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1 Wykaz skrétow

AF — ang. atrial fibrillation, migotanie przedsionkdéw

AUN — autonomiczny uktad nerwowy

BMI — ang. body mass index, wskaznik masy ciata

BNP — ang. Brain Natriuretic Peptide, mézgowy peptyd natriuretyczny

BP — ang. blood pressure, ci$nienie tetnicze krwi

CHF — ang. chronic heart failure, przewlekta niewydolnos¢ serca

CK-MB — ang. creatinine kinase myocardial band, izoforma sercowa kinazy kreatynowej
CRP — ang. C-reactive protein, biatko C-reaktywne

DBP — ang. diastolic blood pressure, rozkurczowe ci$nienie tetnicze krwi

DVP — ang. digital volume pulse, objetos¢ fali tetna

EKG — elektrokardiogram

ESC — ang. European Society of Cardiology, Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne
FFT — ang. fast Fourier transform, szybka transformata Fouriera

GUMed — Gdanski Uniwersytet Medyczny

HF —ang. high frequency, sktadowa mocy widma zmiennosci rytmu serca wysokich
czestotliwosci

HF n.u. —ang. high frequency, wzgledna moc widma HRV w zakresie HF w jednostkach
znormalizowanych

HGB — hemoglobina

HR —ang. heart rate, czestos$¢ akcji serca

HRV — ang. heart rate variability, zmiennos¢ rytmu zatokowego

IFG — ang. impaired fasting glucose, nieprawidtowa glikemia na czczo

IGT—- ang. impaired glucose tolerance, nieprawidtowa tolerancja glukozy

LACI — ang. Lacunar Stroke Infarct, udar lakunarny

LF — ang. low frequency, sktadowa mocy widma zmienno$ci rytmu serca niskich
czestotliwosci

LF/HF — stosunek mocy widma zmiennosci rytmu serca niskich czestotliwosci do mocy widma
wysokich czestotliwosci

LF n.u. —ang. low frequency, wzgledna moc widma HRV w zakresie LF w jednostkach



znormalizowanych

LK — lewa komora serca

LV — ang. left ventricle, lewa komora

LVEF — ang. left ventricle ejection fraction, frakcja wyrzutowa lewej komory

MBP — ang. mean blood pressure, srednie cisnienie tetnicze

MCA — ang. middle cerebral artery, tetnica srodkowa mozgu

meanRR (RR) — sredni odstep RR

Me — mediana

MR — ang. magnetic resonance, tomografia rezonansu magnetycznego

MRS — ang. modified Rankin Scale, zmodyfikowana skala Rankina

NIHSS — ang. National Institutes of Health Stroke Scale, Skala Udarowa Narodowych
Instytutow Zdrowia

NN — ang. normal-to-normal, odstep RR rytmu zatokowego

NN50 — ang. the number of pairs of successive NNs that differ by more than 50 ms, liczba
réznic miedzy kolejnymi odstepami NN wiekszych niz 50 ms

NSTEMI — ang. non-ST segment elevation myocardial infarction, zawat serca bez uniesienia
odcinka ST

nsVT — ang. nonsustained ventricular tachycardia, nietrwaty czestoskurcz komorowy

OCSP — ang. Oxfordshire Community Stroke Project, oksfordzka klasyfikacja zespotéw
udarowych

PACI — ang. Partial Anterior Circulation Stroke Infarct, udar dotyczacy krazenia przedniego
niecatkowity

PNN50 — ang. the proportion of NN50 divided by total number of NNs, odsetek réznic miedzy
kolejnymi odstepami NN wiekszych niz 50 ms w catym zapisie

POCI — ang. Posterior Circulation Stroke Infarct, udar dotyczacy krazenia tylnego

PPT — ang. Peak-to-Peak Time, czas przejscia fali tetna przez duze naczynia uptywajgcego od
szczytu fali skurczowej do szczytu sktadowej rozkurczowej

PSD — ang. power spectral density, gestos¢ mocy widma

PVC —ang. premature ventricular contraction, przedwczesne pobudzenia komorowe

PWV —ang. pulse wave velocity, predkos$¢ fali tetna

Rl —ang. Reflection Index, wskaznik odbicia



RMSSD — ang. root mean square of successive differences, pierwiastek kwadratowy ze
Sredniej sumy kwadratéw réznic miedzy kolejnymi odstepami NN

rtPA — ang. recombinant tissue Plasminogen Activator, rekombinowany tkankowy aktywator
plazminogenu, alteplaza

SAH — ang. subarrachnoideal haemorrhagia— krwawienie podpajeczyndwkowe

SBP — ang. systolic blood pressure, skurczowe cis$nienie tetnicze krwi

SDANN — ang. standard deviation of averaged NN intervals, odchylenie standardowe
$rednich wartosci odstepu NN wyliczonych w krétkich odcinkach czasowych

SDNN — ang. the standard deviation of NN intervals, odchylenie standardowe od Sredniej
wartosci odstepéw NN

SDNNi —ang. SDNN index— mean of the standard deviations of all NN intervals for all 5-
minute segments of the entire recording, srednia odchylen standardowych w 5-minutowych
odcinkach NN w obrebie zapisu 24-godzinnego

S| — ang. Stiffness Index, wskaznik sztywnosci tetnic

SSS —ang. Scandinavian Stroke Scale, skandynawska skala udarowa

SVPC — ang. supraventricular premature complex, przedwczesne pobudzenie nadkomorowe
TACI — ang. Total Anterior Circulation Stroke Infarct, udar dotyczgcy krgzenia przedniego
catkowity

TIA — ang. Transient Ischaemic Attack, przemijajgce niedokrwienie mézgu

TINN — ang. triangular interpolation of NN, tréjkatna interpolacja odstepow NN

TK —tomografia komputerowa

Tnl —ang. Troponin I, troponina |

TP — ang. total power, moc catkowita widma zmiennosci rytmu serca

VLF — ang. very low frequency, sktadowa mocy widma zmiennosci rytmu serca bardzo niskich
czestotliwosci

VT — ang. ventricular tachycardia, czestoskurcz komorowy

WBC — ang. White Blood Cells, krwinki biate



2 Wstep

2.1 Wprowadzenie i definicja udaru moézgu

W ostatnich latach rosnie liczba pacjentow z ostrym udarem mozgu, szczegdlnie

w grupie chorych juz obcigzonych chorobami ukfadu sercowo-naczyniowego, a zwilaszcza
chorobg niedokrwienng serca i niewydolnos$cig serca. Ostremu udarowi médzgu czesto
towarzyszg zmiany i zaburzenia w uktadzie sercowo-naczyniowym dotyczgce funkcji miesnia
sercowego, czestosci i zaburzen rytmu serca oraz funkcji naczyn. Przektada sie to takze na
zaburzenia metaboliczne oraz wzrost niektérych biomarkerdw sercowych.

Zgodnie z definicjg Swiatowej Organizacji Zdrowia (WHO, World Health Organization)
z 1970r. udar modzgu to ,zespot kliniczny charakteryzujgcym sie nagtym pojawieniem sie
ogniskowych lub globalnych zaburzen czynnosci mdézgowia, ktére— jezeli nie doprowadzg
wczesniej do zgonu, utrzymujg sie diuzej niz 24 godziny i nie majg innej przyczyny niz
naczyniowa”[32].

W 2013 roku zespot ekspertow Amerykanskiego Towarzystwa Kardiologicznego
i Amerykanskiego Towarzystwa Udarowego wydat dokument, w ktorym opublikowat
definicje udaru mdzgu na XXI wiek[32,109]. Konsensus ekspertéw wynikat z braku spéjnosci
nazewnictwa zarowno w codziennej praktyce klinicznej jak i w badaniach klinicznych oraz
w zakresie zdrowia publicznego. Wg tej propozycji udar mozgu to: ,Zawat osrodkowego
uktadu nerwowego oznacza $mieré komérek mozgu, rdzenia kregowego lub siatkowki
spowodowang niedokrwieniem i rozpoznang na podstawie:
— neuropatologicznych, neuroobrazowych lub innych obiektywnych objawéw ogniskowego
niedokrwiennego uszkodzenia mdzgu, rdzenia kregowego lub siatkdwki w okreslonym
obszarze unaczynienia, lub
— klinicznych objawéw ogniskowego niedokrwiennego uszkodzenia modzgu, rdzenia
kregowego lub siatkédwki, utrzymujgcych sie >24 godziny lub do zgonu pacjenta, pod
warunkiem wykluczenia innych przyczyn”.
Udar niedokrwienny zdefiniowano jako ,epizod zaburzenia funkcji neurologicznych
spowodowany ogniskowym zawatem modzgu, rdzenia kregowego lub siatkdwki”. Definicja ta
pozwala na rozpoznanie udaru nawet wodwczas, gdy ogniskowe objawy neurologiczne
utrzymuja sie ponizej 24 godzin. Dotyczy to m.in. pacjentéw, u ktdrych zaobserwowano

wycofanie sie deficytdw neurologicznych pod wptywem leczenia trombolitycznego.



2.2 Epidemiologia udaréw maézgu

Udar modzgu jest trzecig pod wzgledem czestosci, po chorobach ukfadu krazenia
i nowotworach, przyczyng zgondw w krajach wysokorozwinietych[126]. W Polsce rocznie
rejestruje sie okoto 60 000 nowych zachorowan na udar, a wspotczynnik zapadalnosci wynosi
okoto 175/100 000 u mezczyzn i 125/100 000 u kobiet[108,126]. Pomimo ogromnego
postepu w diagnostyce i leczeniu, a takze w organizacji opieki medycznej, ryzyko zgonu
z powodu udaru mézgu jest nadal duze. Smiertelno$¢ z powodu udaru mézgu w ciggu roku
w Polsce wg badania WHO MONICA wynosita 40% u mezczyzn i 44% u kobiet[5,128]. Udar
mazgu jest takze gtdwng przyczyng trwatego kalectwa i niesamodzielnosci u oséb dorostych.
Powoduje wystgpienie otepienia i padaczki u oséb w podesztym wieku oraz depresji. Zmiany
demograficzne, m.in. starzenie sie spoteczenstwa, powodujg zwiekszenie zaréwno
zapadalnosci jak i chorobowos$ci z powodu udaru[49]. Ma to implikacje spoteczne
i ekonomiczne, dlatego tak wazna jest szybka identyfikacja chorych z udarem modzgu
i wdrozenie witasciwego leczenia, a wczesniej swiadomos$é spoteczna objawdw udaru,

czynnikéw ryzyka i odpowiednia profilaktyka.
2.3 Etiologiai klasyfikacja udaréw

Istnieje wiele podziatdw i klasyfikacji udaru w zaleznosci od patomechanizmu, etiologii,
zespotu objawdéw neurologicznych i wyktadnikdw neuropatologicznych.
Ze wzgledu na patomechanizm udar mézgu mozemy podzieli¢ na:
— niedokrwienny (80—-85%)
— krwotoczny (15%), w tym:
— krwotok srédmédzgowy (10%)
— krwawienie podpajeczynéwkowe (5%)
— inny (5%)[36,126].
Rodzaj i etiologia udaru niedokrwiennego médzgu determinuje dalsze postepowanie
i ma znaczenie rokownicze. Dlatego tez wykonuje sie pilne badanie obrazowe mébzgu—
tomografie komputerowg lub rezonans magnetyczny[49,53] celem odrdznienia udaru
niedokrwiennego od krwotoku wewnatrzczaszkowego oraz wykluczenia innych chordb,
w tym nasladujgcych udar mézgu, a takze szybkiej selekcji chorych kwalifikujgcych sie do

leczenia trombolitycznego w dopuszczalnym oknie czasowym([47,115].
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Duze udary pétkulowe powstate na skutek zmian w duzych tetnicach domézgowych
majg gorsze rokowanie niz udary lakunarne spowodowane zmianami w matych tetnicach
domodzgowych[9]. Z kolei prawdopodobieristwo nawrotu udaru jest wieksze u pacjentow
z zatorowoscig sercowopochodng niz w innych typach udaréw. Chorzy z poszczegdlnymi
typami udaru mogg odnies¢ korzysci z leczenia zabiegowego, przeciwptytkowego czy
przeciwkrzepliwego[34]. Te cechy zdeterminowaty powstanie klasyfikacji udaru
niedokrwiennego mdézgu TOAST[1,52] wyrdzniajgcej pie¢ podtypdw udaru niedokrwiennego

mozgu w zaleznosci od przyczyny— tabela 1.

Tabela 1. Etiologia udaréw niedokrwiennych— klasyfikacja TOAST (Trial of Org 10172 in Acute Stroke

Treatment) wraz z czestoscig wystepowania[119]

ETIOLOGIA UDARU CZESTOSC
WYSTEPOWANIA

1 | Udar spowodowany zmianami w duzych tetnicach domdzgowych 16%
(LAA- large artery atherosclerosis)

2 | Udar spowodowany zmianami w matych tetnicach domdézgowych | 17%
(SVO- small-vessel occlusion)

3 | Udar spowodowany zatorami pochodzenia sercowego (CE- 30%
cardioembolism)

4 | Udar o innej etiologii (UO— other determined origin) 2%

5 | Udar o nieokreslonej przyczynie (UE— undetermined etiology) 35%

zidentyfikowane dwie lub wiecej przyczyny, negatywny wynik
diagnostyki lub nieukoriczona diagnostyka

Klasyfikacja zespotéw udarowych wg OCSP (Oxfordshire Community Stroke Project
Classification)[8,9] wyrdznia 4 typy udarow— tabela 2. Na podstawie oceny klinicznej
okreslane sg jako zespdt (S— Syndrome, zespdt), a dysponujac badaniem neuroobrazujgcym
doprecyzowane jako zawat (/- Infarct, zawat) lub krwotok (H— Haemorrhage, krwotok).
Klasyfikacja ta umozliwia wnioskowanie o rodzaju tj. zawat lub krwotok, i podtozu udaru— np.
obecnos¢ lub brak istotnej zmiany miazdzycowej w tetnicach szyjnych, koreluje ona ponadto
z objetoscig ogniska zawatowego. Wielu badaczy postugujac sie klasyfikacja Oxfordzka
udowodnita jej znaczenie rokownicze. Nie obserwowano istotnych rdéznic w profilu
czynnikdw ryzyka miedzy grupami, natomiast w grupie pacjentéw z TACI w pordwnaniu
z pozostatymi trzema typami obserwowano ciezszy przebieg udaru, wiecej powiktan, dtuzszy

czas hospitalizacji, wiekszy stopien niesprawnosci i wyzszg smiertelnos$é[104].
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Tabela 2. Klasyfikacja niedokrwiennych zespotéow udarowych wg OCSP (Oxfordshire Community

Stroke Project) wraz z czestos$cig wystepowania[8—10]

TYP UDARU ODSETEK
PACIENTOW(%)
1 | TACI (total anterior circulation infarct)— obszar niedokrwienia 17%
obejmujgcy wiekszos¢ lub cate krazenie przednie
2 | PACI (partial anterior circulation infarct)— obszar niedokrwienia 34%
obejmujacy czes$é krazenia przedniego
3 | LACI (lacunar infarct)— udar lakunarny: drobne ogniska w obszarze 25%

unaczynienia przez tetnice przeszywajgce w jgdrach podstawy,
wzgorzu i torebce wewnetrznej oraz inne drobne ogniska lezgce w
potkulach moézgu, zwtaszcza w obszarze podkorowym nazywane tez
lacunar-like

4 | POCI (posterior circulation infarct)— obszar niedokrwienia 24%
obejmujacy krazenie tylne

2.4 Kliniczna ocena ciezkosci udaru i niepetnosprawnosci po udarze

Kliniczna ciezkos¢ udaru jest oceniana zwykle za pomocy zwalidowanych skal
neurologicznych— skali udarowej Narodowych Instytutow Zdrowia (NIHSS, National Institutes
of Health Stroke Scale)[3,24,40] lub skandynawskiej skali udarowej (SSS, Scandinavian Stroke
Scale)- tabela 3.

Tabela 3. Ciezko$¢ udaru wg skali udarowej Narodowych Instytutow Zdrowia (NIHSS, National

Institutes of Health Stroke Scale)

PUNKTY CIEZKOSC UDARU

0 Bez objawdw udaru

1-4 Maty udar

5-15 Umiarkowany udar

16-20 Umiarkowany do ciezkiego udar
21-42 Ciezki udar

Wsréd skal oceniajgcych stopien niesprawnosci i zaleznosci w zakresie codziennych
czynnosci u 0séb po przebytym udarze mdézgu bardzo uzyteczne s3: zmodyfikowana skala
Rankina (mRS, modified Rankin Scale)[51,105,107,123]- tabela 4, i wskaznik Barthela (BI,
Barhtel Index).
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Tabela 4. Zmodyfikowana skala Rankina

PUNKTACIA | OPIS

0 Brak objawow
1 Objawy niewymagajgce zmiany stylu zycia
2 Niesprawno$¢ nieznacznego stopnia; chory nie jest w stanie wykonywaé wszystkich

czynnosci, ktére wykonywat przed zachorowaniem, ale jest zupetnie samodzielny —
nie wymaga pomocy

3 Umiarkowana niesprawnosé; pacjent chodzi samodzielnie, wymaga niewielkiej
pomocy w zakresie czynnosci dnia codziennego

4 Pacjent wymaga znacznej pomocy w zakresie czynnosci dnia codziennego, nie chodzi

5 Pacjent wymaga statej opieki w dzien i nocg, lezacy

6 Zgon

Niezaleznos$¢ funkcjonalna (Functional independency) = punkty 0, 1, 2
Zaleznosc¢ funkcjonalna (Functional dependency) = punkty 3, 4, 5; Zgon (Death) = 6 punktow[48]

2.5 Czynniki ryzyka udaru

Wspdtwystepowanie udaru i choroby niedokrwiennej serca jest czeste, poniewaz
w obu jednostkach chorobowych zwykle wspéfistnieje miazdzyca spowodowana obecnoscig
tych samych czynnikéw ryzyka, wsrdd ktérych wyrdzniamy czynniki modyfikowalne
i niemodyfikowalne. Do powszechnych modyfikowalnych czynnikéw ryzyka chordb uktadu
sercowo-naczyniowego nalezg miedzy innymi: nadcisnienie tetnicze, zaburzenia gospodarki
lipidowej, cukrzyca[69] i stan przedcukrzycowy, palenie tytoniu, otytosé, w tym otytosé
brzuszna, brak wysitku fizycznego. Najwazniejszym z nich jest nadci$nienie tetnicze.
W badaniu INTERSTROKE analizowano wptyw poszczegdlnych czynnikéw ryzyka oraz ich
kombinacji celem identyfikacji tych najsilniej wptywajacych na ryzyko populacyjne (PAR)
wystepowania wszystkich oraz poszczegdlnych typow udaréw. Stwierdzono, ze nadcisnienie
tetnicze w potaczeniu z paleniem tytoniu, wspdétczynnikiem pas—biodra, dietg i aktywnosciag
fizyczng byto odpowiedzialne za 83,4% wszystkich udarédw tgcznie, 89,6% udaréw
krwotocznych oraz 81,8% udaréw niedokrwiennych[99]. W badaniu PROGRESS w ciggu
czteroletniej obserwacji udowodniono z kolei, ze u 0séb leczonych hipotensyjnie obnizeniu
ci$nienia tetniczego srednio o 9/4 mmHg towarzyszyta redukcja ryzyka udaru o 28%, w tym
udaru niedokrwiennego o 24%, a udaru krwotocznego o 50% w poréwnaniu z grupa
kontrolng[27,141].

Czesto$¢ chordéb sercowo-naczyniowych rosnie wraz z wiekiem, ktéry jest

najistotniejszym niemodyfikowalnym czynnikiem ryzyka. Do pozostatych czynnikéw ryzyka
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z tej grupy naleza: pteé, rasa i czynniki genetyczne, w tym przedwczesna choroba uktadu
sercowo-naczyniowego w wywiadach rodzinnych[37,110].

W badaniu Framingham analizowano wptyw choroby wiencowej, nadcis$nienia
tetniczego, niewydolnosci serca oraz niezastawkowego migotania przedsionkdéw, na czestosc
wystepowania udarow w grupie 5 070 uczestnikdéw w trakcie 34 lat obserwacji. Porownujac
z grupg kontrolng bez tych obcigzen stwierdzono, ze ryzyko udaru byto ponad dwukrotnie
wyzsze u chorych z chorobg wiencowg, ponad trzykrotnie wyzsze u chorych z nadcisnieniem
tetniczym i ponad czterokrotnie wyzsze u chorych z niewydolnoscig serca. Najwazniejszym
kardiogennym czynnikiem ryzyka udaru niedokrwiennego mdzgu okazato sie migotanie
przedsionkdéw, ktére odpowiadato za okoto 20% udardéw i zwiekszato ryzyko wystgpienia
udaru co najmniej pieciokrotnie. U o0sdb obcigzonych chorobg niedokrwienng serca
i niewydolnoscig serca migotanie przedsionkéw zwiekszato ryzyko udaru dwukrotnie

u mezczyzn i trzykrotnie u kobiet[138].

2.6 Zaburzenia uktadu sercowo-naczyniowego w udarze mozgu

Mozg i serce sg nierozerwalnie potgczone. Mozg reguluje wszystkie funkcje ustroju pod
kontrolg woli lub niezaleznie od niej. Poprzez autonomiczny uktad nerwowy uktad sercowo-
naczyniowy takze podlega tej kontroli. W warunkach fizjologicznych, w ciggu sekund,
w zaleznosci od aktualnego stanu tj. spoczynek badz wysitek fizyczny, stres, emocje, uktad
sercowo-naczyniowy dostosowuje sie poprzez czesto$¢ rytmu serca, napiecie naczyn,
odpowiedni rzut minutowy. Udarowi mdézgu czesto towarzyszg zaburzenia uktadu sercowo-
naczyniowego, ktére mogg miec¢ powazne konsekwencje oraz pogarszac rokowanie pacjenta,
i odpowiadajg za prawie 20% zgondéw w tej grupie chorych[20,118]. Wsréd tych odchylen
wystepujg zaburzenia rytmu serca, uszkodzenie miesnia sercowego, zaburzenia
hemodynamiczne, ktére mogg znajdowac swoje odbicie w elektrokardiogramie, badaniach
obrazowych  serca, wahaniach  ciSnienia  tetniczego, wzroscie  biomarkerow
biochemicznych[28,120]. Manifestacja tych nieprawidtowosci w obrazie klinicznym moze
nawet skutkowac opdznieniem postawienia witasciwej diagnozy. Zawat miesnia sercowego
wspotistnieje z ostrg fazg udaru u okoto 2-3% chorych[76,88]. Zaburzenia uktadu sercowo-
naczyniowego oraz zmiany w elektrokardiogramie najbardziej wyrazone sg u chorych

z krwawieniem podpajeczynéwkowym, krwotokiem s$rédmozgowym, rzadziej u chorych
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z udarem niedokrwiennym madzgu. Udar moézgu czesto jest skutkiem wyjsciowej patologii
w uktadzie sercowo-naczyniowym tj. nadci$nienia tetniczego, migotania przedsionkéw
i zwigzanych z tym skrzeplin w uszku lewego przedsionka, skrzeplin w koniuszku lewej
komory po przebytym zawale serca, wegetacji u chorych z infekcyjnym zapaleniem
wsierdzia, nowotworéw serca, przetrwatego otworu owalnego u pacjentéw z podejrzeniem
zatorowosci skrzyzowanej, czy tez chordb aorty— tetniak, rozwarstwienie. Z tego wzgledu
u wybranej grupy pacjentéw zaleca sie wykonanie echokardiografii, ktéra pozwala wykry¢
wiele potencjalnych sercowopochodnych przyczyn udaru niedokrwiennego mézgu. Z uwagi
na szerokg dostepno$é w praktyce klinicznej w wiekszosci osrodkédw echokardiografia
przezklatkowa jest wykonywana rutynowo, jedynie u niektdrych pacjentéw niezbedne jest

badanie przezprzetykowe.

2.6.1 Nieprawidtowosci cisnienia tetniczego

Gwattowny wzrost cis$nienia tetniczego w ostrej fazie udaru mdzgu jest dobrze
udokumentowany[22,83,106,133]. Podwyzszone wartosci ciSnienia tetniczego przy przyjeciu
stwierdza sie nawet u 84% chorych. Jako najwazniejsze przyczyny podaje sie wczesniej
istniejgce nadcisnienie tetnicze, nadmierng aktywacje uktadu wspodtczulnego, stres i bdl
zwigzany z udarem, fizjologiczng odpowiedZ na wzrost ciSnienia wewngtrzczaszkowego
i hipoksje. Z uptywem czasu cisnienie tetnicze zwykle obniza sie samoistnie.

Niedocisnienie tetnicze jest rzadko spotykane w ostrej fazie udaru i czesto ma podtoze
kardiogenne tj. zaburzenia rytmu serca, niedokrwienie miesnia sercowego, rozwarstwienie

aorty, niewydolnos¢ serca, spadek objetosci krwi krgzacej z réznych przyczyn.

2.6.2 Zaburzenia rytmu serca i zmiany w elektrokardiogramie

W pracy Jansen i wsp. badano czestos¢ wystepowania zmian ST/T takich jak:
obnizenie odcinka ST i/lub odwrdcenie zatamka T w spoczynkowym elektrokardiogramie
w ostrej fazie udaru u chorych bez rozpoznanej choroby niedokrwiennej serca. Zmiany te
wystepowaty z czestoscia ok. 13-16%[55]. W EKG mogg wystepowal zmiany
odzwierciadlajgce  zaburzenia  depolaryzacji i repolaryzacji, czesto spotykane
w odprowadzeniach przedsercowych tj. wydtuzenie odstepu QT, gtebokie ujemne zatamki T,
spfaszczenie badZz odwrdcenie zatamka T, obnizenie badz uniesienie odcinka ST, a ponadto

zatamki Q, zwiekszona amplituda zespotéw QRS, nieprawidtowa fala U. Zmiany te najczesciej
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spotykane sg u chorych z z krwotokiem srédmodzgowym tj. u okoto 60-70%, krwawieniem
podpajeczyndéwkowym tj. u okoto 40-70% chorych, rzadziej wsrédd chorych z udarem
niedokrwiennym mazgu tj. u okoto 15-40%[28]. W odrdznieniu od niedokrwienia miesnia
sercowego dynamika zmian ST/T jest wolniejsza i zmiany wycofujg sie w ciggu okoto dwdch
tygodni, z wyjatkiem wydtuzenia odstepu QT ktdre moze byé trwate. Zaburzenia zwigzane ze
zmianami w EKG tj. wydtuzenie odcinka QT mogg generowac arytmie. Zmiany ST/T mogg by¢
przyczyng pomytki diagnostycznej i wykonania koronarografii. Nalezy pamietaé, ze
zaburzenia rytmu sg spotykane takze u osdb zdrowych, a ich czesto$¢ zalezy m.in. od wieku
badanych oséb, np. ilos¢ ekstrasystoli nadkomorowych i komorowych rosnie wraz
z wiekiem[19,140].

Arytmia moze byé zaréwno przyczyng jak tez skutkiem udaru. Zaburzenia rytmu moga
wikta¢ przebieg udaru, powodowac niestabilnos¢ hemodynamiczng oraz by¢ przyczyng
nagtego zgonu sercowego. Dane dostepne w literaturze dotyczgce czestosci wystepowania
zaburzen rytmu w udarze sg rozbiezne, co wynika z wielu faktow: réznego nazewnictwa
i oceny istotnos$ci arytmii, metod rejestracji, a takze diagnostyki udaru— w starszych
badaniach nie zawsze rozpoznanie udaru byto potwierdzone badaniem neuroobrazujgcym.

W wynikach badania Hatchinsky i wsp. zaburzenia rytmu stwierdzono u okoto 20—
40% chorych z udarem niedokrwiennym lub krwotokiem srédmdzgowym i u prawie 100%
z SAH[28]. Nalezg do nich: bradykardia i tachykardia zatokowa, migotanie i trzepotanie
przedsionkéw, ektopia nadkomorowa i komorowa, czestoskurcze komorowe, torsade de
pointes, trzepotanie i migotanie komodr. Arytmogeneza w udarach médzgu jest
najprawdopodobniej spowodowana przede wszystkim nadmierng aktywnoscig uktadu
wspotczulnego. Badania eksperymentalne wskazujg na kore wyspy (insular cortex), jako
odpowiedzialng za chromotropizm serca, i jej udziat w powstaniu zaburzen rytmu u chorych
z patologig uktadu nerwowego— epilepsjg, krwotokiem mdézgowym lub udarem niezaleznie
od choroby serca. Wystgpienie zaburzen rytmu moze wigzac¢ sie ze ztym rokowaniem.
U pacjentéw ze zto$liwg arytmiag komorowg zaobserwowano $miertelnos¢ do 80% we
wszystkich typach udaréw[100].

Norris i wsp. na podstawie wynikéw swojej pracy stwierdzili, ze pobudzenia
ektopowe i migotanie przedsionkéw, jak réwniez inne arytmie, byly istotnie czestsze
u pacjentéw z udarem poétkulowym niz zajeciem pnia mézgu[97]. Na podstawie wynikow

badania Lane i wsp. poréwnujacego zaburzenia rytmu w zaleznosci od pétkuli mézgu zajetej
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udarem stwierdzono, ze udarom prawej potkuli moézgu istotnie czesciej towarzyszg
czestoskurcze nadkomorowe, udary lewej potkuli wykazujg trend w kierunku komorowych
zaburzed rytmu. Przypuszczalnie ma to zwigzek ze zmniejszeniem napiecia
przywspotczulnego uktadu nerwowego po stronie zajetej pétkuli z nastepczym wzrostem
napiecia uktadu wspétczulnego wyzwalajgcego arytmie w jednym z trzech mozliwych
mechanizmdéw- reentry, wzmozonego automatyzmu, czy aktywnosci wyzwalanej[71].

Najczestszg arytmig spotykang w udarze i zarazem najczestsza arytmogenna
przyczyng udaru jest migotanie przedsionkéw— uznawane za duzy czynnik ryzyka udaru
sercowopochodnego. Czesto$¢ wystepowania migotania przedsionkédw rosnie wraz
z wiekiem i wynosi ponizej 0,5% u oséb w wieku 40-50 lat i ok. 5-15% u chorych w wieku 80
lat[26]. W populacji ogdlnej wystepuje u okoto 1-2% 0sdb i wykazuje tendencje wzrostowa.
U pacjentdéw z migotaniem przedsionkdw— zarowno postacig napadowg, przetrwatg jak
i utrwalong— ryzyko udaru niedokrwiennego modzgu rosnie okoto pieciokrotnie[41,84]. Wg
Kirchof i wsp. migotanie przedsionkdw jest przyczyng prawie potowy udardow, czesto
pierwszg manifestacjg postaci bezobjawowej, niemej klinicznie i prawdopodobnie powodem
niektorych udaréw o ,nieznanej przyczynie”[65]. Wystgpienie udaru w grupie chorych z AF
czesto konczy sie zgonem lub wiekszym stopniem niepetnosprawnosci oraz wigze sie
z wiekszym narazeniem na powtdrny udar mdézgu w pordwnaniu z chorymi po przebytych
udarach z innej przyczyny[26,84].

Elektrokardiogram spoczynkowy jest zalecany u wszystkich chorych z ostrym udarem
niedokrwiennym maézgu. Jezeli sg wskazania, u wybranych chorych z udarem maézgu, zaleca
sie wykonanie 24-godzinnego monitorowania EKG metodg Holtera. Rejestracja dobowa EKG
w poréwnaniu z klasycznym EKG zwieksza prawdopodobienstwo detekcji arytmii w tym
migotania przedsionkéw u chorych z rytmem zatokowym, u ktdérych podejrzewa sie
wystgpienie udaru o etiologii zatorowej badz nie stwierdza sie innej przyczyny udaru[46,75].
Rutynowe badanie EKG metodg Holtera w tej grupie chorych nie ma obecnie uzasadnienia
zaréwno do oceny klinicznej, jak tez w celu oceny ryzyka wystgpienia incydentéw sercowo-

naczyniowych[31].

2.6.3 Kardiomiopatia Takotsubo oraz inne nieprawidtowosci

Kardiomiopatia Takotsubo dominuje u kobiet, jest czesciej spotykana w SAH niz

w udarze niedokrwiennym, najczesciej bezobjawowa, oraz stwierdzana na podstawie zmian
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elektro- i echokardiograficznych. W badaniu Yoshimura i wsp. stwierdzono kardiomiopatie
Takotsubo u siedmiu kobiet w wieku >75 lat, punktacjg w skali NIHSS od 3 do 28 oraz
zajeciem kory wyspy (insular cortex) u szesciu chorych i obszaru unaczynienia kregowo-
podstawnego u jednej chorej. U wszystkich chorych stwierdzono dziesieciokrotnie
podwyzszony poziom BNP i zmiany w elektrokardiogramie. Tylko u 2 chorych stwierdzono
przebieg objawowy[74,139]. Kardiomiopatia Takotsubo moze by¢ nie tylko powiktaniem, ale
takze przyczyng udaru. Na skutek ogtuszenia miesnia sercowego przez nadmiar krgzgcych
katecholamin akinetyczne segmenty lewej komory, zwykle koniuszek i segmenty
koniuszkowe— tzw. apical balooning, predysponujg do powstania skrzepliny w lewej
komorze, ktére mogg byc¢ zrédtem zatordw tetnic mézgowych[74].

U chorych z udarem modzgu, bez wspdlistniejgcej choroby niedokrwiennej serca,
i nagtym zgonem lub nagtg Smiercig sercowg, stwierdzane sekcyjnie sg m.in. degeneracja
miofibryli, miocytoliza, krwawienie badz przekrwienie podwsierdziowe, depozyty
lipofuscyny, infiltracja histiocytow. Najprawdopodobniej zwigzane sg z nadreaktywnoscig

uktadu wspdtczulnego i nadmiarem krazgcych katecholamin.

2.7 Wybrane biomarkery sercowe w udarze mézgu

2.7.1 Troponiny

Troponiny sg obecne zarowno w miesniach szkieletowych jak i w miesniu sercowym
wchodzgc w sktad kompleksu troponinowo-tropomiozynowego w filamentach cienkich
miofibryli. Sposrdd 3 podjednostek troponin— T, | oraz C, pierwsze dwie sg specyficzne dla
serca, co wynika z innej budowy izoform sercowych tych podjednostek. W krwiobiegu
pojawiajg sie ok. 4-8 godzin od poczatku zawatu, a ich szczytowy poziom oscyluje miedzy 18
a 24 godzing, a nastepnie stopniowo spada. Podwyzszone wartosci troponin mogg sie jednak
utrzymywac do 10-14, a nawet 21 dni[124,125,129]. Troponiny sercowe stuzg gtdéwnie do
diagnostyki zawatu serca, jednakze ich poziom moze byé podwyiszony w wielu innych
chorobach, miedzy innymi w udarze niedokrwiennym mébzgu. W przypadku udaru
niedokrwiennego mdézgu czesto ustalenie przyczyny podwyzszonego poziomu troponin— czy
to z powodu udaru i pochodzenia neurogennego, czy ,natozenia” go na juz istniejgca
chorobe serca jest trudne i budzi wiele kontrowersji. Dotyczy to zwtaszcza osdb starszych,
obcigzonych wieloma czynnikami ryzyka, u ktérych wspétistnienie choroby wiencowe;j

i udaru modzgu jest czeste. Zaburzenia pamieci, brak lub nietypowe objawy zawatu serca,
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zmniejszona aktywno$¢é fizyczna mogg przyczynia¢ sie do ,przechodzenia” zawatu bez
interwencji medycznej. Nadci$nienie tetnicze, cukrzyca, podeszty wiek, pteé Zzenska,
wspotwystepowanie wielu chordb oraz migotanie przedsionkdw sg wymieniane wsréd
czynnikdw ryzyka udaru po przebytym zawale serca. Udar modzgu jest poprzedzony
przebytym w ciggu 30 dni zawatem serca u nawet 18% chorych[137].

W wynikach wielu prac obserwowano podwyzszony poziom Tnl oraz TnT w udarze.
Doktadne oszacowanie czestosci wystepowania tego zjawiska jest trudne ze wzgledu na
rézne metody pomiaru Tnl, wartosci odciecia— od 0,03 do 0,1 pg/l, liczbe wykonanych
pomiardw oraz czas badania, wyjsciowg charakterystyke i liczebnos¢ badanych grup oraz
czas obserwacji. Rozpietos¢ podwyzszonego poziomu troponin wynosita od 0 do okoto 34%,
Srednio ok. 18%[54,56]. W czesci prac wyfaczano pacjentéw z potwierdzong chorobg
wiencowg i niewydolnoscig serca.

W wynikach badania Barber i wsp. stwierdzono zwigzek podwyzszonego poziomu
troponiny | z wysokim poziomem krgzgcych katecholamin tj. epinefryny w ostrej fazie udaru,
wynikajgcej najpewniej z nadmiernej aktywnosci uktadu wspétczulnego[12]. Wzrost Tnl nie
byt jednak niezaleznym predykatorem ztego rokowania. Aktualnie w trakcie opracowywania
sg wyniki zakoriczonego niedawno badania TRELAS[114], w ktdrym u pacjentdw z ostrym
udarem niedokrwiennym madzgu i podwyzszonym poziomem troponin w ciggu 72 godzin od
przyjecia wykonywano koronarografie, celem diagnostyki réznicowej patomechanizmu
uwolnienia troponin— z powodu wspdtistniejgcej choroby wieAcowej lub nadmiernej

neurogennej aktywacji autonomiczne;j.

2.7.2 lzoforma sercowa kinazy kreatynowej

Wzrost poziomu CK lub CK-MB jest spotykany u 30-45% pacjentéw z udarem
mozgu[28]. Charakteryzuje sie inng dynamika niz w niedokrwieniu miesnia sercowego:
wzrost nastepuje wolniej, szczyt pdzniej— okoto 3—4 doby, wartosci s3 duzo nizsze niz te
spotykane w zawale serca. U pacjentéw z udarem oraz podwyzszonym poziomem CK-MB
czesciej stwierdzano zmiany niedokrwienne w EKG oraz zaburzenia rytmu serca[98].

Aktualnie badanie biochemicznych markeréw uszkodzenia miesnia sercowego tj. Tnl
i CK-MB jest wykonywane u pacjentdw z podejrzeniem kardiogennej przyczyny udaru, na
podstawie klinicznych lub elektrokardiograficznych cech niedokrwienia miesnia sercowego.

Rutynowe oznaczanie pomiaru tych biomarkeréw nie jest zalecane. Obecnie nie ma takze
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dowoddéw wskazujacych na koniecznos$é¢ oznaczania poziomu markerdw martwicy miesnia

sercowego w celu oceny rokowania u pacjentdéw z ostrym udarem mozgu.

2.7.3 Mobzgowy peptyd natriuretyczny

Nazwa modzgowy peptyd natriuretyczny (BNP, brain natriuretic peptide) powstata
i zostata opublikowana po raz pierwszy w Nature w 1988 roku po zidentyfikowaniu tego
neurohormonu przez T. Sudoh i wsp. w médzgu Swini[122]. Juz wtedy odkryto jego
wiasciwosci natriuretyczne, diuretyczne, wazodylatacyjne i hipotensyjne. Jednakze w 1991
roku M. Mukoyama i wsp. podczas cewnikowania serca i badania farmakokinetyki BNP
udowodnili, ze jest to neurohormon syntetyzowany gtéwnie w kardiomiocytach komoér
serca[92]. BNP jest syntetyzowany w postaci propeptydu (pro-BNP) , ktory nastepnie ulega
rozszczepieniu na aktywny biologicznie odcinek C-koncowy (C-terminal BNP) i nieaktywny
odcinek N-koricowy (N-terminal BNP). Dziata za posrednictwem receptorow btonowych
poprzez zwiekszenie stezenia cyklicznego guanozynomonofosforanu (cGMP, cyclic guanosine
monophosphate), ktory jest odpowiedzialny za efekty biologiczne BNP[38]. Oprdcz wczesniej
wspomnianych BNP ma dziatanie antyproliferacyjne, hamujgce uktad wspodtczulny i uktad
renina-angiotensyna-aldosteron. Jego wydzielanie jest stymulowane przy obcigzeniu
ci$nieniowym lub objetosciowym lewej komory. Odgrywa wazng role w regulacji homeostazy
uktadu sercowo-naczyniowego i gospodarki ptynowej organizmu.

Poziom BNP moze by¢ podwyzszony w wielu stanach patologicznych uktadu sercowo-
naczyniowego takich jak niewydolnos¢ serca, zawat serca, kardiomiopatie, nadcisnienie
tetnicze, wady zastawkowe serca, migotanie przedsionkédw[94]. Udokumentowano
prognostyczng warto$¢ BNP u chorych z niewydolnoscig serca i zawatem serca. Aktualnie
pomiar BNP i NT-proBNP jest szeroko dostepny i w praktyce klinicznej najczesciej uzywany
celem diagnostyki i oceny rokowania chorych z niewydolnoscia serca.

W wielu pracach, w ktérych badano poziom BNP u chorych z udarem mdzgu,
stwierdzono jego podwyzszony poziom w udarze oraz zwigzek ze stopniem ciezkosci udaru
i znaczenie rokownicze. Wyniki badan wykazaty, ze poziom BNP ro$nie w ostrej fazie udaru
niedokrwiennego modzgu przypuszczalnie z powodu uszkodzenia miesnia sercowego lub
wzrostu cisnienia tetniczego[94,133]. Opublikowano takze wyniki badan wskazujgcych na
krotko i diugoterminowe znaczenie rokownicze BNP u chorych z ostrym udarem

niedokrwiennym mozgu. Shibazaki i wsp. potwierdzili w swoim badaniu, ze poziom BNP przy
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przyjeciu niezaleznie od skali NIHSS ma znaczenie prognostyczne w odniesieniu do
Smiertelnosci wewnatrzszpitalnej. BNP >240 pg/ml i NIHSS >13 byty niezaleznymi czynnikami
ryzyka zgonu wewnatrzszpitalnego[117].

