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ACI          acceleration index (wskaźnik przyspieszenia) 

BMI           body mass index  (wskaźnik masy ciała)  

BNP Brain Natriuretic Peptide (mózgowy peptyd natriuretyczny) 

BP blood pressure (ciśnienie tętnicze) 

Bpdia diastolic blood pressure (rozkurczowe ciśnienie tętnicze) 

Bpsys      systolic blood pressure (skurczowe ciśnienie tętnicze) 

BSA             body surface area (pole powierzchni ciała) 

ChNS choroba niedokrwienna serca 

CI cardiac index (wskaźnik pojemności minutowej serca) 

CO cardiac output  (pojemność minutowa serca) 

CVLM caudal ventrolateral medulla 

(doogonowy brzuszno-boczny obszar rdzenia przedłużonego) 

DA doustny antykoagulant 

EKG elektrokardiogram 

ESC European Society of Cardiology (Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne) 

ESH European Society of Hypertension (Europejskie Towarzystwo Nadciśnienia) 

FA atrial fibrillation 

FDA Food and Drug Administration (Agencja Żywności i Leków) 

HDL high density lipoproteins (lipoproteiny dużej gęstości) 

HI Heather index  (indeks Heather’a) 

HR heart rate (częstotliwość rytmu serca) 

ICG kardiografia impedancyjna 

IML intermediolateral nucleus (jądro pośrednio-boczne) 



 

 

LCW left cardiac work (praca lewej komory serca), 

LCWI left cardiac work index (wskaźnik pracy lewej komory serca) 

LDL low density lipoproteins (lipoproteiny małej gęstości) 

LVET Left Ventricular Ejection Time (czas wyrzutu lewej komory serca) 

MAP mean arterial pressure (średnie ciśnienie tętnicze) 

MRI magnetic resonance imaging (rezonans magnetyczny) 

NIHSS The National Institutes of Health Stroke Scale 

(Skala Udaru Narodowego Instytutu Zdrowia) 

NS niewydolność serca 

NT nadciśnienie tętnicze 

NTS nucleus tractus solitarius (jądro pasma samotnego) 

OR odds ratio (iloraz szans) 

OUN ośrodkowy układ nerwowy 

PEP pre-ejection period (okres przedwyrzutowy) 

PWV pulse wave velocity (prędkość fali tętna) 

RVLM rostral ventral lateral medulla  

(dogłowowa brzuszna część rdzenia przedłużonego) 

SD standard deviation (odchylenie standardowe) 

SI stroke index (wskaźnik objętości wyrzutowej serca) 

STR systolic time ratia (czas skurczu lewej komory serca) 

SV stroke volume  (objętość wyrzutowa) 

SVR systemic vascular resistance (systemowy opór naczyniowy) 

SVRI systemic vascular resistance index (wskaźnik systemowego oporu 

naczyniowego) 



 

 

TFC thoracic fluid content (zawartość płynu w klatce piersiowej) 

TIA transient ischemic attack (przemijający napad niedokrwienny) 

TRG triglicerydes (trójglicerydy) 

VI velocity index (indeks prędkości) 

vs. versus 

wsp. współpracownicy 
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I. WSTĘP 

 

1. Udar mózgu - epidemiologia 

Udar mózgu to poważny problem kliniczny, społeczny i ekonomiczny. Stanowi drugą 

po chorobie niedokrwiennej serca przyczynę zgonów na świecie i trzecią przyczynę 

niepełnosprawności1
. Jest schorzeniem interdyscyplinarnym, wymagającym zaangażowania 

lekarzy rodzinnych, neurologów, kardiologów, lekarzy rehabilitacji, psychologów. 

Przeprowadzone w Stanach Zjednoczonych badania wśród ponad 1200 zdrowych osób 

wskazują, że 45 % z nich bardziej obawia się ciężkiego udaru niż śmierci2
. W USA  co 17. 

zgon jest spowodowany udarem mózgu. Około 53% pacjentów umiera poza szpitalem3
.  

Ocenia się, że w USA każdego roku udaru mózgu doznaje co najmniej 790 tysięcy osób,  

z czego około 160. tysięcy umiera w ciągu 12. miesięcy od zachorowania. Oznacza to średnio 

jeden incydent co 40 sekund oraz jeden zgon co cztery minuty
4. Wczesna śmiertelność po 

udarze niedokrwiennym może być spowodowana niewydolnością serca, zaburzeniami rytmu 

serca, zaburzeniami oddychania, zatorowością płucną bądź nieprawidłową glikemią5-7
. 

Śmiertelność u pacjentów przed 44. rokiem życia spowodowana następstwami udaru 

niedokrwiennego mózgu od 20 lat utrzymuje się na dość stałym poziomie, jednak  

w niektórych badaniach obserwuje się trend wzrostowy8
. 

Około 610. tysięcy zdarzeń to pierwszy udar, natomiast w 185. tysiącach przypadków  

kolejny
4. Udar niedokrwienny stanowi 87% przypadków4. W Polsce udar mózgu występuje  

u 60–70 tys. osób rocznie9
.  Około 20–30% pacjentów umiera w ciągu 12. miesięcy od 

wystąpienia incydentu mózgowego, a ponad 50% jest trwale niepełnosprawna9. Płeć oraz 

wiek pacjentów mogą wpływać na częstość występowania incydentów mózgowych. Stosunek 

występowania udaru mózgu u mężczyzn i kobiet wynosi 1,25 w wieku 55-64. lat, 1,5  

w wieku 65-74. lat, 1,07 w wieku 75-84. lat oraz 0,76 powyżej 85. roku życia, jednak 

sumaryczna liczba zachorowań jest wyższa wśród kobiet ze względu na dłuższy średni okres 

życia10
.  

Około 15% procent udarów mózgu jest poprzedzone napadem przemijającego ataku 

niedokrwiennego (ang. Transient Ischemic Attack, TIA)
11

. Po incydencie TIA 3-miesięczne 

ryzyko wystąpienia pełnoobjawowego udaru waha się w przedziale 3-17,3% i jest najwyższe 

w ciągu pierwszych 30 dni11
. Każdego roku ginie 25% chorych, którzy przebyli napad TIA12

.  

Postęp medycyny sprawił, że w USA w latach 1968-1996 zaobserwowano 60% redukcję 
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śmiertelności, natomiast w latach 1996-2006 o kolejne 18,4%
13

. Odsetek zgonów w ostatnich 

latach utrzymuje się na stabilnym poziomie i wynosi 7,7% rocznie
14

. Niestety, liczba zdarzeń 

mózgowych, między innymi z powodu starzenia się społeczeństwa, będzie 

najprawdopodobniej nadal rosła. W krajach rozwiniętych ma tendencję malejącą, podczas gdy 

w krajach rozwijających zwiększa się
15, 16

. W systemie opieki zdrowotnej USA pozostaje 

zarejestrowanych około 5 milionów chorych, którzy przebyli incydent mózgowy
14

. Są to 

osoby o różnym stopniu niepełnosprawności, często wymagające stałej opieki socjalnej  

i medycznej.  

W 2010 roku w USA wydatki związane z następstwami udaru mózgu szacowano na 

ponad 73 miliardy dolarów (po uwzględnieniu kosztów bezpośrednich i pośrednich)
4
. Według 

raportów publikowanych przez NFZ wydatki na kompleksowe leczenie chorych  

z udarem mózgu w Polsce w latach 2009-2011 systematycznie zwiększały się (2009 rok -  

320 mln zł, 2010 rok - 323 mln zł, 2011 rok - 356 mln zł)
17

.   

Około 20% chorych po 3. miesiącach od udaru wymaga opieki instytucjonalnej,  

a kolejnych 15-30% pozostaje trwale niepełnosprawna
14

. Tylko 10% pacjentów wraca do 

pełnej sprawności. W proces leczenia zaangażowana jest najczęściej również rodzina 

pacjenta.  

W ciągu 6. miesięcy od incydentu mózgowego u pacjentów obserwuje się
18

: 

● 50% - porażenie połowicze 

● 30% - trudności w poruszaniu się wymagające pomocy innych osób 

● 26% - trudności w wykonywaniu codziennych czynności wymagające pomocy innych 

osób 

● 19% - afazję 

● 35% - objawy depresji 

● 26% - konieczność pobytu w domach opieki. 
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2. Udar mózgu – patofizjologia i przyczyny 

 

Udar mózgu może być spowodowany zamknięciem tętnicy lub jej pęknięciem, co  

w obu przypadkach prowadzi do uszkodzenia tkanki mózgowej
19

. W przypadku zamknięcia 

naczynia tętniczego i następczego niedokrwienia tkanki mózgowej, rozwija się ciąg 

procesów, które prowadzą do martwicy
19

. Już w czasie pierwszych 20-100. sekund 

hipoperfuzji dochodzi do hipoglikemii, hipoksji, uwalniania wolnych rodników i obrzęku 

mózgu. Strefę zawału otacza penumbra. Jest to obszar, w którym dochodzi do upośledzenia 

krążenia krwi, jednak zachowany jest pewien przepływ. Jego zmniejszenie do 30-40% 

wartości prawidłowych, powoduje zaburzenia funkcji mózgu. Dalsze ograniczenie przepływu 

krwi prowadzi do dysregulacji procesów metabolicznych, a następnie do obumarcia tkanek.  

Każdy rodzaj udaru mózgu można podzielić na podtypy, które różnią się przyczyną, obrazem 

klinicznym, przebiegiem objawów, rokowaniem oraz strategią terapeutyczną
19

. Najczęstszą 

przyczyną incydentów mózgowych są zmiany o charakterze miażdżycowym w tętnicach 

domózgowych (kręgowych, szyjnych) oraz w tętnicach mózgu
19

. Proces miażdżycowy 

prowadzi do zwężenia naczyń i ograniczenia przepływu krwi. Udary lakunarne 

(konsekwencja niedrożności małych naczyń oraz tętnic przeszywających mózgu) stanowią 

około 25% przypadków. Najważniejszymi czynnikami ryzyka udaru krwotocznego są: 

nadciśnienie tętnicze, zmiany miażdżycowe naczyń mózgowych, tętniaki i urazy głowy. 

Krwotoki podpajęczynówkowe (pojawienie się krwi w przestrzeni podpajęczynówkowej, 

która znajduje się między pajęczynówką a oponą miękką mózgu), występują najczęściej  

z powodu pęknięcia tętniaka. W przypadku przemijających napadów niedokrwienia mózgu 

(ang. Transient ischemic attack, TIA) pojawiają się kliniczne objawy udaru, jednak ustępują 

w ciągu kilku godzin
20

. W badaniach obrazowych nie stwierdza się cech trwałego 

uszkodzenia tkanki mózgowej. U pacjentów z TIA występuje duże ryzyko pełnego udaru 

mózgu. W tej grupie chorych konieczna jest identyfikacja oraz eliminowanie czynników 

ryzyka incydentów sercowo-naczyniowych. Ocenia się, że w około 20-30% przypadków 

choroby źródłem materiału zatorowego jest serce (migotanie przedsionków, wady 

zastawkowe)
20

. Schorzenia i czynniki związane z wysokim ryzykiem udaru pochodzenia 

sercowego to między innymi
21

: 

· skrzeplina w lewym przedsionku serca, 

· skrzeplina w lewej komorze serca, 

· migotanie przedsionków, 
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· zespół chorego węzła zatokowo-przedsionkowego, 

· trzepotanie przedsionków, 

· przebyty zawał serca w ostatnim miesiącu, 

· stenoza mitralna lub uszkodzenie zastawek na tle reumatycznym, 

· sztuczna zastawka serca, 

· niewydolność serca z niską frakcją wyrzutową (<28%), 

· kardiomiopatia rozstrzeniowa, 

· zakrzepowe zapalenie wsierdzia, 

· bakteryjne zapalenia wsierdzia, 

· przetrwały otwór owalny. 

 

3. Czynniki ryzyka wystąpienia udaru mózgu 

W profilaktyce udaru mózgu najważniejszy element stanowi prewencja pierwotna, 

ponieważ ponad 70% przypadków udarów to pierwszy incydent w życiu
14

. Należy 

identyfikować pacjentów z podwyższonym ryzykiem incydentów sercowo-naczyniowych  

i prowadzić leczenie metodami farmakologicznymi i niefarmakologicznymi. Najczęściej 

występujące czynniki ryzyka wystąpienia udaru niedokrwiennego to: 

· nadciśnienie tętnicze 

· palenie tytoniu 

· zaburzenia rytmu serca 

· cukrzyca 

· hipercholesterolemia 

· wiek powyżej 40 lat 

· otyłość 

· nadużywanie alkoholu 

· zdarzenia sercowo-naczyniowe w wywiadzie rodzinnym 

· napady TIA w wywiadzie 

· siedzący tryb życia. 

Wśród czynników ryzyka udaru krwotocznego wymienia się: 

· wysokie wartości ciśnienia tętniczego 

· palenie tytoniu 

· stosowanie leków przeciwkrzepliwych. 
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W badaniu INTERSTROKE (międzynarodowy, wieloośrodkowy, projekt utworzony 

celem oceny związku tradycyjnych i nowych czynników ryzyka z udarem mózgu w krajach  

o różnym stopniu rozwoju) stwierdzono, że za 80% udarów mózgu odpowiedzialnych jest  

5 czynników ryzyka: nadciśnienie tętnicze, otyłość, palenie tytoniu, nieprawidłowa dieta oraz 

siedzący tryb życia
22

. Wszystkie z tych czynników mogą podlegać modyfikacji, zmniejszając 

ryzyko udaru. 

 

3.1. Wybrane niemodyfikowalne czynniki ryzyka wystąpienia udaru mózgu 

 

Wiek pacjentów 

Większość zdarzeń mózgowych występuje wśród osób starszych. Ryzyko udaru 

podwaja się co 10 lat u osób po 55. roku życia
23

. 

Płeć  

U mężczyzn w młodszym wieku występuje większe ryzyko udaru mózgu niż u kobiet.  

Po 75. roku życia obserwuje się odwrotne zjawisko
4
. Ciąża oraz stosowanie środków 

antykoncepcyjnych zwiększa ryzyko udaru
24

. 

Niska masa urodzeniowa  

Związek niskiej masy urodzeniowej z wyższą częstością występowania udarów mózgu 

zaobserwowano w Anglii i Walii. Odsetek zgonów u dorosłych po udarze mózgu jest większy 

u osób, które urodziły się z niską masą ciała
25

. Matki tych pacjentów pochodziły przeważnie z 

biednych rodzin, były niedożywione, w słabej kondycji zdrowotnej
25

. 

Rasa   

U osób rasy czarnej oraz latynoskiej obserwuje się zwiększoną zapadalność  

i śmiertelność związaną z udarem mózgu
26

. Prawdopodobnie związane jest to z większym 

rozpowszechnieniem nadciśnienia tętniczego, cukrzycy i otyłości w tych populacjach. 
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3.2. Wybrane modyfikowalne czynniki ryzyka wystąpienia udaru mózgu 

 Wśród wybranych czynników ryzyka wystąpienia udaru mózgu szerzej opisano przede 

wszystkim te, które mają bezpośredni związek z układem krążenia. 

 

Nadciśnienie tętnicze 

Nadciśnienie tętnicze stanowi główny czynnik ryzyka zarówno udaru 

niedokrwiennego jak i krwotocznego
27

. Ryzyko jest tym wyższe im wyższe wartości 

obserwuje się u chorych. Rozpowszechnienie nadciśnienia tętniczego wciąż rośnie.  

W Stanach Zjednoczonych choruje na nie co najmniej 65 milionów osób
28

. W terapii 

nadciśnienia tętniczego istotne jest początkowo leczenie niefarmakologiczne. W przypadku 

leczenia farmakologicznego w przeprowadzonych meta-analizach stwierdzono różnego 

stopnia skuteczność wszystkich grup leków hipotensyjnych
29

. U pacjentów starszych istotne 

jest kontrolowanie izolowanego ciśnienia skurczowego (ciśnienie skurczowe ≥160 mm Hg 

oraz rozkurczowe<90 mm Hg). Dla wzrostu ciśnienia rozkurczowego o każde 20 mm Hg lub 

ciśnienia rozkurczowego o 10 mm Hg ryzyko wystąpienia udaru mózgu podwaja się
30

. 

Ciśnienie skurczowe wzrasta wraz z wiekiem. Początkowo jest to związane ze zwiększeniem 

oporu obwodowego, natomiast w drugiej połowie życia przede wszystkim ze sklerotyzacją 

naczyń
31

. Duże naczynia tętnicze ze względu na swoją sprężystość pełnią rolę buforu, który 

ogranicza amplitudę ciśnienia i zamienia przepływ krwi z pulsacyjnego na ciągły
32

. Wraz  

z wiekiem zmniejsza się przede wszystkim elastyczność aorty i odchodzących od niej naczyń, 

ponieważ wyjściowo są one najbardziej elastyczne
32

. Sztywność naczyń obwodowych 

zmienia się w znacznie mniejszym stopniu, ponieważ ich ściany nie są narażone na duże 

wahania ciśnienia krwi związane z pracą serca
33

. Proces sklerotyzacji prowadzi do 

zwiększenia amplitudy ciśnienia skurczowo-rozkurczowego i przeniesienia przepływu  

o charakterze pulsacyjnym na narządy
34

. W naczyniach mózgu dochodzi do patologicznych 

zmian. Przepływ ulega stopniowemu pogorszeniu, aż do całkowitego zatrzymania
35

. Stopień 

sztywności tętnic jest uznawany za niezależny obiektywny wskaźnik diagnostyczny układu 

sercowo-naczyniowego
36

. Sklerotyzacja dużych naczyń wyprzedza i prognozuje wystąpienie 

nadciśnienia tętniczego oraz incydentów sercowo-naczyniowych
37

. W celu oceny sztywności 

tętnic zwykle stosuje się tonometrię aplanacyjną
32

.  

Pomimo łatwej diagnostyki nadciśnienia tętniczego oraz dostępności nowoczesnych leków 

hipotensyjnych duża liczba chorych pozostaje niezdiagnozowana lub jest leczona w sposób 
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nieprawidłowy
38

. Według badań populacyjnych przeprowadzonych w Stanach 

Zjednoczonych, 72% pacjentów wie, że ma nadciśnienie tętnicze, 61% przyjmuje leki 

hipotensyjne, a jedynie 35% chorych uzyskuje docelowe wartości ciśnienia
39

. Dobowa 

zmienność ciśnienia tętniczego oraz brak fizjologicznego nocnego spadku ciśnienia tętniczego 

są związane ze wzrostem ryzyka incydentów sercowo-naczyniowych
40, 41

. Z drugiej strony, 

mimo że nadciśnienie tętnicze stanowi niezależny czynnik ryzyka wystąpienia udaru mózgu, 

to incydenty takie zdarzają się również u osób normotensyjnych
42

. Ryzyko powikłań 

mózgowych u pacjentów z prawidłowo leczonym nadciśnieniem tętniczym jest wyższe niż  

u pacjentów zdrowych
42

.  

 

Przewlekła terapia hipotensyjna a udar mózgu 

Podwyższone wartości ciśnienia tętniczego obserwuje się u 70% pacjentów w ostrej 

fazie udaru
43

. Jako przyczyny tego zjawiska wymienia się najczęściej: obrzęk mózgu, 

nadmierną stymulację układu sympatycznego oraz  mechanizmy odruchowe mające na celu 

przywrócenie perfuzji uszkodzonej tkanki mózgowej
44

. W obszarach sąsiadujących z okolicą 

objętą zawałem przepływ krwi ulega zwiększeniu. Jest to między innymi wynik aktywacji 

układu współczulnego i związanych z tym konsekwencji w układzie krążenia. Z całą 

pewnością dużą rolę odgrywa również stres związany z chorobą i hospitalizacją. W ciągu 10 

dni od zdarzenia obserwuje się zwykle spadek ciśnienia tętniczego o około 20/10 mm Hg
45

. 

