od alkoholu zakonczyto si¢ stwierdzeniem braku istotnych statystycznie
réznic w zakresie poprawy stanu neurologicznego, wystgpowania powiktan w trakcie
hospitalizacji oraz czgstosci zgonu pomiedzy pacjentami z ZZA a chorymi nienaduzywajgcymi
alkoholu. Analiza wspoélistnienia schorzen towarzyszacych z alkoholizmem wykazata
statystycznie istotng zalezno$¢ jedynie pomiedzy ZZA a implantacja sztucznej zastawki

w wywiadzie. Nie stwierdzono natomiast znamiennej r6znicy pomi¢dzy wykrywaniem chordob
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towarzyszacych w trakcie hospitalizacji wsrdd pacjentow uzaleznionych i nieuzaleznionych od
alkoholu. 10) Analiza wplywu nikotynizmu na przebieg hospitalizacji i efekty leczenia nie
wykazata statystycznie istotnej réznicy w poprawie stanu neurologicznego oraz czgstosci
wystepowania powiklan oraz zgonu w trakcie hospitalizacji pomigdzy grupg pacjentow
palacych 1 niepalacych papierosy. Nie wykazano ponadto istotnie statystycznie roznicy
pomigdzy nikotynizmem a czgsto$cia wykrywania chorob towarzyszacych. Poréwnanie
rozpowszechnienia choréb wspodtistniejacych w grupie pacjentdw palacych i niepalacych
wykazato statystycznie istotng korelacje pomigdzy nikotynizmem a wystgpowaniem cukrzycy
typu 2, choroby niedokrwiennej serca oraz przewlektej obturacyjnej choroby ptuc. 11) Ocena
wplywu niestosowania si¢ do zalecen lekarskich przed zachorowaniem na udar mézgu na obraz
kliniczny chorych nie wykazata statystycznie istotnej roznicy w poprawie stanu
neurologicznego oraz czesto$ci wystepowania powiktan w trakcie hospitalizacji pomiedzy
pacjentami stosujacymi si¢ 1 niestosujgcymi si¢ do zalecen lekarskich. Nie stwierdzono ponadto
istotnych statystycznie roznic w rozpowszechnieniu poszczegdlnych choréb wspdtistniejacych
oraz w rozpoznawaniu schorzen podczas hospitalizacji migdzy omawianymi podgrupami

pacjentow.

WNIOSKI: 1) Pacjenci z udarem niedokrwiennym mozgu trafiajacy do oddziatu udarowego
poza oknem terapeutycznym leczenia trombolitycznego nie roznig si¢ pod wzgledem
demograficznym od chorych leczonych trombolitycznie. Dostrzegalne sg réznice kliniczne
dotyczace rozpowszechnienia chorob wspdtistniejacych (czestsze wystepowanie nadci$nienia
tetniczego wsrdd pacjentow leczonych trombolitycznie, wigkszy odsetek chorych z migotaniem
przedsionkow 1 po przebytym udarze médzgu wsrdd pacjentéw przyjmowanych do szpitala poza
oknem terapeutycznym), stanu neurologicznego (gorszy stan neurologiczny przy przyjgciu 0raz
wigksza poprawa stanu neurologicznego w trakcie hospitalizacji) wsrdd chorych leczonych
trombolitycznie, wystepowania powikltan w trakcie hospitalizacji (cz¢stsze infekcje drdg
oddechowych wsrdd pacjentow trafiajacych do szpitala z opdznieniem) oraz czgstosci zgonu
podczas hospitalizacji (czesciej wsrdd chorych przyjmowanych do szpitala poza oknem
terapeutycznym). Pod wzgledem profilu spotecznego pacjenci trafiajacy do oddziatu
udarowego poza oknem terapeutycznym wyrdzniajg si¢ czestszym niestosowaniem si¢ do
zalecen lekarskich przed zachorowaniem na udar mézgu. 2) W grupie pacjentdw trafiajacych
do oddzialu udarowego poza oknem terapeutycznym leczenia trombolitycznego u 49,7%
chorych nie udalo si¢ precyzyjnie ustali¢ czasu zachorowania. Wérod pacjentow nieleczonych

trombolitycznie, u ktorych znana byta godzina wystapienia pierwszych objawow $redni czas
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od wystgpienia udaru do zgtoszenia si¢ do szpitala wynidst 44 godziny, najdtuzszy czas to 366
godzin. Najczestsze przyczyny opdznienia w zgloszeniu si¢ do szpitala to oczekiwanie na
samoistng poprawe (51,6%), brak wiedzy o mozliwosci wczesnego leczenia (35,4%) oraz brak
znajomosci objawow udaru (32,3%). Podstawowg przyczyng opoznien w dotarciu do szpitala
chorych z udarem, a co za tym idzie dyskwalifikacji ich z leczenia trombolitycznego, jest wiec
niska §wiadomos$¢ zdrowotna pacjentéw i ich rodzin. 3) U chorych z udarem niedokrwiennym
maozgu nieleczonych trombolitycznie precyzyjne okreslenie czasu zachorowania nie wptywa na
zmian¢ stanu neurologicznego podczas hospitalizacji. Wérod pacjentow z nieokres§lonym
czasem zachorowania na udar mozgu czesciej wystepuja infekcje drég oddechowych podczas
hospitalizacji niz w grupie pacjentdow u ktorych znana jest godzina wystgpienia objawow
klinicznych. W grupie pacjentow u ktorych nie jest mozliwe okreslenie czasu wystapienia udaru
czgsciej dochodzi do zgonu w czasie hospitalizacji. Wéréd pacjentow z udarem mozgu
trafiajacych do szpitala poza oknem terapeutycznym leczenia trombolitycznego wielkos$¢
opo6znienia w dotarciu do szpitala nie wptywa na zmiang stanu neurologicznego oraz cz¢stosé
wystepowania powiktan podczas hospitalizacji. 4) Wsrdd pacjentéw z udarem niedokrwiennym
moézgu trafiajagcych do oddzialu udarowego poza oknem terapeutycznym leczenia
trombolitycznego alkoholizm, nikotynizm oraz niestosowanie si¢ do zalecen lekarskich przed
zachorowaniem na udar moézgu nie maja wplywu na zmian¢ stanu neurologicznego,

wystepowanie powiktan lub zgonu w trakcie hospitalizacji
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10. SUMMARY

The medical and social study of ischemic stroke patients admitted to the Stroke Ward
beyond the therapeutic window of thrombolytic treatment

Karolina Tworek

INTRODUCTION: A cerebral stroke is one of the most serious health problems in the world.
A high death rate and a major proportion of ill people affected by a long time disability after
the stroke result in serious both economic and social consequences. The intravenous
thrombolytic treatment is a peculiar pharmacological method of treating an ischemic stroke; its
effectiveness has been confirmed by randomized clinical studies. The main factor limiting

peculiar treatment of ischemic strokes is a short time window of the thrombolytic treatment.

AIMS: Therapeutic failures in the ischemic strokes treatment are caused by the delayed
admission of patients to the stroke unit, therefore, the attempt of looking into the reasons for
the delay in getting to hospital, clinical picture and social status of patients admitted beyond the
therapeutic window of the thrombolytic treatment. The main aim of the work was a multi-
dimensional analysis of the clinical and social picture of patients with ischemic stroke admitted
to the Stroke Unit beyond the therapeutic window of the thrombolytic treatment and a
comparison of the data obtained with the results of the control group of patients who were
treated with thrombolytic.

