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I. WSTEP

1. Udar mozgu - epidemiologia

Udar mézgu to powazny problem kliniczny, spoteczny i ekonomiczny. Stanowi druga
po chorobie niedokrwiennej serca przyczyn¢ zgonOw na S$wiecie 1 trzecig przyczyne
niepetnosprawnosci'. Jest schorzeniem interdyscyplinarnym, wymagajacym zaangazowania
lekarzy rodzinnych, neurologdéw, kardiologow, lekarzy rehabilitacji, psychologow.
Przeprowadzone w Stanach Zjednoczonych badania w$réd ponad 1200 zdrowych osob
wskazuja, ze 45 % z nich bardziej obawia sie¢ cigzkiego udaru niz $mierci>. W USA co 17.
zgon jest spowodowany udarem moézgu. Okoto 53% pacjentdw umiera poza szpitalem’.
Ocenia si¢, ze w USA kazdego roku udaru mézgu doznaje co najmniej 790 tysigcy osob,
z czego okolo 160. tysiecy umiera w ciggu 12. miesiecy od zachorowania. Oznacza to $rednio
jeden incydent co 40 sekund oraz jeden zgon co cztery minuty’. Wczesna $miertelno$é po
udarze niedokrwiennym moze by¢ spowodowana niewydolnos$cig serca, zaburzeniami rytmu
serca, zaburzeniami oddychania, zatorowo$cia plucng badz nieprawidtowa glikemiq”.
Smiertelno$¢ u pacjentéow przed 44. rokiem zycia spowodowana nastepstwami udaru
niedokrwiennego moézgu od 20 lat utrzymuje si¢ na dos¢ stalym poziomie, jednak
w niektorych badaniach obserwuje si¢ trend wzrostowy".

Okoto 610. tysiecy zdarzen to pierwszy udar, natomiast w 185. tysigcach przypadkow
kolejny®. Udar niedokrwienny stanowi 87% przypadkow’. W Polsce udar mozgu wystepuje
u 60-70 tys. osob rocznie’. Okoto 20-30% pacjentow umiera w ciagu 12. miesiecy od
wystapienia incydentu mézgowego, a ponad 50% jest trwale niepetnosprawna’. Ple¢ oraz
wiek pacjentow moga wptywac na czgstos¢ wystgpowania incydentow mozgowych. Stosunek
wystepowania udaru médzgu u mezczyzn 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 powyzej 85. roku zycia, jednak
sumaryczna liczba zachorowan jest wyzsza wérod kobiet ze wzgledu na dtuzszy $redni okres
zycia'’.

Okoto 15% procent udaréw mozgu jest poprzedzone napadem przemijajacego ataku
niedokrwiennego (ang. Transient Ischemic Attack, TIA)''. Po incydencie TIA 3-miesigczne
ryzyko wystapienia pelnoobjawowego udaru waha si¢ w przedziale 3-17,3% 1 jest najwyzsze
w ciagu pierwszych 30 dni'’. Kazdego roku ginie 25% chorych, ktorzy przebyli napad TIA".

Postep medycyny sprawil, ze w USA w latach 1968-1996 zaobserwowano 60% redukcje



$miertelno$ci, natomiast w latach 1996-2006 o kolejne 18,4%". Odsetek zgonéw w ostatnich
latach utrzymuje sie na stabilnym poziomie i wynosi 7,7% rocznie'*. Niestety, liczba zdarzen
mozgowych, migdzy innymi =z powodu starzenia si¢ spoleczefistwa, bedzie
najprawdopodobniej nadal rosta. W krajach rozwinietych ma tendencj¢ malejaca, podczas gdy
w krajach rozwijajacych zwigksza si¢'> '®. W systemie opieki zdrowotnej USA pozostaje
zarejestrowanych okolo 5 milionéw chorych, ktorzy przebyli incydent mézgowy'®. Sa to
osoby o roznym stopniu niepetnosprawnosci, czg¢sto wymagajace statej opieki socjalnej
1 medyczne;.

W 2010 roku w USA wydatki zwigzane z nastgpstwami udaru mézgu szacowano na
ponad 73 miliardy dolaréw (po uwzglednieniu kosztow bezposrednich i posrednich)’. Wedtug
raportow publikowanych przez NFZ wydatki na kompleksowe leczenie chorych
z udarem moézgu w Polsce w latach 2009-2011 systematycznie zwigkszaty si¢ (2009 rok -
320 mln zt, 2010 rok - 323 mln zt, 2011 rok - 356 mln z})"".

Okoto 20% chorych po 3. miesigcach od udaru wymaga opieki instytucjonalne;,
a kolejnych 15-30% pozostaje trwale niepetnosprawna'®. Tylko 10% pacjentéw wraca do
petnej sprawnos$ci. W proces leczenia zaangazowana jest najczg¢sciej rowniez rodzina
pacjenta.

W ciagu 6. miesiecy od incydentu mézgowego u pacjentéw obserwuje sic'™:

e 50% - porazenie potowicze

e 30% - trudnosci w poruszaniu si¢ wymagajace pomocy innych os6b

® 26% - trudnos$ci w wykonywaniu codziennych czynno$ci wymagajace pomocy innych

0s6b

e 19% - afazje

e 35% - objawy depresji

® 26% - konieczno$¢ pobytu w domach opieki.



2. Udar mozgu — patofizjologia i przyczyny

Udar mézgu moze by¢ spowodowany zamknigciem tetnicy lub jej peknigciem, co
w obu przypadkach prowadzi do uszkodzenia tkanki mozgowej'’. W przypadku zamkniccia
naczynia tg¢tniczego 1 nastepczego niedokrwienia tkanki moézgowej, rozwija si¢ ciag
procesow, ktore prowadza do martwicy”. Juz w czasie pierwszych 20-100. sekund
hipoperfuzji dochodzi do hipoglikemii, hipoksji, uwalniania wolnych rodnikow 1 obrzeku
mozgu. Strefe zawalu otacza penumbra. Jest to obszar, w ktorym dochodzi do uposledzenia
krazenia krwi, jednak zachowany jest pewien przeptyw. Jego zmniejszenie do 30-40%
wartosci prawidlowych, powoduje zaburzenia funkcji mozgu. Dalsze ograniczenie przeptywu
krwi prowadzi do dysregulacji procesow metabolicznych, a nast¢pnie do obumarcia tkanek.
Kazdy rodzaj udaru mozgu mozna podzieli¢ na podtypy, ktore réznig si¢ przyczyna, obrazem
klinicznym, przebiegiem objaw6w, rokowaniem oraz strategia terapeutyczna' . Najczestsza
przyczyng incydentdow mozgowych sg zmiany o charakterze miazdzycowym w tgtnicach
domézgowych (kregowych, szyjnych) oraz w tetnicach mozgu'’. Proces miazdzycowy
prowadzi do zwe¢zenia naczyn 1 ograniczenia przeptywu krwi. Udary lakunarne
(konsekwencja niedrozno$ci matych naczynh oraz tg¢tnic przeszywajacych moézgu) stanowia
okolo 25% przypadkow. Najwazniejszymi czynnikami ryzyka udaru krwotocznego s3:
nadci$nienie tg¢tnicze, zmiany miazdzycowe naczyn mozgowych, tetniaki 1 urazy glowy.
Krwotoki podpajeczynéwkowe (pojawienie si¢ krwi w przestrzeni podpajeczynowkowej,
ktéra znajduje si¢ miedzy pajeczynowka a opong migkka moézgu), wystepuja najczesciej
z powodu peknigcia tetniaka. W przypadku przemijajacych napadow niedokrwienia mézgu
(ang. Transient ischemic attack, TIA) pojawiaja si¢ kliniczne objawy udaru, jednak ustepuja
w ciagu kilku godzin®’. W badaniach obrazowych nie stwierdza si¢ cech trwalego
uszkodzenia tkanki moézgowej. U pacjentow z TIA wystepuje duze ryzyko pelnego udaru
mozgu. W tej grupie chorych konieczna jest identyfikacja oraz eliminowanie czynnikéw
ryzyka incydentow sercowo-naczyniowych. Ocenia si¢, ze w okoto 20-30% przypadkéw
choroby zrédlem materialu zatorowego jest serce (migotanie przedsionkow, wady
zastawkowe)™. Schorzenia i czynniki zwiazane z wysokim ryzykiem udaru pochodzenia
sercowego to miedzy innymi’':

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

e migotanie przedsionkow,



e zespot chorego wezta zatokowo-przedsionkowego,

e trzepotanie przedsionkow,

e przebyty zawal serca w ostatnim miesigcu,

e stenoza mitralna lub uszkodzenie zastawek na tle reumatycznym,
e sztuczna zastawka serca,

e niewydolnos$¢ serca z niskg frakcja wyrzutowa (<28%,),

e kardiomiopatia rozstrzeniowa,

e zakrzepowe zapalenie wsierdzia,

e Dbakteryjne zapalenia wsierdzia,

e przetrwaly otwor owalny.

3. Czynniki ryzyka wystapienia udaru mozgu

W profilaktyce udaru mozgu najwazniejszy element stanowi prewencja pierwotna,
poniewaz ponad 70% przypadkéw udaréw to pierwszy incydent w zyciu'’. Nalezy
identyfikowaé pacjentdéw z podwyzszonym ryzykiem incydentdw sercowo-naczyniowych
1 prowadzi¢ leczenie metodami farmakologicznymi i1 niefarmakologicznymi. Najcze¢sciej
wystepujace czynniki ryzyka wystgpienia udaru niedokrwiennego to:

e nadcis$nienie tetnicze

e palenie tytoniu

e zaburzenia rytmu serca

e cukrzyca

e hipercholesterolemia

o wiek powyzej 40 lat

e otytos¢

e naduzywanie alkoholu

e zdarzenia sercowo-naczyniowe w wywiadzie rodzinnym

e napady TIA w wywiadzie

e siedzacy tryb zycia.

Wsréd czynnikéw ryzyka udaru krwotocznego wymienia sig:

e wysokie wartosci ci$nienia tetniczego

e palenie tytoniu

e stosowanie lekow przeciwkrzepliwych.



W badaniu INTERSTROKE (mig¢dzynarodowy, wieloosrodkowy, projekt utworzony
celem oceny zwigzku tradycyjnych 1 nowych czynnikow ryzyka z udarem mozgu w krajach
o réoznym stopniu rozwoju) stwierdzono, ze za 80% udardw moézgu odpowiedzialnych jest
5 czynnikéw ryzyka: nadcisnienie tetnicze, otylosé, palenie tytoniu, nieprawidlowa dieta oraz
siedzacy tryb zycia®. Wszystkie z tych czynnikow moga podlega¢ modyfikacji, zmniejszajac

ryzyko udaru.

3.1. Wybrane niemodyfikowalne czynniki ryzyka wystapienia udaru mozgu

Wiek pacjentow

Wigkszos¢ zdarzen mozgowych wystepuje wsrod osob starszych. Ryzyko udaru

podwaja si¢ co 10 lat u 0s6b po 55. roku zycia®.
Plec

U mezczyzn w mtodszym wieku wystepuje wieksze ryzyko udaru mézgu niz u kobiet.
Po 75. roku zycia obserwuje si¢ odwrotne zjawisko®. Ciaza oraz stosowanie $rodkow

antykoncepcyjnych zwigksza ryzyko udaru®’,
Niska masa urodzeniowa

Zwiazek niskiej masy urodzeniowej z wyzsza czestoscig wystepowania udaréw mozgu
zaobserwowano w Anglii 1 Walii. Odsetek zgonéw u dorostych po udarze mozgu jest wigkszy
u 0s6b, ktore urodzily si¢ z niska masa ciata®. Matki tych pacjentoéw pochodzily przewaznie z

biednych rodzin, byly niedozywione, w stabej kondycji zdrowotnej™.
Rasa

U os6b rasy czarnej oraz latynoskiej obserwuje si¢ zwigkszong zapadalnos¢
i $miertelno$é¢ zwigzana z udarem mozgu®®. Prawdopodobnie zwigzane jest to z wickszym

rozpowszechnieniem nadcis$nienia tetniczego, cukrzycy i otytosci w tych populacjach.



3.2. Wybrane modyfikowalne czynniki ryzyka wystapienia udaru mézgu

Wsrod wybranych czynnikow ryzyka wystgpienia udaru mozgu szerzej opisano przede

wszystkim te, ktore majg bezposredni zwigzek z uktadem krazenia.

Nadcisnienie tetnicze

Nadci$nienie tg¢tnicze stanowi  gléwny czynnik ryzyka zardwno udaru
niedokrwiennego jak i krwotocznego’’. Ryzyko jest tym wyzsze im wyzsze wartoéci
obserwuje si¢ u chorych. Rozpowszechnienie nadci$nienia tg¢tniczego wcigz ro$nie.
W Stanach Zjednoczonych choruje na nie co najmniej 65 milionéw os6b”®. W terapii
nadcis$nienia tgtniczego istotne jest poczatkowo leczenie niefarmakologiczne. W przypadku
leczenia farmakologicznego w przeprowadzonych meta-analizach stwierdzono roznego
stopnia skuteczno$¢ wszystkich grup lekow hipotensyjnych”. U pacjentéw starszych istotne
jest kontrolowanie izolowanego cis$nienia skurczowego (ci$nienie skurczowe >160 mm Hg
oraz rozkurczowe<90 mm Hg). Dla wzrostu ci$nienia rozkurczowego o kazde 20 mm Hg lub
ciénienia rozkurczowego o 10 mm Hg ryzyko wystapienia udaru mézgu podwaja si¢™.
Cisnienie skurczowe wzrasta wraz z wiekiem. Poczatkowo jest to zwigzane ze zwigkszeniem
oporu obwodowego, natomiast w drugiej potowie zycia przede wszystkim ze sklerotyzacja
naczyn®'. Duze naczynia tetnicze ze wzgledu na swoja sprezysto$é pehnia role buforu, ktory
ogranicza amplitude ciénienia i zamienia przeptyw krwi z pulsacyjnego na ciagly’’. Wraz
z wiekiem zmniejsza si¢ przede wszystkim elastycznos¢ aorty i odchodzacych od niej naczyn,
poniewaz wyjéciowo sa one najbardziej elastyczne®’. Sztywno$é naczyn obwodowych
zmienia si¢ w znacznie mniejszym stopniu, poniewaz ich $ciany nie sg narazone na duze
wahania ci$nienia krwi zwiazane z praca serca. Proces sklerotyzacji prowadzi do
zwigkszenia amplitudy cisnienia skurczowo-rozkurczowego 1 przeniesienia przeptywu
o charakterze pulsacyjnym na narzady’!. W naczyniach moézgu dochodzi do patologicznych
zmian. Przeptyw ulega stopniowemu pogorszeniu, az do calkowitego zatrzymania®>. Stopien
sztywnosci tetnic jest uznawany za niezalezny obiektywny wskaznik diagnostyczny uktadu
sercowo-naczyniowego . Sklerotyzacja duzych naczyfh wyprzedza i prognozuje wystapienie
nadci$nienia tetniczego oraz incydentéw sercowo-naczyniowych®’. W celu oceny sztywnosci
tetnic zwykle stosuje si¢ tonometri¢ aplanacyjna’.

Pomimo tatwej diagnostyki nadcis$nienia tetniczego oraz dostgpnosci nowoczesnych lekow

hipotensyjnych duza liczba chorych pozostaje niezdiagnozowana lub jest leczona w sposob



nieprawidlowy®®. Wedlug badan populacyjnych  przeprowadzonych w  Stanach
Zjednoczonych, 72% pacjentdow wie, ze ma nadci$nienie tetnicze, 61% przyjmuje leki
hipotensyjne, a jedynie 35% chorych uzyskuje docelowe wartoéci cisnienia’”. Dobowa
zmienno$¢ ci$nienia tetniczego oraz brak fizjologicznego nocnego spadku cis$nienia tetniczego

. . . . 40, 41
sa zwiazane ze wzrostem ryzyka incydentéw sercowo-naczyniowych*”

. Z drugiej strony,
mimo ze nadcis$nienie tetnicze stanowi niezalezny czynnik ryzyka wystgpienia udaru mozgu,
to incydenty takie zdarzajg si¢ réwniez u osob normotensyjnych®. Ryzyko powiklan
moézgowych u pacjentéw z prawidlowo leczonym nadci$nieniem tetniczym jest wyzsze niz

u pacjentéw zdrowych*.

Przewlekta terapia hipotensyjna a udar mozgu

Podwyzszone wartosci ci$nienia tetniczego obserwuje sie¢ u 70% pacjentdéw w ostrej
fazie udaru®™. Jako przyczyny tego zjawiska wymienia sic najczeéciej: obrzek mozgu,
nadmierng stymulacj¢ uktadu sympatycznego oraz mechanizmy odruchowe majace na celu
przywrocenie perfuzji uszkodzonej tkanki mézgowej**. W obszarach sasiadujacych z okolica
objeta zawatem przeptyw krwi ulega zwigkszeniu. Jest to migdzy innymi wynik aktywacji
uktadu wspotczulnego 1 zwigzanych z tym konsekwencji w uktadzie krazenia. Z calg
pewnoscig duza rolg odgrywa rowniez stres zwigzany z chorobg i hospitalizacja. W ciggu 10
dni od zdarzenia obserwuje sic zwykle spadek cisnienia tetniczego o okoto 20/10 mm Hg®.
W chwili obecnej zalecenia dotyczace redukcji cisnienia tetniczego w ostrej fazie udaru
budza watpliwosci. Postepowanie zalezy od typu udaru, wyjsciowych wartosci cisnienia
tetniczego, choréb wspolistniejacych®.

Skutecznos$¢ terapii hipotensyjnej w aspekcie redukcji czgstosci wystepowania udarow
mozgu byla oceniana w wielu badaniach klinicznych. W wigkszos$ci z nich badano wptyw
inhibitorow angiotensyny, antagonistow receptora angiotensyny II Iub indapamidu.
W przypadku migdzynarodowego badania PROGRESS (7he Perindopril Protection Against
Recurrent Stroke Study) do proby wiaczono 6100 pacjentow (Sredni wiek 64 lata) po udarze
moézgu przebytym w ciagu ostatnich pieciu lat*®. Osoby badane zostaly losowo
zakwalifikowane do grupy przyjmujacej perindopril lub placebo. W pierwszej grupie (w razie
potrzeby) stosowano rowniez indapamid. Okolo potowa pacjentdéw miata nadci$nienie
tetnicze (Srednio 159/94 mm Hg). W badaniu wykazano, ze stosowanie lekéw hipotensyjnych

prowadzito do redukcji ryzyka kolejnego udaru moézgu o 25% oraz incydentoéw sercowo-



naczyniowych o 26%. Znamienne obnizenie ryzyka wystapienia udaru (o 43%) stwierdzono
jedynie w grupie leczonej perindoprilem 1 indapamidem. W przypadku monoterapii rdznice
nie byty istotne statystycznie. Zjawisko wynika prawdopodobnie z lepszej kontroli ci$nienia
tetniczego w przypadku terapii skojarzonej. Autorzy badania sugeruja konieczno$¢
stosowania co najmniej 2 réznych lekéw hipotensyjnych u pacjentow po udarze mozgu
z nadci$nieniem tetniczym.