W chwili obecnej zalecenia dotyczące redukcji ciśnienia tętniczego  w ostrej fazie udaru 

budzą wątpliwości. Postępowanie zależy od typu udaru, wyjściowych wartości ciśnienia 

tętniczego, chorób współistniejących
20

. 

Skuteczność terapii hipotensyjnej w aspekcie redukcji częstości występowania udarów 

mózgu była oceniana w wielu badaniach klinicznych. W większości z nich badano wpływ 

inhibitorów angiotensyny, antagonistów receptora angiotensyny II lub indapamidu.  

W przypadku międzynarodowego badania PROGRESS (The Perindopril Protection Against 

Recurrent Stroke Study) do próby włączono 6100 pacjentów (średni wiek 64 lata) po udarze 

mózgu przebytym w ciągu ostatnich pięciu lat
46

. Osoby badane zostały losowo 

zakwalifikowane do grupy przyjmującej perindopril lub placebo. W pierwszej grupie (w razie 

potrzeby) stosowano również indapamid. Około połowa pacjentów miała nadciśnienie 

tętnicze (średnio 159/94 mm Hg). W badaniu wykazano, że stosowanie leków hipotensyjnych 

prowadziło do redukcji ryzyka kolejnego udaru mózgu o 25% oraz incydentów sercowo-
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naczyniowych o 26%. Znamienne obniżenie ryzyka wystąpienia udaru (o 43%) stwierdzono 

jedynie w grupie leczonej perindoprilem i indapamidem. W przypadku monoterapii różnice 

nie były istotne statystycznie. Zjawisko wynika prawdopodobnie z lepszej kontroli ciśnienia 

tętniczego w przypadku terapii skojarzonej. Autorzy badania sugerują konieczność 

stosowania co najmniej 2 różnych leków hipotensyjnych u pacjentów po udarze mózgu  

z nadciśnieniem tętniczym.  

Do badania Yusufa i wsp. włączono 20 tysięcy pacjentów po udarze 

niedokrwiennym
47

. Badani zostali losowo przydzieleni do grupy przyjmującej telmisartan  

w dawce 80 mg lub placebo. Dopuszczalne było stosowanie leków hipotensyjnych z innych 

grup, poza antagonistami receptora angiotensyny. Po 2,5 roku trwania obserwacji nie 

wykazano różnic w częstości występowania kolejnego udaru mózgu w obu grupach  

(8.7% vs 9.2%, HR: 0,95 [0,86–1,04]) oraz poważnych zdarzeń sercowo-naczyniowych  

i cukrzycy. Zjawisko to wynika prawdopodobnie z faktu, że większość osób w grupie placebo 

otrzymywała dodatkowo leki hipotensyjne. Sformułowano wniosek, że telmisartan nie 

zmniejsza ryzyka powtórnego udaru mózgu i zdarzeń sercowo-naczyniowych. 

W badaniu PATS (Post-stroke Antihypertensive Treatment Study) wzięło udział 

prawie 6000 pacjentów z udarem mózgu lub TIA w wywiadzie, których przydzielono losowo 

do 2 grup - przyjmującej 2,5 mg indapamidu na dobę lub placebo
48

. Po 3 latach obserwacji 

stwierdzono, że w grupie chorych przyjmujących indapamid czestość udarów mózgu 

zmniejszyła się o 29%. 

W opublikowanej przez Lee i wsp. w 2012 roku meta-analizie 8 badań klinicznych 

wykazano, że stosowanie antagonistów receptorów angiotensyny II i inhibitorów konwertazy 

angiotensyny wiązało się z istotną redukcją częstości poważnych zdarzeń sercowo-

naczyniowych oraz znaczną redukcją (niemal istotną statystycznie) kolejnych udarów 

mózgu
49

. 

 W badaniu International Stroke Trial, w którym brało udział ponad 17 tysięcy 

pacjentów w ostrej fazie udaru niedokrwiennego mózgu zaobserwowano, że podwyższone 

wartości ciśnienia tętniczego były związane ze zwiększonym ryzykiem kolejnego udaru 

mózgu w ciągu 14. dni (o 4,2% na każde 10 mm Hg ciśnienia skurczowego), podczas gdy 

wartości poniżej 120 mm Hg wiązały się z większym ryzykiem zgonu z powodu zawału 

serca
45

. 

W przeprowadzonym w Japonii badaniu Okinawy i wsp. stwierdzono, że zarówno 

zbyt wysokie jak i zbyt niskie ciśnienie tętnicze było związane z gorszym 30-dniowym 

rokowaniem
44

. Co ciekawe, rokowanie u osób z nadciśnieniem tętniczym w wywiadzie  
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i podwyższonymi wartościami przy przyjęciu do szpitala było lepsze, w porównaniu  

z osobami wcześniej normotensyjnymi
44

.  

Korzyści wynikające z przewlekłej terapii hipotensyjnej nie oznaczają, że podobny 

efekt wiąże się z redukcją ciśnienia tętniczego w ostrej fazie udaru niedokrwiennego
50

.  

W wielu badaniach zaobserwowano, że obniżanie wartości ciśnienia zwiększa odsetek 

powikłań, szczególnie w pierwszej dobie od udaru
6, 51, 52

. W badaniu przeprowadzonym  

w Brazylii wykazano, że redukcja skurczowego ciśnienia tętniczego o 10% w ciągu  

24. godzin od przyjęcia do szpitala wiązała się z gorszym stanem pacjentów w 3-miesięcznej 

obserwacji (ocenianym w skalach Rankin i Barthel)
51

.  

W badaniu przeprowadzonym w Austrii redukcja skurczowego ciśnienia tętniczego  

o 25% w pierwszej dobie hospitalizacji prowadziła do prawie 4-krotnie większego ryzyka 

wystąpienia powikłań (przede wszystkim neurologicznych) w piątej dobie, niezależnie od 

chorób współistniejących, lokalizacji ogniska udarowego oraz stosowanych leków 

hipotensyjnych
52

. Podobne wyniki uzyskał Castillo i wsp. w przeprowadzonej w Hiszpanii 

obserwacji
6
. Redukcja skurczowego ciśnienia tętniczego >20 mm Hg w pierwszej dobie od 

przyjęcia pacjenta do szpitala była najważniejszym czynnikiem prowadzącym do pogorszenia 

stanu chorego i jego rokowania. Przeprowadzone obserwacje kliniczne są zgodne  

z aktualnymi wytycznymi dotyczącymi kontroli ciśnienia tętniczego w ostrej fazie udaru 

niedokrwiennego.  

Opublikowano również badania dotyczące prób farmakologicznego podnoszenia 

ciśnienia krwi u pacjentów ze skurczowym ciśnieniem <140 mm Hg (zwykle przy pomocy 

fenylefryny) w celu zmniejszenia obszaru mózgu objętego procesem niedokrwienia
53, 54

. 

Hillis i wsp. stwierdzili, że poprawa perfuzji (potwierdzona obrazowym badaniem 

perfuzyjnym metodą rezonansu magnetycznego) w ośrodku Wernickego powodowała 

poprawę funkcji mowy
53

. Ze względu na małą liczebność próby nie można na tej podstawie 

wyciągać jednoznacznych wniosków. Postępowanie nie wyszło poza obszar badań 

klinicznych.  

Należy wspomnieć, że wysokie wartości ciśnienia tętniczego mogą prowadzić do 

encefalopatii nadciśnieniowej, której przebieg może przypominać objawy udaru mózgu.  

W takim przypadku niezbędne jest prowadzenie terapii hipotensyjnej.  

Okres pierwszych kilkunastu godzin po udarze mózgu jest kluczowy w zakresie 

możliwości utrzymania perfuzji w okolicy okołozawałowej zgodnie z zasadą “czas to 

mózg”
55

. W przypadku większości dużych badań klinicznych dotyczących oceny kontroli 



12 

 

ciśnienia tętniczego, pacjenci byli włączani nawet do 48. godzin od wystąpienia incydentu.  

W niedawno opublikowanym badaniu CATIS (The China Antihypertensive Trial in Acute 

Ischemic Stroke), przeprowadzonym w Chinach na grupie ponad 4. tysięcy pacjentów po 

zawale mózgu stwierdzono, że zarówno redukcja skurczowego ciśnienia tętniczego o 10-25% 

jak i jego brak w pierwszych 24. godzinach po incydencie nie zmniejsza ryzyka zgonu lub 

poważnych powikłań w okresie kolejnych 14. dni
56

. Niestety, było to badanie kliniczne typu 

otwartego, bardziej wrażliwego na celowy dobór próby. 

Do badania SCAST (The Angiotensin-Receptor Blocker Candesartan for Treatment of 

Acute Stroke) przeprowadzone w 9. krajach Europy zakwalifikowano ponad 2 tysiące 

pacjentów po udarze mózgu (85% o typie niedokrwiennym i 14% krwotocznym) ze 

skurczowym ciśnieniem tętniczym ≥140 mm Hg
57

. Badanych przydzielano losowo do grup 

przyjmujących kandesartan lub placebo w ciągu pierwszych 30. godzin od wystąpienia 

incydentu mózgowego. Leczenie prowadzono przez 7 kolejnych dni. W obserwacji półrocznej 

nie zaobserwowano różnic w obu grupach w zakresie częstości zgonów, zawałów serca lub 

udarów mózgu oraz pogorszenia stanu neurologicznego. 

Podobne wyniki uzyskano w przeprowadzonym w Anglii badaniu COSSACS (Continue 

or Stop post-Stroke Antihypertensives Collaborative Study), do którego włączono pacjentów 

po udarze mózgu wcześniej przyjmujących leki hipotensyjne
58

. Chorzy zostali losowo 

przydzieleni do grupy kontynuującej leczenie oraz grupy, w której przerwano terapię.  

W okresie 2 tygodniowej obserwacji nie zaobserwowano różnic w obu grupach w zakresie 

zgonów lub stanu neurologicznego pacjentów. 

Wyniki przytoczonych badań nie są jednoznaczne. Do badań SCAST i COSSACS 

kwalifikowano również chorych po udarze krwotocznym. Ta grupa pacjentów odnosi 

korzyści w przypadku redukcji nadciśnienia tętniczego. W badaniu CATIS jednym  

z kryteriów wyłączenia było zwężenie dużych naczyń (na przykład aorty, tętnic szyjnych).  

Z kolei w tej grupie osób obniżanie ciśnienia może wiązać się z większą liczbą powikłań. 

Pierwsze 12 godzin od wystąpienia incydentu mózgowego stanowi kluczowy okres, w którym 

właściwe postępowanie może poprawić odległe rokowanie.  

 

Migotanie przedsionków 

Migotanie przedsionków stanowi kolejny czynnik ryzyka wystąpienia udaru mózgu. 

Jest to najczęstszy typ arytmii na świecie
59

. W Stanach Zjednoczonych występuje ono  
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u ponad 2. milionów osób, a w populacji polskiej u około 400. tysięcy chorych
60, 61

. Ryzyko 

wystąpienia migotania przedsionków rośnie wraz z wiekiem
62

. W ciągu ostatnich 20 lat 

zaobserwowano wzrost częstości migotania przedsionków o 13% 
62

. Częstość udarów mózgu 

w grupie z tym typem arytmii zwiększa się stopniowo z 1,5% u pacjentów w wieku 50-59 lat 

do 23,5% u osób po 80. roku życia
63

. Prawdopodobnie 1 na 6. przypadków udaru mózgu jest 

związane z tym typem arytmii. Migotanie przedsionków jest niezależnym czynnikiem ryzyka 

incydentów mózgowych, zwiększającym je 5-krotnie
64

. Istotnymi czynnikami ryzyka są: 

skrzeplina w lewym przedsionku serca, skrzeplina w lewej komorze serca, patologiczne 

zmiany zastawki mitralnej, miażdżyca naczyń wieńcowych i mózgowych.  

W przypadku chorych z migotaniem przedsionków ważne jest określenie ryzyka wystąpienia 

incydentów zakrzepowo-zatorowych i krwotocznych. Według wytycznych Europejskiego 

Towarzystwa Kardiologicznego z 2010 roku zalecane jest stosowanie skali CHADS2VASc
62

. 

W przypadku uzyskania przez pacjenta 2. lub więcej punktów należy włączyć doustny 

antykoagulant. W ocenie ryzyka wystąpienia krwawienia można zastosować skalę  

HAS-BLED
62

. Uzyskanie 3. lub więcej punktów świadczy o wysokim ryzyku krwawienia, 

jednak taka sytuacja nie powinna dyskwalifikować chorego z leczenia przeciwkrzepliwego.  

Mimo jasno sprecyzowanych i szeroko dostępnych zaleceń, profilaktyka udaru mózgu  

u pacjentów z migotaniem przedsionków jest niezadowalająca. Dane pochodzące z 35. krajów 

z lat 2004-2005 opublikowane przez Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne (Euro Heart 

Survey) wskazują, że właściwe leczenie przeciwkrzepliwe otrzymywało 67% pacjentów 

(wśród osób starszych tylko 60%)
65

. Odnotowano również przypadki prowadzenia terapii  

u pacjentów, u których nie była ona wskazana. Podobne wyniki uzyskano w Holandii  

w badaniu EXAMINE-AF (Antithrombotic Drug Prescription in Atrial Fibrillation and its 

Rationale Among General Practitioners, Internists and Cardiologists in The Netherlands),  

w którym z 84% osób z podwyższonym ryzykiem udaru mózgu, doustne antykoagulanty 

stosowano u 64% chorych
66

. Co ciekawe, w 80% przypadków leczenie antykoagulacyjne 

rozpoczynał kardiolog.  

 

Choroby serca 

Migotanie przedsionków jest jedną z najczęstszych przyczyn niedokrwiennego udaru 

mózgu pochodzenia sercowego, jednak w literaturze wymienia się również zawały serca, 

dysfunkcję lewej komory serca, choroby zastawkowe serca, wady serca (ubytek przegrody 
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międzyprzedsionkowej)
21

. Wczesna diagnostyka, leczenie oraz regularne  monitorowanie 

wymienionych chorób może prowadzić do zmniejszenia częstości incydentów mózgowych. 

 

Palenie tytoniu 

Palenie tytoniu jest kolejnym bardzo istotnym czynnikiem ryzyka udaru mózgu. 

Ryzyko udaru u palaczy podwaja się, a ryzyko krwawienia podpajęczynówkowego wzrasta 2-

4-krotnie
67, 68

. W przeprowadzonym w Szwecji badaniu na grupie ponad 1000 

normotensyjnych pacjentów z udarem mózgu zaobserwowano, że aktywnymi palaczami było 

39% z nich
69

. W Stanach Zjednoczonych palenie tytoniu jest przyczyną 12-14% incydentów 

mózgowych
70

.  

 

Hiperlipidemia, nieprawidłowa dieta, otyłość  

Hiperlipidemia jest jednym z najważniejszych czynników ryzyka wystąpienia choroby 

niedokrwiennej serca i zawału serca
13

. Najprawdopodobniej istnieje związek pomiędzy 

wysokimi stężeniami cholesterolu we krwi z częstością występowania udarów mózgu, jednak 

hipercholesterolemia nie jest uznawana za poważny czynnik ryzyka
71

. W każdym przypadku 

występowania nadwagi lub otyłości niezbędna jest edukacja pacjentów dotycząca właściwej 

diety i roli wysiłku fizycznego prowadzącego do zmniejszenia masy ciała oraz redukcji 

poziomu lipidów i glukozy we krwi
72

.  

 

4. Udar mózgu a układ krążenia 

Udar mózgu może być przyczyną istotnych zmian w regulacji układu krążenia. 

Zaburzenia rytmu serca występują u około 60-70% pacjentów po incydencie mózgowym
73

. 

Najczęściej obserwuje się wspomniane wcześniej migotanie przedsionków. Pojawiające się 

zaburzenia repolaryzacji mogą prowadzić do częstoskurczu komorowego lub migotania 

komór. U chorych w ostrej fazie udaru mózgu możliwe jest wystąpienie zaburzeń 

kurczliwości lewej komory serca, dolegliwości dławicowych, zawału serca i zgonu
74

. Ocenia 

się, że takie powikłania występują u około 6% pacjentów
75

. Udar mózgu stanowi ekwiwalent 

choroby niedokrwiennej serca
76

. Podwyższony poziom troponiny T po udarze mózgu jest 

złym czynnikiem prognostycznym
77

. W meta-analizie obejmującej ponad 67 tysięcy 
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pacjentów po przebytym udarze mózgu roczne ryzyko zawału serca wynosiło 2%
78

.  

W Tabeli 1. przedstawiono najczęściej obserwowane zaburzenia w EKG u pacjentów w ostrej 

fazie udaru mózgu
73, 79

.  

Tabela 1. Zaburzenia w EKG obserwowane u pacjentów w ostrej fazie udaru mózgu.  

Rodzaj zaburzeń Częstość w % 

wydłużenie QT 37 

fala U 25 

zmiany w odcinku ST 25 

zmiany załamka T 24 

tachykardia 22 

załamek Q 22 

migotanie przedsionków 24,5 

 

W przypadku udaru mózgu mechanizmy regulujące funkcje układu krążenia mogą 

ulegać zaburzeniom. Na Rycinie  1. przedstawiono ideogram blokowy mechanizmów 

regulujących funkcje układu krążenia. Autonomiczny układ nerwowy jest niezależny od woli, 

opiera się na odruchach. W czasie spoczynku przeważa aktywność części parasympatycznej. 

W przypadku wielu chorób układu krążenia, takich jak nadciśnienie tętnicze lub 

niewydolność serca, pojawia się stan zaburzenia równowagi współczulno-przywspółczulnej. 

Dochodzi do wzmożenia aktywności części sympatycznej, wzrostu poziomu noradrenaliny 

we krwi. W przypadku pacjentów z niewydolnością serca i nadaktywnością współczulną 

dochodzi do zaburzenia krążenia jonów wapnia w kardiomiocytach oraz wzrostu uwalniania 

tych jonów z siateczki sarkoplazmatycznej, co sprzyja samoistnej depolaryzacji, upośledzeniu 

kurczliwości mięśnia sercowego, wystąpieniu arytmii oraz incydentów wieńcowych
80

.  

W regulacji ciśnienia tętniczego nadrzędną rolę odgrywają neurony przedmotoryczne układu 

autonomicznego, które wysyłają sygnał do neuronów przedzwojowych. Przedni  

brzuszno-boczny obszar rdzenia przedłużonego RVLM (ang.: rostral ventral lateral medulla, 

RVLM) zawiera neurony tonicznie stymulujące układ współczulny. W przypadku, gdy 

elektrofizjologiczna aktywność neuronów rdzeniowo-opuszkowych jest zwiększona, 
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następuje stymulacja włókien układu współczulnego dochodzących do serca, nerek i naczyń 

tętniczych, co prowadzi do zwiększenia ciśnienia tętniczego. Podobnie w przypadku 

pobudzenia rdzeniowych neuronów współczulnych (ang. intermediolateral nucleus, IML) 

dochodzi do wzrostu oporu naczyń tętniczych i kurczliwości mięśnia sercowego oraz 

podwyższenia ciśnienia tętniczego. Na rycinie widoczne jest również sprzężenie zwrotne  

z baroreceptorów znajdujących się w tętnicach szyjnych. Aktywność układu 

parasympatycznego kontroluje jądro pasma samotnego (ang.: nucleus tractus solitarius, 

NTS), które znajduje się w dolno-bocznej części rdzenia przedłużonego.  W przypadku 

wysokiego ciśnienia krwi, następuje pobudzenie baroreceptorów przez co - poprzez NTS - 

zwiększa się aktywność obszaru tylnego brzuszno-przyśrodkowej części rdzenia 

przedłużonego (ang.: caudal ventral lateral medulla, CVLM). Dochodzi do zahamowania 

aktywności układu współczulnego (RVLM) i zmniejszenia pojemności minutowej serca, 

oporu obwodowego, kurczliwości mięśnia sercowego i następczego spadku ciśnienia 

tętniczego.  

