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1. STRESZCZENIE W JEZYKU POLSKIM I ANGIELSKIM.

1.1. Streszczenie w jezyku polskim

Stowa kluczowe: udar mézgu, spastycznosé, jakoé¢ zycia, funkcjonowanie w zZyciu codzien-
nym

ZalozZenia i cel pracy

Czesto$¢ spastycznosci po udarze mézgu dotychczas nie byla badana w polskiej populacji.
Celem przedstawionej pracy jest okreélenie czesto$ci wystepowania spastycznosci u cho-
rych po udarze mozgu, jej wplywu na funkcjonowanie i jako$¢ zycia oraz znalezienie czyn-
nikéw predykeyjnych wystepowania spastycznos$ci poudarowej w rocznej obserwacji.

Pacjenci i metody

Z grupy wszystkich chorych przyjetych do Oddzialu Neurologii Szpitala §w. Wojciecha
w Gdansku z powodu udaru niedokrwiennego lub krwotocznego mézgu w ciggu jednego
roku (n=381) wyloniono grupe 121 oséb z niedowladem koriczynowym w srednim wieku 73
lat (+11), ktora zostata zakwalifikowana do dalszej obserwacji. W trakcie trzech wizyt: po 3, 6
112 miesigcach od udaru mézgu oceniano napiecie miesniowe przy pomocy Zmodyfikowa-
nej Skali Ashwortha (MAS) oraz sile mie§niowa za pomocg skali Medical Reasearch Council
(MRC). Niesprawno$¢, funkcjonowanie i jako$¢ zycia byly ocenione przy pomocy nastepuja-
cych skal: Barthel Index (BI), Modified Rankin Scale (mRS) i SF-36.

Wyniki

Pieddziesieciu pieciu 55/121(45%) pacjentéw ocenionych po 3 miesigcach od udaru mézgu
rozwineto jakakolwiek spastyczno$é (MAS>1) zaréwno w koriczynie gérnej jak i dolnej. Na-
silona spastyczno$é (MAS=3) byla obserwowana u 19/121 (15%) w obu koriczynach. Po roku
zanotowano spastyczno$¢ u 33/94 (35%), w tym nasilona u 19/94 (20%). Czesto$¢é wystepowa-
nia jakiejkolwiek spastycznosci w koniczynie gérnej podczas trzech wizyt wyniosta kolejno:
45, 41 i 35%, natomiast nasilonej spastycznodci: 15, 23, 17%. W koniczynie dolnej czestos$é
spastycznosci wyniosta kolejno: 32, 31 i 27%, a nasilonej spastycznodci: 11, 12 i 15%. Spa-
styczno$¢ czedciej wystepowala w koniczynie gérnej i w mlodszej grupie chorych (<65 r.z.).
Spastycznosé korelowala ze stopniem niedowladu, nasileniem udaru (NIHSS) i wynikami
skal funkcjonowania w zyciu codziennym (BI, mRS). W ocenie jakoSci zycia chorzy ze spa-
stycznos$cia w stosunku do tych bez spastycznosci wykazywali gorsze wyniki w domenach:
funkcjonowania fizycznego, ograniczenia rél z przyczyn psychicznych i fizycznych oraz
bélu i witalnoéci.

Wnioski

Spastyczno$é jest istotnym powiklaniem udaru mézgu, dotykajacym okolo 35% chorych po
roku od wystgpienia udaru i ma znaczacy wplyw na funkcjonowanie i jako$¢ zycia. Stopiert
niesprawnosci, nasilenie niedowladu i mlodszy wiek sa czynnikami predykcyjnymi rozwoju
spastycznosci.



1.2. Streszczenie w jezyku angielskim.

Key words: stroke, spasticity, quality of life, activities of daily living

Background and aims

Prevalence of spasticity and its clinical implications have not been studied in Polish
population. The present study aims to indicate frequency of spasticity, its impact on
activities of daily living (ADL) and quality of life (HRQoL) and predictors of spasticity in
a one center cohort of stroke patients in a one-year follow up.

Methods

Of all patients admitted to the Neurological Department with the diagnosis of ischemic
and hemorrhagic stroke in one year (n=381), a group of 121 paretic patients (mean age 73
years, +11) was qualified for further observation. During three visits: 3, 6 and 12 months
after stroke, muscle tone was rated using Modified Ashworth Scale (MAS) and muscle
weakness was assessed with the use of Medical Research Council (MRC) scale. ADL and
HRQoL were evaluated with following scales: Barthel Index (BI), Modified Rankin Scale
(mRS) and SF36.

Results

Fifty five 55/121(45%) patients assessed 3 months after stroke developed any spasticity
(MAS=1) in upper and lower limbs. More severe degree of spasticity (MAS>3) was observed
in 19/121(15%). After one year 33/94(35%) patients showed any spasticity and 19/94(20%)
had severe spasticity. Prevalence of any spasticity in upper limb during three visits was
45, 41 and 35% respectively and of severe spasticity was: 15, 23 and 18%. In lower limb
prevalence of any spasticity was 32, 31 and 27% respectively and of severe spasticity
was: 11, 12, 15%. Spasticity more frequently occurred in upper limbs and in the younger
group of patients (<65 y.o.). Spasticity correlated with paresis degree, severity of stroke
(NIHSS) and with functional scores (BI, mRS). Compared to patients without spasticity
patients with spasticity had worse HRQoL in following domains: physical functioning,
role limitations, bodily pain and vitality.

Conclusion

Spasticity as a significant complication among stroke survivors with 12 months
prevalence of 35%, has a significant impact on ADL and HRQoL. The worse motor
disability and muscle weakness along with younger age are predictors for the
development of spasticity.



2. PRZEGLAD PISMIENNICTWA.

2.1. Spastyczno$é i zespdl gornego neuronu ruchowego - definicje, patofizjologia
i problem Kkliniczny

2.1.1 Spastyczno$¢ - definicje

Spastyczno$¢é po raz pierwszy zostala zdefiniowana w 1980 roku przez Lancea
jako ,zaburzenie ruchowe charakteryzujace sie wzmozeniem tonicznych odruchéw na
rozcigganie (napiecia miesniowego) w zaleznoéci od szybkos$ci rozciagania, co wyni-
ka z odhamowania odruchu rozciaggowego jako sktadowej uszkodzenia motoneuronéw
na wyzszym poziomie” [1]. Definicja ta nie opisuje w pelni spastycznosci jako jednego
z elementéw zespolu uszkodzenia gérnego motoneuronu, do ktérego naleza tzw. obja-
wy ujemne (niedowlad, meczliwo$é), dodatnie (klonusy, wygérowanie odruchdéw $cie-
gnistych) oraz zmiany reologiczne w obrebie mieéni (zanik, zwldéknienie, przykurcz)
[2]. Tabela nr 1 przedstawia tzw. dodatnie i ujemne objawy zespotu uszkodzenia gérne-
go motoneuronu. Cecha charakterystyczna spastycznos$ci jest poczatkowo narastanie
napiecia i nagle jego ustapienie podczas biernego rozciggania mieénia czyli tzw. objaw
,scyzorykowy”[3]. Cecha ta wraz z objawami zespolu uszkodzenia gérnego motoneuro-
nu pomaga klinicy$cie r6znicowaé spastyczno$é z innymi przyczynami wzmozonego
napiecia miesniowego takimi jak parkinsonizm czy dystonia.

Spastyczno$é powoduje wzmozone napiecie mieSniowe w koniczynie bedacej
w spoczynku i nasila sie przy prébach rozciagania danego mieénia, co istotnie ogra-
nicza ruch w danym stawie, natomiast spastyczno$é nie jest przyczyng niedowladu
lub nieprawidlowego ulozenia koriczyny wynikajacego z restrykcji miesniowej. Dlate-
go Lance rozwingl swoja definicje stwierdzeniem, zZe ,spastyczno$é nie obejmuje upo-
§ledzonych ruchéw dowolnych i nieprawidlowego ulozenia koriczyny, ktére moga byé
zwigzane z innymi objawami zespolu uszkodzenia gérnego motoneuronu”[4] np. spa-
stycznej dystonii.

Wobec aktualnej wiedzy wzmozone napiecie mieSniowe w wyniku uszkodzenia

gérnego motoneuronu (np. w udarze mézgu) nie wynika jedynie ze wzmozenia odruchu
na rozciaganie miesnia, lecz takze z wlasciwosci elastycznych samej tkanki mieénio-
wej, Sciegien, stawdéw, w koricu z zaburzonej kontroli ruchéw dowolnych [5]. Dlatego tak
waznym elementem definicji Lance’a jest §cisla zaleznoé¢ narastania oporu mieénia od
szybko$ci biernego rozciggania.
Dodatkowo nasilenie spastycznos$ci zalezne jest zaréwno od bodZcéw ruchowych (roz-
cigganie mie$nia) jak i czuciowych: skérnych, propioceptywnych i bélowych. Na role
ukladu czuciowego wskazuje poprawa spastycznos$ci po draznieniu skéry bodZcami
elektrycznymi [6] czy polem magnetycznym [7].

Uaktualnienie definicji Lancea zostalo zaproponowane przez Pandyan i wsp.:
»Spastyczno$¢ to zjawisko zaburzonej kontroli czuciowo-ruchowej napiecia mie$niowe-
go, zwigzanej z uszkodzeniem gérnego motoneuronu i objawiajacej sie okresowa (inter-
mitujaca) badZ utrwalong, mimowolna wzmozona aktywno$ciag miesniowq” [5].
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Spastyczno$é, bedac najbardziej charakterystycznym elementem zespotu uszko-
dzenia gérnego motoneuronu, nie przedstawia w pelni obrazu klinicznego chorych
z tym zespolem. Znaczaco przyczynia sie do uposledzenia czynno$ci, zwlaszcza u pa-
cjentéw z niewielkim niedowtadem, a dlugotrwala i nieleczona moze doprowadzié¢ do
rozwoju utrwalonych przykurczéw [8]. Dlatego bardzo istotne znaczenie ma fakt, ze
spastyczno$é pozostaje jedyna skladowa zespotu uszkodzenia gérnego motoneuronu
poddajaca sie leczeniu farmakologicznemu i operacyjnemu.

Tabela 1. Dodatnie i ujemne objawy uszkodzenia gérnego motoneuronu
(wg Thilmanna 1993 [2])

Objawy dodatnie Objawy ujemne
Wygoérowanie odruchéw $ciegnistych Ostra hipotonia

Klonusy Niedowlad

Spastycznosé Utrata zreczno$ci ruchéw
Objaw Babiniskiego Utrata odruchéw skérnych
Skurcze zginaczy lub prostownikow Meczliwo§é

Odruch masowy

Wspolskurcz (dyssynergia skurczéw mieéni
podczas wykonywania ruchéw dowolnych)
Reakcje stowarzyszone

Spastyczna dystonia

2.1.2. Spastycznosé - wzorce ruchowe i patofizjologia.
Spastycznos$¢ - wzorce ruchowe

Uszkodzenie gérnego motoneuronu w zalezno$ci od typu, obszaru, a przede
wszystkim lokalizacji wywoluje czesto stereotypowe wzorce spastyczno$ci, niedowladu,
a w konsekwencji wzorce przykurczéw i zaburzonej kontroli ruchéw dowolnych. Znajo-
mo$¢ okres§lonych wzorcéw utatwia klinicy$cie identyfikacje odpowiedzialnych za sze-
roko rozumiang niesprawno$é¢ chorego mieéni. Tabela nr 2 przedstawia udzial mieéni
spastycznych w najczestszych wzorcach ruchowych spastycznosci [9].

Po udarze mézgu u chorego z niedowladem polowiczym charakterystyczna jest
postawa Wernickego-Manna z przywiedzeniem irotacja wewnetrzng ramienia, zgie-
ciem w stawach lokciowym, nadgarstkowym i palcéw oraz pronacja przedramienia
w koniczynie gérnej. W koniczynie dolnej natomiast wystepuje rotacja zewnetrzna bio-
dra, ,sztywne” wyprostowane kolano i stopa korisko-szpotawa. Uwaza sie, ze taka posta-
wa zwiazana jest ze spastyczno$ciag w obrebie miesni antygrawitacyjnych. Nadmierne
przywiedzenie ramienia i zgiecie w stawie lokciowym znacznie utrudnia ubieranie np.
rekawow, zgiecie w stawie nadgarstkowym moze powodowac bolesny zespét cie$ni nad-
garstka, a zgiecie palcéw utrudnia higiene rak (mycie rak i obcinanie paznokci) a cza-
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sem réwniez odlezyny lub wrastanie paznokci do czeéci dloniowej reki. Spastyczno$é
w koniczynie dolnej z jednej strony powoduje stabilizacje stawu kolanowego, z drugiej
strony za$ stopa kornisko-szpotawa wymusza chéd na bocznej powierzchni stopy i za-
czepianie palcami o podloze, co powoduje niestabilno$é chodu i ryzyko upadku. De-
formacja stopy (paluch striatalny lub mloteczkowaty) dodatkowo utrudnia chodzenie
i noszenie obuwia.

W stwardnieniu rozsianym, po urazach kregostupa lub w przypadku guzéw rdze-
nia czesto obserwowane wzorce spastycznoS$ci zwigzane sa z uszkodzeniem gérnego
motoneuronu na poziomie rdzenia kregowego i w zaleznoéci od poziomu uszkodzenia
moga przyjmowac postac para- lub tetraparezy spastycznej zgieciowej lub wyprostne;j.

Tabela 2. Udzial mie$ni spastycznych w najczestszych wzorcach ruchowych spa-
styczno$ci (wg Mayera i wsp. [9])

KONCZYNA GORNA

Przywiedzione i zrotowane wewnetrznie Zgiecie i przywiedzenie kciuka (kciuk
ramie: w dloni):

- Piersiowy wiekszy - Przywodziciel kciuka

- Najszerszy grzbietu - Zginacz dlugi kciuka

- Obly wiekszy - Miesnie klebu (przeciwstawiacz kciuka)
- Podlopatkowy

Zgiecie w stawie tokciowym: Zgiecie palcéw w stawach $rédreczno-

- Dwuglowy ramienia paliczkowych:

- Ramienny - Zginacz palcéw powierzchniowy

- Ramienno-promieniowy - Miedzykostne grzbietowe reki
Pronacja przedramienia: Zgiecie palcéw (zacisniecie dloni w piesc):
- Nawrotny obty - Zginacz palcéw powierzchniowy

- Nawrotny czworoboczny - Zginacz palcéw gleboki

Zgiecie nadgarstka:

- Zginacz nadgarstka promieniowy

- Zginacz nadgarstka lokciowy

- Zginacze palcéw (powierzchniowy i gleboki)

KONCZYNA DOLNA

Stopa konsko-szpotawa (ze zgieciem palcéw): | Stopa ptaska:

- Brzuchaty tydki - Strzaltkowy diugi i krétki

- Plaszczkowaty - Brzuchaty tydki

- Piszczelowy tylny i przedni - Plaszczkowaty

- Zginacz palcow diugi i krotki - Piszczelowy przedni (ostabiony)
- Zginacz palucha diugi - Zginacz palcéw dlugi (ostabiony)
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Zgiecie w stawie biodrowym: Zgiecie stawu kolanowego:
- Biodrowo-ledzwiowy - P6lbloniasty

- LedZwiowy - PélSciegnisty

- Prosty uda - Dwuglowy uda
Przywiedzenie uda: Wyprost stawu kolanowego:
- Przywodziciele (wielki, dtugi i krétki) - Czworoglowy uda

- Smukly

Wyprostowany paluch (tzw. striatalny):

- Prostownik dtugi palucha

Spastycznosé - patofizjologia

Wbrew definicji spastycznosci, ktéra zwraca uwage na uszkodzenie gérnego moto-
neuronu jako gléwnej przyczyny jej powstania, aktualnie wiadomo, ze patofizjologia spa-
stycznodci jest o wiele bardziej zltozona. Izolowane uszkodzenie gérnego motoneuronu
(drég piramidowych) prowadzi raczej do obniZenia napiecia miesniowego i niedowladu
[10]. Za kontrole napiecia mie$niowego (zaburzonego w spastycznosci) odpowiadaja za-
réwno odérodki nadrdzeniowe iich drogi zstepujace jak i osrodki rdzeniowe (segmental-
ne). Wazng role odgrywaja réwniez zmiany reologiczne w obrebie samych mieéni.

Do o$rodkéw nadrdzeniowych kontrolujacych napiecie mie§niowe naleza: twor
siatkowaty, mézdzek, zwoje podstawy, jadra przedsionkowe ijgdra czerwienne. Przy
uszkodzeniach pétkulowych o§rodkiem kontrolujacym napiecie miesniowe jest droga
korowo-siatkowato-rdzeniowa, ktérej wiékna biegng w odnodze przedniej torebki we-
wnetrznej. Do najwazniejszych drég rdzeniowych, zstepujacych, regulujacych napiecie
miesniowe nalezq: hamujaca droga siatkowato-rdzeniowa grzbietowa (to jej uszkodze-
nie odpowiada za ,odhamowanie odruchu rozciagowego” wg definicji Lance’a) oraz po-
budzajace drogi: siatkowato-rdzeniowa brzuszno-przysrodkowa i przedsionkowo-rdze-
niowa odpowiedzialne za odruchy rozciggowe. Droga hamujgca siatkowato-rdzeniowa
grzbietowa biegnie w rdzeniu w bezposrednim sasiedztwie drég piramidowych w sznu-
rach bocznych, stad uszkodzenia tej okolicy przebiegaja z bardziej nasilong spastyczno-
$cig w poréwnaniu do uszkodzen pétkulowych. Z tego powodu na obraz spastycznosci
wiekszy wplyw ma lokalizacja niz rodzaj uszkodzenia a rozwéj tejze jest skutkiem zabu-
rzonej réwnowagi miedzy dwoma zstepujacymi ukladami kontrolujacymi (hamujacymi
i pobudzajacymi) motoneurony i interneurony rdzenia kregowego.[11]

Na poziomie rdzenia kregowego zasadnicze znaczenie w kontroli napiecia mie-
$§niowego ma odruch rozciagowy, ktérego nasilenie jest modulowane zaréwno zjawi-
skami ,aferentnymi” (tzn. powstajacymi na podstawie bodZcéw idgcych z samego mie-
§nia, koniczyny) jak i ,eferentnymi” (zwigzanymi z aktywnoscia motoneuronéw rogéw
przednich rdzenia w reakcji na informacje §rédrdzeniowe i z o§rodkéw wyzszych). Dla-
tego proste przeciecie luku odruchowego na poziomie korzeni tylnych (rizotomia tyl-
na) nie leczy w pelni spastyczno$ci. Najwazniejsze mechanizmy segmentalne regulacji
napiecia mie$niowego obejmujq nastepujace interneurony: hamujgce (GABA-ergiczne)
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presynaptyczne, aksoaksonalne; hamujace unerwienia wzajemnego zwrotnego (re-
ciprokalnego), hamujace (komérki Renshawa), hamujace, autogenne unerwienia niere-
ciprokalnego.

wzmozony (odhamowany) odruch rozciggowy nie jest jedynym zjawiskiem na
poziomie rdzenia kregowego majacym wplyw na powstawanie i obraz spastycznodci.
Do innych objawéw spastyczno$ci zaliczamy: reakcje statyczng, spastyczng dystonie,
reakcje stowarzyszone i zmiany plastyczne w blonie komoérek ruchowych.

Reakcja statyczna sa to skurcze mie$nia bedacego w stanie rozciagniecia zwigza-
ne z aferentng (z wrzecion mie$niowych) impulsacja wiéknami typu II zalezng od dtugo-
$ci mie$nia. Utrzymywanie mie$nia w stanie rozciagniecia przez dtuzszy czas (wykorzy-
stywane przy stosowaniu ortez w leczeniu spastyczno$ci) hamuje reakcje statyczna.

BodZce czuciowe (przede wszystkim bdélowe) moga wywolywaé reakcje zgiecio-
wa (skurcz zginaczy) koniczyny, ktéra jest reakcja obronng organizmu. W przypadku
uszkodzenia nadrdzeniowych drég kontrolujacych reakcje zgieciowa (np. calkowite
przerwanie rdzenia) mamy do czynienia z nasileniem lub utrwaleniem skurczu zgina-
czy (ang. paraplegia-in flexion).

Spastyczna dystonia jest to wzmozone napiecie mie§niowe, ktére nie jest zalez-
ne od biernego lub czynnego rozciggania miesnia (nie zalezy od bodZcéw aferentnych
odruchu rozciagowego) i wystepuje w spoczynku. Zjawisko to odpowiada za nieprawi-
dlowe ulozenie spastycznej koriczyny (wzorce spastycznosci) i jest zwigzane z niepra-
widlowa stymulacja komérek alfa rogéw przednich przez o§rodki §réd- i nadrdzeniowe.
Dlatego tylna rizotomia nie znosi spastycznej dystonii.

Reakcje stowarzyszone polegaja na nasileniu wzmozonego napiecia mieénio-
wego przy wykonywaniu ruchéw czynnych w oddalonych grupach mieéniowych (np.
nasilenie spastyczno$ci koriczyny gérnej podczas chodzenia). Ko-kontrakcje powoduja
utrate selektywnosci napiecia mie$niowego, co utrudnia rehabilitacje i powrét funkcji
ruchowych. Patogeneza tych reakcji jest stabo poznana.

Przy biernym rozcigganiu spastycznego mieénia obserwujemy wzmozone na-
piecie miesniowe najwieksze na samym poczatku rozciggania, ktére w trakcie ruchu
zostaje ,przelamane”. Uwaza sie, Ze to ,scyzorykowe” napiecie mieénia zwigzane jest
z najwiekszg aktywacjq szybkiego (przewodzonego szybko przewodzacymi wiéknami)
monosynaptycznego odruchu rozciggowego na poczatku rozciggania mieénia i zalezy
od szybko$ci rozciggania jak i dlugo$ci rozciaganego mieénia.

Czas od uszkodzenia o$rodkowego ukladu nerwowego do powstania spastycz-
nosci, ktéry nierzadko mierzymy w miesigcach, thtumaczony jest m.in. zmianami pla-
stycznymi w komoérkach alfa rogéw przednich rdzenia, ktérych nieprawidlowa re-
inerwacja powoduje nadmierna pobudliwo$é [12].

Wszystkie wymienione wyzej ztoZzone mechanizmy powstawania wzmozonego
napiecia mie$niowego wraz z niedowladem, jezeli wystepuja dtugotrwale i sa nieleczo-
ne, powodujg powstawanie zmian reologicznych w mieéniach (skracanie i atrofia wié-
kien mie$niowych i wiéknienie mieéni), w Sciegnach (skracanie, gorsza podatnosé na
rozcigganie), a w koricu w koéciach i stawach (osteoporoza, deformacje), co w konse-
kwencji prowadzi do utrwalonych przykurczéw. Te ostatnie niweczg szanse powrotu
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chorego do sprawnos$ci, dlatego tak wazne jest zrozumienie mechanizmoéw powstawa-
nia spastyczno$ci i jej szybkie leczenie [13].

2.1.3 Spastyczno$é - metody klinicznej oceny spastyczno$ci

Spastyczno$é ze wzgledu na swoja ztozonos$¢ i réznorodno$é jest bardzo trudna
do oceny klinicznej. W praktyce nie istnieje metoda ani skala, ktéra w sposéb czutly, spe-
cyficzny i obiektywny opisywalaby spastyczno$é jako taky. Dlatego metody kliniczne
oceniajace spastyczno$¢ mozemy podzieli¢ na: metody oceniajgce opdér grup miesnio-
wych (napiecie mies$ni) na ruchy bierne w stawach, metody oceniajace zakres ruchu
w danym stawie, metody oceniajace konsekwencje kliniczne spastycznosci.

Najpopularniejsza metoda klinicznej oceny napiecia mie$niowego jako oporu
grup miesniowych na ruchy bierne w stawach jest skala Ashwortha, ktérej oryginalna
pieciostopniowa forme wprowadzono po raz pierwszy w 1964 roku w badaniu oceniajg-
cym wplyw lekéw majacych zmniejszy¢ spastycznos$é u dorostych chorych ze stward-
nieniem rozsianym [14]. Skala ta zostala pézniej zmodyfikowana przez dodanie jedne-
go stopnia (1+) dla dokladniejszej i bardziej wiarygodnej oceny napiecia miesniowego
szczegblnie w koriczynie gérnej [15]. Dokladny opis szeéciostopniowej zmodyfikowanej
skali Ashwortha umieszczono w tabeli nr 3.

Badanie napiecia mie$niowego wedlug powyzszej skali wykonuje sie w przypad-
ku korniczyny dolnej w pozycji lezacej na plecach, natomiast koriczyne gérna ocenia sie
w pozycji siedzacej lub stojacej. Ocene wedlug skali nadaje sie dla koficzyny gérnej na
podstawie badania napiecia mie$nia podczas szybkiego ruchu zgiecia i wyprostu oraz
odwodzenia i przywodzenia w stawie barkowym, zgiecia i wyprostu w stawie lokcio-
wym, nadgarstku i stawach palcéw. Dla koriczyny dolnej ocena jest nadawana po ba-
daniu ruchu zgiecia i wyprostu oraz odwiedzenia i przywiedzenia w stawie biodrowym,
zgiecia i wyprostu w stawie kolanowym i skokowo-goleniowym. Ocena powinna by¢ wy-
konana na poczatku badania, gdyz wielokrotne badanie moze powodowaé ,rozéwicze-
nie” konczyny i zafalszowanie wyniku. Pacjent powinien czué sie komfortowo w trakcie
badania, w ustabilizowanej temperaturze pokojowej, w dniu, kiedy nie wykonywano
¢wiczen. Badanie powinno by¢é wykonane obustronnie (poréwnanie napiecia).

Najwiekszymi zaletami zmodyfikowanej skali Ashwortha (MAS) jest jej tatwosé
wykonania i popularnoéé¢ wéréd klinicystéw na calym swiecie. Dodatkowo skala ta ko-
reluje z bardziej obiektywnymi badaniami napiecia mie$niowego przy uzyciu np. elek-
tromiografii (EMG) [16].

Podstawowa wadg MAS jest fakt, ze skala ta nie réznicuje wplywu zmian neuro-
nalnych oraz mechanicznych na napiecie mie§niowe. Dodatkowo bardzo trudno wy-
standaryzowaé parametry wykonania badania (takie jak szybko$¢, zakres i sile bierne-
go ruchu w stawie) przy ocenianiu skalg MAS.

Mimo istnienia wielu innych skal klinicznej oceny napiecia mie$niowego (oporu
na rozcigganie) (m.in. skala Tardieu, Tone Assessment Scale, Adductor Tone Rating
Scale), ktére posiadaja te same wady, skala MAS jest najlepszym narzedziem w komuni-
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kacji miedzy klinicystami (np. w badaniach klinicznych oceniajacych wplyw lekéw na
spastyczno$é) pracujacymi z chorymi ze spastycznodcia na calym $wiecie.

Do oceny zakresu ruchu w danym stawie uzywa sie goniometréw. Na zakres ru-
chu w stawie wplyw maja poza spastyczno$cig rowniez zmiany biomechaniczne w sta-
wie lub samym mieéniu oraz bél. Wazne jest, aby pomiary wykonywaé we wladciwych
dla stawu i ruchu pozycjach wyjSciowych oraz z prawidlowa stabilizacja. Pomiar doty-
czy zakresu ruchu osiagnietego poprzez bierny, powolny ruch prowadzony przez ba-
dajacego. ,Dynamiczna ocena zakresu ruchu” u dzieci ze spastyczno$cia w przebiegu
moébzgowego porazenia dzieciecego, oceniajaca zakres ruchu w stawie w dwéch fazach
(wolnej i szybkiej), pozwala na réznicowanie czynnikéw neuronalnych (spastyczno$c)
z czynnikami biomechanicznymi mieéni (zwléknienie, skrécenie, zwapnienie)[17].

Oceniajac konsekwencje kliniczne spastyczno$ci takie jak bél, utrata funkcji
koniczyny, jako$¢ zycia chorego czy jego codzienne funkcjonowanie z choroba, nalezy
miec §wiadomos¢, ze wraz ze spastycznoscia oceniamy réwniez wptyw innych objawéw
uszkodzenia gérnego motoneuronu (patrz Tabela nr 1). Do oceny bdlu uzywamy prostej
wzrokowej, analogicznej skali bélu (VAS - visual analogue scale)[18] lub ogdlnej liczbo-
wej skali od 0 do 100, gdzie 0 oznacza brak bélu, a 100 ,bdl nie do wytrzymania”. Przy
indywidualnej ocenie bardzo réznorodnych wzorcéw ruchowych spastycznosci, anali-
zy mozliwodci i zakresu wykonywanego ruchu czy chodu pacjenta pomocna jest wideo-
metria oraz zlozone oceny tréjwymiarowe w tzw. laboratorium chodu. Skale kliniczne
oceniajace codzienne funkcjonowanie z chorobg czy jakoéé¢ zycia chorego, poniewaz
bardziej odnoszg sie do przyczyny (np. udaru mézgu) niepelnosprawnosci niz do sa-
mej spastycznos$ci zostanga oméwione szczegdélowo w dalszej czedci pracy (Patrz rozdz.
2.2.2).

Tabela nr 3. Zmodyfikowana skala Ashwortha. (Andrzej Kwolek, Mariusz Druzbicki,
W:Slawek J.W. (red.) 2007 [8])

0 - Napiecie prawidlowe lub obnizone.
1 - Nieznaczny wzrost napiecia objawiajacy sie oporem i uwolnieniem lub minimalnym

wzrostem napiecia mie$nia w konicowej fazie ruchu zginania lub prostowania
1+ - Nieznaczny wzrost w stanie napiecia mieénia objawiajacy sie oporem i uwolnieniem

oraz wystepujacy w drugiej polowie zakresu ruchu w stawie
2 - Bardziej zaznaczony wzrost napiecia miesnia przez wieksza czes$é zakresu ruchu

w stawie, ale dotknieta cze$¢ koriczyny daje sie latwo poruszaé
3 - Wyrazny wzrost napiecia mieénia, ruch bierny trudny do wykonania
4 - Dotknieta czeé¢ sztywna w zgieciu lub wypros$cie

2.1.4. Spastyczno$é - metody leczenia.

Jak juz wspomniano spastycznos$é pozostaje jedyng skladowq zespotu uszkodze-
nia gérnego motoneuronu poddajaca sie leczeniu farmakologicznemu, niemniej jed-
nak leczenie spastyczno$ci jest de facto leczeniem pacjenta z uszkodzeniem o$rodkowe-
go ukladu nerwowego (OUN) ze wszystkimi jego nastepstwami. Spastyczno$é prostow-
nikéw stawu kolanowego moze okazaé sie pomocna pacjentowi w rehabilitacji chodu

16



(stabilizacja kolana w ostabionej koriczynie), dlatego nie nalezy leczy¢ spastycznosci
automatycznie. Poniewaz nasilona spastycznos$¢ towarzyszy zwykle znacznemu niedo-
wladowi [19], nalezy mieé swiadomo$é, ze zmniejszenie spastycznos$ci nie jest w sta-
nie przywrdécié choremu pelnej sprawnosci w obrebie koniczyny, zwlaszcza w zakresie
ruchéw precyzyjnych reki. Z drugiej strony pod nasilong spastyczno$cia moze "ukry-
wacd sie” wzglednie dobrze zachowana funkcja koniczyny, ktéra obserwujemy dopiero
po skutecznym leczeniu spastycznosci i przywrdéceniu réwnowagi miedzy zginaczami
i prostownikami.

Przy podejmowaniu decyzji o wdrozeniu leczenia nalezy sobie odpowiedzieé¢ na
kilka kluczowych pytan: 1. Czy wystepuja ijakie sa czynniki nasilajace spastycznos¢
(bdl, odlezyny, infekcja)? 2. Jaki jest zakres spastycznodci (ogniskowy, wieloogniskowy,
segmentalny, uogdlniony)? 3. Jakie jest nasilenie spastycznosci (np. w MAS)? 4. Jakie
sa wspdlne cele leczenia (pacjenta, lekarza, fizjoterapeuty)? 5. Jakie sa ograniczenia
i potencjalne ryzyko kazdej z metod leczenia? (np. w kontekscie wieku chorego czy sto-
sowanych przez niego innych lekéw).

Do metod leczenia spastycznosci naleza: fizjoterapia i fizykoterapia, unikanie
czynnikéw nasilajacych (bdl, infekcje), farmakoterapia (doustna np. baklofen, tizani-
dyna, diazepam, miejscowa np. toksyna botulinowa, alkohol i fenol, dzialajaca seg-
mentalnie lub w sposéb uogélniony (dokanatowy baklofen)) oraz leczenie chirurgiczne
(ortopedyczne i neurochirurgiczne). Uwaza sie, ze fizjo- i fizykoterapia stanowi ,rdzen”
leczenia, ktérego uzupelieniem sg pozostale metody.

Leki doustne takie jak baklofen, diazepam, tizanidyna lub tolperyzon zarezerwo-
wane sg dla chorych z niewielks spastycznoscia. Dzialajg one na specyficzne receptory
lub uktady neuroprzekaznikowe bedace tylko elementem zloZonego patomechanizmu
spastycznodci i, co warto podkreélié, nie dzialajq wybidérczo na zajete spastyczno$cia
mieénie. Do tego w wiekszych dawkach czesto powodujg ogdlne dzialania niepozadane
(np. senno$é, splatanie po baklofenie, spadki ciénienia po tizanidynie) lub wywotuja
uzaleznienie (diazepam). To wszystko sprawia, ze leki doustne sg malo skuteczne iZle
tolerowane przez chorych.

Wsréd lekéw dziatajacych miejscowo, podawanych do mies$ni w formie iniekcji, na
szczegblng uwage (w zwiazku zjej odwracalnym dzialaniem) zastuguje toksyna botuli-
nowa, ktéra dziala w konicowej drodze przeplywu nadmiernie pobudzajacych impulséw
z OUN poprzez blokowanie uwalniania acetylocholiny w zlaczu nerwowo-mie$§niowym.
W badaniach poréwnawczych toksyny botulinowej i tizanidyny w leczeniu spastycznosci
koniczyny gérnej wykazano zdecydowana przewage tej pierwszej [20]. Zatem toksyna botu-
linowa wydaje sie metodq z wyboru w leczeniu spastycznosci ogniskowej i segmentalne;j.

