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Wykaz skrotow
ATP — adenosine triphosphate — adenozynotrojfosforan

AVERT — A Very Early Rehabilitation Trial after stroke — proba wczesnej rehabilitacji po udarze

BAT — bilateral arm training — obustronny trening konczyn goérnych
DALY - disability-adjusted life years — lata zycia utracone po uwzglednieniu niesprawnosci

CIMT - Constraint Induced Movement Therapy — terapia wymuszenia ruchem

Cz — czutos¢

fMRI — functional magnetic resonance imaging — czynno$ciowy rezonans magnetyczny

ICD 9-CM — (International classification system for surgical, diagnostic and therapeutic
procedures) — Miedzynarodows Klasyfikacja Procedur Medycznych

KG — koniczyna gorna

KD — konczyna dolna

M1 — primary motor cortex — pierwszorzedowa kora ruchowa

MRI — magnetic resonance imaging — rezonans magnetyczny

NDT-Bobath (Neuro-Developmental Treatment) — koncepcja neurorozwojowa Bobath

OUN - os$rodkowy uktad nerwowy

Obn. nap. mm. w KD — obnizone napigcie mig$niowe w konczynie dolnej

Obn. nap. mm. w KG — obnizone napigcie migéniowe w konczynie gorne;j

Podw. nap. mm. w KD — podwyzszone napigcie migsniowe w konczynie dolnej

Podw. nap. mm. w KG — podwyzszone napi¢cie migsniowe w konczynie gornej

PACI — (Partial anterior circulation infarct) cz¢sciowy zawatl mozgu w zakresie

przedniego unaczynienia mozgu

PNF — (Proprioceptive Neuromuscular Facilitation) — Proprioceptywne Torowanie

Nerwowo-Migsniowe

POCI — (Posterior circulation infarct) — zawat mézgu w zakresie tylnego unaczynienia

mozgu

PS — pusher syndrome — zespot odpychania

PPV — positive predictive value — warto$¢ predykcyjna dodatnia

CBF — regional cerebral blood flow — regionalny mézgowy przeptyw krwi



r'TMS — repetitive transcranial magnetic stimulation — powtarzalna przezczaszkowa stymulacja

magnetyczna

SMA — suplemenatry motor area — dodatkowa kora ruchowa

SSS —Scandinavian Neurological Stroke Scale — Skandynawska Skala Oceny Udaru
Sw — swoisto$é

TACI — (Total anterior circulation infarct) — zawat mozgu w zakresie przedniego
unaczynienia mézgu

TC — computed tomography — tomografia komputerowa

TCT — Trunk Control Test — test sity migéni tutowia

TMS — transcranial magnetic stimulation — przezczaszkowa stymulacja mézgu
N — liczba przypadkéw waznych

NSPZ — nadaktywno$¢ strony posrednio zajgtej

OR — Odds Ratio — iloraz szans

ROIs — motor regions of interest

p — poziom istotnosci testow statystycznych

PMC — premotor cortex — kora przedruchowa

PTN — Polskie Towarzystwo Neurologiczne

UAT — unilateral arm training — jednostronny trening konczyny gornej

UM — udar mézgu

UNM - udar niedokrwienny mozgu

VEM - very early mobilization — bardzo wczesna mobilizacja

Zab. czucia pow. KD — zaburzenia czucia powierzchownego w konczynie dolnej
Zab. czucia pow. KG — zaburzenia czucia powierzchownego w konczynie gorne;j
Zab. czucia gieb. KD — zaburzenia czucia glebokiego w konczynie dolnej

Zab. czucia gieb. KG — zaburzenia czucia glebokiego w konczynie gorne;j



Mgr Agata Zdrowowicz

sNadaktywnos$¢ strony posrednio zajetej u pacjentow w ostrej fazie udaru

Wstep

niedokrwiennego mozgu”

Streszczenie

Obserwacja pacjentéw w ostrej fazie udaru moézgu w okresie od poczatku hospitalizacji

do momentu pionizacji do pozycji wysokich pozwolita wytypowa¢ grupg chorych, ktérych

spontaniczna aktywnos$¢ ruchowa wyrdzniala si¢ na tle osob prezentujacych typowy dla zespotu

polowiczego obraz kliniczny. Zauwazono, ze pacjenci z tej grupy niechetnie obcigzaja strone

nieobjeta zespotem neurologicznym, przez co trudniej wypracowaé u nich stabilng pozycje

siedzaca, a potem — stojacg. Dodatkowym objawem utrudniajacym reedukacje funkcji postawy,

zauwazonym u tych pacjentow, byta tendencja do poruszania konczyna gorng i/lub konczyna dolng

posrednio zajeta (nicobjeta zespotem neurologicznym). Wedle najlepszej wiedzy badaczy nie

powstala jeszcze praca z takim ujeciem problematyki niestabilnosci tutowia w ostrej fazie UM.

Cele pracy

W niniejszej pracy postawiono nastepujace cele:

opisa¢ 1 scharakteryzowaé¢ zjawisko nadaktywnosci strony posrednio zajgtej
(NSPZ) u pacjentow w ostrej fazie udaru niedokrwiennego moézgu,

wytypowa¢ objawy predykcyjne dla wystgpienia typowej asymetrii
1 niestabilnosci tutowia w pozycji siedzacej,

ustali¢, czy terapia probna moze by¢ kryterium diagnostycznym NSPZ,
wytypowa¢ objawy neurologiczne wspoétistniejagce z nadaktywnoscig strony
posrednio zajgte],

opracowac¢ wlasny kwestionariusz oceny pacjenta.



Material i metody

Badania zostaty przeprowadzone w latach 2020-2021 w Klinice Neurologii Wydzialu
Medycznego Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego mieszczacej si¢ w Szpitalu Bielanskim.
W procesie badawczym zebrano dane od N = 222 oséb, w tym 125 kobiet (56%)
197 mezczyzn (44%). Wiek pacjentoéw wynosit $rednio 71,82+14,27 lat i miescil si¢ w zakresie od
29 do 99 lat. Pacjentow, ktorzy trafili do Oddziatu Neurologii, Z rozpoznaniem pierwszorazowego
UNM, w zaleznos$ci od objawow, podzielono na 3 grupy.

e Do grupy A zakwalifikowano 77 pacjentow, ktorzy w pierwszej dobie oceny
fizjoterapeutycznej wykazywali zespot neurologiczny o §ladowym lub tagodnym nasileniu.

e Do grupy B zakwalifikowano 109 pacjentow, ktoérzy w pierwszej dobie oceny
fizjoterapeutycznej zaprezentowali wyrazng lateralizacj¢ zespolu neurologicznego
dotyczaca ostabienia sity migsniowej, zaburzen czucia powierzchownego i/lub glebokiego,
zmian napig¢cia mi¢§niowego.

e Do grupy N+ zakwalifikowano 36 pacjentow, u ktorych — poza lateralizacja zespotu
neurologicznego dotyczaca ostabienia sity mig$niowej, zaburzen czucia powierzchownego
i/lub  glebokiego, zmian napigcia migsniowego, W pierwszej dobie oceny
fizjoterapeutycznej — obserwowano przynajmniej jedno charakterystyczne dla NSPZ

zachowanie ruchowe po stronie nieobjetej zespotem neurologicznym lub typowa asymetrie.

Schemat badania i metodyka badania

Pacjentdow oceniano przy pomocy autorskiego kwestionariusza oceny. Ocenie
podlegaty migdzy innymi parametry takie jak: ostabienie sity migsniowej mig$ni tutowia i koficzyn,
czucie glebokie i powierzchowne konczyn objetych niedowladem, napiecie mig$niowe mies$ni
konczyn, niedowidzenie potowicze. Oznaczano takze informacje na temat wystapienia cech
typowych dla NSPZ. Ponadto odnotowywano w ktorej dobie hospitalizacji po raz pierwszy
pionizowano pacjenta do pozycji siedzacej i stojacej. Pacjentow poddawano terapii standardoweyj.
W momencie, kiedy pacjent zademonstrowat cechy NSPZ w pozycji wyzszej (minimum pozycja
siedzgca) przeprowadzano terapie probng (w oparciu o zasady neurofizjologicznej koncepcji NDT-
Bobath). Jesli taka stymulacja spowodowata odzyskanie symetrii przez pacjenta, oznaczono go

jako pacjenta z NSPZ.



Wyniki

Wsrod 222 pacjentow z badanej grupy 77 osob (35%) stanowilo podgrupe A.
U zadnego z pacjentéw z podgrupy A nie stwierdzono finalnie NSPZ. Pacjenci z podgrupy
B stanowili 49% wszystkich pacjentow (n = 109 oso6b), w tej podgrupie potwierdzono NSPZ
u 11 0séb (10% pacjentow z podgrupy B). Podgrupa N+ obejmowata 36 osob. W podgrupie N+
finalnie stwierdzono NSPZ u 30 pacjentow (83% tej podgrupy). Wykazano, ze pacjenci z NSPZ,
w poroéwnaniu do pacjentow bez NSPZ, w punkcie wyjSciowym prezentowali istotnie nizszy
poziom sity mi¢sniowej KG (Me = 0 vs Me=5), KD (Me=2 vs Me=5), tutowia (Me=0 vs Me=87).
Ponadto, najczesciej wystepujacymi deficytami neurologicznymi wsrod pacjentow z NSPZ
w punkcie wyjsciowym byly: obnizone napigcie mi¢sniowe w KG (70,7% vs 35,6%), obnizone
napiecie migsniowe w KD (63,4% vs 33,6%), p=0,0006, zaburzenia czucia powierzchownego
w KD (78,9% vs 18,4%) 1 KG (83,3% vs 34,02%) 1 zaburzenia czucia glebokiego w KG (61,5%
vs 9,2%) i KD (61,5% vs 10,47%) p<0,000. Pozycja siedzgca zostala osiggnigta przez 71% osob
z grupy NSPZ w porownaniu do 93% oséb z grupy bez NSPZ, p < 0,001. Pozycja siedzaca byta
przyjmowana przez pacjentow z NSPZ istotnie pozniej (Me = 6 dni) niz przez pacjentéw bez NSPZ
(Me = 2 dni), p < 0,001. Pozycja stojaca zostata osiagnigta przez 37% osob z grupy NSPZ
w porownaniu do 88,5% o0sob z grupy bez NSPZ, p < 0,00 i byla przyjmowana przez pacjentow
z NSPZ istotnie p6zniej (Me = 8 dni) niz przez pacjentdéw bez NSPZ (Me = 4 dni). Wykonano
analizg regresji logistycznej, ktorej celem bylo sprawdzenie czy asymetria lub tendencja do
ciaglego poruszania KG i/lub KD po stronie posrednio zajetej w pierwszej dobie oceny
fizjoterapeutycznej sg istotnymi predyktorami wystgpienia wytypowanych cech NSPZ w siadzie.
Analiza jednowymiarowa wskazata, ze kazdy z rozwazanych predyktorow analizowany osobno
byt istotny statystycznie. Obecno$¢ asymetrii w punkcie wyjsciowym zwigkszata ryzyko
wystgpienia zachowan typowych dla NSPZ w siadzie 21-krotnie, OR = 21,49; Clos [7,09-65,09];
Cz=0,74; Sw=0,88, PPV=0,58, p < 0,001. Tendencja do ciaglego poruszania KG po stronie
posrednio zajete] w punkcie wyjsciowym zwigkszata ryzyko wystapienia zachowan typowych dla
NSPZ w siadzie 32-krotnie, OR = 31,94; Clgs [9,49-118,28]; PPV=0,6; Cz=0,81; Sw=0,88;
p < 0,001. Tendencja do ciagglego poruszania KD posrednio zajeta w punkcie wyjsciowym
zwigkszata ryzyko wystgpienia cech NSPZ w siadzie 21-krotnie, OR = 21,38; Clgs [4,29-105,53],
Cz=0,8, Sw=0,82, PPV=0,31; p < 0,001. Nastepnie utworzono model wielowymiarowy metoda



krokowa i w finalnym modelu znalazty si¢ 2 predyktory: tendencja do ciaglego poruszania KG

i KD po stronie posrednio zajetej prezentowane w pierwszej dobie oceny fizjoterapeutycznej.
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Whioski

1.

Zdefiniowano  NSPZ  jako  niestabilno$¢  tulowia w  pozycji  siedzacej
Z wspoéltowarzyszacymi aktywnos$ciami ruchowymi konczyn nieobjetych zespotem
neurologicznym.

Najczestszym wzorcem NSPZ w siadzie jest asymetria z przesunigciem cigzaru ciala na
stron¢ objeta zespotem neurologicznym z wspotwystepujacymi aktywnosciami konczyny
gornej i dolnej nieobje¢tej zespotem neurologicznym.

NSPZ wystepuje czgsciej u pacjentow po udarze mozgu o ciezkim przebiegu zachorowania.
Terapia probna moze by¢ wykorzystywana do zdiagnozowania NSPZ.

Wyrdzniono objawy predykcyjne NSPZ: aktywnosci ruchowe konczyny gornej posrednio
zajetej, aktywnosci ruchowe konczyny dolnej posrednio zajetej oraz asymetri¢ w pozycji
lezace;.

Stworzono wielowymiarowy model predykcyjny dla przewidywania wystgpienia NSPZ
polegajacy na wspotwystepowaniu aktywnosci ruchowych konczyny gornej 1 konczyny

dolnej posrednio zajete;j.
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Overactivity of the less affected side in patients with acute ischemic

stroke

Summary

Introduction:

The observation of patients in the acute phase of stroke during the period from the beginning of
hospitalization to the moment of standing up to high positions allowed to select a group of patients
whose spontaneous motor activity stood out from the typical clinical picture of the hemiplegia
syndrome. It has been noticed that patients from this group have tendency to shift the body weigh
toward more affected side which makes it more difficult for them to develop a stable sitting position
and then standing. An additional symptom noticed in these patients, that makes the re-education of
postural function difficult, was the tendency to move the upper limb and / or the lower limb (not
covered by the neurological syndrome). To the best of the researchers' knowledge, there is no study

with such an approach to the issue of trunk instability in the acute phase of stroke.

Aims of this study

The following aims were set in this paper:

« describe and characterize the phenomenon of overactivity of less affected side (OLAS) in patients

with acute ischemic stroke,

* select predictive symptoms for the occurrence of a typical asymmetry and instability of the trunk

in a sitting position,
* determine whether trial therapy can be a diagnostic criterion for OLAS,
* select neurological symptoms that coexist with OLAS,

« develop the patient evaluation questionnaire.
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Material and methods.

The research was carried out in the years 2020-2021 at the Department of Neurology of the Faculty
of Medical Sciences of the Medical University of Warsaw, located at the Biclanski Hospital. The
research process collected data from N = 222 people, including 125 women (56%) and 97 men
(44%). The average age of the patients was 71.82 + 14.27 years and ranged from 29 to 99 years.
Patients admitted to the Department of Neurology, diagnosed with first-time ischemic stroke, were

divided into 3 groups depending on their symptoms.

77 patients who, on the first day of the physiotherapeutic evaluation, showed a mild severity of

neurological syndrome were qualified to group A.

* 109 patients were qualified to group B, who in the first day of the physiotherapeutic evaluation
showed a lateralization of the neurological syndrome regarding muscle weakness, superficial

and / or deep sensory disturbances, changes in muscle tone.

* 36 patients were qualified to the N + group, in whom — part from the lateralization of the
neurological syndrome regarding muscle weakness, superficial and / or deep sensation disorders,
changes in muscle tone, on the first day of the physiotherapeutic evaluation — at least one motor
behavior characteristic of OLAS was observed on the side not covered by the syndrome

neurological and/or typical asymmetry.

Study design and methodology

Patients were assessed using the original evaluation questionnaire. Parameters such as weakness in
the muscles of the trunk and limbs, deep and superficial sensation of the affected limbs muscle tone
in the limbs, hemianopia and information on the occurrence of symptoms typical of OLAS were
assessed. Moreover, it was marked on which day of hospitalization the patient was first vertically
upright to a sitting and standing position. The patients underwent standard therapy. When the
patient demonstrated the symptoms of OLAS in a higher position (minimum sitting position), trial
therapy was performed (based on the principles of the neurophysiological concept of NDT-
Bobath). If such stimulation caused the patient to regain symmetry, he was designated as OLAS
and the patient was included in the statistical analysis as such.

12



Results:

Among 222 patients from the study group, 77 (35%) were subgroup A. None of the patients from
subgroup A had finally presented OLAS. Patients from subgroup B constituted 49% of all patients
(n = 109 patients). In this subgroup, OLAS was confirmed in 11 patients (10% of patients from
subgroup B). The subgroup N + included 36 people. In the N + subgroup, OLAS was finally found
in 30 patients (83% of this subgroup). It was shown that patients with OLAS, compared to patients
without OLAS, at baseline presented significantly lower levels of strength upper limb (Me =0 vs
Me =5), lower limb (Me = 2 vs Me =5), trunk (Me = 0 vs Me =5). Me = 87). Moreover, the most
common neurological deficits among patients with OLAS at baseline were: decreased muscle tone
in upper limb (70.7% vs 35.6%), decreased muscle tone in lower limb (63.4% vs 33.6%),
p = 0.0006. Superficial sensation disorders in lower limb (78.9% vs 18.4%) and upper limb (83.3%
vs 34.02%) and profound sensation disorders in upper limb (61.5% vs 9.2%) and lower limb
(61,5% vs 10.47%) p <0.001. The moment of achieving an active sitting and standing position
between patients with OLAS and without OLAS was analyzed. The sitting position was achieved
by 71% of people in the OLAS group compared to 93% of people in the group without OLAS,
p <0.001. The sitting position was achieved significantly later by patients with OLAS (Me = 6
days) compared to patients without OLAS (Me = 2 days), p <0.001. The standing position was
achieved by 37% of the OLAS compared to 88.5% of people in the group without OLAS, p <0.001.
Standing position was also taken by patients with OLAS significantly later (Me = 8 days) than by
patients without OLAS (Me = 4 days). Additionally, in order to check, whether symptoms typical
for OLAS at baseline are important predictors of asymmetry in sitting, the logistic regression was
conducted. One-dimensional analysis showed that each of the predictors was statistically
significant analyzed separately. Asymmetry in supine increases the risk of occurrence of behaviors
typical for OLAS in sitting down 21 times, OR = 21.49; CI95 [7.09-65.09]; Se= 0.74; Sp = 0.88,
PPV =0.58, p <0.001. The tendency to motor activity of less affected upper limb increases the risk
of occurrence of behaviors typical for OLAS in sitting 32 times, OR = 31.94; C195 [9.49-118.28];
PPV = 0.6; Se = 0.81; Sp = 0.88; p <0.001. The tendency to motor activity od unaffected lower
limb increases the risk of the occurrence of OLAS in sitting 21 times, OR = 21.38; CI195 [4.29-
105.53]; OR = 21,38; Clgs, Se=0,8, Sp=0,82, PPV=0,31; p < 0,001. Then, a multivariate model
was created using the stepwise method and the final model included 2 predictors: tendency to

constantly move upper and lower limb on the less affected side of the baseline.
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Conclusions

1. OLAS was defined as instability of the trunk in a sitting position with associated motor activities
of less affected limbs.

2. The most common pattern of OLAS in sitting position is asymmetry with the shift of body weight
to the more affected side with coexisting activities of the less affected limbs.

3. OLAS is more common in severe stroke patients.

4. Trial therapy may be used to diagnose OLAS.

5. Predictive symptoms of OLAS were distinguished. These include: motor activities of the less
affected upper limb, motor activities of the less affected lower limb, and asymmetry in the supine
position.

6. To predict the occurrence of OLAS a multidimensional predictive model based on the

coexistence motor activities of less affected upper and lower limb was developed.
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1. Wstep

Udar mozgu (UM) jest druga co do czestosci przyczyng $mierci i gldowng przyczyna
trwalego kalectwa 1 braku samodzielno$ci u osoéb dorostych w wigkszosci regiondw S$wiata.
Wedtug nowej definicji American Heart Association / American Stroke Association udar
niedokrwienny mozgu (UNM) jest zwigzany z naglym pojawieniem si¢ ogniska dokonanego
zawalu widocznego w badaniu obrazowym, badz wigze si¢ z objawami ogniskowymi
utrzymujgcymi si¢ przez przynajmniej 24 godziny, lub prowadzacymi w krotszym czasie do zgonu.
UM jest stanem zagrazajacym zyciu, bezwzglednie wymagajacym hospitalizacji, najlepiej na
wyspecjalizowanym oddziale udarowym [1, 2]. Ponadto UM stanowi glowng przyczyng trwatego
kalectwa 1 braku samodzielnosci, obnizajac w znacznym stopniu jakos$¢ zycia pacjentow. Jedna
z stosowanych metod oceny obcigzenia chorobg jest wskaznik DALY (wskaznik lat Zycia
utraconych po uwzglednieniu niesprawnosci — disability-adjusted life years — DALY) [3].
Wskaznik uwzglednia przedwczesng umieralno$¢ (liczba utraconych lat zycia wskutek
przedwczesnego zgonu na podstawie oczekiwanej dlugo$ci zycia) oraz niesprawno$¢ (liczba lat
zycia w zdrowiu utraconych wskutek niesprawno$ci wazona wzgledem nasilenia niesprawnosci).
Jeden DALY oznacza utrate roku zycia w zdrowiu w idealnym $wiecie, gdzie kazdy dozywa poznej
staro$ci bez jakichkolwiek chorob. Zmienna ta stuzy do oceny obcigzenia chorobami w populacji
zarowno ostrych choréb o duzym nasileniu (np. udar mézgu, zawat serca), jak i przewleklych
chor6éb o mniejszym nasileniu (np. migrena, padaczka). Wykorzystywanie traconego czasu jako
wspolnej, uniwersalnej jednostki miary, pozwala na porownanie wzglednych obcigzen réznych
schorzen i jest wskazowka dla planowania systemu ochrony zdrowia [4]. Zaburzenia neurologiczne
stanowia najwigksza czgs¢ DALY sposrod wszystkich kategorii chorob. W obrgbie kategorii
zaburzen neurologicznych najwigkszy odsetek DALY (ponad potowa) wynika z chordb
naczyniowych mozgu, sposréd ktérych udar mozgu niesie ze soba najwigksze obcigzenie

choroba — ryc.1 [5].
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Ryc. 1. Lata zycia utracone po uwzglgdnieniu niesprawnosci (DALY z powodu poszczegolnych chordb uktadu
nerwowego jako odsetek wszystkich DALY z powodu zaburzen neurologicznych [5].

1.1 Udar mézgu — epidemiologia i klasyfikacja

W5rod 20 najczestszych przyczyn zgonéw raportowanych przez Swiatowa Organizacje
Zdrowia (WHO) UM stanowi na catym $wiecie druga przyczyne zgondw po chorobie
niedokrwiennej serca i przewiduje si¢, ze pozostanie takg do 2030 r. [6]. W 2017 roku odnotowano
prawie 14 milionéw przypadkéw zachorowan na UM (w tym blisko 8 milionow na UNM) na
Swiecie, z czego 6,5 miliona byly to incydenty w trakcie ktorych hospitalizacja zakonczyta si¢
zgonem — w tym 2,7 min z powodu UNM. Podane liczby mozna wyobrazi¢ sobie w taki sposob,
ze co 2 sekundy jedna osoba na §wiecie doznaje UM, a co 6 sekund jedna osoba z powodu UM
ponosi $mier¢ [7, 8]. Na calym $wiecie okoto 80% pacjentéw po udarze mozgu doznaje trwatej
niepetnosprawnosci, w roznym stopniu nasilenia. Sposrod tych, ktorzy przezyli, 44—75% pozostaje
zaleznych od otoczenia (wynik w skali Rankina > 3) w momencie wypisania z oddzialu udarowego
[9]. W Polsce w 2017 roku sprawozdano 73,8 tys. hospitalizacji z powodu UNM,
a $miertelno$¢ wewnatrzszpitalna w skali catego kraju wynosita 12,9% [10] W skali globalnej
roczna liczba zachorowan z powodu UNM najwyzsze wartosci osigga w krajach Europy
wschodniej: Biatorusi (200-400 przypadkéw/100tys.), Motdawii (370-390 /100 tys.), Rosji (460-
590 przypadkéw/ 100 tys.). Najmniej zachorowan odnotowano w Australii — 91
przypadkoéw/100tys [11].
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1.2 Podziat udar6w mézgu ze wzgledu na patomechanizm i przyczyny

W pismiennictwie poswieconym tematyce UM wyrdznia si¢ kilka podziatow UM
w zalezno$ci od przyjetych kryteriow. Podstawowy, a zarazem najistotniejszy podzial pod
wzgledem terapeutycznym, diagnostycznym i rokowniczym prezentuje si¢ nast¢pujaco:
e udar niedokrwienny (stanowi 80-85 % wszystkich incydentow udarowych),
e udar krwotoczny — krwotok $rodmozgowy (stanowi 10-15 % wszystkich
incydentow udarowych),

e krwotok podpajeczynowkowy ok. 5% wszystkich incydentéw udarowych [12].
Podziat kliniczny UNM w zalezno$ci od przebiegu i dynamiki objawow prezentuje si¢ nastepujaco:

e odwracalny niedokrwienny deficyt neurologiczny RIND — objawy ust¢puja przed uptywem
3 tygodni;
e udar mézgu dokonany — objawy utrzymuja si¢ powyzej 3 tygodni;

e udar mdzgu postepujacy — progresja objawow ze stabilizacjg dopiero w 3. dobie.