Finska praca Makikallio i wsp. prezentujgca wyniki badania 51 pacjentéw ponizej 80
roku zycia z udarem modzgu, wraz z réwnoliczbowg grupg kontrolng chorych z ostrym
zawatem serca i 25 zdrowymi ochotnikami, potwierdzita wptyw poziomu BNP w ostrej fazie
udaru na Smiertelnos¢ w obserwacji odlegtej obejmujgcej 44 + 21 miesiecy obserwac;ji.
Informacja prognostyczna wynikajgca z BNP przewyzszata tg z oceny klinicznej deficytéw
neurologicznych wg skandynawskiej skali udarowej[80].

Wyniki badania Etgen i wsp., w ktérym podwyzszony poziom Tnl i TnT stwierdzono
u kilku procent pacjentéw, natomiast BNP u okoto dwéch-trzecich pacjentéw, nie
potwierdzity rokowniczego znaczenia wartosci poziomu tych biomarkerow u chorych
z ostrym udarem moédzgu bez ewidentnego uszkodzenia miesnia sercowego w obserwacji
3-miesiecznej[39].

Przypuszcza sie, ze podwyzszony poziom peptyddw natriuretycznych wskazuje na
aktywacje uktadu neuroendokrynnego i odzwierciedla wiekszy stopien zaburzen
hemodynamicznych oraz przektada sie na s$miertelnos¢ w ostrych chorobach uktadu
sercowo-naczyniowego. Wysokie stezenia peptyddw natriuretycznych moga bezposrednio
stymulowaé czynnos$¢ bodZcotwodrczg serca i zaburzaé regulacje uktadu autonomicznego.
Pomiar BNP moze by¢ uzyteczny w stratyfikacji ryzyka[80], jednakze nie jest ani zalecany, ani

wykonywany standardowo u pacjentéw z udarem madzgu.

2.8 Zmiennos¢ rytmu serca

2.8.1 Podstawy fizjologiczne zmienno$ci rytmu serca

Pojecie zmiennosci rytmu serca uzywane jest w odniesieniu do rytmu zatokowego,
czyli generowanego przez gtdwny, fizjologiczny osrodek bodZcotwdrczy. Opisuje ona réznice
w dtugosciach odstepédw RR, w nomenklaturze holterowskiej NN tj. normal-to-normal, czyli
czas trwania odstepdw miedzy szczytami zatamkow R kolejnych zespotéw QRS pobudzen
zatokowych. Zmienno$¢ rytmu serca odzwierciedla wptyw autonomicznego uktadu
nerwowego na czynnos¢ serca. Podczas normalnej aktywnosci zyciowej czestos¢ rytmu serca
podlega wptywowi wielu czynnikéw. Wymienia sie wsrdd nich: wahania cisnienia tetniczego

krwi, oddychanie, wysitek fizyczny, stany emocjonalne, jak réwniez temperature ciata,
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poziom hormondw. Zmiennos$¢ rytmu serca ulega zmniejszeniu wraz z wiekiem, jest zalezna
od ptci i pory dnia— fizjologicznie jest wieksza w godzinach nocnych[15,81,127].

Analiza HRV jest posrednim, ilosciowym, nieinwazyjnym badaniem czynnosci uktadu
autonomicznego serca, oceniajgcym jego zdolno$¢ adaptacji do otrzymywanych bodzcéw.
Uktad autonomiczny ciggle fluktuuje, ale jest w stanie pewnej dynamicznej rdwnowagi.
Czynnos$¢ serca i napiecie wazomotoryczne sg kontrolowane przez centralny uktad nerwowy
poprzez ztozony system odruchdow, ktére dostosowujg funkcje uktadu sercowo-
naczyniowego do szybko zmieniajgcych sie okolicznosci.

Autonomiczny uktad nerwowy ma dwie gtdwne sktadowe— wspdtczulng
i przywspotczulng o przeciwstawnym dziataniu. Wypadkowa tego antagonistycznego wptywu
na rozne o$rodki ma takze swoje posrednie odzwierciedlenie w modulacji czynnosci wezta
zatokowego. Wezet zatokowy podlega kontroli AUN ze strony uktadu przywspoétczulnego
poprzez uwalnianie acetylocholiny z zakoriczen nerwu btednego, ktéra poprzez receptory
muskarynowe wywotuje szereg dziatan na poziomie komdérkowym prowadzac do zwolnienia
czestosci rytmu serca. Wptyw uktadu wspdtczulnego na wezet zatokowy odbywa sie poprzez
uwolnienie epinefryny i norepinefryny z zakonczen nerwowych i aktywacje receptorow
B-adrenergicznych, co skutkuje przyspieszeniem czynnosci bodzcotworczej wezta, czyli
czestosci rytmu serca. W spoczynku przewaza napiecie nerwu btednego i zmiennos¢ rytmu
serca w duzym stopniu zalezy od jego modulacji[42].

Na podstawie analizy wynikéw wielu prac dotyczgcych HRV w pewnym uproszczeniu
mozna powiedzie¢, ze jej redukcja jest wykfadnikiem patologii bgdZ choroby, a wzrost lub
powrdt do wartosci wyjsciowych oznacza zdrowienie. Dotychczas udokumentowano wiele
standw oraz patologii zwigzanych ze statg badz przemijajacg dysfunkcjg dotychczasowej
rownowagi autonomicznej, i zwigzang z tym zmiennoscig rytmu serca. Najlepiej przebadang
grupg pacjentéw, w ktorej udokumentowano znaczenie rokownicze HRV w ocenie ryzyka
wystgpienia groznych komorowych zaburzen rytmu oraz nagtego zgonu sercowego, s3
chorzy po zawale serca[16—18,66,82]. Zaobserwowano, ze w tej grupie chorych zmniejszenie
parametréw HRV jest skojarzone ze wzrostem $miertelnosci wewnatrzszpitalnej oraz
powiktan arytmicznych. Udowodniono to w wielu badaniach oceny ryzyka za pomocg tej
metody— m.in. Kleiger i wsp. stwierdzili, ze grupa pacjentéw wysokiego ryzyka zgonu po
zawale serca charakteryzowata sie wartoscig 24-godzinnego parametru SDNN <50 ms[66].

HRV i jej wartos¢ prognostyczna badana byta takze u pacjentéw z niewydolnoscia serca, po
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transplantacji serca, z uszkodzeniem rdzenia kregowego i tetraplegia. Ma rowniez
zastosowanie w ocenie progresji dysfunkcji autonomicznego uktadu nerwowego w przebiegu
neuropatii cukrzycowej[101,127].

Do metod oceny zmiennosci rytmu serca zalicza sie metody: czasowe (time-domain
methods), czestotliwosciowe (frequency-domain methods), czasowo-czestotliwosciowe
(time-frequency domain methods) oraz nieliniowe (non-linear methods). W ninniejszej

rozprawie omawiane bedg metody czasowe i czestotliwosciowe.

2.8.2 Analiza czasowa HRV

W analizie czasowej wyrdzniamy metody statystyczne i geometryczne
[33,81,103,127]. Wsréd metod statystycznych wyrdzniamy parametry obliczane na
podstawie analizy czasu trwania kolejnych odstepdw miedzy zatamkami R rytmu zatokowego
serca oraz roznic czasu trwania kolejnych odstepéw RR. W analizie czasowej mierzona jest
takze srednia czestos¢ rytmu serca jak réwniez rdznica miedzy najdtuzszym i najkrotszym
odstepem RR.

Parametry obliczane na podstawie analizy czasu trwania kolejnych odstepéw RR rytmu
zatokowego:

meanRR (ms) — (ang. mean time of NN duration)— Sredni odstep RR rytmu zatokowego.
SDNN (ms) — (ang. standard deviation of NN intervals) — odchylenie standardowe od $redniej
wartosci wszystkich odstepdw RR. Opisuje catkowitg zmiennos$é rytmu zatokowego.

SDNNI (ms) — (ang. SDNN index— mean of the standard deviations of all NN intervals for all
5-minute segments of the entire recording) — $rednia z odchylen standardowych odstepdéw
miedzy sasiednimi zatamkami R w kolejnych 5-minutowych przedziatach z 24-godzinnego
zapisu. Jest miarg zmiennosci o cyklu krétszym niz 5 minut.

SDANN (ms) — (ang. standard deviation of averaged NN intervals) - odchylenie standardowe
od sredniej wartosci odstepow RR w kolejnych 5-minutowych przedziatach, umozliwia ocene
wolno zmieniajgcych sie sktadowych HRV. Jest miarg zmiennosci o cyklu dtuzszym niz 5
minut.

Parametry obliczane na podstawie analizy réznic czasu trwania kolejnych odstepéw RR:
RMSSD (ms) — (ang. root mean square of succesive differences) — pierwiastek kwadratowy

Sredniej z sumy kwadratéw réznic miedzy kolejnymi odstepami RR w badanych okresie.
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NN50 — (ang. the number of pairs of successive NNs that differ by more than 50 ms) liczba
réznic miedzy kolejnymi odstepami RR wiekszych niz 50 ms.

PNN50 (%) — (ang. percentage of NN intervals) — odsetek odstepédw RR rdznigcych sie
o ponad 50ms od sgsiadujgcych w stosunku do liczby wszystkich odstepéw RR.

Pomiar RMSSD, ktdéry dotyczy zmiennosci krotkookresowej i koreluje ze sktadowa

wysokich czestotliwo$ci w zakresie analizy widmowej, jest preferowany wzgledem pNN50
i NN50 ze wzgledu na lepsze wtasciwosci statystyczne.
Najczesciej stosowanym parametrem HRV jest SDNN mierzony zwykle z zapisu 24-
godzinnego. Do analiz poréwnawczych i wiasciwej interpretacji zaréwno tego parametru jak
i pozostatych wynikéw zaleca sie zapisy o podobnym czasie trwania, gdyz dtugosc¢ zapisu
koreluje z catkowitg zmiennoscig rytmu serca.

Metody geometryczne sg graficzng formg analizy czasowej polegajgcg na
wyznaczeniu w uktadach dwdéch wspétrzednych histogramoéw odstepdw RR lub réznic miedzy
kolejnymi odstepami RR wzgledem osi czasu.

Zaliczamy do nich takie parametry jak:

Indeks tréjkgtny HRV (ang. HRV triangular index) — jest to wskaznik obliczony z histogramu
dobowego rozktadu odstepow RR. Jest rowny iloczynowi podstawy tréjkata, czyli liczbie
zarejestrowanych w ciggu doby odstepéw RR, oraz wysokosci tréjkagta odpowiadajgcego
liczbie odstepdw RR o czasie trwania najczesciej wystepujgcym w histogramie. Okredla
catkowitg zmienno$é HRV.

TINN (ms) — (ang. triangular interpolation of NN interval histogram) — tréjkatna interpolacja
odstepdw RR, jest parametrem bedgcym szerokoscig histogramu odstepéw RR otrzymanych
przez interpolacje tréjkatna.

Zaleta metod geometrycznych jest ich wzglednie nieduza wrazliwos¢ na jakosc¢
analizowanych zapiséw elektrokardiograficznych, natomiast wadg konieczno$¢ dtugich
zapisOw EKG do analizy— co najmniej 20 minutowych, a najlepiej 24-godzinnych.

Wytyczne ESC/NASPE zalecajg pomiar parametréow analizy czasowej tj. SDNN, indeks HRV,
SDANN oraz RMSSD[127].

2.8.3 Analiza czestotliwosciowa HRV

Wyodrebniono cztery podstawowe cykle zmiennosci rytmu serca sktadajgce sie na

widmo HRV. Zakres wysokich czestotliwosci (HF— high frequency; 0,15-0,4 Hz) odpowiada
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niemiarowosci oddechowej wynikajgcej z nasilenia sie wptywu hamujgcego nerwu btednego
na wezet zatokowy w czasie wydechu. Przedziat niskich czestotliwosci (LF— low frequency;
0,04-0,15 Hz) zalezy od cyklicznej aktywnosci baroreceptordow tetniczych i rytmicznych
zmian cid$nienia tetniczego krwi. Pasmo bardzo niskich czestotliwosci (VLF- very low
frequency; 0,04-0,0033 Hz) zwigzany jest z aktywnos$cig chemoreceptoréw, procesami
termoregulacji i osig renina-angiotensyna-aldosteron. Pochodzenie zmiennosci rytmu serca
o cyklicznosci najnizszych czestotliwosci (ULF— ultra low frequency; <0,0033Hz) nie jest
dobrze wyjasnione. TP (total power)— catkowita moc widma odzwierciedla aktywno$¢ catego
uktadu autonomicznego. LF/HF — jest to stosunek wartosci sktadowych widma niskich do
wysokich czestotliwosci, ktory okresla wspotzaleznos$é obu typdw modulacji wegetatywnej.
Zmiennos¢ rytmu serca wyrazong poprzez wielkos¢ widma mierzy sie w jednostkach
amplitudy widma (ms), mocy (ms?) lub gestoéci mocy widma (ms?/Hz) [33,81,103,127].

Panuje zgodno$é¢ co do przekonania, ze na sktadowg HF zasadniczy wptyw ma
aktywnos¢ nerwu btednego, natomiast interpretacja sktadowej LF jest niejasna i budzi wiele
kontrowersji. Jest ona uwazana za wskaznik modulacji uktadu wspodtczulnego lub jako
parametr odzwierciedlajgcy wptywy obu komponent ukfadu autonomicznego. Komponenta
LF wzrasta m.in. podczas pionizacji, umiarkowanej hipotensji, stresu, aktywnosci fizycznej.
Sktadowa HF rosnie m.in. podczas kontrolowanego oddechu oraz pod wptywem stymulacji
zimnem na skoére twarzy.

Tachykardia towarzyszgca zwiekszonej aktywnosci wspétczulnej powoduje redukcje
mocy widma, natomiast stymulacja przywspoétczulna wywotuje wzrost mocy widma.
Analiza spektralna 24-godzinnych zapisdw EKG u zdrowych oséb wykazuje rytm dobowy
w postaci wyzszych wartosci LF w ciggu dnia, a HF w godzinach nocnych[33,81,103,127]. ULF
i VLF odpowiadajg za okoto 95% mocy widma w zapisach 24-godzinnych. Nie zaleca sie
wykonywania pomiaréw tych sktadowych widma w zapisach krétkoterminowych. Do
wiarygodnej oceny sktadowych LF i HF wystarczg zapisy 5-10 minutowe. Ze wzgledu na duze
wahania mocy widma pod wptywem aktywnosci dziennej zalecane jest wykonywanie analizy
czestotliwosciowej  krotkich  zapiséw EKG  zarejestrowanych ~w  kontrolowanych
i pordwnywalnych warunkach po uprzednim rzetelnym zweryfikowaniu przez badajgcego
jakosci zapisu EKG pod katem artefaktéw i pobudzen pozazatokowych— ektopii komorowej
i nadkomorowej. Duza wrazliwos$¢ na obecnos¢ pobudzen pozazatokowych i artefaktow oraz

ztozonosc obliczen stanowig wady tej metody. Analize spektralng mozna wykona¢ za pomoca
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metod nieparametrycznych i parametrycznych czyli metodg szybkiej transformacji Fouriera
(FFT—  Fast Fourier Transformation) lub metodg autoregresji. Komputerowa analiza
odstepdw RR z wykorzystaniem metody FFT jest kilkuetapowa— wymaga utworzenia
i formowania tachogramu =z interpolacja odrzuconych fragmentéw i nastepnie
porzadkowania tachogramu wybrang metoda. Zeby wtaéciwie wykonaé analize spektralng
i zinterpretowac¢ wyniki badania muszg byé spetnione takze wymogi techniczne jak np.
czestotliwos¢ probkowania sygnatu. Optymalnym zakresem jest 250-500 Hz lub wiecej,
jednak nizsze wartosci, ale nie mniej niz 100 Hz sg rowniez akceptowalne pod warunkiem
uzycia wtasciwego algorytmu interpolacji[33,81,103,127].

Parametry czasowej i czestotliwosciowej analizy zmiennosci rytmu serca sg ze sobg
skorelowane: SDNN, indeks HRV, TINN z catkowitg mocg widma, SDANN z mocg pasma ULF,
RMSSD i pNN50 z HF. W odniesieniu od sktadowych uktadu autonomicznego tj. RMSSD,

pPNN50, HF uwaza sie je za wskazniki aktywnosci komponenty przywspétczulnej tj. nerwu

btednego, natomiast SDNN i LF/HF odzwierciedlajg wptywy obu sktadowych.

2.8.4 HRV w udarze mézgu

Dysfunkcje uktadu autonomicznego w grupie chorych z ostrym udarem modzgu
mozna posrednio oszacowac poprzez analize zmiennosci rytmu serca. Znaczenie rokownicze
tej dysfunkgcji, czas i stopien powrotu réwnowagi autonomicznej byt obiektem wielu badan.
Wiekszos¢ prac wskazuje na przesuniecie rownowagi autonomicznej w kierunku dominacji
wspotczulnej oraz zmniejszenie funkcji uktadu przywspdtczulnego. Zwiekszone napiecie
uktadu wspotczulnego w ostrej fazie udaru prowadzi do zwiekszonego poziomu krgzacych
katecholamin i w rezultacie do wielu powiktan w zakresie uktadu sercowo-naczyniowego.

Na podstawie wynikéw badania Lakusic i wsp., oceniajgcego parametry HRV dwa
i szes¢ miesiecy po ostrym udarze niedokrwiennym modzgu, stwierdzono istotnie nizsze
wartosci wszystkich parametréow, oprécz wskaznika LF/HF, w pordwnaniu ze zdrowg grupg
kontrolng. Pomimo, ze obserwowano istotng poprawe w kolejnych badaniach po uptywie 4
miesiecy wartosci parametrow HRV nadal pozostawaty znaczgco nizsze w grupie osdb po
przebytym udarze w poréwnaniu z grupg kontrolng [70].

W pracy Korpelainen i wsp. u chorych z udarem modzgu badano regulacje

autonomiczng poprzez analize akcji serca i cisnienia tetniczego w odpowiedzi na normalne
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i gtebokie oddychanie, manewr Valsalvy i test pochyleniowy stwierdzajgc uposledzong
reakcje uktadu autonomicznego— gtéwnie jej komponenty przywspdtczulnej— zaréwno
w ostrej fazie udaru jak i po miesigcu od zdarzenia. Poprawe w zakresie pierwszych dwdch
z trzech parametréw obserwowano dopiero po okresie pétrocznej obserwac;ji[68].

Znaczenie analizy spektralnej w ocenie funkcji uktadu autonomicznego po ostrym
udarze niedokrwiennym modzgu i potencjalne rdznice dotyczace lateralizacji udaru badali
takze Barron i wsp. Zauwazyli oni znaczgcg redukcje parametréw spektralnych bez wzgledu
na zajetg potkule oraz zmniejszenie komponenty przywspodtczulnej bilateralnie, jednak
z istotnie wiekszym spadkiem w udarach prawej pétkuli mézgu[13].

Badanie holterowskie z oceng zmiennosci rytmu zatokowego nie jest jednak czescig
rutynowej diagnostyki w grupie chorych z udarem niedokrwiennym mézgu. Nie opracowano
dotychczas wytycznych, ktore zalecajg wykonanie analizy HRV w tej grupie chorych, jak
rowniez nie stwierdzono jednoznacznych wartosci parametrow HRV majgcych znaczenie

diagnostyczno-terapeutyczne badz rokownicze.

2.9 Sztywnosc tetnic

Uktadu naczyn tetniczych ma dwie zasadnicze wzajemnie powigzane funkcje
hemodynamiczne tj. ,hydrauliczng” dostarczajgcg krew wyrzucang z serca do tetnic
obwodowych oraz ,amortyzujgcg” wahania ci$nienia tetniczego wynikajgce z cyklicznej pracy
serca i zapewnienie ciggtego przeptywu w narzadach i tkankach obwodowych. ,Fala tetna
jest wypadkowg fali generowanej przez skurcz lewej komory serca, ktéra rozchodzi sie
w kierunku naczyn obwodowych, oraz fali odbitej”[79]. Jej wykres zalezy miedzy innymi od
objetosci wyrzutowej LK, oporu obwodowego, elastycznosci i podatnosci naczyn oraz
wymiarow duzych naczyn tetniczych. System naczyn tetniczych charakteryzuje sie wzrostem
sztywnosci w miare oddalania sie od aorty i duzych proksymalnych tetnic elastycznych
w kierunku obwodowych tetnic miesniowych. Inaczej wyglada takze wykres krzywej fali
tetna w zaleznosci od rodzaju i lokalizacji badanych tetnic. Wynika to z naktadania sie fali
naptywu i fali odbitej w tetnicach obwodowych i dtuzszego czasu powrotu fali odbitej do
tetnic centralnych. Wraz z wiekiem zmienia sie amplituda i ksztatt fali tetna
w poszczegdlnych odcinkach tozyska tetniczego, zwieksza sie grubos¢ scian tetnic oraz ich

sztywnos¢. Jest to spowodowane zmiang w budowie S$ciany tetnic— medii i intimy-
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spowodowanej zastgpieniem elastyny wtéknami kolagenu, ktdry jest okoto 500 razy
»Sztywniejszy” od elastyny, oraz odktadaniem depozytéw wapnia[79,96].

Zmniejszenie podatnosci tetnic jest czesciowo kompensowane poszerzeniem ich
Swiatta. Manifestacjg tych zmian jest wzrost skurczowego cisnienia tetniczego, fali tetna na
skutek wzrostu PWV i wczesnego powrotu fal odbitych do serca z tetnic obwodowych,
a takze zanik amplifikacji cisnienia tetna od centralnego do obwodowego. To skutkuje
wzrostem obcigzenia nastepczego LK i zwiekszeniem zapotrzebowania miesnia sercowego na
tlen. Brak wystarczajgcej amortyzacji pulsacyjnego przeptywu w obwodowym tozysku
tetniczym powoduje w mikrokrgzeniu uszkodzenie s$rdodbtonka i przyspiesza rozwdj
miazdzycy. Zwiekszong sztywnos¢ tetnic obserwuje sie u chorych z miazdzycg, cukrzyca,
przewlekta chorobg nerek oraz w izolowanym skurczowym nadcisnieniu tetniczym([14].
Zwieksza sie ona, i jednoczesnie PWV, wraz z wiekiem[21,89,91].

Wséréd metod diagnostycznych uzywanych w celu oceny sztywnosci tetnic wyrdzniamy
inwazyjne wymagajgce naktucia ukfadu tetniczego oraz nieinwazyjne. Do metod
nieinwazyjnych nalezg: pomiar PWV, analiza krzywej fali tetna, ocena wskaznika sztywnosci
tetnic oraz ocena zaleznosci zmian S$rednicy i pola przekroju tetnicy od cis$nienia tetna.
Ztotym standardem jest pomiar szyjno-udowej PWV. Znajgc odlegtos¢ miedzy miejscami
pomiardw mierzy sie czas przejscia fali tetna wzdtuz analizowanego segmentu. PWV mozna
mierzy¢ takze na tetnicach obwodowych, ale najwtasciwszy jest pomiar aortalnej PWV ze
wzgledu na ,,amortyzujgcy” funkcje aorty i jej zwigzek z patofizjologicznymi efektami wzrostu
sztywnosci tetnic oraz incydentami sercowo-naczyniowymi. PWV wynosi zwykle okoto 4-12
m/s[72,79]. Wzrost aortalnej PWV o 1m/s jest niezaleznym czynikiem ryzyka: incydentéw
sercowo-naczyniowych, Smiertelnosci z powoddéw sercowo-naczyniowych oraz Smiertelnosci
ze wszystkich powoddéw zwiekszajgc je odpowiednio o 14%, 15%, i 15%[132]. Analize
morfologiczng fali tetna rejestruje sie bezposrednio nad tetnicg szyjng wspdlng lub
posrednio w aorcie wstepujgcej poprzez pomiar krzywej fali tetna z tetnicy promieniowej
uzywajac tzw. funkcji transferowej do obliczen. Millasseau i wsp. wykonywali pomiary
sztywnosci tetnic analizujgc obraz krzywej fali tetna mierzonej przez palcowy czujnik
fotopletyzmograficzny. Autorzy wskazujg na istotne korelacje (r=0,65; p<0,0001) miedzy
wynikiem indeksu sztywnosci uzyskanym ta metodg, a wartoscig centralnej szyjno-udowej

fali tetna uznawanej za “ztoty standard”[4,90].
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Nie mozna zapomnie¢ o waznej funkcji sSrodbtonka wyscietajgcego zaréwno duze jak
i oporowe tetnice, ktory nie tylko stanowi bariere dyfuzyjng miedzy przeptywajacg krwig
a miesniami gtadkimi naczyn, lecz takze wytwarza wiele aktywnych biologicznie substancji
wptywajgcych na napiecie i strukture naczyn krwionosnych. Jedng z takich wazoaktywnych
substancji jest tlenek azotu (NO, nitric oxide) o dziataniu wazodylatacyjnym i wptywajgcym
na cisnienie tetnicze i krzywa fali tetna[30]. Tak wiec sztywnos¢ tetnic i fala odbita, ktore
podlegajg kontroli endogennego NO, mogg posrednio swiadczy¢ o dysfunkcji Srédbtonka,
zwtaszcza obserwujgc odpowiedz tych parametréw na podanie zaleznego od $rédbtonka
wazodylatatora np. agonisty receptoréw R2— salbutamolu[29]. Przeciwstawne dziatanie do
NO ma endotelina, ktdra jest silnym wazokonstryktorem. Dysfunkcja $rédbtonka zwieksza sie
wraz z wiekiem oraz wzrostem czynnikdw ryzyka sercowo-naczyniowego.

Jedng z uznanych metod oceny funkcji srodbfonka jest ocena rozszerzalnosci tetnicy
ramiennej po jej uprzedniej okluzji (FMD, flow-mediated dilatation). Po sprowokowanym
niedokrwieniu tetnicy przez ucisk mankietem sfigmomanometru i jego nastepczym
zwolnieniu nastepuje wzrost przeptywu, zmniejszenie napiecia tetnicy, zwiekszenie sit
Scinajgcych aktywujgcych posrednio $rédbtonkowg synteze NO i prowadzgcych do

wazodylatacji tetnicy[95].

2.9.1 Sztywnosc tetnic w udarze mézgu

W wielu pracach badano zwigzek miedzy sztywnoscig tetnic i jej znaczeniem
prognostycznym. Udowodniono, ze u chorych z nadci$nieniem tetniczym sztywnos¢ duzych
tetnic i aorty jest niezaleznym i silnym czynnikiem ryzyka sercowo-naczyniowego oraz
predykatorem zgondéw sercowo-naczyniowych, w tym udaréw mozgu zakoriczonych zgonem
oraz zgondow z innych przyczyn[72,73]. Laurent i wsp. jako pierwsi udowodnili, ze sztywnos¢
tetnic jest niezaleznym czynnikiem ryzyka zgonu z powodu udaru mdézgu u pacjentow
z nadcisnieniem tetniczym— ryzyko zwiekszato sie wraz ze wzrostem PWV[72]. W badaniu
ROTTERDAM takze stwierdzono, ze PWV jest niezaleznym predyktorem choroby wiencowej
i udaru mdzgu u pozornie zdrowych oséb[86].

Ocena parametréw sztywnosci tetnic w udarze modzgu jest celem wielu badan
naukowych, jednakze ich pomiar nie jest stosowany powszechnie do stratyfikacji ryzyka.

Nadal mato jest badan oceniajgcych parametry sztywnosci tetnic u chorych z ostrym udarem
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mozgu, w tym takze u chorych z towarzyszacg dysfunkcjg skurczowg lewej komory badz
zaburzeniami rytmu innymi niz migotanie przedsionkdw. Wiekszos¢ badaczy koncentruje sie
na wptywie wartosci tych parametrow na ryzyko wystgpienia udaru u chorych obcigzonych

czynnikami ryzyka choréb sercowo- i mézgowo-naczyniowych.

2.10 Uzasadnienie podjecia badan

Zwiekszone napiecie uktadu wspdtczulnego w udarze prowadzi do wzrostu poziomu
krgzacych katecholamin i jest zwigzane z niekorzystnymi zmianami tj. wzrostem napiecia
naczyn i ci$nienia tetniczego, zmiang czestosci i zaburzeniami rytmu serca, zmianami
w elektrokardiogramie, wzrostem poziomu biomarkeréw sercowych. Mozliwe zmiany
w aktywnosci przywspodtczulnej w udarze mézgu i jej rola w zaburzeniu rownowagi ukfadu
autonomicznego i wynikajgcych z tego powiktan sercowo-naczyniowych nie sg jeszcze
wystarczajgco dobrze zrozumiane. Zjawisko to wydaje sie by¢ najbardziej wyrazone w ostrej
fazie udaru modzgu, ale nie jest objawem przejsciowym tylko dtugotrwatym, jednak dokfadny
czas trwania dysfunkcji uktadu autonomicznego nie zostat jeszcze ustalony. Wystgpienie
zaburzen w ukfadzie sercowo-naczyniowym w ostrej fazie udaru moze by¢ zwigzane
z pogorszeniem rokowania i podwyzszonym ryzykiem zgonu z powodu powikfan sercowo-
naczyniowych. Jakkolwiek wptyw zmian niedokrwiennych w madzgu na uktad sercowo-
naczyniowy jest niewatpliwy to czestos¢, czynniki predysponujgce i wptyw na rokowanie sg
nie do konca jasne. Oszacowanie tego zjawiska jest czesto utrudnione z powodu
wspotistniejacej, w tym niemej klinicznie choroby wiencowej. Nie ma wielu badan
opisujgcych facznie wyzej wymienione zmiany i uwzgledniajacych jednoczesnie wiekszo$é
powszechnych czynnikéw ryzyka u chorych z udarem niedokrwiennym modzgu. W wielu
opracowaniach dokonuje sie selekcji zjawisk opisujac jedynie wybrane problemy badz grupy
pacjentéw wytgczajgc np. chorych z niewydolno$cig serca czy chorobg wieicows.

W codziennej praktyce klinicznej niektérych badan, jak np. rejestracja EKG metodg
Holtera z oceng czestosci i zmiennosci rytmu zatokowego oraz zaburzed rytmu serca,
z wyjatkiem podejrzenia wystepowania migotania przedsionkéw, nie wykonuje sie
powszechnie. Badanie biomarkeréw sercowych w udarze mdézgu takze ma uzasadnienie
jedynie w wybranych przypadkach, zwykle dotyczacych podejrzenia niedokrwienia miesnia

sercowego lub zaostrzenia przewlektej niewydolnosci serca.
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Niniejsza praca jest probg kompleksowej analizy potencjalnego zwigzku miedzy
parametrami oceniajgcymi stan uktadu krazenia tj. czestoscig i zmiennoscig rytmu
zatokowego, zaburzeniami rytmu, biomarkerami sercowymi— Tnl, CK-MB, BNP, wartoSciami
ci$nienia tetniczego oraz parametrami sztywnosci tetnic w ostrym udarze mdézgu, a stanem
klinicznym z uwzglednieniem oceny neurologicznej, jak rowniez wystepowaniem incydentow
sercowo- i mézgowo-naczyniowych w czasie 6-miesiecznej obserwacji z uwzglednieniem

okresu wewnatrzszpitalnego.
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3 Cel pracy

Ocena potencjalnego zwigzku miedzy:
— wystepowaniem zaburzen rytmu serca
— czestoscig rytmu zatokowego i wartoscig parametréw zmiennosci rytmu zatokowego
— wskaznikami oceny funkcji naczyn
— poziomem wybranych biomarkerow sercowych tj. BNP, Tnl i CK-MB, a:
1. stanem klinicznym, z uwzglednieniem oceny neurologicznej, podczas hospitalizacji
z powodu ostrego udaru niedokrwiennego mdzgu

2. czestoscig zdarzen sercowo- i mdézgowo-naczyniowych w obserwacji 6-miesieczne;j.
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4 Materiat i metody

4.1 Rekrutacja pacjentéw

Plan badania zostat zaaprobowany przez Niezalezng Komisje Bioetyczng do Spraw
Badan Naukowych przy Gdanskim Uniwersytecie Medycznym, ktérej zgode uzyskano 19
stycznia 2010 .

Rekrutacji poddano 129 kolejnych chorych obojga ptci przyjetych do Kliniki Neurologii
Dorostych Uniwersyteckiego Centrum Klinicznego w Gdansku w okresie od lutego 2010 r. do
pazdziernika 2013 r. w trybie naglym z podejrzeniem ostrego udaru modzgu. Z tej grupy do
badania wtgczonych zostato 58 pacjentéw w Srednim wieku 63,9 + 13,9 lat, w tym 28 kobiet
i 30 mezczyzn, z rozpoznaniem ostrego udaru niedokrwiennego mdzgu potwierdzonego
obiektywnym wywiadem, badaniem neurologicznym wraz z oceng stopnia ciezkosci udaru
w skali NIHSS, oraz badaniem neuroobrazujgcym— tomografig komputerowg lub rezonansem
magnetycznym, i z rytmem zatokowym przy przyjeciu, bez udokumentowanego dotychczas
migotania przedsionkdéw.

Z badania wytgczono 71 pacjentéw w srednim wieku 74,8 + 12,3 lat w tym 36 kobiet
i 35 mezczyzn z rozpoznanym na podstawie badania neuroobrazujgcego krwotokiem
Srédmodzgowym/krwawieniem  podpajeczynéwkowym, z  migotaniem  przedsionkéw
stwierdzonym w EKG spoczynkowym lub podczas monitorowania czynnosci serca, z rytmem
weztowym, z rytmem stymulowanym, przyjetych do szpitala z wywiadem czasu trwania
objawdéw powyzej 48 godzin badz o nieokreslonym poczatku objawéw, w bardzo ciezkim
stanie wymagajacych od przyjecia respiratoroterapii i amin presyjnych. Ponadto wytgczono
chorych, u ktérych rejestracja holterowska zostata przerwana z przyczyn technicznych lub
organizacyjnych np. badanie MR, chorzy z jakosciowymi zaburzeniami $wiadomosci, nagte
pogorszenie stanu zdrowia, odklejenie elektrod, wyczerpanie baterii, awaria rejestratora.
Przyczyny wytgczenia pacjentow z badania— zarédwno medyczne jak i techniczno-

organizacyjne zostaty ujete w tabeli 5.
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Tabela 5. Przyczyny wytaczenia pacjentow z badania (n=71)

PRZYCZYNA WYLACZENIA LICZBA WYLACZONYCH
PACJENTOW

Migotanie przedsionkdéw 31

Nieokreslony lub zbyt dtugi czas od poczatku objawdw (>48 10

godzin)

Chorzy z jakoSciowymi zaburzeniami swiadomosci 7

uniemozliwiajgcymi wykonanie rejestracji holterowskiej

TIA 7

Inna okreslona przyczyna objawdw neurologicznych 5

Zbyt kroétki czas rejestracji EKG metoda Holtera 4

Ciezki stan- respiratoroterapia, wlew amin presyjnych 3

Krwawienie srédmodzgowe 2

Rytm stymulowany 1

Rytm weztowy 1

4.2 Plan badania

U wszystkich chorych w ciggu 48 godzin od przyjecia oraz w 7 + 1 dobie hospitalizacji
zaplanowano przeprowadzenie nastepujgcych badan:
— 24-godzinna rejestracja EKG metodg Holtera aparatem Lifecard CF firmy Reynolds Medical
z zastosowaniem 3 odprowadzen holterowskich celem oceny rodzaju i czestosci zaburzen
rytmu, czestosci rytmu serca, parametrow zmiennosci rytmu zatokowego (HRV, heart rate
variability)
— nieinwazyjne badanie sztywnosci tetnic metodg fotopletyzmograficzng— analiza ksztattu
fali tetna i wskaznika sztywnosci tetnic (S, Stiffness Index) mierzacego sztywnos¢ duzych
tetnic, czasu przejsécia fali tetna przez duze naczynia uptywajgcego od szczytu fali skurczowe;j
do szczytu sktadowej rozkurczowej (PPT, Peak-to-Peak Time) oraz wskaznika odbicia (RI,
Reflection Index) odzwierciedlajgcego napiecie matych tetnic aparatem Pulse Trace PCA2
firmy MicroMedical

— oznaczenie i analiza poziomu wybranych biomarkeréw we krwi: Tnl, CK-MB, BNP.

Badania przeprowadzone w ciggu 48 godzin od przyjecia oraz w siodmej (£ 1 dzien) dobie

hospitalizacji oznaczono w wynikach odpowiednio jako 1i 7.
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4.2.1 Analiza holterowska

Do badania EKG metodg Holtera zastosowano 3-kanatowy rejestrator cyfrowy
Lifecard CF. Analize holterowska wykonano przy uzyciu programu Impresario 3.07.0158 firmy
Delmar Reynolds o czestotliwosci prébkowania 128 Hz. Wykonano 24-godzinng rejestracje
zapisu EKG. Po automatycznej analizie dokonywanej przez program komputerowy na
podstawie zdefiniowanych wzorcéw pobudzen dokonano rzetelnej manualnej oceny
dobowego zapisu EKG celem weryfikacji i korekty wszystkich pobudzern— zatokowych
i pozazatokowych, w tym ekstrasystolii komorowych, nadkomorowych oraz artefaktow.
Analizowano czesto$¢ i rodzaj zaburzen rytmu serca, liczbe pobudzen dodatkowych
komorowych i nadkomorowych. Za tachykardie zatokowag przyjeto czestos¢ rytmu
zatokowego >100 uderzen/minute. Za bradykardie zatokowga przyjeto czesto$é rytmu
zatokowego <60 uderzen/minute podczas rejestracji 24-godzinnej. Za sporadyczne
pobudzenia nadkomorowe uznano SVPC<100/dobe, za czeste >100/dobe. Za sporadyczne
pobudzenia komorowe uznano PVC<100/dobe, za czeste >100/dobe. Za nieutrwalony
czestoskurcz komorowy uznawano przynajmniej 3 pobudzenia komorowe do 30 sekund
czestoskurczu komorowego. Za czestoskurcz nadkomorowy przyjeto co najmniej 3
pobudzenia nadkomorowe do 30 sekund czestoskurczu. Uwzgledniano zaréwno
czestoskurcze z waskimi zespotam QRS, jak i z szerokimi zespotami QRS przewiedzione
z aberracjg[19,124,125,140]. Jako epizod migotania/trzepotania przedsionkéw uznawano
tachyarytmie trwajaca co najmniej 30 sekund charakteryzujgcg sie niemiarowoscia catkowita
z widoczng falg migotania/trzepotania przedsionkéw([25,43,116].

Analize  zmiennosci  rytmu  serca  przeprowadzono metoda czasowg
i czestotliwosciowq przy uzyciu algorytmdéw producenta. Do analizy zmiennosci rytmu serca
zakwalifikowano zapisy 24-godzinne, w ktérych rytm zatokowy stanowit co najmniej 90%
zapisu, a liczba pobudzen pozazatokowych, w tym ekstrasystolii komorowych
i nadkomorowych oraz artefaktéw, wynosita ponizej 10%. Obliczono nastepujace parametry
analizy czasowej: meanRR, SDNN, SDANN, RMSSD, pNN50. Wykonano analize czasowg oraz
obliczono czestos¢ rytmu zatokowego dla zapisdw dobowych oraz 6-godzinnych zapiséw
dziennych i nocnych ustalanych indywidualnie dla kazdego pacjenta. Analize
czestotliwosciowg przeprowadzono dla 10-minutowych odcinkdw nocnych pozbawionych

zaburzen rytmu serca i artefaktéw o najnizszym chwilowym SDNN celem unikniecia wptywu
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wartosci odstajgcych. Analize spektralng przeprowadzono metody szybkiej transformacji
Fouriera z interpolacjg cubic spline z uzyciem okna Welcha. Analizowano parametry: LF i HF
w jednostkach mocy widma i jednostkach znormalizowanych oraz LF/HF.

Pieédziesieciu pacjentdw miato wykonane badanie Holterowskie dwukrotnie— w ciggu
48 godzin od przyjecia oraz w 7 + 1 dobie. O$Smiu chorych miato wykonane jedno badanie
Holterowskie, z czego 6 tylko w pierwszej dobie, a dwdch w drugiej dobie: 2 chorych zmarto
podczas hospitalizacji, 1 chory zostat przekazany na zabieg neurochirurgiczny, 1 chory
uszkodzit rejestrator holterowski, 1 chory dwukrotnie zdjgt rejestrator holterowski po
uptywie mniej niz 4 godzin od zatozenia, 1 badanie miato zty jakosciowo zapis, 2 badania

miaty czas rejestracji EKG ponizej 18 godzin.

4.2.2 Analiza fali tetna przy pomocy fotopletyzmografu

Wykonano nieinwazyjne badanie sztywnosci tetnic metodg fotopletyzmograficzng
aparatem Pulse Trace PCA2 firmy MicroMedical za pomocg czujnika
pletyzmofotograficznego mierzac objetosé fali tetna na dystalnej czesci palca.

SI—- wskaznik sztywnosci tetnic jest ilorazem wzrostu pacjenta (subject height) i czasu
ATpyp, 0znaczanego takze jako PPT. Jest to czas przejscia fali tetna przez duze naczynia
mierzony w milisekundach, ktéry uptynat od szczytu fali padajgcej— komponenta skurczowa,
do szczytu fali odbitej— komponenta rozkurczowa. Wraz ze wzrostem sztywnosci tetnic czas

ten ulega skréceniu— rycina 1.

S | - Dubject height
—

Alpw

Inm/s

Rycina 1. Metoda pomiaru SI—indeksu sztywnosci tetnic. Wg

http://www.ghrv.es/dtr pwv_parameters.htm

http://www.micromedical.co.uk/downloads/manuals/PulseTrace PCA2.pdf
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RI- wskaznik odbicia wskazuje na wzgledng wysokos$¢ szczytu fali odbitej, jest
wyrazony w procentach catkowitej amplitudy krzywej fali DVP— wyraza procent odbitej fali
tetna. Mierzy fale odbitg w miejscu rozgatezien i zwezen matych tetniczek. Jego wartos¢

odzwierciedla napiecie matych tetnic— rycina 2.