MATERIAL & METHODS: The study included 161patients with ischemic strokes hospitalised
in the Stroke Unit of the Dialysis Centre Hospital in Lask between 01.06.2016 and 30.06.2017
who were admitted to hospital beyond the therapeutic window of the thrombolytic treatment,
which is later than 4.5 hours after first stroke clinical symptoms. All patients (in case of patients
who were not able to make a logical contact — a caregiver or family member) were interviewed
on the day of admission to the unit. On the day of admission all the patients were neurologically
examined. The level of stroke severity was estimated by means of NIHSS scale. On the 10th
day of hospitalization the clinical condition was examined with NIHSS scale again and the
functional condition of the patient with modified Rankin scale (mRS) as well. The change in a
neurological state was estimated by comparison of the point result on the day of admission with
that one on the 10" day of hospitalization. The frequency and sorts of complications during
hospitalizations were examined on the basis of the hospital records analysis. The frequency of

identifying during hospitalization the undiagnosed earlier intercurrent diseases was analyzed.
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The control group included 85 patients with ischemic stroke who received thrombolytic
therapy. The time from the onset of stroke symptoms to hospital registration and selected
clinical and social characteristics of patients treated with thrombolytic treatment were

investigated based on a retrospective analysis of medical records.

RESULTS: 1) The sociodemographic data analysis did not show statistically significant
differences between patients admitted to the Stroke Ward beyond the therapeutic window of
thrombolytic treatment and the control group of patients who were treated with thrombolysis.
2) Clinical benchmarking showed differences between patients admitted to the Stroke Ward
beyond the therapeutic window of thrombolytic treatment and the control group of patients who
were treated with thrombolysis. The clinical condition on the day of admission was statistically
significant worse and the change in a neurological state was statistically significant greater in
the control group. The comparison of the frequency of intercurrent diseases showed statistically
significant difference in occurrence of hypertension (more often in control group). Atrial
fibrillation and stroke in history were statistically significant more often in the study group. No
significant difference between intercurrent diseases diagnosed while hospitalization among
study and control group was recorded. The analysis of frequency of complications recorded
while hospitalization showed statistically significant more often respiratory tract infections in
the study group. The analysis of the death frequency during hospitalization showed statistically
significant more cases of deaths in the study group. The death was recorded in 14,9% patients
from study group and in 4,7% patients from control group. 3) The comparison of the social
profile of study and control group did not show statistically significant difference in frequency
of alcoholism and nicotinism between subgroups. In the study group statistically significant
more patients didn’t following doctor’s recommendations before getting the stroke. 4) It was
found out that the most common reason for the delay in getting to hospital of patients with
ischemic stroke was awaiting for the independent health condition improvement. 5) The
sociodemographic data analysis of patients admitted to the Stroke Ward beyond the therapeutic
window of thrombolytic treatment with determinate and indeterminate time from the stroke
symptoms occurrence to the admission to hospital did not show statistically significant
interdependence between the possibility of the time determination of disease and the sex. The
statistically significant difference was observed in age of the compared subgroups of patients.
The age of the patients with indeterminate time of stroke occurrence was significantly higher
than the age of those with determinate time (average age respectively 75.16 and 68.88 years

old). 6) Clinical features comparison of patients admitted to the Stroke Ward beyond the
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therapeutic window of thrombolytic treatment with determinate and indeterminate onset times
resulted in the ascertainment of the statistically significant difference in frequency of respiratory
tract infections while hospitalization. The respiratory tract infection was recorded in 32 ill
people (40.0%) with indeterminate onset time and in 16 patients (19.8%) with determinate time
from the first symptoms occurrence to the moment of getting to hospital. However, as to the
improvement of the neurological condition in the compared subgroups, no statistically
significant difference was recorded. The analysis of the death frequency during hospitalization
showed statistically significant dependence between the time determination from the stroke
occurrence to the moment of getting to hospital and the death time. Among 24 cases of deaths,
19 (79.2%) were recorded in the group with indeterminate onset times. 7) In the group of
patients admitted to the Stroke Ward beyond the therapeutic window of thrombolytic treatment
with determinate time of disease the influence of the delay in getting to hospital on the clinical
condition was studied. Statistically, no essential correlation between the stroke onset time to
the moment of getting to hospital and neurological condition improvement was shown. No
statistically significant differences in times of getting to hospital were recorded in patients
subgroups which while hospitalization were diagnosed with respiratory tract infections,
pneumonia, bedsores, urinary tract infection, cardiorespiratory failure and the ones without
these complications, either. The time from the illness onset to getting to hospital was no
statistically different between patients who stayed alive and the patients who died during
hospitalization. 8) Evaluating the influence of sociodemographic factors on the delay duration
in getting to hospital, no essential correlation was recorded between the stroke onset time to the
moment of admission to hospital and the age of patients. Besides, no statistically significant
difference within time from first stroke symptoms to getting to hospital was recorded between
women and men. 9) Comparison of patient groups addicted and non-addicted to alcohol resulted
in conclusion that there are no statistical differences in neurological condition improvement,
complications recorded while hospitalization such as respiratory tract infections, pneumonia,
urinary tract infection, bedsores cardiorespiratory failure, postictal depression and epileptic
seizures and death frequency between patients addicted to alcohol and patients not abusing
alcohol. Analysis of diseases intercurrent with alcoholism showed statistically essential
dependence only between alcohol addiction and an artificial heart valve implantation in history.
No significant difference between intercurrent diseases diagnosed while hospitalization among
patients addicted and non-addicted to alcohol was recorded. 10) The analysis of nicotinism
influence on hospitalization process and treatment effects did not show statistically significant

difference in the neurological condition improvement and the frequency of respiratory tract
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infections, pneumonia, urinary tract infection, bedsores, cardiorespiratory failure, postictal
depression and epileptic seizures and deaths while hospitalization between smokers and non-
smokers groups. Moreover, no statistically significant difference was recorded between
nicotinism and the frequency of diagnosing intercurrent diseases. The comparison of the
intercurrent diseases spreading in the group of smokers and non-smokers showed the
statistically significant correlation between nicotinism and the occurrence of type 2 diabetes,
ischemic heart disease and chronic obstructive pulmonary disease. 11) Evaluation of the
influence of not following doctor’s recommendations before getting the stroke on the patients’
clinical picture did not show any statistically significant difference in neurological condition
improvement and in the frequency of complications during hospitalization between patients
following and not following doctor’s recommendations. Besides, no statistically significant
differences in occurrence of particular intercurrant diseases and in diagnosing disorders during

hospitalization between the described patient subgroups were recorded.

