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Wykaz skrétéw

AD - choroba Alzheimera (ang. Alzheimer’s Disease)

APOE - gen apolipoproteiny E (ang. Apolipoprotein E gen )

Bl - Wskaznik Barthel (ang. Barthel Index )

DSM - IV — podrecznik diagnostyczno-statystyczny zaburzen psychicznych, edycja
IV (ang. Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, IV Edition)

FTLD — zwyrodnienie czotowo-skroniowe (ang. Frontotemporal Lobe Degeneration)

FTD - otepienie czotowo-skroniowe (ang. Frontotemporal Dementia)

ICD — 10 — Miedzynarodowa Klasyfikacja Chordéb — rewizja 10 (ang. International
Classification of Diseases, 10th Revision)

IQCODE - Kwestionariusz dotyczgcy sprawnosci intelektualnej u osob starszych
(ang. Informant Questionnaire on Cognitive Decline in the Elderly )

LACI - udar zatokowaty (ang. Lacunar Infarct)

LBD - otepienie z ciatami Lewy’ego (ang. Lewy Body Dementia)

MDRS - bateria testéw Mattisa (ang. Mattis Dementia Rating Scale)

MCI - tagodne zaburzenia poznawcze (ang. Mild Cognitive Impairment)

MMSE - Krotka Skala Oceny Funkcji Poznawczych (ang. Mini-Mental State
Examination)

MRI — obrazowanie rezonansem magnetycznym (ang. Magnetic Resonance Imaging)

PACI - udar czesci przedniego kregu unaczynienia (ang. Partial Anterior Circulation
Infarction)

POCI - udar z obszaru tylnego kregu unaczynienia (ang. Posterior Circulation
Infarction)

Pre-SD — otepienie przedudarowe (ang. Pre-Stroke Dementia)

PSD — otepienie poudarowe (ang. Post-Stroke Dementia)

RS - Skala Rankina (ang. Rankin Scale)

SSS - Skandynawska Skala Udarowa (ang. Scandinavian Stroke Scale)

TACI - udar catego obszaru przedniego kregu unaczynienie (ang. Total Anterior
Circulation Infarction)

TK — tomografia komputerowa

WML — zmiany w istocie biatej moézgu (ang. White Mater Lesions)

VaD - otepienie naczyniopochodne (ang. Vascular Dementia)



1. Wstep

1.1. Otepienie

Otepienie jest czestg chorobg wieku podesztego. Jego rozpowszechnienie w
populacji ogolnej od 60 roku zycia zwieksza sie dwukrotnie co kazde piec lat. Jak sie
szacuje, pomiedzy 60 a 64 rokiem zycia wynosi ono od 0,3% do 1% i zwieksza sie do
42,8% - 68,3% u oséb w wieku 95 lat i starszych [70, 80, 136, 145]. Zapadalnos¢ na
otepienie szacuje sie na od 0,8 — 4,0 przypadkdéw na 1000 osob w wieku 60 — 64 lata
do 49,8 — 135,7 przypadkéw na 1000 osob powyzej 95 roku zycia [49]. Jest ona
wieksza u kobiet i oséb nalezgcych do rasy afrykanskiej i azjatyckiej [25, 120].

Do postawienia rozpoznania otepienia uzywa sie najczesciej kryteriow
diagnostycznych Amerykanskiego Towarzystwa Psychiatrycznego (DSM-1V) [6] lub
kryteriow Swiatowej Organizaciji Zdrowia (ICD-10) [166]. Dla rozpoznania otepienia
wedtug DSM-IV konieczne jest stwierdzenie nastepujgcych objawdw:

- uposledzenia pamieci krotko- i dtugoterminowej oraz

- co najmniej jednego z wymienionych objawdw: afazji, apraksji, agnozji lub

uposledzenia funkcji wykonawczych (m. in. abstrakcyjnego myslenia,

planowania, abstrahowania, hamowania niepozgdanych reakcji).
Objawy te musi cechowac nasilenie uniemozliwiajgce wykonywanie codziennych
aktywnosci spotecznych i zawodowych oraz spadek poziomu funkcjonowania w
poréwnaniu do okresu sprzed choroby. Zaburzenia poznawcze nie mogg by¢
obserwowane wytgcznie w przebiegu zaburzen swiadomosci (delirium) lub dawac sie
wyttumaczy¢ obecnoscig choroby kodowanej na osi |, np. duzej depresji czy
schizofrenii.

Najczestszymi przyczynami otepienia sg: choroba Alzheimera oraz otepienie
naczyniopochodne. Choroba Alzheimera (AD) w populacji oséb powyzej 65 roku
zycia jest przyczyng 50-60% rozpoznanych przypadkdw otepienia [118]. Etiologia
choroby nie jest znana. W czesci przypadkdéw rodzinnego wystepowania AD z
dziedziczeniem autosomalnym dominujgcym udokumentowano zwigzek z mutacjami
w 3 genach kodujgcych: biatko prekursorowe amyloidu na chromosomie 21,
preseniline 1 na chromosomie 14, oraz preseniling 2 na chromosomie 1 [60]. Nie

wszystkie jednak przypadki wczesnych zachorowan zwigzane sg z mutacjg w



obrebie jednego z trzech w/w gendw sprawczych, co sugeruje, ze mutacje w obrebie
innych gendw wcigz czekajg na identyfikacje. Oprécz gendw sprawczych
zidentyfikowano réwniez tzw. geny ryzyka, ktdérych nosicielstwo zwigzane jest ze
wzrostem ryzyka zachorowania na AD. Najbardziej znanym w tej grupie jest gen
apolipoproteiny E (APOE). Polimorfizm ¢4 genu APOE zwigzany jest ze wzrostem
ryzyka zaréwno sporadycznej jak i rodzinnej postaci AD [63]. ApoE jest biatkiem,
ktére bierze udziat w metabolizmie cholesterolu i trojglicerydoéw. Jest ona kodowana
przez gen potozony na chromosomie 19. Gen ten jest polimorficzny, wystepuje w
trzech allelach: APOE €2, APOE &3, APOE ¢4, ktére mogg tworzy szes¢ genotypow:
€212, €2/3, €2/4, £3/3, €3/4, e4/4. Obecnosc¢ allelu €4 u chorych z AD jest znamiennie
czestsze w poréwnaniu do grupy kontrolnej. Ryzyko choroby zwigzane z obecnoscig
allelu APOE &4 jest najwieksze u osob pomiedzy 60 a 70 rokiem zycia, jest wieksze u
kobiet niz u mezczyzn, a choroba u nosicieli tego allelu rozwija sie zwykle o 10 lat
wczesniej w poréwnaniu do 0sob, u ktérych allel ten nie wystepuje [47]. Obecnosc¢
APOE &4 jest zwigzana z wiekszym deficytem cholinergicznym, zwiekszonym
odktadaniem B-amyloidu i zmniejszonym oczyszczaniem mozgu z jego ztogow [53,
132]. Allel ten nasila rowniez glioze astrocytarng oraz aktywacje mikrogleju. Jak
dotad, jest to jedyny uznany genetyczny czynnik ryzyka AD. Nalezy jednak pamietac,
ze nie wszyscy chorzy, ktdrzy sg nosicielami jednego lub nawet dwéch alleli €4,
zachorujg na AD.
Badania réznych mutacji gendw biatek prozapalnych (np. czynnik martwicy
nowotwordw a, a-antychymotrypsyna, interleukina-1p), genéw biatek
uczestniczgcych w homeostazie naczyniowej (np. enzym konwertujgcy
angiotensyne), genow biatek regulujgcych metabolizm lipidowy (np. a2-
makroglobulina, receptor VLDL), czy genow biatek mitochondrialnych, nie
potwierdzity jednoznacznie ich znaczenia jako czynnikéw ryzyka AD [110].

Chorobe Alzheimera w badaniu patomorfologiczym charakteryzuje
utrata neuronow (ktorg w poczatkowym okresie choroby stwierdza sie gtéwnie w
ptatach skroniowych i ciemieniowych mozgu), pozakomoérkowe odktadanie licznych
tzw. blaszek starczych zawierajgcych ztogi B-amyloidu oraz wewnatrzneuronalne
zwyrodnienie wtokienkowate (neurofibrylarne) zawierajgce gtownie biatko T zwigzane

z mikrotubulami (ang. - microtubule associated proteinz - MAP1t) [113]. Podobne



zmiany stwierdza sie réwniez u wielu starzejgcych sie osob, u ktérych nie obserwuje
sie objawdw choroby, ale stopien ich nasilenia jest znacznie mniejszy.

Choroba klasycznie rozpoczyna sie postepujgcymi zaburzeniami funkcji
poznawczych, poczagtkowo pamieci (przede wszystkim swiezej, a nastepnie
dotyczgcej wydarzen z coraz bardziej odlegtej przesztosci, pod koniec choroby
réwniez pamieci proceduralnej dotyczacej sposobu wykonywania réznych, wczesniej
dobrze wyuczonych czynnosci), a nastepnie dotgczajg sie zaburzenia innych funkgciji
poznawczych: orientacji, planowania, abstrakcyjnego myslenia, krytycyzmu,
zaburzenia mowy w postaci afazji (w pierwszym etapie choroby nominalnej, ktéra
stopniowo nasila sie i przez kolejne stadia prowadzi do catkowitego zaniku mowy w
ostatnich etapach choroby), oraz zaburzenia osobowosci, zachowania i nastroju. W
przebiegu AD w zaleznosci od nasilenia objawdw choroby, wyrdznia sie kolejne
stadia: tagodne, umiarkowane, zaawansowane i terminalne.

Rozpoznanie choroby w jej poczgtkowym okresie jest trudne. U wielu osob
narastajgce zaburzenia pamieci przez wiele lat mogg nie powodowac uposledzenia
normalnej, codziennej aktywnosci a tym samym nie spetniajg kryteriow otepienia.
Ten okres choroby odpowiada tzw. fagodnym zaburzeniom poznawczym (MCI). Jak
udokumentowano, nawet do 80% przypadkéw MCI z dominujgcymi zaburzeniami
pamieci (tzw. amnestyczna postaé MCI), w ciggu kolejnych lat przeksztatca sie w
otepienie typu Alzheimera [31]. W badaniach Petersena i wsp. [126] konwersja z MCI
do AD dotyczyta od 8% do 15% osbéb w obserwowanej populacji na rok. W ogdlnej
populacji oséb bez MCI przypadki nowo rozpoznanej choroby Alzheimera stanowity
1-2% na rok [126]. Jednak nie u wszystkich osob, u ktérych rozpoznano MCI nastgpi
progresja objawow, ktérych stopien nasilenia pozwoli na rozpoznanie otepienia [48,
127]. Dlatego rozpoznania MCI nie mozna traktowac jako wstepnej fazy AD a jedynie
jako stan zwiekszonego ryzyka choroby.

Rozpoznanie pewnej AD wymaga potwierdzenia histopatologicznego. Bez
takiego potwierdzenia mozna méwic jedynie o prawdopodobnej lub mozliwej AD.
Zgodnosc¢ klinicznego rozpoznania prawdopodobnej AD na podstawie okreslonych
przez specjalistow kryteriow diagnostycznych, z wynikami oceny histopatologicznej
jest stosunkowo wysoka, nierzadko przekraczajgca 90% [26].