Rycina 2. Metoda pomiaru RI—-wskaznika odbicia. Wg

http://www.ghrv.es/dtr pwv_parameters.htm

http://www.micromedical.co.uk/downloads/manuals/PulseTrace PCA2.pdf

Ocena funkcji srédbtonka

Ponadto w 7 £ 1 dobie po wykonaniu wyzej wymienionych pomiaréw u pacjentow
napetniono na 5 minut mankiet sfigmomanometru umieszczonego w dystalnej czesci
ramienia do wartos$ci przekraczajagcych o 50 mmHg wartos¢ ci$nienia skurczowego.
Nastepnie zwalniano ucisk tetnicy i wykonywano pomiary SI, Rl, PPT w 60 sekundzie po

zaprzestaniu ucisku celem posredniej oceny funkcji sSrodbtonka.

4.2.3 Badania laboratoryjne

W Centralnym Laboratorium Klinicznym Uniwersyteckiego Centrum Klinicznego
w Gdansku wykonano oznaczenie i analize poziomu biomarkeréw sercowych we krwi:
Troponiny | (ng/ml), CK-MB mass (ng/ml), BNP (pg/ml) aparatem Architect firmy Abbott
metoda chemiimmunoluminescencji wg standardowych protokotéw analityki laboratoryjne;.
Wartosci Tnl>0,01 ng/ml uznano za podwyzszone. Za podwyzszony poziom CK-MB uznawano

wartos¢ CK-MB mass powyzej 6,6 ng/ml. Za istotnie zwiekszony przyjeto poziom BNP>100

pg/ml.
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4.3 Analiza czynnikéw ryzyka

U wszystkich chorych zebrano mozliwy do uzyskania wywiad dotyczgcy aktualnych
i przebytych choréb, czynnikdw ryzyka choréb uktadu sercowo-naczyniowego,
przyjmowanych lekow w tym betablokeréw. Analizie poddano czynniki ryzyka choréb uktadu
sercowo- i mézgowo-naczyniowego tj. :

— dyslipidemie

— otytoé¢ (BMI>30 kg/m?)

— palenie tytoniu aktualne i w wywiadzie

— nadcisnienie tetnicze

— zaburzenia gospodarki weglowodanowej: cukrzyce i stan przedcukrzycowy

— przebyty udar niedokrwienny mozgu/TIA, ktéry rozpoznano na podstawie wywiadu
i dostepnej dokumentaciji.

Dyslipidemie rozpoznawano na podstawie udokumentowanego rozpoznania i/lub
przyjmowania lekéw hipolipemizujgcych przed hospitalizacjg lub diagnozy w trakcie
hospitalizacji, na podstawie wyniku lipidogramu: TC>190 mg/dl|, LDL-C>115 mg/dl, HDL-C<40
mg/dl u mezczyzn i <46 mg/dl u kobiet, TG>150 mg/dI[35].

Cukrzyca badZz stan przedcukrzycowy tj. nieprawidtowa glikemia na czczo Iub
uposledzona tolerancja glukozy, rozpoznane byty przed hospitalizacjag— na podstawie
udokumentowanego rozpoznania, leczenia, badz zdiagnozowane w trakcie hospitalizacji
arbitralnie nie wczesniej niz w 7 dobie udaru na podstawie:

— cukrzyca: przygodnej glikemii >200 mg/dl i objawdéw cukrzycy, lub glikemii >200 mg/dI
w doustnym tescie tolerancji glukozy, dwukrotnie glikemii na czczo >126 mg/dl

— nieprawidtowa glikemia na czczo: glikemia 100-125 mg/dl

— uposledzona tolerancja glukozy: glikemia 140-199 mg/dl w doustnym tescie tolerancji
glukozy[6,45].

Nadcisnienie tetnicze rozpoznane byto na podstawie wywiadu i dostepnej
dokumentacji, przyjmowanych przed hospitalizacjg lekéw hipotensyjnych lub diagnozy
w trakcie hospitalizacji, gdy nastagpita stabilizacja stanu klinicznego, zwykle po kilku dniach od
wystgpienia udaru. Nadci$nienie tetnicze rozpoznawano przy wartosciach skurczowego
cisnienia tetniczego >140 mmHg i/lub rozkurczowego cisnienia tetniczego >90

mmHg([83,106].
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Oszacowano odsetek wystepowania choréb wspédttowarzyszacych tj. choroby
wiencowej, w tym przebytego zawatu miesnia sercowego, ktdre rozpoznano na podstawie
wywiadu i dostepnej dokumentacji tj. rozpoznane] przed hospitalizacjg choroby wiencowej,
przebytego zawatu serca, stanu po pomostowaniu aortalno-wieficowym lub angioplastyce
wiencowe;.

Oszacowano odsetek pacjentow z dysfunkcjg skurczowg lewej komory— LVEF<50%[87].
Echokardiografie wykonywano w ramach rutynowej diagnostyki u wiekszosci pacjentow

miedzy 1 a 7 dobg hospitalizacji.

4.4 Ocena wewnatrzszpitalna

W ramach oceny wewnatrzszpitalnej analizie poddano:
— czas hospitalizacji
— klasyfikacje udaréw wg OCSP
— etiologie udarow wg klasyfikacji TOAST
— lokalizacje udaréw z podziatem na: prawg i lewg poétkule oraz pien moézgu
— odsetek chorych leczonych trombolitycznie oraz potencjalne rdznice miedzy chorymi
leczonymi i nieleczonymi rtPA w odniesieniu do NIHSS, mRS, dtugosci hospitalizacji oraz
badanych parametréw ukfadu sercowo-naczyniowego
— ciezkos¢ udaru wg skali NIHSS wyjsciowo i przy wypisie
— stan funkcjonalny wg zmodyfikowanej skali Rankina przy wypisie
— wartosci SBP, DBP i MAP (MAP= 2/3 DBP+1/3 SBP)
— wspotzaleznos$é i roznice miedzy badanymi parametrami uktadu sercowo-naczyniowego,
biomarkerami sercowymi, a stopniem ciezkosci udaru wg NIHSS i niesamodzielno$ci wg mRS
— czesto$¢ rytmu zatokowego u chorych leczonych i nieleczonych betablokerem wg
wywiadu i podczas hospitalizacji
— wystepowanie najczestszych powiktan udaru tj. m.in. infekcji, padaczki, obrzeku mozgu,

oraz Smiertelnos¢ wewnatrzszpitalng[136]
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Za poprawe stanu neurologicznego przy wypisie ocenianego przy pomocy 42-
punktowej skali NIHSS uznano:
— spadek o co najmniej 8 punktdw w odniesieniu do wyniku przy przyjeciu lub
— mniej punktdw niz przy przyjeciu pod warunkiem spadku do 0—1 punktéw[62].

Za pogorszenie stanu neurologicznego przy wypisie uznano wzrost punktacji w skali
NIHSS o co najmniej 4 punkty[63,93].

Za korzystny wczesny wynik funkcjonalny (early favourable outcome) przy wypisie

uznano 0-2 punkty wg mRS [48,135].

4.5 Obserwacja 6-miesieczna

Ocena odlegta oparta byta na rozmowie telefonicznej z pacjentem lub opiekunem

i ewentualnej weryfikacji danych na podstawie dostepnej dokumentacji.

Oceng odlegta objeto:

— wystepowanie zdarzen sercowo- i mézgowo-naczyniowych:

— ostrych zespotéw wiencowych

— wystgpienia objawéw ostrej lub zaostrzenia przewlektej niewydolnosci serca

— kolejnego udaru moézgu/TIA

—zgonodw
— stan funkcjonalny pacjentow w dwustopniowej skali- zaleznos$¢/niezaleznosé
funkcjonalna w okresie 6 miesiecy od udaru. Za niezalezno$¢ funkcjonalng (Functional
independency) uznano wynik 0—2 punkty wg mRS. Za niepetnosprawnos¢ w podstawowych
czynnosciach dnia codziennego (Functional dependency) uznano 3-5 punktéw wg mRS.
Nie uwzgledniano pacjentéw, ktérzy zmarli (6 punktéw wg mRS)[64].

U trzech pacjentéw nie uzyskano informacji dotyczacych obserwacji odlegtej

z powodu braku mozliwosci kontaktu z pacjentami bgdz opiekunami pacjentéw.
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4.6 Analiza statystyczna

Uzyskane dane umieszczono w arkuszu kalkulacyjnym Microsoft Excel pakietu
Microsoft Office 2007. Analize statystyczng przeprowadzono za pomocg programu Statistica
10 firmy StatSoft przy zastosowaniu metod statystyki opisowej oraz metod wnioskowania
statystycznego. Analize rozktadu zmiennych ciggtych w badanych grupach przeprowadzono
testem Shapiro-Wilka. Statystyki opisowe przedstawiono z wykorzystaniem liczebnosci
i wartosci procentowych, jako srednie + odchylenie standardowe (SD) oraz mediany,
wartosci minimalnej i maksymalnej. Dla zmiennych o rozktadzie normalnym uzyto testu
t-Studenta. Do weryfikacji istotnosci statystycznej rdznic wystepujacych miedzy grupami
w przypadku zmiennych niepowigzanych uzyto testu t-Studenta dla zmiennych niezaleznych
wzgledem grup. W przypadku zmiennych powigzanych uzyto testu t-Studenta dla zmiennych
zaleznych. W przypadku danych o rozktadzie réznym od normalnego uzyto testow
nieparametrycznych. Do oceny wspodtzaleznosci zmiennych skategoryzowanych uzyto testu
chi kwadrat, w przypadku matych liczebnosci z poprawka Yatesa i doktadnym testem Fishera.
Do weryfikacji istotnosci statystycznej rdznic wystepujgcych miedzy grupami w przypadku
zmiennych niepowigzanych uzyto testu U Manna-Whitneya, a w przypadku zmiennych
powigzanych testu kolejnosci par Wilcoxona. Analize powtarzanych pomiarédw w przypadku
wiecej niz dwéch zmiennych powigzanych wykonano przy pomocy testu analizy wariancji
powtarzanych pomiaréw dla rang Friedmana. Do oceny wspotzaleznosci miedzy zmiennymi
wykorzystano wspoétczynnik korelacji rang Spearmana. We wszystkich obliczeniach za istotng

statystycznie przyjeto wartosc p<0,05.
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5 Wyniki

5.1 Charakterystyka badanej populacji

Do badania wtgczono 58 pacjentdw w srednim wieku 63,9 + 13,9 lat, w tym 28 kobiet

(48,3%) w srednim wieku 66,5 + 17,2 lat i 30 mezczyzn (51,7%) w srednim wieku 61,4 £ 9,5

lat; p=NS. Charakterystyke demograficzng i kliniczng badanej grupy przedstawiono w tabeli

6.

Tabela 6. Charakterystyka demograficzna i kliniczna badanej grupy (n=58)

ZMIENNA

WARTOSC

Mezczyzni (liczba, odsetek)

30 (51,7%)

Kobiety (liczba, odsetek)

28 (48,3%)

Wiek, lata + SD 63,9+ 13,9
Mezczyzni wiek, lata £ SD 61,4+9,5
Kobiety wiek, lata £ SD 66,5+17,2
BMI, kg/m2 (Me; min- maks) 27,5 (18,8-42,0)
SBP przy przyjeciu, mmHg + SD 155,5+ 29,2
DBP przy przyjeciu, mmHg + SD 85,6 + 14,0
MAP przy przyjeciu, mmHg + SD 108,2+17,6
HR, liczba uderzen/min przy przyjeciu (Me; min- maks) 78 (50- 130)
NIHSS przy przyjeciu (Me; min- maks) 8,5 (1- 21)
LVEF, % (Me; min- maks)* 57 (20-71)
Hb, g/dl + SD 14,1+1,9

WBC, G/I (Me; min- maks)

8,5 (3,6- 16,6)

CRP przy przyjeciu, mg/dl (Me; min- maks)

3,2 (0,2- 75,8)

Kreatynina, mg/dl (Me; min- maks)

0,85 (0,53- 1,79)

Na, mM/I + SD

138,8+2,5

K, mM/I + SD

4,04 +0,39

Glikemia przy przyjeciu, mg/dl (Me; min- maks)

124 (89- 359)

Glikemia na czczo, mg/dl (Me; min- maks)

97,5 (79,0- 187,0)

HbA1C u chorych z cukrzyca, % * sD?

8,5+1,7

TSH plU/ml (Me; min- maks)

0,98 (0,01- 3,02)

=51
’=16
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Czestos¢ wystepowania czynnikdw ryzyka choréb sercowo-naczyniowych oraz
wspofistniejgcych choréb w badanej grupie zostata przedstawiona w tabeli 7.

W badanej grupie nadcisnienie tetnicze obok hiperlipidemii byto najczesciej
wystepujgcym czynnikiem ryzyka— stwierdzono je u 81% pacjentéw. Zaburzenia gospodarki
weglowodanowej tj. cukrzyca, IFG, IGT oraz palenie tytoniu aktualnie i w wywiadzie
wystepowaty u dwdch-trzecich pacjentéw. Srednio co trzeci pacjent byt otyly, jak réwniez
w wywiadzie miat przebyty udar mézgu/TIA.

Chorobe wiencowg w wywiadzie stwierdzono u 27 pacjentéw (46,6%), w tym
przebyty zawat miesnia sercowego u 13 pacjentéw (22,4%).

Dysfunkcje skurczowg lewej komory stwierdzono u 15 pacjentéw (26%). U 36
pacjentow (62%) stwierdzono ,zachowang” frakcje wyrzutowg lewej komory. Siedmiu

pacjentow (12%) nie miato wykonanego badania echokardiograficznego.

Tabela 7. Czynniki ryzyka chordb sercowo-naczyniowych oraz wspétistniejgce choroby w badanej

grupie (n=58)

CZYNNIKI RYZYKA UDARU MOZGU LICZBA CZF,STO§C WYSTEPOWANIA W
PACIENTOW %
Nadci$nienie tetnicze 47 81,0
Dyslipidemia 47 81,0
Zaburzenia gospodarki 35 60,3
weglowodanowej:
— Cukrzyca 25 43,1
— Stan przedcukrzycowy (IFG, IGT)’ 10 17,2
Palenie tytoniu aktualnie i w 37 63,8
wywiadzie
— Palenie tytoniu aktualnie 19 32,8
Choroba wiencowa 27 46,6
—w tym przebyty zawat serca 13 22,4
Przebyty udar niedokrwienny 17 29,3
mozgu/TIA
Otytosc 20 34,5

"IFG, impaired fasting glucose— nieprawidtowa glikemia na czczo
IGT, impaired glucose tolerance— nieprawidtowa tolerancja glukozy
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5.2 Lokalizacja, etiologia i klasyfikacja udaru

Pod wzgledem lokalizacji udaru dominowata lewa pétkula, rzadziej wystepowaty udary

prawe] potkuli, a najrzadziej udary pnia mézgu— tabela 8.

Tabela 8. Lokalizacja udaru wraz z czestoscig wystepowania

LOKALIZACJA UDARU LICZBA PACJENTOW ODSETEK PACJENTOW %
Lewa pétkula mézgu 31 53,4
Prawa pétkula mdzgu 20 34,5
Pieh mdzgu 7 12,1

W kategorii niedokrwiennych zespotéw udarowych wg OCSP w badanej grupie
najczesciej stwierdzano udar w czes$ci obszaru unaczynienia przedniego, rzadziej udar
z catego obszaru unaczynienia przedniego. Mniej liczne i zarazem o poréwnywalnej

liczebnosci byty udary mézgu w obszarze unaczynienia tylnego oraz lakunarne—tabela 9.

Tabela 9. Liczba i odsetek udaréw niedokrwiennych wg OCSP (Oxfordshire Community Stroke Project)

OCSsP LICZBA PACJENTOW ODSETEK %
TACI 11 19,0
PACI 30 51,7
POCI 8 13,8
LACI 9 15,5

TACI (total anterior circulation infarct)- udar catkowity z zakresu przedniego kregu unaczynienia, PACI (partial
anterior circulation infarct)- udar niecatkowity z zakresu przedniego kregu unaczynienia, LACI (lacunar infarct)-
udar lakunarny, POCI (posterior circulation infarct)- udar z zakresu tylnego kregu unaczynienia

Pod wzgledem etiologii udaréw wg klasyfikacji TOAST najczesciej stwierdzano udar
spowodowany zmianami w duzych tetnicach domdzgowych, rzadziej udar spowodowany
zatorami pochodzenia sercowego. Mniej liczne i jednoczesnie o poréwnywalnej liczebnosci
byty udary spowodowane zmianami w matych tetnicach domdzgowych oraz o nieokreslone;j

przyczynie. Najrzadziej stwierdzano udar o innej etiologii— tabela 10.
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Tabela 10. Etiologia udaréw niedokrwiennych— klasyfikacja TOAST (Trial of Org 10172 in Acute Stroke

Treatment) wraz z czestoscig wystepowania

TOAST LICZBA PACJENTOW ODSETEK %
LAA 23 39,7

CE 16 27,6

UE 8 13,8

uo 2 3,4

SVO 9 15,5

LAA (large artery atherosclerosis)- udar spowodowany zmianami w duzych tetnicach domdzgowych, CE
(cardioembolism)- udar spowodowany zatorami pochodzenia sercowego, UE (undetermined etiology)- udar o
nieokreslonej przyczynie, UO (other determined origin)- udar o innej etiologii, SVO (small- vessel occlusion)-
udar spowodowany zmianami w matych tetnicach domézgowych

Poréwnano wartosci badanych zmiennych pod wzgledem rodzaju udaru wg OCSP
z podziatem na lakunarne i nielakunarne (PACI, TACI, POCI). Stwierdzono istotnie nizszy
stopien ciezkosci udaru i niepetnosprawnosci u pacjentéw z LACI, wyzsze wartosci wartosci
skurczowego ciénienia tetniczego w 7 + 1 dobie. Nie stwierdzono istotnych statystycznie
réznic miedzy: wartosciami biomarkerow sercowych, liczbg komorowych i nadkomorowych
zaburzen rytmu serca, SDNN, LF, HF, HR oraz Sl i Rl mierzonymi zaréwno w ciggu 48 godzin
od przyjecia jak i w 7 + 1 dobie, LVEF, wiekiem, dtugoscig hospitalizacji, wartosciami SBP, DBP
i MAP przy przyjeciu, DBP 7 i MAP 7—tabela 11.

Poréwnano wartosci badanych zmiennych pod wzgledem rodzaju udaru wg OCSP
z podziatem na TACI i pozostate udary tacznie (PACI, POCI, LACI). Stwierdzono istotnie
wyzszy stopien ciezkosci udaru i niepetnosprawnosci u pacjentow z TACI, jak rowniez istotnie
dtuzszy czas hospitalizacji oraz wskaznik odbicia. Nie stwierdzono istotnych statystycznie
réznic miedzy: wartosciami SBP, DBP i MAP, wartosciami biomarkerdow sercowych, liczbg
komorowych i nadkomorowych zaburzen rytmu serca, HR, SDNN, LF, HF, oraz SI mierzonymi
zarowno w ciggu 48 godzin od przyjecia jak i w 7 = 1 dobie, a takze LVEF i wiekiem— tabela

12.
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Tabela 11. Poréwnanie badanych zmiennych pod wzgledem rodzaju udaru wg OCSP z podziatem na
lakunarne i nielakunarne (PACI, TACI, POCI)

ZMIENNA UDARY LAKUNARNE UDARY NIELAKUNARNE P
Wiek (lat) 62,9+8,0 64,0 £ 14,8 NS
Dni hospitalizacji 9 (min 9- maks 17) 10 (min 7- maks 39) NS
LVEF (%) 60 (min 30- maks 66) 56 (min 20- maks 71) NS
NIHSS 1 (pkt) 5 (min 3- maks 9) 10 (min 1- maks 21) <0,01
NIHSS 7 (pkt) 2 (min 1- maks 3) 5 (min 0- maks 19) NS
mRS 7 (pkt) 1 (min 1- maks 4) 3 (min 0- maks 5) <0,05
Tnl 1 (ng/ml) 0 (min 0- maks 0) 0 (min 0- maks 1,7) NS
Tnl 7 (ng/ml) 0 (min 0- maks 0) 0 (min 0- maks 0,08) NS
CK-MB 1 (ng/ml) 1,8 (min 0,2- maks 3,4) 1,3 (min 0,3- maks 19,9) NS
CK-MB 7 (ng/ml) 1,3 (min 0,2- maks 2,5) 1,0 (min 0,3- maks 3,1) NS
BNP 1 (pg/ml) 89 (min 10- maks 397) 85 (min 9- maks 3480) NS
BNP 7 (pg/ml) 81 (min 9- maks 281) 55 (min 9- maks 7330) NS
SBP 1 (mmHg) 155,0 + 18,7 155,5 + 30,7 NS
DBP 1 (mmHg) 92,5+11,9 84,5+14,1 NS
MAP 1 (mmHg) 113,3 + 13,4 107,4 + 18,1 NS
SBP 7 (mmHg) 143,3+5,3 129,1+15,6 <0,05
DBP 7 (mmHg) 84,7+4,5 76,9 + 11,9 NS
MAP 7 (mmHg) 104,3+4,5 94,5+11,9 NS
PVC 1 (liczba/dobe) 10 (min 0- maks 4638) 20 (min 0- maks 9027) NS
PVC 7 (liczba/dobe) 12 (min 0- maks 975) 20 (min 0- maks 16611) NS
SVC 1 (liczba/dobe) 35 (min 1- maks 1958) 58 (min 1- maks 36966) NS
SVC 7 (liczba/dobe) 41 (min 2- maks 3006) 65 (min 0- maks 6256) NS
HR 1 (uderzen/min) 67,9 (min 50,5- maks 87,4) 79,1 (min 56,6- maks 122,3) NS
HR 7 (uderzen/min) 71,6 (min 55,1- maks 90,0) 72,9 (min 48,8-101,6) NS
SDNN 1 (ms) 119,9 (min 52,1- maks 140,9) 95,8 (min- 27,6- maks 194,8) NS
SDNN 7 (ms) 124,9 ( min 62,0- maks 226,6) 100,2 (min 46,5- maks 247,6) NS
SI1(m/s) 7,1 (min 5,8- maks 12,1) 7,6 (min 3,4- maks 18,2) NS
SI 7 (m/s) 7,0 (min 5,4- maks 10,3) 7,6 (min 3,6- maks 12,4) NS
RI'1 (%) 52,0 (min 35,5- maks 73,3) 47,0 (min 10,6- maks 78,5) NS
RI 7 (%) 51,8 (min 36,0- maks 66,0) 50,0 (min 14,0- maks 72,4) NS
LF1 (msz) 280,2 (min 21,1- maks 463,8) 114,8 (min 2,3- maks 2505,7) NS
LF 7 (ms’) 132,2 (min 11,9- maks 486,1) 172,7 (min 8,6- maks 1184,1) NS
HF 1 (msz) 137,8 (min 12,5- maks 1006,2 109,2 (min 2,2- maks 2621,9) NS
HF 7 (msz) 135,1 (min 39,3- maks 1681,6) 94,3 (min 14,0- maks 2579,3) NS
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Tabela 12. Poréwnanie badanych zmiennych pod wzgledem rodzaju udaru wg OCSP z podziatem TACI
oraz pozostate udary tacznie (PACI, POCI, LACI)

ZMIENNA TACI POZOSTALE UDARY P
Wiek (lat) 66,1+17,5 63,3+13,1 NS
Dni hospitalizacji 17 (min 7- maks 39) 9 (min 7- maks 37) <0,05
LVEF (%) 57 (min 30- maks 71) 56,5 (min 20- maks 69) NS
NIHSS 1 (pkt) 16 (min 11- maks 21) 6 (min 1- maks 20) <0,001
NIHSS 7 (pkt) 14,5 (min 1- maks 19) 2 (min 0- maks 15) <0,001
mRS 7 (pkt) 4,5 (min 1- maks 5) 2 (min 0- maks 5) <0,001
Tnl 1 (ng/ml) 0 (min 0- maks 0,09) 0 (min 0- maks 1,7) NS
Tnl 7 (ng/ml) 0,01 (min O - maks 0,08) 0 (min 0- maks 0,05) NS
CK-MB 1 (ng/ml) 1,2 (min 0,5- maks 19,9) 1,3 (min 0,2- maks 12) NS
CK-MB 7 (ng/ml) 1,7 (min 0,7- maks 2,5) 1,1 (min 0,2- maks 3,1) NS
BNP 1 (pg/ml) 165 (min 9- maks 596) 82 (min 10- maks 3480) NS
BNP 7 (pg/ml) 86,5 (min 9- maks 213) 56,5 (min 9- maks 7330) NS
SBP 1 (mmHg) 160,8 + 37,2 154,2 + 27,3 NS
DBP 1 (mmHg) 81,5+13,9 86,6 + 14,0 NS
MAP 1 (mmHg) 108,0 + 19,6 108,3 + 17,3 NS
SBP 7 (mmHg) 130,1+11,9 131,0+ 16,4 NS
DBP 7 (mmHg) 80,4+7,5 79,3 +10,7 NS
MAP 7 (mmHg) 97,6+7,2 96,6 + 11,9 NS
PVC 1 (liczba/dobe) 16 (min 0- maks 7774) 17 (min 0- maks 9027) NS
PVC 7 (liczba/dobe) 9 (min 0- maks 7115) 20 (min 0- maks 16611) NS
SVC 1 (liczba/dobe) 26 (min 10- maks 14103) 58 (min 1- maks 36966) NS
SVC 7 (liczba/dobe) 494 (min 0- maks 839) 53 (min 0- maks 6256) NS
HR 1 (uderzen/min) 79,3 (min 67,1- maks 122,3) 78,5 (min 50,5- maks 105,6) NS
HR 7 (uderzen/min) 76,2 (min 61,1- maks 79,2) 71,6 (min 48,8- maks 101,6) NS
SDNN 1 (ms) 88,0 (min 28,6- maks 129,0) 96,4 (min- 27,6- maks 194,8) NS
SDNN 7 (ms) 88,1 (min 60- maks 162,4) 111,7 (min 46,5- maks 247,6) NS

Sl 1 (m/s) 8,7 (min 6,4- maks 18,2) 7,3 (min 3,4- maks 12,1) NS

SI 7 (m/s) 8,5 (min 6,9- maks 11,3) 7,5 (min 3,6- maks 12,4) NS

RI 1 (%) 48,5 (min 10,6- maks 75,0) 49,2 (min 11,3- maks 78,5) NS

RI 7 (%) 57,1 (min 36,8- maks 68,0) 49,4 (min 14- maks 72,4) <0,05
LF1 (msz) 26,0 (min 18,2- maks 216,9) 143,8 (min 3,8- maks 2505,7) NS

LF 7 (ms’) 77,1 (min 49,5- maks 1184,1) 168,1 (min 8,6- maks 721,4) NS
HF 1 (msz) 37,2 (min 3,4- maks 1636,8) 137,8 (min 2,2- maks 2621,9) NS
HF 7 (ms®) 49,7 (min 23,1- maks 2579,3) 121 (min 14- maks 1681,6) NS
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Poréwnujgc wartosci badanych zmiennych pod wzgledem etiologii udaru z podziatem
na sercowopochodne- CE i pozostate razem (LAA, SVO, UO, UE) w grupie chorych z udarem
CE stwierdzono istotnie wyzszy poziom BNP oraz Tnl w obu pomiarach, wyzszy poziom
CK-MB w badaniu wykonanym w 7 + 1 dobie, nizszg LVEF, wiekszg liczbe zarédwno
komorowych jak i nadkomorowych zaburzen rytmu stwierdzonych podczas obu rejestracji
holterowskich. Nie stwierdzono rdznic miedzy: czestoscig rytmu zatokowego, SDNN, LF, HF,
SI, RI, wartosciami ciSnienia tetniczego oraz punktacjg NIHSS w obu pomiarach jak réwniez
mRS 7, wiekiem i dtugoscig hospitalizacji. Chorzy z udarem sercowopochodnym wykazywali
tendencje do wyzszego wskaznika Rl mierzonego w ciggu 48 godzin od przyjecia do szpitala—

tabela 13.

Tabela 13. Poréwnanie badanych zmiennych pod wzgledem etiologii udaru wg TOAST: CE i pozostate

BADANA ZMIENNA UDAR SERCOWOPOCHODNY POZOSTALE UDARY P

Tnl 1 (ng/ml) 0 (min 0- maks 0,06) 0 (min 0- maks 1,7) <0,05
Tnl 7 (ng/ml) 0 (min 0- maks 0,08) 0 (min 0- maks 0,03) <0,01
CK-MB 1 (ng/ml) 1,3 (min 0,5- maks 9,2) 1,3 (min 0,2- maks 19,9) NS
CK-MB 7 (ng/ml) 1,5 (min 0,3- maks 3,1) 1,0 (min 0,2- maks 2,7) <0,05
BNP 1 (pg/ml) 381 (min 68- maks 3480) 71 (min 9- maks 406) <0,001
BNP 7 (pg/ml) 124 (min 22- maks 7330) 51 (min 9- maks 281) <0,01
PVC 1 (liczba/dobe) 224 (min 1- maks 9027) 10 (min 0- maks 7820) <0,01
PVC 7 (liczba/dobe) 184 (min 1- maks 16611) 7 (min 0- maks 1709) <0,01
SVPC 1 (liczba/dobe) 1431 (min 1- maks 36966) 35 (min 1- maks 3864) <0,05
SVPC 7 (liczba/dobe) 190 (min 4- maks 6256) 51 (min 0- maks 3006) <0,05
LVEF (%) 48 (min 20- maks 69) 60 (min 43- maks 71) <0,05
HR 1 (uderzen/min) 73,0 (min 57,0- maks 105,0) 79,1 (min 50,5- maks 122,3) NS
HR 7 (uderzen/min) 71,8 (min 58,5- maks 56,5) 72,4 (min 48,8- maks 101,6) NS
SDNN 1 (ms) 59,9 (min 27,6- maks 194,8) 97,1 (min 28,6- maks 167,5) NS
SDNN 7 (ms) 88,1 (min 55,5- maks 247,6) 116,1 (min 46,5-maks 226,6) NS
LF1 (msz) 30,9 (min 3,8- maks 471,6) 132 (min 2,3- maks 2505,7) NS

LF 7 (msz) 123,5 (min 8,6- maks 623,4) 189,4 (min 11,9- maks 1184,1) NS
HF 1 (msz) 55,2 (min 2,2- maks 2621,9) 137,8 (min 3,4- maks 1636,8) NS
HF 7 (msz) 136,9 (min 25- maks 1215,9) 101,6 (min 14- maks 2579,3) NS
SI1(m/s) 7,7 (min 4,5- maks 11,1) 7,2 (min 3,4- maks 18,2) NS

SI 7 (m/s) 7,4 (min 5,4- maks 10,4) 7,5 (min 3,6- maks 12,4) NS
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RI'1 (%) 53,4 (min 30,8- maks 78,5) 47,0 (min 10,6- maks 75,0) =0,05
RI'7 (%) 55,0 (min 26,4- maks 68,0) 46,3 (min 14,0- maks 72,4) NS
SBP 1 (mmHg) 155,3 £ 33,5 155,5 +27,8 NS
DBP 1 (mmHg) 80,6 £ 13 87,6 £14,1 NS
MAP 1 (mmHg) 105,5+18,1 109,3 +17,5 NS
SBP 7 (mmHg) 126,8 £ 17,2 132,6 £ 14,6 NS
DBP 7 (mmHg) 77,1+11,7 78,2+11,6 NS
MAP 7 (mmHg) 94,3+11,5 96,1+12,0 NS
NIHSS 1 (pkt) 10 (min 1- maks 20) 6,5 (min 1- maks 21) NS
NIHSS 7 (pkt) 2 (min 0- maks 18) 3,5 (min 0- maks 19) NS
mRS 7 (pkt) 2 (min 0- maks 5) 3 (min 0- maks 5) NS
Dni hospitalizacji 10 (min 7- maks 39) 9 (min 7- maks 37) NS
Wiek (lat) 67,4£13,8 62,5+ 13,9 NS

5.2.1 Leczenie trombolityczne

Dwudziestu szesciu pacjentéw (44,8%) otrzymato leczenie trombolityczne rtPA. Nie
stwierdzono istotnych statystycznie rdzinic u chorych leczonych i nieleczonych
trombolitycznie miedzy punktacjg w skali mRS przy wypisie oraz NIHSS zaréwno w przy
przyjeciu, jak i przy wypisie. Nie stwierdzono takze istotnych statystycznie réznic pomiedzy
chorymi leczonymi, a nieleczonymi trombolitycznie w: poziomie troponin, CK-MB, BNP, pod
wzgledem czestosci i zmiennosci rytmu zatokowego, zaburzen rytmu serca, wartosci

cisnienia tetniczego oraz parametréw sztywnosci tetnic— tabela 14.

Tabela 14. Poréwnanie badanych zmiennych u chorych leczonych i nieleczonych trombolitycznie

ZMIENNA TROMBOLIZA BEZ TROMBOLIZY P

Tnl 1 (ng/ml) 0 (min 0- maks 0,2) 0 (min 0- maks 1,7) NS
Tnl 7 (ng/ml) 0 (min 0- maks 0,08) 0 (min 0- maks 0,05) NS
CK-MB 1 (ng/ml) 1,4 (min 0,4- maks 9,2) 1,3 (min 0,2- maks 19,9) NS
CK-MB 7 (ng/ml) 1,0 (min 0,3- maks 3,1) 1,3 (min 0,2- maks 2,5) NS
BNP 1 (pg/ml) 89 (min 9- maks 3480) 85 (min 10- maks 3183) NS
BNP 7 (pg/ml) 59 (min 9- maks 7330) 55 (min 9- maks 1561) NS
SBP 1 (mmHg) 148,7 + 31,9 161,1 + 25,9 NS
DBP 1 (mmHg) 84,2+ 15,6 86,8 +12,8 NS
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MAP 1 (mmHg) 105,5 + 20,6 110,5 + 14,5 NS
SBP 7 (mmHg) 128,9 + 16,6 132,7+ 14,5 NS
DBP 7 (mmHg) 80,3 £10,8 75,6 £11,8 NS
MAP 7 (mmHg) 97,0+ 11,7 94 +12,0 NS
SI1(m/s) 7,6 (min 4,5- maks 11,1) 7 (min 3,4- maks 18,2) NS
SI 7 (m/s) 8 (min 5,4- maks 12,4) 7,1 (min 3,6- maks 11,3) NS
RI'1 (%) 46,3 (11,3- maks 64,5) 49,4 (min 10,6- maks 78,5) NS
RI 7 (%) 46,0 (min 26,4- maks 72,4) 51,8 (min 14,0- maks 68,0) NS
HR 1 (uderzen/min) 79,1 (min 56,6- maks 105,6) 79,1 (min 50,5- maks 122,3) NS
HR 7 (uderzeri/min) 73,5 (min 58,5- maks 101,6) 69,1 (min 48,8- maks 92,7) NS
SDNN 1 (ms) 96,4 (min 27,6- maks 194,8) 97,3 (min 28,6- maks 140,9) NS
SDNN 7 (ms) 100,7 (min 55,5- maks 247,6) 115,4 (min 46,5- maks 226,6) NS
LF 1 (ms’) 124,6 (min 3,8- maks 2505,7) 148,8 (min 2,3- maks 643,3) NS
LF 7 (ms’) 136,3 (min 8,6- maks 721,4) 184,8 (min 9- maks 1184,1) NS
HF 1 (msz) 99,8 (min 5,3- maks 2621,9) 130,7 (min 2,2- maks 1636,8) NS
HF 7 (ms’) 87,1 (min 14,0- maks 1215,9) 135,1 (min 14,9- maks 2579,3) NS
SVPC 1 (liczba/dobe) 45 (min 1- maks 5334) 65 (min 1- maks 39966) NS
SVPC 7 (liczba/dobe) 57 (min 2- maks 6256) 63 (min 0- maks 2222) NS
PVC 1 (liczba/dobe) 27 (min 0- maks 9027) 13 (min 0- maks 7820) NS
PVC 7 (liczba/dobe) 30 (min 0- maks 7115) 8 (min 0- maks 16611) NS
NIHSS 1 (pkt) 10 (min 1- maks 20) 6 (min 2- maks 21) NS
NIHSS 7 (pkt) 2 (min 0- maks 15) 3 (min 0— maks 19) NS
mRS (pkt) 2 (min 0- maks 5) 3 (min 0- maks 5) NS
Dni hospitalizacji 9,5 (min 9- maks 39) 9,5 (min 7- maks 37) NS
Wiek (lat) 60,5+ 12 66,6 £ 15 NS

5.3 Powikiania udaru w okresie wewnatrzszpitalnym

W badanej grupie 33 (56,9%) pacjentow miato jedno z najczestszych
wewnatrzszpitalnych powiktan udaru— infekcje. Wsréd tych pacjentéow infekcje drég
moczowych stwierdzono u 16 chorych (27,6%), a infekcje drég oddechowych u 15 chorych
(25,9%). Dwoch pacjentdow miato infekcje o nieustalonym punkcie wyjscia. U jednego
chorego (1,7 %) wystapit zespdt ztosliwego zawatu MCA i obrzek mdézgu wymagajgcy pilnej

kraniektomii obarczajgcej. Jedna pacjentka (1,7%) miata istotnie podwyzszony poziom
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markerow martwicy miesnia sercowego, dynamiczne zmiany ST/T w elektrokardiogramie
i rozpoznany zawat serca bez uniesienia odcinka ST, ktéry byt powodem wykonania
koronarografii. Nie stwierdzono jednak istotnych przewezen w tetnicach wieficowych ani
zaburzen kurczliwosci w echokardiografii. Trzech chorych (5,2%) miato napady padaczkowe
w obserwacji wewnatrzszpitalnej. U dwéch chorych (3,4%) wystgpito zaostrzenie
niewydolnosci serca. Dwdch chorych (3,4%) zmarto w okresie  wewnatrzszpitalnym

z powodu powiktan udaru—tabela 15.

Tabela 15. Powiktania udaru mdzgu w okresie wewnatrzszpitalnym

POWIKLANIE LICZBA ODSETEK
PACJENTOW %
Infekcje tgcznie 33 56,9
— Infekcja drég oddechowych 15 25,9
— Infekcja uktadu moczowego 16 27,6
— Nieokreslona infekcja 2 3,4
Padaczka poudarowa 3 5,2
Obrzek mézgu (w tym zespot ztosliwego zawatu MCA i 1 1,7
kraniektomia odbarczajaca)
Zawat serca NSTEMI 1 1,7
Zaostrzenie niewydolnosci serca 2 3,4
Zgon* 2 3,4

* 2 zgony z powodu powiktan infekcyjnych w tym: 1 zgon powodu niewydolnosci oddechowej, 1 zgon z
powodu sepsy i niewydolnosci wielonarzgdowej

Poréwnano chorych, u ktdérych wystgpity powiktania udaru w okresie
wewnatrzszpitalnym tj. infekcja, zaostrzenie niewydolnosci serca, zawat serca, padaczka
poudarowa, obrzek mdzgu, z pacjentami u ktdorych hospitalizacja przebiegta bez powktan.
Stwierdzono, ze chorzy z ww powikfaniami charakteryzowali sie: istotnie wyzszg punktacja
w skali NIHSS przy przyjeciu i wypisie, wyzszg punktacja w mRS przy wypisie, istotnie
dtuzszym czasem hospitalizacji, starszym wiekiem, wyzszym poziomem BNP w obu
pomiarach, wiekszg liczbg ekstrasystolii komorowych i nadkomorowych oraz nizszym SDNN
w obu rejestracjach holterowskich, nizszg LVEF, wyzszym SBP przy przyjeciu oraz wyzszg
czestoscig rytmu zatokowego podczas rejestracji holterowskiej wykonanej w ciggu 48 godzin

od przyjecia— tabela 16.
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Tabela 16. Poréwnanie badanych zmiennych pod wzgledem wystgpienia powiktan udaru w okresie

wewnatrzszpitalnym

BADANA ZMIENNA POWIKtANIA BEZ POWIKLAN P
NIHSS 1 (pkt) 10 (min 3- maks 21) 6 (min 1- maks 16) <0,05
NIHSS 7 (pkt) 6 (min 0- maks 19) 2 (min 0- maks 14) <0,001
mRS 7 (pkt) 3 (min 0- maks 5) 1 (min 0- maks 4) <0,001
Dni hospitalizacji 11 (min 7- maks 39) 9 (min 9- maks 13) <0,001
BNP 1 (pg/ml) 130 (min 26- maks 3480) 72 (min 9- maks 397) <0,05
BNP 7 (pg/ml) 85 (min 9- maks 7330) 28 (min 9- maks 124) <0,01
SVPC 1 (liczba/dobe) 137 (min 5- maks 36966) 22 (min 1- maks 780) <0,001
SVPC 7 (liczba/dobe) 103 (min 0- maks 6256) 24 (min 2- maks 201) <0,01
PVC 1 (liczba/dobe) 30 (min 0- maks 7820) 8 (min 0- maks 9027) <0,05
PVC 7 (liczba/dobe) 30 (min 0- maks 16611) 6 (min 0- maks 5004) <0,05
LVEF (%) 52 (min 20- maks 71) 60 (min 40- maks 69) <0,05
Tnl 1 (ng/ml) 0 (min 0- maks 1,7) 0 (min 0- maks 0,09) NS

Tnl 7 (ng/ml) 0 (min 0- maks 0,08) 0 (min 0- maks 0,03) NS
CK-MB 1 (ng/ml) 1,2 (min 0,3- maks 19,9) 1,5 (min 0,2- maks 4,1) NS
CK-MB 7 (ng/ml) 1,3 (min 0,3- maks 3,1) 1,0 (min 0,2- maks 2,7) NS

HR 1 (uderzen/min) 79,3 (min 60,4- maks 122,3) 76,6 (min 50,5- maks 90,3) <0,05
HR 7 (uderzen/min) 71,8 (min 48,8- maks 101,6) 71,9 (min 55,1- maks 90,6) NS
SDNN 1 (ms) 76 (min 28- maks 168) 120 (min 48-maks 195) <0,05
SDNN 7 (ms) 88 (min 47- maks 227) 128 (min 66-maks 248) <0,05
LF 1 (ms’) 51,1 (min 2,3- maks 2505,7) 168,6 (min 30,8- maks 643,3) NS

LF 7 (msz) 200,7 (min 8,6- maks 1184,1) 149,2 (min 25,0- maks 623,4) NS

HF 1 (ms’) 103,3 (min 2,2- maks 1636,8) 137,8 (min 5,8- maks 2621,9) NS

HF 7 (msz) 81,8 (min 14,0- maks 2579,3) 134,1 (min 23,1- maks 1215,9) NS
SI'1(m/s) 7,8 (min 5,2- maks 18,2) 7,0 (min 3,4- maks 12,1) NS

SI 7 (m/s) 7,9 (min 5,4- maks 12,4) 7,0 (min 3,6- maks 10,3) NS

RI 1 (%) 49,3 (min 10,6- maks 78,5) 45,3 (min 21,5- maks 73,3) NS
RI'7 (%) 50,0 (min 14,0- maks 72,4) 52,0 (min 30,3- maks 66,0) NS
SBP 1 (mmHg) 161,8 + 25,3 143,7 +32,3 <0,05
DBP 1 (mmHg) 87,3+13,6 82,1+14,3 NS
MAP 1 (mmHg) 111,1 +15,5 102,5+19,7 NS
SBP 7 (mmHg) 131,6 +12,8 130,3+19,5 NS
DBP 7 (mmHg) 77,4+12,3 78,4+10,6 NS
MAP 7 (mmHg) 95,7 +11,7 95,3+125 NS
Wiek (lat) 68,7+ 13,9 55,6 + 10,0 <0,001
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5.4 Wartosci cisnienia tetniczego

Wartosci skurczowego, rozkurczowego i Sredniego cisnienia tetniczego mierzone przy
przyjeciu i w 7 £ 1 dobie rdznity sie istotnie statystycznie i wynosity odpowiednio:
— SBP 1:157,5 £ 30,1 mmHg oraz SBP 7: 130,8 + 15,5 mmHg; p<0,001
— DBP 1: 85,9 + 14,6 mmHg oraz DBP 7: 77,9 + 11,5 mmHg; p<0,001
— MAP 1: 108,4 + 18,4 mmHg oraz MAP 7: 95,5 £ 11,8 mmHg; p<0,001.
Srednie wartosci ciénienia tetniczego— zaréwno SBP, DBP jak i MAP istotnie sie obnizyly,
a réznica miedzy nimi wyniosta odpowiednio:
— SBP-26,7 mmHg
— DBP-8,0 mmHg
— MAP-12,9 mmHg.