Do badania Yusufa 1 wsp. wlaczono 20 tysigcy pacjentow po udarze
niedokrwiennym®’. Badani zostali losowo przydzieleni do grupy przyjmujacej telmisartan
w dawce 80 mg lub placebo. Dopuszczalne byto stosowanie lekow hipotensyjnych z innych
grup, poza antagonistami receptora angiotensyny. Po 2,5 roku trwania obserwacji nie
wykazano rdéznic w czestosci wystepowania kolejnego udaru moézgu w obu grupach
(8.7% vs 9.2%, HR: 0,95 [0,86-1,04]) oraz powaznych zdarzen sercowo-naczyniowych
1 cukrzycy. Zjawisko to wynika prawdopodobnie z faktu, ze wigkszo$¢ 0osob w grupie placebo
otrzymywata dodatkowo leki hipotensyjne. Sformutowano wniosek, ze telmisartan nie
zmniejsza ryzyka powtdrnego udaru mézgu i zdarzen sercowo-naczyniowych.

W badaniu PATS (Post-stroke Antihypertensive Treatment Study) wzigto udzial
prawie 6000 pacjentéw z udarem moézgu lub TIA w wywiadzie, ktorych przydzielono losowo
do 2 grup - przyjmujacej 2,5 mg indapamidu na dobe lub placebo®®. Po 3 latach obserwacji
stwierdzono, ze w grupie chorych przyjmujacych indapamid czesto$¢ udarow mozgu
zmniejszyta si¢ 0 29%.

W opublikowanej przez Lee 1 wsp. w 2012 roku meta-analizie 8§ badan klinicznych
wykazano, ze stosowanie antagonistow receptorow angiotensyny II i inhibitoréw konwertazy
angiotensyny wigzalo si¢ z istotng redukcja czestosci powaznych zdarzen sercowo-
naczyniowych oraz znaczng redukcja (niemal istotng statystycznie) kolejnych udarow
m(')zgu49.

W badaniu International Stroke Trial, w ktérym bralo udzial ponad 17 tysiecy
pacjentow w ostrej fazie udaru niedokrwiennego mozgu zaobserwowano, ze podwyzszone
wartosci ci$nienia tetniczego byly zwigzane ze zwigkszonym ryzykiem kolejnego udaru
moézgu w ciggu 14. dni (o 4,2% na kazde 10 mm Hg ci$nienia skurczowego), podczas gdy
wartosci ponizej 120 mm Hg wigzaly si¢ z wigkszym ryzykiem zgonu z powodu zawalu
serca®.

W przeprowadzonym w Japonii badaniu Okinawy i wsp. stwierdzono, ze zaréwno
zbyt wysokie jak i zbyt niskie cis$nienie tetnicze bylo zwigzane z gorszym 30-dniowym

. 44 . . , v, e . . . .
rokowaniem™". Co ciekawe, rokowanie u 0s6b z nadci$nieniem tetniczym w wywiadzie
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1 podwyzszonymi warto§ciami przy przyjeciu do szpitala bylo lepsze, w poréwnaniu
z osobami wczeéniej normotensyjnymi’.

Korzysci wynikajace z przewleklej terapii hipotensyjnej nie oznaczaja, ze podobny
efekt wigze si¢ z redukcja ci$nienia tetniczego w ostrej fazie udaru niedokrwiennegoso.
W wielu badaniach zaobserwowano, Ze obnizanie wartoSci ciSnienia zwigksza odsetek

. , , . . . . 1 2
powiklan, szczegélnie w pierwszej dobie od udaru® °'" °

. W badaniu przeprowadzonym
w Brazylii wykazano, Ze redukcja skurczowego ci$nienia t¢tniczego o 10% w ciagu
24. godzin od przyjecia do szpitala wigzata si¢ z gorszym stanem pacjentéw w 3-miesi¢cznej
obserwacji (ocenianym w skalach Rankin i Barthel)’".

W badaniu przeprowadzonym w Austrii redukcja skurczowego cisnienia tetniczego
0 25% w pierwszej dobie hospitalizacji prowadzita do prawie 4-krotnie wigkszego ryzyka
wystgpienia powiklan (przede wszystkim neurologicznych) w piatej dobie, niezaleznie od
chorob wspotistniejacych, lokalizacji ogniska udarowego oraz stosowanych lekow
hipotensyjnych®. Podobne wyniki uzyskat Castillo i wsp. w przeprowadzonej w Hiszpanii
obserwacji’. Redukcja skurczowego ciénienia tetniczego >20 mm Hg w pierwszej dobie od
przyjecia pacjenta do szpitala byla najwazniejszym czynnikiem prowadzacym do pogorszenia
stanu chorego 1 jego rokowania. Przeprowadzone obserwacje kliniczne sg zgodne
z aktualnymi wytycznymi dotyczacymi kontroli ci$nienia tetniczego w ostrej fazie udaru
niedokrwiennego.

Opublikowano rowniez badania dotyczace prob farmakologicznego podnoszenia
cisnienia krwi u pacjentéw ze skurczowym cisnieniem <140 mm Hg (zwykle przy pomocy
fenylefryny) w celu zmniejszenia obszaru moézgu objetego procesem niedokrwienia™ >*.
Hillis 1 wsp. stwierdzili, ze poprawa perfuzji (potwierdzona obrazowym badaniem
perfuzyjnym metoda rezonansu magnetycznego) w osrodku Wernickego powodowata
poprawe funkcji mowy™. Ze wzgledu na mata liczebno$é proby nie mozna na tej podstawie
wycigga¢ jednoznacznych wnioskéw. Postepowanie nie wyszlo poza obszar badan
klinicznych.

Nalezy wspomnie¢, ze wysokie wartosci ci$nienia tetniczego moga prowadzi¢ do
encefalopatii nadci$nieniowej, ktérej przebieg moze przypominaé¢ objawy udaru mozgu.

W takim przypadku niezbedne jest prowadzenie terapii hipotensyjnej.

Okres pierwszych kilkunastu godzin po udarze moézgu jest kluczowy w zakresie

mozliwosci utrzymania perfuzji w okolicy okotozawalowej zgodnie z zasada “czas to

9955

mozg”". W przypadku wigkszosci duzych badan klinicznych dotyczacych oceny kontroli
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ci$nienia tetniczego, pacjenci byli wiaczani nawet do 48. godzin od wystapienia incydentu.
W niedawno opublikowanym badaniu CATIS (The China Antihypertensive Trial in Acute
Ischemic Stroke), przeprowadzonym w Chinach na grupie ponad 4. tysiecy pacjentow po
zawale mézgu stwierdzono, ze zarowno redukcja skurczowego cis$nienia tetniczego o 10-25%
jak 1 jego brak w pierwszych 24. godzinach po incydencie nie zmniejsza ryzyka zgonu lub
powaznych powiktan w okresie kolejnych 14. dni’®. Niestety, bylo to badanie kliniczne typu
otwartego, bardziej wrazliwego na celowy doboér proby.

Do badania SCAST (The Angiotensin-Receptor Blocker Candesartan for Treatment of
Acute Stroke) przeprowadzone w 9. krajach Europy zakwalifikowano ponad 2 tysigce
pacjentow po udarze moézgu (85% o typie niedokrwiennym i1 14% krwotocznym) ze
skurczowym ci$nieniem tetniczym >140 mm Hg’’. Badanych przydzielano losowo do grup
przyjmujacych kandesartan lub placebo w ciggu pierwszych 30. godzin od wystapienia
incydentu mozgowego. Leczenie prowadzono przez 7 kolejnych dni. W obserwacji poétrocznej
nie zaobserwowano roéznic w obu grupach w zakresie czestosci zgonow, zawalow serca lub
udaréw mozgu oraz pogorszenia stanu neurologicznego.

Podobne wyniki uzyskano w przeprowadzonym w Anglii badaniu COSSACS (Continue
or Stop post-Stroke Antihypertensives Collaborative Study), do ktdérego wiaczono pacjentow
po udarze mozgu wczesniej przyjmujacych leki hipotensyjne™®. Chorzy zostali losowo
przydzieleni do grupy kontynuujacej leczenie oraz grupy, w ktdrej przerwano terapig.
W okresie 2 tygodniowe] obserwacji nie zaobserwowano réznic w obu grupach w zakresie

zgonOw lub stanu neurologicznego pacjentow.

Wyniki przytoczonych badan nie sa jednoznaczne. Do badan SCAST i COSSACS
kwalifikowano réwniez chorych po udarze krwotocznym. Ta grupa pacjentéw odnosi
korzysci w przypadku redukcji nadci$nienia te¢tniczego. W badaniu CATIS jednym
z kryteriow wylaczenia bylo zwezenie duzych naczyn (na przyktad aorty, tetnic szyjnych).
Z kolei w tej grupie oséb obnizanie ci$nienia moze wigza¢ si¢ z wigksza liczba powiktan.
Pierwsze 12 godzin od wystapienia incydentu mozgowego stanowi kluczowy okres, w ktorym

wlasciwe postepowanie moze poprawi¢ odleglte rokowanie.

Migotanie przedsionkow

Migotanie przedsionkéw stanowi kolejny czynnik ryzyka wystgpienia udaru mézgu.

Jest to najczestszy typ arytmii na $wiecie™. W Stanach Zjednoczonych wystepuje ono

12



u ponad 2. milionéw o0s6b, a w populacji polskiej u okoto 400. tysiecy chorych®® ®!. Ryzyko
wystapienia migotania przedsionkéw rosnie wraz z wickiem®. W ciagu ostatnich 20 lat
zaobserwowano wzrost czestosci migotania przedsionkow o 13% 2. Czesto$é udaréw mozgu
w grupie z tym typem arytmii zwigksza si¢ stopniowo z 1,5% u pacjentéw w wieku 50-59 lat
do 23.,5% u 0s6b po 80. roku zycia®. Prawdopodobnie 1 na 6. przypadkéw udaru mozgu jest
zwigzane z tym typem arytmii. Migotanie przedsionkow jest niezaleznym czynnikiem ryzyka
incydentow mozgowych, zwickszajacym je 5-krotnie®. Istotnymi czynnikami ryzyka sa:
skrzeplina w lewym przedsionku serca, skrzeplina w lewej komorze serca, patologiczne
zmiany zastawki mitralnej, miazdzyca naczyn wiencowych 1 mdzgowych.
W przypadku chorych z migotaniem przedsionkéw wazne jest okreslenie ryzyka wystgpienia
incydentow zakrzepowo-zatorowych i krwotocznych. Wedlug wytycznych Europejskiego
Towarzystwa Kardiologicznego z 2010 roku zalecane jest stosowanie skali CHADS,VASc®.
W przypadku uzyskania przez pacjenta 2. lub wigcej punktow nalezy wilaczy¢ doustny
antykoagulant. W ocenie ryzyka wystgpienia krwawienia mozna zastosowaé skale
HAS-BLED®. Uzyskanie 3. lub wiccej punktow $wiadczy o wysokim ryzyku krwawienia,
jednak taka sytuacja nie powinna dyskwalifikowaé chorego z leczenia przeciwkrzepliwego.
Mimo jasno sprecyzowanych i szeroko dostepnych zalecen, profilaktyka udaru moézgu
u pacjentéw z migotaniem przedsionkow jest niezadowalajgca. Dane pochodzace z 35. krajow
z lat 2004-2005 opublikowane przez Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne (Euro Heart
Survey) wskazuja, ze wiasciwe leczenie przeciwkrzepliwe otrzymywato 67% pacjentow
(wéréd osob starszych tylko 60%). Odnotowano réwniez przypadki prowadzenia terapii
u pacjentow, u ktorych nie byla ona wskazana. Podobne wyniki uzyskano w Holandii
w badaniu EXAMINE-AF (A4ntithrombotic Drug Prescription in Atrial Fibrillation and its
Rationale Among General Practitioners, Internists and Cardiologists in The Netherlands),
w ktorym z 84% os6b z podwyzszonym ryzykiem udaru moézgu, doustne antykoagulanty
stosowano u 64% chorych®. Co ciekawe, w 80% przypadkow leczenie antykoagulacyjne

rozpoczynal kardiolog.

Choroby serca

Migotanie przedsionkow jest jedna z najczgstszych przyczyn niedokrwiennego udaru
mozgu pochodzenia sercowego, jednak w literaturze wymienia si¢ rowniez zawaly serca,

dysfunkcje lewej komory serca, choroby zastawkowe serca, wady serca (ubytek przegrody
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mig¢dzyprzedsionkowej)”. Wczesna diagnostyka, leczenie oraz regularne monitorowanie

wymienionych choréb moze prowadzi¢ do zmniejszenia czgstosci incydentdéw mozgowych.

Palenie tytoniu

Palenie tytoniu jest kolejnym bardzo istotnym czynnikiem ryzyka udaru mozgu.
Ryzyko udaru u palaczy podwaja si¢, a ryzyko krwawienia podpajeczynowkowego wzrasta 2-
4-krotnie®” °*. W przeprowadzonym w Szwecji badaniu na grupie ponad 1000
normotensyjnych pacjentow z udarem mézgu zaobserwowano, ze aktywnymi palaczami byto
39% z nich®. W Stanach Zjednoczonych palenie tytoniu jest przyczyna 12-14% incydentow

. 70
mozgowych ™.

Hiperlipidemia, nieprawidlowa dieta, otytos¢

Hiperlipidemia jest jednym z najwazniejszych czynnikow ryzyka wystapienia choroby
niedokrwiennej serca i zawalu serca'’. Najprawdopodobniej istnieje zwiazek pomiedzy
wysokimi stezeniami cholesterolu we krwi z czgstoscig wystepowania udarow mozgu, jednak
hipercholesterolemia nie jest uznawana za powazny czynnik ryzyka”. W kazdym przypadku
wystepowania nadwagi lub otyto$ci niezbedna jest edukacja pacjentoéw dotyczaca wilasciwej
diety 1 roli wysitku fizycznego prowadzacego do zmniejszenia masy ciata oraz redukcji

poziomu lipidéw i glukozy we krwi'>.

4. Udar mozgu a uklad krazenia

Udar mézgu moze by¢ przyczyng istotnych zmian w regulacji ukladu krazenia.
Zaburzenia rytmu serca wystepuja u okoto 60-70% pacjentéw po incydencie mézgowym'.
Najczescie] obserwuje si¢ wspomniane wczesniej migotanie przedsionkow. Pojawiajace sie
zaburzenia repolaryzacji moga prowadzi¢ do czgstoskurczu komorowego lub migotania
komér. U chorych w ostrej fazie udaru mézgu mozliwe jest wystapienie zaburzen
kurczliwosci lewej komory serca, dolegliwosci dtawicowych, zawatu serca i zgonu’. Ocenia
sie, ze takie powiktania wystepuja u okoto 6% pacjentc')w75. Udar moézgu stanowi ekwiwalent
choroby niedokrwiennej serca’®. Podwyzszony poziom troponiny T po udarze moézgu jest
ztym czynnikiem prognostycznym’’. W meta-analizie obejmujacej ponad 67 tysiecy
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pacjentdbw po przebytym udarze moézgu roczne ryzyko zawalu serca wynosito 2%
W Tabeli 1. przedstawiono najczgsciej obserwowane zaburzenia w EKG u pacjentdw w ostre;j

fazie udaru rn(')zgu73’ .

Tabela 1. Zaburzenia w EKG obserwowane u pacjentow w ostrej fazie udaru mozgu.

Rodzaj zaburzen Czestos¢ w %
wydluzenie QT 37
fala U 25
zmiany w odcinku ST 25
zmiany zalamka T 24
tachykardia 22
zalamek Q 22
migotanie przedsionkow 24,5

W przypadku udaru mézgu mechanizmy regulujace funkcje uktadu krazenia moga
ulega¢ zaburzeniom. Na Rycinie 1. przedstawiono ideogram blokowy mechanizméw
regulujacych funkcje uktadu krazenia. Autonomiczny uktad nerwowy jest niezalezny od woli,
opiera si¢ na odruchach. W czasie spoczynku przewaza aktywnos¢ czesci parasympatycznej.
W przypadku wielu choréb ukladu krazenia, takich jak nadci$nienie tetnicze lub
niewydolno$¢ serca, pojawia si¢ stan zaburzenia réwnowagi wspolczulno-przywspoétczulne;.
Dochodzi do wzmozenia aktywno$ci cze§ci sympatycznej, wzrostu poziomu noradrenaliny
we krwi. W przypadku pacjentow z niewydolno$cig serca i nadaktywnoscig wspotczulng
dochodzi do zaburzenia krazenia jonow wapnia w kardiomiocytach oraz wzrostu uwalniania
tych jonow z siateczki sarkoplazmatycznej, co sprzyja samoistnej depolaryzacji, uposledzeniu
kurczliwoéci mieénia sercowego, wystapieniu arytmii oraz incydentow wiehcowych®.
W regulacji ci$nienia tetniczego nadrzedna role odgrywaja neurony przedmotoryczne uktadu
autonomicznego, ktére wysylaja sygnat do neuronow przedzwojowych. Przedni
brzuszno-boczny obszar rdzenia przedluzonego RVLM (ang.: rostral ventral lateral medulla,
RVLM) zawiera neurony tonicznie stymulujace uklad wspotczulny. W przypadku, gdy

elektrofizjologiczna aktywnos$¢ neurondw rdzeniowo-opuszkowych jest zwiekszona,
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nastepuje stymulacja wtokien uktadu wspotczulnego dochodzacych do serca, nerek i naczyn
tetniczych, co prowadzi do zwigkszenia cisnienia tetniczego. Podobnie w przypadku
pobudzenia rdzeniowych neuronéw wspolczulnych (ang. intermediolateral nucleus, IML)
dochodzi do wzrostu oporu naczyn tetniczych i kurczliwo$ci migénia sercowego oraz
podwyzszenia ci$nienia tgtniczego. Na rycinie widoczne jest rOwniez sprzezenie zwrotne
z baroreceptorow znajdujacych si¢ w tetnicach szyjnych. Aktywnos$¢ uktadu
parasympatycznego kontroluje jadro pasma samotnego (ang.: nucleus tractus solitarius,
NTS), ktore znajduje si¢ w dolno-bocznej czesci rdzenia przedluzonego. W przypadku
wysokiego cisnienia krwi, nast¢puje pobudzenie baroreceptorow przez co - poprzez NTS -
zwicksza si¢ aktywno$¢ obszaru tylnego brzuszno-przysrodkowej cze$ci rdzenia
przedtuzonego (ang.: caudal ventral lateral medulla, CVLM). Dochodzi do zahamowania
aktywnos$ci ukladu wspotczulnego (RVLM) i zmniejszenia pojemnos$ci minutowej serca,
oporu obwodowego, kurczliwosci mig$nia sercowego 1 nastepczego spadku ci$nienia
tetniczego.

U pacjentdw po udarze mézgu dochodzi do zaburzenia o$rodkowej regulacji uktadu krazenia,
przez co zwicksza sic prawdopodobiefistwo wystapienia zaburzen rytmu serca®'.
W wigkszosci przypadkow, niezaleznie od typu udaru, dochodzi do przesunigcia uktadu
autonomicznego w kierunku wspdtczulnym oraz wyrzutu amin katecholowych. Taka sytuacja
prowadzi do zwigkszonego zapotrzebowania mig$nia sercowego na tlen oraz zachwiania
rownowagi energetycznej. W takich przypadkach incydentom mézgowym moze towarzyszy¢
wzrost poziomu markerow niedokrwienia mi¢$nia sercowego, niewydolno$¢ lewokomorowa
serca oraz wzrost poziomu BNP (ang.: Brain Natriuretic Peptide, mozgowy peptyd
natriuretyczny)*> **. Opisywany mechanizm prowadzi do uszkodzenia mieéniéwki serca, co
z kolei powoduje zwigkszenie ryzyka wystapienia zaburzen rytmu serca lub niewydolnosci
serca i nastepczej hipoperfuzji tkanki mozgowe;j™.