Charakterystycznym i czgsto stosowanym podziatem UNM jest podziat ze wzgledu na zaistniaty

patomechanizm niedokrwienia:

o zakrzepowo-zatorowy,

zatorowy,

zatokowy,

hemodynamiczny [3].

Inny podziat, o ktérym rowniez warto wspomniec to tzw. klasyfikacja oksfordzka, ktorej kryterium

podziatu jest zakres unaczynienia, w obrebie ktorego doszto do zaburzenia przeptywu krwi:

e TACI (total anterior circulation infarct), czyli catkowity zawal mozgu w obszarze

przedniego unaczynienia — tetnicy srodkowej i tetnicy przedniej mozgu;

e PACI (partial anterior circulation infarct), czyli czeSciowy zawal mozgu z zakresu tetnicy

przedniej lub srodkowej;
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LACI (lacunar infarct), czyli zawat lakunarny spowodowany niedroznos$cig malej tetnicy
przeszywajacej, najczescie] wystepuje w jadrach podstawy, wzgorzu, torebce wewnetrzne;,
wieficu promienistym i moscie;

POCI  (posterior circulation infarct), czyli zawal mézgu w  obszarze

unaczynienia tylnego, tzn. kregowo-podstawnego.

Powyzej wyrdznione cztery typy okreslaja rozleglos¢ ogniska udarowego, nasilenie

objawow, rokowanie i najbardziej prawdopodobng przyczyng. Pacjenci z typem udaru

TACI/PACI maja znacznie wyzszy odsetek chordb duzych tetnic i zatorowosci serca niz

pacjenci z LACI [13].

1.3 Etiologia i czynniki ryzyka udaru niedokrwiennego mozgu

1.3.1 Etiologia udaru niedokrwiennego mézgu

Doktadne ustalenie etiologii ostrego udaru niedokrwiennego mézgu jest niezmiernie

istotne z punktu widzenia leczenia pacjenta. Dzigki ustaleniu etiologii zachorowania mozliwe jest

okreslenie rokowania po zachorowaniu, okreslenie ryzyka powtdrzenia si¢ incydentu oraz ustalenie

wlasciwej strategii prewencji wtornej oraz ewentualnej koniecznosci dodatkowej specjalistycznej

diagnostyki 1 leczenia w innych o$rodkach. Wyro6znia si¢ pig¢ gtownych przyczyn UNM.
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1. Miazdzyca duzej tetnicy (15-40%). Typowym miejscem powstawania blaszki
miazdzycowej jest miejsce podziatu naczynia gdzie obserwuje si¢ turbulentny przeptyw
krwi. Najcze$ciej obserwuje si¢ takie zjawisko w tetnicy szyjnej wspolnej,
w poczatkowym odcinku te¢tnicy kregowej, w miejscu odejécia tetnicy podstawnej
z potaczenia tetnic kregowych lub w poczatkowych odcinkach tetnicy srodkowej badz
przedniej moézgu. Blaszka miazdzycowa moze spowodowacé udar niedokrwienny
w mechanizmie ograniczenia przeplywu krwi przez krytycznie zwezone naczynie, lub
w skutek peknigcia blaszki miazdzycowej. Peknigcie naczynia, podobnie jak rana,
prowadzi do wytworzenia si¢ zakrzepu, ktory oderwany wraz z pradem krwi zatrzymuje

si¢ w dystalnej czgsci naczynia doprowadzajac w ten sposob do jego zatorowosci [3].



Udar kardiogenny (15-30%). W tym mechanizmie material zatorowy powstaje
w obregbie serca w przebiegu réznorodnych procesow chorobowych, giownie tych
doprowadzajacych do uposledzenia mechanicznej funkcji lewego przedsionka lub lewe;j
komory: zawat serca, cigzka kardiomiopatia rozstrzeniowa lub — najczesciej — migotanie
przedsionkow [14].

Zawal w zakresie malych naczyn (25%). Udary te, zwanymi lakunarnymi, sa
spowodowane niedroznoscig matych tetnic przeszywajacych odchodzacych od tetnicy
srodkowej mozgu, od tetnicy tylnej mozgu, i/lub tetnicy taczacej tylnej oraz tetnicy
podstawnej [15, 16].

Udar kryptogenny. Etiologia nawet 40% incydentow udarowych nie jest znana [17].
Udar o innej przyczynie (<5%). Do tej grupy zalicza si¢ np. udary spowodowane
nadkrzepliwosciag krwi, choroba zakazng lub zapalng, rozwarstwieniem naczyn,

chorobami genetycznymi oraz przyczynami jatrogennymi [18].

1.3.2. Czynniki ryzyka udaru niedokrwiennego mézgu

Na etiologi¢ i mechanizm udaru niedokrwiennego mézgu w duzej mierze wskazuja

czynniki ryzyka wystepujace u chorego. W piSmiennictwie istnieje podzial na modyfikowalne

i niemodyfikowalne czynniki ryzyka, ktore przedstawiono w tabeli 1. Istnieje poglad, zgodnie

z ktoérym

90% wszystkich przypadkéw udaru niedokrwiennego na $wiecie jest skojarzonych

z wyroznionymi dziesigcioma modyfikowalnymi czynnikami ryzyka, co daje wiele mozliwosci

profilaktyki [19].

Tabela 1. Czynniki ryzyka udaru mézgu.

Czynniki ryzyka udaru mézgu

modyfikowalne niemodyfikowalne

Nadcisnienie tetnicze Ple¢

Schorzenia kardiologiczne Wiek

Cukrzyca Predyspozycje genetyczne

Miazdzyca naczyn przymozgowych Pozytywny wywiad rodzinny

Migotanie przedsionkow Rasa czarna oraz populacja latynoamerykanska
Nikotynizm Status socjoekonomiczny

Naduzywanie alkoholu Weczeéniejsze udary lub TIA

Nieprawidtowe nawyki Zzywnieniowe
Niski poziom aktywnosci fizycznej

Otytosé
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Gléwnym czynnikiem modyfikowalnym jest nadci$nienie tetnicze. Zgodnie
z najnowszymi doniesieniami nieleczone nadci$nienie tetnicze czterokrotnie zwigksza ryzyko
wystgpienia udaru niedokrwiennego. Przewlekte niekontrolowane nadcisnienie powoduje udary
matych naczyn gtdéwnie w torebce wewngtrznej, wzgdrzu, moscie i moézdzku [20]. Kazde obnizenie
podwyzszonego cis$nienia tetniczego o 10 mmHg wiaze si¢ ze zmniejszeniem ryzyka udaru mozgu
w prewencji pierwotnej o jedng trzecig [21]. Do mozliwosci skutecznego obnizenia ci$nienia
tetniczego krwi nalezg interwencje takie jak leczenie farmakologiczne, zmiana stylu zycia

I nawykow zywieniowych, regularna aktywnos¢ fizyczna o charakterze acrobowym [22].

Cukrzyca typu 2 jest globalnym, szybko narastajagcym, modyfikowalnym czynnikiem
ryzyka UNM, zwlaszcza w krajach o $rednich i niskich dochodach [23]. Ponadto ryzyko
wystapienia UM u chorych na cukrzyce zwigksza sie, gdy u pacjenta z cukrzyca wystepuja
jednoczesnie  inne  czynniki ryzyka UNM  np. nadci$nienie  tetnicze  [24].
W grupie pacjentdw chorych na cukrzyce typu 2 powyzej 45. roku bez nadcisnienia tgtniczego,
chorobowo$¢ 1 zapadalno$¢ na UNM jest 6-krotnie wigksza niz w populacji ogodlnej,
a w przypadku wspotistnienia nadci$nienia tetniczego ryzyko to si¢ podwaja. Uwaza sig, ze
decydujaca rolg we wzro$cie zachorowalnos$ci i zapadalnosci na cukrzyce typu 2 na catym $wiecie
odgrywa wzrost spozycia wysokokalorycznych produktéw spozywczych, w tym fast foodéw, migs
1 innych tlhuszezow zwierzgcych, wysokorafinowanych produktéw zbozowych 1 napojow
stodzonych cukrem [25]. W badaniu, ktorego celem byto sprawdzenie skutecznosci zmiany stylu
zycia (nawykow zywieniowych, zwiekszenie aktywnoS$ci fizycznej) zmniejszyla si¢ czgstos¢
wystepowania cukrzycy o >50% w poréwnaniu z placebo. Interwencja ta byta skuteczniejsza niz
stosowanie metforminy [26]. Skuteczne leczenie cukrzycy jak i nadci$nienia tetniczego u chorych,
ktérzy cierpia na oba schorzenia, znacznie zmniejsza ryzyko udaru moézgu i zgonu w jego
przebiegu. Wspotwystepowanie udaru moézgu 1 cukrzycy ma praktyczne znaczenie
kliniczne — cukrzyca zmienia przebieg udaru, jego symptomatologie i rokowanie, pacjenci
z wspolistniejaca cukrzyca wymagaja dtuzszej hospitalizacji w oddziale udarowym. Czas

przezycia chorych na cukrzyce po przebytym udarze jest 3-krotnie krotszy niz u pozostatych [27].

Powaznym, modyfikowalnym czynnikiem ryzyka jest otylos¢. Przyjmuje sie, ze
otyto$¢ jest przyczyng 35,5% wszystkich udarow niedokrwiennych mézgu, a ponadto moze ona
zwigkszac ryzyko zgonu w przebiegu zachorowania 0 prawie 40%. Otylos¢ pogarsza rokowanie
I stan neurologiczny pacjenta. Dzieje si¢ tak, poniewaz otylo$¢ moze sprzyjac gliozie moézgowia,
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na co u 0sob otylych wskazujg zmiany pod postacig nieprawidtowej proliferacji mikrogleju, ktore
sg rezydentnymi komorkami odporno$ciowymi OUN. Aktywacja komoérek glejowych sprzyja
ekspresji cytokin prozapalnych, w wyniku czego toczy si¢ przedluzony stan zapalny OUN

opdzniajacy procesy restytucji i regeneracji w okolicach ogniska niedokrwienia [28].

Zaburzenia gospodarki lipidowej, a przede wszystkim niewlasciwy stosunek
cholesterolu LDL i HDL i warto$ci pomiaru cholesterolu catkowitego to kolejny czynnik ryzyka
UNM. Na kazdy 1 mmol/L wzrostu cholesterolu catkowitego ryzyko chordéb naczyniowych
wzrasta 0 20% u kobiet i o 24% u me¢zczyzn [29]. Wspomniane obcigzenia internistyczne

(nadcis$nienie tetnicze, cukrzyca i dyslipidemia) przyczyniaja si¢ do rozwoju miazdzycy.

Czynnikami majagcymi wplyw na ryzyko wystagpienia UNM sg takze
choroby sercowo-naczyniowe, nierzadko bedace wypadkowa powyzej juz wspomnianych
zaburzen. Przytoczone juz wcze$niej migotanie przedsionkéw nalezy do najczestszych zaburzen
rytmu serca. Raporty WHO sugeruja, ze okoto 12,1 miliona ludzi bedzie cierpie¢ na t¢ chorobe
w Stanach Zjednoczonych do 2030 roku i 17,9 miliona ludzi w Europie do 2060 roku [28].
Ustalono, Ze u pacjentow z migotaniem przedsionkow ryzyko UNM jest nawet 5-krotnie wigksze,
a u pacjentow z udarem zatorowym zwigzanym z migotaniem przedsionkéw stan Kliniczny jest
powazniejszy niz u os6b z udarem niezwigzanym z migotaniem przedsionkow [30]. Najistotniejsze
znaczenie w etiologii UNM u chorych z migotaniem przedsionkdw przypisuje si¢ skrzeplinom
uwalnianym z lewego przedsionka, powstatym w wyniku zastoju krwi w pozbawionym funkcji
mechanicznej przedsionku. W podobnych mechanizmie wytwarza si¢ przyS$cienna skrzeplina w
lewej komorze serca np. w poblizu blizny pozawatowej. Inng przyczyng powiklan zakrzepowo-
zatorowych, do ktorych nalezy UNM, moze by¢ takze spowolniony przeptyw w tetnicach
moézgowych, bedacy wynikiem niedomogi hemodynamicznej obserwowanej gtownie w czasie

arytmii z szybka czynno$cig komor [14, 17, 31].

Wspomniana wczes$niej zmiana stylu zycia w kontek$cie poprawy stanu zdrowia
1 zmniejszenia ryzyka wystapienia kolejnego incydentu naczyniowego w obrebie mézgu obejmuje
roOwniez natogi, a zwlaszcza palenie tytoniu. W prospektywnym badaniu Framingham Heart Study,
najwigkszym badaniu kohortowym angazujacym juz 3 pokolenia, poswigconym chorobom
sercowo-naczyniowym 1 ich powiklaniom, wykazano ze pacjenci z obecnym w wywiadzie

nikotynizmem stanowig 40% wszystkich chorych na UNM. Ryzyko wystgpienia UNM jest
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dwukrotnie wigksze u 0sob wypalajacych powyzej 40 sztuk papierosow dziennie w poréwnaniu
z osobami wypalajacymi mniej niz 10 papieroséw w ciggu doby [32]. Ponadto 10-letnie obserwacje
prawie 30 000 mieszkancéw Chin wykazaty, ze najwigkszy stopien ryzyka UNM zakonczonego
zgonem wystapit wsréd mezczyzn wypalajacych ponad 15 papierosow dziennie przez okres co
najmniej 25 lat [33]. Sformulowano réwniez wniosek, ze im wigcej wypalanych papierosow tym
gorsze skutki zdrowotne. Na podstawie metaanalizy z 2019 roku wywnioskowano, ze ryzyko UNM
wzrasta 0 12% wraz z przyrostem kazdych kolejnych 5 papieroséw dziennie. Na uwage zastuguje
tez fakt, ze bierne palenie tytoniu rowniez stanowi istotny czynnik ryzyka UNM — zwieksza ogdlne
ryzyko zachorowania o 45% [34].

Najsilniejszym niemodyfikowalnym czynnikiem ryzyka wystapienia UNM jest wiek.
Ryzyko wystapienia UM podwaja si¢ co 10 lat po 55. roku zycia. Okoto trzy czwarte wszystkich
udarow mozgu wystepuje u 0sob w wieku >65 lat. Ryzyko udaru wzrasta wraz z wiekiem, a jedna
trzecia udarow niedokrwiennych wystepuje u os6b w starczym wieku (>80 lat). Sg one
odpowiedzialne za dwie trzecie ogdlnej $miertelnosci zwigzanej z udarem [35]. Przewiduje si¢, ze
w kolejnych latach liczba os6b w wieku > 65 lat bedzie rosta, w zwigzku z czym liczba incydentow
udarowych u osob starszych zwigkszy si¢, co stanowi wyzwanie dla klinicystow i systemu opieki

zdrowotnej [36].

Zwigkszone ryzyko zachorowania na UNM wykazuja tez pacjenci, u ktorych juz
weczesniej wystapit UNM lub TIA (transient ischemic attack — przemijajacy napad niedokrwienny)
[37]. Pacjenci, ktorzy chociaz raz w zyciu doznali niedokrwienia typowego dla POCI
(niedokrwienie w obrebie unaczynienia podstawno-kregowego) czgsto$¢ wystgpowania kolejnego
incydentu jest do 25% wigksza, dla TACI (w obrgbie unaczynienia t¢tnicy srodkowej 1 przedniej)
i PACI (czg$ciowy zawal w obregbie tetnicy srodkowej lub przedniej) — 17%, dla LACI (zatokowy
w strukturach glebokich potkuli lub pnia moézgu) — 9%. W wigkszosci przypadkow kolejny

incydent pojawia si¢ w obrebie tego samego naczynia co poprzednio [38].

Innym niemodyfikowalnym czynnikiem ryzyka jest pte¢. Kobiety choruja czgsciej od
mezczyzn oraz przebieg UNM jest cigzszy, a takze gorsze sg wyniki zdrowienia niz w przypadku
mezezyzn [39, 40]. Zauwazono tez, ze w momencie wystgpienia udaru kobiety sg starsze i majg
wiecej chorob wspotistniejacych niz mezczyzni. Kobiety sg obcigzone charakterystycznymi

czynnikami ryzyka udaru takimi jak cigza, antykoncepcja doustna, zastgpcza terapia hormonalna
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I spadek poziomu estrogenéw po menopauzie [41]. Obecnie w pismiennictwie zwraca si¢ rowniez
uwage, ze u osob transptciowych, ze wzgledu na stosowanie terapii hormonalnej 1 zwigzanego
Z nim wzrostem ryzyka sercowo-naczyniowego, rowniez moze wystgpowac¢ podwyzszone ryzyko
wystgpienia UNM [42].

1.4 Objawy udaru mézgu

Klinicznie objawy udaru niedokrwiennego mozgu sg réznorodne. Zalezg od lokalizacji,
patomechanizmu powstania oraz rozleglosci ogniska udarowego. Istniejg jednak specyficzne cechy
udaru, do ktorych zalicza si¢: nagly poczatek objawow oraz globalne lub ogniskowe deficyty
funkcji mozgu. Objawy ogniskowe wynikaja z uszkodzenia konkretnych struktur mézgu objetych
niedokrwieniem. Do globalnych zaburzen zalicza si¢ zaburzenia $wiadomosci oraz zaburzenia
funkcji wegetatywnych. Pierwsze objawy udaru moézgu mogg by¢ bagatelizowane przez
pacjentow, szczegolnie, gdy narastaja powoli i nie sg dla nich zbyt dokuczliwe. Dopiero, gdy stan
ogolny pacjenta ulega pogorszeniu, a objawy znacznemu nasileniu, pacjent lub jego rodzina
decyduje si¢ na wezwanie pomocy medycznej. Najczestszymi objawami uszkodzenia OUN,

z ktorymi trafiajg pacjenci do oddziatu udarowego sa:

e oslabienie sity migsniowej (niedowtad) lub catkowite jej zniesienie (porazenie),

e obnizenie napi¢cia migsSniowego,

e asymetria twarzy,

e jednostronne zaburzenia czucia w obrebie twarzy, konczyny gornej i/lub dolnej,

e belkotliwa mowa, trudnosci w moéwieniu i rozumieniu mowy (afazja),

e nagle splatanie, dezorientacja, co do miejsca, czasu i wlasnej osoby,

e zawroty glowy i/lub wymioty,

e upadki, chwiejny chod, zaburzenia rownowagi 1 koordynacji, trudnosci w poruszaniu si¢,

e zaburzenia widzenia (np. zaniewidzenie jednooczne, podwdjne widzenie) [39].

Jak wspomniano powyzej, Klasyfikacja oksfordzka UNM systematyzuje objawy
adekwatne do okolicy, ktora zostala objeta niedokrwieniem, a to wlasnie niedokrwiony obszar
moézgu powoduje typowe objawy ogniskowe. Udar obejmujacy caly obszar przedniego
unaczynienia mozgu (TACI — total anteriorcirculation infarct) najczesciej powoduje porazenie lub

znaczny niedowlad strony przeciwnej do ogniska udarowego, polowicze zaburzenia czucia,
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polowicze niedowidzenie oraz afazje. W przypadku niedokrwienia prawej potkuli moze pojawié
si¢ rowniez zaniedbywanie polowicze [43]. W przypadku zajecia potkuli dominujgcej wystepuje
afazja ruchowa, rzadziej czuciowa. Udar cz¢$ci obszaru unaczynienia z zakresu tetnicy srodkowej
lub przedniej (PACI — partial anterior circulation infarct) powoduje obecnos¢ przynajmniej dwoch
z nastepujacych objawow klinicznych: niedowtad lub porazenie potowicze, afazja, niedowidzenie
potowicze, niedoczulica potowicza. Udar obejmujacy tylno-podstawny obszar unaczynienia
moézgu (POCI — posterior circulation infarcts) wywotuje objawy zespotu moézdzkowego,
uszkodzenia pnia moézgu lub platow potylicznych. Wsrdéd objawow mozna wyrdznié: zespot
naprzemienny, zespot mézdzkowy, niedowidzenie potowicze lub Slepote korowa. Udar zatokowy
(LACI — lacunar infarct) powstaje w obszarze unaczynienia matych tetnic przeszywajacych,
najczes$ciej w obrebie jader podkorowych, wzgorza, torebki wewngtrznej i pniu moézgu. Moze
powodowac objawy wytacznie czuciowe, wyltacznie ruchowe, nieduzy deficyt mieszany ruchowo-

czuciowy, zespot dyzartrii i niezgrabnej reki oraz ataktyczny niedowtad potowiczy [23].

1.5 Patofizjologia udaru niedokrwiennego mozgu

Dla prawidtowego funkcjonowania moézg potrzebuje nieprzerwanego dostepu do
glukozy i tlenu. W kazdej minucie do mézgu naptywa okoto 1000 ml. krwi. Srednia warto$é
przeptywu krwi mézgowej CBF (cerebral blood flow — CBF) wynosi od 50 do 60 mi/100 g/min.
Réznice CBF moga ro6zni¢ si¢ w zaleznosci od obszaru mézgu i ich intensywnosci metabolicznej
jak np. w obrebie istoty szarej i istoty biatej mézgu. Niektore neurony prazkowia sag w stanie
przezy¢ w warunkach niedotlenienia nawet 15-30 min. Najbardziej wrazliwe na niedotlenienie sg
komorki piramidowe pol CA1 1 CA3 hipokampa, ulegajace nieodwracalnym zmianom juz po
3 min. zmniejszonego dostgpu do tlenu. Kiedy dochodzi do zmniejszenia si¢ prawidtowej wartosci
CBF ponizej 30ml/100g/min dochodzi do niedomogi w zakresie miejscowej wymiany substancji
odzywczych i tlenu w obrebie jednostki nerwowo-naczyniowej co prowadzi do patologicznej
depolaryzacji neuronow i komorek gleju oraz zahamowania prawidtowej czynnosci elektrycznej.
Utrzymujaca si¢ hipoperfuzja z warto$cia CBF zmniejszajaca si¢ do 20 ml/100g/min wyzwala
kaskad¢ uszkodzenia niedokrwiennego, mogaca doprowadzi¢ do nieodwracalnej martwicy

neuronéw [44].