U pacjentów po udarze mózgu dochodzi do zaburzenia ośrodkowej regulacji układu krążenia, 

przez co zwiększa się prawdopodobieństwo wystąpienia zaburzeń rytmu serca
81

.  

W większości przypadków, niezależnie od typu udaru, dochodzi do przesunięcia układu 

autonomicznego w kierunku współczulnym oraz wyrzutu amin katecholowych. Taka sytuacja 

prowadzi do zwiększonego zapotrzebowania mięśnia sercowego na tlen oraz zachwiania 

równowagi energetycznej. W takich przypadkach incydentom mózgowym może towarzyszyć 

wzrost poziomu markerów niedokrwienia mięśnia sercowego, niewydolność lewokomorowa 

serca oraz wzrost poziomu BNP (ang.: Brain Natriuretic Peptide, mózgowy peptyd 

natriuretyczny)
82, 83

. Opisywany mechanizm prowadzi do uszkodzenia mięśniówki serca, co  

z kolei powoduje zwiększenie ryzyka wystąpienia zaburzeń rytmu serca lub niewydolności 

serca i następczej hipoperfuzji tkanki mózgowej
84

.  

U chorych po udarze mózgu często dochodzi do zaburzeń rytmu serca. Przyspieszenie 

akcji serca pojawia się zwykle, jako odpowiedź na nadmierną stymulację współczulną.  

W przypadku udarów krwotocznych, może pojawić się odruch Cushinga
85

. Polega on na 

odruchowym wzroście ciśnienia tętniczego z powodu zwiększonego ciśnienia 

wewnątrzczaszkowego. Odruch z baroreceptorów zwalnia akcję serca i oddechu, co może 

prowadzić do zgonu pacjenta. Według hipotezy Monro-Kellie objętość składników 

wewnątrzczaszkowych musi pozostawać na stałym poziomie
86

. W przypadku zaburzenia tej 

równowagi, przykładowo na skutek pojawienia się krwiaka i ucisku na tkankę mózgową oraz 

naczynia, dochodzi do zwiększenia ciśnienia tętniczego mającego zapewnić perfuzję tkanek. 
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W kolejnej fazie następuje pobudzenie baroreceptorów, co powoduje zwolnienie rytmu serca. 

W przypadku udarów niedokrwiennych, zwykle nie obserwuje się odruchu Cushinga.  

  W regulacji układu krążenia obie półkule mózgu odpowiadają za różne funkcje. Lewa 

półkula steruje przede wszystkim aktywnością włókien nerwu błędnego biegnących do serca, 

natomiast prawa półkula kontroluje aktywność układu współczulnego
87

. Udar zlokalizowany 

w lewej części mózgu jest związany z większym ryzykiem poważnych zdarzeń sercowych 

oraz zgonu. Wiąże się to z przewagą stymulacji współczulnej i pobudzenia układu sercowo-

naczyniowego
88

. Wykazano, że uszkodzenie kory wyspy, kory ciemieniowej, płata 

skroniowego oraz kory przedczołowej wiązało się z dużym ryzykiem powikłań ze strony 

układu krążenia. Prawa kora wyspy stanowi nadrzędny ośrodek napędu współczulnego.  

Jej uszkodzenie wiąże się ze zmniejszeniem zmienności rytmu serca i zwiększoną stymulacją 

sympatyczną. Uszkodzenie prawej kory wyspy prowadzi do spadku ciśnienia tętniczego oraz 

bradykardii, natomiast w przypadku uszkodzenia przedniej części płata skroniowego może 

dojść do bradykardii, a nawet asystolii
89

.  

 

 

 

Rycina 1. Ideogram blokowy mechanizmów regulujących funkcje układu krążenia.  

Modyfikacja wg: Colombari E. Role of the Medulla Oblongata in Hypertension,  

Hypertension 2001.  
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5. Udar mózgu – diagnostyka 

 Diagnostyka udaru mózgu według publikowanych wytycznych opiera się na 

dokładnym zebraniu wywiadu (ustalenie czasu wystąpienia, okoliczności towarzyszących 

zdarzeniu), badaniu przedmiotowym oraz badaniach dodatkowych
20

. W neurologicznej ocenie 

stanu pacjentów zwykle stosuje się Skalę NIHSS (National Institute of Health Stroke Scale, 

Skala Udaru Narodowego Instytutu Zdrowia), skalę Rankina, wskaźnik Barthela oraz skalę 

Glasgow. Praktycznie w każdym przypadku wystąpienia incydentu mózgowego konieczne 

jest wykonanie badań obrazowych. Najczęściej wykonuje się badanie tomokomputerowe, 

które pomaga określić typ udaru (niedokrwienny, krwotoczny, krwotok 

podpajęczynówkowy). Dodatkowo badanie to pozwala na wykrycie innych zmian w obrębie 

czaszki, które mogą powodować podobne objawy, na przykład guzy mózgu. Możliwe jest 

również zastosowanie rezonansu magnetycznego (ang.: magnetic resonance imaging, MRI), 

jednak jest ono mniej dostępne i bardziej kosztowne. Innym badaniem wykonywanym  

w oddziałach udarowych jest ultrasonografia tętnic domózgowych
20

. W przypadku udarów 

krwotocznych oraz podpajęczynówkowych wykonuje się angiografię naczyń mózgu. 

Standardowy monitor w oddziale udarowym umożliwia pomiar ciśnienia tętniczego 

krwi, częstości rytmu serca, częstości oddechów, EKG oraz wysycenia krwi tętniczej tlenem. 

Są to jednak badania niewystarczające do wnikliwej oceny układu krążenia. U pacjentów po 

incydentach mózgowych zmiany w układzie sercowo-naczyniowym zachodzą dynamicznie, 

szczególnie w pierwszych dobach hospitalizacji. Jak wspomniano powyżej, materiał zatorowy 

pochodzący z serca jest przyczyną 20-30% udarów niedokrwiennych, stąd konieczne jest 

wykonanie EKG, lub 24. godzinnego monitorowania rytmu serca. Przyłóżkowe badanie EKG 

może okazać się niewystarczające w diagnostyce na przykład napadowego migotania 

przedsionków, które może stanowić źródło pochodzenia materiału zatorowego. W każdym 

przypadku u chorych wykonuje się badania krwi pod kątem występowania 

hipercholesterolemii i cukrzycy. Konieczna jest identyfikacja pozostałych czynników ryzyka, 

aby możliwie szybko wprowadzić właściwie ukierunkowaną terapię. 
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6. Udar mózgu - leczenie 

Leczenie udaru mózgu różni się w zależności od jego typu. W przypadku udarów 

niedokrwiennych w części przypadków prowadzi się terapię zachowawczą. Postępowanie 

ogólne u pacjentów z udarem mózgu obejmuje: leczenie farmakologiczne (ogólne i swoiste), 

profilaktykę i leczenie powikłań neurologicznych i ogólnoustrojowych, wczesną rehabilitację, 

wczesną wtórną profilaktykę udaru
20

. Zaleca się zwrócenie szczególnej uwagi na choroby 

układu sercowo-naczyniowego, takie jak zaburzenia rytmu serca (w tym migotanie 

przedsionków), niewydolność serca, cechy niedokrwienia mięśnia sercowego, nadciśnienie 

tętnicze, cukrzycę oraz choroby nerek. U chorych, którzy trafią do oddziału udarowego  

w ciągu maksymalnie 4,5 godziny od incydentu i spełnią kryteria włączenia, możliwe jest 

zastosowanie trombolizy, jednak w wymaganym procedurami bezpieczeństwa okresie zgłasza 

się jedynie 20% chorych
20, 90

. Bardzo istotna jest wczesna rehabilitacja, którą można zwykle 

prowadzić już w pierwszej dobie po incydencie mózgowym
20

.  

 

6.1 Kontrola ciśnienia tętniczego w ostrej fazie udaru mózgu 

W licznych badaniach udowodniony został związek pomiędzy udarem mózgu  

a zaburzeniami czynności układu krążenia. W przypadku udaru mózgu zasadnicze znaczenie 

ma utrzymanie optymalnej pojemności minutowej serca
20

. Monitorowanie parametrów 

hemodynamicznych może wspomagać decyzje terapeutyczne w zakresie wyboru właściwego 

leku. Dożylna podaż płynów niesie za sobą niebezpieczeństwo ujawnienia się niewydolności 

serca lub nasilenia obrzęku mózgu. Monitorowanie wskaźników układu krążenia obniża to 

ryzyko. Ostrej fazie udaru najczęściej towarzyszy wzrost ciśnienia tętniczego. Zwykle obniża 

się ono samoistnie do wartości pierwotnych w ciągu kilku dni. Gwałtowna hipotonia może 

prowadzić do poszerzenia obszaru martwicy tkanki mózgowej. Polskie wytyczne dotyczące 

kontroli ciśnienia tętniczego zalecają włączenie dodatkowej terapii hipotensyjnej jedynie  

w szczególnych przypadkach, takich, jak: współistniejący zawał serca, rozwarstwienie ściany 

aorty, obrzęk płuc, encefalopatia nadciśnieniowa, ostra niewydolność nerek lub gdy wartości 

ciśnienia skurczowego przekraczają 220/120 mm Hg
20

. Pacjenci z dodatnim wywiadem  

w kierunku nadciśnienia w stabilnym stanie neurologicznym mogą zacząć przyjmować leki 

po około 24. godzinach od przyjęcia do szpitala
91

. W przypadku zwężenia dużych tętnic 

mózgowych i domózgowych należy postępować ostrożnie i obniżać ciśnienie stopniowo  

w ciągu 7-10. dni
91

. U chorych po udarze mózgu zakwalifikowanych do leczenia 
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trombolitycznego zaleca się obniżenie wartości ciśnienia skurczowego i rozkurczowego do 

odpowiednio 185 mm Hg i 110 mm Hg. Jako stosowane dożylnie preparaty wymienia się 

między innymi: urapidyl, labetalol, dihydralazynę, klonidynę i metoprolol
20

. U chorych  

z udarem krwotocznym i rozpoznanym wcześniej nadciśnieniem tętniczym należy dążyć do 

wartości 170/100 mm Hg (lub MAP 125 mm Hg) lub niższych. Jeżeli pacjent przyjmował 

leki hipotensyjne, ciśnienie tętnicze nie powinno przekraczać 150/90 mm Hg (lub MAP 110 

mm Hg). U osób bez nadciśnienia tętniczego zaleca się utrzymanie ciśnienia poniżej 160/95  

mm Hg. W pierwszej dobie od incydentu mózgowego nie należy obniżać MAP o więcej niż 

20%. 

 

6.2 Nieinwazyjne monitorowanie parametrów układu krążenia 

Wiedza w zakresie wskaźników hemodynamicznych, szczególnie w przypadku chorób 

sercowo-naczyniowych, może pomóc lekarzom w podjęciu właściwych decyzji 

terapeutycznych. Przez wiele lat cewnikowanie tętnicy płucnej było jedyną możliwością 

oceny poszczególnych parametrów układu krążenia. Ze względu na liczne powikłania 

towarzyszące tej procedurze (infekcje, krwawienia) oraz wysoki koszt, obecnie stosuje się ją 

w wyjątkowych przypadkach. Wraz z postępem technologicznym i informatycznym pojawiły 

się nowe, nieinwazyjne możliwości oceny układu krążenia. Przykładem jest kardiografia 

impedancyjna. Kardiografia impedancyjna (ICG), zwana również pletyzmografią 

impedancyjną klatki piersiowej, umożliwia monitorowanie parametrów hemodynamicznych 

układu krążenia. Początkowo stosowana głównie w medycynie wojskowej
92

. Metoda badana 

w latach 30. XX wieku, wcześniej kosztowna, trafiła obecnie do codziennej praktyki
93

. 

Wynalezienie mikroprocesorów umożliwiło jej dalszy rozwój. Obecnie stosuje się układy 

tetrapolarne (Rycina 2). 
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Rycina 2. Schemat blokowy układu pomiarowego do badań przepływu systemowego krwi 

przy użyciu kardiografii impedancyjnej. Za zgodą: Siebert J. Kardiografia impedancyjna.  

Via Medica; Gdańsk; 2006. 

 

Podstawy fizyczne kardiografii impedancyjnej oparte są na zjawisku przewodności 

i przenikalności tkanek biologicznych w dziedzinie częstotliwości prądu elektrycznego. 

Wyróżnia się dyspersje: α, β i γ
93

. Tkanki zbudowane są z komórek, których ściany mają 

właściwości izolatorów. Każdy rodzaj tkanki charakteryzuje właściwy opór elektryczny
94

. 

Dyspersja α jest charakterystyczna dla niskich częstotliwości (około 100 Hz). Jest związana 

przede wszystkim z polaryzacją błony komórkowej i transportem jonów. Dyspersja β jest 

związana z budową tkanek i dostarcza informacji na temat błon komórkowych. W przypadku 

obumarcia komórek, dochodzi do zaniku dyspersji β. Ten typ dyspersji jest typowy dla 

częstotliwości około 1 MHz. Dyspersja γ wiąże się z zawartością związanej wody.  

W przypadku zastosowania spektroskopii impedancyjnej możliwe jest różnicowanie typów 

tkanek lub zachodzących patologii takich, jak rozrost nowotworowy lub niedokrwienie 

tkanek. Sygnał pochodzący z urządzenia mierzony jest bez przerwy.  

Kluczowym parametrem ICG jest impedancja podstawowa Z0
93

. W czasie skurczu 

mięśnia sercowego dochodzi do przemieszczenia się krwi do aorty i tętnic płucnych. Analiza 

zmian impedancji towarzyszących każdej ewolucji serca poddana obróbce matematycznej, 

pozwala na ocenę wielu parametrów hemodynamicznych.  

Najstarszym stosowanym wzorem w obliczeniach objętości wyrzutowej (SV) w przypadku 
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kardiografii impedancyjnej jest wzór Kubicka
92

: 

 

gdzie: ρb - oporność elektryczna krwi, L - odległość pomiędzy elektrodami, Z0 - impedancja 

podstawowa, T - czas wyrzutu lewej komory serca, dz/dtmax - maksymalna wartość pierwszej 

pochodnej impedancji. 

Kardiografia impedancyjna znalazła zastosowanie między innymi w leczeniu chorych 

z nadciśnieniem tętniczym
95-99

, leczeniu chorych z niewydolnością serca
100-104

, optymalizacji 

ustawień urządzeń stymulujących serce (u osób ze stymulacją resynchronizującą serca 

możliwe jest uzyskanie optymalnej pojemności minutowej serca w wyniku precyzyjnego 

ustawienia przedsionkowo-komorowego)
105-109

, w różnicowaniu przyczyn duszności 

(sercowopochodna lub inna)
110

, we wczesnym wykrywaniu objawów wstrząsu
111

,  

w kardiochirurgii
112, 113

, w ocenie układu krążenia w chorobie niedokrwiennej serca
114, 115

,  

w monitorowaniu hemodynamicznym u kobiet w ciąży
116, 117

 oraz monitorowaniu 

hemodynamicznym w czasie hemodializy
118-120

. Producenci urządzeń nieustannie pracują nad 

ich udoskonaleniem. Z całą pewnością pojawią się nowe zastosowania.  

Kardiografia impedancyjna ma ustaloną pozycję w ocenie chorych z nadciśnieniem 

tętniczym. W oparciu o profile hemodynamiczne możliwy jest dobór właściwej kombinacji 

leków hipotensyjnych. W przypadku podwyższonych wartości ciśnienia krwi dochodzi do 

zaburzenia równowagi pomiędzy pojemnością minutową serca, oporem naczyń obwodowych 

oraz podatnością tętnic.  

W badaniu PREDICT (PRospective Evaluation of Diabetic Ischemic heart disease by 

Computed Tomography) przeprowadzonym w Wielkiej Brytanii zastosowanie ICG pozwoliło 

na identyfikację chorych zagrożonych wysokim ryzykiem wystąpienia zaostrzenia 

niewydolności serca
121

. Na rynku dostępne są stymulatory z funkcją ICG, które informują 

pacjenta z niewydolnością serca o zbliżającym się przewodnieniu i konieczności wizyty  

u lekarza. Na Rycinie 3. przedstawiono grafikę prezentującą zasadę działania urządzenia. 
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Rycina 3. Przykład zastosowania metod impedancyjnych w ocenie stanu nawodnienia 

pacjenta. Urządzenie OptiVol
TM

 firmy Medtronic monitoruje sygnał impedancyjny 

pochodzący z klatki piersiowej. W przypadku zaostrzenia niewydolności serca  

i przewodnienia (grafika po prawej stronie) urządzenie sygnalizuje pacjentowi konieczność 

interwencji - wizytę u lekarza, przyjęcie dodatkowej dawki leków diuretycznych.  

Za zgodą: Siebert J. Kardiografia impedancyjna. Via Medica; Gdańsk; 2006. 
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Rycina 4. Przykład zapisu pochodzącego z urządzenia OptiVol
TM

. Przedstawiono dobowy 

przebieg monitorowania zawartości płynów w klatce piersiowej. Zaznaczono moment (Fluid 

index) zaostrzenia niewydolności serca. Zwraca uwagę towarzyszący spadek impedancji 

klatki piersiowej.  

Za zgodą: Siebert J. Kardiografia impedancyjna. Via Medica; Gdańsk; 2006. 

 

Pomiary parametrów hemodynamicznych za pomocą ICG niosą za sobą implikacje 

kliniczne. Pozwalają poznać podłoże choroby, zidentyfikować osoby o wysokim ryzyku 

nadciśnienia tętniczego oraz wspomagać decyzje terapeutyczne99
. Impedancyjne 

monitorowanie niewydolności serca od 2001 roku jest zalecane przez Agencję Żywności  

i Leków (Food and Drug Administration, FDA) w rutynowej praktyce klinicznej
102

. Zgodnie  

z załącznikiem nr 4a, do zarządzenia Nr 89/2013/DSOZ Prezesa Narodowego Funduszu 

Zdrowia, monitorowanie pojemności minutowej serca za pomocą małoinwazyjnego 

urządzenia Niccomo jest refundowane w procedurze TISS-28. 
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6.3 Badania hemodynamiczne w udarze mózgu 

W dostępnej literaturze napotkano jedynie nieliczne doniesienia dotyczące 

monitorowania wskaźników hemodynamicznych u chorych po udarze mózgu. W badaniu 

Galarzy i wsp. wykazano, że u pacjentów z nadciśnieniem tętniczym po przebytym udarze 

mózgu dochodzi do spadku pojemności minutowej serca (CO) oraz wzrostu systemowego 

oporu obwodowego (SVR)
95

. Nie zaobserwowano takiego zjawiska u osób bez incydentów 

mózgowych w wywiadzie, pomimo takiego samego ciśnienia mierzonego na ramieniu oraz 

stosowanego leczenia hipotensyjnego. W pracy Ramireza i wsp. z roku 2005 dokonano próby 

oceny rokowania na podstawie parametrów hemodynamicznych
43

. Podwyższone wartości 

wskaźników SVR i SVRI wiązały się z wyższym ryzykiem zgonu  

w pierwszych dniach hospitalizacji w przypadku zawału mózgu, natomiast u chorych  

z udarem niższe wartości SVR i SVRI wskazywały na gorsze rokowanie. 