U chorych po udarze mézgu czesto dochodzi do zaburzen rytmu serca. Przyspieszenie
akcji serca pojawia si¢ zwykle, jako odpowiedZz na nadmierng stymulacje wspotczulng.
W przypadku udaréw krwotocznych, moze pojawi¢ si¢ odruch Cushinga®. Polega on na
odruchowym wzro$cie ci$nienia tetniczego z powodu zwigkszonego ci$nienia
wewnatrzczaszkowego. Odruch z baroreceptorow zwalnia akcje¢ serca i oddechu, co moze
prowadzi¢ do zgonu pacjenta. Wedlug hipotezy Monro-Kellie objetos¢ sktadnikow
wewnatrzczaszkowych musi pozostawaé na statym poziomie®. W przypadku zaburzenia tej
roéwnowagi, przyktadowo na skutek pojawienia si¢ krwiaka i ucisku na tkanke moézgowa oraz

naczynia, dochodzi do zwigkszenia cisnienia tetniczego majacego zapewni¢ perfuzje tkanek.
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W kolejnej fazie nastgpuje pobudzenie baroreceptoréw, co powoduje zwolnienie rytmu serca.
W przypadku udarow niedokrwiennych, zwykle nie obserwuje si¢ odruchu Cushinga.

W regulacji uktadu krazenia obie potkule mozgu odpowiadaja za rézne funkcje. Lewa
polkula steruje przede wszystkim aktywnoscia widkien nerwu btednego biegnacych do serca,
natomiast prawa potkula kontroluje aktywnos¢ uktadu wspotczulnego® . Udar zlokalizowany
w lewej czesci mozgu jest zwigzany z wigkszym ryzykiem powaznych zdarzen sercowych
oraz zgonu. Wiaze si¢ to z przewagg stymulacji wspotczulnej i pobudzenia uktadu sercowo-
naczyniowego®. Wykazano, ze uszkodzenie kory wyspy, kory ciemieniowej, plata
skroniowego oraz kory przedczotowej wigzalo si¢ z duzym ryzykiem powiklan ze strony
uktadu krgzenia. Prawa kora wyspy stanowi nadrzedny osrodek napedu wspotczulnego.
Jej uszkodzenie wigze si¢ ze zmniejszeniem zmienno$ci rytmu serca i zwickszong stymulacja
sympatyczng. Uszkodzenie prawej kory wyspy prowadzi do spadku cis$nienia t¢tniczego oraz
bradykardii, natomiast w przypadku uszkodzenia przedniej czesci plata skroniowego moze

dojsé¢ do bradykardii, a nawet asystolii®’.

Baroreceptors

FOREBRAIN
Chemoreceptors

s

* Heart
* Adrenal medulla
« Blood vessels

Rycina 1. Ideogram blokowy mechanizméw regulujacych funkcje ukladu krazenia.
Modyfikacja wg: Colombari E. Role of the Medulla Oblongata in Hypertension,
Hypertension 2001.

17



5. Udar mozgu — diagnostyka

Diagnostyka udaru mozgu wedlug publikowanych wytycznych opiera si¢ na
dokladnym zebraniu wywiadu (ustalenie czasu wystapienia, okolicznosci towarzyszacych
zdarzeniu), badaniu przedmiotowym oraz badaniach dodatkowych?’. W neurologicznej ocenie
stanu pacjentow zwykle stosuje si¢ Skale NIHSS (National Institute of Health Stroke Scale,
Skala Udaru Narodowego Instytutu Zdrowia), skale Rankina, wskaznik Barthela oraz skale
Glasgow. Praktycznie w kazdym przypadku wystgpienia incydentu mozgowego konieczne
jest wykonanie badan obrazowych. Najczes$ciej wykonuje si¢ badanie tomokomputerowe,
ktore = pomaga  okresli¢ typ udaru  (niedokrwienny, krwotoczny, krwotok
podpajeczynowkowy). Dodatkowo badanie to pozwala na wykrycie innych zmian w obrgbie
czaszki, ktére moga powodowaé podobne objawy, na przyktad guzy mozgu. Mozliwe jest
roOwniez zastosowanie rezonansu magnetycznego (ang.: magnetic resonance imaging, MRI),
jednak jest ono mniej dostepne i1 bardziej kosztowne. Innym badaniem wykonywanym
w oddziatach udarowych jest ultrasonografia tetnic domézgowych®’. W przypadku udarow
krwotocznych oraz podpajeczynowkowych wykonuje si¢ angiografi¢ naczyn mozgu.

Standardowy monitor w oddziale udarowym umozliwia pomiar ci$nienia t¢tniczego
krwi, czestosci rytmu serca, czgstosci oddechéw, EKG oraz wysycenia krwi tetniczej tlenem.
Sa to jednak badania niewystarczajagce do wnikliwej oceny uktadu krazenia. U pacjentéw po
incydentach mozgowych zmiany w uktadzie sercowo-naczyniowym zachodza dynamicznie,
szczegolnie w pierwszych dobach hospitalizacji. Jak wspomniano powyzej, materiat zatorowy
pochodzacy z serca jest przyczyng 20-30% udaréw niedokrwiennych, stad konieczne jest
wykonanie EKG, lub 24. godzinnego monitorowania rytmu serca. Przyt6zkowe badanie EKG
moze okaza¢ si¢ niewystarczajace w diagnostyce na przyklad napadowego migotania
przedsionkow, ktére moze stanowi¢ zrodto pochodzenia materiatu zatorowego. W kazdym
przypadku u chorych wykonuje si¢ badania krwi pod katem wystepowania
hipercholesterolemii i cukrzycy. Konieczna jest identyfikacja pozostatych czynnikéw ryzyka,

aby mozliwie szybko wprowadzi¢ wtasciwie ukierunkowang terapig.

18



6. Udar mozgu - leczenie

Leczenie udaru moézgu ro6zni si¢ w zaleznosci od jego typu. W przypadku udarow
niedokrwiennych w czgsci przypadkéw prowadzi si¢ terapi¢ zachowawcza. Postgpowanie
ogoblne u pacjentdw z udarem mozgu obejmuje: leczenie farmakologiczne (ogdlne i swoiste),
profilaktyke i leczenie powiktan neurologicznych i ogélnoustrojowych, wczesng rehabilitacje,
wezesna wtorng profilaktyke udaru®. Zaleca sie zwrdcenie szczegdlnej uwagi na choroby
uktadu sercowo-naczyniowego, takie jak zaburzenia rytmu serca (w tym migotanie
przedsionkow), niewydolno$¢ serca, cechy niedokrwienia migénia sercowego, nadci$nienie
tetnicze, cukrzyce oraz choroby nerek. U chorych, ktorzy trafia do oddziatu udarowego
w ciggu maksymalnie 4,5 godziny od incydentu i1 spetnig kryteria wigczenia, mozliwe jest
zastosowanie trombolizy, jednak w wymaganym procedurami bezpieczenstwa okresie zgtasza
si¢ jedynie 20% chorych®® ®. Bardzo istotna jest wezesna rehabilitacja, ktora mozna zwykle

prowadzi¢ juz w pierwszej dobie po incydencie mézgowym?’.

6.1 Kontrola cisnienia tetniczego w ostrej fazie udaru mozgu

W licznych badaniach udowodniony zostat zwigzek pomiedzy udarem mozgu
a zaburzeniami czynnosci uktadu krazenia. W przypadku udaru mozgu zasadnicze znaczenie
ma utrzymanie optymalnej pojemno$ci minutowej serca’’. Monitorowanie parametrow
hemodynamicznych moze wspomagac decyzje terapeutyczne w zakresie wyboru wlasciwego
leku. Dozylna podaz ptynow niesie za sobg niebezpieczenstwo ujawnienia si¢ niewydolnosci
serca lub nasilenia obrzeku mozgu. Monitorowanie wskaznikéw uktadu krazenia obniza to
ryzyko. Ostrej fazie udaru najczesciej towarzyszy wzrost ci$nienia te¢tniczego. Zwykle obniza
si¢ ono samoistnie do wartosci pierwotnych w ciggu kilku dni. Gwattowna hipotonia moze
prowadzi¢ do poszerzenia obszaru martwicy tkanki mozgowej. Polskie wytyczne dotyczace
kontroli ci$nienia tetniczego zalecaja wlaczenie dodatkowej terapii hipotensyjnej jedynie
w szczegOlnych przypadkach, takich, jak: wspotistniejacy zawal serca, rozwarstwienie $ciany
aorty, obrzek ptuc, encefalopatia nadcisnieniowa, ostra niewydolno$¢ nerek lub gdy warto$ci
ci$nienia skurczowego przekraczaja 220/120 mm ngo. Pacjenci z dodatnim wywiadem
w kierunku nadci$nienia w stabilnym stanie neurologicznym moga zaczaé przyjmowac leki
po okoto 24. godzinach od przyjecia do szpitala’. W przypadku zwezenia duzych tetnic
moézgowych 1 domdzgowych nalezy postgpowac ostroznie i obnizaé ci$nienie stopniowo

w ciagu 7-10. dni’'. U chorych po udarze mozgu zakwalifikowanych do leczenia
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trombolitycznego zaleca si¢ obnizenie warto$ci ci$nienia skurczowego i rozkurczowego do
odpowiednio 185 mm Hg 1 110 mm Hg. Jako stosowane dozylnie preparaty wymienia si¢
miedzy innymi: urapidyl, labetalol, dihydralazyne, klonidyne i metoprolol®. U chorych
z udarem krwotocznym i rozpoznanym wczesniej nadci$nieniem t¢tniczym nalezy dazy¢ do
wartosci 170/100 mm Hg (lub MAP 125 mm Hg) lub nizszych. Jezeli pacjent przyjmowat
leki hipotensyjne, ci$nienie tetnicze nie powinno przekracza¢ 150/90 mm Hg (lub MAP 110
mm Hg). U 0s6b bez nadcis$nienia tetniczego zaleca si¢ utrzymanie ci$nienia ponizej 160/95
mm Hg. W pierwszej dobie od incydentu mozgowego nie nalezy obniza¢ MAP o wigcej niz

20%.

6.2 Nieinwazyjne monitorowanie parametrow ukladu krazenia

Wiedza w zakresie wskaznikow hemodynamicznych, szczegdlnie w przypadku chordb
sercowo-naczyniowych, moze pomoc lekarzom w podjeciu  wiasciwych decyzji
terapeutycznych. Przez wiele lat cewnikowanie tetnicy ptucnej byto jedyna mozliwos$cia
oceny poszczegdlnych parametréw ukladu krazenia. Ze wzgledu na liczne powiktania
towarzyszace tej procedurze (infekcje, krwawienia) oraz wysoki koszt, obecnie stosuje si¢ ja
w wyjatkowych przypadkach. Wraz z postgpem technologicznym i informatycznym pojawity
si¢ nowe, nieinwazyjne mozliwosci oceny uktadu krazenia. Przyktadem jest kardiografia
impedancyjna. Kardiografia impedancyjna (ICG), zwana rowniez pletyzmografia
impedancyjng klatki piersiowej, umozliwia monitorowanie parametrow hemodynamicznych
uktadu krazenia. Poczatkowo stosowana gtéwnie w medycynie wojskowej’>. Metoda badana
w latach 30. XX wieku, wczeéniej kosztowna, trafita obecnie do codziennej praktyki’.
Wynalezienie mikroprocesorow umozliwito jej dalszy rozwdj. Obecnie stosuje si¢ uktady

tetrapolarne (Rycina 2).
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Rycina 2. Schemat blokowy uktadu pomiarowego do badan przeptywu systemowego krwi
przy uzyciu kardiografii impedancyjnej. Za zgoda: Siebert J. Kardiografia impedancyjna.
Via Medica; Gdansk; 2006.

Podstawy fizyczne kardiografii impedancyjnej oparte sg na zjawisku przewodnosci
1 przenikalno$ci tkanek biologicznych w dziedzinie czestotliwosci pradu elektrycznego.
Wyréznia sie dyspersje: o, p i y°. Tkanki zbudowane sa z komorek, ktorych $ciany maja
whasciwosci izolatorow. Kazdy rodzaj tkanki charakteryzuje wilasciwy opor elektryczny®.
Dyspersja a jest charakterystyczna dla niskich czgstotliwosci (okoto 100 Hz). Jest zwigzana
przede wszystkim z polaryzacja btony komodrkowej i transportem jondéw. Dyspersja B jest
zwigzana z budowg tkanek i dostarcza informacji na temat bton komoérkowych. W przypadku
obumarcia komorek, dochodzi do zaniku dyspersji B. Ten typ dyspersji jest typowy dla
czestotliwosci okoto 1 MHz. Dyspersja y wigze si¢ z zawarto$cig zwigzanej wody.
W przypadku zastosowania spektroskopii impedancyjnej mozliwe jest réznicowanie typow
tkanek lub zachodzacych patologii takich, jak rozrost nowotworowy lub niedokrwienie
tkanek. Sygnat pochodzacy z urzadzenia mierzony jest bez przerwy.

Kluczowym parametrem ICG jest impedancja podstawowa Zo?. W czasie skurczu
mig$nia sercowego dochodzi do przemieszczenia si¢ krwi do aorty 1 tetnic ptucnych. Analiza
zmian impedancji towarzyszacych kazdej ewolucji serca poddana obrobce matematycznej,
pozwala na ocen¢ wielu parametrow hemodynamicznych.

Najstarszym stosowanym wzorem w obliczeniach objetosci wyrzutowej (SV) w przypadku
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kardiografii impedancyjnej jest wzor Kubicka®:

dZ

SV=p.[—YF
P o) Ot max

gdzie: pb - opornos¢ elektryczna krwi, L - odlegtos¢ pomiedzy elektrodami, Z, - impedancja
podstawowa, T - czas wyrzutu lewej komory serca, dz/dtmax - maksymalna warto$¢ pierwszej

pochodnej impedancji.

Kardiografia impedancyjna znalazta zastosowanie migdzy innymi w leczeniu chorych

100-104

z nadcinieniem tetniczym” ™, leczeniu chorych z niewydolnoscia serca , optymalizacji

ustawien urzadzen stymulujacych serce (u oséb ze stymulacjg resynchronizujaca serca

mozliwe jest uzyskanie optymalnej pojemnosci minutowe] serca w wyniku precyzyjnego

ieni : 105-109 e . .
ustawienia przedsionkowo-komorowego) , W roznicowaniu przyczyn dusznosci

110 111

we wczesnym wykrywaniu objawow  wstrzasu -,
114, 115
b

(sercowopochodna lub inna)

112, 113

w kardiochirurgii , w ocenie uktadu krazenia w chorobie niedokrwiennej serca

17 oraz monitorowaniu

w monitorowaniu hemodynamicznym u kobiet w ciazy''®
hemodynamicznym w czasie hemodializy''™®'?°. Producenci urzadzen nieustannie pracuja nad
ich udoskonaleniem. Z cata pewnos$cig pojawig si¢ nowe zastosowania.

Kardiografia impedancyjna ma ustalong pozycje w ocenie chorych z nadci$nieniem
tetniczym. W oparciu o profile hemodynamiczne mozliwy jest dobor whasciwej kombinacji
lekéw hipotensyjnych. W przypadku podwyzszonych wartosci cisnienia krwi dochodzi do
zaburzenia rownowagi pomiedzy pojemnoscia minutowg serca, oporem naczyn obwodowych
oraz podatnoscig tetnic.

W badaniu PREDICT (PRospective Evaluation of Diabetic Ischemic heart disease by
Computed Tomography) przeprowadzonym w Wielkiej Brytanii zastosowanie ICG pozwolito
na identyfikacje chorych zagrozonych wysokim ryzykiem wystgpienia zaostrzenia
niewydolno$ci serca'?'. Na rynku dostepne sa stymulatory z funkcja ICG, ktore informuja
pacjenta z niewydolno$cig serca o zblizajacym si¢ przewodnieniu i konieczno$ci wizyty

u lekarza. Na Rycinie 3. przedstawiono grafike prezentujaca zasad¢ dziatania urzadzenia.
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Rycina 3. Przyklad zastosowania metod impedancyjnych w ocenie stanu nawodnienia
pacjenta. Urzadzenie OptiVol™ firmy Medtronic monitoruje sygnal impedancyjny
pochodzacy =z klatki piersiowej. W przypadku zaostrzenia niewydolnoSci serca
1 przewodnienia (grafika po prawej stronie) urzadzenie sygnalizuje pacjentowi konieczno$¢
interwencji - wizyte u lekarza, przyjecie dodatkowej dawki lekow diuretycznych.

Za zgoda: Siebert J. Kardiografia impedancyjna. Via Medica; Gdansk; 2006.
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Rycina 4. Przyklad zapisu pochodzacego z urzadzenia OptiVol™. Przedstawiono dobowy
przebieg monitorowania zawartosci ptynow w klatce piersiowej. Zaznaczono moment (Fluid
index) zaostrzenia niewydolno$ci serca. Zwraca uwage towarzyszacy spadek impedancji
klatki piersiowe;.

Za zgoda: Siebert J. Kardiografia impedancyjna. Via Medica; Gdansk; 2006.

Pomiary parametrow hemodynamicznych za pomocg ICG niosg za soba implikacje
kliniczne. Pozwalaja pozna¢ podtoze choroby, zidentyfikowaé osoby o wysokim ryzyku
nadciénienia  tetniczego oraz wspomagaé decyzje terapeutyczne’ . Impedancyjne
monitorowanie niewydolnosci serca od 2001 roku jest zalecane przez Agencje Zywnosci
1 Lekoéw (Food and Drug Administration, FDA) w rutynowej praktyce klinicznejloz. Zgodnie
z zalacznikiem nr 4a, do zarzadzenia Nr 89/2013/DSOZ Prezesa Narodowego Funduszu
Zdrowia, monitorowanie pojemnosci minutowe] serca za pomocg matoinwazyjnego

urzadzenia Niccomo jest refundowane w procedurze TISS-28.
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6.3 Badania hemodynamiczne w udarze mozgu

W  dostepnej literaturze napotkano jedynie nieliczne doniesienia dotyczace
monitorowania wskaznikow hemodynamicznych u chorych po udarze mozgu. W badaniu
Galarzy 1 wsp. wykazano, ze u pacjentow z nadci$nieniem t¢tniczym po przebytym udarze
moézgu dochodzi do spadku pojemnosci minutowej serca (CO) oraz wzrostu systemowego
oporu obwodowego (SVR)”. Nie zaobserwowano takiego zjawiska u 0s6b bez incydentow
mozgowych w wywiadzie, pomimo takiego samego ci$nienia mierzonego na ramieniu oraz
stosowanego leczenia hipotensyjnego. W pracy Ramireza i wsp. z roku 2005 dokonano proby
oceny rokowania na podstawie parametréow hemodynamicznych®. Podwyzszone warto$ci
wskaznikow SVR 1 SVRI  wigzaly si¢ z  wyzszym ryzykiem  zgonu
w pierwszych dniach hospitalizacji w przypadku zawalu mozgu, natomiast u chorych
z udarem nizsze wartosci SVR i SVRI wskazywaly na gorsze rokowanie.