Dokanalowy baklofen w zwiagzku z inwazyjna metoda wszczepiania pompy i wy-
soka ceng terapii zarezerwowany jest dla leczenia spastycznos$ci uogélnionej lub seg-
mentalnej duzego stopnia [21] i w tych wskazaniach jest duzo bardziej skuteczny niz
jego doustny odpowiednik, co zwigzane jest z ograniczonym przechodzeniem baklofe-
nu doustnego przez bariere krew-mézg.

Do metod chirurgicznych nalezg metody ortopedyczne (przecinanie miesni,
,wydluzanie” §ciegien np. Achillesa w stopie konisko-szpotawej, chirurgia kosci i stawdéw)
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poprawiajace stosunki anatomiczne w zmienionych chorobg koriczynach (przykurcze,
deformacje) czy kregoshupie (wszelkie patologiczne skrzywienia). Neurochirurdzy nato-
miast wykonujg implantacje pompy baklofenowej lub przeciecie grzbietowych korzeni
rdzeniowych (tylna rizotomia). Z zasady do metod chirurgicznych uciekamy sie gdy
fizjo- i fizykoterapia wraz z leczeniem farmakologicznym nie przynosi spodziewanego
rezultatu, choé¢ przy indywidualnym podejsciu mozna rozwazy¢é komplementarne za-
stosowanie wszystkich metod leczenia spastyczno$ci.

2.2. Udar mézgu i spastyczno$é poudarowa.

2.2.1. Udar moézgu jako problem kliniczny i spoleczny. Epidemiologia udaru moézgu
w Polsce i na Swiecie.

Wedtug definicji Swiatowej Organizacji Zdrowia (WHO) udar mézgu to ,nagle roz-
wijajace sie objawy kliniczne ogniskowego (lub calkowitego) uszkodzenia funkcji mézgu
trwajace ponad 24 godziny (chyba Ze przerwane interwencja terapeutyczng lub émier-
cig), ktérych przyczyna jest ,naczyniowa’[22]. W blisko 80% przypadkéw udaru mézgu
dochodzi do zawalu mézgu (czyli ostrego zamkniecia naczynia i niedokrwienia czesci
OUN), w pozostalych 20% przypadkéw mamy do czynienia z wynaczynieniem krwi do
mozgu lub przestrzeni podpajeczynéwkowej (udar krwotoczny).

W ogdlnej populacji udar mézgu jest najczestsza przyczyna zespotlu uszkodze-
nia gérnego motoneuronu. Na $§wiecie co roku na udar mézgu zapada 9 milionéw lu-
dzi. Z powodu udaru mézgu rocznie umiera 6,7 miliona osé6b i jest to druga przyczyna
zgonow na $wiecie [23]. W wiekszos$ci krajéow swiata udar mézgu jest rowniez gléwna
przyczyng niepelnosprawnosci oséb dorostych. Na calym $wiecie Zyje 30,7 miliona oséb
po udarze mézgu. Zapadalno$é na udar moézgu w Europie waha sie od 110 do 290 na
100 000 mieszkanicéw [24]. W Polsce wspélczynnik zapadalno$ci wynosi 177/100 000 dla
mezczyzn i 125/100 000 dla kobiet [25]. Kazdego roku z powodu udaru mézgu w Polsce
jest hospitalizowanych 60.000 pacjentéw, choé jedyna polska praca na ten temat pocho-
dzi z 1999 roku [26]. Dane uzyskiwane z innych Zrédet (NFZ, GUS) m6éwiq o nawet 90.000
chorych rocznie w ostatnich latach.

Z obserwacji dlugofalowej (prawie 50 lat) wynika, ze w krajach wysoko uprze-
myslowionych zapadalno$é na udar mézgu utrzymuje sie na mniej wiecej stalym po-
ziomie z lekka tendencjq spadkowa, co zwigzane jest z coraz wiekszymi nakladami na
edukacje, stuzbe zdrowia, coraz lepszymi warunkami zZycia, profilaktyka i rozwojem
medycyny. Z drugiej strony starzenie sie spoleczeristwa (wiek jest jednym z gléwnych
czynnikéw ryzyka wystapienia udaru mézgu) zwieksza zapadalnos$é na udar moézgu.
Co jest bardziej niepokojace, w tym samym okresie obserwowano znaczny wzrost za-
padalnoéci (blisko 50%) w krajach rozwijajacych sie z wcigz utrzymujacymi sie bardzo
wysokimi wspoélczynnikami trwalej niepelnosprawnosci i umieralnosci w tych krajach
(10-krotnie wiekszymi w poréwnaniu z panistwami wysoko uprzemystowionymi)[27]. W
Polsce obserwujemy sytuacje posrednig ze wspotczynnikami zapadalno$ci utrzymuja-
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cymi sie na mniej wiecej stalym, srednim na tle §wiata poziomie, natomiast z bardzo
wysokimi w poréwnaniu do krajéw Europy zachodniej wspélczynnikami §miertelno$ci
(106/100 000 dla mezczyzn i 71/100 000 u kobiet). Gléwnym powodem wysokiej umieral-
noéci z powodu udaru mézgu w Polsce jest duza §miertelno$¢ w pierwszych 30 dniach
od zachorowania. Jest ona dwukrotnie wyzsza niz w krajach Europy Zachodniej, USA,
Australii czy Nowej Zelandii i wynosi 26,8% w udarach niedokrwiennych i 61,1% w uda-
rach krwotocznych[28]. Wg WHO wskazniki §miertelnosci wezesnej w Polsce nalezg do
najwyzszych w Europie [29]. ROwniez w bardziej aktualnych badaniach Niewada i wsp.
[36] z 2006 roku, na podstawie analizy danych z 26 o§rodkéw na terenie Polski, stwier-
dzili, Ze $miertelnos¢ w trakcie pierwszych 30 dni hospitalizacji wynosita od 8% do 32%.
Raport Instytutu Organizacji Ochrony Zdrowia Uczelni kazarskiego z 2013 roku poka-
zuje, ze $miertelnosé z powodu udaréw mézgu w Polsce nie spada od ponad 10 lat i zaj-
mujemy 20 miejsce posréd 28 badanych europejskich paristw [82].

Na $wiecie wprowadzenie specjalistycznych pododdzialéw udarowych zmniej-
szylo liczbe zgondéw, skrécito czas leczenia oraz zwiekszylo liczbe chorych wypisywa-
nych do domu w lepszym, mogacych samodzielnie funkcjonowaé. W ostatnich latach
réwniez w Polsce, w o§rodkach, w ktérych powstaly pododdzialy udarowe $§miertelnosé
wezesna sie zmniejszyta $rednio do 21%, a w niektérych oddziatach nawet do 9% [30].

Czynniki ryzyka udaru mézgu mozna podzieli¢ na niemodyfikowalne i modyfi-
kowalne. Do tych pierwszych naleza: wiek, plteé, rasa, czynniki genetyczne i etniczne.
Wiek jest najistotniejszym niemodyfikowalnym czynnikiem ryzyka. Po ukoniczeniu 55
r.z. ryzyko wystapienia udaru mézgu podwaja sie co kazdq kolejng dekade Zycia. W Pol-
sce w latach 2005-2025, wg prognoz demograficznych, liczba mezczyzn i kobiet > 65
roku zycia wzro$nie kolejno o 60% i 48%. W tym okresie liczba nowych przypadkéw uda-
réw u mezczyzn zwiekszy sie o 37%, a u kobiet o 38% [31].

Do najwazniejszych modyfikowalnych czynnikéw ryzyka, kontrola ktérych jest
kluczowa w profilaktyce udaru mézgu, naleza: nadciénienie tetnicze, choroby serca
(migotanie przedsionkéw, zawal serca), cukrzyca, nikotynizm, alkoholizm, zwezZenie
tetnicy szyjnej, mata aktywno$¢ fizyczna i zaburzenia gospodarki lipidowej.

Podsumowujac udar moézgu jest zespolem chorobowym o réznej etiologii, bedacy
druga przyczyng zgondéw i pierwsza przyczyng niepelnosprawno$ci na $wiecie. Zaréw-
no wczesne i pézne, ruchowe (niedowlady, spastycznoéé, unieruchomienie) i pozaru-
chowe (otepienie, depresja, padaczka, bdl) konsekwencje udaru mézgu takze wymagaja
specyficznych terapii i stanowia ogromne wyzwanie medyczne i spoleczne.

2.2.2 Nastepstwa udaru mézgu i metody ich klinicznej oceny

Zgodnie z definicja udar mézgu jest chorobg naczyn mézgowych, ktéra powstaje
nagle i prowadzi do uszkodzenia OUN (zwykle ogniskowego ograniczonego do terytorium
zaopatrywanego przez okres§lone naczynie, rzadziej uogélnionego). W zaleznoéci od loka-
lizacji i rozleglodci uszkodzenia mézgu obserwujemy rézne objawy kliniczne: niedowla-
dy koniczyn, niezbornoé¢ konczyn, zaburzenia czucia, zaburzenia widzenia, zaburzenia
mowy, w korficu zaburzenia §wiadomo§ci, przytomno$ci oraz zaburzenia autonomiczne.
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Niedowlady koniczyn sa najczestszg prezentacja kliniczng i dotycza 48-80% przy-
padkéw udaru moézgu [69,32]. Wynikajq z uszkodzenia drég piramidowych (od komo-
rek piramidowych kory ruchowej poprzez drogi korowo-rdzeniowe do komoérek rogéw
przednich rdzenia lub drogi korowo-jadrowe do komorek jader ruchowych nerwoéw
czaszkowych). Mimo, ze uszkodzenie drég piramidowych samo w sobie nie wywoluje
spastycznos$ci, niedowlad koniczyny jest warunkiem sine qua non jej wystapienia. Do
innych duzo rzadszych zaburzeni ruchowych wywolanych udarem mézgu naleza: nie-
zborno$¢ (ataksja) zwigzana z uszkodzeniem mézdzku ijego polaczen, polowiczy ba-
lizm i plasawica wskutek uszkodzenia jadra niskowzgérzowego, skorupy lub wzgdrza,
polowicze drzenie (drzenie Holmesa), ostra dystonia czy mioklonie.

Zaburzenia czucia szeroko rozumiane (obiektywnie stwierdzane w badaniu neu-
rologicznym zaburzenia czucia dotyku, bdlu, temperatury, wibracji i ulozenia czy su-
biektywnie zglaszane przez chorego dretwienia, mrowienia itp.) dotycza ponad potowy
chorych z udarem [32] i wynikaja z uszkodzenia osrodkowych drég czuciowych na roz-
nym poziomie.

Zaburzenia widzenia wynikajace z uszkodzenia drogi wzrokowej na réznym po-
ziomie majg charakter ubytkéw w polu widzenia i tak jak niedowlady i zaburzenia czu-
cia zwykle sa polowicze. Wyjatek stanowi nagle zaniewidzenie jednooczne (amaurosis
fugax) charakterystyczne dla zaawansowanej miazdzycy tetnicy szyjnej i bedace czesto
predyktorem udaru niedokrwiennego z dorzecza tej tetnicy.

Zaburzenia mowy sg czestym objawem udaru: ok. 30% chorych z udarem ma afa-
zje a12,4% chorych ma dysartrie [32]. Wraz z innymi zaburzeniami wyzszych czynnosci
nerwowych (zaburzenia gnozji, aleksja, zaburzenia pamieci) zaburzenia mowy maja
istotny wplyw na rozwdj otepienia u tych chorych.

Ryzyko wystgpienia otepienia u chorych po udarze mézgu jest kilkakrotnie wyz-
sze w poréwnaniu do populacji ogélnej. Otepienie alzheimerowsko-naczyniowe jest dru-
gim co do czesto$ci typem otepienia. Szacuje sie, ze w okresie do 3 miesiecy od momentu
wystgpienia udaru zaburzenia funkcji poznawczych stwierdza sie u 16-30% chorych[33].

Czesto$¢é wystepowania depresji zalezy od czasu, jaki uplynal od momentu wy-
stapienia udaru i najwieksza jest (47-53%) po 3 miesiagcach od udaru. Uwaza sie, ze de-
presja istotnie zwieksza umieralnosé [34].

Naczyniopochodne uszkodzenie mézgu jest najczestsza przyczyna padaczki
u chorych powyzej 60 roku zycia. W ciggu roku i 5 lat od wystapienia udaru ryzyko wy-
stapienia napadu padaczkowego szacowane jest na 5,7% i 11,5%. Ryzyko to utrzymuje sie
przez co najmniej 20 lat [35].

Smiertelno$é wezesna (30-dniowa) w Polsce waha sie od 8,0% do 31,8% w udarze
niedokrwiennym [36] i 61,1% w udarze krwotocznym [28]. Przyczyny zgonu pacjentéw we
wczesnym okresie od wystgpienia udaru mozna podzieli¢ na: neurologiczne (52%) zwig-
zane z pierwotnym lub wtérnym do wglobienia uszkodzeniem pnia mézgu, przyczyny
wtérne do unieruchomienia (25% w tym 17 % odoskrzelowe zapalenie ptuc, 6% posocznica,
2% zatory tetnicy plucnej), z przyczyn kardiologicznych (23% w tym gtéwnie niewydol-
nos¢ krazenia) i z powodu choroby nowotworowej (2%). Odsetkowy rozklad przyczyn zgo-
néw byl podobny do innych krajéw, ale czesto§é zgonéw wtérnych do unieruchomienia
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byla znaczaco wyzsza [37]. Miedzy innymi gorszy dostep do wczesnej rehabilitacji byt
istotnym czynnikiem ryzyka rzutujacym na gorsze rokowanie chorych z udarem leczo-
nych w Polsce [38].

Smiertelno$é 5-letnia w badaniach amerykariskich i europejskich (Framingham
i duniskim) wyniosta ok. 40-50% [39, 40]. W Krakowskim Rejestrze Udarowym roczna
Smiertelno$é po udarze niedokrwiennym wyniosta 46,8%. Do gtéwnych przyczyn zgo-
néw w obserwacji dlugoterminowej (10 lat) naleza: powiklania plucne - 25%, choroby
serca - 22%, kolejny udar - 9%, choroby nowotworowe - 7% i zator tetnicy plucnej - 2%.

Podstawag klinicznej oceny chorego z udarem mézgu jest wywiad i badanie neu-
rologiczne. Celem usystematyzowania, obiektywizacji i iloSciowej oceny chorego dodat-
kowo stosuje sie skale kliniczne.

Skala Udarowa Narodowych Instytutéw Zdrowia (NIHSS, National Institutes of
Health Stroke Scale) [41] jest rutynowo stosowang skalg przy kwalifikacji chorych do
leczenia trombolitycznego udaru niedokrwiennego maézgu, pozwalajacq na iloSciowa
ocene deficytu neurologicznego na podstawie badania 11 elementéw: stanu przytom-
nosci, zaburzenia skojarzonego spojrzenia, ubytkéw w polu widzenia, niedowtadu mie-
$ni twarzy, sily miesni koriczyn, obecnoéci ataksji, polowiczych zaburzen czucia, afazji,
dysartrii i oceny reakcji na bodZce (wystepowania ekstynkcji bodZcéw réwnoczesnych).
Schemat punktacji w tej skali przedstawiony jest w tabeli nr 4 (wg Lyden i wsp. [41] - ca-
1o$¢ skali zostala umieszczona w aneksie ). Skala NIHSS shuzy do ilo§ciowego poréwny-
wania zmian nasilenia deficytu neurologicznego spowodowanego udarem mézgu u da-
nego chorego i wykorzystywana jest przede wszystkim w ostrym okresie choroby jako
miernik skutecznos$ci zastosowanej terapii (np. dozylnej trombolizy).

Mimo ze skala NIHSS odnosi sie do stopnia niedowladu w zajetych koniczynach
(patrz pkt. 5 i 6 skali NIHSS), klinicysci na calym $wiecie uzywaja dodatkowych skal
opisujacych ilo$ciowo stopiert niedowladu w poszczegdlnych grupach miesniowych
koniczyny dla pelniejszego okre$lenia stopnia i zakresu tego bardzo czestego i waznego
powiklania udaru mézgu jakim jest niedowlad. Najpopularniejszg jest szeSciostopnio-
wa skala British Medical Research Council (MRC), ktérej opis znajduje sie w Tabeli nr 5
(wg British Medical Research Council - calo$¢ skali zostala umieszczona w aneksie) [42].

Po ostrym okresie udaru wraz z uplywem czasu wazniejsza dla samego chorego
i 0s6b opiekujacych sie nim jest ocena codziennego funkcjonowania pacjenta. Wskaz-
nik Barthel (Barthel Index, BI) jest iloSciowg skala kliniczna oceniajacg uposledzenie
chorego w zakresie wykonywania codziennych czynno$ci takich jak: jedzenie, prze-
mieszczanie sie z 16zka na wézek i z powrotem, higiena osobista, korzystanie z toalety,
kapiel, poruszanie sie po rownej powierzchni i schodach, ubieranie sie, kontrolowanie
stolca i moczu (patrz Tabela nr 6. Schemat punktacji wskaznika Barthel (wg Mahoney
i wsp. - calo$é skali zostala przedstawiona w aneksie) [43]. Zakres punktacji wynosi od
0 (catkowita zaleznos$¢) do 100 punktéw (pelna samodzielnos$é). BI pozwala na iloSciowa
ocene postepéw usprawniania chorego mimo obecnosci deficytu neurologicznego. Inng
szeroko stosowana i znacznie krétsza skalg oceniajgcg stopient niesprawnosci chorego
po udarze mézgu jest sze$ciostopniowa zmodyfikowana skala Rankina (modified Ran-
kin scale, mRS) (patrz Tabela nr 7. Schemat punktacji w zmodyfikowanej skali Rankina
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(wg Van Swieten i wsp. - calo$é skali zostala przedstawiona w aneksie) [44], w ktérej
warto$¢ 0 oznacza brak niesprawno$ci, a wartos¢ 5 maksymalng niesprawno$é. W nie-
ktérych modyfikacjach stosuje sie wartoéé 6 dla zgonu pacjenta.

W4réd nastepstw udaru mozgu niedowlady koriczyn stanowig bardzo czesta
iistotng przyczyne niesprawno$ci oraz unieruchomienia pacjenta i w konsekwencji
réwniez wezesnej i péznej Smiertelnodci. Uwaza sie, ze towarzyszaca niedowladom
spastyczno$¢ poudarowa jest dodatkowym czynnikiem nasilajacym unieruchomienie
zajetej koniczyny i niekiedy chorego w ogdle, utrudniajacym rehabilitacje tej koriczyny
i w rezultacie pogarszajacym sprawno$é i rokowanie chorego. Dlatego spastyczno$é po-
udarowa jest obok innych waznym, choé wcigz malo poznanym, nastepstwem udaru
moézgu, ktérego leczenie moze poprawic jako$é zycia chorego po udarze [45].

Wplyw utraty zdrowia np. w przebiegu udaru mézgu na szeroko rozumiang, wie-
lowymiarowa w swojej definicji jako$§¢ zycia jest trudny do zakwestionowania. Osobna
kwestiq jest sama ocena jako$ci zycia i wplywu poszczegdlnych nastepstw udaru mézgu
m.in. spastycznos$ci na jako$¢ zycia. Kwestionariusz SF-36 (Short Form Health Survey)
(wersja 1.0) jest przeznaczony do subiektywnej oceny stanu zdrowia [59]. Sktada sie z 11
pytan zawierajacych 36 stwierdzen, ktére pozwalaja okresli¢ subiektywna jakosé zycia
w 8 domenach tj.: funkcjonowanie fizyczne, ograniczenia w rolach spotecznych z przy-
czyn fizycznych i psychicznych, odczuwanie bélu, ogélne poczucie zdrowia, witalnosé,
funkcjonowanie socjalne izdrowie psychiczne. SF-36 jest jednym z najpopularniej-
szych kwestionariuszy do subiektywnej oceny jakoS$ci zycia zwigzanej z chorobg, zwa-
lidowany réwniez dla pacjentéw po udarze mézgu [60,61]. Stosowany podczas badania
kwestionariusz SF-36 znajduje sie w aneksie.

2.2.3. Czesto$¢ i czynniki predykeyjne wystepowania spastycznos$ci poudarowe;.

Na tle epidemiologii udaru mézgu jest stosunkowo niewiele badan epidemiolo-
gicznych spastyczno$ci poudarowej. Dostepna w medycznych bazach danych literatura
pochodzi z ostatnich dziesieciu lat i przedstawia bardzo zréznicowane dane w zalezno-
$ci od kraju prowadzonych badan, czasu obserwacji i uzytych metod oceny spastyczno-
$ci. Problem spastycznoéci poudarowej jest coraz bardziej zauwazany i naturalng stala
sie potrzeba okreélenia skali tego problemu w réznych krajach i znalezienie czynnikéw
ryzyka wystapienia spastyczno$ci po udarze mézgu. Wigze sie to takze z potrzeba osza-
cowania np. kosztéw rehabilitacji i farmakoterapii chorych po udarze mézgu.

Pierwsze badanie epidemiologiczne spastyczno$ci poudarowej pochodzi z Wiel-
kiej Brytanii [46], gdzie prospektywnie zakwalifikowano 270 pacjentéw z udarem mé-
zgu, ktérzy w ciggu szesciu miesiecy byli przyjeci do jednego szpitala. W obserwacji
rocznej 134 pacjentéw zmarlo, a sposréd 136 pozostatych 106 zgodzito sie wzigé udzial
w pelnym badaniu. 83 pacjentéw mieszkalo w domu, a 23 w domach opieki. 36 pacjen-
téw mialo juz wezeéniej jeden przebyty udar mézgu. Spastycznosé poudarowq oceniano
za pomoca dwdch skal: MAS w stawie tokciowym i TAS w stawie tokciowym, nadgarstko-
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wym, kolanowym i skokowym. MAS > 0 stwierdzono u 29, natomiast TAS > O stwierdzo-
no u 38 pacjentéw. Oceniajac w obu skalach (MAS + TAS) 40 (38%) pacjentéw prezento-
wato jakakolwiek spastyczno$é. Sposréd 59 chorych, ktérzy mieli pierwszy udar w zyciu
23 (39%) mialo spastycznos$é, a w grupie 36 chorych, ktérzy mieli udar mézgu w wywia-
dzie spastycznos$ci wystapita u 16 (44%) - réznice te nie byly statystycznie istotne. U 11
chorych nie mozna bylo ustalié¢ wywiadu dotyczacego udaréw w przesztosci.

W kolejnym badaniu Leathley i wsp. [47] zbadal te sama grupe chorych (n=106)
w kierunku bardziej nasilonej spastycznodci (TAS>2), ktéra stwierdzono u 21 chorych
(20%). Dodatkowo przeanalizowano potencjalne czynniki predykcyjne wystapienia spa-
stycznodci (jakiejkolwiek ibardziej nasilonej) sposréd danych rutynowo zbieranych
u chorych lezacych w szpitalu z powodu udaru moézgu, takie jak: wiek, pteé¢, udar w wy-
wiadzie, cukrzyca, palenie papieroséw, wynik skali Rankina, wystepowanie zaburzen
$wiadomo$ci i stopieri niedowladu (w pierwszych 24 godzinach udaru), strona niedo-
wladu, obecno$é zaburzen wyzszych czynno$ci korowych (afazja, zespét zaniedbywa-
nia stronnego), typ udaru w badaniu Tomografii Komputerowej (TK), wynik w skalach
Oxfordshire Community Stroke Project i BI w siddmej dobie udaru. Nizszy wynik BI
w siédmej dobie udaru i wiekszy stopieri niedowladu w pierwszych 24 godzinach udaru
predysponowaly do wystapienia jakiejkolwiek spastycznosci w obserwacji rocznej. Na-
tomiast nizszy wynik BI w siédmej dobie udaru, lewostronny niedowlad, palenie papie-
rosow byly zwigzane z wystapieniem bardziej nasilonej spastycznosci po 12 miesigcach
od wystapienia udaru.

W badaniu szwedzkim Sommerfeld i wsp. [48] wstepnie zakwalifikowano 109
pacjentéw przyjetych w ciggu 10 miesiecy do szpitala w Sztokholmie z powodu udaru
mozgu. 95 pacjentéw w Srednim wieku 78 lat (= 9,5) (60 mezczyzn i 35 kobiet) pomysl-
nie ukonczylo 3 miesieczna obserwacje. Sposréd 14 pozostalych: 4 zmarlo, 4 zostato
wykluczonych ze wzgledu na udar w wywiadzie, 5 calkowicie wyzdrowialo i odmoéwilto
uczestnictwa w badaniu, a z jednym nie mozna bylo sie skontaktowadé. Pacjenci (n=95),
ktérzy ukorniczyli obserwacje, byli zbadani podczas hospitalizacji (§rednio 5,4 doba po
udarze) i po 3 miesigcach przy uzyciu skali MAS w przywodzicielach ramienia, zgina-
czach i prostownikach stawu lokciowego, zginaczach i prostownikach nadgarstka i zgi-
naczach palcéw w koniczynie gérnej oraz w przywodzicielach stawu biodrowego, zgi-
naczach iprostownikach kolana izginaczach stawu skokowego w koniczynie dolne;j.
Dodatkowo oceniano odruchy Sciegniste z miesnia tréjgtowego i dwuglowego ramienia
oraz odruch kolanowy i skokowy (z ocena klonicznych uderzen). Przy pierwszym bada-
niu (§rednio 5,4 doba od udaru) 77 (81%) miato niedowlad polowiczy, a 20 (21%) mialo spa-
styczno$é. 6 pacjentéw miato spastyczno$é w obu koriczynach (tzn. gérnej i dolnej), 13
tylko w koriczynie gérnej, a 1tylko w dolnej. MAS =1 mialo 10 pacjentéw, MAS = 1+ miato
7 pacjentéw, MAS = 2 miato 3 chorych. U 14 chorych obserwowano wygérowane odruchy
$ciegniste (7 w obu koniczynach, 7 tylko w gérnej). Tylko 3 chorych osobiscie zglaszalto
obecno$é wzmozonego napiecia mie$niowego. Po 3 miesigcach niedowltad polowiczy
wystepowal u 64 (67%), a 18 (19%) mialo spastyczno$é, w tym 10 pacjentéw w obu kon-
czynach, 7 tylko w koriczynie gérnej, a 1tylko w koriczynie dolnej. Wynik w skali MAS =1
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zanotowano u 8 pacjentéw, MAS=1+u 5, MAS=2u 4i MAS=3u 1. W tej grupie 12 chorych
mialo wygérowane odruchy $ciegniste (12 w koriczynie gérnej, a 3 dodatkowo w dolnej).
U 7 wystepowal klonus stopy, a 6 chorych samoistnie zglaszalo podwyzszone napiecie
miesniowe.

Welmer iwsp. [49] postanowili kontynuowaé obserwacje grupy chorych z po-
przedniego badania (Sommerfeld i wsp. [48]) przez 18 miesiecy. Sposréd 95 chorych 66
ukoniczyto badanie. 38 (58%) pacjentéw mialo niedowlad polowiczy, a u 13 (20%) cho-
rych zanotowano spastyczno$é, z czego u wszystkich w koniczynie gérnej, a u 3 réw-
niez w dolnej. Spoéréd 13 pacjentéw, ktérzy mieli spastyczno$é w 3 miesigcu od udaru,
9 (69%) mialo jq nadal (tj. po 18 miesigcach). Dodatkowo przeanalizowano lokalizacje
i nasilenie spastycznosci w réznych punktach czasowych (pierwszy tydzieni, 3 miesigce
i 18 miesiecy od udaru) oraz poréwnano wystepowanie spastycznosci w dwéch grupach
wiekowych: < 65 r.z i > 65 r.z. W trakcie obserwacji stopieni spastycznos$ci wzrést tylko
w koniczynie gérnej. Statystycznie czeSciej spastycznos$é wystepowata wéréd mltodszych
chorych (< 65 r.z) w pierwszym tygodniu i po 3 miesigcach od udaru, natomiast nie od-
notowano statystycznie istotnych réznic po 18 miesigcach.

Inna grupa badawcza w Szwecji [50] wlaczyta do badania pacjentéw z pierwszym
w zyciu udarem moézgu hospitalizowanych w jednym szpitalu w Uppsali w ciggu 16
miesiecy. Czas obserwacji poudarowej wynidst rok. Sposrdd 418 pacjentéw z pierwszym
w zyciu udarem moézgu: 91 zmarlo, 38 nie spelnialo kryteriéw wlaczenia do badania, a
z 289 zaproszonych do badania na list zapraszajacy odpowiedzialo 163, z ktérych 140
ukoniczylo badanie. Sredni wiek badanej grupy (n=140) wyniést 71 (+ 13), dla kobiet 73 (¢
13), dla mezczyzn 70 (¥13) lat. Kobiety stanowily 48% calej grupy. 89% pacjentéw mialo
udar niedokrwienny, a 11% udar krwotoczny. 55% niedowladéw bylo prawostronnych,
41% lewostronnych i4% obustronnych. Spastyczno$¢ oceniano skala MAS w nastepu-
jacych stawach: barkowym, tokciowym, nadgarstkowym, palcéw, biodrowym, kolano-
wym i skokowym. U 25 (18%) chorych stwierdzono jakakolwiek spastycznos$é (MAS > 0),
u 8 (6%) spastyczno$é, ktéra wg autoréw istotnie wplywala na funkcjonowanie pacjen-
ta i wymagala jakiejkolwiek interwencji terapeutycznej (nasilona spastyczno$c) - w tej
grupie nie okreslano wartosci MAS, nie znaleziono réznic dla plci, natomiast istotnie
cze$ciej obserwowano nasilona spastyczno$§é obserwowano u mlodszych chorych (< 65
r.z) (OR 9,5), z wiekszym niedowladem szczegdélnie w koniczynie gérnej (oraz wiekszym
wynikiem w skali NIHSS) (OR 22) i udarem krwotocznym.

W Brazylijskim badaniu Moura i wsp. [51] przez 3 lata (2002-2005) obserwowali
w ambulatorium pacjentéw po udarze mézgu. Przebadano 146 pacjentéw (wiek od 25 do
88, Srednia 64,1), 77 kobiet, 69 mezczyzn. Wszystkich chorych zbadano skalg MAS rok od
wystapienia udaru, stwierdzajac jakakolwiek spastycznosé (MAS>0) u 38 (25%) pacjen-
téw. Dodatkowo, szukajac mozliwych czynnikéw predykcyjnych wystapienia spastycz-
nos$ci poudarowej, przeanalizowano dane demograficzne: wiek, pleé, kolor skéry i rase,
wyksztalcenie, rodzaj wykonywanej pracy (praca reczna (fizyczna) (> 4 godz. dziennie),
praca fizyczna (nie-reczna) (< 4 godz. dziennie), status spoleczny (zatrudniony, bez-
robotny, pracujacy w domu, sam sie zatrudniajacy, wolontariat, pracownik pracujacy
na wlasny uzytek), indywidualny przychéd po udarze (zmniejszony, zwiekszony, bez
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zmian), klasa spoteczna, aktywnos$é sportowa, czy prowadzono fizjoterapie po udarze,
ilo§¢ prowadzonej fizjoterapii po udarze. Nastepujace dane kliniczne: MAS, obecnos¢
i stopienri niedowladu, choroby towarzyszace (nadciénienie tetnicze, cukrzyca, choroba
wienicowa), udar mézgu w wywiadzie, obecno$é bélu. Dane z tomografii komputerowej
(dostepne dla 84 chorych): strona uszkodzenia, liczba uszkodzen, rozleglosé uszkodze-
nia (> lub < 5 cm $rednicy), zajecie istoty bialej, zajecie kory mdzgu, topografia (czolo-
wa, skroniowa, ciemieniowa, potyliczna, wzgérzowa, wyspowa, mézdzkowa lub mnoga),
byly brane pod uwage w analizie statystycznej. Nastepujace czynniki ryzyka wystepo-
wania spastycznos$ci poudarowej: manualna praca, udar w wywiadzie, obecno$é béluy,
fizjoterapia, rozlegle uszkodzenie w TK, zmniejszenie indywidualnego przychodu, byly
istotne statystycznie. Wzgledne ryzyka dla najsilniejszych czynnikéw ryzyka wynosity:
manualna praca - 2,9; udar w wywiadzie - 3,9; rozlegle uszkodzenie w TK - 3,6.

