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Wykaz zastosowanych skrotow

95% CI — 95% przedzial utnosci (95% confidence interval)

ABI - nabyte uszkodzenie mozgu (acquired brain injury)

AHA/ASA — American Heart Associaton/American Stroke Association
ang. — z angielskiego

AR — reakcja stowarzyszona (associated reaction)

ARRS — Associated Reactions Rating Scale

ARs — reakcje stowarzyszone (associated reactions)

BZ — bezposrednio zajety

CBF — przeptyw krwi mozgowej (cerebral blood flow)

CIMT — Terapia wymuszona konieczno$cig (Constraint-induced movement

therapy)

DALY - lata zycia z uwzglednieniem niepetnosprawnosci (disability adjusted

life years)
EMA — Europejska Agencja Lekow (European Medicines Agency)

ICF — Migdzynarodowa Klasyfikacja Funkcjonowania, Niepelnosprawnosci i

Zdrowia (International Classification of Functioning, Disability and Health)
KD — konczyna dolna
KG - konczyna gorna

MIS — matoinwazyjne chirurgiczne usuni¢cie krwiaka (minimally invasive

surgical removal)

mm. — mi¢$nie/migsniowe

MRI - rezonans magnetyczny glowy (magnetic resonance imaging)
n — liczba bezwzglgdna

NIHHS — Skala Oceny Udaru Narodowych Instytutéw Zdrowia (The National
Institutes of Health Stroke Scale)



OR —iloraz szans (odds ratio)

OUN - osrodkowy uktad nerwowy

p — warto$¢ p (istotnos¢ statystyczna)
PZ — posrednio zajety

Rt-PA — tkankowe aktywatory plazminogenu (recombinant tissue plasminogen

activator)

SAH - krwotok podpaj¢czynéwkowy (subarahnoid heamorrhage)
SSS — Skandynawska Skala Udarowa (Scandinavian Stroke Scale)
TCT — Test Kontroli Tutowia (Trunk Control Test)

TIA — przemijajacy atak niedokrwienny (transient ischaemic attack)
TIS — Skala Niedowtadu Tutowia (Trunk Impairment Scale)

TK — tomografia komputerowa

UK — udar krwotoczny

UN — udar niedokrwienny

WSO — Swiatowa Organizacja Udaru Mozgu (World Stroke Organization)
wsp. — wspolnicy

ZCG — zaburzenia czucia glebokiego

ZCP — zaburzenia czucia powierzchownego

Z.ZP — zespo6t zaniedbywania potowiczego



Streszczenie w jezyku polskim

Wstep

Udar moézgu jest najczgstsza przyczyng niepelnosprawnosci na $wiecie.
Kluczowe dla osiggnigcia najwyzszego mozliwego stopnia funkcjonowania przez
pacjenta po udarze mozgu jest wezesne rozpoczecie procesu fizjoterapii. Do zjawisk,
ktore wystepuja po pewnym czasie od zachorowania i negatywnie wplywaja na
funkcjonowanie chorego, nalezg reakcje stowarzyszone (ARs). Polegaja one na
mimowolnym wzro$cie napi¢cia mi¢$ni konczyn badz twarzy po stronie objawowej w
reakcji na wysitek, bol, stres badz utrate kontroli posturalnej. Przewidywanie wystapienia
niekorzystnych zjawisk kompensacyjnych w trakcie pobytu pacjenta na Oddziale

Udarowym moze by¢ waznym elementem procesu planowania terapii.
Cele pracy

Cel gltowny: Ustalenie czynnikéw predykcyjnych w fazie ostrej udaru mézgu dla
wystgpienia reakcji stowarzyszonych konczyny gornej po okoto 3 miesigcach od

poczatku zachorowania.

Cele dodatkowe: Weryfikacja mozliwosci wykorzystania zmodyfikowanej skali

Associated Reactions Rating Scale (ARRS) w warunkach klinicznych oraz weryfikacja
uzytecznos$ci testow: Trunk Control Test (TCT) oraz Trunk Impairment Scale (TIS) dla

oceny aktywnos$ci tutowia w ostrej fazie udaru mozgu.
Material i metody

Dane zostaty zebrane w ramach prospektywnego badania o modelu kohortowym.
Badanie trwato od listopada 2023 do stycznia 2026 w Klinice Neurologii Szpitala
Bielanskiego oraz w §rodowisku przebywania pacjenta w okresie poszpitalnym. Oceng
objeto 112 pacjentdow po udarze mézgu. W trakcie pobytu na Oddziale Udarowym pacjent
byl poddawany ocenie poczatkowej, obejmujacej: napigcie mi¢sniowe i sitg migSniowa
konczyn (mierzong za pomoca elementéw Skandynawskiej Skali Udarowej), zaburzenia
czucia powierzchownego i1 glebokiego konczyn, obecno$¢ zespolu zaniedbywania
potowiczego, aktywno$¢ migsni tutowia (mierzong testem TCT 1 jego zmodyfikowana
wersja oraz skalg TIS). Oprdcz tego zbierano nastepujace informacje na temat pacjenta:
wiek, pte¢, strona wystgpowania zespotu neurologicznego, czas hospitalizacji, spetnianie

polecen werbalnych, rodzaj udaru mozgu, otrzymanie leczenia reperfuzyjnego.



Po ok. 3 miesigcach od zachorowania przeprowadzano ocen¢ koncowa, polegajaca na

badaniu za pomoca zmodyfikowanej skali ARRS.
Wyniki

Sposréd 112 pacjentéw wiaczonych do badania, 69 objgto oceng koncowa,
za$ 43 zostato utraconych z obserwacji. Wskutek przeprowadzonej analizy predykeji
ukonczenia badania, odnaleziono 15 czynnikéw, ktoére w sposob istotny statystycznie
wpltywaja na ukonczenie badania. Sposrdéd nich, w oparciu o wieloczynnikowg
logistyczng analizg regresji, odnaleziono dwa niezalezne predyktory ukonczenia badania:
wynik testu TCT (w przeliczeniu na jeden punkt) oraz obecno$¢ objawu obnizonego
napigcia mig$niowego konczyny dolnej. Model wykazywat dobre dopasowanie.
Parametry te poddano analizie, pod katem zwigzkow z innymi, istotnymi predyktorami
ukonczenia badania. Seria analiz jednoczynnikowych predykcji ARs wykazata istnienie
15 czynnikéw predykcyjnych, ktore istotnie statystycznie pozwalaja przewidywac
wystapienie reakcji stowarzyszonej (AR) po ok. 3 miesigcach od wystapienia udaru
mozgu. Na ich podstawie, z uzyciem wieloczynnikowej logistycznej analizy regres;ji,
uzyskano model ostateczny predykcji AR. Niezaleznymi predyktorami byly: zespot
neurologiczny prawostronny (zwigkszone ryzyko wystgpienia AR) oraz wysoka sita
mig¢sniowa konczyny goérnej (zmniejszone ryzyko wystapienia AR). Pacjenci z udarem
mozgu pod postacig zespotu neurologicznego prawostronnego oraz niska sitg migsniowg
konczyny gornej mieli najwigksze ryzyko wystapienia AR — 70,8%. Najnizsze ryzyko
mieli pacjenci z udarem mozgu pod postacig zespotu neurologicznego lewostronnego
oraz wysoka silg mi¢sniowa konczyny gérnej — 1%. Model wykazywat dobra kalibracje
wzgledem danych empirycznych. Oba czynniki poddano analizie zalezno$ci z innymi,
jednoczynnikowymi  czynnikami  predykcyjnymi  wystapienia AR.  Analiza
poszczegolnych sktadowych testu TCT wykazata, iz dolnos¢ do obrotu na bok posrednio
zajety oraz przejscie do siadu przez bok bezposrednio i posrednio zajety w sposob istotny
statystycznie zmniejszaly ryzyko wystgpienia AR. Zdecydowana wigkszo$¢ pacjentow, u
ktorych wystapita AR w ocenie konicowej, otrzymata wynik ,,1” w zmodyfikowanej skali
ARRS (13/14).

Whioski

1. U pacjentow w fazie ostrej udaru mozgu zidentyfikowano szereg czynnikdéw, za

pomoca ktorych mozna przewidywac wystapienie reakcji stowarzyszonej konczyny



gornej po ok. 3 miesigcach od zachorowania. Sposrdd nich dwa okazaty si¢ by¢

niezaleznymi predyktorami reakcji stowarzyszonej konczyny gornej:

a. Im wyzsza sita mig$niowa konczyny gérnej w trakcie badania pacjenta w fazie
ostrej udaru mozgu tym mniejsze ryzyko wystapienia reakcji stowarzyszonej

konczyny gornej po ok. 3 miesigcach od zachorowania.

b. Pacjenci z udarem modzgu pod postacig zespotu potowiczego prawostronnego
mieli istotnie wigksze ryzyko wystgpienia reakcji stowarzyszonej konczyny
gornej od pacjentow, u ktéorych udar mozgu objawiat sie zespotem

neurologicznym lewostronnym.

Zidentyfikowano dwa niezalezne czynniki pozwalajace przewidzie¢ ukonczenie
badania. Wyzsze wyniki testu TCT oraz obecno$¢ objawu obnizonego napigcia
migsniowego KD byly istotnie powigzane ze zwigkszong szansg na ukonczenie

badania.

. Na podstawie danych zebranych w niniejszej pracy zostat zaproponowany algorytm

postepowania klinicznego u pacjentéw w fazie ostrej 1 podostrej udaru mozgu.

Zmodyfikowana skala ARRS moze by¢ uzytecznym narzedziem do klinicznej oceny
wystepowania reakcji stowarzyszonej konczyny gornej. Mozliwo$¢ oceny stopnia
nasilenia reakcji stowarzyszonej za pomoca tej metody oceny pozostaje

niewyjasniona.

. Nie udowodniono uzytecznos$ci klinicznej skali TIS w kontekscie przewidywania w
fazie ostrej udaru mézgu wystapienia AR po 3 miesigcach od zachorowania. Wyzsze
wyniki w skali TCT, a w szczegdlnosci jego sktadowych: obrét na bok posrednio
zajety oraz przejscie do siadu (niezaleznie przez ktory bok) redukuja ryzyko

wystapienia tej niekorzystnej kompensacji.

10



Streszczenie w jezyku angielskim

Introduction

Stroke is the leading cause of disability worldwide. Early physiotherapy is
essential for maximizing post-stroke functional outcomes. Associated reactions (ARs) are
a negative phenomenon that develops in the subacute phase after stroke and impairs
patient functioning. ARs consist in an involuntary increase of muscle tone in the limbs or
face on the affected side, occurring in response to exertion, pain, stress or loss of postural
control. Predicting their occurrence during the Stroke Department stay can contribute to

better physiotherapy planning.
Aims of the study

Primary aim: To identify predictive factors in the acute phase of stroke for the

occurrence of ARs of the upper limb approximately three months after stroke onset.

Secondary aims: To assess the feasibility of using the modified Associated

Reactions Rating Scale (ARRS) in clinical settings, and to evaluate the usefulness of the
Trunk Control Test (TCT) and Trunk Impairment Scale (TIS) for trunk assessment in the

acute stage of stroke.
Material and methods

Data were collected from 112 stroke survivors in a prospective cohort study. This
study was conducted from November 2023 to January 2026 at the Neurological
Department of Bielanski Hospital as well as in patients’ home environments after hospital
discharge. Initial assessment was conducted during patients’ hospitalization at the Stroke
Department. This assessment included: muscle tone and strength of the limbs (measured
using items from the Scandinavian Stroke Scale), superficial and deep sensation
impairment in the limbs, presence of hemineglect syndrome, trunk activity (measured
using TCT, the modified TCT and TIS). In addition, the following data were collected
from each participant: age, sex, more affected side, length of hospital stay, ability to
follow verbal commands, type of stroke and receipt of reperfusion treatment.
Approximately three months after stroke onset, a final assessment was conducted. It

involved assessment of ARs occurrence with the modified ARRS.
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Results

Of'the 112 patients enrolled in the study, 69 completed the final assessment, while
43 were lost to follow-up. In the prediction of study completion, 15 factors significantly
influencing completion rates were identified. Multivariate logistic regression revealed
two independent predictors of study completion: the TCT score (per one point) and the
presence of decreased muscle tone in the lower limb. The model demonstrated good
calibration. These two predictors were further examined for associations with the

remaining significant predictive factors.

Univariate logistic regression analyses identified 15 statistically significant
predictors of associated reaction (AR) occurring approximately three months after stroke
onset. Based on these variables, a final multivariate logistic regression model was
developed. The independent predictors of AR were right-sided neurological deficit
(associated with increased risk) and high muscle strength of the upper limb (associated
with decreased risk). Patients with a right-sided neurological deficit and low upper limb
muscle strength had the highest risk of AR (70.8%), whereas those with a left-sided deficit
and high upper limb strength had the lowest risk (1%). The model showed good
calibration with respect to the observed data. Both independent predictors were further

analysed for associations with other univariate predictive factors.

Analysis of individual components of the TCT revealed that the ability to turn
onto the less affected side and to sit up from both the directly and indirectly affected sides
were significantly associated with a reduced risk of AR. The majority of patients with AR

at the final assessment (13 out of 14) scored “1” on the modified ARRS
Conclusions

1. In patients in the acute phase of stroke, several factors were identified that predict the
occurrence of AR approximately three months after stroke onset. Multivariate logistic

regression analysis revealed two independent predictors:

a. Higher muscle strength of the upper limb in the acute phase of stroke was

associated with a significantly lower risk of AR after three months.

b. Right-sided neurological deficit was associated with a substantially higher risk of

AR compared with left-sided neurological deficit.

12



Higher Trunk Control Test scores and the presence of decreased muscle tone in the
lower limb were independent predictors of study completion, indicating greater

likelihood of retention in the final assessment.

Based on the findings of this study, a clinical management algorithm for patients in

the acute and subacute phases of stroke has been proposed.

The modified ARRS appears to be a potentially useful tool for the clinical assessment
of upper limb ARs. However, its ability to reliably grade the severity of AR requires

further validation.

The Trunk Impairment Scale did not demonstrate clinical utility in predicting ARs
occurrence three months after stroke onset. In contrast, higher scores on the Trunk
Control Test, particularly the components involving turning onto the less affected side
and the ability to sit up (from either side), were associated with a significantly reduced

risk of the occurrence of ARs.
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1. Wstep

Czes¢ wstepna niniejszej pracy ma na celu zarysowanie problematyki zwigzanej
z leczeniem 1 rehabilitacja pacjentoéw z udarem mozgu. Ze wzgledu na metodologi¢
przeprowadzonego badania, szczegdlny nacisk zostal polozony na zagadnienia zwigzane
z wezesng fizjoterapia, napigciem mig¢$niowym i aktywnoscig mig¢sni tutowia. Oddzielny
podrozdzial poswigcono reakcjom stowarzyszonym, bedacym punktem koncowym
badan przedstawionych w monografii. Szersze omowienie niektorych aspektow udaru
mozgu 1 powierzchowny opis innych wynika z ich obecnosci (lub jej braku) w badawcze;j

czgsci pracy.
1.1.  Udar mézgu — epidemiologia i systematyka

Udar moézgu definiuje si¢ jako zaburzenie neurologiczne spowodowane ostrym,
ogniskowym uszkodzeniem osrodkowego uktadu nerwowego (OUN) na tle
naczyniowym [1]. Jest to najczestsza choroba naczyniowa OUN 1 gltowna przyczyna
niepetnosprawnosci w dorostej populacji na $wiecie. Skale wyzwania, jaki dla systemow
ochrony zdrowia stanowi to schorzenie, dobrze obrazujg statystyki dotyczace
spotecznych konsekwencji choroby. Co roku na $wiecie odnotowuje si¢ okoto 12
miliondow nowych zachorowan, co czyni udar mozgu drugg najczestszg przyczyna
zgondw na $wiecie. Swiatowa Organizacja Udaru Mozgu (World Stroke Organization —
WSO) podaje, ze ok. 7 milionéw zgondéw rocznie jest wywolane ta chorobg. Wedtug
danych z 2021 roku, na $wiecie zyto ok. 94 miliony ludzi z niepelnosprawnos$cia
wywotang udarem moézgu. W krajach o wysokich dochodach, do ktorych zalicza sie
Polske, ta choroba w ciagu zycia dotknie $rednio 1 na 5 0sob [2]. R6zne aspekty udaru
mozgu stanowig wigc istotne zagadnienia, rozwazane w ramach nauk z zakresu zdrowia
publicznego i ekonomii zdrowia. Leczenie, rehabilitacja oraz opieka nad chorymi
generuja co roku znaczne wydatki dla pacjentow, ich rodzin i opiekunéw oraz systemow
ubezpieczeniowych. Szacuje sie, ze globalne koszty, generowane przez konsekwencje
udaru mézgu to 890 miliardéw dolarow rocznie. Te wydatki moga w przeciggu kolejnych
25 lat wzrosnag¢ nawet do 1,6 biliona dolaréw rocznie. Skala problemow generowanych
przez t¢ najczestszg chorobe neurologiczng sprawia, ze obserwuje si¢ niestabnace
zainteresowanie badawcze problematyka udaru mézgu, co prowadzi do duzego postepu

w leczeniu, rehabilitacji 1 opiece nad chorymi [3].
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Ze wzgledu na etiologie, wyrdznia si¢ dwa najczestsze typy udaru mozgu: udar
niedokrwienny (UN) oraz udar krwotoczny (UK). UN stanowi 65.3% wszystkich udarow
moézgu na $wiecie, za§ UK — 28,8%. Ta proporcja znaczaco rozni si¢ w zaleznosci od
kraju 1 regionu. W panstwach o wysokich dochodach UN sg zdecydowanie cze¢stsze 1
odpowiadaja za 74,9%, za§ UK za 17,9% zachorowan. W krajach o niskich dochodach
ten stosunek jest blizszy globalnemu: UN to 63,4%, a UK 31,1% wszystkich udaréw
moézgu. Rzadszym typem udaru moézgu jest krwotok podpajeczyndéwkowy (subarahnoid
heamorrhage — SAH), w ktorym objawy neurologiczne sg konsekwencja krwawienia do
przestrzeni podpajeczej. UN 1 UK rdznig si¢ przede wszystkim etiologig i patofizjologia,
za$ klinicznie wystepuja pomi¢dzy nimi duze podobienstwa, zwigzane z miejscem
1 zakresem uszkodzenia tkanki nerwowej. Rozpoznanie typu uszkodzenia OUN
w pierwszych godzinach od wystgpienia objawdw jest stawiane na podstawie wynikow
badania obrazowego: tomografii komputerowej glowy (TK) badZz rezonansu
magnetycznego glowy (MRI). Co istotne, w ostrej fazie udaru, w badaniu TK ognisko
niedokrwienne moze by¢ niewidoczne. Pilne przeprowadzenie tego typu diagnostyki ma
na celu wykluczenie krwawienia 1 kwalifikacje do odpowiedniej $Sciezki leczenia [4].
Leczenie poszczegolnych typow udaru bedzie si¢ od siebie znaczaco rozni¢ i zostanie
omowione w odpowiednich podrozdziatach. Istotnym klinicznie zagadnieniem jest
réwniez przemijajacy napad niedokrwienny (transient ischaemic attack — TIA). W
przypadku tej choroby w badaniach obrazowych nie stwierdza si¢ ogniska zawalowego,
a objawy neurologiczne ustepuja najczesciej w przeciggu ok. 60 minut. Cho¢ samo TIA
nie jest przyczyng utrwalonej dysfunkcji neurologicznej, to jest to choroba bedaca silnym
predyktorem wystapienia w przyszto$ci udaru mézgu [5]. Rzadsze formy udaru moézgu

nie sg objete tematyka niniejszej pracy i nie zostaly wyszczegolnione w czgsci wstepnej.
1.2. Udar niedokrwienny mozgu

1.2.1. Objawy udaru niedokrwiennego mozgu

Udar niedokrwienny mozgu jest definiowany jako epizod dysfunkcji uktadu
nerwowego, prowadzacy do wytworzenia ogniska zawatowego w mozgu wskutek
zwezenia, skurczu lub zamkniecia te¢tnicy doprowadzajacej krew do okreslonego obszaru
unaczynienia [4]. Obraz kliniczny UN, podobnie jak innych typow udaru moézgu, jest
zréznicowany 1 zalezy od lokalizacji ogniska udarowego. Wyrdznia si¢ udary

z przedniego oraz tylnego kregu unaczynienia mozgu.
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W przednim kr¢gu moze doj$¢ do zamknigcia $wiatla tetnicy przedniej mozgu, w
ktorej charakterystycznymi objawami beda: przeciwstronny niedowlad 1 niedoczulica
glownie w konczynie dolnej, abulia, apraksja konczyn przeciwstronnych, transkorowa
afazja ruchowa oraz nietrzymanie moczu. Przy udarze z obszaru unaczynienia tetnicy
srodkowej mozgu do typowych objawdéw zalicza si¢: przeciwstronny niedowlad
(porazenie) z niedoczulicg oraz niedowidzeniem potowiczym jednoimiennym, afazje
globalng (przy uszkodzeniach potkuli dominujacej), zespot zaniedbywania potowiczego,
zwrot glowy 1 gatek ocznych w kierunku uszkodzonej poétkuli, objawy obrzeku
ztosliwego mozgu. Rzadsza postacig udaru z przedniego kregu unaczynienia jest zator
tetnicy srodkowej siatkowki, objawiajacy si¢ naglym, tozstronnym zaniewidzeniem
jednoocznym z brakiem reakcji Zrenicy na $wiatto. Zamknigcie przeplywu krwi przez
mozg na poziomie tetnicy szyjnej wewnetrznej moze powodowac nagle wystapienie

objawow z wszystkich wymienionych obszaréw unaczynienia.

Przy udarze mézgu z tylnego krggu unaczynienia moze doj$¢ do zamkniecia pnia
tetnicy tylnej moézgu. Wowcezas do objawow zalicza si¢: niedowidzenie potowicze
jednoimienne przeciwstronne, zaburzenia pamigci, zespot Webera (niedowlad potowiczy
przeciwstronny z towarzyszacymi zaburzeniami gatkoruchowymi tozstronnie) oraz
zespot wzgdrzowy Dejerine’a-Roussy’ego. Zamknigcie §wiatta tetnicy podstawnej lub jej
odgatezien moze skutkowaé zespolem odmodzdzeniowym, zespotem zamknigcia oraz
réznymi zespotami naprzemiennymi, w ktérych tozstronnie wystepuja objawy
uszkodzenia jader nerwow czaszkowych, za$§ przeciwstronnie objawy zespotu
piramidowego badZz czuciowego. Zamknigcie $wiatta jednej z tg¢tnic moézdzkowych
bedzie skutkowaé¢ zawrotami i boélami glowy, nudnosciami, wymiotami, ataksja,
oczoplasem oraz dyzartria mozdzkowa. Oprocz tego mogag wystapi¢ objawy zwigzane z

niedokrwieniem czg$ci pnia mozgu, zaopatrywanego przez dang tgtnice mézdzkowa [6].

W wigkszo$ci wyzej wymienionych zespotoéw objawowych, w obrazie klinicznym
dominujg cechy uszkodzenia osrodkowego neuronu ruchowego. Objawy zespotu
piramidowego mozna klinicznie podzieli¢ na ujemne (zwigzane z obnizong aktywnos$cia
mie¢s$ni) oraz dodatnie (zwigzane z podwyzszong aktywno$cig mig¢sni). Najwazniejszym
ujemnym objawem jest ostabienie sity migsniowej: czgSciowe — niedowlad lub catkowite

— porazenie. Do dodatnich objawow zalicza sig:

e wygorowane odruchy Sciggniste;
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e klonusy;

e wzmozone napigcie mi¢sniowe o charakterze spastycznym (typowe dla
fazy podostrej i przewleklej; wigcej informacji na temat ewolucji napigcia
mig¢$niowego po udarze médzgu zawarto w podrozdziale ,,Zaburzenia

napigcia mig¢sniowego po udarze mozgu”);
e objawy patologiczne, m.in. objaw Babinskiego;
e skurcze zgigciowe/wyprostne (flexor/extensor spasms);
e nieprawidlowy wspotskurcz (kokontrakcja);
e dystoni¢ ogniskows;
e reakcje stowarzyszone, bedace glownym tematem niniejszej pracy [7].

Nalezy podkresli¢, iz objawy zespotu piramidowego nie muszg wystepowac
wszystkie jednoczesnie. Zespol najczesciej wystepuje pod postacig czgsSci z wyzej
wymienionych objawow. Oprdcz tego, sa one zalezne od siebie nawzajem 1 w pewnym
stopniu mogg si¢ przenika¢. Obecno$¢ i1 nasilenie poszczegdlnych elementow zespotu
wynika z lokalizacji 1 wielkosci uszkodzenia OUN, ale réwniez z wptywu srodowiska
czy sposobu organizacji organizmu pacjenta przeciwko sile grawitacji. Cho¢ anatomiczng
przyczyng zespotu piramidowego pozostaje uszkodzenie drog piramidowych, to
funkcjonalnie nalezy traktowa¢ go jako zjawisko znacznie bardziej ztoZzone
1 wieloczynnikowe. W zwigzku z tym termin ,spastyczno$¢” jest wspoiczesnie
traktowany jako wspolne ujecie roznych objawow zespotu piramidowego. Jeden z modeli
podejscia do spastyczno$ci przedstawiono w podrozdziale ,,Zaburzenia napigcia
mig$niowego po udarze mézgu”’. Warto zwroci¢ uwage, iz modele zespotow objawowych
roznig si¢ od siebie w zaleznosci od przyjetej przez autorow konwencji. W modelu
przedstawionym na rycinie 2. nie znalazta si¢ czg$¢ z objawdw wymienionych powyzej
(m.in. reakcje stowarzyszone), zostaty za$ uwzglednione m.in. patologiczne synergie
ruchowe. Te nieprawidlowe wzorce ruchu celowego wynikaja z jednej strony z
niedowtadu 1 utraty kontroli do selektywnej aktywacji jednostek motorycznej (objawy
ujemne), a z drugiej z generowania zwigkszonego napig¢cia migsniowego w trakcie ruchu
(objaw dodatni). Nie mozna wiec ich jednoznacznie przyporzadkowaé do elementow

wyzej przedstawionego podziatu [6].
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Z punktu widzenia funkcjonowania pacjenta nalezy zwrdci¢ rdwniez uwage na
objaw nadaktywnosci strony posrednio zajetej. Jest on przyktadem diaschizy korowo-
korowej. Klinicznie objawia si¢ on nadmierng aktywnos$cig konczyn strony ciata
przeciwlegle; do objawoéw ogniskowych oraz charakterystyczng asymetria w pozycji
siedzacej 1 stojacej, wynikajacg z utraty mozliwosci skutecznego obcigzenia strony
nadaktywnej. Z tego powodu w niniejszej pracy przyjeto nazewnictwo ,,strona
bezposrednio zajeta” dla strony ciata objetej zespolem ogniskowym oraz ,,strona
posrednio zajeta” dla strony ciata, ktorej funkcja moze by¢ uposledzona przez zjawisko

nadaktywnosci [8].

Diagnostyka przyczyn asymetrii tutowia w pozycji siedzacej i stojacej jest istotna
dla prowadzenia skutecznej fizjoterapii po udarze mézgu. Do przyczyn asymetrii, oprocz
wspomnianej juz nadaktywnosci strony posrednio zajgtej, mozna zaliczyC: zespot
odpychania, zesp6l zaniedbywania potowiczego oraz zaburzenia czucia glebokiego i
powierzchownego. Objawy te, jako iz wplywaja na aktywno$¢ posturalng, uwaza si¢ za
mogace mie¢ wplyw na inne motoryczne dysfunkcje po udarze moézgu, w tym na

generowanie niekorzystnych kompensacji w postaci reakcji stowarzyszonych [6].

1.2.2. Patofizjologia i leczenie udaru niedokrwiennego mozgu

Staly przeptyw krwi mozgowej (cerebral blood flow — CBF) odbywa si¢ za
posrednictwem tgtnic szyjnych oraz tetnic kregowych. Jego prawidlowa wartos$¢ (ok. 50
mL/100g/min dla istoty szarej) warunkuje prawidlowe funkcjonowanie mézgu. W
przypadku naglego zablokowania przeplywu krwi, dochodzi do gwattownego spadku
perfuzji (ponizej 20 ml/100g/min), a w konsekwencji — szybko postepujacej] martwicy
tkanki moézgowej. Wokot powstajacego w ten sposob rdzenia ogniska udarowego
znajduje si¢ obszar czegsSciowego niedokrwienia, czyli penumbra (inaczej ,,strefa
poélcienia”). Z klinicznego punktu widzenia r6zni si¢ on od ogniska martwiczego tym, ze
jego funkcja moze zosta¢ przywrocona, jezeli powrdci prawidtowy CBF. Uptywajacy
czas powoduje zwigkszanie si¢ objetosci rdzenia kosztem penumbry, a wigc
powigkszania si¢ obszaru, ktory jest uszkodzony nieodwracalnie. W ciggu kazdej minuty
niedokrwienia spowodowanego niedroznoscig duzego naczynia ginie ok. 1,9 miliona
neuronow 1 14 miliardow synaps [9]. Z tego powodu najwazniejszym celem leczenia UN
w fazie ostrej jest jak najszybsze przywrdcenie przeptywu krwi przez zagrozona

uszkodzeniem tkanke nerwowa [10, 11].
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W tym celu pacjent ze stwierdzonym klinicznie UN moze zosta¢ zakwalifikowany
do leczenia przyczynowego, ukierunkowanego na rozpuszczenie materiatu
zakrzepowego badz zatorowego, powodujacego niedroznos$¢ tetnicy — trombolizy
dozylnej. Leczenie przywracajace CBF (leczenie reperfuzyjne) jest skuteczne, jesli
pacjent otrzyma je w przeciggu 4,5 godziny od wystapienia objawow. Ten okres jest
nazywany ,,oknem czasowym”. Po jego zakonczeniu, cho¢ cz¢$¢ pacjentéw potencjalnie
moglaby jeszcze z tego skorzystaé, ryzyko powiklan przewaza nad potencjalna korzyscia.
Co istotne, im wczesniej w ,,oknie czasowym” zostanie podane leczenie, tym wigksza
szansa na wycofanie deficytow neurologicznych. W wyjatkowych przypadkach
trombolize podaje si¢ rowniez po uptywie 4,5 godziny, m.in. w przypadku objawdéw udaru

stwierdzonych bezposrednio po przebudzeniu (ang. wake-up stroke) [12].

Wedtug wytycznych American Heart Association/American Stroke Association
(AHA/ASA) z 2026 roku, do leczenia trombolizg dozylng stosuje si¢ dwa alternatywne
preparaty, bedace rekombinowanymi tkankowymi aktywatorami plazminogenu (rt-PA):

e tenecteplaze w dawce 0,25 mg/kg masy ciata (maksymalna dawka 25 mg),
e alteplaze w dawce 0,9 mg/kg masy ciata (maksymalna dawka 90 mg).

Tenecteplaza zostala zatwierdzona przez Europejska Agencje Lekéw (European
Medicines Agency - EMA) w styczniu 2024 roku, a od 2025 jest uzywana w leczeniu
przyczynowym chorych w ostrej fazie udaru niedokrwiennego w Polsce [13]. Jest wiec
lekiem stosowanym z tego wskazania w neurologii od niedawna. Dotychczas nie
dostarczono dowodoéw naukowych na przewage jednego leku nad drugim w zakresie
skutecznosci 1 bezpieczenstwa. Przyszie analizy wieloczynnikowe moga dostarczyé
danych do uszczegdtowienia wskazan do leczenia tenecteplazg badz alteplaza w bardziej
precyzyjnie wyznaczonych grupach chorych. Potencjalng korzyscia z leczenia
tenecteplazg jest sposoéb podania: ok. 10-sekundowe wstrzyknigcie za pomoca
jednorazowego bolusa. Alteplaza jest podawana w formie wlewu dozylnego, trwajacego
ponizej godziny. Prostszy i szybszy sposob podawania leku w warunkach koniecznosci
skracania procedur i upraszczania poszczegdlnych elementow opieki w pierwszych
godzinach od wystgpienia UN moze by¢ argumentem przemawiajagcym za przewaga
tenecteplazy [12]. Nie wszyscy pacjenci, ktorzy trafig do oddzialu udarowego w trakcie
trwania okna czasowego, moga zosta¢ zakwalifikowani do leczenia trombolitycznego. Z

leczenia 1t-PA wykluczajg m.in. krwawienie $rdédmozgowe, okres <14 dni od operacji
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neurochirurgicznych i umiarkowanych/powaznych urazowych uszkodzen mézgu, okres
<3 miesi¢cy od ostrego urazu rdzenia kregowego, rozwarstwienie tuku aorty oraz szereg
innych przeciwskazan, ktorych szczegotowy opis nie miesci si¢ w granicach niniejszej
monografii. W przypadku wzglednych przeciwskazan rozpatrywanie zyskow 1 strat z
leczenia przyczynowego odbywa si¢ przede wszystkim w konteks$cie ryzyka
ukrwotocznienia ogniska udarowego, ktore zwigksza si¢ u pacjentow leczonych

trombolitycznie [9].