Inne niz alzheimerowskie procesy zwyrodnieniowe mézgu, prowadzgce do
otepienia, to choroba rozsianych ciat Lewy’ego i zwyrodnienie czotowo-skroniowe.
Otepienie z ciatami Lewy’ego (LBD) uwazane jest obecnie za czestg przyczyne



otepienia u osob w wieku podesztym, chociaz brakuje dobrze przeprowadzonych
badan epidemiologicznych w tym zakresie. Obok choroby Parkinsona LBD nalezy do
grupy choréb zwanych a-synukleinopatiami, w ktérych podstawowg role
patogenetyczng odgrywa nieprawidtowy metabolizm a-synukleiny (biatka
syntetyzowanego w osrodkowym ukfadzie nerwowym) prowadzacy do jej odktadania
sie w komérkach, w tym przypadku w tzw. ciatach Lewy’ego. Zawierajgce a-
synukleine, ale takze ubikwityne i inne biatka, ciata Lewy’ego w LBD znajdowane sg
w wielu komorkach kory i innych struktur mézgu, podczas gdy w chorobie Parkinsona
prawie wytgcznie w odpowiedzialnych za chorobe strukturach podkorowych.
Podstawowe kliniczne objawy LBD to: zaburzenia poznawcze i objawy zespotu
parkinsonowskiego, ktérych nasilenie jest zmienne. Parkinsonizm jest bardzo
czestym, ale nie zawsze wystepujgcym objawem w przebiegu LBD. Objawy
pozapiramidowe mogag wystgpic rowniez w przebiegu AD przez co diagnoza kliniczna
oparta na ich obecnosci moze prowadzi¢ do btednych rozpoznan [61, 102, 104, 125].
Parkinsonizm w przebiegu LBD charakteryzuje sie zwykle umiarkowanie
podwyzszonym napieciem miesniowym, bradykinezjg, czasami hipofoniczng mowa,
maskowatg twarzg, pochylong sylwetkg oraz powolnym chodem podczas ktérego
chory ma tendencje do nie odrywania nég od podtoza. Drzenie spoczynkowe zwykle
nie wystepuje [61, 102, 104, 125]. Charakterystyczng cechg sg duze fluktuacje w
zakresie sprawnosci poznawczej obserwowane z dnia na dzien, czasami jednak w
znacznie krétszych przedziatach czasowych a dotyczgce przede wszystkim uwagi i
Swiadomosci [102]. Ze wzgledu na trudnosci w ocenie i udokumentowaniu tych
fluktaciji, traktuje sie je jako objawy wazne, jednak nie bezwzglednie konieczne do
rozpoznania [104]. Charakterystycznymi dla LBD objawami sg rowniez zaburzenia
wzrokowo-przestrzenne, nawracajgce, dobrze uformowane halucynacje wzrokowe
(dotyczg widzenia bardzo realistycznych, zwykle milczgcych postaci ludzkich lub
zwierzecych), upadki i nadwrazliwosé na neuroleptyki [37, 61, 102, 103, 105, 125]. W
przeciwienstwie do AD uposledzenie pamieci moze nie by¢ objawem dominujgcym w
poczatkowym okresie choroby. Wiek zachorowania w wiekszosci przypadkow waha
sie pomiedzy 50 a 83 rokiem zycia, zgonu - pomiedzy 68 a 92 rokiem zycia.
Nieznacznie cze$ciej chorujg mezczyzni. Sredni okres przezycia jest podobny do
obserwowanego w przebiegu AD, jednak w niektdrych przypadkach wystepuje
gwattowna progresja objawow i zgon w 1-2 lata od pojawienia sie pierwszych
symptomow choroby [105]. Mc Keith i wsp. [104] w 1996 roku opracowali kliniczne



kryteria diagnostyczne mozliwego i prawdopodobnego LBD. Wyniki badan
neuropatologicznych wykazaty, ze doktadnos¢ klinicznych rozpoznan LBD w oparciu
o te kryteria cechuje niska czuto$¢ (34%-63%) przy wyzszej swoistosci (90%-100%)
[96, 97]

Trzecig co do czestosci przyczyng otepienia zwyrodnieniowego po 65 roku
zycia, po AD i LBD, jest zwyrodnienie czotowo-skroniowe (FTLD). Termin ten zostat
zaproponowany przez Nery’ego i wsp. [114] w 1998 roku w celu ujednolicenia
terminologii i klasyfikacji wszystkich zespotéw obejmujgcych zwyrodnienie mozgu
ograniczone do ptatéw czotowych i przedniej czesci skroniowych. To nie-
alzheimerowskie otepienie znane byto od dawna. Pierwszg opisang jeszcze w XIX,
wieku jednostkg chorobowg charakteryzujgca sie otepieniem i wywotang patologig o
tej lokalizacji, byta choroba Picka. Obecnie, ze wzgledu na duzg r6znorodnos¢ zmian
klinicznych, patologicznych i genetycznych jakie obserwuje sie w przebiegu FTLD, w
piSmiennictwie istniejg rézne podziaty i terminologie w tym zakresie. FTLD obejmuje
postacie rodzinne i sporadyczne, a objawy kliniczne sg wynikiem réznorodnego
rodzaju zmian histologicznych. Najczesciej obserwuje sie zanik neuronéw oraz
nasilong glioze astrocytarng z lub bez balonowatych, obrzmiatych i srebrochtonnych
neuronow, tzw. komorek Picka, ktére mogg zawierac srédplazmatyczne
srebrochtonne wtrety, tzw. ciata Picka. Przypadki te nalezg do tzw. tauopatii, gdyz
zaréwno komorki jak i ciata Picka zawierajg ztogi biatka tau, ktorego fizjologiczna rola
polega na zapewnieniu polimeryzacji i stabilizacji tubuliny. Do rodzinnych taupatii
nalezy np. otepienie czotowo-skroniowe z zespotem parkinsonowskim sprzezonym z
chromosomem 17, w ktérym wykrywa sie wcigz nowe mutacje genu biatka MAP-tau.
Drugi typ zmian cechuje nasilone zwyrodnienie mikrowakuolarne odpowiadajgce
otepieniu pozbawionemu wyrézniajgcej patologii (ang. Dementia Lacking Distinctive
Neuropathology). Nie obserwuje sie tutaj ani komérek, ani ciat Picka, natomiast
wystepuje mikrowakuolizacja powierzchniowych warstw kory przy minimalnym
nasileniu astriogliozy. Ponadto, wystepowa¢ mogg inne zmiany histologiczne w
postaci ubytku neurondw, ktoremu towarzyszy réwniez obecnosc¢ roznego rodzaju
tau dodatnich wewnatrzkomaérkowych wtretéw lub w postaci ubytku motoneuronéw
rogéw przednich z ubikwityno-immunododatnimi, tau-negatywnymi wtretami
Srodplazmatycznymi podobnymi do obserwowanych w chorobie neuronu ruchowego
[22].



Zwyrodnienie czotowo-skroniowe wedtug Near’ego i wspotpracownikow obejmuje 3
zespoty kliniczne:

- otepienie czotowo-skroniowe (FTD),

- postepujacyg afazje bez ptynnosci mowy (z zaburzeniami fluencji stownej na
pierwszym planie (ang. Progressive Non-Fluent Aphasia),

- otepienie semantyczne (ang. Semantic Dementia) [114].

Otepienie czotowo-skroniowe charakteryzuje sie wyraznymi zaburzeniami w
zakresie zwykle prawidtowej wczesniej osobowosci, zachowania i emocji, znacznie
wyprzedzajgcymi typowe zaburzenia poznawcze, takie jak pamiec¢, uwaga, czy
orientacja. Szczegolnie uposledzone od poczatku choroby sg tzw. funkcje
wykonawcze odpowiedzialne za regulowanie ztozonych czynnosci psychicznych, u
podstawy ktérych lezy zdolnos¢ planowania, inicjowania, rozumowania, wykonywania
czynnosci naprzemiennych, abstrahowania, wykorzystywania informacji zwrotnych,
itp. Czesto wystepujg zachowania stereotypowe i perseweracje. Ponadto moze
wystepowacé apatia, utrata zainteresowan, wycofanie sie z zycia towarzyskiego. W
miare rozwoju choroby pojawiajg sie typowe dla uszkodzenia czota objawy
neurologiczne, takie jak paratonia, odruchy prymitywne czy spowolnienie [114].

Przyczyng postepujgcego otepienia u oséb w wieku podesztym, obok procesu
zwyrodnieniowego, moze by¢ réwniez niedokrwienie mézgu lub inne zmiany
wywotane chorobami naczyniowymi, np. pokrwotoczne. Udar mézgu moze prowadzi¢
bezposrednio do otepienia, ktére w takim przypadku okresla sie mianem otepienia
naczyniopochodnego (VaD). Z drugiej jednak strony, przebycie udaru mézgu moze
by¢ jedynie czynnikiem przys$pieszajacym manifestacje kliniczng otepienia.
Rozpoznanie VaD jako przyczyny otepienia po udarze mézgu wymaga
udowodnienia, ze deficyt poznawczy jest wtdrny do choroby naczyniowej oraz
wykluczenia innych, potencjalnych przyczyn otepienia. VaD moze by¢ takze
konsekwencjg niedokrwienia mézgu, ktére przebiega bez wyraznej manifestacji
klinicznej [124]. Od pewnego czasu podnosi sie kwestie obecnosci wspolnych
patomechanizmow prowadzgcych do niedokrwienia i procesow zwyrodnieniowych w
mozgu, ale patofizjologiczny mechanizm zwigzku: udar-otepienie, jest jak dotad stabo
poznany.

Wsrdd pierwotnych przyczyn otepienia naczyniopochodnego wymienia sie:

chorobe duzych naczyn, chorobe matych naczyn, specyficzne arteriopatie, choroby
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naczyn zylnych, zaburzenia hematologiczne, zatorowos¢ pochodzenia sercowego,
strategiczne lub mnogie udary moézgu oraz zaburzenia hemodynamiczne [43].

Otepienie naczyniopochodne moze rozwingc¢ sie w wyniku ,udaru w miejscu
strategicznym”. Miejscem strategicznym nazywa sie taki obszar mézgu, ktorego
izolowane uszkodzenie prowadzi bezposrednio do zaburzenia funkcji poznawczych.
W zakresie lokalizacji korowej sg to: lewy zakret katowy [15], prawy zakret kgtowy
[121], przysrodkowa czesc¢ ptata czotowego [4, 141] oraz dolno-przysrodkowa czesé
ptata skroniowego [153]. W zakresie struktur podkorowych sg to: wzgorze [14, 58],
lewe kolano torebki wewnetrznej [133] oraz jadro ogoniaste [52, 164].

Nalezy zwrdci¢ jednak uwage na fakt, ze wiekszo$¢ obserwacji dotyczgcych
lokalizacji udaréw strategicznych poczyniona zostata w okresie dopiero rozwijajgcych
sie technik neuroobrazowania. Nie mozna wiec wykluczy¢ wspotistnienia zmian
naczyniowych w innych rejonach moézgu u tych chorych. Co wiecej, osoby, u ktérych
dokonywano obserwacji dotyczgcych udaréw strategicznych nie byty poddane
dalszej obserwacji, przez co nie mozna rowniez wykluczy¢ wspétistnienia u nich
zmian zwyrodnieniowych [124, 130].

Wptyw na rozwo6j VaD ma takze hipoperfuzja mézgu, wtérna do zaburzen
przeptywu w obrebie tetnicy szyjnej wewnetrznej oraz mnogie zawaty lakunarne w
zwojach podstawy, osrodku potowalnym czy w pniu mézgu, ktérym czesto
towarzyszg zmiany w istocie biatej .

Do grupy otepien naczyniopochodnych nalezy rowniez choroba Binswangera,
CADASIL oraz inne rzadkie zaburzenia zwigzane z patologig matych naczynh
tetniczych mozgu: subcortical arteriosclerotic encephalopathy (Binswanger’s type)
with cortical infarcts without arterial hypertension [17, 95], autosomal-resessive
arteriosclerotic leukoencephalopathy with alopecia and lumbago without arterial
hypertension [51], cerebroretinal vasculopathy [59], oraz heraditary cystatin C
amyloid angiopathy [18].