Badanie Niemieckie Urban i wsp. [52] rekrutowalo pacjentéw przyjetych z powo-
du udaru mézgu do jednego szpitala w Mainz w okresie 22 miesiecy. Sposrdd 1484 pa-
cjentéw, kryteria wlaczenia do badania (pierwszy udar w zyciu, brak innych niz naczy-
niowe zwigzane z aktualnym udarem przyczyn uszkodzenia mézgu (widocznych w TK
lub MRI), brak innych choréb neurologicznych, brak nasilonej afazji i zespotlu zanie-
dbywania stronnego, ktére mogg istotnie wplynac¢ na ocene niedowltadu i napiecia mie-
$§niowego) spelilo 301 chorych. Z grupy 301 chorych 211 zostalo zbadanych w ostrym
okresie udaru (pierwszy tydzien) i 6 miesiecy po udarze w swoich domach. Z pozosta-
lych 90: 41 bylo niedostepnych dla badania, 24 zmarlo, 16 nie zgodzilo sie na kolejne
badanie, a 9 mialo ponowny udar i zostalo wykluczonych z badania. W grupie 211 cho-
rych, ktérzy ukoniczyli badanie, bylo 131 (62%) mezczyzn i 80 (38%) kobiet w wieku 59-78
lat, Srednio 68 (+ 13), Sredni wynik NIHSS przy przyjeciu wynosit 6,6 (+ 4,6), a éredni
okres hospitalizacji wyniést 10,4 (+ 4,3) dnia. Wiekszo$¢ 158 (74,9%) byla wypisana do
oddzialu rehabilitacji. Napiecie miesniowe badano skalg MAS w stawach: ramiennym
(odwodzenie iprzywodzenie), lokciowym (zginanie i prostowanie), nadgarstkowym
(zginanie i prostowanie) i palcéw (zginanie) w koriczynie gérnej oraz biodrowym (przy-
wodzenie), kolanowym (zginanie i prostowanie) i skokowym (zginanie i prostowanie)
w koniczynie dolnej. Sile mie$niowa w tych samych grupach mie$niowych, w ktérych
oceniano napiecie mie$niowe oceniano przy pomocy skali MRC. Po 6 miesiacach jaka-
kolwiek spastycznosé (MAS > 0) stwierdzono u 90 chorych (42,6%), zar6wno w koniczynie
dolnej i gérnej spastycznosé wystepowala u 57 (27%) chorych, tylko w gérnej u 18 (8,5%),
a tylko w dolnej u 15 (7,1%). Nasilong spastycznos$¢ (MAS 23) stwierdzono u 15,6% chorych
ze spastyczno$cig (n=90) tj. u 6 % wszystkich zbadanych chorych. Najbardziej nasilo-
na spastycznos$é stwierdzano czesciej w mie$niach antygrawitacyjnych (tj. przywodzi-
cielach ramienia, zginaczach stawu lokciowego i nadgarstkowego, zginaczach stawu
kolanowego i stawu skokowego). Bardzo nasilong i utrwalona spastyczno$é w obrebie
palcéw (typu zacisnietej dtoni) stwierdzono tylko u 2 chorych, a przemijajaca tego typu
spastyczno$é u kolejnych 8. Dodatkowo stwierdzono istotng korelacje wystepowania
spastyczno$ci z nasilonym niedowladem w ostrej fazie udaru (MRC= 0-1) oraz obecno-
$cig niedoczulicy w zajetych koniczynach.
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W najbardziej aktualnym badaniu ze Szwecji Opheim i wsp. 2014 [68] grupe wyj-
§ciowa (n=763) stanowili chorzy przyjeci z powodu udaru mézgu do jednego Oddzialu
Udarowego Uniwersyteckiego Szpitala Sahlgrenska w ciggu 18 miesiecy. Na podstawie
okreslonych kryteriéw: chory dorosty, z pierwszym udarem w zyciu, z zaburzong funk-
cja (niedowladem) koriczyny gérnej okredlana przy pomocy skal Modified Motor As-
sessment Scale (MMAS) i Action Research Arm Test (ARAT), bez wczeéniejszych choréb
majacych istotny wplyw na funkcje koiczyny gérnej, méwiacy po szwedzku, zamiesz-
kiwanie w promieniu 35 km od szpitala, ocenianych w 3 dobie udaru zakwalifikowano
117 chorych. Zakwalifikowanych chorych badano skalg MAS w stawie lokciowym i nad-
garstka (zginanie i prostowanie) oraz skalg Fugl-Meyer Assessment (FMA) tylko w koni-
czynie gérnej podczas 6 wizyt: w 3 dobie, 10 dobie, po 4 tygodniu, 3, 6 i 12 miesigcach od
udaru mézgu. 76 (65%) chorych ukoniczylto 12 miesieczne badanie. Czesto$é spastyczno-
§ci (MAS=1) wyniosta: 25% w 3 dobie, 44% w 4 tygodniu, 46% po 12 miesigcach. Nasilona
spastyczno$é (MAS>2) stwierdzono u 6/117(5%) chorych w 3 dobie i u 22/76(29%) chorych
po 12 miesiacach. Spastyczno$¢ najpierw rozwinela sie w zginaczach stawu tokciowego,
potem w jego prostownikach stawu lokciowego i na konicu zginaczach stawu nadgarst-
kowego.

W innej publikacji Opheim i wsp. 2015 [79] w tej samej grupie chorych okreslit
czynniki predykcyjne wystapienia spastycznoéci poudarowej. W 10 dobie po udarze naj-
istotniejszymi czynnikami predykcyjnymi wystapienia jakiejkolwiek spastycznosci byt
mlodszy wiek pacjentéw i gorsza funkcja czuciowo-ruchowa w skali FMA (czulo$é 85%
i specyficznos$é 90%). W 4 tygodniu najsilniejszym i najistotniejszym czynnikiem pre-
dykcyjnym bylo wieksze nasilenie zaburzen ruchowych i czuciowych w skali FMA (czu-
10$¢ 91% i specyficznosé 92%).

Wszystkie dane dotyczace czesto$ci spastycznodci, czynnikéw predykcyjnych
jej wystapienia, kraju pochodzenia badania, wielko$ci badanej grupy, czasu obserwacji
i uzytych metod oceny napiecia miesniowego przedstawiono w Tabeli nr 8.
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Tabela nr 8a. Czesto$ci wystepowania spastycznosci, czynniki predykcyjne jej wy-

stapienia, kraj pochodzenia badania, wielko$ci badanych grup chorych, czas obser-

wacji i uzyte metody oceny napiecia mie$Sniowego w poszczegdlnych badaniach.

Badanie Kraj Liczba Etiologia Metoda Czas obser- | Czynniki Czestosé
pacjen- |udaru oceny wacji predykcyjne | wyste-
tow napiecia powania

mie$nio- spa-
wego styczno-
$ci

Watkins i wsp. Wielka 106 Udar (bez MASiTAS |12 - 38%

2002 [46] Brytania TIA i SAH)

Leathley i wsp. Wielka 106 Udar (bez TAS 12 Niski BI, le- | 36%, 21%

2004 [47] Brytania TIA i SAH) wostronny | (TAS > 2)

niedowtad,
nikotynizm
w wywiadzie
Sommerfeld Szwecja 95 Pierwszy MAS Pierwszy - 21% (5,4
i wsp. 2004 [48] w zyciu tydzien ($r. dnia)
udar (bez 5,4 dnia) i 19% (3
SAH i udaru 3 miesigce miesiac)
mébzdzku)
Welmer i wsp. Szwecja 66 Pierwszy MAS 18 Mtodszy 20%
2006 [49] w zyciu wiek (<65
udar (bez r.2.)
SAH iudaru
mébzdzku)

Lundstrém i wsp. | Szwecja 140 Pierwszy MAS 12 Mtlodszy 18%

2008 [50] w zyciu udar wiek (<65 6% (na-
r.z.), wiekszy | silona
niedowtad, |spastycz-
udar krwo- | nosc)
toczny

Moura i wsp. Brazylia 146 Udar nie- MAS 12 Manualna 25%

2009 [51] dokrwienny praca, udar

w wywiadzie,
rozlegle
uszkodzenie
w TK
Urban i wsp. Niemcy 211 Pierwszy MAS 6 Wiekszy 42,6%
2010 [52] w zyciu udar niedowtad, |i15%
obecnosé (MAS=3)
niedoczulicy

Opheim i wsp. Szwecja 17 Pierwszy MAS 12 Mlodszy 46% (12

2014 i 2015 [68, udar w zyciu wiek, gorsza | m.), 44%

79] funkcja (4 tyg.),

czuciowo- 25% (3

ruchowa doba)

FMA (MAS=>1)
29% (12
m.), 5%
(8 doba)
(MAS=2)
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W literaturze dostepne sg trzy badania oceniajace czesto$é spastycznosci po-
udarowej wéréd chorych przyjetych do oddzialéw rehabilitacji, co stanowi dodatkowy
czynnik selekcji pacjentéw po udarze mézgu (eliminacja chorych najlzejszych i najciez-
szych), dlatego omawiam te badania osobno.

W badaniu Koreaniskim Ryu i wsp. [81] zebrano dane (retrospektywnie) 367 pa-
cjentéw po udarze moézgu przyjetych do Oddzialu Rehabilitacji na przestrzeni dwéch
lat (od stycznia 2001 do grudnia 2002), ktérzy doznali udaru mézgu w ciggu 3-ech mie-
siecy przed przyjeciem na rehabilitacje. Z tej grupy na podstawie kryteriéw wyltaczenia
z badania (tj. wezeéniejszy udar w wywiadzie, inna choroba wplywajgca na napiecie
miesniowe, TIA i Smieré podczas hospitalizacji w oddziale udarowym) zakwalifikowa-
no 245 chorych do dalszej analizy. Napiecie mie$niowe oceniano skalag MAS w siedmiu
stawach w obu koniczynach: gérnej i dolnej. Funkcje ruchowe badano za pomoca ska-
li Motoricity Index (MI). Czesto$¢ spastyczno$ci poudarowej w tym badaniu wyniosla
104/245 (42,4%). Predyktorami wystapienia spastycznosci w tym badaniu okazaly sie:
wynik w skali NIHSS (OR=0,928, P=0,029), niski wynik w skali MI (OR=0,988, P<0,001)
oraz leczenie operacyjne zwykle krwotocznego udaru (OR=0,277, P=0,002).

Badanie Chiniskie Kong i wsp. [53] rekrutowalo poséréd pacjentéw z udarem mo-
zgu przyjmowanych do Oddzialu Rehabilitacji w Singapurze na przestrzeni 12 miesie-
cy. Przeanalizowano dane 190 chorych i na podstawie kryteriéw wilaczenia do badania
(tj. pierwszy udar w zyciu potwierdzony badaniem TK lub MRI, obecno$¢ niedowladu
w koniczynie gérnej potwierdzona skalg MRC, brak choréb ortopedycznych lub neuro-
logicznych, ktére maja istotny wplyw na ocene niedowtadu lub napiecia mie$niowego)
ostatecznie zakwalifikowano 163 chorych, ktérych oceniano po 3 miesigcach (n=163), po
6 miesigcach (n=157 (96%)) i po roku (n=148 (90%)). Napiecie mieSniowe oceniano skala
Ashworth Scale (AS) w przywodzicielach stawu ramiennego, zginaczach stawu lokcio-
wego, nadgarstkowego i placéw. Dodatkowo sile mie$niowa przywodzenia w ramieniu,
zginania w tokciu i uécisku reki w koriczynie gérnej oceniano skalg Upper Extermity
Motoricity Index (UEMI) gdzie O oznaczalo brak ruchu, a 100 pelna sile [54]. Badano
réwniez czucie dotyku i bélu oraz wszystkich przyjmowanych na rehabilitacje chorych
oceniano skalg NIHSS. Srednia wieku badanej grupy (n=163) wyniosta 63,8 (+ 10,7). 68%
stanowili mezczyZni. Dlugo$é pobytu chorych w oddziale neurologii wyniosta §rednio
7.8 (£ 3,8), a $rednia dtugo$é pobytu w oddziale rehabilitacji wyniosta 31,4 (+ 17,4). Sred-
ni wynik NIHSS wyniést 8,5 (= 5,2). Zaburzenia czucia dotyczyly 61 chorych (37,4%). Po
3 miesigcach 54 (33%), po 6 miesigcach 67 (43%), a po roku 72 (49%) pacjentéw mia-
lo spastyczno$é. Nasilona spastycznos$é (AS 23) stwierdzono po 3 miesigcach u 8 (3%),
po 6 miesigcach u12 (8%), a po roku u 26 (18%) chorych. Przez caly okres obserwacji
od wizyty po 3 miesigcach wéréd 19 chorych z malg spastyczno$cia (AS=1) wiekszo$¢
utrzymatla takg spastycznoéé, wéréd 27 chorych ze $§rednig spastycznoécia (AS=2) polo-
wa jg utrzymala, a potowa sie pogorszyla, a wéréd 8 chorych z nasilong spastycznoscia
(AS=3) wszyscy ja utrzymali do korica obserwacji. Najwieksza spastyczno$é stwierdzano
w stawie nadgarstkowym, potem w palcach, dalej w stawie lokciowym i na koricu w ra-
mieniu. Predyktorami wystgpienia $redniej i nasilonej spastycznos$ci po 3 miesigcach
o udaru byly niskie wartoéci skal UEMI i BI oraz wysokie warto$ci NIHSS przy przyjeciu
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na oddzial rehabilitacji. Natomiast po 6 i 12 miesigcach predyktorem wystapienia $red-
niej lub nasilonej spastyczno$ci okazaly sie niskie wartos$ci skali UEMI.

Wieloosrodkowe badanie z Tajlandii Kuptniratsaikul i wsp. [55] spos$rdd 327 cho-
rych z pierwszym udarem w zyciu przyjetych do 9 o§rodkéw rehabilitacyjnych w ciagu
roku obserwacje roczng ukonczyto 214 (65,4%). Napiecie mie§niowe oceniano skalg MAS
w stawie lokciowym i kolanowym. Srednia wieku badanej grupy wyniosta 62,1 (+ 12,5)
iw 57,9% byli to mezczyZzni. Nasilong spastyczno$§é (MAS=3) stwierdzono u 35 (18,3%)
chorych.

Tabela nr 8b. Czestos$ci wystepowania spastyczno$ci, czynniki predykcyjne jej wy-
stapienia, kraj pochodzenia badania, wielko$ci badanych grup chorych, czas obser-
wacji i uzyte metody oceny napiecia miesniowego w poszczegélnych badaniach (re-
krutacja w oddzialach rehabilitacji).

Ryu i wsp. 2010 |Korea Pid. 245 |Pierwszy MAS 3 (retro- Niskie NI- 42,4%
[81] udar spektyw- HSS, niskie
w zyciu nie) MI, lecze-
nie opera-
cyjne udaru
Kong i wsp. Chiny 163 |Pierwszy |AS 3,6,12 Niskie 33% 1 3%
2012 [53] w zyciu UEMIiBI |(AS=3)
udar i wysokie (po3m.)
NIHSS (po | 43% i 8%
3m.) (po 6 m.)
Niskie 49% 118%
UEMI (po 6 |(po12m.)
i12m.)
Kuptniratsa- Tajlandia |214 |Pierwszy MAS 12 - 18,3%
ikul i wsp. 2013 w zyciu (MAS=3)
[55] udar

Wszystkie dotychczas opisane czynniki ryzyka wystepowania spastyczno$ci zostaly ze-
brane i podsumowane w Tabeli nr 8c, gdzie przy kazdym czynniku predykcyjnym okre-
§lono czas jego zbadania wzgledem wystapienia udaru mézgu, czas zbadania i stopiert
nasilenia spastyczno$ci poudarowej oraz badanie, w ktérym dane czynniki opisano

i kraj pochodzenia badania.
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Tabela nr 8c. Dotychczas opisywane czynniki predykcyjne wystepowania spastycz-

nosci.
Predyktor Czas Czas badania | Nasilenie spa- | Badanie Kraj
badania spastyczno$ci | styczno$ci
predyktora
Nasilony Oddziat 12 miesiecy Nasilona Lundstrém Szwecja
niedowlad Neurologii - spastyczno$é | i wsp. 2008
hospitaliza- (DS) [50]
cja z powo-
du udaru 6 miesiecy Jakakolwiek Urban i wsp. Niemcy
(MAS>0) 2010 [52]
Obecnosé 12 miesiecy Jakakolwiek Leathley i wsp. | Wielka
niedowladu (MAS,TAS>0) 2004 [47] Brytania
Niedowlad Nasilona
lewostronny (MAS,TAS>0)
Palenie
tytoniu
12 miesiecy Jakakolwiek
Mniejszy 7 doba inasilona
wynik BI
12 miesiecy Nasilona Lundstrém Szwecja
Mlodszy wiek i wsp. 2008
[50]
10 doba
Jakakolwiek Opheim i wsp.
2015 [79]
Niedoczulica 6 miesiecy Jakakolwiek Urban i wsp. Niemcy
polowicza 2010 [52]
Wzmozone 3 miesigce Jakakolwiek Sommerfeld Szwecja
napiecie ér 5,4 doby (MAS>0) i wsp. 2004
miesniowe
(MAS>0)
Funkcja 10 doba 12 miesiecy Jakakolwiek Opheim i wsp. | Szwecja
czuciowo- (MAS>0) 2015 [79]
ruchowa
(FMA-UE)
Funkcja 4 tydzien 12 miesiecy Nasilona
czuciowo- (MAS=2)
ruchowa
(FMA-UE)
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Mniejszy Oddziat 3 miesiace Jakakolwiek Ryu i wsp. Korea

wynik NIHSS | rehabilta- (MAS>0) 2010 [81] Poludnio-
cji - dane wa

Gorszy wynik | zbierane

Motricity retrospek-

Index tywnie

Pracareczna | Ambulato- | W okresie Jakakolwiek Moura i wsp. Brazylia
rium 3-ech lat (MAS>0) 2009

Udar

w wywiadzie

Rozmiar

ogniska w TK

Sposrdéd cytowanych badan dotyczacych czestoSci spastycznosci poudarowej,
sze$é badan badalo wystepowanie spastycznos$ci zaréwno w koniczynie gérnej jak i dol-
nej. Czestosci spastycznos$ci poudarowej osobno w koniczynie gérnej i w koriczynie dol-
nej zostaly przedstawione w Tabeli nr 9.

Tabela nr 9. CzestosSci spastycznosci poudarowej w koniczynie gérnej i dolnej.

Badanie Czas obserwacji | Czesto$é

Watkins i wsp. [46] 12 miesiecy koniczyna goérna: 29/106 (27,3%)
koniczyna dolna: 31/99 (31,3%)

Leathley i wsp. [47] 12 miesiecy koniczyna gérna: 28/106 (26,4%)
koniczyna dolna: 37/106 (34,9%)

Sommerfeld i wsp. [48] 3 miesigce koriczyna gérna: 19/95 (20%), 19/64
(29,6%)wéréd pacjentéwz niedowladem

koniczyna dolna: 7/95 (7,4%), 7/64 (11%)
wéréd pacjentéw z niedowladem

Lundstrom i wsp. [50] 12 miesiecy koniczyna gorna: 24/140 (17%)
kotriczyna dolna: 15/140 (10,7%)

Welmer i wsp. [67] 18 miesiecy koniczyna goérna: 1-2 tyg. 20/109 (18,3%);
38 mies. 17/95 (17,9%); 18 mies. 13/66
(19,7%)

koniczyna dolna: 1-2 tyg. 8/109 (7,3%);
3 mies. 10/95 (10,5%); 18 mies. 10/66
(15,1%)

Urban i wsp. [52] 6 miesiecy koniczyna gérna: 75/211 (35,5%)
koniczyna dolna: 72/211 (34,1%)
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2.2.4 Wplyw spastycznoéci poudarowej na jako$é zycia i funkcjonowanie chorych.

Wystepowanie spastyczno$ci w niedowladnej koriczynie dodatkowo ogranicza
ruchomosé tej koficzyny i istotnie wplywa na wykonywanie czynnosci dnia codzienne-
go. Szczegllnie nieleczona spastycznos$é moze doprowadzi¢ do nieodwracalnych przy-
kurczéw, deformacji i atrofii mie$niowej [56]. Przedstawione ponizej badania ocenialy
wplyw spastyczno$ci na funkcjonowanie i jako$¢ zycia chorych po udarze mézgu.

W grupie chorych zbadanych przez Watkins i wsp. [46] wykazano, Ze chorzy ze
spastyczno$cia czesciej trafiali do instytucji opiekuriczych i mieli istotnie nizszy wynik
skali BI w rocznej obserwacji (p<0,0001).

W badaniu Sommerfeld i wsp. [48] aktywno$¢é ruchowa oceniano za pomocaq skali
Birgitta Lindmark Motor Assessment (BL), a chorych, ktérzy z réznych wzgledéw nie
byli w stanie aktywnie uczestniczyé w BL, oceniono za pomoca Scandinavian Stroke
Scale (SSS). Nine Hole Peg Test (NHPT) uzyto celem oceny sprawno$ci manualnej. Mobil-
nos$¢ chorych oceniano za pomoca Rivermead Mobility Index (RMI) i testem Get-Up and
Go (GUG). Codzienng aktywno$é przedstawiono za pomocq skali BI. Generalnie obec-
no$¢é spastycznos$ci pogarszala codzienna aktywno$é, sprawnos$é ruchowa, manualna
i mobilnoéé chorych. Oceniajac chorych w pierwszym tygodniu ($r. 5,4 dnia) stwierdzo-
no istotng zalezno$é miedzy wzmozonym napieciem mie$niowym a BI (r=0,51, p<0,001),
w ocenie po 3 miesigcach podwyzszony wynik MAS istotnie korelowal z BL (r=0,54,
p<0,001) i NHPT (r=0,59, p<0,001).

W kolejnym badaniu Welmer i wsp. [49] badajacym te samg grupe chorych po 18
miesigcach od udaru stwierdzono $rednie i silne korelacje miedzy podwyzszonym wy-
nikiem w skali MAS a aktywno$cia chorych (BL, RMI, BI) (ze wspétczynnikami korelacji
miedzy 0,51 a 0,65 i wartoécia p < 0,05).

W badaniu Lundstrém i wsp.[50] chorzy z jakgkolwiek oraz nasilona spastyczno-
§cig wypadali gorzej w skalach mRS (P=0,009) i BI (P=0,005) w poréwnaniu z chorymi
bez spastycznoSci.

W badaniu Urban i wsp. [52] éredni wynik BI w grupie chorych ze spastyczno$cia
wyniost 82,47 (65-100). U chorych ze spastyczno$ciag w obu koriczynach (gérnej i dolnej)
byl statystycznie istotnie gorszy niz u chorych ze spastycznoscia tylko w jednej koticzy-
nie lub bez spastycznosci (p<0,001).

W badaniu Kong i wsp. [53] §rednia i nasilona spastycznosé koriczyny gérnej byta
istotnie statystycznie zwigzana z gorszymi wynikami w skalach: Motor Assessment Sca-
le (18 punktowa skala oceniajaca ograniczenia aktywnos$ci w zajetej koriczynie)(P<0,001)
i UEMI (P<0,001) w obserwacji 3, 6 i 12 miesiecznej. Co ciekawe, korelacje te nie dotyczy-
ly skali BI.

Zwigzana ze zdrowiem jako$¢ zycia (Health-related Quality of Life (HRQL)) zo-
stala oceniona u 66 chorych po 18 miesigcach od udaru w badaniu szwedzkim Wel-
mer i wsp. [49] za pomocg kwestionariusza 36-item Short Form Health Survey (SF-36).
Kwestionariusz ten sklada sie z 36 stwierdzert w 8 domenach zdrowia: funkcjonowa-
nie fizyczne, ograniczenie roli - problemy fizyczne, bdl, zdrowie ogélne, ograniczenie
roli - problemy emocjonalne, funkcjonowanie spoleczne, witalno§é, samopoczucie.
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W poréwnaniu z populacja ogélna pacjenci po udarze wypadli istotnie gorzej prawie
wszystkich domenach SF-36 (p<0,05) z wyjatkiem oceny bélu (p=0,3) i zdrowia ogélnego
(p=0,2). Poréwnujac grupe chorych ze spastyczno$cia (n=13) z grupa chorych z niedo-
wladem bez spastyczno$ci (n=28) stwierdzono istotnie gorsze wyniki kwestionariusza
SF-36 w jednej domenie: funkcjonowania fizycznego (p<0,01).

W badaniu Urban i wsp. [52] jako$¢ Zycia oceniano przy pomocy kwestionariu-
sza EuroQoL-5 Dimensions questionare (EQ-5D), ktéry opisuje stan zdrowia w 5 dome-
nach: zdolnoéé poruszania sie, samoopieka, czynnosci codzienne, b6l/dyskomfort oraz
niepokédj/depresja u chorych ze spastyczno$cia (n=75) i bez spastycznoéci (n=80) 6 mie-
siecy po udarze moézgu. Stwierdzono istotnie gorszy catkowity wynik skali EQ-5D ($r.
53,6) u chorych ze spastycznos$cia w poréwnaniu z chorymi bez spastycznos$ci ($r. 62,7)
(P=0,001).

W wieloo$§rodkowym badaniu amerykanskim Doan i wsp. [57] objeto 279 pacjen-
téw ze spastycznos$cig poudarowa koniczyny gérnej analizg post hoc oceniajacq zwia-
zek miedzy HRQL iniesprawno$cia w nastepujacych obszarach: higiena, ubieranie,
ulozenie koniczyny i bél, oceniana za pomoca 4-punktowej skali Disability Assessment
Scale (DAS). HRQL oceniano przy pomocy kwestionariusza EQ-5D oraz Stroke-Adapted
Sickness Impact Profile (SA-SIP30), ktéry w 30 stwierdzeniach opisuje stan zdrowia w 8
obszarach: samoobsluga, stosunki miedzyludzkie, mobilno$é, komunikacja, stan emo-
cjonalny, dbalo$¢ o gospodarstwo, koncentracja uwagi i poruszanie sie. Gorsze wyniki
w zakresie higieny, ubierania i bélu byly istotnie statystycznie zwigzane mniejszymi
wynikami w obu skalach HRQL: EQ-5D (p<0,002) i SA-SIP30 (p<0,05).

W innym retrospektywnym badaniu amerykanskim Gillard i wsp. [58] 328 cho-
rych po udarze mézgu podzielono na dwie grupy: ze spastyczno$cia i bez spastycznosci
i poré6wnano wyniki HRQL w nastepujacych skalach: SF-12 (skrécona wersja SF-36), EQ-
-5D i Stroke-Specific Quality of Life Scale (SSQoL) czyli 49 elementowej skali opisujacej
stan zdrowia w 12 domenach funkcjonowania fizycznego. Po dostosowaniu obu grup
chorych pod wzgledem wieku, rasy, nasilenia udaru, funkcjonowania przed udarem
i choréb towarzyszacych stwierdzono istotnie gorsze wyniki w skalach SF-12(domena
funkcjonowania fizycznego), EQ-5D i SSQoL (p=0,05) u chorych ze spastyczno$cia po 3
i 12 miesigcach od udaru, a po dwéch latach istotnie gorsze wyniki (p=0,05) stwierdzano
w skalach: EQ-5D i SSQoL.
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3. CELE PRACY.

Postawiono nastepujace cele badania:

1.

Okreélenie czesto$ci wystepowania i stopnia nasilenia spastyczno$ci koriczyny
gornej i dolnej u chorych po udarze mézgu. Wéréd chorych poudarowych ze spa-
styczno$cia okreélenie czesto$ci podgrupy chorych ze spastycznoécia znacznego
stopnia (MAS=3)

Okreslenie czesto$ci i stopnia nasilenia spastycznoéci w réznych grupach wieko-
wych (<65, 65-75, 75-85, >85 r.z.) i w zalezno$ci od plci.

Okre$lenie réznic czestos$ci, stopnia nasilenia i topografii spastycznosci zaréw-
no w koniczynie gérnej jak i dolnej w czasie (po 3, 6 i 12 miesiacach po udarze
mozgu).

Poréwnanie niesprawnosci, funkcjonowania w zyciu codziennym chorych ze
spastycznoécia z chorymi bez spastycznos$ci.

Ocena korelacji pomiedzy spastyczno$cia a stopniem niedowladu, niesprawno-
$cig, funkcjonowaniem w Zyciu codziennym u chorych po udarze.

Poréwnanie jako$ci zycia chorych po udarze ze spastycznos$cia z chorymi po
udarze bez spastycznodci.

Ocena korelacji pomiedzy spastycznos$cig a domenami jako$ci Zycia chorych po
udarze mézgu.

Okreslenie czynnikow ryzyka wystepowania spastycznosci na podstawie danych
klinicznych zbieranych od pacjentéw hospitalizowanych w oddziale neurologii
z powodu udaru mozgu.
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4. MATERIAL I METODY.

4.1. Dobér pacjentéw uczestniczacych w badaniu.

Grupe wyj$ciowa stanowili wszyscy chorzy (n=381) w Srednim wieku 74,47 lat (+ 11,3)
(23-98) przyjeci do Oddziatu Neurologii Szpitala Sw. Wojciecha w Gdanisku z powodu
ostrego udaru moézgu zaréwno niedokrwiennego jak i krwotocznego w ciggu jednego
roku (od pazdziernika 2012 do listopada 2013). Rozpoznanie udaru mézgu bylo stawiane
zgodnie z definicja WHO tj. ,nagle rozwijajace sie objawy kliniczne ogniskowego (lub
calkowitego) uszkodzenia funkcji mézgu trwajace ponad 24 godziny (chyba Ze przerwa-
ne interwencjq terapeutyczng lub §miercia), ktérych przyczyna jest naczyniowa” [22]
i poparta badaniami neuroobrazowymi Tomografii Komputerowej (TK) i/lub Rezonan-
su Magnetycznego (RM) mézgowia.

Sposéréd 381 0séb przyjetych do Oddziatu Neurologii Szpitala Sw. Wojciecha w Gdan-
sku z powodu udaru mézgu przezyly 333 osoby, z czego 181 (54%) mialo w ré6znym stop-
niu nasilony niedowlad koriczynowy przy wypisie ze szpitala. Do tych chorych po 3
miesigcach od udaru mézgu telefonowano dwukrotnie, lub przy braku polaczenia te-
lefonicznego wysylano list polecony z zaproszeniem do udzialu w badaniu. Przyczyny
braku udziatu i czestos$ci réznych przyczyn zostaly przedstawione w tabeli nr 10.

Tabela nr 10. Przyczyny braku udzialu w badaniu i czesto$ci tych przyczyn.

brak zgon brak brak zgody ogblem
niedowladu kontaktu
czestosé 151 63 39 7 260
% waznych 58,1 24,2 15 2,7 100
% catosci 39,6 16,5 10,2 1,8 68,2
(n=381)
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Dodatkowo na rycinie nr 1 przedstawiono schemat rekrutacji pacjentéw do kolejnych
etapéw badania.

Rycina nr 1. Schemat rekrutacji pacjentéw do kolejnych etapéw badania po 3, 6112
miesigcach od udaru mézgu.

Pacjenci przyjeci do Oddziatu
Neurologii z powodu udaru mézgu
w ciggu jednego roku N=381

Brak niedowfadu koriczynowego N=151
Zgony N=63
> Brak kontaktu N=39
) 4 Brak zgody N=7

(Suma N=260)

Pacjenci zakwalifikowani do

badania po 3 miesigcach od udaru

mozgu N=121
Zgony N=13

Brak kontaktu N=4
Brak zgody N=4

v Kolejny udar N=1
(Suma N=22)

A 4

Pacjenci zakwalifikowani do
badania po 6 miesigcach od udaru
mozgu N=99

Zgony N=3

Brak kontaktu N=1
3 Brak zgody N=1

\ 4 (Suma N=5)

Pacjenci zakwalifikowani do
badania po 12 miesigcach od udaru
mozgu N=94
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Kryteria wlaczajace do badania obejmowaty:

- ukonczenie 18 r.Z.;

- dobrowolna zgoda pacjenta;

- udar niedokrwienny lub krwotoczny mézgu, zaréwno pierwszy w zyciu jak i kolejny;

- obecno$¢ niedowtadu;

Kryteria wykluczajace z dalszej oceny to:

- niepelnoletnio$¢ pacjenta;

- brak zgody chorego na udzial w badaniu;

- brak niedowladu;

- wspolwystepowanie innych choréb, w ktérych moze wystepowaé spastycznosé
(Stwardnienie rozsiane, spastyczno$é pourazowa, Mézgowe Porazenie Dzieciece)
lub wzmozone napiecie miesniowe innego pochodzenia (choroba Parkinsona, Dy-
stonie, Miotonie, ciezkie przypadki reumatoidalnego zapalenia stawéw i inne cho-
roby stawo6w istotnie wplywajace na zakres ruchu w stawach.

4.2. Metody oceny napiecia mieSniowego oraz stopnia niedow}adu i niepelnosprawnoéci.

Wlaczeni do badania pacjenci zostali zbadani za pomocg nizej wymienionych
narzedzi badawczych w trakcie trzech wizyt: 3, 6 i 12 miesiecy po udarze. W trakcie ko-
lejnych wizyt przeprowadzono nastepujce badania: ocena napiecia mieSniowego przy
uzyciu zmodyfikowanej skali Ashwortha (MAS); ocena stopnia nasilenia niedowladu
przy uzyciu skali Medical Research Council (MRC); ocena funkcjonowania chorego przy
pomocy skal klinicznych: Barthel Index i Rankina; ocena jako$ci zycia zwigzanej z cho-
robg za pomoca formularza SF - 36.

Tabela nr 11. Metody uzyte w trakcie kolejnych wizyt badania.

Po 3 miesiacach od udaru Po 6 miesigcach od udaru Po 12 miesigcach od
udaru

MAS MAS MAS

MRC MRC MRC

BI BI BI

mRS mRS mRS

SF-36 - SF-36

MAS - zmodyfikowana skali Ashwortha, MRC - Medical Research Council, BI - Barthel
Index, mRS - zmodyfikowana skala Rankina, SF-36 - kwestionariusz jako$ci zycia Short
Form - 36

Ocena napiecia mie$niowego i sily miesniowej zostala przeprowadzona przez
jedng osobe (autora pracy) w nastepujacych stawach: dla koficzyny gérnej - w stawie ra-
miennym, lokciowym, nadgarstkowym i palcéw; dla koriczyny dolnej - w stawie biodro-
wym, kolanowym i skokowym. Obecno$¢ jakiejkolwiek spastyczno$ci definiowano jako
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wynik MAS>1 w ktérymkolwiek z badanych stawéw (co najmniej jednym) dla obu (gér-
nej i dolnej) koriczyn (7 stawéw), dla koriczyny gérnej (4 stawy) i koriczyny dolnej (3 sta-
wy) i brak wyniku MAS22 w ktérymkolwiek z badanych stawéw. Obecno$é spastycznodci
$redniego stopnia definiowano jako wynik MAS>2 w ktérymkolwiek z badanych stawéw
(co najmniej jednym) i brak wyniku MAS>3 w ktérymkolwiek z badanych stawéw. Obec-
nos$¢ spastycznodci duzego stopnia definiowano jako wynik MAS>3 w ktérymkolwiek
z badanych stawéw (co najmniej jednym). W wynikach badania okres§lano czesto$é de-
finiowanych w ten sposéb stopni nasilenia spastyczno$ci. Natomiast wartoéci §rednie
MAS obliczano jako §rednia arytmetyczna pomiaréw we wszystkich siedmiu stawach
dla obu koniczyn, w 4 stawach dla koriczyny gérnej i w 3 stawach dla koriczyny dolnej.
Chorzy byli oceniani skalami BI i mRS réwniez przez jednego badacza. Kwestionariusz
SF-36 wypelniany byl przez pacjentéw (réwniez tych z afazjg, ktérzy byli w stanie wy-
pelié formularz) w obecno$ci badacza, ktéry jezeli byla taka potrzeba czytal chorym
pytania i odpowiedzi oraz wyjasnial wszelkie watpliwosci, ktére powstaly w trakcie wy-
pelniania formularza. W miare mozliwo$ci przy wypelnianiu formularza uczestniczyly
osoby opiekujace sie i rodzina chorego.