Najskuteczniejsza metoda przyczynowego leczenia udaru niedokrwiennego
mozgu jest trombektomia mechaniczna. Jest to zabieg wewnatrznaczyniowy, polegajacy
na fizycznym udroznieniu $wiatta naczynia krwiono$nego. Trombektomia mechaniczna
wykazuje znaczaco wickszg skutecznos¢ w przywracaniu perfuzji wzgledem trombolizy
dozylnej. Badania wykazaty mniejsza $miertelno$¢ oraz wyzszy stopien samodzielno$ci
u pacjentow leczonych ta metoda. Dodanie trombektomii mechanicznej do
standardowego leczenia (m.in. tromboliza dozylng) powodowalo, Zze na ponad
5 leczonych pacjentow jeden mniej byt zalezny od 0s6b trzecich po 90 dniach od udaru.
W analogicznym modelu, dodanie leczenia tromboliza dozylng do leczenia objawowego
powodowato korzysci u jednego pacjenta na 18 leczonych, co pokazuje skale korzysci z
leczenia interwencyjnego. Korzyscig trombektomii mechanicznej jest rowniez istotnie
dhuzsze okno czasowe: do 6 godzin od wystapienia objawdéw UN, a w niektdrych
przypadkach nawet do 24 godzin. Ponadto moze ona by¢ wykonywana u niektorych
pacjentéw z przeciwskazaniami do trombolizy dozylnej [14]. Trombektomia
mechaniczna jest zabiegiem duzo bardziej kosztownym od standardowych form leczenia
przyczynowego, gdyz wymaga obecnosci wykwalifikowanego zespotu oraz
specjalistycznej aparatury. Dostgpno$¢ tej metody leczenia ro$nie, w 2024 roku w Polsce
zakonczono programy pilotazowe, zabieg wszedl do koszyka $wiadczen

gwarantowanych i sprawozdano go w 6,7% przypadkéw chorych na UN [15].

Niezaleznie od kwalifikacji do poszczegolnych form leczenia przyczynowego,
pacjent trafiajacy na oddzial w ostrej fazie UN jest objety leczeniem objawowym
1 profilaktyka powiktan. Obejmuje ono m.in. kontrole i wyréwnanie cis$nienia tetniczego
i glikemii oraz leczenie przeciwptytkowe w przypadku niemozliwosci wykonania terapii
reperfuzyjnych. Na tym etapie bardzo istotng role odgrywa rehabilitacja ruchowa

i logopedyczna oraz opieka pielggnacyjna. Kluczowym elementem prewencji wtornej UN

20



jest okres$lenie jego przyczyny oraz, jezeli jest to mozliwe, wdrozenie leczenia. Do

gltownych przyczyn naglego zamknigcia tetnicy moézgowej naleza:

miazdzyca duzych pni tgtniczych, najczgscie] wystepujaca u pacjentow powyzej
50 roku zycia z obecnymi typowymi czynnikami ryzyka chordb sercowo-
naczyniowych. Diagnostyka miazdzycy obejmuje wykonanie USG Doppler tetnic
szyjnych oraz krggowych i/lub angio-TK. Rzadziej przyczyng udaru
niedokrwiennego pochodzacego z duzych naczyn jest rozwarstwienie tetnicy
szyjnej, zwigzane z urazem w obrgbie glowy lub szyi, charakterystyczne dla

mtodszych grup pacjentow;

zator kardiogenny, ktorego najczestsza przyczyng jest migotanie przedsionkow.
Zrédtem zaburzenia przeptywu jest wowczas zator przemieszczajacy si¢ do tetnic
domoézgowych z serca. Diagnostyka obejmuje wykonanie elektrokardiografii
badz elektrokardiografii holterowskiej. W badaniu TK badz MRI udar wywotany
migotaniem przedsionkdw ma obraz licznych zmian w roéznych lokalizacjach

mozgowia, za$ objawy maja charakter wieloogniskowy;

choroba malych naczyn, w szczegdlnosci pod postacig stwardnienia tetniczek
(ang. arteriolosclerosis) z charakterystycznym wczes$niejszym pogorszeniem
funkcji poznawczych. Chorobg stwierdza si¢ w MRI glowy, a za jej przyczyny

uwaza si¢ m.in. starzenie si¢, cukrzyce¢ oraz nadci$nienie tetnicze;

inne, rzadsze przyczyny, m.in. trombofilia, zespot antyfosfolipidowy, zapalenie

naczyn, stosowanie doustnej antykoncepcjii inne [2, 4, 16].

1.2.3. Profilaktyka udaru niedokrwiennego mozgu

Udar niedokrwienny mozgu, jako choroba cywilizacyjna, jest wywotywany przez

szereg elementéw, w duzej mierze zaleznych od stylu zycia. Szacuje si¢, ze 10

najczestszych modyfikowalnych czynnikow ryzyka odpowiada za ponad 80% wszystkich

udarow moézgu [3]. Ponizej wymieniono najwazniejsze z nich. Szacunki zostaty okreslone

na podstawie wspotczynnika DALY (lata zycia z uwzglednieniem niepelnosprawnosci,

ang. disability adjusted life years). Procenty oznaczaja relatywne utracone lata zycia w

pelnym zdrowiu:

nadcis$nienie tetnicze (odpowiedzialne za ok. 58,0% wspotczynnika DALY w

przypadku udaré6w niedokrwiennych),
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e wysoki poziom cholesterolu LDL (29,4%),

e wysoki poziom glukozy na czczo (17,6%),

e zanieczyszczenie powietrza pytem zawieszonym (16,9%),
e palenie tytoniu (11,9%)

e dieta bogata w s6d (10,1%),

e dysfunkcje nerek (9,8%),

e zanieczyszczenie powietrza w gospodarstwach domowych pochodzace ze

spalania paliw statych (8,8%),
e nadwaga/otylos¢ (6,2%),
e niska aktywnos$¢ fizyczna (4,9%) [17].

Do niemodyfikowalnych czynnikow ryzyka zalicza si¢: wiek (ryzyko udaru
wzrasta dwukrotnie co dekade, poczawszy od 55 roku zycia), pte¢ (czg¢$ciej na udar
mozgu zapadaja kobiety), ras¢ (najczesciej choruje rasa czarna) oraz czynniki
genetyczne. Warto zauwazy¢, 1z wigkszo$¢ z modyfikowalnych czynnikow wiaze si¢ ze
stylem zycia, w zmianie ktorego istotng rol¢ moze odgrywac fizjoterapia. Cho¢ sama w
sobie niska aktywno$¢ fizyczna odpowiada za relatywnie maty procent UN (4,9%), to
pozytywnie wpltywa m.in. na obnizenie cholesterolu frakcji LDL we krwi, obnizenie
spoczynkowego cis$nienia tgtniczego krwi, poziom glukozy na czczo czy indeks masy
ciala [18]. W kontekscie prewencji (zaréwno pierwotnej jak 1 wtornej) udaru mozgu,
fizjoterapeuci powinni promowac¢ zdrowy tryb zycia, u§wiadamia¢ pacjentow odnos$nie
do skutkow braku wystarczajacej aktywnos$ci fizycznej oraz wspotpracowaé z innymi
specjalistami w celu promocji zdrowia. Ogot tych dzialah jest nazywany fizjoprofilaktyka
1, biorgc pod uwage czesto$¢ korzystania przez spoteczenstwo z ushug fizjoterapeutow,
moze by¢ istotng czgscig prewencji udaru mozgu [19]. W przypadku stwierdzenia stanéw
chorobowych, w ktérych zmiana stylu zycia nie jest skuteczna badz moze byc¢
niewystarczajaca, pacjent otrzymuje leczenie potencjalnej pierwotnej przyczyny, np.

leczenie farmakologiczne w cukrzycy.
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1.3.  Udar krwotoczny

1.3.1. Objawy udaru krwotocznego mézgu

UK definiuje si¢ jako nie spowodowane urazem, szybko rozwijajace si¢ objawy
kliniczne dysfunkcji neurologicznej przypisywane ogniskowemu gromadzeniu si¢ krwi
w migzszu moézgu lub uktadzie komorowym. Podobnie jak w przypadku UN, objawy
ogniskowe UK sg zalezne od lokalizacji oraz rozlegtosci uszkodzenia i moga obejmowac
m.in. zespot piramidowy, zaburzenia czucia, zaburzenia Swiadomosci 1 inne. Najczestsze

objawy ogniskowe zostaly opisane w podrozdziale dotyczacym UN [1].

1.3.2. Patofizjologia i leczenie udaru krwotocznego mozgu

W przypadku podejrzenia wystgpienia UK, diagnoza powinna by¢ potwierdzona
na podstawie obrazu krwawienia srédmoézgowego w badaniu MRI lub TK. Powstajacy
krwiak powoduje uszkodzenie otaczajacej go tkanki mozgowej poprzez bezposredni
ucisk mechaniczny oraz wtoérne procesy patofizjologiczne, zwigzane z jego
metabolizmem. W przeciwienstwie do UN, w tym typie udaru mozgu nie ma mozliwosci
skutecznego przywrdcenia przeptywu krwi przez naczynia moézgowe. Dodatkowo,
ewolucja krwawienia w pierwszych godzinach i1 dobach od wystgpienia objawoéw
(najczesceiej od 3 do 72 godzin), moze powodowac wzrost ci$nienia srodczaszkowego,
wodogltowie oraz zwigkszanie bezposredniego ucisku na tkanke mozgowa, a w
konsekwencji pogarszanie si¢ stanu pacjenta [20]. Szacuje si¢, ze ekspansja krwawienia
pojawia si¢ u 13 — 40% pacjentéw. Innym zjawiskiem, majagcym negatywny wptyw na
rokowania w UK jest przebicie krwiaka do uktadu komorowego, wystepujace u 20 — 55%
pacjentow [21]. Leczenie pacjenta, ktory trafia z UK na oddziat udarowy, opiera si¢ wiec
na ograniczaniu ekspansji krwawienia oraz na minimalizowaniu skutkéw powstajacego
krwiaka srodmoézgowego. W tym celu dazy si¢ do normalizacji ci$nienia tetniczego krwi,
najczesciej znacznie podwyzszonego w ostrym UK. W wiekszosci przypadkow, celem
terapii hipotensyjnej powinno by¢ obnizenie skurczowego cisnienia tetniczego ponizej
wartosci 140 mm Hg w przeciaggu 6 godzin od wystapienia objawow. Oprocz tego, zaleca
si¢ terapi¢ farmakologiczng nastawiong na poprawe krzepnigcia krwi oraz odwrocenie
ewentualnych skutkéw leczenia przeciwkrzepliwego lub przeciwplytkowego. Jezeli
pacjent przyjmowal leczenie przeciwkrzepliwe, musi ono zosta¢ natychmiast przerwane

[22, 23].
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Czeg$¢ pacjentdow z UK jest kierowana do leczenia neurochirurgicznego.
W zaleznosci od lokalizacji krwiaka, obcigzen innymi chorobami i rokowan klinicznych
pacjent ma szans¢ zosta¢ zakwalifikowany do zabiegu kraniotomii odbarczajacej lub
matoinwazyjnego chirurgicznego usunigcia krwiaka (minimally invasive surgical
removal — MIS), ktore moga zwigksza¢ szanse na przezycie i zmniejsza¢ zaleznos¢
chorego od o0sob trzecich. Dobdr techniki jest zalezny od dostepnosci metody
1 doswiadczenia operatora. W przypadku krwawienia do komér mézgu, do metod leczenia
neurochirurgicznego  nalezy  rowniez  drenaz  komorowy z  trombolizg
wewnatrzkomorowa. W przypadku wszystkich wymienionych interwencji zabiegowych,
autorzy wytycznych podkreslajg niskg jakos¢ dowoddéw naukowych oraz koniecznos¢
prowadzenia dalszych badan w tej tematyce. Nie istnieja precyzyjnie wyznaczone ramy
czasowe, w ktorych powinno doj$§¢ do operacji, ani $cisle okreslonej charakterystyki
pacjenta, ktory moze skorzysta¢ z leczenia inwazyjnego. Oprocz wyzej wymienionych
procedur, pacjent otrzymuje leczenie objawowe. Czestym powiktaniem UK sg napady

padaczkowe oraz wodoglowie [23].

Waznym elementem leczenia pacjenta z UK, po ustabilizowaniu stanu
klinicznego, jest ustalenie przyczyny wystapienia krwawienia oraz wdrozenie prewencji
wtornej. Podobnie jak w przypadku UN, na wczesnym etapie wdraza si¢ rehabilitacje.

Do gléwnych przyczyn krwotoku §rodmédzgowego naleza:

e choroba matych naczyn, w tym stwardnienie t¢tniczek (typowo powoduje
krwawienie do struktur gtebokich moézgu) oraz angiopatia amyloidowa,
zwigzana z odkladaniem si¢ biatka B-amyloidu w naczyniach mdzgu

(typowo: krwotok do ptatéw mozgu);

e choroby duzych naczyn — malformacje tetniczo-zylne, przetoki tetniczo-
zylne opony twardej, naczyniaki jamiste mozgu, typowo u pacjentow
ponizej 70 roku zycia, bez charakterystycznych obcigzen sercowo-

naczyniowych;

e inne, rzadsze przyczyny, m.in. zakrzepica zatok zylnych modzgu
(skrzeplina powstaje w zatokach opony twardej), zesp6t odwracalnego

skurczu naczyn mozgowych, krwawienie z guza moézgu [2, 16].
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1.3.3. Profilaktyka udaru krwotocznego mozgu
Czynniki ryzyka UK sa bardzo podobne do czynnikow ryzyka UN, cho¢

r6znig si¢ waga i znaczeniem. Do najwazniejszych z nich naleza:
¢ nadcisnienie tetnicze (56,4% UK wedlug wskaznika DALY),
e zanieczyszczenie powietrza pytem zawieszonym (16,6%),
e palenie tytoniu (15,4%),

e zanieczyszczenie powietrza w gospodarstwach domowych pochodzace

ze spalania paliw statych (13,4%),
e dieta bogata w sod (11,4%),
e niewydolnos¢ nerek (10,0%),
e naduzywanie alkoholu (5,7%),
e wysoka glikemia na czczo (5,1%),
e palenie bierne (4,8%).

Istotnie wigksze znaczenie niz w przypadku UN ma m.in. palenie tytoniu
(zardwno czynne jak i bierne), spozywanie alkoholu czy zanieczyszczenie powietrza w
gospodarstwach domowych, pochodzace =ze spalania paliw statych. Ostatni
z wymienionych wystegpuje przede wszystkim w krajach biedniejszych, w ktorych czeste
jest gotowanie w otwartych, opalanych paliwem niskiej jakosci paleniskach,
znajdujacych si¢ w zle wentylowanych pomieszczeniach [24]. Mniejsze znaczenie ma
m.in. hipercholesterolemia i wysoka glikemia na czczo. W kontek$cie modyfikowalnych
czynnikéw ryzyka, profilaktyka UK nie rézni si¢ wiec bardzo znaczaco od profilaktyki
UN 1 obejmuje wieloaspektowo zdrowy styl zycia. W przypadku stwierdzenia
specyficznych standw chorobowych, takich jak niewydolno$¢ nerek czy cukrzyca, zaleca

si¢ terapie celowane.
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1.4. Fizjoterapia po udarze moézgu

1.4.1. Badanie i fizjoterapia pacjenta po udarze mozgu

Na kazdym etapie fizjoterapii po udarze mozgu, optymalnym narz¢dziem do
badania funkcjonalnego pacjenta i1 wyznaczania celow jest model oparty na
Miedzynarodowej Klasyfikacji Funkcjonowania, Niepetnosprawnosci 1 Zdrowia
(International Classification of Functioning, Disability and Health — ICF). Badanie oparte
na ICF uwzglednia trzy plaszczyzny: partycypacje, aktywnos$¢ oraz strukture i1 funkcje.
Na plaszczyznie partycypacji chory jest oceniany pod katem uczestniczenia
w czynnosciach dnia codziennego, takich jak np. korzystanie z toalety, spozywanie
positkow, sprzatanie czy praca zawodowa. Rolg fizjoterapeuty jest nie tylko ocenienie
mozliwosci pacjenta w poszczegdlnych czynno$ciach, ale réwniez wyznaczenie
realistycznych i realizowanych celow, bedacych jednoczesnie wyzwaniem dla chorego.
Optymalnie, cele powinny by¢ dyskutowane 1 wyznaczane razem z pacjentem lub/i jego
opiekunami. Na plaszczyznie aktywnosci fizjoterapeuta ocenia zdolno$¢ do wykonania
zadan, takich jak np. obroty na boki w pozycji lezacej, wstawanie z pozycji siedzacej,
sigganie czy zdolno$ci chwytne 1 manipulacyjne r¢ki. Do obu powyzszych ptaszczyzn
odnoszg si¢ pojecia: zdolnos¢ (ang: ,,capacity’”) oraz realizacja (ang.: ,,performance”).
Zdolno$¢ to mozliwos¢ wykonania okreSlonych czynno$ci w  $rodowisku
ustandaryzowanym (np. sala gimnastyczna, gabinet rehabilitacyjny), za$§ realizacja
okresla to, co pacjent jest w stanie wykonywaé¢ w S$rodowisku rzeczywistym.
Te parametry okreslajg wplyw czynnikéw personalnych (np. lgk przed samodzielnym
wyjsciem na ulice) oraz $rodowiskowych (np. niedostosowanie klatki schodowej
do potrzeb pacjenta z neurologicznym zespotem potowiczym). Na plaszczyznie struktury
i funkcji badajacy ocenia wystgpowanie patologii zaburzajacych funkcjonowanie
poszczegolnych elementoOw organizmu pacjenta, m.in. obecno$¢ niedowtadow, zaburzen
napiecia migsniowego czy uposledzenie czucia powierzchownego 1 glebokiego.
Fizjoterapeuci w Polsce maja obowigzek prowadzenia dokumentacji medycznej opartej
na ICF. Rzetelna ocena oparta na tej klasyfikacji pozwala na skuteczne wyznaczenie
celow 1 $rodkow do ich realizacji, ewaluacje postepow rehabilitacji oraz przejrzysta
komunikacj¢ pomiedzy o$rodkami, do ktérych trafia pacjent po udarze mozgu.
Ponadto ICF jest migdzynarodowa klasyfikacjag z ustandaryzowang terminologia,
co podkresla jej uniwersalno$¢ i uzyteczno$¢ w stosowaniu. Model oceny oparty na ICF

przedstawia Rycina 1. [25, 26].
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Stan zdrowia
Udar mézgu

Struktury i funkcje organizmu Aktywnosé Uczestnictwo
(Uposledzenie) b (Ograniczenie) (Ograniczenie)
Fizjologiczne funkcje ukfadow ciata Wykonywanie czynnosci Zaangazowanie w Zycie codzienne
(np. sita migsniowa, napiecie funkcjonalnych (np. chodzenie, (np. rekreacja i wypoczynek,
migsniowe, wzorzec chodu) P odnosze.me'l PLECTORe e Zycie spofeczne)

przedmiotdw, jedzenie)
Zdolnos¢ Realizacja
w smndarymwanym w Izeczywrstym
Srodowisku Srodowisku

Czynniki srodowiskowe
Bariery lub czynniki utatwiajqce

Czynniki osobowe
Bariery lub czynniki ufatwiajgce

Rycina 1. Model oceny pacjenta po udarze mozgu, oparty na Miedzynarodowe;]
Klasyfikacji Funkcjonowania, Niepelnosprawnosci i Zdrowia.

Thumaczenie wlasne na podstawie: Kwakkel G, Stinear C, Essers B, Munoz-Novoa M,
Branscheidt M, Cabanas-Valdés R, et al. Motor rehabilitation after stroke: European
Stroke Organisation (ESO) consensus-based definition and guiding framework.
European Stroke Journal 2023;8(4):880-94 [25].

Srodki i cele fizjoterapii sa zroznicowane w zaleznosci od fazy udaru moézgu.
W kontekscie powrotu pacjenta do funkcjonowania po udarze mozgu, kluczowy jest
okres wzmozonej plastycznosci OUN, ktory trwa od 3 do 6 miesiecy od zachorowania.
W tym czasie istniejag najwicksze mozliwosci na wykorzystanie mechanizmow
neuroplastyczno$ci do odbudowy mozliwosci funkcjonalnych u pacjenta. W badaniu
CPASS (z ang. Critical Period After Stroke Study) osoby, ktére otrzymaly dodatkowa
dawke fizjoterapii po 30 dniach i 3 miesigcach od udaru uzyskaty istotnie lepsza poprawe
stanu klinicznego niz te, ktore dodatkowa fizjoterapie rozpoczely 6 1 12 miesigcy
od zachorowania [27]. Ma to istotne implikacje praktyczne zaréwno dla organizacji
systemOow ochrony zdrowia, jak 1 dla wyznaczania celow funkcjonalnych
1 programowania fizjoterapii. Ostra faza udaru mézgu obejmuje pobyt pacjenta na
oddziale udarowym, standardowo do ok. 2 tygodni od zachorowania. Na tym etapie
do podstawowych celow fizjoterapii nalezy profilaktyka niekorzystnych konsekwencji
unieruchomienia, takich jak odlezyny czy zapalenie ptuc. Szczegolnie istotne bedzie
rozpoznanie wszystkich dysfunkcji motorycznych pacjenta i wdrozenie adekwatnej
wcezesnej terapii. W fazie podostrej (do pdt roku po udarze moézgu), gdy stan kliniczny
pacjenta zostat ustabilizowany, fizjoterapia bedzie dtuzsza, bardziej intensywna 1 bedzie
miala na celu przede wszystkim poprawe funkcjonowania pacjenta. W fazie przewlektej,

gdy wiekszo$¢ mozliwych do realizacji celow zostala osiaggnigta, gtownym celem
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rehabilitacji ruchowej begdzie utrzymanie okreslonego poziomu funkcjonowania,
budowanie korzystniejszych kompensacji ruchowych oraz profilaktyka przysztych
incydentéw  sercowo-naczyniowych. Nalezy jednak podkresdli¢, iz procesy
neuroplastycznosci pouszkodzeniowej nadal podlegaja badaniom. Istnieja poglady o
koniecznosci rozszerzenia okna wzmozonej plastycznosci mézgu nawet do okresu
powyzej roku. Nie nalezy wigc zaprzestawac prob reedukacji funkcji motorycznych i
poprawy stanu funkcjonowania pacjenta rowniez w fazie przewlektej udaru mozgu.
Nawet, jesli pacjent znajdzie si¢ poza okresem wzmozonej dynamiki neuroplastycznosci,

to nadal istniejg mozliwosci budowania nowych potaczen neuronalnych [6, 28].

Kluczowym elementem dla osiggnigcia najwyzszego mozliwego stopnia
funkcjonowania przez pacjenta po udarze mdzgu jest wczesne rozpoczecie procesu
fizjoterapii. Rehabilitacja ruchowa powinna si¢ rozpoczaé¢ w przeciaggu pierwszych
24-48 godzin od wystgpienia udaru, po wykluczeniu ewentualnych przeciwskazan
do wysitku fizycznego. Powinna ona obejmowaé, w miar¢ mozliwosci funkcjonalnych
pacjenta, uruchamianie do najwyzszej mozliwej pozycji: siadu na brzegu tozka,
wstawania czy chodzenia [25]. W przypadku pacjentow niemobilnych w obrebie t6zka
nalezy stosowa¢ bierne zmiany pozycji. Kontrowersja pozostaje kwestia bardzo
wczesnego mobilizowania pacjentéw. W randomizowanym badaniu kontrolnym AVERT
analizowano dane zebrane od 2104 pacjentow po udarze niedokrwiennym badz
krwotocznym. Autorzy pracy wnioskowali, ze wczesna mobilizacja (jak najszybsza, w
przeciagu 24 godzin od wystgpienia udaru, trzy dodatkowe sesje w ciggu doby)
w porownaniu ze standardowa opieka byla zwigzana z gorszym funkcjonowaniem
pacjentow po 3 miesigcach. Praca spotkata si¢ z krytyka. Wskazywano m.in. na niewielka
faktyczng rdéznice¢ w momencie pierwszej pionizacji pacjenta pomiedzy grupami
(mediana 18,5 godziny vs 22,4 godziny) czy uzycie wskaznika opartego na
zmodyfikowanej skali Rankin jako wyznacznika r6znicy w funkcjonowaniu pacjentow
[29, 30]. W kolejnych analizach, opartych na badaniu AVERT, wykazano wigksza
skuteczno$¢ czgstszych i1 krotszych mobilizacji nad dtuzszymi, pojedynczymi sesjami
fizjoterapii [31]. Szczegdlng uwage na niedtugie, ale kilkukrotne pionizacje w ciggu doby
nalezy zwr6ci¢ u chorych z rozlegtymi udarami mézgu. Czas pojedynczej mobilizacji
powinien u nich wynosi¢ nie dtuzej niz 10 minut 1 odbywac¢ si¢ minimalnie 2-3 razy
dziennie w ciagu pierwszych dni od wystapienia udaru mézgu. W przypadku pacjentow

zdolnych do bezpiecznego, samodzielnego chodu, nie ma uzasadnienia dla nakazywania
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im pozostawania w t6zku w pierwszych dobach od zachorowania [25]. W zwiazku z
niejasnosciami dotyczacymi czasu pierwsze] interwencji rehabilitacyjnej, diugosci
pojedynczej sesji oraz czgstosci powtarzanego treningu, podkresla si¢ koniecznos¢ duzej

indywidualizacji procesu fizjoterapii.

Koniecznos¢ indywidualnego doboru formy prowadzonej fizjoterapii dotyczy nie
tylko kwestii wczesnej mobilizacji. Przyktadowo, u wszystkich pacjentéw, ktérzy zostali
objeci niedowladem konczyn badz tutowia, terapig z wyboru bedzie progresywny trening
oporowy. Jednoczes$nie odpowiednie ¢wiczenie powinno by¢ indywidualnie dobrane
zarowno do lokalizacji deficytu pacjenta, jak i obecno$ci objawdw wspotistniejacych,
takich jak np. zesp6t zaniedbywania polowiczego, nadaktywno$¢ strony posrednio zajgtej
i inne. Poziom obcigzenia powinien by¢ adekwatny do stopnia nasilenia niedowtadu.
Trening oporowy moze by¢ prowadzony w formie zewnetrznych obcigzen jak i
wykorzystania wlasnej masy ciala pacjenta [6, 32]. Niektore z objawow udaru mozgu
moga wystepowac przede wszystkim w fazie ostrej i mie¢ tendencje do stopniowego
wygaszania si¢ wraz ze stymulacja srodowiskowa i uptywem czasu. Przyktadem jest
zespot zaniedbywania potowiczego, dotyczacy 20-30% pacjentow po udarze mozgu.
Jest to zaburzenie neuropsychologiczne, polegajace na problemach z postrzeganiem przez
pacjenta bodzcéw pochodzacych ze strony przeciwnej] do ogniska udarowego.
Wystepowanie tego zespotu o duzym nasileniu moze maskowac u pacjenta inne objawy
neurologiczne 1 prowadzi¢ do falszywych wnioskdw odnosnie mozliwosci
funkcjonalnych pacjenta. U 2/3 chorych zespét zaniedbywania potowiczego czesciowo
badz calkowicie wygasza si¢ w ciggu 3 miesigcy od zachorowania. Proces wycofywania
si¢ jest zalezny m.in. od rozleglosci udaru mézgu i powinien by¢ wspomagany za pomocg
fizjoterapii [33, 34]. Z drugiej strony, po udarze mézgu moga wystgpowaé rowniez
objawy pojawiajace si¢ wraz z uptywem czasu od zachorowania. Wiele z nich wigze si¢
z procesem budowania kompensacji ruchowych. Jednym z nich jest zjawisko
patologicznych synergii ruchowych. Wskutek utraty zdolnosci do selektywnej pracy
oslabionymi grupami mig¢sniowymi pacjent, poprzez powtarzalne proby wykonania
zadania motorycznego, indukuje pojawianie si¢ nowych, nienaturalnych i mniej
efektywnych energetycznie wzorcow ruchowych. Woéwczas do zadania, ktére w
warunkach fizjologicznych mozna wykona¢ w sposob prostszy, pacjent uzywa wzorca
bardziej ztozonego. Dodatkowo, wykonanie ruchu w stawie wigze si¢ ze zwiekszong

aktywnoscig grup mig$niowych potozonych bardziej dystalnie i proksymalnie,
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dajac obraz patologicznej synergii ruchowej [35]. Zmiennos¢ objawow w réznych fazach
udaru moézgu implikuje potrzebg prowadzenia badan w kierunku przewidywania
wystepowania objawdw na roznych etapach rehabilitacji. W tym celu podejmowane sa
proby ustalania zalezno$ci, pomigdzy czynnikami wystepujacymi w ostrej fazie udaru
moézgu a punktami koncowymi, badanymi na etapie stanu podostrego badz przewleklego.
Jednym z objawow wystgpujacych najczesciej w fazie podostrej badz przewlektej udaru

mozgu, sg reakcje stowarzyszone, bedace gtownym tematem niniejszej pracy.

1.4.2. Zaburzenia sity migsniowej po udarze mozgu

Z punktu widzenia funkcjonowania pacjenta oraz fizjoterapii, kluczowym
objawem zespolu piramidowego w przebiegu udaru mozgu s3 zaburzenia sity
migsniowej. Ze wzgledu na nasilenie zaburzen, wyrdznia si¢ niedowtad, czyli czgsciowa
utrate sity mieg$niowej oraz porazenie, czyli calkowity ubytek sity mig$niowe;.
Zaburzenia sily mig¢sniowej sa klasyfikowane jako wujemne (ubytkowe) objawy
uszkodzenia o$rodkowego neuronu ruchowego. W przeciwienstwie do objawdw
dodatnich (m.in. opisywanego nizej podwyzszonego napiecia mi¢sniowego) polegajg one
na ilosciowym ostabieniu fizjologicznych funkcji organizmu. Pomimo zachowanej
struktury samego migsnia 1 jednostki motorycznej, ich funkcja zostaje uposledzona
wskutek utraty eferentnej impulsacji z uszkodzonego OUN. Zmniejszeniu ulega zdolnos¢
organizmu do rekrutacji jednostek motorycznych, a ruch wolicjonalny przestaje byc
mozliwy badz ulega ostabieniu. Zaburzenia sity mig¢$niowej moga dotyczy¢ wszystkich
miegsni szkieletowych oraz mie¢ roézne nasilenie w zaleznosci od lokalizacji oraz
wielkosci uszkodzenia w obrebie OUN. W przypadku zaburzen sily mig$niowe;j
zwigzanych z udarem mozgu, trudne jest selektywne zbadanie sily poszczegodlnego
migénia, w oderwaniu od zaburzen napigcia. Cho¢ w badaniach naukowych mozna
spotka¢ wykorzystanie obiektywnych metod oceny silty migsniowej (dynamometria) to w
praktyce mozna mowi¢ raczej o badaniu sily okreslonego wzorca ruchowego, niz
konkretnego migsnia. Z tego powodu w praktyce klinicznej do oceny sity mig¢sniowej
konczyn najczesciej wykorzystuje si¢ testy aktywnosci. Jedng z najczesciej uzywanych
skali oceny funkcji konczyn po udarze jest The Fugl-Meyer Assessment, zawierajaca
oddzielne sekcje dla oceny konczyny goérnej (KG) oraz konczyny dolnej (KD). Na
kompleksowej ocenie motoryki pacjenta opierajg si¢ rowniez skale: Rivermead Motor
Assessment, Motricity Index oraz Wolf Motor Function Test (ocenia wylacznie funkcje

KG). Ocena efektywnosci oraz jakosci uniesienia przez pacjenta KG i KD jest elementem
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Skandynawskiej Skali Udarowej (SSS). Stuzy ona do szybkiej oceny stanu pacjenta w
ostrej fazie udaru mozgu. Cho¢ wynik uzyskany w tej skali jest duzo mniej precyzyjny
niz w wyzej wymienionych metodach oceny, to jest ona uzyteczna jako narzgdzie

prognostyczne w warunkach oddziatu udarowego [36-38].