CONCLUSIONS: 1) Patients admitted to the Stroke Ward beyond the therapeutic window of
thrombolytic treatment and patients who were treated with thrombolysis did not show
statistically significant differences in sociodemographic data. The clinical differences between
groups were recorded. Analysis of frequency of intercurrent diseases showed statistically
essential difference in occurrence of hypertension (more often in group of patients who were
treated with thrombolysis), on the contrary atrial fibrillation and stroke in history - more often
in the group of patients admitted to the stroke unit beyond the therapeutic window of
thrombolytic treatment). Moreover, statistically significant differences in neurological
condition were recorded - worse clinical condition on the day of admission and a greater change
in a neurological state in the control group. The analysis of frequency of complications recorded
while hospitalization showed statistically significant more often respiratory tract infections in
the study group, moreover the analysis of the death frequency during hospitalization showed
also statistically significant more cases of deaths in the group of patients admitted beyond the
therapeutic window. In terms of social characteristic in the study group statistically significant
more patients didn’t following doctor’s recommendations before getting the stroke. 2) Among
patients admitted beyond the therapeutic window of thrombolytic treatment it was impossible
to determine the time of getting ill in 49.7% of the patients. Among patients with the determined
time of first symptoms an average time between the stroke occurrence and admission to hospital
was 44 hours, the longest was 366 hours. The most common reasons of delay in getting to

hospital include: waiting for just getting better itself (51.6%), lack of knowledge of early
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treatment (35.4%), not knowing stroke symptoms (32.3%). The main reason why patients with
stroke get to hospital too late and consequently are excluded from the thrombolytic treatment
is low health awareness of patients and their relatives. 3) In patients with ischemic stroke who
were not given thrombolytic treatment there is no significant dependence between the precise
determination of onset time and their neurological condition during hospitalization. During
hospitalization patients with non-determined onset stroke time are recorded respiratory tract
infections more often than in the group of patients with the determined time of clinical
symptoms occurrence. In the group of patients whose time of stroke occurrence cannot be
determined death cases are recorded more often during hospitalization. Delay duration among
patients with stroke admitted to hospital beyond the therapeutic window of thrombolytic
treatment does not result in any changes in neurological condition or frequency of
complications during hospitalization. 4) Among patients with ischemic stroke admitted to the
stroke unit beyond the therapeutic window of thrombolytic treatment alcoholism, nicotinism,
non-compliance with medical recommendations do not have any implications for changes of

neurological state, complications occurrence or death during hospitalization.
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13. ZGODA KOMISJI BIOETYCZNEJ

(o

UNIWERSYTET MEDYCZNY IM. KAROLA MARCINKOWSKIEGO W POZNANIU

KOMISJA BIOETYCZNA PRZY UNIWERSYTECIE MEDYCZNYM
IM. KAROLA MARCINKOWSKIEGO W POZNANIU

Collegium Maius tel. (+48 61) 854 62 51, 854 60 60
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61-701Poznan www.bioetyka.ump.edu.pl

Uchwata nr 1007/16

Na podstuwie priepiséw Ustawy 2 dnia S grudnia 1996 r. o uwoduch lekarzu i Iekarza dentysty (Dz. U. 2011, Nr 277, poz. 1634 2 poin. zm.); Rozporzdzenia Ministra Zdrowia i Opicki
Spolecznej z dnia 11 maja 1999r. w sprawie 7 s ia i ia oraz trybu dzialania komisji bioctycznych (Dz. U. Nr 47, poz.480); Ustawy z dnia 6
yrsesnia 2001r. Prawo farmaceutyczne (Dz U. 2008 Nr 45, poz 271 © poin. am); Romporzqdzenia Ministra Finansow z dnia 30 kwictnia 2004r. w sprawie obowigkowego
ubezpieczenia odpowiedzialnosci cywilnej budacza i sponsora (Dz. U. 2004 nr 101, poz. 1034 £ poin. zm); Rozporsydzenia Ministra Finansow 2 dnia 18 maja 2005 omieniajgce
porzgdzenie w sprawic obowiyzkowego ubezpicczenia odpowicdzialnosci cywilnej budaczu i sponsora (Dz. U. Nr 101, poz 845); Rozporzqdzenia Ministra Zdrowia 7 dnia 30 kowictia
2004r. w sprawie sposobu prowadzenia badusi klini 2 udgialem ich (Dz. U. 2004 Nr 104, poz. 1108); Rozporzydzenia Ministra Zdrowia z dnia 30 kwietnia 2004r. w
sprawie ia niespodziy cigikiego niepoiydancgo dzialania produktu leczniczego (Dz. U. Nr 104, poz. 1107); Rosporzydzenie Ministra Zdrowia z dnia 15 listopada 2010 7.
w sprawic wzoréw wnioskow praedklad: w wigzhu z iem klini Sci oplat zu oienic whi ora; ia koricowego z ia badania Klini
(D2 U. 2010r. nr 222 poz. 1453, 2 poin. um.); Ustawy z dria 20 maja 2010 1. 0 wyrobach medyeznych (Dz. U. 2010r. nr 107 poz. 679, z poin. zm,); Rozporzydzenie Ministra Finansiw ¢
dnia 6 paidziernika 2010 r. w sprawic obowigzkowego ubezpicczenia odpowiedzialnosci cywilnej sponsora i baducza Klini w Dwigzhu z p iem badania kliniczneg
wyrobow (Dz U. 2010, Nr 194 poz. 1290); Ustawa z dniu 18 marea 2011 r. o Urzgdzie Rejestracji Produktéw Leczi Wyrobdw i F 3w Biobdjczych (DzU. 2011
nur 82 poz. 451); Rozporyydzenic Ministra Zdrowia z dnia 2 maju 2012r. w sprawic Dobrej Praktyki Klinicznej (Dz. U. 2012, poz. 48%);Rozporzdzenic Ministra Zdrowia z dnia 2 maja
2012r. w sprawie wzoriw w p w owiqzku 2 badaniem Klini produktu leczniczego oraz w sprawie wysokosci i sposobu wiszczania oplat za Zoienic
wniosku o rozpocyicie badania Klinicznego (Dz U. 2012, Nr 0 poz. 491); w oparciu o Dekluracjg Helsiriskq - Zusady Et P iu w Eksperymencic Medycznym z
Udzialem Ludz oraz preepisy ICH GCP.

Komisja Bioetyczna, na posiedzeniu w dniu 05 pazdziernika 2016 r.
rozpatrzyta wniosek dotyczqcy prowadzenia badan naukowych.

Kierownik projektu:
prof. dr hab. n. med. Jerzy T. Marcinkowski

Miejsce prowadzenia badari:
Zaktad Higieny Katedry Medycyny Spofecznej
Uniwersytetu Medycznego w Poznaniu
we wspoipracy z "Centrum Dializa" Szpital w tasku, Oddziaf Udarowy

Giowny badacz: lek. med. Karolina Tworek
Temat badari:
»Studium medyczno-spoteczne przypadkéw udaréw niedokrwiennych

mézgu trafiajgcych do oddziatu udarowego poza oknem terapeutycznym
leczenia trombolitycznego”.

Komisja wydata uchwalg o pozytywnym zaopiniowaniu tego wniosku

Przewodniczgcy Komisji
0 —
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14. ZAL.ACZNIKI

W zalacznikach przedstawiono wytyczne oraz skale klinimetryczne wykorzystane

w metodologii.

14.1. Zalecenia dotyczgce dozylnego leczenia alteplazg pacjentéw z ostrym udarem
niedokrwiennym maozgu - rekomendacja zawarta w wytycznych postepowania
w udarze mdzgu opracowanych przez Grupe Ekspertéw Sekcji Choréb Naczyniowych

Polskiego Towarzystwa Neurologicznego z 2019 r.