We weczeséniej opublikowanych wynikach badan wiasnych, na podstawie oceny
wskaznikow hemodynamicznych u pacjentow w pierwszej dobie po udarze, stwierdzono
korelacje pewnych parametréw z rokowaniem 6. miesiccznym'?’. Nie wykazano takiego
zwigzku w przypadku udaru krwotocznego. Na podstawie uzyskanych wynikow podjeto

decyzj¢ o kontynuacji badan w wiekszej grupie pacjentow po udarze niedokrwiennym.
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II. CEL PRACY

Celem pracy byta analiza wskaznikow hemodynamicznych u chorych
z niedokrwiennym udarem mozgu w aspekcie ich korelacji ze $miertelnoscig szpitalng

oraz 6-miesigczna.
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I11.

b)

d)

MATERIAL 1 METODY

W celu realizacji pracy niezbedne byty:

Ocena wskaznikow hemodynamicznych pozyskanych za pomoca kardiografii

impedancyjnej w ciggu 24. godzin od wystgpienia udaru.

Poréwnanie wskaznikéw hemodynamicznych w grupach pacjentow, ktorzy przezyli

okres hospitalizacji oraz osob, ktore zmarly w czasie pobytu w szpitalu.

Poroéwnanie wskaznikdw hemodynamicznych w grupach pacjentow, ktorzy przezyli

okres 6. miesi¢cy oraz osob, ktdre w tym okresie zmarty.

Ocena stanu zdrowia i sprawnosci pacjentOw po 6. miesigcach od wystapienia udaru.

1. Material

W badaniu wzigto udziat 102. losowo wybranych pacjentow z rozpoznaniem udaru

niedokrwiennego mézgu, u ktorych nie wystapito zadne z kryteriow wytaczenia z badania.

Kryteria wylaczenia obejmowaty:

znacznego stopnia niedomykalnos¢ zastawki aorty
tachykardi¢ > 250/min.

bardzo niski (<130 cm) lub bardzo wysoki wzrost (>200 cm)
otytos¢ patologiczng lub wyniszczenie

napady TIA (przemijajace ataki niedokrwienia)

nadci$nienie ztosliwe

czas wystapienia udaru mozgu powyzej 24. godzin od badania ICG.

Mgzczyzni stanowili 52% pacjentow. Zakres wieku badanych wynidst 24-93 lata,

sredni wiek 71,4 lat (£ 9,6). Sredni wiek kobiet to 71,7 + 10,8 lat. Sredni wiek mezczyzn to

71,2 + 8,6 lat. Charakterystyke badanej grupy chorych przedstawia Tabela 2.
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Badania wykonano w Klinice Neurologii Dorostych Uniwersyteckiego Centrum Klinicznego
Gdanskiego Uniwersytetu Medycznego oraz w Oddziale Neurologicznym 7. Szpitala
Marynarki Wojennej w Gdansku. Okres badania obejmowat lata 2011-2013. Rozpoznanie
udaru niedokrwiennego mozgu zostalo w kazdym przypadku potwierdzone na podstawie
obserwowanych u chorych objawow, zebranego wywiadu, badania fizykalnego oraz badan

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

w rozdziale Aneks).

Tabela 2. Charakterystyka kliniczna badanej populacji 102. 0séb z udarem niedokrwiennym

mozgu
Liczba Mezczyzni Kobiety
pacjentow (52%) (48%)

(n=102) (n=53) (n=49)
Wiek [lata]; x+SD 71,4+9.6 71,2486 71,7£10,8
Masa ciata [kg]; x+=SD 77,8+15,6 80,5£10,3 74,5+20,0
Liczba punktow w skali NIHSS; x+SD 8,0+5,1 7,8+5,7 8,3+4,0
Nadcisnienie tetnicze — leczone; % (n) 52,0 (53) 45,3 (24) 59,2 (29)
Nadcisnienie tetnicze — 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)
Niewydolno$¢ serca; % (n) 12,7 (13) 7,5 (4) 18,4 (9)
Hipercholesterolemia; % (n) 41,2 (42) 41,5 (22) 40,8 (20)
Migotanie przedsionkéw — nie leczone | 12,7 (13) 13,2 (7) 12,2 (6)
antykoagulantem; % (n)
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Migotanie  przedsionkow - leczone | 15,7 (16) 13,2 (7) 18,4 (9)
antykoagulantem; % (n)

Palenie tytoniu; % (n) 21,6 (22) 24,5 (13) 18,4 (9)
Cholesterol catkowity [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 46,5149 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 sygnalu impedancyjnego

Kardiografia impedancyjna opiera si¢ na zjawisku zmian oporu -elektrycznego
(impedanciji) klatki piersiowej zachodzacych w czasie pracy serca’. W dostepnych na rynku
urzadzeniach zwykle stosuje si¢ prad zmienny o czgstotliwosci f=50-150 kHz o statym
natezeniu w granicach 0,5-5 mA. Krew jest tkanka o duzej przewodnosci elektryczne;.
Jej opornos¢ (130-160 Ohm*cm) jest dwukrotnie mniejsza od opornosci tkanki migsniowe;j
(300 Ohm*cm). Pozostate tkanki charakteryzuje znacznie wigkszy opdr elektryczny.
W zwigzku z tym najwiekszy wpltyw na opor rejestrowany przez elektrody odbiorcze maja
zmiany objetosci krwi w obrebie klatki piersiowe;.

W 1986 roku Bernstein zmodyfikowat opracowany w 1982 roku przez Srameka wzor stuzacy

123, 124 - . ,
3124 Na Rycinie 5. przedstawiono wzor matematyczny

do obliczania objetosci wyrzutowe;j
stanowigcy podstawe w obecnie stosowanych systemach. Kazdy z producentéw urzadzen

nieco modyfikuje swoj algorytm matematyczny.

29



« LVET

AZ
SV=6 (0,17 = H)’ (E)max

— * 4
42 Z

Rycina 5. Metoda obliczania objetosci  wyrzutowej wg  Bernsteina-Srameka,

gdzie 6 oznacza stosunek masy rzeczywistej pacjenta do masy naleznej, H - wzrost pacjenta,

Z, - impedancja catkowita, fala AZ/At jest odbiciem szybko$ci zmian objetosci krwi w czasie

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

W niniejszej pracy zastosowano system ICG, w ktorym uzywa si¢ 8. elektrod
(4 pradowych 1 4 napigciowych) umieszczonych po obu stronach klatki piersiowej i szyi
pacjenta (patrz: Rycina 6.). Elektrody nadawcze sg umieszczane na szyi powyzej, a na klatce
piersiowe] ponizej elektrod odbiorczych. Pary elektrod rozlokowywane sg w odleglosci 5 cm
od siebie w celu wyeliminowania wpltywu miejscowej impedancji pomie¢dzy skora
a elektrodg. Dostarczany prad o niskim natezeniu (0,5-5 mA) i wysokiej czestotliwosci
(50000 - 150000 Hz) stosowany w bioimpedancji elektrycznej jest bezpieczny
1 nieodczuwalny dla cztowieka. Uzyskiwane wyniki sg przedstawiane w czytelny sposob juz

w trakcie trwania pomiaru. Mozliwe s3 rowniez analizy trendow zmian oraz analizy

statystyczne.

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

Zrédto: materiaty prasowe producenta.
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2.1.2. Wskazniki hemodynamiczne uzyskiwane za pomocg kardiografii impedancyjnej.

Za pomoca aparatu ICG mozliwa jest ocena kilkudziesigciu parametrow
hemodynamicznych oraz ich wskaznikow. Czg$¢ z nich jest mierzona przez urzadzenie,
przyktadowo krzywa oporu, EKG, cis$nienie tgtnicze. Inne parametry sg wyliczane wedtug
zaprogramowanych algorytmow. Niektore parametry hemodynamiczne s3 znormalizowane
1 przedstawiane jako wskazniki przeliczone w stosunku do powierzchni ciala pacjenta
(ang.: body surface area, BSA), obliczanego wedlug wzoru Dubois 1 Dubois:
BSA = 0,007184 * W *H%7 odzie W - oznacza mase ciata w [kg] , a H - wzrost

w [em] 125

. W Tabeli 3. przedstawiono opis wybranych wskaznikow hemodynamicznych.
Mozliwe jest natozenie rejestrowanych roéwnoczasowo zapisoOw impedancji klatki piersiowej

oraz EKG (Rycina 7.).

QRS A - skurcz przedsionkow
B - otwarcie zastawki aorty

C - maksymalny przeptyw
skurczowy

X - zamknigcie zastawki
aortalnej

Y - zamknigcie zastawki
tetnicy ptucnej

O - otwarcie zastawki
mitralnej

PEP - okres
przedwyrzutowy

LVET - czas wyrzutu lewej
komory serca

Rycina 7. Przebieg krzywych uzyskanych z kardiografu  impedancyjnego.

Kolorem zo6ttym oznaczona jest krzywa oporu klatki piersiowej, kolorem czerwonym
oznaczono pierwszg pochodng zmian impedancji dZ/dt (odbicie szybkosci zmian objetosci
krwi w czasie skurczu lewej komory serca). Kolorem zielonym oznaczono jednoczasowy
zapis EKG. Zestawienie krzywej impedancyjnej i EKG pozwala oceni¢ czesto$¢ 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 wskaznika czasu skurczu

(ang.: systolic time ratio, STR). Fala A zaznacza si¢ szczegodlnie wyraznie u pacjentow

z wysokim osrodkowym ci$nieniem zylnym oraz ze stenoza mitralng.

Za zgoda: Siebert J. Kardiografia impedancyjna. Via Medica; Gdansk; 2006

Tabela 3. Wybrane wskazniki hemodynamiczne uzyskane podczas badania za pomoca

kardiografii impedancyjnej zastosowane w niniejszej pracy.

Wskazniki przeplywu krwi

HR Czestotliwo$é rytmu serca [1¥s™ ]
BP Ci$nienie tetnicze [mm Hg]
SV Objetos¢ wyrzutowa [ml] - ilo§¢ krwi wyrzucana z lewej komory
serca podczas kazdego skurczu
Wskaznik objetosci wyrzutowej - znormalizowany wskaznik SV,
SI [ml*m™] obliczany jako iloraz SV i BSA
pojemno$é minutowa serca - ilos¢ krwi, ktdrg serce pompuje
CcO [I*min”'] lub [dm® *min™'] w ciggu | minuty. Wyliczany
wedlug wzoru SV*HR lub jako
suma SV w okresie 1 minuty.
Cl Wskaznik pOJ1 emgos’ci minutowej _ znormalizowany wskaznik CO,
serca [I*min”*m™~] obliczany jako iloraz CO i BSA
Wskazniki ciSnienia tetniczego
BPsys Skurczowe ci$nienie tetnicze [mm Hg]
BPdia Rozkurczowe ci$nienie tetnicze [mm Hg]
MAP Srednie ci$nienie tetnicze [mm Hg]
Wskazniki kurczliwosci mi¢snia sercowego
VI Indeks predkosci szczytowa predkos¢ krwi w aorcie
[1*¥1000*s] w czasie skurczu serca
ACI Wskaznik przyspieszenia maksymalne przyspieszenie krwi
[1%100"*s7] W aorcie w czasie skurczu serca
Indeks Heather’a wskaznik kurczliwos$ci migsnia
HI [Q*s7] sercowego, wyrazony jako stosunek
maksymalnej amplitudy dZ/dt do okresu
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Q-E (okresla kurczliwo$¢ serca poprzez
wyliczenie wskaznika)

czas wyrzutu lewej komory serca

czas wyrzutu lewej komory serca, czyli

LVET (5] czas pomiedzy otwarciem 1 zamknigciem
zastawki aortalnej
Wskazniki nawodnienia
okresla stopien nawodnienia tkanek
Zawartosé ptynow w klatce znajdujacych si¢ w klatce piersiowe;;
piersiowej najwigkszym zmianom ulega na przyktad
TFC [1%kQ"] w przypadku pacjentéw z niewydolnoscia
serca, gdy dochodzi do gromadzenia si¢
ptynu w obrgbie tkanki ptucnej; jest
odwrotnoscig impedancji podstawowej Zo
7y Impedancja podstawowa [kQ]
Wskazniki oporu naczyn obwodowych
SVR Systemowy opdr naczyniowy catkowity opdr naczyn obwodowych;
[dyn*s*cm™] jest miarg obcigzenia nastepczego.
SVRI Indeks systemowego oporu znormalizowany wskaznik SVR,
naczyniowego [dyn*s*m”*cm™] wyliczany jako iloraz SVR 1 BSA
Wskazniki pracy serca
pojemno$é minutowa serca - iloéf': krwi, k‘t(')rq serce Pompuj e
CcO [I*min™'] lub [dm® *min™'] w ciggu | minuty. Wyliczany
wedtug wzoru SV*HR lub jako
suma SV w okresie 1 minuty.
Cl Wskaznik pOJ1 emgoéci minutowe;j - znormalizowany wskaznik CO,
serca [I*min™*m™] obliczany jako iloraz CO i BSA
SV Objetos¢ wyrzutowa [ml]
okresla prace, jakg musi wykona¢ lewa
' komora serca w czasie skurczu;
Praca lewej komory serca odpowiada zapotrzebowaniu mie$nia
LCW [kg*m] sercowego na tlen; wyliczany wedtug
wzoru:
LCWI Wskaznik pracy lewej komory LCW = (MAP-PAOP) * CO * 0,0144,

serca [kg*m/mz]

gdzie MAP oznacza $rednie ci$nienie
tetnicze, PAOP ci$nienie zaklinowania,
CO - pojemnos¢ minutowa serca
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2.1.3. Ograniczenia kardiografii impedancyjnej

Producenci urzadzeh ostrzegaja, ze warto$¢ diagnostyczna badania moze byc¢
niewiarygodna w przypadku wystepowania u pacjenta: tachykardii >250/min., ztosliwego
nadci$nienia tg¢tniczego, cigezkiej niedomykalnosci zastawki mitralnej, kontrapulsacji
wewnatrzaortalnej, skrajnej niewydolnosci  serca, duzych ubytkdw  przegrody
migdzykomorowe] 1 miedzyprzedsionkowej, wstrzasu (przede wszystkim septycznego),

bardzo wysokiego lub bardzo niskiego wzrostu, wyniszczenia, otytosci patologicznej'*® '*7.

2.2. Ocena stanu klinicznego i sprawnosci pacjentow po szeSciu miesiacach

od wystapienia udaru

Po 6. miesigcach od badania wykonanego w oddziale, kontaktowano si¢ telefonicznie
z pacjentem lub jego najblizsza rodzing. Za pomoca wywiadu strukturyzowanego pozyskano

nastgpujace informacje dotyczace stanu chorego:

e (Czy pacjent pozostaje pod opieka poradni neurologicznej?
e (Czyu pacjenta zmieniono leki hipotensyjne zalecone przy wypisie ze szpitala?
e (Czy u pacjenta wystapit kolejny udar mézgu w okresie 6. miesigcy?
Za pomocg ponizszych pytan/itemoéw oceniono takze stopien sprawno$ci pacjenta po szesciu
miesigcach:
e czy pacjent mieszka sam?
e pacjent nie wymaga zadnej pomocy
e pacjent wymaga niewielkiej pomocy

e pacjent wymaga stalej opieki
Udato sie uzyska¢ szczegélowe informacje dotyczace 92 chorych. W przypadku

niemozliwosci skontaktowania si¢ z chorym lub jego rodzing informacje dotyczace przezycia

pozyskano w Biurze Ewidencji Ludno$ci Urzedu Miasta w Gdansku.
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2.3. Procedura badania

Badanie za pomoca kardiografii impedancyjnej (ICG) wykonywano w ciggu
pierwszych 24. godzin od wystgpienia udaru mozgu. W przypadkach, kiedy ustalenie
doktadnego czasu wystgpienia incydentu mézgowego byto trudne, przyjeto czas ostatniego
kontaktu z pacjentem. Do badania uzyto kardiografu impedancyjnego Niccomo (Niccomo -
Non-Invasive Continuous Cardiac Output Monitor by Medis GmbH), 8 elektrod EKG oraz
mankietu sfigmomanometru wtasciwie dobranego na podstawie obwodu ramienia chorego.
Ustalono 10. minutowy czas spoczynku przed rozpoczeciem procedury. Pacjent podczas
badania pozostawal w pozycji lezacej. Czas rejestracji w kazdym przypadku wynosil co
najmniej 10 minut, podczas ktérych wykonywano pomiary ci$nienia tetniczego w odstepach
2-minutowych. Rejestrowano nastgpujace parametry hemodynamiczne: czgsto$¢ rytmu serca
(HR), skurczowe cis$nienie tetnicze (BPsys), rozkurczowe cis$nienie tetnicze (BPdia), srednie
ci$nienie tetnicze (MAP), wskaznik przyspieszenia (ACI), indeks Heather’a (HI), wskaznik
pojemnosci minutowej serca (CI), wskaznik objetosci wyrzutowej (SI), wskaznik oporu
naczyn obwodowych (SVRI), zawartos¢ ptynow w klatce piersiowej (TFC), wskaznik pracy

lewej komory serca (LCWI).

Jak wspomniano wyzej, po 6.miesigcach od wystgpienia udaru i badania chorego w
oddziale neurologicznym, skontaktowano si¢ z pacjentem, jego najblizsza rodzing lub Biurem
Ewidencji Ludnos$ci Urzedu Miasta w Gdansku w celu ustalenia stanu zdrowia

1 sprawno$ci kazdego z badanych.

2.4. Punkty koncowe badania

Punktem koncowym bylo przezycie lub zgon pacjenta.

2.5. Gromadzenie i przetwarzanie wynikow

Wyniki zapisane na urzadzeniu 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 pomocg testu t-Studenta dla zmiennych
niezaleznych oraz testu U-Manna-Whitney’a. Do oceny zgodnos$ci z rozkladem normalnym
uzyto testu Shapiro-Wilka, a jednorodno$¢ wariancji oceniono za pomoca testu Browna-
Forsythe'a. Wyniki przedstawiono jako wartos$ci $rednie + odchylenie standardowe (ang.:
standard deviation, SD) dla zmiennych analizowanych testem t-Studenta w przypadku
rozktadu normalnego oraz w innych przypadkach - mediany wraz z wartoSciami dolnego
1 gérnego kwartyla dla zmiennych analizowanych testem U-Manna-Whitney’a. Analize
regresji logistycznej przeprowadzono z uwzglednieniem pici pacjentdw jako jednego z
parametrow. Do porownania czestosci schorzen i1 sytuacji klinicznych pomiedzy osobami,
ktore przezyly a osobami, ktére zmarty w obserwacji potrocznej 1 szpitalnej uzyto testu
chi-kwadrat z poprawka 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 zgode Niezaleznej Komisji Bioetycznej ds. Badan Naukowych Gdanskiego
Uniwersytetu Medycznego NKEBN/232/2008.