  We wcześniej opublikowanych wynikach badań własnych, na podstawie oceny 

wskaźników hemodynamicznych u pacjentów w pierwszej dobie po udarze, stwierdzono 

korelację pewnych parametrów z rokowaniem 6. miesięcznym
122

. Nie wykazano takiego 

związku w przypadku udaru krwotocznego. Na podstawie uzyskanych wyników podjęto 

decyzję o kontynuacji badań w większej grupie pacjentów po udarze niedokrwiennym.  
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II.  CEL PRACY 

Celem pracy była analiza wskaźników hemodynamicznych u chorych  

z niedokrwiennym udarem mózgu w aspekcie ich korelacji ze śmiertelnością szpitalną  

oraz 6-miesięczną.  
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III.  MATERIAŁ I METODY 

W celu realizacji pracy niezbędne były: 

a) Ocena wskaźników hemodynamicznych pozyskanych za pomocą kardiografii 

impedancyjnej w ciągu 24. godzin od wystąpienia udaru. 

b) Porównanie wskaźników hemodynamicznych w grupach pacjentów, którzy przeżyli 

okres hospitalizacji oraz osób, które zmarły w czasie pobytu w szpitalu. 

c) Porównanie wskaźników hemodynamicznych w grupach pacjentów, którzy przeżyli 

okres 6. miesięcy oraz osób, które w tym okresie zmarły. 

d) Ocena stanu zdrowia i sprawności pacjentów po 6. miesiącach od wystąpienia udaru. 

 

1. Materiał 

W badaniu wzięło udział 102. losowo wybranych pacjentów z rozpoznaniem udaru 

niedokrwiennego mózgu, u których nie wystąpiło żadne z kryteriów wyłączenia z badania.  

Kryteria wyłączenia obejmowały:  

· znacznego stopnia niedomykalność zastawki aorty 

· tachykardię > 250/min. 

· bardzo niski (<130 cm) lub bardzo wysoki wzrost (>200 cm) 

· otyłość patologiczną lub wyniszczenie 

· napady TIA (przemijające ataki niedokrwienia) 

· nadciśnienie złośliwe 

· czas wystąpienia udaru mózgu powyżej 24. godzin od badania ICG. 

 

Mężczyźni stanowili 52% pacjentów. Zakres wieku badanych wyniósł 24-93 lata, 

średni wiek 71,4 lat (± 9,6). Średni wiek kobiet to 71,7 ± 10,8 lat. Średni wiek mężczyzn to 

71,2 ± 8,6 lat. Charakterystykę badanej grupy chorych przedstawia Tabela 2.  
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Badania wykonano w Klinice Neurologii Dorosłych Uniwersyteckiego Centrum Klinicznego 

Gdańskiego Uniwersytetu Medycznego oraz w Oddziale Neurologicznym 7. Szpitala 

Marynarki Wojennej w Gdańsku. Okres badania obejmował lata 2011-2013. Rozpoznanie 

udaru niedokrwiennego mózgu zostało w każdym przypadku potwierdzone na podstawie 

obserwowanych u chorych objawów, zebranego wywiadu, badania fizykalnego oraz badań 

obrazowych. Stan kliniczny oceniano przy pomocy skali NIHSS (skalę zamieszczono  

w rozdziale Aneks).   

 

Tabela  2. Charakterystyka kliniczna badanej populacji 102. osób z udarem niedokrwiennym 

mózgu 

 

Liczba 

pacjentów 

(n=102) 

Mężczyźni 

(52%) 

(n=53) 

Kobiety 

(48%) 

(n=49) 

Wiek [lata]; x±SD 71,4±9.6 71,2±8,6 71,7±10,8 

Masa ciała [kg]; x±SD 77,8±15,6 80,5±10,3 74,5±20,0 

Liczba punktów w skali NIHSS; x±SD 8,0±5,1 7,8±5,7 8,3±4,0 

Nadciśnienie tętnicze – leczone; % (n) 52,0 (53) 45,3 (24) 59,2 (29) 

Nadciśnienie tętnicze – nie leczone; % (n) 8,8 (9) 13,2 (7) 4,1 (2) 

Cukrzyca; % (n) 30,4 (31) 30,2 (16) 30,6 (15) 

Choroba niedokrwienna serca; % (n) 30,4 (31) 33,4 (18) 26,5 (13) 

Niewydolność serca; % (n) 12,7 (13) 7,5 (4) 18,4 (9) 

Hipercholesterolemia; % (n) 41,2 (42) 41,5 (22) 40,8 (20) 

Migotanie przedsionków – nie leczone 

antykoagulantem; % (n) 

12,7 (13) 13,2 (7) 12,2 (6) 
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Migotanie przedsionków - leczone 

antykoagulantem; % (n) 

15,7 (16) 13,2 (7) 18,4 (9) 

Palenie tytoniu; % (n) 21,6 (22) 24,5 (13) 18,4 (9) 

Cholesterol całkowity [mg/dl]; x±SD 176,6±44,2 170,0±47,0 186,0±39,8 

LDL [mg/dl]; x±SD 107,2±36,9 100,9±37,4 115,7±35,8 

HDL [mg/dl]; x±SD 46,5±14,9 44,5±15,0 49,3±14,9 

TG [mg/dl]; x±SD 114,2±60,8 115,0±69,4 113,1±48,6 

 

 

 

2. METODY 

2.1. Kardiografia impedancyjna 

2.1.1 Pochodzenie sygnału impedancyjnego 

Kardiografia impedancyjna opiera się na zjawisku zmian oporu elektrycznego 

(impedancji) klatki piersiowej zachodzących w czasie pracy serca
93

. W dostępnych na rynku 

urządzeniach zwykle stosuje się prąd zmienny o częstotliwości f=50-150 kHz o stałym 

natężeniu w granicach 0,5-5 mA. Krew jest tkanką o dużej przewodności elektrycznej.  

Jej oporność (130-160 Ohm*cm) jest dwukrotnie mniejsza od oporności tkanki mięśniowej 

(300 Ohm*cm). Pozostałe tkanki charakteryzuje znacznie większy opór elektryczny.  

W związku z tym największy wpływ na opór rejestrowany przez elektrody odbiorcze mają 

zmiany objętości krwi w obrębie klatki piersiowej.  

W 1986 roku Bernstein zmodyfikował opracowany w 1982 roku przez Srameka wzór służący 

do obliczania objętości wyrzutowej
123, 124

. Na Rycinie 5. przedstawiono wzór matematyczny 

stanowiący podstawę w obecnie stosowanych systemach. Każdy z producentów urządzeń 

nieco modyfikuje swój algorytm matematyczny.  
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Rycina 5. Metoda obliczania objętości wyrzutowej wg Bernsteina-Srameka,  

gdzie ઠ oznacza stosunek masy rzeczywistej pacjenta do masy należnej, H - wzrost pacjenta, 

Z0 - impedancja całkowita, fala ΔZ/Δt jest odbiciem szybkości zmian objętości krwi w czasie 

skurczu lewej komory serca, LVET - czas wyrzutu lewej komory serca. 

 

W niniejszej pracy zastosowano system ICG, w którym używa się 8. elektrod  

(4 prądowych i 4 napięciowych) umieszczonych po obu stronach klatki piersiowej i szyi 

pacjenta (patrz: Rycina 6.). Elektrody nadawcze są umieszczane na szyi powyżej, a na klatce 

piersiowej poniżej elektrod odbiorczych. Pary elektrod rozlokowywane są w odległości 5 cm 

od siebie w celu wyeliminowania wpływu miejscowej impedancji pomiędzy skórą  

a elektrodą. Dostarczany prąd o niskim natężeniu (0,5-5 mA) i wysokiej częstotliwości 

(50000 - 150000 Hz) stosowany w bioimpedancji elektrycznej jest bezpieczny  

i nieodczuwalny dla człowieka. Uzyskiwane wyniki są przedstawiane w czytelny sposób już 

w trakcie trwania pomiaru. Możliwe są również analizy trendów zmian oraz analizy 

statystyczne. 

 

 

Rycina. 6. Ułożenie elektrod na klatce piersiowej i szyi podczas badania ICG.  

Źródło: materiały prasowe producenta. 
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2.1.2. Wskaźniki hemodynamiczne uzyskiwane za pomocą kardiografii impedancyjnej. 

Za pomocą aparatu ICG możliwa jest ocena kilkudziesięciu parametrów 

hemodynamicznych oraz ich wskaźników. Część z nich jest mierzona przez urządzenie, 

przykładowo krzywa oporu, EKG, ciśnienie tętnicze. Inne parametry są wyliczane według 

zaprogramowanych algorytmów. Niektóre parametry hemodynamiczne są znormalizowane  

i przedstawiane jako wskaźniki przeliczone w stosunku do powierzchni ciała pacjenta  

(ang.: body surface area, BSA), obliczanego według wzoru Dubois i Dubois:  

BSA = 0,007184 * W
0,425

 *H
0,725

, gdzie W - oznacza masę ciała w [kg] , a H - wzrost  

w [cm]
125

. W Tabeli 3. przedstawiono opis wybranych wskaźników hemodynamicznych. 

Możliwe jest nałożenie rejestrowanych równoczasowo zapisów impedancji klatki piersiowej 

oraz EKG (Rycina 7.). 

 

A - skurcz przedsionków 

B - otwarcie zastawki aorty 

C - maksymalny przepływ 

skurczowy 

X - zamknięcie zastawki 

aortalnej 

Y - zamknięcie zastawki 

tętnicy płucnej 

O - otwarcie zastawki 

mitralnej 

PEP - okres 

przedwyrzutowy 

LVET - czas wyrzutu lewej 

komory serca 

 

Rycina 7. Przebieg krzywych uzyskanych z kardiografu impedancyjnego. 

  Kolorem żółtym oznaczona jest krzywa oporu klatki piersiowej, kolorem czerwonym 

oznaczono pierwszą pochodną zmian impedancji dZ/dt (odbicie szybkości zmian objętości 

krwi w czasie skurczu lewej komory serca). Kolorem zielonym oznaczono jednoczasowy 

zapis EKG. Zestawienie krzywej impedancyjnej i EKG pozwala ocenić częstość rytmu serca, 

okresu przedwyrzutowego lewej komory (ang: pre-ejection period, PEP), czasu wyrzutu 
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lewej komory (ang.: left ventricule ejection time, LVET) oraz wskaźnika czasu skurczu  

(ang.: systolic time ratio, STR). Fala A zaznacza się szczególnie wyraźnie u pacjentów  

z wysokim ośrodkowym ciśnieniem żylnym oraz ze stenozą mitralną.  

Za zgodą: Siebert J. Kardiografia impedancyjna. Via Medica; Gdańsk; 2006
93

. 

 

Tabela 3. Wybrane wskaźniki hemodynamiczne uzyskane podczas badania za pomocą 

kardiografii impedancyjnej zastosowane w niniejszej pracy. 

Wskaźniki przepływu krwi 

HR Częstotliwość rytmu serca [1*s
-1

] 

BP Ciśnienie tętnicze [mm Hg] 

SV 

 

SI 

Objętość wyrzutowa [ml] 

 

Wskaźnik objętości wyrzutowej  
[ml*m

-2
] 

- ilość krwi wyrzucana z lewej komory 
serca podczas każdego skurczu 

- znormalizowany wskaźnik SV, 
obliczany jako iloraz SV i BSA 

CO 

 

CI 

pojemność minutowa serca  
[l*min

-1
] lub  [dm

3
 *min

-1
] 

 

Wskaźnik pojemności minutowej 
serca [l*min

-1
*m

-2
] 

- ilość krwi, którą serce pompuje  
w ciągu 1 minuty. Wyliczany 
według wzoru SV*HR lub jako 

suma SV w okresie 1 minuty. 

- znormalizowany wskaźnik CO, 
obliczany jako iloraz CO i BSA 

Wskaźniki ciśnienia tętniczego 

BPsys Skurczowe ciśnienie tętnicze [mm Hg] 

BPdia Rozkurczowe ciśnienie tętnicze [mm Hg] 

MAP Średnie ciśnienie tętnicze [mm Hg] 

Wskaźniki kurczliwości mięśnia sercowego 

VI 
Indeks prędkości  
[1*1000

-1
*s

-1
] 

szczytowa prędkość krwi w aorcie  
w czasie skurczu serca 

ACI 
Wskaźnik przyspieszenia   
[1*100

-1
*s

-2
] 

maksymalne przyspieszenie krwi  

w aorcie w czasie skurczu serca 

HI 
Indeks Heather’a  

[Ω*s-2
] 

wskaźnik kurczliwości mięśnia 
sercowego, wyrażony jako stosunek 

maksymalnej amplitudy dZ/dt do okresu 
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Q-E (określa kurczliwość serca poprzez 

wyliczenie wskaźnika) 

LVET 
czas wyrzutu lewej komory serca  

[s]  

czas wyrzutu lewej komory serca, czyli 

czas pomiędzy otwarciem i zamknięciem 

zastawki aortalnej  

Wskaźniki nawodnienia 

TFC       

Zawartość płynów w klatce 

piersiowej  

[1*kΩ
-1

] 

 

określa stopień nawodnienia tkanek 

znajdujących się w klatce piersiowej; 

największym zmianom ulega na przykład 

w przypadku pacjentów z niewydolnością 

serca, gdy dochodzi do gromadzenia się 

płynu w obrębie tkanki płucnej; jest 

odwrotnością impedancji podstawowej Z0 

Z0 Impedancja podstawowa [kΩ]  

Wskaźniki oporu naczyń obwodowych 

SVR 
Systemowy opór naczyniowy  

[dyn*s*cm
-5

] 

całkowity opór naczyń obwodowych;  

jest miarą obciążenia następczego. 

SVRI 
Indeks systemowego oporu 

naczyniowego [dyn*s*m
2
*cm

-5
] 

znormalizowany wskaźnik SVR, 
wyliczany jako iloraz SVR i BSA   

Wskaźniki pracy serca 

CO 

 

CI 

pojemność minutowa serca  

[l*min
-1

] lub  [dm
3
 *min

-1
] 

 

Wskaźnik pojemności minutowej 
serca [l*min

-1
*m

-2
] 

- ilość krwi, którą serce pompuje  

w ciągu 1 minuty. Wyliczany 

według wzoru SV*HR lub jako 

suma SV w okresie 1 minuty. 

       -   znormalizowany wskaźnik CO,       
           obliczany jako iloraz CO i BSA 

SV Objętość wyrzutowa [ml]  

LCW 

 

LCWI 

Praca lewej komory serca  

[kg*m] 

 

Wskaźnik pracy lewej komory 
serca [kg*m/m

2
] 

określa pracę, jaką musi wykonać lewa 

komora serca w czasie skurczu;  

odpowiada zapotrzebowaniu mięśnia 

sercowego na tlen; wyliczany według 

wzoru: 

LCW = (MAP–PAOP) * CO * 0,0144, 

gdzie MAP oznacza średnie ciśnienie 

tętnicze, PAOP ciśnienie zaklinowania,  

CO - pojemność minutowa serca 
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2.1.3. Ograniczenia kardiografii impedancyjnej 

Producenci urządzeń ostrzegają, że wartość diagnostyczna badania może być 

niewiarygodna w przypadku występowania u pacjenta: tachykardii >250/min., złośliwego 

nadciśnienia tętniczego, ciężkiej niedomykalności zastawki mitralnej, kontrapulsacji 

wewnątrzaortalnej, skrajnej niewydolności serca, dużych ubytków przegrody 

międzykomorowej i międzyprzedsionkowej, wstrząsu (przede wszystkim septycznego), 

bardzo wysokiego lub bardzo niskiego wzrostu, wyniszczenia, otyłości patologicznej
126, 127

.  

 

2.2. Ocena stanu klinicznego i sprawności pacjentów po sześciu miesiącach  

           od wystąpienia udaru 

Po 6. miesiącach od badania wykonanego w oddziale, kontaktowano się telefonicznie  

z pacjentem lub jego najbliższą rodziną. Za pomocą wywiadu strukturyzowanego pozyskano 

następujące informacje dotyczące stanu chorego:  

· Czy pacjent pozostaje pod opieką poradni neurologicznej? 

· Czy u pacjenta zmieniono leki hipotensyjne zalecone przy wypisie ze szpitala? 

· Czy u pacjenta wystąpił kolejny udar mózgu w okresie 6. miesięcy?  

Za pomocą poniższych pytań/itemów oceniono także stopień sprawności pacjenta po sześciu 

miesiącach: 

· czy pacjent mieszka sam? 

· pacjent nie wymaga żadnej pomocy 

· pacjent wymaga niewielkiej pomocy 

· pacjent wymaga stałej opieki 

 

Udało się uzyskać szczegółowe informacje dotyczące 92 chorych. W przypadku 

niemożliwości skontaktowania się z chorym lub jego rodziną informacje dotyczące przeżycia 

pozyskano w Biurze Ewidencji Ludności Urzędu Miasta w Gdańsku. 
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2.3. Procedura badania 

Badanie za pomocą kardiografii impedancyjnej (ICG) wykonywano w ciągu 

pierwszych 24. godzin od wystąpienia udaru mózgu. W przypadkach, kiedy ustalenie 

dokładnego czasu wystąpienia incydentu mózgowego było trudne, przyjęto czas ostatniego 

kontaktu z pacjentem. Do badania użyto kardiografu impedancyjnego Niccomo (Niccomo - 

Non-Invasive Continuous Cardiac Output Monitor by Medis GmbH), 8 elektrod EKG oraz 

mankietu sfigmomanometru właściwie dobranego na podstawie obwodu ramienia chorego. 

Ustalono 10. minutowy czas spoczynku przed rozpoczęciem procedury. Pacjent podczas 

badania pozostawał w pozycji leżącej. Czas rejestracji w każdym przypadku wynosił co 

najmniej 10 minut, podczas których wykonywano pomiary ciśnienia tętniczego w odstępach  

2-minutowych. Rejestrowano następujące parametry hemodynamiczne: częstość rytmu serca 

(HR), skurczowe ciśnienie tętnicze (BPsys), rozkurczowe ciśnienie tętnicze (BPdia), średnie 

ciśnienie tętnicze (MAP), wskaźnik przyspieszenia (ACI), indeks Heather’a (HI), wskaźnik 

pojemności minutowej serca (CI), wskaźnik objętości wyrzutowej (SI), wskaźnik oporu 

naczyń obwodowych (SVRI), zawartość płynów w klatce piersiowej (TFC), wskaźnik pracy 

lewej komory serca (LCWI).  

Jak wspomniano wyżej, po 6.miesiącach od wystąpienia udaru i badania chorego w 

oddziale neurologicznym, skontaktowano się z pacjentem, jego najbliższą rodziną lub Biurem 

Ewidencji Ludności Urzędu Miasta w Gdańsku w celu ustalenia stanu zdrowia  

i sprawności każdego z badanych.  

 

2.4.  Punkty końcowe badania 

Punktem końcowym było przeżycie lub zgon pacjenta. 