24



Nagly, zredukowany doplyw krwi do komorek, bezposrednio ogranicza neuronom
kory mozgowej dostep do tlenu, generujgc tym samym zmiang ich metabolizmu. Poczatkowy
niedowlad lub porazenie wynika z ostrego uszkodzenia (szoku), destrukcji i $mierci neurondw,
obrzeku, ograniczenia CBF i1 prawdopodobnie wzrostu aktywnos$ci inhibitoréw chronigcych mozg
przed dalszym zniszczeniem. Schematyczne przedstawienie kaskady zmian spowodowanej
niedokrwieniem tkanki mézgowej przedstawiono na ryc. 2. Przy spadku CBF do okoto 35%-45%
wartosci wyjsciowej nastepuje nagly deficyt energetyczny, spowodowany utrata zdolnosci
neurondw do syntezy adenozynotrifosforanu (ATP, adenosine triphosphate) w wyniku
zmniejszenia podazy tlenu w mitochondriach. W krotkim czasie zmniejsza si¢ aktywno$¢
Na+/K+-ATPazy, zwicksza si¢ stezenie zewnatrzkomorkowego K+, a do komorki w sposob
niekontrolowany naptywaja jony Nat, Ca2+ i Cl-. Blona komorkowa ulega stopniowej
depolaryzacji, dochodzi do utraty potencjatu blonowego. Kolejne fale depolaryzacji bton aktywuja
zalezne od napigcia kanaly wapniowe, czego efektem jest nadmierny naptyw tych jonow do

wnetrza komorki. Jest to kluczowy element kaskady zmian, decydujacy o dalszym jej przebiegu.
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naczyniowa

v
| Spadek CBF
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Ryc. 2. Biochemiczna kaskada zmian w spowodowana niedokrwieniem tkanki mozgowe;j

W warunkach prawidlowych jony wapnia peilnig role waznego przekaznika, a w stanach

patologicznych aktywuja wiele enzymdw, ktore ostatecznie doprowadzaja do degradacji biatek
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cytoszkieletu, a zatem do uposledzenia transportu aksoplazmatycznego makroczasteczek
i organelli oraz przekazu informacji genetycznej. Finalnie kaskada zmian zapoczatkowana
wzrostem stezenia jonéw wapnia w komorkach nerwowych konczy si¢ wytworzeniem wolnych
rodnikéw tlenowych, nasilajgcych peroksydacje lipidow i procesy uszkodzenia komorki poprzez

degradacje DNA i RNA [44, 45].

W rdzeniu zawatu, gdzie niewydolno$¢ bioenergetyczna ma najwicksze nasilenie,
masywne przesuni¢cie elektrolitow powoduje bierne przemieszczenie wody zgodnie z gradientem
osmotycznym co prowadzi do obrzmienia komorek (obrzek cytotoksyczny) i ostatecznie, za
sprawa wolnych rodnikow tlenowych, tlenku azotu i proteaz — do ich rozpadu. Obrzek pojawia si¢
w ciggu minuty od poczatku niedokrwienia i moze by¢ wykryty w obrazowaniu metoda rezonansu
magnetycznego jako strefa hiperintensywna w sekwencji obrazowania dyfuzji MR (diffusion-
weighted imaging — DWI). Bez szybkiej rewaskularyzacji (samoistnej lub interwencji leczniczej)
sytuacja ta prowadzi do zapadnigcia si¢ naczynia i ostatecznie do nieodwracalnego uszkodzenia
tkanki [44]. Rdzen zawatu jest otoczony obszarem wzglednie zmniejszonej perfuzji, czyli strefy
poicienia, w ktorej CBF jest na tyle duzy, Ze jest w stanie tymczasowo podtrzymac zycie komorki,
ale nie wystarcza do utrzymania prawidlowej czynnosci komoérek w dhuzszym czasie. Tkanki
objete strefg potcienia mozna potencjalnie uratowac, jezeli wystarczajaco szybko przywroci si¢
odpowiednig perfuzje¢ tego obszaru. Stanowi to podstawg wspomnianego leczenia reperfuzyjnego
ostrego udaru niedokrwiennego. Tkanka objeta strefa pofcienia jest jednak niestabilna i przechodzi
z czasem w strefe dokonanego zawatu — ryc. 3 [46]. To dlatego czas przywrocenia przeptywu jest
najwazniejszym czynnikiem terapeutycznym wplywajacym na neurologiczny wynik leczenia. Na
podstawie badan prowadzonych na ludziach i1 zwierzgtach mozna szacowal, ze czas od
zamknigcia naczynia do dokonania si¢ zawalu w wigkszosci przypadkow waha

si¢ od 2 do 6 godzin w zalezno$ci od jakos$ci krazenia obocznego.
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Oprocz ogniskowego uszkodzenia i typowych objawow ubytkowych zwigzanych
z miejscem uszkodzenia mozna spotkaé si¢ z sytuacja, w ktorej wystgpujace u pacjenta objawy
badz dysfunkcje nie beda zgodne z paradygmatem kliniczno-anatomicznym. Przyczyng moze by¢
zjawisko diaschizy. Pod tym pojeciem rozumie si¢ uposledzenie funkcji obszaru odlegtego od

miejsca pierwotnego uszkodzenia powigzanego z tym miejscem czynnosciowo [47, 48].

Oligemia 1$ min

Penumbra

Ryc. 3. Schematyczny rysunek obrazujacy dynamike zmian wielkoSci i proporcji obszarow
rdzenia niedokrwienia, penumbry i oligemii. Przebieg w momencie wystapienia
niedroznosci tetnicy $rodkowej mézgu (gorny rzad) i 3 godziny poézniej (dolny rzad).
Oligemia jest obszarem niezagrozonym zawatem [44].
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1.6. Nadaktywnos¢ potkuli posrednio zajetej po udarze mozgu

Specyficznym rodzajem diaschizy jest diaschiza korowo-korowa zwana rowniez
przezspoidtowg. Podstawg tego zjawiska jest istnienie sieci neuronéw tworzacych polgczenia
mi¢dzy jedng a drugg potkulg mozgu — ryc.4. — taczacego homologiczne obszary kory mozgowej
[49]. To zjawisko jest istotne w kontekscie rozwazania zalezno$ci migdzypotkulowych,
a zwlaszcza modelu wspolpracy, a nawet wspominanej w artykutach naukowych ,,rywalizacji”,
miedzypotkulowej. Zgodnie z tym modelem w odpowiedzi na niedokrwienie dochodzi do
odhamowania potkuli przeciwnej (posrednio zajetej). W efekcie prowadzi to do wzmocnionego
dziatania hamujacego poétkuli posrednio zaje¢tej na bezposrednio zajeta przyczyniajac si¢ w ten
sposob do gorszego stanu funkcjonalnego pacjenta [48, 50]. W zwiazku z powyzszym,
w piSmiennictwie zwyklo si¢ moéwié, ze poltkula objeta ogniskiem udarowym jest potkulg
podwojnie uszkodzong — z powodu zaistnialego ogniska udarowego, oraz z powodu hamujacego

wplywu jaki wywiera na nig potkula przeciwna [48, 50, 51].

Ryc. 4. Rekonstrukcja przezspoidtowych potaczen pomigdzy homologicznymi obszarami kory mézgowej — obszar
grzbietowej kory przedruchowej miedzy potkulami mézgu. Obrazowanie z wykorzystaniem techniki traktografii [47].

Zastosowanie funkcjonalnego rezonansu magnetycznego (fMRI — functional magnetic
resonance imaging) pozwolitlo na zobrazowanie zjawiska obustronnych zmian w aktywnosci
potkul mozgu u pacjentow udarowych. Dodatkowo ocena z wykorzystaniem przezczaszkowej
magnetycznej stymulacji (TMS) dostarcza szczegdétowych informacji o pobudliwosci konkretnych
obszaréw kory ruchowej aktywowanych w danej czynnos$ci, co okazalo si¢ bardzo istotne,
poniewaz za obustronnymi zmianami stanu réwnowagi mi¢dzypotkulowej stoi zaburzenie

aktywnosci w obrebie pojedynczej potkuli. Aby przedstawi¢ wzajemne zaleznosci oddziatywan
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poszczegolnych struktur korowych wyodrgbniono Kluczowe regiony korowe (ROIs — Regions Of
Ineterest): podstawowa kor¢ ruchowg (M1), dodatkowa kore ruchowa (SMA — supplementary
motor area) i kore przedruchowg (premotor area — PMA). W eksperymencie Juan Du et al.
zbadano 25 pacjentow z niedokrwieniem potkuli moézgu w ostrej fazie zachorowania,
z wykorzystaniem fMRI 1 TMS. Celem badania byto stworzenie modelu wzajemnych oddziatywan
funkcjonalnych miedzy kluczowymi regionami ROIs [52]. U zdrowych oséb ruch rgki jest
skojarzony ze wzrastajacym, aktywujacym wptywem obszaru SMA, PMC 1 M1 w potkuli
przeciwnej do poruszanej rgki. Odwrotny stan ma miejsce w drugiej potkuli — prawie wszystkie
polaczenia tej potkuli wywierajg hamujgcy wplyw na obszar M1. U pacjentow udarowych ruch
bezposrednio zajeta konczyng jest skojarzony z aktywacja obszaru M1 w posrednio zajetej potkuli
1 zmniejszeniem aktywnos$ci hamujacej przez obszar M1, SMA 1 PMA w obrgbie posrednio zaj¢tej

potkuli [53, 54, 55, 56]. Opisane zaleznosci przedstawiono na ryc. 5.

B Significant Differences between Patients and Controls
for left/affected hand movements

Ryc. 5. Zmiany aktywnoS$ci wptywow poszczegolnych ROI podczas wykonywania ruchu lewg reka. Rzad A — od
lewej zdrowe osoby, po prawej pacjenci z ogniskiem w prawej potkuli mozgu. Kolorem zielonym oznaczono
pobudzenie pozytywne (stymulujace), a czerwonym pobudzenie negatywne (hamujace) [57].
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W obrazowaniu z wykorzystaniem metody fMRI po udarze mozgu deficyty
motoryczne sg skojarzone z zaburzeniem rownowagi aktywnos$ci miedzypotkulowej ujawniajacej
si¢ podczas wykonywania ruchu [53]. Wspomniane zaburzenie objawia si¢ migdzy innymi w ostrej
fazie zachorowania, przy ruchu konczyng niedowladng. Wowczas obserwuje si¢ wyraznie
zmniejszong aktywno$cig obszaru M1 i PMA w potkuli objetej niedokrwieniem, podczas gdy
w potkuli nieobjetej uszkodzeniem obserwowano wzrost aktywnosci w tych samych obszarach.
Niemniej jednak aktywnos¢ ta jest istotnie mniejsza w porownaniu z osobami zdrowymi. Ruch
konczyny posrednio zajetej prezentowal ten sam wzorzec aktywnosci co u zdrowych osob.
Najwigksza roznica dotyczy obszaru M1 potkuli uszkodzonej [57]. Zwrocono réwniez uwagg,
ze wspomniane zaburzenie funkcjonowania uszkodzonej pétkuli i obszaréw motorycznych, lezy
u postaw deficytow w kontroli motorycznej po udarze [58, 59]. Zmiana aktywno$ci potkulowej
w nastgpstwie udaru niedokrwiennego moézgu stanowi predyktor, pozwalajacy przewidzie¢
mozliwy do osiggniecia stan zdrowienia motorycznego. W badaniu pacjentow W ostrej fazie udaru
UNM w zakresie unaczynienia t¢tnicy srodkowej moézgu wykazano, ze ruchowi bezposrednio
zajetej konczyny towarzyszy obnizona aktywno$¢ obszaru M1 po stronie przeciwnej. Im mniejsza
byla aktywnos¢ w M1 w poétkuli bezposrednio zajetej, tym wigkszy deficyt motoryczny
prezentowata konczyna. Ponadto aktywowanie si¢ homologicznych obszarow mozgu w potkuli
przeciwnej jest predyktorem gorszego zdrowienia motorycznego w fazie stabilizacji. Wykazano,
ze wigksza rownowaga pobudliwosci migdzypotkulowej w fazie ostrej jest skorelowana z lepszym
wynikiem zdolnosci funkcjonalnych w pdzniejszym czasie. PowyzZsze rozwazania zobrazowano na
ryc. 6. Zauwazono rowniez, ze czestszy wzorzec aktywacji obupotkulowej jest widoczny bardziej

u pacjentow z uszkodzeniem prawej- niz lewej potkuli mézgu [60].

Redukcja miedzypotkulowego wptywu hamujacego pochodzacego z posrednio zajetej
potkuli obszaru M1 do obszaru M1 poétkuli uszkodzonej moze stanowi¢ wazny patofizjologiczny
aspekt niepelnosprawnos$ci ruchowej w ostrej fazie udaru moézgu, a przywrocenie rownowagi
aktywnosci pomigdzy tymi obszarami moze by¢ podstawa poprawy funkcji ruchowych. Ponadto
obecne ustalenia moga mie¢ wazne implikacje dla wczesnej terapii pacjentow z udarem mozgu.
Poprawe pobudliwosci korowej i tagcznos$ci pomiedzy obszarami M1 mozna uznaé za cele
terapeutyczne w kilku nowych strategiach terapeutycznych (np. nieinwazyjna stymulacja mozgu)
we wczesnym stadium udaru mozgu, ktoére obecnie znajdujg si¢ w fazie badan klinicznych

[53, 58],
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A  Healthy Stroke Patients

Regoveiy.Map

Ryc. 6. Aktywnosci poszczegdlnych obszarow kory mozgowej w odpowiedzi na ruch konczyna posrednio i
bezposrednio zajeta [S1]. Opis w tekscie.

Niemniej jednak istotne jest zwrocenie uwagi na to, ze pierwsze proby zahamowania
nadaktywnosci potkuli posrednio zajetej w obszarze M1 z wykorzystaniem powtarzalnej
przezczaszkowej stymulacji magnetycznej (rTMS — repetitive transcranial magnetic stimulation)
daly sprzeczne wyniki. Taka interwencja nie poprawita stanu funkcjonalnego pacjenta, co
spodziewano si¢ osiggna¢ zgodnie z powyzszymi rozwazaniami [61]. Taki wynik sugeruje
prawdopodobny ochraniajacy 1 wspierajacy wplyw potkuli posrednio zajetej na bezposrednio

zajeta [62].

31



1.7 Fizjoterapia pacjentow w ostrej fazie udaru mézgu.

Kompleksowa rehabilitacja jest istotng skladowa postepowania terapeutycznego,
dzigki ktorej pacjenci osiggaja poprawe funkcjonalng oraz niezaleznos$¢. Rehabilitacja prowadzona
przez wykwalifikowany, wielospecjalistyczny zespot od pierwszych godzin po udarze jest jednym
z kluczowych elementéw, ktore zadecydowaly o sukcesie oddziatow udarowych. Dzieki ich
dziatalno$ci zmniejszono ryzyko zgonu w ciggu roku od zachorowania. Ponadto dzigki wczesnej
rehabilitacji pacjenci sg obarczeni nizszym ryzykiem ci¢zkiej niepetnosprawnosci lub koniecznos$ci
opieki dlugoterminowej w panstwowych lub prywatnych osrodkach [63]. W poczatkowej fazie
udaru wszyscy pacjenci powinni by¢ objeci wcezesng rehabilitacja. Jej celem jest ograniczenie
powiktan 1 wtérnych nastepstw udaru oraz unieruchomienia. Niektore z tych powiktan, takie jak
zapalenie pluc, zakrzepica zylna i1 zatorowos$¢ ptucna, moga by¢ grozne dla zycia. Odlezyny,
przykurcze, zespoly bdlowe i inne moga powodowaé dalsze ograniczenie sprawnosci lub
opoznienie momentu wypisania z oddziatu udarowego, lub utrudnia¢ podj¢cie bardziej intensywnej

rehabilitacji [64].

Jak dotad w pismiennictwie nie figuruja precyzyjne informacje czy definicje
okreslajace czgsto uzywane sformutowania ,,wczesna rehabilitacja” i1 ,,wczesne uruchamianie”.
Termin ,,uruchamianie” odnosi si¢ do aktywnosci fizycznej zainicjowanej przez pacjenta lub przez
personel, niezaleznie od pozycji ciata. Okreslenie ,,wczesna” oznacza rozpoczgcie rehabilitacji
w ciggu 24 h od zachorowania. Z punktu widzenia fizjoterapeuty leczacego pacjentoéw po udarze
mozgu bardzo istotnym, tak dla terapii jak 1 diagnostyki funkcjonalnej, jest moment pionizacji
pacjenta do pozycji siedzacej. Odzyskanie przez pacjenta samodzielnej pozycji siedzacej jest
jednym z najistotniejszych celow fizjoterapii w ostrej fazie zachorowania [65]. W 2015 r. na
tamach czasopisma ,,The Lancet” ukazaty si¢ wyniki badania AVERT (A Very Early Rehabilitation
Trial after stroke), poswigcone rehabilitacji pacjentow w ostrej fazie zachorowania na udar
niedokrwienny lub krwotoczny mozgu. W artykule pojawito si¢ pojecie wezesne uruchamianie
(VEM, very early mobilization), rozumiane jako aktywnos$¢ pacjenta poza t6zkiem (siedzenie,
stanie lub chodzenie) w ciggu 24 h od wystapienia udaru. Obecnie w$rod ekspertow oraz licznych
zalecen (popartych aktualnym pi$miennictwem) panuje poglad, zgodnie z ktorym VEM moze
skroci¢ pobyt w szpitalu i usprawni¢ codzienne czynnosci zycia pacjentow. Co wigcej, VEM nie

zwigksza zdarzen niepozadanych, powiktan zwigzanych z unieruchomieniem i wskaznikow
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niepelnosprawnosci pacjentow z udarem moézgu W ostrej fazie zachorowania [66, 67]. Opieka
rehabilitacyjna powinna by¢ zapewniona w takim zakresie, jaki jest potrzebny pacjentowi do
odzyskania sprawnosci, zwlaszcza, ze badania kliniczne dostarczajg coraz wigcej dowoddw na to,
ze intensywne ¢wiczenia korzystnie wplywajg na stan funkcjonalny pacjentow [67-71]. Optymalny
czas usprawniania pacjenta po UM to pierwsze 3—6 miesiecy od momentu zachorowania, dlatego
powinno si¢ dazy¢ do maksymalnego wykorzystania tego czasu. Niemniej pacjenci w pozniejszych
okresach rowniez odnoszg istotne korzysci z udzialu w programie rehabilitacyjnym, pod

warunkiem, ze jest on intensywny i nakierowany na konkretne cele funkcjonalne [68].

Podsumowujac, zgodnie z wytycznymi postgpowania w UM, sformutowanymi przez
Polskie Towarzystwo Neurologiczne (PTN), nalezy przyja¢ nastepujace uzasadnienia dla

fizjoterapii pacjentow po UM w ostrej razie zachorowania:

e prowadzenie fizjoterapii obniza wczesng i p6zng $miertelnosci po UM,

e w przypadku pacjentéw unieruchomionych w t6zku, brak fizjoterapii zwigksza ryzyko
wtornych, niebezpiecznych dla zdrowia i zycia pacjenta, powiktan [72, 73];

e fizjoterapi¢ musi poprzedza¢ ocena funkcjonalna pacjenta oraz okreslenie najwazniejszych
celow leczenia. Program usprawniania powinien zmienia¢ si¢ w zaleznosci od aktualnego
stanu pacjenta;

e fizjoterapeuci nie powinni ogranicza¢ swojej interwencji do jednej koncepcji czy
metody — nalezy dobierac $rodki terapeutyczne najkorzystniejsze dla pacjenta;

e W poczatkowym okresie fizjoterapii wszyscy pacjenci powinni by¢ traktowani tak, jakby

mieli w pelni odzyska¢ utracone funkcje;

Tabela 2. Zalecenia PTN-u dotyczace rehabilitacji pacjentow w ostrej fazie udaru mozgu [72].

Zalecenie Jakos¢ dowodow Poziom zalecenia
Rehabilitacja czynna powinna byc rozpoczeta tak szybko, jak to mozliwe; natychmiast Srednia Silny

po uzyskaniu stabilizagji stanu ogdlnego pacjenta

Nie ma dowodow na szkodliwosc wezesnego uruchamiania (< 24 h), w tym pioni- Srednia Silny

zacji, u pacjentow z udarem, zarowno niedokrwiennym, jak i krwotocznym

Bardzo intensywne, wczesne uruchamianie w ciagu pierwszych 24 h nie jest Wysoka Silny
zalecane

Pacjent powinien mie¢ zapewniong opieke rehabilitacyjng w takim zakresie Srednia Silny

i o takiej intensywnosci, jaka jest potrzebna do odzyskania sprawnosci i powro-
tu do stanu funkcjonalnego sprzed zachorowania lub do zaadaptowania sie
i uzyskania optymalnego poziomu niezaleznosci
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e Chorzy nieprzytomni oraz z nasilonym niedowtadem lub porazeniem powinni mie¢
zapewniong fizjoterapie obejmujgce dzialania wykonywane biernie: zmiany pozycji
w 16zku (> co 2-3 godziny, z poprawnym utozeniem wszystkich czgsci ciata), uktadanie na
boki i brzuch, sadzanie i stawanie, bierne ruchy stawow, pozycjonowanie konczyn
w neutralnych pozycjach stawoéw oraz takich, ktére zapobiegajg zastojowi zylnemu
i limfatycznemu;

e pacjenci przejawiajacy chociaz minimalng zdolno$¢ do wspdlpracy, powinni byé
stymulowani do samodzielnej i prawidtowej aktywnosci ruchowej;

o fizjoterapia po UM jest procesem cigglym, t0 znaczy, ze powinna by¢ prowadzona

kilkakrotnie w ciagu dnia (z uwzglgdnieniem potrzeb i mozliwos$ci pacjenta) [64].

1.7.1. Mozliwe przyczyny asymetrii pozycji siedzacej w ostrej fazie udaru mozgu

Moment pionizacji pacjenta po udarze mozgu do pozycji siadu wolnego jest istotnym
momentem, tak z punktu widzenia terapii, jak i diagnostyki funkcjonalnej. Zaburzenia kontroli
postawy naleza do najczestszych konsekwencji udaru mozgu, a sam ich mechanizm jest
zroznicowany [74]. W niniejszym podrozdziale opisano mozliwe przyczyny asymetrycznego

obcigzenia w pozycjach wysokich w nastepstwie UM.

Stabilno$¢ pozycji siedzacej we wczesnej fazie od zachorowania jest uzytecznym
wskaznikiem predykcyjnym dla wyniku zdrowienia motorycznego i funkcjonalnego, a odzyskanie
przez pacjenta samodzielnej pozycji siedzacej jest jednym z najistotniejszych celow fizjoterapii w
ostrej fazie zachorowania [65, 75, 76]. Wigkszos$¢ pacjentow odzyskuje samodzielng pozycje
siedzaca we wcezesnej fazie UNM, jednakze pacjenci z rozlegtym uszkodzeniem samodzielng
pozycje siedzaca osiagaja znacznie pdzniej [77]. Za niestabilno$¢ posturalng u pacjentow po udarze
mozgu rozumie si¢ przede wszystkim asymetri¢ obcigzenia w plaszczyznie czolowe;,
wykorzystywanie dodatkowych wychylen ciata, pochylenie ciata w plaszczyznie strzatkowej
a takze zachowania typowe dla zespotu odpychania [74, 78]. Pacjenci z zespotem polowiczym
prezentuja charakterystyczng asymetri¢ w pozycjach spionizowanych. Nieprawidlowos$ci
w kontroli tutowia stanowig kluczowy problem terapeutyczny, poniewaz prawidlowa kontrola

posturalna jest niezbedna dla innych zlozonych aktywnosci motorycznych takich jak ruch
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selektywny konczyny gornej, pozycja stojaca, czy chod [79]. Zaburzenia posturalne u pacjentow
po udarze mézgu moga si¢ pojawi¢ z powodu ostabienia sity mig§niowej, asymetrii napigcia
mig¢sniowego, zaburzen czucia, deficytow poznawczych takich jak zdolno$¢ eksploracji
wzrokowo-przestrzennej oraz mentalnej reprezentacji do adaptacji postawy i schematu budowy
ciala. Po udarze mozgu organizacja kontroli posturalnej odbywa si¢ bardziej przy udziale
odbieranych bodzcow czuciowych (feedback) niz zdolnos$ci antycypacyjnych (feedforward) [80].
Dzieje si¢ tak, poniewaz zdolnos$ci antycypacyjne angazujg wiele wyzszych struktur mozgu takich
jak:  kora moézgu (obszar SMA 1 PMA), struktury podkorowe 1 wzgorze,

a takze struktury podnamiotowe: jadra przedsionkowe i mozdzek [81].