Przedstawiono je na rycinie 3.

Poréwnanie srednich wartosci SBP, DBP i MAP
przy przyjeciu i w 7 £ 1 dobie
200
180
160
o0 140 A
T
g 120 A
g 100
T
> 80 -
o 60 _
40 -
20 - SBP 7 DBP 7
0 .

Rycina 3. Poréwnanie srednich wartosci SBP, DBP i MAP przy przyjeciuiw 7 £ 1 dobie

5.5 Biomarkery sercowe

5.5.1 Troponinal

Podwyzszony poziom troponiny | w ciggu 48 godzin od przyjecia obserwowano u 10
pacjentéw (17,2%). Podwyzszony poziom troponiny | w 7 + 1 dobie obserwowano u 11

pacjentow (19%). Osmiu chorych miato podwyzszony poziom Tnl zaréwno w ciggu 48 godzin
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od przyjecia jak i w 7 = 1 dobie. Dwdch chorych miato podwyzszony poziom Tnl tylko w ciggu
48 godzin od przyjecia. Trzech chorych miato podwyzszony poziom Tnl tylko w 7 £ 1 dobie.
Mediany wartosci Tnl mierzone w ciggu 48 godzin od przyjecia oraz w 7 + 1 dobie wyniosty
odpowiednio 0 (min 0- maks 1,7) ng/ml oraz 0 (min 0- maks 0,08) ng/ml i nie rdznity sie
istotnie; p=NS.

Pacjenci, u ktérych stwierdzono podwyiszony poziom Tnl w ciggu 48 godzin od
przyjecia w poréwnaniu z tymi, u ktérych nie stwierdzono podwyzszonego poziomu Tnl
charakteryzowali sie istotnie wyzszym poziomem CK-MB i BNP, starszym wiekiem, wiekszg
liczbg PVC, oraz nizszym SDNN w badaniach wykonanych zaréwno w ciggu 48 godzin od
przyjecia jak i w 7 + 1 dobie. Ponadto u tych pacjentéw stwierdzono istotnie nizszg LVEF,
wiekszg czesto$¢ rytmu zatokowego oraz istotnie nizsze wartosci parametréw LF i HF
podczas rejestracji holterowskiej wykonanej w ciggu 48 godzin od przyjecia oraz wiecej SVPC
podczas rejestracji holterowskiej wykonanej w 7 + 1 dobie. Wykazywali oni tendencje do
wyzsze] czestosci rytmu zatokowego podczas rejestracji holterowskiej wykonanej w 7 + 1
dobie oraz do wiekszej liczby SVPC podczas rejestracji holterowskiej wykonanej w ciggu 48
godzin od przyjecia. Nie stwierdzono u nich istotnie wyzszej punktacji w skali NIHSS, mRS ani
istotnie dtuzszej hospitalizacji jak rowniez istotnie wyzszych wartosci cisnienia tetniczego ani
parametréw sztywnosci tetnic—tabela 17.

Pacjenci, u ktorych stwierdzono podwyiszony poziom Tnl w 7 = 1 dobie
w poréwnaniu z tymi, u ktérych nie stwierdzono podwyzszonego poziomu Tnl
charakteryzowat istotnie wyzszy poziom BNP w obu pomiarach, wyziszy poziom CK-MB
i wieksza liczba SVPC i nizszy SDNN w badaniach wykonanych w 7 + 1 dobie. Ponadto
stwierdzono u nich istotnie wyzszg czestos¢ rytmu zatokowego i wiekszg liczbe PVC oraz
istotnie nizsze wartosci parametréw LF i HF podczas rejestracji holterowskiej wykonanej
W ciggu 48 godzin od przyjecia. Wykazywali réwniez tendencje do wyzszego CK-MB, nizszej
LVEF oraz wyzszej czestosci rytmu zatokowego podczas rejestracji holterowskiej wykonanej
w 7 £ 1 dobie. Nie stwierdzono u nich istotnie wyzszej punktacji w skali NIHSS, mRS ani
istotnie dtuzszej hospitalizacji jak rdwniez istotnie wyzszych wartosci cisnienia tetniczego ani

parametréw sztywnosci tetnic— tabela 18.
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Tabela 17. Poréwnanie badanych zmiennych u pacjentéow z podwyzszonym i niepodwyzszonym

poziomem Tnl mierzonym w ciggu 48 godzin od przyjecia

BADANA ZMIENNA TNI 1 PODWYZSZONA TNI 1 NIEPODWYZSZONA P
Wiek (lat) 72,3+6,6 62,1+14,4 <0,05
Dni hospitalizacji 12 (min 7- maks 39) 9 (min 7- maks 37) NS
NIHSS 1 (pkt) 12,5 (min 4- maks 17) 6,5 (min 1- maks 21) NS
NIHSS 7 (pkt) 8 (min 0- maks 18) 2,5 (min 0- maks 19) NS
mRS 7 (pkt) 3,5 (min 0- maks 5) 2,5 (min 0- maks 5) NS
SBP 1 (mmHg) 163,8 + 34,0 153,7 £ 28,2 NS
DBP 1 (mmHg) 87,2+10,4 85,3+14,8 NS
MAP 1 (mmHg) 109,5 + 15,9 107,9 + 18,1 NS
SBP 7 (mmHg) 130,8 £11,5 130,9+16,3 NS
DBP 7 (mmHg) 79,9+ 8,4 77,4+ 12,1 NS
MAP 7 (mmHg) 96,8 + 8,2 95,2 +12,5 NS
CK-MB (ng/ml) 2,5 (min 0,3- maks 12,0) 1,2 (min 0,2- maks 19,9) <0,01
CK-MB 7 (ng/ml) 1,7 (min 0,3- maks 3,1) 1,0 (min 0,2- maks 2,7) <0,01
BNP 1 (pg/ml) 463 (min 54- maks 3480) 79 (min 9- maks 2479) <0,01
BNP 7 (pg/ml) 134 (min 41- maks 7330) 51 (min 9- maks 281) <0,01
LVEF (%) 45 (min 20- maks 60) 60 (min 30- maks 71) <0,01
SI1(m/s) 7,7 (min 5,8- maks 10,7) 7,3 (min 3,4- maks 18,2) NS

SI 7 (m/s) 8,7 (min 6,2- maks 10,4) 7,3 (min 3,6- maks 12,4) NS

RI 1 (%) 43,8 (min 26,5- maks 59,8) 49,4 (min 10,6- maks 78,5) NS
RI'7 (%) 47,9 (min 26,4- maks 68,0) 52,0 (min 14,0- maks 72,4) NS
PVC 1 (liczba/dobe) 224 (min 20- maks 7774) 10 (min 0- maks 9027) <0,01
PVC 7 (liczba/dobe) 379 (min 90 maks 7115) 7 (min 0- maks 16611) <0,01
SVPC 1 (liczba/dobe) 921 (min 9- maks 3501) 39 (min 1- maks 36966) =0,08
SVPC 7 (liczba/dobe) 196 (min 16- maks 4411) 51 (min 0- maks 6256) <0,05
HR 1 (uderzen/min) 83,6 (min 73,1- maks 105,4) 78,1 (min 50,5- maks 122,3) <0,01
HR 7 (uderzen/min) 77,9 (min 68,6- maks 86,5) 69,9 (min 48,8- maks 101,2) =0,06
SDNN 1 (ms) 68,5 (min 27,6- maks 97,1) 110,8 (min 28,6- maks 194,8) <0,05
SDNN 7 (ms) 80 (min 55,5- maks 103,6) 118,4 (min 46,5- maks 247,6) <0,05
LF1 (msz) 16,1 (min 3,8- maks 393,1) 143,8 (min 2,3- maks 2505,7) <0,05
LF 7 (ms”) 77,2 (min 8,6- maks 435,4) 184,8 (min 11,9- maks 1184,1) NS
HF 1 (msz) 7,1 (min 2,2- maks 146,0) 137,8 (min 3,4- maks 2621,9) <0,05
HF 7 (msz) 88,7 (min 23,5- maks 247,3) 107,5 (min 14,0- maks 2579,3) NS
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Tabela 18. Poréwnanie badanych zmiennych u pacjentéow z podwyzszonym i niepodwyzszonym

poziomem Tnl mierzonym w 7 + 1 dobie

BADANA ZMIENNA TNI 7 PODWYZSZONA TNI 7 NIEPODWYZSZONA P
Wiek (lat) 69,1+10,4 63,1+14,0 NS
Dni hospitalizacji 11 (min 7- maks 39) 9 (min 9- maks 37) NS
NIHSS 1 (pkt) 11 (min 4- maks 17) 6 (min 1- maks 20) NS
NIHSS 7 (pkt) 8 (min 0- maks 18) 2 (min 0- maks 15) NS
mRS 7 (pkt) 3 (min 0- maks 5) 2 (min 0- maks 5) NS
SBP 1 (mmHg) 164,2 + 29,8 152,4 £ 27,2 NS
DBP 1 (mmHg) 88,4+11,5 85,0+ 14,2 NS
MAP 1 (mmHg) 110,7 + 14,0 107,4 £ 17,5 NS
SBP 7 (mmHg) 131,0+ 11,6 131,4 + 16,7 NS
DBP 7 (mmHg) 75,7 + 10,5 78,6 + 12,0 NS
MAP 7 (mmHg) 94,1+9,1 96,2 + 12,7 NS
CK-MB (ng/ml) 1,7 (min 0,3- maks 12,0) 1,3 (min 0,2- maks 4,1) =0,07
CK-MB 7 (ng/ml) 1,5 (min 0,3- maks 3,1) 1,0 (min 0,2- maks 2,7) <0,05
BNP 1 (pg/ml) 330 (min 31- maks 3480) 81 (min 9- maks 2479) <0,05
BNP 7 (pg/ml) 134 (min 36- maks 7330) 51 (min 9- maks 281) <0,01
LVEF (%) 50 (min 20- maks 60) 60 (min 30- maks 71) =0,06
SI1(m/s) 7 (min 3,4- maks 10,7) 7,6 (min 4,5- maks 12,1) NS

SI 7 (m/s) 8,2 (min 3,6- maks 10,4) 7,5 (min 5,4- maks 12,4) NS

RI 1 (%) 49,2 (min 21,5- maks 59,8) 49,4 (min 11,3- maks 78,5) NS
RI'7 (%) 50,5 (min 26,4- maks 68) 50,3 (min 14- maks 72,4) NS
PVC 1 (liczba/dobe) 132 (min 4- maks 7774) 13 (min 0- maks 9027) <0,05
PVC 7 (liczba/dobe) 28 (min 0- maks 7115) 10 (min 0- maks 16611) NS
SVPC 1 (liczba/dobe) 1551 (min 2- maks 14103) 45 (min 1- maks 36966) NS
SVPC 7 (liczba/dobe) 196 (min 3- maks 4411) 51 (min 0- maks 6256) <0,05
HR 1 (uderzen/min) 83,3 (min 58,8- maks 105,4) 77,0 (min 50,5- maks 105,6) <0,05
HR 7 (uderzen/min) 79,9 (min 56,6- maks 86,5) 69,7 (min 48,8- maks 101,6) =0,08
SDNN 1 (ms) 68,5 (min 27,6- 139,6) 105,2 (min 40,4- maks 194,8) =0,07
SDNN 7 (ms) 81,0 (min 55,5- maks 153,0) 117,6 (min 46,5- maks 247,6) <0,05
LF1 (msz) 16,1 (min 3,8- maks 607,5) 156,2 (min 2,3- maks 2505,7) <0,05
LF 7 (msz) 98,8 (min 8,6- maks 254,2) 168,1 (min 11,9- maks 721,4) NS
HF 1 (msz) 31,4 (min 2,2- maks 360,1) 141,9 (min 5,3- maks 2621,9) <0,05
HF 7 (msz) 90,0 (min 25,0- maks 267,2) 101,6 (min 14,0- maks 1681,6) NS
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5.5.2 lzoforma sercowa kinazy kreatynowej

U trzech pacjentow (5,2%) stwierdzono podwyzszony poziom CK-MB w ciggu 48
godzin od przyjecia, z czego u dwdch pacjentdw zaobserwowno réwnoczesnie podwyzszony
poziom troponin. W 7 + 1 dobie wyniki u wszystkich pacjentéw, u ktérych wykonano badanie
poziomu CM-KB pozostawaty w granicach normy.

Mediany wartosci CK-MB mierzonych w ciggu 48 godzin od przyjecia oraz w 7 = 1
dobie wyniosty odpowiednio 1,3 (min 0,2- maks 19,9) ng/ml oraz 1,2 (min 0,2- maks 3,1)

ng/ml i réznity sie istotnie statystycznie, p<0,001- rycina 4.

Poréwnanie poziomu CK-MB mass 1 vs 7

p<0,001
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Rycina 4. Poréwnanie poziomu CK-MB mass mierzonego w ciggu 48 godzin od przyjecia oraz w

7 £ 1 dobie
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5.5.3 BNP

Mediany wartosci BNP mierzonych w ciggu 48 godzin od przyjecia oraz w 7 = 1 dobie
wyniosty odpowiednio: 87 (min 9- maks 3480) pg/ml oraz 57 (min 9- maks 7330) pg/ml
i réznity sie istotnie statystycznie, p<0,001- rycina 5.

W ciggu 48 godzin od przyjecia BNP>100 pg/ml stwierdzono u 24 pacjentéw (42,1%).
W 7 + 1 dobie BNP>100 pg/ml stwierdzono u 16 pacjentow (34,8%).

Spadek BNP w 7 + 1 dobie w poréwnaniu z wartoscig z przyjecia stwierdzono u 33

pacjentéw (71,7 %), wzrost u 13 (28,3 %).

Poréwnanie poziomu BNP 1 vs 7
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Rycina 5. Poréwnanie poziomu BNP mierzonego w ciggu 48 godzin od przyjecia oraz w 7 £ 1 dobie
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Pacjenci, u ktérych stwierdzono BNP>100 pg/ml w ciggu 48 godzin od przyjecia
w poréwnaniu z tymi, u ktérych stwierdzono poziom BNP<100 pg/ml byli istotnie starsi,
dtuzej hospitalizowani, charakteryzowali sie wyzszymi wartoSciami SBP przy przyjeciu, nizszg
LVEF, nizszym SDNN podczas rejestracji holterowskiej wykonanej w 7 + 1 dobie, wiekszg
liczbg SVPC oraz PVC w obydwu rejestracjach holterowskich jak réwniez wyzszymi
wartosciami maksymalnej Tnl w pomiarze wykonanym w 7 = 1 dobie. Nie stwierdzono w tej
podgrupie pacjentdw istotnie wyzszej punktacji wg NIHSS, mRS, wyzszego poziomu CK-MB,
wiekszej sztywnosci tetnic, ani wyzszej czestosci rytmu zatokowego. Nie zaobserwowano
rowniez istotnie nizszych wartosci parametréw analizy spektralnej, ale zauwazono tendencje
do nizszych wartosci parametréw LF i HF w tej podgrupie chorych— tabela 19.

Pacjenci, u ktérych stwierdzono BNP>100 pg/ml w 7 + 1 dobie w poréwnaniu z tymi,
u ktorych stwierdzono poziom BNP<100 pg/ml charakteryzowat starszy wiek, wyzszy poziom
Tnl stwierdzony zaréwno w ciggu 48 godzin od przyjecia jak i w 7 £ 1 dobie oraz wieksza
liczba SVPC stwierdzona podczas obydwu rejestracji holterowskich. Nie stwierdzono w tej
podgrupie pacjentdw istotnie wyzszej punktacji wg NIHSS, mRS, wyzszego poziomu CK-MB,
wyzszych wartosci cisSnienia tetniczego ani czestosci rytmu zatokowego, wiekszej sztywnosci
tetnic, jak rowniez istotnie nizszych wartosci SDNN oraz wartosci parametrow analizy
spektralnej tj. LF i HF ani istotnie dtuzszej hospitalizacji— tabela 20.

Poréwnujgc wartosci biomarkeréw sercowych: Tnl, CK-MB, BNP mierzonych w ciggu
48 godzin od przyjecia w oraz w 7 + 1 dobie u pacjentdow z chorobg wiericowg i bez choroby
wiencowe] stwierdzono istotnie wyzsze wartosci BNP w obu pomiarach w pierwszej
podgrupie pacjentow— tabela 21. W odniesieniu do wartosci troponin i CK-MB u pacjentéw
z chorobg wiericowy i bez choroby wiecowej mierzonych zaréwno w ciggu 48 godzin od
przyjecia jak i w 7 £ 1 dobie nie stwierdzono istotnych statystycznie réznic.

Poréwnujgc wartosci biomarkeréw sercowych u pacjentéw z dysfunkcjg skurczowa
lewej komory i z zachowanga frakcjg wyrzutowa lewej komory stwierdzono istotnie wyzsze
wartosci BNP w obu pomiarach w pierwszej podgrupie pacjentéw— tabela 22. W odniesieniu

do wartosci troponin oraz CK-MB nie stwierdzono istotnych statystycznie réznic.
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Tabela 19. Poréwnanie badanych zmiennych u pacjentéw z BNP>100 pg/ml i BNP <100 pg/ml

mierzonym w ciggu 48 godzin od przyjecia

BADANA ZMIENNA BNP 1>100 PG/ML BNP 1<100 PG/ML P
Wiek (lat) 70,4 +9,7 59,3 + 14,9 <0,01
Dni hospitalizacji 10,5 (min 7- maks 39) 9 (min 7- maks 37) <0,05
NIHSS 1 (pkt) 9,5 (min 1- maks 20) 6 (min 1- maks 21) NS
NIHSS 7 (pkt) 3,5 (min 0- maks 18) 2 (min 0- maks 19) NS
mRS 7 (pkt) 3 (min 0- maks 5) 2 (min 0- maks 5) NS
SBP 1 (mmHg) 166,1 + 30,5 147,9 + 26,7 <0,05
DBP 1 (mmHg) 86,7+ 14,4 84,5+ 14,0 NS
MAP 1 (mmHg) 113,2+17,9 104,5 + 16,9 NS
SBP 7 (mmHg) 130,7 £14,0 130,3 + 16,6 NS
DBP 7 (mmHg) 76,4 + 11,3 78,2 11,2 NS
MAP 7 (mmHg) 94,5 + 10,4 95,5+ 12,4 NS
CK-MB (ng/ml) 1,2 (min 0,3- maks 9,2) 1,5 (min 0,2- maks 19,9) NS
CK-MB 7 (ng/ml) 1,4 (min 0,3- maks 3,1) 0,9 (min 0,2- maks 2,7) NS
Tnl 1 (ng/ml) 0 (min 0- maks 0,06) 1 (min 0- maks 1,7) NS
Tnl 7 (ng/ml) 0 (min 0- maks 0,08) 0 (min 0- maks 0,03) <0,05
LVEF (%) 50 (min 20- maks 71) 60 (min 40- maks 69) <0,05
SI1(m/s) 7,3 (min 5,2- maks 11,1) 7,6 (min 3,4- maks 18,2) NS

SI 7 (m/s) 7,5 (min 5,4- maks 11,8) 7,5 (min 3,6- maks 10,3) NS

RI 1 (%) 46,3 (min 21,0- maks 78,5) 49,4 (min 10,6- maks 75,0) NS
RI'7 (%) 52,6 (min 14- maks 68) 50 (min 28,2- maks 66) NS
PVC 1 (liczba/dobe) 35 (min 0- maks 9027) 10 (min 0- maks 7820) <0,05
PVC 7 (liczba/dobe) 104 (min 1- maks 16611) 4 (min 0- maks 1709) <0,001
SVPC 1 (liczba/dobe) 780 (min 9- maks 36966) 25 (min 1- maks 3864) <0,001
SVPC 7 (liczba/dobe) 162 (min 3- maks 6256) 27 (min 0- maks 414) <0,001
HR 1 (uderzen/min) 79,1 (min 50,5- maks 122,3) 79,1 (min 56,6- maks 105,6) NS
HR 7 (uderzen/min) 71,6 (min 51,5- maks 92,7) 72,4 (min 48,8- maks 101,6) NS
SDNN 1 (ms) 73,7 (min 27,6- maks 167,5) 111,4 (min 31,8- 194,8) NS
SDNN 7 (ms) 86,8 (min 46,5- maks 154,2) 124,7 (min 65,8- maks 247,6) <0,05
LF1 (msz) 32,7 (min 2,3- maks 1082,1) 192,8 (min 15,4- maks 2505,7) =0,05
LF 7 (msz) 99,3 (min 8,6- maks 721,4) 189,4 (min 19,0- maks 1184,1) NS
HF 1 (msz) 69,8 (min 2,2- maks 1224,9) 155,0 (min 3,6- maks 2621,9) =0,07
HF 7 (msz) 99,4 (min 14,9- maks 967,6) 120,3 (min 14,0- maks 2579,3) NS
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Tabela 20. Poréwnanie badanych zmiennych u pacjentéw z BNP>100 pg/ml i BNP <100 pg/ml

mierzonym w 7 + 1 dobie

BADANA ZMIENNA BNP 7>100 PG/ML BNP 7<100 PG/ML P
Wiek (lat) 70,4 £7,3 59,5+ 14,4 <0,01
Dni hospitalizacji 10 (min 7- maks 39) 9 (min 9- maks 20) NS
NIHSS 1 (pkt) 6,5 (min 1- maks 20) 7 (min 1- maks 20) NS
NIHSS 7 (pkt) 5 (min 0- maks 15) 2 (min 0- maks 18) NS
mRS 7 (pkt) 3 (min 0- maks 5) 2,5 (min 0- maks 5) NS
SBP 1 (mmHg) 160,2 + 21,5 156 + 30,2 NS
DBP 1 (mmHg) 86,5+8,0 88,2+14,9 NS
MAP 1 (mmHg) 108,9 + 10,9 110,7 £ 18,5 NS
SBP 7 (mmHg) 133,9+10,6 131,4 + 18,2 NS
DBP 7 (mmHg) 77,3+ 11,1 79,9 + 11,5 NS
MAP 7 (mmHg) 96,6 £ 9,6 96,5+ 13,6 NS
CK-MB (ng/ml) 1,2 (min 0,3- maks 12) 1,4 (min 0,2- maks 9,2) NS
CK-MB 7 (ng/ml) 1,3 (min 0,3- maks 3,1) 1 (min 0,2- maks 2,7) NS
Tnl 1 (ng/ml) 0 (min 0- maks 1,7) 0 (min 0- maks 0,2) <0,05
Tnl 7 (ng/ml) 0 (min 0- maks 0,08) 0 (min 0- maks 0,04) <0,05
LVEF (%) 54 (min 20- maks 71) 59 (min 30- maks 69) NS
SI1(m/s) 7,0 (min 5,2- maks 10,6) 7,8 (min 4,5- maks 12,1) NS

SI 7 (m/s) 7,1 (min 5,4- maks 9) 8,0 (min 5,4- maks 12,4) NS

RI 1 (%) 49,4 (min 28- maks 62) 46,2 (min 11,3- maks 73,3) NS
RI'7 (%) 42,6 (min 26,4- maks 63,8) 50,2 (min 14- maks 72,4) NS
PVC 1 (liczba/dobe) 27 (min 0- maks 7774) 9 (min 0- maks 9027) NS
PVC 7 (liczba/dobe) 31 (min 1- maks 7115) 7 (min 0- maks 5004) NS
SVPC 1 (liczba/dobe) 358 (min 9- maks 5334) 39 (min 1- maks 3864) <0,05
SVPC 7 (liczba/dobe) 103 (min 16- maks 6256) 41 (min 0- maks 4411) <0,05
HR 1 (uderzen/min) 79,1 (min 56,6- maks 105,4) 79,2 (min 50,5- maks 1056) NS
HR 7 (uderzen/min) 67,5 (min 48,8 - maks 84,0) 71,9 (min 50,5- maks 101,6) NS
SDNN 1 (ms) 75,9 (min 27,6- maks 167,5) 105,8 (min 40,4- maks 194,8) NS
SDNN 7 (ms) 111 (min 55,5- maks 226,6) 115,4 (min 46,5- maks 247,6) NS

LF 1 (ms”) 129,0 (min 2,3- maks 1082,1) 156,2 (min 15,4- maks 2505,7) NS

LF 7 (ms’) 137,4 (min 8,6- maks 721,4) 184,8 (min 11,9- maks 623,4) NS
HF 1 (msz) 106,8 (min 2,2- maks 1224,9) 141,9 (min 5,3- maks 2621,9) NS
HF 7 (msz) 136,0 (min 25,0- maks 1681,6) 95,6 (min 14,0- maks 1224,2) NS
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Tabela 21. Poréwnanie wartosci biomarkeréw sercowych u pacjentéw z chorobg wiercowg i bez

choroby wiencowej

BIOMARKER SERCOWY | CHOROBA WIENCOWA BEZ CHOROBY WIENCOWEJ | P

Tnl 1 (ng/ml) 0 (min 0- maks 1,7) 0 (min 0- maks 0,15) NS

Tnl 7 (ng/ml) 0 (min 0- maks 0,08) 0 (min 0- maks 0,04) NS
CK-MB 1 (ng/ml) 1,4 (min 0,2- maks 19,9) 1,3 (min 0,3- maks 9,2) NS
CK-MB 7 (ng/ml) 1,3 (min 0,2- maks 2,7) 1,1 (min 0,3- maks 3,1) NS
BNP 1 (pg/ml) 162 (min 44- maks 3183) | 61 (min 9- maks 3480) <0,01
BNP 7 (pg/ml) 113 (min 14- maks 1561) | 44 (min 9- maks 7330) <0,001

Tabela 22. Poréwnanie wartosci biomarkeréw sercowych u pacjentéw z dysfunkcjg skurczowg lewej

komory i z zachowang frakcjg wyrzutowg lewej komory

BIOMARKER SERCOWY LVEF <50% LVEF >50% P

Tnl 1 (ng/ml) 0 (min 0- maks 0,06) 0 (min 0- maks 1,7) NS

Tnl 7 (ng/ml) 0 (min 0- maks 0,08) 0 (min 0- maks 0,04) NS
CK-MB 1 (ng/ml) 1,6 (min 0,3- maks 9,2) 1,2 (min 0,2- maks 12,0) NS
CK-MB 7 (ng/ml) 1,5 (min 0,4 - maks 3,1) 1 (min 0,2- maks 2,7) NS
BNP 1 (pg/ml) 397 (min 44- maks 3480) 77 (min 9- maks 391) <0,001
BNP 7 (pg/ml) 136 (min 15- maks 7330) 46 (min 9- maks 281) <0,01

Stwierdzono istotne dodatnie korelacje miedzy:

— Tnl 1, a: CK-MB 1, CK-MB 7, BNP 1, BNP 7, HR 1, SVPC 7, PVC 1, PVC 7, SDNN 1, wiekiem

— Tnl 7,a: CK-MB 7, BNP 7, HR 1, SVPC 7, PVC 1

— CK-MB 1, a:CK-MB 7,Tnl 7,HR7,DBP 1, SI 1

— CK-MB 7, a: SVPC 7, PVC 7, SBP 7, wiekiem

— BNP 1,a:BNP 7, Tnl 7, CK-MB 7, SVPC 1, SVPC 7, PVC 1, PVC 7, SBP 1, wiekiem

— BNP 7,a:Tnl1,SVPC1,SVPC7,PVC1, PVC7, wiekiem.

Stwierdzono istotne ujemne korelacje miedzy:

— Tnl 1, a: LVEF, SDNN 1, SDNN 7, RMSSD 1, LF 1, HF 1

— Tnl 7, a: LVEF, SDNN 7, LF 1, HF 1

— CK-MB 1, a: LVEF, LF 7
— CK-MB 7, a: LVEF

— BNP 1, a: BMI, LVEF, SDNN 1, SDNN 7, HF 1

— BNP 7, a: BMI, LVEF.
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Doktadny opis wspotzaleznosci miedzy biomarkerami sercowymi tj. Tnl, CK-MB, BNP,

a badanymi zmiennymi zamieszczono w tabeli 23.

Tabela 23. Korelacje miedzy biomarkerami sercowymi a badanymi zmiennymi

ZMIENNA 1 ZMIENNA 2 WARTOSC R P

Tnl 1 Wiek 0,33 <0,05
Tnl 1 CM-KB 1 0,39 <0,05
Tnl 1 BNP 1 0,36 <0,05
Tnl 1 Tnl 7 0,77 <0,05
Tnl 1 CM-KB 7 0,41 <0,05
Tnl 1 BNP 7 0,43 <0,05
Tnl 1 LVEF -0,37 <0,05
Tnl 1 HR 1 0,34 <0,05
Tnl 1 SDNN 1 -0,33 <0,05
Tnl 1 PVC 1 0,41 <0,05
Tnl 1 PVC 7 0,36 <0,05
Tnl 1 SVPC 7 0,32 <0,05
Tnl 1 SDNN 7 -0,34 <0,05
Tnl 1 RMSSD 1 -0,37 <0,05
Tnl 1 LF 1 -0,33 <0,05
Tnl 1 HF 1 -0,34 <0,05
Tnl 7 CK-MB 7 0,34 <0,05
Tnl 7 BNP 7 0,41 <0,05
Tnl 7 LVEF -0,33 <0,05
Tnl 7 HR 1 0,30 <0,05
Tnl 7 PVC1 0,32 <0,05
Tnl 7 SVPC 7 0,29 <0,05
Tnl 7 SDNN 7 -0,33 <0,05
Tnl 7 LF 1 -0,34 <0,05
Tnl 7 HF 1 -0,32 <0,05
CK-MB 1 DBP 1 0,28 <0,05
CK-MB 1 HR 7 0,32 <0,05
CK-MB 1 Tnl 7 0,29 <0,05
CK-MB 1 CK-MB 7 0,61 <0,05
CK-MB 1 SI1 0,35 <0,05
CK-MB 1 LF 7 -0,34 <0,05
CK-MB 7 Wiek 0,44 <0,05
CK-MB 7 SBP 7 0,32 <0,05
CK-MB 7 LVEF -0,4 <0,05
CK-MB 7 PVC 7 0,29 <0,05
CK-MB 7 SVPC 7 0,32 <0,05
BNP 1 Wiek 0,51 <0,05
BNP 1 BMI -0,34 <0,05
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BNP 1 SBP 1 0,27 <0,05
BNP 1 Tnl7 0,35 <0,05
BNP 1 CK-MB 7 0,28 <0,05
BNP 1 BNP 7 0,71 <0,05
BNP 1 LVEF -0,49 <0,05
BNP 1 SVPC1 0,53 <0,05
BNP 1 PVC1 0,46 <0,05
BNP 1 SDNN 1 -0,30 <0,05
BNP 1 SDNN 7 -0,36 <0,05
BNP 1 HF 1 -0,30 <0,05
BNP 1 PVC7 0,56 <0,05
BNP 1 SVPC7 0,58 <0,05
BNP 7 Wiek 0,55 <0,05
BNP 7 BMI -0,42 <0,05
BNP 7 LVEF -0,36 <0,05
BNP 7 Tnl1 0,43 <0,05
BNP 7 SVPC1 0,42 <0,05
BNP 7 PVC1 0,44 <0,05
BNP 7 SVPC 7 0,47 <0,05
BNP 7 PVC7 0,47 <0,05
Tnl1 SBP 1 0,13 NS
Tnl1 DBP 1 0,06 NS
Tnl1 MAP 1 0,009 NS
Tnl1 SBP 7 0,11 NS
Tnl1 DBP 7 0,05 NS
Tnl1 MAP 7 0,06 NS
Tnl1 HR 7 0,27 NS
Tnl1 SVPC1 0,24 NS
Tnl1 RI'1 -0,15 NS
Tnl1 RI'7 -0,09 NS
Tnl1 RMSSD 7 -0,20 NS
Tnl1 LF 7 -0,22 NS
Tnl1 HF 7 -0,16 NS
Tnl7 Wiek 0,24 NS
Tnl7 SBP 1 0,13 NS
Tnl7 DBP 1 0,07 NS
Tnl7 MAP 1 0,05 NS
Tnl7 SBP 7 -0,03 NS
Tnl7 DBP 7 -0,10 NS
Tnl7 MAP 7 -0,06 NS
Tnl7 RI'1 -0,12 NS
Tnl7 R1'7 -0,03 NS
Tnl7 SVPC1 0,26 NS
Tnl7 PVC7 0,20 NS
Tnl7 HR 7 0,25 NS
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Tnl7 SDNN 1 -0,30 NS
CK-MB 1 Wiek 0,04 NS
CK-MB 1 SBP 1 0,21 NS
CK-MB 1 MAP 1 0,18 NS
CK-MB 1 SBP 7 0,23 NS
CK-MB 1 DBP 7 0,22 NS
CK-MB 1 MAP 7 0,25 NS
CK-MB 1 BNP 7 0,01 NS
CK-MB 1 LVEF -0,27 NS
CK-MB 1 RI'1 -0,05 NS
CK-MB 1 RI'7 -0,02 NS
CK-MB 1 SVPC1 -0,008 NS
CK-MB 1 PVC1 0,11 NS
CK-MB 1 SVPC7 0,06 NS
CK-MB 1 PVC7 0,18 NS
CK-MB 1 HR 1 0,21 NS
CK-MB 1 SDNN 1 -0,27 NS
CK-MB 1 SDNN 7 -0,22 NS
CK-MB 1 RMSSD 1 -0,23 NS
CK-MB 1 RMSSD 7 -0,16 NS
CK-MB 1 LF1 -0,22 NS
CK-MB 1 HF 1 -0,20 NS
CK-MB 1 HF 7 -0,22 NS
CK-MB 1 HR 7 0,17 NS
CK-MB 7 SBP 1 0,26 NS
CK-MB 7 DBP 1 0,13 NS
CK-MB 7 MAP 1 0,15 NS
CK-MB 7 DBP 7 0,19 NS
CK-MB 7 MAP 7 0,26 NS
CK-MB 7 SVPC 1 0,26 NS
CK-MB 7 HR 1 0,09 NS
CK-MB 7 SDNN 7 -0,19 NS
CK-MB 7 RMSSD 1 -0,29 NS
CK-MB 7 RMSSD 7 -0,06 NS
CK-MB 7 LF1 -0,18 NS
CK-MB 7 LF 7 -0,18 NS
CK-MB 7 HF 1 -0,20 NS
CK-MB 7 HF 7 -0,06 NS
CK-MB 7 HR 7 -0,01 NS
CK-MB 7 PVC1 0,28 NS
CK-MB 7 RI'1 0,20 NS
CK-MB 7 RI'7 0,28 NS
BNP 1 DBP 1 0,05 NS
BNP 1 MAP 1 0,21 NS
BNP 1 HR 1 0,17 NS
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BNP 1 SBP 7 0,001 NS
BNP 1 DBP 7 -0,008 NS
BNP 1 MAP 7 0,03 NS
BNP 1 CK-MB 1 0,02 NS
BNP 1 HR 1 0,05 NS
BNP 1 HR 7 -0,02 NS
BNP 1 RI'1 0,07 NS
BNP 1 RI'7 0,07 NS
BNP 1 RMSSD 1 -0,25 NS
BNP 1 RMSSD 7 -0,25 NS
BNP 1 LF1 -0,29 NS
BNP 1 LF7 -0,22 NS
BNP 1 HF 7 -0,14 NS
BNP 7 HR 7 -0,27 NS
BNP 7 CK-MB 7 0,28 NS
BNP 7 SBP 1 0,12 NS
BNP 7 DBP 1 0,09 NS
BNP 7 MAP 1 0,08 NS
BNP 7 SBP 7 -0,03 NS
BNP 7 DBP 7 -0,07 NS
BNP 7 MAP 7 0,009 NS
BNP 7 RI'1 0,08 NS
BNP 7 R1'7 -0,08 NS
BNP 7 SDNN 1 -0,25 NS
BNP 7 SDNN 7 -0,16 NS
BNP 7 RMSSD 1 -0,13 NS
BNP 7 RMSSD 7 0,04 NS
BNP 7 LF1 -0,20 NS
BNP 7 LF 7 -0,12 NS
BNP 7 HF 1 -0,25 NS
BNP 7 HF 7 0,09 NS
BNP 7 HR 1 -0,02 NS
BNP 7 HR 7 -0,19 NS
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5.6 Zaburzenia rytmu serca

Tachykardie zatokowg stwierdzono u 5 pacjentéw (8,6%) podczas rejestracji
holterowskiej wykonanej w ciggu 48 godzin od przyjecia, oraz u 1 pacjenta (1,7%) podczas
rejestracji holterowskiej wykonanej w 7 £ 1 dobie. Bradykardie zatokowg stwierdzono u 5
pacjentow (8,6%) podczas obydwu rejestracji holterowskich, z czego 4 stanowili Ci sami
pacjenci.

Podczas rejestracji holterowskiej wykonanej w ciggu 48 godzin od przyjecia
sporadyczne SVPC stwierdzono u 58,6% natomiast czeste u 37,9% pacjentéw. SVT
stwierdzono u 56,9% chorych. Sporadyczne PVC stwierdzono u 65,5% natomiast czeste
u 31% pacjentow. Podczas rejestracji holterowskiej wykonanej w 7 £ 1 dobie sporadyczne
SVPC stwierdzono u 55,2% natomiast czeste u 31% pacjentéw. SVT stwierdzono u 50%
chorych. Sporadyczne PVC stwierdzono u 55,2% natomiast czeste u 27,6% pacjentow.
Podsumowujac: odsetek sporadycznych i czestych SVPC oraz PVC, jak réwniez odsetek SVT
w obu rejestracjach holterowskich byt poréwnywalny. Liczbe i odsetek zaburzen rytmu
przedstawiono w tabelach 24 i 25. U 2 pacjentdw podczas rejestracji holterowskiej
wykonanej w ciggu 48 godzin od przyjecia oraz u 4 pacjentéw, w tym 3 innych, podczas
rejestracji holterowskiej wykonanej w 7 + 1 dobie z rytmem zatokowym przy przyjeciu
i brakiem udokumentowanego wczesniej migotania przedsionkow stwierdzono napady tej
arytmii. Nie stwierdzono istotnej statystycznie rdznicy miedzy liczbg ekstrasystolii
nadkomorowych w badaniu holterowskim wykonanym w ciggu 48 godzin od przyjecia oraz
w 7 + 1 dobie: mediany odpowiednio 52 (min 1- maks 36966) oraz 59 (min 0- maks 6256);
p=NS. Nie stwierdzono istotnej statystycznie rdzinicy miedzy liczbg ekstrasystolii
komorowych w badaniu holterowskim wykonanym w ciggu 48 godzin od przyjecia orazw 7

1 dobie: mediany odpowiednio 17 (min 0- maks 9027) oraz 15 (min 0- maks 16611); p=NS.

Tabela 24. Nadkomorowe zaburzenia rytmu w ciggu 48 godzin od przyjecia oraz w 7 = 1 dobie

NADKOMOROWE ZABURZENIA | LICZBA | ODSETEK LICZBA | ODSETEK
RYTMU PACJENTOW 1 PACIENTOW 7
SVPC/ dobe <100 34 (58,6%) 32 (55,2%)

SVPC/ dobe 100-1000 10 (17,2%) 13 (22,4%)

SVPC/ dobe >1000 12 (20,7%) 5 (8,6%)

SVT 33 (56,9%) 29 (50,0%)

PAF 2 (3,5%) 4 (6,9%)
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Tabela 25. Komorowe zaburzenia rytmu w ciggu 48 godzin od przyjecia oraz w 7 + 1 dobie

KOMOROWE ZABURZENIA LICZBA | ODSETEK LICZBA | ODSETEK
RYTMU PACIENTOW 1 PACIENTOW 7
PVC/ dobe <100 38 (65,5%) 32 (55,2%)

PVC/ dobe 100-1000 9 (15,5%) 8 (13,8%)

PVC/ dobe >1000 9 (15,5%) 8 (13,8%)

nsVT 11 (19,0%) 7 (12,1%)

Poréwnujac liczbe pobudzen dodatkowych u pacjentéw z dysfunkcjg skurczowa
lewej komory i z zachowang frakcjg wyrzutowg lewej komory stwierdzono istotnie wiekszg
liczbe PVC w pierwszej podgrupie. Nie obserwowano istotnych statystycznie réznic miedzy
liczbg SVPC- tabela 26.