Obok zmian ogniskowych, od pewnego czasu zainteresowanie budzg rozlane
zmiany w istocie biatej mozgu (WML), widoczne w badaniu rezonansu
magnetycznego w sekwencji T2 lub FLAIR, jako obszary hiperintensywne oraz -
znacznie gorzej - w badaniu TK jako obszary hipodensyjne, okreslane wtedy mianem
leukoarajozy. W badaniach neuroobrazowych metodg rezonansu magnetycznego, w
przeciwienstwie do obrazéw uzyskanych za pomocg TK, mozna dokfadnie okresli¢
rodzaj oraz potozenie WML. Zmiany te mogg wystepowac w postaci: a) okoto-
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komorowych ,czapeczek” w okolicy rogow czotowych i potylicznych komor bocznych
oraz ,wstgzek” wzdtuz komor bocznych; b) okragtych zmian ogniskowych w
gtebokich warstwach osrodka pétowalnego; c¢) duzych, zlewajgcych sie lub rozlanych
zmian podkorowych. Badania patologiczne wykazaty, ze rézne lokalizacyjnie zmiany
roznig sie tez w badaniu mikroskopowym. Zmiany okotokomorowe zwigzane sg ze
zwyrodnieniem wodniczkowym i gliozg. Przypuszcza sie, ze sg one wtérne do
przecieku ptynu mézgowo-rdzeniowego do obszaréw okotokomorowych, do ktérego
dochodzi w wyniku przerwania wys$ciotki komor w przebiegu réznych procesow
patologicznych. Zmiany podkorowe oraz w osrodku pétowalnym zlokalizowane w
zakresie unaczynienia gatezi srodkowych tetnicy srodkowej mdzgu oraz na
pograniczu podkorowych obszaréw unaczynienia, sg pochodzenia niedokrwiennego.
W badaniu patologicznym cechujg je zmiany typowe dla zawatu (tj. ubytek mieliny,
wakuolizacja, reaktywna glioza) [139]. W obydwdch typach WML w matych
naczyniach mézgowych obserwuje sie mniej lub bardziej nasilone zmiany
(sklerolipohialinoze), podobne do tych, jakie stwierdza sie w zawatach lakunarnych
[73]. Yao i wsp. [167] obserwowali u oséb bez otepienia i z WML w badaniu
pozytronowej emisyjnej tomografii komputerowej mozgu, niski przeptyw i zwiekszony
pobdr tlenu w zmienionych obszarach, zas u oséb z WML i otepieniem - zwiekszony
przeptyw krwi przy normalnym poborze tlenu. Wyniki tego badania wskazujg, ze
otepienie zwigzane z WML moze by¢ konsekwencjg nie tylko lokalizacji WML ale
rowniez uposledzenia metabolizmu w uszkodzonej istocie biatej mézgu.
Pomimo licznych badan, nie jest jednoznacznie okreslony wptyw WML na sprawno$¢
poznawczg. Zmiany okotokomorowe, szczegdlnie o niewielkim nasileniu, mogg wcale
nie wptywac na sprawnos¢ poznawczg. Zmiany o lokalizacji gtebokiej i podkorowej
mogg doprowadzac¢ do deficytow poznawczych w wyniku przerwania
miedzykorowych lub korowo-podkorowych potgczen pomiedzy obszarami
asocjacyjnymi lub pomiedzy obszarami korowymi a jgdrami podkorowymi.
Przypuszcza sie, ze stopien nasilenia objawow moze zalezec¢ takze od
zasiegu zmian w istocie biatej mézgu i ilosci uszkodzonych szlakow asocjacyjnych.
Objetos¢ WML, powyzej ktérej dochodzi do klinicznej manifestacji otepienia, nie jest
znana. De Carli i wsp. [32] uwazaja, ze stopien nasilenia zmian idzie w parze ze
stopniem zaburzen funkcji poznawczych, zas Boone i wsp. [19], ze objetos¢ WML

musi przekraczac¢ 10 cm? zeby doszto do klinicznej manifestacji otepienia.

12



Wykazano, ze izolowana obecnos¢ WML wigze sie z niewielkimi zaburzeniami
poznawczymi gtdwnie w zakresie pamieci, uwagi, funkcji wykonawczych [21] oraz
zaburzeniami emocjonalno-behawioralnymi [150]. Objawy te sg charakterystyczne
dla przerwania szlakow podkorowo-czotowych. Sabri i wsp. [140], prowadzgc
obserwacje chorych, u ktérych zmianom w istocie biatej towarzyszyty udary
lakunarne wykazali, ze obnizenie sprawnosci intelektualnej nie wigzato sie ani z
obecnos$cig wystgpienia udaru lakunarnego ani ze stopniem nasilenia WML, ale ze
stopniem hipoperfuzji i hipometabolizmu w istocie biatej mézgu. Wen i wsp. [163]
oraz Leys i wsp. [124] uwazajg, ze zmiany w istocie biatej moézgu sa
wspotodpowiedzialne za obnizenie sprawnosci intelektualnej po udarze. Udar
powoduje zaburzenia poznawcze w wyniku przerwania potgczen korowo-korowych,
czotowo-podkorowych i/lub potgczen w obrebie uktadu limbicznego [30, 86].
Klinicznie manifestuje sie to gtdwnie zaburzeniami funkcji wykonawczych, pamigci
oraz zaburzeniami jezykowymi o typie afazji [52, 115, 160]. Wystgpienie udaru przy
obecnosci WML, ktére powodujg zmniejszenie rezerwy poznawczej, doprowadza do
ujawnienia sie otepienia. Progresja objawow moze by¢ nagta lub powoli postepujgca,
a czesto mieszana [108]. Tatemichi i wsp. [156] wykazali, ze WML sg niezaleznym
czynnikiem ryzyka dla PSD. Réwniez ryzyko $mierci, nawrotu udaru, rozwoju
otepienia i zaleznosci od oséb drugich po pierwszym udarze lakunarnym jest wieksze

przy wspotwystepowaniu zmian w istocie biatej mézgu [71].
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1.2. Otepienie poudarowe

Udar mdzgu, podobnie jak otepienie, jest czestg chorobg oséb w wieku
podesztym. Udar zwieksza ryzyko otepienia, a otepienie jest czynnikiem ryzyka
udaru. Wiele badan wykazato, ze otepienie jest kilka razy czestsze u chorych z
udarem w wywiadzie w porownaniu do grupy kontrolnej [137]. Najwiekszag
zapadalnos$¢ na otepienie obserwuje sie w najblizszych miesigcach po wystgpieniu
udaru, ale ryzyko rozwoju otepienie pozostaje podwyzszone jeszcze wiele lat od jego
wystgpienia. Otepienie, ktore rozwija sie po przebyciu udaru mézgu, zwane
otepieniem poudarowym (PSD), to kazdy rodzaj otepienia ujawniajgcy sie po udarze
niezaleznie od jego prawdopodobnej przyczyny [124]. Otepienie naczyniopochodne
nie jest synonimem otepienia poudarowego, a jedynie jedng z jego mozliwych
przyczyn i odpowiada tylko za czes¢ przypadkdw otepienia stwierdzanego po udarze
mozgu. Czes¢ chorych z PSD charakteryzuje sie stopniowym rozwojem objawow
otepiennych, co sugeruje podtoze zwyrodnieniowe otepienia. Wzajemny zwigzek
PSD i AD w dalszym ciggu pozostaje niejasny. Rosnie ilos¢ doniesien dotyczgcych
licznych, dobrze poznanych czynnikow ryzyka miazdzycy i udaru, ktore stwierdza sie
takze u 0sob z otepieniem zwyrodnieniowym. Wsrod nich wymienia sie miedzy
innymi: starszy wiek, hipercholesterolemie, nadcisnienie tetnicze, palenie
papierosdéw, migotanie przedsionkow, cukrzyce, polimorfizm genu APOE [118]. Dane
z badan epidemiologicznych dostarczajg dowodow na wzajemny zwigzek tych
patologii. Kokmen i wsp. [84] w okresie 25 letniej obserwacji wykazali 50% wzrost
liczby przypadkéw AD w pierwszym roku po udarze mézgu w poréwnaniu do oséb
bez udaru. Réwniez w badaniach autopsyjnych obserwowano czeste,
wspotwystepowanie zmian zwyrodnieniowych, charakterystycznych dla AD oraz
zmian naczyniowych moézgu [75, 161]. Kobiety, u ktérych w badaniu autopsyjnym
wspotwystepowaty zmiany naczyniowe (gtéwnie zawaty lakunarne w zwojach
podstawy i wzgorzu) i zmiany stwierdzane w przebiegu AD, miaty wieksze nasilenie
zaburzen funkcji poznawczych i czesciej rozpoznano u nich za zycia otepienie, niz u
kobiet, u ktérych w badaniu autopsyjnym uwidoczniono jedynie zmiany obecne w
przebiegu AD [146]. Badacze z Consortium to Establish a Registry for Alzheimer
Disease (CEDAR) ustalili, ze obecno$¢ zmian udarowych w mézgu u chorych z AD

zwigzana byta z wiekszym nasileniem ciezkosci otepienia i gorszym wykonywaniem
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zadan w czasie badania funkcji poznawczych [69]. W duzym, wieloosrodkowym
badaniu populacyjnym, patologia charakterystyczna dla AD wystepowata czesciej niz
zmiany naczyniowe, ale u wiekszosci badanych obserwowano wspotwystepowanie
tych patologii. Zmiany naczyniowe w obrebie kory mdzgu oraz w obszarach
podkorowych wystepowaty znamiennie czesciej u 0sob z otepieniem w poréwnaniu z
osobami bez otepienia. Osoby z AD i z towarzyszgcymi niewielkimi zmianami
naczyniowymi w postaci mikrozawatéw w obrebie kory, lakunarnych zawatéw
podkorowych, zmian w istocie biatej, drobnych krwotokéw oraz zawatéw korowo-
podkorowych, miaty znamiennie czesciej nadcisnienie tetnicze lub udar
niedokrwienny w wywiadzie, w poréwnaniu do oséb, u ktérych wystepowaty tylko
zmiany zwyrodnieniowe [74]. Coraz czes$ciej podzielany jest poglad, ze ,czysta” AD i
,czyste” VaD lezg na przeciwnych koncach jednego kontinuum, a osoby, u ktérych
obserwuje sie wspotwystepowanie obydwu tych patologii stanowig duzg i wazng
klinicznie populacje [138].

1.2.1. Rozpowszechnienie otepienia poudarowego

Doniesienia z prowadzonych badan klinicznych nad czestoscig PSD, cechuje
bardzo duza rozpieto$¢ otrzymanych wynikéw. Po 3 miesigcach od udaru
niedokrwiennego ocenia si¢ jg na od 6% [130] do 31,8% [128]. Tak duza rozpietosc
wynikow jest m. in. rezultatem przyjmowania przez autorow publikacji roznych
kryteriow diagnostycznych dla otepienia. Jak bardzo wybor kryteriow
diagnostycznych wptywa na uzyskane wyniki pokazali Pohjasvaara i wsp. [133]
dokonujgc oceny tej samej grupy chorych pod katem czestosci otepienia w trzy
miesigce po udarze. W zaleznosci od przyjetych kryteriow diagnostycznych, czesto$¢
ta wahata sie od 6,0% wg klasyfikacji ICD-10, przez 18,4% wg klasyfikacji DSM-IV,
20,0% wg klasyfikacji DSM-III-R, 21,1% wg kryteriow National Institute of
Neurological Disorders and Stroke Association Internationale pour la Recherche et
I'Enseignement en Neurosciences (NINDS-AIREN), az do 25,5% wg klasyfikaciji
DSM-III.
Innym czynnikiem, wptywajgcym na tak duzg rozbieznos¢ wynikow, jest obecnosc¢
otepienia przedudarowego (Pre-SD). W dotychczas opublikowanych badaniach
czestos¢ Pre-SD ocenia sie na od 9,2% do 16,3% [129]. Duza rozpietos¢ wynikow,
jakie uzyskano rowniez w przypadku Pre-SD, jest konsekwencjg réznic w zakresie
metod, za pomocg ktorych dokonywano jego oceny w osrodkach, z ktorych pochodzg

15



publikacje. Otepienie przed-udarowe stwierdzano tylko na podstawie danych z
wywiadu od rodziny lub lekarza rodzinnego bgdz w oparciu o rozne,
wystandaryzowane lub nie, kwestionariuszowe metody oceny. Czesto jednak nie
przeprowadzano takiej oceny w ogole, przez co czestos¢ PSD byta sztucznie
zawyzana przez osoby z otepieniem obecnym juz w momencie przyjecia do szpitala.
Identyfikowanie osob z Pre-SD ma bardzo duze znaczenie, poniewaz, jak wykazano,
osoby te majg ciezszy przebieg udaru oraz wieksze ryzyko zgonu w czasie pobytu w
szpitalu [8]. Obnizenie sprawnosci intelektualnej przed udarem, o nasileniu nie
pozwalajgcym na rozpoznanie otepienia, jest rowniez czynnikiem ryzyka progresji
tych zaburzen w kierunku petnoobjawowego zespotu otepiennego [65].