Zalecenie Jakos$é Poziom

dowodu zalecenia

Zalecenia ogolne

Dozylne leczenie alteplaza powinno by¢ zastosowane | Wysoka Silny
u kazdego pacjenta spetniajacego kryteria kwalifikacji,
w sytuacjach niejednoznacznych postugujac sie

opisanymi ponizej wskazowkami

Podstawowym wskazaniem do dozylnego leczenia Wysoka Silny
alteplaza jest rozpoznanie ostrego udaru
niedokrwiennego mozgu jako glownej przyczyny

stwierdzanych zaburzen neurologicznych

Dozylne leczenie trombolityczne polega na podaniu Wysoka Silny
alteplazy (0,9 mg/kg rzeczywistej lub ewentualnie
szacunkowej masy ciata pacjenta, maksymalnie 90
mg). Dziesig¢ procent catkowitej dawki nalezy podac
w szybkim wstrzyknigciu dozylnym, a pozostate 90%
w trwajacym 60 min ciggtym wlewie dozylnym

Istnieje silna negatywna zalezno$¢ pomiedzy czasem, | Wysoka Silny

jaki uptynat od momentu zachorowania a
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skuteczno$cig kliniczng alteplazy. Zaleca si¢ dazenie
do maksymalnego skrdcenia czasu pomigdzy

wystgpieniem objawOw a rozpoczeciem trombolizy

Czas od przybycia pacjenta do szpitala do podania
bolusa alteplazy powinien by¢ mozliwie jak
najkrotszy. Co najmniej polowa pacjentéw powinna
otrzymac leczenie w ciggu 60 min od dotarcia do

szpitala (optymalnie w ciggu 45 min)

Bardzo niska

Silny

Zaleca si¢ ograniczenie do minimum zakresu badan
pracownianych i laboratoryjnych pozwalajacego na
podjecie w danym przypadku decyzji terapeutyczne;.
Zwtlaszcza jezeli wykonanie tych badan (m.in.
spoczynkowego EKG i dodatkowych badan
obrazowych) wigzaloby si¢ z istotnym wzrostem

opoOznienia

Srednia

Silny

Jedynymi badaniami laboratoryjnymi, ktérych wyniki
powinny by¢ znane przed rozpoczeciem leczenia, sg
glikemia (u kazdego pacjenta) oraz INR (u pacjenta

z potwierdzonym lub mozliwym przewleklym
stosowaniem VKA w wywiadzie) lub aPTT (u
pacjenta otrzymujacego heparyny niefrakcjonowane).
Oznaczenie glikemii i INR mozna wykona¢ za pomoca

testow paskowych z krwi wlosniczkowe;j

Srednia

Silny

Nalezy pobra¢ probki krwi do badania morfologii
krwi, badan biochemicznych i oceny uktadu
krzepniecia. Jednak, o ile nie wymaga tego sytuacja,
nie nalezy odracza¢ decyzji terapeutycznej do czasu

uzyskania wynikow

Niska

Silny

Wskazania/przeciwwskazania

Objawy
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Zaleca si¢ leczenie alteplaza, jezeli deficyt

neurologiczny utrzymuje si¢ > 30 min

Bardzo niska

Silny

Mozna rozwazy¢ leczenie alteplazg w przypadku
szybko ustepujacego zespotu neurologicznego, o ile
jego nasilenie w momencie rozpoczgcia trombolizy
w ocenie lekarza lub pacjenta nadal stwarza

zagrozenie niesprawnoscia

Bardzo niska

Staby

Nie nalezy odracza¢ decyzji terapeutyczne;j
w oczekiwaniu na ewentualne dalsze ustgpowanie

objawow UM

Bardzo niska

Silny

Nie zaleca si¢ leczenia rtPA, jezeli objawy kliniczne
silnie sugeruja krwotok podpajeczyndéwkowy, nawet
w przypadku niepotwierdzenia obecnosci krwi w
badaniu TK lub MR glowy

Bardzo niska

Silny

Czas od wystapienia objawow

Za czas zachorowania przyjmuje si¢ moment
wystgpienia objawow. Jezeli nie jest on znany, za czas
zachorowania nalezy przyja¢ moment, kiedy pacjent

po raz ostatni z catag pewnoscig byt wolny od objawow

Wysoka

Silny

Zaleca si¢ rutynowe stosowanie dozylnego leczenia
rtPA w ciggu pierwszych 3 h od wystapienia objawow,

tak szybko, jak to mozliwe

Wysoka

Silny

Pomimo nizszej efektywnosci zaleca si¢ rowniez
rutynowe stosowanie dozylnego leczenia rtPA w oknie
terapeutycznym 3,0-4,5 h od wystapienia objawow,

tak szybko, jak to mozliwe

Srednia

Silny

U chorych o niejasnym czasie zachorowania
(zwlaszcza budzacych si¢ z objawami UM ze snu
nocnego) mozna rozwazy¢ leczenie alteplazg <4,5 h
od stwierdzenia objawoéw UM. Warunkiem

koniecznym jest stwierdzenie w MR mozgu

Srednia

Silny
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odpowiedzialnego za objawy ogniska ograniczenia
dyfuzji, ktéremu nie odpowiada wyraznie
hiperintensywny sygnat w sekwencji FLAIR,

a rozmiar wspomnianego ogniska nie przekracza 1/3
obszaru unaczynienia t¢tnicy srodkowej mézgu, 1/2
obszaru unaczynienia t¢tnicy przedniej mozgu ani 1/2

obszaru unaczynienia t¢tnicy tylnej mozgu

Wiek

Zaleca si¢ rutynowe stosowanie dozylnego leczenia

alteplazg bez gornej granicy wieku

Wysoka

Silny

Niewielkie objawy neurologiczne

Zaleca si¢ leczenie alteplaza, jezeli kliniczne objawy
UM w ocenie lekarza lub pacjenta zagrazaja
wystapieniem niepetnosprawnosci istotnej

z perspektywy dotychczasowego funkcjonowania

pacjenta, niezaleznie od liczby punktéw w NIHSS

Wysoka

Silny

Nie zaleca si¢ leczenia alteplazg pacjentow bez
stwierdzonego w badaniu klinicznym deficytu

neurologicznego

Bardzo niska

Silny

Mozna ostroznie rozwazy¢ leczenie rt-PA, nawet jezeli
kliniczne objawy UM w ocenie lekarza lub pacjenta
nie zagrazaja wystagpieniem niepetnoprawnosci istotnej
z perspektywy dotychczasowego funkcjonowania

pacjenta

Niska

Staby

CiezKki zespol neurologiczny

Zaleca si¢ leczenie alteplaza bez gornej granicy
w NIHSS, o ile mozliwe jest jego rozpoczgcie w ciggu

pierwszych 3 h od zachorowania

Niska

Staby

Mozna ostroznie rozwazy¢ leczenie alteplaza

u pacjentdw z bardzo ciezkim zespotem

Niska

Staby
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neurologicznym ocenionym na > 25 pkt w NIHSS
w oknie terapeutycznym 3,0-4,5 h od zachorowania,
zwlaszcza jezeli nie ma mozliwo$ci wykonania

mechanicznej embolektomii

Neuroobrazowanie

Przed rozpoczeciem leczenia alteplazg konieczne jest
wykluczenie wewnatrzczaszkowej obecnosci §wiezej

krwi za pomocg TK lub MR

Wysoka

Silny

Zaleca si¢ rutynowe leczenie alteplaza w przypadku
niestwierdzenia w TK m6zgu wczesnych zmian
niedokrwiennych (rozumianych jako hipodensja
niewielka do umiarkowanej) lub tez stwierdzenia
obecnosci wezesnych zmian niedokrwiennych

o niewielkim nasileniu i rozleglo$ci

Niska

Silny

Nie zaleca si¢ leczenia alteplaza u pacjentow
z rozleglym obszarem ewidentnej hipodensji

odzwierciedlajacej nieodwracalne uszkodzenie mézgu

Srednia

Staby

Mozna rozwazy¢ leczenie rtPA u pacjentow
z wezesnymi zmianami niedokrwiennymi
potwierdzonymi w TK (hipodensja niewielka do

umiarkowanej) obejmujacymi rozlegly obszar mozgu

Niska

Staby

Woezesniejszy stan funkcjonalny

Nalezy rozwazy¢ leczenie alteplazg u chorych
uprzednio niesamodzielnych w zakresie czynnosci
dnia codziennego lub z zespotem otgpiennym,
uwzgledniajac dotychczasowy stopien
niesamodzielnosci, cigzkos¢ UM i wynikajaca z niego
potencjalng progresje niesprawnosci oraz biorac pod
uwagg gorsze rokowanie tej grupy chorych bez

wzgledu na zastosowane leczenie

Niska

Staby
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Leczenie przeciwplytkowe