W kontekscie niniejszej pracy, szczegdlng uwage nalezy zwrdci¢ na zaburzenia
sity migsniowe] w obrebie migsni tulowia. Pacjent, ktory trafia do szpitala z diagnoza
badz podejrzeniem udaru moézgu powinien by¢ w przeciggu czterech godzin oceniony
pod katem mozliwoséci samodzielnych zmian pozycji [39]. Zdolno$¢ do samodzielnego
zmieniania pozycji w obrebie t6zka jest w istotnej czesci wypadkowa aktywnos$ci miesni
tutowia. Oprécz mobilnosci w obrgbie 10zka, prawidtowa aktywnos$¢ mieéni tutowia jest
potrzebna m.in. do wstawania z pozycji siedzacej, stabilnosci posturalnej oraz chodu.
W zwigzku ze swoja istotng rolg w budowaniu kontrolowanego wzorca ruchu, aktywno$¢
tutowia jest konieczna rowniez dla prawidlowej funkcji konczyn. Deficyt neurologiczny
w obrebie tych migéni moze skutkowa¢ budowaniem wzorcow kompensacyjnych
1 zaburzeniami na poziomie aktywnos$ci oraz partycypacji. Trening migéni tutowia
korzystnie wptywa na aktywnos$ci dnia codziennego, stabilno$¢ stania, jako$¢ chodu,

funkcj¢ KG 1 KD oraz jakos¢ zycia [40-42].

1.4.3. Zaburzenia napi¢cia mi¢sniowego po udarze mozgu

Grupa bardzo istotnych objawoéw udaru moézgu s3a zaburzenia napiecia
miesniowego. W przypadku uszkodzenia drég piramidowych, najczesciej wystepuje
charakterystyczna ewolucja napiecia migéniowego: od obnizonego (wiotkiego) do
podwyzszonego typu spastycznego, ktore wystepuje u 25-80% wszystkich pacjentow po
udarze mozgu [43]. Uszkodzenie drog piramidowych (korowo-rdzeniowych) powoduje
utrate badz ograniczenie impulsacji aferentnej, a w konsekwencji m.in. obnizenie
fizjologicznego tonusu mi¢sni. Wraz z postepujaca intensywng neuroplastycznoscia po
uszkodzeniu OUN nastgpuje wygoérowanie odruchu na rozcigganie, zalezne od predkosci
ruchu i dlugo$ci migsnia. Nadmierna pobudliwo$¢ wrzecion nerwowo-mi¢sniowych oraz
btedne przetwarzanie sygnatow sensorycznych na poziomie rdzenia kregowego,
skutkujagce wygdérowang aktywacja o-motoneurondéw, powoduja przedwczesny
1 nieadekwatny skurcz migsnia przy jego rozcigganiu. Oprdcz tego obserwuje si¢
patologiczng aktywacj¢ nadrdzeniowych szlakow neuronalnych, ktéore w warunkach

fizjologicznych odpowiadajg za regulacje napigcia migsniowego. Klinicznym rezultatem
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powyzszych zjawisk patofizjologicznych jest wzmozone napigcie migsniowe o typie

spastycznym [43, 44].

Czas, po ktérym napigcie obnizone przechodzi w spastyczne jest zroznicowany
osobniczo. Okoto potowa pacjentow, u ktorych wystapi podwyzszone napigcie
mig$niowe, rozwinie jego objawy w przeciggu pierwszego miesigca po udarze mozgu.
U cze$ci chorych podwyzZszone napigcie mozna zaobserwowac juz w pierwszych kilku
dobach od udaru, za$ u niektérych wystepuje po kilku miesigcach. U nielicznych
pacjentow wystepuje przedtuzona faza wiotka, bedaca czynnikiem mogacym wydluzac¢
okres dojsécia do maksymalnego mozliwego poziomu funkcjonowania [45, 46]. Doktadne
przyczyny roéznic w czasie wystepowania ewolucji napi¢cia mig§niowego nie sg znane,
cho¢ mozna je wigza¢ ze sposobem stymulacji $rodowiskowej oraz lokalizacja
uszkodzenia. Przykladowo, u pacjentow z przedtuzong wiotko$cig migsniowa po udarze
mozgu istotnie czgsciej stwierdzano uszkodzenie jadra soczewkowatego, niz w grupie
chorych z podwyzszonym napigciem migsniowym typu spastycznego [47].
Podsumowujac, o ile w ostrej fazie udaru mézgu wielu pacjentéw bedzie prezentowato
cechy obnizonego napi¢cia migéniowego, tak w fazie podostrej 1 przewlekle;
zdecydowana wigkszos$¢ pacjentdw z zaburzeniami napigcia migsniowego bedzie juz w
fazie podwyzszonego napiecia migsniowego typu spastycznego, co bedzie implikowac

roézne podejscie terapeutyczne u pacjentdw na réznych etapach rehabilitacji.

Napigcie mig$niowe bada sie poprzez ocene oporu stawianego przez rozciggane
miegsnie w trakcie wykonywania szybkiego, biernego ruchu w stawie. W przypadku
zmniejszonego oporu na rozcigganie, stwierdza si¢ napigcie typu wiotkiego. Napiecie
podwyzszone wystepuje gdy opor jest nadmierny. Co charakterystyczne, opdr ten moze
by¢ zmienny i wigzac si¢ z objawem scyzoryka, polegajacym na zmniejszeniu napigcia
w trakcie prowadzenia $srodkowego przebiegu ruchu biernego. Nasilenie spastycznosci
jest zalezne nie tylko od dtugos$ci migs$nia, ale réwniez od predkosci wykonywania ruchu.
Ruch szybki wyzwala bardziej intensywny odruch na rozcigganie miesnia, a w
konsekwencji intensywniejszg reakcj¢ obronng i podwyzszone napigcie mig$niowe.
Tak, jak w zalezno$ci napigcia od dlugosci miesnia stosuje si¢ analogie¢ do mechanizmu
otwieranego scyzoryka, tak w wypadku zwigzku z predkoscia rozciggania
zaproponowano pojecie ,,mechanizm paséw samochodowych”, ktore aktywuja si¢ w
przypadku gwattownego szarpnigcia, za§ pozostaja swobodne przy ruchu powolnym.

Te dwie zaleznos$ci pozwalaja na stosunkowo tatwe odroznienie podwyzszonego napigcia

32



typu spastycznego od napigcia typu plastycznego, wystepujacego w chorobach uktadu

pozapiramidowego, np. w chorobie Parkinsona [48].

Termin ,,spastyczno$¢” czesto jest uzywany synonimicznie do podwyzszonego
napi¢cia migéniowego, cho¢ moze to prowadzi¢ do nieporozumien. Zwigkszony opor
stawiany przez mig¢snie przy ruchu biernym, zwigzany z wygérowanym odruchem na
rozcigganie jest tylko elementem szerszego spektrum problemow, zwigzanych z
podwyzszonym napi¢ciem mig¢sniowym po udarze moézgu. American Heart Association
zaproponowato model dzielacy elementy spastyczno$ci poudarowej na trzy powigzane

wzajemnie obszary (Rycina 2.).

Zaburzona kontrola Wtérne zmiany
ruchéw dowolnych strukturalne

v '

{ Niedowlad ] Utrata ruchu ]

selektywnego Zwigkszona Er;y!(uﬁlb
2 miesnia i/lu
\ —— benoce torebki stawowej
Patologiczne
synergie
fuengws Spastycznosé
I poudarowa I
Mimowolna aktywnos¢ mies$ni
; I

Klonus
Skurcze
miesniowe

Hiperrelfeksja

migéniowe typu

Podwyiszone napiecie
spastycznego

{ Hipertonia J

Rycina 2. Spektrum deficytow zwigzanych ze spastycznoscig poudarows.

Ttumaczenie wlasne za: Bandela S., McPherson L., Harvey R.L., Awosika O., Aggarwal
D., Liu C.Y,, et al. Early Recognition and Intervention for Poststroke Spasticity:

A Scientific Statement From the American Heart Association. Stroke. 2026 [43].
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Pierwszy z nich zostal okre$lony jako ,mimowolna aktywno$¢ migsni”.
Wygoérowanie odruchdéw $ciegnistych (hiperrefleksja) powoduje objawy powigzane z
ruchem, czyli podwyzszone napiecie migsniowe typu spastycznego oraz zwigzane z nim
zjawiska klonusow oraz skurczéw mig$niowych. Drugim elementem tego obszaru jest
hipertonia, czyli utrzymujacy si¢ w spoczynku podwyzszony tonus mig$niowy.
Do ,,wtérnych zmian strukturalnych” w obrebie tkanek zalicza si¢ zwigkszong sztywnos¢
mig$niowg oraz przykurcze w obrebie torebki stawowej oraz brzu$ca mig$niowego.
Wynikaja one z przewleklego ograniczenia ruchomosci w stawie oraz dlugotrwatego
skrocenia tkanek, skutkujacych przerostem tkanka taczng i utratg tkanki kurczliwe;.
Obszar ,,zaburzona kontrola ruchow dowolnych” obejmuje objawy wynikajace z
oslabienia sity mig¢sniowej konczyn i tulowia oraz utraty zdolnosci do wykonywania
ruchow selektywnych. Wsrdd zaburzen o charakterze motorycznym to niedowlad jest
najczesciej pierwszym z objawow naglego uszkodzenia OUN. Deficyt sity mig$niowe;j
skutkuje wystgpowaniem nieprawidlowych synergii ruchowych, nawet jesli u chorego
nie stwierdza si¢ charakterystycznej ewolucji objawu hiperrefleksji. Z tego powodu w
nowoczesnym podejsciu rehabilitacyjnym kladzie si¢ nacisk na wtérny charakter
niektérych elementéw tworzacych termin ,spastyczno$¢” wzgledem objawu
ubytkowego, jakim jest niedowlad badz porazenie. Poprzez proby wykonywania
okreslonych rodzajow aktywnos$ci (np. sieganie, chdd) pacjent generuje stereotypowe,
patologiczne wzorce ruchowe, interpretowane jako element spastycznosci. Poszczegolne
objawy wplywaja na siebie nawzajem, tworzac zjawisko skomplikowane
1 wieloczynnikowe. Cho¢ nie zostato to dostownie uwzglgdnione w niniejszym modelu
rozumienia spastycznosci, do jednego z jej elementdéw czesto zalicza si¢ rOwniez reakcje

stowarzyszone [43, 49].

Spastyczno$¢ nalezy wigc rozumie¢ nie jako jednolite zjawisko, lecz jako zbior
objawow, istotnie uposledzajacy funkcjonowanie pacjentow po udarze moézgu. Istnieje
szereg interwencji o udowodnionej skutecznosci w zmniejszaniu nasilenia spastycznosci
oraz, w konsekwencji, w poprawie jakosci zycia chorych. Kluczowa role w jej
zapobieganiu 1 leczeniu odgrywa fizjoterapia. Najwazniejszym sktadnikiem kazdej
terapii powinny by¢ metody aktywne, za$ terapie pasywne moga stanowi¢ jej istotne
uzupetnienie. W fizjoterapii spastycznosci zastosowanie majg m.in.: trening zadaniowy
oraz terapia wymuszona koniecznoscig (Constraint-induced movement therapy — CIMT).

Cwiczenia, w tym trening oporowy, powinny byé ukierunkowane na poprawe
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efektywnosci ruchu, zwigkszanie jego selektywnosci oraz stymulacje migéni
antagonistycznych. Trening oporowy powoduje takze zwigkszanie rezerwy silowe;.
Dzigki temu pacjent ma szanse¢ uzyska¢ odpowiednio wysoki poziom sity mi¢sniowej do
tego, aby unikna¢ badz zniwelowa¢ wplyw negatywnych, wysitkozaleznych reakcji
kompensacyjnych (m.in. reakcji stowarzyszonych) na jako$¢ ruchu w przypadku
wykonywania czynno$ci mniej znanych z codziennego funkcjonowania czy tez
aktywnosci automatycznych (np. skuteczna reakcja réwnowazna w sytuacji utraty
kontroli posturalnej). Najwazniejsza metoda farmakologicznego leczenia spastycznosci
poudarowe;j jest toksyna botulinowa, podawana w iniekcjach domigsniowych. Ta metoda
jest stosowana w réznym czasie od wystgpienia udaru moézgu, ale najlepsze efekty
zaobserwowano, gdy lek podawano wczesnie (w przeciggu 3-12 tygodni od momentu
zachorowania), zanim rozwingty si¢ wtorne zmiany strukturalne i utrwalone synergie
mig$niowe. Oprécz tego, do potwierdzonych naukowo metod farmakologicznych oraz
interwencyjnych nalezag m.in.: pompa baklofenowa (skuteczna w spastycznosci
uogo6lnionej, lecz posiadajaca liczne skutki uboczne) oraz selektywna rizotomia
grzbietowa (zabieg neurochirurgiczny, stosowany giéwnie u dzieci ze spastycznoscig w

przebiegu mézgowego porazenia dziecigcego) [49, 50].

1.5. Reakcje stowarzyszone po udarze mozgu

Reakcje stowarzyszone (ang. associated reactions — ARs) polegaja na
mimowolnym wzro$cie napiecia migéni konczyn badz twarzy po stronie objawowej w
reakcji na wysilek, bol, stres badz utrate kontroli posturalnej. ARs moga objawiac si¢
widocznym ruchem badz zwigkszeniem spoczynkowego napigcia mig¢sniowego i
zwigzang z nim statyczng pozycja konczyny. Wystepujg one w konsekwencji uszkodzenia
OUN i s3 obserwowane m.in. w przebiegu mozgowego porazenia dziecigcego,
urazowego uszkodzenia médzgu czy w stwardnieniu rozsianym. Tematyka niniejszej pracy
zostaty objete ARs konczyny gérnej w przebiegu udaru mézgu, lecz nalezy podkreslic, iz
dotychczas nie stwierdzono istotnych réznic w czestotliwosci i charakterze wystepowania
tego zjawiska pomigdzy udarem moézgu a innymi jednostkami chorobowymi
przebiegajacymi z uszkodzeniem osrodkowego neuronu ruchowego [51]. Co istotne dla
zrozumienia celow niniejszej pracy, ARs sg zjawiskiem kompensacyjnym i najczesciej
pojawiaja si¢ po pewnym czasie od wystgpienia uszkodzenia OUN. W ostrej fazie udaru
moézgu ARs moga nie by¢ mozliwe do zaobserwowania. Dopiero pouszkodzeniowa

reorganizacja moézgu skutkuje generowaniem podwyzszonego napigcia migSniowego
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w reakcji na utrat¢ kontroli nad $rodkiem cig¢zko$ci. Podobnie jak szeroko rozumiana
spastycznos¢, ARs ewoluujg w trakcie uplywania czasu od uszkodzenia uktadu

nerwowego.

W warunkach klinicznych badanie AR (ang. associated reaction — reakcja
stowarzyszona) polega na obserwacji chorego w trakcie wykonywania czynno$ci
wymagajacych aktywnos$ci posturalnej. Ze wzgledu na zrdznicowanie mozliwosci
pacjentéw po udarze mézgu nie jest mozliwe wyszczegolnienie jednego, uniwersalnego
zadania motorycznego, ktore by skutecznie prowokowato wystepowanie tego zjawiska.
Z tego powodu badanie powinno opiera¢ si¢ na zadawaniu pacjentowi polecen o
wzrastajacym poziomie trudnos$ci. Zaobserwowanie w trakcie ktéregokolwiek z rodzajow
aktywnosci charakterystycznego, mimowolnego ruchu w kierunku antygrawitacyjnym
oznacza wystapienie AR. Na rycinie 3. przedstawiono ARs konczyny gornej i dolnej w
trakcie zmian pozycji w obregbie 16zka. Pacjent, ktéry chee przesunaé si¢ w kierunku
prawej krawedzi tozka generuje na tyle duzy wysitek fizyczny, ze mozna u niego

zaobserwowac charakterystyczne ruchy mimowolne konczyn — ARs.
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Rycina 3. Reakcje stowarzyszone KG i KD w trakcie aktywnego transferu w obrgbie
16zka.

Pacjent z zespotem neurologicznym lewostronnym otrzymat zadanie przesunigcia si¢ w kierunku prawe;j
krawedzi tozka (gorne zdjecie).Wraz z nasilaniem si¢ wysitku prezentuje ARs zarowno w konczynie
gornej, jak i w konczynie dolnej (dolne zdjgcie).

Do bardziej szczegdtowej analizy nalezy ocena rdznicy napigcia poszczegdlnych
grup mi¢sniowych w zaleznosci od przyjmowanej pozycji. Istnieje bowiem mozliwosc,
iz AR nie spowoduje uchwytnego optycznie ruchu konczyny, ale wplynie na
spoczynkowe napigcie migsniowe. Do klinicznej oceny wystgpowania i nasilenia ARs w
konczynie gornej jest wykorzystywana skala ARRS (Associated Reactions Rating Scale)
oraz jej zmodyfikowana wersja [52, 53]. Bardziej szczegotowy opis metodologii badania

niniejsza skalg zostat zawarty w podrozdziale ,,Metody”. Oryginalny arkusz oceny za
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pomocg tej skali jest elementem karty badania pacjenta, stanowigcej zalacznik do

niniejszej pracy.

ARs s3 objawem istotnym z punktu widzenia funkcjonowania pacjenta.
Ich obecno$¢ moze wptywaé na wiele czynnosci dnia codziennego. W szczegolnosci
zaburzone mogg by¢ te rodzaje aktywnosci, ktore wigza si¢ z utrzymywaniem pozycji
wymagajacych od pacjenta odpowiedniego poziomu stabilno$ci posturalnej, m.in.
ubieranie si¢, toaleta, pisanie czy lokomocja. Pacjent spozywajacy positek na
potsiedzaco, lezac w tozku z podpartymi plecami, moze skutecznie poslugiwaé si¢
sztu¢cami za pomocg strony bezposrednio zajgtej. W aktywnej pozycji siedzacej, ktora
wymaga wigksze] pracy mieg$ni tulowia, wzrost napigcia mig$niowego moze
uniemozliwi¢ wykonywanie czynno$ci manualnych. Innym przyktadem moga by¢
aktywnos$ci wykonywane na stojaco badz w trakcie lokomocji. Brak mozliwosci
wygenerowania odpowiedniej aktywnosci posturalnej w stosunku do stawianych
organizmowi warunkow bedzie wowczas powodowa¢ odruchowy, mimowolny skurcz
migs$ni konczyn — AR. U wielu pacjentéw bedzie to uniemozliwia¢ ruch celowy, czyniac
konczyne  niefunkcjonalnga ~w  trudniejszych do  utrzymania  pozycjach.
Rycina 4. przedstawia AR w obrebie konczyny gornej w trakcie aktywnosci w pozycji

stojacej.
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Rycina 4. Reakcja stowarzyszona konczyny gornej w pozycji stojacej.
W stabilnej pozycji stojacej lewa konczyna goérna znajduje si¢ w spoczynku (po lewej).

Wysilek fizyczny zwigzany z konieczno$cia wygenerowania kontroli posturalnej powoduje ruch w
kierunku antygrawitacyjnym (po prawej).

W fizjologicznych warunkach KG petni w trakcie cyklu chodu istotng funkcje dla
zachowania balansu. Chéd, bedacy rytmicznym traceniem i odzyskiwaniem rownowagi,
jest jednym z najczgstszych rodzajow aktywnosci, w ktorej mozemy zaobserwowacé ARs.
Zaburzenie funkcji wahadtowego ruchu KG powoduje gorsza stabilno$¢ chodu, a w
konsekwencji pogorszenie jego ilosciowych i jakosciowych wyznacznikow. Gorsza
stabilno$¢ chodu moze powodowaé zwigkszenie nasilenia ARs co prowadzi do
mechanizmu bfgdnego kota, w ktorym objawy wzajemnie wplywaja na siebie (Rycina
5.). Dodatkowo, w przypadku utraty réwnowagi, KG z powodu swojej chwilowej
dysfunkcji nie bedzie w stanie spelni¢ funkcji asekuracyjnej, co moze zwigkszac

konsekwencje ewentualnego upadku [54].
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Rycina 5. Bledne koto zaburzenia stabilno$ci chodu wskutek wystgpienia AR.

W KD skutkiem obecno$ci objawu ARs moze by¢ zaburzona funkcja podporowa
konczyny. Gdy AR wystagpi pod postacia wzorca wyprostnego, zwigzanego z
funkcjonalnym wydtuzeniem konczyny, wowczas moze zaistnie¢ problem ze skutecznym
przeniesieniem na nig ci¢zaru ciata. W przypadku wyst¢powania wzorca zgieciowego
problematyczne moze by¢ jakiekolwiek efektywne obcigzenie KD w podporze, z uwagi
na wzrost napigcia mi¢sniowego w momencie wykonywania ruchu. W trakcie chodu, w
fazie przeniesienia mimowolny wzrost napigcia zwigzany z wystapieniem AR bedzie
skutkowal koniecznoscig pogltebienia kompensacji ruchowych, aby by¢ w stanie
skutecznie przenie§¢ KD. Wigcej informacji na temat charakterystycznych wzorcow

wystepowania ARs zawarto w dalszej czesci rozdziatu [55].

Aby moc prowadzi¢ skuteczng rehabilitacje pacjenta z ARs, konieczne jest
przeprowadzenie oceny funkcjonalnej za pomoca ICF (Rycina 1.). Dzieki
szczegblowemu badaniu funkcjonalnemu fizjoterapeuta jest w stanie okresli¢ rodzaje
aktywnosci, w ktorych to zjawisko wystepuje 1 jakie z tych czynnosci w istotny sposdb
zaburza. Wowczas metody rehabilitacji moga zosta¢ dobrane indywidualnie do wzorca
napigciowego, w jakim pacjent prezentuje ARs oraz poziomu jego mozliwosci
motorycznych. Wobec braku szczegdélowych wytycznych do rehabilitacji objawu ARs,
szczegOlnie nalezy podkresli¢ potrzebe indywidualizacji fizjoterapii wzgledem

konkretnego pacjenta. Powinna ona opiera¢ si¢ przede wszystkim na metodach czynnych,
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zwigzanych m.in. z torowaniem zmian pozycji i adaptacji do utrzymania pozycji
prowokujacych. Istotng role w rehabilitacji odgrywa stymulacja migéni tutowia objetych
niedowladem oraz ¢wiczenia nastawione na poprawe kontroli posturalnej nad ruchem.
Rolg fizjoterapeuty jest takze adaptacja pacjenta do warunkow stawianych mu przez
srodowisko (np. nauka bardziej adekwatnych wzorcow ruchowych), jak réwniez
warunkow $rodowiska do pacjenta (np. poprzez zalecenie korzystania z laski, balkonika
czy nakladek na sztucce). Umiejetno$¢ opracowania skutecznych adaptacji i sterowanie
procesem kompensacyjnym jest szczegolnie wazne w przewlektej fazie udaru moézgu,
gdy bedacy juz poza okresem wzmozonej neuroplastyczno$ci chory powinien nauczy¢
si¢ wykorzystywac zachowane funkcje motoryczne do jak najlepszego funkcjonowania.
Przyktadowo, jedng z metod wyciszenia niekorzystnej dla stabilnosci chodu AR w KG
moze by¢ uniesienie bezposrednio zajete] konczyny przez konczyng posrednio zajeta
[56]. Z kolei niekorzystnym rozwigzaniem wydaje si¢ by¢ proba unieruchomienia
konczyny temblakiem, ktory nie tylko nie sprzyja wyciszeniu patologicznej kompensacji,
a wrecz moze j3 nasila¢. Tymczasem charakterystyczny wzorzec przywiedzenia KG,
wystepujacy w mechanizmie AR, moze istotnie nasila¢ zaburzenia funkcji motorycznej
reki [57]. Istotng role w rehabilitacji AR odgrywa takze zmniejszanie leku poprzez
dawanie pacjentowi poczucia bezpieczenstwa 1 stabilnosci oraz redukcja dolegliwosci
boélowych. Jakkolwiek czgsciowo te cele moze realizowaé w ramach swoich kompetencji
fizjoterapeuta, to nalezy potozy¢ nacisk na wspotprace w zespole interdyscyplinarnym z
lekarzem, mogacym zaleci¢ réwniez metody farmakologiczne. Jedng z opcji
terapeutycznych u pacjenta po udarze mozgu jest leczenie toksyng botulinowg. Dowody
literaturowe wskazujg na mozliwo$¢ poprawy w zakresie nasilenia oraz wptywu ARs na
czynnosci dnia codziennego poprzez stosowanie tej metody. Nalezy jednak zwrocic
uwage na brak dowodow, jakoby ta metoda farmakologiczna miataby by¢ forma leczenia
przyczynowego. Utrzymywanie skutkow toksyny botulinowej wymaga powtarzania

iniekcji 1 jest zwigzana ze skracaniem si¢ cyklow skutecznos$ci leczenia [6, 55, 58].

Istnieje szereg poje¢ 1 objawow, ktore sa pod roznymi wzgledami podobne do
ARs. Przyktadem sg ruchy stowarzyszone, ktore tak jak ARs objawiajg si¢ mimowolnym
wzrostem napiecia miesniowego konczyn, lecz nie sg skutkiem Zzadnej patologii uktadu
nerwowego 1 wystepuja w warunkach fizjologicznych. Najczesciej obserwuje si¢ je u
dzieci do ok. 6. roku zycia podczas wykonywania trudnych czynnosci motorycznych

jednoracz. Z czasem ulegaja one wygaszeniu wskutek rozwoju ruchowego i zwigkszone;j
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inhibicji eferentnej, zwigzanej z dojrzewaniem kory przedruchowej oraz mielinizacja
komorek nerwowych ciata modzelowatego. Ruchy stowarzyszone obserwuje si¢ w
analogicznych sytuacjach u oséb starszych, a takze, w przypadku zlozonych zadan
motorycznych, u zdrowych dorostych. Wystepuja one z reguty po stronie przeciwnej do
podejmowanej aktywnosci, szczegdlnie w przypadku wykonywania czynnosci

niezautomatyzowanych (Rycina 6.) [59-61].

Rycina 6. Ruch stowarzyszony prawej konczyny goérnej u dziecka podejmujacego
niezautomatyzowang aktywnos$¢ motoryczng konczyng przeciwstronng.

W literaturze naukowej mozna spotka¢ rowniez inne sformulowania, stosowane
do zjawisk podobnych badz de facto pokrywajacych si¢ z definicja ARs. ,,Motor
overflow”, czyli ,nadmiarowo$¢ motoryczna”, dotyczy kazdej niezamierzonej
aktywnos$ci migsni, wspotwystepujacej z ruchami wolicjonalnymi. Pod tym pojeciem
rozumie si¢ zardwno zjawiska zwigzane z patologia uktadu nerwowego, jak i ruchy
pojawiajace si¢ fizjologicznie w toku rozwoju motorycznego cztowieka, m.in. ruchy
stowarzyszone. ,,Motor overflow” moze dotyczy¢ zar6wno ruchow po stronie posrednio

jak 1 bezposrednio zajetej po udarze moézgu. Ze wszystkich dyskutowanych,
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,hadmiarowo$¢ motoryczng” nalezy traktowaé jako termin najszerszy, zawierajagcy w
sobie wiele podobnych do siebie zjawisk, wystgpujacych fizjologicznie oraz w stanach
patologicznych [62, 63]. Z tym pojeciem wigzg si¢ rOwniez inne, ktére mozna traktowaé
synonimicznie. Przykladami s3: ,,global synkinesis” (co mozna przettumaczy¢ jako
»globalne wspotruchy”) oraz ,motor irradiation” (,,przeniesienie ruchowe”) [64].
,Homolateral imitative synkinesis” (,,tozstronne wspoiruchy nasladowcze”) to termin
opisujacy rzadkie zjawisko, polegajace na mimowolnym ruchu konczyny podczas
wykonywania ruchu wolicjonalnego druga konczyng po tej samej stronie ciata (np.
mimowolny ruch KD w reakcji na celowg aktywno$¢ tozstronnej KG) [65]. Samodzielnie
wystepujace ,,synkinesis” badz ,,facial synkinesis” (,,wspoiruchy” badz ,,wspotruchy
twarzy”) jest z kolei najczesciej zwigzane z zupetnie odrgbnym fenomenem, jakim sa
ruchy mimowolne twarzy w przebiegu obwodowego uszkodzenia nerwu twarzowego
[66]. Innym koniecznym do roznicowania z ARs zjawiskiem s3 ruchy lustrzane
(ang. ,,mirror movements”). Polegajg one na mimowolnej aktywnosci konczyny w reakcji
na intencjonalny ruch tozsamych grup miesniowych strony przeciwnej. Wystepuja one
we wzorcach analogicznych do podejmowanej aktywnosci ruchowej, skad nazwa
nawiazujaca do odbicia lustrzanego. Zjawisko to w pewnym stopniu pokrywa si¢ z
terminem ,,ruchy stowarzyszone”, gdyz jest opisywane jako fizjologiczne w wieku
dziecigcym, lecz w przeciwienstwie do niego obejmuje réwniez ruchy mimowolne
wystepujace w przebiegu chordéb osrodkowego uktadu nerwowego, m.in. udaru mozgu.
Podobiefistwem na plaszczyznie neurofizjologii jest ubytek witokien nerwowych ciata
modzelowatego, obserwowany m.in. u 0sob z ruchami lustrzanymi w przebiegu
stwardnienia rozsianego. Ruchy lustrzane najczes$cie] wystgpuja przy precyzyjnej
aktywnosci reki, takiej jak pisanie czy spozywanie positkoOw za pomocg sztuCcow [63,
67]. W kontekscie niescistosci pojeciowych nalezy podkresli¢, iz na potrzeby niniejszej
pracy ARs sg definiowane w sposob doktadnie opisany na poczatku podrozdziatu.

Gléwne odrebnosci pomigdzy wymienionymi pojeciami przedstawiono w Tabeli 1.
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Tabela 1. Zestawienie uproszczonych definicji poje¢ dotyczacych ruchow
mimowolnych o znaczeniu podobnym do reakcji stowarzyszonych.

Definicja Opis Jednostka
chorobowa
,»Reakcje stowarzyszone” | Wystepuja po stronie bezposrednio | Uszkodzenie
zajetej w reakcji na utrate kontroli | OUN
posturalnej
,Ruchy stowarzyszone” Moga wystepowac obustronnie w | Fizjologia

reakcji na utrat¢ kontroli
posturalnej oraz ztozone zadanie

motoryczne
,Ruchy lustrzane” Wystepuja w homologicznych Fizjologia badz
mie¢sniach do wolicjonalne;j uszkodzenie

aktywnosci motorycznej w trakcie | OUN
ztozonych zadan motorycznych

,Nadmiarowos¢ Moze wystgpowac obustronnie, Fizjologia badz
motoryczna” niezamierzona aktywno$¢ uszkodzenie
motoryczna w reakcji na OUN
aktywno$¢ wolicjonalng
,,Globalne Synonimiczne do ,,nadmiarowosci | Fizjologia badz
wspotruchy”/”’Przeniesienie | motorycznej” uszkodzenie
ruchowe” OUN
Tozstronne wspotruchy Wystepuja w jednej z konczyn Uszkodzenie
imitacyjne podczas wykonywania ruchu OUN

wolicjonalnego druga konczyna po
tej samej stronie ciata
Wspotruchy/wspotruchy Wystepuja po stronie uszkodzenia | Niedowtad nerwu
twarzy w reakcji na wolicjonalne ruchy twarzowego
miesni mimicznych

Patofizjologia ARs nie zostala do tej pory w peini wyjasniona. Na poziomie
strukturalnym bezposrednia przyczyng tego zjawiska jest uszkodzenie osrodkowego
neuronu ruchowego w przebiegu choroby neurologicznej. ARs sg wiec konsekwencja
czgsciowej badz catkowitej utraty kontroli OUN nad ruchem celowym. Dotychczasowe
badania nad ARs oraz ich funkcjonalne podobienstwo do fizjologicznych ruchéw
stowarzyszonych prowadzi do wniosku o kompleksowosci i skomplikowaniu zjawiska
ARs, ktore nie powinny by¢ traktowane jako objaw wywolywany wylacznie przez jeden
czynnik [68]. Tak jak w przypadku dzieci nie kazdy ruch celowy wywotuje ruch
stowarzyszony, tak u pacjentéw po udarze mozgu nie wszystkie sytuacje, zwigzane z
wysitkiem fizycznym, sa wystarczajace do wywolania tego zjawiska. Dobrze oddaje to
fragment definicji, sformutowanej przez Kahn i wsp.: ,,(...) gdy pojawia si¢ bodziec

wykraczajacy poza poziom kontroli hamujacej lub modulujacej danej osoby, powoduje
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to przerywang lub dlugotrwala, mimowolng, niejednorodng aktywacj¢ migs$ni oraz
nieprawidlowe ulozenie konczyn (...)” [51]. Innymi stowy, obnizony zostaje prog
kontroli ruchu przez os$rodki motoryczne w mozgu, czego konsekwencja jest wyzwalanie
patologicznych 1 nieadekwatnych wzorcéw ruchowych w odpowiedzi na bodziec.
Tym bodzcem moze by¢ nadmierny wysitek czy utrata kontroli posturalnej. W szczegdlny
sposOb ten poziom zostaje przekroczony w trakcie takich czynnosci jak ziewanie,
kichanie i1 kaszel, wigzace si¢ z uruchomieniem tloczni brzusznej. Prog moze by¢
modyfikowany poprzez dolegliwosci bolowe oraz stres [53, 69]. Kwestia wymagajaca
rozstrzygnigcia jest zalezno$¢ ARs od podwyzszonego napigcia mig$niowego oraz
szeroko rozumianej spastycznosci. W tej kwestii stanowiska autorow prac dotyczacych
tego zjawiska sa podzielone [70, 71]. Wlasng propozycje kwalifikacji ARs jako objawu

udaru mozgu zawarto w rozdziale ,,Dyskusja”.