Wsrdd czynnikéw wptywajgcych na duzg rozpietos¢ wynikdw dotyczgcych czestosci
PSD wymieni¢ mozna rowniez duzg heterogennos¢ badanych grup w réznych
osrodkach, wynikajgcg z faktu prowadzenia badan na roznych etnicznie populacjach,
w roznych grupach wiekowych, z r6znym rodzajem udaru, jak réwniez, o czym juz
wspomniano, stosowania roznych kryteriéw diagnostycznych nie tylko dla samego
otepienia, ale réwniez dla np. nadcisnienia tetniczego czy cukrzycy.

Okreslenie czynnikow ryzyka Pre-SD jest rowniez bardzo istotne ze wzgledu
na prewencje jego wystgpienia. Przeprowadzono do tej pory jedynie trzy badania [10,
67, 129], ktérych celem byto okreslenie czynnikow ryzyka dla Pre-SD, a tylko w
dwoch z nich ocene Pre-SD prowadzono w ostrym okresie udaru [10, 67].

Wsrod niezaleznych czynnikow ryzyka dla Pre-SD wymienia sie: pte¢ zenska [10,
67], nizsze wyksztatcenie [10, 129], udar niedokrwienny w wywiadzie [10, 129],
pozytywny wywiad w kierunku otepienia w rodzinie [67], zanik mézgu [10, 67, 129],
obecnos$¢ leukoarajozy [122], oraz zanik sSrodkowej czesci ptata skroniowego [67,
129] stwierdzane w badaniu neuroobrazowym.

Prac oceniajgcych wystepowanie PSD rok po udarze jest bardzo niewiele.
Inzitari i wsp. [72] oceniajg jg na 16,8%, po wczesniejszym wykluczeniu z analizy
0s6b z otepieniem przy przyjeciu do szpitala, Henon i wsp. [65] na 21.4%. Tatemichi i
wsp. [156], po wykluczeniu osob z otepieniem 3 miesigce po udarze, u 17,9%
badanych zdiagnozowali otepienie po roku od zachorowania. Altieri i wsp. [5], po
wykluczeniu os6b z otepieniem 6 miesiecy po udarze, ocenili czestos¢ PSD po 12
miesigcach od zachorowania na 6,3%. Rasquin i wsp. [134] doniesli, ze ilos¢
przypadkow otepienia rok po udarze w badanej grupie wynosita 12,2 %, co w

aspekcie innych badan wydaje sie znacznie zanizonym wynikiem, szczegolnie ze
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badacze ci wykryli tylko 2 przypadki Pre-SD w grupie 592 os6b wigczonych
poczatkowo do badania.

W dtugoterminowych badaniach obserwacyjnych u chorych po przebytym
udarze moézgu, czestosc otepienia PSD ocenia sie na 32% po 5 latach od
zachorowania [20]. W badaniu Stroke Data Bank prawdopodobienstwo rozwoju
otepienie po roku od udaru wyniosto 5,4% u os6éb powyzej 60 roku zycia oraz 10,4%
u 0sob powyzej 90 roku zycia [154]. Wsréd oséb z udarem lakunarnym 23,1%
badanych byto otepiatych po 4 latach obserwaciji. Jest to od 4 do 12 razy wiecej w
poréwnaniu do populacji osob bez udaru moézgu [94]. Jedyne przeprowadzone do tej
pory 25-letnie badanie populacyjne, dotyczgce rozwoju otepienia u chorych z
udarem, pokazato, ze zapadalnos$¢ skumulowana rosnie z 7% po roku do 28% po 25
latach. Po uwzglednieniu standaryzowanego wspotczynnika smiertelnosci ryzyko
otepienia po udarze wyniosto 8,8 po roku od udaru i zmniejszyto sie do 2.0 pod
koniec okresu obserwacji. Zapadalnos¢ na AD byta dwa razy wieksza w grupie
chorych z udarem w poréwnaniu do osob, ktére nie przebyty udaru mézgu [84], co
sugeruje, ze AD moze ujawnic¢ sie wczesniej, jezeli towarzyszy chorobie naczyniowe;j
mozgu, a poglad ten zdajg sie réwniez potwierdza¢ badania neuropatologiczne z
ostatnich lat [69, 84, 117].

1.2.2. Czynniki ryzyka otepienia poudarowego

Wiek jest jedynym czynnikiem ryzyka otepienia poudarowego, co do ktérego
wszyscy badacze sg zgodni [11, 55, 66, 134, 152]. Rola innych czynnikéw:
demograficznych, radiologicznych, klinicznych lub zwigzanych z samym udarem, nie
jest jednoznaczna. Odpowiada za to, wspomniana juz wczesniej, duza
heterogennos¢ badanych populacji, jak réwniez stosowanie réznych technik i
kryteribw diagnostycznych dla otepienia i jego potencjalnych czynnikéw ryzyka.
Wedtug réznych autoréw na rozwdj otepienie poudarowego majg wptyw réwniez:
rasa czarna [57, 111], nizsze wyksztatcenie [55, 151], cukrzyca [24, 65, 84, 94],
zaburzenia rytmu serca [11, 24, 111], przebyty wczesniej udar niedokrwienny mdzgu
[128], afazja oraz wiekszy deficyt neurologiczny przy przyjeciu [24, 65], obnizenie
sprawnosci intelektualnej przed udarem [11, 65], korowy zanik mézgu [84, 94],
zmiany w istocie biatej mézgu [156]. Rola nadcisnienia tetniczego, najwazniejszego

czynnik ryzyka udaru, nadal pozostaje niejasna. Wsréd czynnikow ryzyka
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zwigzanych z samym udarem, wymienia sie wielko$¢ ogniska niedokrwiennego lub
krwotocznego [36, 44, 157], liczbe starych ognisk niedokrwiennych i ich lokalizacje
[34, 65, 134], zawaty lakunarne i zawat lewej pétkuli mézgu [156], rozlegty zawat w
zakresie tetnicy srodkowej mozgu, wiekszg srednig objeto$¢ ogniska naczyniowego
mierzonego w obrazie TK [24], oraz obecnos$¢ i objetosci okoto-ogniskowych zmian
niedokrwiennych [23]. Objetos¢ krytyczna utraconej tkanki mézgowej, powyzej ktorej

dochodzi do klinicznej manifestacji otepienia, nie jest znana.

1.2.3. Rokowanie w przebiegu otepienie poudarowego

Przezywalnosc¢ osob z otepieniem poudarowym jest zmniejszona w
poréwnaniu do 0sob bez otepienia [12, 155]. Jak pokazujg badania, po 16
miesigcach od udaru skumulowana przezywalno$¢ wynosi 20,4% u chorych z
otepieniem po udarze oraz 72,6% u chorych bez PSD. Po 22 miesigcach od udaru,
przezywalnosc¢ ta wynosi odpowiednio 58,3% oraz 95,4% [12]. Skumulowana
piecioletnia przezywalnos¢ wynosi 39% u osob z PSD w poréwnaniu do 75% u osob
bez otepienia [155]. Siedemdziesigt procent osob, u ktérych rozpoznano VaD, umiera
w ciggu 5 lat od postawienia rozpoznania choroby [1].

Wykazano roéwniez, ze obecnosc¢ otepienia 3 miesigce po udarze wigze sie ze
zwiekszonym ryzykiem nawrotu udaru [112]. W prognozie dtugoterminowej ryzyko
nawrotu udaru jest wieksze u 0séb z otepieniem w poréwnaniu do osob bez
otepienia i waha sie od 2,71 (95% CI 1,36-5,42) do 3,11 (95% CI 1,79-5,41) [142].

18



2. Zalozenia i cel pracy

Podsumowujgc dotychczasowg wiedze na temat otepienia po udarze mézgu mozna

stwierdzic¢, ze:

Czestos¢ otepienia poudarowego oceniana jest bardzo roznie; podaje sie, ze
od 6% do 31,8% os6b, ktére przezyty udar moézgu spetnia kryteria otepienia 3
miesigce od zachorowania. Przyczyng tych réznic jest m. in. stosowanie
réznych kryteriow i metod diagnostycznych otepienia. Wiele badan
oceniajgcych czestos¢ otepienia po udarze nie brato pod uwage Pre-SD. W
populacjach zachodnioeuropejskich ocenia sie, ze 9,2% - 16,3% chorych jest
otepiata juz w momencie przyjecia do szpitala z powodu udaru. Jak dotad,
brak jest danych dotyczacych czestosci otepienia, zarbwno przed- jak i
poudarowego, wsrod osdb hospitalizowanych z powodu udaru w Polsce.
Badania obserwacyjne po przebytym udarze wskazujg, ze najwiecej
przypadkéw PSD stwierdza sie w ciggu pierwszych miesiecy od
zachorowania. Zapadalnos¢ na te forme otepienia maleje w miare uptywu
czasu, jednak w poréwnaniu do populacji osob, ktére nie przebyty udaru, jest
wieksza. Brak jest podobnych obserwacji w populacji polskiej.

W dotychczas przeprowadzonych badaniach czynniki ryzyka otepienia przed
udarem réznity sie od czynnikow otepienia po udarze. W pierwszych pracach
dotyczacych tego tematu wysuwano przypuszczenia, ze Pre-SD zwigzane jest
raczej z procesem zwyrodnieniowym, natomiast otepienie rozpoznawane po
udarze mdzgu z procesem naczyniowym. Jednak coraz wieksza liczba
doniesien wskazuje na obecnos¢ wspoélnych patomechanizmow lezgcych u
podtoza proceséw zwyrodnieniowych i naczyniowych. Nie mozna wykluczy¢,
ze niejednoznaczne wyniki dotyczgce czynnikow ryzyka dla otepienia PSD i
Pre-SD zwigzane sg raczej ze stosowaniem réznych metodologii, a nie z
odmiennym patomechanizmem stwierdzanych przypadkow otepienia.

U os6b z otepieniem stwierdza sie wieksze ryzyko zgonu w czasie pobytu w
szpitalu oraz ciezszy przebieg udaru w poréwnaniu do 0sob bez otepienia.
Ryzyko zgonu chorych po udarze mozgu jest wieksze u 0sob z otepieniem w
poréwnaniu do 0sob bez otepienia, zarébwno w prognozie krétko- jak i dtugo

terminowe;j.
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Na podstawie przedstawionej wyzej dotychczasowej wiedzy na temat otepienia
przed- i poudarowego zaplanowano badanie w populacji oséb hospitalizowanych z
powodu udaru w Oddziale Udarowym Kliniki Neurologii w Krakowie, ktérego
gtébwnymi celami byto:

e Okreslenie czestosci otepienia przedudarowego i jego czynnikéw ryzyka.

e Okreslenie czestosci otepienia 3 miesigce po udarze mézgu i jego czynnikéw

ryzyka.

e Okreslenie czestosci otepienia 12 miesiecy po udarze mozgu i jego czynnikow

ryzyka.

e Ocena wptywu otepienia przed- i poudarowego na ryzyko zgonu po 3 i 12

miesigcach od zachorowania.

Dla realizacji tych celéw wykonano nastepujgce zadania badawcze:

1. Przeprowadzenie wywiadu kwestionariuszowego z opiekunem chorego do 48
godzin od wystgpienia u niego udaru, w celu oceny zaburzen funkciji
poznawczych w okresie poprzedzajgcym przyjecie chorego do szpitala.

2. Ocena czynnikéw ryzyka otepienia przed- i poudarowego w oparciu o dane
zebrane w okresie hospitalizaciji.

3. Ocena czestosci otepienia poudarowego 3 miesigce po udarze mdzgu na
podstawie badania funkcji poznawczych w czasie wizyty kontrolnej lub za
pomocg IQCODE uzyskanego od opiekuna chorego, ktory nie zgtosit sie na
badanie kontrolne.