Kontrola réwnowagi wymaga integracji informacji pochodzacych ze zmystu wzroku,
stuchu, uktadu somatosensorycznego, przedsionkowego oraz mozdzku. Brak lub dysfunkcja
osrodkowej integracji wspomnianych bodzcéw prowadzi do utraty roéwnowagi. Uklad
przedsionkowy dostarcza informacji na temat ustawienia katowego i1 liniowego, a wzrok
informacje o otaczajagcym s$rodowisku — niezbgdng do organizacji motorycznej i orientacji
przestrzennej [82]. Uktad somatosensoryczny dostarcza informacji (poprzez mechanoreceptory w
skorze i receptory ucisku: ciatka Vater-Paciniego, Meissnera, Merkela i Ruffiniego) dotyczacej
plaszczyzny podparcia np. 0 jej teksturze [83]. Proprioceptory (wrzeciona mig$niowe, narzady
$ciegniste Golgiego i receptory stawowe) dostarczaja kluczowych informacji o orientacji
1 wzglednych ruchach poszczegdlnych segmentow ciata. OUN integruje informacje z rdéznych
systemoOw w celu wygenerowania odpowiedniej reakcji postawy [84]. Jesli integracja
wielozmystowa dziata w sposob prawidtowy, wykorzystanie informacji czuciowej z jednego
systemu moze skompensowa¢ informacj¢ sensoryczna z systemu, ktory w danych warunkach
dostarcza ich mniej, lub wysyta informacje niedoktadna [85]. Ponadto, gdy jako$¢ sygnatu
wejsciowego z jednego systemu spada, zaletg integralnosci informacji z r6znych kanatow jest to,
ze OUN moze dostosowaé wzmocnienia sygnatow zmystowych z innych lokalizacji
1 skompensowa¢ deficyt. Niedostateczna integracja sensomotoryczna zostala uznana za gtowny
czynnik zaburzenia réwnowagi po UM. Obecno$¢ oslabionego czucia powierzchownego
pacjentdow po UM szacuje si¢ na 5%-7% przypadkow, a czucia glgbokiego u 34%-36%. Stopien
wymienionych deficytow zalezy od rozlegtosci obszaru niedokrwienia [86]. W przeciwienstwie do
0s6b zdrowych pacjenci po udarze mézgu w pozycjach wysokich polegaja przede wszystkim na

informacji wzrokowej, a nie na bodZcach somatosensorycznych. Dzieje si¢ tak, poniewaz pacjenci
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po udarze mozgu maja problem nie tylko z odbieraniem samych informacji czuciowych, ale
rowniez z ich integracja w OUN. Niemniej jednak torowanie w kierunku poprawy funkcji
czuciowej stanowi bardzo istotny aspekt pracy z pacjentami po UM. Zwrocono uwage, Ze pacjenci,
u ktorych prowadzono (oprocz terapii standardowej) réwniez techniki i ¢wiczenia stymulujace
czucie powierzchowne i glebokie, wykazywali lepsze efekty zdrowienia motorycznego od
pacjentow, u ktorych przeprowadzono terapi¢ bez tych interwencji [87]. Zaburzenia czucia
powierzchownego 1 giebokiego moga zatem stanowi¢ zrodto asymetrii. W dostepnym
piSmiennictwie niewiele jest prac poswieconych zagadnieniu samych deficytow czucia
w konteks$cie niestabilnos$ci postawy. Niemniej jednak z dostepnych artykutéw naukowych mozna
dowiedzie¢ sig, ze deficyty czuciowe zwigzane z wykrywaniem obcigzenia po stronie bezposrednio
zajetej mogg skutkowa¢ zminimalizowanym obcigzeniem po tej stronie [88, 89], lub (rzadziej)
docigzeniem strony bezposrednio zajetej w celu dostarczenia wyrazniejszej informacji czuciowej
niezb¢dniej do zaplanowania postawy [90]. Mowa tu o zaburzeniach czucia pod postacig
niedoczulicy, catkowitego braku czucia oraz fenomenie wygaszania czuciowego, ktory pojawia si¢
znacznie czesciej po uszkodzeniu lewej niz prawej potkuli mozgu [91]. Fenomen wygaszania jest
zaburzeniem polegajacym na tym, ze pacjent potrafi rozpozna¢ asymetrycznie dziatajacy bodziec
dziatajacy na kazdej stronie (posrednio i bezposrednio zajgtej). Jednak przy stymulacji
symetrycznej pacjent nie odczuwa, badz odczuwa gorzej, bodziec dziatajacy po stronie
bezposrednio zajetej [92]. Takie zaburzenie moze wptywaé na aktywnosci symetryczne, do ktorych
nalezy np. pozycja siedzaca. Warto takze wspomnie¢, ze zaburzenia czuciowe o typie fenomenu
wygaszania czuciowego mogg ulega¢ samonaprawie. W badaniu Kamtchum-Tatuene
I Wsp. zwrdcono uwage, ze u wszystkich pacjentow badanych w ostrej fazie udaru mézgu fenomen

wygaszania czuciowego wycofat si¢ do 15 dni od wystapienia pierwszych jego objawow [93].

Po udarze mozgu automatyczne osiowe napigcie migsniowe i sita migs$ni tutowia moga
by¢ zaburzone po obu stronach, cho¢ najbardziej po stronie obj¢tej zespotem neurologicznym gdzie
wydolno$¢ antygrawitacyjna ulega znacznemu ostabieniu. Pacjenci z deficytem sily mie$ni
tutowia, nie mogac przeciwstawi¢ si¢ sile grawitacji po stronie bezposrednio zaj¢tej] moga
prezentowaé przeniesienie cigzaru ciata w stron¢ bezposrednio zajeta [90, 94, 95].
W pismiennictwie zwraca si¢ jednak uwage na to, ze nie ma jednego, uniwersalnego wzorca
obcigzenia ktorej$ ze stron w niedowtadzie potowiczym. Jednakze dowiedzie¢ si¢ mozna z wielu

publikacji, ze pacjenci z niedowladem polowiczym czeSciej wykazujg tendencje do obcigzenie
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strony posrednio zajetej. Taka tendencja dotyczy zwlaszcza pozycji stojacej. W pisSmiennictwie
thumaczy si¢ to obecnoscia wigkszego potencjatu kompensacyjnego, ktéry pacjent moze
wykorzysta¢, aby utrzymac¢ cialo w rownowadze [74, 96, 97]. W badaniu Mansfield i wsp.
ustalono, ze: 48% pacjentdéw po UM prezentuje asymetri¢ w kierunku strony posrednio zajete;j,

12% w kierunku bezposrednio zajetej, a 40% prezentowato wzorzec symetryczny [98].

Dysfunkcje wzroku zwigzane z udarem obejmuja mi¢dzy innymi utrate pola widzenia
(zaburzenie jest obecne u okoto 50% pacjentow z udarem moézgu), zaburzenia ruchow galek
ocznych pod postacig niedowladu gatek ocznych lub zwrotu glowy 1 gatek ocznych (uszkodzenie
osrodka skojarzonego spojrzenia w bok w ptacie ciemieniowym — 8 pole Brodmanna), problemy z
percepcja i uwagg oraz korowe zaburzenia widzenia [54]. Stosunkowo czeste wystgpowanie
zaburzen widzenia z nastgpstwie udaru sg rezultatem tego, ze osrodki integracji informacji
wzrokowej zajmujg znaczng cze$¢ obszaréw korowych [99]. Trudnym stanem w rehabilitacji
Z punktu widzenia warunkow posturalnych jest zaniedbywanie potowicze, ktorego wystepowanie
jest zwigzana glownie (lecz nie zawsze) z uszkodzeniem prawopotkulowym [43]. Prawa potkula
mozgU skupia uwage na przestrzeni po lewej i prawe;j stronie, a lewa potkula mozgu skupia uwage
glownie na przestrzeni zlokalizowanej po prawej stronie [100]. Dlatego, zwykle gdy ognisko
uszkodzenia znajduje si¢ w lewej potkuli mozgu, funkcja prawej potkuli podejmie kontrole
przestrzeni po obu stronach, a w sytuacji uszkodzenia prawej potkuli médzgu, postrzeganie lewe;j
przestrzeni ciata zostaje utracone. Uszkodzenie prawej tylno-dolnej czeSci plata ciemieniowego
moze prowadzi¢ do lewostronnego zaniedbania przestrzeni ciata [99]. Z pi$miennictwa z 2000 roku
mozna dowiedzie¢ si¢, ze pacjenci ze stwierdzonym zaniedbywaniem polowiczym moga
do$wiadczy¢ przesunigcia linii Srodkowej w taki sposob, ze pacjent postrzegany jako ,,na wprost”
jest przechylony w stosunku do linii $rodkowej. Pacjentom z uszkodzeniem potkulowym
przypisuje si¢ przesunigcie kierunku posrednio zajetej strony ciala powodujaca zmiang wzorca
obcigzenia. Patofizjologia przesunigcia linii srodkowe;j jest nie jasna [101]. By¢ moze asymetria
obcigzenia w kierunku strony posrednio zajetej jest spowodowana akinezjg strony bezposrednio
zajetej wynikajacg z zaniedbania lub moze to by¢ rowniez wynik zmienionego schematu ciata
I reprezentacji korowej, ktora wystepuje, gdy obszar ciemieniowy ulega uszkodzeniu [99].
Zupemie inne wyniki zostaly zaprezentowane w przegladzie systematycznym opublikowanym
w 2021. Celem pracy byto wyrdznienie wzorca asymetrii pozycji siedzacej prezentowanej przez

pacjentow z zespotem zaniedbywania potowiczego w nastgpstwie UM. Analizie poddano 48 prac
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naukowych i ustalono, ze najczestszy wzorzec asymetrii posturalnej to tendencja do obcigzenia
strony bezposrednio zajgtej [102-104]. W pracy zwrdcono uwage, ze brakuje naukowo

potwierdzonych teorii mogacych wyjasnia¢ przyczyne takiego stanu rzeczy.

Kolejng wazng przyczyng dla niestabilnosci tulowia w UM moze stanowi¢ zespot
moézdzkowy. Zaburzenia takie jak obnizone napig¢cie mig$niowe po stronie uszkodzenia potkuli
moézdzku, zaburzenie reakcji nastawczych i1 posturalnych oraz ataksja tutowia moga znaczaco
wptywac na kontrole posturalng pacjentow z udarem mézdzku. W pozycji siedzacej pacjenci moga
wykazywac tendencje¢ do przechylania si¢ na stron¢ objeta zespolem neurologicznym, nierzadko

doprowadzajac do upadku [105, 106].

Funkcje poznawcze takie jak eksploracja wzrokowo-przestrzenna, postrzeganie
schematu ciata 1 zdolno$¢ reprezentacji umystowej do adaptacji postawy to kolejne wazne
sktadowe prawidlowej kontroli posturalnej [107-109]. Zespot odpychania (Pusher Syndrome — PS)
jest powazna, najczesciej pojawiajaca si¢ w piSmiennictwie, przyczyna niestabilnosci postawy. PS
jest definiowany jako zaburzenie postrzegania orientacji ciata w ptaszczyznie czotowej. Pacjenci
w pozycji siedzacej prezentuja tendencje do aktywnego odpychania si¢ konczyng dolng 1 géorng we
wzorcu wyprostno-odwiedzeniowym po stronie posrednio zajetej w kierunku strony bezposrednio
zajetej, nierzadko doprowadzajac do upadku na stron¢ bezposrednio zajeta. Do upadku dochodzi
bez zadnej obawy ze strony pacjenta. Swiadczy to o tym, ze taka aktywnos¢ jest w odczuciu
pacjenta naturalna. Wychylenie wynosi zwykle okoto 20°, cho¢ jego gérna granica wynosi 35°
[110]. W OUN wyroznia si¢ dwa systemy regulujace poczucie pozycji pionowej ciala,
umozliwiajgce osiggniecie orientacji posturalne; wzgledem osi pionowej. Jest to: subiektywna
percepcja postawy pionowej, (jako wrazliwa, specyficzna orientacja dla funkcji przedsionka, ktory
otrzymuje bodzce z receptorow zlokalizowanych w tutowiu) oraz subiektywna wzrokowa
percepcja pionu jako wzrokowe postrzeganie czucia pozycji pionowej zalezne od bodzcow
wzrokowych, proprioceptywnych i przedsionkowych [111]. W sytuacji gdy zostanie zaburzona

funkcja wspomnianych systemow pacjenci moga rozwinac zespot odpychania [112].

Ponadto u pacjentow po UM, wystepuja réwniez inne problemy, ktéore moga
dodatkowo zaburza¢ percepcje pozycji pionowej jak np.: nieprawidtowe informacje z obu
systemow regulujacych pionowa pozycje ciata, wystepujace porazenie wiotkie lub spastyczne,

brak informacji czuciowej z bezposrednio zajetej strony, zaniedbywanie polowicze, ostabienie
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kontroli posturalnej itd. [80]. Wiarygodnym narzedziem diagnostycznym w zespole odpychania
jest Kliniczna Skala Zespotu Odpychania (The Scale for Contraversive Pushing — SCP),
Zmodyfikowana Skala Zespolu Odpychania (The Modified Scale for Contraversive Pushing, a
dodatkowym potwierdzeniem dla diagnozy PS jest obecnos$¢ ogniska niedokrwiennego w tylno-

bocznej czesci wzgorza.

Podsumowujgc, mechanizm zaburzenia symetrii obcigzenia w pozycjach wysokich
u pacjentow po UM moze mie¢ etiologie bardzo zrdéznicowang. Majac na uwadze fakt, ze wyroznia
si¢ wiele sktadowych wpltywajacych na rownowage (wzrok, funkcje btednika i mozdzku, czucie
powierzchowne, czucie glebokie, sprawno$¢ uktadu migsniowo-szkieletowego) stwarza to
potencjat kompensacyjny, ktory moze zosta¢ wykorzystany u pacjentow po UM. Jednakze nalezy
tez mie¢ na uwadze, ze pacjenci z UM w r6znym stopniu mogg mie¢ zajetych kilka sktadowych
wplywajacych na funkcje rownowagi. Prawdopodobnie fakt ten sprawia, ze pacjenci z UM
prezentuja rézne wzorce asymetrii. Mozliwe przyczyny wystapienia poszczegélnych asymetrii

w pozycjach wysokich po UM zaprezentowano w tabeli 3.

Tabela 3. Mozliwe przyczyny i wzorce asymetrii obcigzenia w pozycjach wysokich u pacjentéw po UM

Asymetria obcigzenia na strong
Przyczyny asymetrii 1. posrednio zajeta 2. bezposrednio zajeta
Niedowtad potowiczy czesciej rzadziej
Deficyty czuciowe czesciej rzadziej
Zespot odpychania niespotykana obecna
Zaniedbywanie potowicze czesciej rzadziej
Zespot mozdzkowy niespotykana obecna
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2. Cele pracy

W niniejszej pracy postawiono nastgpujace cele:
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opisa¢ i1 scharakteryzowaé¢ zjawisko nadaktywnosci strony posrednio zajetej
u pacjentow w ostrej fazie udaru niedokrwiennego moézgu,

wytypowa¢ objawy predykcyjne dla wystgpienia typowej asymetrii
1 niestabilnosci tutowia w pozycji siedzacej,

ustali¢, czy terapia probna moze by¢ kryterium diagnostycznym NSPZ,
wytypowa¢ objawy neurologiczne wspotistniejace z nadaktywno$cig strony
posrednio zajete;,

opracowac wlasny kwestionariusz oceny pacjenta.



3. Materiat 1 metody
3.1 Charakterystyka badanych grup

Badania zostaly przeprowadzone w latach 2019-2021 w Klinice Neurologii Wydzialu

Medycznego Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego mieszczacej si¢ w Szpitalu Bielanskim.

W procesie badawczym zebrano dane od N = 222 oséb, w tym 125 kobiet (56%) 1 97 mezczyzn

(44%). Wiek pacjentow wynosit §rednio 71,82+14,27 lat i miescil si¢ w zakresie od 29 do 99 lat.

Pacjentow, ktorzy trafili do Oddzialu Neurologii z rozpoznaniem pierwszorazowego

udaru niedokrwiennego mozgu, w zaleznosci od objawdow, podzielono na 3 grupy.

Do grupy A zakwalifikowano 77 pacjentow, ktorzy w pierwszej dobie oceny
fizjoterapeutycznej wykazywali zespot neurologiczny o §ladowym lub tagodnym nasileniu.
Pacjenci w tej grupie zwykle prezentowali deficyty neurologiczne pod postacig np.
zaburzen czucia, zmiany napig¢cia mi¢sniowego, afazji. Celem stworzenia takiej grupy byto
odpowiedzenie na pytanie, czy wystapienie nadaktywnoS$ci strony posrednio zajgtej
(NSPZ) jest zwigzane bezposrednio z wystgpieniem ogniska niedokrwiennego
w konkretnej lokalizacji w OUN.

Do grupy B zakwalifikowano 109 pacjentow, ktorzy w pierwszej dobie oceny
fizjoterapeutycznej zaprezentowali wyrazng lateralizacje¢ zespotu neurologicznego
dotyczaca ostabienia sity migsniowej, zaburzen czucia powierzchownego i/lub glebokiego,
zmian napig¢cia mig$niowego. Celem stworzenia takiej grupy bylo odpowiedzenie na
pytanie, czy cechy NSPZ mogg zosta¢ ujawnione przez pacjentow w pozniejszym czasie.
Do grupy N+ zakwalifikowano 36 pacjentow, u ktorych — poza lateralizacja zespotu
neurologicznego dotyczaca ostabienia sity migsniowej, zaburzen czucia powierzchownego
i/lub glebokiego, zmian napigcia migsniowego, W pierwszej dobie oceny
fizjoterapeutycznej — obserwowano przynajmniej jedno charakterystyczne dla NSPZ
zachowanie ruchowe lub typowa asymetrie. Celem stworzenia takiej grupy bylo
opowiedzenie na pytanie, czy na podstawie obserwowanych objawow prezentowanych po
stronie nieobjetej zespotem neurologicznym, mozna przewidzie¢ wystapienie NSPZ

W siadzie.
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3.2. Kryteria wlagczenia do badania

Do badania zakwalifikowano pacjentow spetniajacych nastepujace kryteria:

pacjenci z postawionym rozpoznaniem pierwszego w zyciu udaru niedokrwiennego
mozgu,
pacjenci przytomni,

pacjenci bez wczesniejszego wywiadu jakichkolwiek chorob OUN.

7 badania wylgczono pacjentéw, u ktorych:
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rozpoznano udar krwotoczny, oraz u ktorych w trakcie hospitalizacji nastgpito
ukrwotocznienie ogniska udarowego;

udar niedokrwienny byt kolejnym udarem w historii pacjenta;

ognisko udaru byto zlokalizowane w mé6zdzku i/lub wzgorzu;

w trakcie hospitalizacji stwierdzono zaburzenia $wiadomosci;

hospitalizacja przebiegla z incydentem utraty przytomnosci,

stwierdzono przeciwwskazania do wykonania badania rezonansu magnetycznego
lub tomografii komputerowej;

wspotistnialy w wywiadzie inne choroby OUN, takie jak np. choroby uktadu
pozapiramidowego, padaczka, proces nowotworowy zlokalizowany w OUN;
rozpoznano wczesniej choroby powodujace zaburzenia motoryczne np. SM, SLA,
SMA;

w chwili wystgpienia udaru niedokrwiennego moézgu doszto do urazu
ortopedycznego (np. ztamanie konczyny, kregow itp.);

w trakcie hospitalizacji wykryto zakazenie wirusem SARS-CoV-2.



3.3 Schemat badania i metodyka badania

Pacjentow oceniano przy pomocy autorskiego kwestionariusza. Ocenie podlegatly
nastepujace parametry: czucie glebokie konczyn objetych niedowtadem (badanie utozenia
poszczegbdlnych czeséci ciala w przestrzeni), czucie powierzchowne, sita migsniowa konczyn
oceniana zgodnie z punktacja zawarta w prognostycznej skandynawskiej skali oceny udaru (SSSP:
0 — porazenie, 2 — pacjent porusza konczyng, ale nie jest zdolny do pokonania sily grawitacji,
4 — pacjent podnosi konczyne, ale przez zgiecie w stawie tokciowym/kolanowym, 5 — pacjent unosi
konczyn¢ z obnizong sita, 6 — pacjent unosi konczyne z prawidtowy sila), sita migsni tutowia
oceniana testem kontroli tutowia — TCT (Trunk Control Test), napigcie migsniowe
(z rozroznianiem obnizenia, podwyzszenia lub braku jego zmiany), niedowidzenie polowicze
(badanie przyt6zkowym testem potowy sznurka), przymusowy zwrot glowy i gatek ocznych oraz
informacje na temat wystapienia cech typowych dla nadaktywnos$ci strony posrednio zajetej.
Wspomniane parametry byly oceniane: w pierwszej dobie oceny fizjoterapeutycznej, kolejny raz
przy pierwszej pionizacji do pozycji siedzacej, nastgpny raz przy pionizacji do pozycji stojace;.
Uwzgledniano rowniez informacj¢ na temat obecnosci zaburzen mowy, dlugosci hospitalizacji,
stwierdzenia ewentualnego zgonu, oznaczono, w ktorej dobie hospitalizacji po raz pierwszy
pionizowano pacjenta do pozycji siedzacej 1 stojacej, oraz o umiejscowieniu ogniska udarowego

potwierdzonego w badaniu rezonansu magnetycznego lub tomografii komputerowej.

Pacjenci przydzieleni do grupy A z rozpoznaniem pierwszorazowego UNM
z potwierdzonym w badaniu obrazowym ogniskiem niedokrwiennym, zostali poddani terapii
standardowej. W przypadku tej grupy pacjentéw, ze wzgledu na obecno$¢ sladowego lub
fagodnego zespotu neurologicznego, byl to instruktaz ¢wiczen do samodzielnego wykonywania
1 edukacja pacjenta dotyczaca zdrowego trybu zycia ze zwrdceniem uwagi na dostosowanie

wysitku fizycznego do mozliwosci pacjenta.

Pacjenci przydzieleni do grupy B byli hospitalizowani w Klinice z powodu
pierwszorazowego UNM z potwierdzonym w badaniu obrazowym ogniskiem niedokrwiennym.
Pacjenci prezentowali zespot neurologiczny o wickszym nasileniu, i podlegali terapii standardowej
prowadzonej zgodnie z zasadami metod neurofizjologicznych PNF (Proprioceptive neuromusular
facilitation) i NDT-Bobtah (neuro-developmental treatment Bobath concept) tj. stymulacji

czuciowej w przypadku zaburzen czucia, pozycjom utoZzeniowym na stronie bezposrednio zajgtej
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zapobiegajacym dolnemu podwichnigciu w stawie ramiennym, treningowi wzmacniajgcemu
migénie, w sytuacji ich ostabienia zgodnie z procedurami terapii neurofizjologicznych
i wytycznymi Polskiego Towarzystwa Neurologicznego. W momencie, kiedy pacjent z grupy B
zademonstrowat cechy NSPZ dopiero w pozycji wyzsze] (minimum pozycja siedzaca)
przeprowadzano terapi¢ probng (w oparciu o zasady neurofizjologicznej koncepcji NDT-Bobath,
ktore opisano ponizej). W sytuacji, gdy taka stymulacja spowodowata odzyskanie symetrii przez
pacjenta, oznaczono go jako pacjenta z NSPZ i jako taki pacjent badany zostat uwzgledniony
w analizie statystycznej. Opisany schemat badania zostat zilustrowany na ryc. 7. Nalezy rowniez
podkresli¢, ze powyzej opisane postepowanie fizjoterapeutyczne, wszystkie jego zasady
planowania i1 dobierania dla pacjenta oraz praktyczne jego wykonanie, to standardowe dziatanie,
ktore jest praktykowane w Klinice w ramach codziennej praktyki fizjoterapeutycznej z pacjentami
hospitalizowanymi z powodu UM. Podejscie to jest rekomendowane przez European Stroke
Organization i Polskie Towarzystwo Neurologiczne oraz zgodne z Mi¢dzynarodowa Klasyfikacja
Procedur Medycznych ICD 9-CM (International classification system for surgical, diagnostic and
therapeutic procedures) terapii neurofizjologicznych: 93.3807, 93.3808. Powyzej opisanej terapii
podlegaja wszyscy pacjenci po UNM, natomiast pacjenci spetniajacy ostateczne kryteria wigczenia
zostali poddani analizie statystycznej. Dziatanie to bylo niezb¢dne dla wyeliminowania czynnikow

zaktocajacych 1 stworzenia jak najbardziej jednorodnych grup.