ARs najczesciej wystepuja w postaci antygrawitacyjnych wzorcéw napigcia
mig¢sniowego. W KG zwykle sa prezentowane w schemacie zgigciowym obejmujacym:
przywiedzenie i rotacj¢ wewnetrzng w stawie ramiennym, zgi¢cie w stawie fokciowym z
pronacja przedramienia, zgiecie w stawie nadgarstkowym oraz w stawach $rddreczno-
paliczkowych i migdzypaliczkowych. W KD najczestszy wzorzec wystepowania AR to:
wyprost w stawie biodrowym i kolanowym oraz zgigcie w stawie skokowo-goleniowym
z inwersja stopy (Rycina 7.) [6]. Wzorce te réznig si¢ osobniczo pod katem

poszczegdlnych grup migsniowych objetych patologig oraz nasileniem zjawiska.
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Rycina 7. Reakcja stowarzyszona konczyny dolnej w pozycji siedzace;.

Pacjent prezentuje wzorzec wydtuzenia konczyny (wyprost stawu kolanowego, zgiecie stawu skokowego)
podczas wykonywania ¢wiczenia konczyna gorng.

Co istotne, wymienione wyzej sekwencje antygrawitacyjnego napig¢cia nie sg
czym$ charakterystycznym wytacznie dla ARs. Nie roznig si¢ one zasadniczo od
wzorcOw podwyzszonego napi¢cia migsniowego typu spastycznego. Zjawiskiem
odmiennym od ARs, cho¢ réwniez wystepujacym pod postacig podobnych wzorcow
napi¢ciowych, sg patologiczne synergie ruchowe, nazywane rowniez stereotypowymi
wzorcami ruchowymi. Byly one opisywane wczesniej w podrozdziale ,,Zaburzenia
napigcia mig$niowego po udarze modzgu” jako element spastycznosci. W kontekscie
klinicznego wystepowania ARs istotnym jest, aby by¢ w stanie rozrozni¢ te dwa zjawiska.
Zdolnos¢ do ich prawidtowego rozpoznania jest bowiem kluczowa dla prowadzenia
skutecznej fizjoterapii. Umiejetno$¢ réznicowania ARs oraz patologicznych synergii
ruchowych jest rowniez konieczna, by moc aplikowaé przedstawione w niniejszej pracy
wnioski do odpowiedniego zjawiska. Gléwne podobienstwa 1 rdznice, ze szczegdlnym
naciskiem na cechy pozwalajace rozrdzni¢ ARs i patologiczne synergie ruchowe w

trakcie badania funkcjonalnego, przedstawiono w Tabeli 2. [72, 73].
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Tabela 2. Porownanie cech charakterystycznych reakcji stowarzyszonych i
patologicznych synergii ruchowych.

Reakcje stowarzyszone

Patologiczne synergie ruchowe

Strona Bezposrednio zaj¢ta Bezposrednio zaj¢ta
wystepowania

Wzorzec Indywidualny dla pacjenta; Indywidualny dla pacjenta;
wystepowania | Najczesciej zgieciowy dla KG, | Najczesciej zgigciowy dla KG,

wyprostny dla KD wyprostny dla KD
Zalezno$¢ od Niezalezne Zalezne (w pewnym stopniu)
woli
Skutecznos¢ Nie skutkujg osiggnieciem celu | Moga prowadzi¢ do osiggni¢cia
motorycznego celu motorycznego
Metoda badania | 1. Obserwacja pacjenta w Obserwacja pacjenta w trakcie
trakcie wykonywania czynnosci | wykonywania ruchu celowego
wymagajacych aktywnosci badang konczyna
posturalne;j;
2. Poroéwnanie napiecia
mig$niowego w pozycjach
o réznym stopniu trudnosci
Terapia Zwigkszanie kontroli Terapia nacelowana na

posturalnej, stymulacja
optymalnych wzorcow
utrzymania i zmian pozycji ciata

przyczyng z plaszczyzny
struktury 1 funkcji. Torowanie
wzorcow prawidtowych
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2. Cele pracy

Glownym celem niniejszej pracy byto ustalenie czynnikéw predykcyjnych w fazie
ostrej udaru mozgu dla wystapienia reakcji stowarzyszonych konczyny goérnej po okoto

3 miesigcach od poczatku zachorowania. Do dodatkowych celéw nalezaty:

1. Werytikacja mozliwosci wykorzystania zmodyfikowanej skali Associated

Reactions Rating Scale (ARRS) w warunkach klinicznych.

2. Weryfikacja uzytecznos$ci testow: Trunk Control Test (TCT) oraz Trunk
Impairment Scale (TIS) dla oceny aktywnos$ci tulowia w ostrej fazie udaru

mozgu.
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3. Materiat 1 metody

3.1.  Ogodlna charakterystyka badania

Niniejsze dane zostaly zebrane w ramach badania prospektywnego o modelu
kohortowym. Protokot badania zostal zaakceptowany przez Komisj¢ Bioetyczng przy
Warszawskim Uniwersytecie Medycznym (opinia KB/118/2023, zalacznik nr. 1).
Badania przeprowadzono w Klinice Neurologii Szpitala Bielanskiego oraz w srodowisku
przebywania pacjenta w okresie poszpitalnym, od listopada 2023 do stycznia 2026.
Do badania wiaczono 112 pacjentoéw hospitalizowanych z powodu udaru mozgu, w tym
49 kobiet 1 63 mezczyzn. Szczegotowa charakterystyka zgromadzonych danych zostata
przedstawiona w rozdziale ,,Wyniki”.

3.2. Kiryteria wlaczenia i wylaczenia

W chwili rozpoczecia badania ustalono nastgpujace kryteria wlaczenia

1 wylaczenia z badania:
Kryteria wiaczenia:
1. Pierwszy w zyciu pétkulowy udar niedokrwienny mézgu.
2. Wiek>18r.z.
Kryteria wylaczenia:
1. Wspotwystepujace ogniska niedokrwienne w moézdzku lub pniu mozgu.
2. Ukrwotocznienie ogniska udarowego.
3. Brak zgody pacjenta na udzial w badaniu.
4. Zaburzenia $wiadomosci.
5. Wynik w skali Glasgow Coma Scale < 8 pkt.
6. Dysfunkcje ortopedyczne uniemozliwiajace przeprowadzenie badania.

W trakcie prowadzenia badania poszerzono kryteria wlaczenia i wylaczenia z
badania. Gtownym powodem byt poczatkowy brak zgody Komisji Bioetycznej na
wiaczanie do grupy badanej pacjentéw niezdolnych do wyrazenia §wiadomej zgody na
badanie w pierwszych dobach udaru mézgu. Komisja swoja opini¢ uzasadniata brakiem

udokumentowanego faktu wystepowania reakcji stowarzyszonych konczyny gornej
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w szczegolny sposob u 0sob z zaburzeniami kontaktu i $wiadomosci. W zwiazku z tym,
poczatkowo badanie bylo prowadzone wylacznie na pacjentach zdolnych do
decydowania o sobie w fazie ostrej udaru mézgu. Po ponad roku, gdy wstepne wyniki
wykazaty duza jednorodno$¢ danych pod wzgledem nasilenia zespotu neurologicznego
1 niski odsetek wystepowania punktu koncowego, kryteria zostaty rozszerzone za zgoda
Komisji Bioetycznej (opinia nr. KB/12/A2025 oraz KB/49/A2025, zalagcznik nr. 2).
W wyniku tych zmian, do grupy badanej wlaczono rowniez pacjentdéw z udarem moézgu
o typie krwotocznym. W kryteriach wylgczenia zamieniono obecnos¢ wspotistniejagcych
ognisk niedokrwiennych na obecno$¢ rezydualnego zespotu ruchowego. Te zmiany byty
uzasadnione koniecznos$cig rekrutacji wiekszej liczby uczestnikéw badania. Szczegdtowe
uzasadnienie dokonanych zmian zostalo uwzglednione w rozdziale ,,.Dyskusja”.

Ostateczne kryteria zostaty przedstawione ponizej.
Kryteria wiaczenia:

1. Udar mézgu w fazie ostrej,

2. Wiek>18r.z.
Kryteria wytaczenia z grupy badanej:

1. Obecno$¢ rezydualnego zespotu ruchowego, wynikajacego z uszkodzenia

OUN w przesztosci.

2. Brak zgody pacjenta badz opiekunéw (w przypadku pacjenta

ubezwtasnowolnionego) na udziat w badaniu.
3. Zaburzenia $wiadomosci.
4. Wynik w skali Glasgow Coma Scale < 8 pkt.
5. Dysfunkcje ortopedyczne uniemozliwiajace przeprowadzenie badania.

3.3. Metody badawcze

Kazdy z pacjentow zostal zbadany za pomoca autorskiego kwestionariusza

badawczego (zatacznik nr. 3). Zawierat on oceng poczatkowa oraz ocen¢ koncows.

3.3.1. Ocena poczatkowa
Ocena poczatkowa miata miejsce w trakcie pobytu pacjenta na Oddziale

Udarowym w fazie ostrej udaru moézgu. Uczestnicy byli poddawani badaniu gdy
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wykluczono przeciwskazania do pionizacji oraz wysitku fizycznego. Ocen¢ wykonywano
w dniu, w ktérym stan kliniczny pacjenta pozwalal na wykonanie testow — wydolnos¢
pacjenta byta wystarczajaca do siedzenia na brzegu tozka ok. 10 min. W grupie pacjentow
wlaczonych do badania, czas pierwszej oceny przyjat mediane 5 dni od wystagpienia udaru
moézgu. Najwczesniejsza ocena pacjenta zostala przeprowadzona w 1. dobie od
wystgpienia udaru, za§ najpdzniejsza w 16. dobie od zachorowania. Kwestionariusz

oceny zawierat badanie nast¢pujacych elementow:

. Napiecie migéniowe konczyny gornej i konczyny dolnej, badane za pomoca

szybkich ruchéw biernych, wykonywanych przez oceniajacego. W przypadku
podwyzszonego napigcia migsniowego o charakterze spastycznym, do oceny nasilenia
stopnia spastycznosci wykorzystano zmodyfikowang skale Ashworth [74]. Przyjmuje ona

wartos$ci:

0 — brak wzmozonego napigcia mig§niowego;

1 — lekkie wzmozenie napigcia objawiajace si¢ przejSciowym oporem
(,,przytrzymaniem’) na poczatku ruchu lub pod koniec zakresu ruchu przy zginaniu lub
prostowaniu kofnczyny;

I+ — lekkie wzmozenie napi¢cia mig¢sniowego, objawiajace si¢ niewielkim
oporem (,,przytrzymaniem”), po ktorym przez caly zakres ruchu wystepuje minimalny
opor;

2 — wyrazniejsze wzmozenie napi¢cia w wigkszosci zakresu ruchu, jednak
konczyna daje si¢ tatwo zgiac;

3 — znaczne wzmozenie napig¢cia, bierny ruch jest utrudniony;

4 — konczyna usztywniona w zgieciu lub wyproscie.

Obnizone napigcie migsniowe byto stwierdzane w przypadku zmniejszonego oporu na
szybkie ruchy bierne. Jesli stwierdzono w roznych grupach mig¢sniowych konczyny
napigcie réznego typu i nasilenia, jako ocen¢ dla calej konczyny uznawano najwyzszy
wynik w zmodyfikowanej skali Ashworth. Badanie byto przeprowadzane w pozycji

lezace;j.

) Sita mig¢sniowa konczyny goérnej i konczyny dolnej byla oceniana w

odpowiednich elementach prognostycznej czgsci Skandynawskiej Skali Udarowe;]
(Scandinavian Stroke Scale — SSS) [75]. Dla obu konczyn SSS przyjmuje nastepujace

wartosci:
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6 — Unosi konczyne z prawidtows sita

5 — Unosi konczyne z obnizong sitg

4 — Unosi konczyng przez zgigcie w stawie tokciowym/kolanowym
2 — Porusza konczyna, ale niezdolny do pokonania sity grawitacji

0 — Bezwlad

) Zaburzenia czucia powierzchownego konczyny gérnej i konczyny dolnej

oceniano za pomocg klinicznej oceny czucia dotyku przez pacjenta. W przypadku braku
rozumienia polecen badz zaburzen kontaktu, zaburzenia czucia powierzchownego byty
oceniane jako niemozliwe do zbadania. Nie oceniano pozostatych komponentéw czucia
powierzchownego: bolu 1 temperatury, jako nieuzytecznych w kontekscie

przeprowadzanego badania.

° Zaburzenia czucia glebokiego konczyny gornej 1 konczyny dolnej oceniano za

pomocy testu lustrzanego. Pacjent otrzymywat polecenie zamknigcia oczu 1 odtwarzania
sprawng konczyna ruchow, ktére oceniajacy wykonywat biernie konczyng zajeta. W
pierwszej kolejnosci wykonywano ruchy prostsze do odtworzenia —jednoplaszczyznowe,
w  duzych stawach. Nastepnie badano odtwarzanie ruchu w ruchach
wieloptaszczyznowych oraz w mniejszych stawach. Jako dodatni wynik testu uwazano:
brak lub bledne odtwarzanie ruchu, znaczacy opor stawiany przez pacjenta konczyng
zajeta, znaczgce opoOznienie w odtwarzaniu ruchu. W przypadku braku rozumienia
polecen badz zaburzen kontaktu, zaburzenia czucia glebokiego byly oceniane jako
niemozliwe do zbadania. Nie oceniano pozostalych komponentéw czucia glebokiego:

czucia wibracji 1 ucisku, jako nieuzytecznych w kontekscie przeprowadzanego badania.

° Obecno$¢ zespotu zaniedbywania potowiczego oceniano za pomocg testu

sznurka. Badany otrzymywal polecenie przedzielenia palcem trzymanego przez
oceniajgcego sznurka na pot. Jezeli pacjent dzielit sznurek w sposob nieproporcjonalny i
wykluczono inne przyczyny (m.in. zaburzenia kontaktu, niedowidzenie potowicze),
potwierdzano wyst¢powanie zespotu. Bardziej szczegdélowe badanie w kierunku
diagnostyki zespolu zaniedbywania potowiczego obejmuja ocene neuropsychologiczng

1 wykraczaly poza ramy celow badania.

o Aktywno$¢ miegéni tutowia (u pacjentow spetniajacych polecenia werbalne)

oceniano za pomocg testu Trunk Control Test (TCT) oraz skali Trunk Impairment Scale
(TIS). W tescie TCT badany otrzymuje 4 zadania motoryczne: obrot na bok bezposrednio

zajety, obrot na bok posrednio zajety, przejscie do siadu z pozycji lezacej oraz utrzymanie

52



réwnowagi w pozycji siedzacej. Formularz badania nie precyzuje przez ktory bok pacjent
powinien wykonywa¢ polecenie przejscia do siadu. W wynikach skali TCT
przedstawiono jednolicie wynik dla czynno$ci wykonanej przez bok zajety, jako
domyslnej aktywnosci w rehabilitacji chorych po udarze mozgu. W szczegoétowych
analizach wyodrgbniono przejscie przez bok posrednio 1 bezposrednio zajety. W kazdej

czesSci pacjent moze otrzymac oceny:

0 —niezdolny do wykonania ruchu bez pomocy
12 — zdolny do wykonania ruchu, ale w nienaturalny sposob, na przyktad ciggnac
za posciel tozka, ling lub drazek, lub uzywajac konczyn gérnych do utrzymania
rownowagi podczas siedzenia
25 — zdolny do prawidtowego wykonania ruchu
Ogoélny wynik testu jest sumg wynikdéw, otrzymanych w poszczegdlnych

zadaniach: maksymalny wynik testu to 100, minimalny — 0.

W skali TIS pacjent jest oceniany za pomoca kwestionariusza, sktadajacego si¢ z
17 zadan motorycznych, pogrupowanych w trzy kategorie: rOwnowaga statyczna w
siedzeniu, rownowaga dynamiczna w siedzeniu oraz koordynacja. Szczegotowy opis
poszczegdlnych elementéw TIS znajduje si¢ w karcie badania (zalgcznik 3.) Maksymalny

wynik test to 23, minimalny — 0.

o U pacjentow nie spetniajacych polecen werbalnych, aktywno$¢ migéni tutowia

byta oceniana na podstawie autorskiej modyfikacji testu TCT. Wszystkie zadania
motoryczne oraz metodologia ich oceniania pozostaty bez zmian. Réznicg byta forma
wydania polecenia. W zmodyfikowanej wersji testu, ze wzgledu na ograniczenie kontaktu
stownego osoby badanej, polecenie bylo prezentowane (pokaz ruchu wykonany przez
badanego) badz odbywalo si¢ za pomocg manualnej facylitacji. W pierwszej kolejnosci
pacjent miatl pokazywane polecenie. Jesli to nie odnosito skutku, terapeuta wykonywat je
na pacjencie w sposob bierny. Wynik poszczego6lnych elementow testu, tak samo jak jego

og6lny wynik, pozostawaty takie same jak w oryginalnym kwestionariuszu.

o Oprécz powyzszych zbierano nastepujace informacje: wiek, ple¢, strona

wystepowania zespolu neurologicznego, czas hospitalizacji, spelnianie polecen
werbalnych, rodzaj udaru moézgu, otrzymanie leczenia trombolitycznego badz

trombektomii mechaniczne;j.
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3.3.2. Schemat badania

Po ok. 3 miesigcach od daty zachorowania (minimum po 89, maksimum po 120

dniach, mediana: 97) nawigzywano kontakt z pacjentem, jego rodzing badz opiekunami.

Podczas rozmowy ustalano date i miejsce spotkania w celu przeprowadzenia oceny

koncowej. W przypadku 43 sposrod 112 uczestnikéw ustalono brak mozliwosci

wykonania oceny. Do przyczyn nalezaty:

zgon pacjenta (n=16);

brak kontaktu z pacjentem badz jego opiekunami (n=14). Za brak kontaktu
uwazano sytuacje, w ktorej nie udalo si¢ nawigza¢ kontaktu
telefonicznego, badz nie byto mozliwe fizyczne spotkanie z pacjentem z
przyczyn poza zdrowotnych (np. praca zawodowa pacjenta, duza

odlegtos¢ od miejsca przeprowadzania badania);

brak zgody o$rodka, w ktorym przebywatl pacjent, na przeprowadzenie

badania (n=5);
ponowny udar mézgu (n=3);
ponowna hospitalizacja (n=3);

odmowa dalszego uczestnictwa w badaniu przez pacjenta badz jego

opiekunoéw (n=2).

Z wymienionych powyzej powodow, do oceny koncowej przystapito 69

pacjentéw. Powyzsze informacje, wraz z rozktadem obecnos$ci punktu koncowego oraz

badanymi czynnikami, przedstawiono na rycinie 8. Wystapienie reakcji stowarzyszonej

konczyny gornej oznaczono jako AR(+), za$ jej brak jako AR(-).
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Schemat badania

Czynniki oceniane w chwili wlaczenia do

Wiaczeni do badania (n=112)

badania:
Wiek, ple¢, rodzaj udaru mézgu, leczenie
reperfuzyjne, strona zespotu Utraceni z obserwacji (n=43)
neurologicznego, sita migsniowa (SSS) | + Zgon (n=16)
napigcie miesniowe (skala Ashworth) + Brak kontaktu (n=14)
koriczyn, spetnianie polecern, ocena | + DBrak zgody osrodka (n=5)
aktywnosci mm. tutowia (TCT, TIS), czucie + Ponowny udar mézgu (n=3)
powierzchowne i glebokie koriczyn, zespot + Ponowna hospitalizacja (n=3)
zaniedbywania pofowiczego + Odmowa (n=2)
L J
; Objeci oceng koricowa

QOcena koricowa: (n=69)
Wystepowanie reakcji stowarzyszone] KG,
mierzone zmodyfikowang skala ARRS

Punkt kancowy: AR(+) Punkt koricowy: AR(-)

n=14 n=55

Rycina 8. Schemat badania.

3.3.3. Ocena koncowa
Ocena koncowa miala miejsce w miejscu ustalonym z pacjentem w trakcie
rozmowy telefonicznej, najczgsciej w $rodowisku przebywania pacjenta: w miejscu
zamieszkania, domu opieki badz na oddziale rehabilitacji neurologiczne;j.
Cze$¢ pacjentdw byla badana w trakcie wizyty kontrolnej w szpitalu. Ocena koncowa
polegata na badaniu za pomocg zmodyfikowanej skali Associated Reaction Rating Scale

(ARRS) [52].

Skala ARRS jest kliniczng metoda oceny wystgpowania reakcji stowarzyszonych
konczyny gornej. Polega ona na obserwacji ruchéw mimowolnych konczyny gornej
bezposrednio zajetej pacjenta w trakcie samodzielnego wstawania z pozycji siedzacej

oraz powrotu do siadu. W skali od 0 do 3 sg oceniane nast¢pujgce elementy:

e Sekcja A —zakres 1 czas trwania AR,
e Sekcja B — liczba zaangazowanych w AR stawdéw konczyny gornej
bezposrednio zajete;,

e Seckcja C — odprowadzenie AR,
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e Sekcja D — wptyw AR konczyny gdrnej na zadanie funkcjonalne
Szczegotowy opis poszczegdlnych sekcji znajduje sie w  oryginalnym
kwestionariuszu skali ARRS (zalacznik nr 4.). Ogo6lny wynik testu ustala si¢ na podstawie
najczescie] wystepujacej oceny. W przypadku rownego rozktadu ocen, wybiera si¢ te
wyzsza. Mozliwe wyniki w kazdej z sekcji oraz w catej zmodyfikowanej skali ARRS:

e ,0”—brak AR

e 17 —tagodnie nasilona AR,
e 2” —grednio nasilona AR,

e ,3” —powaznie nasilona AR.

Modyfikacja skali ARRS polega na dostosowaniu pozycji, w ktérej jest
dokonywana ocena do stanu funkcjonalnego pacjenta. Pacjent podlega ocenie w
najtrudniejszym mozliwym do wykonania zadaniu motorycznym z nastepujacych:
obserwacja w aktywno$ciach prowokujacych w pozycji lezenia na plecach (np. kaszel,
kichanie), obrot na bok z pozycji lezenia na plecach, przejscie do siadu z pozycji lezacej,
wstanie z pozycji lezacej, stanie na jednej nodze. Dzigki temu mozliwa jest ocena
pacjentow, ktorzy nie sg w stanie samodzielnie wsta¢ oraz tych, u ktérych wstawanie

samodzielne jest zbyt malo wymagajace do wygenerowania tego typu kompensacji [53].

3.4. Metody statystyczne

Badanie zostalo przeprowadzone w schemacie prospektywnym, w ktorym
punktem poczatkowym byt moment wlaczenia do badania. W punkcie poczatkowym
zebrano o pacjencie informacje, szczegdétowo opisane w podrozdziale ,,Ocena
poczatkowa”. Kazdego z uczestnikow poddano obserwacji, w czasie ktorej oceniono
wystgpienie AR jako gltownego punktu koncowego. Sposrod wszystkich pacjentow,
u ktorych rozpoczgto obserwacje (n=112), 43 nie dotrwato do oceny koncowej (na rycinie
9. wyszczegbélniono powody wystgpienia tych zdarzen). Fakt ukonczenia badania
uczyniono drugorzegdowym punktem koncowym badania. Nastgpnie, wykorzystujac
logistyczng analizg regresji, wykonano analize statystyczng, w wyniku ktorej znaleziono
predyktory ukonczenia badania. Wyniki przedstawiono w Tabeli 4, w postaci procentowej
oceny szansy na ukonczenie badania i ilorazow szans (odds ratio — OR) wraz z
odpowiednimi 95% przedziatami ufnosci (95% CI — 95% confidence interval) i
poziomem istotnosci (oznaczonym jako p). Na podstawie wszystkich istotnych

predyktoréw ukonczenia badania wykonano analiz¢ wieloczynnikowa, w wyniku ktorej
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uzyskano zestaw niezaleznych predyktoréw wystapienia drugorzgdowego punktu
koncowego (Tabela 5.). Zestaw ten sktadat si¢ z dwoch parametréw ocenionych w chwili
wlaczenia do badania: wynik testu TCT 1 fakt wystgpienia obniZonego napigcia
mig$niowego KD. Site zwigzku dla tych parametrow wyrazono w postaci ilorazu szans
(w przypadku testu TCT w przeliczeniu na 1 punkt skali). Dodatkowo, na rycinie 10.
zobrazowano prawdopodobienstwo ukonczenia badania w zaleznosci od wyzej
wymienionych parametrow. Wzor na podstawie ktoérego mozna wyliczy¢
prawdopodobienstwo ukonczenia badania (rozdzial 4.2.1.) ustalono, bazujac na
wynikach logistycznej analizy regresji. W Tabeli 6. oceniono jako$¢ predykeji ukonczenia
badania na podstawie tego wzoru poprzez zestawienie prawdopodobienstwa obliczonego
na jego podstawie z wynikami empirycznymi. Dla ilosciowego parametru (TCT) zakresy
prawdopodobienstwa wyznaczono na podstawie kwartyli uzyskiwanych wynikéw w
grupie osob wilaczonych do badania. Oba uzyskane predyktory ukonczenia badania
oceniono rowniez pod wzgledem skorelowania z pozostalymi czynnikami (Tabele 7a 1
7b), ktore nie zostaly wiaczone do modelu wieloczynnikowego. W Tabeli 7a
przestawiono mediany wraz z pierwszym 1 trzecim kwartylem (dla zmiennych
ilosciowych) lub odsetki chorych (dla zmiennych jako$ciowych), odpowiednio w grupach
z obecnym 1 nieobecnym objawem obnizonego napig¢cia migsniowego KD. Porownanie
tych grup oceniono podajac poziom istotnosci dla dwustronnego testu Wilcoxona dla grup
niezaleznych. W Tabeli 7b analogicznie wyrazono i1 oceniono zwigzki wynikow w skali
TCT z parametrami jako$ciowymi. Zwigzki TCT z parametrami ilosciowymi oceniono
podajac wspotczynniki korelacji Spearmana wraz z odpowiednimi poziomami istotno$ci

(analizy korelacji dla zmiennych natury porzadkowej).

Analize wystgpienia AR w zalezno$ci od wartosci parametrow wyjsciowych
przeprowadzono w sposdb analogiczny do analizy predykcji ukonczenia badania.
Wykonano seri¢ analiz jednoczynnikowych, oceniajacych kazdy z wyjsciowych
parametrow pod wzgledem predykcji wystapienia AR po ok. 3 miesigcach od wlaczenia
do badania (jednoczynnikowe logistyczne analizy regresji, tabela 8.). Nastepnie
wykonano wieloczynnikowg logistyczng analize regresji, stosujac wstepujaca metode
selekcji ostatecznego zestawu niezaleznych predyktoréw wystapienia AR. Otrzymano
zestaw dwoch niezaleznych predyktoréw wystgpienia AR (tabela 9.) oraz wzor
pozwalajacy oceni¢ prawdopodobienstwo jego wystapienia (rozdzial 4.3.3.) wraz z

ilustrujacg je rycing 11. Jako$¢ otrzymanego wzoru oceniono poprzez porOwnanie

57



prawdopodobienstwa empirycznego 1 przewidywanego (wg otrzymanego wzoru)
wystapienia AR. Zwiazki otrzymanych niezaleznych predyktoréw wystapienia AR
(strona zespotu neurologicznego: prawa i wysoka sita migsniowa KG) z predyktorami
jednoczynnikowymi przestawiono w tabelach 1la i1 11b. Koncowa faza analizy
statystycznej polegata na zbadaniu zwigzku pomiedzy skladowymi testu TCT i
wystgpieniem AR. W tym celu zastosowano logistyczng analize¢ regresji w sposob
analogiczny do opisanego powyzej. Rozktad otrzymywanych wynikow w skali ARRS w
grupie osob, ktére ukonczyty badanie, przedstawiono za pomocg liczb bezwzglednych

oraz procentow.

W analizach statystycznych do wyliczenia poziomu istotno$ci postuzono si¢
testem Wilcoxona dla grup niezaleznych (gdy poréwnywano je pod wzgledem
parametrow ilosciowych) albo testem chi kwadrat (gdy porownywano je pod wzgledem
wystepowania zdarzen jakosciowych). Parametry natury ilosciowej prezentowano w
postaci mediany wraz z pierwszym i trzecim kwartylem (Q1-Q3), a parametry natury
jakosciowej jako odsetek odpowiednich zdarzen. Zwigzki parametrow ilosciowych
mierzonych na skalach porzadkowych z innymi parametrami natury ilo§ciowej wyrazano
przy pomocy wspotczynnika korelacji Spearmana wraz z odpowiednim poziomem
istotnosci. W predykcji wystapienia AR wykorzystano logistyczng analiz¢ regresji, przy
pomocy ktérej oceniono istotnos¢ zwigzku poszczegdlnych czynnikow z AR oraz
wyrazono site tego zwigzku przy pomocy ilorazu szans wraz z prawdopodobienstwem
wystapienia tego stanu (zgodnie z prospektywnym charakterem badania). Dla
parametrow ilosciowych (np. TIS) owa sil¢ wyrazano w przeliczeniu na jednostke
analizowanego parametru (odpowiednio na 1 punkt skali), a dla parametrow natury
jako$ciowej oceniano ryzyko przy pomocy ilorazu szans (OR) poprzez poréwnanie jednej
z grup w stosunku do referencyjnej (np. grupe z obnizonym napigciem w stosunku do
grupy bez obnizonego napiecia migsniowego). Oprocz tego, wyniki testu TCT oraz skali
TIS analizowano osobno w grupach, wyznaczonych przez kwartyle rozktadu wynikéw w
grupie wlaczonej do badania. Dla testu TCT byly to przedziaty: 0 — 61, 62 — 87, 88 — 100.
Dla skali TIS wyznaczono nastgpujace przedziaty: 0 —9, 10 — 15, 16 — 19, 20 — 23. Jako
grupe referencyjng w analizach przyjmowano najwyzszy przedziat warto$ci, oznaczajacy
najmniejszy deficyt w obrgbie tulowia. Wyniki testu sity migsniowej dla KG oraz KD
analizowano w przeliczeniu na jeden punkt oraz w wyznaczonych arbitralnie grupach.

Gdy pacjent uzyskiwal wynik 5 lub 6 w skali SSS, woéwczas byt zaliczany do grupy
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,»Sita KG/KD wysoka” (grupa referencyjna), za$ gdy 0, 2 lub 4 — zaliczany do grupy ,,Sita
KG/KD niska”. Wieloczynnikowe analizy pozwalajace dokona¢ predykcji ukonczenia
badania (drugorzedowy punkt koncowy) lub wystapienia AR (pierwotny punkt koncowy)
wykonano przy pomocy logistycznej analizy regresji ze wstepujacg metoda selekcji
zestawu niezaleznych predyktoréw. Wszystkie analizy wykonano uzywajac Systemu
SAS w wersji 9.4 (SAS Institute, NC, 2025) przy pomocy nastepujacych procedur: FREQ
(test chi kwadrat oraz wyliczenie odsetkéw zdarzen), NPARIWAY (test Wilcoxona),
MEANS (wyliczenie median oraz Q1-Q3) i1 procedury LOGISTIC (tworzenie modeli

jedno- 1 wieloczynnikowych dla predykcji ukonczenia badania i wystgpienia AR).