4. Ocena czestosci otepienia 12 miesiecy po udarze mézgu na podstawie
badania funkcji poznawczych w czasie wizyty kontrolnej lub za pomoca
IQCODE uzyskanego od opiekuna chorego, ktory nie zgtosit sie na badanie

kontrolne.
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3. Materialy i Metody

3.1. Materiaty

Do badania wtgczono kolejnych chorych przyjetych do Oddziatu Udarowego
Kliniki Neurologii Szpitala Uniwersyteckiego CMUJ w Krakowie pomiedzy 1. stycznia
2001 a 30. marca 2002 roku z udarem niedokrwiennym lub krwotocznym.
Kryteria wtgczenia chorych do badania byty nastepujgce:
e Udar definiowany wedtug kryteriow WHO [62]
e Wykonanie badania TK gtowy w ostrym okresie udaru; na podstawie tego
badania udar klasyfikowano jako udar niedokrwienny lub krwotok

Srodmébzgowi.

Kryteria wytgczenia obejmowaty:

e Wiek ponizej 40. roku zycia

e Ostateczne rozpoznanie przejsciowego niedokrwienia mézgu

e Obecnosc¢ krwawienia podpajeczynéwkowego

e Udar w przebiegu innej pierwotnej zmiany w moézgu (np. guz, uraz)

e Przeniesienie chorego z innego szpitala

e Brak mozliwosci uzyskania wiarygodnych informacji o chorym od jego
opiekuna.

Oprocz standardowej dokumentacji medycznej, wszyscy wigczani do badania
chorzy, mieli zatozong takze dodatkowg — Udarowg Historie Choroby, zawierajacg
doktadne dane dotyczgce stanu ogdlnego i neurologicznego, czynnikdw ryzyka i
ewentualnych powiktan w okresie hospitalizacji oraz dane radiologiczne. Po
wypisie z Oddziatu Udarowego chorzy objeci byli programem dalszego leczenia i
wtérnej profilaktyki udaru, w ramach ktérego poddawani byli badaniom kontrolnym

po trzech i dwunastu miesigcach od zachorowania.
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3.2. Metody

3.2.1. Ogodlny plan badania

Po przyjeciu chorego na oddziat zbierano od jego opiekuna informacje
dotyczgce zaburzen funkcji poznawczych przed zachorowaniem za pomocg
IQCODE. Ponadto zbierano informacje dotyczace: czynnikow demograficznych,
choréb przewlektych, z powodu ktérych osoby badane pozostawaty w leczeniu,
naczyniowych czynnikow ryzyka, wynikow badan laboratoryjnych z pierwszej doby
pobytu w oddziale. W tym okresie wykonywano réwniez badanie TK gtowy oraz
przeprowadzano wywiad z opiekunem chorego. Po 3. i 12. miesigu od udaru u
chorych objetych badaniem wykonywano badanie funkcji poznawczych w czasie
wizyty kontrolnej w szpitalu. Jezeli osoba wigczona do badania nie zgtosita sie na
badanie kontrolne kontaktowano sie z jej opiekunem i od niego uzyskiwano
informacje dotyczgce ewentualnego zgonu oraz zaburzen funkcji poznawczych

chorego, za pomocg IQCODE.

3.2.2. Ocena naczyniowych czynnikéw ryzyka

Nadcisnienie tetnicze byto rozpoznawane, jezeli chory otrzymywat leki
przeciwnadcisnieniowe przed udarem lub jezeli odnotowano > 2 pomiaréw cisnienia
tetniczego powyzej 140 (dla ci$nienia skurczowego) i/lub > 90 mmHg (dla ci$nienia
rozkurczowego) w dokumentacji medycznej lub podwyzszone wartosci cisnien byty
obserwowane w czasie pobytu w szpitalu po okresie ostrej fazy udaru. Rozpoznanie
cukrzycy stawiano, jezeli chory miat rozpoznang cukrzyce w dokumentacji medycznej
lub byt leczony doustnymi lekami przeciwcukrzycowymi bgdz insuling lub jezeli u
chorego po okresie ostrej fazy udaru obserwowano objawy cukrzycy w czasie pobytu
w szpitalu i odnotowano glikemie >11,1 mmol/l lub jezeli pomiar glikemii na czczo
wynosit > 7,0 mmol/l lub zawierat sie w granicach 6,1-7,0 mmol/l, a wynik testu
obcigzenia glukozg po 2 godzinach wynosit >11,1 mmol/l [116]. Hipercholesterolemie
stwierdzano, jezeli poziom cholesterolu catkowitego w surowicy wynosit > 200 mg/dI
lub jezeli chory zazywat leki hipolipemizujgce. OtytoS¢ okreslano jako wskaznik masy
ciata >30 kg/m?2. Za palgcg uznawano osobe, ktéra palita papierosy do 5 lat wstecz

przed udarem. Przejsciowe niedokrwienie mézgu definiowano jako epizod
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ogniskowych zaburzen neurologicznych, ktdre wycofaty sie catkowicie przed

uptywem 24 godzin.

3.2.3. Badania laboratoryjne

Zbierano dane dotyczgce wynikow laboratoryjnych otrzymanych w pierwsze;j
dobie hospitalizacji u chorych objetych badaniem. Analizie poddano nastepujgce
dane: poziom hemoglobiny, odczyn Biernackiego po godzinie, hematokryt, liczbe
ptytek i leukocytéw, stezenie kreatyniny, glukozy, albumin, gammaglobulin,
fibrynogenu oraz cholesterolu i jego frakcji we krwi.

3.2.4. Ocena nasilenia deficytu neurologicznego przy przyjeciu do szpitala i
stopnia niepetnosprawnosci przy wypisie

Deficyt neurologiczny oceniano za pomocg Skandynawskiej Skali Udarowej
(SSS) [93] przy przyjeciu do szpitala. W sposéb ilosciowy wyraza ona nasilenie
deficytu neurologicznego, uwzgledniajgc stan przytomnosci, orientacje, skojarzone
ruchy gatek ocznych, mowe, site miesni twarzy i konczyn oraz sprawnosc¢ chodu. Ma
zakres od 0 do 58 punktow; deficyt neurologiczny jest tym wiekszy, im nizsza jest
uzyskiwana liczba punktow. Poziom niepetnosprawno$ci przy wypisie oceniano za
pomocg Wskaznika Barthel (Bl) [100] oraz zmodyfikowanej Skali Rankina (RS) [159]
przy wypisie ze szpitala. Skala ta w sposob ilosciowy wyraza stopien
niepetnosprawnosci chorego. Ma zakres od 0 do 5 punktow, gdzie 0 oznacza brak
objawéw udaru mézgu, 5 - ciezkie inwalidztwo. Wskaznik Bartel réwniez w sposob
ilosciowy wyraza stopien niepetnosprawnosci chorego. Ma zakres od 0 do 100
punktéw i uwzglednia takie codzienne czynno$ci zyciowe, jak: wykonywanie prostych
zabiegdw pielegnacyjnych, korzystanie z ubikacji, kontrola zwieraczy, jedzenie,
przenoszenie sie z tdzka na fotel, chdd, ubieranie sie, chodzenie po schodach,

kgpiel. Im mniejsza liczba punktéw, tym wiekszy jest poziom niepetnosprawnosci.

3.2.5. Ocena rodzaju zespotu udarowego

W oparciu o oksfordzkg kliniczng klasyfikacje zespotéw udarowych ,The
Oxfordshire Community Stroke Project” [9] wyodrebniono chorych zudarem w
zakresie catego obszaru przedniego kregu (TACI), udarem w zakresie czesci
przedniego kregu unaczynienia (PACI), udarem zatokowatym (LACI), udarem z
obszaru tylnego kregu unaczynienia (POCI).
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3.2.6. Badanie tomografii komputerowej gtowy

W celu potwierdzenia klinicznego rozpoznania udaru u kazdego chorego
wykonano badanie TK gtowy do 24 godzin od przyjecia do szpitala. Na podstawie
tego badania klasyfikowano udar jako niedokrwienny lub krwotoczny. Ponadto
oceniano nasilenie zaniku mézgu wedtug klasyfikacji potfilosciowej Leysa i wsp. [90] i
kwalifikowano jako: brak = 0, niewielki = 1, umiarkowany = 2, duzy = 3. Oceniano
réwniez obecnos¢ leukoarajozy i obrzeku moézgu (tak, nie) oraz liczbe ,starych”
ognisk niedokrwiennych, ktore okreslano jako widoczne w obrazach TK zmiany
pozawatowe nie zwigzane z aktualnym udarem, niezaleznie od tego czy wczesniej

manifestowaty sie on klinicznie udarem czy nie.

3.2.7. Ocena otepienia przedudarowego

Oceny Pre-SD dokonywano do 48 godzin od przyjecia do szpitala za pomocag
polskiej wersji IQCODE [79] (Tekst Kwestionariusza zamieszczony zostat w
Aneksie). Za osoby z Pre-SD uznawano chorych, ktorzy uzyskali wynik > 104
punktéw w IQCODE [78].

~.Kwestionariusz dotyczacy sprawnosci intelektualnej u oséb starszych” to 26-
punktowy, ustrukturyzowany wywiad, w ktdrym oceniajgcy — cztonek rodziny lub
przyjaciel majacy staty kontakt z ocenianym — ma za zadanie porownac obecng
sprawnos¢ funkcji poznawczych badanego ze stanem sprzed 10 lat (okres 10 lat
zostat wybrany jako punkt odciecia, poniewaz dane epidemiologiczne wykazujg, ze
czas od momentu ujawnienia sie otepienia do smierci jest zwykle krotszy) [79]. Na
kazde pytanie kwestionariusza mozna odpowiedzie¢, wybierajgc sposrod pieciu
identycznych dla kazdego pytania odpowiedzi o wartosci punktowej od 1 do 5. Wynik,
jaki moze uzyskac oceniany, miesci sie w przedziale od 26 do 130 punktow.

Przeprowadzone do tej pory badania z uzyciem IQCODE w réznych wersjach
jezykowych, dotyczace diagnozy otepienia o réznej etiologii, wykazaty przydatnos¢
tego narzedzia zaréwno do oceny sprawnosci poznawczej w ogolnej populacii, jak i w
badaniach klinicznych dotyczacych réznych jednostek chorobowych. Istniejg réwniez
dowody potwierdzajgce skutecznos¢ IQCODE jako metody przesiewowej w kierunku
oceny otepienia niezaleznie od jego etiologii i stopnia nasilenia. Czuto$¢ i swoistosc
kwastionariusza sg rézne w zaleznosci od przyjetego punktu odciecia. Najlepszg
rownowage uzyskuje sie dla wyniku IQCODE > 104 punktow. Czutos¢ i swoistos¢ dla

tego punktu odciecia wynoszg odpowiednio 88% i 92,7% [78]. Najczesciej uzywanym
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narzedziem w diagnostyce przesiewowej w kierunku otepienia jest Krotka Skala
Oceny Funkcji Poznawczych (MMSE) [50]. Jako punkt odciecia dla diagnozy
otepienia za pomocg tej skali przyjmuje sie przewaznie 23 punkty na 30 mozliwych
do uzyskania. Czutos¢ i swoistos¢ MMSE dla wyniku 23 punkty ocenia sie
odpowiednio na 75% i 82,3% [85]. Na wynik uzyskany w MMSE przez badanego
wptywa poziom wyksztatcenia, wiek oraz ogélna sprawnos¢ fizyczna, natomiast na
wynik uzyskany w IQCODE nie wptywa wczesniejszy poziom inteligencji, ogolna
stopien wyksztatcenia, sprawnos¢ fizyczna, wiek czy pozycja socjalno-ekonomiczna
[78, 81, 109], gdyz IQCODE mierzy nie sam poziom sprawnosci poznawczej, ale jego
ewentualng zmiane [79].