Poréwnujac liczbe pobudzen dodatkowych u pacjentéw z chorobg wiencowg i bez
choroby wiencowej stwierdzono istotnie wiekszg liczbe SVPC w obu rejestracjach
holterowskich oraz PVC podczas drugiej rejestracji holterowskiej w pierwszej podgrupie

pacjentéw. Stwierdzono tendencje do wiekszej liczby PVC u pacjentéw z chorobg wiericowa

podczas rejestracji holterowskiej wykonanej w ciggu 48 godzin od przyjecia— tabela 27.

Tabela 26. Poréwnanie nadkomorowych i komorowych zaburzen rytmu serca u pacjentéw

z dysfunkcja skurczowa lewej komory i z zachowang frakcja wyrzutowa lewej komory

ZABURZENIA RYTMU | LVEF <50% LVEF >50% P
SVPC 1 (liczba/dobe) 113 (min 9- maks 36966) 42 (min 1- maks 14103) NS
SVPC 7 (liczba/dobe) 107 (min 8- maks 4411) 60 (min 0- maks 6256) NS
PVC 1 (liczba/dobe) 210 (min 1- maks 7820) 9 (min 0- maks 9027) <0,05
PVC 7 (liczba/dobe) 211 (min 2- maks 16611) 7 (min 0- maks 5004) <0,01

Tabela 27. Poréwnanie nadkomorowych i komorowych zaburzen rytmu serca u pacjentéw z i bez

choroby wiencowe;j

ZABURZENIA RYTMU | Z CHOROBA WIENCOWA BEZ CHOROBY WIENCOWEJ | P
SVPC 1 (liczba/dobe) 259 (min 8- maks 36966) 24 (min 1- maks 14103) <0,001
SVPC 7 (liczba/dobe) 180 (min 3- maks 6256) 27 (min 0- maks 4411) <0,01
PVC 1 (liczba/dobe) 33,5 (min 0- maks 7774) 8,5 (min 0- maks 9027) =0,06
PVC 7 (liczba/dobe) 30,5 (min 0- maks 16611) 6 (min 0- maks 5004) <0,05
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5.7 Czestos¢ rytmu zatokowego oraz parametry zmiennosci rytmu zatokowego

Poréwnujgc czestos¢ rytmu zatokowego w rejestracji holterowskiej wykonanej w ciggu
48 godzin od przyjecia oraz w 7 + 1 dobie stwierdzono jej istotng redukcje w 7 = 1 dobie—

rycina 6.

HR1vs HR7
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Rycina 6. Pordwnanie czestosci rytmu zatokowego z 24-godzinnej rejestracji EKG wykonanej w ciggu

48 godzin od przyjecia oraz w 7 + 1 dobie

Przeanalizowano takze czestos¢ rytmu zatokowego z uwzglednieniem leczenia
betablokerem. Liczba i odsetek pacjentdow leczonych i nieleczonych betablokerem podczas
rejestracji holterowskiej wykonanej w ciggu 48 godzin od przyjecia nie réznit sie istotnie,
odpowiednio: 29 (50%) oraz 28 (48,3%), p=NS. Liczba i odsetek pacjentéw leczonych
i nieleczonych betablokerem podczas rejestracji holterowskiej wykonanej w 7 + 1 dobie od

przyjecia nie rdéznit sie istotnie, odpowiednio: 32 (55,2%) oraz 23 (39,7%), p=NS. Podczas
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rejestracji holterowskiej wykonanej w ciggu 48 godzin od przyjecia nie stwierdzono istotnych
statystycznie rdznic miedzy czestosciag rytmu zatokowego w pacjentédw nieleczonych
betablokerem oraz leczonych betablokerem: odpowiednio 79,6 (min 58,8- maks 105,6)

uderzen/minute oraz 79,1 (min 50,5- maks 122,3) uderzen/minute, p=NS; rycina 7.
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Rycina 7. Poréwnanie czestosci rytmu zatokowego z 24-godzinnej rejestracji EKG wykonanej w ciggu

48 godzin od przyjecia u pacjentéw nieleczonych (0) i leczonych (1) betablokerem

Podczas rejestracji holterowskiej wykonanej w 7 + 1 dobie czesto$¢ rytmu
zatokowego bytfa istotnie wieksza u chorych nieleczonych betablokerem w pordwnaniu
z chorymi leczonymi betablokerem: odpowiednio 74,2 (min 56,6- maks 101,6)

uderzen/minute, oraz 70 (min 48,8- maks 92,7) uderzeri/minute, p<0,05; rycina 8.
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HR 7 betabloker (-) vs (+)
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Rycina 8. Poréwnanie czestosci rytmu zatokowego z 24-godzinnej rejestracji EKG wykonanej w 7 + 1

dobie u pacjentéw nieleczonych (0) i leczonych (1) betablokerem

Uwzgledniajac podziat na dzien i noc zaobserwowano istotng redukcje czestosci rytmu
zatokowego w godzinach nocnych, lecz brak istotnej redukcji miedzy godzinami dziennymi.
Poréwnujgc dwie kolejne rejestracje EKG stwierdzono istotny 24-godzinny oraz nocny wzrost
odstepu RR, i brak istotnego statystycznie wzrostu w godzinach dziennych. Analizujac
parametry zmiennosci rytmu zatokowego tj. SDNN i SDANN stwierdzono istotny
statystycznie wzrost w zakresie zaréwno pomiaru 24-godzinnego, jak i z dnia i nocy—rycina 9.
Nie stwierdzono istotnych réznic miedzy parametrami: pNN50, RMSSD, LF i HF. Poréwnanie
wartosci parametrow HRV analizowanych w ciggu 48 godzin od przyjecia oraz w 7 £ 1 dobie

przedstawiono w tabeli 28.
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Rycina 9. Poréwnanie wartosci SDNN z 24-godzinnej rejestracji EKG wykonanej w ciggu 48 godzin od

przyjecia orazw 7 + 1 dobie

Analizujac réznice dzienno-nocne w rejestracji holterowskiej wykonanej w ciggu
pierwszych 48 godzin od przyjecia oraz w 7 + 1 dobie stwierdzono istotng redukcje czestosci
rytmu zatokowego oraz istotny wzrost odstepu RR w godzinach nocnych w obydwu
rejestracjach. Istotny wzrost w obu rejestracjach zaobserwowano takze wsréd parametréw
PNN50 i RMSSD. W zakresie parametru SDNN stwierdzono istotny wzrost, ale tylkow 7 + 1
dobie, natomiast nie zaobserwowano takiej réznicy w rejestracji wykonanej w ciagu 48
godzin od przyjecia. Nie stwierdzono takze istotnych statystycznie réznic miedzy wartosciami
dziennego, a nocnego parametru SDANN w zadnej rejestracji holterowskiej. Wyniki
parametréw analizy HRV dziennej i nocnej wykonanej w ciggu 48 godzin od przyjecia oraz

w 7 £ 1 dobie przedstawiono w tabeli 29.
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Tabela 28. Czestos¢ rytmu zatokowego oraz parametry zmiennosci rytmu zatokowego stwierdzone

w ciggu 48 godzin od przyjecia oraz w 7 £ 1 dobie

PARAMETR 1 7 P

HR 24-h, uderzen/min (Me; min- maks) | 79,1 (50,5-122,3) 71,9 (48,8-101,6) | <0,01
HR dzien, uderzern/min (Me; min- maks) | 78,8 (50,5-119,6) 75,2 (49,4-115,8) NS
HR noc, uderzen/min (Me; min- maks) 69,8 (47,4-117,8) 63,7 (44,4- 93,2) <0,01
RR 24-h, ms + SD 815,8 £ 146,9 852,9+125,2 <0,05
RR dzieni, ms = SD 785+ 142,3 804 +122,4 NS
RR noc, ms + SD 893,5+177,7 952,4 +157,8 <0,05
SDNN 24-h, ms (Me; min- maks) 96,4 (27,6-194,8) | 107,9 (46,5-247,6) | <0,01
SDNN dzien, ms (Me; min- maks) 61,3 (18,6-165,8) | 67,6 (34,9-179,3) | <0,01
SDNN noc, ms (Me; min- maks) 72,8 (24,2-178,7) 83,4 (30,4-253,8) <0,05
SDANN 24-h, ms (Me; min- maks) 88 (24,8-166,1) 99,2 (39,8-226,7) | <0,01
SDANN dzien, ms (Me; min- maks) 52,9 (17,1-148,8) 57,5 (30,0-173,4) <0,05
SDANN noc, ms (Me; min- maks) 55,1 (20,2-128,1) 66,8 (24,8-221,2) <0,05
PNN50 24-h, % (Me; min- maks) 1,9 (0-46,3) 3,5(0,1-40,1) NS
PNN50 dzien, % (Me; min- maks) 1(0-37,8) 1,9 (0-43,2) NS
PNN50 noc, % (Me; min- maks) 2,6 (0-66,5) 4,7 (0,1-62,7) NS
RMSSD 24-h, ms (Me; min- maks) 19,2 (6,4-86,4) 22,9 (9-72,1) NS
RMSSD dzieri, ms (Me; min- maks) 17 (5,9-63,3) 19,9 (9-83) NS
RMSSD noc, ms (Me; min- maks) 22,1 (6,9-107,3) 26 (9,2-99) NS
LF, ms> (Me; min- maks) 129 (2,3- 2505,7) 151,3 (8,6- 1184,1) | NS
HF, ms® (Me; min- maks) 123,1(2,2- 2621,9) | 107,5 (14- 2579,3) | NS
LF, n.u. (Me; min- maks) 51,9 (12,1- 82,5) | 48,6 (5,9- 94) NS
HF, n.u. (Me; min- maks) 39,4 (10,5- 85,9) | 43,4 (5,1- 90,3) NS
LF/HF (Me; min- maks) 1,25 (0,14- 7,8) 1,15 (0,07- 18,5) | NS

HR (heart rate)- czesto$¢ rytmu zatokowego (liczba uderzenn/min), RR (ms)- (mean time of NN duration)- Sredni
odstep RR rytmu zatokowego, SDNN (ms)- (standard deviation of NN intervals)- odchylenie standardowe od
sredniej wartosci wszystkich odstepdéw RR, SDANN (ms)- (standard deviation of averaged NN intervals)-
odchylenie standardowe od sredniej wartosci odstepdw RR w kolejnych 5-minutowych przedziatach, RMSSD
(ms)- ( root mean square of succesive differences )- pierwiastek kwadratowy Sredniej z sumy kwadratow rdznic
miedzy kolejnymi odstepami RR w badanych okresie, pNN50 (%)- (percentage of NN intervals)- odsetek
odstepdw RR réznigcych sie o ponad 50ms od sgsiadujgcych w stosunku do liczby wszystkich odstepow RR, LF
(low frequency)- sktadowa niskich czestotliwosci, HF (high frequency)- sktadowa wysokich czestotliwos$ci widma,
LF/HF - stosunek wartosci sktadowych widma niskich do wysokich czestotliwosci
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Tabela 29. Poréwnanie parametrow HRV z dnia i nocy w ciggu 48 godzin od przyjecia orazw 7 £ 1

dobie

PARAMETR DZIEN NOC P

HR 1, uderzeri/min (Me; min- maks) | 78,8 (50,5-119,6) 69,8 (47,4-117,8) <0,001
HR 7, uderzeri/min (Me; min- maks) | 75,2 (49,4- 115,8) 63,7 (44,4-93,2) <0,001
RR1, ms£SD 770,2 £144,3 872,1+181,5 <0,001
RR7, ms £SD 801,4 +120 949,7 + 154,8 <0,001
SDNN 1, ms (Me; min- maks) 61,3 (18,6-165,8) 72,8 (24,2-178,7) NS
SDNN 7, ms (Me; min- maks) 67,6 (34,9-179,3) 83,4 (30,4-253,8) <0,05
SDANN 1, ms (Me; min- maks) 52,9 (17,1-148,8) 55,1 (20,2-128,1) NS
SDANN 7, ms (Me; min- maks) 57,5 (30,0-173,4) 66,8 (24,8-221,2) NS
PNN50 1, % (Me; min- maks) 1(0-37,8) 2,6 (0-66,5) <0,001
PNN50 7, % (Me; min- maks) 1,9 (0-43,2) 4,7 (0,1-62,7) <0,001
RMSSD 1, ms (Me; min- maks) 17 (5,9-63,3) 22,1(6,9-107,3) <0,001
RMSSD 7, ms (Me; min- maks) 19,9 (9-83) 26 (9,2-99) <0,001

Analizujgc wspotzaleznosci miedzy czestoscig i zaburzeniami rytmu oraz parametrami

zmiennosci rytmu zatokowego, a badanymi zmiennymi stwierdzono istotne statystycznie

dodatnie korelacje miedzy:

— SVPC1,a:SVPC7,PVC1, PVC7,SBP 1, wiekiem

— SVPC 7, a: SBP 1, wiekiem, PVC 7
— PVC1, a: SVPC 7, PVC 7, wiekiem
— PVC7,a: Sl 1, wiekiem
—HR1,a:HR7,S11,SI7
—HR7,a:S17

— SDNN 1, a: SDNN 7, LF 1, HF 1, LF 7, HF 7, RR 1, LVEF

—SDNN 7, a: LF 1, HF 1, LF 7, HF 7, RR 7, LVEF

— RMSSD 1, a: RMSSD 7, SDNN 1, SDNN 7, HF 1, LF 1, HF 7, LF 7, LVEF

— RMSSD 7,a: SDNN 1, SDNN 7, HF 1, LF 1, HF 7, LF 7

—LF1,a:LF7,HF 1, HF 7

Stwierdzono takze istotne statystycznie ujemne korelacje miedzy:

— SVPC1, a: SDNN 7

— SVPC7,a:SDNN 1, SDNN 7, RMSSD 1, HF 1, LF 1, LF 7

— PVC1, a: LVEF, SDNN 7
— PVC7, a: LVEF, SDNN 7
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— HR1,a:RR1,SDNN 7, RMSSD 1, RMSSD 7, LF 1, HF 1, HF 7

— HR7,a:RR1,RR7,SDNN 1, SDNN 7, RMSSD 1, RMSSD 7, LF 1, LF 7, HF 1, HF 7
— SDNN 1, a: HR 1, SVPC 1, SI 1, SI 7, wiekiem

— SDNN 7,a: HR 7, SBP 1, SI 7, wiekiem

— RMSSD 1, a: Tnl 1, SI 7, HR 1, wiekiem

— RMSSD 7, a: SBP 7, SI 7, wiekiem

— LF 1, a: SI 7, wiekiem

Wyniki korelacji przedstawiono w tabeli 30.

Tabela 30. Korelacje miedzy czestoscig i zaburzeniami rytmu oraz parametrami zmiennosci rytmu

zatokowego a badanymi zmiennymi

ZMIENNA 1 ZMIENNA 2 WARTOSCR P

SVPC 1 Wiek 0,61 <0,05
SVPC 1 SBP 1 0,30 <0,05
SVPC 1 SVPC 7 0,85 <0,05
SVPC1 PVC1 0,46 <0,05
SVPC1 PVC 7 0,53 <0,05
SVPC1 SDNN 7 -0,42 <0,05
SVPC 7 Wiek 0,69 <0,05
SVPC 7 SBP 1 0,36 <0,05
SVPC 7 PVC 7 0,45 <0,05
SVPC 7 SDNN 7 -0,46 <0,05
SVPC 7 SDNN 1 -0,58 <0,05
SVPC 7 RMSSD 1 -0,42 <0,05
SVPC 7 LF 7 -0,31 <0,05
SVPC 7 HF 1 -0,44 <0,05
SVPC 7 HF 7 -0,33 <0,05
PVC 1 Wiek 0,47 <0,05
PVC1 LVEF -0,50 <0,05
PVC1 PVC 7 0,81 <0,05
PVC1 SVPC 7 0,32 <0,05
PVC 1 SDNN 7 -0,34 <0,05
PVC 7 LVEF -0,50 <0,05
PVC 7 Wiek 0,52 <0,05
PVC 7 SI1 0,49 <0,05
PVC 7 SDNN 7 -0,33 <0,05
HR 1 SI1 0,30 <0,05
HR 1 SI7 0,28 <0,05
HR 1 HR 7 0,66 <0,05
HR 1 SDNN 7 -0,46 <0,05

75




HR 1 RMSSD 1 -0,56 <0,05
HR 1 RMSSD 7 -0,44 <0,05
HR 1 RR1 -0,99 <0,05
HR 1 LF1 -0,58 <0,05
HR 1 HF 1 -0,55 <0,05
HR 1 HF 7 -0,34 <0,05
HR 7 RR1 -0,68 <0,05
HR 7 RR 7 -1,0 <0,05
HR 7 SI'7 0,36 <0,05
HR 7 SDNN 1 -0,38 <0,05
HR 7 RMSSD 1 -0,49 <0,05
HR 7 SDNN 7 -0,60 <0,05
HR 7 RMSSD 7 -0,61 <0,05
HR 7 LF1 -0,50 <0,05
HR 7 HF 1 -0,52 <0,05
HR 7 LF 7 -0,43 <0,05
HR 7 HF 7 -0,52 <0,05
SDNN 1 HR 1 -0,63 <0,05
SDNN 1 RR1 0,69 <0,05
SDNN 1 Wiek -0,42 <0,05
SDNN 1 LVEF 0,39 <0,05
SDNN 1 SVPC1 -0,31 <0,05
SDNN 1 SI'1 -0,32 <0,05
SDNN 1 SI'7 -0,41 <0,05
SDNN 1 SDNN 7 0,60 <0,05
SDNN 1 LF1 0,65 <0,05
SDNN 1 HF 1 0,66 <0,05
SDNN 1 LF 7 0,54 <0,05
SDNN 1 HF 7 0,43 <0,05
SDNN 7 HR 7 -0,60 <0,05
SDNN 7 RR 7 0,64 <0,05
SDNN 7 Wiek -0,46 <0,05
SDNN 7 LVEF 0,32 <0,05
SDNN 7 SBP 1 -0,33 <0,05
SDNN 7 SI7 -0,56 <0,05
SDNN 7 LF1 0,73 <0,05
SDNN 7 HF 1 0,80 <0,05
SDNN 7 LF 7 0,70 <0,05
SDNN 7 HF 7 0,76 <0,05
RMSSD 1 HF 1 0,86 <0,05
RMSSD 1 noc HF 1 0,93 <0,05
RMSSD 1 LF1 0,69 <0,05
RMSSD 1 HF 7 0,73 <0,05
RMSSD 1 LF 7 0,60 <0,05
RMSSD 1 RMSSD 7 0,82 <0,05
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RMSSD 1 SDNN 1 0,70 <0,05
RMSSD 1 SDNN 7 0,78 <0,05
RMSSD 1 Wiek -0,37 <0,05
RMSSD 1 Tnl1 -0,37 <0,05
RMSSD 1 LVEF 0,34 <0,05
RMSSD 1 SI'7 -0,63 <0,05
RMSSD 7 HF 7 0,80 <0,05
RMSSD 7 noc HF 7 0,81 <0,05
RMSSD 7 SDNN 1 0,47 <0,05
RMSSD 7 SDNN 7 0,82 <0,05
RMSSD 7 HF 1 0,77 <0,05
RMSSD 7 LF1 0,59 <0,05
RMSSD 7 LF 7 0,57 <0,05
RMSSD 7 Wiek -0,3 <0,05
RMSSD 7 SBP 1 -0,32 <0,05
RMSSD 7 SI'7 -0,65 <0,05
LF1 Wiek -0,40 <0,05
LF1 HF 1 0,85 <0,05
LF1 LF 7 0,77 <0,05
LF1 HF 7 0,55 <0,05
LF1 SI'7 -0,48 <0,05
LF 7 Wiek -0,39 <0,05
LF 7 SI'7 -0,42 <0,05
LF 7 R1'7 0,33 <0,05
LF 7 HF 1 0,67 <0,05
SVPC1 DBP 0,10 NS
SVPC1 MAP 1 0,17 NS
SVPC1 SBP 7 0,12 NS
SVPC 1 DBP 7 0,08 NS
SVPC 1 MAP 7 0,16 NS
SVPC 1 HR 1 0,02 NS
SVPC1 HR 7 0,05 NS
SVPC1 LF1 -0,17 NS
SVPC1 HF 1 -0,26 NS
SVPC1 LF7 -0,17 NS
SVPC 1 HF 7 -0,29 NS
SVPC 7 DBP 1 0,11 NS
SVPC 7 MAP 1 0,20 NS
SVPC7 SBP 7 0,07 NS
SVPC 7 DBP 7 0,01 NS
SVPC 7 MAP 7 0,07 NS
SVPC7 HR 1 0,09 NS
SVPC7 HR 7 0,08 NS
SVPC7 LF1 -0,30 NS
PVC1 SBP 1 0,12 NS
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PVC1 DBP 1 0,06 NS
PVC1 MAP 1 0,02 NS
PVC1 SBP 7 0,02 NS
PVC1 DBP 7 0,04 NS
PVC1 MAP 7 0,06 NS
PVC1 SDNN 1 -0,29 NS
PVC1 HR 1 0,09 NS
PVC1 HR 7 0,06 NS
PVC1 LF1 -0,18 NS
PVC1 HF 1 -0,23 NS
PVC1 LF 7 -0,20 NS
PVC1 HF 7 -0,25 NS
PVC7 SBP 1 0,17 NS
PVC7 DBP 1 0,13 NS
PVC7 MAP 1 0,08 NS
PVC7 SBP 7 -0,05 NS
PVC7 DBP 7 0,02 NS
PVC7 MAP 7 0,02 NS
PVC7 SDNN 1 -0,26 NS
PVC7 HR 1 0,13 NS
PVC7 HR 7 0,66 NS
PVC7 LF1 -0,15 NS
PVC7 HF 1 -0,25 NS
PVC7 LF 7 -0,20 NS
PVC7 HF 7 -0,25 NS
HR 1 SBP 1 0,07 NS
HR 1 DBP 1 0,05 NS
HR 1 MAP 1 0,02 NS
HR 1 SBP 7 -0,07 NS
HR 1 DBP 7 0,06 NS
HR 1 MAP 7 -0,06 NS
HR 1 LF7 -0,28 NS
HR 7 SBP 1 0,07 NS
HR 7 DBP 1 0,10 NS
HR 7 MAP 1 0,07 NS
HR 7 SBP 7 -0,07 NS
HR 7 DBP 7 0,05 NS
HR 7 MAP 7 -0,06 NS
SDNN 1 SBP 1 -0,26 NS
SDNN 1 DBP 1 -0,23 NS
SDNN 1 MAP 1 -0,24 NS
SDNN 1 SBP 7 0,05 NS
SDNN 1 DBP 7 -0,06 NS
SDNN 1 MAP 7 -0,04 NS
SDNN 7 DBP 1 -0,19 NS
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SDNN 7 MAP 1 -0,28 NS
SDNN 7 SBP 7 -0,19 NS
SDNN 7 DBP 7 -0,12 NS
SDNN 7 MAP 7 -0,18 NS
RMSSD 1 SBP 1 -0,22 NS
RMSSD 1 DBP 1 -0,19 NS
RMSSD 1 MAP 1 -0,21 NS
RMSSD 1 SBP 7 -0,07 NS
RMSSD 1 DBP 7 -0,2 NS
RMSSD 1 MAP 7 -0,16 NS
RMSSD 1 PVC1 -0,22 NS
RMSSD 1 SVPC1 -0,2 NS
RMSSD 1 PVC7 -0,19 NS
RMSSD 7 DBP 1 -0,19 NS
RMSSD 7 MAP 1 -0,3 NS
RMSSD 7 SBP 7 -0,11 NS
RMSSD 7 DBP 7 -0,14 NS
RMSSD 7 MAP 7 -0,18 NS
RMSSD 7 LVEF 0,29 NS
RMSSD 7 PVC1 -0,3 NS
RMSSD 7 SVPC1 -0,27 NS
RMSSD 7 PVC7 -0,26 NS
LF1 SI'1 -0,18 NS
LF1 RI'1 -0,06 NS
LF1 R1'7 0,23 NS
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5.8 Funkcja naczyn

Nie stwierdzono istotnych statystycznie réznic miedzy wartosciami indeksu sztywnosci
tetnic (SI) mierzonymi odpowiednio w ciggu 48 godzin od przyjecia, 7 + 1 dobieorazw 7 £ 1
dobie po deflacji mankietu sfigmomanometru: mediany odpowiednio 7,5 (min 3,4- maks

18,2) m/s, 7,5 (min 3,6- maks 12,4) m/s, 7,6 (min 3,5- maks 11) m/s, p=NS; rycina 10.

Poréwnanie wartosci indeksu sztywnosci (SI)
p=NS
20 .

18 T

16 ¢

14 |

12

10 ¢

Wartos$é SI'w m/s

Mediana
. . . . B 25%-75%
SI'1 SI'7 SI 7M T Min-Maks

Rycina 10. SI 1, SI 7, SI 7M— wartosci indeksu sztywnosci tetnic mierzone odpowiednio w ciggu 48

godzin od przyjecia, w 7 + 1 dobie oraz w 7 £ 1 dobie po deflacji mankietu sfigmomanometru
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Nie stwierdzono istotnych statystycznie réznic miedzy wartosciami PPT mierzonymi
odpowiednio w ciggu 48 godzin od przyjecia, w 7 + 1 dobie oraz w 7 + 1 dobie po deflacji
mankietu sfigmomanometru: mediany odpowiednio 233 (min 99- maks 364,5) ms, 225,3

(min 144, maks 314) ms, 225 (min 159- maks 368) ms, p=NS; rycina 11.

Poréwnanie wartosci peak-to-peak time (PPT)

p=NS
380 :

360 } T
340
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200 ¢t
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80 . . . . . B 25%-75%
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Wartos¢ PPT w ms

Rycina 11. PPT 1, PPT 7, PPT 7M- wartosci PPT mierzone odpowiednio w ciggu 48 godzin od

przyjecia, w 7 + 1 dobie oraz w 7 £ 1 dobie po deflacji mankietu sfigmomanometru

Nie stwierdzono istotnych statystycznie réznic miedzy wartosciami indeksu odbicia
(RI) mierzonymi odpowiednio w ciggu 48 godzin od przyjecia, w 7 + 1 dobie orazw 7 + 1
dobie po deflacji mankietu sfigmomanometru: mediany odpowiednio 49,2 (min 10,6- 78,5)

%, 50,9 (min 14- maks 72,4) %, 49 (min 24- maks 74) %, p=NS; rycina 12.
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Poréwnanie wartosci indeksu odbicia (RI)

p=NS
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Rycina 12. Rl 1, RI 7, RI 7M- wartosci indeksu odbicia mierzone odpowiednio w ciggu 48 godzin od

przyjecia, w 7 + 1 dobie oraz w 7 + 1 dobie po deflacji mankietu sfigmomanometru

Stwierdzono istotne statystycznie dodatnie korelacje miedzy:
—SI1,a:RI1,S17,S17M,HR 1, SBP 1, DBP 1, MAP 1, DBP 7
— S1 7, a: wiekiem, SBP 1, MAP 1, HR 7
— SI 7M, a: wiekiem, SBP 1, DBP 7, MAP 7
— PPT 7, a: PPT 1, PPT 7M
—RI7,a:RI'1, RI7M, HR 7
— SBP 1, a: MAP 1, DBP 1, SBP 7, MAP 7, DBP 7, wiekiem
— DBP 1, a: MAP 1, DBP 7, SBP 7, MAP 7
— MAP 1, a: SBP 7, MAP 7, DBP 7
— SBP 7, a: DBP 7, MAP 7
— DBP 7,a: MAP 7
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Stwierdzono istotne statystycznie ujemne korelacje miedzy:
—SI1, a: LVEF, PPT 7, PPT 1
— SI'7, a: LVEF, PPT 1, PPT 7, PPT 7M
— PPT 1, a: wiekiem, DBP 1, MAP 1, HR 1
— PPT 7, a: wiekiem, SBP 1, SI 7M, HR 7
—RI'1,a:SBP1,PPT1
— SI'7M, a: PPT 7M
— PPT 7M, a: DBP 7, MAP 7

Wyniki korelacji przedstawiono w tabeli 31.

Tabela 31. Korelacje miedzy parametrami funkcji naczyni, SBP, DBP, MAP a badanymi zmiennymi

ZMIENNA 1 ZMIENNA 2 WARTOSCR P

SBP 1 SI1 0,28 <0,05
SBP 1 SBP 7 0,50 <0,05
SBP 1 MAP 1 0,87 <0,05
SBP 1 DBP 1 0,70 <0,05
SBP 1 DBP 7 0,33 <0,05
SBP 1 MAP 7 0,43 <0,05
SBP 1 RI'1 -0,28 <0,05
SBP 1 SI7 0,40 <0,05
SBP 1 PPT 7 -0,37 <0,05
SBP 1 SI 7M 0,37 <0,05
SBP 1 Wiek 0,26 <0,05
DBP 1 MAP 1 0,87 <0,05
DBP 1 SBP 7 0,43 <0,05
DBP 1 DBP 7 0,47 <0,05
DBP 1 MAP 7 0,48 <0,05
DBP 1 SI1 0,40 <0,05
DBP 1 PPT 1 -0,40 <0,05
MAP 1 SBP 7 0,54 <0,05
MAP 1 DBP 7 0,50 <0,05
MAP 1 MAP 7 0,55 <0,05
MAP 1 SI1 0,32 <0,05
MAP 1 PPT 1 -0,32 <0,05
MAP 1 SI7 0,35 <0,05
MAP 1 PPT 7 -0,35 <0,05
SBP 7 DBP 7 0,70 <0,05
SBP 7 MAP 7 0,87 <0,05
DBP 7 MAP 7 0,96 <0,05




DBP 7 SI'1 0,31 <0,05
DBP 7 SI7M 0,47 <0,05
DBP 7 PPT 7M -0,37 <0,05
MAP 7 SI 7M 0,45 <0,05
MAP 7 PPT 7M -0,36 <0,05
Wiek SI'7 0,35 <0,05
Wiek PPT 7 -0,37 <0,05
Wiek SI7M 0,41 <0,05
Wiek PPT 7M -0,48 <0,05
SI'1 PPT 1 -0,94 <0,05
SI'1 RI'1 0,39 <0,05
SI'1 SI'7 0,46 <0,05
SI'1 PPT 7 -0,34 <0,05
SI'1 SI7M 0,42 <0,05
SI'1 HR 1 0,30 <0,05
SI'1 LVEF -0,53 <0,05
PPT 1 RI'1 -0,38 <0,05
PPT 1 SI'7 -0,39 <0,05
PPT 1 PPT 7 0,38 <0,05
PPT 1 HR 1 -0,30 <0,05
RI'1 RI'7 0,40 <0,05
SI'7 PPT 7 -0,92 <0,05
SI'7 SI 7M 0,72 <0,05
SI'7 PPT 7M -0,62 <0,05
SI'7 HR 7 0,36 <0,05
SI'7 LVEF -0,38 <0,05
PPT 7 SI 7M -0,63 <0,05
PPT 7 PPT 7M 0,69 <0,05
PPT 7 HR 7 -0,30 <0,05
RI'7 RI 7M 0,71 <0,05
RI'7 HR 7 0,42 <0,05
SI 7M PPT 7M -0,92 <0,05
Wiek DBP 1 0,05 NS

Wiek MAP 1 0,12 NS

Wiek SBP 7 0,17 NS

Wiek DBP 7 0,04 NS

Wiek MAP 7 0,10 NS

Wiek SI'1 0,22 NS

Wiek PPT 1 -0,25 NS

Wiek RI'1 0,12 NS

Wiek RI'7 0,12 NS

Wiek RI 7M 0,13 NS

SBP 1 PPT 1 -0,27 NS

SBP 1 R1'7 -0,08 NS

SBP 1 PPT 7M -0,31 NS
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SBP 1 RI 7M -0,36 NS
DBP 1 RI'1 -0,07 NS
DBP 1 SI'7 0,25 NS
DBP 1 PPT 7 -0,26 NS
DBP 1 RI'7 -0,05 NS
DBP 1 SI 7M 0,23 NS
DBP 1 PPT 7M -0,22 NS
DBP 1 RI 7M -0,13 NS
MAP 1 Wiek 0,12 NS
MAP 1 RI'1 -0,19 NS
MAP 1 RI'7 -0,008 NS
MAP 1 SI 7M 0,30 NS
MAP 1 PPT 7M -0,27 NS
MAP 1 RI 7M 0,07 NS
SBP 7 SI'1 0,09 NS
SBP 7 PPT 1 0,04 NS
SBP 7 RI'1 0,11 NS
SBP 7 SI'7 0,13 NS
SBP 7 PPT 7 0,12 NS
SBP 7 RI'7 0,12 NS
SBP 7 PPT 7M 0,33 NS
SBP 7 RI 7M 0,31 NS
DBP 7 PPT 1 -0,20 NS
DBP 7 RI'1 -0,02 NS
DBP 7 SI'7 0,16 NS
DBP 7 PPT 7 -0,05 NS
DBP 7 RI'7 0,04 NS
DBP 7 RI 7M 0,13 NS
MAP 7 SI'1 0,26 NS
MAP 7 PPT 1 -0,16 NS
MAP 7 RI'1 0,04 NS
MAP 7 SI'7 0,14 NS
MAP 7 PPT 7 -0,06 NS
MAP 7 RI'7 0,13 NS
MAP 7 RI 7M 0,17 NS
SI'1 RI'7 0,10 NS
SI'1 PPT 7M -0,29 NS
SI'1 RI 7M -0,12 NS
SI'1 BNP 1 0,10 NS
SI'1 BNP 7 -0,15 NS
PPT 1 RI'7 -0,11 NS
PPT 1 SI7M -0,25 NS
PPT 1 PPT 7M 0,28 NS
PPT 1 RI 7M 0,02 NS
RI'1 SI'7 -0,11 NS
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RI'1 PPT 7 0,18 NS
RI'1 SI7M -0,08 NS
RI'1 PPT 7M 0,06 NS
RI'1 RI'7M 0,21 NS
RI'1 HR 1 -0,18 NS
SI'7 RI'7M 0,004 NS
SI'7 BNP 1 0,17 NS
SI'7 BNP 7 -0,20 NS
PPT 7 RI'7 -0,13 NS
PPT 7 RI 7M -0,11 NS
RI'7 SI 7M 0,11 NS
RI'7 PPT 7M -0,19 NS
SI 7M RI'7 0,09 NS
PPT 7M RI 7M 0,20 NS

5.9 Ocena neurologiczna— punktacja wg NIHSS i mRS

W badanej grupie przy przyjeciu stwierdzono wiekszy stopien ciezkosci udaru wg
NIHSS niz przy wypisie, a mediany wyniosty odpowiednio: 8,5 (min 1- maks 21) pkt oraz 3
(min 0- maks 19) pkt, p<0,001; rycina 13. Odsetek pacjentéw z liczbg punktéw <8, 8-14, >15
wg NIHSS przedstawiono w tabeli 32.

Przy wypisie u 19 pacjentéw (32,8%) stwierdzono poprawe stanu neurologicznego
ocenianego przy pomocy skali NIHSS. U zadnego z pacjentdw przy wypisie nie stwierdzono
pogorszenia stanu neurologicznego w skali NIHSS, nie uwzgledniajac dwdch pacjentéw,

ktorzy zmarli w okresie wewnatrzszpitalnym.

Tabela 32. Podziat wg punktacji w skali NIHSS przy przyjeciu

PUNKTACJA WG LICZBA | ODSETEK PACJENTOW | LICZBA | ODSETEK PACJENTOW
SKALI NIHSS PRZY PRZYJECIU PRZY WYPISIE

<8 28 (48,3%) 40 (69,0%)

8-14 17 (29,3%) 10 (17,2%)

>15 13 (22,4%) 6 (10,3%)

Mediana stanu funkcjonalnego pacjentéw ocenianego za pomocg mRS przy wypisie
wynosita 3 (min 0- maks 5) punkty. Na rycinie 14 przedstawiono liczbe pacjentow

w zaleznosci od sprawnosci funkcjonalnej przy wypisie ocenianej za pomocg mRS 0-5 pkt.
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Zero punktow stwierdzono u czterech pacjentéw (6,9%), 1 punkt u jedenastu (19,0%), 2
punkty u dziesieciu (17,2%), 3 punkty u dwunastu (20,7%), 4 punkty u trzynastu (22,4%), 5
punktéw u szesciu (10,3%) chorych.

Korzystny wczesny wynik funkcjonalny przy wypisie stwierdzono u 25 pacjentdéw
(43,1%). U 31 pacjentow (53,4%) stwierdzono wynik niekorzystny. Dwéch pacjentéw (3,5%)
zmarto podczas hospitalizacji— 6 pkt w mRS.

W obserwacji 6-miesiecznej niezaleznos¢ funkcjonalng stwierdzono u 28 pacjentéw
(48,3%). Dwudziestu dwoch pacjentéw (37,9%) wykazywato zaleznos¢ funkcjonalna.

Pacjenci z korzystnym wynikiem funkcjonalnym przy wypisie mieli nizszy stopien
ciezkosci udaru pod wzgledem punktacji wg skali NIHSS przy przyjeciu niz chorzy
z niekorzystnym wynikiem funkcjonalnym, odpowiednio: 5 (min 1- maks 13) pkt oraz 12 (min

3- maks 21) pkt, p<0,001; rycina 15.

Poréwnanie stanu neurologicznego ocenianego za pomocg skali NIHSS przy przyjeciu i przy
wypisie; p<0,001
22 :
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Rycina 13. Poréwnanie stopnia ciezkosci udaru wg skali NIHSS przy przyjeciu i przy wypisie
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Stan funkcjonalny przy wypisie wg zmodyfikowanej skali
Rankina

14
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Liczba pacjentow
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Punktacja w skali mRS

Rycina 14. Stan funkcjonalny pacjentdw przy wypisie oceniany za pomocg mRS

Wynik funkcjonalny przy wypisie w zaleznosci od NIHSS przy przyjeciu
p<0,001
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Rycina 15. Poréwnanie pacjentéw z korzystnym i niekorzystnym wynikiem funkcjonalnym przy

wypisie pod wzgledem punktacji w skali NIHSS przy przyjeciu
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Poréwnano wartosci badanych zmiennych u pacjentéw, u ktérych stwierdzono

poprawe stanu neurologicznego przy wypisie z tymi, u ktérych nie zaobserwowano poprawy

wg przyjetych kryteriow. Stwierdzono istotnie nizszg punktacje w skali NIHSS i mRS przy

wypisie oraz krétszy czas hospitalizacji u chorych, u ktérych stwierdzono poprawe stanu

neurologicznego przy wypisie. Nie stwierdzono istotnych statystycznie rdéznic miedzy

punktacjg NIHSS przy przyjeciu, ani wartosciami SBP, DBP i MAP, wartosciami biomarkeréw

sercowych, liczbg komorowych i nadkomorowych zaburzen rytmu serca, HR, SDNN, LF, HF,

SI, RI mierzonymi zaréwno w ciggu 48 godzin od przyjecia jak i w 7 + 1 dobie, LVEF, wiekiem—

tabela 33.

Tabela 33. Poréwnanie badanych zmiennych u pacjentéw, u ktérych stwierdzono i nie stwierdzono

poprawy stanu neurologicznego w skali NIHSS wg przyjetych kryteriéw

ZMIENNA POPRAWA W NIHSS BRAK POPRAWY W NIHSS P
Wiek (lat) 64,2 +13,9 63,1+13,9 NS
Dni hospitalizacji 9 (min 7- maks 14) 10 (min 9- maks 39) <0,05
LVEF (%) 55 (min 20- maks 69) 60 (min 20- maks 71) NS
NIHSS 1 (pkt) 6 (min 1- maks 20) 9 (min 1- maks 21) NS
NIHSS 7 (pkt) 1 (min 0- maks 8) 6 (min 1- maks 19) <0,001
mRS 7 (pkt) 1 (min 0- maks 4) 3 (min 1- maks 5) <0,001
Tnl 1 (ng/ml) 0 (min 0- maks 0,06) 0 (min 0- maks 1,7) NS
Tnl 7 (ng/ml) 0 (min 0- maks 0,05) 0 (min 0- maks 0,08) NS
CK-MB 1 (ng/ml) 1,3 (min 0,2- maks 9,2) 1,3 (min 0,3- maks 12,0) NS
CK-MB 7 (ng/ml) 1,3 (min 0,2- maks 3,1) 1,1 (min 0,3- maks 2,5) NS
BNP 1 (pg/ml) 106 (min 9- maks 3480) 80 (min 10- maks 596) NS
BNP 7 (pg/ml) 85 (min 9- maks 7330) 52 (min 9- maks 213) NS
SBP 1 (mmHg) 151,1+30,3 157,5+ 29,5 NS
DBP 1 (mmHg) 82,2+ 13,0 87,3+ 14,5 NS
MAP 1 (mmHg) 105,0+18,1 109,7 +17,6 NS
SBP 7 (mmHg) 132,9+17,0 129,7 + 14,7 NS
DBP 7 (mmHg) 80,8 £ 10,3 76,2+119 NS
MAP 7 (mmHg) 98,7+10,8 93,5+12,1 NS
PVC 1 (liczba/dobe) 18 (min 0- maks 4638) 14 (min 0- maks 9027) NS
PVC 7 (liczba/dobe) 27 (min 0- maks 16611) 8 (min 0- maks 7115) NS
SVC 1 (liczba/dobe) 42 (min 1- maks 36966) 61,5 (min 1- maks 14103) NS
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SVC 7 (liczba/dobe) 65 (min 2- maks 6256) 53 (min 0- maks 3006) NS
HR 1 (uderzen/min) 78,5 (min 56,6- maks 105,6) 79,1 (min 50,5- maks 122,3) NS
HR 7 (uderzeri/min) 72,4 (min 58,5- maks 101,6) 70,5 (min 48,8-92,7) NS
SDNN 1 (ms) 103,6 (min 27,6- maks 194,8) 97,1 (min- 28,6- maks 167,5) NS
SDNN 7 (ms) 96,4 ( min 55,5- maks 247,6) 116,7 (min 46,5- maks 178,3) NS
SI1(m/s) 7,3 (min 4,5- maks 11,1) 7,6 (min 3,4- maks 12,1) NS
SI'7 (m/s) 7,1 (min 5,4- maks 11,8) 7,9 (min 3,6- maks 12,4) NS
RI'1 (%) 47,3 (min 11,3- maks 78,5) 47,8 (min 10,6- maks 73,3) NS
RI'7 (%) 51,3 (min 26,4- maks 63,8) 50,6 (min 14,0- maks 72,4) NS
LF1 (msz) 98,5 (min 3,8- maks 471,6) 243,3 (min 2,3- maks 2505,7) NS
LF 7 (ms°) 115,1 (min 8,6- maks 623,4) 254,0 (min 11,9- maks 1184,1) NS
HF 1 (msz) 100,0 (min 2,2- maks 2621,9) 186,5 (min 3,4- maks 1636,8) NS
HF 7 (ms’) 91,2 (min 14,0- maks 1681,6) 133,0 (min 14,9- maks 2579,3) NS

5.10 Dtugosc hospitalizacji

Mediana czasu hospitalizacji wyniosta 9,5 (min 7- maks 39) dnia, przy czym 29

pacjentéw byto hospitalizowanych <9 dni, a 29 pacjentéw >9 dni.