Pacjenci w grupie N+ byli hospitalizowani w Klinice z powodu pierwszorazowego
UNM z potwierdzonym w badaniu obrazowym ogniskiem niedokrwiennym. Pacjenci prezentowali
zespot neurologiczny o wyraznym nasileniu oraz w odréznieniu od pacjentow z grupy A i1 B,
w pierwszej dobie oceny fizjoterapeutycznej zaprezentowali przynajmniej jeden objaw ruchowy
w konczynach posrednio zajetych. Do takich aktywnosci zaliczano powtarzalne ruchy w prostych,
wzorcach. Zwrocono uwage, ze niektorzy pacjenci maja tendencje do ciagltego chwytania
przedmiotow w bliskim otoczeniu pacjenta np. okablowania

aparatury  medycznej, poscieli, bielizny itp. oraz chwytania ta  konczyna.
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Ryc. 7. Schemat przeprowadzonego badania.

UDAR MOZGU

Wytypowane cechy NSPZ mozliwe do zaobserwowania w trakcie pionizacji pacjenta: tendencja do
OBJAWY odcigzenia strony posrednio zajetej. tendencja do wykonywania powtarzalnych ruchéw konczyna
posrednio zajeta géma 1/lub dolng w prostych wzorcach ruchowych.

Pacjenci z objawami gr. A

=21

N=77 =
™| Instruktaz i edukacja pacjenta Ujawnienie si¢ cech NSPZ
Pacjenci z objawami gr. B \
N=109 Terapia dla objawow gr. B /
TR T Brak ujawnienia sie
acjenci z cechami N i 1 NSP
N=36 TERAPIA STANDARDOWA SRCLNSEL

Terapia NSPZ

Brak asymetrii w pozycji siedzacej

Wytypowane cechy NSPZ mozliwe do zaobserwowania w pierwszej dobie oceny fizjoterapeutycznej:
tendencja do wykonywania powtarzalnych ruchéw konczyna posrednio zajeta gérna, dolng w prostych
wzorcach ruchowych oraz tendencja do asymetrycznego ulozenia w pozycji lezacej.

Koniecznos¢ modyfikacji terapii



Przyktad wspomnianych aktywnos$ci ruchowych konczyny gornej posrednio zajetej przedstawiono
na ryc. 8. Co wigcej, pacjenci z tendencja do wspomnianych aktywnos$ci konczyny gornej czgsto
chwytaja si¢ barierki t6zka 1 aktywnie si¢ do niej przyciagaja, powodujac tym samym wyrazne,
charakterystyczne asymetryczne utozenie w pozycji lezenia tylem — ryc.9. Ponadto zauwazono, ze
konczyna dolna posrednio zajeta wykazuje tendencje do powtarzalnych ruchow w prostych
wzorcach i/lub do odpychania si¢ od materaca co wprowadza miednic¢ pacjenta w rotacje,

poglebiajac tym samym typowa asymetri¢ pacjenta w lezeniu — ryc. 10. Objawy ruchowe konczyn

posrednio zajetych 1 asymetri¢ obcigzenia obserwowano rowniez w siadzie.

Ryc. 9. Typowe dla NSPZ asymetryczne utoZenie pacjenta w pozycji lezacej u trzech roéznych acjentéw
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Ryc. 10. Przyktad typowych w NSPZ aktywnosci konczyny dolnej posrednio zajetej

W pozycji siedzacej typowa asymetria w NSPZ charakteryzuje si¢ przeniesieniem
cigzaru ciata na stron¢ bezposrednio zajeta, odcigzajac tym samym strong posrednio zajetg —ryc.11.
W takich warunkach utozeniowych pacjenci prezentuja rowniez tendencj¢ do poruszania konczyna
gorng poprawiajac nieustannie posciel, szukajac czego$ na powierzchni materaca. Podobne
zachowania ruchowe moze prezentowaé konczyna dolna. Pacjenci z NSPZ probuja ja przestawiac,
kopa¢, czasami — odpychac si¢. Catos¢ zachowan pacjenta sprawia ogdlne wrazenie niemozliwosci

obcigzenia przez pacjenta strony nieobjetej zespolem neurologicznym.

Ryc. 11. Typowa dla NSPZ asymetria w pozycji siedzacej u trzech réznych pacjentow.
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Terapia pacjentow z nadaktywnoscig strony posrednio zajetej przebiega wedlug
okreslonych zasad wywodzacych si¢ z metody NDT-Bobath. Gloéwnym elementem, odrézniajacym
terapi¢ standardowa od terapii pacjentow z objawami NSPZ, jest fakt, ze u pacjentow z NSPZ
dzialania fizjoterapeutyczne na poczatku koncentrowane sa na stronie posrednio zajete] —

nieobjetej zespotem neurologicznym.

1. W ostrej fazie zachorowania pozycjonuje si¢ pacjenta na boku posrednio zajetym. Celem
takiego sposobu uktadania pacjenta jest torowanie obcigzenia posrednio zajetej strony.

2. W pozycji siedzacej zaczyna si¢ terapi¢ od docigzenia strony posrednio zajetej. Do tego
celu uzyteczna jest pozycja siedzaca z podporem na konczynie gornej posrednio zajetej —
ryc. 12. Aby zmaksymalizowa¢ docigzenie strony posrednio zajetej, jesli nie ma u pacjenta
przeciwskazanh w postaci np. zaawansowanych zmian zwyrodnieniowych stawow lub
endoprotez stawow biodrowych, mozna spozycjonowaé pacjenta zakladajac noge
bezposrednio zaj¢ta na konczyne dolng posrednio zajeta — ryc.13.

3. Stosuje si¢ dodatkowa stymulacje receptorow czucia glebokiego poprzez aplikowanie

aproksymacji przez bark pacjenta w kierunku podpartej konczyny posrednio zajete;.

A

Ryc. 12. Przyktadowe pozycjonowanie pacjenta w terapii NSPZ w pozycji siedzacej
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4. Podczas terapii cigzar ciala pacjenta nalezy przenosi¢ na stron¢ posrednio zajeta, wiacznie
z hiperkorekcja — przekroczeniem linii posrodkowej na strong¢ posrednio zajeta. Pozycje
docigzenia strony posrednio zajetej w hiperkorekcji nalezy utrzymywac¢ do czasu, az
pacjent osiggnie wyciszenie i przestanie dgzy¢ do zmiany pozycji.

5. Nalezy wyegzekwowac aktywng prace pacjenta z zaangazowaniem strony bezposrednio
zajetej pacjenta we wzorcach funkcjonalnych, z przekroczeniem linii posrodkowej ciata
w kierunku strony posrednio zajetej. W przypadku, kiedy pacjent prezentuje znaczne
ostabienie sity mig$niowej po stronie bezposrednio zajetej, zaleca si¢ torowanie ruchu.
Taka aktywno$¢ powinna by¢ poprzedzona docigzeniem strony posrednio zajetej. W

kontekscie powyzszego korzystng stymulacjg dla pacjenta jest proba mobilizacji pacjenta

poprzez pochylanie si¢ do przodu w kierunku strony posrednio zajete;.

Ryc.13. Przyktadowe pozycjonowanie pacjenta w terapii NSPZ w pozycji siedzacej z zwigkszeniem obcigzenia
strony posrednio zajgtej
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3.4. Metody statystyczne

Zebrane dane poddano analizie statystycznej przy pomocy programu ,,R”, w wersji
4.0.5. Zmienne przedstawiono za pomoca statystyk opisowych stosownych do skali pomiarowe;j:
zmienne o charakterze jakosciowym prezentowano za pomocg absolutnej czestosci ,,n” oraz
czgstosci procentowej, a zmienne ilosciowe prezentowano jako $rednia 1 odchylenie standardowe
lub jako mediana i kwartyle (pierwszy i trzeci), zaleznie od dystrybucji rozktadu danych.
Normalnos$¢ rozktadow byta sprawdzana testem Shapiro-Wilka, na podstawie wizualnej oceny
histograméw oraz na postawie wskaznikow skosnosci i kurtozy. Pordwnanie pacjentow z NSPZ
w odniesieniu do pacjentow bez NSPZ wykonywano za pomoca testu chi-kwadrat lub testu Fishera
w przypadku zmiennych jako$ciowych oraz za pomocg testu t-studenta Welscha dla pomiarow
niezaleznych lub testu U Manna-Whitneya w przypadku zmiennych ilo§ciowych, stosownie
do spelienia zatozen. Dodatkowo obliczano iloraz szans (OR — odds ratio) pomigdzy obiema
grupami z uwzglednieniem 95% poziomu ufnosci (CI — confidence interval). Wykonano réwniez
analizg regresji logistycznej w celu ustalenia predyktorow asymetrii w siadzie i staniu oraz NSPZ.
Wykorzystano zardwno analiz¢ jednowymiarowa, jak 1 wielowymiarowg z doborem zmiennych
metoda krokowa. Wykreslono krzywe przezycia, korzystajac z metody Kaplana-Meyera.
Poréwnanie przezycia pomigdzy grupami pacjentow z NSPZ w odniesieniu do pacjentow bez
NSPZ wykonano za pomocg testu log-rank chi-kwadrat. W obliczeniach statystycznych przyjeto

poziom istotnosci a = 0,05.
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4. Wyniki

W procesie badawczym zebrano dane od N = 222 os6b, w tym 125 kobiet (56%) 1 97
mezezyzn (44%). Wiek pacjentow wynosit §rednio 71,82+14,27 lat i miescil si¢ w zakresie od 29
do 99 lat. Zgon odnotowano u 21 pacjentow (9,5% catej grupy). Udar dotyczyt lewej potkuli mézgu
w 52% przypadkdw, ognisko udaru po prawej stronie stwierdzono u 48% pacjentow. W momencie
wlaczenia pacjentéw do badania prognostyczna ocena udaru SSSP miata mediane 20 przy zakresie
od 2 do 22. Wynik Truck Control Test (TCT) mial mediang wynoszacg 87
1 przyjmowat w badanej grupie wartosci od 0 do 100. Czas hospitalizacji przyjmowal mediang
wynoszaca 10 dni. Najkrétszy czas hospitalizacji wynosit 3 dni, za$ najdtuzszy — 28 dni. Afazje
stwierdzono u 78 osob (35% grupy), najczesciej byta to afazja mieszana (23% grupy), rzadziej
ruchowa (10%) czy czuciowa (1,4%). Ogolna charakterystyka calej badanej grupy zostata
przedstawiona w tabeli 4.

Tabela 4. ogolna charakterystyka zbadanych pacjentow

Zmienna Poziom Zakres (Min.-Maks.)
N 222
Pte¢, kobieta, n (%) 125 (56,3)
Wiek, lata, sredniatSD 71,82+14,27 29-99
Potkula objeta niedokrwieniem, n (%)

Lewa 115 (51,8)

Prawa 107 (48,2)
(SSSP), mediana (Q1;Q3) 20,00 (16,00;22,00) 2-22
(SSSD), mediana (Q1;Q3) 48,00 (35,25;48,00) 0-48
TCT mediana
(Q1:Q3) 87,00 (37,00;100,00) 0-100
Czas hospitalizacji, dni, mediana (Q1;Q3) 10,00 (9,00;13,00) 3-28
Zgon, n (%) 21 (9,5)
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4.1  Szczegodtowa charakterystyka grup

Pacjenci, u ktorych zdiagnozowano pierwszorazowy udar niedokrwienny moézgu,
z potwierdzonym ogniskiem niedokrwiennym w badaniu obrazowym, w zalezno$ci od objawow

udaru zostali przydzieleni do trzech grup.

W grupie A zebrano pomiary od 77 pacjentow — 27 kobiet i 50 mezczyzn w $rednim
wieku 67,48+12,86. Wizualng prezentacje rozkladu danych dla wieku pacjentow w tej grupie,
w formie histogramu i wykresu pudetkowego, przedstawiono na ryc. 14. W tej grupie pacjenci
w pierwszej dobie oceny fizjoterapeutycznej wykazywali zespot neurologiczny o $ladowym lub
fagodnym nasileniu — deficyty neurologiczne pod postacig np. zaburzen czucia, zmiany napiecia
mig$niowego, afazji. W grupie A nie odnotowano zadnego zgonu. Deficyty neurologiczne, ktdre

prezentowali pacjenci w grupie A zostaty przedstawione w tabeli 5.

Do grupy B zakwalifikowano 109 pacjentéw — 70 kobiet i 39 mezczyzn w wieku
srednim 71,98+14,78. Wizualng prezentacje rozktadu danych dla wieku pacjentow w tej grupie w
formie histogramu i wykresu pudetkowego przedstawia ryc. 14. Pacjenci w grupie B w pierwszej
dobie oceny fizjoterapeutycznej zaprezentowali wyrazng lateralizacj¢ zespotu neurologicznego
dotyczaca ostabienia sity migsniowej konczyn i/lub tulowia, zaburzen czucia powierzchownego
i/lub glebokiego, zmian napigcia migSniowego. Szczegdtowe zestawienie deficytow

neurologicznych przedstawiono w tabeli 5.

Do grupy N+ zakwalifikowano 36 pacjentéw — 28 kobiet 1 8 mezczyzn w wieku
srednim 80,61+11,44. Wizualng prezentacje rozktadu danych dla wieku pacjentow w tej grupie,
w formie histogramu i wykresu pudelkowego, przedstawiono na ryc. 14. Pacjenci w tej grupie
w pierwszej dobie oceny fizjoterapeutycznej zaprezentowali wyrazng lateralizacje zespotu
neurologicznego dotyczaca ostabienia sity mig$niowej konczyn i/lub tulowia, zaburzen czucia
powierzchownego i/lub glebokiego, zmian napigcia migsniowego. Ponadto pacjenci w tej grupie
zaprezentowali przynajmniej jedno charakterystyczne dla NSPZ zachowanie ruchowe lub typowa
asymetrie. Szczegdlowe zestawienie deficytow neurologicznych pacjentow z grupy N+ zostato

przedstawione w tabeli 5.
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Ryc. 14. Wizualne przedstawienie wieku w poszczegdlnych grupach.
A — w formie histogramu, B — w formie wykresu pudetkowego.
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Tabela 5. Charakterystyka badanych podgrup w punkcie wyjsciowym.

Zmienna
N
Plec¢, kobieta, n (%)
Wiek, lata, Srednia+SD
Zgon, n (%)

Ognisko udaru potkula lewa

Ognisko udaru pétkula prawa

SSSP, mediana (Q1;Q3)
SSSD, mediana (Q1;Q3)

TCT, mediana (Q1;Q3)

Czas hospitalizacji, dni, mediana

(Q1;,Q3)
Sita KG, mediana (Q1;Q3)

0

o 01 BN

Sita KD, mediana (Q1;Q3)

S 01 AN O

Zaniedbywanie potowicze
Podw. nap. mm. w KG
Obn. nap. mm. w KG

Pod. nap. mm. w KD

Obn. nap. mm. w KD

Zab. czucia powierzch. KG
Zab. czucia powierzch.KD
Zab. czucia glebokiego KG
Zab. czucia glebokiego KD
Asymetria w pozycji lezacej
Tendencja do poruszania KG
posrednio zajeta

Tendencja do poruszania KD
posrednio zajeta

Grupa A
77
27 (35,1)
67,48+12,86
0 (0,0)

42 (54,5)

35 (45,5)
22,00 (22,00;22,00)
48,00 (48,00:48,00)

100,00
(100,00;100,00)
10,00 (9,00;11,00)

6,00 (6,00;6,00)
0(0,0)
0(0,0)
0(0,0)
0(0,0)

76 (98,7)

6,00 (6,00;6,00)
0(0,0)
0(0,0)
0(0,0)
0(0,0)

77 (100,0)
3(3,9)
0(0,0)
3(3,9)
0(0,0)
2 (2,6)
0(0,0)
6 (7.8)
6(7.8)
6(7,8)
0(0,0)

0(0,0)

0(0,0)

Grupa B
109
70 (64,2)
71,98+14,78
7(6,4)

54 (49,5)

55 (50,5)
20,00 (17,00;20,00)
44,00 (32,00:48,00)

74,00 (37,00;87,00)

10,00 (9,00;13,00)

5,00 (4,00;5,00)
17 (15,6)
3(2,8)
23 (20.6))
62 (56,9)
6 (5,5)
5,00 (4,00;5,00)
10 (9,2)
8(7,3)
16 (14,7)
53 (48,6)
22 (20,2)
3(3.2)
22 (20,2)
42 (38,5)
13 (11,9)
38 (34,9)
18 (17,0)
32 (29,6)
9(10,2)
9 (10,3)
0(0,0)

0(0,0)

0(0,0)

Grupa N+
36
28 (77,8)
80,61+11,44
14 (38,9)
19 (52,8)
17 (47,2)
9,00 (5,50;12,00)
19,50 (11,75;26,50)

0,00 (0,00;25,00)

13,50 (9,25:18,50)

0,00 (0,00;2,00)
21 (58,3)
7 (19,4)
5 (13,9)

3(8,3)
0(0,0)

2,00 (0,00;4,00)
11 (30,6)
13 (36,1)
8(22,2)
4 (11,1)

0(0,0)
6 (31,6)
7 (20,0)
24 (66,7)
9 (25,0)
23 (63,9)
22 (66,7)
25 (78,1)
8 (66,7)
8 (66,7)
30 (83,3)

31 (86,1)

19 (52,8)
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Ponizej, na ryc. 15. przedstawiono roznice, w formie histogramow i wykresow pudetkowych,
pomiedzy grupami w uzyskanych wynikach prognostycznej skali oceny udaru (SSSP)

W pierwszym czasie pomiarowym — w pierwszej dobie oceny fizjoterapeutycznej.
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Ryc. 15. Wizualne przedstawienie wyniku w skali SSSP w badanych grupach
A —w formie histogramu, B-w formie wykresu pudetkowego.
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Ponizej, na ryc. 16. przedstawiono roznice, w postaci histogramoéw i wykresow pudetkowych,
pomigdzy grupami, poréwnujac punktacje uzyskang przez pacjentow w Trunk Control Test (TCT)

W pierwszym czasie pomiarowym.
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Ryc. 16. Wizualne przedstawienie wyniku TCT w wyroznionych podgrupach
A — w formie histogramu, B-w formie wykresu pudetkowego.
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4.2 Analizy wtasciwe

Pacjentow w kontekscie zjawiska NSPZ poddano szczegdtowym analizom.
W pierwszej analizie sprawdzono czym charakteryzujg si¢ pacjenci z NSPZ w poréwnaniu do
pacjentow bez NSPZ. Jako pacjenta z NSPZ, w przedstawionych analizach, przyjeto pacjentow,
ktorzy w grupie B i N+ w pozycji siedzacej zademonstrowali typowa dla NSPZ asymetri¢
i/lub objawy ruchowe konczyn posrednio zaj¢tych oraz zareagowali pozytywnie na terapi¢ probnag.
Nalezy réwniez zaznaczy¢, ze pacjenci zakwalifikowani do grupy N+, ktérym nie udalo si¢
osiggnag¢ aktywnej pozycji siedzacej w trakcie hospitalizacji, ale w pozycji lezacej
zademonstrowali wyrdznione aktywnosci ruchowe konczyn posrednio zajetych i/lub asymetrig,
W przedstawionej analizie statystycznej rowniez zostali uwzglgdnieni jako pacjenci z NSPZ.

Wsrdod 222 pacjentow z badanej grupy 77 osob (35%) stanowito podgrupe A, czyli
pacjentow bez ruchowych objawoéw UNM. U Zadnego z pacjentow z podgrupy A nie stwierdzono
finalnie NSPZ. Pacjenci z podgrupy B stanowili 49% wszystkich pacjentow (n = 109 oséb) i byly
to osoby z lateralizacjg objawow zespotu neurologicznego. W tej podgrupie potwierdzono NSPZ
u 11 o0sob (10% pacjentow z podgrupy B), u pozostatych 98 oséb nie potwierdzono NSPZ. Ostatnia
z podgrup (N+) obejmowata 36 0sob, ktoérzy w pierwszej dobie oceny fizjoterapeutycznej oprocz
lateralizacji objawow zespotu neurologicznych zaprezentowali rowniez cechy charakterystyczne
dla NSPZ. W podgrupie N+ finalnie stwierdzono NSPZ u 30 pacjentéow (83% tej podgrupy).

Opisane dane przedstawiono w tabeli 6.

Tabela 6. Udziat pacjentow z NSPZ w grupach wyodrebnionych w punkcie wyjsciowym.

Podgrupa n % calej grupy % podgrupy (A /B /N+)
A 77 34,7
Brak NSPZ 77 34,7 100,0
Stwierdzono NSPZ 0 0,0 0,0
B 109 49,1
Brak NSPZ 98 44,1 89,9
Stwierdzono NSPZ 11 5,0 10,1
N+ 36 16,2
Brak NSPZ 6 2,7 16,7
Stwierdzono NSPZ 30 13,5 83,3
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W ten sposob otrzymano grupg pacjentow z NSPZ obejmujaca tacznie 41 oséb i grupe 181
pacjentdw u ktorych NSPZ nie stwierdzono. Z dalszych analiz odsunigto 77 pacjentdw z grupy A,
poniewaz zaden z pacjentOw w tej grupie nie zaprezentowal finalnie NSPZ. Ponadto pacjenci
zakwalifikowani do grupy A prezentowali zesp6t neurologiczny o lagodnym nasileniu, wigc
w dalszych analizach, porownujacych pacjentow z NSPZ do pacjentéw bez NSPZ, réznice migdzy
grupami bylyby istotnie zawyzone. W ten sposob uzyskano 41 pacjentéw z NSPZ, ktorych
poddano dalszej analizie w odniesieniu do pozostatych 104 pacjentoéw bez NSPZ. Przeanalizowano
obie grupy pacjentow w punkcie wyjsciowym badania. W grupie pacjentoéw z NSPZ byto 31 kobiet
(75,6) i 10 mezczyzn (24,4%) a w grupie bez NSPZ 67 kobiet (64,4%) i 37 mezczyzn (35,6%).
Roéznice pomigdzy grupami ze wzgledu na pteé nie sa istotnie statystycznie p=0,069. Mediana dla
wieku pacjentow z NSPZ byta istotnie wyzsza (82 lata) niz w grupie bez NSPZ (72 lata) p < 0,001.
Wizualne poréwnanie danych dotyczacych rozkladu wieku pacjentoéw z NSPZ oraz bez NSPZ
przedstawia ryc.17. Sprawdzono, jakie deficyty neurologiczne w punkcie wyjsciowym
prezentowali pacjenci z NSPZ w poroéwnaniu do pacjentdw bez NSPZ. Sita konczyny gérnej miata
u pacjentdow z NSPZ mediang¢ = 0 w poréwnaniu do mediany = 5 dla pacjentow bez NSPZ,
p <0,001. W przypadku sity konczyny dolnej, w grupie NSPZ odnotowano réwniez istotnie nizszy
poziom (mediana = 2) niz u pacjentdw bez NSPZ (mediana = 5), p < 0,001. Dla sity mi¢$ni tutlowia
mierzone] TCT odnotowano istotnie nizszy poziom (mediana=0) dla pacjentow z NSPZ niz
u pacjentow bez NSPZ (mediana=87). Wspomniane rdznice przedstawiono na ryc. 18. Ponadto
najczesciej wystepujacymi deficytami neurologicznymi wsrdd pacjentow z NSPZ w punkcie

wyjsciowym byly: obnizone napigcie migsniowe w KG (70,7% vs 35,6%) p<0.0001, obnizone
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Ryc.17. Wykres pudetkowy dla wieku w grupie pacjentow z NSPZ i bez NSPZ.
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napiecie migsniowe W KD (63,4% vs 33,6%), p=0,0006. Zaburzenia czucia powierzchownego
w KD (78,9% vs 18,4%) i KG (83,3% vs 34,02%) i zaburzenia czucia glebokiego w KG (61,5%
vs 9,2%) i KD (61,5% vs 10,47%) p<0,0001 w obu przypadkach. Nie potwierdzono istotnej roznicy
pomiedzy obiema grupami z uwagi na potkule, w ktorej znajdowato si¢ ognisko udaru, p = 0,120.
W pierwszej dobie oceny fizjoterapeutycznej wynik oceny w skali SSSP byt istotnie nizszy dla
pacjentow z NSPZ (mediana = 10) niz u pacjentow bez NSPZ (mediana = 20),
p <0,001 - ryc. 19. Przeanalizowano tez dane dotyczace typowych objawoéw ruchowych dla NSPZ
W momencie pierwszej oceny fizjoterapeutycznej. Obecnos¢ asymetrii w pozycji lezacej wystapita
u 26 pacjentdow z NSPZ (63,4%) i u 7 pacjentéw bez NSPZ (6,7%). W przypadku objawow
ruchowych dla konczyn posrednio zajetych: 28 pacjentow z NSPZ (68,3%) prezentowato
aktywnos$ci KG, 17 pacjentow (41,5%) KD. Wsrod pacjentow bez NSPZ, 6 osob prezentowato
aktywnosci KG (5,8%), a 3 (2,9%) KD, p<0,001. Wszystkie powyzej przedstawione dane
zaprezentowano w tabeli 7. Dane przedstawiono jako n (% grupy NSPZ / bez NSPZ) o ile nie
oznaczono inaczej. OR — iloraz szans (odds ratio) dla zmiennych jakosciowych.
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Ryc. 18. Wykres pudetkowy dla wynikow TCT w pierwszym czasie pomiarowym u pacjentow
z NSPZ oraz bez NSPZ.
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Ryc. 19. Wykres pudetkowy dla wynikéw prognostycznej skali oceny udaru (SSSP)
u pacjentow z NSPZ oraz bez NSPZ. 59



Tabela 7. Poréwnanie danych zebranych od pacjentow z NSPZ i bez NSPZ w pierwszej dobie oceny fizjoterapeutyczne;j.