4. Wyniki

4.1. Szczegbdlowa charakterystyka grupy pacjentow wigczonych

do badania

Jak przedstawiono w Tabeli 3, do badania wilaczono 112 pacjentow,
hospitalizowanych z powodu udaru moézgu, w tym 49 kobiet (43,8% calej grupy badanej)
oraz 63 me¢zczyzn (56,2%). Wigkszos¢ uczestnikow badania — 105 (93,7%) — byla
hospitalizowana z powodu udaru niedokrwiennego, za§ 7 pacjentow (6,3%) z powodu
udaru krwotocznego. Mediana wieku uczestnikow badania wyniosta 72 lata (Q1-Q3: 66—
81) Najstarszy zbadany pacjent mial 94 lata, za$ najmlodszy 27. 55 pacjentéw zostato
przyjetych z zespotem neurologicznym lewostronnym (49,1%), a 57 pacjentéw z
zespolem prawostronnym (50,9%). Leczenie reperfuzyjne (tromboliz¢ dozylng badz
trombektomi¢ mechaniczng) otrzymato 26 pacjentéw (23,2%). 79 pacjentow (70,5%) nie
zostato zakwalifikowanych do zadnej z powyzszych form leczenia przyczynowego.
Mediana czasu hospitalizacji wyniosta 13 dni (Q1-Q3: 10-18). Najkrotszy czas
hospitalizacji wynidst 5, za$ najdtuzszy 54 dni. Mediana czasu od przyj¢cia na oddziat do
przeprowadzenia oceny wstepnej wyniosta 5 dni (Q1-Q3: 3-6). Najwczesniej pacjent
zostal wlaczony do obserwacji w 1 dobie od zachorowania, za$§ najpézniej w 16. Podczas
badania polecenia werbalne speilnialo 96 pacjentow (85,7%), za$§ nie spetniato

16 (14,3%).

Przeprowadzono testy obejmujace elementy badania funkcjonalnego i badania
neurologicznego. Mediana wyniku testu TCT wyniosta 87 punktéw (QI1-Q3: 61-100,
zakres: 0-100), za$ wynik skali TIS — 15 punktéw (Q1-Q3: 9-19, zakres: 0-23). Przy
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obliczaniu mediany dla testu TCT przyjeto zbiorczo wyniki z grupy pacjentéw
spetniajacych polecenia, w ktorej uzyto oryginalnego formularza testu, oraz z grupy osob
niespetniajacych polecen, w ktorej zastosowano modyfikacje sposobu badania (badajacy
pokazywal sposdb wykonania testu lub wykonywat ruch bierny jako forme instruktazu).
Jest to uzasadnione przyjeta formula obliczen statystycznych. Roznica w wynikach
pomigdzy wariantami testu polega wylacznie na sposobie zakomunikowania pacjentowi
polecenia, wigc wyniki testOw uznano za mozliwe do wiarygodnego poréwnywania.
Skala TIS sklada si¢ z mniej funkcjonalnych i bardziej selektywnych polecen
motorycznych, w zwigzku z czym przy tej metodzie oceny nie zastosowano analogicznej
modyfikacji jak w teScie TCT. Obliczenia statystyczne dla skali TIS oraz jej sktadowych

byty wigc prowadzone wylacznie dla grupy pacjentéw spetniajacych polecenia werbalne.

Mediana testu sity migsniowej (mm.) KG w skali SSS byta rowna 5 (Q1-Q3:
4-5, zakres: 0-6). W skali Ashworth dla KG uczestnicy badania otrzymywali nastepujace
oceny: ,,0” — 85 (75,9% catej grupy), ,,1” — 13 (11,6%), ,,1+” — 4 (3,6%), ,,2” — 8 (7,1%),
»3" =2 (1,8%). Obnizone napigcie mi¢sniowe KG prezentowato 59 uczestnikéw badania
(52,7%), za§ 53 (47,3%) prezentowalo napigcie prawidlowe badz podwyzszone.
Zaburzenia czucia powierzchownego w KG byly obecne u 31 pacjentow (27,7%),
nieobecne u 58 (51,8 %), za$ u pozostatych 23 (20,5%) czucie nie bylo mozliwe do
zbadania z powodu zaburzen kontaktu badz §wiadomosci. Zaburzenia czucia glebokiego
w KG byly obecne u 38 pacjentéw (33,9%), u 38 (33,9%) byly nieobecne, za$ u 36
(32,2%) byly niemozliwe do zbadania z przyczyn analogicznych co czucie
powierzchowne. Mediana testu sity migsniowej KD w skali SSS byta rowna 5 (Q1-Q3:
4-6, zakres: 0-6). W skali Ashworth dla KD uczestnicy badania otrzymywali nast¢pujace
oceny: ,,0” — 96 (85,7), ,,17 = 7 (6,2), ,,1+” — 1 (0,9%), ,,2” — 5 (4,5%), ,,3” — 3 (2,7%).
Obnizone napigcie migsniowe KD stwierdzono u 55 uczestnikow badania (49,1%), za$
57 (50,9%) prezentowalo napigcie prawidtowe badz podwyzszone. Zaburzenia czucia
powierzchownego w KD wystepowaty u 22 pacjentow (19,6%), nie wystgpowaty u 67
(59,8%), zas u 23 (20,6%) byty niemozliwe do zbadania. Zaburzenia czucia gtebokiego
w KD byly obecne u 27 uczestnikow badania (24,1%), nieobecne u 49 (43,8%), zas u 36
(32,1%) byly niemozliwe do zbadania. Zesp6t zaniedbywania polowiczego stwierdzono
u 29 pacjentow (11,6%), u 70 (62,5%) stwierdzono brak cech zespotlu, za§ u 13
uczestnikow (11,6%) byt on niemozliwy do zbadania. Szczegdétowa charakterystyka

grupy badanej zostata przedstawiona w Tabeli 3.
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Tabela 3. Charakterystyka grupy pacjentow wiaczonych do badania?®.

Zmienna

Grupa pacjentoéw wlaczonych (n=112)

Wiek, lata
Czas hospitalizacji, dni
Doba badania, dzien
Typ udaru
Niedokrwienny
Krwotoczny
Pte¢
Kobieta
Mezczyzna
Strona zespotu neurologicznego
Prawa
Lewa
Leczenie reperfuzyjne
Otrzymat
Nie otrzymat
Nie dotyczy-udar krwotoczny
Polecenia werbalne
Spetnia
Nie speinia
TCT®
TISe
SSS KG
Ashworth KG
0
1
1+
2
3
Obnizone napigcie migsniowe KG
Obecne
Nieobecne

Zaburzenia czucia powierzchownego KG

Obecne

Nieobecne

Niemozliwe do zbadania
Zaburzenia czucia gi¢bokiego KG

Obecne

Nieobecne

Niemozliwe do zbadania
SSS KD
Ashworth KD

0

1

72 (66-81), 27-94
13 (10-18), 5-54
5(3-6), 1-16

105 (93,7)
7(6,3)

49 (43,8)
63 (56,2)

57 (50,9)
55 (49,1)

26 (23,2)
79 (70,5)
7(6,3)

96 (85,7)
16 (14,3)
87 (61-100), 0-100
15 (9-19), 0-23
5 (4-5), 0-6

85 (75.9)
13 (11,6)
4 (3,6)
8 (7,1)
2 (1,8)

59 (52,7)
53 (47,3)

31 (27,7)
58 (51,8)
23 (20,5)

38 (33.,9)
38 (33.,9)
36 (32,2)

5 (4-6), 0-6

96 (85,7)
7(6,2)
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1+ 1(0,9)

2 5(@4.,5)

3 32,7
Obnizone napigcie migsniowe KD

Obecne 55 (49,1)

Nicobecne 57 (50,9)
Zaburzenia czucia powierzchownego KD

Obecne 22 (19,6)

Nieobecne 67 (59,8)

Niemozliwe do zbadania 23 (20,6)
Zaburzenia czucia gi¢bokiego KD

Obecne 27 (24,1)

Niecobecne 49 (43,8)

Niemozliwe do zbadania 36 (32,1)
Zespo6t zaniedbywania potowiczego

Obecny 29 (11,6)

Nieobecny 70 (62,5)

Niemozliwy do zbadania 13 (11,6)

2Dla zmiennych ilosciowych dane przedstawiono jako mediang (kwartyl pierwszy-kwartyl trzeci) oraz
zakres, za$ dla zmiennych kategorycznych jako liczba bezwzgledna (procent).

> Wyniki testu TCT oraz jego zmodyfikowanej wersji przedstawiono zbiorczo.

¢ Testy statystyczne dla skali TIS przeprowadzono na grupie pacjentéw spetniajacych polecenia werbalne
n=96.

4.2. Predykcja ukonczenia badania na podstawie czynnikow
zebranych w chwili wiaczenia
Sposrod 112 pacjentow wilaczonych do badania 43 zostalo utraconych
z obserwacji, za§ 69 zostato objetych oceng koncowsg. Sprawdzono wystepowanie
istotnych réznic pomiedzy grupa, ktéra ukonczyta badanie (oznaczong jako I1+) a grupa

utracong z obserwacji (oznaczong jako II-). Szczegdtowe porownanie grup pod wzgledem

zmiennych zebranych w chwili wlaczenia do obserwacji przedstawiono w Tabeli 4.

Szanse na ukonczenie badania bytly istotnie mniejsze u pacjentéw:

e dtuzej hospitalizowanych (o 6% w przeliczeniu na kazdy dzien diuzszej

hospitalizacji, OR=0,94; p=0,012);

e nie spetniajacych polecen werbalnych (o 77% w stosunku do tych, ktorzy

spetniali polecenia werbalne, OR=0,23; p=0,011);

e u ktorych nie mozna bylo oceni¢ zaburzen czucia powierzchownego

(ZCP) 1 glebokiego (ZCG) konczyn (4 do 5-krotnie w stosunku do
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pacjentdéw, u ktérych mozna byto ocenié czucie, szczegétowe OR zawarto
w Tabeli 4; p<0,05);

u ktérych byly obecne zaburzenia czucia glgbokiego KD (o 64% w
stosunku do pacjentdw u ktérych zaburzen nie stwierdzono, OR=0,36;

p=0,049);

e 7z zespotem zaniedbywania potowiczego (ZZP, o 67% w stosunku do

pacjentéw bez ZZP, OR=0,33; p=0,014);

u ktérych wyniki testu TCT miescity si¢ w przedziale 0 — 61 (o 77% w
stosunku do pacjentow z wynikami w przedziale 88 — 100, OR=0,23;
p=0,003);

u ktérych nie dato si¢ wykona¢ oceny skala TIS (o 80% w stosunku do
pacjentow z wynikiem w przedziale 20 — 23, OR=0,20; p=0,025);

z podwyzszonym napigciem mig¢sniowym KG (o 70% w stosunku do

pacjentéw z napigciem prawidtowym, OR=0,30; p=0,038);

z niska sitg migsniowa KD (o 64% w stosunku do pacjentéw z wysoka sitg

migsniowg KD, OR=0,36; p=0,012).
Szanse na ukonczenie badania byly istotnie wicksze u pacjentéw z:

e wyzszymi uzyskanymi wynikami testu TCT (o 2% =z kazdym
dodatkowym punktem, OR=1,02; p=0,002);

e wyzszymi uzyskanymi wynikami skali TIS (o 8% z kazdym dodatkowym
punktem, OR=1,08; p=0,022);

e obnizonym napi¢ciem mi¢sniowym KD (ponad 12-krotnie wzglgdem

pacjentéw z napieciem prawidtowym, OR=12,5; p=0,019).

Reszta czynnikow nie pozwalala prognozowaé¢ ukonczenia badania w sposdb
istotny statystycznie. Test TCT, skala TIS oraz SSS dla KG oraz KD zostaly

przedstawione w przeliczeniu na jeden punkt oraz w formie przedzialow wartosci.
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Tabela 4. Charakterystyka grupy, ktora ukonczyta badanie (n=69) oraz grupy
utraconej z obserwacji (n=43), oznaczonych odpowiednio: II(+) i II(-).

Zmienna? Grupa II(+)  Grupa II(-) OR (95% CI)» p

Wiek, lata 72 (62-81) 72 (66-79) 0,99 (0,96-1,02) 0,43
Czas badania, dni od udaru 5(3-6) 5 (3-8) 0,95 (0,82-1,09) 0,46
Czas hospitalizacji, dni 12 (10-16) 16 (11-21) 0,94 (0,89-0,99) 0,012
Pte¢

Mezczyzna (n=63) 41 (65,1) 22 (34,9) 1,00 -

Kobieta (n=49) 28 (57,1) 21 (42,9) 0,72 (0,33-1,54) 0,39
Strona zespotu
neurologicznego

Lewa (n=55) 31(56,4) 24 (43,6) 1,00 -

Prawa (n=57) 38 (66,7) 19 (33,3) 1,55 (0,72-3,33) 0,26
Spetnia polecenia

Tak (n=96) 64 (66,7) 32 (33,3) 1,00 -

Nie (n=16) 5312 11 (68,8) 0,23 (0,07-0,71) 0,011
Leczenie reperfuzyjne

Otrzymat (n=26) 17 (65,4) 9 (34,6) 1,00 -

Nie otrzymat (n=79) 49 (62,0) 30 (38,0) 0,87 (0,34-2,19) 0,76

UK, nie dotyczy (n=7) 3(42,9) 4 (57,1 0,40 (0,07-2,18) 0,29
ZCPKG

Nieobecne (n=58) 42 (72,4) 16 (27,6) 1,00 -

Obecne (n=31) 19 (61,3) 12 (38,7) 0,60 (0,24-1,52) 0,28

Nie do oceny (n=23) 8 (34,8) 15 (65,2) 0,20 (0,07-0,57) 0,003
ZCGKG

Nieobecne (n=38) 29 (76,3) 9(23,7) 1,00 -

Obecne (n=38) 24 (63,2) 14 (36,8) 0,53 (0,20-1,44) 0,21

Nie do oceny (n=36) 16 (44,4) 20 (55,6) 0,25 (0,09-0,67) 0,006

ZCPKD

Nieobecne (n=67) 49 (73,1) 18 (26,9) 1,00 -

Obecne (n=22) 12 (54,6) 10 (45,4) 0,44 (0,16-1,20) 0,11

Nie do oceny (n=23) 8 (34,8) 15 (65,2) 0,20 (0,07-0,54) 0,002
ZCG KD

Nieobecne (n=49) 38 (77,6) 11 (22,4) 1,00 -

Obecne (n=27) 15 (55,6) 12 (44,4) 0,36 (0,13-0,99) 0,049

Nie do oceny (n=36) 16 (44,4) 20 (55,6) 0,23 (0,09-0,59) 0,002

77P

Nieobecny (n=70) 50 (71,4) 20 (28,6) 1,00 -

Obecny (n=29) 13 (44,8) 16 (55,2) 0,33 (0,13-0,80) 0,014

Nie do oceny (n=13) 6 (46,1) 7 (53.,9) 0,34 (0,10-1,15) 0,08
TCT (na jeden punkt)® 100 (74-100) 74 (37-100) 1,02 (1,01-1,04) 0,002
TCTe<:

88 — 100 (n=54) 40 (74,1) 14 (25.,9) 1,00 -

62 — 87 (n=28) 17 (60,7) 11 (39,3) 0,54 (0,21-1,43) 0,22

0-61 (n=30) 12 (40,0) 18 (60,0) 0,23 (0,09-0,60) 0,003

TIS (na jeden punkt)d 16 (11-19) 13 (5-18) 1,08 (1,01-1,16) 0,022
TIS:

20 — 23 (n=20) 14 (70,0) 6 (30,0) 1,00 -

16 — 19 (n=27) 20 (74,1) 7 (25,9) 1,22 (0,34-4,43) 0,76

10 — 15 (n=24) 18 (75,0) 6 (25,0) 1,29 (0,34-4,86) 0,71
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0 -9 (n=25) 12 (48,0) 13 (52,0) 0,40 (0,12-1,36) 0,14

Nie do oceny (n=16) 5(31,2) 11 (68.,8) 0,20 (0,05-0,81) 0,025
SSS KG (na jeden punkt) 5(4-5) 4 (2-5) 1,19 (0,96-1,48) 0,11
Sita mm. KG:

Wysoka (n=65) 45 (69,2) 20 (30,8) 1,00 -

Niska (n=47) 24 (51,1) 23 (48,9) 0,46 (0,21-1,01) 0,053
Napigcie migsniowe KG

Prawidlowe (n=26) 19 (73,1) 7 (26,9) 1,00 -

Obnizone (n=59) 38 (64,4) 21 (35,6) 0,67 (0,24-1,84) 0,43

Podwyzszone (n=27) 12 (44,4) 15 (55,6) 0,30 (0,09-0,93) 0,038
SSS KD (na jeden punkt) 5 (4-6) 4 (4-6) 1,13 (0,89-1,43) 0,33
Sita mm. KD:

Wysoka (n=43) 20 (46,5) 23 (53,5) 1,00 -

Niska (n=68) 48 (70,6) 20 (29,4) 0,36 (0,16-0,80) 0,012

Brak danych (n=1)¢ 1 (100) 0(0) -f 0,99
Napigcie migsniowe KD

Prawidtowe (n=41) 25 (61,0) 16 (39,0) 1,00 -

Obnizone (n=55) 38 (69,1) 17 (30,9) 12,5 (1,5-102,9) 0,019

Podwyzszone (n=16) 6 (37,5) 10 (62,5) -f 0,98

2Dla zmiennych ilosciowych dane przedstawiono jako mediang (kwartyl pierwszy-kwartyl trzeci),

za$ dla zmiennych kategorycznych jako liczba bezwzgledna (procent).

b Szansa ukonczenia badania. Dla zmiennych ilosciowych OR przedstawiono w przeliczeniu na jeden

punkt.

¢ Wyniki testu TCT oraz jego zmodyfikowanej wersji przedstawiono zbiorczo.
4 Oceng przeprowadzono na grupie pacjentéw spetniajacych polecenia, n=96.
¢ Bolesno$¢ konczyny u uczestnika badania uniemozliwiata wiarygodna oceng sity migsniowej KD.

fNiemozliwe do oszacowania.
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Na rycinie 9. przedstawiono podziat grupy pacjentow wiaczonych do badania ze

wzgledu na to, czy ukonczyli badanie wraz z czynnikami pozwalajagcymi prognozowaé

utrate z obserwacji (tabela 4.) oraz rozktadem punktu koncowego.

Utraceni
(n=43)

Ukonczyli
badanie
(n=69)

Gtéwnie pacjenci:

dtuzej hospitalizowani, nie spetniajacy
polecen, z brakiem mozliwosci oceny czucia
powierzchownego i gtebokiego konczyn,

z zaburzeniami czucia gtebokiego KD,

z nizszymi wartosciami TCT, TIS oraz SSS KD,
z zespotem zaniedbywania potowiczego,
podwyzszonym napieciem mm. KG, z brakiem
stwierdzonego obnizonego napigcia mm. KD

AR+

(n=14)

Rycina 9. Graficzna prezentacja grupy pacjentow wiaczonych do badania z podziatem na
grupe utracong z obserwacji oraz grupe, ktora ukonczyta badanie.

Sposrod wszystkich czynnikow ocenianych w chwili wlaczenia do badania, w

oparciu o wieloczynnikowa analize logistycznej regresji, znaleziono dwa niezalezne

czynniki, pozwalajace w sposob istotny statystycznie przewidzie¢ szans¢ na ukonczenie

badania. Przedstawiono je w Tabeli 5. Zgodnie z modelem, szanse na ukonczenie badania

istotnie zwigkszaty si¢ u pacjentéw z wyzszymi uzyskanymi wynikami testu TCT (kazdy

dodatkowy punkt zwigkszat szans¢ ukonczenia badania o 3%, OR=1,03; p=0,001).

Pacjenci ze stwierdzonym obnizonym napi¢ciem mi¢gsniowym KD mieli istotnie wigksze

szanse na ukonczenie badania niz osoby, u ktorych nie stwierdzono tego objawu (prawie

3-krotnie OR=2,93; p=0,018).

66



Tabela 5. Niezalezne predyktory ukonczenia badania.

. Szansa na 0
Czynnik ukonczenie badania? 95% Cl P
Trunk Control Test 1,03 1,01-1,04 0,001
(na jeden punkt)
Obnizone napigcie mm. KD 2,93 1,20-7,14 0,018

3Wielkos¢ efektu wyrazono za pomocg ilorazu szans — OR.
> OR podano w przeliczeniu na 1 punkt.

Graficzng prezentacje modelu przedstawiono na rycinie 10.
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Rycina 10. Prawdopodobienstwo ukonczenia badania w zaleznos$ci od wyniku testu
Trunk Control Test oraz obecnosci obnizonego napigcia migsniowego KD.

4.2.1. llosciowa ocena szansy na ukonczenie badania
Na podstawie uzyskanego modelu dwuczynnikowego (tabela 5.) ustalono wzor na
prawdopodobienstwo ukonczenia badania w zaleznosci od czynnikow: wynik testu TCT

oraz obnizone napiecie migsniowe KD. Wzdr przedstawiono ponizej:

1

P(Il+) =
) 1+ exp(2,0487 — 1,0756 - NapKDobnizone — 0,0265 - TCT)
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Gdzie:
e P (II+) = prawdopodobienstwo ukonczenia badania,

e NapKDobnizone = obnizone napi¢cie mig¢sniowe konczyny dolnej (0 — brak,

1 — obecne),

e TCT = punkty w skali Trunk Control Test (zakres 0-100).

Zestawienie prawdopodobienstwa empirycznego oraz przewidywanego dla
ukonczenia badania w zaleznosci od wyniku testu TCT oraz obecnosci objawu
obnizonego napig¢cia mi¢sniowego KD przedstawiono w Tabeli 6. Prawdopodobienstwo
empiryczne obliczono na podstawie stosunku liczby pacjentow, ktorzy ukonczyli badanie
do liczby pacjentow wilaczonych do badania. Prawdopodobienstwo przewidywane
ustalono na podstawie modelu wieloczynnikowego (powyzszy wzor).

Tabela 6. Prawdopodobienstwo ukonczenia badania w zaleznosci od obnizonego

napi¢cia migsniowego KD (obnizone nap. mm. KD) oraz wyniku TCT —
poréwnanie prawdopodobienstwa empirycznego 1 przewidywanego.

Obnizone Wynik Wiaczeni  Ukonczyli Prawdopodobienstwo
nap. mm. KD TCT do badania badanie empiryczne? przewidywaneP
Obecne 0-61 18 10 55,6% 27,4 - 65,6%
Obecne 62 — 87 20 13 65,0% 66,2 — 79,1%
Obecne 88—-100 17 15 88,2% 79,6 — 84,2%
Nieobecne 0-61 12 2 16,7% 11,4 —39,4%
Nieobecne 62 — 87 8 4 50,0% 40,0 — 56,4%
Nieobecne 88 —-100 37 25 67,6% 57,0 — 64,6%

2 Jloraz liczby pacjentow, ktérzy ukonczyli badanie i liczby pacjentow wilaczonych do badania w
podgrupach, wyznaczanych przez niezalezne predyktory pozostania w badaniu.
b Na podstawie modelu predykcji ukonczenia badania.

4.2.2. Zwiazki niezaleznych predyktoréw ukonczenia badania z
pozostalymi czynnikami prognostycznymi

W kolejnym kroku przeprowadzono ocen¢ zwigzku pomiedzy niezaleznymi
predyktorami ukonczenia badania (obnizone napigcie migsniowe KD oraz wynik testu
TCT w przeliczeniu na jeden punkt) 1 pozostalymi istotnymi czynnikami
prognostycznymi (tabela 4.). Wyniki analiz przedstawiono osobno dla kazdego z

predyktoréw w tabelach 7a1i 7b.

Osoby ze stwierdzonym obnizonym napigciem  mi¢sniowym KD
charakteryzowaly si¢ istotnie nizszymi wartosciami testu TCT oraz skali TIS od 0s6b bez
stwierdzonego obnizonego napi¢cia migsniowego KD. Ponadto, w grupie pacjentow z
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obnizonym napigciem mi¢$niowym KD rzadziej stwierdzano podwyzszone napigcie
migsniowe KG oraz wysoka sitlg migsniowag KD. Wyniki analizy dla tego czynnika
prognostycznego przedstawiono w Tabeli 7a.

Tabela 7a. Zwigzek pomi¢dzy obnizonym napigciem mi¢sniowym KD a innymi

istotnymi czynnikami prognostycznymi®,
Obnizone napi¢cie migsniowe KD

Zmienna Nieobecne Obecne p
(n=57) (n=55)

Czas hospitalizacji, dni 13 (10-18) 13 (10-18) 0,69
Spetnia polecenia 50 (87,7) 46 (83,6) 0,54
ZCP KG nie do oceny 9 (15,8) 14 (25,5) 0,21
ZCG KG nie do oceny 18 (31,6) 18 (32,7) 0,90
ZCP KD nie do oceny 9 (15,8) 14 (25.5) 0,21
ZCG KD obecne 12 (21,1) 15 (27,3) 0,44
ZCG KD nie do oceny 18 (31,6) 18 (32,7) 0,90
Zespo6t zaniedbywania potowiczego 17 (29,8) 12 (21,8) 0,33
TCT (na jeden punkt) 100 (74-100) 87 (50-100) 0,003
TCT: 61 — 87 12 (21,1) 18 (32,7) 0,16
TIS (na jeden punkt)® 17 (13-20) 13 (8-18) 0,001
TIS nie do oceny 7(12,3) 9(16,4) 0,54
Podwyzszone napigcie mm. KG 21 (36,8) 6 (10,9) 0,001
Sita mm. KD wysoka 45 (79,0) 23 (41,8) 0,001

2Dla zmiennych ilosciowych dane przedstawiono jako mediang (kwartyl pierwszy-kwartyl trzeci),
za$ dla zmiennych kategorycznych jako liczba bezwzgledna (procent).
b Grupa pacjentoéw spelniajacych polecenia, n=96.

Osoby z wyzszymi warto$ciami testu TCT charakteryzowaly si¢ istotnie krotszym
czasem hospitalizacji oraz wyzszymi wynikami w skali TIS. Ponadto osoby o wyzszych
wartosciach TCT istotnie czesciej od 0sob o wartosciach nizszych charakteryzowaty sig:
zdolnoscia do spetniania polecen werbalnych, mozliwoscia zbadania czucia
powierzchownego i1 glebokiego w obrebie KG i1 KD, brakiem obecnosci zespotu
zaniedbywania polowiczego, brakiem stwierdzenia objawu podwyzszonego napigcia
mig¢sniowego KG i obnizonego napigcia migsniowego KD oraz wyzszymi wartosciami
sity migsniowej KD. Szczegdotowe wyniki analizy dla tego predyktora pozostania w

badaniu przedstawiono w Tabeli 7b.
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Tabela 7b. Zwigzek pomigdzy wynikiem testu Trunk Control Test a innymi istotnymi

czynnikami prognostycznymi®.

Zmienna TCT p

Czas hospitalizacji =-0,37 0,001
TIS (na jeden punkt)® r= 0,78 0,001
Spelnia polecenia

Nie (n=16) 50 (24-87) 0.002

Tak (n=96) 100 (62-100) ’
TIS nie do oceny

Nie (n=96) 100 (62-100) 0.002

Tak (n=16) 50 (24-87) ’
ZCP KG nie do oceny

Nie (n=89) 100 (87-100) 0.001

Tak (n=23) 37 (12-62) ’
ZCG KG nie do oceny

Nie (n=76) 100 (87-100) 0.001

Tak (n=36) 50 (25-87) ’
ZCP KD nie do oceny

Nie (n=89) 100 (87-100) 0.001

Tak (n=23) 37 (12-62) ’
ZCG KD obecne

Nie (n=85) 87 (50-100) 1.00

Tak (n=27) 87 (62-100) ’
ZCG KD nie do oceny

Nie (n=76) 100 (87-100) 0.001

Tak (n=36) 50 (25-87) ’
Zespo6t zaniedbywania potowiczego

Nie (n=83) 100 (62-100) 0.035

Tak (n=29) 74 (24-100) ’
Podwyzszone napigcie mm. KG

Nie (n=85) 100 (74-100) 0.001

Tak (n=27) 62 (37-100) ’
Obnizone napigcie mm. KD

Nie (n=57) 100 (74-100) 0.003

Tak (n=55) 87 (50-100) ’
Sita mm. KD wysoka

Nie (n=44) 50 (25-74) 0.001

Tak (n=68) 100 (87-100) ’

2Dla zmiennych ilosciowych dane przedstawiono jako wspodtczynnik korelacji rang Spearmana, za$ dla
zmiennych kategorycznych jako liczbe bezwzgledna (procent).
b Grupa pacjentdw spetniajacych polecenia, n=96.
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4.3. Predykcja reakcji stowarzyszonych konczyny gorne;j

4.3.1. Seria analiz jednoczynnikowych wystapienia reakcji
stowarzyszonych

Do drugiego etapu badania wtaczono 69 pacjentéw. U 55 z nich (79,7% catlej
grupy), nie stwierdzono, za$ u 14 (20,3%) stwierdzono wystapienie AR. Dane poddano
analizie pod katem wystapienia w trakcie oceny poczatkowej czynnikodw pozwalajacych
przewidzie¢ wystgpienie AR (Tabela 8.) W cze$ci analiz jednoczynnikowych uzyskano

wyniki istotne statystycznie.
Ryzyko wystapienia AR byto istotnie wieksze u pacjentow:

e 0 dhluzszym czasie hospitalizacji (o 11% w przeliczeniu na kazdy dzien

dhuzszej hospitalizacji, OR=1,11; p=0,024);

e 7z zespotem neurologicznym prawostronnym (prawie 7-krotnie w stosunku
do pacjentow z zespotem neurologicznym lewostronnym, OR=6,69;

p=0,019);

e nie spetniajacych polecen werbalnych (prawie 22-krotnie w stosunku do

pacjentéw, ktorzy spetniali polecenia werbalne, OR=21,6; p=0,009);

e u ktorych nie mozna byto oceni¢ zaburzen czucia powierzchownego
(ZCP) konczyn goérnych 1 dolnych oraz glebokiego (ZCG) konczyn
gornych (od ok. 8 do ponad 12-krotnie w stosunku do pacjentow, u ktorych

mozna byto oceni¢ czucie, szczegdtowe OR zawarto w Tabeli §; p<0,05);

e u pacjentow z wynikami testu TCT w przedziale 0 — 61 (ponad 12-krotnie
w stosunku do pacjentéw z wynikami w przedziale 88 — 100; OR=12,33;
p=0,003) oraz 62 — 87 (ponad 5-krotnie w stosunku do pacjentéw z
wynikami w przedziale 88 — 100, OR=5,14; p=0,041);

e u ktorych nie mozna byto oceni¢ aktywno$ci mig$ni tutowia za pomoca
skali TIS (52-krotnie w stosunku do pacjentdow, u ktéorych mozna byto
wykona¢ badanie, OR=52,0; p=0,010);

e o niskiej sile migsniowej KG (prawie 12-krotnie w stosunku do pacjentow

o wysokiej sile KG, OR=11,85; p=0,001);
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e 0 niskiej sile migsniowej KD (11-krotnie w stosunku do pacjentow o

wysokiej sile KD, OR=11,0; p=0,001);

e 7z obnizonym napi¢ciem mi¢sniowym KD (ponad 12-krotnie w stosunku
do pacjentow z prawidtlowym napigciem mig$niowym KD, OR=12,48;
p=0,019).

Ryzyko wystapienia AR bylo istotnie nizsze u pacjentow:

e 7z wyzszymi wynikami skali TCT (o 3% w przeliczeniu na kazdy
dodatkowy punkt skali, OR=0,97; p=0,003);

e 7z wyzszymi wynikami w skali SSS dla KG (o 50% w przeliczeniu na

kazdy dodatkowy punkt skali, OR=0,50; p=0,001);

e 7z wyzszymi wynikami w skali SSS dla KG (o0 45% na kazdy dodatkowy
punkt skali, OR=0,55; p=0,002).

Wszystkie dane, zarowno dla zmiennych o stwierdzonych istotnych statystycznie
roéznicach migdzy grupami, jak 1 dla tych, w ktorych nie odnaleziono istotnych rdznic,

zostaly szczegdtowo przedstawione w Tabeli 8.
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Tabela 8. Predykcja wystapienia AR w trakcie oceny koncowej w zalezno$ci od

czynnikow zebranych podczas oceny poczatkowej (seria analiz jednoczynnikowych)?.