2.8. Zrédlo finansowania badan

Badania sfinansowano z pracy ST-72 Gdanskiego Uniwersytetu Medycznego oraz
grantu NCBiR PBS2/A3/0/2013 Politechniki Gdanskiej i Gdanskiego Uniwersytetu
Medycznego nr 209714 - | Internetowa Platforma Integracji Danych 1 Wspotpracy
Medycznych Zespotow Badawczych dla Potrzeb Osrodkéw Udarowych (IPMed)”.
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IV. WYNIKI

W grupie badanych chorych z udarem niedokrwiennym mozgu stwierdzono, ze
czesto$¢ wystepowania nadci$nienia tetniczego w badanej grupie wynosita 60,8%. Jedynie
8,8% chorych nie przyjmowato wczesniej lekow hipotensyjnych. Cukrzyce w zebranym
wywiadzie stwierdzono u 30,4% pacjentow. Identyczny wynik uzyskano dla choroby
niedokrwiennej serca (30,4%). Niewydolnos$¢ serca stwierdzono u 12,7% badanych. Czesciej
wystepowata w grupie kobiet niz mezczyzn (odpowiednio 18,4% 1 7,5%), pomimo bardzo
podobnego $redniego wieku w obu grupach (71,2£8,6 lat dla m¢zczyzn 1 71,7+10,8 lat dla
kobiet). Hipercholesterolemia zostata stwierdzona u 41,2% badanych. Badanie poziomu
lipidéw wykazato stezenie: cholesterolu catkowitego 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 trojglicerydow.
Migotanie przedsionkéw stwierdzono u 28,4% pacjentéw. Doustne antykoagulanty z powodu
migotania przedsionkéw przyjmowato 15,7% chorych. Migotanie przedsionkow czesciej
obserwowano wsrod kobiet (30,2% w pordwnaniu do 26,4% u mezczyzn). Aktywni palacze

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

W trakcie trwania badania odnotowano 6 zgondw w czasie obserwacji
krotkoterminowej oraz 17 kolejnych zgonéw w czasie obserwacji dlugoterminowe;.
W okresie 6. miesigcy od wystgpienia udaru moézgu zmarto tacznie 23 pacjentéw. Pacjentow

przydzielono do grup stworzonych na podstawie informacji o zgonie lub przezyciu.
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1. Ocena przezycia po wystapieniu udaru niedokrwiennego mozgu

w zaleznoSci

od parametrow klinicznych w obserwacji

polrocznej i szpitalnej

W Tabeli 4. przedstawiono ocen¢ zaleznosci przezycia wedlug poszczegdlnych

parametrow klinicznych w obserwacji poétrocznej 1 szpitalnej. Istotno$¢ statystyczng

wykazano wsrdd pacjentdw z leczonym wczesniej doustnym antykoagulantem migotaniem

przedsionkow.

Tabela 4. Zalezno$¢ przezycia w obserwacji polrocznej 1 szpitalnej od parametrow

klinicznych.
Obserwacja polroczna Obserwacja szpitalna
Parametr n=102 | Przezycie | Zgon p Przezycie | Zgon p
n=79 n=23 n=96 n=6

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

NT - leczone (%) 52.0 | 54,4(43) [43,5 0,642 | 52,1 (50) | 50,0 0,834
(33) (10) 3)

NT - nie leczone (%) | 8.8 11,409) |0,0 0,247 19,4 (9) 0,0 0,601
) (0) (0)

Cukrzyca (%) 304 | 342((27) | 17,4 0,418 | 30,2 (29) | 33,4 0,698
(1) “4) 2)

ChNS (%) 304 | 27,8(22) | 39,1 0,674 | 32,3(31) | 0,0 0,324
€1y 9) (0)

NS (%) 12.7 15,2(12) | 4,3 0,247 | 12,5 (12) | 16,7 0,601
(13) (1) (1

Hipercholesterolemia | 41.2 | 45,6 (36) | 26,1 0,245 | 43,7(42) |0,0 0,207

(%) (42) (6) (0)

FA (%) 12.7 13,9 (11) | 8,7 0,692 | 12,5 (12) | 16,7 0,508
(13) ) (1

FA -leczone DA (%) [ 15.7 |8,9(7) 39,1 0,033 | 15,6 (15) | 16,7 0,552
(16) 9) (1)

Palenie (%) 21.6 | 253(20) |8,7 0,330 | 19,8 (19) | 50,0 0,418
(22) ) 3)
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2. Wyniki oceny stanu klinicznego i sprawnosci pacjentow po

6. miesiacach od wystgpienia udaru niedokrwiennego

mozgu

Jak wspomniano w opisie metody badania, po okresie 6. miesigcy od wystapienia

udaru mozgu kontaktowano si¢ telefonicznie z pacjentem, jego najblizsza rodzing lub Biurem

Ewidencji Ludnosci Urzedu Miasta w Gdansku. W Urzedzie Miasta w kazdym przypadku

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

badania kwestionariuszowego prezentuje Tabela 5. Zawarto w niej liczby 1 odsetki pacjentow,

w przypadku ktérych udzielono pozytywnej odpowiedzi na zadane pytania.

Tabela 5. Ocena stanu klinicznego 1 sprawno$ci pacjentOow po szesciu miesigcach

od wystgpienia udaru niedokrwiennego mozgu.

Liczba pacjentow

Pytanie (%)

Czy pacjent pozostaje pod opieka poradni neurologicznej? (n=79) 68 (86,08)
Czy u pacjenta zmieniono leki hipotensyjne zalecone na wypisie ze | 25 (31,65)
szpitala? (n=79)

Czy u pacjenta wystagpil kolejny udar w okresie 6. miesiecy? | 12 (11,76)
(dotyczy calej badanej grupy 102 pacjentéw) (n=92)

Ocena sprawnosci pacjenta po sze$ciu miesigcach (n=79)

pacjent/pacjentka mieszka sam/a 13 (16,46)
nie wymaga zadnej pomocy 21 (26,58)
wymaga niewielkiej pomocy 34 (43,04)
wymaga statej opieki 24 (30,38)
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3. Wskazniki hemodynamiczne a zgon szpitalny po wystapieniu

udaru niedokrwiennego mozgu

Analize¢ przeprowadzono dla wskaznikéw charakteryzujacych:
e obcigzenie wstepne (TFC),
e kurczliwo$¢ migsnia sercowego (Indeks Heather’a, ACI),
e wydajnos¢ migsnia sercowego jako pompy (SI, CI)
e obcigzenie nastepcze (BP, SVRI)
e prace lewej komory serca

e czestotliwo$¢ rytmu serca.
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Rycina 8. Czestotliwo$¢ rytmu serca [1/min], a rokowanie krétkoterminowe pacjentow

z udarem niedokrwiennym moézgu.

Przeprowadzono analiz¢ czestotliwosci rytmu serca, jako wskaznika zwigzanego

z przezyciem lub zgonem w okresie obserwacji szpitalnej.
Zastosowano test U-Manna-Whitney’a. Stwierdzono istotng statystycznie roznice (p=0,003)
migdzy grupami pacjentdw zgon (n=6) vs. przezycie (n=96). Czgstotliwos¢ rytmu serca

[1/min] na minut¢ wynosita odpowiednio: 104,8 (90,7+115,9) vs 74,4 (66,7+83,8).
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Rycina 9. Skurczowe cis$nienie tetnicze [mm Hg] a rokowanie krotkoterminowe pacjentow

z udarem niedokrwiennym moézgu.

Przeprowadzono analize skurczowego ciSnienia tetniczego, jako wskaznika zwigzanego

z przezyciem lub zgonem w okresie obserwacji szpitalne;j.
Zastosowano test U-Manna-Whitney’a. Stwierdzono trend w kierunku istotnosci statystycznej
(p=0,060) miedzy grupami pacjentow zgon (n=6) vs. przezycie (n=96). Wartosci te [mm Hg]
wynosily odpowiednio: 159,4 (151,0+172,4) vs 143,4 (129,5+158,7).
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Rycina 10. Rozkurczowe cisnienie tetnicze [mm Hg] a rokowanie krotkoterminowe u

pacjentow z udarem niedokrwiennym mozgu.

Przeprowadzono analiz¢ rozkurczowego cis$nienia tetniczego [mm Hg], jako wskaznika

zwigzanego z przezyciem lub zgonem w  okresie = obserwacji  szpitalne;.
Zastosowano test U-Manna-Whitney’a. Stwierdzono istotng statystycznie roéznice (p=0,009)
miedzy grupami pacjentow zgon (n=6) vs. przezycie (n=96). Wartosci rozkurczowego
ci$nienia tg¢tniczego [mm Hg] wynosily odpowiednio: 97,0 (84,7+103,4) vs. 80,4
(70,2+90,8).

43



130

160 |

140

O
100 a )
a0 r
B0 . ' O Mediana
Frzezycie Lgon [ 25%-75%
Zon szpitalny T Min-haks

Rycina 11. Srednie wartoéci ci§nienia tetniczego [mm Hg] a rokowanie krotkoterminowe

u pacjentéw z udarem niedokrwiennym moézgu.

Przeprowadzono analiz¢ $redniego ciSnienia tetniczego, jako wskaznika zwigzanego

z przezyciem lub zgonem w okresie obserwacji szpitalnej. Zastosowano test
U-Manna-Whitney’a. Stwierdzono istotng statystycznie roznic¢ (p=0,011) migdzy grupami
pacjentow zgon (n=6) vs. przezycie (n=96). Zaobserwowano odpowiednio warto$ci [mm Hg]:

114,7 (101,0+117,5) vs. 96,4 (87,3+106,3).
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Rycina 12. Wskaznik pojemno$ci minutowej serca [l/min/m’] a rokowanie krotkoterminowe

u pacjentdw z udarem niedokrwiennym mozgu.

Przeprowadzono analiz¢ wskaznika pojemnosci minutowej serca, jako parametru

zwigzanego z przezyciem lub zgonem w okresie obserwacji szpitalnej. Zastosowano test
U-Manna-Whitney’a. Nie stwierdzono istotnosci statystycznej (p=0,820) migdzy grupami
pacjentéw zgon (n=6) vs. przezycie (n=96). Wskaznik pojemnos$ci minutowej serca [I/min/m?]

wyniost 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”] a rokowanie krotkoterminowe u pacjentéw z udarem

niedokrwiennym moézgu.

Przeprowadzono analiz¢ Indeksu Heather’a, jako wskaznika zwigzanego z przezyciem lub

zgonem w okresie obserwacji szpitalnej. Zastosowano test U-Manna-Whitney’a. Stwierdzono
istotng statystycznie réznice (p=0,031) miedzy grupami pacjentdéw zgon (n=6) vs. przezZycie

(n=96). Indeks Heather’a [Ohm/s*] wyniést odpowiednio: 6,3 (5,2+8,5) vs. 9,7 (7,1+14,0).
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Rycina 14. Wskaznik przyspieszenia [1/100/s’] a rokowanie krotkoterminowe u pacjentow

z udarem niedokrwiennym mozgu.

Przeprowadzono analize¢ wskaznika przyspieszenia, jako parametru zwigzanego z

przezyciem lub zgonem w okresie obserwacji szpitalnej. Zastosowano  test
U-Manna-Whitney’a. Nie stwierdzono istotnej statystycznie réznicy (p=0,316) miedzy
grupami pacjentdéw zgon (n=6) vs. przezycie (n=96). Zaobserwowano warto$ci wskaznika

przyspieszenia [1/100/s*] odpowiednio: 57,1 (51,9+65,5) vs. 64,3 (54,0-81,0).
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Rycina 15. Wskaznik oporu naczyn obwodowych [dyn*sec*m*cm’] a rokowanie

krotkoterminowe u pacjentow z udarem niedokrwiennym moézgu.

Przeprowadzono analiz¢ wskaznika oporu naczyn obwodowych, jako parametru

zwigzanego z przezyciem lub zgonem w okresie obserwacji szpitalnej. Zastosowano test
U-Manna-Whitney’a. Nie stwierdzono istotnej statystycznie réznicy (p=0,161) migdzy
grupami pacjentdw zgon (n=6) vs. przezycie (n=96) odpowiednio [dyn*sec*m*/cm’]: 2981.6

(2669,0+3112,1) vs. 2556,4 (2212,5+3080,9).
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Rycina 16. Wskaznik pracy lewej komory serca [kg*m/m”] a rokowanie krotkoterminowe

u pacjentéw z udarem niedokrwiennym moézgu.

Przeprowadzono analiz¢ wskaznika pracy lewej komory serca, jako parametru zwigzanego

z przezyciem lub zgonem w okresie obserwacji szpitalnej. Zastosowano test t-Studenta.
Nie stwierdzono istotnej statystycznie réznicy (p=0,139) migdzy grupami pacjentoOw zgon
(n=6) vs. przezycie (n=96). Wskaznik pracy lewej komory serca [kg*m/m’] wyni6st
odpowiednio: 4,4+0,5 vs. 3,7+1,1.
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Rycina 17. Wskaznik objetosci wyrzutowej serca [ml/m?°] a rokowanie krotkoterminowe

u pacjentdw z udarem niedokrwiennym mozgu.

Przeprowadzono analiz¢ wskaznika objeto$ci _wyrzutowej serca, jako parametru

zwigzanego z przezyciem lub zgonem w okresie obserwacji szpitalnej. Zastosowano test
t-Studenta. Warto$¢ p=0,051 migdzy grupami pacjentow zgon (n=6) vs. przezycie (n=96) byta
bliska istotnosci statystycznej. Zanotowano odpowiednio wartosci [ml/m?®]: 29,8+6,7

vs. 39,4+11,8.
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Rycina 18. Zawarto$¢ ptynéw w klatce piersiowej [1/kOhm] a rokowanie krotkoterminowe

u pacjentdw z udarem niedokrwiennym mozgu.

Przeprowadzono analiz¢ parametru okreslajacego zawartos¢ plynow w_klatce piersiowej,

jako wskaznika zwigzanego z przezyciem lub zgonem w okresie obserwacji szpitalne;j.
Zastosowano test t-Studenta. Nie stwierdzono istotnej statystycznie roznicy (p=0,149) migdzy
grupami pacjentow zgon (n=6) vs. przezycie (n=96). Zaobserwowano odpowiednio warto$ci

[1/kOhm]: 43,0+6,7 vs. 38,0+8,2.
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4. Wskazniki hemodynamiczne a Smiertelnos¢ w okresie szesciu

miesi¢cy po wystapieniu udaru niedokrwiennego mozgu

Analize¢ przeprowadzono dla wskaznikéw charakteryzujacych:

obcigzenie wstgpne (TFC),

kurczliwos$¢ migsnia sercowego (Indeks Heather’a, ACI),
wydajnos$¢ migsnia sercowego jako pompy (SI, CI)
obcigzenie nastgpcze (BP, SVRI)

prace lewej komory serca

czestotliwo$¢ rytmu serca.
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Rycina 19. Czgstotliwo$¢ rytmu serca [l/min] a przezycie poOtlroczne pacjentow

z udarem niedokrwiennym mozgu.

Przeprowadzono analiz¢ czestotliwosci rytmu serca jako wskaznika przezycia lub zgonu w

okresie obserwacji potrocznej. Zastosowano test U-Manna-Whitney’a. Stwierdzono istotng
statystycznie roznice (p=0,001) miedzy grupami pacjentéw zgon (n=23) vs. przezycie (n=79).
Czestotliwos¢ rytmu serca [1/min] wynosita odpowiednio: 87,5 (75,3 + 99,5) i 72,5 (66,5 +
81,5).
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Rycina 20. Skurczowe cis$nienie tg¢tnicze [mm Hg] a przezycie poétroczne pacjentow

z udarem niedokrwiennym mozgu.

Przeprowadzono analiz¢ skurczowego ci$nienia tetniczego, jako wskaznika przezycia lub

zgonu W okresie obserwacji potrocznej. Zastosowano test U-Manna-Whitney’a.
Nie stwierdzono istotnej statystycznie réznicy (p=0,075) miedzy grupami pacjentdw — zgon
(n=23) vs. przezycie (n=79) wynosito odpowiednio [mm Hg]: 155,7 (136,8+172,4) vs. 143,1
(129,3+155,9).
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Rycina 21. Rozkurczowe ci$nienie tetnicze [mm Hg] a przezycie pdlroczne pacjentow

z udarem niedokrwiennym mozgu.

Przeprowadzono analiz¢ rozkurczowego ciSnienia tetniczego, jako wskaznika przezycia lub

zgonu W okresie obserwacji potrocznej. Zastosowano test U-Manna-Whitney’a.
Nie stwierdzono istotnej statystycznie réznicy (p=0,154) miedzy grupami pacjentéw zgon
(n=23) vs. przezycie (n=79). Warto$ci rozkurczowego ci$nienia tgtniczego wyniosty

odpowiednio [mm Hg]: 88,3 (65,4+95,9) vs 80,3 (70,9+89,5).
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Rycina 22. Srednie ci$nienie tetnicze [mm Hg] a przezycie polroczne pacjentow

z udarem niedokrwiennym mozgu.

Przeprowadzono analize $Sredniego ci$nienia tetniczego, jako wskaznika przezycia lub zgonu

w okresie obserwacji potrocznej. Zastosowano test U-Manna-Whitney’a. Nie stwierdzono
istotnej statystycznie roéznicy (p=0,096) miedzy grupami pacjentéw zgon (n=23) vs. przezycie
(n=79). Srednie ciénienie tetnicze wynosito odpowiednio [mm Hg]: 106,1 (91,5+114.8) vs.
96,0 (87,5+105,2).
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Rycina 23. Wskaznik pojemno$ci minutowej serca [I/min/m?] a przezycie pélroczne

pacjentow z udarem niedokrwiennym mozgu.

Przeprowadzono analiz¢  wskaznika pojemnosci minutowej serca, jako wskaznika

przezycia lub zgonu w okresie obserwacji potrocznej. Zastosowano test U-Manna-Whitney’a.
Nie stwierdzono istotnej statystycznie roznicy (p=0,325) migdzy grupami pacjentOw zgon
(n=23) vs. przezycie (n=79). Zanotowane wartosci to odpowiednio [/min/m?]: 2,9 (2,3+3,2)

vs. 3,1 (2,4+3,4).
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Rycina 24. Indeks Heather’a [Ohm/s’] a przezycie polroczne pacjentow z udarem

niedokrwiennym mézgu.

Przeprowadzono analiz¢ wskaznika Heather’a (wskaznika oceniajacego kurczliwos$é

mig$nia sercowego), jako parametru zwigzanego z przezyciem lub zgonem w okresie
obserwacji poéirocznej. Zastosowano test U-Manna-Whitney’a. Stwierdzono istotng
statystycznie roéznice (p<0,001) miedzy grupami pacjentow zgon (n=23) vs. przezycie (n=79).
Wskaznik Heather’a wyniost odpowiednio [Ohm/sz]: 7,2 (5,2+8,5) vs. 11,2 (7,3+15,0).
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Rycina 25. Wskaznik przyspieszenia [1/100/s*] a przezycie polroczne pacjentdw z udarem

niedokrwiennym moézgu.

Przeprowadzono analize wskaznika przyspieszenia (wskaznika oceniajacego kurczliwosé

mig$nia sercowego), jako parametru zwigzanego z przezyciem lub zgonem w okresie
obserwacji poéirocznej. Zastosowano test U-Manna-Whitney’a. Stwierdzono istotng
statystycznie roéznice (p<0,001) miedzy grupami pacjentow zgon (n=23) vs. przezycie (n=79).
Oceniany wskaznik wyni6st odpowiednio [1/ IOO/SZ]Z 60,7 (50,9+71,0) vs. 67,7 (54,6-81,4).
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Rycina 26. Wskaznik systemowego oporu naczyniowego [dyn*sec*m?/cm’] a przezycie

potroczne pacjentdw z udarem niedokrwiennym mozgu.