Zaleca si¢ leczenie alteplazg bez wzgledu na
wczesniejsze przyjmowanie lekow przeciwplytkowych
(w tym podwojnej terapii przeciwptytkowej). Korzysci
z leczenia trombolitycznego przewazaja nad
prawdopodobnie nieco podwyzszonym ryzykiem

wystapienia objawowego krwotoku do moézgu

Srednia

Silny

Leczenie za pomocg VKA

Zaleca si¢ leczenie alteplaza u chorych stosujacych

VKA, o ile warto$¢ INR wynosi < 1,7

Niska

Silny

Leczenie dabigatranem

Zaleca si¢ rutynowo leczenie alteplaza, o ile czas od
przyjecia ostatniej dawki dabigatranu wynosi > 48 h,
a pacjent nie ma zaawansowanej niewydolnosci nerek.
W przeciwnym razie, o ile to mozliwe, nalezy

preferowaé pierwotng trombektomi¢ mechaniczng

Niska

Silny

Nalezy rozwazy¢ leczenie alteplazg u chorych
przyjmujacych dabigatran, o ile ostatnia dawka leku
zostala przyjeta w ciagu poprzedzajacych 48 h lub czas
od jej przyjecia pozostaje nieznany, a st¢zenie leku

w surowicy krwi wynosi < 30 ng/ml; ostroznie
rozwazyc¢, jezeli stezenie leku we krwi wynosi 30-50

ng/ml

Niska

Silny

Nalezy rozwazy¢ leczenie alteplazg u chorych
przyjmujacych dabigatran, o ile ostatnia dawka leku
zostata przyjeta w ciggu < 48 h lub czas jej przyjecia
jest nieznany, a jednocze$nie warto$ci aPTT i/lub
TT/dTT mieszcza si¢ w granicach norm lokalnego

laboratorium

Niska

Staby

Mozna rozwazac¢ leczenie alteplaza u pacjenta

stosujacego dabigatran z wydtuzonym aPTT lub

Bardzo niska

Staby
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wydtuzonym TT/dTT, o ile przed rozpoczgciem
trombolizy podany zostanie idarucyzumab (5 g w 10-

min. wlewie lub bolusie)

Leczenie riwaroksabanem lub apiksabanem

Zaleca si¢ rutynowo leczenie alteplaza, o ile czas od
przyjecia ostatniej dawki ksabanu wynosi > 48 h,

a pacjent nie ma zaawansowanej niewydolnosci nerek.
W przeciwnym razie, o ile to mozliwe, nalezy

preferowaé pierwotng trombektomi¢ mechaniczng

Niska

Silny

Nalezy rozwazy¢ leczenie alteplazg u chorych
przyjmujacych ksabany, o ile ostatnia dawka leku
zostata przyjeta w ciggu <48 h lub czas od jej
przyjecia pozostaje nieznany, a stezenie leku

w surowicy krwi wynosi < 30 ng/ml; ostroznie

rozwazy¢, jesli miesci si¢ w przedziale 30-50 ng/ml

Niska

Silny

Mozna rozwazy¢ leczenie alteplaza u chorych
przyjmujacych ksabany, o ile ostatnia dawka leku
zostala przyjeta w ciagu < 48 h lub czas od jej
przyjecia pozostaje nieznany, a jednoczesnie
aktywno$¢ anty-Xa oznaczona za pomocg swoistego

testu ilosciowego wynosi < 0,5 j./ml

Niska

Staby

Leczenie heparynami

Nie zaleca si¢ leczenia alteplazg u chorych
otrzymujacych heparyny niefrakcjonowane, jezeli ich
ostatnia dawka byta podana w ciggu <48 h, a aPTT
jest wydtuzony powyzej gornej normy lokalnego

laboratorium

Wysoka

Silny

Nie zaleca si¢ leczenia alteplazg u 0sob przyjmujacych
heparyny drobnoczasteczkowe w dawce
terapeutycznej, jezeli czas od przyjecia ostatniej dawki

wynosi < 24 h

Bardzo niska

Staby
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Wyniki badan laboratoryjnych krwi

Nie zaleca si¢ leczenia alteplaza w przypadku skazy

krwotocznej

Niska

Silny

Nie zaleca si¢ leczenia alteplazg w przypadku liczby
ptytek krwi < 100 K/ul, wartosci aPTT > 40 s, PT > 15
s lub INR > 1,7 bez wzgledu na przyczyne

Niska

Staby

Z uwagi na wyjatkowo niskie ryzyko przypadkowego
wykrycia niezdiagnozowanej wczesniej koagulopatii,
w petni uzasadnione jest rozpoczynanie leczenia
alteplaza przed uzyskaniem informacji o liczbie ptytek
krwi, warto$ci aPTT, PT i INR, o ile dane z wywiadu,
jakimi w momencie podejmowania decyzji
terapeutycznej dysponuje lekarz, nie wskazujg na
istotne ryzyko koagulopatii. Po uzyskaniu wynikow
badan laboratoryjnych nalezy niezwtocznie
zweryfikowa¢ zasadno$¢ kontynuowania wlewu,

zwlaszcza w przypadku trombocytopenii < 100 K/l

Niska

Silny

Zaleca si¢ rutynowe stosowanie dozylnego leczenia
alteplaza u pacjentéw z glikemig w zakresie 50-400
mg/dI

Wysoka

Silny

Mozna ostroznie rozwazy¢ leczenie alteplaza

u pacjentéw z glikemig < 50 mg/dl, o ile nasilone
objawy UM utrzymujg si¢ pomimo uzyskania
normalizacji st¢zenia glukozy we krwi. Zwlaszcza
w przypadku stwierdzenia niedroznos$ci duzego pnia
tetniczego zaopatrujacego obszar odpowiedzialny za

zespot neurologiczny

Bardzo niska

Staby

Nalezy rozwazy¢ leczenie alteplaza u pacjentow
z glikemig > 400 mg/dl, o ile zespot neurologiczny

utrzymuje si¢ pomimo zastosowania adekwatnego

Niska

Staby
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dozylnego leczenia insuling (bolus z nastgpowym

wlewem dozylnym)

Cisnienie tetnicze

Zaleca si¢ rutynowe leczenie alteplazg chorych

z ci$nieniem tetniczym < 185/ /110 mm Hg.