Zmienna NSPZ Brak NSPZ OR (95% CI) p

Ple¢, kobieta 31 (75,6) 67 (64,4) 0,069
Wiek, mediana, (Q1;Q3) 82 (75,00;89,00) 72 (64,50;82,50) <0,001
Zgon 15 (36,6) 6 (5,8) 9,4 (3,33;26,7) <0,001
UNM potkula prawa 15 (36,6) 57 (54,8) 0.208
UNM potkula lewa 24 (63,4) 47 (45,2) !
SSSP, mediana (Q1;Q3) 10,00 (6,00;14,00) 20,00 (17,00;22,00) <0,001
SSSD, mediana (Q1;Q3) 17,00 (10,00;23,00) 44,00 (36,00;48,00) <0,001
TCT, mediana (Q1;Q3) 0,00 (0,00;24,00) 87,00 (49,00:88,00) <0,001
(Céisgg)sp“a"zacﬁ' dni, mediana 14 00 (9,00;16,00) 10,00 (9,00;12,00) 0,001
(Sg‘i‘;lé‘g;czyny gbmej, mediana 0,00 (0,00:2,00) 5,00 (5,006,00) <0,001

0 26 (63,4) 12 (11,5)

2 5 (12,2) 5 (4,8)

4 7 (17,1) 19 (18,4)

5 3(7.3) 62 (59,6)

6 0(0,0) 6 (5,7)
(Sgilé"s‘;“yny dolnj, mediana 2,00 (0,00;4,00) 5,00 (4,00;5,00) <0,001

0 15 (36,6) 6(5,7)

2 13 (31,7) 8 (5,5)

4 9 (22,0) 15 (14,4)

5 3(7,3) 54 (51,9)

6 1(2,4) 21 (20,2)
Pomijanie stronne 7 (36,8) 2(1,9) 27,13 (5,04;145,9) <0,001
Podw. nap. mm. KG 8 (20,0) 21 (20,2) 0,99 (0,39;2,46) 0,183
Obn. nap. mm. KG 29 (70,7) 37 (35,6) 4,37 (1,99;9,58) <0,001
Podw. nap. mm. KD 9(22,0) 13 (12,5) 1,97 (0,77;5,043) 0,158
Obn. nap. mm. KD 26 (63,4) 35 (33,6) 6,63 (3,04;14,95) <0,001
Zab. czucia pow. KG 30 (83,3) 33 (34,02) 9,69 (3,67;25,63) <0,001
Zab. czucia pow. KD 30 (78,9) 33(18,4) 12,7 (4,78;34,14) <0,001
Zab. czucia gleb. KG 8 (61,5) 8(9,2) 15,8 (4,17;59,93) <0,001
Zab. czucia gleb. KD 8 (61,5) 9 (10,47) 13,69 (3,68;50,9) <0,001
Asymetria w pozycji lezacej 26 (63,4) 7 (6,7) 24,02 (8,87;65,04) <0,001

Tendencja do ciagtego

poruszania KG posrednio zajeta 28 (68,3) 6 (5,8) 35,18 (12,25;100,98) <0,001
Tendencja do ciagtego
poruszania KD po stronie 17 (41,5) 3(2,9) 23,84 (6,46;87,97) <0,001

posrednio zajetej
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Przeanalizowano czas hospitalizacji pacjentoéw w oddziale i sprawdzono czy istnieja roznice W

tym parametrze pomigdzy grupa pacjentow z NSPZ i bez NSPZ. Czas hospitalizacji byt istotnie
dtuzszy u pacjentéw z NSPZ (mediana = 14 dni) niz u pacjentoéw bez NSPZ (mediana = 10 dni).
Wynik jest istotny statystycznie, p = 0,001. Wizualne poréwnanie wynikéw czasu hospitalizacji

dla pacjentow z- i bez NSPZ zaprezentowano w formie wykresu pudetkowego na ryc. 20.
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Ryc.20. Wykres pudetkowy dla czasu hospitalizacji pacjentow z NSPZ oraz bez NSPZ.

W kolejnym kroku sprawdzono, czy istniejg istotne réznice pomiedzy porownywanymi grupami
pod wzgledem stwierdzenia zgonu w czasie hospitalizacji. Odsetek zgonow byt rowniez istotnie
wyzszy wsrod pacjentow z NSPZ (37% vs. 5,8% pacjentow bez NSPZ), p < 0,001. Wykonano
analiz¢ przezycia Kaplana-Meyera w badanej grupie. Przezycie catkowite na koniec czasu
hospitalizacji dla wszystkich pacjentow w grupie badanej wynosito 62,6%, Clgs [38,9%; 100,0%)].
Wynik przedstawiono w formie krzywej Kaplana-Meyera na ryc. 21. Poziom przezycia dla grupy
NSPZ na koniec okresu hospitalizacji wynosit 20,8% Clos [4,1%; 100,0%], podczas gdy dla
pacjentow bez NSPZ bylo to 95,3% Clgs [91,5%; 99,3%]. Potwierdzono istotng statystycznie
roéznice w poziomie przezycia pacjentow z NSPZ oraz bez NSPZ (piog-rank < 0,001), ryc. 22.
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Ryc. 21. Krzywa przezycia Kaplana-Meyera w badanej grupie. Linia przerywana oznacza
95% poziom ufnosci dla przezycia catkowitego (OS — overall survival).
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Ryc. 22. Krzywa przezycia Kaplana-Meyera pacjentow z NSPZ i bez NSPZ.

Nastepnie przeanalizowano obie grupy pacjentow (pacjentdw z NSPZ oraz bez NSPZ) w drugim
punkcie badania, czyli w momencie pionizacji pacjenta do siadu wolnego na brzegu tozka.
Sprawdzono, jakie deficyty neurologiczne w tej pozycji prezentowali pacjenci z NSPZ
w poréwnaniu do pacjentow bez NSPZ. Podsumowanie wynikow przedstawia tabela 8. Sita
konczyny gornej u pacjentéw NSPZ byla istotnie nizsza (mediana = 0) do pacjentow bez NSPZ
(mediana=5), p <0,001. W przypadku sity konczyny dolnej, w grupie NSPZ odnotowano rowniez
istotnie nizszy poziom (mediana = 2) niz u pacjentdow bez NSPZ (mediana = 5), p < 0,001.

W drugim czasie pomiarowym raz jeszcze wykonano u pacjentow TCT w celu porownania sity
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miesni tutowia w obu grupach. W przypadku TCT poziom dla testu przeprowadzonego w siadzie
byt istotnie nizszy dla pacjentow z grupy NSPZ (mediana = 12) niz dla pacjentdéw bez NSPZ
(mediana = 87), p < 0,001. Wizualne przedstawienie réznic pomiarow w TCT przedstawiono
w formie wykresu pudeltkowego na ryc.23. Najczesciej wystepujacymi deficytami
neurologicznymi w$rod pacjentow z NSPZ w siadzie byly: obnizone napi¢cie migsniowe w KG
(76,7%), obnizone napi¢cie migsniowe w KD (60%), zaburzenia czucia powierzchownego w KG
(79,3%), pomijanie stronne (35,3), zaburzenia czucia powierzchownego w KD (85,7%), KG
(79,3%) oraz zaburzenia czucia glgbokiego w KD (61,5%) i KG (61,5%) — poziom istotnosci
p<0,001 w kazdym przypadku. Sprawdzono rowniez rdznice w grupach pacjentoéw z NSPZ i bez
NSPZ pod wzgledem wytypowanych cech NSPZ. Asymetri¢ w pozycji siedzacej stwierdzono u 23
pacjentow z NSPZ (79,3%), wsrdd pacjentow bez NSZP —u 6 0s6b (3,5%). Tendencja do ciagglego
poruszania KG po stronie posrednio zaj¢tej w grupie pacjentdéw z NSPZ wystapita w pozycji
siedzgcej u 16 0sob (55,5%) a u pacjentow bez NSPZ — u 4 0s6b (4,2%). Tendencj¢ do poruszania
KD posrednio zajeta wsrod pacjentow z NSPZ stwierdzono u 10 osob (34,5%) a w grupie
pacjentow bez NSPZ — u 4 0s6b (4,2%) Wymienione roznice sg istotne statystycznie, poziom

istotno$ci w kazdym przypadku wynosi p < 0,001. Powyzsze wyniki zestawiono w tabeli 8.
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Ryc. 23. Roznice wynikow dla TCT w drugim czasie pomiarowym pomigdzy pacjentami
zZ NSPZ i bez NSPZ.
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Tabela 8. Porownanie danych zebranych od pacjentéw w siadzie.

Zmienna NSPZ Brak NSPZ OR (95% Cl) p

Sita KG mediana (Q1;Q3) 0,00 (0,00;2,00) 5,00 (4,00;5,00) <0,001

0 18 (60,0) 13 (13,7)

2 5 (16,7) 4(4,2)

4 4 (13,3) 9(9,5)

5 2(6,7) 58 (61,7)

6 1(3,3) 11 (11,6)
Sita KD, mediana (Q1;Q3) 2,00 (2,00;4,00) 5,00 (5,00;6,00) <0,001

0 5 (16,7) 4 (4,1)

2 13 (43,3) 5(2,9)

4 6 (20,0) 11 (6,4)

5 5(16,7) 42 (24.4)

6 1(3,3) 33 (34,7)
Pomijanie stronne 6 (35,3) 3(33) 17,25 (3,75;84,18) <0,001
Obn. nap. mm. KG 23 (76,7) 26 (26,8) 8,58 (3,28;22,46) <0,001
Podw. nap. mm. KG 4 (13,3) 12 (12,37)
Obn. nap. mm. KD 18 (60,0) 25 (25,7) 4,08 (1,71;9,71) 0,0015
Pod. nap. mm. KD 6 (20,0) 11 (11,3)
Zab. czucia pow. KG 23 (79,3) 24 (26,4) 12,28 (3,89;29,45) <0,001
Zab. czucia pow. KD 24 (85,7) 22 (4,4) 18,5 (5,8;59,3) <0,001
Zab. czucia. gteb. KG 8 (61,5) 7 (8,3) 17,59 (4,52; 68,49) <0,001
Zab. czucia gieb. KD 8 (61,5) 7 (8,43) 17,37 (4,46;67,64) <0,001
TCT, mediana (Q1;Q3) 12 (0,00;25,00) 87,00 (61,00;100,00) <0,001
Asymetria w siadzie 23 (79,3) 6 (3,5) <0,001
Teljdenqa dq poruszania KG 16 (55,5) 4(42) <0,001
posrednio zajetej
Tendencja do poruszania KD 10 (34,5) 4(4,2) <0,001

posrednio zajeta
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Przeanalizowano moment osiggnigcia aktywnej pozycji siedzacej oraz stojacej pomiedzy
pacjentami z NSPZ oraz bez NSPZ. Pozycja siedzaca zostata osiggnigta przez 29 osob z grupy
NSPZ (71%), w poréwnaniu do 97 oséb z grupy bez NSPZ (93%), p < 0,001. Pozycja siedzaca
byta przyjmowana przez pacjentow z NSPZ istotnie pdzniej (mediana = 6 dni) niz przez pacjentow
bez NSPZ (mediana = 2 dni), p < 0,001. Wizualne poréwnanie momentu pionizacji do siadu
wolnego na brzegu 16zka pomigdzy pacjentami z NSPZ oraz bez NSPZ w postaci wykresu
pudetkowego przedstawia ryc. 24. Na ryc. 25. przedstawiono empiryczny rozktad danych
obrazujacy proporcjonalne roznice pomiedzy grupami w zebranych danych dotyczacych czasu

pionizacji do siadu na brzegu t6zka.

Czas pionizacji do siadu [doba]
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Ryc. 24. Poréwnanie czasu pionizacji do pozycji siedzacej migdzy
pacjentami z NSPZ i bez NSPZ
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Ryc. 25. Empiryczny rozktad danych dotyczacych pierwszej
pionizacji pacjentow z NSPZ i bez NSPZ do pozycji siedzace;j.
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Pozycja stojaca zostata osiggnigta przez 15 osob z grupy NSPZ (37%), w porownaniu do 92 oséb
z grupy bez NSPZ (88,5%), p <0,001. Pozycja stojaca byta rowniez przyjmowana przez pacjentow
z NSPZ istotnie pdzniej (mediana = 8 dni) niz przez pacjentdéw bez NSPZ (mediana = 4 dni),
p < 0,001, co zobrazowano na ryc. 26. Na ryc. 27 przedstawiono empiryczny rozktad danych
obrazujacy proporcjonalne roznice pomi¢dzy grupami w zebranych danych dotyczacych momentu
pionizacji do pozycji stojacej, p<0,001. Powyzej przedstawione dane dotyczace czasu pionizacji

do pozycji siedzacej i stojacej, pacjentow z NSPZ i bez NSPZ, zestawiono w tabeli 9.
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Tabela 9. Zestawienie danych na temat pionizacji pacjentow z NSPZ i bez NSPZ.

Zmienna NSPZ Brak NSPZ p
Pionizacja do pozycji siedzacej,
doba, mediana (Q1;Q3) 6,00 (5,00;8,00) 2,00 (2,00;3,00) <0,001

Pionizacja do pozycji stojacej,

doba. mediana (01:03) 8,00 (6,50:8,00) 4,00 (2,00:5,00) <0,001

W kolejnym kroku wykonano analiz¢ regresji logistycznej, ktorej celem byto sprawdzenie czy
asymetria lub tendencja do ciaglego poruszania KG i/lub KD po stronie posrednio zajetej
w pierwszej dobie oceny fizjoterapeutycznej sg istotnymi predyktorami wystgpienia
wytypowanych cech NSPZ w siadzie. W tej analizie pacjent otrzymywat status pacjenta z NSPZ
jesli po przeprowadzeniu terapii probnej (jesli byly ku temu wskazania — minimum wystapienie
typowej asymetrii w siadzie) symetria pacjenta uleglta poprawie. Analiza jednowymiarowa
wskazata, ze kazdy z rozwazanych predyktoréw analizowany osobno byt istotny statystycznie.
Obecnos¢ asymetrii w punkcie wyjsciowym zwickszato ryzyko wystapienia NSPZ w siadzie
24-krotnie, OR = 24,02; Clgs [8,87-65,04]; PPV=0,62; Sw=0,84; Cz=0,76, p < 0,001. Tendencja
do ciaglego poruszania KG po stronie posrednio zajetej w punkcie wyjsciowym zwiekszata ryzyko
wystgpienia NSPZ w siadzie 35-krotnie, OR = 35,18; Clgs [12,25-100,98], PPV=0,7; Sw=0,89;
Cz=0,82; p <0,001. Tendencja do ciagtego poruszania KD po stronie posrednio zaj¢tej w punkcie
wyjSciowym zwigkszata ryzyko wystgpienia NSPZ w siadzie 23-krotnie, OR = 23,84;
Clos [6,46-87,97], PPV=0,4; Sw=0,8; Cz=0,85; p < 0,001. Dane zestawiono w tabeli 10.

Tabela 10. Jednowymiarowa regresja logistyczna dla wystgpienia cech NSPZ w siadzie.

Predyktor OR 95% CldlaOR Cz Sw PPV p

Asymetria, 24,02 8,87 do 65,04 0,76 0,84 0,62 <0,001
Tendencja do poruszania 35,18 12,25d0 100,98 0,82 089 070  <0,001
KG posrednio zajeta.

Tendencja do poruszania KD

A 23,85 6,46 do 87,97 0,85 0,80 0,44 <0,001
posrednio zajeta.
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Nastepnie podjeto probe utworzenia modelu wielowymiarowego metoda krokowga
i w finalnym modelu znalazty si¢ 2 predyktory, przy czym tendencja do ciggltego poruszania KG
po stronie posrednio zajetej w punkcie wyjsciowym byta istotna statystycznie, OR = 20,91,
Clgs [6,84-73,88], p = 0,001, Jakos¢ finalnego modelu wielowymiarowego oceniono za pomocag
testu chi-kwadrat likelihood ratio (p < 0,001) oraz testu GOF (goodness-of-fit) Hoshmera-
Lemeshowa (p > 0,999), ktoérych wyniki wskazuja na dobre dopasowanie modelu. Wspdtczynnik
pseudo R? Negelkerke’go wynoszacy 55% byt na odpowiednim poziomie. Nie stwierdzono istotnej
wspoétkorelacji  pomigdzy predyktorami (wartosci VIF — variance inflation factor
wynosit 1,18) — tabela 11.

Tabela 11. Wyniki wielowymiarowej regresji logistycznej dla wystapienia cech NSPZ w siadzie.

Predyktor OR 95% Cl dla OR p
Ter,wdenclja dQ ciggtego poruszania KG 20,91 6.84 do 73,88 <0,001
posrednio zajeta
Tendencja do ciggtego poruszania KD 372 0,74 do 21,39 0,115

posrednio zajetg

W kolejnym kroku, ze wzgledu na to, ze nie wszyscy pacjenci z badanej grupy
zaprezentowali si¢ w pozycji siedzacej, sporzadzono analize, w ktorej uwzgledniono tylko
pacjentow, od ktorych zebrano dane w drugim czasie pomiarowym. W pozycji siedzacej
zaprezentowato si¢ 35 pacjentow, ktorzy w tejze pozycji ujawnili przynajmniej jeden
z wytypowanych charakterystycznych objawoéw ruchowych NSPZ. Sprawdzono jakie warianty
objawOw wystepuja najczesciej, oraz czy roznig si¢ migdzy sobg w sposob istotny. Zestawienie
wszystkich zaobserwowanych kombinacji objawow zestawiono w tabeli 12. Analiza wykazata, ze
w badanej grupie 5 pacjentow z NSPZ (18,5%) i bez NSPZ (5,2%) prezentowato typowa asymetri¢
jako jedyny objaw NSPZ w siadzie. Asymetria w siadzie z wspotwystepujacymi aktywnos$ciami
KG posrednio zajetej byta obserwowana u 29,6% pacjentow z NSPZ i u Zzadnego pacjenta bez
NSPZ. Podobnie asymetria w siadzie z wspolwystepujacymi aktywnosciami KG i KD posrednio
zajetej byta obserwowana u 29,6% pacjentéw z NSPZ i u 3,1% pacjentow bez NSPZ. Wspomniane

roéznice W wariantach zachowan ruchowych byty istotne statystycznie — p<0,001.
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Tabela 12. Porownanie obserwowanych zachowan ruchowych u pacjentow z i bez NSPZ w siadzie

Zmienna NSPZ Brak NSPZ P

Brak asymetrii + brak akt 4 (14,8) 85 (87,6) <0,001
Tylko asymetria 5(18,5) 5(5,2) <0,001
Asymetria + Akt KD 2 (7,4) 0(0,0)

Asymetria + Akt KG 8 (29,6) 0 (0,0) <0,001
Asymetria + Akt KG + Akt KD 8 (29,6) 1(1,0) <0,001
Brak asymetrii + Aktywnos¢ KD 0 (0,0) 3(3,1)

Brak asymetrii + Aktywnos¢ KG 0 (0,0) 3(3,1)

W nastepnym kroku sprawdzono ilu pacjentow z 35, ktdrzy zaprezentowali typowe
objawy w siadzie, zareagowato na terapi¢ probng. Terapii probnej podlegali pacjenci, ktorzy mieli
wskazania do jej przeprowadzenia — pacjenci, ktorzy prezentowali minimum typowa asymetri¢
w pozycji siedzacej. 29 pacjentow (83%), ktorzy zaprezentowali asymetri¢ w siadzie albo
asymetri¢ w siadzie z wspotwystepujaca aktywnoscig KG lub KD poddano terapii probnej. Z tej
grupy pacjentow pozytywna odpowiedZ na terapi¢ probng uzyskano u 23 pacjentow (79%)
pozostale 6 pacjentow (21%) nie miato pozytywnej reakcji. Roznica istotna statystycznie,

p = 0,005.

Skrupulatnie przesledzono rowniez hospitalizacj¢ pacjentow z grupy N+. Byla to grupa
pacjentow, ktorzy w pierwszej dobie oceny fizjoterapeutycznej prezentowali typowe zachowania
ruchowe 1 asymetri¢. Sprawdzono ilu pacjentéw z tej grupy podczas pierwszej pionizacji do siadu
wolnego zaprezentowato typowg asymetri¢ i/lub aktywnosci ruchowe konczyn posrednio zajetych
oraz ilu z tych pacjentdw zareagowato pozytywnie na terapi¢ probna. Analiza wykazala, Zze z 36
pacjentow przydzielonych do grupy N+ 22 (61%) zaprezentowalo si¢ w siadzie. Z tych 22
pacjentow, 5 pacjentdw nie zaprezentowalo w siadzie ani asymetrii ani typowych aktywnosci
konczyn posrednio zajetych. Pozostatych 17 pacjentéw (50%) zaprezentowato typowa asymetri¢

i/lub objawy ruchowe konczyn posrednio zajetych i poddano ich terapii probnej. W 1 przypadku
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terapia probna nie spowodowata poprawy symetrii pacjentow, a w 16 przypadkach symetria

pacjenta ulegta poprawie. Powyzsze dane przedstawiono w tabeli 13.