 

2.5. Gromadzenie i przetwarzanie wyników 

Wyniki zapisane na urządzeniu pomiarowym kopiowano do arkusza kalkulacyjnego 

Microsoft EXCEL 2010. Po przygotowaniu bazy danych dane eksportowano do pakietu 

STATISTCA 10.0 PL. 
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2.6. Analiza statystyczna 

Analizy statystyczne przeprowadzono za pomocą testu t-Studenta dla zmiennych 

niezależnych oraz testu U-Manna-Whitney’a. Do oceny zgodności z rozkładem normalnym 

użyto testu Shapiro-Wilka, a jednorodność wariancji oceniono za pomocą testu Browna-

Forsythe'a. Wyniki przedstawiono jako wartości średnie ± odchylenie standardowe (ang.: 

standard deviation, SD) dla zmiennych analizowanych testem t-Studenta w przypadku 

rozkładu normalnego oraz w innych przypadkach - mediany wraz z wartościami dolnego  

i górnego kwartyla dla zmiennych analizowanych testem U-Manna-Whitney’a. Analizę 

regresji logistycznej przeprowadzono z uwzględnieniem płci pacjentów jako jednego z 

parametrów. Do porównania częstości schorzeń i sytuacji klinicznych pomiędzy osobami, 

które przeżyły a osobami, które zmarły w obserwacji półrocznej i szpitalnej użyto testu  

chi-kwadrat z poprawką Pearsona. Wszystkie analizy statystyczne przeprowadzono przy 

pomocy pakietu STATISTICA 10.0 PL.   

Za znamienne statystycznie uznano p<0,05.  

 

2.7. Zgoda komisji bioetycznej 

Uzyskano zgodę Niezależnej Komisji Bioetycznej ds. Badań Naukowych Gdańskiego 

Uniwersytetu Medycznego NKEBN/232/2008.  

 

2.8. Źródło finansowania badań 

Badania sfinansowano z pracy ST-72 Gdańskiego Uniwersytetu Medycznego oraz 

grantu NCBiR PBS2/A3/0/2013 Politechniki Gdańskiej i Gdańskiego Uniwersytetu 

Medycznego nr 209714  -  „Internetowa Platforma Integracji Danych i Współpracy 

Medycznych Zespołów Badawczych dla Potrzeb Ośrodków Udarowych (IPMed)”. 
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IV. WYNIKI 

W grupie badanych chorych z udarem niedokrwiennym mózgu stwierdzono, że 

częstość występowania nadciśnienia tętniczego w badanej grupie wynosiła 60,8%. Jedynie 

8,8% chorych nie przyjmowało wcześniej leków hipotensyjnych. Cukrzycę w zebranym 

wywiadzie stwierdzono u 30,4% pacjentów. Identyczny wynik uzyskano dla choroby 

niedokrwiennej serca (30,4%). Niewydolność serca stwierdzono u 12,7% badanych. Częściej 

występowała w grupie kobiet niż mężczyzn (odpowiednio 18,4% i 7,5%), pomimo bardzo 

podobnego średniego wieku w obu grupach (71,2±8,6 lat dla mężczyzn i 71,7±10,8 lat dla 

kobiet). Hipercholesterolemia została stwierdzona u 41,2% badanych. Badanie poziomu 

lipidów wykazało stężenie: cholesterolu całkowitego na poziomie 176,6 mg/dl, frakcji LDL 

107.2 mg/dl, frakcji HDL 46.5 mg/dl oraz 114.2 mg/dl w przypadku trójglicerydów. 

Migotanie przedsionków stwierdzono u 28,4% pacjentów. Doustne antykoagulanty z powodu 

migotania przedsionków przyjmowało 15,7% chorych. Migotanie przedsionków częściej 

obserwowano wśród kobiet (30,2% w porównaniu do 26,4% u mężczyzn). Aktywni palacze 

stanowili 21,6% chorych. U czterech pacjentów zastosowano leczenie trombolityczne.  

W trakcie trwania badania odnotowano 6 zgonów w czasie obserwacji 

krótkoterminowej oraz 17 kolejnych zgonów w czasie obserwacji długoterminowej.  

W okresie 6. miesięcy od wystąpienia udaru mózgu zmarło łącznie 23 pacjentów. Pacjentów 

przydzielono do grup stworzonych na podstawie informacji o zgonie lub przeżyciu. 
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1. Ocena przeżycia po wystąpieniu udaru niedokrwiennego mózgu    

     w zależności od parametrów klinicznych w obserwacji    

     półrocznej i szpitalnej  

W Tabeli 4. przedstawiono ocenę zależności przeżycia według poszczególnych 

parametrów klinicznych w obserwacji półrocznej i szpitalnej. Istotność statystyczną 

wykazano wśród pacjentów z leczonym wcześniej doustnym antykoagulantem migotaniem 

przedsionków. 

 

Tabela 4. Zależność przeżycia w obserwacji półrocznej i szpitalnej od parametrów 

klinicznych. 

  Obserwacja półroczna Obserwacja szpitalna 

Parametr n=102 Przeżycie      

   n=79 

Zgon   

n=23 

   p Przeżycie  

   n=96 

Zgon 

n=6 

  p 

NIHSS (mediana) 8 8 7 0,933 8 9 0,563 

NT - leczone (%) 52.0 

(53) 

54,4 (43) 43,5 

(10) 

0,642 52,1 (50) 50,0 

(3) 

0,834 

NT - nie leczone (%) 8.8 

(9) 

11,4 (9) 0,0 

(0) 

0,247 9,4 (9) 0,0 

(0) 

0,601 

Cukrzyca (%) 30.4 

(31) 

34,2 (27) 17,4 

(4) 

0,418 30,2 (29) 33,4 

(2) 

0,698 

ChNS (%) 30.4 

(31) 

27,8 (22) 39,1 

(9) 

0,674 32,3 (31) 0,0 

(0) 

0,324 

NS (%) 12.7 

(13) 

15,2 (12) 4,3 

(1) 

0,247 12,5 (12) 16,7 

(1) 

0,601 

Hipercholesterolemia 

(%) 

41.2 

(42) 

45,6 (36) 26,1 

(6) 

0,245 43,7 (42) 0,0 

(0) 

0,207 

FA (%) 12.7 

(13) 

13,9 (11) 8,7 

(2) 

0,692 12,5 (12) 16,7 

(1) 

0,508 

FA - leczone DA (%) 15.7 

(16) 

8,9 (7) 39,1 

(9) 

0,033 15,6 (15) 16,7 

(1) 

0,552 

Palenie (%) 21.6 

(22) 

25,3 (20) 8,7 

(2) 

0,330 19,8 (19) 50,0 

(3) 

0,418 
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2. Wyniki oceny stanu klinicznego i sprawności pacjentów po  

       6. miesiącach od wystąpienia udaru niedokrwiennego   

       mózgu 

 

Jak wspomniano w opisie metody badania, po okresie 6. miesięcy od wystąpienia 

udaru mózgu kontaktowano się telefonicznie z pacjentem, jego najbliższą rodziną lub Biurem 

Ewidencji Ludności Urzędu Miasta w Gdańsku. W Urzędzie Miasta w każdym przypadku 

zapytania uzyskano potwierdzenie zgonu pacjenta (10 chorych). Wyniki przeprowadzonego 

badania kwestionariuszowego prezentuje Tabela 5. Zawarto w niej liczby i odsetki pacjentów, 

w przypadku których udzielono pozytywnej odpowiedzi na zadane pytania. 

 

Tabela 5. Ocena stanu klinicznego i sprawności pacjentów po sześciu miesiącach  

od wystąpienia udaru niedokrwiennego mózgu. 

Pytanie 
Liczba pacjentów 

(%) 

Czy pacjent pozostaje pod opieką poradni neurologicznej? (n=79) 68 (86,08) 

Czy u pacjenta zmieniono leki hipotensyjne zalecone na wypisie ze 

szpitala? (n=79) 

25 (31,65) 

Czy u pacjenta wystąpił kolejny udar w okresie 6. miesięcy?  

(dotyczy całej badanej grupy 102 pacjentów) (n=92) 

12 (11,76) 

Ocena sprawności pacjenta po sześciu miesiącach (n=79) 

pacjent/pacjentka mieszka sam/a  13 (16,46) 

nie wymaga żadnej pomocy 21 (26,58) 

wymaga niewielkiej pomocy 34 (43,04) 

wymaga stałej opieki 24 (30,38) 
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3. Wskaźniki hemodynamiczne a zgon szpitalny po wystąpieniu  

     udaru niedokrwiennego mózgu 

 

Analizę przeprowadzono dla wskaźników charakteryzujących:  

· obciążenie wstępne (TFC),  

· kurczliwość mięśnia sercowego (Indeks Heather’a, ACI),  

· wydajność mięśnia sercowego jako pompy (SI, CI)  

· obciążenie następcze (BP, SVRI) 

· pracę lewej komory serca 

· częstotliwość rytmu serca. 
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Rycina 8. Częstotliwość rytmu serca [1/min], a rokowanie krótkoterminowe pacjentów  

z udarem niedokrwiennym mózgu. 

 

Przeprowadzono analizę częstotliwości rytmu serca, jako wskaźnika związanego  

z przeżyciem lub zgonem w okresie obserwacji szpitalnej.  

Zastosowano test U-Manna-Whitney’a. Stwierdzono istotną statystycznie różnicę (p=0,003) 

między grupami pacjentów zgon (n=6) vs. przeżycie (n=96). Częstotliwość rytmu serca 

[1/min] na minutę wynosiła odpowiednio: 104,8 (90,7÷115,9) vs 74,4 (66,7÷83,8). 
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Rycina 9. Skurczowe ciśnienie tętnicze [mm Hg] a rokowanie krótkoterminowe pacjentów  

z udarem niedokrwiennym mózgu. 

 

Przeprowadzono analizę skurczowego ciśnienia tętniczego, jako wskaźnika związanego  

z przeżyciem lub zgonem w okresie obserwacji szpitalnej.  

Zastosowano test U-Manna-Whitney’a. Stwierdzono trend w kierunku istotności statystycznej 

(p=0,060) między grupami pacjentów zgon (n=6) vs. przeżycie (n=96). Wartości te [mm Hg] 

wynosiły odpowiednio: 159,4 (151,0÷172,4) vs 143,4 (129,5÷158,7). 

 

 

 



43 

 

 

 

Rycina 10. Rozkurczowe ciśnienie tętnicze [mm Hg] a rokowanie krótkoterminowe u 

pacjentów z udarem niedokrwiennym mózgu. 

 

Przeprowadzono analizę rozkurczowego ciśnienia tętniczego [mm Hg], jako wskaźnika 

związanego z przeżyciem lub zgonem w okresie obserwacji szpitalnej.  

Zastosowano test U-Manna-Whitney’a. Stwierdzono istotną statystycznie różnicę (p=0,009) 

między grupami pacjentów  zgon (n=6) vs. przeżycie (n=96). Wartości rozkurczowego 

ciśnienia tętniczego [mm Hg] wynosiły odpowiednio: 97,0 (84,7÷103,4) vs.  80,4 

(70,2÷90,8). 
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Rycina 11. Średnie wartości ciśnienia tętniczego [mm Hg] a rokowanie krótkoterminowe  

u pacjentów z udarem niedokrwiennym mózgu. 

 

Przeprowadzono analizę średniego ciśnienia tętniczego, jako wskaźnika związanego  

z przeżyciem lub zgonem w okresie obserwacji szpitalnej. Zastosowano test  

U-Manna-Whitney’a. Stwierdzono istotną statystycznie różnicę (p=0,011) między grupami 

pacjentów zgon (n=6) vs. przeżycie (n=96). Zaobserwowano odpowiednio wartości [mm Hg]:  

114,7 (101,0÷117,5) vs. 96,4 (87,3÷106,3). 
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Rycina 12. Wskaźnik pojemności minutowej serca  [l/min/m
2
] a rokowanie krótkoterminowe  

u pacjentów z udarem niedokrwiennym mózgu. 

 

Przeprowadzono analizę wskaźnika pojemności minutowej serca, jako parametru 

związanego z przeżyciem lub zgonem w okresie obserwacji szpitalnej. Zastosowano test  

U-Manna-Whitney’a. Nie stwierdzono istotności statystycznej (p=0,820) między grupami 

pacjentów zgon (n=6) vs. przeżycie (n=96). Wskaźnik pojemności minutowej serca [l/min/m
2
] 

wyniósł odpowiednio: 3,0 (2,9÷3,1) vs. 3,0 (2,3÷3,4). 
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Rycina 13. Indeks Heather’a [Ohm/s
2
] a rokowanie krótkoterminowe u pacjentów z udarem 

niedokrwiennym mózgu. 

 

Przeprowadzono analizę Indeksu Heather’a, jako wskaźnika związanego z przeżyciem lub 

zgonem w okresie obserwacji szpitalnej. Zastosowano test U-Manna-Whitney’a. Stwierdzono 

istotną statystycznie różnicę (p=0,031) między grupami pacjentów zgon (n=6) vs. przeżycie 

(n=96). Indeks Heather’a [Ohm/s
2
] wyniósł odpowiednio: 6,3 (5,2÷8,5) vs. 9,7 (7,1÷14,0). 
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Rycina 14. Wskaźnik przyspieszenia [1/100/s
2
] a rokowanie krótkoterminowe u pacjentów  

z udarem niedokrwiennym mózgu. 

 

Przeprowadzono analizę wskaźnika przyspieszenia, jako parametru związanego z 

 przeżyciem lub zgonem w okresie obserwacji szpitalnej. Zastosowano test  

U-Manna-Whitney’a. Nie stwierdzono istotnej statystycznie różnicy (p=0,316) między 

grupami pacjentów zgon (n=6) vs. przeżycie (n=96). Zaobserwowano wartości wskaźnika 

przyspieszenia [1/100/s
2
] odpowiednio: 57,1 (51,9÷65,5) vs. 64,3 (54,0÷81,0). 
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Rycina 15. Wskaźnik oporu naczyń obwodowych [dyn*sec*m
2
/cm

5
] a rokowanie 

krótkoterminowe u pacjentów z udarem niedokrwiennym mózgu. 

 

Przeprowadzono analizę wskaźnika oporu naczyń obwodowych, jako parametru 

związanego z przeżyciem lub zgonem w okresie obserwacji szpitalnej. Zastosowano test  

U-Manna-Whitney’a. Nie stwierdzono istotnej statystycznie różnicy (p=0,161) między 

grupami pacjentów zgon (n=6) vs. przeżycie (n=96) odpowiednio [dyn*sec*m
2
/cm

5
]: 2981,6 

(2669,0÷3112,1) vs. 2556,4 (2212,5÷3080,9). 
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Rycina 16. Wskaźnik pracy lewej komory serca [kg*m/m
2
] a rokowanie krótkoterminowe  

u pacjentów z udarem niedokrwiennym mózgu. 

 

Przeprowadzono analizę wskaźnika pracy lewej komory serca, jako parametru związanego 

z przeżyciem lub zgonem w okresie obserwacji szpitalnej. Zastosowano test t-Studenta.  

Nie stwierdzono istotnej statystycznie różnicy (p=0,139) między grupami pacjentów zgon 

(n=6) vs. przeżycie (n=96). Wskaźnik pracy lewej komory serca [kg*m/m
2
] wyniósł 

odpowiednio: 4,4±0,5 vs. 3,7±1,1.  
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Rycina 17. Wskaźnik objętości wyrzutowej serca [ml/m
2
] a rokowanie krótkoterminowe  

u pacjentów z udarem niedokrwiennym mózgu. 

 

Przeprowadzono analizę wskaźnika objętości wyrzutowej serca, jako parametru 

związanego z przeżyciem lub zgonem w okresie obserwacji szpitalnej. Zastosowano test  

t-Studenta. Wartość p=0,051 między grupami pacjentów zgon (n=6) vs. przeżycie (n=96) była 

bliska istotności statystycznej. Zanotowano odpowiednio wartości [ml/m
2
]: 29,8±6,7  

vs. 39,4±11,8. 
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Rycina 18. Zawartość płynów w klatce piersiowej [1/kOhm] a rokowanie krótkoterminowe  

u pacjentów z udarem niedokrwiennym mózgu. 

 

Przeprowadzono analizę parametru określającego zawartość płynów w klatce piersiowej, 

jako wskaźnika związanego z przeżyciem lub zgonem w okresie obserwacji szpitalnej. 

Zastosowano test t-Studenta. Nie stwierdzono istotnej statystycznie różnicy (p=0,149) między 

grupami pacjentów zgon (n=6) vs. przeżycie (n=96). Zaobserwowano odpowiednio wartości 

[1/kOhm]: 43,0±6,7 vs. 38,0±8,2. 
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4. Wskaźniki hemodynamiczne a śmiertelność w okresie sześciu      

     miesięcy po wystąpieniu udaru niedokrwiennego mózgu 

 

Analizę przeprowadzono dla wskaźników charakteryzujących:  

· obciążenie wstępne (TFC),  

· kurczliwość mięśnia sercowego (Indeks Heather’a, ACI),  

· wydajność mięśnia sercowego jako pompy (SI, CI)  

· obciążenie następcze (BP, SVRI) 

· pracę lewej komory serca 

· częstotliwość rytmu serca. 
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Rycina 19. Częstotliwość rytmu serca [1/min] a przeżycie półroczne pacjentów  

z udarem niedokrwiennym mózgu. 

 

Przeprowadzono analizę częstotliwości rytmu serca jako wskaźnika przeżycia lub zgonu w 

okresie obserwacji półrocznej. Zastosowano test U-Manna-Whitney’a. Stwierdzono istotną 

statystycznie różnicę (p=0,001) między grupami pacjentów zgon (n=23) vs. przeżycie (n=79). 

Częstotliwość rytmu serca [1/min] wynosiła odpowiednio: 87,5 (75,3 ÷ 99,5) i 72,5 (66,5 ÷ 

81,5).   
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Rycina 20. Skurczowe ciśnienie tętnicze [mm Hg] a przeżycie półroczne pacjentów  

z udarem niedokrwiennym mózgu. 

 

Przeprowadzono analizę skurczowego ciśnienia tętniczego, jako wskaźnika przeżycia lub 

zgonu w okresie obserwacji półrocznej. Zastosowano test U-Manna-Whitney’a.  

Nie stwierdzono istotnej statystycznie różnicy (p=0,075) między grupami pacjentów – zgon 

(n=23) vs. przeżycie (n=79) wynosiło odpowiednio [mm Hg]: 155,7 (136,8÷172,4) vs. 143,1 

(129,3÷155,9).   
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Rycina 21. Rozkurczowe ciśnienie tętnicze [mm Hg] a przeżycie półroczne pacjentów  

z udarem niedokrwiennym mózgu. 

 

Przeprowadzono analizę rozkurczowego ciśnienia tętniczego, jako wskaźnika przeżycia lub 

zgonu w okresie obserwacji półrocznej. Zastosowano test U-Manna-Whitney’a.  

Nie stwierdzono istotnej statystycznie różnicy (p=0,154) między grupami pacjentów zgon 

(n=23) vs. przeżycie (n=79). Wartości rozkurczowego ciśnienia tętniczego wyniosły 

odpowiednio [mm Hg]: 88,3 (65,4÷95,9) vs 80,3 (70,9÷89,5).   
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Rycina 22. Średnie ciśnienie tętnicze [mm Hg] a przeżycie półroczne pacjentów  

z udarem niedokrwiennym mózgu. 

 

Przeprowadzono analizę średniego ciśnienia tętniczego, jako wskaźnika przeżycia lub zgonu 

w okresie obserwacji półrocznej. Zastosowano test U-Manna-Whitney’a. Nie stwierdzono 

istotnej statystycznie różnicy (p=0,096) między grupami pacjentów zgon (n=23) vs. przeżycie 

(n=79). Średnie ciśnienie tętnicze wynosiło odpowiednio [mm Hg]: 106,1 (91,5÷114,8) vs. 

96,0 (87,5÷105,2). 
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Rycina 23. Wskaźnik pojemności minutowej serca [l/min/m
2
] a przeżycie półroczne 

pacjentów z udarem niedokrwiennym mózgu. 

 

Przeprowadzono analizę  wskaźnika pojemności minutowej serca, jako wskaźnika 

przeżycia lub zgonu w okresie obserwacji półrocznej. Zastosowano test U-Manna-Whitney’a.  