W przypadku wyzszych warto$ci nalezy obnizy¢
cisnienie za pomocg krotko dziatajacych dozylnych
lekéw hipotensyjnych. Dopuszcza si¢ jednoczasowe
stosowanie alteplazy i dozylnych lekow

hipotensyjnych

Wysoka

Silny

Cisnienie tetnicze < 180/105 mm Hg powinno by¢

utrzymane przez kolejne 24 h

Wysoka

Silny

Przebyty udar niedokrwienny mozgu

Nalezy rozwazy¢ leczenie alteplaza u pacjentow

z przebytym udarem niedokrwiennym mézgu w ciagu
ostatnich 3 miesigcy w wywiadzie, biorac pod uwage
m.in. uptyw czasu od poprzedniego udaru, rozlegtos¢
ogniska zawatowego, rezydualny zespot
neurologiczny, stopien samodzielno$ci pacjenta,
glebokos¢ nowego deficytu neurologicznego oraz czas
od wystgpienia objawdéw do ewentualnego rozpoczgcia

leczenia trombolitycznego

Niska

Staby

Nalezy rozwazy¢ zastosowanie dozylnego leczenia
alteplaza u pacjentdéw z przebytym udarem
niedokrwiennym moézgu i wspotistniejacag cukrzyca

w wywiadzie, biorac pod uwage gorsze rokowanie niz
w innych grupach chorych bez wzgledu na

zastosowane leczenie

Niska

Staby

Przebyte krwawienia wewnatrzczaszkowe i urazy

glowy
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Nie zaleca si¢ leczenia alteplaza u chorych
z wywiadem przebytego w ciggu ostatnich 3 miesigcy

krwawienia wewnatrzczaszkowego

Niska

Silny

Mozna rozwazy¢ leczenie alteplazg 0s0b z wywiadem
krwawienia wewnatrzczaszkowego > 3 miesiecy, o ile

przyczyna krwawienia zostata usunigta

Bardzo niska

Staby

Przebyte krwawienia pozaczaszkowe

Zaleca si¢ rutynowe leczenie alteplaza w przypadku
braku istotnego klinicznie krwawienia
(m.in. z przewodu pokarmowego lub uktadu

moczowego) w ciggu ostatnich 3 miesiecy

Srednia

Silny

Mozna rozwazy¢ leczenie alteplazg 0osob z wywiadem
zagrazajacego zyciu krwawienia w ciggu ostatnich 3

miesiecy, o ile jego przyczyna zostala usunieta

Bardzo niska

Staby

Mozna ostroznie rozwazy¢ leczenie alteplaza

w przypadku istotnego klinicznie krwawienia

z przewodu pokarmowego lub uktadu moczowego,
ktére mialo miejsce w ciagu poprzedzajacych 1-3

miesiecy

Bardzo niska

Staby

Nie zaleca si¢ leczenia alteplazg w przypadku
istotnego klinicznie krwawienia z przewodu
pokarmowego lub uktadu moczowego w ciagu

ostatniego 1 miesigca

Niska

Staby

Przebyte zabiegi

Nie zaleca si¢ leczenia alteplazg w przypadku
przebytego w ciggu ostatniego 1 miesigca duzego
zabiegu chirurgicznego lub rozleglego urazu

niedotyczacego glowy

Niska

Silny

Mozna ostroznie rozwazy¢ leczenie alteplaza

w przypadku przebytego w ciggu ostatnich 1-3

Niska

Staby
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miesiecy duzego zabiegu chirurgicznego lub

rozleglego urazu niedotyczacego glowy

Nalezy rozwazy¢ leczenie alteplaza w przypadku
przebytego w ciggu ostatniego 1 miesigca niewielkiego

zabiegu chirurgicznego

Niska

Staby

Nie zaleca si¢ leczenia alteplaza w przypadku
przebytego w ciggu ostatnich 3 miesi¢cy uszkodzenia
osrodkowego uktadu nerwowego (np. zabieg
neurochirurgiczny, sthuczenie mézgu) lub powaznego

urazu glowy

Niska

Silny

Nie zaleca si¢ leczenia alteplazg w przypadku naktucia
niepoddajacego si¢ uciskowi naczynia tetniczego
w wywiadzie (np. tetnica szyjna lub tetnica

podobojczykowa) w ciggu ostatnich 7 dni

Niska

Staby

Nie zaleca si¢ leczenia alteplazg w ciggu ostatnich 7

dni po naktuciu ledzwiowym

Bardzo niska

Staby

Nalezy rozwazy¢ leczenie alteplaza jatrogennego UM,
do ktorego doszto podczas wykonywania innej

procedury wewnatrznaczyniowej

Niska

Staby

Tetniak mézgu

Nie zaleca si¢ leczenia alteplazg w przypadku
obecnosci niepgknigtego tetniaka mézgu > 10 mm lub
przebytego krwawienia z peknigtego tetniaka, ktory

nie zostat nastepnie wylaczony z krazenia

Niska

Staby

Nalezy rozwazy¢ leczenie alteplazg w przypadku

obecnosci niepeknietego tetniaka mézgu < 10 mm

Niska

Staby

Mozna rozwazy¢ leczenie alteplazg w przypadku
obecnosci wytaczonego uprzednio z krazenia tetniaka

o dowolnym rozmiarze, nawet jezeli byl w przesztosci

peknigty

Bardzo niska

Staby
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Ostre schorzenia towarzyszace

Nalezy rozwazy¢ leczenie alteplazg u pacjenta

z towarzyszacym $wiezym zawatem serca. Po
zastosowaniu leczenia reperfuzyjnego mozgu pacjent
w drugiej kolejnosci powinien przejs$¢ zabieg

koronarografii z ewentualng implantacja stentu

Niska

Silny

Nie zaleca si¢ leczenia alteplazg w przypadku

aktywnego ostrego zapalenia trzustki

Niska

Staby

Pozostale choroby towarzyszace

Nie zaleca si¢ leczenia alteplazg w przypadku cigzkiej
choroby watroby z jej niewydolno$cig manifestujaca
si¢ PT i/lub aPTT wydluzonymi powyzej gornej
granicy normy lokalnego laboratorium

Niska

Silny

Nie zaleca si¢ leczenia alteplazg w przypadku

obecnos$ci nowotworu o wysokim ryzyku krwawienia

Niska

Staby

Nie zaleca si¢ rutynowego leczenia alteplaza

w przypadku wspotistnienia patologii
wewnatrzmozgowej mogacej istotnie zwigkszy¢
ryzyko krwotoku (nie dotyczy oponiakow, nerwiakow

ostonkowych 1 malformacji naczyniowych)

Niska

Silny

Mozna ostroznie rozwazy¢ leczenie alteplaza

w przypadku niektérych innych guzéw mdézgu (np.
niebgdacych oponiakami lub nerwiakami
ostonkowymi 1 malformacjami naczyniowymi) lub

niepeknietych malformacji naczyniowych

Niska

Staby

Nalezy rozwazy¢ leczenie alteplaza u pacjentow

z oponiakami lub nerwiakami ostonkowymi

Niska

Staby

Mozna ostroznie rozwazy¢ leczenie alteplaza
w przypadku potwierdzonej endoskopowo w ciagu

ostatnich 3 miesigcy aktywnej choroby wrzodowej

Bardzo niska

Staby
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zoladka/ /dwunastnicy, zylakéw przetyku, tetniaka lub
malformacji tetniczo-zylnej o lokalizacji
pozamozgowej, o ile nie wspotistnieje aktywne

krwawienie

Nie zaleca si¢ leczenia alteplazg w przypadku
aktywnego bakteryjnego zapalenia wsierdzia lub

aktywnego zapalenia osierdzia

Niska

Silny

Mozna rozwazy¢ leczenie alteplazg osob z retinopatia
krwotoczng (np. w przebiegu cukrzycy), biorac pod

uwage ryzyko utraty wzroku

Bardzo niska

Staby

Sytuacje szczegolne dotyczace kobiet

Mozna ostroznie rozwazy¢ leczenie alteplaza kobiet
W cigzy nieobarczonej podwyzszonym ryzykiem
krwotoku wewnatrzmacicznego (w warunkach
optymalnych po uprzedniej konsultacji

ginekologicznej)