Zmodyfikowana skale Ashwortha (MAS) szczegélowo opisano w rozdziale 2.1.3
»Spastyczno$¢ - metody klinicznej oceny spastyczno$ci”. Skale MRC, BI, mRS i SF-36 zo-
staly szczegbélowo opisane w rozdziale 2.2.2 ,Nastepstwa udaru mézgu i metody ich kli-
nicznej oceny”. Cato§¢ uzytych w badaniu skali umieszczono w aneksie.

4.3. Grupa wyjSciowa (tzw. ,screening”).

W grupie wyjSciowej (n=381) bylo 208 (54,6%) kobiet i173 (45,4%) mezczyzn. 338
(88,7%) chorych bylo przyjetych z powodu udaru niedokrwiennego i41 (10,7%) z powo-
du udaru krwotocznego, tylko dwéch chorych (0,5%) miato udar zylny. Najczeéciej udar
obejmowal lewa pétkule mézgu (n=168, 45,4%) a objawy kliniczne udaru dotyczyly prawej
strony ciala (n=181, 49,2%). 13 chorych z udarami pnia, mézdzku i obupétkulowymi miato
objawy po prawej stronie ciata. 120 (32,7%) chorych mialo afazje, a 98 (26,7%) pacjentéw
dysartrie. Charakterystyka grupy wyjSciowej zostala przedstawiona w tabeli nr 12.

Tabela nr 12. Charakterystyka demograficzna i kliniczna grupy wyjsciowe;.

Zmienna Czestosé Procent (%) | Liczba (odsetek)
Pleé: 381(100)
Kobieta 208 54,6

Mezczyzna 173 45,4

Etiologia 381(100)

udaru:

niedokrwienny | 338 88,7

krwotoczny 11 10,7
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Zylny 2 0,5

Lokalizacja 370(971)

udaru:

lewa péikula 168 45,4

prawa poétkula | 153 414

pien 25 6,8

mozdzek 19 51

obupétkulowy |5 1,4

Strona ciala: 368(96,6)
prawa 181 49,2

lewa 153 41,6

obustronnie 34 9,2

Afazja: 367(96,3)
tak 120 32,7

nie 247 67,3

Dysartria: 367(96,3)
tak 98 26,7

nie 269 73,3

Wiekszo$¢ chorych (83-85%) z grupy wyj$ciowej byto zbadanych skala NTHSS przy
przyjeciu i przy wypisie oraz skalami BI i mRS przy wypisie z oddzialu. Wspomniane
skale zostaly szczeg6towo opisane w rozdziale ,2.2.2 Nastepstwa udaru mézgu i meto-
dy ich klinicznej oceny”.

Sredni wynik skali NIHSS przy przyjeciu do oddziatu wynidst 7,86 (+ 7,67), a przy wypisie
4,64 (+ 5,81). Wyniki skal BI i mRS przy wypisie wyniosty kolejno 64,32 (+ 38,88) i 2,92 (+
1,78). Zestawienie wynikow oceny w skalach przedstawiono w tabeli nr 13.

Tabela nr 13. Sredni wiek i wyniki w skalach NIHSS, BI i mRS w grupie wyj$ciowe;j.

Zmienna Srednia | Odchylenie Rozpieto$¢ | Liczba (odsetek)
standardowe | (min.-max.)
(SD)

wiek 74,47 11,3 23-98 372(97,6)

NIHSS przy przyjeciu | 7,86 7,67 0-40 319(83,7)

NIHSS przy wypisie 4,64 5,81 0-32 326(85,6)

BI przy wypisie 64,32 38,88 0-100 330(86,6)

mRS przy wypisie 2,92 1,78 0-6 368(96,6)
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Dodatkowo w grupie wyj$ciowej oceniono stopient niedowladu w koriczynie gor-
nej i dolnej w nastepujacych stawach: ramiennym, lokciowym, nadgarstkowym, palcow
reki, biodrowym, kolanowym i skokowym, przy wypisie z oddzialu przy pomocy skali
MRC, ktéra szczegdlowo opisano réwniez w rozdziale ,2.2.2 Nastepstwa udaru mézgu
i metody ich klinicznej oceny”. W tabeli nr 14 przedstawiono czesto$é i procentowy roz-
klad srednich wynikéw skali MRC dla koriczyny gérnej i dolnej w badanej grupie.

Tabela nr 14. Srednie wyniki w skali MRC dla koniczyny gérnej i dolnej w grupie wyj-

$ciowej.
Sredni wynik MRC czestosé procent(%)
przy wypisie
0-1 35 10,44
11-2 13 3,88
21-3 18 5,37
31-4 63 18,8
41-4,9 52 15,52
5 (brak niedowladu) 154 45,99

Ws§rdd zbadanych czynnikéw ryzyka udaru mézgu dominowato nadci$nienie tet-

nicze (83%), na drugim miejscu byta dyslipidemia (45,4%) (oceniana jako stezenie calko-
witego cholesterolu w surowicy > 200 mg%), migotanie przedsionkéw (w tym napadowe)
i choroba wiericowa obejmowaly po réwno 32,1% chorych. U 99 (27,1%) chorych wystepo-
wala cukrzyca, a 75 (20,5%) przebylo wezeéniej udar mézgu. W badaniu USG tetnic szyj-
nych stwierdzono u 64 (19,1%) = 50% zwezenie, 50 (13,7%) chorych raportowalo chorobe
nowotworowa w wywiadzie, a stosunkowo matla iloé¢ chorych: 42 (11,5%) nikotynizm i 9
(2,5%) zespot zaleznosci alkoholowej (ZZA).
U 33 (9%) chorych stwierdzono wspélwystepowanie innych choréb, w ktérych moze wy-
stepowac spastyczno$é (stwardnienie rozsiane, spastyczno$é pourazowa, Mézgowe Pora-
zenie Dzieciece) lub wzmozone napiecie mie$niowe (ch. Parkinsona, Dystonie, Miotonie,
ciezkie przypadki reumatoidalnego zapalenia stawéw iinne choroby stawéw istotnie
wplywajace na zakres ruchéw w stawach) - tych 33 chorych wylaczono z dalszej oceny.
Szczegbdlowe czestoéci ww. czynnikow ryzyka przedstawiono w tabelinr15a, bic.

Tabela nr 15a. Czesto$ci zbadanych czynnikéw ryzyka udaru moézgu w grupie wyj-

$ciowej.
Zmienna udar w wywia- nadci$nienie migotanie dyslipidemia cukrzyca
dzie tetnicze przedsionkéw
OdpowiedZ: | czestos¢ | % czesto$é | % czesto$¢ | % czesto$¢ | % czestosé %
tak 75 20,5 303 83 117 321 | 163 45,4 99 271
nie 290 79,5 | 62 17 | 247 67,9 | 196 54,6 | 266 72,9
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Tabela nr 15b. Czestos$ci zbadanych czynnikéw ryzyka udaru mézgu w grupie wyj-

$ciowej.
Zmienna choroba zwezenie tetnic | choroba Z7ZA nikotynizm
nowotworowa szyjnych wiericowa
Odpowiedz: czesto$é | % czesto$é | % czestos¢ | % czesto$é | % czesto$é | %
tak 50 13,7 | 64 191 | 117 321 |9 2,5 42 11,5
nie 314 86,3 | 271 80,9 | 247 67,9 | 356 97,5 323 88,5

Tabela nr 15c. Czesto$ci zbadanych czynnikéw ryzyka udaru moézgu w grupie wyj-

$ciowej.
Zmienna TK RM tromboliza dozylna | choroby wplywajace
na napiecie miesniowe
OdpowiedZ: | czesto$¢ | % czesto$¢ | % czestosé % czestosc %
tak 370 99,5 | 78 21,3 | 21 57 33 9
nie 2 0,5 288 78,7 | 345 94,3 332 91

Zgodnie z zaleceniami Europejskiej Federacji Towarzystw Neurologicznych

(EFNS) wérdd chorych z grupy wyj$ciowej zalecono stosowanie optymalnej dla kazdego

pacjenta profilaktyki wtérnej udaru mézgu. Tabela nr 16 przedstawia czestosci i rodza-

je zastosowanej profilaktyki wtérnej, gdzie dominuje kwas acetylosalicylowy (ASA) za-

stosowany u 234 (69,9%) pacjentéw. Leczenie trombolityczne zastosowano u 21 chorych

(5,7%) (patrz tabela nr 15c¢).

Tabela nr 16. Czestosci i rodzaje zastosowanej profilaktyki wtérnej udaru mézgu

w grupie wyjsciowej.

Kwas acetylosalicy- Doustne an- Nowe doustne Heparyny Inne leki Nie
lowy (ASA) tykoagulanty antykoagulanty p/plytko- doty-
(0OAC) (NOAC) we (Clopi- | czy
dogrel) (ND)
Czestos¢ | 234 14 33 21 4 29
% 69,9 42 9,9 6,3 1,2 8,7
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W trakcie hospitalizacji zmarto 48/381(12,6%) oséb. Sposréd 333 chorych, ktérzy
przezyli okres hospitalizacji w oddziale neurologii w wiekszos$ci przypadkéw pacjenci
byli wypisani do domu (n=233, 70%). Grupa 45 (13,5%) chorych zostala wypisana do od-
dzialéw rehabilitacji, a 37 (11,1%) do zakladéw opiekuniczo-leczniczych. Pozostalych 13
(3,9%) chorych zostalo wypisanych do innych oddziatéw, a tylko 1 (0,3%) do oddziatu chi-
rurgii naczyniowej, natomiast 4 (1,2%) chorych zostalo wypisanych do hospicjum. Dane
te zamieszczono w tabeli nr 17.

Tabela nr 17. Czestos$ci chorych z grupy wyj$ciowej w zalezno$ci od miejsca wypisu.

dom | oddz. ZOL inny oddzial | hospicjum chirurgia
rehabilitacji naczyniowa
czesto$é | 233 45 37 13 4 1
% 70 13,5 111 3,9 1,2 0,3

4.4. Opis grupy badanej po 3 miesigcach po udarze mézgu.

W grupie badanej po 3 miesigcach (n=121) byto 66 (54,5%) kobiet i 55 (45,5%) mez-
czyzn. 112 (92,6%) chorych przebylo udar niedokrwienny a 9 (7,4%) krwotoczny. Czeéciej
udar obejmowat lewq pétkule mézgu (n=59, 48,8%), a objawy kliniczne udaru dotyczyly
prawej strony ciata (n=61, 50,4%). U 42(34,7%) chorych obserwowano afazje, a u 35 (28,6%)
dysartrie. Charakterystyka grupy zbadanej po 3 miesigcach zostala przedstawiona w ta-
beli nr 18.

Tabela nr 18. Charakterystyka kliniczna i demograficzna grupy zbadanej po 3 mie-

siacach.
Zmienna Czestosé Procent (%) Liczba (procent)
Pleé: 121(100)
kobieta 66 54,5
mezczyzna 55 45,5
Etiologia udaru: 121(100)
niedokrwienny 112 92,6
krwotoczny 9 74
Lokalizacja udaru: 121(100)
lewa péikula 59 48,8
prawa poétkula 54 446
pien 6 50
obupoétkulowy 2 1,7
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Strona ciala: 121(100)
prawa 61 50,4

lewa 58 479

obustronnie 2 1,7

Afazja: 121(100)
tak 42 34,7

nie 79 65,3

Dysartria: 121(100)
tak 35 28,9

nie 86 71,1

W$rdd chorych zakwalifikowanych do badania (n=121) w §rednim wieku 73,74 lata

wyniki skal ciezko$ci udaru (NIHSS) i funkcjonowania chorych (BI i mRS) w poszcze-

gbélnych odstepach czasowych od wystapienia udaru tj. przy przyjeciu do oddziatu neu-

rologii, przy wypisie z oddziatlu, po 3 miesiacach zostaly przedstawione w tabeli nr 19.

Tabela nr 19. Wyniki skal ciezkos$ci udaru (NIHSS) i funkcjonowania chorych (BI

i mRS) w poszczegélnych odstepach czasowych od wystapienia udaru.

Zmienna Srednia | Mediana | Odchylenie Rozpietoé¢ | Liczba
standardowe | (min.- waznych
(SD) max.) (procent)
Wiek 73,74 75,00 11,45 23-97 121(100)
NIHSS przy przyjeciu | 9,79 8,00 6,90 1-33 114(94,2)
NIHSS przy wypisie 6,63 4,00 6,27 0-32 120(99,2)
BI przy wypisie 54,95 65,00 39,03 0-100 121(100)
mRS przy wypisie 3,07 3,00 1,4 0-5 121(100)
BI po 3 miesigcach 65,62 85,00 38,63 0-100 121(100)
mRS po 3 miesiacach | 2,69 2,00 1,60 0-5 121(100)

W badaniu sily miesniowej skala MRC po 3 miesigcach wiekszo$¢ chorych (71%) nie

miata niedowladu lub tylko niedowlad matego i Sredniego stopnia (MRC >3) (patrz tabe-

la nr 20). Czeéciej i wiekszego stopnia niedowlad dotyczyt koficzyny gérnej w poréwna-

niu z dolng (patrz tabela nr 21).
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Tabela nr 20. Srednie wyniki MRC dla obu koriczyn (gérnej i dolnej) w grupie wyj-
$ciowej i badanej po 3 miesiacach od udaru mézgu.

Sredni wynik MRC czestosc procent(%) czestosé (3 odsetek (%)
(wypis) miesiace)

0-1 20 16,5 16 13,3

11-2 9 74 10 8,3

21-3 12 9,9 9 74

31-4 42 34,7 15 12,4
41-4,9 38 31,5 20 16,5

5 (brak niedowtadu) 0 0 51 421

Tabela nr 21. Srednie wyniki MRC osobno dla koriczyny gérnej i dolnej w grupie ba-
danej po 3 miesiagcach od udaru mézgu.

Sredni wynik MRC czestosé procent(%)
po 3 miesigcach (koniczyna gérna)

0-1 23 19,0

11-2 9 74

21-3 8 6,7

31-4 15 12,4
41-4,9 13 10,7

5 (brak niedowtadu) 53 43,8
Sredni wynik MRC czestosé procent(%)
po 3 miesigcach (koriczyna dolna)

0-1 16 13,3

11-2 3 2,5

21-3 9 74

31-4 20 16,5
41-4,9 9 74

5 (brak niedowtadu) 64 52,9




4.5. Opis grupy badanej po 6 miesiacach po udarze mézgu.

Sposrdd chorych zbadanych po 3 miesigcach (n=121) w ciggu kolejnych trzech mie-
siecy 13 (10,7%) chorych zmarto, 4 (3,3%) chorych odméwilo dalszego badania, z 4 (3,3%)
nie mozna bylo sie skontaktowaé, a 1(0,8%) chory mial kolejny udar (Patrz tabela nr 22).
Z tego powodu po 6 miesigcach od wystapienia udaru przebadano grupe 99 chorych
(n=121-22=99).

Tabela nr 22. Przyczyny wypadniecia chorych z badania po 6 miesiacach od udaru

mozgu.
zgon brak zgody brak kontaktu | kolejny udar | ogdtem
czestose 13 4 4 1 22
% waznych 59,1 18,2 18,2 4,5 100
% calosci 10,7 3,3 3,3 0,8 18,2
(n=121)

Ws8réd 99 chorych w §rednim wieku 73,05 lat wyniki skali ciezko$ci udaru (NI-
HSS) i funkcjonowania chorych (BI i mRS) w poszczegdlnych odstepach czasowych od
wystapienia udaru tj. przy przyjeciu do oddzialu neurologii, przy wypisie z oddziatlu, po
3 i 6 miesigcach zostaly przedstawione w tabeli nr 23.

Tabela nr 23. Wyniki skal ciezkos$ci udaru (NIHSS) i funkcjonowania chorych (BI
i mRS) w poszczegdlnych odstepach czasowych od wystapienia udaru.

Zmienna Srednia | Mediana | Odchylenie Rozpieto$¢ | Liczba
standardowe | (min.-max.) | waznych
(SD) (procent)
Wiek 73,05 74,00 11,09 23-92 99(100)
NIHSS przy przyjeciu | 8,26 7,00 5,79 1-24 93(94)
NIHSS przy wypisie 5,03 4,00 4,56 0-29 99(100)
BI przy wypisie 62,62 75,00 35,78 0-100 99(100)
mRS przy wypisie 2,80 3,00 1,27 0-5 99(100)
BI po 3 miesiacach 74,95 90,00 33,00 0-100 99(100)
mRS po 3 miesigcach | 2,30 2,00 1,45 0-5 99(100)
BI po 6 miesacach 75,40 90,00 32,90 0-100 99(100)
mRS po 6 miesigcach | 2,31 2,00 1,47 0-5 99(100)
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W badaniu sily mie$niowej skala MRC po 6-ciu miesigcach wiekszo$éé chorych (82%)
nie mialo niedowladu lub by! on tylko matego i Sredniego stopnia (MRC >3) (patrz tabela
nr 26). Podobnie jak w obserwacji po 3 miesiacach czeSciej i wiekszego stopnia niedo-
wlad dotyczyl koficzyny gérnej w poréwnaniu z dolng (patrz tabele nr 24 i 25).

Tabela nr 24. Srednie wyniki MRC dla obu koriczyn (gérnej i dolnej) w grupie wyjscio-
wej i badanej po 3 i po 6 miesigcach od udaru mézgu.

Sredni wynik czesto$¢ | pro- czestosc (3 pro- czesto$é(6 | pro-
MRC (wypis) cent(%) | miesiace) cent(%) | miesiecy) | cent(%)
0-1 7 71 4 4,0 5 50
11-2 8 81 8 81 6 6,1
21-3 1 11,1 8 81 6 6,1
31-4 35 35,4 1 11,1 1 11,1
41-4,9 36 36,3 17 17,2 16 16,1

5 (brak 2 2 51 51,5 55 55,6
niedowladu)

Tabela nr 25. Srednie wyniki MRC osobno dla koriczyny gérnej i dolnej w grupie ba-
danej po 3 i po 6 miesigcach od udaru mézgu.

Sredni wynik MRC (koniczyna czestosc (3 procent(%) | czesto$é(6 procent(%)
gérna) miesigce) miesiecy)

0-1 9 91 8 8,1

11-2 9 91 7 7,0

21-3 7 71 8 8,1

31-4 9 91 7 7,0
41-4,9 13 13,1 12 12,2

5 (brak niedowtadu) 52 52,5 57 57,6
Sredni wynik MRC (koriczyna czestoscé (3 procent(%) | czestosé(6 procent(%)
dolna) miesiace) miesiecy)

0-1 5 50 5 50

11-2 2 2,0 2 2,0

21-3 6 6,0 6 6,0

31-4 16 16,2 16 16,2
41-4,9 7 71 7 71

5 (brak niedowladu) 63 63,7 64 55,7
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4.6. Opis grupy badanej po 12 miesiacach po udarze mézgu.

Sposéréd chorych zbadanych po 6 miesigcach (n=121) w ciggu p6t roku 3 (3%) cho-
rych zmarlo, z 1 (1%) chorym nie mozna bylo sie skontaktowac a 1 (1%) chory miat kolejny
udar (Patrz tabela nr 32). Dlatego po roku od wystgpienia udaru przebadano 94 chorych
(n=99-5=94).

Tabela nr 26. Przyczyny wypadniecia chorych z badania po 12 miesiacach od udaru

mozgu.
zgon brak kolejny udar | ogélem
kontaktu
czestosé 3 1 1 5
% waznych 60,0 20,0 20,0 100
% calosci (n=99) 3,0 1,0 1,0 51

Ws§rdd 94 chorych w srednim wieku 72,85 roku wyniki skal ciezko$ci udaru (NI-
HSS) i funkcjonowania chorych (BI i mRS) w poszczegdlnych odstepach czasowych od
wystapienia udaru tj. przy przyjeciu do oddzialu neurologii, przy wypisie z oddziatlu, po
316112 miesiacach zostaly przedstawione w tabeli nr 27.

Tabela nr 27. Wyniki skal ciezko$ci udaru (NIHSS) i funkcjonowania chorych (BI
i mRS) w poszczegélnych odstepach czasowych od wystapienia udaru.

Zmienna Srednia | Mediana | Odchylenie Rozpieto$§¢ | Liczba
standardowe | (min.-max.) | waznych
(SD) (procent)
Wiek 72,85 74,00 11,09 23-92 94(100)
NIHSS przy przyjeciu 8,09 6,50 5,79 1-24 90(95,7)
NIHSS przy wypisie 4,95 3,00 4,59 0-29 94(100)
BI przy wypisie 64,46 75,00 35,04 0-100 94(100)
mRS przy wypisie 2,74 3,00 1,26 0-5 94(100)
BI po 3 miesiagcach 76,81 90,00 31,14 0-100 94(100)
mRS po 3 miesiacach | 2,22 2,00 1,42 0-5 94(100)
BI po 6 miesacach 77,45 90,00 30,89 0-100 94(100)
mRS po 6 miesigcach | 2,23 2,00 1,42 0-5 94(100)
BI po 12 miesiacach 77,77 90,00 31,01 0-100 94(100)
mRS po 12 miesiacach | 2,20 2,00 1,40 0-5 94(100)
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W badaniu sily mie$niowej skala MRC po 12 miesiacach wiekszo$é chorych (84%) nie

mialto niedowladu lub mialo niedowlad malego i §redniego stopnia (MRC >3) (patrz ta-

bela nr 28). Podobnie jak w obserwacji po 3 i 6 miesiacach czesSciej i wiekszego stopnia

niedowlad dotyczy!t koniczyny gérnej w poréwnaniu z dolna (patrz tabele nr 28).

Tabela nr 28. Srednie wyniki MRC dla obu koriczyn (gérnej i dolnej) w grupie wyj-

$ciowej i badanej po 3, po 6 i po 12 miesiacach od udaru mézgu.

Sredni wynik | czesto$é | pro- cze- pro- cze- pro- czesto$¢ | pro-
MRC (wypis) cent(%) | sto$¢ (8 | cent(%) | stosé cent(%) (12 mie- | cent
miesia- (6 mie- siecy) (%)
ce) siecy)
0-1 7 74 4 4,2 4 4,2 4 42
11-2 6 6,4 6 6,4 4 42 3 3,2
21-3 10 10,6 8 8,5 6 6,4 8 8,5
31-4 34 36,3 9 9,6 10 10,6 8 8,5
41-4,9 35 37,2 16 17,0 15 15,9 15 15,9
5 (brak nie- | 2 21 51 54,2 55 58,5 56 59,6
dowtadu)

Tabela nr 29. Srednie wyniki MRC osobno dla koriczyny gérnej i dolnej w grupie ba-

danej po 3, po 6 i po 12 miesiacach od udaru mézgu.

Sredni wynik MRC | czestoéé procent | czesto$é(6 | procent (%) | czestosé procent
(koticzyna gérna) | (83 miesia- | (%) miesiecy) (12 miesie- | (%)

ce) cy)
0-1 8 8,5 6 6,4 6 6,4
11-2 8 8,5 6 6,4 5 5,3
21-3 6 6,4 8 8,5 8 8,5
31-4 8 8,5 6 6,4 7 74
41-4,9 12 12,7 1 11,7 9 9,6
5 (brak 52 55,3 57 60,6 59 62,8
niedowladu)
Sredni wynik MRC | czestoéé (3 | procent | czesto$é(6 | procent (%) | czestoséé procent
(koticzyna dolna) miesiace) | (%) miesiecy) (12 miesie- | (%)

cy)

0-1 5 53 4 4,2 5 53
11-2 2 21 2 21 1 11
21-3 5 53 4 4,2 5 53
31-4 12 12,7 14 14,9 10 10,6
41-4,9 7 74 6 6,4 8 8,5
5 (brak 63 67,0 64 68,1 65 69,1
niedowladu)
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5. METODY STATYSTYCZNE.

Obliczenia wykonano za pomoca arkusza kalkulacyjnego Microsoft Excel wersja
2010 i pakietu statystycznego IBM SPSS Statistics wersja 23. Cze$¢ obliczenh zostala wy-
konana za pomoca gotowych procedur do analizy statystycznej zawartych w projek-
cie R-wersja 3.0.2 : A Language and Environment for Statistical Computing; author - R
Core Team,; organization - R Foundation for Statistical Computing, address - Vienna,
Austria; year - 2013; url - http://www.R-project.org/. W opisie statystycznym danych
iloSciowych poshuzono sie klasycznymi miarami polozenia jak $rednia arytmetyczna
i mediana, oraz odchyleniem standardowym jako miara zmienno$ci. Normalno$é roz-
kladu zmiennych i réwno$é wariancji badanej cechy w grupach badano odpowiednio
testem W Shapiro-Wilka i testem réwnosci wariancji. Przy poréwnaniu dwéch grup dla
danych iloSciowych postuzono sie testem t-Studenta dla danych parametrycznych o
rozkladzie normalnym ijednorodnych wariancjach oraz testem U Manna-Whitneya
w wypadku niestwierdzenia spelnienia powyzszych zalozen. Przy poréwnaniu wiekszej
liczby grup, dla danych ilo§ciowych parametrycznych poshuzono sie metoda analizy
wariancji (ANOVA, test Fishera), a dla danych nieparametrycznych jej odpowiednikiem
nieparametrycznym - testem Kruskala-Wallisa wraz z testami poréwnan wielokrotnych
post hoc (parametryczne testy Scheffego i NIR oraz nieparametryczny test Dunna).W
ocenie statystycznej istotnosci réznic danych nieparametrycznych jako$ciowych zasto-
sowano testy Chi-kwadrat (w zalezno$ci od liczebnosci prébek oraz liczebno$ci oczeki-
wanych zastosowano metode Pearsona, test z poprawka Yatesa lub dokladny test Fishe-
ra). Do poszukiwania zmiennych objasniajacych uzyto modelu regresji logistyczne;.
W tym przypadku zbiér wartodci dla zmiennych niezaleznych i reszt nie musza mieé
rozkladu normalnego. Do dopasowania uogélnionych modeli liniowych wlaczajac w to
model regresji logistycznej w pakiecie R sluzy funkcja glm. W celu policzenia przedziatu
ufnosci wykorzystano funkcje confint tez z pakietu R. Funkcja step z tego samego pakie-
tu oraz wbudowane w nig opcje ulatwily odpowiedni wyb6r zmiennych objasniajacych.
We wszystkich testach statystycznych za poziom statystycznej istotno$ci réznic przyjeto
p<0,05.

Projekt badania zostal zgloszony i otrzymal akceptacje niezaleznej komisji bio-
etycznej do spraw badan naukowych przy Gdaniskim Uniwersytecie Medycznym numer
NKEBN/343/2009.

49



6. WYNIKI.

6.1. Czesto$¢ wystepowania i stopiert nasilenia spastyczno$ci po udarze mézgu dla obu
koniczyn (gérnej i dolnej).

W$réd zbadanych po 3 (n=121), 6 (n=99) i 12 miesigcach (n=94) chorych czesto$é
jakiejkolwiek spastyczno$ci zaréwno w koriczynie gérnej jak i dolnej mierzonej za po-
moca skali MAS (tj. wynik MAS 21 przy badaniu napiecia miesniowego przy ruchach
biernych w ktérymkolwiek z badanych stawéw koriczyny gérnej lub koriczyny dolnej)
wyniosta kolejno: 55(45%), 41(41%) i 33(35%). Czesto$¢ spastycznos$ci Sredniego stopnia (tj.
wynik MAS 22) wyniosta kolejno: 45(37%), 35(35%) i 29(31%), natomiast duzego stopnia
(tj. wynik MAS=3) 19(15%), 23(23%), 19(20%). Czestosci spastycznosci dla koriczyny goérnej
i dolnej w zalezno$ci od stopnia nasilenia w réznych odstepach czasowych od wystapie-
nia udaru moézgu zostaly przedstawione w tabeli nr 30.

Tabela nr 30. Czestos$ci spastyczno$ci w koriczynie gornej i dolnej w zaleznos$ci od
stopnia nasilenia w ré6znych odstepach czasowych od wystapienia udaru mézgu.

Czas obserwacji Liczba chorych | Czesto$¢ N(%)

(miesigce od (N) MAS=21 MAS>2 MAS2>3
udaru)

3 121 55(45) 45(37) 19(15)
6 99 41(41) 35(35) 23(23)
12 94 33(35) 29(31) 19(20)

Srednie wyniki skali MAS dla wszystkich grup mie$niowych we wszystkich ba-

danych stawach dla obu koriczyn w zalezno$ci od czasu badania zostaly przedstawione

w tabeli 31.

Tabela nr 31. Srednie wyniki skali MAS dla wszystkich grup mie$niowych we

wszystkich badanych stawach dla obu koriczyn w zalezno$ci od czasu badania.

Sredni wynik czestosé (3 | procent | czesto$é procent | czesto$c procent

MAS miesigce) (%) 6 (%) (12 miesie- | (%)
miesiecy) cy)

0 (brak 66 54,5 58 58,6 61 64,9

spastycznosci)

01-1 26 21,5 16 16,2 14 14,9

11-2 18 14,9 16 16,2 10 10,7

21-3 9 74 6 6,0 7 74

31-4 2 1,7 3 3,0 2 21
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6.2. CzestoSci wystepowania i stopieri nasilenia spastyczno$ci po udarze moézgu dla
koniczyny gornej.

Wé4réd zbadanych po 3 (n=121), 6 (n=99) i 12 miesigcach (n=94) chorych czestosé
jakiejkolwiek spastycznoéci w koriczynie gérnej mierzonej za pomocg skali MAS (tj. wy-
nik MAS 21 przy badaniu napiecia mie$niowego przy ruchach biernych w ktérymkol-
wiek z badanych stawéw koniczyny gérnej) wyniosta kolejno: 55 (45%), 41 (41%) i 33 (35%).
Czesto$¢ spastycznosci Sredniego stopnia (tj. wynik MAS >2) wynioslta kolejno: 43 (35%),
34 (34%) i 29 (31%). Natomiast czesto$¢ spastycznodci duzego stopnia (tj. wynik MAS=3)
wynidst kolejno: 18 (15%), 23 (23%), 17 (18%). Czestosci spastycznos$ci dla koriczyny gérnej
w zalezno$ci od stopnia nasilenia w r6znych odstepach czasowych od wystgpienia uda-
ru mézgu zostaly przedstawione w tabeli nr 32.

Tabela nr 32. Czesto$ci spastycznosci w konczynie gérnej w zaleznos$ci od stopnia
nasilenia w réznych odstepach czasowych od wystapienia udaru mézgu.

Czas obserwacji Liczba chorych (N) | Czestos$é N (%)

(miesigce od MAS=>1 MAS>2 MAS>3
udaru)

3 121 55(45) 43(35) 18(15)
6 99 41(41) 34(34) 23(23)
12 94 33(35) 29(31) 17(18)

Srednie wyniki skali MAS dla wszystkich grup mieéniowych w badanych stawach
koniczyny gérnej w zalezno$ci od czasu badania zostaly przedstawione w tabeli 33.

Tabela nr 33. Srednie wyniki skali MAS dla wszystkich grup mie$niowych w bada-
nych stawach koniczyny gérnej w zaleznosci od czasu badania.

Sredni wynik czesto$¢ | procent czestodc (6 | procent | czestos$é procent
MAS 3 (%) miesiecy) | (%) (12 (%)
(koniczyna gérna) | miesiace) miesiecy)

0 (brak 67 55,4 59 59,6 61 64,9
spastycznosci)

01-1 24 19,8 14 14,2 13 13,8
11-2 18 14,8 12 121 8 8,5
21-3 10 8,3 10 10.1 9 9,6
31-4 2 17 4 4,0 3 3,2
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6.3. Czesto$ci wystepowania i stopieni nasilenia spastycznos$ci po udarze mézgu w kon-

czynie dolne;j.

Wéréd zbadanych po 3 (n=121), 6 (n=99) i 12 miesigcach (n=94) chorych czesto$¢ ja-
kiejkolwiek spastycznosci w koriczynie dolnej mierzonej za pomoca skali MAS (tj. wynik
MAS >1 przy badaniu napiecia miesniowego przy ruchach biernych w ktérymkolwiek
z badanych stawéw koriczyny dolnej) wyniosta kolejno: 39 (32%), 31 (31%) i 25 (27%). Cze-
stod¢ spastycznosci §redniego stopnia (tj. wynik MAS >2) wynidst kolejno: 31 (26%), 24
(24%) 118 (19%). Natomiast czesto$é spastycznos$ci duzego stopnia (tj. wynik MAS=3) to
odpowiednio: 14 (11%), 12 (12%), 14 (15%). Czestosci spastycznodci koriczyny dolnej w za-
leznosci od stopnia nasilenia w ré6znych odstepach czasowych od wystapienia udaru
moézgu zostaly przedstawione w tabeli nr 34.

Tabela nr 34. Czesto$ci spastycznosci konczyny dolnej w zaleznos$ci od stopnia na-
silenia w ré6znych odstepach czasowych od wystapienia udaru mézgu.

Czas obserwacji Liczba chorych | Czesto$¢ N(%)

(miesigce od (N) MAS=>1 MAS22 MAS>3
udaru)

3 121 39 (32) 31 (26) 14 (11)
6 99 31 (31) 24 (24) 12 (12)
12 94 25 (27) 18 (19) 14 (15)

Srednie wyniki skali MAS dla wszystkich grup mieéniowych w badanych stawach

koniczyny dolnej w zaleznoSci od czasu badania zostaly przedstawione w tabeli 35.

Tabela nr 35. Srednie wyniki skali MAS dla wszystkich grup miesniowych w bada-

nych stawach koriczyny dolnej w zaleznosci od czasu badania.