Dtugo$é hospitalizacji réznita sie istotnie w zaleznosci od obecnosci infekcji— tgcznie

infekcji dréog moczowych i drég oddechowych— u chorych z infekcja mediana wynosita 13

(min 7- maks 39) dni, bez infekcji 9 (min 9- maks 10) dni, p<0,05; rycina 16.

Chorzy hospitalizowani >9 dni w porédwnaniu z chorymi hospitalizowanymi <9 dni

charakteryzowali sie wiekszym stopniem ciezkosci udaru wg NIHSS przy przyjeciu i przy

wypisie, wiekszym stopniem niepetnosprawnosci wg mRS przy wypisie, wyzszg wartoscig

BNP oraz Tnl mierzonymi zaréwno w ciggu 48 godzin od przyjecia jak i w 7 + 1 dobie, wiekszg

liczbg SVPC w rejestracji holterowskiej wykonanej w ciggu 48 godzin od przyjecia i tendencjg

do wiekszej liczby SVPC w rejestracji holterowskiej wykonanej w 7 + 1 dobie— tabela 34.
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Tabela 34. Poréwnanie badanych zmiennych w zaleznosci od czasu hospitalizacji

BADANA ZMIENNA HOSPITALIZACJA >9 DNI HOSPITALIZACJA <9 DNI P
NIHSS 1 (pkt) 11 (min 3- maks 21) 6 (min 1- maks 16) <0,01
NIHSS 7 (pkt) 6 (min 0- maks 19) 2 (min 0- maks 14) <0,01
mRS (pkt) 3 (min 0- maks 5) 2 (min 0- maks 4) <0,01
Dni hospitalizacji 13 (min 10- maks 39) 9 (min 7- maks 9) <0,001
BNP 1 (pg/ml) 178 (min 26- maks 3480) 77 (min 9- maks 897) <0,05
BNP 7 (pg/ml) 84 (min 9- maks 7330) 40 (min 9- maks 1561) <0,05
Tnl 1 (ng/ml) 0 (min 0- maks 1,7) 0 (min 0- maks 0,06) <0,05
Tnl 7 (ng/ml) 0 (min 0- maks 0,08) 0 (min 0- maks 0,04) <0,05
CK-MB 1 (ng/ml) 1,2 (min 0,4- maks 12,0) 1,4 (min 0,2- maks 19,9) NS
CK-MB 7 (ng/ml) 1,3 (min 0,3- maks 3,1) 1,0 (min 0,2- maks 2,7) NS
SVPC 1 (liczba/dobe) 96 (min 5- maks 36966) 34 (min 1- maks 3501) <0,05
SVPC 7 (liczba/dobe) 78 (min 0- maks 6256) 41 (min 2- maks 1135) =0,07
PVC 1 (liczba/dobe) 26 (min 0- maks 9027) 12 (min 0- maks 7820) =0,09
PVC 7 (liczba/dobe) 30,5 (min 0- maks 16611) 7 (min 0- maks 1709) =0,06
LVEF (%) 56 (min 20- maks 71) 60 (min 30- maks 69) NS
SBP 1 (mmHg) 159,0+31,4 152,0+ 27,0 NS
DBP 1 (mmHg) 84,6+ 14,6 86,5+ 13,6 NS
MAP 1 (mmHg) 108,2 + 18,3 108,3 +17,2 NS
SBP 7 (mmHg) 128,0 + 14,8 136,0 + 15,9 NS
DBP 7 (mmHg) 75,4+ 11,8 80,0 + 10,7 NS
MAP 7 (mmHg) 92,9+11,6 96,7 + 11,5 NS
SI1(m/s) 7,4 (min 3,4- maks 10,7) 7,6 (min 4,5- maks 18,2) NS

SI 7 (m/s) 7,2 (min 3,6- maks 12,4) 7,6 (min 5,4- maks 11,8) NS
RI'1 (%) 48,5 (min 10,6- maks 78,5) 49,8 (min 21,5- maks 75) NS
RI'7 (%) 49,4 (min 26,4- maks 72,4) 51,5 (min 14- maks 66) NS
HR 1 (uderzen/min) 80,1 (min 57,3- maks 122,3) 78,2 (min 50,5- maks 101,1) NS
HR 7 (uderzen/min) 71,5 (min 56,6- maks 101,6) 72,4 (min 48,8- maks 92,7) NS
SDNN 1 (ms) 85,1 (min 27,6- maks 167,5) 110,8 (min 31,8- maks 194,8) NS
SDNN 7 (ms) 96,7 (min 55,5- maks 226,6) 116,9 (min 46,5- maks 247,6) NS
LF1 (msz) 170,8 (min 2,3- maks 2505,7) 129 (min 15,5- maks 643,3) NS
LF7 (msz) 243,6 (min 8,6- maks 1184,1) 139,6 (min 9- maks 623,4) NS
HF 1 (msz) 166,3 (min 2,2- maks 1636,8) 111,6 (min 3,6- maks 2621,9) NS
HF 7 (ms?) 107,5 (min 14,0- maks 2579,3) 102,3 (min 14,9- maks 1215,9) NS
Wiek (lat) 66,5t 14,8 61,2+12,6 NS
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Rycina 16. Dtugos¢ hospitalizacji w zaleznosci od obecnosci infekcji

Analizujac wspotzaleznos¢ miedzy zmiennymi stwierdzono istotne dodatnie korelacje
miedzy:
— dtugoscig hospitalizacji, a: stopniem ciezkosci udaru wg NIHSS przy przyjeciu i przy
wypisie, stopniem niepetnosprawnosci wg mRS przy wypisie, liczbg SVPC 1
— stopniem ciezko$ci udaru wg NIHSS przy przyjeciu, a punktacjg wg NIHSS i wg mRS
przy wypisie
— stopniem ciezkosci udaru wg NIHSS przy wypisie, a: punktacjg wg mRS, wartoscig SI 7
— punktacjg wg mRS przy wypisie, a: wiekiem pacjentéw i wartoscig SI 7
Korelacje miedzy dtugoscig hospitalizacji, punktacjg w skali NIHSS i mRS a badanymi

zmiennymi przedstawiono w tabeli 35.
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Tabela 35. Korelacje miedzy dtugoscig hospitalizacji, punktacjg w skali NIHSS i mRS a badanymi

zmiennymi

ZMIENNA 1 ZMIENNA 2 WARTOSC R P
NIHSS 1 Dtugos$é hospitalizacji | 0,45 <0,05
NIHSS 1 mRS 7 0,63 <0,05
NIHSS 1 NIHSS 7 0,72 <0,05
NIHSS 7 mRS 7 0,88 <0,05
NIHSS 7 Dtugosé hospitalizacji | 0,53 <0,05
NIHSS 7 SI'7 0,33 <0,05
Dtugo$é hospitalizacji | mRS 7 0,47 <0,05
Dtugo$é hospitalizacji | SVPC 1 0,29 <0,05
mRS 7 Wiek 0,29 <0,05
mRS 7 SI'7 0,35 <0,05
NIHSS 1 Wiek 0,07 NS
NIHSS 1 BMI -0,16 NS
NIHSS 1 SBP 1 0,06 NS
NIHSS 1 DBP 1 -0,11 NS
NIHSS 1 MAP 1 0,04 NS
NIHSS 1 SBP 7 -0,2 NS
NIHSS 1 DBP 7 -0,14 NS
NIHSS 1 MAP 7 -0,19 NS
NIHSS 1 Tnl 1 0,16 NS
NIHSS 1 CKMB 1 0,04 NS
NIHSS 1 BNP 1 0,13 NS
NIHSS 1 Tnl7 0,2 NS
NIHSS 1 CKMB 7 0,04 NS
NIHSS 1 BNP 7 0,02 NS
NIHSS 1 LVEF -0,09 NS
NIHSS 1 SI'1 0,1 NS
NIHSS 1 SI'7 0,27 NS
NIHSS 1 svC1 0,07 NS
NIHSS 1 PVC1 0,09 NS
NIHSS 1 SDNN 1 0,1 NS
NIHSS 1 HR 1 0,25 NS
NIHSS 1 svCc7 0,15 NS
NIHSS 1 PVC7 0,06 NS
NIHSS 1 SDNN 7 0,03 NS
NIHSS 1 HR 7 0,09 NS
NIHSS 7 Wiek 0,21 NS
NIHSS 7 BMI 0,02 NS
NIHSS 7 SBP 1 0,17 NS
NIHSS 7 DBP 1 0,07 NS
NIHSS 7 MAP 1 0,12 NS
NIHSS 7 SBP 7 -0,04 NS
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NIHSS 7 DBP 7 -0,1 NS
NIHSS 7 MAP 7 -0,13 NS
NIHSS 7 Tnl1 0,15 NS
NIHSS 7 CKMB 1 -0,11 NS
NIHSS 7 BNP 1 0,06 NS
NIHSS 7 Tnl7 0,19 NS
NIHSS 7 CKMB 7 -0,04 NS
NIHSS 7 BNP 7 0,06 NS
NIHSS 7 LVEF -0,03 NS
NIHSS 7 SI'1 0,1 NS
NIHSS 7 svC1 0,24 NS
NIHSS 7 PVC1 0,09 NS
NIHSS 7 SDNN 1 0,07 NS
NIHSS 7 HR 1 0,18 NS
NIHSS 7 SVC7 0,23 NS
NIHSS 7 PVC7 0,07 NS
NIHSS 7 SDNN 7 -0,05 NS
NIHSS 7 HR 7 0,06 NS
Dtugos¢ hospitalizacji | Wiek 0,22 NS
Dtugo$é hospitalizacji | BMI -0,09 NS
Dtugo$é hospitalizacji | SBP 1 0,14 NS
Dtugo$é hospitalizacji | DBP 1 -0,08 NS
Dtugos¢ hospitalizacji | MAP 1 -0,009 NS
Dtugos¢ hospitalizacji | SBP 7 -0,13 NS
Dtugos¢ hospitalizacji | DBP 7 -0,21 NS
Dtugo$é hospitalizacji | MAP 7 -0,19 NS
Dtugos¢ hospitalizacji | Tnl 1 0,22 NS
Dtugos¢ hospitalizacji | CKMB 1 -0,03 NS
Dtugos¢ hospitalizacji | BNP 1 0,23 NS
Dtugos¢ hospitalizacji | Tnl 7 0,25 NS
Dtugos¢ hospitalizacji | CKMB 7 0,23 NS
Dtugos¢ hospitalizacji | BNP 7 0,22 NS
Dtugos¢ hospitalizacji | LVEF -0,1 NS
Dtugos¢ hospitalizacji | SI 1 -0,09 NS
Dtugos¢ hospitalizacji | SI 7 0,09 NS
Dtugos¢ hospitalizacji | PVC 1 0,17 NS
Dtugos¢ hospitalizacji | SDNN 1 -0,1 NS
Dtugos¢ hospitalizacji | HR 1 0,18 NS
Dtugos¢ hospitalizacji | SVC 7 0,26 NS
Dtugos¢ hospitalizacji | PVC 7 0,21 NS
Dtugos¢ hospitalizacji | SDNN 7 0,06 NS
Dtugos¢ hospitalizacji | HR 7 -0,02 NS

94




5.11 Ocena odlegtych powiktan udaru oraz zdarzen sercowo- i mézgowo-naczyniowych

w obserwacji 6-miesiecznej

W obserwacji 6-miesiecznej u trzech pacjentéw (5,2%) wystapit kolejny udar mézgu,
z czego dwa z nich (3,4%) zakonczone byty zgonem. U jednego pacjenta wystapit zgon (1,7%)
po wypisie ze szpitala spowodowany infekcyjnymi powiktaniami udaru. Dwdch pacjentow
(3,4%) byto hospitalizowanych z powodu incydentu sercowo-naczyniowego: napadu
migotania przedsionkdw z objawami niestabilnej choroby wieicowej oraz z powodu
zaostrzenia przewlektej niewydolnosci serca. Odlegte powiktania udaru, incydenty sercowo-
i modzgowo-naczyniowe w obserwacji 6-miesiecznej z  wytgczeniem  okresu

wewnatrzszpitalnego przedstawiono w tabeli 36.

Tabela 36. Odlegte powiktania udaru, incydenty sercowo- i madzgowo-naczyniowe, zgony

w obserwacji 6-miesiecznej z wytgczeniem okresu wewnatrzszpitalnego

INCYDENT SZCZEGOLY LICZBA ODSETEK
PACIENTOW | PACIENTOW (%)
Hospitalizacja | — napad migotania przedsionkéw z 1 1,7
objawami niestabilnej choroby
wiencowej; leczenie zachowawcze
— zaostrzenie niewydolnosci serca 1 1,7
Udar — kolejny udar niedokrwienny mézgu 1 1,7
Zgon —z powodu powiktan infekcyjnych 1 1,7
udaru
— kolejny udar mézgu zakonczony 2 3,4
zgonem
—z powodu zaostrzenia POChP i 1 1,7
niewydolnosci oddechowej
—z powodu choroby nowotworowej- rak | 1 1,7
ptuca

W obserwacji 6-miesiecznej z uwzglednieniem okresu wewnatrzszpitalnego wystgpito
tacznie 7 zgondw (12%), z czego 5 (8,6%) z powodu udaru i jego powiktan. Poréwnujac
zmienne zmartych pacjentdéw, z pacjentami ktdrzy przezyli w obserwacji 6-miesiecznej,
stwierdzono, ze charakteryzowali sie oni istotnie nizszg LVEF, starszym wiekiem, wiekszg
liczbg ekstrasystolii komorowych w obu rejestracjach EKG, ponadto wyzszg czestoscig rytmu

zatokowego, wyzszym wskaznikiem sztywnosci tetnic i nizszym HF w ciggu 48 godzin od
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przyjecia. Nie stwierdzono istotnych rdéznic miedzy stopniem ciezkosci

udaru czy

niepetnosprawnosci po udarze, warto$ciami biomarkeréw sercowych, cisnienia tetniczego,

SVPC czy SDNN-tabela 37.

Tabela 37. Poréwnanie badanych zmiennych u chorych, ktorzy zmarli i ktérzy przezyli w obserwacji

6-miesiecznej z uwzglednieniem okresu wewnatrzszpitalnego

ZMIENNA ZGON PRZEZYCIE P
Wiek (lat) 77,6 £9,0 61,5+13,7 <0,01
Dni hospitalizacji 20 (min 7- maks 39) 9 (min 7- maks 25) =0,06
LVEF (%) 43 (min 30- maks 50) 59 (min 20- maks 71) <0,05
NIHSS 1 (pkt) 12 (min 4- maks 17) 7,5 (min 1- maks 21) NS
NIHSS 7 (pkt) 5 (min 3- maks 15) 2 (min 0- maks 19) NS
mRS 7 (pkt) 4 (min 2- maks 5) 3 (min 0- maks 5) NS
Tnl 1 (ng/ml) 0 (min 0- maks 0,05) 0 (min 0- maks 0,15) NS
Tnl 7 (ng/ml) 0 (min 0- maks 0,08) 0 (min 0- maks 0,04) NS
CK-MB 1 (ng/ml) 1,3 (min 0,7- maks 19,9) 1,3 (min 0,2- maks 9,2) NS
CK-MB 7 (ng/ml) 1,3 (min 0,7- maks 2,5) 1,0 (min 0,2- maks 3,1) NS
BNP 1 (pg/ml) 120 (min 65- maks 2479) 81 (min 9- maks 3480) NS
BNP 7 (pg/ml) 67 (min 18- maks 213) 51,5 (min 9- maks 7330) NS
SBP 1 (mmHg) 165,7 £34,1 152,9 + 28,8 NS
DBP 1 (mmHg) 87,9+13,1 84,8 +13,9 NS
MAP 1 (mmHg) 113,8 +21,0 107,4 + 17,6 NS
SBP 7 (mmHg) 132+8,0 130,6 + 16,6 NS
DBP 7 (mmHg) 80,4+7,5 77,5+ 12,0 NS
MAP 7 (mmHg) 97,6 £7,2 95,2 +12,5 NS
PVC 1 (liczba/dobe) 239 (min 3- maks 7774) 12 (min 0- maks 9027) <0,05
PVC 7 (liczba/dobe) 7115 (min 1054- maks 16611) 10 (min 0- maks 5004) <0,01
SVPC 1 (liczba/dobe) 595 (min 10- maks 36966) 37 (min 1- maks 14103) =0,06
SVPC 7 (liczba/dobe) 555 (min 3- maks 2222) 52 (min 0- maks 6256) NS
HR 1 (uderzen/min) 83,6 (min 75,1- maks 122,3) 78,2 (min 50,5- maks 105,6) < 0,05
HR 7 (uderzen/min) 77,9 (min 65,3- maks 92,7) 71,8 (min 48,8- 101,6) NS
SDNN 1 (ms) 86,3 (min 28,6- maks 134,4) 98,3 (min- 27,6- maks 194,8) NS
SDNN 7 (MS) 46,5 (min 46,5- maks 46,5) 115,4 (min 55,5- maks 247,6) NS
SI1(m/s) 8,7 (min 6,4- maks 18,2) 7,1 (min 3,4- maks 12,0) < 0,05
SI 7 (m/s) 8,5 (min 6,9- maks 11,3) 7,5 (min 3,6- maks 12,4) NS
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RI'1 (%) 49,3 (min 21,0- maks 78,5) 47,0 (min 10,6- maks 73,3) NS
RI'7 (%) 55,0 (min 14,0- maks 59,8) 51,3 (min 26,4- maks 72,4) NS
LF1 (msz) 26,0 (min 18,2- maks 216,9) 137,9 (min 2,3- maks 2505,7) =0,08
LF 7 (ms’) 32,8 (min 32,8- maks 32,8) 184,8 (min 8,6- maks 1184,1) NS
HF 1 (msz) 29,3 (min 3,4- maks 186,5) 130,7 (min 5,3- maks 2621,9) <0,05
HF 7 (msz) 14,9 (min 14,9- maks 14,9) 107,5 (min 14,0- maks 2579,3) NS

Poréwnujgc chorych, u ktérych w obserwacji 6-miesiecznej z uwzglednieniem okresu
wewnatrzszpitalnego wystgpit zgon lub incydenty sercowo- i mdzgowo-naczyniowe tj. udar
madzgu, niestabilna choroba wieAcowa, zaostrzenie przewlektej niewydolnosci serca,
z chorymi bez ww incydentéw stwierdzono u tych pacjentéw istotnie nizszg LVEF, wiekszg
liczbe SVPC 1, starszy wiek. Nie stwierdzono istotnych rdznic miedzy wartosciami
biomarkeréw sercowych, wartosciami ci$nienia tetniczego, indeksem sztywnosci i indeksem
odbicia, liczbg ekstrasystolii komorowych, czestoscig rytmu zatokowego, SDNN, LF, HF oraz
NIHSS w zadnym z pomiaréw jak réwniez mRS oraz liczbg ekstrasystolii nadkomorowych

mierzonych w 7 + 1 dobie— tabela 38.

Tabela 38. Poréwnanie badanych zmiennych u chorych, u ktérych wystgpit oraz nie wystgpit zgon lub
incydenty sercowo- i mdzgowo-naczyniowe w obserwacji 6-miesiecznej z uwzglednieniem okresu

wewnatrzszpitalnego

ZMIENNA ZGON | INCYDENTY S-N W 6M-CU PRZEZYCIE, BEZ INCYDENTOW S-N | P
Wiek (lat) 74,9 + 10,7 61,6 13,5 <0,01
Dni hospitalizacji 10,5 (min 7- maks 39) 9 (min 9- maks 25) NS
LVEF (%) 45 (min 30- maks 60) 60 (min 20- maks 71) <0,05
NIHSS 1 (pkt) 7,5 (min 4- maks 17) 8,5 (min 1- maks 21) NS
NIHSS 7 (pkt) 3,5 (min 0- maks 15) 3 (min 0- maks 19) NS
mRS 7 (pkt) 3 (min 1- maks 5) 3 (min 0- maks 5) NS
Tnl 1 (ng/ml) 0 (min 0- maks 0,06) 0 (min 0- maks 1,7) NS
Tnl 7 (ng/ml) 0 (min 0- maks 0,08) 0 (min 0- maks 0,05) NS
CK-MB 1 (ng/ml) 1,5 (min 0,7- maks 19,9) 1,3 (min 0,2- maks 12,0) NS
CK-MB 7 (ng/ml) 1,4 (min 0,3- maks 2,5) 1,1 (min 0,2- maks 3,1) NS
BNP 1 (pg/ml) 106,5 (min 51- maks 2479) 79 (min 9- maks 3480) NS
BNP 7 (pg/ml) 140 (min 18- maks 1561) 53,5 (min 9- maks 7330) NS
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SBP 1 (mmHg) 154,6 £ 34,0 155,6 + 28,5 NS
DBP 1 (mmHg) 86,2 +14,9 85,5 + 14,0 NS
MAP 1 (mmHg) 109+19,4 108,0+17,4 NS
SBP 7 (mmHg) 128,1 + 14,5 131,4 + 15,8 NS
DBP 7 (mmHg) 77,8 10,6 77,9+11,8 NS
MAP 7 (mmHg) 95,8 + 9,4 95,4 +12,3 NS
PVC 1 (liczba/dobe) 190 (min 3- maks 7774) 13 (min 0- maks 9027) NS
PVC 7 (liczba/dobe) 540,5 (min 1054- maks 16611) 10 (min 0- maks 5004) NS
SVC 1 (liczba/dobe) 378 (min 10- maks 36966) 37 (min 1- maks 14103) <0,05
SVC 7 (liczba/dobe) 368 (min 3- maks 2222) 52 (min 0- maks 6256) NS
HR 1 (uderzen/min) 82,4 (min 58,8- maks 122,3) 79,1 (min 50,5- maks 105,6) NS
HR 7 (uderzen/min) 75,7 (min 56,6- maks 92,7) 71,8 (min 48,8- 101,6) NS
SDNN 1 (ms) 73,7 (min 28,6- maks 139,6) 97,1 (min- 27,6- maks 194,8) NS
SDNN 7 (ms) 76,5 ( min 46,5- maks 153,0) 115,4 (min 55,5- maks 247,6) NS
SI'1(m/s) 8,4 (min 3,4- maks 18,2) 7,1 (min 4,5- maks 12,1) NS
SI 7 (m/s) 7,9 (min 3,6- maks 11,3) 7,5 (min 5,4- maks 12,4) NS
RI 1 (%) 49,4 (min 21,0- maks 78,5) 47,8 (min 10,6- maks 73,3) NS
RI'7 (%) 56,7 (min 14,0- maks 61,3) 49,9 (min 26,4- maks 72,4) NS
LF1 (msz) 29,2 (min 16,6- maks 607,5) 143,8 (min 2,3- maks 2505,7) NS
LF 7 (ms’) 43,3 (min 9- maks 254,0) 184,8 (min 8,6- maks 1184,1) NS
HF 1 (msz) 37,9 (min 3,4- maks 360,1) 137,8 (min 2,2- maks 2621,9) =0,06
HF 7 (msz) 85,9 (min 14,9- maks 267,2) 107,5 (min 14,0- maks 2579,3) NS

98




6 Dyskusja

Zwiekszone napiecie ukfadu wspétczulnego w udarze prowadzi do wzrostu poziomu
krgzacych katecholamin i jest zwigzane z zaburzeniami w uktadzie sercowo-naczyniowym tj.
m.in. ze wzrostem cisnienia tetniczego, wzrostem czestosci rytmu zatokowego
i zaburzeniami rytmu, zmianami w elektrokardiogramie, wzrostem poziomu biomarkerow
sercowych[12,28,44,61,97,133]. Zaburzenia te s najbardziej wyrazone w ostrej fazie udaru,
jednakze mogg wigzac sie z pogorszeniem rokowania i podwyzszonym ryzykiem zgonu
z powodu powiktann sercowo-naczyniowych zaréwno w obserwacji wewnatrzszpitalnej jak
i odlegtej. Jakkolwiek wptyw zmian niedokrwiennych w mézgu na uktad sercowo-naczyniowy
jest niewatpliwy to czestosé, czynniki predysponujgce i wptyw na rokowanie wczesne
i odlegte wymagajg dalszych badani. Udar mdozgu czesto wspdtistnieje z chorobg wiericowa,
w tym niema klinicznie, i z niewydolnoscig serca[76,88]. W wiekszosci opublikowanych
badan dokonywano selekcji pacjentéw pod wzgledem chordb wspdtistniejgcych badz badano
tacznie chorych z udarami o rdinej etiologii. W niniejszej pracy przeanalizowano zaréwno
czynniki ryzyka choréb sercowo- i mézgowo-naczyniowych, stan kliniczny z uwzglednieniem
oceny neurologicznej, incydenty sercowo- i moézgowo-naczyniowe, ocene funkcji naczyn oraz
wybrane biomarkery sercowe, a takie zwigzek miedzy badanymi zmiennymi w grupie
chorych hospitalizowanych z powodu ostrego udaru niedokrwiennego moézgu w obserwacji

6-miesiecznej z uwzglednieniem okresu wewnatrzszpitalnego.
6.1 Czynniki ryzyka

Wptyw obecnosci czynnikdw ryzyka chordb sercowo- i mdzgowo-naczyniowych oraz
ich kominacji na wystgpienie udaru mézgu przeanalizowano w badaniu INTERSTROKE.
Wyniki badania potwierdzity, ze nadci$nienie tetnicze facznie z paleniem tytoniu,
wspoétczynnikiem pas—biodra, dietg i aktywnoscig fizyczng byto odpowiedzialne za 83,4%
wszystkich udarédw tacznie, 89,6% udaréw krwotocznych oraz 81,8% udaréw
niedokrwiennych[99]. W badaniu Framingham, w ktérym analizowano wptyw choroby
wiencowej, nadcisnienia tetniczego, niewydolnosci serca oraz niezastawkowego migotania
przedsionkdw na czesto$¢ wystepowania udaréw stwierdzono, ze kazda z wyzej
wymienionych choréb niezaleznie wptywata na istotne zwiekszenie ryzyka wystgpienia udaru

mozgu[138].
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Gwattowny wzrost ciSnienia tetniczego w ostrej fazie udaru mozgu jest dobrze
udokumentowany[53,83,106]. Podwyzszone wartosci cisnienia tetniczego przy przyjeciu
stwierdza sie nawet u 84% chorych. W pracy Wallace i wsp. obserwowano spadek srednich
wartosci skurczowego i rozkurczowego cisnienia tetniczego odpowiednio o 20 mmHg i 10
mmHg w ciggu 10 dni po udarze[133]. W badaniu Britton i wsp. z kolei zaobserwowano
wartosci cisnienia tetniczego wyzsze badZz réwne 170/100 mmHg u 69% pacjentéw
i samoistng redukcje wartosci ci$nienia tetniczego w ciggu 4 dni po udarze— wiekszg
u chorych z wyzszym wyjsciowo cisnieniem tetniczym[22]. U chorych z rozpoznanym
wczesniej nadci$nieniem tetniczym wartosci te pomimo istotnej redukcji pozostaty jednak na
wyzszym poziomie niz u chorych normotensyjnych.

W badanej przez mnie grupie pacjentéw nadcisnienie tetnicze obok hiperlipidemii byto
najczesciej wystepujgcym czynnikiem ryzyka— stwierdzono je u 81% pacjentow. Zaburzenia
gospodarki weglowodanowej tj. cukrzyca, IFG, IGT, oraz palenie tytoniu aktualnie oraz
w wywiadzie wystepowaty u dwdch-trzecich pacjentéw. Srednio co trzeci pacjent byt otyty,
jak réwniez w wywiadzie miat przebyty udar mézgu/TIA. Biorgc pod uwage wspotistniejaca
chorobe wiericowg w wywiadzie stwierdzono jg u 46,6% pacjentdw, z ktdrych m.in. potowa
przebyta zawat miesnia sercowego. Dysfunkcje skurczowg lewej komory stwierdzono u 26%
chorych. Nie badatam wptywu ww czynnikéw ryzyka na wystgpienie udaru, a jedynie
obcigzenie nimi w grupie pacjentéw z udarem. Moge jednak stwierdzi¢, ze chorzy z udarem
niedokrwiennym modzgu niewatpliwie sg nimi obcigzeni. Czesto$¢ wystepowania czynnikéw
ryzyka choréb sercowo- i mdézgowo-naczyniowych, jak réwniez wspodtistniejgcych chordb,
jest takze podobna jak w wynikach innych badan. Zaobserwowatam podwyzszone wartosci
cisnienia tetniczego przy przyjeciu oraz ich istotny spadek w przeciggu okoto tygodnia od
wystgpienia udaru o $rednio 26,7 mmHg w odniesieniu do SBP oraz 8 mmHg w przypadku
DBP. Wyniki s3 w przyblizeniu zgodne z wynikami innych badaczy, jednak nalezy wzig¢ pod
uwage, ze Ww przeprowadzonej analizie nie uwzgledniatam stosowanego leczenia

hipotensyjnego poza betablokerami.

6.2 Biomarkery sercowe

6.2.1 Troponiny

Czesto$¢ wzrostu troponin powyzej przyjetej normy znaczaco rézni sie w wynikach

badan naukowych ze wzgledu na rézne metody pomiaru Tnl, wartosci odciecia (od 0,03 do
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0,1 pg/l), liczbe wykonanych pomiaréw i czas badania, wyjSciowag charakterystyke
i liczebno$¢ badanych grup oraz czas obserwacji— rozpieto$¢ wynosi od 0 do okoto 34%,
Srednio m.in. 18%. W niektdrych badaniach wytgczano pacjentéw z potwierdzong chorobg
wiencowg i niewydolnoscig serca. W pracach Jesper K. Jansena i wsp. oraz G. Kerr i wsp.
podsumowujgcych opublikowane wyniki kilkunastu badan przeprowadzonych u pacjentéw
z ostrym udarem niedokrwiennym madzgu i podwyzszonym poziomem troponin sercowych
nie stwierdzono przekonujgcych dowodéw na ich neurogenne pochodzenie[54,56,61]. Za
najbardziej prawdopodobng przyczyne wzrostu troponin uznano niemy zawat serca,
niewydolno$¢ serca i niewydolno$¢ nerek. W powyzszej publikacji badano nie tylko
diagnostyczne, ale rdéwniez prognostyczne znaczenie troponin w ostrym udarze
niedokrwiennym mozgu. W wiekszosci badan stwierdzono zwiekszone ryzyko zgonu ze
wszystkich przyczyn oraz niesprawnosci po ciezkim udarze u chorych z podwyzszonym
poziomem troponin. Nie okreslono jednak poziomu, ponizej ktérego wielkos¢ troponin nie
miata znaczenia prognostycznego. Podwyzszone stezenie troponin obserwowano ponadto
u pacjentéw starszych, z ciezszym udarem madzgu, ktdrzy z powodu stanu neurologicznego
najpewniej nie byli w stanie zwerbalizowa¢ dolegliwosci dtawicowych.

W badanej przeze mnie grupie stwierdzitam podwyzszony poziom Tnl u pacjentdw,
ktorzy byli istotnie starsi, mieli jednoczes$nie wyzszy poziom CK-MB i BNP, wiecej PVC i SVPC,
wyzszg czestos$é rytmu zatokowego oraz nizszy SDNN. Ponadto Ci pacjenci charakteryzowali
sie istotnie nizszg LVEF. Nie stwierdzitam u nich istotnie wyzszej punktacji w skali NIHSS, mRS
ani istotnie dtuzszej hospitalizacji jak rowniez istotnie wyzszych wartosci cisnienia tetniczego
badZz sztywnosci tetnic. Zaobserwowatam istotnie wyzszy poziom troponin u pacjentéw
z BNP>100 pg/ml w poréwnaniu z pacjentami z BNP<100 pg/ml. Wykazatam istotng korelacje
poziomu troponin z biomarkerem niewydolnosci serca— BNP, ponadto z poziomem CK-MB
oraz liczbg komorowych zaburzen rytmu, ktére takie czesciej wystepowaty u chorych
z dysfunkcjg skurczowg lewej komory. Nie stwierdzitam korelacji miedzy poziomem troponin,
a ciezkoscig udaru oceniang za pomoca skali NIHSS. Wyniki te pokrywaja sie z obserwacjami
ww badaczy i przemawiajg raczej za kardiogennym anizeli neurogennym pochodzeniem

troponin w badanej grupie.

6.2.2 CK-MB
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W pracy Hachinsky i wsp stwierdzili, ze wzrost poziomu CK lub CK-MB obserwowano
u 30-45% pacjentdw z udarem. Charakteryzowat sie ponadto inng dynamiky niz
w niedokrwieniu miesnia sercowego, z pdzniejszym wzrostem i szczytem, oraz nizszymi
wartosciami niz w zawale serca[28]. U pacjentéw z ostrym udarem modzgu, u ktérych
stwierdzono podwyzszony poziom CK-MB, czesciej obserwowano zmiany niedokrwienne
w EKG oraz zaburzenia rytmu serca[98]. W pracy Ay i wsp. stwierdzono wzrost masy CK-MB
u pacjentéw z udarem niedokrwiennym bez réwnoczesnego wzrostu troponin sercowych,
ktore sg bardziej czute i specyficzne dla serca, wobec czego wysunieto wniosek
o niesercowym pochodzeniu tego biomarkera[7]. Jednakze sposrdéd wielu publikacji byta to
jedyna, w ktorej nie stwierdzono wzrostu troponin u zadnego pacjenta.

W badanej przeze mnie pracy podwyzszony poziom CK-MB stwierdzitam u trzech
(5,1%) pacjentow, z czego u dwodch pacjentéw zaobserwowatam rdownoczesny wzrost
troponin. Biorgc pod uwage inng dynamike CK-MB w udarze by¢ moze pomiar wykonany
w 3-4 dobie, a nie w ciggu 48 godzin od przyjecia wigzatby sie z wiekszym odsetkiem chorych
z podwyzszonym poziomem CK-MB. Zaobserwowatam istotne dodatnie korelacje miedzy
CK-MB, a Tnl, BNP, SVPC, PVC, a ujemne z LVEF. Wspodtzaleznos¢ miedzy CK-MB, a czestoscig
i zaburzeniami rytmu serca oraz wartoscig ciSnienia tetniczego, a takze brak takiej zaleznosci
w odniesieniu do ciezkosci udaru mierzonej za pomocg skali NIHSS wydaje sie przemawiac za
wptywem zaburzern uktadu sercowo-naczyniowego w ostrej fazie udaru i raczej

sercowopochodnym niz neurogennym pochodzeniem CK-MB w badanej grupie.

6.2.3 BNP

W pracy Tomita i wsp. badano poziom BNP u chorych z udarem mdzgu
nieobcigzonych chorobami serca w odniesieniu do grupy kontrolnej. BNP badano zaréwno
przy przyjeciu jak i miesigc pdzniej. Wsrdéd pacjentdw nie byto istotnych réznic miedzy
wartosciami  cisnienia  tetniczego przy przyjeciu ani dotyczacych parametréw
echokardiograficznych w tym LVEF. Stwierdzono podwyzszony poziom BNP u chorych
z ostrym udarem mozgu o réznej etiologii— najwyzszy w etiologii zakrzepowo-zatorowe;j.
Poziom BNP byt dodatnio skorelowany ze skalg NIHSS (r=0,42, p<0,05) oraz objetoscig
ogniska udarowego (r=0,34, p<0,05) i oba te czynniki miaty niezalezny wptyw na wielkos¢
poziomu BNP. Po miesigcu obserwowano znaczgcy spadek wartosci BNP w pordéwnaniu

z wartoscig wyjsciowq i wyniki nie réznigce sie istotnie od grupy kontrolnej[131]. W pracy
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Nakagawa i wsp. badano zalezno$s¢ miedzy poziomem BNP oraz parametrami
hemodynamicznymi i stwierdzono korelacje miedzy BNP a MAP przy przyjeciu u pacjentow
bez AF[94]. Ponadto podobnie jak w poprzedniej pracy stwierdzono wyzsze wartosci BNP
u chorych z udarem niedokrwiennym w pordéwnaniu z krwotokiem srédmdzgowym oraz
korelacje miedzy BNP i wielkos$cig ogniska udarowego.

Poréwnujgc poziom biomarkeréw sercowych, w tym BNP, w zaleznosci od etiologii
udaru zaobserwowatam ich istotnie wyzsze wartosci u chorych z udarem o etiologii
sercowopochodnej. Nie analizowatam objetosci ogniska udarowego, a chorzy z krwotokiem
Srodmodzgowym oraz z migotaniem przedsionkdéw byli wytgczeni z badania. Jednakze kryteria
wytgczenia w mojej pracy nie wykluczaty pacjentow z chorobg wiencowy, ani
z niewydolnoscig serca.

Pacjenci z poziomem BNP>100 pg/ml w pordwnaniu z pacjentami, u ktérych
stwierdzono BNP<100, byli istotnie starsi, mieli wyzsze wartos$ci SBP przy przyjeciu, wyzsze
wartosci maksymalne Tnl, nizszg LVEF, wiekszg liczbe SVPC oraz PVC. Nie stwierdzitam w tej
podgrupie pacjentow istotnie wyzszej punktacji wg NIHSS ani mRS. Wyzsze wartosci BNP
stwierdzitam u pacjentéw obcigzonych chorobg wiericowg oraz z dysfunkcjg skurczowg lewe;j
komory. Wartosci BNP korelowaty dodatnio z wiekiem badanych pacjentéow, SVPC, PVC,
a ujemnie z BMI, LVEF, SDNN. Nie stwierdzitam istotnych korelacji miedzy BNP, a stopniem
ciezkosci udaru wg NIHSS zaréwno przy przyjeciu jak i przy wypisie. Poréwnujgc wartosci
BNP u pacjentdw, ktdrzy zmarli podczas 6-miesiecznej obserwacji, z tymi ktérzy przezyli, nie
stwierdzitam istotnych statystycznie rdznic.

Podwyzszony poziom BNP u pacjentdw z niewydolnoscig serca jest dobrze
udokumentowany, podobnie wzrost wartosci BNP wraz z wiekiem[87]. W badanej grupie byli
chorzy obcigzeni chorobg wiecowg, przebytym zawatem, oraz potwierdzong dysfunkcjg
skurczowa LK, i zwigzang z tym wiekszg liczbg ekstrasystolii komorowych i nadkomorowych.
Wartosci BNP byly wyzsze u tych wtasnie pacjentéw w pordwnaniu z chorymi bez ww
obcigzen. Brak wspdtzaleznosci miedzy wartosciami BNP, a stopniem ciezkosci udaru
Swiadczy raczej o wptywie zaburzen hemodynamicznych i obcigzenia cisnieniowego w ostrej
fazie udaru, nakfadajgcych sie u czesci chorych na chorobe organiczng serca, na wzrost tego
biomarkera. Biorgc pod uwage dziatanie biologiczne BNP moze on odgrywacé role w prébie

przywrdcenia rownowagi hemodynamicznej w ostrej fazie udaru.
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6.3 Zaburzenia rytmu

W badaniu SAMBA analizowano zaburzenia rytmu u pacjentdw hospitalizowanych
z powodu udaru moézgu, w tym u 92% chorych z udarem niedokrwiennym oraz u 8% chorych
z krwotokiem srodmdzgowym. Istotne zaburzenia rytmu wystepowaty u 25,1% chorych, przy
czym za istotne uznano te, ktére byty objawowe, wymagaty diagnostyki i leczenia. Najwiecej,
bo az 74,4% wszystkich zaburzen rytmu— zaréwno brady- jak i tachyarytmii, wystepowato
w ciggu 24 godzin od przyjecia, z czego 52,2% w ciggu 12 godzin od przyjecia. Tachyarytmie
obserwowano znacznie czesciej niz bradyarytmie, a wsrdd czestoskurczy nadkomorowych
dominowato migotanie przedsionkéw z czestoscia wystepowania 68,7%. Arytmie
wystepowaty gtdwnie u chorych obcigzonych chorobg serca lub czynnikami ryzyka chordb
sercowo-naczyniowych. Zaburzenia rytmu pojawiaty sie czeSciej u chorych starszych,
z wiekszym deficytem neurologicznym przy przyjeciu mierzonym w skali NIHSS, i te czynniki
niezaleznie wptywaty na ryzyko powstania arytmii w ciggu 72 godzin od przyjecia do
szpitala[58].

Britton i wsp., badajgc czestos¢ wystepowania zaburzen rytmu serca u pacjentow
z ostrymi chorobami médzgowo-naczyniowymi, zaobserwowali wystepowanie migotania
przedsionkdw u ok. 23% chorych, a ektopowych pobudzern komorowych u ok. 55% chorych.
Ponadto dostrzegli rzadkie wystepowanie powaznej arytmii komorowej spotykanej gtéwnie
u pacjentéw z zastoinowg niewydolnoscia serca i ostrym zawatem serca[23].