Niska

Silny

Nie zaleca si¢ leczenia alteplazg < 14 dni po porodzie

sitami natury

Niska

Staby

Nalezy rozwazy¢ leczenie alteplaza u kobiet w trakcie
menstruacji, zwlaszcza jezeli krwawienie nie jest

obfite

Niska

Staby
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14.2. Kryteria leczenia trombolitycznego wg Grupy Ekspertéw Sekcji Chorob
Naczyniowych Polskiego Towarzystwa Neurologicznego opracowane na podstawie
kryteriéw Safe Implementation of Thrombolysis in Stroke Monitoring Study (SITS-

MOST) z 2012 r.

Kryteria wlaczenia:

Wiek powyzej 18 r.z., bez gornej granicy. W wiekszosci krajow UE wiek 80 lat jest
graniczny. W Polsce od 2010 r. nie ma gornej granicy wieku.

Kliniczne rozpoznanie ostrego udaru niedokrwiennego mozgu z istotnym deficytem
neurologicznym

Wykluczenie krwawienia srodczaszkowego w badaniu TK lub MR

Czas od wystgpienia udaru mézgu do 4,5 godz., w szczeg6lnych przypadkach do 6 godz.
Czas trwania objawow co najmniej 30 min. bez znaczacej poprawy przed leczeniem
Objawy muszg by¢ réznicowane z epizodem uogdlnionego niedokrwienia mézgu (np.

omdleniem), napadem drgawkowym, atakiem migreny, hipoglikemia

Kryteria wvlaczenia:

Krwotok §rodmozgowy w badaniu neuroobrazujacym TK lub MR

Czas trwania objawow dluzszy niz 6 h

Niewielki lub szybko ustepujacy przed wiaczeniem leczenia deficyt neurologiczny

Udar mdzgu oceniany jako ciezki klinicznie lub rozlegly obszar niedokrwienny w badaniu
TK/MR

Udar mo6zgu rozpoczynajacy si¢ napadami drgawkowymi

Kliniczne objawy krwotoku podpajeczynéwkowego nawet bez stwierdzanych
charakterystycznych zmian w badaniu TK

Leczenie heparyna w ciagu 48h poprzedzajacych wystapienie udaru oraz czas aPTT dtuzszy
niz gérna granica normy laboratorium

Wczesniej przebyty udar mozgu u chorego ze wspotistniejaca cukrzyca

Wczesniej przebyty udar moézgu w ciggu ostatnich 3 miesiecy

Liczba ptytek krwi mniejsza niz 100 000/mm3

Cisnienie tetnicze skurczowe >185 mmHg lub rozkurczowel 10 mmHg, ktore nie ulega

obnizeniu po zastosowaniu labetalolu, urapidylu lub innego leku podawanego dozylnie
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Glikemia 50 mg/dl (2,8 mmol/l) lub >400 mg/dl (22,2 mmol/l)

Skaza krwotoczna

Doustne leczenie przeciwzakrzepowe, np. warfaryna lub acenokumarol, powodujace wzrost
wskaznika INR powyzej 1,7

Czynne badz niedawno przebyte krwawienie zagrazajace zyciu

Przebyte lub podejrzenie §wiezego krwawienia wewnatrzczaszkowego

Podejrzenie krwotoku podpajeczyndéwkowego lub stan po przebytym krwotoku
podpajeczynowkowym

Przebyte lub czynne uszkodzenie o$rodkowego uktadu nerwowego (np. choroba
nowotworowa, tetniak, przebyte zabiegi operacyjne z otwarciem czaszki lub kregostupa)
Retinopatia krwotoczna np.. w przebiegu cukrzycy

Ostatnio (w ciggu 10 poprzedzajacych dni) przebyty urazowy zewnetrzny masaz serca, porod,
ostatnio przebyta naktucie naczynia krwiono$nego niedostgpnego dla ucisku (np. zyly
podobojczykowej lub szyjnej)

Bakteryjne zapalenia wsierdzia, zapalenie osierdzia

Ostre zapalnie trzustki

Udokumentowana choroba wrzodowa przewodu pokarmowego w ciggu ostatnich 3 miesigcy,
zylaki przetyku, t¢tniak, malformacja t¢tniczo-zylna

Nowotwor o wysokim ryzyku krwawienia

Ciezka choroba watroby z niewydolno$cia, marskos$cig lub nadci$nieniem wrotnym

Duzy zabieg operacyjny lub rozlegly uraz w ciaggu ostatnich 3 miesigcy
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14.3. Kwestionariusz wywiadu

Wywiad zbierany z:
a) pacjentem
b) opiekunem/cztonkiem rodziny

Dane demograficzne

1) Wiek pacjenta e
2) Pte¢ pacjenta K M

Dane dotyczace aktualnego zachorowania

1) Kiedy zaobserwowal(a) Pan(i) objawy?

(czas w godzinach, ewentualnie dni)

2) Dlaczego nie wezwal(a) Pan(i) natychmiast pomocy medyczne;j?

a) czekatem(am) na samoistng poprawe

b) nie wiedziatem(am) Ze sg to objawy udaru

¢) nie wiedziatem(am) ze istnieje mozliwo$¢ szybkiego leczenia udaru mézgu

d) obudzitem(am) si¢ z objawami

€) INNE POWOAY (JAKIE?) ... ettt
3) Gdzie zglosit(a) si¢ Pan(i) z objawami?

a) wezwatem(am) pogotowie ratunkowe

b) samodzielnie/z rodzing zglositem(m) si¢ do Izby Przyjec

C) zglositem(am) si¢ do POZ

Dane dotyczace stanu zdrowia i stylu zycia pacjenta

1) Czy przebyl(a) Pan(i) w przesztosci

udar mozgu TAK NIE

221



TIA TAK
Zawal serca TAK
Implantacje¢ sztucznej zastawki TAK

Implantacje kardiostymulatora TAK

2) Na jakie choroby przewlekte Pan(i) choruje
a) nadcis$nienie tetnicze

b) migotanie przedsionkéw

c¢) niewydolnos¢ serca

d) choroba niedokrwienna serca
e) wada serca

f) cukrzyca

g) przewlekla choroba nerek

h) POChP

i) choroby nowotworowe

j) RZS

k) choroba Parkinsona

1) zespot otepienny

m) niedoczynno$¢ tarczycy

n) schizofrenia

0) dna moczanowa

3) Czy rozpoznano u Pana(i) zwezenia w tetnicach szyjnych i kregowych

TAK
4) Czy przyjmowal(a) Pan(i) regularnie leki?
a) tak

b) nie

NIE

NIE

NIE

NIE



5) Czy uczgszczal(a) Pan(i) na regularne wizyty lekarskie do POZ lub poradni

specjalistycznych?

a) tak

b) nie

6) Czy pali Pan(i) papierosy?