Tabela 13. zestawienie objawéw ruchowych w grupie N+ w siadzie

Zmienna Grupa N+
Brak asymetrii + brak akt 5 (6,9)
Tylko asymetria 2 (8,7)
Asymetria + Akt KD 2 (8,7)
Asymetria + Akt KG 6 (26,1)

Asymetria + Akt KG + Akt KD 7 (30,0)
Brak asymetrii + Aktywnos¢ KD 0 (0,0)
Brak asymetrii + Aktywno$¢ KG 0 (0.0)

W ostatnim kroku wykonano analiz¢ regresji logistycznej, ktorej celem byto
sprawdzenie czy asymetria lub tendencja do ciagtego poruszania KG i/lub KD po stronie posrednio
zajetej w pierwszej dobie oceny fizjoterapeutycznej sg istotnymi predyktorami wystapienia
wytypowanych cech NSPZ w siadzie. W tej analizie pacjent otrzymywat status pacjenta z NSPZ
jesli po przeprowadzeniu terapii probnej (jesli byly ku temu wskazania — minimum wystapienie
typowej asymetrii w siadzie) symetria pacjenta uleglta poprawie. Do tej analizy wlaczono
wylacznie pacjentow, ktorzy posiadali wynik w drugim czasie pomiarowym. Analiza
jednowymiarowa wskazala, Zze kazdy z rozwazanych predyktoréw analizowany osobno byt istotny
statystycznie. Obecno$¢ asymetrii w punkcie wyjSciowym zwigkszata ryzyko wystapienia
zachowan typowych dla NSPZ w siadzie 21-krotnie, OR = 21,49; Clgs [7,09-65,09]; Cz=0,74;
Sw=0,88; PPV=0,58; p <0,001. Tendencja do cigglego poruszania KG po stronie posrednio zajetej
w punkcie wyjSciowym zwigkszala ryzyko wystapienia zachowan typowych dla NSPZ w siadzie
32-krotnie, OR = 31,94; Clgs [9,49-118,28]; PPV=0,6; Cz=0,81; Sw=0,88; p < 0,001. Tendencja
do ciaglego poruszania KD posrednio zajeta w punkcie wyjsciowym zwigkszala ryzyko
wystgpienia cech NSPZ w siadzie 21-krotnie, OR = 21,38; Clgs [4,29-105,53], Cz=0,8, Sw=0,82,
PPV=0,31; p < 0,001. Powyzsze dane zestawiono w tabeli 14. Nast¢pnie podjeto probe utworzenia

modelu wielowymiarowego metoda krokowa i w finalnym modelu znalazty si¢ 2 predyktory.
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Tabela 14. Wyniki jednowymiarowej regresji logistycznej dla charakterystycznych objawow NSPZ z pierwszego
Czasu pomiarowego a wystgpieniem NSPZ w siadzie.

Predyktor OR 95% CldlaOR Cz Sw PPV p
Asymetria 21,49 7,09 do 65,09 0,74 0,88 0,58 <0,001

Tendencja do poruszania KG

32,94 9,49do 111,28 0,81 0,88 0,60 <0,001

posrednio zajeta

Tendencja do poruszania KD
21,38 4,29 do 105,53 0,80 0,82 0,31 <0,001

posrednio zajeta

Sa to: tendencja do ciagtego poruszania KG po stronie posrednio zajetej w punkcie wyjsciowym
OR = 21,47, Clgs; [6,84-73,88], p<0,001 oraz tendencja do poruszania KD posrednio zajeta,
OR=3,72, Clgs; [0,74-31,39], p=0,147 Jako$¢ finalnego modelu wieclowymiarowego oceniono za
pomoca testu chi-kwadrat likelihood ratio (p < 0,001) oraz testu GOF (goodness-of-fit) Hoshmera-
Lemeshowa (p > 0,999), ktérych wyniki wskazuja na dobre dopasowanie modelu. Wspoétczynnik
pseudo R? Negelkerke’go wynoszacy 44% byt na odpowiednim poziomie. Nie stwierdzono istotnej
wspotkorelacji pomiedzy predyktorami (wartosci VIF — variance inflation factor wynosit 1,18).

Przedstawione powyzej dane zestawiono w tabeli 15.

Tabela 15.Wyniki wielowymiarowej regresji logistycznej dla charakterystycznych objawdéw NSPZ z pierwszego
Czasu pomiarowego a wystgpieniem NSPZ w siadzie.

Predyktor OR 95% Cl dlaOR p
Tendencja do poruszania KG posrednio zajeta 21,47 6,12 do 90,95 <0,001
Tendencja do poruszania KD posrednio zajeta 4,44 0,62 do 40,18 0,147

71



5. Dyskusja

Motywacji do sformutowania planu niniejszej pracy dostarczyta praktyka kliniczna
w oddziale udarowym. Obserwacja pacjentow w ostrej fazie UM w okresie od poczatku
hospitalizacji do momentu pionizacji do pozycji wysokich pozwolita wytypowaé grupe chorych,
ktorych spontaniczna aktywno$¢ ruchowa wyrdzniata si¢ na tle 0sob prezentujacych typowy dla
zespotu potowiczego obraz kliniczny. Zauwazono, ze pacjenci z tej grupy niechetnie obcigzaja
stron¢ nieobjeta zespotem neurologicznym, przez co trudniej wypracowac u nich stabilng pozycje
siedzaca, a potem — stojacg. Dodatkowym objawem utrudniajagcym reedukacje¢ funkcji postawy,
zauwazonym u tych pacjentow, byla tendencja do poruszania KG i/lub KD nieobjeta zespotem
neurologicznym. Na podstawie wynikow badan inspirowanych obserwacjg stanu klinicznego
pacjentow w ostrej fazie UM, zdefiniowano pojecie nadaktywnosci strony posrednio zajgtej
(NSPZ). Ponadto, scharakteryzowano najbardziej typowe jej objawy, oraz ustalono jakie objawy
neurologiczne wspotwystepuja z NSPZ. Podjeto rozwazania, czy wobec powyzszego,
charakterystyczne zachowania ruchowe obserwowane u pacjentow w pierwszej dobie oceny
fizjoterapeutycznej moga Stanowi¢ objawy predykcyjne dla podzniejszych probleméw
terapeutycznych w pozycjach wyzszych. Czy zaproponowana terapia probna moze by¢
wykorzystana jako jedno z narze¢dzi diagnostycznych do rozpoznawania NSPZ? Wedtug najlepszej
wiedzy badaczy, nie powstala jeszcze praca z takim ujgciem problematyki pacjentow w ostrej fazie

zachorowania na UNM.

Pierwotnie  zakltadano, ze grupa  pacjentdow  prezentujagca  objawy
NSZP (dodatkowe ruchy konczynami po stronie posrednio zajetej i/lub asymetria w pozycji
lezacej) w pierwszym czasie pomiarowym, bedzie ta grupa, ktora bedzie charakteryzowaé si¢
rébwniez asymetrig w pozycjach wysokich, a tym samym — na podstawie obserwacji wylacznie
pozycji lezacej bedzie mozna postawi¢ diagnoze NSPZ. Z zebranych wynikoéw dotyczacych
objawow ruchowych NSPZ z analizy z poczatku hospitalizacji, kazda cecha NSPZ analizowana
oddzielnie jawi si¢ jako istotny predyktor NSPZ w siadzie. Najwieksza wartos¢ predykcyjna
wykazata asymetria w pozycji lezacej oraz dodatkowe aktywnos$ci ruchowe KG nieobjetej
zespotem neurologicznym. Oznacza to, ze jesli pacjent w ostrej fazie udaru, w pierwszej dobie
oceny fizjoterapeutycznej, zaprezentuje ktory$ z wspomnianych objawow ruchowych — z pewnym

prawdopodobienstwem mozna przewidzie¢, ze w pozycji siedzacej zaprezentuje cechy NSPZ.
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Ponadto podjeto probe stworzenia modelu wielowymiarowego, ktory sktadatby si¢ z wigcej niz
jednej cechy NSPZ i tym samym poprawiatby zdolno$¢ przewidywania wystgpienia NSPZ
w siadzie. Wynik wiclowymiarowej regresji logistycznej wskazuje, ze wspotwystgpowanie
aktywnosci KG 1 KD po stronie posrednio zaj¢tej, w pierwszej dobie oceny fizjoterapeutycznej,
poprawia zdolnos¢ przewidywania wystapienia NSPZ w siadzie. Okreslenie ,,pierwsza doba oceny
fizjoterapeutycznej” w praktyce oznaczato najwczesniejsza dobe, w ktorej fizjoterapeuta mogt
zbada¢ pacjenta. Jesli np. pacjent zostat przyjety do oddzialu w pigtek wieczorem, ocenie zostat
poddany w poniedzialek rano. Tygodnie, w ktorych przypadaly dni $wigteczne 1 przedtuzaty
weekend, zostaty odsunigte od obserwacji i w tych dniach nie rekrutowano pacjentow do badania.
Nalezy réwniez zwroci¢ uwage, ze w przedstawionej wyzej analizie status pacjenta z NSPZ
(z grupy N+), otrzymali réwniez pacjenci, ktoérzy w trakcie hospitalizacji nie mieli Szansy
zaprezentowa¢ si¢ w drugim czasie pomiarowym jakim byt moment pierwszej pionizacji do
pozycji siedzacej. Powodem braku danych u tych pacjentéw w drugim czasie pomiarowym byto
wystgpienie zgonu lub gorszego stanu ogdlnego pacjenta, przez ktory pionizacja do siadu bytaby
dziataniem pasywnym. Jednak ci pacjenci zaprezentowali co najmniej jeden typowy objaw
ruchowy dla NSPZ, ktory wedtug schematu badania decydowat o przynaleznosci do danej grupy,
a Cco za tym idzie — uwzglednienie w analizie statystycznej. Przeprowadzono wigc druga oceng,
w ktorej poréwnano tylko pacjentdéw, ktorzy zaprezentowali si¢ rOwniez w pozycji siedzacej. Ten
oglad wynikow byl znacznie skromniejszy z uwagi na to, ze 39% pacjentow ze statusem pacjenta
z NSZP z grupy ,,N+” nie posiadalo danych z oceny w drugim czasie pomiarowym. Drugiej
analizie poddano dane zebrane od pacjentow, ktorzy w pozycji siedzacej prezentowali typowe
objawy ruchowe dla NSPZ. Wynikato z niej, ze kazda cecha typowa dla NSPZ z pierwszego czasu
pomiarowego analizowana oddzielnie byla istotnym predyktorem wystapienia NSPZ w siadzie.
Ponownie podjeto probg stworzenia modelu predykcyjnego z wigcej niz jednej typowej cechy
NSPZ z pierwszego czasu pomiarowego, aby sprawdzi¢ czy dotozenie do jednej istotnej cechy
kolejnej, poprawi zdolno$¢ do przewidywania, ze w pozycji siedzacej rzeczywiscie NSPZ wystapi.
Wspomniana analiza rowniez dostarczyta wynikow, na podstawie ktérych mozna stwierdzi¢, ze
wspotwystgpowanie aktywnosci KG 1 KD w pierwszej dobie oceny fizjoterapeutycznej, pozwala
przewiedzie¢ wystgpienie NSPZ w siadzie. Przeglad piSmiennictwa poswigconego terapii
pacjentow z UNM w ostrej fazie zachorowania nie dostarczyt danych, z ktorymi mozna by

skonfrontowa¢ uzyskany wynik.
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Jedna z hipotez wynikajacych z obserwacji pacjentow hospitalizowanych z powodu
UNM bylo wystgpowanie charakterystycznych, powtarzalnych réznic w pozycji siedzacej
pomiedzy pacjentami z NSPZ a osobami z typowym obrazem klinicznym poudarowego zespotu
potowiczego. Zauwazono, ze pacjenci z tej grupy niechetnie obcigzajg strong nieobjetg zespotem
neurologicznym, przez co trudniej wypracowacé u nich stabilng pozycje siedzaca, a potem — stojaca.
Ponadto w pozycji siedzacej, pacjenci rowniez wykazywali tendencj¢ do poruszania konczynami
nieobjetymi zespotem neurologicznym. Aby sprawdzi¢ stuszno$¢ tej hipotezy przesledzono jak
pacjenci z NSPZ prezentowali si¢ w pozycji siedzgcej. Sprawdzono, ktore zachowania w pozycji
siedzacej pojawiaja si¢ najczesciej i czy wyodrebnione warianty zachowan ruchowych istotnie
wyrdzniaja si¢ od innych. Takie dziatanie bylo potrzebne, aby sformutowac definicje NSPZ.
Z wszystkich zaprezentowanych przez pacjentdéw objawoéw NSPZ w siadzie, z punktu widzenia
statystycznego istotne wyrozniajg si¢ trzy warianty zachowan ruchowych. Naleza do nich:
asymetria w pozycji siedzacej, asymetria z wspottowarzyszacymi aktywnosciami ruchowymi KG
posrednio zajetej oraz asymetria z wspottowarzyszacymi aktywnosciami KG 1 KD posrednio
zajetej. Zatem NSPZ w siadzie moze objawiac si¢ nie tylko asymetrig tutowia z odchyleniem
w kierunku strony bezposrednio zajgtej. Istotne jest rowniez wspotwystepowanie tendencji do
poruszania konczynami posrednio zajetymi — takie warianty zachowan byly prezentowane przez
wiekszo$¢ pacjentow z NSPZ w siadzie. W piSmiennictwie znaleziono informacje na temat
istnienia innych mozliwych przyczyn niestabilnosci w siadzie. Naleza do nich np. ostabienie sity
migs$niowej, zmiany napicia migsniowego, zaniedbywanie potowicze, czy zespot odpychania. [90,

94, 95, 99,111, 114].

Rozwazana W niniejszej rozprawie asymetria w pozycji siedzacej moze by¢
spowodowana innymi objawami UM. Jedng z nich jest zesp6t odpychania (Pusher Syndrome —
PS), ktory, poza aktywnoscig wyprostno-odwiedzeniowa konczyn po stronie posrednio zajetej
I biernym oporem podczas korekcji postawy, charakteryzuje si¢ wtasnie przechyleniem na strong
bezposrednio zajeta. Wynika to jednak z okreslonego powodu — tacy pacjenci nieprawidtowo
postrzegaja utozenie swojego ciala w plaszczyznie czotowej, okreslajac swoja pozycje jako
prawidtowa (symetryczna), kiedy jest ona przechylona o kilkanascie stopni na stron¢ bezposrednio
zajetg. W tej pracy NSPZ nie okreslono precyzyjnie powodu, dla ktérego pacjenci prezentujg
typowa asymetri¢. Pacjenci z PS (podobnie jak pacjenci z NSPZ) demonstruja nieprawidlowa

aktywnos¢ strony posrednio zajgtej, oraz ograniczong zdolno$¢ do zmiany wzorcoéw ruchu.

74



Rozstrzygnigcie ewentualnych watpliwosci umozliwia kliniczna skala oceny zespotu odpychania
oraz obecno$¢ dokonanego ogniska udarowego w tylno-bocznej czeSci wzgodrza, jako
bezposredniej, strukturalnej przyczyny PS [110]. Leczenie PS jest zorientowane na cel, ktorym jest
odzyskanie kontroli linii posrodkowej, stad jest wiele elementow, ktore w sposdb znaczacy
wplywaja na prowadzenia terapii. Nalezg do nich: mozliwo$ci ruchowe pacjenta po stronie objetej
zespotem neurologicznym, mozliwo$¢ odzyskania zdolno$ci ruchu pomiedzy tulowiem, obrgcza
barkowg i miednicg we wszystkich ptaszczyznach ruchu, poprawa i facylitacja dystalnej integracji
sensomotorycznej, oraz wspOlpraca pomiedzy prawa i lewa strong ciata celem przywrdcenia
liniowos$ci tutowia i glowy, oraz kontroli posturalnej [111, 113]. Zarowno pacjenci z NSPZ jak
i z PS wykazuja tendencje do odcigzania strony posrednio zajetej i przeniesienia cigzaru ciala na
stron¢ bezposrednio zajeta. U pacjentéw z PS wynika to z aktywnego odpychania si¢ konczyna
posrednio zaj¢ta, co czgsto doprowadza do upadku na strone bezposrednio zajeta. W PS celem
takiego zachowania jest ustawienie ciata wzgledem nieprawidlowo postrzeganej pionowe;j linii
posrodkowej. Natomiast w NSPZ wynika to z odczué pacjenta — bardziej komfortowe jest dla
pacjenta odcigzenie strony posrednio zajetej, na co wskazuja protestacyjne zachowania ruchowe
w sytuacji hiperkorekcji 1 podporu na koficzynie posrednio zajetej, np. w siadzie. Nalezy w tym
miejscu jednak podkresli¢, ze pacjenci z NSPZ pozwolg w trakcie terapii na spozycjonowanie do
podporu na stronie posrednio zajetej, co jest znacznie trudniejsze do osiggnigcia W przypadku
pacjentow z PS. Pacjenci z PS przy probie hiperkorekcji na strong posrednio zaj¢ta reaguja silnym
oporem, uniemozliwiajacym terapeucie bierne wyegzekwowanie prawidtowej pozycji pionowej.
Jest to gltowna rdznica istotna z punktu widzenia terapii. W leczeniu pacjenta z zespotem
odpychania potrzeba wielu pionowych punktéw odniesienia, natomiast w nadaktywnosci strony
posrednio zajetej dzialania terapeutyczne koncentruja si¢ na jej wygaszeniu poprzez stymulacje

dociazenia posrednio zajgtej strony.

Oprécz wspomnianego juz zespolu odpychania, asymetri¢ w pozycji siedzacej moze
powodowaé réwniez oslabienie sily migéniowej konczyn i1 tutowia, obniZenie napigcia
mig$niowego, zaburzenia czucia powierzchownego i1 czucia glgbokiego, zespdt moézdzkowy
i zaniedbywanie potowicze [90, 94, 95, 99, 114]. Wsrod ocenianych objawoéw neurologicznych
u pacjentow zakwalifikowanych do niniejszego badania, bylo wiele brakoéw danych z uwagi na to,
ze do przeprowadzenia pelnego badania neurologicznego niezbe¢dny jest kontakt stowno-logiczny

z pacjentem, a w przypadku pacjentéw zakwalifikowanych do tego badania — w wielu przypadkach
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takiego kontaktu brakowalo. Z tego powodu czucie powierzchowne i glebokiego, obecnos¢
fenomenu wygaszania czy obecno$¢ zaniedbywania potowiczego bylo niemozliwe do oceny.
Analiza statystyczna zebranych danych wskazata istotne rdznice pomiedzy pacjentami z NSPZ
i bez. Uwage zwraca fakt, ze grupe pacjentéw ze stwierdzong NSPZ stanowili chorzy ze znacznym
nasileniem zespotu neurologicznego podobnie jak to jest w przypadku PS. Analiza statystyczna
danych zebranych od pacjentéw w drugim czasie pomiarowym potwierdzila, ze u pacjentow
z NSPZ istotnie czesciej wystepuje obnizone napigcie migsniowe w KG 1 KD, gleboki niedowtad
lub porazenie konczyn, zaburzenia czucia, a takze zaniedbywanie potowicze. Nalezy wigc zadac
pytanie, czy asymetria wystepujaca w NSPZ moze by¢ spowodowana wymienionymi powyzej
zaburzeniami lub jest wypadkowa kilku z nich. Podobng asymetri¢ do tej obserwowanej w NSPZ
moga bowiem prezentowaé pacjenci z deficytami czucia powierzchownego 1 glgbokiego,
zaniedbywaniem potowiczym oraz niedowtadem potowiczym o wigkszym nasileniu. Doktadnie te
same objawy jawig si¢ jako istotnie zwigzane ze zachowaniem pacjentow z NSPZ. Jednakze
z dostepnego pismiennictwa mozna dowiedziec si¢, ze przy takich zaburzeniach typowa asymetria
(z wickszym obcigzeniem strony bezposrednio zajetej) jest mozliwa, jednakze wystepuje rzadziej
od wzorca odwrotnego — z obcigzeniem strony posrednio zajgtej. To sugerowatoby, ze NSPZ jest
jednak odrebna przyczyng asymetrii w siadzie [90, 94, 95, 99, 114]. Nie mozna jednak wykluczy¢,
ze wspomniane zaburzenia lezg u podstaw zachowania pacjentow w NSPZ. Podsumowanie
mozliwych przyczyn asymetrii zaprezentowano w tabeli 16, bedacej uzupetniona o NSPZ wersja
tabeli z rozdziatu 1.7.1.

Tabela 16. Mozliwe przyczyny asymetrii tutowia w pozycji siedzacej po udarze mozgu.

Asymetria obcigzenia na strong
Przyczyny asymetrii: 1. posrednio zajeta 2. bezposrednio zajeta
Niedowtad potowiczy czesciej rzadziej
Deficyty czuciowe czesciej rzadziej
Zespot odpychania niespotykana obecna
Zaniedbywanie potowicze czesciej rzadziej
Zespot mozdzkowy niespotykana obecna
Nadaktywnos$¢ strony posrednio zajetej niespotykana obecna
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W niniejszej rozprawie podjeto rowniez probg oceny warto$ci terapii probnej
w procesie diagnozowania NSPZ. Schemat badania uwzgledniat ocen¢ wptywu terapii probnej na
poprawe symetrii pozycji siedzacej. U pacjentdéw pozytywnie reagujacych na te interwencje
terapeutyczng diagnozowano NSPZ. W codziennej praktyce fizjoterapeutycznej oraz
w diagnostyce funkcjonalnej kazdego pacjenta — réwniez pacjenta po udarze mozgu — jako
narzedzie do zaprogramowania indywidualnego toku usprawniania, powinno zastosowac si¢
probng terapi¢. Pozwala ona ocenié, czy dane techniki sg akceptowalne przez pacjenta, stanowia
wyzwanie ruchowe na odpowiednim dla niego poziomie trudnosci. Terapia probna jest takze
cennym elementem ewaluacji programu usprawniania, a takze — moze stanowi¢ sygnat do zmiany
sposobu prowadzenia fizjoterapii, jesli jej efektywnos$¢ nie jest wystarczajaca. Zatozenia jednej
z metod fizjoterapii neurologicznej (koncepcji Bobath) obejmujg pewne podstawowe zasady
usprawniania pacjentow, u ktorych obraz kliniczny mogtby sugerowaé wystgpowanie NSPZ. Na
podstawie tych zasad zaplanowana zostata interwencja probna, jako jeden z elementow diagnostyki
funkcjonalnej. We wspomnianej koncepcji pojawiaja si¢ ogdlne wytyczne terapii pacjentow po
uszkodzeniu OUN [111]. Wynika z nich ze NSPZ jest ogélnie pojeta tendencja do odcigzania
strony posrednio zajetej. Glowna wskazoéwka terapeutyczna wywodzaca si¢ ze wspomniane]
koncepcji jest zredukowanie asymetrii poprzez torowanie obcigzenia wtasnie na stronie posrednio
zajetej. Na potrzeby niniejszej pracy terapia probna mogta zosta¢ przeprowadzona wtedy, kiedy
pacjent byl w stanie aktywnie, z ewentualng niewielkg asekuracja, utrzymaé pozycj¢ siedzaca.
Terapia byla prowadzona na 16zku pacjenta. W niniejszej pracy terapia probna zostala
skonstruowana wylacznie na podstawie wiedzy teoretycznej. Nie zostata ona poddana ocenie pod
katem skuteczno$ci. Jednym z etapdw rozszerzania wiedzy o NSPZ moze by¢ wigc proba
modyfikowania terapii probnej, rowniez pod katem wptywu na nadaktywno$¢ obserwowanag
w pozycji lezacej. W grupie pacjentdéw z NZPS sposrod wszystkich pacjentow, ktorzy mieli
wskazania do terapii probnej (minimum asymetria w pozycji siedzacej) 79% pozytywnie
zareagowalo na zastosowang terapi¢. Zgodnie z zalozeniem schematu badania pozytywna
odpowiedz na terapi¢ probng stanowila potwierdzenie, ze prezentowane przez pacjenta objawy

ruchowe to NSPZ.