W analizie Liao i wsp. obejmujacej 5 badan przeprowadzonych u chorych z udarem
niedokrwiennym mozgu, u ktérych wykonano badanie holterowskie z czasem rejestracji EKG
od 24 do 72 godzin, nowo wykryte migotanie/trzepotanie przedsionkdw stwierdzono u 4,6%
pacjentéw. W dwdch sposréd tych badan oprdcz Holtera EKG uzyto rejestratora zdarzen
zwiekszajgc czestos¢ detekcji arytmii do 5,7% i 7,7%[75].

W badanej grupie u wiekszosci chorych nie stwierdzitam istotnych nadkomorowych ani
komorowych zaburzen rytmu. Podczas rejestracji holterowskiej wykonanej w ciggu 48 godzin
od przyjecia stwierdzitam jednakowg czestos¢ wystepowania tachykardii oraz bradykardii
zatokowej— zaobserwowatam je u pieciu (8,5%) pacjentow. Podczas 24-godzinnej rejestracji
EKG wykonanej w 7 + 1 dobie tylko jeden pacjent miat tachykardie zatokowa. Moze sie to
wigzaé z normalizacjg zaburzen sercowo-naczyniowych wystepujgcych w ostrej fazie udaru

jak réwniez z wigczonym leczeniem. Odsetek sporadycznych i czestych SVPC oraz PVC, takze
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odsetek SVT byt nieznacznie mniejszy w rejestracji holterowskiej wykonanej w 7 £ 1 dobie.
Nalezy jednak wzigé pod uwage fakt, ze nie wszyscy pacjenci mieli wykonang rejestracje
holterowskg w 7 + 1 dobie.

Pacjenci z najczesciej stwierdzang arytmiag w udarze i jednoczesnie najczestszg
arytmogenng przyczyng udaru— migotaniem przedsionkdw— byli wytgczeni z badania. Mimo
to w badaniu holterowskim stwierdzitam napady tej arytmii u pacjentdw z rytmem
zatokowym przy przyjeciu i brakiem udokumentowanego wczesniej migotania przedsionkéw.
Podczas rejestracji holterowskiej wykonanej w 7 + 1 dobie u wiekszej liczby chorych
stwierdzitam napady AF. Powtdrzenie badania zwieksza prawdopodobienstwo detekcji
arytmii, co pokrywa sie z wynikami innych badaczy[75,121].

Stwierdzitam istotnie wyziszg liczbe ekstrasystolii komorowych u pacjentéw
z dysfunkcjg skurczowg lewej komory, a takze wykazatam istotng ujemng korelacje miedzy
ich liczbg a LVEF. Stwierdzitam istotnie wyzszg liczbe ekstrasystolii nadkomorowych
i komorowych u pacjentow z chorobg wierncowg w wywiadzie oraz istotne korelacje miedzy
ich liczbg a wiekiem badanych pacjentéw. Nie stwierdzitam wspdtzaleznosci miedzy
zaburzeniami rytmu, a punktacjg w skali NIHSS. Wyniki te sg zbiezne z wnioskami innych
badaczy. Na podstawie wynikdw swojej pracy moge stwierdzi¢, ze zaburzenia rytmu majg
podtoze kardiogenne i sg zwigzane z zaburzeniami w ukfadzie sercowo-naczyniowym oraz
istniejgcg organiczng chorobg serca. Nie wykazatam zwigzku miedzy zaburzeniami rytmu,

a stopniem ciezko$ci udaru.

6.4 Czestoscizmiennos¢ rytmu zatokowego

Aby analiza zmiennosci rytmu zatokowego i interpretacja wynikdw badania byta
poprawna muszg zosta¢ spetnione wymogi techniczne takie jak m.in. czestotliwos¢
probkowania sygnatu. Optymalnym i rekomendowanym przez ESC i NASPE zakresem jest co
najmniej 250-500 Hz, jednakze nizsze wartosci ale >100 Hz sg réwniez akceptowalne pod
warunkiem uzycia wtasciwego algorytmu interpolacji[127]. W przypadku analizy spektralnej
nie moze to by¢ delecja. Nalezy takze wykonac rzetelng ocene manualng wszystkich
zespotow QRS. W zaleceniach nie ma wystandaryzowanych rekomendacji dotyczacych
metod edycji zapisu EKG i maksymalnej liczby odrzuconych artefaktéw. Wiekszos¢ badaczy
analizuje zapisy w ktérych jest co najmniej 80% zatokowych odstepédw RR, przy czym

w réoznych publikacjach zakres edytowanych i odrzuconych artefaktéw wynosi od 1 do
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30%[102]. Arbitralnie przyjetym przeze mnie kryterium byty holterowskie rejestracje EKG,
w ktérych stwierdzitam co najmniej 90% rytmu zatokowego, a wiec artefakty techniczne
i fizjologiczne tj. ekstrasystole komorowe i nadkomorowe, nie przekraczaty 10%.

Analiza spektralna 24-godzinnych zapisdow EKG u zdrowych oséb wykazuje rytm
dobowy w postaci wyzszych wartosci LF w ciggu dnia, a HF w godzinach nocnych[127].
W badanej grupie analize widmowg wykonatam jedynie w godzinach nocnych ze wzgledu
brak stacjonarnosci sygnatu w godzinach dziennych, rézng aktywnos$¢ badanych oséb w tych
godzinach i mniej poréwnywalne warunki badania. Ze wzgledu na dtugos¢ odcinkdw
wybranych do analizy widmowej— odcinki 10-minutowe— oceniatam jedynie parametry LF,
HF[33,103,127].

Poréwnujgc wyniki rejestracji EKG wykonanych w ciggu 48 godzin od przyjecia oraz
w 7 + 1 dobie stwierdzitam istotng redukcje czestosci rytmu zatokowego. Poréwnujgc wyniki
z uwzglednieniem podziatu na dzien i noc nie stwierdzitam istotnej réznicy miedzy czestoscig
rytmu zatokowego w godzinach dziennych, a jedynie w godzinach nocnych. Za zwolnienie
akcji serca odpowiada najpewniej zmniejszenie stymulacji adrenergicznej w kolejnych
dobach udaru oraz fakt, ze czes¢ chorych podczas drugiej rejestracji EKG otrzymywata leki
betaadrenolityczne. By¢ moze brak rdznicy dziennej wynika z faktu, ze w7 + 1 dobie chorzy
wykazywali wiekszg aktywnos$é, w tym fizyczng, w ciggu dnia.

Catkowita dobowa zmiennos$¢ rytmu zatokowego wyrazona poprzez SDNN ulegta
istotnemu zwiekszeniu miedzy dwoma kolejnymi rejestracjami EKG, mediany odpowiednio:
96,4 ms i 107,9 ms. Parametry HRV wykazaty nizsze wartosci w ostrej fazie udaru i wyzsze po
uptywie okoto tygodnia od jego wystgpienia. Rdznica ta utrzymuje sie takze, gdy uwzgledni
sie podziat na godziny dzienne i nocne. Zwraca uwage fakt braku stwierdzanej fizjologicznie
istotnej rdéznicy miedzy dzienno-nocnym parametrem SDNN podczas rejestracji EKG
wykonanych w ciggu 48 godzin od przyjecia, a obecnosc istotnej réznicy w podczas rejestracji
wykonanych 7 + 1 dobie. Wynika to zapewne ze zmniejszenia stymulacji adrenergicznej,
zwolnienia czestosci rytmu serca i moze $wiadczyé o poczatkach powrotu do réwnowagi
fizjologiczne;.

Brak zdrowej grupy kontrolnej nie pozwala mi odnies¢ wynikéw do populacji zdrowej,
jednakze na podstawie wynikow wielu publikacji, ktére najczesciej dotyczg chorych po
przebytym zawale serca, wg wytycznych ESC wartos¢ SDNN<100 ms uznaje sie za

obnizong[127]. SDNN jest parametrem HRV najprostszym w obliczeniach oraz
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w interpretacji, stad tez jest najlepiej przebadany w wielu badaniach naukowych, m.in.
u pacjentdw po przebytym zawale serca. Stwierdzono wartos¢ prognostyczng SDNN w tej
grupie chorych. U pacjentéw po przebytym zawale serca SDNN<50ms byt predykatorem
zgonu z powoddw sercowo-naczyniowych[17,66]. W odniesieniu do udaru mdzgu nie ma tak
jednoznacznych danych. Tokgozoglu SLi wsp. oraz Lakusic i wsp., ktérzy analizowali wptyw
udaru na funkcje autonomicznego uktadu nerwowego wyrazong poprzez parametry HRYV,
stwierdzili istotng redukcje parametréw analizy czasowej i czestotliwosciowej u wszystkich
chorych z badanej grupy[70,130]. Wyniki badania Makikallio i wsp. analizujgcego wptyw
wartosci parametréw HRV na $miertelno$¢ po udarze modzgu, potwierdzity rokownicze
znaczenie wartosci parametréw HRV ocenianych metodami nieliniowymi. Wartosci
parametréow HRV mierzone metodami konwencjonalnymi nie miaty znaczenia
rokowniczego[80].

Poréwnujgc wartosci parametru SDNN w 24-godzinnych rejestracjach EKG
wykonanych zaréwno w ciggu 48 godzin od przyjecia jak i w 7 + 1 dobie u pacjentéw, ktérzy
zmarli z tymi, ktérzy przezyli w obserwacji 6-miesiecznej, nie stwierdzitam istotnych
statystycznie roznic. Nalezy jednak zauwazyé, ze m.in. ze wzgledu na wspdfistniejgce
zaburzenia rytmu, nie wszystkich pacjentéw zakwalifikowatam do analizy zmiennosci rytmu
zatokowego. Analizujgc parametry HRV wsrdd pacjentéw, ktérzy zmarli, dostrzegtam jednak
bardzo matg zmiennos¢ dobowg rytmu zatokowego wyrazong poprzez wartos¢ SDNN— ok. 30
ms— u dwdch chorych. Jeden z tych pacjentéw zmart w ciggu tygodnia, a drugi w okresie 6
miesiecy od wystgpienia udaru. Charakteryzowali sie oni tachykardig zatokowg w ciggu catej
doby, a takze brakiem zmiennosci dzienno-nocnej w zakresie zaréwno czestosci rytmu
zatokowego, jak rowniez parametrow HRV, w rejestracji EKG wykonanej w ciggu 48 godzin
od przyjecia.

Parametry obliczane na podstawie analizy réznic czasu trwania kolejnych odstepow
RR podobnie jak parametry analizy spektralnej nie réznity sie miedzy dwoma kolejnymi
rejestracjami EKG. W badanej populacji stwierdzitam istotng dodatnig korelacje miedzy
parametrem SDNN i LVEF, oraz ujemng korelacje miedzy SDNN oraz czestoscig rytmu
zatokowego i wiekiem. Nie stwierdzitam korelacji miedzy parametrem SDNN, a stopniem
ciezkosci udaru wg NIHSS.

Analizujac parametry analizy spektralnej zauwazytam udokumentowany juz zwigzek

parametréw analizy czasowej z parametrami analizy czestotliwo$ciowej. Dotyczy to
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zwtaszcza istotnej dodatniej korelacji RMSSD oraz HF uznawanej za komponente uktadu
przywspotczulnego. Chorzy z podwyzszonym poziomem troponin, mierzonym zaréwno
w ciggu 48 godzin od przyjecia jak i w 7 + 1 dobie, wykazywali istotnie nizsze wartosci
parametru HF w dwdch kolejnych rejestracjach EKG. Swiadczy to o istotnie zmniejszonej
aktywnosci ukfadu przywspodtczulnego w tej podgrupie pacjentéw.

Analizujgc wyniki swojej pracy stwierdzam, ze zmiennos$¢ rytmu serca ma zwigzek
z czestoscig rytmu zatokowego, oraz z wiekiem, ktéry jest niezaleznym czynnikiem ryzyka
choréb uktadu sercowo-naczyniowego. Parametry HRV wykazaty takze ujemg korelacje
z poziomem troponin sercowych, BNP i LVEF, czyli nizsze wartosci parametréw HRV miaty
raczej przyczyne kardiogenng. Warto$é parametru SDNN koreluje z dtugoscig czasu trwania
rejestracji EKG. Ujemna korelacja parametru SDNN z liczbg ekstrasystolii komorowych
i nadkomorowych wynika wiec ze skrécenia czasu zapisu EKG podlegajgcego analizie HRV na
skutek wytgczenia pobudzen dodatkowych z analizy. Ustgpienie zaburzen, ktére pojawiajg
sie w ostrej fazie udaru, jak m.in. zwolnienie czestosci rytmu zatokowego ma niewatpliwy
wptyw na wzrost parametrow HRV. Nie wykazatam zwigzku miedzy parametrem SDNN,
a oceng stanu neurologicznego wyrazonego poprzez stopien ciezkosci udaru wg NIHSS. Nie
dostrzegtam takze zwigzku z rodzajem czy etiologig udaru, a parametrami HRV.

Ograniczeniem badania jest mata liczebnos¢ badanej grupy oraz jej zrdznicowanie
pod wzgledem wspdtistniejgcych obcigzen i wieku. Dotyczy to zwtaszcza zmiennosci rytmu
zatokowego, gdzie wptyw wieku, czestosci rytmu zatokowego, przebytego zawatu serca,
niewydolnosci serca oraz neuropatii cukrzycowej na parametry HRV jest
udokumentowany[127]. Sredni wiek badanej przeze mnie grupy wynosit 64 + 14 lat, przy
czym najmiodsza pacjentka miata 26 lat, a najstarsza 86 lat. Nalezy uwzgledni¢ fakt, ze wraz
z wiekiem wartosci parametrow HRV malejg. W badanej populacji nie wytgczatam pacjentéw
z przebytym zawatem miesnia sercowego i z dysfunkcjg skurczowg lewej komory. Taka
selekcja byta robiona w wielu pracach dotyczacych HRV, lecz z tego powodu badane
populacje nie byly zbyt liczne. Pewnym ograniczeniem byta trudnos¢ uzyskania dwdch
dobowych rejestracji EKG u wszystkich pacjentéow z powodédw medycznych oraz
technicznych. Trudnos$¢ wynikata m.in. ze stwierdzonych u kilku pacjentéw jakosciowych
zaburzen $wiadomosci i braku mozliwosci wspétpracy z tymi chorymi. Nie wszystkie badania

mozna byto powtdrzyé ze wzgledu na przyjete kryterium czasowe.
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6.5 Sztywnosc tetnic

Zwiekszong sztywnos¢ tetnic obserwuje sie u chorych z miazdzycy, cukrzyca,
przewlekta chorobg nerek oraz w izolowanym skurczowym nadci$nieniu tetniczym.
Sztywnos¢ tetnic i jednocze$nie PWV zwiekszajg sie wraz z wiekiem[21,72,73].
Udowodniono, ze u chorych z nadcisnieniem tetniczym sztywnos¢ duzych tetnic i aorty jest
niezaleznym i silnym czynnikiem ryzyka sercowo-naczyniowego i predykatorem zgonow
sercowo-naczyniowych, w tym udaréw modzgu zakonczonym zgonem, jak i zgondw z innych
przyczyn[72,73]. W badaniu Laurent i wsp. stwierdzono, ze sztywnos¢ tetnic jest niezaleznym
czynnikiem ryzyka zgonu z powodu udaru mdzgu u pacjentdw z nadcisnieniem tetniczym—
ryzyko zwiekszato sie wraz ze wzrostem PWV[72]. Funkcja naczyn ma znaczenie w rozwoju
i progresji niewydolnosci serca, poniewaz funkcja srédbtonka i dostepnosé tlenku azotu
wptywa na funkcje miesnia sercowego, cisnienie ptucne i systemowe oraz kragzenie
wiencowe. Sztywnos¢ tetnic wptywa na obcigzenie lewej komory i jej funkcje
rozkurczowg[85].

Wraz z redukcjg wartosci cisnienia tetniczego w okresie okoto tygodnia od poczatku
udaru spodziewatam sie wystgpienia redukcji wartosci parametréw sztywnosci tetnic
i napiecia naczyn. Nie obrazowatam ultrasonograficznie wazodylatacji tetnicy ramiennej
spowodowanej niedokrwieniem, jednakze oczekiwatam wystgpienia redukcji napiecia naczyn
wyrazonej poprzez parametr Rl. Nie stwierdzitam jednak istotnych statystycznie rdznic
miedzy wartosciami SI, PPT i RI mierzonymi odpowiednio w ciggu 48 godzin od przyjecia, w 7
+ 1 dobie oraz w 7 £ 1 dobie po deflacji mankietu sfigmomanometru. By¢ moze brak istotnej
réznicy w parametrach sztywnosci i napiecia tetnic po oczekiwanej wazodylatacji tetnicy
ramiennej spowodowanej niedokrwieniem wigze sie z uposledzong funkcjg $rédbtonka
i zmniejszonym wydzielaniem tlenku azotu. Moze sie jednak wigzac z ograniczeniem metody
analizy krzywej fali tetna w ocenie funkcji sSrédbtonka.

Stwierdzitam istotng dodatnig korelacje wartosci parametru Sl oraz ujemng PPT
z wiekiem badanych osdb, ale tylko w pomiarze wykonanym w 7 + 1 dobie, w tym wartosci
parametréw zmierzonych po deflacji sfigmomanometru. Wykazatam istotng korelacje
miedzy indeksem sztywnosci, oraz PPT, a wartosciami ci$nienia tetniczego. Wspétzaleznosc¢
miedzy wartosciami cisnienia tetniczego, a sztywnoscig tetnic jest udokumentowana

i zgodna z obserwacjami innych badaczy. Zaobserwowatam istotng ujemng korelacje miedzy
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indeksem sztywnosci tetnic, a LVEF. Nie zauwazytam jednak wspodtzaleznosci miedzy
indeksem sztywnosci tetnic, a BNP. Byé moze korelacja wynika stad, ze chorzy z dysfunkcjg
skurczowg lewej komory byli réwniez obcigzeni nadcisnieniem tetniczym i chorobg
wiencowa, czyli miazdzyca, ktére, jak wczesniej wspomniatam, majg udowodniony zwigzek
ze zwiekszong sztywnoscig tetnic.

Poréwnujgc parametr SI u pacjentdw, ktérzy zmarli z wynikami tych, ktérzy przezyli
w obserwacji 6-miesiecznej z uwzglednieniem okresu wewnagtrzszpitalnego, stwierdzitam
wyzsze wartosci Sl u pacjentéw, u ktérych stwierdzono zgon. Wyzsze wartosci parametréow
sztywnosci tetnic u pacjentéw zmartych z powoddéw sercowo- i mdzgowo-naczyniowych
podczas obserwacji odlegtej dostrzegli takze wymienieni wczesniej badacze.

Nie wykazatam korelacji miedzy indeksem sztywnosci tetnic, a stopniem ciezkosci
udaru wg NIHSS. W dostepnej literaturze brak jest publikacji analizujgcych sztywnos¢ tetnic
w udarze mdzgu stosowang przeze mnie metodg. Wiekszos¢ autoréw analizuje szyjno-
udowg PWV. Najwiecej prac z uzyciem DVP opublikowat Chowienczyk i wsp., jednak dotyczg
one gtéownie pacjentdéw z cukrzyca, wptywu wieku i lekdw wazoaktywnych na parametry
sztywnosci tetnic[29,89-91]. Nie znalaztam publikacji przeprowadzonych w grupie pacjentow
z udarem mozgu dotyczacych pomiaréw parametréw sztywnosci tetnic w odpowiedzi na
niedokrwienie tetnic. Ograniczeniem stosowanej przeze mnie metody jest trudno$é
z uzyskaniem stabilnego zapisu fali tetna. Zbyt niska amplituda fali tetna spowodowana byta
chtodnymi konAcéwkami palcdw niektérych pacjentow— szczegdlnie mitodych kobiet
i uniemozliwiata rejestracje wyniku. U niektérych pacjentow pomimo dobrej amplitudy
obserwowatam ,zlewanie sie” fali skurczowej z rozkurczowg i odczyt wyniku jedynie jako

,,Stiff’ bez wartosci liczbowej, niemozliwy do analizy iloSciowe;.

6.6 Ocena neurologiczna

W wynikach badania Adams i wsp. analizujgcego wptyw punktacji w skali NIHSS
uzyskanej w ciggu 24 godzin od wystgpienia ostrego udaru moézgu na wczesny i odlegty wynik
funkcjonalny udaru wskazano, ze kazdy dodatkowy punkt w skali NIHSS zmniejszat szanse na
doskonaty wynik funkcjonalny w 7 dobie o 24%, a w 3 miesigcu obserwacji o 17%. Za
doskonaty wynik przyjeto bardziej rygorystyczne kryteria— 1 punkt w skali GOS (Glasgow

Outcome Scale). Wynik w skali NIHSS >16 punktéw wigzat sie z duzym ryzykiem zgonu lub
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ciezkiej niepetnosprawnosci, podczas gdy wynik <6 punktdw zwiekszat prawdopodobierstwo
powrotu do niezaleznosci funkcjonalnej. Jedynie udary lakunarne wg klasyfikacji TOAST
wigzaty sie z lepszym rokowaniem w porownaniu z innymi podtypami udaru niezaleznie od
punktacji w skali NIHSS. Doskonaty wynik czynnosciowy w 3 miesigcu od wystgpienia udaru

stwierdzono u 46% pacjentéw z NIHSS 7-10 i u 23% chorych z NIHSS 11-15[2].

W badaniu Saver JL i wsp. badano zalezno$s¢ miedzy ciezkoscig deficytu
neurologicznego wg NIHSS ocenianym kilkukrotnie m.in. przy przyjeciu i w 7-10 dobie,
a ostatecznym wynikiem czynnosciowym wg mRS w 90 dobie od wystgpienia udaru.
Stwierdzono istotng redukcje deficytu w skali NIHSS od 15 punktéw mierzonego w 1-3
godzinie od poczgtku objawdéw do 7 w 90 dobie. Wraz z czasem, ktdry uptynat od poczatku
udaru, zaobserwowano takze wzrost wspodtczynnika korelacji miedzy NIHSS mierzonym
trzykrotnie w ciggu 24 godzin od poczatku udaru i w 90 dobie, a mRS mierzonym w 90 dobie.
Wspbdtczynniki korelacji miedzy mRS 90, a NIHSS wynosity odpowiednio: 0,51 dla NIHSS w 1—
3 godz. od poczatku udaru, 0,72 dla NIHSS mierzonego w 24 godzinie, 0,87— dla NIHSS

mierzonego w 90 dobie[113].

Wiek ma istotny negatywny wptyw na $miertelnos¢ i wynik odlegty u chorych po
przebytym udarze mdzgu niezaleznie od wielkosSci deficytu neurologicznego. Chorzy po 65
roku zycia majg istotnie wyzsze ryzyko zgonu i niepetnosprawnosci po udarze[67]. W analizie
Koennecke HC i wsp. okoto dwdch-trzecich wczesnych zgonéw z powodu udaru oraz zty
wynik funkcjonalny byto spowodowanych czynnikami niemodyfikowalnymi tj. m.in.
ciezkos$cig udaru i wiekiem, podczas gdy za okoto jedna-trzecig zgondéw odpowiedzialne byty
m.in. powiktania infekcyjne i wzrost cisnienia $rdodczaszkowego[67]. Udowodniony
negatywny wptyw na wynik odlegty majg takze choroby wspottowarzyszace, szczegdlnie
migotanie przedsionkdw, nadci$nienie tetnicze, cukrzyca, choroba wiencowa, zawat serca,
niewydolnos$¢ serca, choroba nowotworowa. Pierwsze trzy wymienione, razem z wiekiem
i punktacjg NIHSS, sg sktadowymi 0—9 punktowej skali THRIVE (The totaled Health Risks In
Vascular Events), gdzie wzrost punktacji oznacza mniejsze prawdopodobienstwo dobrego
wyniku czynnosciowego i wyzszg $Smiertelnos¢ 90-dniowg. W badaniu Kamel i wsp. obok

leczenia trombolitycznego byty niezaleznymi czynnikami prognostycznymi[59].

W badanej przeze mnie grupie stwierdzitam istotne zmniejszenie stopnia ciezkosci

udaru wg NIHSS miedzy dniem przyjecia, a dniem wypisu ze szpitala. Zaobserwowatam
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rowniez zmniejszenie odsetka pacjentéw zaleznych funkcjonalnie w 6 miesigcu obserwacji
w pordwnaniu z dniem wypisu ze szpitala. Wczesny oraz odlegty wynik funkcjonalny
uzalezniony byt od punktacji w skali NIHSS przy przyjeciu, ale punktacja w skali mRS przy
wypisie korelowata takze dodatnio z wiekiem pacjentéw. Punktacja zaréwno w skali NIHSS
jak i mRS mierzona przy wypisie wykazata istotng dodatnig korelacje z dtugoscia
hospitalizacji. Uzyskane przez mnie wyniki sg zbiezne z obserwacjami innych badaczy, jednak
nie stwierdzitam rdznicy w stopniu ciezkosci udaru, ani w stanie funkcjonalnym w zaleznosci
od zastosowania leczenia trombolitycznego. Réznice mogg wynikac z liczebnosci grupy, czasu
obserwacji odlegtej, zastosowanych skal czynnos$ciowych oraz przyjetych kryteriéw. Nalezy
takze podkresli¢, ze nawet pacjenci z duzym deficytem z zakresu tylnego kregu unaczynienia
mogg miec¢ niskg lub prawidtowg punktacje wg NIHSS, co jest istotnym ograniczeniem tej
skali i moze wptywaé na powyzsze wyniki[60,77,112]. W swojej pracy nie wytgczatam
chorych z juz przebytym TIA/udarem mozgu. Analiza, ktérg przeprowadzitam nie uwzglednia
wiec niepetnosprawnosci przed udarem, ktdry aktualnie byt powodem hospitalizacji.

Wyniki punktacji wg NIHSS i mRS w zaleznosci od rodzaju udaru wg klasyfikacji OCSP
z podziatem na lakunarne i nielakunarne nie wydajg sie by¢ szczegdlnie zaskakujgce. Istotnie
nizszy stopien ciezkosci udaru i niepetnosprawnosci u pacjentow z LACI wynika zapewne
z mniejszej rozlegtosci i wielkosci lakunarnych ognisk udarowych[11,111]. Objetos¢ ogniska
udarowego co prawda nie podlegata analizie, jednakze jej wielko$¢ wynika z kryteriow
rozpoznania tego typu udaru. Zaobserwowaftam istotnie wyzsze wartosci wartosci
skurczowego oraz $redniego cisnienia tetniczego w 7 + 1 dobie u pacjentéw z udarem
lakunarnym, a do typowych naczyniowych czynnikéw ryzyka choroby matych naczyn, ktérych
konsekwencjg mogg by¢ udary lakunarne, zalicza sie przede wszystkim nadcisnienie
tetnicze[57,134]. Porédwnujgc zmienne w tych grupach nie stwierdzitam jednak istotnych
statystycznie rdznic miedzy: wartosciami biomarkeréw sercowych, liczbg komorowych
i nadkomorowych zaburzen rytmu serca, SDNN, LF, HF, HR oraz Sl i Rl w zadnym z pomiardw,
LVEF, wiekiem, dtugoscig hospitalizacji. Nie dostrzegtam takze réznic miedzy wartosciami
SBP, DBP i MAP przy przyjeciu, jednakze w ostrej fazie udaru wartosci cisnienia tetniczego sa
zwykle podwyzszone u wiekszosci chorych z udarem o rdézinej etiologii i klasyfikacji
klinicznej[78,96,106]. Wyjatek stanowig oczywiscie udary, ktérych przyczyng jest hipotonia,
spadek rzutu serca lub objetosci krwi krazacej z réznych przyczyn, w tym kardiogennych jak

np. napad migotania przedsionkdw, ostry zawat serca czy rozwarstwienie aorty.

112



W grupie pacjentow z TACI, ktore z definicji obejmuje wiekszy obszar niedokrwienia,
stwierdzitam wiekszy stopien ciezkosci udaru i niepetnosprawnosci po udarze, dtuzszy czas
hospitalizacji oraz wyzszy wskaznik odbicia RI- Swiadczacy takze o napieciu matych naczyn.
Obserwacja ta jest zbiezna z wynikami badan przeprowadzonych u pacjentéw z tym typem
udaru[9,104].

Poréwnujgc wartosci badanych zmiennych pod wzgledem etiologii udaru z podziatem
na sercowopochodne— CE i pozostate razem: LAA, SVO, UO, UE w grupie chorych z udarem
CE stwierdzitam istotnie wyzszy poziom BNP w obu pomiarach, wyzszy poziom CK-MB i Tnl
w badaniu wykonanym w 7 + 1 dobie, nizszg LVEF, wiekszg liczbe zaréwno komorowych jak
i nadkomorowych zaburzen rytmu serca stwierdzonych podczas obu rejestracji
holterowskich. Nie stwierdzitam zwigzku z parametrami oceny neurologicznej, wiekiem
i dtugoscig hospitalizacji. Poniewaz przebyty zawat serca, hipo/akinetyczne segmenty LK,
niewydolno$¢ serca mogg by¢ Zrédtem zatorowosci sercowopochodnej wg klasyfikacji

TOAST, powyzsze wyniki wydajg sie potwierdzac tg obserwacje[1,52].

6.7 Obserwacja wewnatrzszpitalna i odlegta

Hankey i wsp. w piecioletniej obserwacji grupy 370 pacjentéw po pierwszym udarze
mozgu oszacowali ryzyko wystgpienia kolejnego udaru oraz okreslili predysponujgce do tego
czynniki ryzyka. W ciggu 5 lat 58% pacjentéw z badanej grupy zmarto, a 15% doswiadczyto
kolejnego udaru modzgu, z czego 23% byto zakonczonych zgonem w ciggu 28 dni od
wystgpienia udaru. Piecioletnie skumulowane ryzyko kolejnego udaru wynosito 22,5%.
Najwieksze ryzyko ponownego wystgpienia udaru bylo w ciggu 6 miesiecy po pierwszym
udarze— 8,8%. Czynnikami ryzyka byty: wiek od 75 do 84 lat, cukrzyca, wyjsciowo udar
krwotoczny[50].

W prospektywnym badaniu Silver i wsp. stwierdzili 20% 30-dniowg $miertelnosc
z powodu udaru. Wczesna $Smiertelnos¢ z powodu udaru miata rozktad bimodalny—z jednym
szczytem w pierwszym tygodniu spowodowanym najczesciej krwotokiem srodmdzgowym
i obrzekiem médzgu, oraz drugim w ciggu drugiego i trzeciego tygodnia. Na drugi szczyt
sktadaty sie powiktania udaru wynikajgce m.in. z unieruchomienia— zapalenie ptuc,
zatorowos$¢ ptucna, sepsa. Przyczyny sercowo-naczyniowe byly powodem zgondw
w kazdym tygodniu 30-dniowej obserwacji i bylty odpowiedzialne za wiele zgondw u chorych

z matym deficytem neurologicznym[118].
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W badanej przeze mnie grupie u 56,9% pacjentéw wystgpito jedno z najczestszych
wewnatrzszpitalnych powiktan udaru— infekcja, zaréwno drédg moczowych jak i drég
oddechowych. U jednego chorego w pierwszym tygodniu hospitalizacji wystgpit zespot
ztosliwego zawatu MCA i obrzek mézgu wymagajacy pilnej kraniektomii obarczajace;j.
U jednej pacjentki przy przyjeciu stwierdzono jednoczesnie zawat serca, ktory byt powodem
wykonania koronarografii, a u dwdch chorych wystgpito zaostrzenie przewlektej
niewydolnosci serca. Trzech chorych miato napady padaczkowe w pierwszym tygodniu
hospitalizacji. Dwoje chorych zmarto w okresie wewnatrzszpitalnym z powodu powiktan
infekcyjnych  udaru. W  obserwacji 6-miesiecznej z uwzglednieniem  okresu
wewnatrzszpitalnego wystgpito tgcznie siedem zgonow (12%), z czego piec (8,6%) z powodu
udaru i jego powiktan. Poréwnujgc zmienne zmartych pacjentéw, z tymi, ktdérzy przezyli
W  obserwacji 6-miesiecznej, z uwzglednieniem okresu  wewnatrzszpitalnego,
zaobserwowatam, ze byli oni istotnie starsi, charakteryzowali sie istotnie nizszg LVEF,
wyzszym indeksem sztywnosci tetnic, wiekszg liczbe ekstrasystolii komorowych i wyzszg
czestos¢ rytmu zatokowego przy przyjeciu. Nie stwierdzitam istotnych rdznic miedzy
stopniem ciezkosSci udaru czy niepetnosprawnosci po udarze ani wartosciami biomarkeréw
sercowych. Rokownicze znaczenie wieku zostato potwierdzone takie przez wyzej
wymienionych badaczy. Pomimo, ze wiekszos$¢ chorych zmarta z powodu powiktain udaru,
zaobserwowane przeze mnie rdznice odnoszg sie gtéwnie do przyczyn kardiogennych.
Przyjety przeze mnie czas obserwacji wynosit 6 miesiecy. Powyzsze prace odnoszg sie do
réznej dtugosci obserwacji— 30-dniowej, rocznej, lub piecioletniej, a ponadto uwzgledniajg
pacjentéw z udarem mozgu bez wzgledu na jego klasyfikacje czy etiologie. W kryteriach
wiaczenia do ww badan uwzgledniano takze chorych z migotaniem przedsionkéw, ktére jest
przyczyng co najmniej 20%[138], a nawet do potowy udaréw[65]. Wystgpienie udaru
u pacjentéw z migotaniem przedsionkdéw czesto konczy sie zgonem lub wiekszym stopniem
niepetnosprawnosci oraz wigze sie z wiekszym narazeniem na powtdérny udar modzgu
w poréwnaniu z chorymi po udarach z innej przyczyny[26,84]. Wydtuzenie czasu obserwacji
oraz brak selekcji chorych zapewne wigzatby sie z wiekszg liczbg powiktan, w tym zgondéw
oraz wiekszym odsetkiem chorych z duzym deficytem neurologicznym i wymagajacych

pomocy w codziennych czynnosciach.
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7 Podsumowanie najwazniejszych wynikow

1. Wiekszo$¢ pacjentéw z udarem niedokrwiennym mozgu bylo obcigzonych
modyfikowalnymi i niemodyfikowalnymi czynnikami ryzyka choréb sercowo-naczyniowych tj.
nadcisnieniem tetniczym, dyslipidemig, paleniem tytoniu, zaburzeniami gospodarki
weglowodanowej, w tym cukrzycg, otytoscig, wiekiem. Niektérzy pacjenci byli obcigzeni
wspofistniejgcg chorobg wieicowg, w tym przebytym zawatem serca, i stwierdzono u nich
dysfunkcje skurczowg lewej komory.

2. Pacjenci, u ktdrych stwierdzono podwyzszony poziom Tnl charakteryzowali sie istotnie
wyzszym poziomem CK-MB i BNP, oraz nizszym SDNN. Ponadto u tych pacjentéw
stwierdzono istotnie nizszg LVEF, wiekszg czestos¢ rytmu zatokowego oraz istotnie nizsze
wartosci parametrow LF i HF podczas rejestracji holterowskiej wykonanej w ciggu 48 godzin
od przyjecia. Poziom troponin korelowat z biomarkerem niewydolnosci serca— BNP, ponadto
z poziomem CK-MB oraz komorowymi zaburzeniami rytmu, ktdre takze czesciej wystepowaty
u chorych z dysfunkcjg skurczowg lewej komory. Brak korelacji miedzy poziomem troponin,
a ciezkoscig udaru oceniang za pomoca skali NIHSS przemawia raczej za kardiogennym
anizeli neurogennym pochodzeniem troponin w badanej grupie. Wyzszy poziom CK-MB
u chorych z podwyzszonym poziomem troponin oraz korelacja miedzy CK-MB, a czestoscig
i zaburzeniami rytmu serca oraz wartosciami ci$nienia tetniczego, i brak takiej zaleznosci
w odniesieniu do ciezkosci udaru mierzonej za pomocg skali NIHSS wydaje sie przemawiac za
wptywem zaburzed uktadu sercowo-naczyniowego w ostrej fazie udaru i raczej
sercowopochodnym niz neurogennym pochodzeniem CK-MB w badanej grupie. Stwierdzono
ponadto istotnie wyzsze wartosci troponin w obu pomiarach i CK-MB mierzonym w 7 £ 1
dobie u chorych z udarem o etiologii sercowopochodnej w poréwnaniu z udarami o innej
etiologii.

3. Istotny spadek wartosci BNP w dwodch kolejnych pomiarach moze sSwiadczyé
0 zmniejszeniu nasilenia zaburzen uktadu sercowo-naczyniowego wystepujgcych w ostrej
fazie udaru. Wyzszy poziom BNP stwierdzono gtdéwnie u pacjentéw obcigzonych chorobg
wiencowg, z dysfunkcjg skurczowg lewej komory i zwigzang z tym wiekszg liczba
ekstrasystolii komorowych w poréwnaniu z chorymi bez wyzej wymienionych obcigzen, co

Swiadczy o sercowopochodnej przyczynie wzrostu poziomu tego biomarkera. Stwierdzono
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takze istotnie wyzsze wartosci BNP u chorych z udarem o etiologii sercowopochodnej
w poréwnaniu z udarami o innej etiologii.

4. Zaburzenia rytmu wystepowaty u chorych obcigzonych chorobg wiericows, ze stwierdzong
dysfunkcjg skurczowg lewej komory— gtéwnie komorowe zaburzenia rytmu, pojawiaty sie
czesciej u chorych starszych. Nie wykazaty zwigzku z ciezkoscig udaru, ale z badania
wytgczono pacjentdéw z migotaniem przedsionkdw. Wystepowaty czesciej u chorych
z udarem o etiologii sercowopochodnej w pordwnaniu z udarami o innej etiologii. U chorych
z rytmem zatokowym, bez udokumentowanego migotania przedsionkdw, powtdérzenie
badania zwiekszyto prawdopodobienistwo detekcji arytmii.

5. Czestos$¢ rytmu zatokowego ulegta istotnej redukcji podczas dwdch kolejnych dobowych
rejestracji EKG, z kolei parametr SDNN s$wiadczacy o catkowitej zmiennosci rytmu
zatokowego ulegt istotnemu zwiekszeniu, co zapewne swiadczy o zmniejszeniu nasilenia
zaburzen uktadu sercowo-naczyniowego wystepujgcych w ostrej fazie udaru. Chorzy
z podwyzszonym poziomem troponin w obu pomiarach wykazywali istotnie nizsze wartosci
lub tendencje do nizszych wartosci parametru SDNN, co dowodzi istotnie zmniejszonej
zmiennosci rytmu zatokowego u tych pacjentéw. Stwierdzono u nich takze istotnie nizsze
wartosci parametru HF w rejestracji holterowskiej wykonanej o ciggu 48 godzin od przyjecia.
Swiadczy to o istotnie zmniejszonej aktywnosci uktadu przywspétczulnego w ostrej fazie
udaru w tej podgrupie pacjentéw.

6. Sztywnos$¢ tetnic wyrazona poprzez Sl korelowata z wartosciami cisnienia tetniczego
i wiekiem. Stwierdzona ujemna korelacja z LVEF moze wynika¢ z faktu, ze chorzy z dysfunkcijg
skurczowa lewej komory byli réwniez obcigzeni nadci$nieniem tetniczym i choroba
wiencowg, czyli miazdzyca o udowodnionym zwigzku ze zwiekszong sztywnoscig tetnic.
Indeks sztywnosci tetnic korelowat dodatnio ze stopniem ciezkosci udaru, oraz stopniem
niepetnosprawnosci przy wypisie. By¢ moze ma to rowniez zwigzek z nadcisnieniem
tetniczym u pacjentdéw z udarem, jako jedna z jego najwazniejszych przyczyn.

7. Stopien ciezkos$ci udaru w badanej grupie mierzony za pomocg skali NIHSS ulegt istotnemu
zmniejszeniu w trakcie obserwacji wewnatrzszpitalnej, jednak ponad potowa pacjentéw
wykazywata niekorzystny wynik funkcjonalny w mRS, «czyli brak samodzielnosci
i niezaleznosci w czynnosciach zycia codziennego, w dniu wypisu ze szpitala. Odsetek
chorych niezaleznych funkcjonalnie byt nieco wyzszy po 6-miesiecznej obserwacji. Sprawnos¢

czynnosciowa réznita sie w zaleznosci od wyjsciowej punktacji w skali NIHSS— byta lepsza
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u chorych z mniejszym deficytem neurologicznym. Punktacja w mRS korelowata takze
z wiekiem badanych oséb— byta wyzsza u chorych starszych. Nie stwierdzono zwigzku miedzy
NIHSS i mRS, a biomarkerami sercowymi, wartosciami ciSnienia tetniczego, czestoscia
i zaburzeniami rytmu, ani wspotistniejgcg dysfunkcjg skurczowga lewej komory.