Sredni wynik czestosc procent | czesto$¢ (6 | procent | czesto$é procent
MAS (8 miesia- | (%) miesiecy) | (%) (12 (%)
(koriczyna dolna) | ce) miesiecy)

0 (brak 82 67,8 68 68,7 69 73,4
spastycznosci)

01-1 15 12,4 15 15,2 10 10,6
11-2 15 12,4 10 101 7 7,5
21-3 5 41 2 2,0 5 5,3
31-4 4 3,3 4 4,0 3 3,2
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6.4. Topografia czestosci i stopnia nasilenia spastyczno$ci w koriczynie gérnej i dolne;j.

Napiecie mie$niowe przy uzyciu skali MAS badano w stawach: ramiennym, lokcio-
wym, nadgarstkowym i palcow w koniczynie gérnej i w stawach: biodrowym, kolanowym
i skokowym w koniczynie dolnej. Ponizej przedstawiono wykresy przedstawiajace czesto-
$ci réznych wynikéw: 1 (dla wynikéw 11i1,5), 2, 3 i4 w skali MAS dla poszczegdlnych sta-
woOw osobno w koriczynie gérnej i dolnej po 3, 6 i 12 miesigcach od udaru mézgu.

Ryc. nr 2. Wykres czesto$ci wynikéw wraz z Srednimi warto$ciami skali MAS w po-
szczegollnych stawach w konczynie gérnej po 3 miesiacach od udaru mézgu.

MAS
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staw ramienny  staw tokciowy nadgarstek palce

po 3-ech miesigcach

Ryc. nr 3. Wykres czesto$ci wynikéw wraz z Srednimi warto$ciami skali MAS w po-
szczegollnych stawach w koriczynie gérnej po 6 miesigcach od udaru mézgu.
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Ryc. nr 4. Wykres czesto$ci wynikéow wraz z Srednimi warto$éciami skali MAS w po-
szczegolnych stawach w koriczynie gérnej po 12 miesiacach od udaru mézgu.
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Ryc. nr 5. Wykres czesto$ci wynikéw wraz z Srednimi warto$ciami skali MAS w po-
szczegollnych stawach w koniczynie dolnej po 3 miesiacach od udaru mézgu.
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Ryc. nr 6. Wykres czesto$ci wynikéw wraz z Srednimi wartosciami skali MAS w po-
szczegollnych stawach w koniczynie dolnej po 6 miesigcach od udaru mézgu.
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Ryc. nr 7. Wykres czesto$ci wynikéw wraz z §rednimi wartos$ciami skali MAS w po-
szczegollnych stawach w konczynie dolnej po 12 miesiacach od udaru mézgu.
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W koniczynie gérnej wzmozone napiecie mie$niowe najcze$ciej obserwowano
w stawie lokciowym, w drugiej kolejno$ci w stawie ramiennym, potem nadgarstkowym
i palcéw. Natomiast w koriczynie dolnej wzmozone napiecie mie§niowe obserwowano
we wszystkich trzech badanych stawach z podobna czesto$cia, ale w stawie skokowym
obserwowane napiecie miesniowe bylo najbardziej wzmozone (przewaga wynikéw MAS
3i4).
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6.5. Czestos$é i stopieni nasilenia spastycznos$ci w zaleznosci od czynnikéw demograficz-
nych.

Pacjentéw podzielono na cztery grupy wiekowe: najmltodsza <65 r.z, dwie grupy
posrednie 65-751 75-85 oraz najstarsza >85 r.z. Ponizej przedstawiono czesto$cii stopien
nasilenia spastycznos$ci w zalezno$ci od wyzej wymienionych grup wiekowych w trzech
obserwacjach: po 3, 6 i 12 miesigcach. W testach Chi-kwadrat Pearsona nie stwierdzono
istotnych zalezno$ci miedzy wystepowaniem spastycznos$ci a grupa wiekowa w trakcie
trzech obserwacji: po 3, 6 i 12 miesigcach zaréwno dla obu koriczyn, koficzyny gérnej
i koriczyny dolnej badanych osobno.

6.5.1. Czesto$¢ i stopierr nasilenia spastyczno$ci w ré6znych grupach wiekowych po 3
miesigcach od udaru mézgu.

Czestos¢ chorych z jakakolwiek spastycznoscia w poréwnaniu do chorych bez
spastyczno$ci w najmlodszej grupie chorych (<65 r.z) w obserwacji po 3 miesigcach byla
najwieksza. Czesto$ci wystepowania spastycznosci w réznych grupach wiekowych po 3
miesigcach (N=121) od udaru mézgu dla obu koniczyn (gérnej i dolnej) zostaly przedsta-
wione w tabeli nr 36.

Tabela nr 36. Czesto$ci wystepowania spastycznosci w réznych grupach wiekowych
po 3 miesigcach (N=121) od udaru mézgu dla obu koniczyn (gérnej i dolnej).

Grupy wiekowe: | <65 65-75 75-85 >85

bez 12 (9,9%) 20 (16,5%) 20 (16,5%) 14 (11,6%)
spastycznosci

Pacjent 16 (13,2%) 12 (9,9%) 19 (15,7%) 8 (6,6%)
z jakagkolwiek
spastycznos$cia
(MAS>0)

Pacjent z mala | 4 (3,3 %) 2 (1,7%) 3(2,5%) 0 (0%)
spastycznoscia
(MAS=>1)

Pacjent 8 (6,6%) 5 (4,1%) 8 (6,6%) 5 (6,6%)
z $rednia
spastyczno$cia
(MAS=2)

Pacjent z duza | 4 (3,3%) 5 (4,1%) 8 (6,6%) 3 (2,5%)
spastycznoscia
(MAS=3)
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6.5.2. Czesto$¢ istopierr nasilenia spastyczno$ci w réznych grupach wiekowych po
6 miesigcach od udaru mézgu.

Czesto$é chorych zjakakolwiek spastycznoscia w poréwnaniu do chorych bez
spastycznos$ci w najmltodszej grupie chorych (<65 r.z) w obserwacji po 6 miesigcach byla
taka sama, co stanowilo najwiekszg proporcje (50%) w poréwnaniu do starszych grup
wiekowych. Czesto$ci wystepowania spastycznos$ci w ré6znych grupach wiekowych po 6
miesigcach (N=99) od udaru mézgu dla obu koriczyn (gérnej i dolnej) zostaly przedsta-
wione w tabeli nr 37.

Tabela nr 37. Czesto$ci wystepowania spastyczno$ci w ré6znych grupach wiekowych
po 6 miesiagcach (N=99) od udaru mézgu dla obu koriczyn (gérnej i dolnej).

Grupy wiekowe: | <65 65-75 75-85 >85

bez 11 (11,1%) 21 (21,2%) 18 (18,2%) 8 (8,1%)
spastycznosci

Pacjent 11 (11,1%) 9 (9,1%) 14 (14,1%) 7 (7,1%)
z jakakolwiek
spastycznoscia
(MAS>0)

Pacjent z mala | 2 (2,0%) 3 (3,0%) 1(1,0%) 0 (0%)
spastyczno$cia
(MAS>1)

Pacjent 4 (4,0%) 1 (1,0%) 5 (5,1%) 2 (2,0%)
z §rednig
spastycznoscia
(MAS=2)

Pacjent z duza | 5 (5,1%) 5 (5,1%) 8 (8,1%) 5 (5,1%)
spastycznoscia
(MAS=3)

6.5.3. Czesto$é i stopien nasilenia spastyczno$ci w réznych grupach wiekowych po 12
miesigcach od udaru moézgu.

Czesto$é chorych zjakakolwiek spastycznoscig w poréwnaniu do chorych bez
spastyczno$ci w najmlodszej grupie chorych (<65 r.z) w obserwacji po 12 miesigcach sta-
nowila najwieksza proporcje (43%) w poréwnaniu do starszych grup wiekowych. Czesto-
$ci wystepowania spastyczno$ci w réznych grupach wiekowych po 12 miesigcach (N=94)
od udaru mézgu dla obu koriczyn (gérnej i dolnej) zostaly przedstawione w tabeli nr 38.
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Tabela nr 38. Czesto$ci wystepowania spastycznosci w r6znych grupach wiekowych
po 12-stu miesiacach (N=94) od udaru mézgu dla obu koriczyn (gérnej i dolnej).

Grupy wiekowe: | <65 65-75 75-85 >85

bez 12 (12,8%) 22 (23,4%) 19 (20,2%) 8 (8,5%)
spastycznosci

Pacjent 9 (9,6%) 7 (7,4%) 12 (12,8%) 5 (5,3%)
z jakgkolwiek
spastycznoscia
(MAS>0)

Pacjent z malg | 0 (0%) 3 (3,2%) 1(1,1%) 0 (0%)
spastycznoscia
(MAS>1)

Pacjent 4 (4,3%) 0 (0%) 4 (4,3%) 2 (2,1%)
z $rednia
spastyczno$cia
(MAS=2)

Pacjent zduzg | 5 (5,3%) 4 (4,3%) 7 (7,4%) 3 (3,2%)
spastycznoscia
(MAS=3)

6.5.4. Czesto$¢ i stopient nasilenia spastyczno$ci w zaleznoéci od plci w trakcie trzech
obserwacji.

Ponizej w tabelach przedstawiono czesto$ci i stopienn nasilenia spastyczno$ci
w trzech obserwacjach w zalezno$ci od plci chorych. W testach Chi-kwadrat Pearsona
nie stwierdzono istotnych zalezno$ci miedzy grupami bez spastyczno$ci i z réznie na-
silong spastycznoscia w zalezno$ci od plci chorych w trakcie trzech obserwacji: po 3, 6
i 12 miesigcach. Czesto$é i stopienh nasilenia spastycznos$ci w zalezno$ci od pici chorych
w trakcie trzech obserwacji: po 3, 6 i 12 miesigcach przedstawiono w tabeli nr 39.
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Tabela 39. Czesto$¢ i stopien nasilenia spastycznos$ci w zalezno$ci od plci chorych
w trakcie trzech obserwacji: po 3, 6 i 12 miesigcach.

Obserwacja: Po 3-ech miesigcach Po 6-ciu miesigcach Po 12-stu
miesigcach

Pleé: Kobieta Mezczyzna | Kobieta Mezczyzna | Kobieta | Mezczy-

zna

bez 40 (331%) | 26 (21,5%) | 35(35,4%) | 23 (23,2%) | 35 26

spastycznosci (37,2%) (27,7%)

Pacjent 26 (21,5%) | 29 (24,0%) |18 (18,2%) | 23 (23,2%) |14 19

z jakakolwiek (14,9%) (20,2%)

spastycznoscia

Pacjent z malg | 5 (4,1%) 4 (3,3%) 1(1,0%) 5 (5,1%) 0 (0%) 4 (4,3%)

spastycznoscia

Pacjent 12(9,9%) | 14 (11,6%) 6 (6,1%) | 6(6,1%) 5(5,3%) | 5 (5,3%)

z $rednig

spastycznoscia

Pacjent z duza | 9 (7,4%) 11 (9,1%) 11 (11,1%) | 12 (12,1%) 9(9,6%) |10

spastycznoscia (10,6%)

6.6. Ewolucja czesto$ci spastycznosci w czasie 12 miesiecy obserwacji.

Po 3 miesigcach 55/121(45%) pacjentéw miato jakakolwiek spastycznosé (MAS>1),
w tym 46/121 (38%) pacjentéw mialo spastycznos$é sredniego i duzego stopnia. Tylko 9/121
(7%) pacjentow mialo spastyczno$é malego stopnia. Po 6 miesigcach w grupie chorych ze
spastycznos$cia bylo 41/99(41%) os6b, w tym wiekszo$¢ 35/99(35%) ze spastycznoscia $red-
niego i duzego stopnia. 4 osoby, ktére mialy jakgkolwiek spastyczno$é po 3 miesigcach,
po pot roku przeszly do grupy bez spastycznoéci (w tym 3 osoby z grupy z mala spastycz-
noscig i 1 osoba z grupy ze $§rednia spastycznoscig, ale tylko w jednym stawie). Po 6 mie-
sigcach z grupy z malq spastycznoscia nikt nie przeszed! do grupy ze $rednia lub duza
spastyczno$cig, natomiast z grupy ze Srednia spastycznos$cia 2 osoby przeszty do grupy
z mala spastycznoécia i 6 0séb przeszlo do grupy z duza spastycznodcia. Z grupy cho-
rych z duza spastycznoscig nikt nie przeszed! do grupy z mala lub $§redniq. 10 0séb z gru-
Py ze spastycznoscia odpadly z obserwacji miedzy obserwacjami po 3 i 6 miesigcach. Po
roku 33/94(35%) chorych bylo w grupie chorych ze spastyczno$cig, w tym 29/94(30%) ze
spastycznoscia Sredniego i duzego stopnia, a tylko 4/94(4%) ze spastycznos$cia malego
stopnia. 3 osoby ze spastyczno$cia po 6 miesigcach przeszty do grupy chorych bez spa-
styczno$ci po roku (w tym wszystkie 3 osoby z grupy z mala spastyczno$cia). Nikt z gru-
py z mala spastyczno$cia nie przeszed! do grupy ze Srednig lub duza spastycznodcia. Z
grupy ze $rednia spastycznos$cia 1 osoba przeszta do grupy z malg spastycznoscia, a 2
osoby do grupy z duza spastyczno$cia. Z grupy z duza spastycznoscig 1 osoba przeszta
do grupy z malq spastycznoscig i 1 osoba do grupy z $rednig spastycznoscia. Wéréd po-
zostalych 66 chorych w ciggu dalszej obserwacji po 6 i 12 miesigcach (12 chorych z tej
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grupy odpadlo z obserwacji) nikt nie rozwinat spastycznos$ci. Ewolucja czestoéci spa-
stycznos$ci w rocznej obserwacji zostala przedstawiona na Ryc. nr 8.

Ryc. nr 8. Ewolucja czestos$ci spastyczno$ci w rocznej obserwacji.

| 381 pacjentdw - grupa wyjiciowa |

121 pacjentdw - zbadanyeh

po 3-ech miesigeach

chorzy z jakakolwiek spastyeznoseis - n=55 chorzy hez spastyeenodel - n=>66

spastycenosé:

mata - n=9

drednia - n=26

duga - n—=210
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chorzy = jakgkolwiek spastycznodeig - n=41 P (n=gg}ﬂ chorey bex spastycenogel - n=58
spastyeznosd: pacjenci bex spastycznedel po 3-ech miesig-

mata - n=> cach, ktdrzy preeszli do grupy chorych ze

drednia - n=12 spastycenosci po G-cin miesigeach - n=0

duza - n—=23

pacjenci, kidrey odpadli 2 obserwacji - n=12

pacjenci ze spastveznoscia po 3-ech miesig-
cach, ktdrzy przessli do grupy choryeh bes
spastycznodcl po G-ciu miesigeach - n—4

pacjenei, ktdrey odpadli = obserwacii - n=10

L4 F

: : - ar iy 12-stu miesigeach
chorzy z jakakolwick spastycznodcia - n=33 E (n=94) i chorzy ber spastyeznosei - n—61
spastycenosc: pacienci bez spastycznodei po 6-ciu miesig-
I]'lat&.- n=4 cach, ktdrzy preessl do grupy chorych ze
frednia - n=10 spastycenodcei po 12-stu miesiacach - n=(0
duza - n=19
pacienc, ktdray odpadli = ohserwacy - n=0

pacjenci z¢ spastyeenoécin po G-cin miesia-
cach, ktdrsy preeszli do grupy choryeh bez
spastycenoscl po 12-stu miesigeach - n=3

pacjenci, ktérzyv odpadli z obserwacji - n=5

6.7. Poréwnanie stopnia niesprawnosci i funkcjonowania w zyciu codziennym chorych
po udarze ze spastyczno$cia ze stopniem niesprawnosci i funkcjonowaniem chorych
po udarze bez spastycznodci.

W trakcie trzech obserwacji oceniono stopienl niesprawnos$ci przy uzyciu skali
mRS oraz funkcjonowanie w zyciu codziennym za pomocg skali BI zaréwno u chorych
ze spastyczno$cig jak i u chorych bez spastycznosci. Ponizej przedstawiono poréwna-
nie tych grup chorych pod wzgledem wynikéw w skalach: mRS i BI.

6.7.1. Poréwnanie stopnia niesprawnosci ocenianego za pomoca skali mRS u chorych ze
spastyczno$cia i bez spastycznoSci.
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Poréwnanie wynikéw uzyskanych w skali mRS w dwéch grupach chorych: ze
spastyczno$cig i bez spastycznodci wykazalo istotng statystycznie réznice (p<0,01) na
niekorzy$¢é grupy ze spastycznos$cig. Zanotowano wyzsze warto§ci mRS w grupie cho-
rych ze spastycznos$cia we wszystkich obserwacjach tj. po 3, 6 i 12 miesigcach. W tabeli
ponizej przedstawiono mediany i §rednie wynikéw skali mRS w dwéch badanych gru-
pach i warto$ci p-value otrzymane w teScie U-Manna-Whitneya.

Tabela nr 40. Poréwnanie wynikéw skali mRS w grupach chorych: ze spastyczno-
$cia i bez spastycznos$ci w trackie trzech obserwacji: po 3, 6 i 12 miesigcach od uda-

ru mozgu.
Wizyta Chorzy ze spastycznodcia | Chorzy bez spastycznosci | P
Srednia Mediana Srednia Mediana
Po 3 3,2 3 2,27 2 0,0006
miesigcach
Po 6 3,17 3 1,7 1 0,0000004
miesigcach
Po 12 3,21 3 1,65 1 0,00000004
miesigcach

6.7.2. Poréwnanie funkcjonowania w Zyciu codziennym oceniane za pomoca skali BI
chorych ze spastycznoscig i bez spastycznosci.

Poréwnanie wynikéw uzyskanych w skali BI w dwéch grupach chorych: ze spa-
stycznodcia i bez spastycznodci wykazalo istotng statystycznie réznice wskazujacq na
gorszy stan chorych ze spastyczno$cia (p<0,05) po 3, 6 i 12 miesigcach. W tabeli ponizej
przedstawiono mediany i Srednie wynikéw skali Bl w dwéch badanych grupach i warto-
§ci p-value otrzymane w tedcie U-Manna-Whitneya.

Tabela nr 41. Poré6wnanie wynikéw skali BI w grupach chorych: ze spastycznoscia
i bez spastycznosci w trackie trzech obserwacji: po 3, 6 i 12 miesigcach od udaru

mozgu.

Wizyta Chorzy ze spastycznodcia | Chorzy bez spastycznos$ci | P-value
Srednia Mediana | Srednia Mediana

Po 3 60,27 80 70,08 92,05 0,023
miesigcach
Po 6 61,71 80 85,09 100 0,00007
miesigcach
Po 12 62,42 80 86,07 100 0,00001
miesigcach
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6.8. Poréwnanie jako$ci zycia chorych po udarze ze spastycznodcia z jako$cig zycia
chorych po udarze bez spastyczno$ci.

Ws$réd chorych zbadanych po 3 i 12 miesigcach po udarze mézgu przeprowadzo-
no badanie kwestionariuszowe skala SF-36, oceniajaca jako§é zycia zwigzana z choro-
ba. Na podstawie zebranych ankiet otrzymano wyniki oceniajace jako$¢ zycia w o§miu
domenach: funkcjonowanie fizyczne, ograniczenia w rolach spolecznych z przyczyn
fizycznych i psychicznych, odczuwanie bélu, ogélne poczucie zdrowia, witalno$é, funk-
cjonowanie socjalne i zdrowie psychiczne. W poszczegélnych domenach pacjent méglt
osiagnaé¢ wynik od 0 do 100, gdzie wyzszy wynik oznacza lepsza jako$é zycia. Otrzy-
mane wyniki poréwnano w dwdéch grupach chorych: z jakgkolwiek spastycznoscia i bez
spastycznos$ci. W przypadku testéw dla dwéch zbioréw danych na poczatek wykonano
test F- Snedecora na jednorodno$¢ wariancji. W przypadku otrzymania wyniku potwier-
dzajacego jednorodnosci wariancji, uzyto testu t-Studenta dla dwéch $rednich, spraw-
dzajac w ten sposéb czy préby pochodza z tej samej populacji. W przypadku wykrycia
niejednorodno$ci wariancji, do zbadania ré6wnosci Srednich uzyto testu U-Manna-Whit-
neya (Wilcoxona).

Tabela nr 42. Poréwnanie wynikéw SF-36 w 8 domenach po 3 miesiacach od udaru
modzgu u chorych bez spastycznosci i ze spastycznos$cia.

Domeny SF-36 | mini- |1 me- | éred- 3 maksi- | odchylenie | wilcoxon
ocenione po3 | mum | kwartyl | dia- | nia kwartyl mum standardo-
miesigcach na we

odczuwanie 0 20 60 52,57 80 90 27,79577 P=0,0316
bélu

odczuwanie 0 20 40 38,86 60 920 24,42034

bélu *

ogolne 0 15 30 34 45 90 19,20478 P=0,427
poczucie

zdrowia

ogolne 10 27,5 40 36,59 45 70 16,0585

poczucie

zdrowia

zdrowie 24 36 48 55,31 74 88 21,15457 P=0,17
psychiczne

zdrowie 0 32 44 47,07 60 96 21,27081

psychiczne

funkcjonowa- 10 35 60 54 80 80 22,3541 P=0,000128
nie fizyczne

funkcjonowa- | 0 5 30 31,44 50 80 25,81891

nie fizyczne
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ograniczenia 0 0 100 62,86 100 100 46,28092 P=0,00196
w rolach
spotecznych
Z przyczyn
psychicznych

ograniczenia 0 0 0 30,37 66,67 100 42,53473
w rolach
spolecznych
Z przyczyn
psychicznych

ograniczenia 0 0 50 45,71 87,5 100 39,98424 P=0,000248
w rolach
spolecznych
Z przyczyn
fizycznych

ograniczenia 0 0 0 16,11 0 100 33,77548
w rolach
spolecznych
Z przyczyn
fizycznych

funkcjonowa- | 0O 25 75 58,57 | 81,25 8750 | 2774812 P=0,254
nie socjalne

funkcjonowa- | 0 12,5 50 48,30 78,12 100 36,82443
nie socjalne

witalno$é 0 25 65 53,86 77,5 85 25,81284 P=0,0152

witalno$é 0 25 30 37,79 55 100 23,86226

* Pogrubieniem oznaczono wyniki grupy ze spastycznoscia.

Tabela nr 43. Por6wnanie wynikéw SF-36 w 8 domenach po 12 miesigcach od udaru
mozgu u chorych bez spastycznosci i ze spastycznoécia.

Domeny SF-36 mini- 1 me- $red- 3 kwar- maksi- | odchyle- wilcoxon
ocenione po 12 mum kwar- | diana | nia tyl mum | nie stan-
miesiacach tyl dardowe
odczuwanie 0 20 60 51,25 80 90 29,19321 P=0,78
bélu

odczuwanie 10 40 40 49,2 70 100 24,81935

bélu *

og6lne poczucie | 0 15 30 34,12 45 90 19,34463 P=0,374
zdrowia

ogblne 10 30 35 38,6 50 85 19,55335

poczucie

zdrowia

zdrowie 12 36 48 54 71 88 2211392 P=0,796
psychiczne

zdrowie 8 28 52 52,8 76 96 26,22975
psychiczne
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funkcjonowanie | 5 35 60 53,62 80 80 23,31467 P=0,000208
fizyczne

funkcjonowa- 0 15 30 30,6 45 75 22,97281
nie fizyczne

ograniczenia 0 0 100 60,83 100 100 46,46323 P=0,0648
w rolach

spotecznych
Z przyczyn
psychicznych
ograniczenia 0 0 33,33 38,67 100 100 43,7586
w rolach

spolecznych
Z przyczyn
psychicznych
ograniczenia 0 0 50 45" 100 100 41,2932 P=0,0842
w rolach

spotecznych
Z przyczyn
fizycznych
ograniczenia 0 0 0 27 50 100 36,74235
w rolach

spolecznych
Z przyczyn

fizycznych

funkcjonowanie | O 25 75 59,69 87,5 100 29,48374 P=0,129
socjalne
funkcjonowa- 0 12,5 50 46,5 75 100 35,08175
nie socjalne
witalno§é 0 25 65 52,25 76,25 85 26,86505 P=0,0594
witalno§é 5 25 30 38 40 100 23,93568

* Pogrubieniem oznaczono wyniki grupy ze spastycznoscia.

Ryc. nr 9. Poréwnanie jako$ci Zycia SF-36 w domenie funkcjonowania fizycznego dla
chorych ze spastycznos$cia i bez spastycznosci po 3 i 12 miesiacach od udaru mézgu.

P=0,000128 P=0,000208
2 2
g ]
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o 1 =T
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T T LS
pacjenci bez spastycznosci pacjenci ze spastycznoscig I L
pacjenci bez spastycznosci pacjenci ze spastycznoscig
po 3 miesigcach po 12 miesigcach
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Jako$¢ zycia zwigzana z funkcjonowaniem fizycznym byla istotnie gorsza u chorych ze
spastycznos$cia zaréwno po 3-ech jak i po 12-stu miesigcach od udaru mézgu.

Ryc. nr 10. Poréwnanie jakos$ci zycia SF-36 w domenie ograniczenia w rolach spo-
lecznych z przyczyn fizycznych dla chorych ze spastycznoscia i bez spastycznos$ci
po 3112 miesiagcach od udaru mézgu.

P=0,000248 P=0,0842
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pacjenci bez spastycznosci pacjenci ze spastycznoscig

po 3 miesigcach po 12 miesiacach

Jako$¢ zycia zwigzana z ograniczeniem rél spolecznych z przyczyn fizycznych byla
istotnie gorsza u chorych ze spastycznos$cig po 3 miesigcach od udaru mézgu, nato-
miast po 12miesigcach obserwowano tylko tendencje na niekorzys$é chorych ze spa-
styczno$cia.

Ryc. nr 11. Poréwnanie jako$ci zycia SF-36 w domenie ograniczenia w rolach spo-
lecznych z przyczyn psychicznych dla chorych ze spastycznoscia i bez spastyczno-
$ci po 3i12 miesiacach od udaru mézgu.

P=0,00196 P=0,0648
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Jako$¢ zycia zwiazana z ograniczeniem r6l spotecznych z przyczyn psychicznych byla
istotnie gorsza u chorych ze spastycznos$cia po 3-ech miesigcach od udaru mézgu, na-
tomiast po 12-stu miesiacach obserwowano tylko tendencje na niekorzy$¢ chorych ze
spastyczno$cia.

Ryc. nr 12. Poréwnanie jako$ci zycia SF-36 w domenie odczuwania bélu dla chorych
ze spastycznoscia i bez spastycznosci po 3 i 12 miesiacach od udaru mézgu.
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pacjenci bez spastycznosci pacjenci ze spastycznosciag pacjenci bez spastycznosci pacjenci ze spastycznoscig

po 3 miesigcach po 12 miesigcach

Jako$¢ zycia zwigzana z odczuwaniem bélu byla istotnie gorsza u chorych ze spastycz-
noscig tylko w obserwacji po 3-ech miesigcach od udaru mézgu. Po roku réznic w jako-
§ci zycia zwigzanej z odczuwaniem bélu nie obserwowano.

Ryc. nr 13. Poréwnanie jako$ci zycia SF-36 w domenie ogdélnego poczucia zdrowia
dla chorych ze spastyczno$cia i bez spastycznos$ci po 3 i 12 miesiacach od udaru
mozgu.

100
I
100
1
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pacjenci bez spastycznosci pacjencl Ze spastycznoscia

T T
pacjenci bez spastycznoscl pacjenci ze spastycznoscig

po 3 miesigcach po 12 miesigcach

Jako$¢ zycia w domenie ogélnego poczucia zdrowia nie réznila sie miedzy pacjentami
z i bez spastyczno$ci.
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Ryc. nr 14. Poréwnanie jakosci Zycia SF-36 w domenie witalno$ci dla chorych ze spa-
styczno$cia i bez spastycznosci po 3 i 12 miesiacach od udaru mézgu.

P=00152 P=0,0594
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pacjenci bez spastycznosci pacjenci ze spastycznoscia pacjenci bez spastycznoscl pacjenci ze spastycznoscig

po 3 miesigcach po 12 miesiacach

Jako$¢ zycia w domenie witalno$ci byla istotnie gorsza u chorych ze spastycznoscia po
3-ech miesigcach od udaru mézgu, natomiast po 12-stu miesigcach obserwowano wy-
razng tendencje (P=0,0594) na niekorzy$¢ chorych ze spastycznoscia.

Ryc. nr 15. Poréwnanie jakosci zycia SF-36 w domenie funkcjonowania socjalnego
dla chorych ze spastycznoscia i bez spastycznosci po 3 i 12 miesiagcach od udaru

mozgu.
P=0,254 P-0,128
8 o : g '
g - 2 -
g - g -
g g -
8 - 8 -
o - o - :
T T T T
pacjenci bez spastycznoscl pacjenci ze spastycznoscig pacjenci bez spastycznosci pacjenci ze spastycznoscig
po 3 miesiagcach po 12 miesigcach

Jako$¢ zycia zwigzana z funkcjonowaniem socjalnym nie réznila sie miedzy pacjenta-
mi z i bez spastyczno$ci.
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Ryc. nr 16. Poréwnanie jakos$ci zycia SF-36 w domenie zdrowia psychicznego dla
chorych ze spastycznos$cia i bez spastycznosci po 3 i 12 miesiacach od udaru mézgu.

P=0,17 P=0,796

P S—

T T
pacjenci bez spastycznosci pacjenci ze spastycznoseig

T T
pacjenci bez spastycznosc pacjenci ze spastycznoseig

po 3 miesigcach po 12 miesigcach

Jako$¢ zycia zwigzana ze zdrowiem psychicznym nie réznita sie miedzy pacjentami
z i bez spastyczno$ci.

6.9. Korelacje pomiedzy spastycznos$cig a stopniem niedowladu, niesprawnosci, funk-
cjonowaniem w zyciu codziennym i jakoScig zycia chorych po udarze.

6.9.1. Korelacje pomiedzy spastycznos$cia i stopniem niedowladu ocenianym przy po-
mocy skali MRC.

Wystepowanie i stopiert niedowtadu koriczyn mierzony za pomoca skali MRC we
wszystkich badanych stawach istotnie (p<0,01) ujemnie korelowal z wystepowaniem
i stopniem nasilenia spastycznos$ci mierzonej za pomoca skali MAS w tych samych sta-
wach. Ponizej przedstawiono wykresy korelacji dla usrednionych wynikéw skali MRC
dla obu korniczyn oraz $rednich wynikéw skali MAS dla obu koriczyn w trakcie trzech
obserwacji: po 3, 6 i 12 miesiacach od udaru mézgu.
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Ryc. nr 17. Wykres korelacji srednich wynikéw skali MRC dla obu koriczyn oraz $red-
nich wynikéw skali MAS dla obu korniczyn po 3 miesigcach od udaru mézgu.

Sredni wynik MRC dla obu koriczyn po 3-ech miesigcach

sredni wynik MAS dla obu koriczyn po 3-ech miesigcach

Ryc. nr 18. Wykres korelacji $rednich wynikéw skali MRC dla obu koriczyn oraz Sred-
nich wynikéw skali MAS dla obu koniczyn po 6 miesigcach od udaru mézgu.

l Rspsaman = -0,936; P < 0,001;n = 89 |

sredni wynik MRC dla obu koriczyn po 6-ciu miesigcach

Sredni wynik MAS dla obu koriczyn po 6-ciu miesigcach
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Ryc. nr 19. Wykres korelacji Srednich wynikéw skali MRC dla obu koniczyn oraz Sred-
nich wynikéw skali MAS dla obu koriczyn po 12 miesiacach od udaru mézgu.

Rspearman = -0,821; P < 0,001, n =94 I

sredni wynik MRC dla obu konczyn po 12-stu miesigcach

Sredni wynik MAS dla obu koriczyn po 12-stu miesigcach

6.9.2. Korelacje pomiedzy spastyczno$cia i stopniem niesprawnos$ci pacjenta ocenia-
nym przy pomocy skali mRS.

Stopient niesprawno$ci pacjenta przy wypisie ze szpitala jak i w trakcie trzech
wizyt: po 3, 6 i 12 miesigcach od wystgpienia udaru mézgu byl oceniany przy pomocy
skali Rankina (mRS). Stopier niesprawno$ci pacjenta istotnie (p<0,01) dodatnio korelo-
wal ze stopniem nasilenia spastyczno$ci ocenianej skalg MAS. Ponizej przedstawiono
korelacje srednich wynikéw w skali MAS dla obu koriczyn z wynikami w skali mRS.

Ryc. nr 20. Wykres korelacji $rednich wynikéw skali MAS dla obu koriczyn oraz wy-
nikéw skali mRS po 3 miesiagcach od udaru mézgu.

Rspaarman = 0,379; P <0,001;n = 121

Sredni wynik MAS dla obu koriczyn po 3-ech miesigcach
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Ryc. nr 21. Wykres korelacji srednich wynikéw skali MAS dla obu koticzyn oraz wyni-
koéw skali mRS po 6 miesiagcach od udaru mézgu.
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Sredni wynik MAS dla obu koriczyn po 6-ciu miesigcach

Ryc. nr 22. Wykres korelacji $rednich wynikéw skali MAS dla obu koniczyn oraz wyni-
koéw skali mRS po 12 miesiagcach od udaru mézgu.

w — n n n | | n n
i
s
o
s L | [ ]
Rspaaman = 0,582; P < 0,001; n = 94
o 44 =
T T T T T T T T
0.0 0.5 10 15 20 25 30 35

Sredni wynik MAS dla obu koriczyn po 12-stu miesigcach
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6.9.3. Korelacje pomiedzy spastyczno$cia i funkcjonowaniem pacjenta ocenianym przy
pomocy skali BI.

Funkcjonowanie pacjenta w zyciu codziennym przy wypisie ze szpitala jak i w trak-
cie trzech wizyt: po 3, 6 i 12 miesiacach od wystapienia udaru mézgu bylo oceniane przy
pomocy skali Barthel Index (BI). Funkcjonowanie pacjenta w zZyciu codziennym istotnie
(p<0,01) ujemnie korelowalo ze stopniem nasilenia spastyczno$ci ocenianej skalag MAS. Po-
nizej przedstawiono korelacje Srednich wynikéw w skali MAS dla obu koriczyn z wynikami
w skali BI.