Zmienna AR () AR (+) OR (95% CI)® p
Wiek, lata 72 (61-81) 74 (67-84) 1,02 (0,98-1,07) 0,36
Doba badania, dni od udaru 4 (3-6) 6 (5-6) 1,18 (0,97-1,43) 0,11
Czas hospitalizacji, dni 12 (10-15) 14 (11-21) 1,11 (1,01-1,21) 0,024
Pte¢

Mgzczyzna (n=41) 32 (78,1) 91,9 1,00 -

Kobieta (n=28) 23 (82,1) 5179 0,77 (0,23-2,61) 0,68
Strona zespotu
neurologicznego

Lewa (n=31) 29 (93,6) 2 (6,4) 1,00 -

Prawa (n=38) 26 (68.4) 12 (31,6) 6,69 (1,4-32,7) 0,019
Spetnia polecenia

Tak (n=64) 54 (84,4) 10 (15,6) 1,00 -

Nie (n=5) 1 (20,0) 4(80,0) 21,6 (2,2-213,7) 0,009
Leczenie reperfuzyjne

Otrzymat (n=17) 13 (76,5) 4(23,5) 1,00 -

Nie otrzymat (n=49) 40 (81,6) 9(18,4) 0,73 (0,19-2,78) 0,65

UK, nie dotyczy (n=3) 2 (66,7) 1(33,3) 1,63(0,12-23,0) 0,72
ZCPKG

Nieobecne (n=42) 37 (88,1) 5(11,9) 1,00 -

Obecne (n=19) 15 (79,0) 421,00 1,97 (0,47-8,37) 0,36

Nie do oceny (n=8) 3 (37,5) 5(62,5) 12,33 (2,23-68,1) 0,004
ZCGKG

Nieobecne (n=29) 27(93,1) 2 (6,9) 1,00 -

Obecne (n=24) 18 (75,0) 6(25,0) 4,50 (0,82-24,8) 0,084

Nie do oceny (n=16) 10 (62,5) 6 (37,5 8,10 (1,40-46,9) 0,020
ZCPKD

Nieobecne (n=49) 41 (83,7) 8(16,3) 1,00 -

Obecne (n=12) 11 (92,7) 1(8,3) 0,47 (0,05-4,13) 0,49

Nie do oceny (n=8) 3 (37,5 5(62,5 8,54 (1,69-43,1) 0,009
ZCG KD

Nieobecne (n=38) 33 (86,8) 5(13,2) 1,00 -

Obecne (n=15) 12 (80,0) 3(20,0) 1,65 (0,34-7,98) 0,53

Nie do oceny (n=16) 10 (62,5) 6 (37,5 3,96 (1,0-15,8) 0,051
77P

Nieobecny (n=50) 42 (84,0) 8(16,0) 1,00 -

Obecny (n=13) 12 (92,3) 1(7,7) 1,37 (0,36-5,19) 0,65

Nie do oceny (n=6) 1(16,7) 5(83,3)  2,22(0,18-27,3) 0,53
TCT (na jeden punkt)® 100 (87-100) 68 (50-87) 0,97 (0,95-0,99) 0,003
TCTe:

88 — 100 (n=40) 37 (92,5) 3(7,5) 1,00 -

62 — 87 (n=17) 12 (70,6) 5(29,4) 5,14 (1,07-24,8) 0,041

0-61(n=12) 6 (50,0) 6(50,0) 12,33 (2,41-63,1) 0,003

TIS (na jeden punkt)d 17(11-19) 13(9-15) 0,93 (0,83-1,04) 0,20
TIS:

20 - 23 (n=14) 13 (92,9) 1(7,1) 1,00 -

16 — 19 (n=20) 19 (95,0) 1(5,0) 0,68 (0,39-12,0) 0,79

10— 15 (n=18) 13 (72,2) 5(27,8)  5,0(0,51-48,9) 0,167
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0-9 (n=12) 9 (75,0) 3(25,0) 433(0,39-48,6) 0,234

Nie do oceny (n=5) 1 (20,0) 4 (80,00 52,0(2,62-999,9¢) 0,010
SSS KG (na jeden punkt) 5(5-5) 3(04) 0,50 (0,35-0,73) 0,001
Sita mm. KG:

Wysoka (n=45) 42 (93,3) 3(6,7) 1,00 -

Niska (n=24) 13 (54,2) 11 (45,8) 11,85 (2,86-49,0) 0,001
Napiecie migsniowe KG

Prawidtowe (n=19) 19 (100) 0(0) 1,00 -

Obnizone (n=38) 27 (71,0) 11(29,00 -f 0,95

Podwyzszone (n=12) 9 (75,0) 35,0 -f 0,95
SSS KD (na jeden punkt)& 5 (5-6) 4 (2-5) 0,55 (0,38-0,80) 0,002
Sita mm. KD

Wysoka (n=48) 44 (91,7) 4 (8,3) 1,00 -

Niska (n=20) 10 (50,0) 10 (50,0) 11,0 (2,86-42,3) 0,001

Brak danychg (n=1) 1(100,0) 0 (0) -f -f
Napiecie migsniowe KD

Prawidlowe (n=25) 24 (96,0) 1 (4,0) 1,00 -

Obnizone (n=38) 25 (65,8) 13 (34,2) 12,48 (1,51-102,9) 0,019

Podwyzszone (n=6) 6 (100) 0(0) -f 0,98

2Dla zmiennych ilosciowych dane przedstawiono jako mediang (kwartyl pierwszy-kwartyl trzeci), za$
dla zmiennych kategorycznych jako liczba bezwzgledna (procent).

bRyzyko wystgpienia AR. Dla zmiennych ilo$ciowych OR podano w przeliczeniu na jeden punkt.

¢ Wyniki testu TCT oraz jego zmodyfikowanej wersji przedstawiono zbiorczo.

4 Przeprowadzono na grupie pacjentdw spetniajacych polecenia werbalne, n=64.

¢Gorna granica przedzialu niemozliwa do oszacowania, sposdb oznaczenia przyjeto jak w systemie SAS.
fNiemozliwe do oszacowania.

¢ U jednego pacjenta brak mozliwosci oceny ze wzgledu na bolesno$¢ konczyny.

4.3.2. Analiza wieloczynnikowa wystgpienia reakcji
stowarzyszonych

W Tabeli 9. przedstawiono model ostateczny predykcji AR. Sposrdd wszystkich
badanych czynnikéw, w oparciu o wieloczynnikowg analize logistycznej regresji,
znaleziono dwa niezalezne od siebie, istotne statystycznie predyktory wystapienia AR u
0sob, ktore ukonczyty badanie. Ryzyko wystgpienia AR w ocenie koncowej byto ponad
12-krotnie wieksze u pacjentow, u ktérych udar mozgu wystapit pod postacig zespotu
potowiczego prawostronnego wzgledem pacjentow z udarem moézgu pod postacig
zespotu polowiczego lewostronnego (OR=12,39; p=0,007). Pacjenci z wysoka siltg
miesniowa KG w trakcie ocenie poczatkowej mieli ponad 19-krotnie mniejsze ryzyko
wystgpienia AR w ocenie koncowej niz pacjenci z niskg sil3 migsniowa KG

(OR=0,05=1 / 19,2; p=0,001).
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Tabela 9. Predykcja wystgpienia AR — model ostateczny.

) Ryzyko o
Czynnik wystapienia AR 95% CI p
Strona zespotu 12,39 1,99-77,1 | 0,007
neurologicznego: prawa
Wysoka sita mm. KG 0,05 0,01 — 0,26 0,001

2 Wielkos¢ efektu wyrazono za pomocg ilorazu szans — OR.

4.3.3. llosciowa ocena ryzyka wystgpienia AR
Prawdopodobienstwo wystapienia AR u pacjentow, ktérzy ukonczyli badanie
przedstawia ponizszy wzor:

1
1+ exp(1,6323 — 2,5171 - StronaP + 2,9558 - SilaKGwysoka

P(AR+) =

Gdzie:
e P (AR+) = prawdopodobienstwo wystagpienia AR,
e StronaP — Strona zespolu neurologicznego (1 — prawa, 0 —lewa),

e SilaKGwysoka — wysoki (5 lub 6) wynik w prognostycznej skali SSS dla sity

konczyny gornej (1 — obecny, 0 — nieobecny).

Na rycinie 11. zaprezentowano prawdopodobienstwo wystapienia AR na

podstawie modelu ostatecznego.
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Rycina 11. Prawdopodobienstwo wystapienia AR w zaleznosci od sity KG oraz strony
zespotu neurologicznego u 0sob, ktére ukonczyty badanie.

Zgodnie z modelem, najwyzsze ryzyko wystgpienia AR (70,8%) wystapito u 0sob z niska

sita migsniowg KG oraz prawostronnym zespotem neurologicznym. Najnizsze ryzyko

wystapienia AR (1,0%) wystapito u osob z wysoka silag miesniowg KG oraz zespolem

neurologicznym lewostronnym. W Tabeli

10. zestawiono prawdopodobienstwo

przewidywane (wg modelu wieloczynnikowego) z prawdopodobienstwem empirycznym,

obliczonym jako rzeczywistg liczbg AR w grupie osob, ktore ukonczyty badanie.

Tabela 10. Prawdopodobienstwo wystapienia AR w zaleznosci od sity KG oraz strony

zespotu neurologicznego — porownanie prawdopodobienstwa empirycznego i
przewidywanego.
Sita KG Strona Ukonczyli Liczba Prawdopodobienstwo
badanie AR empiryczne? przewidywane®
Wysoka Lewa 20 0 0,0% 1,0%
Wysoka Prawa 25 3 12,0% 11,2%
Niska  Lewa 11 2 18,2% 16,4%
Niska Prawa 13 9 69,2% 70,8%

2Jloraz liczby pacjentow, u ktorych stwierdzono AR i liczby pacjentow, ktorzy ukonczyli badanie w
podgrupach, wyznaczanych przez niezalezne predyktory wystapienia AR.

®Na podstawie modelu ostatecznego.
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4.3.4. Zwiazki niezaleznych predyktorow reakcji stowarzyszonych

z pozostatymi czynnikami predykcyjnymi
W kolejnym kroku przeprowadzono analiz¢ zwigzku pomiedzy niezaleznymi
predyktorami wystapienia AR (wysoka sita migsniowa KG oraz zesp6t neurologiczny
prawostronny) a pozostalymi, istotnymi statystycznie, czynnikami prognostycznymi.
Analiz¢ wykonano w grupie pacjentoéw, ktorzy ukonczyli badanie. Wyniki przedstawiono

w tabelach 11a1 11b.

Pacjenci z udarem pod postacig zespotu neurologicznego prawostronnego istotnie
statystycznie rzadziej spetniali polecenia werbalne niz pacjenci z udarem moézgu pod
postacig zespotu neurologicznego lewostronnego. Ponadto w grupie pacjentow z
zespolem prawostronnym istotnie cze¢sciej nie bylo mozliwe zbadanie zaburzen czucia
powierzchownego konczyny gornej i dolnej, a takze czesciej uzyskiwali oni wynik
w skali TCT w przedziale 62 —87 punktow. Szczegdlowe wyniki analizy przedstawiono
w Tabeli 11a.

Tabela 11a. Zwigzek pomigdzy strong zespotu neurologicznego a innymi istotnymi
predyktorami AR?.

Strona zespotu neurologicznego

Zmienna Prawa Lewa p
(n=38) (n=31)

Czas hospitalizacji, dni 11 (9-17) 13 (10-15) 0,28
Spetnia polecenia 33 (86,8) 31 (100,0) 0,036
ZCP KG nie do oceny 7 (18,4) 1(3,2) 0,049
ZCG KG nie do oceny 12 (31,6) 4(12,9) 0,07
ZCP KD nie do oceny 7 (18,4) 1(3,2) 0,049
TCT (na jeden punkt) 87 (74-100) 100 (87-100) 0,09
TCT: 0-61 7 (18,2) 5(16,1) 0,80
TCT: 62 — 87 13 (34,2) 4 (12,9) 0,041
TIS nie do oceny 5(13,2) 0(0,0) 0,036
SSS KG (na jeden punkt) 5(4-5) 5 (4-5) 0,37
Sita mm. KG wysoka 25 (65,8) 20 (64,5) 0,91
SSS KD (na jeden punkt)® 5 (4-5) 5 (4-6) 0,26
Sita mm. KD wysoka 25 (65,8) 23 (74,2) 0,45
Sita mm. KD niska 12 (31,6) 8 (25,8) 0,60
Obnizone napiecie mm. KD 24 (63,2) 14 (45,2) 0,13

2Dla zmiennych ilosciowych dane przedstawiono jako mediang (kwartyl pierwszy-kwartyl trzeci),
za$ dla zmiennych kategorycznych jako liczba bezwzgledna (procent).
b Przeprowadzono na grupie pacjentdow spetniajgcych polecenia werbalne, n=64.

Pacjenci z wysoka sita migsniowg KG (wynik 5 lub 6 w skali prognostycznej SSS) mieli
istotnie statystycznie krotszy czas hospitalizacji w poréwnaniu z pacjentami z niskg silg
mig¢sniowg (wynik <5 w skali prognostycznej SSS). Ponadto istotnie cze¢sciej spetniali

77



polecenia werbalne oraz rzadziej stwierdzano u nich brak mozliwo$ci zbadania zaburzen
czucia powierzchownego KG 1 KD, czucia glebokiego KG oraz wykonania testu TIS. W
grupie pacjentow z wysoka sitag migsniowg KG zaobserwowano wyzsze wartosci testu
TCT w przeliczeniu na jeden punkt, a takze rzadsze uzyskiwanie wyniku w przedziale
0 — 61 punktéw w porownaniu z pacjentami z niskg sita migsniowa KG. Czesciej rowniez
prezentowali wysokg sit¢ migsniowa KD, a rzadziej stwierdzano u nich obnizone napigcie
mig¢s$niowe KD. Szczegdtowe wyniki przedstawiono w Tabeli 11b.

Tabela 11b. Zwigzek pomig¢dzy sita migsniowa KG a innymi istotnymi
predyktorami AR?.

Sita mig$niowa KG

Zmienna Wysoka Niska p
(n=45) (n=24)

Czas hospitalizacji, dni 11 (9-15) 14 (11-21) 0,006
Strona zespotu neurologicznego: prawa 25 (55,6) 13 (54,2) 0,91
Spetnia polecenia 45 (100,0) 19 (79,2) 0,002
ZCP KG nie do oceny 244 6 (25,0) 0,011
ZCG KG nie do oceny 6 (13,3) 10 (41,7) 0,008
ZCP KD nie do oceny 244 6 (25,0) 0,011
TCT (na jeden punkt) 100 (100-100) 68 (50-87) 0,001
TCT: 0-61 2(4,4) 10 (41,7) 0,001
TCT: 62 — 87 8 (17,8) 9(37,5) 0,07
TIS nie do oceny 0(0,0) 5(20,8) 0,002
SSS KD (na jeden punkt)® 5 (5-6) 4 (2-5) 0,001
Sita mm. KD wysoka 41 (91,1) 7(29,2) 0,001
Sita mm. KD niska 4 (8,9) 16 (66,7) 0,001
Obnizone napiecie mm. KD 20 (44.4) 18 (75,0) 0,002

2Dla zmiennych ilosciowych dane przedstawiono jako mediang (kwartyl pierwszy-kwartyl trzeci),
za$ dla zmiennych kategorycznych jako liczba bezwzgledna (procent).
b Przeprowadzono na grupie pacjentdw spetniajgcych polecenia werbalne, n=64.

4.4, Analizy dodatkowe

4.4.1. Szczegbdlowa analiza sktadowych testu Trunk Control Test

W Tabeli 12. przedstawiono analiz¢ sktadowych testu TCT pod katem predykcji
AR w ocenie koncowej. Oprécz standardowych 4 elementow oceny — obrét na bok
bezposrednio zajety (BZ), obrot na bok posrednio zajety (PZ), przejscie do siadu z
pozycji lezacej oraz utrzymanie réwnowagi w pozycji siedzacej, wprowadzono
rozrdznienie dla wykonywania przejscia do siadu przez bok BZ oraz PZ. Sumaryczny
wynik skali TCT jest podawany dla wyniku przejs$cia do siadu przez bok BZ, tak samo
jak w poprzednich analizach. U pacjentow nie spetniajagcych polecen werbalnych

wykonywano zmodyfikowany TCT, opisany bardziej szczegélowo w podrozdziale
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,Metody”. Z uwagi na niewielkie roznice metodologiczne, jego wyniki potraktowano
zbiorczo z oryginalng wersjg testu dla kazdej sktadowej. Zdolno$¢ do obrotu na bok PZ
oraz przejscia do siadu przez bok BZ i PZ w sposob istotny statystycznie zmniejszaty
ryzyko wystapienia AR. Zdolno$¢ do obrotu na bok BZ oraz utrzymania siadu nie
pozwalaty prognozowaé wystapienia AR w sposéb istotny statystycznie. Graficzng forme

przedstawienia sktadowych testu TCT jako predyktoréw wystapienia AR przedstawiono

na rycinie 12.

Tabela 12. Sktadowe testu TCT jako predyktory wystapienia AR — seria analiz
jednoczynnikowych.

Zmienna | Ryzyko wystapienia AR® | 95% CI | p
Obrot BZ 0,97 0,86-1,09 0,61
Obrot PZ 0,91 0,85-0,96 0,001
Przejscie do siadu BZ 0,90 0,84-0,95 0,001
Przejscie do siadu PZ 0,91 0,86-0,97 0,002
Utrzymanie siadu 0,92 0,84-1,00 0,06

2 Wielkos¢ efektu wyrazono za pomoca ilorazu szans — OR. Wynik podano w przeliczeniu na 1 punkt.
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Rycina 12. Sktadowe testu TCT jako predyktory wystapienia AR — prezentacja
graficzna.

Sktadowe testu TCT dotaczono do modelu ostatecznego predykcji AR, uzyskujac
model rozszerzony. Oszacowania dla predyktorow wystgpienia AR pozostaty zblizone do
uzyskanych w modelu ostatecznym (Wysoka sila mig¢éniowa KG: OR w modelu

rozszerzonym = 0,06 vs OR w modelu ostatecznym = 0,05; Zespdt neurologiczny
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prawostronny: OR w modelu rozszerzonym = 11,07 vs OR w modelu ostatecznym =

12,39). Wyniki analizy przedstawiono w Tabeli 13.

Tabela 13. Predykcja wystapienia AR w trakcie oceny koncowej na podstawie modelu
ostatecznego — po uwzglednieniu sktadowych testu TCT.

Czynnik Szansa \X}l;s:qpienia 95% CI D
Czynniki modelu ostatecznego
Strona zespotu neurologicznego: 11,07 120-102,5 0,034
prawa
Wysoka sita mm. KG 0,06 0,01-0,46 0,007
Skladowe testu TCTP

Obrot BZ 1,10 0,88-1,37 0,42
Obroét PZ 0,88 0,72-1,08 0,23
Przejscie do siadu BZ 1,02 0,87-1,20 0,79
Przejscie do siadu PZ 1,04 0,87-1,24 0,69
Utrzymanie siadu 0,99 0,86-1,15 0,93

2 Wielko$¢ efektu wyrazono za pomocg ilorazu szans — OR.
YOR dla poszczegdlnych sktadowych TCT podano w przeliczeniu na 1 punkt.

4.4.2. Szczegbtowa analiza komponentow zmodyfikowanej skali
ARRS

69 uczestnikow badania zostalo poddanych ocenie koncowej. 55 pacjentow,
ktérzy ukonczyli badanie otrzymali wynik ,,0” w zmodyfikowanej skali ARRS. Oznacza
to, iz u 79,7% grupy poddanej ocenie koficowej nie stwierdzono wystapienia AR. U 14
pacjentow stwierdzono wystapienie AR, co stanowito 20,3% grupy poddanej ocenie
koncowej. Sposrod nich: 13 pacjentow uzyskato wynik “1” — AR lagodnie nasilona,
za$ jeden uczestnik wynik “2” — AR $rednio nasilona. Zadna badana osoba nie otrzymala
wyniku “3” — powaznie nasilona. Szczegotowe wyniki przedstawiono w Tabeli 14.

Tabela 14. Liczba osigganych wynikéw w zmodyfikowanej skali ARRS przez pacjentow,
ktorzy ukonczyli badanie.

ARRS: n (%)
0 55(79,7)
1 13 (18.8)
2 1(1,5)
3 0 (0,0)
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W sekeji “A” formularza badania 11 pacjentow otrzymato wynik ,,17, za§ 3 osoby
wynik ,,2”. W sekcji “B” 12 pacjentow otrzymato wynik ,,1” za$§ 2 wynik ,,2”. W sekcji
“C” 13 pacjentow otrzymato wynik ,,1”, a jeden pacjent wynik ,,2”. W sekcji “D” 14
pacjentow otrzymato wynik ,,1”. Wyniki przedstawiono w Tabeli 15. W zwiazku z tym,
iz zdecydowana wigkszos$¢ pacjentdow otrzymata wyniki ,,0” badz ,,1” w skali ARRS,
zrezygnowano z analizy stopnia nasilenia AR 1 postanowiono o przeprowadzeniu analizy
na binarnym punkcie koncowym.

Tabela 15. Liczba osigganych wynikéw poszczegdlnych sekcji zmodyfikowanej skali
ARRS przez pacjentdw, ktorzy ukonczyli badanie.

ARRS-A: n (%)
0 55(79,7)
1 11 (15,9)
2 3(44)
3 0(0)
ARRS-B: n (%)
0 55(79,7)
1 12 (17,4)
2 2(2)9)
3 0(0)
ARRS-C: n (%)
0 55(79,7)
1 13 (18,8)
2 1(1,5)
3 0(0)
ARRS-D: n (%)
0 55 (79,7)
1 14 (20,3)
2 0(0)
3 0(0)
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5. Dyskusja

Glowny cel niniejszej pracy zostal postawiony na podstawie wlasnych
doswiadczen klinicznych autora oraz analizy literatury przedmiotu. Dotychczas badania
naukowe nad réznymi aspektami zjawiska ARs koncentrowaty si¢ gléwnie wokot
przewleklej fazy udaru moézgu, za§ mniej uwagi poswigcano fazie ostrej i podostrej.
Zgodnie z najlepsza wiedza autora, dotychczas nie powstata praca, w ktoérej analizowano
dynamike wystepowania ARs od pobytu na oddziale udarowym do zakonczenia etapu
fazy podostrej, za ktorej granice uwaza si¢ umownie 3 miesigce od wystgpienia udaru
mozgu. Jest to szczegdlnie warte podkreslenia w kontekscie dynamiki pojawiania si¢ u
pacjentéw tego objawu. Jako, iz jest to zjawisko kompensacyjne, najczesciej mozna je
stwierdzi¢ dopiero po pewnym czasie od zachorowania. Z powodu braku jakosciowych
badan naukowych nie ustalono dotychczas mozliwosci prowadzenia skutecznej terapii
nastawionej na prewencj¢ wystapienia tych kompensacji. Dane empiryczne wskazuja
wyraznie na potrzebe prowadzenia po udarze mozgu terapii wezesnej, rozpoczynajacej
si¢ juz w pierwszych dobach od zachorowania [76]. Wysoka skuteczno$¢ wykazuje
réwniez m.in. wczesne zastosowanie toksyny botulinowej w leczeniu spastycznosci oraz
zapobieganiu jej negatywnym konsekwencjom, takim jak przykurcze oraz bol [77].
Wydaje sig, iz w podobnym kierunku powinna podaza¢ terapia ARs. Pierwszym krokiem
do ustalenia wczesnych, skutecznych interwencji, musi by¢ ustalenie charakterystyki
pacjentéw szczegdlnie narazonych na wystapienie tego typu kompensacji. Gtowny cel
badan, przedstawionych w niniejszej monografii odpowiadal wigc na istotne luki w

wiedzy na temat czestego, lecz wcigz niedostatecznie poznanego zjawiska, jakim sg ARs.

Oprocz celu gléwnego, ustalono dwa cele poboczne niniejszej pracy. Pierwszy
dotyczyl weryfikacji uzycia zmodyfikowanej skali ARRS w warunkach klinicznych. Nie
istnieje bowiem zaden konsensus w odniesieniu do metod oceny ARs. Wiekszo$¢ badan
opiera si¢ na pomiarach instrumentalnych, za$ niewiele na klinicznych skalach oceny,
ktore s3 powszechnie dostepne 1 proste do wdrozenia w codziennej praktyce
fizjoterapeuty [51]. Ten cel zostal wiec wyznaczony w odpowiedzi na potrzebe
poglebienia badan nad wypracowaniem wiarygodnych metod oceny ARs w warunkach
klinicznych. Drugim celem pobocznym byta weryfikacja uzytecznosci skali TIS oraz
testu TCT w ocenie mig$ni tutowia u pacjentéw w ostrej fazie udaru moézgu. Choc
tematyka oceny aktywnosci migs$ni tutowia po udarze mozgu jest szeroko dyskutowana

w literaturze, to nie istnieje ztoty standard narzedzi adekwatnych do uzycia w warunkach
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ostrej fazy udaru mézgu [78]. Jako, iz niestabilno$¢ posturalna jest uwazana za jeden z
czynnikow wspotistniejacych z ARs, za$ pacjenci w pierwszych dobach od zachorowania
czesto nie s3 zdolni do samodzielnego przyjecia pozycji stojacej, wybrano dwa testy

pozwalajace oceni¢ aktywnos¢ tutowia, zar6wno w pozycji lezacej jak 1 siedzacej [68].

Metodologia zastosowana w pracy okazata si¢ by¢ adekwatna do postawionych
celow, cho¢ wymagala czeSciowej modyfikacji w trakcie trwania badania. Niniejsze
badanie zostalo wykonane w schemacie prospektywnym. Tylko przyjecie takiego
schematu badania mogto pozwoli¢ na wiarygodng ocen¢ czgstosci wystapienia ARs w
zebranej kohorcie oraz wyznaczanie wartosci predykcyjnych dla punktu koncowego.
Prowadzenie badan prospektywnych w ostrej fazie udaru moézgu wigzato sie z
trudno$ciami metodologicznymi, m.in. z typowym dla badan prowadzonych na tym
etapie problemem z rekrutacja uczestnikow badania [79]. W tematyce dotyczacej roznych
aspektow ARs powstato niewiele prac o takim charakterze. Dobér kryteridéw wiaczenia i
wylaczenia musial opiera¢ si¢ w duzej mierze na badaniach o schemacie przekrojowym
oraz wtasnych doswiadczeniach klinicznych, bowiem dostepne w literaturze przedmiotu
prace o charakterze prospektywnym to przede wszystkim badania interwencyjne, o celach

zasadniczo innych niz te postawione przez autora [55, 56].

Poczatkowo Komisja Bioetyczna nie zgodzita si¢ na wiaczanie do badania
pacjentow, ktorzy nie byli w stanie wyrazi¢ swiadomej zgody w trakcie oceny wstgpnej.
Dotychczasowe badania nie dostarczyly bowiem dowoddw na istotne zrdéznicowanie
wystepowania ARs w zaleznos$ci od zaburzen kontaktu. W wigkszos$ci prac dotyczacych
ARs jednym z kryteriow wylaczenia byl brak mozliwosci spetniania polecen werbalnych
[54, 80]. Po ok. 10 miesigcach od rozpoczecia badania, wstepna analiza danych wykazata,
ze cele badania moga nie zosta¢ zrealizowane. Do badania byli rekrutowani
w zdecydowanej wigkszosci pacjenci z niewielkimi zespolami neurologicznymi:
osiggajacy wysokie wyniki w skalach oceny aktywnosci tulowia, z niewielkimi
zaburzeniami napi¢cia mi¢Sniowego oraz z wysoka sitg migsniowa konczyn. W trakcie
oceny koncowej u uczestnikow nie stwierdzano wystapienia AR. Podjeto wiec decyzje o

wprowadzeniu zmian w protokole badawczym.

Pierwsza modyfikacja metodologiczna polegata na rozszerzeniu grupy badanej o
pacjentow, u ktorych zgode na uczestnictwo wyrazata ich rodzina badz opiekunowie. Jak

wspomniano wczesniej, umozliwito to wigczenie do badania pacjentéw z zaburzeniami
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kontaktu 1 zaburzeniami §wiadomos$ci. Do oceny aktywno$ci migsni tutowia w grupie
pacjentow nie spetniajacych polecen werbalnych stosowano zmodyfikowang wersj¢ testu
Trunk Control Test (TCT). Ten watek zostanie szerzej oméwiony w czesci dyskusji
dotyczacej metod oceny tutowia po udarze mézgu. Druga zmiana w metodologii polegata
na rozszerzeniu kryteriow wiaczenia o szersze spektrum rozleglosci udaru mézgu. Od tej
pory poddawani ocenie byli nie tylko pacjenci z pierwszym w zyciu potkulowym udarem
niedokrwiennym, lecz pacjenci z udarem typu niedokrwiennego lub krwotocznego.
Z kryteriow wylaczenia usunieto wspotwystepowanie ognisk niedokrwiennych w innych
cze$ciach mdzgowia oraz ukrwotocznienie ogniska udarowego. Przy ustalaniu pierwszej
wersji kryteriow przyjeto zatozenie, iz najbardziej pozadang kohorte beda tworzyc
uczestnicy o jak najmniejszej liczbie dodatkowych czynnikéw natury zaburzen
neurologicznych. Rekrutowanie znacznie mniejszej liczby chorych i uzyskanie grupy
bardzo specyficznej sprawito, ze zmieniono podej$cie. Nowa koncepcja kryteriow byta
podparta specyfika licznych dotychczasowych badan w tematyce ARs, w ktorych grupy
badane uwzgledniaty duzo wigcej jednostek chorobowych, zwigzanych z uszkodzeniem
OUN, tacznie z pacjentami z zespotami neurologicznymi pod postacig tetraplegii [54,
81]. W zmodyfikowanych kryteriach wylaczenia uwzgledniono jednak obecno$é
rezydualnego zespotu ruchowego. Byto to kryterium potrzebne dla uprawdopodobnienia
tezy, ze obserwowane zjawiska kompensacyjne s3 konsekwencja $wiezego
zachorowania. Korekty w protokole badawczym odbywaty si¢ za zgoda Komisji
Bioetycznej i nie wplynety na konieczno$¢ zmiany schematu badania. Wszyscy pacjenci,
ktorzy zostali wiaczeni na podstawie poczatkowych kryteriow, spetniali rowniez kryteria
zmienione. Modyfikacje protokotow w trakcie badania sg stalg praktyka, wystepujaca w
badaniach klinicznych. Sa one przyjete jako dopuszczalne m.in. w przypadku, gdy
wstepna analiza danych prowadzi do wniosku o duzym ryzyku niepowodzenia w
spetnianiu  gldwnego celu badania ([82]. Przykladem takiego badania jest
wieloosrodkowe, randomizowane badanie LOOK AHEAD z 2013 roku, dotyczace
wpltywu intensywnej interwencji zmiany stylu zycia na ryzyko sercowo-naczyniowe u
0soOb z cukrzyca i1 otyloscig. W trakcie zbierania danych zaobserwowano istotnie nizszg
niz oczekiwana czgstos¢ wystepowania punktu koncowego. Autorzy w trakcie trwania
badania rozszerzyli definicj¢ punktu koncowego i wydtuzyli czas obserwacji oraz
dokonali szeregu innych zmian, aby zwiekszy¢ szans¢ na realizacj¢ celu badania [83].
Istotna zmiana protokotu odbyta si¢ takze w badaniu dotyczacym wykonalnosci

wdrazania programu rehabilitacyjnego KG po udarze médzgu, opartego na zastosowaniu
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promujacej aktywnos$¢ opaski wibrujacej na nadgarstek. Badacze wprowadzili poprawke,
polegajaca na demonstracji urzadzenia przed uzyskaniem od pacjenta zgody na
uczestnictwo, co radykalnie zmniejszylo odsetek wycofan [84]. W badaniach
interwencyjnych dotyczacych lekéw liczba wprowadzanych zmian w protokotach ros$nie
1w 2022 roku az 76% zarejestrowanych badan raportowato wprowadzenie przynajmniej

jednej modyfikacji [82].

Czynniki badane w trakcie oceny wstgpnej zostaly wybrane na podstawie analizy
wynikow pracy pilotazowej [53], artykutu Michelle Kahn 1 wsp. z 2021 [68] oraz
wiasnych doswiadczen klinicznych. Badanie pilotazowe wykazato zwigzek pomigdzy
czescig komponentow skali TCT a wystagpieniem AR na oddziale udarowym. W pracy
Michelle Kahn i wsp. okreslono zwigzki pomigdzy wystapieniem i nasileniem ARs a
obecnoscig spastycznosci 1 hipertonii roznych grup migsniowych KG oraz prostownikdéw
stawu kolanowego KD. Korelacje wzgledem ARs wykazano réwniez dla takich
czynnikow jak: rownowaga, stabilno$¢ dynamiczna, funkcja reki oraz sita migsniowa
KG. W tym badaniu oceniano pacjentéw w przewlektej fazie choroby i w stabilnym stanie
klinicznym. Ze wzgledu na specyfike badania w ostrej fazie udaru mozgu, w ktorej stan
pacjenta implikuje konieczno$¢ szybkiego wykonania oceny, czynniki zostaly
uproszczone. Zrezygnowano z rozgraniczenia pomi¢dzy spastyczno$cia a hipertonig
migsni, za§ wynik testu napig¢cia migsniowego stosowano zbiorczo do calej konczyny
(bez podziatu na poszczegélne grupy migsniowe). Do oceny sily migsniowej
wykorzystano elementy czgsci prognostycznej Skandynawskiej Skali Udarowej, ktora
przy uzywaniu w sposob przesiewowy na oddziale udarowym wykazuje poréwnywalng
skuteczno$¢ w prognozowaniu stanu pacjenta po 3 miesigcach co powszechnie
stosowana, lecz bardziej skomplikowana skala NIHHS (The National Institutes of Health
Stroke Scale) [37]. Ze wzgledu na zr6znicowane mozliwo$ci funkcjonalne pacjentow, do
oceny aktywnos$ci posturalnej oraz podstawowych elementow oceny rdéwnowagi uzyto
testow TCT oraz TIS, ktorych poszczegdlne sekcje uwzgledniajg utrzymanie rownowagi
statycznej badZz dynamicznej w siedzeniu. Na podstawie wlasnych doswiadczen
klinicznych, do protokotu dotgczono elementy oceny zaburzen czucia powierzchownego
1 glebokiego oraz zaburzen percepcji (zespdt zaniedbywania potowiczego), ktore moga
istotnie wptywac na zaburzenia motoryczne konczyny gornej [85] u pacjentow po udarze

mozgu [86].
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Ocen¢ koncowa przeprowadzano po ok. 3 miesigcach od wystapienia udaru
mozgu. Ten moment jest umowng granicg podostrej 1 przewleklej fazy udaru moézgu.
Cezura czasowa 3 miesigcy jest czgsto uzywana w prospektywnych badaniach
kohortowych do oceny predykcji poziomu funkcjonowania 1 nasilenia deficytow
motorycznych po udarze mozgu [87, 88]. Ten okres jest uwazany za okno wzmozonej
plastyczno$ci modzgu, umozliwiajace] szczegdlnie istotng poprawe w zakresie
funkcjonowania pacjentéw. Oprdcz tego jest to moment, w ktorym wigkszo$¢ pacjentow

osigga faze stabilizacji (plateau) objawu spastycznosci poudarowej [77].