Przeprowadzono analiz¢ wskaznika systemowego oporu naczyniowego, jako parametru

zwigzanego z przezyciem lub zgonem w okresie obserwacji potrocznej. Zastosowano test
U-Manna-Whitney’a. Stwierdzono istotng statystycznie réznice (p=0,045) miedzy grupami
pacjentow zgon (n=23) vs. przezycie (n=79). Wskaznik ten wyniost odpowiednio

[dyn*sec*m*/em’]: 2937,1 (2491,1+3131,7) vs 2531,9 (2166,03058,0).
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Rycina 27. Wskaznik pracy lewej komory serca [kg*m/m”] a przezycie pdtroczne pacjentow

z udarem niedokrwiennym mozgu.

Przeprowadzono analize wskaznika pracy serca, jako parametru zwigzanego z przezyciem

lub zgonem w okresie obserwacji potrocznej. Zastosowano test t-Studenta. Nie stwierdzono
istotnej statystycznie réznicy (p=0,930) miedzy grupami pacjentdow zgon (n=23) vs. przezycie

(n=79). Wskaznik pracy serca wynidst odpowiednio [kg*m/m’]: 3,8+1,1 vs. 3,7+1,1.
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Rycina 28. Wskaznik objetosci wyrzutowej [ml/m’] a przezycie polroczne pacjentéw z

udarem niedokrwiennym mozgu.

Przeprowadzono analiz¢ wskaZnika objetoSci wyrzutowej serca, jako parametru

zwigzanego z przezyciem lub zgonem w okresie obserwacji potrocznej. Zastosowano test
t-Studenta. Stwierdzono istotng statystycznie réznice (p=0,004) miedzy grupami zgon (n=23)
vs. przezycie (n=79). Oceniany wskaznik wyniost odpowiednio [ml/m?®]: 32,6+9,0 vs.

40,6+11,9.
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Rycina 29. Zawarto$¢ ptynéw w klatce piersiowej [ 1/kOhm] a przezycie potroczne pacjentow

z udarem niedokrwiennym mozgu.

Przeprowadzono analiz¢ parametru okre$lajacego zawartos¢ plynéw w klatce piersiowe;,

jako wskaznika zwigzanego z przezyciem lub zgonem w okresie obserwacji potroczne;.
Zastosowano test t-Studenta. Stwierdzono istotng statystycznie réznice (p=0,001) miedzy
grupami pacjentdw zgon (n=23) vs. przezycie (n=79). Zanotowano warto$ci odpowiednio

[1/kOhm]: 43,1£8,7 vs. 36,9+7.5.

63



5. Analiza regresji logistycznej

Na podstawie uzyskanych danych zbudowano model regresji logistycznej w aspekcie
okreslenia ryzyka zgonu w okresie szesSciu miesiecy od wystapienia udaru mozgu

(Rycina 30).

Najlepszy model regresji logistycznej z najwyzszym stopniem predykcji zawiera TFC, HR,
BPdia, CI i pte¢, jako niezalezne parametry korelujace ze zgonem lub przezyciem pacjentow.
llorazy szans wraz z 95% przedziatami ufnosci wynoszg 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 PLEC 0,81 (95% CI 0,26-
2,53; p=0,714). Poziom poprawnych odpowiedzi wyniost 83,33%.

1
- —(6.00X10~4+1.11XTFC+1.05XHR+1.00xBPdia+0.61XCI+0.81xPLEC
1+ e

Rycina 30. Wzo6r analizy regresji logistycznej dla catej grupy badanych. P oznacza ryzyko
zgonu w okresie sze$ciu miesiecy od udaru mézgu. W przypadku plci do wzoru nalezy

podstawi¢ ,,0” w przypadku mezczyzn lub ,,1” w przypadku kobiet.
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V. DYSKUSJA

Udar mézgu to schorzenie w wigkszosci przypadkow bardzo istotnie wplywajace na
jakos¢ zycia pacjentow oraz ich rodzin. U czesci chorych utrzymuja si¢ trwate zaburzenia
neurologiczne. Pomimo znacznego postepu w medycynie, liczba incydentow moézgowych

Wzrastals’ 16

. Zwiazane jest to najprawdopodobniej z dluzszym okresem zycia oraz wickszym
rozpowszechnieniem chorob sercowo-naczyniowych. Niestety, nadal wiekszos¢ populacji

polskiej nie ma zdiagnozowanych czynnikéw ryzyka choréb sercowo—naczyniowych'*.

U pacjentow po udarze mozgu w wielu przypadkach dochodzi do powiktan. Czesto sg
one zwigzane z zaburzeniami w ukladzie krazenia, jako konsekwencja uszkodzenia moézgu
i dysregulacja uktadu autonomicznego™. Publikowane wytyczne dotyczace terapii w ostrym
okresie udaru mozgu w zakresie uktadu sercowo-naczyniowego najwigkszy nacisk ktada na
kontrole ci$nienia tetniczego oraz identyfikacje zaburzen rytmu serca”. Badania kliniczne
oraz duze obserwacje populacyjne nie umozliwily stworzenia precyzyjnych zalecen, ktérych
stosowanie prowadzitoby do zmniejszenia liczby powiktan'*’. Wykazano, ze przebycie udaru
mobzgu wiagze si¢ z 30-procentowym ryzykiem wystgpienia ponownego incydentu moézgowego

w ciagu kolejnych 5. lat'’

. Oznacza to, ze ryzyko to dziesi¢ciokrotnie przewyzsza
prawdopodobienstwo wystapienia udaru w populaciji ogdlnej'*". W zwiazku z tym niezwykle
istotne jest wczesne rozpoznanie chorob wspotistniejagcych oraz prowadzenie wlasciwej
terapii.

Waznym kierunkiem badan wydaje si¢ ocena parametrow hemodynamicznych wsrod
pacjentow z udarem mozgu. Doniesienia dotyczace tego aspektu klinicznego u pacjentéw po
incydentach mézgowych sg wcigz nieliczne. Dostepne wyniki badan wstepnych wydaja si¢
obiecujace. Wskazuja na potencjalng wartos¢ predykcyjng niektérych wskaznikow
hemodynamicznych oceniajacych uktad sercowo-naczyniowy* *°. Rezultaty tych poszukiwan
oraz doswiadczenia wlasne staty si¢ inspiracja do podjecia tego ciekawego zagadnienia
W niniejszej pracy.

Od wielu lat trwaja poszukiwania nieinwazyjnej, jednak wiarygodnej metody oceny
wydolnosci uktadu sercowo-naczyniowego. W ramach wielu oddziatow, takich jak oddzialy
ratunkowe, intensywnej terapii, kardiologiczne, stacje dializ lub w salach operacyjnych,
informacje dotyczace poszczegdlnych wskaznikow uktadu krazenia sa niezbedne do podjecia
wlasciwych decyzji terapeutycznych. Do oceny zmian hemodynamicznych przez wiele lat

stosowano metody inwazyjne, przede wszystkim cewnikowanie serca, termodylucj¢ oraz
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metode Ficka. Procedury te wigza si¢ z duzg liczbg powiktan, sg kosztowne i czasochtonne.
Wymagaja odpowiednich warunkow, sterylnego sprzetu oraz wykwalifikowanego personelu.
Najczgsciej stan kliniczny pacjentoéw nie upowaznia do zastosowania tych metod, poniewaz
potencjalne zagrozenia przewyzszaja korzysci. Znaczne rozpowszechnienie wielu chordb
sercowo-naczyniowych wigze si¢ z koniecznoscig zastosowania metod nieinwazyjnych,
wspomagajacych diagnostyke i terapi¢. Wiasciwie ukierunkowane leczenie moze skroci¢ czas
hospitalizacji, stres zwigzany z pobytem w szpitalu oraz obnizy¢ koszty placowki medyczne;.
Wprowadzenie nieinwazyjnej oceny parametrow hemodynamicznych za pomoca
echokardiografii w obszarze neurologii niestety nie rozwigzalo problemu. U pacjentéw po
udarze mozgu zaleca sie wykonanie badania echokardiograficznego serca™. Niestety, ta
metoda nie jest przydatna do rutynowego monitorowania stanu hemodynamicznego chorych.
Dodatkowo, w przypadku echokardiografii istotne jest doswiadczenie badajacego. Réwniez
interpretacja wynikow wyraznie zalezy od umiejetnosci operatora. Badania prowadzone
w Polsce, prezentowane podczas spotkania neurologicznego w Juracie w 2012 roku nie
potwierdzity przydatnosci echokardiografii jako wiasciwej formy monitorowania uktadu
krazenia w O$rodkach Udarowych.

Interesujacg alternatywe pomiarowa stanowig badania oparte o tonometri¢
aplanacyjna. Jest to metoda opisujaca funkcje uktadu krazenia na podstawie analizy fali tetna.
Wytyczne Europejskiego Towarzystwa Nadcisnienia Tetniczego zalecaja badanie sztywnosci
tetnic u pacjentow z nadci$nieniem tetniczym, jako wykladnik subklinicznych zmian
narzadowych'®'. Badania takie zostaly rowniez przeprowadzone w osrodkach, w ktorych
prowadzono badania dla celow niniejszej pracy. Obserwacje opublikowane w rozprawie
habilitacyjnej przez Gaseckiego wykazaty migdzy innymi, ze w ostrej fazie udaru mozgu
dochodzi do podwyzszenia wskaznikow sztywnosci tetnic, niezaleznie od wartosci ci$nienia
tetniczego oraz klasycznych parametrow hemodynamicznych. Wystepuje réwniez obnizenie
zmienno$ci dobowej cisnienia tgtniczego, utrzymujgce si¢ niezaleznie od wptywu wartosci

132 W ukladzie krazenia pojawia si¢c wickszy opor naczyn obwodowych

cisnienia tetniczego
oraz nizsza podatnos$¢ aorty, co prowadzi do przeniesienia pulsacyjnej fali przeptywu krwi na
narzady. Dodatkowo, migsien sercowy zmuszony jest do dodatkowej pracy (parametr LCW
1 LCWI). Udowodniono, ze aortalna predkos¢ fali tetna ma niezalezng wartos¢ predykcyjng
w odniesieniu do $miertelnosci ogdélnej] 1 z przyczyn sercowo-naczyniowych oraz
wystepowania udardw moézgu u pacjentéw z nadcisnieniem tetniczym®® '**. Wraz z wiekiem

zmienia si¢ znaczenie wartosci ci$nienia tetniczego. U osob mlodych dominuje ci$nienie

rozkurczowe, natomiast u o0sOb starszych wigkszego znaczenia nabiera cis$nienie
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skurczowe'**. Zjawisko jest zwiazane z procesem sklerotyzacji naczyn tetniczych, co jest
spowodowane przede wszystkim przez zmniejszenie liczby elastycznych wtokien w $cianie
naczynia na rzecz witokien kolagenowych. W takim przypadku zwigkszeniu ulega szybko$¢
fali tetna oraz ci$nienie tetna. Cisnienie skurczowe wzrasta liniowo wraz z wiekiem,
natomiast cisnienie rozkurczowe u oso6b po 60. roku zycia zaczyna stopniowo obnizac si¢, co
prowadzi do wzrostu amplitudy miedzy cisnieniem skurczowym a rozkurczowym.
Niekorzystne zmiany zachodzace w ukladzie krazenia sa zwigzane z wyzsza czgstoscia
wystepowania zdarzen sercowo-naczyniowych, w tym udaréw moézgu. Wedlug wnioskéw
wynikajacych z obserwacji prowadzonych przez Chrysanta 1 wsp. leczenie nadci$nienia
tetniczego u 0sOb starszych musi by¢ prowadzone ostroznie. Cis$nienie rozkurczowe nie
powinno by¢ nizsze niz 55-80 mm Hg'*’.

Kardiografia impedancyjna (ICG), zwana réwniez pletyzmografia impedancyjng klatki
piersiowe], jest metoda umozliwiajagcg monitorowanie parametrOw hemodynamicznych
uktadu krazenia®®. Jest to metoda nieinwazyjna, tania, tatwa w obstudze i praktycznie
niezalezna od osoby badajacej. Na wyniki pomiarow nie wptywa doswiadczenie badajacego.
W wigkszo$ci przypadkéw urzadzenie obstugiwa¢ moze technik medyczny lub
pielegniarka'*®. Wyniki moga nastepnie zosta¢ przekazane lekarzowi prowadzacemu.

Analizy impedancji podstawowej Zy, zmian impedancji AZ oraz pierwszej pochodnej
zmian impedancji dZ/dt umozliwily kalkulacje objetosci wyrzutowej serca, zawartosci
ptynéow w klatce piersiowej oraz wyliczenia licznych wskaznikow hemodynamicznych
charakteryzujacych zmiany zachodzace podczas kazdego cyklu pracy serca.
Pierwsze badania, dzigki ktorym powstala opisywana metoda prowadzit Nyboer w polowie
XX. wieku'”’. Wyszedt on z zalozenia, ze klatka piersiowa jest idealnym cylindrem,
w ktoérym znajduje si¢ duze naczynie wypelnione krwig (model aorty). Skurcz serca oznaczat
gwaltowny wzrost srednicy naczynia, natomiast w fazie rozkurczu nastgpowato zmniejszenie
jego s$rednicy. Pulsacyjny charakter przeptywu powoduje zmiang impedancji wzajemne]
klatki piersiowej. Obliczana w ten sposob objetos¢ wyrzutowa bylta krytykowana ze wzgledu
na uproszczenie metody'*. Zaproponowany w 1966 roku wzor obliczeniowy pozwalal na
dokladng analize trendéw zmian, jednak mogl zawyza¢ wyniki pomiaru®. Modyfikacja
algorytméw matematycznych przez Bernsteina 1 Srameka w 1986 roku, pozwolita na
wyeliminowanie wczesniejszych niedoskonatosci'®*. Obecnie producenci urzadzen uzywaja
réznych metod obliczania objetosci wyrzutowej. W dostepnych na rynku urzadzeniach nadal
zaklada si¢, ze u o0sOb szczuplych klatka piersiowa przypomina cylinder, natomiast

u pacjentow otylych — ostrostup. Wyliczane BMI (ang.: body mass index, wskaznik masy
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ciata) pozwala na automatyczne zakwalifikowanie pacjentéw do odpowiednich grup

1 zastosowanie stosownych wzorow do obliczen.

Producenci kardiograféw impedancyjnych postugiwali si¢ licznymi wzorami fizycznymi
obliczajagcymi objetos¢ wyrzutowg (SV) opartymi na pomiarze impedancji. Podstawowe

z nich przedstawiono ponizej:

2

SV =p x LZ X [£] x LVET
ZO At max

Wzor Kubicka (rok 1966), gdzie: p - opornos¢ wiasciwg krwi, AZ/dt - zmiany impedancji
klatki piersiowej w czasie, Zy - impedancja podstawowa, L — dtugos$¢ klatki piersiowe;,

LVET — czas wyrzutu lewej komory serca.

H) [ ]

0,17 x H)? AT)

sy = |4 % « LVET
4,2 Z

[
Wzér Srameka (lata 80. XX wieku). Zmodyfikowano wzoér i wprowadzono wzrost pacjenta

(H) zamiast dlugosci klatki piersiowe;.

(0,17 x H) [EJ
4,2

SV =4 x x LVET

0

Wzor Srameka-Bernsteina (rok 1986). Wprowadzono parametr 6, ktory oznacza stosunek
rzeczywistej masy ciata do masy nalezne;.

Kardiografia impedancyjna zostala z powodzeniem zastosowana w medycynie
wojskowe] w roku 1966 przez NASA (ang.: National Aeronautics and Space Administration,
Narodowa Agencja Aeronautyki i Przestrzeni Kosmicznej) w programie kosmicznym Apollo.
Metod¢ wuzyto do oceny objetosci wyrzutowej 1 pojemnosci minutowe] serca
u kosmonautoéw’?. Pietnascie lat pozniej wprowadzono zmodyfikowana technike tetrapolarna,

polegajacg na innym utozeniu elektrod na klatce piersiowej i szyi pacjenta. Ten sposob
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rejestracii jest stosowany do dzisiaj przez wigkszo$é¢ producentéw urzadzen pomiarowych'”
0 Mimo, ze od momentu opracowania techniki minclo wiele lat, dopiero postep
technologiczny osiggnigty w ostatnich dekadach w dziedzinie sprzetu i oprogramowania
umozliwil uzyskanie pomiarow w warunkach codziennej praktyki klinicznej. Przydatno$¢
metody zostala potwierdzona w badaniach poroéwnawczych z wynikami uzyskiwanymi
metodami inwazyjnymi'*''*. W meta-analizie obejmujacej 154 badania Chaney i wsp.
stwierdzili, ze wyniki uzyskane za pomoca ICG istotnie koreluja z wynikami badan
inwazyjnych'*!. Réwniez Drazner i wsp. potwierdzili korelacje oceny pojemnosci minutowej

serca (CO) z zastosowaniem ICG i termodylucja (r=0,76; p<0,001)""!

. Wysoka korelacja
z metodg Ficka zostata réwniez udowodniona. W badaniu Yunga 1 wsp. — wspotczynniki
korelacji: ICG z metodg Ficka, termodylucja z metoda Ficka, ICG z termodylucja wyniosty

odpowiednio: r=0,84, 1=0,89, i r=0,80"**'*.

Kazda nieinwazyjna metoda oceny parametrow uktadu krazenia obarczona jest jednak
btedami. Urzadzenia wyposazone w nowoczesne algorytmy filtrujace i liczace pozwalaja na
bardzo doktadne pomiary. Wedlug Swansona i Webstera stosowanie nowoczesnych metod

zmniejsza poziom bledu w ocenie objetosci wyrzutowej serca do 5%'*°.

Rokowanie pacjentow z udarem mozgu czgsto jest niepewne. Liczne czynniki
wplywaja na mozliwe powiktania: wiek pacjenta, obszar uszkodzenia moézgu, typ udaru,
lokalizacja ogniska udarowego, choroby wspotistniejgce. Czesto pojawiajg si¢ zaburzenia
hemodynamiczne. Uwaza si¢, ze na rokowanie najwickszy wplyw ma rozlegtos¢ udaru
mozgu' . W przypadku pacjentéow z duzymi deficytami neurologicznymi prognozy sa
najczesciej zle. Dodatkowo, stosowane leczenie lub wtasciwie prowadzona rehabilitacja,
moga odgrywa¢ duza role w zmianach stanu klinicznego chorych. Kazdy ze stosowanych
modeli oceny rokowania ma wady, ktore uniemozliwiajg stosowanie ich u wszystkich
pacjentow. Bardzo istotne jest doswiadczenie kliniczne lekarza. By¢ moze modele, ktére
uwzgledniaja dodatkowo wyniki badan obrazowych wraz ze szczegdélowymi danymi
klinicznymi mogtyby dostarcza¢ wiarygodnych informacji dotyczacych rokowania
pacjentéwlso. Niestety, sg one skomplikowane, a ich skuteczno$¢ nie zostala w peini

potwierdzona.

W ocenie stanu klinicznego oraz rokowania pacjentow po udarze moézgu czesto
pomijane sg towarzyszace zaburzenia hemodynamiczne. W niniejszej pracy poddano badaniu

i obserwacji 102 pacjentow z udarem niedokrwiennym moézgu. Skupiono si¢ na analizie
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wybranych wskaznikow hemodynamicznych. Badano ich warto§¢ predykcyjna w okresie

szpitalnym oraz péirocznym.