Ryc. nr 23. Wykres korelacji Srednich wynikéw skali MAS dla obu koniczyn oraz wyni-
koéw skali BI po 3 miesigcach od udaru mézgu.

[ Repaarman = -0,279; P = 0,002 ;n = 121 ]
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Ryc. nr 24. Wykres korelacji $rednich wynikéw skali MAS dla obu koniczyn oraz wyni-
koéw skali BI po 6 miesiagcach od udaru mézgu.
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Ryc. nr 25. Wykres korelacji $rednich wynikéw skali MAS dla obu korniczyn oraz wyni-
koéw skali BI po 12 miesiacach od udaru mézgu.

‘ Repearman = -0.473; P < 0,001;n = 94 ‘
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Sredni wynik MAS dla obu koriczyn po 12-stu miesigcach

6.9.4. Korelacje miedzy spastycznoscia i jako$cig zycia chorego w o§miu domenach oce-
nianych przy pomocy skali SF-36.

Wystepowanie i stopienl nasilenia spastycznosci (§rednie wyniki skali MAS dla
obu koriczyn) w obserwacji po 3 miesigcach istotnie (p<0,05) ujemnie korelowalo z ja-
ko$cig zycia mierzong za pomoca kwestionariusza SF-36 w nastepujacych domenach:
funkcjonowania fizycznego, odczuwania bélu, ograniczenia w rolach spotecznych
z przyczyn fizycznych i psychicznych oraz witalnosci. W pozostalych domenach tj.:
ogdblnego poczucia zdrowia, funkcjonowania socjalnego i zdrowia psychicznego jako$¢
zycia SF-36 nie korelowala istotnie z wystepowaniem i stopniem nasilenia spastyczno-
$ci. Ponizej przedstawiono wykresy przedstawiajqce istotne statystycznie korelacje.

Ryc. nr 26. Wykres korelacji Srednich wynikéw skali MAS dla obu koniczyn oraz wyni-
kow jako$ci zZycia SF-36 w domenie funkcjonowania fizycznego.
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Ryc. nr 27. Wykres korelacji Srednich wynikéw skali MAS dla obu koriczyn oraz wyni-
koéw jako$ci zZycia SF-36 w domenie odczuwania bélu.
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Ryc. nr 28. Wykres korelacji $rednich wynikéw skali MAS dla obu koriczyn oraz wy-
nikow jakos$ci zycia SF-36 w domenie ograniczenia w rolach spolecznych z przyczyn

fizycznych.
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Ryc. nr 29. Wykres korelacji srednich wynikéw skali MAS dla obu korniczyn oraz wy-
nikow jakos$ci zZycia SF-36 w domenie ograniczenia w rolach spolecznych z przyczyn

psychicznych.
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Sredni wynik MAS dla obu koriczyn po 3-ech miesigcach

Ryc. nr 30. Wykres korelacji $rednich wynikéw skali MAS dla obu koriczyn oraz wy-
nikow jako$ci zZycia SF-36 w domenie witalnosci.
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sredni wynik MAS dla obu konczyn po 3-ech miesigcach

W obserwacji po 12 miesigcach wystepowanie i stopient nasilenia spastyczno$ci
istotnie (p<0,01) ujemnie korelowal z jako$cia zycia SF-36 w domenie funkcjonowania
fizycznego. W domenach jako$ci zycia, ktdre istotnie ujemnie korelowaly w obserwacji
po 3 miesigcach tj.: odczuwania bdlu, ograniczenia w rolach spotecznych z przyczyn
fizycznych i psychicznych oraz witalnosci mozna zauwazy¢ jedynie tendencje do ujem-
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nej korelacji. W pozostalych trzech domenach jako$ci zycia: ogélnego poczucia zdrowia,
funkcjonowania socjalnego i zdrowia psychicznego nie obserwowano istotnych kore-
lacji. Ponizej przedstawiono wykres przedstawiajqcy istotna (p<0,01) ujemna korelacje
Sredniego wyniku MAS i jakos$ci zycia w domenie funkcjonowania fizycznego w obser-
wacji po 12 miesiagcach.

Ryc. nr 31. Wykres korelacji Srednich wynikéw skali MAS dla obu koriczyn oraz wyni-
kow jakos$ci zycia SF-36 w domenie funkcjonowania fizycznego po 12 miesiacach od
udaru moézgu.

Rsgearman = -0,500; P ¢ 0,001; n = 65
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sredni wynik MAS dla obu koriczyn po 12-stu miesigcach

6.10. Demograficzne i kliniczne czynniki ryzyka rozwoju spastyczno$ci po udarze mézgu.

Celem okre$lenia czynnikéw ryzyka wystepowania spastycznoéci zebrano dane
o chorych rutynowo uzyskiwane podczas hospitalizacji w Oddziale Neurologii z powo-
du udaru. Wéréd czynnikéw, ktére braliSmy pod uwage znalazly sie: wiek, pteé, etiologia
udaru (niedokrwienny, krwotoczny, krwotok podpajeczynéwkowy, udar zylny), lokaliza-
cja udaru (lewa pétkula, prawa pétkula, pieri, mézdzek i obupétkulowy), obszar kraze-
nia w jakim wystapil udar (przednie, tylne), wystepowanie afazji, dysartrii, wynik skali
NIHSS przy przyjeciu i przy wypisie, wynik skal BI i mRS przy wypisie, stopienl nie-
dowladu jako $redni wynik MRC ze wszystkich badanych grup miesniowych. Zbierano
takze dane, dotyczace czynnikéw ryzyka udaru jak: nadci$énienie tetnicze, migotanie
przedsionkoéw, dyslipidemia, cukrzyca, choroba wiericowa, udar w wywiadzie, nikoty-
nizm, zespot zalezno$ci alkoholowej (ZZA). Brano takze pod uwage, zastosowanie dozyl-
nej trombolizy.

Zmiennymi objadnianymi za pomoca powyzszych czynnikéw byly: jakakolwiek
spastyczno$é (A) rozumiana jak wynik MAS>1 w jakimkolwiek z badanych stawéw za-
réwno w koniczynie gérnej jak i dolnej, spastyczno$é Sredniego stopnia (B) (MAS=>2)
i spastyczno$é duzego stopnia (C) (MAS23) zbadane po 3 (1), 6 (2) i 12 (3) miesigcach od
udaru mézgu. W ten sposéb otrzymali§my dziewieé zmiennych obja§nianych:
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- jakakolwiek spastycznoéé zbadana po 3 miesiacach (Al)

- jakakolwiek spastyczno$¢ zbadana po 6 miesiagcach (A2)

- jakakolwiek spastycznoé¢ zbadana po 12 miesiacach (A3)

- §rednia spastycznos$¢é zbadana po 3 miesigcach (B1)

- §rednia spastyczno$é zbadana po 6 miesigcach (B2)

- §rednia spastycznos$é zbadana po 12 miesigcach (B3)

- spastycznoé¢ duzego stopnia zbadana po 3 miesigcach (C1)
- spastycznoé¢ duzego stopnia zbadana po 6 miesigcach (C2)
- spastycznoé¢ duzego stopnia zbadana po 12 miesigcach (C3)

W celu ustalenia znaczenia wymienionych zmiennych uzyto analizy wieloczyn-
nikowej logistycznej regresji. Dla kazdego z dziewieciu modeli (A1-C3) poczatkowo bra-
no do analizy wszystkie czynniki, nastepnie odrzucajac wstecz (backward) czynniki
najmniej istotne, az do uzyskania w danym modelu grupy czynnikéw, ktére brane pod
uwage lacznie byly statystycznie istotne. Istotnosé zmiennych okres§lana jest na podsta-
wie jednego kryterium Akaike (AIC). Wyniki zastosowanych analiz dla kazdego z dzie-
wieciu modeli przedstawiono w tabelach (Patrz tabele nr 44-52). Dodatkowo dla kazdego
z przedstawionych modeli predykcji obliczono czulo$é i specyficznosé.

Istotnymi czynnikami zmniejszajacymi ryzyko wystgpienia jakiejkolwiek spa-
stycznos$ci po 3 miesigcach od udaru mézgu sa starszy wiek (OR=0,93), udar prawej
potkuli mézgu (OR=0,15), afazja (OR=0,11), choroba wiericowa (OR=0,30). Natomiast istot-
nymi czynnikami zwiekszajacymi ryzyko wystapienia jakiejkolwiek spastycznosci po 3
miesigcach od udaru mézgu sa wyniki w skali mRS przy wypisie z oddzialu neurologii
réwne 3 (OR=9,59), 4(OR=105,7) i 5(0R=58,41). Czulo$¢ i specyficznosé predykcji jakiejkol-
wiek spastyczno$ci po 3 miesigcach od udaru mézgu (model Al) wyniosty odpowiednio
82% i 82,8%. Wyniki analizy dla modelu Al przedstawiono w tabeli nr 44.

Tabela nr 44. Wyniki wieloczynnikowej logistycznej regresji dla predykcji jakiejkol-
wiek spastycznosci po 3 miesiacach od udaru mézgu (model Al) (n=114; AIC=123,03).

Predyktor Beta | p-value OR ponizej pOwWyzej
95% CI 95% CI

(intercept) 9,23 0,002048 | 10291,12 | 3,36 1511
wiek -0,069 | 0,021392 | 0,93 -0,12 -0,01
lokalizacja udaru (prawa -1,85 0,023763 | 0,15 -3,45 -0,24
polkula)

lokalizacja udaru (pien) 21,33 | 0,991197 1,85 -3769,62 3812,30
lokalizacja udaru (obupétkulowo) | 1,70 0,999716 | 5,47 -9357,40 9360,80
afazja -2,18 0,020881 | 0,11 -4,04 -0,33
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niedowlad (MRC) -0,59 0,126356 0,54 -1,36 0,16
nikotynizm -1,42 0,062712 0,23 -2,93 0,07
ch. wiericowa -1,17 0,038038 | 0,30 -2,29 -0,06
mRS=2 1,15 0,223879 | 3,17 -0,70 3,01
mRS=3 2,26 0,026984 | 9,59 0,25 4,26
mRS=4 4,66 0,000479 | 105,70 2,04 7,27
mRS=5 4,06 0,018466 | 58,41 0,68 7,45
udar z krazenia (tylnego) -21,22 | 0,991246 | 6,07 -3812,18 3769,74
NIHSS (wypis) 0,17 | 0136288 | 0,84 -0,39 0,05

Istotnymi czynnikami zmniejszajacymi ryzyko wystgpienia jakiejkolwiek spa-

stycznosci po 6 miesigcach od udaru mézgu sa wyzszy wynik w skali MRC (OR=0,00034),

nikotynizm (OR=0,03). Natomiast istotnymi czynnikami zwiekszajacymi ryzyko wysta-

pienia jakiejkolwiek spastyczno$ci po 6 miesigcach od udaru mézgu jest dyslipidemia

(OR=37,26). Czulosé¢ i specyficzno$¢ predykcji jakiejkolwiek spastycznoéci po 6 miesig-

cach od udaru moézgu (model A2) wyniosty odpowiednio 88,9% i 98,2%. Wyniki analizy

dla modelu A2 przedstawiono w tabeli nr 45.

Tabela nr 45. Wyniki wieloczynnikowej logistycznej regresji dla predykc;ji jakiejkol-

wiek spastyczno$ci po 6 miesigcach od udaru mézgu (model A2) (n=93; AIC=55,036).

Predyktor Beta p-value OR ponizej powyzej
95% CI 95% CI
(intercept) 39,33 0,00808 | 1,20 10,22 68,43
wiek -0,14 0,11133 0,86 -0,31 0,03
pteé (meska) 2,50 0,11840 12,22 -0,63 5,64
etiologia udaru (krwotoczny) 3,64 0,22319 38,29 -2,22 9,51
lokalizacja udaru (prawa 0,46 0,68806 | 1,59 -1,80 2,73
poéikula)
lokalizacja udaru (pienl) 29,83 0,99214 9,01 -5908,48 5968,14
lokalizacja udaru 5,51 0,99961 | 247,62 -21892,51 21903,54
(obupoétkulowo)
niedowlad (MRC) -8,06 0,00287 | 0,00034 |-13,36 -2,76
udar w wywiadzie 1,88 0,16248 6,59 -0,76 4,53
migotanie przedsionkéw 2,76 0,06565 | 15,80 -0,17 5,69
dyslipidemia 3,61 0,02860 | 37,26 0,37 6,85
nikotynizm -3,29 0,03080 | 0,03 -6,29 -0,30
ch. wiericowa -1,82 0,15550 0,16 -4,34 0,69
udar z krazenia (tylnego) -25,38 0,99332 | 9,49 -5963,67 5912,91
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Istotnymi czynnikami zmniejszajacymi ryzyko wystgpienia jakiejkolwiek spa-
styczno$ci po 12 miesigcach od udaru mézgu sa wyzszy wynik w skali MRC (OR=0,0005),
nikotynizm (OR=0,03). Natomiast istotnymi czynnikami zwiekszajacymi ryzyko wysta-
pienia jakiejkolwiek spastycznosci po 12 miesigcach od udaru mézgu jest dyslipidemia
(OR=22,56). Czuloé¢ i specyficznosé predykcji jakiejkolwiek spastycznoéci po 12 miesig-
cach od udaru mézgu (model A3) wyniosly odpowiednio 87,1% i 100%. Wyniki analizy dla
modelu A3 przedstawiono w tabeli nr 46.

Tabela nr 46. Wyniki wieloczynnikowej logistycznej regresji dla predykcji jakiejkol-
wiek spastycznosci po 12 miesigcach od udaru mézgu (model A3) (n=90; AIC=46,589)

Predyktor Beta p-value OR ponizej powyzej
95% CI 95% CI

(intercept) 37.64 0.001931 2,24 13.85 61.44
wiek -0.11 0.067539 0,88 -0.24 0.008
niedowlad (MRC) -7.58 0.000898 | 0,0005 -12.06 -3.10
migotanie przedsionkéw 2.05 0.085693 | 7,83 -0.28 4.40
dyslipidemia 311 0.016546 | 22,56 0.56 5.66
nikotynizm -3.36 0.013714 0,03 -6.03 -0.68
udar z krazenia (tylnego) |-23.56 0.992402 | 5,82 -4874.07 4826.93

Istotnymi czynnikami zmniejszajacymi ryzyko wystapienia spastycznosci $red-
niego stopnia po 3 miesigcach od udaru moézgu sy starszy wiek (OR=0,91), udar pra-
wej polkuli moézgu (OR=0,08), afazja (OR=0,05), choroba wiericowa (OR=0,25). Natomiast
istotnymi czynnikami zwiekszajacymi ryzyko wystgpienia spastycznosci $redniego
stopnia po 3 miesigcach od udaru mézgu sg wyniki w skali mRS przy wypisie z oddzia-
hu neurologii réwne 3 (OR=39,72), 4 (OR=624,71) i 5 (OR=164,51). Czulos¢ i specyficznosé
predykcji spastyczno$ci Sredniego stopnia po 3 miesigcach od udaru mézgu (model B1)
wyniosly odpowiednio 76,2% i 77,8%. Wyniki analizy dla modelu B1 przedstawiono w ta-
beli nr 47.

Tabela nr 47. Wyniki wieloczynnikowej logistycznej regresji dla predykcji spa-
stycznos$ci $redniego stopnia po 3 miesigcach od udaru mézgu (model B1) (n=144;
AIC=113,42)

Predyktor Beta p-value OR ponizej 95% | powyzej

CI 95% CI
(intercept) 5,01 0,031077 150,71 0,45 9,57
wiek -0,08 0,002140 0,91 -0,14 -0,03
lokalizacja udaru (prawa |-2,44 0,005830 0,08 -417 -0,70
polkula)
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lokalizacja udaru (pien) 20,36 0,991295 7,01 -3638,80 3679,54
lokalizacja udaru 2,06 0,999666 7,89 -9663,81 9667,95
(obupéikulowo)

afazja -2,89 0,003572 0,05 -4,84 -0,94
udar w wywiadzie 1,27 0,074542 3,57 -0,12 2,67
77A 19,81 0,997576 4,02 -12764,32 12803,95
ch. wiericowa -1,35 0,029184 0,25 -2,57 -0,13
mRS=2 2,41 0,092974 11,22 -0,40 5,23
mRS=3 3,68 0,018596 39,72 0,61 6,74
mRS=4 6,43 0,000107 624,71 3,18 9,69
mRS=5 5,10 0,001645 | 164,51 1,92 8,28
udar z krazenia (tylnego) |-21,93 0,990625 2,96 -3681,11 3637,24

Istotnymi czynnikami zmniejszajacymi ryzyko wystapienia spastycznosci $red-
niego stopnia po 6 miesiacach od udaru mézgu sg wyzszy wynik w skali MRC (OR=0,009),
nikotynizm (OR=0,02). Czulo$¢ i specyficznosé predykcji spastycznosci §redniego stop-
nia po 6 miesigcach od udaru mézgu (model B2) wyniosly odpowiednio 87,1% i 100%.
Wyniki analizy dla modelu B2 przedstawiono w tabeli nr 48.

Tabela nr 48. Wyniki wieloczynnikowej logistycznej regresji dla predykcji spastyczno-
$ci Sredniego stopnia po 6 miesiacach od udaru mézgu (model B2) (n=93; AIC=56,70)

Predyktor Beta p-value OR ponizej powyzej
95% CI 95% CI
(intercept) 1,27 0,99953 | 3,57 -4251,45 4254,00
dysartria 2,23 0,06539 9,33 -0,14 4,60
niedowlad (MRC) -4,61 0,00560 | 0,009 7,87 1,34
dyslipidemia 1,43 0,17451 4,21 -0,63 3,51
nikotynizm -3,62 0,00725 | 0,02 -6,26 -0,97
mRS=2 17,99 0,99338 6,55 -4234,70 4270,70
mRS=3 1714 0,99370 2,79 -4235,56 4269,85
mRS=4 17,96 0,99339 | 6,35 -4234,74 4270,67
mRS=5 12,32 0,99547 2,24 -4240,38 4265,03

Istotnymi czynnikami zmniejszajacymi ryzyko wystapienia spastycznosci $red-
niego stopnia po 12 miesigcach od udaru mézgu sa wynik w skali (OR=0,02), nikoty-
nizm (OR=0,08). Czulo$¢ i specyficznoé¢ predykcji spastycznos$ci sredniego stopnia po
6 miesiacach od udaru mézgu (model B3) wyniosly odpowiednio 88,9% i 96,8%. Wyniki
analizy dla modelu B3 przedstawiono w tabeli nr 49.
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Tabela nr 49. Wyniki wieloczynnikowej logistycznej regresji dla predykcji spa-
styczno$ci sredniego stopnia po 12 miesigcach od udaru mézgu (model B3) (n=90;

AIC=50,55)

Predyktor Beta p-value OR ponizej POWYZej
95% CI 95% CI
(intercept) 14,41 0,000151 | 1,81 6,95 21,86
niedowlad (MRC) -3,52 0,00004 | 0,02 -5,20 -1,84
nikotynizm 2,49 0,015634 | 0,08 -4,51 -0,47
tromboliza -4,49 0,105864 | 0,01 -9,94 0,95

Istotnym czynnikiem zmniejszajacym ryzyko wystapienia spastycznosci duzego
stopnia po 3 miesigcach od udaru mézgu jest wynik w skali BI (OR=0,81). Natomiast
istotnym czynnikiem zwiekszajacymi ryzyko wystapienia spastyczno$ci duzego stop-
nia po 3 miesigcach od udaru mézgu jest tromboliza (OR=20,88). Czulos¢ i specyficz-
nos$¢ predykceji spastycznoéci duzego stopnia po 3 miesigcach od udaru mézgu (model
C1) wyniosty odpowiednio 94,4% i 74,0%. Wyniki analizy dla modelu C1 przedstawiono

w tabeli nr 50.

Tabela nr 50. Wyniki wieloczynnikowej logistycznej regresji dla predykcji spastycz-
nosci duzego stopnia po 3 miesigcach od udaru mézgu (model C1) (n=114; AIC=76,31)

Predyktor Beta p-value OR ponizej POWYZE]
95% CI 95% CI

(intercept) -0,32 0,697904 0,72 -1,96 1,31

BI -0,20 0,000235 0,81 -0,32 -0,09
nadcis$nienie tetnicze -2,19 0,097934 0,11 -4,79 0,40
migotanie przedsionkéw | 1,19 0,110164 3,30 -0,27 2,66
nikotynizm -1,06 0,153473 0,34 2,52 0,39
tromboliza 3,03 0,002953 20,88 1,03 5,04

Istotnymi czynnikami zmniejszajacymi ryzyko wystgpienia spastycznosci du-
zego stopnia po 6 miesigcach od udaru moézgu jest nikotynizm (OR=0,009). Natomiast
istotnymi czynnikami zwiekszajacymi ryzyko wystgpienia spastycznos$ci duzego stop-
nia po 6 miesigcach od udaru mézgu sg tromboliza (OR=2215,31), wynik w skali NTHSS
przy przyjeciu do oddzialu neurologii (OR=1,60) i wynik w skali NIHSS przy wypisie
z oddzialu neurologii (OR=2,31). Czulo$¢ i specyficznoéé predykcji spastycznos$ci duzego
stopnia po 6 miesigcach od udaru mézgu (model C2) wyniosly odpowiednio 95% i 97,3%.
Wyniki analizy dla modelu C2 przedstawiono w tabeli nr 51.
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Tabela nr 51. Wyniki wieloczynnikowej logistycznej regresji dla predykcji spastycz-
nos$ci duzego stopnia po 6 miesiacach od udaru mézgu (model C2) (n=93; AIC=37,24)

Predyktor Beta p-value OR ponizej powyzej 95% CI
95% CI

(intercept) -6,90 0,00445 | 0,001 -11,66 -2,14

afazja -2,14 0,18669 on -5,33 1,03

7Z7A -23,62 0,99524 | 5,51 -7777,59 7730,35

tromboliza 7,70 0,01092 | 2215,31 1,77 13,63

nikotynizm -4,67 0,02920 | 0,009 -8,88 -0,47

pteé -2,81 0,08173 0,05 -5,98 0,35

NIHSS (wypis) 0,83 0,00201 | 2,31 0,30 1,37

NIHSS (przyjecie) 0,47 0,00869 | 1,60 0,12 0,83

Istotnymi czynnikami zmniejszajacymi ryzyko wystgpienia spastycznosci duze-
go stopnia po 12 miesigcach od udaru mézgu jest nikotynizm (OR=0,01) i afazja (OR=0,01).
Natomiast istotnymi czynnikami zwiekszajacymi ryzyko wystgpienia spastyczno$ci
duzego stopnia po 12 miesigcach od udaru mézgu sa wynik w sakli NIHSS przy przy-
jeciu do oddzialu neurologii (OR=1,36) i wynik w skali NIHSS przy wypisie z oddzialu
neurologii (OR=2,3). Czulo$¢ i specyficznoéé predykcji spastycznoéci duzego stopnia po
6 miesigcach od udaru mézgu (model C3) wyniosty odpowiednio 95% i 97,3%. Wyniki
analizy dla modelu C3 przedstawiono w tabeli nr 52.

Tabela nr 52. Wyniki wieloczynnikowej logistycznej regresji dla predykcji spa-
stycznosci duzego stopnia po 12 miesigcach od udaru mézgu (model C3) (n=90;
AIC=47,95)

Predyktor Beta p-value OR ponizej powyzej 95% CI
95% CI
(intercept) -4.21 0.02154 | 0,01 -7.81 -0.62
afazja -4.46 0.03366 | 0,01 -8.57 -0.34
nadciénienie tetnicze |-3.63 0.14839 0,02 -8.56 1.29
dyslipidemia 2.05 0.13712 7.82 -0,65 4.76
nikotynizm -4.59 0.02632 | 0,01 -8.64 -0.54
pteé -2.17 0.12636 0,11 -4.95 0.61
NIHSS (wypis) 0.83 0.00298 | 2,30 0,28 1.38
NIHSS (przyjecie) 0.30 0.02868 | 1,36 0,03 0.58
tromboliza 4.33 0.07957 76,43 -0,51 9.18
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7. PODSUMOWANIE WYNIKOW.

Czestos$¢ wystepowania spastycznosci w obu konczynach (gérnej i dolnej), w koni-

czynie gornej oraz w koniczynie dolnej u chorych po udarze mézgu.

Spoéréd wszystkich 381 chorych przyjetych do Oddziatu Neurologii Szpitala Sw.
Wojciecha w Gdarnisku z powodu udaru mézgu w ciggu jednego roku (od pazdziernika
2012 do listopada 2013) 121 chorych zostalo zbadanych po 3 miesigcach, 99 chorych zba-
dano po 6 miesigcach, a 94 chorych ukoriczyto badanie po 12 miesigcach od wystapienia
udaru mozgu.

Wzmozone napiecie miesniowe o charakterze spastycznym (MAS>1) stwierdzono
zaréwno w koniczynie gérnej jak i dolnej po trzech miesigcach u 55/121 (45%) chorych.
U 45/121 (37%) chorych wystepowala spastycznos$é éredniego stopnia (MAS22), a u 19/121
(15%) chorych spastyczno$é duzego stopnia (MAS=3). Po sze$ciu miesigcach jakgkolwiek
spastycznoéé miato 41/99 (41%), spastycznos$é §redniego stopnia rozwineto 35/99 (35%)
chorych, a spastyczno$é duzego stopnia 23/99 (23%). Po dwunastu miesigcach zanoto-
wano jakakolwiek spastycznos$é u 33/94 (35%) chorych, natomiast co najmniej spastycz-
noéc¢ Sredniego stopnia miato 29/94 (31%) chorych, a spastyczno$é duzego stopnia 19/94
(20%) chorych po udarze mézgu.

Oceniajac oddzielnie koriczyne gérna, po 3 miesigcach jakakolwiek spastyczno$é
pojawila sie u 55/121(45%) chorych, 43/121(35%) chorych mialo co najmniej spastyczno$é
§redniego stopnia, a 18/121(15%) chorych rozwinelo spastycznoéé duzego stopnia. Po 6
miesigcach bylo to odpowiednio 41/99 (41%), 34/99 (384%) oraz 23/99 (23%) chorych. Na-
tomiast po 12 miesigcach bylto to odpowiednio 33/94 (35%) 29/94 (31%) oraz 17/94 (18%)
chorych.

Po zbadaniu napiecia mie$niowego tylko w koriczynie dolnej, po 3 miesiacach
39/121 (32%) chorych rozwinelo jakgkolwiek spastycznos$é, 31/121 (26%) mialo spastycz-
no$¢ Sredniego stopnia, a 14/121(11%) chorych spastycznoéé¢ duzego stopnia. Po 6 mie-
sigcach zanotowano odpowiednio w poszczegélnych grupach nasilenia 31/99 (31%),
24/99 (24%), 12/99 (12%) chorych. Po 12 miesigcach jakakolwiek spastyczno$é wystepo-
wala u 25/94 (27%), natomiast $rednia i ciezka u odpowiednio 18/94 (19%) i 14/94 (15%)
chorych.

W koniczynie gérnej wzmozone napiecie mieSniowe najczesciej obserwowano
w stawie lokciowym, w drugiej kolejno$ci w stawie ramiennym, potem nadgarstkowym
i stawach palcéw. Natomiast w koniczynie dolnej wzmozone napiecie mieSniowe obser-
wowano we wszystkich trzech badanych stawach z podobng czesto$cia, ale w stawie
skokowym obserwowane napiecie miesniowe bylo najbardziej wzmozone (przewaga
wynikéw skali MAS= 3).

Czesciej jakakolwiek spastyczno$é oraz spastyczno$é sredniego stopnia dotyczy-
la obu koriczyn (gérnej i dolnej) oraz koniczyny gérnej, anizeli tylko koriczyny dolnej we
wszystkich obserwacjach. Uwage zwracalo nieco czestsze wystepowanie jakiejkolwiek
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spastyczno$ci w obu koniczynach i w koniczynie gérnej w najmltodszej grupie chorych
(<65 r.z) w obserwacjach po 3 i 6 miesigcach.

Nie obserwowano réznic w wystepowaniu spastyczno$ci w zalezno$ci od ptci ba-
danych we wszystkich obserwacjach w ciagu roku od wystgpienia udaru mézgu.

Ewolucja czestosci spastycznosci w czasie 12 miesiecy obserwacji.

W grupie chorych zbadanych po 3 miesigcach od wystgpienia udaru mézgu 55 cho-
rych bylo w grupie ze spastycznoscia i 66 chorych w grupie bez spastycznodci. W tej
ostatniej grupie w ciagu kolejnych 9 miesiecy (12 0s6b odpadlo z obserwacji) nikt nie
rozwingl spastycznodci. W grupie chorych ze spastyczno$cig (15 oséb odpadlo z ob-
serwacji) 11 oséb sie poprawito, w tym 7 os6b przeszlo do grupy bez spastycznosci (6
0s6b z grupy z mala spastycznoscia i 1 osoba z grupy ze $rednig spastycznos$cia), a po-
zostale 4 osoby przeszly do grup z mniej nasilong spastyczno$cia (3 osoby z grupy ze
§rednig spastycznos$cia do grupy z mala i1 osoba z grupy z duza spastycznos$cia do
grupy z mala). Natomiast 8 oséb sie pogorszyto pod wzgledem nasilenia spastyczno-
$ci i wszystkie przeszly z grupy ze $rednig spastycznodcig do grupy z duza spastycz-

noscia.

Korelacje spastyczno$ci ze stopniem niedowladu, niesprawnoséci, funkcjonowaniem

w zyciu codziennym i jako$cia zycia chorych po udarze mézgu.

Wystepowanie i stopiert nasilenia spastycznoéci w badanych siedmiu stawach
silnie korelowaly (rho od -0,418 do -0,933, p<0,001) z wystepowaniem i stopniem nasi-
lenia niedowladu badanego w tych samych stawach za pomoca skali MRC. W kolejnych
miesigcach od wystapienia udaru korelacje te byly coraz silniejsze. Wiekszy stopien na-
silenia spastycznosci szedl w parze z wiekszym stopniem niedowladu zaréwno w kon-
czynie gérnej jak i dolne;j.

W trakcie trzech obserwacji wystepowanie istopienn nasilenia spastyczno$ci
istotnie korelowat (rho od 0,379 do 0,582, p<0,001) ze stopniem niesprawnos$ci pacjen-
téw ocenianej przy pomocy skali mRS. Ta zalezno$¢ réwniez narastala w toku rocznej
obserwacji. Wiekszy stopien spastycznos$ci wigzat sie z wiekszym stopniem niespraw-
noéci pacjentéw po udarze mézgu.

W trakcie rocznej obserwacji wystepowanie i stopiert nasilenia spastycznosci
istotnie korelowal (rho od - 0,279 do -0,482, p<0,01) z funkcjonowaniem w zyciu co-
dziennym ocenianym przy pomocy skali BI. Im wiekszy stopieni spastyczno$ci tym gor-
sze funkcjonowanie w zyciu codziennym i zalezno$¢ od otoczenia pacjentéw po udarze
mobzgu.

Jako$¢ zycia oceniang przy pomocy kwestionariusza SF-36 badano w dwéch
punktach czasowych: po 3 i po 12 miesigcach od wystapienia udaru mézgu. Wystepo-
wanie i stopiert nasilenia spastycznos$ci w obserwacji po 3 miesigcach istotnie (rho od
-0,280 do -0,517, p<0,05) korelowalo z jako$cia zycia mierzona za pomoca kwestionariu-
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sza SF-36 w nastepujacych domenach: funkcjonowania fizycznego, odczuwania béluy,
ograniczenia w rolach spolecznych z przyczyn fizycznych i psychicznych oraz witalno-
§ci. W pozostalych domenach tj.: ogélnego poczucia zdrowia, funkcjonowania socjalne-
go i zdrowia psychicznego jako§é zycia SF-36 nie korelowala z wystepowaniem i stop-
niem nasilenia spastyczno$ci. Po roku wystepowanie i stopieri nasilenia spastycznosci
istotnie (rho -0,500, p<0,01) korelowaly z jako$cia zycia SF-36 tylko w domenie funkcjo-
nowania fizycznego. W pozostalych siedmiu domenach istotnych korelacji nie obser-
wowano. Wiekszy stopieni spastycznosci szedl oznaczal gorszg jakoscig zycia chorych
po udarze mézgu w wiekszosci domen po 3 miesigcach od udaru, ale przede wszystkim
dotyczylo to domeny funkcjonowania fizycznego.

Poréwnanie chorych po udarze bez spastyczno$ci i ze spastyczno$cia pod wzgledem
niesprawnos$ci, funkcjonowania w zyciu codziennym i jako$ci zycia.

Poréwnanie dwéch grup chorych: bez spastycznosci ize spastyczno$cia pod
wzgledem niesprawnosci ocenianej przy pomocy skali mRS wykazatlo, ze grupa chorych
ze spastycznoscia prezentowala istotnie (p<0,001) gorsze wyniki w poréwnaniu z grupa
bez spastyczno$ci w trakcie wszystkich trzech obserwacji w ciagu roku po udarze mézgu.
Gdy te same grupy poréwnano pod wzgledem funkcjonowania w Zyciu codziennym oce-
nianym za pomoca skali BI, réwniez grupa ze spastycznoscig wypadla istotnie (p<0,05)
gorzej w poréwnaniu z grupa bez spastycznos$ci w trakcie wszystkich trzech obserwacji
w ciagu roku.

Poréwnujac ww. grupy w réznych domenach jako$ci zycia ocenianej skala SF-36,
grupa chorych ze spastyczno$cig miala istotnie (p<0,05) gorsze wyniki w nastepujacych
domenach: funkcjonowania fizycznego, odczuwania bélu, ograniczenia w rolach spo-
lecznych z przyczyn fizycznych i psychicznych oraz witalnosci w obserwacji po 3 mie-
siacach od udaru mézgu. Natomiast po roku grupa chorych ze spastyczno$cia miata
istotnie gorsze wyniki jedynie w domenie funkcjonowania fizycznego, natomiast w po-
zostalych domenach, ktére byly istotnie gorsze po 3 miesigcach utrzymywala sie jedy-
nie tendencja na niekorzy$é grupy ze spastycznoécia. W pozostatych trzech domenach
jakodci zycia tj. zdrowia psychicznego, funkcjonowania socjalnego i ogélnego poczucia

zdrowia badane grupy chorych nie r6znily sie w trakcie calorocznej obserwacji.