Nie stwierdzono istotnej statystycznie różnicy (p=0,325) między grupami pacjentów zgon 

(n=23) vs. przeżycie (n=79). Zanotowane wartości to odpowiednio [l/min/m
2
]: 2,9 (2,3÷3,2) 

vs. 3,1 (2,4÷3,4). 
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Rycina 24. Indeks Heather’a [Ohm/s
2
] a przeżycie półroczne pacjentów z udarem 

niedokrwiennym mózgu. 

 

Przeprowadzono analizę wskaźnika Heather’a (wskaźnika oceniającego kurczliwość 

mięśnia sercowego), jako parametru związanego z przeżyciem lub zgonem w okresie 

obserwacji półrocznej. Zastosowano test U-Manna-Whitney’a. Stwierdzono istotną 

statystycznie różnicę (p<0,001) między grupami pacjentów zgon (n=23) vs. przeżycie (n=79). 

Wskaźnik Heather’a  wyniósł  odpowiednio [Ohm/s
2
]: 7,2 (5,2÷8,5) vs. 11,2 (7,3÷15,0). 
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Rycina 25. Wskaźnik przyspieszenia [1/100/s
2
] a przeżycie półroczne pacjentów z udarem 

niedokrwiennym mózgu. 

 

Przeprowadzono analizę wskaźnika przyspieszenia (wskaźnika oceniającego kurczliwość 

mięśnia sercowego), jako parametru związanego z przeżyciem lub zgonem w okresie 

obserwacji półrocznej. Zastosowano test U-Manna-Whitney’a. Stwierdzono istotną 

statystycznie różnicę (p<0,001) między grupami pacjentów zgon (n=23) vs. przeżycie (n=79). 

Oceniany  wskaźnik wyniósł odpowiednio [1/100/s
2
]: 60,7 (50,9÷71,0) vs. 67,7 (54,6÷81,4). 

 

 

 

 



60 

 

 

Rycina 26.  Wskaźnik systemowego oporu naczyniowego [dyn*sec*m
2
/cm

5
] a przeżycie 

półroczne pacjentów z udarem niedokrwiennym mózgu. 

 

Przeprowadzono analizę wskaźnika systemowego oporu naczyniowego, jako parametru 

związanego z przeżyciem lub zgonem w okresie obserwacji półrocznej. Zastosowano test  

U-Manna-Whitney’a. Stwierdzono istotną statystycznie różnicę (p=0,045) między grupami 

pacjentów zgon (n=23) vs. przeżycie (n=79). Wskaźnik ten wyniósł odpowiednio 

[dyn*sec*m
2
/cm

5
]: 2937,1 (2491,1÷3131,7) vs 2531,9 (2166,0÷3058,0). 
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Rycina 27. Wskaźnik pracy lewej komory serca [kg*m/m
2
] a przeżycie półroczne pacjentów 

z udarem niedokrwiennym mózgu. 

 

Przeprowadzono analizę wskaźnika pracy serca, jako parametru związanego z przeżyciem 

lub zgonem w okresie obserwacji półrocznej. Zastosowano test t-Studenta. Nie stwierdzono 

istotnej statystycznie różnicy (p=0,930) między grupami pacjentów zgon (n=23) vs. przeżycie 

(n=79). Wskaźnik pracy serca wyniósł odpowiednio [kg*m/m
2
]: 3,8±1,1 vs. 3,7±1,1. 
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Rycina 28. Wskaźnik objętości wyrzutowej [ml/m
2
] a przeżycie półroczne pacjentów z 

udarem niedokrwiennym mózgu. 

 

Przeprowadzono analizę wskaźnika objętości wyrzutowej serca, jako parametru 

związanego z przeżyciem lub zgonem w okresie obserwacji półrocznej. Zastosowano test  

t-Studenta. Stwierdzono istotną statystycznie różnicę (p=0,004) między grupami zgon (n=23) 

vs. przeżycie (n=79). Oceniany wskaźnik wyniósł odpowiednio [ml/m
2
]: 32,6±9,0 vs. 

40,6±11,9. 
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Rycina 29. Zawartość płynów w klatce piersiowej [1/kOhm] a przeżycie półroczne pacjentów  

z udarem niedokrwiennym mózgu. 

 

 

Przeprowadzono analizę parametru określającego zawartość płynów w klatce piersiowej, 

jako wskaźnika związanego z przeżyciem lub zgonem w okresie obserwacji półrocznej. 

Zastosowano test t-Studenta. Stwierdzono istotną statystycznie różnicę (p=0,001) między 

grupami pacjentów zgon (n=23) vs. przeżycie (n=79). Zanotowano wartości odpowiednio 

[1/kOhm]: 43,1±8,7 vs. 36,9±7,5. 
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5. Analiza regresji logistycznej 

Na podstawie uzyskanych danych zbudowano model regresji logistycznej w aspekcie 

określenia ryzyka zgonu w okresie sześciu miesięcy od wystąpienia udaru mózgu  

(Rycina 30). 

Najlepszy model regresji logistycznej z najwyższym stopniem predykcji zawiera TFC, HR, 

BPdia, CI i płeć, jako niezależne parametry korelujące ze zgonem lub przeżyciem pacjentów. 

Ilorazy szans wraz z 95% przedziałami ufności wynoszą odpowiednio: dla TFC 1,11 (95%  

CI 1,03-1,19; p=0,006), dla HR 1,05 (95% CI 1,01-1,08; p=0,008), dla BPdia 1,00 (95% CI 

0,96-1,04; p=0,961), dla CI 0,61 (95% CI 0,27-1,34; p=0,215) i dla PŁEĆ 0,81 (95% CI 0,26-

2,53; p=0,714). Poziom poprawnych odpowiedzi wyniósł 83,33%. 

 

 

 

Rycina 30.  Wzór analizy regresji logistycznej dla całej grupy badanych. P oznacza ryzyko 

zgonu w okresie sześciu miesięcy od udaru mózgu. W przypadku płci do wzoru należy 

podstawić „0” w przypadku mężczyzn lub „1” w przypadku kobiet. 
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V. DYSKUSJA 

Udar mózgu to schorzenie w większości przypadków bardzo istotnie wpływające na 

jakość życia pacjentów oraz ich rodzin. U części chorych utrzymują się trwałe zaburzenia 

neurologiczne. Pomimo znacznego postępu w medycynie, liczba incydentów mózgowych 

wzrasta
15, 16

. Związane jest to najprawdopodobniej z dłuższym okresem życia oraz większym 

rozpowszechnieniem chorób sercowo-naczyniowych. Niestety, nadal większość populacji 

polskiej nie ma zdiagnozowanych czynników ryzyka chorób sercowo–naczyniowych
128

.  

U pacjentów po udarze mózgu w wielu przypadkach dochodzi do powikłań. Często są 

one związane z zaburzeniami w układzie krążenia, jako konsekwencją uszkodzenia mózgu  

i dysregulacją układu autonomicznego
89

. Publikowane wytyczne dotyczące terapii w ostrym 

okresie udaru mózgu w zakresie układu sercowo-naczyniowego największy nacisk kładą na 

kontrolę ciśnienia tętniczego oraz identyfikację zaburzeń rytmu serca
20

. Badania kliniczne 

oraz duże obserwacje populacyjne nie umożliwiły stworzenia precyzyjnych zaleceń, których 

stosowanie prowadziłoby do zmniejszenia liczby powikłań
129

. Wykazano, że przebycie udaru 

mózgu wiąże się z 30-procentowym ryzykiem wystąpienia ponownego incydentu mózgowego 

w ciągu kolejnych 5. lat
130

. Oznacza to, że ryzyko to dziesięciokrotnie przewyższa 

prawdopodobieństwo wystąpienia udaru w populacji ogólnej
130

. W związku z tym niezwykle 

istotne jest wczesne rozpoznanie chorób współistniejących oraz prowadzenie właściwej 

terapii. 

  Ważnym kierunkiem badań wydaje się ocena parametrów hemodynamicznych wśród 

pacjentów z udarem mózgu. Doniesienia dotyczące tego aspektu klinicznego u pacjentów po 

incydentach mózgowych są wciąż nieliczne. Dostępne wyniki badań wstępnych wydają się 

obiecujące. Wskazują na potencjalną wartość predykcyjną niektórych wskaźników 

hemodynamicznych oceniających układ sercowo-naczyniowy
43, 95

. Rezultaty tych poszukiwań 

oraz doświadczenia własne stały się inspiracją do podjęcia tego ciekawego zagadnienia  

w niniejszej pracy. 

Od wielu lat trwają poszukiwania nieinwazyjnej, jednak wiarygodnej metody oceny 

wydolności układu sercowo-naczyniowego. W ramach wielu oddziałów, takich jak oddziały 

ratunkowe, intensywnej terapii, kardiologiczne, stacje dializ lub w salach operacyjnych, 

informacje dotyczące poszczególnych wskaźników układu krążenia są niezbędne do podjęcia 

właściwych decyzji terapeutycznych. Do oceny zmian hemodynamicznych przez wiele lat 

stosowano metody inwazyjne, przede wszystkim cewnikowanie serca, termodylucję oraz 
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metodę Ficka. Procedury te wiążą się z dużą liczbą powikłań, są kosztowne i czasochłonne. 

Wymagają odpowiednich warunków, sterylnego sprzętu oraz wykwalifikowanego personelu. 

Najczęściej stan kliniczny pacjentów  nie upoważnia do zastosowania tych metod, ponieważ 

potencjalne zagrożenia przewyższają korzyści. Znaczne rozpowszechnienie wielu chorób 

sercowo-naczyniowych wiąże się z koniecznością zastosowania metod nieinwazyjnych, 

wspomagających diagnostykę i terapię. Właściwie ukierunkowane leczenie może skrócić czas 

hospitalizacji, stres związany z pobytem w szpitalu oraz obniżyć koszty placówki medycznej. 

Wprowadzenie nieinwazyjnej oceny parametrów hemodynamicznych za pomocą 

echokardiografii w obszarze neurologii niestety nie rozwiązało problemu. U pacjentów po 

udarze mózgu zaleca się wykonanie badania echokardiograficznego serca
20

. Niestety, ta 

metoda nie jest przydatna do rutynowego monitorowania stanu hemodynamicznego chorych.  

Dodatkowo, w przypadku echokardiografii istotne jest doświadczenie badającego. Również 

interpretacja wyników wyraźnie zależy od umiejętności operatora. Badania prowadzone  

w Polsce, prezentowane podczas spotkania neurologicznego w Juracie w 2012 roku nie 

potwierdziły przydatności echokardiografii jako właściwej formy monitorowania układu 

krążenia w Ośrodkach Udarowych. 

Interesującą alternatywę pomiarową stanowią badania oparte o tonometrię 

aplanacyjną. Jest to metoda opisująca funkcję układu krążenia na podstawie analizy fali tętna. 

Wytyczne Europejskiego Towarzystwa Nadciśnienia Tętniczego zalecają badanie sztywności 

tętnic u pacjentów z nadciśnieniem tętniczym, jako wykładnik subklinicznych zmian 

narządowych
131

. Badania takie zostały również przeprowadzone w ośrodkach, w których 

prowadzono badania dla celów niniejszej pracy. Obserwacje opublikowane w rozprawie 

habilitacyjnej przez Gąseckiego wykazały między innymi, że w ostrej fazie udaru mózgu 

dochodzi do podwyższenia wskaźników sztywności tętnic, niezależnie od wartości ciśnienia 

tętniczego oraz klasycznych parametrów hemodynamicznych. Występuje również obniżenie 

zmienności dobowej ciśnienia tętniczego, utrzymujące się niezależnie od wpływu wartości 

ciśnienia tętniczego
132

. W układzie krążenia pojawia się większy opór naczyń obwodowych 

oraz niższa podatność aorty, co prowadzi do przeniesienia pulsacyjnej fali przepływu krwi na 

narządy. Dodatkowo, mięsień sercowy zmuszony jest do dodatkowej pracy (parametr LCW  

i LCWI). Udowodniono, że aortalna prędkość fali tętna ma niezależną wartość predykcyjną  

w odniesieniu do śmiertelności ogólnej i z przyczyn sercowo-naczyniowych oraz 

występowania udarów mózgu u pacjentów z nadciśnieniem tętniczym
36, 133

. Wraz z wiekiem 

zmienia się znaczenie wartości ciśnienia tętniczego. U osób młodych dominuje ciśnienie 

rozkurczowe, natomiast u osób starszych większego znaczenia nabiera ciśnienie 
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skurczowe
134

. Zjawisko jest związane z procesem sklerotyzacji naczyń tętniczych, co jest 

spowodowane przede wszystkim przez zmniejszenie liczby elastycznych włókien w ścianie 

naczynia na rzecz włókien kolagenowych. W takim przypadku zwiększeniu ulega szybkość 

fali tętna oraz ciśnienie tętna.  Ciśnienie skurczowe wzrasta liniowo wraz z wiekiem, 

natomiast ciśnienie rozkurczowe u osób po 60. roku życia zaczyna stopniowo obniżać się, co 

prowadzi do wzrostu amplitudy między ciśnieniem skurczowym a rozkurczowym. 

Niekorzystne zmiany zachodzące w układzie krążenia są związane z wyższą częstością 

występowania zdarzeń sercowo-naczyniowych, w tym udarów mózgu. Według wniosków 

wynikających z obserwacji prowadzonych przez Chrysanta i wsp. leczenie nadciśnienia 

tętniczego u osób starszych musi być prowadzone ostrożnie. Ciśnienie rozkurczowe nie 

powinno być niższe niż 55-80 mm Hg
135

. 

     Kardiografia impedancyjna (ICG), zwana również pletyzmografią impedancyjną klatki 

piersiowej, jest metodą umożliwiającą monitorowanie parametrów hemodynamicznych 

układu krążenia
92

. Jest to metoda nieinwazyjna, tania, łatwa w obsłudze i praktycznie 

niezależna od osoby badającej. Na wyniki pomiarów nie wpływa doświadczenie badającego. 

W większości przypadków urządzenie obsługiwać może technik medyczny lub 

pielęgniarka
136

. Wyniki mogą następnie zostać przekazane lekarzowi prowadzącemu.  

Analizy impedancji podstawowej Z0, zmian impedancji  ΔZ oraz pierwszej pochodnej 

zmian impedancji dZ/dt umożliwiły kalkulację objętości wyrzutowej serca, zawartości 

płynów w klatce piersiowej oraz wyliczenia licznych wskaźników hemodynamicznych 

charakteryzujących zmiany zachodzące podczas każdego cyklu pracy serca.  

Pierwsze badania, dzięki którym powstała opisywana metoda prowadził Nyboer w połowie 

XX. wieku
137. Wyszedł on z założenia, że klatka piersiowa jest idealnym cylindrem,  

w którym znajduje się duże naczynie wypełnione krwią (model aorty). Skurcz serca oznaczał 

gwałtowny wzrost średnicy naczynia, natomiast w fazie rozkurczu następowało zmniejszenie 

jego średnicy. Pulsacyjny charakter przepływu powoduje zmianę impedancji wzajemnej 

klatki piersiowej. Obliczana w ten sposób objętość wyrzutowa była krytykowana ze względu 

na uproszczenie metody
138

. Zaproponowany w 1966 roku wzór obliczeniowy pozwalał na 

dokładną analizę trendów zmian, jednak mógł zawyżać wyniki pomiaru
92

. Modyfikacja 

algorytmów matematycznych przez Bernsteina i Srameka w 1986 roku, pozwoliła na 

wyeliminowanie wcześniejszych niedoskonałości
124

. Obecnie producenci urządzeń używają 

różnych metod obliczania objętości wyrzutowej.  W dostępnych na rynku urządzeniach nadal 

zakłada się, że u osób szczupłych klatka piersiowa przypomina cylinder, natomiast  

u pacjentów otyłych – ostrosłup. Wyliczane BMI (ang.: body mass index, wskaźnik masy 
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ciała) pozwala na automatyczne zakwalifikowanie pacjentów do odpowiednich grup  

i zastosowanie stosownych wzorów do obliczeń.  

 

Producenci kardiografów impedancyjnych posługiwali się licznymi wzorami fizycznymi 

obliczającymi objętość wyrzutową (SV) opartymi na pomiarze impedancji. Podstawowe  

z nich przedstawiono poniżej: 

 

Wzór Kubicka (rok 1966), gdzie: p - oporność właściwą krwi, ΔZ/dt - zmiany impedancji 

klatki piersiowej w czasie, Z0 - impedancja podstawowa, L — długość klatki piersiowej, 

LVET – czas wyrzutu lewej komory serca. 

 

Wzór Srameka (lata 80. XX wieku). Zmodyfikowano wzór i wprowadzono wzrost pacjenta 

(H) zamiast długości klatki piersiowej. 

 

Wzór Srameka-Bernsteina (rok 1986). Wprowadzono parametr ઠ, który oznacza stosunek 

rzeczywistej masy ciała do masy należnej. 

Kardiografia impedancyjna została z powodzeniem zastosowana w medycynie 

wojskowej w roku 1966 przez NASA (ang.: National Aeronautics and Space Administration, 

Narodowa Agencja Aeronautyki i Przestrzeni Kosmicznej) w programie kosmicznym Apollo. 

Metodę użyto do oceny objętości wyrzutowej i pojemności minutowej serca  

u kosmonautów
92

. Piętnaście lat później wprowadzono zmodyfikowaną technikę tetrapolarną, 

polegającą na innym ułożeniu elektrod na klatce piersiowej i szyi pacjenta. Ten sposób 
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rejestracji jest stosowany do dzisiaj przez większość producentów urządzeń pomiarowych
139, 

140
. Mimo, że od momentu opracowania techniki minęło wiele lat, dopiero postęp 

technologiczny osiągnięty w ostatnich dekadach w dziedzinie sprzętu i oprogramowania 

umożliwił uzyskanie pomiarów w warunkach codziennej praktyki klinicznej. Przydatność 

metody została potwierdzona w badaniach porównawczych z wynikami uzyskiwanymi 

metodami inwazyjnymi
141-143

. W meta-analizie obejmującej 154 badania Chaney i wsp. 

stwierdzili, że wyniki uzyskane za pomocą ICG istotnie korelują z wynikami badań 

inwazyjnych
141

. Również Drazner i wsp. potwierdzili korelację oceny  pojemności minutowej 

serca (CO) z zastosowaniem ICG i termodylucją (r=0,76; p<0,001)
101

. Wysoka korelacja  

z metodą Ficka została również udowodniona. W badaniu Yunga i wsp. – współczynniki 

korelacji: ICG z metodą Ficka, termodylucja z metodą Ficka, ICG z termodylucją wyniosły 

odpowiednio: r=0,84, r=0,89, i r=0,80
144, 145

.  

Każda nieinwazyjna metoda oceny parametrów układu krążenia obarczona jest jednak 

błędami. Urządzenia wyposażone w nowoczesne algorytmy filtrujące i liczące pozwalają na 

bardzo dokładne pomiary. Według Swansona i Webstera stosowanie nowoczesnych metod 

zmniejsza poziom błędu w ocenie objętości wyrzutowej serca do 5%
146

.  