Od wielu lat trwaja poszukiwania wlasciwej metody lub skali majacej istotng wartos¢
w ocenie rokowania pacjentow po udarze mozgu. Stan kliniczny chorych oceniano za pomocg
skali NIHSS. W przeprowadzonych przez Orgogoza 1 wsp. badaniach dotyczacych
poréwnywania przydatno$ci skal w okreslaniu zmian klinicznych u pacjentow w ostrej fazie
udaru mozgu, najwieksza czulo$cig charakteryzowata si¢ skala NIHSS''. Skala ta ma duza
warto$¢ prognostyczna w ocenie siedmiodniowej i trzymiesiecznej $miertelnosci''.
Adams 1 wsp. w przeprowadzonym na grupie 1200. chorych badaniu stwierdzili, ze wynik
w skali NIHSS <6 (ocenionej w pierwszej dobie od udaru niedokrwiennego) oznaczat dobre
rokowanie, podczas gdy wynik >16 punktéw byt zwigzany z wysokim ryzykiem powaznej

niepetnosprawnosci lub zgonu'*%.

Kazdy uzyskany punkt w pierwszej dobie oznaczat
zmniejszenie szansy na odzyskanie pelnej sprawnosci o 17% w okresie 3. miesiecy. Inne
dostepne skale, takie jak skala ASTRAL, skala DRAGON, skala iSCORE, mogace stanowi¢
uzyteczne narzedzia w ocenie rokowania pacjentdw, nie pojawiaja si¢ rutynowo
w warunkach codziennej praktyki klinicznej'*® 12> 1%,

W niniejszej pracy skala NIHSS nie réznicowata grup pacjentéw w aspekcie przezycia
i zgonu. Nalezy krytycznie oceni¢ warto$¢ uzyskanych wynikéw ze wzgledu na niewielka
liczebno$¢ grupy badanej. W przytoczonej wczesniej pracy Adamsa i wsp. obserwacji
poddano 1200. chorych.

W badanej populacji 102 chorych z udarem niedokrwiennym mozgu u 28,4%
stwierdzono migotanie przedsionkéw (FA). Z danych literaturowych wynika, Ze migotanie
przedsionkéw jest najeze$ciej wystepujaca arytmia na $wiecie™. Zwicksza 5-krotnie ryzyko
wystapienia udaru mozgu'”. W okolo 25% przypadkow stanowi jego przyczyne' .
W populacji og6lnej migotanie przedsionkéw wystepuje w 0,1% wsrdd osob ponizej 55. roku
oraz w 9-13% u o0sob po 80. roku zycia'*®. Vingerhoets i wsp. stwierdzili, ze napadowe
migotanie przedsionkdéw u pacjentow po udarze mdzgu ustepuje w wigkszosci przypadkow
samoistnie w ciagu kilku dni'”’. U pacjentow z FA z szybkim rytmem komor dochodzi do
zwigkszenia zapotrzebowania mig¢$nia sercowego na tlen oraz uposledzenia przeptywu krwi
przez naczynia wiencowe'". Taka kaskada zdarzen moze prowadzi¢ do zawahu serca.

Jak wspomniano wyzej, w badanej grupie chorych obecno$¢ FA dotyczyta 28,4%

chorych, a 15,7% bylo leczonych wczesniej doustnymi antykoagulantami. Przeprowadzona

analiza statystyczna wykazata zwigzek pomigdzy leczonym przed incydentem moézgowym
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FA, a ztym rokowaniem odleglym (p=0,033). Jest to zgodne z obserwowanym w badaniach
klinicznych wzrostem ryzyka zgonu z powodu udaru mézgu u pacjentow z migotaniem
przedsionkow'™’.

Wsréd chorych z FA czesto wystgpuja objawy niewydolnosci serca. Niewydolnosé
serca za$ zwicksza 5-krotnie ryzyko wystapienia migotania przedsionkéw'®®. W badanej
grupie pacjentdw obserwacja ta zostata potwierdzona — 12,7% pacjentéw manifestowato
kliniczne cechy niewydolnosci serca, jednak nie udato si¢ ustali¢ zaleznosci migdzy choroby
a rokowaniem (p=0,601).

W populacji badanych pacjentdow nie wykazano istotnego zwigzku pomiedzy
$miertelnoscig a: hipercholesterolemiag (41,2%), cukrzyca (30,4%), choroba niedokrwienng
serca (30,4%), aktywnym paleniem tytoniu (21,6%), nadci$nieniem tetniczym (60,8%). By¢
moze niewielka liczebno$¢ grupy badanej nie umozliwila uzyskania zbieznych wynikéw
z opisywanymi w literaturze.

W wielu badaniach udowodniono, ze cukrzyca jest niezaleznym czynnikiem ryzyka
wystapienia udaru moézgu zwickszajacym je o 1,8-6 razy72. W Stanach Zjednoczonych
obliczono, ze u 0s6b po 35. roku zycia z rozpoznanym udarem mozgu cukrzyca byta
diagnozowana u 9% chorych. U pacjentow z cukrzyca oraz nadci$nieniem tetniczym
wlasciwa kontrola obu parametrow prowadzi do zmniejszenia ryzyka wystgpienia udaru
m(')zgu161.

Palenie tytoniu stanowi kolejny czynnik ryzyka wystgpienia udaru mézgu. W badaniu
FRAMINGHAM obliczono, ze ryzyko incydentdéw modzgowych wsrdd palaczy jest
dwukrotnie wyzsze niz u 0s6b niepalacych'®.

Nadci$nienie tetnicze stanowi jeden z najwazniejszych czynnikéw ryzyka wystapienia
udaru mozgu. Wsrod badanych rozpoznano je u 60,8%. Jedynie u 8,8% pacjentow nie byto
ono wczesniej leczone. Mechanizmy regulujace ci$nienie tgtnicze zostaly opisane we wstepie
niniejszej pracy. Pojawiajagce si¢ zaburzenia w ukladzie nerwowym (przewaga uktadu
przywspoélczulnego ustepuje miejsca nadreaktywnosci wspolczulnej) moga powodowaé
wybiorcze zmiany w sktadowych regulujacych rownowage ukladu krazenia. W badaniu
NATPOL PLUS nadciénienie tetnicze stwierdzono u 29% dorostych Polakow'?.
Zaobserwowano, ze 10% chorych w ogdle nie jest leczona, a az 45% pacjentow jest leczona
W sposob niewlasciwy, mimo dostepnosci wielu preparatow oraz jasno sprecyzowanych
wytycznych.

Cisnienie tetnicze krwi stanowi wypadkowag wielu czynnikow fizjologicznych oraz

patologicznych. W niniejszym badaniu podwyzszone rozkurczowe cisnienie t¢tnicze oraz
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$rednie ci$nienie tgtnicze wigzalo si¢ z gorszym rokowaniem krotkoterminowym (p=0,009 dla
BPdia oraz p=0,011 dla MAP). W przypadku predykcji zgonu w okresie 6. miesigcy
wskazniki ci$nienia tetniczego (skurczowe, rozkurczowe i MAP) nie uzyskaty istotnosci
statystycznej. Wydaje sig, ze jest to obserwacja zbiezna z duzymi badaniami populacyjnymi
z ostatnich lat, w ktérych zaréwno leczenie hipotensyjne jak 1 stosowanie niektorych
preparatow (przykladowo telmisartanu) nie mialy wptywu na wystgpienie kolejnego udaru
mézgu  (wczesniej wymienione wynik badan SCAST, COSSACS). Badania
te kwestionowano, jako nie do konca wlasciwie zaprojektowane, jednak zaobserwowane
zjawiska mogg nies¢ za sobg implikacje kliniczne. W wielu badaniach wykazano jednak, ze
nadmierna redukcja ci$nienia te¢tniczego prowadzi do zwigkszenia liczby powiktan.
Przyktadami mogg by¢ badania Oliveira i wsp., Vlcek 1 wsp. oraz Castillo 1 wsp., w ktorych
zaobserwowano, ze redukcja ci$nienia tgtniczego o wigcej niz 10% w pierwszych dobach po
udarze mozgu jest zwigzana z pogorszeniem stanu neurologicznego oraz wzrostem czestosci
powiktan niezaleznie od stosowanych lekow, lokalizacji ogniska udaru oraz chordb

h® ! 92 Ze wzgledu na heterogenna patofizjologie nadcisnienia tetniczego by¢é

towarzyszacyc
moze terapia celowana ukierunkowana na obserwowane w ICG zmiany hemodynamiczne
moglaby przyczyni¢ si¢ do lepszej kontroli ci$nienia tgtniczego.

W praktyce klinicznej obserwuje si¢ zaburzenia hemodynamiczne u pacjentow
z udarem moézgu. Ich znaczenie zostato opisane w nielicznych badaniach. Zasadniczym celem
badawczym niniejszej pracy bylo badanie i analiza zmian wskaznikéw hemodynamicznych.
Do tego celu wykorzystano kardiografi¢ impedancyjng. W dostepnej literaturze grupa
autorow analizowata wskazniki ukladu krazenia w oparciu o techniki nieinwazyjne'®.
Stosowano tonometri¢ aplanacyjng, spirografie mozgowa, kardiografie impedancyjng.
Autorzy badan sugeruja, ze terapia oparta na analizie wielu parametrow umozliwi
kompleksowe leczenie chorych.

W niniejszym badaniu analiz¢ zmian w ukladzie krazenia oparto na uproszczonym
schemacie hemodynamicznym. Zatozono, ze rdéwnowaga hemodynamiczna zalezy od
obcigzenia wstepnego (TFC), wydajnosci serca jako pompy (SI, CI) oraz obcigzenia
nastgpczego (SVRI). Do skladowej wydajnosci mig$nia serca wiaczono wskazniki
kurczliwosci (ACI, HI). Nadci$nienie tetnicze omoéwiono jako element obcigzenia
nastepczego.

Oceniajac obcigzenie wstepne kalkulowano zawarto$¢ plynéw w klatce piersiowe;.
W niniejszym badaniu wskaznik méwiacy o zawartosci ptynéw w klatce piersiowej (TFC) byt

podwyzszony u osob, ktore zmarty w okresie poétrocznej obserwacji (p=0,001). Mozna
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domysla¢ sie, ze w tej grupie chorych czesdciej wystepowala niewydolno$¢ serca oraz
zwigzane z nig powiklania. Wskaznik TFC (stanowigcy odwrotno$¢ impedancji Zy) zmienia
si¢ pod wplywem wahan zawartosci ptynu wewnatrznaczyniowego,
wewnatrzpecherzykowego 1 §rodmigzszowego. Zwigkszenie zawartosci ptynow w klatce
piersiowe] prowadzi do obnizenia jej impedancji.

W badaniu PREDICT (Prospective Evaluation and Identification of Cardiac
Decompensation in Patients with Heart Failure by Impedance Cardiography Test)
udowodniono, ze wsrdd pacjentéw z niewydolnos$cig serca podwyzszona warto$¢ TFC byla
bardzo istotnym wskaznikiem prognostycznym zaostrzenia niewydolnosci uktadu krazenia
lub zgonu w kolejnych 14. dniach obserwacji'?'. Pimenta i wsp. zaobserwowali, ze TFC
(B=0,043, 95% CI 0,024-0,062 U/kQ, p<0,001) istotnie korelowat ze wzrostem stgzenia BNP
(ang.: Brain Natriuretic Peptide, peptyd natriuretyczny typu B) w osoczu krwi u chorych
z niewydolnos$cia serca, niezaleznie od stopnia zaawansowania choroby'®". Monitorowanie
chorych za pomocg ICG moze przyczyni¢ si¢ do rozpoznania zblizajgcego si¢ zaostrzenia
niewydolno$ci serca jeszcze przed wystgpieniem jej objawow klinicznych.

Wskaznik TFC moze by¢ réwniez istotny w przypadku pacjentdéw z nadci$nieniem
tetniczym. W badaniu Talera 1 wsp. chorzy z opornym nadci$nieniem te¢tniczym 70% czgsciej
uzyskiwali docelowe parametry ci$nienia tetniczego (<140/90 mm Hg) dzigki zastosowaniu
monitorowania ICG w poréwnaniu z grupa leczona empirycznie'®. Autorzy badania
obserwowali istotny spadek oporu naczyn obwodowych oraz podkre§lali mozliwo$¢
zastosowania  wyzszych  dawek lekow  diuretycznych  pod  kontrola  TFC.
Opisywany wskaznik stanowi rowniez przydatne narzedzie u pacjentoéw dializowanych''*'%.

Innym prostym wskaznikiem obcigzenia wstepnego jest impedancja podstawowa Z.
W badaniu Milzman i wsp. zaobserwowano, ze wartos$ci impedancji podstawowej Z, ponizej
19 Q wigze sie z 90% czutoscig oraz 94% specyficznoscig w przypadku wystapienia obrzgku

phuc!®6

. Wartos¢ ponizej 14,8 Q wskazuje na obrzek pecherzykowy. Monitorujgc wskaznik
TFC (lub Z;) mozna monitorowa¢ zmiany obcigzenia wstgpnego u pacjentow w trakcie
terapii *.

W niniejszym badaniu stwierdzono, ze wskaznik objetosci wyrzutowej (SI) istotnie
roznicowal grupe ,przezycia” z grupa ,zgon” w obserwacji poOlrocznej. U pacjentow
z obnizonym SI wystepowalo wyzsze ryzyko zgonu w czasie obserwacji potrocznej
(p=0,004). Podobna zalezno$¢ pojawila si¢ w aspekcie $miertelnos$ci szpitalnej. W tym

przypadku réznice migdzy grupami wykazywaly tendencj¢ w kierunku istotno$ci

statystycznej (p=0,051).
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Wskaznik pojemnosci minutowej serca (CI) nie okazat si¢ istotny w przypadku oceny
rokowania krétko- 1 dtugoterminowego, mimo znacznych réznic w przypadku SI. Mozna
przypuszczaé, ze ma to zwigzek z kompensacyjnym przyspieszeniem czg¢stotliwosci rytmu
serca w celu zachowania prawidlowej pojemnos$ci minutowej serca obserwowanym w
niniejszym badaniu. W dostegpnej literaturze wskaznik CI zostal wskazany, jako przydatny
w diagnostyce réznicowej dusznosci pochodzenia sercowego i niesercowego. Springfield
1 wsp. w przeprowadzonych badaniach zaobserwowali znacznie nizsze warto$ci CI (2,2 vs.
3,1; p<0,0001) u chorych z sercowopochodna dusznoscia''’. U pacjentéw z niewydolnoscia
serca z towarzyszaca wazokonstrykcja 1 obnizong pojemnos$cig minutowg serca mozliwe jest
uzycie lekoéw zmniejszajacych opor naczyn obwodowych, co prowadzi do zmniejszenia
obciazenia nastepczego i poprawia wydolnoéé mieénia sercowego' ™.

Jak wspomniano weczesniej, niewydolno$¢ serca zwicksza pieciokrotnie ryzyko
wystgpienia migotania przedsionkow — bardzo istotnego czynnika ryzyka wystgpienia udaru
mozgu. W zwigzku z tym bardzo istotne jest jej wykrycie i monitorowanie. Kardiografia
impedancyjna byla wielokrotnie z powodzeniem stosowana u pacjentow z niewydolnos$cia
uktadu krazenia'®'™. Chory z udarem moézgu moze pojawi¢ sie w oddziale udarowym poza
oknem czasowym umozliwiajagcym zastosowanie terapii trombolitycznej. OpoOznienie
hospitalizacji powoduje, ze u pacjenta moga pojawi¢ si¢ zaburzenia kurczliwosci,
odwodnienie 1 nastgpczy spadek pojemnosci minutowej serca. W takim przypadku ci$nienie
tetnicze jest utrzymywane poprzez zwigkszenie systemowego oporu obwodowego
naczyniowego (SVR).

Wskaznik systemowego oporu naczyniowego (SVRI) w badaniu ICG jest
wyktadnikiem obcigzenia nastgpczego. Jak wspomniano w rozdziale dotyczacym regulacji
uktadu krazenia, przewaga aktywno$ci sympatycznej wigze si¢ z podwyzszeniem ci$nienia
tetniczego, czestotliwosci rytmu serca oraz wzrostem SVRI. We wczesniej opublikowanych
badaniach wtasnych na mniejszej grupie chorych, SVRI byl istotnie wyzszy u pacjentow,
ktorzy zmarli w ciagu 6. miesiecy'?2. Podobny zwiazek zaobserwowano w niniejszym
badaniu. Znamiennie wyzsze warto$ci SVRI (p=0,045) odnotowano u chorych, ktérzy zmarli
W ciggu szesciu miesiecy.

W przypadku obserwacji krotkoterminowej, w niniejszym badaniu parametr SVRI nie
wplywal na rokowanie. Obserwacja ta potwierdza opisywane wielokrotnie w literaturze
zjawisko dlugotrwatej dysregulacji ukladu autonomicznego u os6b po udarze moézgu®.

Parrott i wsp. na podstawie przeprowadzonych badan wnioskowali, ze warto$¢

skurczowego cisnienia tetniczego w przypadku pacjentow z niewydolnos$cig serca nie jest tak
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precyzyjnym wskaznikiem oceniajacym stan hemodynamicznym, jak badanie SVRI
wykonane za pomoca ICG'®’. Nawet w przypadku prawidlowych wartoéci ci$nienia
skurczowego, opor naczyn obwodowych moze by¢ podwyzszony, co prowadzi do
patologicznej przebudowy mig$nia sercowego.

W badaniach ICG przeprowadzonych przez Ramireza i wsp. oraz Abdelhameda i wsp.
u pacjentow w ostrej fazie udaru niedokrwiennego mozgu zaobserwowano podwyzszone
warto$ci $redniego ci$nienia te¢tniczego (MAP), obnizony wskaznik objetosci wyrzutowej
serca (SI), obnizony wskaznik pojemnosci minutowej serca (CI) oraz podwyzszony wskaznik
oporu naczyh obwodowych (SVRI)* '®*. Obnizenie SI moglo mie¢ zwiazek z przerostem
lewej komory serca w przebiegu wczesniej obecnego nadci$nienia tgtniczego lub
z niewydolnoscia serca. Dysfunkcja skurczowa serca w przypadku wyzszego oporu naczyn
obwodowych ulega progresji'®. Autorzy powyzej wymienionych badan tlumaczyli, ze
podwyzszone wartosci SVRI mogly by¢ spowodowane nadmierng stymulacjg wspotczulna.
Inng przyczyne stanowi¢ moze réwniez stosowanie lekow hipotensyjnych 1 odruchowy wzrost
oporu obwodowego.

Galarza i wsp. badali parametry hemodynamiczne u pacjentow po udarze médzgu
z niepowiklanym nadci$nieniem tetniczym oraz u os6b zdrowych’. W pordéwnaniu
uwzgledniono wiek, ple¢, ci$nienie tetnicze oraz stosowane leki. Zaobserwowano nizsze
warto$ci CI oraz wyzsze SVRI w grupie chorych po incydencie mézgowym, pomimo
podobnych warto$ci ci$nienia tetniczego w badanych grupach. Wedtug autorow, klasyczne
monitorowanie ci$nienia tetniczego krwi za pomoca sfigmomanometru jest niewystarczajace
do oceny systemowych zaburzen zachodzacych w uktadzie krazenia u pacjentow po
incydentach mézgowych.