Opisano dobrg korelacje wynikéw w IQCODE z wynikami baterii testow
neuropsychologicznych wynoszacg od 0,2 do 0,4 w zaleznosci od zastosowanego
testu. Najwyzszg korelacje zanotowano dla odtwarzania historii (r=0,42),
rozpoznawania stow (r=0,44) i czasu reakcji (r=0,40) [77]. Wynik IQCODE wysoko
koreluje z wynikiem MMSE (r=0,74) [65]. Korelacja pomiedzy wynikiem IQCOCE a
depresja i lekiem jest niska i wynosi odpowiednio r=0,14 i r=0,10 [77].
Kwestionariusz ten jest narzedziem uzytecznym w réznych kulturach i w réznych
wersjach jezykowych. Na potrzeby obecnego badania po uzyskaniu zgody autora
kwestionariusza ttumacz dokonat przektadu pytan z jezyka angielskiego na jezyk
polski. Nastepnie kolejny ttumacz dokonat przektadu z jezyka polskiego na jezyk
angielski. Obydwie wersje kwestionariusza w jezyku angielskim zostaty poréwnane;
uzyskano wysokg zgodnos¢ ttumaczen. Polska wersja kwestionariusza zostata
nastepnie zamieszczona na stronie internetowej utworzonej przez autora IQCODE
(http://www.anu.edu.au/iqcode/).

Najwiekszg zaletg IQCODE w aspekcie otepienia przedudarowego, ktore
ocenia sie w ostrej fazy udaru, jest mozliwos¢ wypetnienia go bez udziatu chorego w
okresie, kiedy doktadna diagnoza neuropsychologiczna jest najczesciej niemozliwa.
Czas potrzebny do wypetnienia kwestionariusza to 5 - 10 minut. Warunkiem
zastosowania tej metody jest obecnosc¢ wiarygodnego, dobrze znajgcego chorego
informatora. W badanym materiale tylko niecaty 1% chorych z udarem przyjetych do

szpitala w okresie rekrutacji nie miat wiarygodnego informatora.
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3.2.8. Ocena otepienia po 3 i 12 miesigcach od zachorowania

Chorzy, ktorzy przezyli, podczas wizyty kontrolnej po 3 i 12 miesigcach od
udaru, poddani byli badaniu neurologicznemu i neuropsychologicznemu. W czasie
badania neuropsychologicznego oceniano nastepujgce funkcje poznawcze: funkcje
wykonawcze (testy fluencji stownej: semantycznej i fonologicznej; podtesty
wchodzgce w skiad baterii testow Mattisa (ang. Mattis Dementia Rating Scale -
MDRS) [101], Test Lgczenia Punktéw wersja A i B (ang. Trail Making Tests) [135],
orientacje (podtesty z MMSE) [50], uwage i koncentracje (test cyfr wprzdd i wspak
oraz podtest z MMSE), rozumowanie (kalkulacje, krytycyzm, osad, rozwigzywanie
probleméw arytmetycznych), zdolnosci konstrukcyjne i wzrokowo-przestrzenne
(podtest z MDRS, podtest z MMSE, Test figury Reya (ang. Rey-Osterrieth Complex
Figure Test) [91], pamieC werbalng (odtwarzanie dowolne i z podpowiedzig,
odtwarzanie natychmiastowe i po odroczeniu), pamie¢ niewerbalng (Test Figury
Reya (ang. Rey-Osterrieth Complex Figure Test), zdolnosci jezykowe (powtarzanie,
nazywanie, Frenchay Aphasia Screening Test) [41], praksje (podtesty z MDRS,
pantomima z fikcyjnym uzyciem obiektow), gnozje (identyfikacja i nazywanie
pokazanych przedmiotow), zdolno$¢ pisania (podtesty z MDRS).

Rozpoznanie otepienia stawiano w oparciu o kryteria diagnostyczne DSM-IV
[6]. U pacjentéw z afazjg do rozpoznania otepienia konieczne byto stwierdzenie
zaburzen w zakresie pamieci niewerbalnej.

U osob, ktore nie mogty zgtosic¢ sie na wizyte kontrolna po 3 lub 12 miesigcach
od udaru, rozpoznanie otepienia stawiano w oparciu o informacje uzyskane od
opiekuna za pomocg IQCODE (za otepiatych uznawano chorych, ktérzy uzyskali
wynik > 104 punktéw w IQCODE).

Podczas wizyty kontrolnej opiekun osoby badanej byt proszony o ponowne
wypetnienie kwestionariusza IQCODE. Jezeli opiekun byt nieobecny podczas wizyty
kontrolnej, kontaktowano sie z nim telefonicznie i wtedy wypetniano kwestionariusz.

Wszyscy chorzy lub ich opiekunowie wyrazili zgode na wziecie udziatu w

badaniu.

3.2.9. Metody analizy statystycznej
Dane demograficzne, kliniczne, laboratoryjne oraz uzyskane za pomocg

metod neuroobrazowania zostaty poddane analizom statystycznym.
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Poniewaz wiekszos¢ zmiennych ciggtych miata rozktad znaczaco odbiegajacy
od normalnego, uzyto testu U Manna-Whitneya, a nie analizy wariancji. W wypadku
zmiennych dychotomicznych i innych zmiennych nominalnych uzyto testu chi-
kwadrat. Dla zmiennych nominalnych zaleznych liczgcych wiecej niz 2 kategorie
najpierw obliczono, czy jest ogdlna zaleznos¢ pomiedzy zmienng zalezng i zmienng
niezalezng. Jezeli zaleznosci ogolne byty istotne, to wykonywano serie dodatkowych
analiz polegajgcych na tym, ze dla kazdej z podkategorii zmiennych zaleznych,
okreslono za pomocg testu chi-kwadrat, czy jej proporcje sg rézne w poszczegolnych
kategoriach zmiennej niezalezne;j.

Wszystkie zmienne, ktére w analizach jednozmiennowych miaty poziom
istotnosci statystycznej (p) mniejszy od 0,1, zostaty uwzglednione w wielorakich
krokowych logistycznych analizach regresji, z krokowg wsteczng metodg selekc;ji
zmiennych, w celu wykrycia istotnych czynnikow ryzyka otepienia.

Przed wykonaniem regresiji logistycznych, za pomocg korelacji r Pearsona
sprawdzono, czy wsréd zmiennych ciggtych i dychotomicznych nie wystepuje
zjawisko wspotliniowosci. Poniewaz zmienne Bl i RS wysoko ze sobg korelowaty do
modelu nie wigczono Bl. Zmienne: wiek i pte¢ zostaty wigczone do analiz regresii,
nawet jezeli w analizie jednoczynnikowej nie uzyskaty one poziomu istotnosci
statystycznej. llorazy szans i 95-procentowe przedziaty ufnosci (OR, 95% CI) zostaty
oszacowane na podstawie wspotczynnikow regresji. Przyjeto poziom istotnosci 0,05.
Analizy wykonano za pomocg pakietu ,,SPSS” dla platformy Windows, wersja 10.0.
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4. Wyniki

4.1. Czestosc¢ otepienia przed- i poudarowego

Pomiedzy pierwszym stycznia 2001 roku a trzydziestym marca 2002 roku do
Oddziatu Udarowego zostato przyjetych 292 pacjentéw. Dwustu piecdziesieciu
(85,7%) spetnito kryteria wigczenia do badania (srednia wieku: 67,5 + 11,8 lat) z
czego 54,8% stanowili mezczyzni. Trzydziestu dwéch (12,8%) chorych miato krwotok
srodmozgowy, 218 (87,2%) udar niedokrwienny. Piecdziesiagt czterech (21.6%)
chorych ($rednia wieku: 68,2 + 10,8 lat) miato w wywiadzie przebyty wczesniej udar
niedokrwienny mozgu.

Trzydziestu (12%) chorych z 250 zakwalifikowanych do badania zmarto w
okresie pomiedzy zachorowaniem a wizytg kontrolng po 3 miesigcach, z tego 5
chorych z Pre-SD. U 144 (65,4%) chorych z pozostatych 220 wykonano badanie
funkcji poznawczych podczas wizyty kontrolnej. U pozostatych 76 (34,5%) chorych,
ktorzy nie zgtosili sie do szpitala po 3 miesigcach od udaru, diagnoze otepienia
stawiano w oparciu o wynik IQCODE uzyskany telefonicznie od opiekuna.

Dwudziestu jeden (9.5%) chorych z 220, ktérzy przezyli do 3 miesigca od udaru
(w tym 5 z Pre-SD), zmarto w okresie pomiedzy wizytami kontrolnymi po 3 i 12
miesigcach, wsrdéd nich 14 oséb z otepieniem rozpoznanym 3 miesigce po udarze.
Sto trzydziesci trzy osoby z pozostatych 179 chorych zostato poddanych badaniu
funkcji poznawczych. U pozostatych 48 chorych, ktérzy nie zgtosili sie na badanie
kontrolne po roku, diagnoze otepienia stawiano na podstawie wyniku w IQCODE
uzyskanego telefonicznie od opiekuna. Chorzy oceniani za pomocg IQCODE nie
roznili sie statystycznie znamiennie pod wzgledem czynnikow demograficznych i
klinicznych od chorych, u ktérych wykonano badanie za pomocg testow

neuropsychologicznych w czasie wizyty kontrolne;j.

4.1.1. Czestos¢ otepienia przedudarowego

Rozpoznanie Pre-SD postawiono u 30 (12,0%) chorych z 250
zakwalifikowanych do badania: 27 (12,4%) chorych z udarem niedokrwiennym i 3
(9,4%) chorych z udarem krwotocznym. U wszystkich chorych, u ktérych rozpoznano
otepienie przy przyjeciu do szpitala na podstawie wyniku uzyskanego w IQCODE, a
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ktorzy przezyli, potwierdzono diagnoze otepienia 3 miesigce po zachorowaniu w
oparciu o badanie funkcji poznawczych. Chorzy z Pre-SD, ktorzy przezyli, zostali

wykluczoni z analiz dla otepienia 3 i 12 miesiecy po udarze.

4.1.2. Czestos¢ otepienia 3 miesigce po udarze mézgu

U 69 (31,4%) chorych z 220 rozpoznano otepienie trzy miesigce po udarze: u
61 (31.3%) z udarem niedokrwiennym i u 8 (32,0%) z krwotokiem srédmdzgowym. W
tej grupie, u 25 chorych, ktérzy stanowili 11,3% badanej populacji po 3 miesigcach
rozpoznano wczesniej Pre-SD (wynik IQCODE > 104 pkt.). Po wykluczeniu tych
chorych z dalszych analiz dla otepienia 3 miesigce po udarze mdzgu otepienie
stwierdzono u 44 (22,6%) chorych: u 38 (22,1%) z udarem niedokrwiennym i u 6
(26,1%) z krwotokiem srédmdzgowym. Po wykluczeniu z analizy chorych z udarem w
wywiadzie, otepienie zdiagnozowano u 5 (23.8%) chorych z udarem krwotocznym i u
29 (26,1%) chorych z udarem niedokrwiennym.

4.1.3. Czestos¢ otepienia 12 miesiecy po udarze mézgu

U 44 (24,6%) ze 179 chorych po 12 miesigcach od zachorowania stwierdzono
otepienie poudarowe: u 37 (23,7%) z udarem niedokrwiennym i u 7 (30,4%) z
krwotokiem srodmozgowym. U osmiu (4,5%) chorych z tej grupy otepienie rozwineto

sie pomiedzy 3 a 12 miesigcem od wystgpienia udaru.