Do badania obecnos$ci i nasilenia ARs w trakcie oceny koncowej wybrano
zmodyfikowang skale ARRS. Gléwnym kryterium doboru metody byta jej uzytecznos¢
kliniczna, rozumiana jako mozliwo$¢ wykonania oceny w warunkach szpitala,
przychodni badz srodowiska domowego, bez potrzeby korzystania ze specjalistycznego
sprzetu. W wigkszosci badan dotyczacych ARs uzywa si¢ metod instrumentalnych, takich
jak: badanie dynamometrem, ocena goniometryczna kata ruchu w stawie,
elektromiografia powierzchniowa czy tréjwymiarowa analiza ruchu [56, 70, 80]. Temat
klinicznie uzytecznych metod oceny byl podejmowany przez znacznie mniej liczne prace.
Historycznie, badanie i terapia ARs byly rozwijane gléwnie w roéznych szkotach
fizjoterapii neurologicznej (tak zwanych metodach neurofizjologicznych), w
szczego6lnosci w ramach koncepcji Bobath. Uzywane w $rodowisku fizjoterapeutow
metody oceny tego objawu zespotu piramidowego rzadko opieraty si¢ na dowodach
naukowych, a czeSciej na nieweryfikowanych w ramach dyskusji akademickiej
subiektywnych koncepcjach, nauczanych na kursach praktycznych. Wyczerpujacego
opisu tego problemu dostarczyli Stephenson i wsp. w pracy z 1998 roku. Autorzy artykutu
zbierali informacje na temat metod oceniania zjawiska ARs w codziennej pracy
fizjoterapeutow z regionu Yorkshire w Anglii. Zdecydowana wigkszo$¢ z nich
deklarowata uzywanie 3-stopniowej skali oceny ARs (fagodna, umiarkowana, powazna),
opartej na subiektywnym okresleniu trudnosci aktywnosci, w ktorej obserwowano
wystgpowanie tego zjawiska. Co istotne, nie odnaleziono zadnej wzmianki w literaturze
przedmiotu dla tej skali. Wspolnym zrédlem wiedzy dla ankietowanych fizjoterapeutow
byly przede wszystkim komercyjne kursy koncepcji Bobath, popularne wsrod oséb
zajmujacych si¢ rehabilitacjg chorych po udarze mozgu [89]. Od tego czasu opracowano
skale ARRS oraz zaproponowano jej modyfikacje adaptujaca ja do chorych bardziej

zrdéznicowanych pod katem funkcjonowania [52, 53]. W ostatnich latach zaproponowano
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takze metode subiektywnego badania na podstawie ICF oraz wizualng oceng stopnia
zgiecia w stawie tokciowym [90]. Jakkolwiek wykazano satysfakcjonujacg wiarygodnosé
tych dwoch testéw, to byty one przeprowadzane wylacznie dla ARs wystepujacych w
trakcie chodu, co czyni metode mato uzyteczng w ostrej fazie udaru mozgu. Zadna z
subiektywnych metod nie jest szeroko stosowana w warunkach klinicznych ani w pracach
naukowych. Problem opisany w pracy Stephensona i wsp. wydaje si¢ wigc by¢ nadal
aktualny. Chcac poglebia¢ wiedze w zakresie klinicznych metod oceny ARs, wybrano
wiec zmodyfikowang wersje skali ARRS. Zostata ona oceniona jako jedyna skala, ktérg
mozna w sposob prosty, kompleksowy 1 weryfikowalny bada¢ ARs w ostrej fazie udaru

mozgu.

W gtéwnej czesci analiz uzyskano kluczowy wynik, realizujacy najwazniejszy cel
niniejszego badania. Sposrdd wszystkich zebranych w trakcie oceny wstepnej czynnikdw,
odnaleziono 15 istotnych statystycznie predyktorow wystapienia ARs po 3 miesigcach od
udaru moézgu (Tabela 8.). W modelu wieloczynnikowym, nazwanym modelem
ostatecznym, zidentyfikowano dwa istotne statystycznie, niezalezne predyktory
wystapienia AR w trakcie oceny koncowej (Tabela 9.) Oznacza to, ze wysoka sila
mig¢sniowa KG (rozumiana jako wyniki 5 lub 6 w skali SSS) byta czynnikiem istotnie
zmniejszajacym (ponad  19-krotnie), za§ zespdt neurologiczny prawostronny
zwigkszajacym (ponad 12-krotnie) ryzyko wystgpienia ARs po 3 miesigcach od
zachorowania. Ryzyko wystapienia ARs w przypadku obecnosci zaréwno zespotu
prawostronnego jak i niskiej sity migsniowej KG, na podstawie danych z modelu nalezy
okresli¢ jako duze, bo wynoszace 70,8%. Z kolei obecno$¢ zespotu lewostronnego oraz
wysokiej sity miesniowe] KG skutkowata skrajnie niskim ryzykiem, okreslonym jako
1%. Prawdopodobienstwa szacowane na podstawie modelu ostatecznego
charakteryzowaly si¢ niewielkimi réznicami w poréwnaniu do prawdopodobienstw
obliczonych na podstawie danych empirycznych (Tabela 6.). Oznacza to dobra kalibracje
modelu. Wedtug wiedzy autora, jest to pierwsza praca, w ktorej udato si¢ ustali¢ czynniki

prognostyczne dla wystapienia ARs po 3 miesigcach od wystapienia udaru mézgu.

Pierwszy czynnik — sita mig§niowa KG — wystepowat juz w literaturze przedmiotu
w kontekscie zjawiska ARs. W badaniu Kahn i wsp. okreslono sitl¢ mig¢sniowa KG,
mierzong dynamometrem, jako czynnik przyczyniajacy si¢ do wystapienia ARs u 0séb z
nabytym uszkodzeniem modzgu (ang. acquired brain injury — ABI) [68]. Nalezy jednak

podkresli¢, ze w niniejszej rozprawie zaprezentowano inne podejscie do tej tematyki,
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badajac nie wspotwystepowanie czynnika i punktu koncowego, lecz jego wartoscé
predykcyjng. Niemniej, dla tego wyniku mozna sformutowal szereg wyjasnien.
Po pierwsze, sita migsniowa KG w pierwszych dobach od zachorowania moze by¢
traktowana jako predyktor przyszitej sprawnosci konczyny oraz ogdlnego poziomu
funkcjonowania po udarze mozgu [91, 92]. Stopien nasilenia niedowladu moze
odzwierciedla¢ wigkszy poziom uszkodzenia okreslonych czesci OUN 1 powodowac
konieczno$¢ generowania wigkszych zjawisk kompensacyjnych, celem osiagnigcia
okreslonego poziomu funkcjonowania. Nie zawsze proces kompensacyjny jest
adekwatny 1 skuteczny. Woéwczas moga pojawia¢ si¢ niekorzystne kompensacje
prowadzace do zaburzenia funkcji konczyny, ktorych przyktadem sg ARs [55]. Po udarze
mozgu niedowlad konczyny rzadko wystepuje jako objaw izolowany. Z tego powodu w
praktycznej ocenie motoryki konczyny mozna mowi¢ raczej o zaburzeniu mozliwosci
wykonania ruchu przeciwko sile grawitacji, niz o samym deficycie sity migsniowe;.
Obecnos$¢ niedowladu zazwyczaj wigze si¢ z wystgpowaniem innych czynnikow,
mogacych mie¢ wptyw na ARs. Potwierdza to analiza zalezno$ci istotnych statystycznie
predyktoréw wystapienia AR od sity migsniowej KG (Tabela 11b.). Prawie wszystkie
jednoczynnikowe predyktory wystapienia AR (oprocz prawostronnego zespotu
neurologicznego oraz Srodkowego zakresu wartosci testu TCT) byly powigzane z silg
mig$niowa KG. Czynnik ten nalezy wigc traktowac réwniez jako nosnik informacji o
szeregu niekorzystnych zjawisk, mogacych wplywac na pojawienie si¢ ARs w kolejnych
3 miesigcach. Wyjasnien mozna rowniez szuka¢ w konteks$cie wieloaspektowosci zjawisk
zwigzanych z podwyzszonym napigciem mi¢sniowym po udarze mozgu. Skala SSS
ocenia sit¢ KG za pomocg analizy wzorca ruchu uniesienia KG przodem w gor¢. Wyniki
51 6 oznaczajg prawidlowy wzorzec ruchu, za$ oceny nizsze wzorzec skompensowany.
Oznacza to, ze pacjenci szczegdlnie narazeni na wystapienie ARs nie byli w stanie
wykonywa¢ ruchu czynnego w petni funkcjonalnego w pierwszych dniach od
zachorowania. Moze to mie¢ wymierne konsekwencje. Po pierwsze, pacjent z niskg oceng
sity KG w skali SSS nie jest w stanie uzywac swojej konczyny w sposob efektywny w jej
funkcji wspomagania kontroli posturalnej w trakcie zadan réwnowaznych oraz chodu.
Deficyt w obrgbie KG wigze si¢ wigc z gorszymi wskazniki rbwnowagi statycznej 1
dynamicznej [93, 94]. Moze to skutkowa¢ wigkszym prawdopodobienstwem wystapienia
ARs jako patologicznych kompensacji utraty kontroli posturalnej nad ruchem. Po drugie,
powtarzalnymi ruchami KG w skompensowanym wzorcu pacjent moze budowac

podwyzszone napigcie migsniowe. Jest to zwigzane ze zjawiskiem patologicznych
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synergii ruchowych, bedacych zjawiskiem ktore nalezy réznicowac z ARs (Tabela 2.)
W logice modelu pokazujacego wspodtzaleznos¢ roznych sktadowych spastycznosci w
KG (Rycina 2.), iloSciowy wzrost jednego z jej komponentow moze, na zasadzie
sprzezenia zwrotnego, powodowaé nasilanie innego. Pozostaje jednak niejasne na ile
obecnos¢ patologicznych synergii ruchowych moze nasila¢ badz powodowa¢ obecno$¢
AR tej samej konczyny 1 wymaga to poglebienia badan w tym obszarze. Cho¢ ARs nie
zostaty opisane jako skladowa modelu spastycznosci zaproponowanego przez AHA, to
wydaje si¢ zasadne uwzglednienie go w sekcji ,,mimowolna aktywno$¢ migs$ni”, obok
klonuséw oraz skurczow mig$niowych, Ich wplyw na szeroko rozumiang spastyczno$é
wydaje si¢ by¢ wigkszy 1 bardziej istotny z punktu widzenia wplywu tego zbioru

wspotzaleznych od siebie objawow na funkcjonowanie pacjenta [43].

Drugim z czynnikow modelu predykcji ARs byt zesp6t neurologiczny
prawostronny, ktory, zgodnie z najlepsza wiedza autora, nigdy dotad nie zostat
zidentyfikowany jako powigzany z ARs. Moze to by¢ zwigzane z faktem wystepowania
zaburzen komunikacji pod postacig afazji w przypadku uszkodzenia potkuli dominujacej,
ktora w wiekszosci populacji jest potkula lewa. Osoby z zaburzonym kontaktem w
wigkszym stopniu moga generowa¢ kompensacje motoryczne z powodu utrudnionej
wspolpracy z rodzina, opiekunami 1 przedstawicielami zawodow medycznych.
Ci pacjenci cze$ciej prezentuja zachowania motoryczne nieadekwatne do swoich
mozliwo$ci, m.in. probuja samodzielnie si¢ pionizowa¢ 1 chodzi¢. Regularne i
powtarzalne aktywnosci, zwigzane z konieczno$ciag wygenerowania nieproporcjonalnie
duzej do mozliwos$ci pacjenta aktywnosci posturalnej moga prowokowaé ARs, ktora jest
kompensacja zalezng od stopnia nasilenia wysitku [69]. Porownanie istotnych
statystycznie predyktorOw wystapienia ARs migdzy chorymi z prawostronnym i
lewostronnym zespolem neurologicznym wykazato, iz osoby z zespotem prawostronnym
istotnie czgséciej nie byly zdolne do spelniania polecen werbalnych (Tabela 11a.). Z tego
powodu nie mozna bylo u nich wiarygodnie oceni¢ wszystkich badanych czynnikéw,
m.in. zaburzen czucia czy skali TIS. W tej analizie, jedynym czynnikiem niepowigzanym
logicznie z problemami komunikacyjnymi byto znaczaco czgstsze uzyskiwanie przez
pacjentow z zespotem prawostronnym wynikow 61 — 87 w tescie TCT. W badaniu
Pappalardo 1 wsp. wykazano, Ze pacjenci z zespolem prawostronnym uzyskiwali istotnie
lepsza poprawe parametrow aktywnosci tutowia od pacjentdw z zespotem lewostronnym,

lecz nie wigzato si¢ to z r6znicg w poprawie stanu funkcjonalnego [95]. Dowody naukowe
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wskazujg na lepsza kontrole posturalng u pacjentdw z zespolem prawostronnym i
mniejszg liczbe popelnianych btedow w trakcie zadan motorycznych, opartych na
utrzymaniu réwnowagi [96]. W konteks$cie omawianego wyniku jest to sprzeczne z
intuicja, gdyz powinno si¢ wydawac, ze osoby z gorsza kontrolg posturalng powinny
czegsciej prezentowac niekorzystne kompensacje, takie jak ARs. Na podstawie obserwacji
klinicznych autora mozna jednak stwierdzi¢, iz uzyskiwanie przez pacjentow Sredniego
przedzialu warto$ci sily tutowia moze istotnie by¢ jednym z markerow wzorca
wystapienia AR. To wtasnie pacjenci, ktorzy uzyskuja niepelny, lecz znaczacy stopien
poprawy w zakresie motoryki, zaczynaja samodzielnie aktywizowaé si¢ do czynnosci

prowokujacych kompensacje.

Innym wyjasnieniem warto$ci predykcyjnej strony uszkodzenia w przebiegu
udaru jest podobienstwo ARs do innych, podobnych zjawisk jak ruchy stowarzyszone
oraz ruchy lustrzane (Tabela 1.). Uttner i wsp. w swojej pracy wykazali, ze u osob
praworgcznych ruchy lustrzane istotnie czesciej pojawialy si¢ po stronie dominujacej
przy wykonywaniu ruchow reka niedominujaca [97]. W sprzecznos$ci z tymi wynikami
stoja obserwacje z pracy Koerte 1 wsp., gdzie nie odnaleziono podobnej zaleznos$ci, cho¢
podkre§lono konieczno$¢ przeprowadzenia analiz na wigkszej grupie badanej [98].
Jako, iz w ogolnej populacji zdecydowana wigkszos$¢ ludzi jest praworgcznych, to we
wzorcu asymetrii w wystepowaniu zjawiska ruchéw lustrzanych mozna znalezé
podobienstwo do strony wystepowania ARs w badanej kohorcie. Jak pokazano powyzej,
wyniki badan odnos$nie rzeczywistego wystgpowania tej asymetrii sg niekonkluzywne.
Inng interpretacja wyniku moze by¢ znaczaco czestsze wystgpowanie zaburzen
wykonywania ruchéw ztozonych (apraksji) w uszkodzeniach lewej potkuli mozgu.
Obecnos$¢ apraksji konczyn w fazie ostrej udaru mozgu jest negatywnym czynnikiem
prognostycznym dla funkcjonowania pacjentéw po 9 miesigcach od zachorowania [99].
Jak wspomniano w czes$ci wstepnej, ruchy stowarzyszone wystepuja najczesciej przy
wykonywaniu czynno$ci nowych i ztozonych. Bedace konsekwencja udaru obnizenie
poziomu zlozono$ci zadania, ktore pacjent jest w stanie wykona¢, moze skutkowac

wystepowaniem podobnych do ruchow stowarzyszonych ARs.

W tym miejscu nalezy podkresli¢ funkcjonalny i wieloczynnikowy charakter tego
zjawiska. Omoéwione powyzej dwa niezalezne czynniki byly powigzane z pozostatymi
jednoczynnikowymi predyktorami ARs. Do ich wystapienia wydaje si¢ przyczyniac

rownolegle wiele czynnikow, niejednokrotnie o podobnej wadze 1 znaczeniu [68].
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Sita migéniowa KG oraz strona zespotu neurologicznego byty czynnikami najlepiej
pozwalajacymi przewidywaé wystgpienie ARs, lecz nie muszg by¢ ich przyczyng. Do
odnalezienia tych przyczyn konieczne jest przeprowadzenie badan randomizowanych, na
podstawie ktorych bedzie mozna wnioskowac¢ odnosnie do przyczynowosci. Bazujac na
przedstawionej w pracy analizie mozliwe jest ustalenie charakterystyki pacjentow,
u ktorych mozna spodziewac si¢ wysokiego narazenia na wystgpienie ARs oraz tych,
u ktorych to ryzyko jest niewielkie. Jest to istotne w kontekscie projektowania badan

interwencyjnych, nastawionych na badanie przyczyn ARs oraz ich wczesng fizjoterapig.

Prospektywne badanie pacjentéw w ostrej i podostrej fazie udaru mozgu jest
obcigzone ryzykiem ich utraty w trakcie obserwacji [100]. W niniejszym badaniu, w
3-miesiecznej obserwacji, ta utrata wyniosta 43 pacjentow na 112 wilaczonych do
badania, czyli 38,4%. Najczestszg przyczyna utraty z obserwacji byla $mier¢ pacjenta
(az 16 z 43 pacjentow utraconych, czyli 37,2%). Druga byt brak mozliwosci nawigzania
kontaktu (14 z 43 czyli 32,6%). Te dwa najczg¢stsze powody, ttumaczace ponad 2/3 strat,
$wiadcza o najbardziej prawdopodobnej charakterystyce pacjentow, ktorzy nie zostali
poddani ocenie koncowej. Pierwsza grupa sa pacjenci z powaznym przebiegiem choroby.
Oprocz oséb zmartych w przeciagu 3 miesigcy od zachorowania, do tej grupy mozna
zaliczy¢ osoby, ktore przebywaly w specjalistycznym o$rodku, ktory nie wyrazit zgody
na badanie oraz osoby, ktore doznaty kolejnego udaru moézgu badz byty ponownie
hospitalizowane. Druga grupa sa uczestnicy badania z niewielkim zespotem
neurologicznym przy przyjeciu, ktorzy po 3 miesigcach od zachorowania byli juz w petni
sprawni. Do tej grupy prawdopodobnie mozna zaliczy¢ réwniez pacjentdw, ktorzy
wycofali zgode na udziat w badaniu. W kontekscie utraty danych, wskutek nieukonczenia
badania przez cze$¢ jego uczestnikoOw, wazna czeScia niniejszej pracy byto
przedstawienie analizy predykcji ukonczenia badania. Seria analiz jednoczynnikowych
wykazata 15 istotnych statystycznie czynnikoéw, pozwalajacych przewidywac szans¢ na
ukonczenie badania (Tabela 4.). Szansa na ukonczenie badania nie miata wigc charakteru
losowego. Przeprowadzono réwniez analiz¢ wieloczynnikowa, ktéra pozwolita na
opracowanie dwuczynnikowego modelu predykcji ukonczenia badania (Tabela 5.).
Kazdy dodatkowy punkt w skali Trunk Control Test oraz obecno$¢ objawu obnizonego
napigcia migsniowego KD istotnie zwigkszaly szanse na przystgpienie do oceny

koncowej. Wartosci prawdopodobienstwa przewidywanego na podstawie modelu
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okazaty si¢ by¢ zblizone do wartosci prawdopodobienstwa empirycznego, co $wiadczy o

dobrej kalibracji modelu (Tabela 6.)

Wyzsze wartosci testu TCT oznaczaty wicksze szanse na ukonczenie badania,
a kazdy dodatkowy punkt w skali zwigkszat t¢ szans¢ o 3%. Poglebiona analiza
zaleznosci z innymi istotnymi czynnikami wykazata, iz osoby z wyzszymi wartosciami
testu charakteryzowaty si¢ korzystnymi wynikami w zakresie badanych czynnikow
(Tabela 7b). Ci pacjenci m.n. czesciej prezentowali brak innych objawow
neurologicznych (brak zespolu zaniedbywania potowiczego, brak podwyzszonego
napi¢cia mi¢sniowego KG), wysokie wartosci sity migsniowej KD oraz czesciej byli
zdolni do spetniania polecen werbalnych. Zgodnie z literaturg naukowa, wysokie wyniki
w tescie TCT s3 pozytywnym czynnikiem predykcyjnym dla funkcjonowania oraz
r6znych funkcji motorycznych (m.in. niezaleznego chodu) u pacjentéw w fazie podostrej
i przewlektej udaru moézgu [101, 102]. Prowadzi to do postawienia hipotezy, ze wysokie
wartosci testu TCT wyjasniaja przede wszystkim ukonczenie badania przez grupe

pacjentéw z mniejszym stopniem zaleznosci oraz korzystniejszym rokowaniem.

Obecnos¢ u pacjenta obnizonego napig¢cia migsniowego KD prawie 3-krotnie
zwickszata szanse na ukonczenie badania. Obecnos¢ tego objawu, w przeciwienstwie do
wysokich wartosci testu TCT, jest negatywna dla zdrowia pacjenta. Obnizone napigcie
migsniowe jest bowiem bezposrednim skutkiem uszkodzenia OUN 1 utraty impulsacji
eferentnej do migs$ni. Analiza zaleznoS$ci tego czynnika z innymi istotnymi predyktorami
ukonczenia badania wykazata, iz pacjenci ze stwierdzonym obnizonym napi¢ciem
mig$niowym KD charakteryzowali si¢ wystepowaniem gtownie objawow niekorzystnych
dla pacjenta (Tabela 7a). Byty to: nizsze wyniki skali oceny aktywnosci tutowia (TCT i
TIS) oraz niska sita migsniowa KD. Z drugiej strony, osoby ze stwierdzonym objawem
obnizonego napi¢cia mig¢sniowego KD rzadziej prezentowaly podwyzszone napiecie
mig$niowe KG. Ta zalezno$¢ moze by¢ jednak zwigzana z dynamika regeneracji uktadu
nerwowego po udarze mozgu. Patologicznie obnizone napigcie migsSniowe najczescie]
ewoluuje do fazy podwyzszonego napiecia migsniowego jednoczasowo dla konczyny
goérnej 1 dolnej. Poglebiona analiza moze prowadzi¢ do wniosku, iz brak objawu
obnizonego napigcia migsniowego KD prawdopodobnie charakteryzowal grupe
pacjentow, ktorzy nie ukonczyli badania a charakteryzowali si¢ niewielkim zespolem
neurologicznym. Brak podobnych wynikow w dostepnej literaturze przedmiotu kaze

jednak traktowac te hipotezy z ostroznoscia.
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Na podstawie zaprezentowanych w niniejszej rozprawie wynikéw mozna
zaproponowac algorytm diagnostyczno-terapeutyczny postepowania z ARs w fazie ostrej
1 podostrej udaru mozgu. W pierwszej kolejnosci nalezy zidentyfikowac grupe pacjentow,
do ktérych mozna stosowa¢ wnioski z niniejszej pracy. Beda to przede wszystkim
pacjenci z wyzszymi wynikami testu TCT oraz ze stwierdzonym objawem obnizonego
napigcia migsniowego KD w fazie ostrej udaru moézgu. Wartosci szans na ocen¢ po
3 miesigcach mozna szacowa¢ na podstawie wzoru na prawdopodobienstwo
przedstawionego w podrozdziale 4.2.1. ,,Ilo§ciowa ocena szansy na ukonczenie badania”.
Z uzyskanej w ten sposob grupy pacjentéw nalezy wybraé tych, u ktorych ryzyko
wystapienia AR po 3 miesigcach mozna okresli¢ jako wysokie. Bedg to przede wszystkim
pacjenci z zespotem potowiczym prawostronnym oraz niska sita mig$niowa KG
(szacowane ryzyko: 70,8%). W grupie pacjentow szczegdlnie narazonych na wystgpienie
AR nalezy potozy¢ szczeg6lny nacisk na stopniowa adaptacj¢ pacjenta do coraz bardziej
wymagajacych pozycji 1 aktywnosci, m.in. poprzez adekwatnie zaplanowang progresj¢
trudnosci ¢wiczen oraz ewentualng adaptacje sSrodowiska do mozliwosci funkcjonalnych
chorego. Dzialania te majg mie¢ na celu unikanie budowania niepotrzebnych
kompensacji, mogacych utrudnia¢ w poézniejszym okresie osiggni¢cie najwyzszego

mozliwego poziomu funkcjonowania.

Wspomniani pacjenci powinni zosta¢ objeci szczegdlng uwaga pod katem
wystapienia AR w fazie podostrej udaru mézgu. Regularna obserwacja wytypowanej
grupy chorych nie musi wymaga¢ zadnych dodatkowych srodkow, bowiem na tym etapie
znaczna cz¢$¢ z nich jest poddawana codziennej, intensywnej rehabilitacji. W przypadku
zaobserwowania AR fizjoterapeuta moze wdrozy¢ metody terapii, nastawione na
wczesne zniwelowanie kompensacji, o ile uzna to za zasadne dla poprawy przysztego
funkcjonowania pacjenta. Jak wspominano wczesniej, dotychczas nie ustalono standardu
terapii ARs, jednakze na podstawie doswiadczen klinicznych, nalezy zwroci¢ szczegolng
uwage na wzmacnianie mig$ni tulowia oraz ¢wiczenie kontroli posturalnej. Pacjent
powinien wowczas ¢wiczy¢ na granicy poziomu trudnosci, ktory wyzwala AR. W ramach
wspOlpracy w zespole interdyscyplinarnym mozna réwniez rozwazy¢ wczesng terapic

toksyna botulinows.

Uzyskane w niniejszej pracy wyniki mogg stanowi¢ punkt wyjscia do dalszej
oceny przydatnosci zmodyfikowanej skali ARRS w warunkach klinicznych.

Zdecydowana wiekszo$¢ pacjentow, ktorzy prezentowali AR w trakcie oceny koncowej
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uzyskali w skali oceng ,,1”, czyli najnizsza mozliwa, za$ tylko jeden otrzymat wynik ,,2”
(Tabela 14.). Skala wykazala wigc niewielka zmiennos$¢. Najwieksze zrdéznicowanie
wynikow uczestnicy badania osiggneli w sekcji dotyczacej zakresu i czasu trwania AR,
za$ najmniejsze — w sekcji dotyczacej wpltywu AR na zadanie funkcjonalne (Tabela 15.).
Mozliwym wytlumaczeniem tak niskiej zdolno$ci dyskryminacyjnej testu jest fakt
przeprowadzania oceny koncowej po 3 miesigcach od zachorowania. Do tej pory nie
ustalono w jakim czasie po udarze mézgu zjawisko ARs ulega stabilizacji. By¢ moze
przeprowadzenie kolejnej oceny po uptywie pewnego czasu wykazatoby wigksze
zréznicowanie wynikow. Trudno jednak odnies¢ te hipoteze do danych normatywnych.
Badania, w wyniku ktorych zaproponowano oryginalny arkusz oceny, przeprowadzono
na grupie pacjentow o $rednim czasie 5,4 miesigca od zachorowania. Zakres tego
parametru byl jednak bardzo zréznicowany: 1 — 27 miesigcy [52]. Skala ARRS byta
uzywana w badaniach naukowych najczgéciej do oceny ruchéow mimowolnych
u pacjentéw w fazie przewlektej udaru mozgu [58, 103, 104]. Autorzy tych artykutow
nie postugiwali si¢ oryginalng metodologig ustalania oceny koncowej badania, gdyz
przedstawione w nich wyniki najczesciej stanowily sume wszystkich sktadowych skali,
za§ autorzy nie zamiescili szczegdélowych wynikow oceny. Czyni to te prace
niemozliwymi do dyskusji w kontekscie uzytecznosci skali. W badaniu pilotazowym do
niniejszej pracy zmodyfikowana skale ARRS wykorzystano do oceny pacjentow w ostre;j

fazie udaru mézgu [53].

Dyskusji nalezy podda¢ dobor parametrow oceny skali ARRS. Cho¢ w
oryginalnym badaniu metodycznie przedstawiono kryteria doboru poszczegolnych sekcji
testu, to niektore z nich mogg budzi¢ watpliwosci. Po pierwsze, skala nie uwzglednia
tego, jakie stawy uczestnicza w reakcji kompensacyjnej. Wynik w sekeji ,,B” jest
identyczny np. w przypadku AR pod postacig selektywnego wzrostu napiecia
mig¢$niowego w obrebie migsni zginaczy palcow, jak 1 w przypadku wzrostu napigcia w
obrebie zginaczy stawu tokciowego i1 rotatorow wewnetrznych stawu ramiennego. Skala
nie uwzglednia takze nasilenia wysitku. Zdolnos¢ do samodzielnego odprowadzenia AR
réwniez nie wydaje si¢ by¢ adekwatna do charakteru zjawiska, ze wzgledu na jego
mimowolno$¢. Jakkolwiek, skala ARRS pozostaje jedyng kliniczna, tanig i powszechnie
dostepng metoda oceny objawu ARs [51]. Jej modyfikacja, zaproponowana w ramach
badania pilotazowego 1 uzyta w niniejszej pracy, moze pozwala¢ na stosowanie jej

W szerszej grupie pacjentdéw, lecz wymaga dalszych badan. Zasadnym bytoby ocenienie
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zaleznosci pomigdzy wynikami skali ARRS badz jej zmodyfikowanej wersji z wynikami
uzyskanymi w bardziej obiektywnych pomiarach instrumentalnych, np. elektromiografii
powierzchniowej. Wowczas mozna by z wigksza pewnoscig ocenié, czy skala ARRS
rzeczywiscie jest w stanie nie tylko skutecznie wykrywaé ARs, lecz réwniez oceniac ich

nasilenie.

Postawienie hipotezy o zwigzku testow oceny aktywnos$ci tutowia pozwolito
zweryfikowaé uzyteczno$¢ wybranych dwoch z nich (TCT oraz TIS) w warunkach
badania pacjentow w fazie ostrej udaru mozgu. Nalezy jednak podkresli¢, iz nie byta to
metodologiczna walidacja ani ustalanie parametréw wiarygodnosci testow. Zastosowanie
ich w trakcie oceny poczatkowej jako potencjalnych predyktorow wystapienia ARs
ukazato istotne ograniczenie tych metod oceny. Oba testy sa mozliwe do zastosowania
wylacznie u pacjentéw, ktorzy sa w stanie nawigza¢ logiczny kontakt werbalny [105,
106]. Skale opieraja si¢ bowiem na komendach wydawanych ustnie przez badajacego i
ocenie spetniania przez pacjenta polecen ruchowych. Wigkszos¢ prac dotyczacych oceny
aktywno$ci tutowia po udarze moézgu, rowniez z uzyciem innych metod niz
przedstawione w niniejszej pracy, jako kryterium wylaczenia z badania zawiera brak
mozliwos$ci spetniania polecen werbalnych lub tez ustalone kryteria wtaczenia zawieraja
wylacznie pacjentow w dobrym kontakcie stowno-logicznym [107-109]. Zaburzenia
komunikacji dotycza bardzo duzej czesci pacjentow po udarze mézgu. Przykladowo, w
duzym, epidemiologicznym badaniu autorstwa Engelter i wsp. obecno$¢ afazji
stwierdzono u 30% pacjentéw z pierwszym w zyciu udarem niedokrwiennym [110].
Pacjent w ostrej fazie udaru moézgu moze by¢ niezdolny do speiniania polecen
werbalnych rowniez m.in. z powodu zaburzen §wiadomosci. Oznacza to, iz w duzej
czesci artykuléw naukowych, ktore sa zwigzane z oceng tutowia bierze si¢ pod uwage
tylko czg$¢ populacji pacjentow po udarze moézgu. Ich wnioski moga wigc byc
aplikowane do specyficznie ograniczonej grupy chorych. Z podobnego powodu,
wiaczanie do badan klinicznych wylacznie pacjentéw zdolnych do wyrazania §$wiadome;j
zgody w pierwszych dobach od udaru moze by¢ postrzegane jako nieetyczne [111].
Rowniez w dziedzinie rehabilitacji istnieje wiec potrzeba opracowywania tatwo
dostepnych dla klinicystow, niewerbalnych metod oceny tutowia po udarze mézgu, ktore
umozliwityby konstruowanie wnioskow dla szerokiej populacji chorych. W niniejszej
pracy zastosowano niewielka modyfikacje testu TCT, ktora umozliwita przeprowadzenie

g0 W szerszej grupie pacjentow. Analogiczna modyfikacja byta niemozliwa dla skali TIS.
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Jest ona oparta na bardziej selektywnych i niefunkcjonalnych poleceniach motorycznych,

co czyni jg bardziej skomplikowang metoda oceny.