Rokowanie pacjentów z udarem mózgu często jest niepewne. Liczne czynniki 

wpływają na możliwe powikłania: wiek pacjenta, obszar uszkodzenia mózgu, typ udaru, 

lokalizacja ogniska udarowego, choroby współistniejące. Często pojawiają się zaburzenia 

hemodynamiczne. Uważa się, że na rokowanie największy wpływ ma rozległość udaru 

mózgu
147-149

. W przypadku pacjentów z dużymi deficytami neurologicznymi prognozy są 

najczęściej złe. Dodatkowo, stosowane leczenie lub właściwie prowadzona rehabilitacja, 

mogą odgrywać dużą rolę w zmianach stanu klinicznego chorych. Każdy ze stosowanych 

modeli oceny rokowania ma wady, które uniemożliwiają stosowanie ich u wszystkich 

pacjentów. Bardzo istotne jest doświadczenie kliniczne lekarza. Być może modele, które 

uwzględniają dodatkowo wyniki badań obrazowych wraz ze szczegółowymi danymi 

klinicznymi mogłyby dostarczać wiarygodnych informacji dotyczących rokowania 

pacjentów
150

. Niestety, są one skomplikowane, a ich skuteczność nie została w pełni 

potwierdzona. 

W ocenie stanu klinicznego oraz rokowania pacjentów po udarze mózgu często 

pomijane są towarzyszące zaburzenia hemodynamiczne. W niniejszej pracy poddano badaniu 

i obserwacji 102 pacjentów z udarem niedokrwiennym mózgu. Skupiono się na analizie 
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wybranych wskaźników hemodynamicznych. Badano ich wartość predykcyjną w okresie 

szpitalnym oraz półrocznym.  

Od wielu lat trwają poszukiwania właściwej metody lub skali mającej istotną wartość  

w ocenie rokowania pacjentów po udarze mózgu. Stan kliniczny chorych oceniano za pomocą 

skali NIHSS. W przeprowadzonych przez Orgogoza i wsp. badaniach dotyczących 

porównywania przydatności skal w określaniu zmian klinicznych u pacjentów w ostrej fazie 

udaru mózgu, największą czułością charakteryzowała się skala NIHSS151
. Skala ta ma dużą 

wartość prognostyczną w ocenie siedmiodniowej i trzymiesięcznej śmiertelności
151

.  

Adams i wsp. w przeprowadzonym na grupie 1200. chorych badaniu stwierdzili, że wynik  

w skali NIHSS ≤6 (ocenionej w pierwszej dobie od udaru niedokrwiennego) oznaczał dobre 

rokowanie, podczas gdy wynik ≥16 punktów był związany z wysokim ryzykiem poważnej 

niepełnosprawności lub zgonu
152

. Każdy uzyskany punkt w pierwszej dobie oznaczał 

zmniejszenie szansy na odzyskanie pełnej sprawności o 17% w okresie 3. miesięcy. Inne 

dostępne skale, takie jak skala ASTRAL, skala DRAGON, skala iSCORE, mogące stanowić 

użyteczne narzędzia w ocenie rokowania pacjentów, nie pojawiają się rutynowo  

w warunkach codziennej praktyki klinicznej
148, 153, 154

.  

W niniejszej pracy skala NIHSS nie różnicowała grup pacjentów w aspekcie przeżycia 

i zgonu. Należy krytycznie ocenić wartość uzyskanych wyników ze względu na niewielką 

liczebność grupy badanej. W przytoczonej wcześniej pracy Adamsa i wsp. obserwacji 

poddano 1200. chorych. 

W badanej populacji 102 chorych z udarem niedokrwiennym mózgu u 28,4% 

stwierdzono migotanie przedsionków (FA). Z danych literaturowych wynika, że migotanie 

przedsionków jest najczęściej występująca arytmią na świecie59
. Zwiększa 5-krotnie ryzyko 

wystąpienia udaru mózgu155
. W około 25% przypadków stanowi jego przyczynę79

.  

W populacji ogólnej migotanie przedsionków występuje w 0,1% wśród osób poniżej 55. roku 

oraz w 9-13% u osób po 80. roku życia
156

. Vingerhoets i wsp. stwierdzili, że napadowe 

migotanie przedsionków u pacjentów po udarze mózgu ustępuje w większości przypadków 

samoistnie w ciągu kilku dni
157

. U pacjentów z FA z szybkim rytmem komór dochodzi do 

zwiększenia zapotrzebowania mięśnia sercowego na tlen oraz upośledzenia przepływu krwi 

przez naczynia wieńcowe
158

. Taka kaskada zdarzeń może prowadzić do zawału serca.  

Jak wspomniano wyżej, w badanej grupie chorych obecność FA dotyczyła 28,4% 

chorych, a 15,7% było leczonych wcześniej doustnymi antykoagulantami. Przeprowadzona 

analiza statystyczna wykazała związek pomiędzy leczonym przed incydentem mózgowym 
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FA, a złym rokowaniem odległym (p=0,033). Jest to zgodne z obserwowanym w badaniach 

klinicznych wzrostem ryzyka zgonu z powodu udaru mózgu u pacjentów z migotaniem 

przedsionków
159

. 

Wśród chorych z FA często występują objawy niewydolności serca. Niewydolność 

serca zaś zwiększa 5-krotnie ryzyko wystąpienia migotania przedsionków
160

. W badanej 

grupie pacjentów obserwacja ta została potwierdzona – 12,7% pacjentów manifestowało 

kliniczne cechy niewydolności serca, jednak nie udało się ustalić zależności między choroby 

a rokowaniem (p=0,601). 

W populacji badanych pacjentów nie wykazano istotnego związku pomiędzy 

śmiertelnością a: hipercholesterolemią (41,2%), cukrzycą (30,4%), chorobą niedokrwienną 

serca (30,4%), aktywnym paleniem tytoniu (21,6%), nadciśnieniem tętniczym (60,8%). Być 

może niewielka liczebność grupy badanej nie umożliwiła uzyskania zbieżnych wyników  

z opisywanymi w literaturze.  

W wielu badaniach udowodniono, że cukrzyca jest niezależnym czynnikiem ryzyka 

wystąpienia udaru mózgu zwiększającym je o 1,8-6 razy
72

. W Stanach Zjednoczonych 

obliczono, że u osób po 35. roku życia z rozpoznanym udarem mózgu cukrzyca była 

diagnozowana u 9% chorych. U pacjentów z cukrzycą oraz nadciśnieniem tętniczym 

właściwa kontrola obu parametrów prowadzi do zmniejszenia ryzyka wystąpienia udaru 

mózgu
161

. 

Palenie tytoniu stanowi kolejny czynnik ryzyka wystąpienia udaru mózgu. W badaniu 

FRAMINGHAM obliczono, że ryzyko incydentów mózgowych wśród palaczy jest 

dwukrotnie wyższe niż u osób niepalących
162

. 

Nadciśnienie tętnicze stanowi jeden z najważniejszych czynników ryzyka wystąpienia 

udaru mózgu. Wśród badanych rozpoznano je u 60,8%. Jedynie u 8,8% pacjentów nie było 

ono wcześniej leczone. Mechanizmy regulujące ciśnienie tętnicze zostały opisane we wstępie 

niniejszej pracy. Pojawiające się zaburzenia w układzie nerwowym (przewaga układu 

przywspółczulnego ustępuje miejsca nadreaktywności współczulnej) mogą powodować 

wybiórcze zmiany w składowych regulujących równowagę układu krążenia. W badaniu 

NATPOL PLUS nadciśnienie tętnicze stwierdzono u 29% dorosłych Polaków
128

. 

Zaobserwowano, że 10% chorych w ogóle nie jest leczona, a aż 45% pacjentów jest leczona 

w sposób niewłaściwy, mimo dostępności wielu preparatów oraz jasno sprecyzowanych 

wytycznych.  

Ciśnienie tętnicze krwi stanowi wypadkową wielu czynników fizjologicznych oraz 

patologicznych. W niniejszym badaniu podwyższone rozkurczowe ciśnienie tętnicze oraz 
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średnie ciśnienie tętnicze wiązało się z gorszym rokowaniem krótkoterminowym (p=0,009 dla 

BPdia oraz p=0,011 dla MAP). W przypadku predykcji zgonu w okresie 6. miesięcy 

wskaźniki ciśnienia tętniczego (skurczowe, rozkurczowe i MAP) nie uzyskały istotności 

statystycznej. Wydaje się, że jest to obserwacja zbieżna z dużymi badaniami populacyjnymi  

z ostatnich lat, w których zarówno leczenie hipotensyjne jak i stosowanie niektórych 

preparatów (przykładowo telmisartanu) nie miały wpływu na wystąpienie kolejnego udaru 

mózgu (wcześniej wymienione wynik badań SCAST, COSSACS). Badania  

te kwestionowano, jako nie do końca właściwie zaprojektowane, jednak zaobserwowane 

zjawiska mogą nieść za sobą implikacje kliniczne. W wielu badaniach wykazano jednak, że 

nadmierna redukcja ciśnienia tętniczego prowadzi do zwiększenia liczby powikłań. 

Przykładami mogą być badania Oliveira i wsp., Vlcek i wsp. oraz Castillo i wsp., w których 

zaobserwowano, że redukcja ciśnienia tętniczego o więcej niż 10% w pierwszych dobach po 

udarze mózgu jest związana z pogorszeniem stanu neurologicznego oraz wzrostem częstości 

powikłań niezależnie od stosowanych leków, lokalizacji ogniska udaru oraz chorób 

towarzyszących
6, 51, 52

. Ze względu na heterogenną patofizjologię nadciśnienia tętniczego być 

może terapia celowana ukierunkowana na obserwowane w ICG zmiany hemodynamiczne 

mogłaby przyczynić się do lepszej kontroli ciśnienia tętniczego.  

W praktyce klinicznej obserwuje się zaburzenia hemodynamiczne u pacjentów  

z udarem mózgu. Ich znaczenie zostało opisane w nielicznych badaniach. Zasadniczym celem 

badawczym niniejszej pracy było badanie i analiza zmian wskaźników hemodynamicznych. 

Do tego celu wykorzystano kardiografię impedancyjną. W dostępnej literaturze grupa  

autorów analizowała wskaźniki układu krążenia w oparciu o techniki nieinwazyjne
163

. 

Stosowano tonometrię aplanacyjną, spirografię mózgową, kardiografię impedancyjną. 

Autorzy badań sugerują, że terapia oparta na analizie wielu parametrów umożliwi 

kompleksowe leczenie chorych. 

W niniejszym badaniu analizę zmian w układzie krążenia oparto na uproszczonym 

schemacie hemodynamicznym. Założono, że równowaga hemodynamiczna zależy od 

obciążenia wstępnego (TFC), wydajności serca jako pompy (SI, CI) oraz obciążenia 

następczego (SVRI). Do składowej wydajności mięśnia serca włączono wskaźniki 

kurczliwości (ACI, HI). Nadciśnienie tętnicze omówiono jako element obciążenia 

następczego.  

Oceniając obciążenie wstępne kalkulowano zawartość płynów w klatce piersiowej.  

W niniejszym badaniu wskaźnik mówiący o zawartości płynów w klatce piersiowej (TFC) był 

podwyższony u osób, które zmarły w okresie półrocznej obserwacji (p=0,001). Można 
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domyślać się, że w tej grupie chorych częściej występowała niewydolność serca oraz 

związane z nią powikłania. Wskaźnik TFC (stanowiący odwrotność impedancji Z0) zmienia 

się pod wpływem wahań zawartości płynu wewnątrznaczyniowego, 

wewnątrzpęcherzykowego i śródmiąższowego. Zwiększenie zawartości płynów w klatce 

piersiowej prowadzi do obniżenia jej impedancji.  

W badaniu PREDICT (Prospective Evaluation and Identification of Cardiac 

Decompensation in Patients with Heart Failure by Impedance Cardiography Test) 

udowodniono, że wśród pacjentów z niewydolnością serca podwyższona wartość TFC była 

bardzo istotnym wskaźnikiem prognostycznym zaostrzenia niewydolności układu krążenia 

lub zgonu w kolejnych 14. dniach obserwacji
121

. Pimenta i wsp. zaobserwowali, że TFC 

(β=0,043, 95% CI 0,024–0,062 U/kΩ, p<0,001) istotnie korelował ze wzrostem stężenia BNP 

(ang.: Brain Natriuretic Peptide, peptyd natriuretyczny typu B) w osoczu krwi u chorych  

z niewydolnością serca, niezależnie od stopnia zaawansowania choroby
164

. Monitorowanie 

chorych za pomocą ICG może przyczynić się do rozpoznania zbliżającego się zaostrzenia 

niewydolności serca jeszcze przed wystąpieniem jej objawów klinicznych.  

Wskaźnik TFC może być również istotny w przypadku pacjentów z nadciśnieniem 

tętniczym. W badaniu Talera i wsp. chorzy z opornym nadciśnieniem tętniczym 70% częściej 

uzyskiwali docelowe parametry ciśnienia tętniczego (<140/90 mm Hg) dzięki zastosowaniu 

monitorowania ICG w porównaniu z grupą leczoną empirycznie
165

. Autorzy badania 

obserwowali istotny spadek oporu naczyń obwodowych oraz podkreślali możliwość 

zastosowania wyższych dawek leków diuretycznych pod kontrolą TFC.  

Opisywany wskaźnik stanowi również przydatne narzędzie u pacjentów dializowanych
118-120

.  

Innym prostym wskaźnikiem obciążenia wstępnego jest impedancja podstawowa Z0. 

W badaniu Milzman i wsp. zaobserwowano, że wartości impedancji podstawowej Z0 poniżej 

19 Ω wiąże się z 90% czułością oraz 94% specyficznością w przypadku wystąpienia obrzęku 

płuc
166

. Wartość poniżej 14,8 Ω wskazuje na obrzęk pęcherzykowy. Monitorując wskaźnik 

TFC (lub Z0) można monitorować zmiany obciążenia wstępnego u pacjentów w trakcie 

terapii
96

.  

W niniejszym badaniu stwierdzono, że wskaźnik objętości wyrzutowej (SI) istotnie 

różnicował grupę „przeżycia” z grupą „zgon” w obserwacji półrocznej. U pacjentów  

z obniżonym SI występowało wyższe ryzyko zgonu w czasie obserwacji półrocznej 

(p=0,004). Podobna zależność pojawiła się w aspekcie śmiertelności szpitalnej. W tym 

przypadku różnice między grupami wykazywały tendencję w kierunku istotności 

statystycznej (p=0,051). 
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  Wskaźnik pojemności minutowej serca (CI) nie okazał się istotny w przypadku oceny 

rokowania krótko- i długoterminowego, mimo znacznych różnic w przypadku SI. Można 

przypuszczać, że ma to związek z kompensacyjnym przyspieszeniem częstotliwości rytmu 

serca w celu zachowania prawidłowej pojemności minutowej serca obserwowanym w 

niniejszym badaniu. W dostępnej literaturze wskaźnik CI został wskazany, jako przydatny  

w diagnostyce różnicowej duszności pochodzenia sercowego i niesercowego. Springfield  

i wsp. w przeprowadzonych badaniach zaobserwowali znacznie niższe wartości CI (2,2 vs. 

3,1; p<0,0001) u chorych z sercowopochodną dusznością
110

. U pacjentów z niewydolnością 

serca z towarzyszącą wazokonstrykcją i obniżoną pojemnością minutową serca możliwe jest 

użycie leków zmniejszających opór naczyń obwodowych, co prowadzi do zmniejszenia 

obciążenia następczego i poprawia wydolność mięśnia sercowego
110

. 

Jak wspomniano wcześniej, niewydolność serca zwiększa pięciokrotnie ryzyko 

wystąpienia migotania przedsionków – bardzo istotnego czynnika ryzyka wystąpienia udaru 

mózgu. W związku z tym bardzo istotne jest jej wykrycie i monitorowanie. Kardiografia 

impedancyjna była wielokrotnie z powodzeniem stosowana u pacjentów z niewydolnością 

układu krążenia
100-104

. Chory z udarem mózgu może pojawić się w oddziale udarowym poza 

oknem czasowym umożliwiającym zastosowanie terapii trombolitycznej. Opóźnienie 

hospitalizacji powoduje, że u pacjenta mogą pojawić się zaburzenia kurczliwości, 

odwodnienie i następczy spadek pojemności minutowej serca. W takim przypadku ciśnienie 

tętnicze jest utrzymywane poprzez zwiększenie systemowego oporu obwodowego 

naczyniowego (SVR). 

  Wskaźnik systemowego oporu naczyniowego (SVRI) w badaniu ICG jest 

wykładnikiem obciążenia następczego. Jak wspomniano w rozdziale dotyczącym regulacji 

układu krążenia, przewaga aktywności sympatycznej wiąże się z podwyższeniem ciśnienia 

tętniczego, częstotliwości rytmu serca oraz wzrostem SVRI. We wcześniej opublikowanych 

badaniach własnych na mniejszej grupie chorych, SVRI był istotnie wyższy u pacjentów, 

którzy zmarli w ciągu 6. miesięcy
122

. Podobny związek zaobserwowano w niniejszym 

badaniu. Znamiennie wyższe wartości SVRI (p=0,045) odnotowano u chorych, którzy zmarli 

w ciągu sześciu miesięcy.  

W przypadku obserwacji krótkoterminowej, w niniejszym badaniu parametr SVRI nie 

wpływał na rokowanie. Obserwacja ta potwierdza opisywane wielokrotnie w literaturze 

zjawisko długotrwałej dysregulacji układu autonomicznego u osób po udarze mózgu
89

. 

   Parrott i wsp. na podstawie przeprowadzonych badań wnioskowali, że wartość 

skurczowego ciśnienia tętniczego w przypadku pacjentów z niewydolnością serca nie jest tak 
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precyzyjnym wskaźnikiem oceniającym stan hemodynamicznym, jak badanie SVRI 

wykonane za pomocą ICG
167. Nawet w przypadku prawidłowych wartości ciśnienia 

skurczowego, opór naczyń obwodowych może być podwyższony, co prowadzi do 

patologicznej przebudowy mięśnia sercowego.  

W badaniach ICG przeprowadzonych przez Ramireza i wsp. oraz Abdelhameda i wsp. 

u pacjentów w ostrej fazie udaru niedokrwiennego mózgu zaobserwowano podwyższone 

wartości średniego ciśnienia tętniczego (MAP), obniżony wskaźnik objętości wyrzutowej 

serca (SI), obniżony wskaźnik pojemności minutowej serca (CI) oraz podwyższony wskaźnik 

oporu naczyń obwodowych (SVRI)
43, 168

. Obniżenie SI mogło mieć związek z przerostem 

lewej komory serca w przebiegu wcześniej obecnego nadciśnienia tętniczego lub  

z niewydolnością serca. Dysfunkcja skurczowa serca w przypadku wyższego oporu naczyń 

obwodowych ulega progresji
168

. Autorzy powyżej wymienionych badań tłumaczyli, że 

podwyższone wartości SVRI mogły być spowodowane nadmierną stymulacją współczulną. 

Inną przyczynę stanowić może również stosowanie leków hipotensyjnych i odruchowy wzrost 

oporu obwodowego.  

Galarza i wsp. badali parametry hemodynamiczne u pacjentów po udarze mózgu  

z niepowikłanym nadciśnieniem tętniczym oraz u osób zdrowych
95

. W porównaniu 

uwzględniono wiek, płeć, ciśnienie tętnicze oraz stosowane leki. Zaobserwowano niższe 

wartości CI oraz wyższe SVRI w grupie chorych po incydencie mózgowym, pomimo 

podobnych wartości ciśnienia tętniczego w badanych grupach. Według autorów, klasyczne 

monitorowanie ciśnienia tętniczego krwi za pomocą sfigmomanometru jest niewystarczające 

do oceny systemowych zaburzeń zachodzących w układzie krążenia u pacjentów po 

incydentach mózgowych. 