Czynniki ryzyka wystepowania spastyczno$ci po udarze mézgu.

Na podstawie wieloczynnikowej analizy regresji okreslono czynniki ryzyka wy-
stepowania spastycznodci: jakiejkolwiek (MAS>1), spastyczno$ci S$redniego stopnia
(MAS=2) i spastycznos$ci duzego stopnia (MAS=3) w trzech punktach czasowych: po 3, 6
oraz po 12 miesigcach od udaru mézgu.

Reasumujac, jakakolwiek spastyczno$é w obserwacji rocznej od udaru moézgu
najbardziej prawdopodobna byla u chorych mlodszych, ktérzy nie mieli udaru prawej

péikuli, przy wypisie z oddzialu uzyskali co najmniej 3 punkty w skali mRS, mieli bar-
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dziej nasilony niedowlad (MRC), nie mieli afazji, choroby wieficowej, nie palili, nato-
miast obcigzeni byli dyslipidemia.

Spastyczno$¢ §redniego stopnia w obserwacji rocznej najbardziej prawdopodob-
na jest u chorych mltodszych, niepalacych, bez afazji, czy choroby wiericowej, ktérzy nie
mieli udaru prawej pétkuli mézgu, ale przy wypisie mieli wiekszy niedow}ad koriczyno-
wy (MRC) i w skali mRS uzyskali co najmniej 3 punkty.

Natomiast spastyczno$é duzego stopnia w obserwacji rocznej najbardziej praw-
dopodobna jest u chorych niepalacych ibez afazji, bardziej niepelnosprawnych (BI),
ktérzy doznali ciezszego udaru (NIHSS) i mieli wykonang trombolize.

Uzyte w analizie regresji modele predykcji spastycznos$ci odznaczaly sie stosun-
kowo wysoka czutoscia: od 76,2% do 95,2%, oraz specyficznoscig: od 74,0% do 100,0%.
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8. DYSKUSJA.

8.1. Czesto$¢ wystepowania spastycznosci poudarowej.

Na é§wiecie co roku na udar mézgu zapada 9 milionéw ludzi [23]. Udar mézgu jest
pierwsza przyczyng szeroko rozumianej niepelnosprawnosci, szczegdélnie u 0séb po 65
r.2.[62]. Konsekwencje udaru mézgu stanowia ogromny problem zaréwno dla same-
go pacjenta jak i dla jego opiekunéw, rodziny i spoteczenistwa [63]. Ponad dwie trzecie
z 080b, ktére przezyly udar mézgu, bedzie zmagalo sie z odleglymi konsekwencjami
udaru w tym niesprawnos$cia ruchowa i spastycznos$cia poudarowa [64].

Dostepne w piS§miennictwie dane dotyczace czesto$ci spastyczno$ci poudarowej
zostaly oméwione w Rozdziale 2.2.3. W przedstawionych badaniach czesto$é jakiejkol-
wiek spastycznos$ci poudarowej wahala sie od 18 do 49%. Trzy szwedzkie badania [48,
49, 50] przedstawily stosunkowo niska czestos¢ spastycznos$ci od 18 do 21% w ciagu ty-
godnia, 3, 12 i 18 miesiecy od udaru mézgu. W dwdch badaniach brytyjskich [46, 47]
czesto$é spastyczno$ci poudarowej wyniosta 36-38% u chorych zbadanych rok po uda-
rze. W badaniu brazylijskim [51] czesto$¢ ta wyniosta 25% po roku od udaru mézgu, ale
wéréd pacjentéw wyjéciowo z niedowladem polowiczym czesto$§é spastycznosci byla
wyzsza (36-38%). W duzym badaniu niemieckim [52] czesto$¢ jakiejkolwiek spastyczno-
$ci poudarowej po 6 miesigcach od udaru mézgu wyniosta 42%. W badaniu chirisskim
[53] spastyczno$¢ obserwowano u 33, 43 i 49% chorych zbadanych po 3, 6 i 12 miesig-
cach od udaru mézgu. W niedawno opublikowanym badaniu szwedzkim [68] czesto$¢
jakiejkolwiek spastycznosci 3, 10 dni i 4 tygodnie od udaru mézgu wyniosta odpowied-
nio 24, 43 i 46%, po roku 46% chorych caly czas mialo spastycznosé. W naszym jak do-
tad pierwszym w polskiej (oraz wg naszej wiedzy takze srodkowoeuropejskiej) populacji
badaniu jakakolwiek spastyczno$é rozwinelo 45% pacjentéw po 3 miesigcach, 41% po 6
miesigcach i 35% po 12 miesigcach.

Czesto$é réznie definiowanej nasilonej spastycznosci rowniez wahata sie od 6
do 29%. W badaniu szwedzkim [50] czesto$¢ spastycznoéci wymagajacej intensywnej
fizjoterapii, ortez lub leczenia farmakologicznego wyniosta 6% po roku od udaru mé-
zgu. W czesto$é spastycznodci nasilonej definiowanej jako wynik TAS>2 okres§lono na
21% po roku od udaru w badaniu angielskim [46], a w badaniu szwedzkim [68] nasilo-
na spastycznos$é definiowana jako MAS>2 obserwowana byla u 29% chorych po roku od
udaru mézgu. W badaniu niemieckim [52] nasilona spastycznosé (tj. MAS=3) wystepo-
wata u15% chorych pét roku po udarze. W badaniu chiriskim [53] nasilona spastycz-
nos¢ (MAS=3) wystepowatla u 3, 8 i 18% chorych kolejno po 3, 6 i 12 miesigcach od udaru
mozgu. W badaniu tajlandzkim [55] nasilona spastyczno$é (MAS>3) wystepowala u 18%
chorych rok po udarze. W naszym materiale nasilona spastyczno$¢ definiowana jako
MAS=>2 wystepowata u 35, 34 i 31% chorych kolejno po 3, 6 i12 miesiacach od udaru
mozgu, a nasilona spastyczno$¢ definiowana jako MAS>3 wystepowala u 15, 23 i18%
chorych kolejno po 3, 6 i 12 miesiacach od udaru mézgu.
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Obserwowane w przedstawionych badaniach réznice w czestoéci wystepowa-
nia spastyczno$ci poudarowej moga wynikaé z wielu réznic metodologicznych. Przede
wszystkim wybér kohorty wyj$ciowej i kwalifikacja do grupy badanej wydawaly sie mieé
najistotniejszy wplyw na otrzymane wyniki. W wiekszos$ci badan [46, 48, 50, 52, 68] oraz
réwniez w naszym grupa badana byla rekrutowana sposréd pacjentéw przyjetych z po-
wodu udaru mézgu do jednego osrodka neurologicznego, co najlepiej reprezentowato
wszystkich chorych po udarze mézgu. Z drugiej strony wada takiego doboru chorych
(przynajmniej teoretycznie) moze byé trudno$é przeniesienia wynikéw na populacje
0goblna z powodu réznic w postepowaniu, dostepie i praktyce rehabilitacji. Chociaz wy-
daje sie, ze od czasu wprowadzenia w Polsce sieci oddzialéw udarowych system opieki
nad chorymi ulega stalej unifikacji. Wieksza warto$¢ mogloby mieé¢ badanie wieloosrod-
kowe, chociaz z drugiej strony ocena przez tego samego badacza tej samej grupy cho-
rych np. w aspekcie ewolucji spastycznos$ci jest najbardziej cenna i wiarygodna.

W badaniu brazylijskim [51] obserwowano chorych tylko w ambulatorium, nato-
miast w badaniach chiriskim i tajlandzkim [53,55] badano chorych przyjetych do oddzia-
16w rehabilitacji, co stanowitlo dodatkowa trudng do zweryfikowania preselekcje pacjen-
téw i moglo wplywaé na uzyskane wyniki (np. poprzez dostepnosé do rehabilitacji lub
preselekcje zwigzang z innymi czynnikami - np. wydolno$cia kardiologiczng do odby-
wania ¢wiczen). W badaniu angielskim i dwéch badaniach szwedzkich [46, 48, 50] pod-
czas kwalifikacji do grupy badanej rekrutowano zaréwno pacjentéw z niedowtadem kon-
czynowym jak i bez niedowladu. Natomiast w badaniu niemieckim [52], jednym szwedz-
kim [68] oraz w naszym kwalifikowano jedynie chorych z niedowladem koriczynowym
definiowanym jako wynik MRC>0 w dwéch badaniach (niemieckim i naszym) oraz jako
wynik <57 w teScie na niesprawno$¢ koniczyny gérnej ARAT (Action Research Arm Test)
w badaniu szwedzkim. Poniewaz warunkiem sine qua non wystapienia spastycznosci
jest obecnos$é niedowladu, tak przeprowadzona selekcja chorych wydaje sie najbardziej
uzasadniona. Przykladowo, w naszym badaniu 151 chorych, ktérzy nie prezentowali nie-
dowladu przy wypisie ze szpitala zostalo wyeliminowanych z dalszej obserwacji. Stad
najpewniej pochodzg zblizone wartosci czestos$ci spastycznosci w badaniu niemieckim
[52], szwedzkim [68] i naszym. Sg one niemal dwukrotnie wieksze niz czesto$ci prezen-
towane w dwoéch innych badaniach szwedzkich [48, 50]. Z dwéch powodéw wyjatek moze
stanowi¢ badanie angielskie [46]. Po pierwsze w badaniu tym kwalifikowano zaréwno
pacjentéw z pierwszym w zyciu udarem mozgu jak i pacjentéw, ktérzy mieli udar mézgu
w wywiadzie (34% grupy badanej). Podobnie w naszym badaniu 18-19% pacjentéw z grup
badanych miato udar w wywiadzie. Biorac pod uwage to, ze w niektérych badaniach [51]
udar w wywiadzie jest istotnym czynnikiem ryzyka wystgpienia spastycznosci, chociaz
w badaniu angielskim takiej zalezno$ci nie stwierdzono, fakt ten méglt mieé¢ wplyw na
wyzszy odsetek spastyczno$ci w badaniu angielskim w poréwnaniu z badaniami szwedz-
kimi [48, 50]. Poprzez analogie, w naszym badaniu nieco wyzszy odsetek spastyczno$ci
w poréwnaniu z badaniem niemieckim mozna réwniez thumaczyé w ten sposéb. Po dru-
gie w badaniu angielskim [46] obok MAS uzyto innej metody oceny spastyczno$ci a mia-
nowicie TAS, ktéra w tym badaniu okazala sie czulsza: 29/106 (MAS) vs. 38/106 (TAS), co
takze moglo zwieksza¢ odsetek chorych ze zdiagnozowang spastyczno$cia.
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Uzycie réznych metod oceny napiecia mie$niowego stanowilo dodatkowe Zré-
dto réznic metodologicznych cytowanych badan. We wspomnianym weczeéniej badaniu
angielskim uzyto dwéch skal: MAS tylko do oceny napiecia mieSniowego przy ruchach
w stawie lokciowym, natomiast skalg TAS oceniano napiecie mie$niowe w stawach:
nadgarstkowym, lokciowym, biodrowym, kolanowym i skokowym. Jak juz wspomnia-
no w tym badaniu skala TAS okazala sie czulsza. W badaniu chiriskim [53] uzyto skali
Ashwortha, ale bez modyfikacji (AS) i badano napiecie miesniowe tylko w koniczynie
gérnej w stawach ramiennym, tokciowym, nadgarstkowym i stawach palcéw. W pozo-
stalych badaniach, réwniez w naszym uzyto skali MAS. Skala MAS pomimo swoich nie-
doskonalo$ci (patrz Rozdz. 2.1.3) jest najczeSciej uzywana skalg w codziennej praktyce
klinicznej i badaniach klinicznych [65]. Jej powszechne uzycie w badaniach klinicznych
oceniajacych skuteczno$é lekéw antyspastycznych powoduje, ze wyrazanie wynikéw
oceny spastycznosci za jej pomoca ma charakter uniwersalny, umozliwiajacy tatwe po-
rozumiewanie sie pomiedzy r6znymi specjalno$ciami. W dwéch badaniach szwedzkich
[48, 50], badaniu niemieckim [52] i w naszym MAS oceniono w koriczynie gérnej i dolnej
w nastepujacych stawach: ramiennym, lokciowym, nadgarstkowym, palcéw reki, bio-
drowym, kolanowym i skokowym. W badaniu tajlandzkim [55] MAS réwniez oceniano
w koniczynie gérnej i dolnej, ale tylko w stawach: tokciowym i kolanowym. Natomiast
w badaniu chiriskim [53] i szwedzkim [68] oceniano MAS tylko w koniczynie gérnej w 4
stawach w badaniu chiriskim i dwéch: tokciowym i nadgarstku w badaniu szwedzkim.
W badaniach, w ktérych okres§lano czesto$é nasilonej spastycznosci (ma to znaczenie
w doborze metod terapeutycznych, np. iniekcje toksyny botulinowej stosuje sie w spa-
stycznos$ci umiarkowanej i ciezkiej), uzyto réznych definicji nasilonej spastycznodci.
W jednym badaniu szwedzkim [50] nasilong spastycznos$é zdefiniowano jako spastycz-
no$¢é wymagajaca intensywnej fizjoterapii, ortez lub leczenia farmakologicznego. To
zindywidualizowane podejscie do definicji nasilonej spastycznos$ci moglo by¢ jednym
z powoddw, dla ktérych wlasnie w tym badaniu odsetek chorych z nasilong spastycz-
noscig byl najnizszy. W pozostalych badaniach do definiowania stopnia nasilenia spa-
styczno$ci postugiwano sie kolejnymi wynikami skal oceniajacych napiecie mie$niowe
tj. MAS i w jednym badaniu réwniez TAS. Tylko w tych badaniach (réwniez w naszym),
w ktérych uzyto tych samych skal (w tym przypadku MAS) mozna bezposrednio poréw-
nywac czestoéci nasilonej spastyczno$ci.

Poza opisanymi powyzej réznicami metodologicznymi, istotny wplyw na cze-
sto$¢ spastycznodci poudarowej mogto mieé¢ rowniez miejsce (kraj) prowadzonych ba-
dani i zwiazany z tym ré6zny dostep i jako$é rehabilitacji poudarowej. W krajach z lepsza
rehabilitacja poudarowq spodziewac by sie mozna troche mniejszej czestos$ci spastycz-
nos$ci i mniej nasilonej. Nie ma na to jednak dowodéw pochodzacych z systematycz-
nych badan. Réwniez w naszym badaniu nie badano wplywu rehabilitacji na rozwdj
spastycznodci. Ocena taka jest bardzo skomplikowana zwazywszy na rézne schema-
ty rehabilitacji, czas dzienny i catlkowity czas jej trwania oraz zréznicowany charakter
wspolpracy réznych chorych (np. wplyw czestej przeciez depresji poudarowej czy ze-

spotu zaniedbywania stronnego).
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Sposréd cytowanych badan dotyczacych czestosci spastycznosci poudarowej,
siedem badan w tym nasze badala wystepowanie spastycznosci zaré6wno w konczynie
gérnej jak i dolnej (patrz Tabela nr 67), w tym cztery badania - trzy szwedzkie [48, 50,
67] ijedno niemieckie [52] badaly spastyczno$é najbardziej kompleksowo. Dwa bada-
nia [53, 68] badaly tylko koniczyne gérna, natomiast w badaniu brazylijskim [51] nie
wyszczegdlniono, ktére koriczyny badano. W prawie wszystkich badaniach z wyjatkiem
dwoéch badan angielskich, dotyczacych zreszty tej samej populacji pacjentéw [46, 47]
spastyczno$¢ czeSciej wystepowata w konczynie gérnej, a r6znice wahaly sie od 1 do
13% pomiedzy koriczynami w poszczegdlnych badaniach. We wspomnianych badaniach
angielskich spastycznos$é byta badana za pomocg dwéch skal (TAS i MAS) w tylko dwéch
stawach w koniczynie gornej (tokciowym inadgarstkowym) ibardziej kompleksowo
w koriczynie dolnej (staw biodrowy, kolanowy- zgiecie, kolanowy- prostowanie i staw
skokowy), co najprawdopodobniej przelozylo sie na obserwowane réznice w czestosci
wystepowania spastyczno$ci pomiedzy koriczynami w poréwnaniu z innymi badania-
mi. Najwieksza réznice (13%) obserwowano w naszym badaniu pomiedzy jakakolwiek
spastyczno$cia w koniczynie gérnej a jakakolwiek spastycznodcia w koniczynie dolnej
w obserwacji po 3 miesigcach od udaru mézgu. Réznice pozostalych czestosci spastycz-
nodci miescily sie w granicach 10%. R6znice w wystepowaniu spastycznos$ci pomiedzy
koniczyna gérng i dolng mogg byé thumaczone réznicg w kontroli ponadrdzeniowej ru-
chéw tymi konficzynami. Ruchy koniczynami gérnymi sg zwykle ruchami precyzyjnymi
i celowymi, natomiast ruchy koniczyny dolnej w wiekszej mierze kontrolowane sg na
poziomie rdzenia kregowego [66]. Lokalizacja uszkodzenia gérnego motoneuronu na
,wWysokim” poziomie p6tkul mézgu i pnia mézgu jak to zwykle ma miejsce w przypad-
ku udaru sprzyja zaburzeniom kontroli ponadrdzeniowej ruchéw w duzej mierze celo-
wych koriczynami gérnymi. Dlatego w przypadku innych etiologii (stwardnienie rozsia-
ne i urazy rdzenia) uszkodzenia gérnego motoneuronu czesciej obserwujemy spastycz-
no$¢ koriczyn dolnych.

Osobng kwestie stanowi dystrybucja wystepowania i nasilenia spastyczno$ci
w poszczegblnych stawach koriczyny gérnej i dolnej. W dotychczas opublikowanych ba-
daniach epidemiologicznych najdokladniej dystrybucja spastycznosci zostala przedsta-
wiona w badaniu Welmer i wsp. [67], w ktérym spastyczno$é najczesciej obserwowano
w stawie lokciowym, potem w nadgarstkowym i stawach palcéw, najrzadziej w stawie
ramiennym, choé w obserwacji po 3 miesigcach czesto$¢ spastycznosci w stawie ra-
miennym (przywodzicielach ramienia) doréwnywala czesto$ci spastyczno$ci w stawie
nadgarstkowym i stawach palcéw. W koriczynie dolnej najcze$ciej spastyczno$é wystepo-
wala w stawie kolanowym (jego prostownikach). W obserwacji 18 miesiecznej spastycz-
no$¢ istotnie zwiekszyla sie z czasem i najsilniej wyrazona (§r. MAS 2-2,5) byta w stawie
nadgarstkowym i stawach palcéw w koniczynie gérnej i w stawie kolanowym i skoko-
wym (§r. MAS 2-3) w koriczynie dolnej. Podsumowujac, spastycznos$é czeéciej i bardziej
wyrazona wystepowala w mie$niach antygrawitacyjnych i istotnie narosta w koriczynie
gérnej w czasie od 1-2 tygodni do 18 miesiecy po udarze mézgu. Podobnie w badaniu
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Urban i wsp. [52] czeSciej spastycznoéé wystepowata w miesniach antygrawitacyjnych,
jednak nie przedstawiono czesto$ci spastycznosci w poszczegdlnych stawach i grupach
mie$niowych. Pokazano natomiast §rednie warto$ci MAS dla poszczegd6lnych stawéw
(grup miesniowych) i najwieksza spastyczno$¢ wystepowata w przywodzicielach ramie-
nia (§r. MAS - 1,99), potem w zginaczach stawu tokciowego, dalej nadgarstka i palcéw
(§r. MAS - 1,23). W koriczynie dolnej najwieksza spastycznoé¢ byla obserwowana w zgi-
naczach podeszwowych stopy (§r. MAS - 1,64).

W badaniu Leathley i wsp. [47], gdzie uzyto skali TAS dla oceny napiecia mie$nio-
wego, spastycznos$é czesciej wystepowala w koriczynie dolnej w poréwnaniu z koriczyng
gérna. Réwnie czesto i 0 podobnym nasileniu spastyczno$é wystepowata w badanych
grupach mie$niowych: zginaczach stawu lokciowego, nadgarstkowego, prostownikach
stawu biodrowego i kolanowego oraz prostownikach stawu skokowego. W badaniu auto-
ra spastyczno$é w koriczynie gérnej najczeSciej wystepuje w stawie lokciowym, potem
w stawie ramiennym, dalej nadgarstkowym i palcéw, natomiast w konczynie dolnej
najczedciej w stawie kolanowym, chociaz réznice czestoéci spastycznosci w trzech ba-
danych stawach koriczyny dolnej byly minimalne. Obserwowana dystrybucja czesto$ci
spastycznos$ci w koriczynie gérnej i dolnej byla mniej wiecej stabilna w czasie rocznej
obserwacji. Natomiast nasilenie spastycznos$ci narastalo z czasem bardziej w dystal-
nych stawach (nadgarstka, palcéw i stawu skokowego) zaréwno w koriczynie gérnej jak
idolnej. Po 12 miesigcach najbardziej nasilona spastyczno$¢ obserwowano w stawie
nadgarstkowym (§r. MAS - 2,4) i palcéw (§r. MAS - 2,1) w koriczynie gérnej i w stawie
skokowym w koniczynie dolnej (§r. MAS - 2,9). Obserwacje wlasne pokrywaja sie z obser-
wacjami w dwéch cytowanych badaniach [67, 52].

Podsumowujac, czesto$§¢ wystepowania spastyczno$ci poudarowej przedstawio-
na w naszym badaniu, przy zalozeniu, ze grupe wyjéciowq stanowili chorzy, ktérzy przy
wypisie z oddzialu prezentowali jakikolwiek niedowtad koriczynowy, jest podobna do
czesto$ci spastycznos$ci przedstawionej w pozostalych badaniach, gdzie ,screening”
obejmowal chorych przyjetych z powodu udaru mézgu do jednego osrodka neurolo-
gicznego w okre§lonym czasie i gdzie zastosowano podobng metodologie, rekrutujac
do dalszej oceny chorych z niedowladami koniczyn.

Biorac pod uwage, ze co roku w Polsce hospitalizowanych z powodu udaru mé-
zgu jest 90 tysiecy 0s6b z czego 54 tys. (60%) bedzie mialo niedowtad koriczynowy, spo-
§réd ktérych 45 tys. pacjentéw przezyje okres 3 miesiecy po udarze, jakgkolwiek spa-
styczno$é bedzie miato 20 tys. chorych, spastycznoéé $redniego stopnia 15 tys. oséb,
a spastycznoéé duzego stopnia 6,5 tys. pacjentéw po 3 miesigcach od udaru. Tym sa-
mym zachorowalno$¢é roczna na spastycznos$é poudarowq Sredniego i duzego stopnia
waha sie od 11-23/100 000 populacji ogélnej. CzesSciej spastycznos$é (o ok. 10%) wystepuje
w koniczynie gérnej w poréwnaniu z koriczyng dolng. Najcze$ciej spastyczno$é wyste-
puje w stawie lokciowym i stawie kolanowym, a z czasem bardziej nasilona spastycz-
nos$¢é dotyczy dystalnych stawoéw tj. nadgarstkowego i palcow w koniczynie gérnej i sta-
wu skokowego w koniczynie dolnej.
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8.2. Wplyw spastyczno$ci na niesprawno$éé i funkcjonowanie w zZyciu codziennym
chorych po udarze mézgu.

Spastyczno$é sama w sobie stanowi ograniczenie dla ruchéw dowolnych w za-
jetych nig grupach miesniowych. Dodatkowo wiemy, Ze wystepowanie spastyczno$ci
wigze sie z obecno$cia niedowladu i istotnie koreluje z nasileniem niedowladu. Zabu-
rzenia te wplywajq na codzienne funkcjonowanie chorych, znacznie ograniczajac ich
funkcje i zdolno$§¢é do samodzielno$ci. W naszym badaniu wiekszy stopien spastyczno-
§ci szedl w parze z wiekszym stopniem niedowladu zaréwno w koniczynie gérnej jak
idolnej. Coraz istotniejsze korelacje pomiedzy nasileniem niedowladu i wystepowa-
niem spastyczno$ci (r=-0,62 po 3 miesigcach i r=-0,92 i-0,93 po 6 i12 miesigcach od
udaru) obserwowano w toku calorocznej obserwacji. Podobne, bardzo silne zaleznosci
pomiedzy spastycznos$cig a niedowladem obserwowano réwniez w innych badaniach
epidemiologicznych spastyczno$ci [46, 48, 50, 52]. Wydaje sie zatem, ze samo leczenie
spastyczno$ci nie moze u wielu chorych przywrdécié normalnego funkcjonowania kon-
czyny z uwagi na znacznie nasilony towarzyszacy jej niedowtad.

Funkcjonowanie chorych po udarze mézgu oceniano r6znymi metodami. W Ta-
beli nr 53 przedstawiono wszystkie metody uzyte do oceny funkcjonowania chorych po
udarze mézgu w cytowanych badaniach.

Tabela nr 53 . Metody uzyte do oceny funkcjonowania chorych po udarze mézgu
w cytowanych badaniach.

Publikacje Metody

Watkins i wsp. 2002 [46] BI

Leathley i wsp. 2004 [47] BI, mRS

Sommerfeld i wsp. 2004 [48] BI, BL, NHPT, RMI, GUG
Welmer i wsp. 2006 [49] BI, BL, NHPT, RMI
Welmer i wsp. 2009 [67] BL

Lundstrom i wsp. 2008 [50] BI, mRS

Urban i wsp. [52] BI

Kong i wsp. [53] BI

Opheim i wsp. [68] FMA, ROM

BI - Barthel Index, mRS - Modified Rankin Scale, BL - Birgitta Lindmark Motor Assess-
ment,

SSS - Scandinavian Stroke Scale, NHPT - Nine Hole Peg Test, RMI - Rivermead Mobility
Index, GUG - Get-up and Go Test, FMA - Fugl-Meyer Assessment, ROM - range of motion.

W zdecydowanej wiekszosci prac (7/8) uzyto skali BI do oceny funkcjonowania
chorych po udarze mézgu w zyciu codziennym, co, biorac pod uwage popularnosé
i wiarygodnos$é owej skali [70], wydaje sie w pelni uzasadnione. Cze$é badan ocenialo
korelacje pomiedzy spastyczno$ciag a funkcjonowaniem ocenianym przy pomocy BI. W
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dwdéch badaniach szwedzkich [48, 49] wystepowanie i nasilenie spastycznoS$ci istotnie
korelowalo z gorszym funkcjonowaniem chorych w skali BI. W badaniach tych ocenia-
no te sama populacje chorych w réznych punktach czasowych od udaru mézgu: po 3
118 miesigcach. W obserwacji péZniejszej korelacje byly istotniejsze (r=0,51 vs r=0,65).
Co ciekawe w badaniu Kong i wsp. [53] nie obserwowano istotnych korelacji pomiedzy
spastyczno$ciag a wynikami chorych w skali BI. W pozostalych badaniach [46, 47, 50,
52] poréwnywano wyniki w skali BI u chorych bez spastycznos$ci z wynikami chorych
ze spastycznoscia, uzyskujac istotnie gorsze wyniki u tych ostatnich. W naszym bada-
niu uzyskano istotne korelacje nasilenia spastycznodci z gorszym funkcjonowaniem
ocenianym w skali BI. Podobnie, jak w badaniach szwedzkich korelacje te stawaly sie
istotniejsze w toku rocznej obserwacji (r=-0,279 po 3 miesigcach vs r=-0,482 po roku).
Gdy poréwnalis§my grupe chorych bez spastyczno$ci z chorymi ze spastycznoscia pod
wzgledem funkcjonowania ocenianego w skali BI, wyniki tych ostatnich byly istotnie
gorsze, a obserwowane réznice byly coraz istotniejsze podczas ostatnich wizyt po roku
(p=0,023 po 3 miesigcach vs p=0,00001 po roku).

Dodatkowo uzyskalismy istotne korelacje pomiedzy nasileniem spastyczno$ci a
stopniem niesprawnosci chorych ocenianym przy pomocy krétkiej skali mRS, ktére po-
dobnie jak w korelacjach dotyczacych BI byly istotniejsze podczas péZniejszych obser-
wacji (r=0,379 vs r=0,582). Gdy poréwnywali§my chorych bez spastycznoéci z chorymi
ze spastycznos$cia pod wzgledem wynikéw skali mRS, ci ostatni wypadli istotnie gorzej
i obserwowane réznice byly coraz wyrazniejsze w toku rocznej obserwacji (p=0,0006 po
8 miesigcach vs. p=0,00000004 po roku). Réwniez w badaniu Lundstrom i wsp.[50] cho-
rzy ze spastyczno$cig prezentowali gorsze wyniki w skali mRS. Uzyskane wyniki wska-
zuja zatem na wazny zwigzek miedzy funkcjonowaniem ogdélnym po udarze, a obec-
noscig spastycznodci (i pewnie tez tym samym niedowladu). Biorac jednak pod uwage,
ze niedowlad nie pogarsza sie z czasem, to wlasnie najprawdopodobniej spastycznosé
powoduje pogorszenie funkcjonowania wraz z upltywem czasu i jej narastaniem.

W badaniach szwedzkich badano wplyw spastycznosci na funkcjonowanie pa-
cjentéw po udarze oceniane bardziej szczegélowo w zakresie chodu i mobilnosci (RMI
i GUG) i sprawnos$ci czuciowo-ruchowej koticzyny gérnej (BL, NHPT, FMA i ROM) [48, 49,
68]. W badaniach tych nasilenie spastyczno$ci istotnie (r=0,51 - 0,65) korelowalo z gor-
szymi wynikami skal BL i NHPT [48,49], a pacjenci ze spastycznos$cig mieli istotnie
gorsze wyniki w skalach FMA i ROM, gdy poréwnano ich do chorych bez spastycznosci
[68]. Natomiast nie stwierdzono istotnych korelacji miedzy nasileniem spastyczno$ci
a wynikami w skalach RMI i GUG [48]. W zwigzku z powyzszym wplyw spastyczno$ci
poudarowej jest istotny dla szeroko rozumianego funkcjonowania w zakresie koriczyny
gérnej, natomiast nie obserwuje sie tego wplywu na funkcjonowanie zalezne od kon-
czyny dolnej. Obserwacje te znajduja odzwierciedlenie w wynikach badan klinicznych
leczenia spastyczno$ci toksyng botulinowa, ktére w zakresie koriczyny dolnej caly czas
sa niezadowalajgce, gdy oceniamy poprawe funkcjonalna [83]. Niewatpliwie ogranicze-
niem naszego badania jest brak szczegdélowej oceny funkcjonalnej pacjenta, tzn. zasto-
sowania bardziej szczegétowych skal takiej oceny jak np. NHPG do oceny zlozonych
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funkcji reki czy koniczyny dolnej (RMI). Gléwnym celem naszego badania bylo jednak
okre$lenie epidemiologii spastycznos$ci poudarowej w polskiej populacji.

Reasumujac, wplyw spastycznos$ci na ogélne funkcjonowanie i niesprawno$é
chorych po udarze mézgu nie budzi watpliwoéci, natomiast zwraca uwage jego eskala-
cja w okresie od 3 do 18 miesiecy po udarze. Uwaza sie powszechnie, Ze zwiazana z od-
ruchem na rozcigganie spastyczno$¢ osigga swoje maksimum w okresie do 3 miesiecy
od udaru moézgu [71], chociaz czeéé fazowa tego odruchu moze narastaé az do roku [72].
Wplyw samych mechanizméw zwiazanych z powstawaniem spastycznodci jest malo
prawdopodobny. Dodatkowe znaczenie moze mieé ewolucja dystrybucji nasilajgcej sie
z czasem spastycznodci, ktéra zajmuje coraz bardziej dystalne grupy mieéniowe (nad-
garstek, palce, staw skokowy) tak wazne dla funkcji koriczyny. Nie bez znaczenia sa tu
takze mechanizmy reologiczne, powodujace, ze z czasem neurogenny komponent spa-
styczno$ci ustepuje miesSniowemu. W miare trwania spastycznos$ci dochodzi do skré-
cenia sarkomerdéw, zwldknienia, a nawet zwapnienia miesni. W konicu dluzej trwajace
unieruchomienie niedowladnej i spastycznej konczyny powoduje zaniki mie$niowe
i dodatkowe uposledzenie funkcji. Wlasnie dlatego leczenie spastyczno$ci ukierunko-
wane na poprawe funkcjonowania chorych powinno byé wdrazane jak najszybciej.

Bardziej szczegélowe badania funkcjonowania chorych po udarze pokazuja
wplyw spastycznos$ci poudarowej przede wszystkim na szeroko rozumiane funkcje czu-
ciowo-ruchowe koniczyny gérnej, natomiast duzo mniejszy wptyw na funkcje zwigzane
z koniczyna dolna. Wiemy, ze spastyczno$é prostownikéw kolana moze pomagaé chore-
mu z niedowladem polowiczym w chodzeniu (obciazaniu chorej koriczyny), natomiast

,ta sama” spastyczno$¢ zginaczy podeszwowych stopy zmniejsza powierzchnie podpar-

cia, powoduje zaczepianie o podloze i ryzyko upadkéw. Dlatego wplyw spastycznosci
poudarowej na funkcjonowanie koniczyny dolnej wymaga dalszych, bardziej szczegéto-
wych i przemys$lanych metodologicznie badan.

8.3. Wplyw spastyczno$ci poudarowej na jakosé zycia.

W ankiecie przeprowadzonej przez organizacje Worldwide Education and Aware-
ness for Movement Disorders [73] zapytano 589 chorych po udarze ze spastycznoscia o
wplyw spastyczno$ci na ich funkcjonowanie. Sposréd tej grupy 67% przyznalo, ze spa-
styczno$é ogranicza ich zaangazowanie w czynno$ci poza domem, a 78% odpowiedzialo,
ze ich czynnosci dnia codziennego sg ograniczone. W ankiecie tej nikt nie sprawdzal, co
pacjent ma na mys$li, gdy méwi o swojej spastycznoéci. Czy chodzi mu o niesprawnos¢
koniczyny zwigzang z niedowladem? wzmozonym napieciem miesniowym? lub ogra-
niczeniem w ruchach dowolnych? czy czynnos$ciach codziennych jak np. ubieranie?.
Prawdopodobnie kazdy z respondentéw mial swoja wlasna definicje spastycznos$ci. Po-
dobnie jest z wielowymiarowa i przede wszystkim subiektywna definicjq jako$ci zycia.