Uzyteczno$¢ powyzszych testow oceniono réwniez pod katem mozliwosci
prognozowania objawu ARs. W wyniku analiz statystycznych ustalono, iz
w przeciwienstwie do skali TIS, test TCT byt istotnym predyktorem wystgpienia AR
po 3 miesigcach od udaru moézgu. Poglebiona analiza sktadowych testu TCT wykazata,
iz 3 z nich pozwalaly przewidywac wystapienie AR. Byty to: zdolno$¢ do obrotu na bok
posrednio zajety oraz przejscie do siadu przez bok bezposrednio oraz przez bok posrednio
zajety. Kierunek 1 wielko$¢ efektu tych zmiennych byta podobna: dodatkowy punkt w
kazdej ze sktadowych zmniejszat ryzyko wystapienia AR. Obrot na bok bezposrednio
zajety oraz utrzymanie siadu nie byty zmiennymi o istotnym statystycznie efekcie (Tabela
13.). Dla pacjentéw z zespolem polowiczym zazwyczaj trudniejsze jest obracanie si¢ na
bok posrednio zajgty niz na bezposrednio zajety. Wynika to przede wszystkim z potrzeby
wygenerowania wickszej aktywnosci migsni tutowia po stronie przeciwstronnej do
kierunku obrotu oraz z mniejszych mozliwosci skompensowania deficytu tutowia za
pomoca konczyn [112]. Ta dysproporcja moze by¢ wytlumaczeniem dla uzyskanej
r6znicy w zdolnosci do przewidywania AR za pomoca oceny obrotow na boki z pozycji
lezacej. W tym przypadku trudniejsze zadanie lepiej roznicowato pacjentow pod katem
wielkosci ich deficytu. Wiekszy niedowlad migéni tulowia prowadzi do wigkszej
niestabilno$ci posturalnej w pozycjach wysokich, ktéra zostata zidentyfikowana jako
jeden z gltownych czynnikoéw wpltywajacych na wystgpowanie ARs [68]. Zadanie
dynamiczne, polegajace na przej$ciu z pozycji lezacej do pozycji siedzacej na brzegu
t6zka pozwalato lepiej niz statyczny siad prognozowac¢ wystgpienie AR, niezaleznie od
testowanej strony obrotu. Cho¢ stabilno$¢ statyczna w siedzeniu jest skltadowa wielu
metod oceny aktywnosci tutowia po udarze i jest uznawana za wiarygodny test
aktywnosci, to jednak dynamiczna aktywno$¢ wykazata lepsza warto$¢ prognostyczng
dla wystapienia AR [78]. Moze to $wiadczy¢ o dynamicznym i zaleznym od wysitku
charakterze tego typu kompensacji. Dotaczenie rozpatrywanych skladowych testu TCT
do modelu ostatecznego nie wptyneto istotnie na oszacowania zadnego z niezaleznych
predyktorow wystapienia AR (Tabela 14.) Cho¢ cze$¢ sktadowych testu TCT
wykazywata zwigzek z AR w analizie jednoczynnikowej, to nie wniosta istotnej
informacji ponad dostarczong przez zmienne: sita migsniowa KG oraz strona zespotu

neurologicznego.
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Mocng strong niniejszej pracy byla jej innowacyjnos$¢. Byto to pierwsze,
prospektywne badanie kohortowe, podejmujace tematyke predykcji ARs po udarze
moézgu. Dotychczas wigkszo$¢ prac obejmujacych tematycznie zjawisko ARs byla
konstruowana w schemacie przekrojowym, ktory jest znacznie prostszy technicznie, lecz
nie pozwala na wnioskowanie o przewidywaniu zjawisk. W hierarchii dowodow
naukowych badania prospektywne wigza si¢ z wigksza wiarygodnoscig 1 pozwalajg na
konstruowanie bardziej istotnych klinicznie wnioskow. W niniejszej pracy
zaprezentowano szczegdtowa analize grupy utraconej z badania. Udowodniono, ze utraty
nie mialy charakteru losowego, co jest zjawiskiem naturalnym w kontekscie badanej
grupy. Dzieki przeprowadzonym analizom wykazano do jakiej grupy pacjentdéw mozna
implementowa¢ wnioski z ponizszej pracy. Pomimo, iz blad selekeji (ang. selection bias)
jest naturalnym obcigzeniem badan prospektywnych, to nadal w wielu pracach
dotyczacych chorych po udarze moézgu nie prowadzi si¢ analizy wptywu tego zjawiska
na wyniki badan. Dotyczy to nawet znaczacej cze$ci randomizowanych badan
kontrolnych, na podstawie ktorych autorzy wnioskuja co do skutecznos$ci stosowanych

interwencji [113].

Autor jest swiadom obcigzen niniejszej pracy. Gléwnym z nich byt stosunkowo
duzy odsetek pacjentow utraconych z obserwacji. Cho¢ w wigkszo$ci te utraty byly
niemozliwe do uniknigcia (zgony pacjentdw, ponowne hospitalizacje) to wydaje sie,
iz do czeSci z pacjentow mozna bylo dotrze¢ przy doktadniejszym zaprojektowaniu
badania. W szczegdlnosci mowa o tych uczestnikach badania, ktorzy nie przystapili do
oceny koncowej z powodu braku zgody osrodka, w ktorym przebywali oraz o tych,
z ktorymi nie udalo si¢ nawigzac skutecznego kontaktu. Polozenie wigkszego nacisku na
wspoOlprace miedzy osrodkami opieki zdrowotnej oraz udoskonalenie formy kontaktu z
pacjentami powinno przynies¢ pozytywny efekt i zmniejszy¢ liczbe osob utraconych z
obserwacji w przysztych eksperymentach badawczych. Za ograniczenie niniejszego
badania nalezy réwniez uzna¢ wprowadzanie modyfikacji metodologicznych w trakcie
trwania badania, a w szczeg6lno$ci zmiang¢ kryteriow witaczenia. Niektore z modyfikacji
metodologicznych mogly zosta¢ unikniete na etapie planowania charakterystyki badanej
kohorty. Czesciowo konieczno$¢ modyfikacji byta niezalezna od autora, gdyz wynikata
z braku akceptacji Komisji Bioetycznej wiaczania pacjentow niezdolnych do wyrazenia
swiadomej zgody w pierwszych dniach od zachorowania. W przysztosci zasadnym moze

by¢ wykorzystanie podejscia typu ,,opt-out” polegajacego na informowaniu pacjenta
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o mozliwo$ci rezygnacji z uczestnictwa bez przedstawiania mu rozbudowanego
formularza zgody. Domyslne rezygnowanie z rekrutacji do badan pacjentow, ktérzy moga
mie¢ problemy z wyrazeniem $wiadomej zgody w ostrej fazie udaru mézgu jest bowiem
okreslane jako potencjalnie nieetyczne z punktu widzenia generalizacji wynikow [111,
114]. Ostatnim z ograniczen jest zastosowanie niektorych metod badawczych, ktore
trudno poréwnywac z innymi pracami. Zmodyfikowana wersja skali ARRS zostala
zaproponowana przez autora w pracy pilotazowej i do tej pory nie byla uzyta w innych
pracach naukowych. Zbiorcze przedstawienie wynikow testu TCT z oryginalnego
formularza oraz jego modyfikacji metodologicznej uznano za dopuszczalne 1 wiarygodne,
lecz nalezy podkresli¢ niestandardowos¢ tego podejscia. Wedlug wiedzy autora,

taka korekta metodologiczna nie byta dotad raportowana w literaturze naukowe;.
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6. Wnioski

1. U pacjentow w fazie ostrej udaru mozgu zidentyfikowano szereg
czynnikow, za pomocg ktérych mozna przewidywaé wystapienie reakcji stowarzyszonej
konczyny gornej po ok. 3 miesigcach od zachorowania. Byty to: dlugo$¢ hospitalizacji,
strona zespolu neurologicznego, mozliwo$¢ spetniania polecen werbalnych, brak
mozliwo$ci zbadania zaburzen czucia powierzchownego KG 1 KD oraz czucia glgbokiego
KG, brak mozliwosci oceny za pomoca skali TIS, wynik testu TCT, sifa mi¢sniowa KG i
KD, mierzona odpowiednimi sekcjami Skandynawskiej Skali Udarowej, obecnosc
objawu obnizonego napi¢cia mig¢sniowego KD. Sposrdod nich dwa okazaty si¢ by¢
niezaleznymi predyktorami reakcji stowarzyszonej konczyny gornej:

a. Im wyzsza sita migsniowa konczyny gornej w trakcie badania pacjenta w
fazie ostrej udaru mozgu (oceniana za pomocg Skandynawskiej Skali Udarowej) tym
mniejsze ryzyko wystapienia reakcji stowarzyszonej konczyny goérnej po ok. 3
miesigcach od zachorowania.

b. Pacjenci z udarem moézgu pod postacia zespolu polowiczego
prawostronnego mieli istotnie wigksze ryzyko wystgpienia reakcji stowarzyszonej
konczyny gérnej od pacjentow, u ktérych udar moézgu objawial si¢ zespotem
neurologicznym lewostronnym.

2. Badanie w fazie ostrej udaru mozgu predyktoréw wystapienia AR po
3 miesigcach od zachorowania jest obcigzone ryzykiem utraty z obserwacji, ktére w
niniejszej pracy nie miato charakteru losowego. W niniejszej pracy zidentyfikowano dwa
pozwalajace to przewidzie¢, niezalezne czynniki. Wyzsze wyniki testu TCT oraz
obecno$¢ objawu obnizonego napigcia migsniowego KD byly istotnie powigzane ze
zwiekszong szansg na ukonczenie badania.

3. Na podstawie danych, zebranych w niniejszej pracy mozna zaproponowac
algorytm postgpowania klinicznego u pacjentow w fazie ostrej 1 podostrej udaru mézgu.
W pierwszej kolejnosci nalezy zidentyfikowac pacjentéw, u ktorych bedzie mozliwosé
prognozowania wystapienia ARs (pacjenci z wyzszymi wynikami testu TCT oraz z
obecnym obnizonym napi¢ciem miesniowym KD). Z tej grupy nalezy wyselekcjonowaé
pacjentow z wysokim prawdopodobienstwem wystapienia ARs po 3 miesigcach (osoby z
niska sita migsniowa KG oraz zespolem neurologicznym prawostronnym) i u nich
zintensyfikowa¢ nadzor pod katem wystgpienia tej niekorzystnej kompensacji oraz

wdrozy¢ fizjoterapi¢ ARs.
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4. Zmodyfikowana skala ARRS moze by¢ uzytecznym narzgdziem do
klinicznej oceny wystepowania reakcji stowarzyszonej konczyny gornej. Mozliwos¢
oceny stopnia nasilenia reakcji stowarzyszonej za pomocg tej metody oceny pozostaje
niewyjasniona.

5. Nie udowodniono uzytecznosci klinicznej skali TIS w kontekscie
przewidywania w fazie ostrej udaru modzgu wystapienia AR po 3 miesigcach od
zachorowania. Wyzsze wyniki w skali TCT, a w szczegdlnosci jego sktadowych: obrot
na bok posrednio zajety oraz przejscie do siadu (niezaleznie przez ktory bok) redukuja
ryzyko wystapienia tej niekorzystnej kompensacji. Nie udowodniono jednak, aby wynik
tego testu dawat lepsza informacje o tym przewidywaniu, niz wymienione wyzej
niezalezne predyktory wystapienia AR. Nalezy poszukiwa¢ niewerbalnych metod oceny

aktywnos$ci migsni tutowia w fazie ostrej udaru mozgu.
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Spis tabel 1 rycin

Rycina 1. Model oceny pacjenta po udarze moézgu, oparty na Migdzynarodowe;j
Klasyfikacji Funkcjonowania, Niepelnosprawno$ci i Zdrowia. Ttumaczenie wlasne na
podstawie: Kwakkel G, Stinear C, Essers B, Munoz-Novoa M, Branscheidt M, Cabanas-
Valdés R, et al. Motor rehabilitation after stroke: European Stroke Organisation (ESO)
consensus-based definition and guiding framework. Eur Stroke J. 2023;8(4):880-94 [25].

Rycina 2. Spektrum deficytow zwigzanych ze spastyczno$cia poudarowa. Ttumaczenie
wiasne za: Bandela S, McPherson L, Harvey RL, Awosika O, Aggarwal D, Liu CY, et al.
Early Recognition and Intervention for Poststroke Spasticity: A Scientific Statement
From the American Heart Association. Stroke. 2026 [43].

Rycina 3. Reakcje stowarzyszone KG 1 KD w trakcie aktywnego transferu w obrebie
tozka.

Rycina 4. Reakcja stowarzyszona konczyny gérnej w pozycji stojacej.
Rycina 5. Bledne koto zaburzenia stabilnosci chodu wskutek wystapienia AR.

Rycina 6. Ruch stowarzyszony prawej konczyny gornej u dziecka podejmujacego
niezautomatyzowang aktywnos¢ motoryczng konczyng przeciwstronng.

Rycina 7. AR konczyny dolnej we wzorcu wyprostnym u pacjenta wykonujacego
¢wiczenie za pomocg konczyny gornej.

Rycina 8. Schemat badania.

Rycina 9. Graficzna prezentacja grupy pacjentow wigczonych do badania z podziatem na
grupe utracong z obserwacji oraz grupe, ktora ukonczyta badanie.

Rycina 10. Prawdopodobienstwo ukonczenia badania w zaleznosci od wyniku testu
Trunk Control Test oraz obecno$ci obnizonego napigcia migsniowego KD.

Rycina 11. Prawdopodobienstwo wystapienia AR w zaleznos$ci od sity KG oraz strony
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Zakaczniki

Zatacznik 1. Zgoda Komisji Bioetycznej przy Warszawskim Uniwersytecie Medycznym

na badanie.

Komisja Bioetyczna
przy Warszawskim Uniwersytecie Medycznym

Tel.: 022/57-20-303 ul. Zwirki i Wigury nr 61
Fax: 022/57-20-165 02-091 Warszawa

e-mail: komisja.bioetyczna@wum.edu.pl
www.komisja-bioetyczna.wum.edu.pl

KB/. 482023

Komisja Bioetyczna przy Warszawskim Uniwersytecie Medycznym
w dniu 03 lipca 2023 r. po zapoznaniu si¢ z wnioskiem:

Prof.dr hab. n. med. Izabela Domitrz
Klinika Neurologii Wydzialu Lekarsko-Stomatologicznego,
ul.Ceglowska 80,01-809 Warszawa

dotyczgcym: wyrazenia opinii w sprawie badania pt : ” Predyktory wystepowania reakcji
stowarzyszonych koficzyny gérnej u pacjentéw po udarze niedokrwiennym moézgu.”

- Badanie moze by¢ prowadzone wylacznie w okresie obowigzywania polisy ubezpieczeniowe;.

wyraza nastepujaca
opinie
0 dopuszczalne i zgodne z zasadami naukowo-etycznymi*.

- stwierdza, ze jest o

Uwagi Komisji — verte

Komisja dziala na podstawie regulaminu dzialania Komisji Bioetycznej przy Warszawskim
Uniwersytecie Medycznym, przyjetego zarzadzeniem Rektora WUM nr 200/2022 z dnia 18
pazdziernika 2022 r. oraz przepiséw prawa powszechnie obowigzujgcego, w tym przede wszystkim
ustawy z dnia 5 grudnia 1996 r. o zawodach lekarza i lekarza dentysty, ustawy z dnia 6 wrzes$nia
2001 r. Prawo farmaceutyczne, ustawy z 22 kwietnia 2022 r. o wyrobach medycznych oraz prawa
mi¢dzynarodowego lub unijnego, a takze odpowiednich norm naukowych lub zawodowych.

Przewodniczacy Komisji Bioetycznej

Prof. dr hab. i.med. Magdalena KuZma-Kozakiewicz

*niepotrzebne skresli¢
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Zatacznik 2. Akceptacja modyfikacji protokotu badawczego.
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Prof. dr hab. n. med. Izabela Domitrz
Klinika Ne gii Wydziatu Lekarsk
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Zaltacznik nr. 3 Formularz oceny pacjenta.

KARTA BADANIA
Imig 1 nazwisko:
Numer kontaktowy:
L Badanie wstepne
Data:
Parametr Ocena

Obnizone napiecie migsniowe KG
Obnizone napigcie migsniowe KD
Skala zmodyfikowana Ashworth KG
Skala zmodyfikowana Ashworth KD
Skala zmodyfikowana Tardieu KG
Skala zmodyfikowana Tardieu KD
Sita prognostyczna SSS KG

Sita prognostyczna SSS KD

TCT obroét na bok BZ

TCT obrot na bok PZ

TCT przejscie do siadu

TCT utrzymanie siadu

TCT ogolnie

Czucie powierzchowne KG

Czucie powierzchowne KD

Czucie glebokie KG

Czucie gtebokie KD

Nadaktywno$¢ strony posrednio
zajetej

Zaniedbywanie polowicze

Obrot na bok BZ

Obro6t na bok PZ

Przejscie do siadu BZ

Przej$cie do siadu PZ

Utrzymanie pozycji siedzacej
Wymaga pomocy przy zmianie
pozycji
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The Trunk Impairment Scale 333
Appendix - Trunk Impairment Scale (TIS)

The starting position for each item is the same. The patient is sitting on the edge of a bed or treatment
table without back and arm support. The thighs make full contact with the bed or table, the feet are hip
width apart and placed flat on the floor. The knee angle is 907, The arms rest on the legs If hypertonia is
present the position of the hemiplegic arm is tuken as the starting position. The head and trunk are in a
midline position.

If the patient scores 0 on the first item, the total score for the TIS is O

Each item of the test can be performed three times. The highest score counts. No practice session is
allowed.

The patient can be corrected between the attempts.

The tests are verbally explained to the patient and can be demonstrated if needed.

liem

Heatic sitting halince
1 Slaning position Patient falls or cannod maintain starting pesition for 10 sonds oo
withoul arm sspport

Patieni can mainiaim siarting position for 1 seconds o2
If score = 0, then TIS total scare= 0

2 Sianing position Patieni falls or cannol mainiain siltimg oa

Therapist crusses ihe unaffeded leg over the hemiplegic leg pesition for 1} seconds without amm suppori
Patieni can mainiaim sitting position for 1 secomds o2
3 Sianing position Patieni falls oa
Patient crosses the unaffecied leg over the hemiplegic leg Patient cannod cross Lhe legs withowl 2rm suppert on bed or table 01
Patient crosses ike leps but displaces the tnank more than 10 cm o2

backwards or assisls cossing with the hand
Patient crosses ibe leps witheut trunk displacemest or assistance 0 3
Total static sitting balance 7

Dvnamic sitting halamo:

1 Slanimg posilica Patient falls, needs support Bom an upper extremity or the elhow 00
Patienit s instrucied io towch the bed or lable with ike hemiplegic does nol toech the bed or table
elbow (hy shortening the hemiplegic side and lengtbening the Patient moves actively witheal help, elbow touches bed or table a1

wnaffected side) and returs to the Raning position IF scoqe = 0, then ftzms 2 and 3 scome O
2 ERepeat itzm 1 Pztient demonsiraies no or cpposic oo
shortening/flenpibening
Patient demonsiraies sppropriale shorlening/lengthening o1

IF scoqe = 0, then item 3 scores O

3 Repeat itzm 1 Patient compensates. Pomible compensations are (1) wse efupper 0 0
extremity, ()
contralateral hip sbduction, (3} hip flexion
{if elow touches hed or lable furiber then proximal balf of fzmar),
(4} knee flexion, (5) sliding of the fest
Patient moves without compensation a1

4 Saning positica Patient falls, nzeds suppont fom an upper extramity or the elhow 0 0
Patient is instructed Lo touch the bed or tahle with the snafiecied  does nol towch the bed or tahle
elbow (by shortening the unaffecied side and kengibening the Patient moves actively witheat help, elbow louches bed or table o1

hemiplegic side) and return to the starting position If score= 0, then flzms 5 and 6 scome O
5 Repeat itzm 4 Patient demonstrates no or cpposie oo
shortening/lenphening
Patient demonstrates sppropriale shortening/lengthening a1

IF score = 0, then item 6 scores O
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liem
& Eepeal flem 4 Palient compensales Possible compensalions are: (1) use of upper 01 0
extremity, (2)
contralteral kip shduction, (3} hip fexion
(GF elhow iouches bed or Lable fariber then proximal half of femar),
4} knee fexicn, (5} sliding of the feet
Palient moves withoul compensation o1
7 Slanming position Patient demonstrales no or opposite oo
Patient is insirocied o Lifi pelvis from bed or table al the shorimingflen gthening
hemiplegic side (by shorening the hemiplegic side 2nd lengihening  Palient demonsirales sppropriate shortening/lengibening o1
the unafiectad side} and return do the stanting position If score — (1, then item § scormes 0
B Repest item T Patient compensates Possible compensations are: (1) use of upper 01 0
extremity, (2} pusking off with the ipsilateral foot (heel loses contact
wilh ike Aoor)
Patient moves without cmpensation imiy|
Ll Slaning posiion Patient demonsirales ne or epposiie shoreninglengibening oo
Patient is insirucied o Lifi pelvis from bed or Lable al the Patient demonsirales appropnale shortening/lengibening o1

unaffecied side (by shorening the unaffected side and lenpthening  IF score = (0, then item 10 scores O
the hemiplegic side) and rsiurn (o the slariing posilion

11} Repest item 9 Patient compensates Possible compensations are: (1) wse of upper 01 0
exiremities, (2) pushing off with ibe ipsiktenl ot (heel loses
contact with the Aoor)
Patient moves withaut oompensation o1
Total dymamic silting balance o

Co-ondmition

| Slaning position Hemiplegic side is not maved three times m]
Patiemt is instructed (o rotate upper tnank £ times (every shoulder  Botstion is asymmetrical m]
should be moved forwand 3 Limes), frsl side that moves must be  Rolalion is symmetrical (m]

hemiplagic side, head should be fixated in staning position If scoqe = (L, then item 2 scomes 0
1 Eepeat item 1 withim & seconds Rotation is asymmetrical aoa
Rotation is symmesrical o1
3 Slaning posiion Hemiplegic side is nol moved thee limes oo
Patiemt is instrucied 1o mdate lower trunk 6 times (every knee Rotation is asymmetrical o1
should be moved forwand 3 times), frst side that moves must Be  Rotstion is symmetrical o2

hemiplegic side, upper trunk should be Axaled i slarting position  If score = (L, then item 4 scomes O
4 Kepeat item 3 within & seconds Rotation is asymmetrical oo
Rolation is symmetrical miy|
Total coordination 3
Total Trank Impairment Scale 23

. .
II. Badanie koncowe

Data:

Parametr Ocena
Obnizone napiecie miesniowe KG
Obnizone napiecie miesniowe KD
Skala zmodyfikowana Ashworth KG
Skala zmodyfikowana Ashworth KD
Skala zmodyfikowana Tardieu KG
Skala zmodyfikowana Tardieu KD
Sita koncowa SSS KG
Sita koncowa SSS KD
TCT obrét na bok BZ
TCT obrot na bok PZ
TCT przej$cie do siadu
TCT utrzymanie siadu
TCT ogdlnie
Czucie powierzchowne KG
Czucie powierzchowne KD
Czucie glebokie KG
Czucie gtebokie KD
Nadaktywnos$¢ strony posrednio
zajetej
Zaniedbywanie potowicze
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Obro6t na bok BZ

Obrét na bok PZ

Przej$cie do siadu BZ

Przej$cie do siadu PZ

Utrzymanie pozycji siedzacej

Wymaga pomocy przy zmianie
pozycji

ARRSA

ARRSB

ARRSC

ARRSD

ARRS

Pozycja badania RS

The Trunk Impairment Scale 333
Appendix - Trunk Impairment Scale (TIS)

The starting position for each item is the same. The patient is sitting on the edge of a bed or treatment
table without back and arm support. The thighs make full contact with the bed or table, the feet are hip
width apart and placed flat on the floor. The knee angle is 907, The arms rest on the legs If hypertonia is
present the position of the hemiplegic arm is taken as the starting position. The head and trunk are in a
midline position.

If the patient scores ) on the first item, the total score for the TIS is 0.

Each item of the test can be performed thres times. The highest score counts. No practice session is
allowed.

The patient can be corrected between the attempis.

The tests are verbally explained to the patient and can be demonstrated if needed.

[tem

Siatic sitting halance

1 Srning position Pxtiznt falls or canmot maintain slarting position for 10 ssconds oo
without arm sappor
Patient can mzintain starting position for 10 seconds oz

I score = 0, then TIS tedal score= 0

2 Sanimg positica Patient falls or canmet mainiain sillimp oo

Therapist crosses ihe unaffeciad leg over the hemiplkegic kg positivn for 10 seconds withoul amm support
Paticnt can mzintaim silting position for 10 secomds oz
3 Slaning positica Paticnt falls aoa
Patient oo sses the unaffecied leg over the hemiplegic leg Paticat cannod cross Lhe legs withowl arm support on bed or table 0 1
Patient crossss the leps but displaces the tnank more than 1lem 0O 2

hackwards or assisls oossing with the hand

Pxtient crossss (e leps without trunk displacement or ascistance 00 3
Total static silting balance '

Dymamic sitting halance

1 Sarimg position Patient falls, nzeds support fom an upper extramity or the elhow 0 0
Patiznl i instructed 1o tonch the bed or table with 1he hemiplegic does not towch the bed or 1ahle
elbow (by shortzming ihe hemiplegic side 2nd kenglbening the Paticnt moves actively wilkoul help, clbow touches bed or table my|
wnaffeded side) and returm to the staring position IF score = 0, then items 2 and 3 scome O

=]

Repeat item 1 Pxtient demonstrates no or spposite oo
shortening/len gibiening
Patient demonsiraies sppropriale shoriening’lengthening a1
IF scome = 0O, then fem 3 scores O

3 Eepest item | Pxzlient compensales. Possble compensations are: (1) mse ofupper 0 0
extremity, (2)
contralateral hip sbdudion, (3 hip flexion
{Gf elbow tuches hed or table furiber then proximal half of fzmar),
(4} knee flexion, (5) sliding of the fest
Patient moves without compensztion ol

4 Stariing position Patient falls, needs suppori fom an upper extramily or the elhow 0 0
Paliznl is instructed bo touch the bed or table with the unaffeded doss not towch the bed or tahle
elbow (by sharizning ihe unaffecied side and lengihening the Patient moves aclively wilhoat help, elbow louches bed or lable a1
Bemiplegic side) and return to the starting position IF scoqe = 0, then items 5 and 6 scome O

5 Eepeat item 4 Pzlient demonsirales no or opposie oo
shorteningfen gibening
Pxtiznt demonsirates sppropriate shoriening’lengthening mly
IF score = O then ibem 6 scores O
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Tiem
& Eepezt itzm 4 Patient compensaies Possible compensations are: (1) use of upper 01 0
exiremity, (2}
vonimabieral bip shduciion, (3} hip flexion
(il elhow touches bl or table fariber then proximal kalf of femar),
4) kmez flaxion, (51 sliding of the feet
Patient moves withoui compensation a1
T Sianing position Patient demonstrales ne or opposite Oa
Patient is instructed to lift pelvis from bed or Ltable at the shortmingflen gihening
hemiplegic side (by shorlening ihe hemiplegic side and lenptheming  Patient demonstrales sppropriate shortening/lengibening a1
the unafieciad side) =nd refurn 1o the siarimg position If score = (L then ibem § scores O
B Repeat item 7 Patient compensates Possible compensations are: (1) use of upper 001 0
exiremity, (2} pushing off with the ipsilatzral foot (Theel loses contact
with the Aoar)
Patient moves withoui compensation a1
g Sianing position Patient demonstrales ne or opposite shoreningfengtbening Oa
Patienl is instrucied to lift pelvis from bed or Lable al the Paticnt demonstrales spproprale shorteninglengibening a1
unaffecied side (by shoriening ibe unaffected side and kenpthening  IF score = @ then item 10 scomes O
the hemiplegic sid=) and return to the staming position
I Repeal item 9 Patient compensales Possible compensations are: (1) wse of upper 01 0
exiremities, (2) pushing off with (ke ipsilteml ot (heel loses
vonfact with the fAoor)
Patient moves withoui compensation 1
Total dymamic sitting halance na
Co-pnimtion
1 Sianing position Hemiplegic side is not moved thmee Limes Oa
Patieml is instructed Lo mofabe upper tnank & times fevery shoulder  Rolation is asymmmetrical a1l
should be moved forwand 3 Limes), frst side that moves must bz Rolation is symmetrical o2
hemiplegic side, head should be fixated i stariing position If soore = (L, then ibem 2 scores O
2 Eepeal itzm | withim & seconds Rolation is asymanetrical Ooa
Rolation is symmetrical ol
3 Stariing posiicn Hemiplegic side is not moved three Limes Ooa
Patient is instructed to rodate lower trunk & times (every knee Rotation is asymametrical a1
should be moved forwand 3 times), frst side that moves must bz Rolation is symmetrical Oz
hemiplegic side, upper trunk should be Axaled i starting position I scone = (L then item 4 scores O
4 Kepeat i=m 3 within & seconds Rolaiion is asymmetrical ada
Rolation is symmetrical |
Total co-ordination &
Total Trank lmpairment Scale 3
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Zatacznik nr. 4 Skala Associated Reactions Rating Scale.

734 A Macfarlane et al.

Appendix - Associated Reaction Score sheet
Patient ......coiiiiiiiiiiiiiiinn Rater....cooiiiiniiinnnns Date ...oovveenne
Please circle rating

A) Excursion and duration of associated reaction

0) No involuntary movement/excursion of the limb.

1)  Excursion of the limb occurs on effort and disappears when effort ceases.

2) Excursion of the limb occurs on effort, may be variable through the task and remains present for some
time after the task has been completed. Residual posturing may be evident.

3) Static ‘stereotypical posturing’. Limb reaction remains essentially present and unchanging throughout
task.

B) Number of joints in the affected upper limb involved in associated reaction
0) No involuntary movement of joints during task

1) Limb reaction confined to 1-2 joints.

2) Limb reaction involves 3—4 joints.

3) All joints of the Emb involved + trunk.

C) Release of associated reaction

1) No limb reaction. Release not required.

2) Initial position is regained through the subject’s conscious control or with the assistance of gravity
alone.

3) Subject needs to use unaffected hand in order to return affected limb towards starting position.

4) Subject needs to use unaffected hand in order to return affected limb towards starting position but
limb immediately returns to stereotypical posture when handling ceases. Or limb is unable to be
released.

D) Affect of upper limb associated reaction on functional task (sit-to-stand, stand to sit).
0) No limb reaction. Task unaffected.

1) Limb reaction present but does not interfere with task.

2) Obvious interference with task, but able to complete task.

3) Significantly affects ability to complete task or task not completed.

MODAL SCORE = ......... 0 = None, 1 = Mild, 2 = Moderate, 3 = Severe
Most frequently occurring. If scores are equally distributed between 2 levels, score the higher (most severe).

TOTAL SCORE = ...ccveevnenn

* Note whether the subject uses arm support during sit-to-stand Y/ N (circle).

Associated Reaction Rating Scale - scoring guidelines

1)  Score each section A-D.

2) Chose one rating only from 0 to 3.

3) If you cannot decide between two levels, score the highest (most severe).

4) If the performance of the patient varies between tasks or during a single task score the worst
performance.

5)  If severity varies between joints of the upper limb, score the worst, most affected joint.

6) If using their unaffected limb to return the affected limb to its starting position provokes further
associated reaction, score the worst situation observed during the test.
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