Kolejnym parametrem mającym związek ze złym rokowaniem zarówno 

krótkoterminowym jak i długoterminowym zaobserwowanym w niniejszym badaniu była 

częstotliwość rytmu serca (HR) (odpowiednio: p=0,03 oraz p=0,01). U chorych  

z podwyższoną częstotliwością akcji wystąpiło większe ryzyko zgonu. Jak wynika z badań 

innych autorów, w przypadku chorych z udarem mózgu w około 70% przypadków dochodzi 

do wystąpienia zaburzeń rytmu serca
73

. W badaniach eksperymentalnych i obserwacyjnych 

stwierdzono, że nadkomorowe zaburzenia rytmu częściej występują u chorych z udarem 

prawej półkuli mózgu
169

. Wzrost HR może być mechanizmem kompensacyjnym u chorych 

odwodnionych (z niskim obciążeniem wstępnym) lub upośledzoną wydajnością mięśnia 

sercowego (obniżenie SI). Pozwala to na utrzymanie pojemności minutowej, jednakże wiąże 

się z wyczerpywaniem rezerw energetycznych. Są to warunki sprzyjające dekompensacji 
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układu krążenia. Wzmożona stymulacja układu sympatycznego prowadzi do zwiększenia 

oporu naczyń obwodowych (SVRI) i dodatkowej pracy serca. Utrzymująca się stymulacja 

współczulna eliminuje fizjologiczne nocne obniżenie ciśnienia tętniczego, co również może 

być przyczyną powikłań naczyniowych. Tachykardia może być spowodowana między innymi 

migotaniem lub trzepotaniem przedsionków. Wieloczynnikowe zaburzenia w układzie 

krążenia mogą prowadzić do nagłej śmierci sercowej. Korpelainen i wsp. zaobserwowali, że 

zaburzenia układu autonomicznego wpływające na układ krążenia u osób po incydentach 

mózgowych normalizują się dopiero po 6. miesiącach
170

.  

Indeks Heather’a (HI) traktowany jest jako wskaźnik kurczliwości serca. Określany 

jest poprzez iloraz wielkości fali wyrzucanej z lewej komory serca krwi ΕdZ/dt do czasu jej 

narastania. Kolejnym wskaźnikiem kurczliwości jest wskaźnik przyspieszenia wyrzucanej 

krwi do aorty (ACI). Oba parametry służą między innymi do prowadzenia optymalnej terapii 

lekami inotropowymi u chorych z niewydolnością serca
104

.  

W niniejszym badaniu w aspekcie śmiertelności szpitalnej istotnym statystycznie 

parametrem był HI (p=0,031). Stwierdzono również, że w aspekcie śmiertelności półrocznej 

HI i ACI były istotne statystycznie (odpowiednio: p<0,001 oraz p=0,001). Opisywane zmiany 

świadczą o tym, że chorzy z udarem mózgu  z upośledzoną kurczliwością serca, ginęli 

częściej w porównaniu z grupą, w której nie obserwowano takich zaburzeń. Z danych 

literaturowych wynika, że obniżenie wskaźników kurczliwości serca wiąże się  

z istotnie niższą tolerancją wysiłku fizycznego w czasie prób wysiłkowych
93

. U chorych po 

zawale serca z następczą ostrą niewydolnością serca wskaźnik Heather’a osiąga niskie 

wartości
93

.  

Po okresie 6. miesięcy od wystąpienia udaru mózgu kontaktowano się telefonicznie  

z pacjentem, jego najbliższą rodziną lub Biurem Ewidencji Ludności. Większość chorych 

nadal regularnie korzystała z konsultacji w poradni neurologicznej (86,08%). Leczenie 

hipotensyjne było prowadzone przez lekarzy rodzinnych lub w poradniach kardiologicznych. 

U 31,65% pacjentów zmieniono zalecone przy wypisie ze szpitala leczenie. W przypadku 

11,76% chorych w ciągu 6. miesięcy obserwacji wystąpił kolejny incydent mózgowy.  

Kolejnym ważnym aspektem niniejszego badania była próba stworzenia narzędzia 

wspomagającego predykcję zgonu w okresie 6-miesięcznym. Na podstawie zgromadzonych 

przy pomocy kardiografii impedancyjnej danych (utworzono bazę 3468 zmiennych) 

zbudowano algorytm określający ryzyko zgonu w okresie półrocznym. Do obliczeń 

statystycznych wykorzystano regresję logistyczną.  
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Wśród licznych uzyskanych modeli największą wartość predykcyjną ma model 

uwzględniający TFC, HR, CI, ciśnienie rozkurczowe, płeć: 

, 

gdzie „P” oznacza ryzyko zgonu w ciągu sześciu miesięcy. W przypadku płci do wzoru 

należy podstawić „0” w przypadku mężczyzn lub „1” w przypadku kobiet. 

Przedstawiony wzór charakteryzował się wskaźnikiem trafnych odpowiedzi wynoszącym 

83,33%. Wynik ten należy uznać za satysfakcjonujący.  

 

Wykorzystanie kardiografii impedancyjnej w monitorowaniu parametrów 

hemodynamicznych układu krążenia u pacjentów po udarze mózgu umożliwia indywidualną 

ocenę każdego chorego oraz może wspomagać decyzje terapeutyczne na podstawie oceny 

wskaźników hemodynamicznych. Być może określenie zaburzeń występujących w układzie 

krążenia towarzyszących udarowi mózgu pozwoli na zastosowanie ukierunkowanej terapii. 

Można przypuszczać, że niepowodzenia terapeutyczne, które obserwowano w wielu 

przytoczonych wcześniej dużych badaniach klinicznych mogły być związane ze standardową 

terapią prowadzoną empirycznie. Co więcej, zastosowanie niewłaściwej terapii może 

prowadzić do pogłębienia zaburzeń regulacji układu autonomicznego i powodować 

pogorszenie stanu pacjenta lub zgon. Użycie narzędzia umożliwiającego nieinwazyjny pomiar 

parametrów hemodynamicznych, jakim jest kardiografia impedancyjna, może przyczynić się 

do poprawy wyników leczenia. 

 

Wyniki opisywanych tutaj badań własnych stały są istotnym elementem tworzenia 

„Internetowej Platformy Integracji Danych i Współpracy Medycznych Zespołów Badawczych 

dla Potrzeb Ośrodków Udarowych (IPMed)”. Grant NCBiR PBS2/A3/0/2013 Politechniki 

Gdańskiej i Gdańskiego Uniwersytetu Medycznego nr 209714.  
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VI. WNIOSKI  

1. Stwierdzono istotne zależności pomiędzy wskaźnikami hemodynamicznymi  

u pacjentów z udarem niedokrwiennym mózgu a śmiertelnością szpitalną oraz 

półroczną. 

2. W obserwacji szpitalnej wskaźniki: HI, HR, BPdia, i MAP odgrywają zasadniczą rolę 

w ocenie układu krążenia u chorych z udarem niedokrwiennym mózgu. 

 Wskaźniki: SI i BPsys wykazywały trend w kierunku istotności statystycznej. 

3. W obserwacji półrocznej istotny związek ze śmiertelnością chorych z udarem 

niedokrwiennym mózgu miały wskaźniki: ACI, HI, HR, SI, SVRI, TFC.  

Wskaźniki: BPsys i MAP wykazywały trend w kierunku istotności statystycznej. 

4. Ryzyko zgonu w okresie 6. miesięcy po udarze niedokrwiennym mózgu określono 

wzorem z wartością predykcji 83,33%. 

5. Kardiografia impedancyjna jest metodą przydatną w monitorowaniu zmian 

hemodynamicznych u pacjentów z udarem niedokrwiennym mózgu. 
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VIII. STRESZCZENIE 

 

Udar mózgu stanowi drugą po chorobie niedokrwiennej serca przyczynę zgonów na 

świecie. Uszkodzenie ośrodkowego układu nerwowego w przebiegu udaru niedokrwiennego 

mózgu może powodować liczne zaburzenia w układzie krążenia. Mogą być one przyczyną 

wzrostu ryzyka zgonu w okresie szpitalnym i odległym. Duża liczba wzajemnych zależności 

pomiędzy ośrodkowym układem nerwowym a układem krążenia powoduje możliwość 

wystąpienia różnych powikłań. Badania kliniczne ukierunkowane na pojedyncze patologie 

zachodzące w układzie sercowo-naczyniowym dają sprzeczne wyniki.  

Zaburzenia rytmu serca występują u około 60-70% pacjentów po incydencie mózgowym. 

Często dochodzi do wzrostu ciśnienia tętniczego. W dostępnych wynikach badań klinicznych 

występuje rozbieżność pomiędzy zmianami ciśnienia tętniczego a rokowaniem chorych.

 Kardiografia impedancyjna (ICG) jest metodą nieinwazyjnego monitorowania 

wskaźników układu krążenia o łatwej krzywej uczenia się. Wykazuje wysoką korelację  

z metodami inwazyjnymi. W wiarygodny sposób ocenia również stopień nawodnienia 

pacjenta. 

 Monitorowanie zmian zachodzących u pacjentów po udarze mózgu w układzie 

krążenia za pomocą ICG może tłumaczyć patologiczne procesy będące następstwem 

uszkodzenia mózgu. ICG może być użyteczna w podejmowaniu właściwych decyzji 

terapeutycznych, ukierunkowanych na obserwowane zaburzenia.  

 Celem pracy była analiza wskaźników hemodynamicznych uzyskanych za pomocą 

kardiografii impedancyjnej u chorych z niedokrwiennym udarem mózgu w aspekcie ich 

korelacji ze śmiertelnością szpitalną oraz 6-miesięczną. 

 

Materiał i metody 

Do badania włączono 102 pacjentów, u których rozpoznano udar niedokrwienny 

mózgu, w wieku 24-93 lat, średni wiek wyniósł 71,4 ± 9,6. Mężczyźni stanowili 52% grupy.  

Badania wykonano w Klinice Neurologii Dorosłych Uniwersyteckiego Centrum Klinicznego 

Gdańskiego Uniwersytetu Medycznego oraz Oddziale Neurologicznym 7. Szpitala Marynarki 

Wojennej w Gdańsku. Rozpoznanie udaru niedokrwiennego mózgu zostało w każdym 

przypadku potwierdzone na podstawie obserwowanych u chorych objawów, wywiadu, 

badania fizykalnego oraz badań obrazowych. Stan kliniczny oceniano przy pomocy skali 

NIHSS.  
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Badanie za pomocą kardiografii impedancyjnej  wykonywano w ciągu pierwszych  

24. godzin od wystąpienia udaru mózgu. Rejestrowano następujące parametry 

hemodynamiczne: częstość rytmu serca (HR), skurczowe ciśnienie tętnicze (BPsys), 

rozkurczowe ciśnienie tętnicze (BPdia), średnie ciśnienie tętnicze (MAP), wskaźnik 

przyspieszenia (ACI), indeks Heather’a (HI), wskaźnik pojemności minutowej serca (CI), 

wskaźnik objętości wyrzutowej (SI), wskaźnik oporu naczyń obwodowych (SVRI), zawartość 

płynów w klatce piersiowej (TFC), wskaźnik pracy lewej komory serca (LCWI). Przeżycie 

określono na podstawie rozmowy telefonicznej lub danych uzyskanych w Wydziale 

Ewidencji Ludności Urzędu Miejskiego w Gdańsku.  

Wyniki 

W przypadku obserwacji szpitalnej istotność statystyczną zgon vs. przeżycie wykazały 

wskaźniki: HI (6,3 [5,2÷8,5] vs. 9,7 [7,1÷14,0]; p=0,031); HR (104,8 [90,7÷115,9] vs. 74,4 

[66,7÷83,8]; p=0,003); BPdia (97,0 [84,7÷103,4] vs. 80,4 [70,2÷90.8]; p=0,009); MAP (114,7 

[101,0÷117,5] vs. 96,4 [87,3÷106,3]; p=0,011). 

 W przypadku obserwacji 6-miesięcznej istotność statystyczną zgon vs. przeżycie 

wykazały wskaźniki: ACI (60,7 [50,9÷71,0] vs. 67,7 [54,6÷81,4]; p=0,001); HI (7,2 [5,2÷8,5] 

vs. 11,2 (7,3÷15,0); p<0,001); HR (87,5 [75,3÷99,5] vs. 72,5 [66,5÷81,5]; p=0,001);  

SI (32,6±9,0 vs. 40,6±11,9; p=0,004); SVRI (2937,1 [2491,1÷3131,7] vs. 2531,9 

[2166,0÷3058,0]; p=0,045); TFC (43,1±8,7 vs. 36,9±7,5; p=0,001).  

Podsumowując, pacjenci z wyższymi wartościami systemowego oporu obwodowego, 

obniżoną funkcją lewej komory serca oraz z retencją płynów byli narażeni na powikłania 

zakończone zgonem.  

Analiza regresji logistycznej wskazała na TFC, BPdia, CI i płeć, jako niezależne 

parametry korelujące ze zgonem lub przeżyciem pacjentów po udarze mózgu. Ilorazy szans 

wraz z 95% przedziałami ufności wynoszą odpowiednio: dla TFC 1,11 (95% CI 1,03-1,19; 

p=0,006), dla HR 1,05 (95% CI 1,01-1,08; p=0,008), dla BPdia 1,00 (95% CI 0,96-1,04; 

p=0,961), dla CI 0,61 (95% CI 0,27-1,34; p=0,215) i dla PŁEĆ 0,81 (95% CI 0,26-2,53; 

p=0,714). Wartość poprawnych predykcji wzoru to 83.33%. 
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, 

gdzie P oznacza ryzyko zgonu w ciągu sześciu miesięcy.  

 

Wnioski 

1. Stwierdzono istotne zależności pomiędzy wskaźnikami hemodynamicznymi  

u pacjentów z udarem niedokrwiennym mózgu a śmiertelnością szpitalną oraz 

półroczną. 

2. W obserwacji szpitalnej wskaźniki: HI, HR, BPdia, i MAP odgrywają zasadniczą rolę 

w ocenie układu krążenia u chorych z udarem niedokrwiennym mózgu.  

Wskaźniki: SI i BPsys wykazywały trend w kierunku istotności statystycznej. 

3. W obserwacji półrocznej istotny związek ze śmiertelnością chorych z udarem 

niedokrwiennym mózgu miały wskaźniki: ACI, HI, HR, SI, SVRI, TFC.  

Wskaźniki: BPsys i MAP wykazywały trend w kierunku istotności statystycznej. 

4. Ryzyko zgonu w okresie 6. miesięcy po udarze niedokrwiennym mózgu określono 

wzorem z wartością predykcji 83,33%. 

5. Kardiografia impedancyjna jest metodą przydatną w monitorowaniu zmian 

hemodynamicznych u pacjentów z udarem niedokrwiennym mózgu. 
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IX. SUMMARY 

Stroke is the second leading cause of death worldwide. What is known, brain tissue 

damage affects the function of the cardiovascular system. Blood pressure monitoring, ECG 

and oxygen saturation observation are the standard procedures for circulatory system 

assesment performed in neurological wards. Blood pressure is a dynamic parameter, and so it 

is important to monitor it frequently, especially during the first day following a stroke. 

Analysis of data has shown some inconsistency in the association between in-hospital blood 

pressure changes and clinical outcome. Furthermore, no appropriate therapy has yet been 

identified for lowering blood pressure to within an ideal range. Guidelines suggest taking an 

individualized approach to each patient, and it is recommended that blood pressure should be 

lowered in a controlled manner to minimize the risks during an ischemic stroke.  

Impedance cardiography (ICG) is an established and accurate technique for the  

non-invasive determination of hemodynamic status. ICG has shown good correlation with 

pulmonary artery catheters in patients in very different situations.  It is also useful in 

monitoring hydration status. Hypovolemia may predispose to exacerbation of brain ischemia 

or lead to increased stress on the myocardium. 

Monitoring of the hemodynamic changes in patients after stroke may help to explain 

disturbances in the circulatory system in response to damage to the brain tissue. ICG can help 

in treatment decisions concerning blood pressure, including systemic vascular resistance 

optimization and hypervolemia reduction, and also in outcome prediction.  

The aim of this study was to determine the hemodynamic changes in patients with 

ischemic stroke and their impact on short- and long-term prognosis. 

Material and methods 

The subjects in the study were a group of 102 patients admitted to the neurology 

departments of the Medical University of Gdańsk and the Gdańsk Naval Hospital, Poland, 

with diagnosed ischemic stroke confirmed by clinical symptoms and neuroimaging 

studies.  The patients’ ages ranged from 24 to 93 years, with a mean age for the cohort of 

71.4±9.6 (71.7 ± 10.8 years in women and 71.2 ± 8.6 years in men). The male patients formed 

52% of the total cohort. Standard procedures and hemodynamic monitoring were carried 

out. The condition of the patients was assessed on the basis of the National Institutes of 

Health Stroke Scale (NIHSS).  
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ICG was performed within 24 hours of ischemic stroke. The following heart contractility 

indices were measured: the acceleration index (ACI) and Heather index (HI). Heart rate (HR), 

stroke index (SI), thoracic fluid content (TFC) blood pressure, cardiac index (CI), left 

ventricular capacity work index (LCWI) and systemic vascular resistance index (SVRI). 

Blood pressure was evaluated five times during a 10-minute recording. All the patients 

underwent a six-month follow-up (by phone). 

Results 

Sstatistically significant variables for the short-term survival: HI (6,3 [5,2÷8,5] vs. 9,7 

[7,1÷14,0]; p=0,031); HR (104,8 [90,7÷115,9] vs. 74,4 [66,7÷83,8]; p=0,003); BPdia (97,0 

[84,7÷103,4] vs. 80,4 [70,2÷90.8]; p=0,009); MAP (114,7 [101,0÷117,5] vs. 96,4 

[87,3÷106,3]; p=0,011). 

 Statistically significant variables for the long-term survival: ACI (60,7 [50,9÷71,0] vs. 

67,7 [54,6÷81,4]; p=0,001); HI (7,2 [5,2÷8,5] vs. 11,2 (7,3÷15,0); p<0,001); HR (87,5 

[75,3÷99,5] vs. 72,5 [66,5÷81,5]; p=0,001); SI (32,6±9,0 vs. 40,6±11,9; p=0,004);  

SVRI (2937,1 [2491,1÷3131,7] vs. 2531,9 [2166,0÷3058,0]; p=0,045); TFC (43,1±8,7  

vs. 36,9±7,5; p=0,001).  

In general, patients with a higher systemic vascular resistance, decreased left 

ventricular function and fluid retention were at a higher risk of complications, often resulting 

in death.  

Logistic regression analysis identified TFC, HR, diastolic blood pressure (BPdia), CI 

and PŁEĆ (gender) as the most significant variables correlating with the non-survival of the 

patients in the group as a whole (both male and female).  

The odds ratio was: for TFC 1,11 (95% CI 1,03-1,19; p=0,006), for  HR 1,05 (95% CI 1,01-

1,08; p=0,008), for BPdia 1,00 (95% CI 0,96-1,04; p=0,961), for CI 0,61 (95% CI 0,27-1,34; 

p=0,215)  for PŁEĆ 0,81 (95% CI 0,26-2,53; p=0,714). The correct answer ratio was 83.33%.  
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Conclusion 

1. There is significant connection between hemodynamic parameters in patients with 

ischemic brain stroke and short- and long-term prognosis.  

2. In short-term observation HI, HR, BPdia and MAP were statistically significant 

parameters in comparison to patient’s mortality. Parameters: SI and BPsys have  

a trend toward significance. 

3. In long-term observation ACI, HI, HR, SI, SVRI and TFC were statistically significant 

parameters in comparison to patient’s mortality. Parameters: BPsys and MAP have  

a trend toward significance. 

4. The algebra has a high correct answer ratio of 83.33%.  

5. Impedance cardiography in a useful method for hemodynamic changes monitoring  

in patients with ischemic brain stroke. 
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