Jezeli udar moézgu jest pierwsza na $wiecie przyczyng trwalej i szeroko rozu-
mianej niesprawnosci [23], jego wplyw na jako§é zycia wydaje sie oczywisty. Poréwna-

94



nie ogdlnej populacji z populacja chorych po udarze mézgu pod wzgledem wynikéw
w o$émiu domenach jakoSci zycia ocenianej przy pomocy SF-36, wykazalo, ze chorzy
po udarze mézgu wypadli istotnie gorzej az w siedmiu domenach (wylaczajac domene
bélu) [49, 74]. Podstawowym ograniczeniem tych badan jest fakt, ze SF-36 bada w sposéb
ogolny jakos$é zycia zalezna od zdrowia. Chorzy po udarze mézgu sa obcigzeni rézny-
mi innymi schorzeniami np. kardiologicznymi, chorobami stawéw, otytoscia, cukrzyca
i wieloma innymi, ktére moga skladaé sie na ogélng ocene jako$ci zZycia. Dotychczas nie
stworzono skali badajacej jako$¢ zycia specyficznej dla spastycznos$ci.

W jednolitej grupie chorych po udarze mézgu poréwnanie jako$ci zycia u cho-
rych bez i ze spastyczno$cia pozwala oceni¢ wplyw samej spastycznos$ci na jako$é zy-
cia. W tym celu w jedynym dotychczas badaniu [49] w okresie 18 miesiecy po udarze
poréwnano grupe chorych po udarze ze spastycznos$cig (n=13) z grupa chorych po uda-
rze z niedowladem koniczynowym bez spastycznosci (n=25) pod wzgledem wynikéw w 8
domenach SF-36, uzyskujac znamiennie statystycznie réznice (p<0,05) tylko w jednej
domenie - funkcjonowania fizycznego. W tym samym badaniu obserwowano pewna
tendencje (nieistotna statystycznie) gorszych wynikéw w grupie chorych ze spastycz-
noscia w 4 kolejnych domenach: ograniczenia w rolach spolecznych z przyczyn fizycz-
nych i psychicznych, ogélnego poczucia zdrowia i witalnos$ci, thumaczac nieosiagnie-
cie statystycznej znamienno$ci zbyt malgq prébg (n=38). W naszym, drugim jak dotad
badajacym problem jakosSci zycia u chorych ze spastyczno$cia poudarowq badaniu,
poréwnujac podobne, ale wieksze liczebnie grupy (n=80) w r6znych domenach jako$ci
zycia ocenianej skalg SF-36, grupa chorych ze spastyczno$cia miala istotnie (p<0,05)
gorsze wyniki w nastepujacych domenach: funkcjonowania fizycznego, odczuwania
bélu, ograniczenia w rolach spotecznych z przyczyn fizycznych i psychicznych oraz wi-
talno$ci w obserwacji po 3 miesiacach od udaru mézgu. Dodatkowo nasilenie spastycz-
nos$ci w obserwacji po 3 miesigcach od udaru moézgu istotnie (rho od -0,280 do -0,517,
P<0,05) korelowalo z jako$cig w nastepujacych domenach: funkcjonowania fizycznego,
odczuwania bdlu, ograniczenia w rolach spotecznych z przyczyn fizycznych i psychicz-
nych oraz witalno$ci. Tym samym po 3 miesigcach od udaru mézgu wystepowanie i na-
silenie spastyczno$ci mialo wplyw na jakos$é zycia gléwnie w domenach dotyczacych
funkcjonowania fizycznego, w drugiej kolejnosci w zakresie bélu i szeroko rozumianej
witalnos$ci. Spastyczno$é obok bélu centralnego i obwodowego neuropatycznego jest
trzecigq przyczyna przewleklego bélu u chorych po udarze mézgu [75], dlatego pogor-
szenie jako$ci zycia w domenie odczuwania bélu u chorych ze spastyczno$cia wydaje
sie by¢ zgodne z tymi obserwacjami. W obserwacji rocznej (n=65) grupa chorych ze spa-
styczno$ciag miala istotnie gorsze wyniki jedynie w domenie funkcjonowania fizyczne-
go (p=0,0002), réwniez nasilenie spastycznoS$ci istotnie (rho -0,500, p<0,01) korelowalo
z jako$cig zycia w tej domenie, natomiast w pozostalych domenach, ktére byty istot-
nie gorsze po 3 miesigcach utrzymywala sie jedynie tendencja na niekorzysé grupy ze
spastyczno$cia, podobnie jak w badaniu Welmer i wsp. [49]. Utrzymujace sie tendencje
(jakkolwiek nieistotne statystycznie) w dodatkowych 4 domenach SF-36: ograniczenia
w rolach spolecznych z przyczyn fizycznych i psychicznych, ogélnego poczucia zdro-
wia iwitalnoéci w badaniu szwedzkim czy odczuwania bélu, ograniczenia w rolach
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spotecznych z przyczyn fizycznych i psychicznych oraz witalnosci w badaniu wlasnym
po roku od udaru mézgu, najprawdopodobniej zwigzane sa ze stosunkowo malg préba
(n=80 po 3 miesiacach vs. n=65 po 12 miesigcach w badaniu wltasnym i n=38 w badaniu
szwedzkim).

8.4. Predyktory wystepowania spastycznos$ci po udarze mézgu.

Dla organizacji wczesnego wykrywania i efektywnego leczenia spastyczno$ci
u chorych po udarze mézgu bardzo wazna jest znajomos$¢é czynnikéw predykeyjnych
wystepowania spastyczno$ci. Mimo, ze wciaz nie jest jasne, czy wczesne leczenie spa-
styczno$ci zapobiega jej rozwojowi w obserwacji dlugofalowej, sa dowody na skutecz-
no$é takiego leczenia w zmniejszaniu niesprawnodci zwigzanej ze spastycznos$cig,
w poprawie funkcji ruchowych ijakosci zycia chorych ze spastyczno$cia [76-78]. Wiek-
szo$¢ cytowanych prac na temat epidemiologii spastyczno$ci poudarowej porusza tez
problem czynnikéw predykcyjnych wystepowania spastycznosci.

Niedowlad koriczynowy jest nie tylko warunkiem wystgpienia spastyczno$ci, ale
wraz z nasileniem niedowladu nasilenie spastycznosci istotnie wzrasta. W naszej pracy
obserwowano bardzo silne korelacje (wspélczynniki korelacji bliskie jedno$ci) nasilenia
niedowladu (MRC) i nasilenia spastycznosci (MAS). Miedzy innymi dlatego niedowlad
koniczynowy duzego stopnia (MRC = 0-1) opisywany w trakcie hospitalizacji w oddzia-
le udarowym okazal sie silnym predyktorem wystepowania spastycznosci. W dwéch
badaniach prospektywnych na duzej grupie chorych nasilony niedowtad byl istotnym
i bardzo silnym predyktorem wystepowania jakiejkolwiek i nasilonej spastycznos$ci po
6 i 12 miesigcach od udaru mézgu [50,52]. Bardzo silnymi i istotnymi czynnikami ryzy-
ka wystgpienia spastyczno$ci po 3 i 12 miesigcach od udaru mézgu okazala sie réwniez
oceniana w 10 dobie i 4 tygodniu od udaru gorsza funkcja czuciowo-ruchowa koriczyny
gérnej w skali FMA-UE i Motoricity Index [79,81]. Wyniki ww. skal bezposrednio jednak
zaleza od stopnia nasilenia niedowladu badanej koriczyny. W naszym badaniu niedo-
wlad koniczynowy réwniez okazal sie silnym (p<0,01) predyktorem wystepowania jakiej-
kolwiek spastycznosci (MAS>1) i spastycznosci §redniego stopnia (MAS=2) w obserwacji
rocznej po udarze moézgu. Uszkodzenie drég piramidowych skutkujace wystgpieniem
niedowladu jest jednym z warunkéw wystapienia spastycznosci stad wyzej opisane za-
leznosci nie budzg kontrowersji. Dodatkowo wieksze uszkodzenie drég piramidowych
zwigzane z bardziej nasilonym niedowladem zwieksza prawdopodobienistwo uszkodze-
nia sgsiadujacych o$rodkéw i drég (m.in. drég czuciowych czy siatkowato-rdzeniowych),
ktére biorac czynny udzial w patomechanizmie powstawania spastycznoéci wplywaja
na jej wystgpienie i nasilenie.

W naszej pracy starsi chorzy mieli mniejsze prawdopodobieristwo wystapienia spa-
styczno$ci (OR = 0,91, p<0,01). Jest to zgodne z doniesieniami w badaniach szwedzkich
[50, 79]. W badaniu Opheim i wsp. [79] starszy wiek byl istotnym (p<0,05) predyktorem
(OR=0,94) zmniejszajacym prawdopodobienistwo wystgpienia spastycznosci. W badaniu
Lundstrom i wsp. [50] wiek ponizej 65 roku zycia okazal sie silnym predyktorem (OR=9,5)
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wystgpienia spastyczno$ci po roku od udaru mézgu. W innym badaniu szwedzkim [67],
gdzie poréwnywano czesto§é wystepowania spastycznosci w dwéch grupach chorych
ponizej i powyzej 65 r.Z. zauwazono istotne réznice na niekorzy$é grupy mlodszej w ob-
serwacji po 3 miesigcach (P=0,031), natomiast po 18 miesigcach takich réznic nie za-
notowano (P=0,386). Podobnie w naszym badaniu czesto$é spastycznosci szczegdlnie
dla koriczyny gérnej byla wieksza w najmlodszej grupie chorych (<65 r.z) w obserwacji
po 3 i 6 miesigcach, natomiast po 12 miesigcach takich réznic nie obserwowano. Sita
mieéniowa generowana odruchem na rozcigganie maleje wraz z wiekiem [80], dlatego
sklonno$¢ do rozwoju spastycznoéci rowniez moze z wiekiem maleé. Dodatkowo gor-
sza plastycznos$é mézgu u oséb starszych w zakresie nadrdzeniowych osrodkéw kon-
troli napiecia miesniowego moze zmniejszaé ryzyko rozwoju spastyczno$ci. W badaniu
szwedzkim [50], w kté6rym chorzy po udarze musieli sami dotrzeé¢ do osrodka badaw-
czego, fakt czestszego wystepowania spastycznos$ci u mtodszych chorych thumaczono
réwniez brakiem reprezentacji ciezszych chorych, z bardziej nasilonymi niedowladami
w grupie najstarszych pacjentéw. Jednakze ten czynnik selekcji chorych zostal wyeli-
minowany w innym badaniu szwedzkim [79] i naszym.

W badaniu brytyjskim [47] mniejszy wynik BI w sidmej dobie od udaru okazat sie
istotnym czynnikiem predykcyjnym wystepowania zaréwno jakiejkolwiek spastycz-
nosci jak i nasilonej spastycznosci. Uzyteczno$é innej bardzo popularnej skali NIHSS
(OR=0,928, P=0,029) rutynowo wypelnianej w ostrym okresie udaru jako czynnika pre-
dykcyjnego wystepowania spastyczno$ci udato sie wykazaé w badaniu koreariskim [81].
Co ciekawe w badaniu tym grupa ze spastyczno$cia miala mniejsza Srednia wartos§é
NIHSS, czyli klinicznie dos§wiadczyla udaru o mniejszym nasileniu. W naszym badaniu
réwniez mniejszy wynik BI (oceniany przy wypisie z oddziatu czyli Srednio okolo 9 doby
od udaru) okazat sie istotnym czynnikiem predykcyjnym wystepowania spastycznosci
duzego stopnia w rocznej obserwacji. Natomiast wyzszy wynik w skali NIHSS zaréwno
przy przyjeciu do oddzialu udarowego jak i przy wypisie wigzal sie z wiekszym prawdo-
podobienistwem wystgpienia spastycznos$ci duzego stopnia (OR = 1,6 - 2,3; p<0,01). Cho-
rzy z wyzszym wynikiem NIHSS to chorzy zwykle z wiekszym niedowladem i bardziej
niesprawni (mniejszy wynik w skali BI), stad wieksze prawdopodobieristwo wystapie-
nia u nich spastycznosci. Rozbiezno$¢é naszych wynikéw z badaniem koreariskim moze
byé zwigzane z tym, ze dane w tym badaniu zbierane byly retrospektywnie u chorych
przyjmowanych do oddziatu rehabilitacji co narzucato btedy zwigzane z badaniem re-
trospektywnym i dodatkowgq selekcja chorych po udarze.

Innym istotnym ibardzo silnym (OR=58,41-624,71; p<0,01) czynnikiem predykcyj-
nym wystepowania jakiejkolwiek spastyczno$ci i spastycznoéci sredniego stopnia po-
twierdzonym w naszym badaniu zostal wynik w skali mRS réwny 4 lub 5 oceniany przy
wypisie z oddziatu neurologii. Biorac pod uwage popularnosé i latwosé oceny w tej skali
jest to wazna wskazéwka dla klinicystéw chcacych monitorowaé chorych po udarze
mozgu w celu wezesnego wdrozenia leczenia spastyczno$ci poudarowe;j.

Istotnymi czynnikami ryzyka w cytowanych badaniach okazaly sie réwniez nie-
doczulica polowicza oceniana podczas pierwszej hospitalizacji z powodu udaru mézgu
oraz niedowlad lewostronny, co moze mie¢ zwigzek ze wspdlistniejagcym w tym przy-
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padku zaniedbywaniem stronnym [47,52]. Spastyczno$¢ jako zjawisko zaburzonej kon-
troli czuciowo-ruchowej napiecia miesniowego wydaje sie byé wystarczajacym wytltu-
maczeniem dla czynnikéw ryzyka zwigzanych z niedoczulica potowicza i zaniedbywa-
niem stronnym. By¢ moze dlatego w naszym badaniu afazja zwykle zwigzana z niedo-
wladem prawostronnym okazala sie czynnikiem zmniejszajacym ryzyko wystgpienia
spastycznos$ci. Ograniczeniem naszego badania byl brak szczegdélowej oceny funkcji
czuciowych u chorych.

Palenie tytoniu w wywiadzie w badaniu Leathley i wsp. [47] zwiekszalo ryzyko wysta-
pienia spastyczno$ci. Autorzy ttumaczyli te zalezno$¢ raczej uzyta metoda statystyczng
anizeli wplywem palenia na patomechanizm powstawania spastyczno$ci. Co ciekawe
w naszym badaniu nikotynizm w wywiadzie okazal sie czynnikiem zmniejszajacym
ryzyko wystapienia spastycznos$ci jakiejkolwiek, sSredniego i duzego stopnia po 3,6 i 12
miesigcach od udaru mézgu (OR=0,1-0,8). Trzeba zaznaczy¢, Zze w naszym badaniu grupa
obcigzona nikotynizmem byla stosunkowo mala grupg i obecnoéé tego czynnika w za-
stosowanych modelach predykcji wynikata podobnie jak w badaniu angielskim z uzytej
metody statystycznej. W dotychczasowych badaniach oceniajacych wplyw palenia tyto-
niu na przezycie po udarze mézgu wyniki sg réwniez rozbiezne [84,85].

Reasumujac, znajomo$¢ czynnikéw predykcyjnych wystapienia spastyczno$ci
jest bardzo pomocna w zaplanowaniu rehabilitacji dla pacjentéw po udarze mézgu [86],
ktérzy wiecej skorzystaja z wezesnej rehabilitacji [87]. Ponad polowa terapeutéw zaje-
ciowych i fizjoterapeutéw podaje spastycznoécé jako kluczowy powdd nieosiggania celéw
terapii przez pacjentéw a wraz z nasileniem spastycznosci pogarsza sie funkcjonalna za-
leznoé¢ chorych [88]. Prezentowane wyniki dotyczace czestos$ci i nasilenia spastycznosci
poudarowej sa w Polsce pionierskie (nie ma tez danych dla Europy érodkowo-wschodniej)
i pozwalaja ocenié skale tego problemu, co jest szczegdlnie istotne w aspekcie dostep-
nych metod leczenia. Dodatkowo prezentowane po raz pierwszy dane epidemiologiczne
dotyczace spastycznosci poudarowej w polskiej populacji utatwia modelowanie budze-
tu w taki sposdéb, by kazdy chory ze spastycznoscig mégt otrzymac optymalne dla sie-
bie leczenie obejmujace leki doustne w lekkiej spastyczno$ci i toksyne botulinowa wraz
z rehabilitacjag w spastycznos$ci ciezkiej. Wiadomo, Ze chorzy ze spastyczno$cia kosztuja
stuzbe zdrowia cztery razy wiecej niz chorzy bez spastycznosdci [89]. Koszty spoleczne
w USA zwigzane z brakiem produktywno$ci opiekunéw chorych ze spastyczno$cig po-
udarowa obliczono na 10 000 $ rocznie na osobe [90].
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9. WNIOSKI.

1. W populacji polskiej w obserwacji rocznej spastycznos¢ jest stosunkowo czestym po-
wiklaniem udaru mézgu dotyczgcym ok. 40% chorych, u ktérych wyjéciowo stwierdza-
no niedowlad koriczynowy. Natomiast spastyczno$é srednio nasilona (MAS=>2) dotyczy
ok. 30% chorych, a spastyczno$é¢ duzego stopnia (MAS23) ok. 15% chorych. Czestosci
te nie odbiegaja od danych przedstawianych w podobnie zaprojektowanych badaniach
prospektywnych europejskich.

2. Czesto$¢ i stopient nasilenia spastycznosci nie réznil sie w réznych grupach wieko-
wych (<65, 65-75, 75-85, >85 r.z.) i w zalezno$ci od plci.

3. Spastyczno$¢ poudarowa czesciej (o ok. 10%) dotyczy koniczyny gérnej w poréwna-
niu z koriczyna dolng. Najcze$ciej spastycznosé wystepuje w stawie tokciowym i stawie
kolanowym, a z czasem bardziej nasilona spastycznosé dotyczy dystalnych stawow t;j.
nadgarstkowego i palcéw w koriczynie gérnej i stawu skokowego w koriczynie dolnej.

4. Gdy poréwnano chorych po udarze mézgu ze spastycznos$cig z chorymi po udarze
bez spastycznosci, ci pierwsi mieli istotnie wieksza niesprawno$é i gorsze funkcjono-
wanie w zyciu codziennym oceniane przy pomocy skal BI i mRS.

5. Spastyczno$§é poudarowa istotnie korelowala z niesprawnoécia i funkcjonowaniem
w zyciu codziennym chorych po udarze mézgu ocenianych przy pomocy skal BI i mRS.

6. Poréwnanie chorych po udarze mézgu ze spastyczno$cig z chorymi po udarze bez
spastyczno$ci pod wzgledem jakoéci zycia ocenianej za pomoca skali SF-36 pokazalo
istotnie gorsze wyniki jako$ci zycia w nastepujacych domenach: funkcjonowania fi-
zycznego, odczuwania bélu, ograniczenia w rolach spolecznych z przyczyn fizycznych
i psychicznych oraz witalnosci.

7. Spastyczno$é poudarowa istotnie korelowala z jako$cig zycia mierzong za pomocq ska-
li SF-36 w nastepujacych domenach: funkcjonowania fizycznego, odczuwania bélu, ogra-
niczenia w rolach spolecznych z przyczyn fizycznych i psychicznych oraz witalnosci.

8. W8réd najistotniejszych predyktoréw wystepowania spastycznoéci poudarowej
w rocznej obserwacji znalazly sie: stopieni nasilenia niedowladu, mlodszy wiek chorych,
mniejszy wynik BI przy wypisie z oddzialu neurologii, wyzsza warto§¢ wyniku skali NI-
HSS zaréwno przy przyjeciu do jak i przy wypisie z oddziatu neurologii, w koricu wynik
w skali mRS réwny 4 lub 5.
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12. ANEKS.

Tabela nr 4. Schemat punktacji skali NIHSS (wg Lyden i wsp. [41])

1a. Stan przytomnosci

O - przytomny

1 - senny, wybudza sie przy niwielkiej stymulacji

2 - gleboko podsypiajacy, wymaga wielokrotnej stymulacji

3 - brak reakcji na bodZce, wiotki

1b. Stan przytomnosci - odpowiedz na pytania o miesiac i wiek

0 - obie odpowiedzi prawidlowe

1 - jedna odpowiedZ prawidlowa

2 - obie odpowiedzi prawidlowe

1c. Stan $wiadomosci - spelnianie polecen (otwieranie oczu, zaciskanie pieéci)

0 - oba polecenia wykonane prawidlowo

1 - jedno polecenie wykonane prawidlowo

2 - nie spelnia zadengo polecenia

2. Ruchomosé galek ocznych (skojarzone spojrzenie)

0 - prawidlowa

1- czeSciowe porazenie (zbaczanie galek ocznych)

2 - calkowite porazenie skojarzonego spojrzenia

3. Pole widzenia

0 - pole widzenia prawidlowe

1 - czeSciowe niedowidzenie polowicze

2 - calkowite niedowidzenie polowicze

3 - §lepota, obustronne niedowidzenie polowicze

4. Porazenie mie$ni twarzy

0 - normalne symetryczne ruchy

1 - niewielki niedowtad o$rodkowy

2 - duzego stopnia niedowlad lub porazenie o$rodkowe

3 - calkowite porazenie jedno- lub obustronne

5. Sila mieéni koniczyny gérnej

0 - utrzymuje koniczyne pod katem 90/45 stopni (przez 10 sekund)

1 - koniczyna opada powoli przed uplywem 10 sekund

2 - niewielki ruch przeciwko sile ciezko$ci

3 - brak ruchu przeciwko sile ciezko$ci

4 - porazenie
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6. Sila mie$ni koriczyny dolnej

0 - utrzymuje koniczyne pod katem 30 stopni (przez 5 sekund)

1 - koriczyna opada powoli przed uptywem 5 sekund

2 - niewielki ruch przeciwko sile ciezkos$ci

3 - brak ruchu przeciwko sile ciezkosSci

4 - porazenie

7. Ataksja koniczyn

0 - nieobecna

1- obecna w jednej koriczynie

2 - obecna w obu koniczynach

8. Czucie

0 - prawidlowe

1 - niewielka lub umiarkowana utrata czucia

2 - nasilona lub calkowita utrata czucia

9. Afazja

0 - bez afazji

1 - niewielka lub umiarkowana afazja

2 - afazja duzego stopnia

3 - calkowita afazja, mutyzm

10. Dysartria
0 - brak

1 - lagodna lub umiarkowana

2 - ciezka (mowa niezrozumiata lub anartria)

11. Reakcja na bodzZce

0 - prawidlowa

1 - nieuwaga wzrokowa, dotykowa, stuchowa, przestrzenna lub dotyczgca wlasnej osoby
(jednego bodzca)

2 - gleboka nieuwaga polowicza w zakresie co najmniej dwdéch bodZcéw

Tabela nr 5. Schemat punktacji sklali MRC (wg British Medical Research Council [42])

0 - brak napiecia mie$niowego

1 - wyczuwalny $lad napiecia miesniowego podczas préby wykonania ruchu

2 - czynny ruch w warunkach odciazenia

3 - czynny ruch przeciwko sile ciezkos$ci

4 - czynny ruch przeciwko sile ciezkos$ci z dodatkowym obcigzeniem

5 - prawidlowa sita miesniowa
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Tabela nr 6. Schemat punktacji wskaZnika Barthel (wg Mahoney i wsp. [43])

1. Jedzenie

6. Poruszanie sie na réwnej
powierzchni

0 - niezdolny do samodzielnego jedzenia

0 - niemozliwe

5 - wymaga pomocy (np. w krojeniu itp.)

5 - porusza sie na wozku, ale
samodzielnie

10 - samodzielny

10 - chodzi z pomocg jednej osoby

2. Przemieszczanie sie z wozka do 16zka iz
powrotem

15 - chodzi samodzielnie (moze uzywacé
np. laski)

0 - niezdolny do przemieszczania sie
i samodzielnego siedzenia

7. Chodzenie po schodach

5 - wymaga duzej pomocy (jednej lub dwéch
0s6b), moze siedzieé

0 - niemozliwe

10 - wymaga niewielkiej pomocy (stownej lub
fizycznej)

5 - potrzebuje pomocy (stownej lub
fizycznej)

15 - samodzielny

10 - niezalezny we wchodzeniu
i schodzeniu po schodach

3. Codzienna pielegnacja (mycie twarzy,
czesanie sie, mycie zebow, golenie)

8. Ubieranie sie (w tym zapinanie
guzikoéw, wiazanie sznurowadel itp.)

0 - wymaga pomocy

0 - niesamodzielny

5 - samodzielny

5 - potrzebuje pomocy, ale cze$é
czynno$ci wykonuje samodzielnie

4. Korzystanie z toalety

10 - samodzielny

0 - niesamodzielny

9. Kontrola oddawania stolca

5 - wymaga pomocy, ale niektére czynnos$ci
wykonuje samodzielenie

0 - nietrzymanie

10 - samodzielny

5 - rzadkie nietrzymanie (raz na tydzien)

5. Kapiel

10 - trzymanie

0 - niesamodzielny

10. Kontrola oddawania moczu

5 - samodzielny

0 - nietrzymanie

5 - rzadkie nietrzymanie (raz na dobe)

10 - trzymanie
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Tabela nr 7. Schemat punktacji w zmodyfikowanej skali Rankina (wg Van Swieten
i wsp.[44])

0 - brak dolegliwosci

1 - brak istotnej niesprawnosci mimo obecno$ci objawéw; zdolnosé do wypelniania
wszystkich zwyklych obowigzkéw i aktywnosci

2 - niewielka niesprawno$é: brak zdolno$ci do wykonywania wszystkich wczeéniejszych
aktywnosci, ale zdolno$é do dbania o siebie bez koniecznos$ci pomocy

3 - umiarkowana niesprawno$¢: wymaga pewnej pomocy, ale jest w stanie chodzié bez
pomocy

4 - nasilona niespawno$¢: niezdolno$¢ do chodzenia bez pomocy, niezdolnoé¢ do
dbadania o siebie bez pomocy

5 - duza niesprawno$é: przykuty do 16zka, z zaburzeniami zwieraczy, wymaga stalej
opieki pielegnacyjnej i uwagi innych oséb

6 - zgon
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Zalacznik. Formularz kwestionariusza SF-36v.2

Twoje zdrowie i samopoczucie

Ponizej znajdujg si¢ pytania dotyczace tego, jak postrzegasz stan swojego
zdrowia. Udzielenie odpowiedzi pomoze zorientowac si¢ jak sig czujesz i jak

dobrze potrafisz wykonywa¢ zwykle czynnosci. Dzickujemy za wypelnienie calej

ankiety!

Dla kaidego z ponizszych pytan prosze zaznaczyé [X] w kratce pod odpowiedzia,

ktéra wydaje Ci si¢ najbardziej trafna.

1. Czy ogélnie powiedzial(a)bys, ze Twoje zdrowie jest:

‘ Doskonate  Bardzo dobre Dobre Niezbyt dobre Zie |
v v v v v
D ! l:l 2 I:] 3 I:’ 4 I:‘ s

2. W poréwnaniu do okresu przed rokiem, jakbys ocenil/a obecnie swoje

zdrowie?
Obecnie Obecnie Prawie Obecnie Obecnie
duzo lepsze nieco lepsze takie samo nieco gorsze Znacznie
niz przed niz przed jak przed niz przed gorsze niz
rokiem rokiem rokiem rokiem przed rokiem
1 [ []s 1. L]
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3. Poniisze pytania dotyczg czynnoscei, ktore mogibys/moglabys wykonaé w
zdrowia obecnie ogranicza Cie w

ciggu zwyklego dnia.

:

wykonywaniu tych czynnosci? Jezeli tak, to w jakim stopniu?

+ Czynnodci wymagajace intensywnego wysitku, np.

bieganie, podnoszenie cigzkich przedmiotéow,
meczace zajecia sportowe..... o

» Umiarkowane czynnosci, np. przestawianie stotu,
odkurzanie, plywanie, lekkie prace w ogrodku .....ceevevueviinniaas

« Podnoszenie lub noszenie Zakupow.........oooeemeceniccesnanncnninns

i Przejscie odlegiodei 100 metréw ...

I

Tak, bardzo Tak, nieco  Nie, nie
ogranicza ogranicza ogranicza

vy v Y

i Mycle sig b ableranie .o i e Ll iiania

SF-36v2™ Health Survey © 1996, 2004 Health Assessment Lab, Medical Outcomes Trust and QualityMeinc Incorporated. All rights reserved.
SF-36M is a registered wademark of Medical Outcomes Trust,
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4, Czy w ciggu ostatnich 4 tygodni z powodu Twoich klopotow ze zdrowiem
fizycznym wystapil ktorys z ponizszych probleméw w Twojej pracy lub

codziennych zajeciach, a jezeli tak to jak czesto?

o Skrécenie ilosci czasu

spedzanego na pracy lub

innych czynnosciach.........cooes

v+ Osiaganie mniej nizby
U T DR SR S|

« Ograniczenie rodzaju

wykonywanej pracy lub

innych czynnosel ....ovvicciiiceiienna

4 Miales/as trudnosci w

wykonaniu pracy lub innych
czynnosei (np. wymagalo to

zwigkszonego wysitku).............

Caly Wigkszosé

CZas cZasu

v v

Czasami

v vy Vv

Rzadko Nigdy

Czy w ciaggu ostatnich 4 tygodni z powedu Twoich probleméw

emocjonalnych (np. depresji, leku) wystapil ktérys z ponizszych probleméw
w Twojej pracy lub codziennych czynnosciach, a jezeli tak, to jak czesto?

« Skrécenie ilosei czasu
spedzanego na pracy lub

innych czynnosdciach ..o

+ Osigganie mniej nizby

L S U LS T

« Wykonywaled/as prace

lub inne czynnodci

mniej starannie niz zwykle .......

Caty Wiekszosc
czas czasu

Czasami

Rzadko

v vV Vv

Nigdy

5F-36v2™ Health Survey @ 1996, 2004 Health Assessment Lab, Medical Outcemes Trust and QualityMetric Incorporated, All rights reserved.
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6. W jakim stopniu, w ciagu ostatnich 4 tygedni Twoje zdrowie fizyczne lub
problemy emocjonaine wplywaly na Twoja normalng aktywno$é
towarzyska w kregu rodziny, przyjaciol, sasiadéw, lub innych grup?

Wceale Nieznacznie Srednio W znacznej Bardzo
mierze
[ HE L] 1. HE

7. Jak bardzo odczuwales/as w ciggu ostatnich 4 tygodni bél fizyczny?

Zadnego Bardzo Fagodny Sredni Silny Bardzo
fagodny silny
1. [1: =la Y s [ s

8. Jak bardzo w ciagu gstatnich 4 tygodni bél przeszkadzal Ci w normalne;
pracy (wliczajac prace poza domem i w domu)?

Weale Nieznacznie Srednio W znacznej Bardzo
mierze
D : [I 2 D 3 D 4 D 5
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9. PoniZsze pytania dotycza tego jak si¢ czujesz i jak Ci si¢ wiodlo w ciggu
ostatnich 4 tygodni. Prosz¢ podaé dla kazdego pytania jedng odpowiedz,
ktora najlepiej okresia jak si¢ czules/czulas. Przez jaki okres w ciggu

ostatnich 4 tygodni...

« Czuled/as i sig pelny/a zycia.............

» Byled/as bardzo nerwowy/a.....

. Czuled/asd sig taki/a zdolowany/a,

ze nic nie moglo Cig rozweselic

« Czules/as sig spokojny!a i

tagodny/a.....

« Miales/as mnostwo energii ......

¢ Czules/as si¢ zniechgeony/a i
PrZYENEhIONY/a .....ooovevissrrsassensrmnes

¢« Czulesé/ad sic wyczerpany/a ...........
n Byles/as szczeSliwy/a.....nn....

. Czuled/as$ sic zmeczony/a

Caly Wiekszoéc Czasami Rzadko Nigdy
czas czasu
vy v v V¢ Y
I F— [ [ONR: [ £ —— [ P— mE
........ I:l I--.....-......D 1-.[! 3 D 4..............[:| s
...... IR |y U | CR i WW—
D Yauns D Dissesnernannas I:I Frnensrssszasas D disss ..".D 5
........ D |...............D ED !-D q..............!:l 5
...-D Fasraswasnrvnas B e D 1 .D Lo -..-..D 3
D fasichsmmsiaaisnn D Tiiasssasasanss D 3.."..........D Fassnsranarnsas D 5
W Y ("GOO i ep— ) — () CU—
................ D Fosss [:] 2..en ..--D 3.............-':‘ 4..............D L]

0. Przez jaki okres w ciagu ostatnich 4 tygodni Twoje zdrowie fizvczne lub

problemy emocjonalne przeszkadzaly Ci w aktywnosci towarzyskiej (jak
np. wizyty u przyjaciél, krewnych itp)?

Caty
czas

v
D 1

Wiekszodcé

czasu

L
s

Czasami

v
1.

Rzadko

A 4
0-

Nigdy

v
»?
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l.

Jak PRAWDZIWE lub FALSZYWE jest dla Paistwa kazde z ponizszych
stwierdzen?

lchydowanie Przewaznie Nie  Przewaznie Zdecydowanic|

prawdziwe prawdziwe wiem  falszywe  falszywe

vy v v v Y

Wydajg si¢ ulegaé chorobom

PR ny ([ SSS gy S—" ] FI— i — s
Jestem tak samo zdrowa/y jak

T T PO TSRS, [ [ TSRS [ SN g Pewpm i To—— []s
Dczehqu pogorszenia mego

zdrowia .. T D T I:] [ EETTTrr—. D . S D 4 srranrsrsrasns I:I |
Moje zdrowie jest doskonate ... [ ]1.ocennce L i | F— s

Dziekujemy za odpowiedzi na pytania!
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