4.2. Czutos¢ i swoistos¢ polskiej wersji IQCODE

U 144 chorych ktorzy zgtosili sie na badania kontrolne po 3 miesigcach,
rozpoznanie otepienia stawiano w oparciu o badanie neuropsychologiczne. Za
pomocg IQCODE zbierano réowniez informacje o chorych od opiekunéw. Do
rozpoznania otepienia stosowano kryteria diagnostyczne klasyfikacji DSM |V [6].
Szesc¢ osob, ktore uznano za otepiate na podstawie wyniku uzyskanego w IQCODE
(IQCODE > 104 pkt.) po 3 miesigcach, nie spetniato kryteridw rozpoznania otepienia
na podstawie badania neuropsychologicznego. Osoby te cechowato obnizenie
sprawnosci intelektualnej, ale w stopniu nasilenia nie spetniajgcym kryteriéw

rozpoznania otepienia wedtug DSM IV. Ponadto 6 pacjentow, u ktérych nie
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rozpoznano otepienia w oparciu o wynik IQCODE (IQCODE < 104 pkt.), spetniato
kryteria rozpoznania otepienia w badaniu neuropsychologicznym. Analizujgc te dane,
obliczono czuto$¢ i swoistos¢ polskiej wersji kwestionariusza, ktore wynosity
odpowiednio 85% i 94%.

4.3. Czynniki ryzyka dla otepienia przedudarowego

Dane demograficzne chorych z Pre-SD i bez otepienia przy przyjeciu do
szpitala przedstawia Tabela 1.

Chorzy z Pre-SD byli znamiennie starsi od chorych bez Pre-SD. Chorzy ci byli
czesciej pici zenskiej, oraz czesciej mieli wyksztatcenie podstawowe, jednak réznice

te nie byty znamienne statystycznie.

Tabela 1. Dane demograficzne chorych z Pre-SD i bez otepienia przy przyjeciu do

szpitala.
Chorzy bez otepienia | Chorzy z otepieniem p
(n=220) (n=30)

Sredni wiek (lata) (+ SD) 66,5 (+11,0) 73,2 (£12,8) ,0032
Pte¢ meska 125 (56,8%) 12 (40,0%) ,083*
Wyksztatcenie ,118*

podstawowe 96 (43,6%) 18 (60.0%)

inne’ 124 (56,4%) 12 (40,0%)

* Test chi-kwadrat
' Zawodowe, $rednie, wyzsze
2 Test U Manna-Whitneya

Tabela 2 przedstawia naczyniowe czynniki ryzyka pacjentéw z Pre-SD i bez
otepienia przy przyjeciu do szpitala.

Chorzy z Pre-SD znamiennie czesciej chorowali na chorobe niedokrwienng
serca, cukrzyce oraz czesciej przebyli wczesniej udar niedokrwienny niz chorzy bez
otepienia. Wiekszos¢ pozostatych naczyniowych czynnikdéw ryzyka (ij. nadcisnienie

tetnicze, migotanie przedsionkow, przejsciowe niedokrwienie mézgu w wywiadzie)
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réwniez czesciej wystepowata u chorych z Pre-SD, jednak réznice te nie uzyskaty

znamiennosci statystyczne;.

Tabela 2. Naczyniowe czynniki ryzyka chorych z Pre-SD i bez otepienia przy

przyjeciu do szpitala.

Chorzy bez otepienia | Chorzy z otepieniem p
(N=220) (N=30)

Nadcisnienie tetnicze 168 (76,4%) 25 (83,3%) ,393*
Choroba niedokrwienna serca 120 (54,5%) 24 (80,0%) ,008*
Zawat miesnia sercowego 34 (15,5%) 3 (10,0%) ,430*
Migotanie przedsionkéw 39 (17,7%) 8 (26,7%) ,240*
Udar mézgu w wywiadzie 37 (16,8%) 13 (43,3%) ,002*
Cukrzyca 46 (20,9%) 15 (50,0%) ,001*
Nikotynizm 69 (31,4%) 9 (30,0%) ,880*
Otytos¢ 60 (27,3%) 8 (26,7%) ,994*
Przej$ciowe niedokrwienie 15 (6,8%) 4 (13,3%) ,207*
mozgu w wywiadzie

Migrena 8 (3,6%) 0 (0,0%) ,228*

*Test chi-kwadrat

Tabela 3 przedstawia kliniczne i radiologiczne czynniki zwigzane z udarem u
chorych z Pre-SD i bez otepienia przy przyjeciu do szpitala.

Chorzy z Pre-SD mieli statystycznie znamiennie czesciej duzy zanik mézgu
oraz rzadziej brak zaniku, a takze wiekszg srednig liczbe starych ognisk
niedokrwiennych w badaniu TK w poréwnaniu do chorych bez otepienia.
Leukoarajoza oraz udar w zakresie przedniego kregu unaczynienia czesciej
wystepowaty u chorych z Pre-SD, jednak roznice te nie uzyskaty znamiennosci
statystycznej. Chorzy z Pre-SD mieli statystycznie znamiennie wiekszy deficyt
neurologiczny przy przyjeciu oraz wiekszy poziom niepetnosprawnosci przy wypisie
ze szpitala w poréwnaniu do chorych bez otepienia. Wskaznik Bartel i RS oraz wyniki
uzyskane w SSS zamieszczono w Tabeli 3, poniewaz sg to wazne zmienne
dotyczgce otepienia. Nie zostaty one jednak wigczone do analizy regresji
logistycznej, poniewaz nie mogg byc traktowane jako czynniki ryzyka Pre-SD.
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Tabela 3. Kliniczne i radiologiczne czynniki zwigzane z udarem u chorych z Pre-SD i

z otepieniem przy przyjeciu do szpitala.

Chorzy bez otgpienia | Chorzy z otepieniem p
(n=220) (n=30)

Udar niedokrwienny 191 (86,8%) 27 (90.0%) ,405*

Zakres unaczynienia 272*
Przedni krgg unaczynienia 150 (80,6%) 25 (89,3%)

Tylny krag unaczynienia 36 (19,4%) 3 (10,7%)

Klasyfikacja zespotow ,269*

udarowych
TACI 23 (12,0%) 5 (18,5%)
PACI 109 (57,1%) 17 (63,0%)
LACI 24 (12,8%) 3 (11,1%)
POCI 35 (18,3%) 2 (7,4%)

Sredni wynik w SSS przy 45,5 (+15,5) 36.9 (+18,0) ,003

przyjeciu (+SD)

Wynik RS przy wypisie ze ,013*

szpitala
0-2 141 (64,1%) 12 (40,0%)
3-5 79 (35,9%) 18 (60,0%)

Wynik Bl przy wypisie ze ,001*

szpitala
Bl < 85 punktow 92 (41,8%) 22 (73,3%)
Bl > 85 punktéw 128 (58,2%) 8 (26,7%)

Stopien zaniku mézgu ,006™
Brak zaniku 56 (25,6%) 3 (10,0%) ,0412
Maty 107 (48,9%) 11 (36,7%) ,2092
Umiarkowany 36 (16,4%) 8 (26,7%) ,1912
Duzy 20 (9,1%) 8 (26,7%) ,0032

Obrzek moézgu 23 (10,6%) 5 (16,7%) ,017*

Leukoarajoza 71 (32,3%) 14 (46,7%) ,118*

Srednia liczba ognisk 1,0 (+1,0) 1,9 (+1,6)

niedokrwiennych w badaniu KT <,001"

przy przyjeciu do szpitala (+SD)

* Test chi-kwadrat
" Test U Manna-Whitneya

2 Test chi-kwadrat dla poszczegdélnych kategorii
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Tabela 4 przedstawia wyniki laboratoryjne chorych z Pre-SD oraz chorych bez

otepienia przy przyjeciu do szpitala.

Chorzy z Pre-SD mieli znamiennie wyzszy poziom y-globulin w poréwnaniu do

chorych bez Pre-SD. Zaobserwowano réwniez statystyczny trend w kierunku

nizszych wartosci hematokrytu i hemoglobiny u chorych z Pre-SD (p=0.07 i p=0.06,

odpowiednio).

Tabela 4. Wyniki laboratoryjne chorych z Pre-SD i bez otepienia przy przyjeciu do

szpitala.
Chorzy bez otepienia | Chorzy z otepieniem p
(n=220) (+SD) (n=30)
Hemoglobina [g/dl] (+SD) 12,8 (+1,5) 12,3 (+1,9) ,065*
Odczyn Biernackiego [mm/h] (+SD) 29,2 (£23,1) 37,4 (£32,5) 347"
Hematokryt [%] (+SD) 37,6 (£5,3) 35,8 (7,3) ,074*
Kreatynina [pumol/l] (+SD) 80,8 (+31,8) 87,7 (+44,8) ,368*
Ptytki krwi [10%/pl] (£SD) 216,1 (+202,0) 206,9 (£780,9) ,801*
Leukocyty [10%/pl] (+SD) 1(£3,9) 9,1 (£3,9) ,222*
Glukoza [mmol/l] (+SD) 0 (£3,0) 7,8 (£2,9) ,097*
Biatko catkowite [g/] ( £SD) 69,1 (£6,0) 69,4 (£7,1) ,944*
Albuminy [g/l] (+SD) 37,8 (£5,2) 37,1 (£5,2) ,363*
Gamma globuliny [g/I] (+SD) 11,0 (£2,8) 12,4 (+3,0) ,021*
Fibrynogen [g/l] (+SD) 3,4 (+1,6) 4.4 (+£5,3) ,214*
Cholesterol catkowity [mg/dl] (+SD) 4.4 (+1,1) 5,1 (¢x1,3) ,260°
LDL—cholesterol [mg/dI] (+SD) 3,4 (+1,0) 3,2 (x1,1) ,336*
HDL-cholesterol [mg/dl] (+SD) 1,4 (£0,4) 1,4 (£0,5) ,393*
Trojglicerydy [mg/dl] (+SD) 1,5 (+1,0) 2,1 (£3,9) ,104*

*Test U Manna-Whitneya

W analizie regres;ji logistycznej zidentyfikowano nastepujgce zmienne jako

niezalezne czynniki ryzyka Pre-SD: pte¢ zenska (OR 3,37, 95% CI 1,14-9,95,
p=0,026), przebyty udar niedokrwienny (OR 3,80, 95% CI 1,1-10,99, p=0,014),

wiekszg liczbe starych zmian naczyniowych w badaniu TK przy przyjeciu (OR 1,51,

95% CI 1,03-2,23, p=0,034) oraz wyzszy poziom y-globulin w surowicy (OR 1,16,
95% CI1 1,01-1,34, p=0,037). P dla catosci modelu byto mniejsze od 0,001.
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4.4. Czynniki ryzyka dla otepienia 3 miesigce po udarze mézgu

4.4.1. Czynniki ryzyka w grupie chorych z udarem niedokrwiennym i
krwotokiem srédmézgowym

Dane demograficzne os6b z otepieniem i bez otepienia 3 miesigce po udarze
przedstawia Tabela 5.

Osoby z PSD byty statystycznie znamiennie starsze w poréwnaniu do oséb
bez otepienia. Nie stwierdzono istotnie statystycznych réznic pomiedzy grupami pod

wzgledem pfci i rodzaju wyksztatcenia.

Tabela 5. Dane demograficzne chorych z otepieniem i bez otepienia 3 miesigce po

udarze.
Chorzy bez otepienia | Chorzy z otepieniem p
(n=151) (n=44)

Sredni wiek (lata) (+SD) 64,3 (+10,4) 72,3 (+11,3) <,0012
Pte¢ meska 86 (56,9%) 26 (60,0%) ,801*
Wyksztatcenie 173

podstawowe 57 (37,7%) 24 (54,5%)

inne’ 94 (62,3%) 20 (45,5%)

* Test chi-kwadrat
1 Zawodowe, $rednie, wyzsze
2 Test U Manna-Whitneya

Rozktad naczyniowych czynnikéw ryzyka pacjentéw z otepieniem i bez
otepienia 3 miesigce po udarze przedstawia Tabela 6.

Chorzy z PSD statystycznie znamiennie czesciej mieli zawat miesnia
sercowego w wywiadzie oraz chorowali na cukrzyce w poréwnaniu do chorych bez
otepienia. Zaobserwowano statystyczny trend w kierunku czestszego wystepowania
choroby niedokrwiennej serca i migotania przedsionkow u chorych z PSD w
porownaniu do chorych bez otepienia. Chorzy z otepieniem czesciej miel
nadcisnienie tetnicze oraz udar mézgu w wywiadzie, jednak réznice te rowniez nie

byty statystycznie znamienne.
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Tabela 6. Naczyniowe czynniki ryzyka pacjentow z otepieniem i bez otepienia 3

miesigce po udarze.