8. U chorych z udarem mdzgu wystepowaty powiktania wewnatrzszpitalne w ostrej fazie
udaru tj. infekcje drég oddechowych i uktadu moczowego, wzrost cisnienia srédczaszkowego
i obrzek mdzgu, napady padaczkowe, zaostrzenie przewlektej niewydolnosci serca, zgony.
Wystepowaty u nich ponadto powiktania udaru oraz incydenty sercowo- i mézgowo-
naczyniowe w obserwacji odlegtej tj. m.in. kolejny udar mdzgu i zgony ze wszystkich
przyczyn. Stwierdzono, ze chorzy, u ktdrych wystgpity powikfania wewnatrzszpitalne,
charakteryzowali sie: istotnie wiekszym stopniem ciezkosci udaru ocenianym przy przyjeciu
i wypisie, wyzszym stopniem niepetnosprawnosci po udarze, istotnie dtuiszym czasem
hospitalizacji, starszym wiekiem, wyzszym poziomem BNP w obu pomiarach, wiekszg liczba
ekstrasystolii komorowych i nadkomorowych oraz nizszym SDNN w obu rejestracjach
holterowskich, nizszg LVEF, wyzszym SBP przy przyjeciu oraz wyzszg czestoscig rytmu
zatokowego podczas rejestracji holterowskiej wykonanej w ciggu 48 godzin od przyjecia.
Obecnos¢ powiktan zwigzana wiec byta zaréwno ze stanem neurologicznym, jak réwniez
stanem uktadu krazenia. Zgony w obserwacji 6-miesiecznej z uwzglednieniem okresu
wewnatrzszpitalnego zwigzane byty ze starszym wiekiem pacjentéw, z wyiszg czestoscig
rytmu zatokowego, wiekszg liczbg pobudzen komorowych oraz z wyiszym indeksem
sztywnosci tetnic mierzonym w ciggu 48 godzin od przyjecia, a parametry te, oprécz wieku,

byty wyktadnikami stanu uktadu krgzenia w ostrej fazie udaru.
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8 Whnioski

Zgodnie z zatozonymi celami pracy ocena parametrow uktadu krazenia u pacjentow
hospitalizowanych z powodu ostrego udaru niedokrwiennego moézgu moze byé przydatna dla
oszacowania ryzyka powikfan udaru, oraz wystgpienia incydentéw sercowo- i mdzgowo-
naczyniowych w obserwacji wewnatrzszpitalnej oraz odlegte;j:

1. Wykazano zwigzek miedzy wystepowaniem zaburzen rytmu serca, czestoscig rytmu
zatokowego i wartoscig parametréw zmiennosci rytmu zatokowego, wskaznikami
funkcji naczyn oraz poziomem biomarkeréw sercowych ze stanem klinicznym, ze
szczegbdlnym uwzglednieniem stanu uktadu krazenia, u pacjentéw hospitalizowanych
z powodu ostrego udaru niedokrwiennego mdzgu

2. Wykazano zwigzek miedzy czestoscig rytmu zatokowego, nadkomorowymi oraz
komorowymi zaburzeniami rytmu, jak rowniez wskaznikiem sztywnosci tetnic
z czestoscig zdarzen sercowo-naczyniowych i mdézgowo-naczyniowych w obserwacji

6-miesiecznej.
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9 Streszczenie

Wstep

W ostatnich latach rosnie liczba pacjentéw z ostrym udarem modzgu, zwtaszcza
w grupie chorych juz obcigzonych chorobami uktadu sercowo-naczyniowego: chorobg
niedokrwienng i niewydolnoscig serca. Ostremu udarowi mdzgu czesto towarzyszg zmiany
i zaburzenia w ukfadzie sercowo-naczyniowym dotyczace funkcji miesnia sercowego,
czestosci i zaburzen rytmu serca oraz funkcji naczyn. Przektada sie to takze na zaburzenia
metaboliczne oraz wzrost niektérych biomarkerdw sercowych. Pomimo ogromnego postepu
w diagnostyce i leczeniu Smiertelno$¢ z powodu udaru mézgu jest wysoka. Udar mozgu jest
gtdwnag przyczyna trwatego kalectwa i niesamodzielnosci u osdb dorostych.
Materiat i metody

Rekrutacji poddano 129 kolejnych chorych obojga pfci przyjetych do  Kliniki
Neurologii Dorostych UCK w trybie nagtym z podejrzeniem ostrego udaru mdzgu. Z tej grupy
do badania wtgczonych zostato 58 pacjentow (w Srednim wieku 63,9 + 13,9 lat, w tym 28
kobiet w srednim wieku 66,5 + 17,2 lat i 30 mezczyzn w $rednim wieku 61,4 + 9,5 lat; p=NS),
z rozpoznaniem ostrego udaru niedokrwiennego modzgu potwierdzonego obiektywnym
wywiadem, badaniem neurologicznym, w tym oceng ciezkosci udaru w skali NIHSS, oraz
badaniem neuroobrazujgcym tj. TK lub MR oraz z rytmem zatokowym przy przyjeciu, bez
udokumentowanego dotychczas migotania przedsionkéw.

U wszystkich chorych w ciggu 48 godzin od przyjecia oraz w 7 + 1 dobie hospitalizacji
zaplanowano przeprowadzenie nastepujgcych badan:
— 24-godzinna rejestracja EKG metodg Holtera celem oceny rodzaju i czestos$ci zaburzen
rytmu serca, czestosci rytmu serca, parametréw HRV
— nieinwazyjne badanie sztywnosci tetnic metodg fotopletyzmograficzng— analiza ksztattu
fali tetna, wskaznika sztywnosci tetnic (SI, Stiffness Index) mierzacego sztywnos¢ duzych
tetnic oraz wskaznika odbicia (RI, Reflection Index) odzwierciedlajgcego napiecie matych
tetnic
— oznaczenie i analiza poziomu wybranych biomarkeréw sercowych we krwi: Tnl, CKMB,
BNP.

Analizie poddano czynniki ryzyka choréb uktadu sercowo- i mézgowo-naczyniowego

oraz choroby wspéttowarzyszace. Przeprowadzono analize wewnatrzszpitalng i obserwacje

119



6-miesieczng, w ktdérych tgcznie ocenie poddano m.in. czas hospitalizacji, ciezko$¢ udaru oraz
stopien niesprawnosci i zaleznosci w zakresie codziennych czynnosci, wystepowanie
najczestszych powiktan udaru oraz zdarzen sercowo- i mézgowo-naczyniowych.

Analize statystyczng przeprowadzono za pomocg programu Statistica 10 firmy
StatSoft przy zastosowaniu metod statystyki opisowej oraz metod wnioskowania
statystycznego po sprawdzeniu rozktadéw badanych zmiennych ciggtych testem Shapiro-
Wilka. We wszystkich obliczeniach za istotng statystycznie przyjeto wartosé p<0,05.

Wyniki

1. Nadcisnienie tetnicze i hiperlipidemie stwierdzono u 81% pacjentow, zaburzenia
gospodarki weglowodanowej tj. cukrzyca, IFG, IGT, wystepowaty u 60,3% pacjentéw, otytosc
stwierdzono u 34,5% pacjentdw, a palenie tytoniu aktualnie i w wywiadzie u 63,8% chorych.
Chorobe wienncowg stwierdzono u 46,6% pacjentéw, dysfunkcje skurczowg lewej komory
u 26% chorych, natomiast przebyty udar mézgu/TIA u 29,3% chorych.

2. Wartosci skurczowego, rozkurczowego i Sredniego cisnienia tetniczego przy przyjeciuiw 7
t 1 dobie rdznity sie istotnie statystycznie i wynosity odpowiednio:

— SBP 1:157,5 £ 30,1 mmHg oraz SBP 7: 130,8 + 15,5 mmHg; p<0,001

— DBP 1: 85,9 + 14,6 mmHg oraz DBP 7: 77,9 £ 11,5 mmHg; p<0,001

— MAP 1: 108,4 + 18,4 mmHg oraz MAP 7: 95,5 + 11,8 mmHg; p<0,001.

3. Podwyzszony poziom troponiny | >0,01 ng/ml w pomiarach wykonanych w ciggu 48 godzin
od przyjecia oraz w 7 £ 1 dobie obserwowano u 17,2% i 19% pacjentéw, a mediany wartosci
Tnl wyniosty odpowiednio 0 (min 0- maks 1,7) ng/ml oraz 0 (min 0- maks 0,08) ng/ml i nie
réznity sie istotnie; p=NS. Stwierdzono istotne statystycznie korelacje miedzy poziomem Tnl,
a: wiekiem (Tnl 1, r=0,33), CK-MB (Tnl 1- CK-MB 1, r=0,39; Tnl 7- CK-MB 7, r=0,34), BNP (Tnl
1- BNP 1, r=0,36; Tnl 7- BNP 7, r=0,41), LVEF (Tnl 1, r=-0,37; Tnl 7, r=-0,33), HR (Tnl 1- HR 1,
r=0,34; Tnl 7- HR 1, r=0,3), PVC (Tnl 1- PVC 1, r=0,41; Tnl 1- PVC 7, r=0,36, Tnl 7- PVC 1,
r=0,32), SVPC (Tnl 7- SVPC 7, r=0,29). Nie stwierdzono istotnych statystycznie korelacji
miedzy poziomem troponin, a punktacjg w skali NIHSS: Tnl 1 (NIHSS 1, r=0,16; NIHSS 7,
r=0,15), Tnl 7 (NIHSS 1, r=0,2; NIHSS 7, r=0,19).

4. Podwyzszony poziom CK-MB pierwszym pomiarze stwierdzono u 5,2% pacjentow,

w kolejnym wartosci CM-KB pozostawaty w granicach normy. Mediany wartosci CK-MB mass
w dwodch kolejnych pomiarach wyniosty odpowiednio: 1,3 (min 0,2, maks 19,9) ng/ml oraz

1,2 (min 0,2, maks 3,1) ng/ml i réznity sie istotnie statystycznie; p<0,001. Stwierdzono
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istotne statystycznie korelacje miedzy poziomem CK-MB a: wiekiem (CK-MB 7- wiek, r=
0,44), DBP 1 (CM-KB 1, r=0,28), HR 7 (CK-MB 1, r=0,32), SBP 7 (CK-MB 7, r=0,32), LVEF (CK-
MB 7; r=-0,4), PVC 7 (CK-MB 7, r=0,29), SVPC (CK-MB 7, r=0,32). Nie stwierdzono istotnych
statystycznie korelacji miedzy poziomem CK-MB, a ciezkoscig udaru wg NIHSS: CK-MB 1
(NIHSS 1, r=0,04; NIHSS 7, r=-0,11), CK-MB 7 (NIHSS 1, r=0,04; NIHSS 7, r=0,-0,04); p=NS.

5. Wartosci BNP>100 pg/ml w dwdch kolejnych pomiarach stwierdzono u 42,1% i 34,8%
pacjentow. Mediany wartosci BNP wyniosty odpowiednio: 87 (min 9- maks 3480) pg/ml oraz
57 (min 9- maks 7330) pg/ml i réznity sie istotnie statystycznie; p<0,001. Stwierdzono istotng
dodatnig korelacje miedzy BNP i: wiekiem (BNP 1 r=0,51, BNP 7 r=0,55), BNP 7 (r=0,71), SBP
1 (BNP 1 r=0,27), iloscig pobudzenn dodatkowych- SVPC 1 (BNP 1 r=0,53), PVC 1 (BNP 1,
r=0,46), SVPC 7 (BNP 7, r=0,47), PVC 7 (BNP 7, r=0,47). Stwierdzono istotng ujemng korelacje
miedzy BNP i LVEF: BNP 1, r=-0,49 oraz BNP 7, r=-0,36. Nie stwierdzono istotnych korelacji
miedzy BNP a punktacjg w skali NIHSS w zadnym z pomiaréw: r=0,13; r=0,01; p=NS. W
dwdch pomiarach wykonanych w ciggu 48 godzin od przyjecia oraz w 7 + 1 dobie wartosci
BNP réznity sie istotnie w zaleznos$ci od obecnosci lub nieobecnosci choroby wiericowej
w wywiadzie, odpowiednio: 162 (min 44- maks 3183) pg/ml i 61 (min 9- maks 3480) pg/ml,
p<0,01 oraz 113 (min 14- maks 1561) pg/ml i 44 (min 9- maks 7330) pg/ml; p<0,001.
Poréwnujgc wartosci biomarkeréw sercowych u pacjentéw z dysfunkcjg skurczowa lewej
komory i z zachowang frakcjg wyrzutowg lewej komory stwierdzono istotnie wyzsze wartosci
BNP w pomiarach wykonanych w ciggu 48 godzin od przyjecia oraz w 7 + 1 dobie w pierwszej
podgrupie pacjentéw, odpowiednio: 397 (min 44- maks 3480) pg/mli 76,5 (min 9- maks 391)
pg/ml; p<0,001 oraz 135,5 (min 15- maks 7330) pg/ml i 46 (min 9- maks 281) pg/ml; p<0,01.
6. W badanej grupie stwierdzono istotne korelacje miedzy iloscig ekstrasystolii a wiekiem:
odpowiednio SVPC 1 r=0,61, SVPC 7 0,69, PVC 1 r=0,47, PVC 7 r=0,51, oraz iloscig PVC i LVEF:
r=-0,5. Nie stwierdzono istotnych korelacji miedzy liczbg pobudzen dodatkowych a punktacjg
wg NIHSS (SVPC 1 r= 0,07, PVC 1 r=0,09, SVPC 7 r=0,15, PVC 7 r=0,06). Stwierdzono istotnie
wiekszg liczbe PVC u pacjentow z dysfunkcjg skurczowg LK, w rejestracjach EKG wykonanych
w ciggu 48 godzin od przyjecia oraz w 7 £ 1 dobie, odpowiednio: 210 (min 1- maks 7820) i 9
(min 0- maks 9027); p<0,05 oraz 211 (min 2- maks 16611) i 7 (min 0- maks 5004); p<0,01.

7. W rejestracjach EKG wykonanych w ciggu 48 godzin od przyjecia oraz w 7 + 1 dobie:

— Obserwowano istotng redukcje dobowej czestos¢ rytmu zatokowego: 79 (min 51- maks

122) uderzen/minute do 72 (min 49- maks 102) uderzen/minute; p<0,01.
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— Catkowita dobowa zmiennos¢ rytmu zatokowego— SDNN ulegta istotnemu
zwiekszeniu: 96,4 (min 27,6- maks 194,8) ms do 107,9 (min 46,5- maks 247,6) ms, p<0,01.

— Parametry analizy spektralnej nie wykazaty istotnych réznic— odpowiednio: LF 129 (min
2,3- maks 2505,7) ms” i 151,3 (min 8,6- maks 1184,1) ms? oraz HF: 123,1 (min 2,2- maks
2621,9) ms®i 107,5 (min 14- maks 2579,3) ms>.

8. Nie stwierdzono istotnych statystycznie réznic miedzy wartosciami S| ani Rl mierzonymi
odpowiednio w ciggu 48 godzin od przyjecia, w 7 + 1 dobie oraz w 7 + 1 dobie po deflacji
mankietu sfigmomanometru, odpowiednio:

— 7,5 (min 3,4- maks 18,2) m/s; 7,5 (min 3,6- maks 12,4) m/s; 7,6 (min 3,5- maks 11) m/s;
p=NS.

— 49,2 (min 10,6- maks 78,5) %, 50,9 (min 14- maks 72,4) %, 49 (min 24- maks 74) %; p=NS.
Stwierdzono istotng korelacje miedzy Sl, a wartosciami cisnienia tetniczego: SBP 1 (SI 1,
r=0,28, Sl 7, r=0,4, SI 7M, r=0,37), DBP 1 (SI 1, r=0,4), MAP 1 (Sl 1, r=0,32, SI 7, r=0,35), DBP 7
(SI 7M, r=0,47, SI1, r=0,31), MAP 7 (SI 7M, r=0,45). Stwierdzono istotng ujemng korelacje
miedzy SI mierzonym zaréwno w ciggu 48 godzin od przyjecia oraz w 7 + 1 dobie, i LVEF:
odpowiednio r=-0,53, r=-0,38.

9. Rdznica miedzy punktacjg wg NIHSS przy przyjeciu i wypisie byta istotna statystycznie: 8,5
(min 1- maks 21) pkt i 3 (min 0, maks 19) pkt, p<0,001. U 19 pacjentdéw (32,8%) stwierdzono
poprawe stanu neurologicznego przy wypisie ocenianego w skali NIHSS. Korzystny wczesny
wynik funkcjonalny przy wypisie stwierdzono u 43,1%, a w obserwacji 6-miesiecznej
niezaleznos¢ funkcjonalng stwierdzono u 48,3% pacjentdw. Rdznica miedzy ciezkoscig udaru
wg NIHSS przy przyjeciu u pacjentdw z korzystnym i niekorzystnym wynikiem funkcjonalnym
przy wypisie byfa istotna statystycznie: 5 (min 1- maks 13) pkt i 12 (min 3- maks 21) pkt;
p<0,001. Podobnie byto w zakresie niezaleznosci i zaleznosci funkcjonalnej w obserwacji 6-
miesiecznej: 5,5 (min 1- maks 20) pkt i 11,5 (min 3- maks 21) pkt; p<0,01. Stwierdzono
istotne statystycznie korelacje miedzy mRS przy wypisie a punktacjg wg NIHSS zaréwno przy
przyjeciu (r=0,63), jak i przy wypisie (r=0,88), p<0,05. Dtugos¢ hospitalizacji korelowata
istotnie z punktacjg wg NIHSS zaréwno przy przyjeciu, jak i wypisie oraz z mRS przy wypisie:
odpowiednio r=0,45, r=0,53 i r=0,47, p<0,05. Punktacja wg mRS przy wypisie korelowata
takze z wiekiem pacjentéw: r=0,29, p<0,05.

10. 56,9% pacjentéw miato infekcje w okresie wewnatrzszpitalnym, w tym: infekcje drog

moczowych 27,6%, a infekcje drég oddechowych 25,9%. U 1 chorego (1,7%) wystapit zespot
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ztosliwego zawatu MCA i obrzek mdézgu wymagajacy pilnej kraniektomii obarczajacej. Jedna
pacjentka (1,7%) przebyta zawat NSTEMI, 3 chorych (5,2%) miato napady padaczkowe
w obserwacji wewnatrzszpitalnej. W obserwacji 6-miesiecznej u 1 pacjentki (1,7%) wystgpit
kolejny udar mdzgu. Ogdtem wystgpito 7 zgondw (12%) w obserwacji 6-miesiecznej: 5
pacjentéw (8,6%) z powodu udaru i jego powiktan, a 2 pacjentéw (3,4%) zmarto z innych
przyczyn. U 7 chorych zmartych z réznych przyczyn w pordwnaniu z tymi, ktérzy przezyli
w obserwacji 6-miesiecznej stwierdzono istotne réznice w zakresie:

— wieku: 76 (min 64- maks 88) lat i 62 (min 26- maks 87) lat; p<0,01

— LVEF: 42,5 (min 30- maks 50) % i 59 (min 20- maks 71) %; p<0,05

— S11: 8,7 (min 6,4- maks 18,2) m/s i 7,1 (min 3,4- maks 12) m/s; p< 0,05

— PVC 1: 239 (min 3- maks 7774) i 11,5 (min 0- maks 9027) pobudzeri/dobe; p<0,05

— PVC 7: 7115 (min 1054- maks 16611) i 10 (min 0- maks 5004) pobudzer/dobe; p<0,01

— HR 1: 83,6 (min 75,1- maks 122,3) i 78,2 (min 50,5- maks 105,6) uderzeri/min; p< 0,05.
Podsumowanie najwazniejszych wynikow

1. Wiekszo$¢ pacjentéw z udarem niedokrwiennym mozgu bylo obcigzonych
modyfikowalnymi i niemodyfikowalnymi czynnikami ryzyka choréb sercowo-naczyniowych t;.
nadcisnieniem tetniczym, dyslipidemig, paleniem tytoniu, zaburzeniami gospodarki
weglowodanowej w tym cukrzycy, otytoscig, wiekiem. Niektdrzy pacjenci byli obcigzeni
wspotistniejagcg chorobg wiericowg, w tym przebytym zawatem serca, i stwierdzono u nich
dysfunkcje skurczowg lewej komory.

2. Pacjenci, u ktérych stwierdzono podwyzszony poziom Tnl charakteryzowali sie istotnie
wyzszym poziomem CK-MB i BNP, oraz nizszym SDNN. Ponadto u tych pacjentow
stwierdzono istotnie nizszg LVEF, wiekszg czestos¢ rytmu zatokowego oraz istotnie nizsze
wartosci parametréow LF i HF podczas rejestracji holterowskiej wykonanej w ciggu 48 godzin
od przyjecia. Poziom troponin korelowat z BNP, ponadto z poziomem CK-MB oraz PVC, ktére
takze czesciej wystepowaty u chorych z dysfunkcjg skurczowg LK. Brak korelacji miedzy
poziomem troponin, a ciezkoscig udaru w skali NIHSS przemawia raczej za kardiogennym
anizeli neurogennym pochodzeniem troponin w badanej grupie. Wyzszy poziom CK-MB
u chorych z podwyzszonym poziomem troponin oraz korelacja miedzy CK-MB, czestoscig
i zaburzeniami rytmu serca oraz wartoscig cisnienia tetniczego oraz brak takiej zaleznosci

w odniesieniu do ciezkosci udaru mierzonej za pomocg skali NIHSS wydaje sie przemawiaé za
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wptywem zaburzed uktadu sercowo-naczyniowego w ostrej fazie udaru i raczej
sercowopochodnym niz neurogennym pochodzeniem CK-MB w badanej grupie.

3. Istotny spadek wartosci BNP w dwdch kolejnych pomiarach moze sSwiadczyé
0 zmniejszeniu nasilenia zaburzen uktadu sercowo-naczyniowego wystepujgcych w ostrej
fazie udaru. Wyzszy poziom BNP stwierdzono gtdwnie u pacjentdw obcigzonych chorobg
wiencowg, z dysfunkcjg skurczowa lewej komory i zwigzang z tym wiekszg liczbg
ekstrasystolii komorowych w poréwnaniu z chorymi bez wyzej wymienionych obcigzen, co
Swiadczy o sercowopochodnej przyczynie wzrostu poziomu tego biomarkera.

4. Zaburzenia rytmu wystepowaty u chorych obcigzonych chorobg wieicows, ze stwierdzong
dysfunkcjg skurczowg LK— gtdwnie komorowe zaburzenia rytmu, pojawiaty sie czesciej
u chorych starszych. Nie wykazaty zwigzku z ciezkoscig udaru, ale z badania wyfgczono
pacjentow z migotaniem przedsionkdw. U chorych z rytmem zatokowym, bez
udokumentowanego AF powtdrzenie badania zwiekszyto prawdopodobienstwo detekcji
arytmii.

5. Czestos¢ rytmu zatokowego ulegta istotnej redukcji podczas dwoch kolejnych dobowych
rejestracji EKG, z kolei parametr SDNN sSwiadczacy o catkowitej zmiennosci rytmu
zatokowego ulegt istotnemu zwiekszeniu co zapewne Swiadczy o zmniejszeniu nasilenia
zaburzen uktadu sercowo-naczyniowego wystepujgcych w ostrej fazie udaru. Chorzy
z podwyzszonym poziomem Tnl wykazywali istotnie nizsze wartosci parametru HF
w rejestracji EKG wykonanej w ciggu 48 godzin od przyjecia. Swiadczy to o istotnie
zmniejszonej aktywnosci uktadu przywspoétczulnego w ostrej fazie udaru w tej podgrupie
pacjentéw.

6. Sztywnosc¢ tetnic wyrazona poprzez Sl- indeks sztywnosci tetnic koreluje z wartosciami
cisnienia tetniczego i wiekiem. Stwierdzona ujemna korelacja z LVEF moze wynikac¢ z faktu,
ze chorzy z dysfunkcjg skurczowg lewej komory byli réwniez obcigzeni nadcisnieniem
tetniczym i chorobg wiericowa, czyli miazdzyca o udowodnionym zwigzku ze zwiekszong
sztywnoscig tetnic. Indeks sztywnosci tetnic korelowat dodatnio ze stopniem ciezkosci udaru,
oraz stopniem niepetnosprawnosci przy wypisie. By¢ moze ma to rowniez zwigzek
z nadcisnieniem u pacjentéw z udarem, jako jedng z jego najwazniejszych przyczyn.

7. Stopien ciezkosci udaru w badanej grupie mierzony za pomoca skali NIHSS ulegt istotnemu
zmniejszeniu w trakcie obserwacji wewnatrzszpitalnej, jednak ponad potowa pacjentéw

wykazywata niekorzystny wynik funkcjonalny w mRS, czyli brak samodzielnosci
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i niezaleznosci w czynnosSciach zycia codziennego, w dniu wypisu ze szpitala. Odsetek
chorych niezaleznych funkcjonalnie byt nieco wyzszy po 6-miesiecznej obserwacji. Sprawnosc
czynnosciowa roznita sie w zaleznosci od wyjsciowej punktacji w skali NIHSS— byta lepsza
u chorych z mniejszym deficytem neurologicznym. Punktacja w mRS korelowata takze
z wiekiem badanych oséb— byta wyzsza u chorych starszych. Nie stwierdzono zwigzku miedzy
NIHSS i mRS, a biomarkerami sercowymi, wartosciami cisnienia tetniczego, czestoscig
i zaburzeniami rytmu, ani wspdtistniejgcg dysfunkcjg skurczowa lewej komory.
8. U chorych z udarem mdzgu wystepowaty powiktania wewnatrzszpitalne w ostrej fazie
udaru tj. infekcje drég oddechowych i uktadu moczowego, wzrost cisnienia $Srédczaszkowego
i obrzek mdézgu, napady padaczkowe, zaostrzenie przewlektej niewydolnosci serca, zgony
oraz powikfania udaru jak réwniez incydenty sercowo- i mdézgowo-naczyniowe w obserwacji
odlegtej tj. kolejny udar mdzgu i zgony ze wszystkich przyczyn. Zgony w obserwacji 6-
miesiecznej z uwzglednieniem okresu wewnatrzszpitalnego zwigzane byly ze starszym
wiekiem pacjentéw, z wyiszg czestoscig rytmu zatokowego, wiekszg liczbg PVC oraz
z wyzszym indeksem sztywnosci tetnic mierzonym w ciggu 48 godzin od przyjecia,
a parametry te, oprocz wieku, byty wyktadnikami stanu uktadu krgzenia w ostrej fazie udaru.
Whioski

Zgodnie z zatozonymi celami pracy ocena parametréw uktadu krgzenia u pacjentow
hospitalizowanych z powodu ostrego udaru niedokrwiennego mdézgu moze by¢ przydatna dla
oszacowania ryzyka powikfan udaru, oraz wystgpienia incydentdw sercowo- i mdzgowo-
naczyniowych w obserwacji wewnatrzszpitalnej oraz odlegte;j:
1. Wykazano zwigzek miedzy wystepowaniem zaburzen rytmu serca, czestoscig rytmu
zatokowego i wartos$cig parametréw zmiennosci rytmu zatokowego, wskaznikami funkcji
naczyn oraz poziomem biomarkeréw sercowych ze stanem klinicznym, ze szczegélnym
uwzglednieniem stanu uktadu krazenia, u pacjentéow hospitalizowanych z powodu ostrego
udaru niedokrwiennego mozgu
2. Wykazano zwigzek miedzy czestoscia rytmu zatokowego, nadkomorowymi oraz
komorowymi zaburzeniami rytmu, jak rowniez wskaznikiem sztywnosci tetnic z czestoscia

zdarzen sercowo-naczyniowych i mézgowo-naczyniowych w obserwacji 6-miesieczne;j.
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10 Summary

Background

The number of patients with acute ischemic stroke, especially those with coronary
artery disease and heart failure, is increasing recently. Acute ischemic stroke is often
followed by cardiovascular disturbances such as myocardial and vascular dysfunction,
arrhythmia, increased blood pressure and heart rate as well as metabolic disorders and
increased level of cardiac biomarkers. In spite of a significant development of treatment
modalities, the stroke-mortality rate is still high. Stroke remains the main cause of
permanent disability and functional dependency in adults.

Methods

129 consecutive patients with acute stroke admitted to the Department of Neurology
at the Medical University of Gdansk were screened. 58 patients (mean age 63,9 + 13,9 y), 28
of whom were women (mean age 66,5 + 17,2 y) and 30 men (mean age 61,4 + 9,5 y; p=NS),
with acute ischemic stroke confirmed by neurological examination (including NIHSS score),
computed tomography or nuclear magnetic resonance, and with sinus rhythm on admission
were enrolled into the study. Over the course of 48 hours and on the 7"+ 1 day of
hospitalization all patients had:

— 24-hour Holter registration to assess heart rhythm, arrhythmia, heart rate, heart rate
variability

— non-invasive photoplethysmographic assessment of arterial function: Stiffness Index— SI,
Reflection Index— Rl

— serum levels of: Tnl, CK-MB, BNP measurement.

Cardiovascular risk factors and concomitant diseases were analyzed. Length of
hospitalization was analyzed. During 6-months of follow up (including intra-hospital period):
stroke severity and complications, functional dependency and independency, cardiovascular
and cerebrovascular events were assessed.

All statistical analyses were performed using Statistica 10. Normality was tested using
the Shapiro-Wilk test. Descriptive statistics and statistical deduction were made. A value of

P<0,05 was considered significant.

126



Results

1. 81% of patients had arterial hypertension and hyperlipidaemia, 60,3% of patients had
diabetes, IFG and IGT, 34,5% of patients had obesity, and 63,8% of patients were smokers
(together: current and previous smokers). 46,6% of patients had coronary artery disease,
12,7% of patients had stroke/TIA in medical history.

2. Differences between systolic, diastolic and mean arterial blood pressure measured over
48 hours and on the 7% day of hospitalization were statistically significant, respectively:

— SBP 1:157,5 £ 30,1 mmHg vs SBP 7: 130,8 + 15,5 mmHg; p<0,001

— DBP 1: 85,9 + 14,6 mmHg vs DBP 7: 77,9 + 11,5 mmHg; p<0,001

— MAP 1:108,4 + 18,4 mmHg vs MAP 7: 95,5 + 11,8 mmHg; p<0,001.

3. Serum troponin | levels of >0,01 ng/ml in two consecutive measurements were found in
17,2% and 19% of patients respectively. Tnl values (ng/ml) were 0 (min 0- max 1,7) and O
(min 0- max 0,08) respectively and were statistically non-significant; p=NS. Tnl levels were
significantly correlated with: age (Tnl 1; r=0,33), CK-MB (Tnl 1- CK-MB 1, r=0,39; Tnl 7- CK-
MB 7, r=0,34), BNP (Tnl 1- BNP 1, r= 0,36; Tnl 7- BNP 7, r=0,41), LVEF (Tnl 1, r=-0,37; Tnl 7,
r=-0,33), HR (Tnl 1- HR 1, r=0,34; Tnl 7- HR 1, r=0,3), PVC (Tnl 1- PVC 1, r=0,41; Tnl 1- PVC 7,
r=0,36, Tnl 7- PVC 1, r=0,32), SVPC (Tnl 7- SVPC 7, r=0,29). There were no significant
correlations between serum Tnl levels and NIHSS score: Tnl 1 (NIHSS 1, r=0,16; NIHSS 7,
r=0,15), Tnl 7 (NIHSS 1, r=0,2; NIHSS 7, r=0,19).

4. An increased serum CK-MB level was found in 5,2% of patients in the first measurement;
none of patients had a CK-MB level above the upper limit of normal range in the second
measurement. Differences between serum CK-MB mass values in two consecutive
measurements were statistically significant, respectively: 1,3 (min 0,2- max 19,9) ng/ml and
1,2 (min 0,2- max 3,1) ng/ml; p<0,001. CK-MB levels were significantly correlated with: age
(CK-MB 7, r= 0,44, p<0,05), DBP 1 (CM-KB 1, r=0,28), HR 7 (CK-MB 1, r=0,32), SBP 7 (CK-MB
7, r=0,32), LVEF (CK-MB 7; r=-0,4), PVC 7 (CK-MB 7, r=0,29), SVPC (CK-MB 7, r=0,32). There
were no significant correlations between serum CK-MB levels and the NIHSS score: CK-MB 1
(NIHSS 1, r=0,04; NIHSS 7, r=-0,11), CK-MB 7 (NIHSS 1, r=0,04; NIHSS 7, r=-0,04); p=NS.

5. Serum BNP levels of >100 pg/ml in two consecutive measurements were found in 42,1%
and 34,8% of patients respectively. Differences between serum BNP values in two
consecutive measurements were statistically significant, respectively: 87 (min 9- max 3480)

pg/ml and 56,5 (min 9- max 7330) pg/ml; p<0,001. BNP levels were significantly correlated
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with: age (BNP 1 r=0,51; BNP 7 r=0,55), BNP 7 (r=0,71), SBP 1 (BNP 1 r=0,27), SVPC 1 (BNP 1
r=0,53), PVC 1 (BNP 1, r=0,46), SVPC 7 (BNP 7, r=0,47), PVC 7 (BNP 7, r=0,47). BNP levels
were significantly correlated with LVEF: BNP 1, r=-0,49 and BNP 7, r= -0,36. There were no
significant correlations between serum BNP levels and the NIHSS score, respectively: r=0,13,
r=0,01; p=NS. Differences between serum BNP levels in two consecutive measurements in
patients with or without coronary artery disease were statistically significant, respectively:
162 (min 44- max 3183) pg/ml vs 60,5 (min 9- max 3480) pg/ml, p<0,01 and 113 (min 14-
max 1561) pg/ml vs 43,5 (min 9- max 7330) pg/ml; p<0,001. Differences between serum BNP
levels in patients with and without systolic dysfunction of left ventricle were statistically
significant in measurement done over the course of 48 hours and on the 7%+ 1 day of
hospitalization, respectively: 397 (min 44- max 3480) pg/ml vs 76,5 (min 9- max 391) pg/ml,
p<0,001 and 135,5 (min 15- max 7330) pg/ml vs 46 (min 9- max 281) pg/ml; p<0,01.

6. There were significant correlations between the number of premature supraventricular
and ventricular complexes and age: SVPC 1 (r=0,61), SVPC 7 (r=0,69), PVC 1 (r=0,47), PVC 7
(r=0,51). The number of premature ventricular complexes significantly correlated with LVEF:
r=-0,5. There were no significant correlations between the number of premature
supraventricular and ventricular complexes and the NIHSS score, respectively: SVPC 1 (r=
0,07), PVC 1 (r=0,09), SVPC 7 (r=0,15), PVC 7 (r=0,06); p=NS. Differences between the
number of premature ventricular complexes in patients with and without left ventricular
systolic dysfunction were statistically significant in measurements done over the course of
48 hours and on the 7" + 1 day of hospitalization, respectively: 210 (min 1- max 7820) pg/ml
vs 9 (min 0- max 9027) pg/ml; p<0,05 and 211 (min 2- max 16611) pg/ml vs 7 (min 0- max
5004) pg/ml; p<0,01.

7. In two consecutive registrations of ECG:

— sinus rhythm rate significantly decreased: 79,1 (min 50,5- max 122,3) beats/min vs 71,9
(min 48,8- max 101,6) beats/min; p<0,01

— twenty-four hour SDNN significantly increased: 96,4 (min 27,6- max 194,8) ms vs 107,9
(min 46,5- max 247,6) ms; p<0,01

— parameters of frequency domain analyses had no significant differences: LF— 129 (min
2,3- max 2505,7) ms” vs 151,3 (min 8,6- max 1184,1) ms2, and HF— 123,1 (min 2,2- max
2621,9) ms” vs 107,5 (min 14,0- max 2579,3) ms>.
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8. There were significant differences between the values of the stiffness index (SI) and the
reflection index (RI) measured consecutively during 48-hours of hospitalization, on the 7"+
1 day of hospitalization and after deflation of cuff of sphygmomanometer, respectively:

— 7,5 (min 3,4- max 18,2) m/s, 7,5 (min 3,6- max 12,4) m/s, 7,6 (min 3,5- max 11) m/s; p=NS
— 49,2 (min 10,6- max 78,5) %, 50,9 (min 14- max 72,4) %, 49 (min 24- max 74) %; p=NS.
There were significant correlations between the stiffness index (SI), and blood pressure: SBP
1 (SI'1, r=0,28; SI 7, r=0,4; SI 7M, r=0,37), DBP 1 (SI 1, r=0,4), MAP 1 (SI 1, r=0,32; SI 7,
r=0,35), DBP 7 (SI 7M, r=0,47; SI 1, r=0,31), MAP 7 (SI 7M, r=0,45). There were significant
correlations between the stiffness index measured during 48-hours of hospitalization and on
the 7" + 1 day of hospitalization and LVEF, respectively: r=-0,53, r=-0,38.

9. The difference between the NIHSS score on admission and at discharge was statistically
significant: 8,5 (min 1- max 21) vs 3 (min 0- max 19) points, p<0,001. The proportion of
patients with severe (22,4% vs 10,3%) and moderate (29,3% vs 17,2%) neurological deficit
diminished. 43,1% of patients had an early favourable outcome at discharge and 48,3% of
patients were functionally independent after 6-months follow up. The difference between
the NIHSS score on admission depending on outcome at discharge (favourable vs
unfavourable) was statistically significant: 5 (min 1- max 13) vs 12 (min 3- max 21); p<0,001.
The difference between the NIHSS score on admission depending on functional condition
(independency vs dependency) over 6-month follow up was statistically significant: 5,5 (min
1- max 20) vs 11,5 (min 3- max 21); p<0,01. There were significant correlations between mRS
at discharge and the NIHSS score on admission (r=0,63) and at discharge (r=0,88), p<0,05.
There were significant correlations between length of hospitalization and the NIHSS score on
admission and at discharge and mRS at discharge, respectively: r=0,45, r=0,53, r=0,47;
p<0,05. There was a significant correlation between mRS at discharge and the age of
patients: r=0,29, p<0,05.

10. 56,9% of patients had an infection during intra-hospital period, including urinary tract
infection (27,6%), and respiratory tract infection (25,9%). One patient (1,7%) had malignant
MCA infarct, brain oedema and underwent hemocraniectomy, 1 patient (1,7%) had non-ST-
elevation myocardial infarction, 3 patients (5,2%) had seizures during the intra-hospital
period. One patient had stroke over a follow-up period of 6 months. Seven patients (12%)
died over a follow-up period of 6 months: 5 patients (8,6%) because of stroke and its

complications, 2 patients (3,4%) due to other reasons.
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There were significant differences between non-survivors and survivors depending on:

— age: 76 (min 64- max 88) y vs 62 (min 26- max 87) y; p<0,01

— LVEF: 42,5 (min 30- max 50) % vs 59 (min 20- max 71) %; p<0,05

— S11: 8,7 (min 6,4- max 18,2) m/s vs 7,1 (min 3,4- max 12) m/s; p< 0,05

— PVC 1: 239 (min 3- max 7774) vs 11,5 (min 0- max 9027) extrasystoles/24-h; p<0,05

— PVC 7: 7115 (min 1054- max 16611) vs 10 (min 0- max 5004) extrasystoles/24-h; p<0,01
— HR 1:83,6 (min 75,1- max 122,3) vs 78,2 (min 50,5- max 105,6) beats/min ; p< 0,05.

Summary of the most important results

1. The majority of patients with ischaemic stroke have significant modifiable and non-
modifiable cardiovascular risk factors, of which the most common are arterial hypertension
and hyperlipidaemia, and some of these patients also have coronary artery disease and left
ventricular systolic dysfunction.

2. Increased serum troponin level in patients with stroke was associated with significantly
higher serum CK-MB and BNP levels, as well as lower values of SDNN. These patients also
had significantly lower LVEF, a higher sinus rhythm rate, lower values of LF and HF measured
over the course of 48 hours of hospitalization. The values of Tnl significantly correlate with
values of BNP and CK-MB as well as a number of ventricular premature complexes, which
also occur more frequently in patients with left ventricular systolic dysfunction. Lack of
correlations between the serum level of troponin and stroke severity according to NIHSS
suggests that troponin is rather cardiac than cerebrogenic in origin in these patients.
Significant correlation between CK-MB values and heart rate and the number of
extrasystoles as well as lack of such correlation with the NIHSS score suggest an influence of
cardiovascular disturbances in the acute phase of stroke and that CK-MB is rather cardiac
than cerebrogenic in origin in these patients.

3. Significant decrease in serum BNP levels in two consecutive measurements can denote
diminishing cardiovascular disturbances which occurred in the acute phase of stroke. Higher
serum BNP levels were found mainly in patients with pre-existing coronary artery disease,
left ventricular systolic dysfunction and with higher number of extrasystoles compared with
patients without such diseases.

4. Arrhythmias occurred mainly in patients with left ventricular systolic dysfunction

(ventricular arrhythmias), in older patients, and had no correlation with stroke severity, but
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patients with atrial fibrillation were excluded from the study. In patients with stroke and
sinus rhythm on admission, without recognized and documented atrial fibrillation, repeated
noninvasive cardiac monitoring increase the likelihood of detection of paroxysmal atrial
fibrillation.
5. Sinus rhythm rate significantly decreased in the second registration of ECG, and 24-hour
SDNN significantly increased. These changes can denote diminishing cardiovascular
disturbances which occurred in the acute phase of stroke. Those patients with increased
serum troponin levels had significantly lower values of HF in registration of ECG done over
the course of 48 hours of hospitalization. It may denote that activity of parasympathetic
nervous system in these patients is significantly decreased in acute phase of stroke.
6. The Stiffness Index correlates with values of blood pressure and age of patients.
Correlation between Sl and LVEF may result from the fact that patients with left ventricular
systolic dysfunction had also arterial hypertension, coronary artery disease and
atherosclerosis which have an established correlation with increased arterial stiffness. There
were correlations between arterial stiffness and stroke severity in stroke patients.
7. Stroke severity according to NIHSS significantly decreased, however more than half of
patients had an unfavourable early outcome according to mRS at discharge. The proportion
of patients with functional dependency was lower over a 6-month follow-up period.
Functional condition was better in patients with less severe neurological deficit according to
NIHSS. mRS score significantly correlated with age of patients.
8. During the intra-hospital period complications in stroke patients included: urinary and
respiratory tract infections, increased intracranial pressure and brain oedema, seizures,
deaths. Long-term complications included consecutive stroke and deaths. Deaths which
occurred over a 6-month period of follow-up were more frequent in patients who were
older, had more ventricular premature complexes as well as who had higher heart rate and
higher stiffness index measured during the 48 hours since admission.
Conclusions

According to the aims of the study assessment of parameters of the circulatory system in
stroke patients may be useful to assess the risk of complications of stroke and occurrence of

cardiovascular and cerebrovascular events during intra-hospital period and 6-months follow

up:
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There were correlations between heart rate, rhythm disturbances, parameters of
HRV, the indexes of arterial stiffness, serum level of cardiac biomarkers and clinical
condition, especially function of circulatory system, in ischaemic stroke patients.

There were correlations between heart rate, ventricular and supraventricular
rhythm disturbances, the stiffness index and frequency of cardiovascular and

cerebrovascular events during 6-months follow up.
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