Kolejnym parametrem majacym zwigzek ze zlym rokowaniem zaréwno
krotkoterminowym jak i1 dlugoterminowym zaobserwowanym w niniejszym badaniu byla
czestotliwo$¢ rytmu serca (HR) (odpowiednio: p=0,03 oraz p=0,01). U chorych
z podwyzszong czestotliwoscig akeji wystapito wieksze ryzyko zgonu. Jak wynika z badan
innych autorow, w przypadku chorych z udarem mozgu w okoto 70% przypadkéw dochodzi
do wystapienia zaburzen rytmu serca’. W badaniach eksperymentalnych i obserwacyjnych
stwierdzono, ze nadkomorowe zaburzenia rytmu cz¢sciej] wystepuja u chorych z udarem

prawej potkuli mozgu'®’

. Wzrost HR moze by¢ mechanizmem kompensacyjnym u chorych
odwodnionych (z niskim obcigzeniem wstepnym) lub uposledzong wydajnoscia migénia
sercowego (obnizenie SI). Pozwala to na utrzymanie pojemnosci minutowej, jednakze wigze

si¢ z wyczerpywaniem rezerw energetycznych. Sa to warunki sprzyjajace dekompensacji
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uktadu krazenia. Wzmozona stymulacja uktadu sympatycznego prowadzi do zwigkszenia
oporu naczyn obwodowych (SVRI) i dodatkowej pracy serca. Utrzymujaca si¢ stymulacja
wspolczulna eliminuje fizjologiczne nocne obnizenie ci$nienia tetniczego, co réwniez moze
by¢ przyczyna powiktan naczyniowych. Tachykardia moze by¢ spowodowana migdzy innymi
migotaniem lub trzepotaniem przedsionkow. Wieloczynnikowe zaburzenia w uktadzie
krazenia moga prowadzi¢ do naglej $mierci sercowej. Korpelainen 1 wsp. zaobserwowali, Ze
zaburzenia uktadu autonomicznego wplywajace na uklad krazenia u osob po incydentach
moézgowych normalizuja si¢ dopiero po 6. miesiacach'”’.

Indeks Heather’a (HI) traktowany jest jako wskaznik kurczliwos$ci serca. Okreslany
jest poprzez iloraz wielko$ci fali wyrzucanej z lewej komory serca krwi EdZ/dt do czasu jej
narastania. Kolejnym wskaznikiem kurczliwosci jest wskaznik przyspieszenia wyrzucanej
krwi do aorty (ACI). Oba parametry stuzg migdzy innymi do prowadzenia optymalnej terapii
lekami inotropowymi u chorych z niewydolno$cia serca'**.

W niniejszym badaniu w aspekcie $miertelnosci szpitalnej istotnym statystycznie
parametrem byt HI (p=0,031). Stwierdzono réwniez, ze w aspekcie §miertelnosci potrocznej
HI i ACI byly istotne statystycznie (odpowiednio: p<0,001 oraz p=0,001). Opisywane zmiany
swiadczg o tym, ze chorzy z udarem moézgu z uposledzong kurczliwos$cig serca, gineli
czgsciej w poroOwnaniu z grupg, w ktorej nie obserwowano takich zaburzen. Z danych
literaturowych wynika, ze obnizenie wskaznikow kurczliwo$ci serca wigze si¢
z istotnie nizsza tolerancja wysitku fizycznego w czasie prob wysitkowych®”. U chorych po
zawale serca z nastgpcza ostrg niewydolno$cig serca wskaznik Heather’a osigga niskie
wartosci”.

Po okresie 6. miesiecy od wystgpienia udaru mozgu kontaktowano si¢ telefonicznie
z pacjentem, jego najblizszg rodzing lub Biurem Ewidencji Ludno$ci. Wigkszo$¢ chorych
nadal regularnie korzystala z konsultacji w poradni neurologicznej (86,08%). Leczenie
hipotensyjne byto prowadzone przez lekarzy rodzinnych lub w poradniach kardiologicznych.
U 31,65% pacjentdéw zmieniono zalecone przy wypisie ze szpitala leczenie. W przypadku
11,76% chorych w ciggu 6. miesiecy obserwacji wystapit kolejny incydent mézgowy.

Kolejnym waznym aspektem niniejszego badania byta proba stworzenia narze¢dzia
wspomagajacego predykcje zgonu w okresie 6-miesiecznym. Na podstawie zgromadzonych
przy pomocy kardiografii impedancyjnej danych (utworzono baze 3468 zmiennych)
zbudowano algorytm okreslajacy ryzyko zgonu w okresie potrocznym. Do obliczen

statystycznych wykorzystano regresje logistyczng.
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Wsréd  licznych  uzyskanych modeli najwigkszg warto$¢ predykcyjng ma model

uwzgledniajacy TFC, HR, CI, ci$nienie rozkurczowe, plec:

1

14 e-(6.00x10"4+1.11XTFC+1.05XHR+1.00xBPdia+0.61xCI+0.81XGENDER)’

P =

gdzie ,,P” oznacza ryzyko zgonu w ciggu sze$ciu miesigcy. W przypadku pici do wzoru

nalezy podstawi¢ ,,0” w przypadku mezczyzn lub ,,1” w przypadku kobiet.

Przedstawiony wzor charakteryzowat si¢ wskaznikiem trafnych odpowiedzi wynoszacym

83,33%. Wynik ten nalezy uzna¢ za satysfakcjonujacy.

Wykorzystanie  kardiografii  impedancyjnej] w  monitorowaniu parametrow
hemodynamicznych uktadu krazenia u pacjentéw po udarze mézgu umozliwia indywidualng
ocen¢ kazdego chorego oraz moze wspomagaé decyzje terapeutyczne na podstawie oceny
wskaznikow hemodynamicznych. By¢ moze okres$lenie zaburzen wystepujacych w uktadzie
krazenia towarzyszacych udarowi mézgu pozwoli na zastosowanie ukierunkowanej terapii.
Mozna przypuszczaé, ze niepowodzenia terapeutyczne, ktdre obserwowano w wielu
przytoczonych wczesniej duzych badaniach klinicznych mogly by¢ zwigzane ze standardowa
terapia prowadzong empirycznie. Co wigcej, zastosowanie niewlasciwej terapii moze
prowadzi¢ do poglebienia zaburzen regulacji ukladu autonomicznego 1 powodowac
pogorszenie stanu pacjenta lub zgon. Uzycie narzedzia umozliwiajagcego nieinwazyjny pomiar
parametrow hemodynamicznych, jakim jest kardiografia impedancyjna, moze przyczyni¢ si¢

do poprawy wynikow leczenia.

Wyniki opisywanych tutaj badan wilasnych staty sa istotnym elementem tworzenia
,Internetowej Platformy Integracji Danych 1 Wspotpracy Medycznych Zespotow Badawczych
dla Potrzeb Osrodkéw Udarowych (IPMed)”. Grant NCBiR PBS2/A3/0/2013 Politechniki
Gdanskiej 1 Gdanskiego Uniwersytetu Medycznego nr 209714.
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VI. WNIOSKI

1. Stwierdzono istotne zaleznosci pomiedzy wskaznikami hemodynamicznymi
u pacjentow z udarem niedokrwiennym mozgu a S$miertelnos$cig szpitalng oraz

potroczna.

2. W obserwacji szpitalnej wskazniki: HI, HR, BPdia, 1 MAP odgrywaja zasadniczg role
w ocenie uktadu krazenia u chorych z udarem niedokrwiennym moézgu.

Wskazniki: SI'1 BPsys wykazywaty trend w kierunku istotnosci statystyczne;.

3. W obserwacji potrocznej istotny zwigzek ze $miertelnoscig chorych z udarem
niedokrwiennym moézgu miaty wskazniki: ACI, HI, HR, SI, SVRI, TFC.
Wskazniki: BPsys i MAP wykazywaty trend w kierunku istotnos$ci statystyczne;.

4. Ryzyko zgonu w okresie 6. miesiecy po udarze niedokrwiennym moézgu okreslono

wzorem z wartos$cig predykcji 83,33%.

5. Kardiografia impedancyjna jest metodg przydatng w monitorowaniu zmian

hemodynamicznych u pacjentéw z udarem niedokrwiennym mozgu.
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VIII. STRESZCZENIE

Udar moézgu stanowi druga po chorobie niedokrwiennej serca przyczyn¢ zgondw na
$wiecie. Uszkodzenie o$rodkowego ukladu nerwowego w przebiegu udaru niedokrwiennego
moézgu moze powodowac liczne zaburzenia w ukladzie krazenia. Moga by¢ one przyczyna
wzrostu ryzyka zgonu w okresie szpitalnym i odleglym. Duza liczba wzajemnych zaleznosci
pomiedzy osrodkowym ukladem nerwowym a uktadem krazenia powoduje mozliwosé
wystgpienia réznych powiktan. Badania kliniczne ukierunkowane na pojedyncze patologie
zachodzace w ukladzie sercowo-naczyniowym daja sprzeczne wyniki.

Zaburzenia rytmu serca wystepuja u okolo 60-70% pacjentdw po incydencie mézgowym.
Czesto dochodzi do wzrostu ci$nienia tgtniczego. W dostepnych wynikach badan klinicznych
wystepuje rozbiezno$¢ pomiedzy zmianami ci$nienia tetniczego a rokowaniem chorych.

Kardiografia impedancyjna (ICG) jest metoda nieinwazyjnego monitorowania
wskaznikow uktadu krazenia o tatwej krzywej uczenia si¢. Wykazuje wysoka korelacje
z metodami inwazyjnymi. W wiarygodny sposob ocenia réwniez stopien nawodnienia
pacjenta.

Monitorowanie zmian zachodzacych u pacjentéw po udarze moézgu w uktadzie
krazenia za pomoca ICG moze tlumaczy¢ patologiczne procesy bedace nastepstwem
uszkodzenia mozgu. ICG moze by¢ uzyteczna w podejmowaniu wiasciwych decyzji
terapeutycznych, ukierunkowanych na obserwowane zaburzenia.

Celem pracy byla analiza wskaznikow hemodynamicznych uzyskanych za pomoca
kardiografii impedancyjnej u chorych z niedokrwiennym udarem moézgu w aspekcie ich

korelacji ze $§miertelno$cig szpitalng oraz 6-miesigczng.

Material i metody

Do badania wiaczono 102 pacjentdw, u ktorych rozpoznano udar niedokrwienny
moézgu, w wieku 24-93 lat, sredni wiek wynidst 71,4 £ 9,6. Mezczyzni stanowili 52% grupy.
Badania wykonano w Klinice Neurologii Dorostych Uniwersyteckiego Centrum Klinicznego
Gdanskiego Uniwersytetu Medycznego oraz Oddziale Neurologicznym 7. Szpitala Marynarki
Wojennej] w Gdansku. Rozpoznanie udaru niedokrwiennego mozgu zostalo w kazdym
przypadku potwierdzone na podstawie obserwowanych u chorych objawow, wywiadu,
badania fizykalnego oraz badan obrazowych. Stan kliniczny oceniano przy pomocy skali

NIHSS.
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Badanie za pomocg kardiografii impedancyjnej wykonywano w ciggu pierwszych
24. godzin od wystgpienia udaru moézgu. Rejestrowano nastepujace parametry
hemodynamiczne: czgstos¢ rytmu serca (HR), skurczowe cis$nienie tetnicze (BPsys),
rozkurczowe cis$nienie tetnicze (BPdia), $rednie cis$nienie tetnicze (MAP), wskaznik
przyspieszenia (ACI), indeks Heather’a (HI), wskaznik pojemnosci minutowej serca (CI),
wskaznik objetosci wyrzutowej (SI), wskaznik oporu naczyn obwodowych (SVRI), zawartos¢
ptynow w klatce piersiowej (TFC), wskaznik pracy lewej komory serca (LCWI). Przezycie
okreslono na podstawie rozmowy telefonicznej lub danych uzyskanych w Wydziale

Ewidencji Ludnosci Urzedu Miejskiego w Gdansku.

Wyniki

W przypadku obserwacji szpitalnej istotnos¢ statystyczng zgon vs. przezycie wykazaty
wskazniki: 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-miesigcznej istotno$¢ statystyczng zgon vs. przeZycie
wykazaly wskazniki: 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. 25319
[2166,0-3058,0]; p=0,045); TFC (43,148,7 vs. 36,9£7,5; p=0,001).

Podsumowujac, pacjenci z wyzszymi warto$ciami systemowego oporu obwodowego,
obnizong funkcjg lewej komory serca oraz z retencja ptyndw byli narazeni na powiklania

zakonczone zgonem.

Analiza regresji logistycznej wskazata na TFC, BPdia, CI i ple¢, jako niezalezne
parametry korelujgce ze zgonem lub przezyciem pacjentow po udarze moézgu. llorazy szans
wraz z 95% przedziatami ufnosci wynosza 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 PLEC 0,81 (95% CI 0,26-2,53;
p=0,714). Warto$¢ poprawnych predykcji wzoru to 83.33%.
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P= !

1+ e-(6.00><10'4+1.11><TFC+1.05><HR+1.00xBPdia+0.61><CI+0.81XGENDER)’

gdzie P oznacza ryzyko zgonu w ciggu szesciu miesigcy.

Whioski

1. Stwierdzono istotne zalezno$ci pomig¢dzy wskaznikami hemodynamicznymi
u pacjentow z udarem niedokrwiennym mozgu a S$miertelnoscig szpitalng oraz

potroczng.

2. W obserwacji szpitalnej wskazniki: HI, HR, BPdia, i MAP odgrywaja zasadniczg role
w ocenie uktadu krazenia u chorych z udarem niedokrwiennym mozgu.

Wskazniki: SI 1 BPsys wykazywaty trend w kierunku istotnosci statystyczne;.

3. W obserwacji potrocznej istotny zwigzek ze $miertelno$ciag chorych z udarem
niedokrwiennym moézgu miaty wskazniki: ACI, HI, HR, SI, SVRI, TFC.
Wskazniki: BPsys i MAP wykazywaty trend w kierunku istotnos$ci statystyczne;.

4. Ryzyko zgonu w okresie 6. miesigcy po udarze niedokrwiennym moézgu okreslono

wzorem z wartoscig predykcji 83,33%.

5. Kardiografia impedancyjna jest metoda przydatng w monitorowaniu zmian

hemodynamicznych u pacjentéw z udarem niedokrwiennym mozgu.
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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 Gdansk and the Gdansk 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
71.449.6 (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 (32,649,0 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 (43,148,7
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 PLEC (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% CI1 0,27-1,34;
p=0,215) for PLEC 0,81 (95% CI1 0,26-2,53; p=0,714). The correct answer ratio was 83.33%.

1
- —(6,00%X10~4+1,11XTFC+1,05X HR+1,00xBPdia+0,61XCI+0,81xPLEC
1+ e
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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. Inlong-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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XI. ANEKS

Tabela I. Skala Udaru Narodowego Instytutu Zdrowia

Kategoria
Category

Punktacja
Scoring

1a. Paziom przytomnosci/
Mlevel of consciousness

1b. Odpowied? na pytanie
0 miesigc | wiek/
[questions about month and age

1¢. Spefnianie polecen/
[commands

2. Ruchomosé galek ocznych/
[best gaze

3. Pole widzenia/visual

4. Porazenie nenwu twarzowego/
[facial palsy

5. Sita migéniowa
koriczyn gémych/motor arm

6. Sila miesniowa
konczyn dolnych/motar leg

1. Ataksja konczynflimb ataxia

B. Czucie/sensory

9. Mowa/best language

10. Dyzartria/dysarthria

11. Reakeja na bodice
zewngtrne (zespol zaniedbywania
polowiczegol/
lextinction and inattention

{formerly neglect)

0 = przytomny/afert

1 = podsypiajacy, wybudza sie przy niewielkiej stymulacji/not alert, but arousable by minor stimulation
2 = nieprzytomny, wymaga wielokrotnej stymulacjifnot alert, requires repeated stimulation

3 = brak reakcji na bodéce, wiotkiftotally unresponsive, flaccid, areflexic

0 = obie odpowiedzi prawidfowe/answers both questions correctly
1 = jedna odpowied: prawidtowa/answers one guestion correctly
2 = obie odpowiedzi nieprawidlowe/answers neither question correctly

oba polecenia wykonane prawidlowo/performs both tasks correctly
jedno polecenie wykonane prawidtowo/performs one task correctly
chory nie speinia zadnego polecenia/performs neither task correctly

prawidlowa/normal

= czesciowe porazenie (zbaczanie galek ocznych)/partial gaze palsy
= przymusowe ustawienie gatek ocznych lub catkowite porazenie/
[farced deviation, or total gaze paresis

0 = bez zaburzen/no visual loss

1 = czesciowe niedowidzenie polowicze/partial hemianopia

2 = catkowite niedowidzenie polowicze/complete hemianopia
3 = obustronne niedowidzenie potowicze/bilateral hemianopia

0 = prawidlowe symetryczne ruchy/normal symmetrical movement
1 = nieznaczny niedowlad/minor paralysis (flattened nasolabial fold, asymmetry on smiling)
2 = czesciowe porazenie {calkowite lub prawie catkowite porazenie dolnej czgsci twarzy)/
lpartial paralysis {total or near total paralysis of lower face)
3 = catkowite porazenie jedno- lub obustronne (dolnej i gdmej czesci twarzy)/
/complete paralysis of one or both sides (absence of facial movement in the upper and lower face)

0 = nie opada, chory utrzymuje konczyne pod katem 90° (lub 45°) przez 10 s/
[na drift, limb holds 90° (or 45°) degrees for full 10 s
1 = opada, chory utrzymuje konczyne pod katem 90° (lub 45°) krocej niz 10 s/
[drift, Limb holds 90° for 45°) degrees, but drifts down before full 10 s
2 = czesciowy ruch przeciwko sile ciezkosci/some effort against gravity
3 = brak ruchu przeciwko sile ciezko$ci, konczyna opada/no effort against gravity, limb falls
4 = brak ruchu/no movement
9 = amputacja, blok w stawie/amputation, joint fusion explain
0 = pacjent utrzymuje konczyne pod katem 30° przez 5 s/
[na drift, leg holds 30° degrees position for full 5 s
1 = opada powoli przed uptywem 5 s/drift, feg falls by the end of the 5 s period
2 = szybko opada przed uptywem 5 s, ale zachowany jest opdr przeciw sile cigzkosci/
[some effort against gravity; leg falls to bed by 5 s, but has some effort against gravity
3 = opada natychmiast, slad ruchufleg falls to bed immediately
4 = brak ruchu/no movement
9 = amputacja, blok w stawie/amputation, joint fusion explain

0 = nieobecna/absent
= obecna w jednej konczyniejpresent in one limb

2 = obecna w obu kofczynachipresent in two limbs
9 = amputacja lub blok w stawie/amputation or joint fusion, explain

0 = prawidlowe/narmal
1 = lagodna lub umiarkowana utrata czucia/mild to moderate sensory loss
2 = ciezka lub calkowita utrata czucia/severe lo lotal sensary loss

0 = brak afazji, prawidlowa/no aphasia, normal

1 = afazja fagodna do umiarkowanej/mild to moderate aphasia
2 = afazja duzego stopnia/severe aphasia

3 = mutyzm, calkowita afazja/mute, global aphasia

0 = brak/normal

1 = fagodna do umiarkowanejmild to moderate

2 = cigtka/severe

9 = chery zaintubowany lub inna bariera fizycena/intubated or other physical barrier

0 = prawidlowa/narmal

1 = brak réinicowania strony dezialania bodZca jednego rodzaju (czucia, stuchu, wzroku)/
fvisual, tactile, auditory, spatial, or personal inattention or extinction
to bilateral simultaneous stimulation in one of the sensory modalities

2 = brak réznicowania strony dzialania wigce| niz jednego bodzca/
dprofound hemi-inattention or hermi-inattention to more than one modality

0
1
¥
0
1
2

—
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