Na etapie projektowania schematu badania, postawiono hipotezg, ze pacjenci
z cechami NSPZ z pierwszego i drugiego czasu pomiarowego zaprezentuja rOwniez cechy

nadaktywnos$ci w trzecim czasie pomiarowym czyli w pozycji stojacej. W trzecim czasie
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pomiarowym zebrano dane od 37% pacjentow z NSPZ. Interesujaca obserwacja jest to, ze 4
pacjentow (9,8%) cechy nadaktywnosci (przeniesienie ci¢zaru ciala na stron¢ bezposrednio zajeta
1 nieumiejetnos¢ obcigzenia KD nieobjetej zespotem neurologicznym) zademonstrowato dopiero
wlasnie w pozycji stojacej. Dane zebrane od pozostalych pacjentdow nie wykazywaly istotnej
zaleznosci pomigdzy wystapieniem NSZP w siadzie a wzorcem obcigzenia KD w pozycji stojacej.
Taki wynik wskazuje, ze pacjenci z rozpoznang NSPZ w pozycji siedzacej nie musza mieé
problemoéw w pozycji stojacej. Z drugiej strony nie mozna tez stwierdzi¢, ze pacjenci bez NSPZ
w siadzie nie zaprezentujg cech NSPZ w staniu. Zagadnieniem wymagajagcym komentarza jest tez
czas, w ktorym zdecydowano si¢ na pionizacj¢ do pozycji stojacej. Z punktu widzenia fizjoterapii
pacjentéw w ostrej fazie UM, zanim nastapi torowanie pozycji stojacej, najpierw pacjent powinien
odzyskac stabilno$¢ w pozycji siedzacej. Jak wcze$niej wspomniano pacjenci z NSPZ prezentuja
problem niestabilnosci tutowia w siadzie. Wykazano, ze czas jaki mija od uzyskania symetrii
1 mozliwosci przej$cia do stania jest istotnie dtuzszy u pacjentow z NSPZ. Podsumowujac: odsetek
pacjentéw z cechami NSPZ, ktorzy zostali spionizowani do pozycji stojacej jest istotnie nizszy od
pacjentow bez NSPZ, a jesli juz do takiej pionizacji dojdzie — odbywa si¢ ona istotnie pdzniej.
Ponadto warto$ciowe wydawalyby si¢ tez obserwacje aktywnosci dynamicznych takich jak np.
zmiany pozycji z siadu do stania, oraz chéd. By¢ moze pacjenci z NSPZ prezentowaliby pewne
charakterystyczne wzorce ruchowe. W niniejszej rozprawie nie udato si¢ sformutowa¢ wnioskow
dotyczacych tego zagadnienia. Powodem, oprocz niemozliwosci osiggniecia pozycji stojacej
z powodu glebokiego zespotu neurologicznego, byly okoliczno$ci przez ktére utracono wielu
pacjentow pierwotnie wilgczonych do obserwacji. Nalezaly do nich migdzy innymi
wewnatrzszpitalne zakazenia bakteryjne i wirusowe. Najczestszymi okazaty si¢ zakazenia bakterig
Clostridium Difficile. Ponadto przeprowadzone badanie przypadlo rowniez na czas trwania
epidemii wirusa SARS-CoV-2. Pacjenci przebywajacy w izolacji rowniez zostali odsunigci od
obserwacji. Hospitalizacja powiktana zarowno infekcja bakteryjng jak i wirusowg powodowata, ze
stan pacjentow byt gorszy od pacjentéw niezakazonych 1 mogt wptyna¢ na oceniane w tym badaniu

parametry.

Rozwazano rowniez czy obserwowane typowe aktywnosci ruchowe konczyn
posrednio zajetych u pacjentow z NSPZ moga miec jakis zwigzek z wzorcem aktywnosci
potkulowej widocznej w fMRI. Z pi$miennictwa mozna dowiedzie¢ si¢, ze ruch konczyna

bezposrednio zajeta powoduje patologiczne pobudzenie obu potkul moézgu, podczas gdy ruch
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posrednio zaje¢ta konczyna takiego efektu nie powoduje [51]. Czy ciagle powtarzalne poruszanie
konczynami nieobjetymi zespolem neurologicznym miatoby na celu ochranianie uszkodzonej
potkuli w sytuacji jej powaznego uszkodzenia? Na to pytanie w niniejszej pracy badacze nie sg w
stanie odpowiedzie¢. Majac jednak na uwadze mechanizm aktywacji potkul mozgu w przypadku
niedokrwienia jednej z nich, zasadnym jest postawienie pytania jak nalezy prowadzi¢ fizjoterapig,
skoro ruch konczyna bezposrednio zajeta powoduje patologiczne pobudzenie obu potkul mozgu,
a ruch posrednio zajeta konczyng — nie. W zespole polowiczym praca tylko posrednio zajetymi
konczynami wydaje si¢ by¢ kontrowersyjna. W doniesieniach naukowych znajdujg si¢ informacje
na temat interwencji fizjoterapeutycznych, ktérych gtownym celem bylo ustalenie, czy
poszczegblne dzialania fizjoterapeutyczne wpltywaja na stan roéwnowagi aktywnos$ci
migdzypotkulowej. W 2021 r. ukazata si¢ praca naukowa N. Salehi et al. w ktoérej poszukiwano
odpowiedzi na pytania: czy wprowadzenie wigkszej ilosci ¢wiczen oporowych konczyny gornej
nieobjetej zespolem neurologicznym spowoduje przywrocenie rownowagi aktywnosci
migdzypotkulowej widocznej w fMRI? Czy pacjenci z tak prowadzong terapiag wykaza wicksza
poprawe funkcji motorycznych od pacjentéw rehabilitowanych terapig standardowa? W tym celu
zrekrutowano pacjentow w podostrej fazie udaru mézgu (mniej niz pot roku od udaru mozgu),
ktorych rehabilitowano i obserwowano przez 4 tygodnie. W kazdym tygodniu pacjenci odbywali
3 sesje terapeutyczne. Pacjenci w grupie kontrolnej pracowali 45 minut, a pacjenci w grupie
badanej 60 minut. Jedyng r6znicg w prowadzonych terapiach byto to, Zze pacjenci w grupie badanej
przez 15 minut wykonywali dodatkowo ¢wiczenia oporowe konczyny gornej posrednio zajete;.
Pacjenci do poszczegdlnych grup byli przydzielani losowo. W grupie badanej zaobserwowano
istotnie wigkszy przyrost sity migsniowej w konczynie bezposrednio zajetej (prostownikow
nadgarstka) w porownaniu z grupg kontrolng. Ponadto w grupie badanej pacjenci wykazywali
istotnie wigksza poprawe w tescie Fugla-Meyera oraz istotne obnizenie podwyzszonego napigcia
mig$niowego typu spastycznego ocenianego wedlug zmodyfikowanej skali Ashworth,
w pordéwnaniu z grupg kontrolng. Mechanizmem okreslonym przez badaczy jako podstawa
poprawy sity w konczynie objetej zespotem neurologicznym byta poprawa réwnowagi
migdzypotkulowej 1 zwigkszenie obszaru M1, ktore wigzalo si¢ z wigksza rekrutacjg jednostek
motorycznych, co przektadalo si¢ na wynik badania sity migsniowej. Ponadto inspirujace jest to,

ze praca z wykorzystaniem konczyn posrednio zajetych nie wywotuje patologicznego wzorca
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aktywnosci migdzypotkulowej. Wrecz przeciwnie — zapobiega patologicznemu pobudzeniu obu
potkul mézgu [115].

Podobne rezultaty — wzrost sity w konczynie bezposrednio zajetej po treningu
konczyny posrednio zajetej, ale u pacjentéw w przewleklej fazie udaru moézgu (powyzej 6 miesiecy
od zachorowania) — uzyskali Dragert i Zehr. Zbadali oni ten sam fenomen dla konczyny dolnej,
stosujagc oporowy trening prostownikoéw stawu skokowego w konczynie posrednio zajetej.
W efekcie zaobserwowali poprawe w zakresie sity migsniowej prostownikow stopy konczyny
bezposrednio zajgtej [116]. Podobny efekt pojawia si¢ takze u pacjentow w przewlektej fazie udaru

mozgu [117].

W doniesieniach naukowych z ostatnich lat mozna znalez¢ rézne koncepcje terapii
pacjentéw z zespolem potowiczym. Ws$rdod nich wyrdznia si¢ terapi¢ wymuszong
koniecznos$cig — CIMT (Constraint-induced movement therapy), jednostronny trening konczyny
gornej UAT (unilateral arm training) oraz obustronny trening konczyn goérnych BAT (bilateral
arm training). Niektorzy badacze uwazajg, ze ograniczenie uzywania konczyny posrednio zajetej
1 promowanie uzywania bezposrednio zajetej konczyny gornej moze zmniejszy¢ hamujacy wpltyw
obszaru M1 z poétkuli posrednio zajetej na obszar M1 poétkuli bezposrednio zajetej uzyskujac
poprawe funkcji motorycznych u pacjenta [118, 119]. Jednakze takie podejscie terapeutyczne jest
dyskusyjne. Wiele prac sugeruje, ze takie postgpowanie moze by¢ odpowiednie tylko dla
pacjentdOw ze znacznie ograniczonymi mozliwosciami motorycznymi konczyny. Ponadto zwraca
si¢ uwagg, ze taka terapia nie poprawia zdolnosci bimanualnych [120, 121]. Wigkszos$¢ aktywnosci
funkcjonalnych charakteryzuje si¢ obustronnym wykorzystywaniem konczyn gornych, a uktad
nerwowy inaczej zaangazowany jest do pracy podczas jednostronnego i obustronnego ruchu
konczyng gorng [68,69]. W konteks$cie pracy bilateralnej interesujace jest randomizowane badanie,
w ktorym pacjentow po udarze niedokrwiennym poddano obustronnej stymulacji
z wykorzystaniem cyklicznej nerwowo-mig$niowej stymulacji elektrycznej na konczynach
gornych. Takie dzialanie spowodowalo zmniejszenie hamowania mi¢dzypotkulowego i utrzymato
wyjsciowo lepsza aktywno$¢ obszaru M1 potkuli uszkodzonej w porownaniu z grupg kontrolna,
w ktorej pacjenci otrzymali stymulacje tylko na konczynie bezposrednio zajetej. Pacjenci z mniej
nasilonym zespotem neurologicznym osiagali w tej terapii najlepsze rezultaty [122]. Terapia BAT

moze promowaé przywrocenie rownowagi migdzypotkulowej. Jak wskazuja badania, ruch

80



konczyny niedominujacej poprawit si¢ po treningu konczyn goérnych we wzorcach bilateralnych
u zdrowych ludzi i podobny efekt uzyskano u pacjentéw po udarze mézgu. Prace z wykorzystaniem
obrazowania fMRI dowodza, ze BAT moze poprawi¢ rownowage migdzypotkulowa (w obszarach
sensomotorycznych) jak réwniez rownowage wewnatrzpotkulowa potkuli bezposrednio zajetej
mi¢dzy obszarami SMA i M1 [123]. Zarowno BAT jak i UAT przynosza korzystne efekty terapii,
jednak BAT wykazuje lepsze efekty niz UAT. Wyniki dotyczg zarowno pacjentow w ostrej, jak
i podostrej i przewleklej fazie zachorowania [124]. BAT moze by¢ skuteczniejszy w poprawie
zdrowienia motorycznego poprzez indukowanie pozytywnego sprz¢zenia miedzy-
1 wewnatrzpotkulowego oraz zwigkszanie pozytywnej (stymulujacej) aktywnosci w potkuli objetej
niedokrwieniem w obszarach M1 i SMA [125].

Powyzej wspomniane prace naukowe stanowig wiec dowod naukowy na to, ze
dzialania fizjoterapeutyczne skoncentrowane na stronie posrednio zajetej powoduja poprawe
réwnowagi aktywnos$ci migdzypotkulowej, co przektada si¢ na poprawe funkcji motorycznych
pacjentow po UM. Zasady neurofizjologicznych metod usprawniania pacjentow z zespotem
polowiczym obejmuja réwniez (w niektorych przypadkach) konieczno$¢ rozpoczynania terapii od
strony posrednio zajetej [111, 126]. W niniejszej pracy przedstawiono konkretna sytuacje kliniczng
i grupe pacjentdw, u ktorych takie dzialanie jest zasadne i przynosi pozytywny efekt. Ponadto
istotnym uzupetlieniem dla proponowanej terapii jest wykorzystanie konczyny bezposrednio
zajetej W terapii. Jako, ze pacjenci z NSPZ to gtéwnie pacjenci z duzym nasileniem zespotu
neurologicznego, zaangazowanie konczyny bezposrednio zajetej moze odbywac si¢ w sposob
bierny lub czynno-bierny. Z doniesien naukowych wiadomo bowiem, ze ¢wiczenia bierne
pozytywnie wptywajg na aktywacje kory mozgowej, a doktadnie takiego efektu potrzeba, aby
przeprowadzone dzialanie terapeutyczne dopasowaé do podejscia terapii BAT, ktéra opisywana
jest jako najkorzystniejsza z punktu widzenia przywrdcenia roéwnowagi aktywnosci
mi¢dzypotkulowej, a co za tym idzie zdolnosci motorycznych konczyn [125, 127, 128].
Dodatkowg istotng 1 wartg podkreslenia kwestig jest fakt, Zze mobilizacja pacjenta w biernych
wzorcach ruchowych jest istotna z punktu widzenia terapii, a zdolno$ci motoryczne pacjentoéw
z NSPZ po stronie bezposrednio zajetej pozwalaja czesto tylko na bierng stymulacje. W zwigzku
z ograniczeniem zdolno$ci motorycznych osob z NSPZ, mobilizacja z wykorzystaniem biernych
wzorcoOw ruchowych jest czesto jedynym, mozliwym do zastosowania w tej grupie pacjentow,

narzedziem fizjoterapeutycznym.
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W 2021 ukazato si¢ badanie, w ktorym badacze poszukiwali odpowiedzi na pytanie, czy
¢wiczenia bierne wplywaja pozytywnie na efekt zdrowienia motorycznego pacjentow po UM.
W tym celu pacjentow zrekrutowanych do badania poddano stymulacji biernej i obserwowano
aktywnos$¢ kory mozgowej w fTMRI. W jednej probie poruszano biernie tylko bezposrednio zajgta
konczyna pacjenta, a w kolejnej — we wzorcu bilateralnym. Przy jednoczesnym ruchu oburecznym,
zaobserwowano zwickszong aktywacje obszaru SMA 1 M1 w poélkuli bezposrednio =zajetej
w porownaniu do stanu przed leczeniem. Wynik dotyczyl zar6wno wykonania ruchu czynnego jak
i biernego. Wykonujac zadanie wytacznie r¢gka bezposrednio zajeta nie zaobserwowano zwigkszenia
aktywno$ci korowej ani w ruchu czynnym ani biernym. Badacze sformutowali wniosek, ze skuteczna
proprioceptywna integracja motoryczna obserwowana w przypadku ¢wiczen bimanualnych, w
przeciwienstwie do jednostronnych ¢wiczen bezposrednio zajetej KG, sugeruje, ze nieuszkodzona
potkula moze przeksztatca¢ tacznos¢, aby uzupetni¢ uszkodzone sieci neuronowe w zajetej potkuli.
Modulacja somatosensoryczna powodowana przez intensywng stymulacje proprioceptywna
wplywataby na proces uczenia si¢ motoryki u 0séb po udarze moézgu [128].

Prowadzac dalsze rozwazania na temat terapii pacjentow z NSPZ i tego, jakie interwencje
fizjoterapeutyczne  moglyby  by¢ dla  tych  pacjentow  korzystne —  zwlaszcza
w konteks$cie niestabilnosci tutowia i asymetrii obcigzenia — uwagg badaczy zwrocita opublikowana w
2019 roku propozycja terapii na diagonalnie pochylonej powierzchni [129]. Celem tej terapii jest
wyeliminowanie niestabilnosci tutowia w siadzie. Pacjenci po UNM z zespolem potowiczym
w podostrej fazie zachorowania siadali na pochylong o 10 stopni platforme¢ ze zrotowanym tulowiem
0 45 stopni do tylu, w taki sposdb, ze w pozycji wyjsciowej bardziej obcigzali strong bezposrednio
zajeta. Poleceniem treningowym w terapii pacjentow byto aktywne, badZz wspomagane przez terapeute,
wychylenie tulowia w strong posrednio zajeta w kierunku diagonalnym. Pacjenci rehabilitowani w taki
sposob wykazali wigksza poprawe w zakresie stabilnosci tutowia od pacjentow z grupy kontrolne;j,
ktorzy wspomniang procedure terapeutyczng wykonywali na platformie bez nachylenia [129]. By¢
moze taka terapia réwniez mialaby zastosowanie u pacjentow z NSPZ, jednakze zgodnie
z wczesniejszymi przemysleniami, takich pacjentdow nalezaloby spozycjonowa¢ na platformie
odwrotnie — w pozycji wyj$ciowej pacjent powinien obcigzy¢ strone posrednio zajeta, a ruch
wykonywa¢ w kierunku strony bezposrednio zajetej. Fakt ten podkresla istotnos¢ badania
funkcjonalnego pacjenta. Kluczowe jest aby okresli¢, jaki wzorzec asymetrii tutowia chory prezentuje.

W przeciwnym razie terapia pacjenta nie bedzie efektywna.
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Whioski

Zdefiniowano nadaktywnos$¢ strony posrednio zajetej jako niestabilnos¢ tutowia w pozycji
siedzacej z wspottowarzyszacymi aktywnos$ciami ruchowymi konczyn nieobjetych
zespotem neurologicznym.

. Najczestszym wzorcem NSPZ w siadzie jest asymetria z przesuni¢ciem ci¢zaru ciata na
stron¢ objeta zespotem neurologicznym z wspotwystepujacymi aktywnosciami konczyny
gornej i dolnej nicobjetej zespotem neurologicznym.

. Nadaktywno$¢ strony posrednio zajetej wystepuje czesciej u pacjentow po udarze méozgu
o cigzkim przebiegu zachorowania.

. Nadaktywno$¢ strony posrednio zajetej nie wystepuje u pacjentow, ktdrzy nie prezentuja
deficytéw ruchowych.

Terapia prébna moze by¢é wykorzystywana do zdiagnozowania nadaktywnosci strony
posrednio zajete;j.

Wyrdzniono objawy predykcyjne nadaktywnosci strony posrednio zajetej. Nalezg do nich:
aktywnos$ci ruchowe konczyny gornej posrednio zajetej, aktywnosci ruchowe konczyny
dolnej posrednio zaj¢tej oraz asymetria w pozycji lezace;j.

Stworzono wielowymiarowy model predykcyjny dla przewidywania wystgpienia NSPZ
polegajacy na wspotwystepowaniu aktywnosci ruchowych konczyny gornej 1 konczyny

dolnej posrednio zajetej.
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Zataczniki

Zatacznik nr 1. Autorski kwestionariusz oceny

Kwestionariusz badania pacjenta

Data przyjecia : Data wypisu:

Imig:
Nazwisko:
ptec:
wiek:

Lokalizacja ogniska udaru:

Badana cecha 1. Doba 1. Pierwsza 1. Pierwsza
oceny pionizacja pionizacja
do siadu do stania
Data badania
Sita mm. KG
Sita mm. KD
TCT

Napiecie migsniowe KG

Napigcie migsniowe KD

Zaburzenia czucia powierzchownego
KG

Zaburzenia czucia powierzchownego
KD

Zaburzenia czucia glebokiego KG

Zaburzenia czucia glgbokiego KD

Zaniedbywanie potowicze

afazja

Obecno$¢ aktywnosci ruchowych
KG po stronie posrednio zajetej

Obecnos¢ aktywnosci ruchowych
KD po stronie posrednio zajetej

Asymetria w pozycji lezacej/
siadzie

Reakcja na terapie probna
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Zatgcznik nr 2. Skandynawska Skala Udarow — punktacja prognostyczna.

Skandynawska Skala Udardw
Punktacja prognostyczna

1. Swiadomos¢

— petna

— podsypiajgcy, jest w stanie powrdci¢ do petnej $wiadomosci
— reaguje na polecenia, ale nie w petni przytomny

2. Ustawienie gatek ocznych
— prawidtowe

— niedowtfad

— zbaczanie

3. Sita miesniowa koriczyny gornej

— unosi koriczyne z prawidiows silg

— unosi z obnizona sita

— unosi koriczyne poprzez zgiecie w stawie tfokciowym

— porusza koriczyng, ale niezdolny do pokonania sity ciezkosci
— bezwtad

4. Sita miesniowa koriczyny dolnej

— unosi z prawidtowg sitg

— unosi z obnizong sita

— unosi poprzez zgiecie w stawie kolanowym

— porusza, ale niezdolny do pokonania sity ciezkosci
— bezwtad

6 pkt.

o N B U O

o N B U1 O

Suma punktéw:
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Zakacznik nr 3. Skandynawska Skala Udaréw — punktacja dlugoterminowa.

Punktacja dtugoterminowa
1. Sita miesniowa koriczyny gérnej— jak w punktacji prognostycznej

2. Sita reki

— peina

— obnizona, lecz ruchomosé petna
— porusza, lecz nie zaciska pigsci

— bezwtad

3. Sita miesniowa koriczyny dolnej — jak w punktacji prognostycznej

4. Orientacja
— petna co do czasu, miejsca i osoby

—zachowana dla dwdch powyzszych
—zachowana dla jednej z powyzszych
— catkowicie niezorientowany

5. Mowa
—prawidtowa
—dobdr stéw ograniczony, lub nieadekwatny
—potrafi wiecej niz potwierdzad, lub zaprzeczad, ale nie formuje zdan
—brak mowy, lub jedynie zaprzecza lub potwierdza

6. Porazenie nerwu twarzowego
— brak lub watpliwe
— obecne

7. Chéd
— przechodzi 5 m bez pomocy
— chodzi z pomocg sprzetu pomocniczego
— wymaga asekuracji innej osoby
— siada bez urzagdzer pomocniczych
— obtoznie chory, lub w wdzku inwalidzkim

oN B O o N B O

o wo

N

o wow

Suma punktow:
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Zatacznik nr 4 — Trunk Control Test
4.2. Trunk Control Test (test kontroli tufowia)

Test jest czescig Motoricity Index. Test na funkcje motoryczne, szczeg6lnie dla pacjen-

téw po udarze, ale réwniez dla innych pacjentéw neurologicznych. [20]

Test w 16zku/ na stole:
1. Obracanie si¢ na strong stabg (bezposrednio zaj¢ta)
- z pozycji lezenia na plecach do lezenia na boku zajetym, moze ciggnaé/pcha¢ na
t6zko reka niezajeta
2. Obracanie si¢ na strong¢ niezajeta (posrednio zajgta)
- z pozycji lezenia na plecach do lezenia na niezajetym boku
12 punktéw — jezeli uzywa silnej koviczyny do pomocy
3. Siadanie z pozycji lezenia
- z pozycji lezenia na plecach, moze uzywac rak do pchania i ciggnigcia
12 punktow — jezeli uzywa przescieradia, barierki, oparcia
4. Réwnowaga w pozycji siadu (na brzegu t6zka)
- siad na brzegu 16zka, stopy ponad podioga — réwnowaga przez 30 sek.
12 punktéw — jezeli potrzebuje rgk do utrzymania pozycji siadu

0 — jezeli nie potrafi utrzymaé siadu przez 30 sek.

Punkty:

0 — pacjent nie moze wykona¢ aktywnosci sam
12 — pacjent jest W stanie wykonac aktywno$¢, ale z pomoca np. ciggnad za przescieradio,
oparcie, barierkg, W siadzie uzywa rak do ustabilizowania pozycji

25 — pacjent jest W stanie normalnie wykona¢ aktywnos¢

Wynik testu Trunk Control Test = punkty 1+2+3+ 4
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Niniejszym o$wiadczam, ze Komisja Bioetyczna przy Warszawskim Uniwersytecie
Medycznym w dniu 11 maja 2020 r. przyjeta do wiadomosci informacje na temat
badania pt.:”"Nadaktywnos¢ strony posrednio zajetej u pacjentéw w ostrej fazie udaru
moézgu.” Przedstawione badanie nie stanowi eksperymentu medycznego w rozumieniu
art. 21 ust. 1 ustawy z dnia 5 grudnia 1996 r. o zawodach lekarza i lekarza dentysty(Dz.U.
22018 1. poz. 617) i nie wymaga uzyskania opinii Komisji Bioetycznej przy
Warszawskim Uniwersytecie Medycznym, o ktérej mowa w art. 29 ust. 1 ww. ustawy.
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