a) tak

b) nie

7) Czy naduzywa Pan(i) alkohol?
a) tak

b) nie

Cze$é dla zbierajacego wywiad — metryczka ankietera

1) Pacjent pod wptywem alkoholu TAK NIE
2) Chory znaleziony z objawami TAK NIE
3) Zaniedbania higieniczne TAK NIE

4) Kto zaniedbal wezwanie pogotowia?
a) Chory
b) Rodzina/opiekunowie/$swiadkowie zdarzenia

5) Choroby wspotistniejace na podstawie dostepnej dokumentacji medycznej

14.4. Skala Glasgow (GCS -Glasgow Coma Scale)

1) Otwieranie oczu

4 punkty — spontaniczne

3 punkty — na polecenie
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2 punkty — na bodzce bolowe
1 punkt — nie otwiera oczu

2) Kontakt stowny

5 punktow — odpowiedz logiczna, pacjent w petni zorientowany
4 punkty — odpowiedz splatana, pacjent zdezorientowany

3 punkty — odpowiedZ nieadekwatna, nie na temat lub krzyk

2 punkty — niezrozumiate dzwigki, pojekiwanie

1 punkt — bez reakcji

3) Reakcja ruchowa

6 punktow — spetnianie polecen

5 punktéw — ruchy celowe, pacjent lokalizuje bodziec bélowy

4 punkty - prawidlowa reakcja zgigciowa (wycofanie w odpowiedzi na bodziec bolowy)
3 punkty — patologiczna reakcja zgieciowa (odkorowanie)

2 punkty — patologiczna reakcja wyprostna (odmozdzenie)

1 punkt — bez reakcji

14.5. Skala MRC (Medical Research Council Scale)

0 — brak napigcia mig§niowego

1 — wyczuwalny $lad napigcia migdniowego podczas proby wykonania ruchu
2 — czynny ruch w warunkach odcigzenia

3 — czynny ruch przeciwko sile cigzko$ci

4 — czynny ruch przeciwko sile cigzkosci z dodatkowym obcigzeniem

5 — prawidlowa sita mig§niowa

14.6. Skala Udarowa Narodowego Instytutu Zdrowia (NIHSS - National Institutes of

Health Stroke Scale)

1 A Stan przytomnosci

0 — peten

1 — pacjent reaguje na stabe bodZce i spetnia polecenia

2 — koniecznie stosowanie powtarzanego lub bolowego bodzca
3 — chory nieprzytomny, $pigczka
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1 B Stan przytomno$ci — pytania

(pytamy pacjenta o jego imi¢ i obecny miesigc)
0 — obie odpowiedzi prawidtowe
1 — jedna odpowiedz prawidiowa

2 — brak prawidlowej odpowiedzi na oba pytania

1 C Stan przytomno$ci — polecenia

(prosimy aby pacjent otworzyt oczy i zacisnat zdrowa reke)
0 — wykonuje oba polecenia
1 — wykonuje jedno z dwoch polecen

2 — nie wykonuje zadnego z dwoch polecen

2 Ruchomo$¢ gatek ocznych

0 — prawidlowe ruchy gatek ocznych w poziomie
1 — czg$ciowe porazenie skojarzonego spojrzenia

2 — catkowite porazenie skojarzonego spojrzenia

3 Pole widzenia

0 - prawidlowe
1 — czg$ciowe niedowidzenie potowicze
2 — catkowite niedowidzenie potowicze

3 — obustronne niedowidzenie potowicze ($lepota)

4 Porazenie nerwu twarzowego

0 — nie stwierdza si¢
1 — niewielki niedowtad (sptycenie fatdu nosowo-wargowego)
2 — czesciowy niedowlad (dolna czgs¢ twarzy)

3 — catkowity niedowtad (dolna i gérna cze$¢ twarzy)

5A Konczyna gorna lewa — sita miesniowa

5B Konczyna gérna prawa — sila mie§niowa

0 — konczyna nie opada (przez 10 sekund)

1 — konczyna opada ale nie uderza o t6zko przed 10 s
2 —opada przed 10 s

3 — minimalne ruchy czynne

4 — porazenie konczyny

6A Konczyna dolna lewa — sita miesniowa
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6B Konczyna dolna prawa — sila mieSniowa

0 — konczyna nie opada (przez 10 sekund)

1 — konczyna opada ale nie uderza o t6zko przed 10 s
2 —opada przed 10 s

3 — minimalne ruchy czynne

4 — porazenie konczyny

7 Ataksja konczyn
0 — brak

1 — obecna w jednej konczynie

2 — obecna w dwoch konczynach

8 Czucie

0 — czucie prawidlowe

1 — niewielka lub umiarkowana jednostronna utrata czucia
2 — catkowita jednostronna utrata czucia

3 — obustronna utrata czucia lub $pigczka

9 Mowa

0 — prawidlowa, bez afazji

1 — niewielka lub umiarkowana afazja
2 —nasilona afazja

3 — calkowita afazja, $pigczka

10 Dyzartria
0 — brak
1 — niewielka lub umiarkowana

2 — znacznego stopnia, chory nie jest zrozumiany

11 Reakcja na bodzce zewnetrzne (wzrokowe, shuchowe, czuciowe), pomijanie

0 — bez zaburzen
1 — w odpowiedzi na jeden rodzaj bodzca

2 —w odpowiedzi na wiecej niz jeden bodziec

226



14.7. Zmodyfikowana skala niepetnosprawnosci Rankin (mRS) (wg Van Swieten i wsp.)

0 — brak objawow

1 — brak istotnej niesprawno$ci, mimo obecnosci objawow; zdolnos$¢ do wypetniania
wszystkich zwyktych obowigzkow 1 aktywnosci

2 — niewielka niesprawnos$¢: brak zdolnosci do wykonywania wszystkich wczesniejszych
aktywnosci, ale zdolno$¢ do dbania o siebie bez koniecznosci pomocy

3 — umiarkowana niesprawno$¢: wymaga pewnej pomocy, ale jest w stanie chodzi¢ bez
pomocy

4 — nasilona niesprawnos¢: niezdolno$¢ do chodzenia bez pomocy, niezdolno$¢ do dbania o
siebie bez pomocy

5 — duza niesprawno$¢: przykuty do t6zka, z zaburzeniami zwieraczy wymaga statej opieki
pielegnacyjnej i uwagi innych oséb

6 —zgon

14.8. Kryteria diagnostyczne zespotu uzaleznienia od alkoholu —wg ICD-10

1. Silne pragnienie lub poczucie przymusu picia (gtod alkoholu).

2. Uposledzenie zdolnosci kontrolowania zachowan zwigzanych z piciem (uposledzenie
zdolno$ci powstrzymywania si¢ od picia, trudnosci w zakonczeniu picia, trudnosci w
ograniczaniu ilosci wypijanego alkoholu).

3. Fizjologiczne objawy zespotu abstynencyjnego w sytuacji ograniczenia lub przerywania
picia (drzenie, nadci$nienie tetnicze, nudnosci, wymioty, biegunka, bezsennos¢, niepokdj, w
kraficowej postaci majaczenie drzenie) badz uzywanie alkoholu w celu uwolnienia si¢ od
objawow abstynencyjnych.

4. Zmieniona (najcze¢$ciej zwigkszona) tolerancja alkoholu, potrzeba spozywania
zwiekszonych dawek dla osiggniecia oczekiwanego efektu.

5. Koncentracja zycia wokot picia kosztem zainteresowan i obowigzkow.

6. Uporczywe picie alkoholu mimo oczywistych dowodow na wystepowanie szkodliwych

nastepstw picia.
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