Chorzy bez otepienia | Chorzy z otepieniem p
(n=151) (n=44)

Nadcisnienie tetnicze 110 (72,8%) 37 (84,1%) ,128*
Choroba niedokrwienna serca 77 (50,1%) 29 (65,9%) ,080*
Zawat miesnia sercowego 17 (11,3%) 11 (25,0%) ,048*
Migotanie przedsionkéw 25 (16,6%) 8 (18,2%) ,086*
Udar mézgu w wywiadzie 24 (15,9%) 10 (22,7%) ,292*
Cukrzyca 27 (17,9%) 15 (34,1%) ,021*
Nikotynizm 53 (35,1%) 11 (25,0%) ,204*
Otytos¢ 41 (21,0%) 14 (7,2%) ,837*
Przej$ciowe niedokrwienie 13 (6,7%) 1 (0,5%) ,152*
mozgu w wywiadzie

Migrena 5(3,3%) 1(2,3%) ,943*

* Test chi-kwadrat

Rozktad klinicznych i radiologicznych czynnikow ryzyka pacjentow z
otepieniem i bez otepienia 3 miesigce po udarze przedstawia Tabela 7.

Chorzy z PSD statystycznie znamiennie czesciej mieli wiekszy deficyt
neurologiczny mierzony za pomocg SSS przy przyjeciu do szpitala oraz wiekszy
stopien niepetnosprawnosci przy wypisie ze szpitala mierzony RS i Bl. U chorych z
PSD znamiennie czes$ciej stwierdzano leukoarajoze w badaniu TK. Obydwie grupy
réznity sie rowniez statystycznie znamiennie pod wzgledem zaniku mézgu
stwierdzonego w badaniu TK w analizie ogdlnej. Po wykonaniu analiz szczegdtowych
dla poszczegdlnych kategorii zaniku moézgu, réznice miedzy grupami nie osiggnety
znamienno$ci statystycznej. Srednia liczba ognisk w badaniu TK byta wigksza u
chorych z otepieniem, jednak réznica ta nie byfa statystycznie znamienna. Chorzy z
PSD mieli rbwniez czesciej udar w zakresie lewej pétkuli mézgu, czesciej krwotok
Srodmozgowy oraz rzadziej stwierdzano u nich obrzek w badaniu TK w poréwnaniu

do 0sob bez otepienia, jednak roznice te nie byty znamienne statystycznie.
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Tabela 7. Kliniczne i radiologiczne czynniki zwigzane z udarem mozgu pacjentéw z

otepieniem i bez otepienia 3 miesigce po udarze.

Chorzy bez otepienia Chorzy z otepieniem p
(n=151) (n=44)

Udar niedokrwienny 134 (88,7%) 34 (86,4%) ,675*

Udar lewej pétkuli mézgu 65 (43,0%) 23 (52,3%) ,589*

Sredni wynik w skali SSS przy 50,7 (£9,2) 42,5 (£14,6) <,001"

przyjeciu (£SD)

Wynik RS przy wypisie ze ,001*

szpitala
0-2 114 (75,5%) 22 (50,0%)
3-5 37 (24,5%) 22 (50,0%)

Wynik w Bl przy wypisie ze <,001*

szpitala
Bl < 85 punktow) 47 (31,1%) 27 (61,4%)
Bl > 85 punktow) 104 (68,9%) 17 (38,6%)

Stopieh zaniku mézgu ,010*
Brak zaniku 41 (27,1%) 9 (20,9%) ,2572
Niewielki 79 (52,3%) 17 (39,5%) ,6112
Umiarkowany 22 (14,6%) 8 (18,6%) ,8422
Duzy 9 (5,9%) 9 (20,5%) ,2532

Obrzek mozgu 31 (23,3%) 10 (22,7%) ,691*

Leukoarajoza 40 (26,5%) 20 (45,5%) ,013*

Srednia liczba ognisk 0,9 (+1,1) 1,2 (+0,9) ,989*

niedokrwiennych w TK przy

przyjeciu do szpitala (+SD)

*Test chi-kwadrat
1 Test U Manna-Whitneya

2 Test chi-kwadrat dla poszczegoélnych kategorii

Wyniki laboratoryjne oséb bez i z otepieniem 3 miesigce po udarze

przedstawia Tabela 8.

Obserwowano statystyczny trend w kierunku nizszego stezenia poziomu

albumin u chorych z otepieniem w poréwnaniu do chorych bez otepienia. Pod

wzgledem innych wartosci laboratoryjnych nie byto statystycznie znamiennych réznic

pomiedzy grupami.
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Tabela 8. Wyniki laboratoryjne pacjentow z otepieniem i bez otepienia 3 miesigce po

udarze.
Chorzy bez otepienia | Chorzy z otepieniem p
(n=151) (n=44)
Hemoglobina [g/dl] (+SD) 12,8 (+1,4) 12,9 (+1,7) ,852*
Odczyn Biernackiego [mm/h] (+SD) 26,2 (£21.3) 31,3 (£24,1) ,191*
Hematokryt [%] (£SD) 38,0 (+4,90) 38,0 (+4,2) ,963*
Plytki [10%/ul] (+SD) 211,6 (£197,1) 183,1 (£596,3) ,351*
Leukocyty [10%/ul] (+SD) 7,7 (£2,7) 8,2 (£3,0) ,301%
Kreatynina [umol/dl] (+SD) 85,1 (+1,4) 79,3 (£27,8) ,598*
Glukoza [mmol/l] (+SD) 5,3 (£1,5) 5,7 (£2,2) ,353*
Albuminy [g/l] (+SD) 55,7 (£7,7) 53,0 (+6,6) ,053*
Gamma globuliny [g/l] (+SD) 15,6 (£3,2) 16,3 (£3,6) ,231*
Fibrynogen [g/l] (+SD) 3,4 (£1,8) 3,5 (£1,2) ,571*
Stezenie cholesterolu [mg/dl] (+SD) 54 (+1,1) 5,5 (£1,1) ,712*
LDL-cholesterol [mg/dl] (+SD) 3,4 (£0,9) 3.4 (£1,0) ,719*
HDL-cholesterol [mg/dI] (+SD) 1,4 (+0,4) 1,4 (+0,4) ,518*
Troéjglicerydy [mg/dl] (+SD) 1,5 (£1,0) 1,6 (+1,2) ,692*

* Test U Manna-Whitneya

Nastepujgce czynniki zidentyfikowano jako niezalezne czynniki ryzyka PSD 3

miesigce po udarze w analizie regresiji logistycznej: starszy wiek (OR 1,06, 95% ClI,
1,02-1,10, p<0,001), cukrzyce (OR 2,67, 95% CI, 1,06-6,57, p=0,03) oraz wiekszy
deficyt neurologiczny przy przyjeciu do szpitala (OR 0,92, 95%Cl, 0,89-0,96,

p<0,001). P dla cato$ci modelu byto mniejsze od 0,001.

4.4.2. Czynniki ryzyka w grupie chorych z udarem niedokrwiennym

W celu identyfikacji czynnikdw ryzyka otepienia poudarowego 3 miesigce od

zachorowania u chorych z udarem niedokrwiennym, przeprowadzono osobng analize

statystyczng, wytgczajgc chorych z krwotokiem srodmozgowym.

Dane demograficzne chorych z otepieniem i bez otepienia 3 miesigce po

udarze przedstawia Tabela 9.
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Chorzy z PSD byli statystycznie znamiennie starsi w porownaniu do chorych
bez otepienia. Nieznacznie czesciej byli oni rowniez pici zenskiej oraz mieli
wyksztatcenie podstawowe w poréwnaniu do chorych bez otepienia, jednak réznice

te nie byly znamienne statystycznie.

Tabela 9. Dane demograficzne pacjentéw z otepieniem i bez otepienia 3 miesigce po

udarze.
Chorzy bez otepienia | Chorzy z otepieniem p
(n=134) (n=38)

Sredni wiek (lata) (+SD) 64,4 (£10,3) 73,5+ (11,2) <,0012
Pte¢ meska 78 (58,21%) 22 (57,9%) ,968*
Wyksztatcenie ,281*

podstawowe 51 (38,1%) 20 (52,6%)

Inne’ 83 (61,9%) 18 (47,4%)

* Test chi-kwadrat
1 Zawodowe, $rednie, wyzsze
2 Test U Manna-Whitneya

Rozktad naczyniowych czynnikéw ryzyka pacjentéw z otepieniem i bez
otepienia 3 miesigce po udarze przedstawia Tabela 10.

Chorzy z PSD statystycznie znamiennie czesciej mieli zawat serca w
wywiadzie, chorowali na cukrzyce i chorobe niedokrwienng serca w poréwnaniu do
chorych bez otepienia. Chorzy ci czesciej mieli nadcisnienie tetnicze, migotanie
przedsionkéw, udar niedokrwienny w wywiadzie oraz rzadziej byli otyli, palili
papierosy oraz przebyli przejsciowe niedokrwienie moézgu w porownaniu do oséb bez

otepienia, jednak réznice te nie osiggnety znamiennosci statystycznej.
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Tabela 10. Naczyniowe czynniki ryzyka pacjentow z otepieniem i bez otepienia 3

miesigce po udarze.

Chorzy bez otgpienia | Chorzy z otepieniem p
(n=134) (n=38)

Nadcisnienie tetnicze 96 (71.6%) 32 (84,2%) ,108*
Choroba niedokrwienna serca 72 (53,7%) 27 (71,1%) ,049*
Zawat miesnia sercowego 15 (11,3%) 11 (28,9%) ,027*
Migotanie przedsionkéw 24 (17,9%) 8 (21,1%) ,661*
Udar niedokrwienny w 23 (17,2%) 9 (23,7%) ,363*
wywiadzie

Cukrzyca 26 (19,4%) 14 (36,8%) ,028*
Nikotynizm 48 (35,8%) 10 (29,4%) ,274*
Otytos¢ 36 (26,8%) 3 (7,9%) ,672%
Przejsciowe niedokrwienie 13 (9,7%) 1(2,6%) ,106*
mozgu w wywiadzie

Migrena 5(3,73%) 1(2,6%) ,944*

* Test U Manna-Whitneya

Rozktad klinicznych i radiologicznych czynnikéw ryzyka pacjentéw z
otepieniem i bez otepienia 3 miesigce po udarze przedstawia Tabela 11.

Chorzy z PSD statystycznie znamiennie czesciej mieli wiekszy deficyt
neurologiczny mierzony za pomocg SSS przy przyjeciu do szpitala oraz wiekszy
poziom niepetnosprawnosci przy wypisie mierzony RS i Bl. Réwniez znamiennie
czesciej stwierdzono u tych chorych leukoarajoze. Obie grupy réznity sie pod
wzgledem zaniku mézgu w analizie ogolnej jednak po wykonaniu analiz dla
poszczegolnych kategorii zaniku, roznice nie osiggnety znamiennosci statystyczne;.
Chorzy z otepieniem mieli réwniez czesciej udar lewej pétkuli mézgu, udar w zakresie
catego lub czesci przedniego kregu unaczynienia w porownaniu do osob bez
otepienia oraz wiekszg srednig liczbe ognisk w badaniu TK w poréwnaniu do oséb

bez otepienia, jednak réznice te nie osiggnety zmiennosci statystycznej.
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Tabela 11. Kliniczne i radiologiczne czynniki ryzyka pacjentow z otepieniem i bez

otepienia 3 miesigce po udarze.

niedokrwiennych w badaniu TK
przy przyjeciu do szpitala (+SD)

Chorzy bez otepienia | Chorzy z otgpieniem p
(n=134) (n=38)

Udar lewej pétkuli mézgu 57 (42,5%) 20 (52,6%) ,603*

Zakres unaczynienia ,754*
Przedni krag unaczynienia 103 (79,2%) 31 (81,6%)

Tylny krag unaczynienia 27 (20,8%) 7 (18,4%)

Klasyfikacja zespotéw udarowych ,132*

TACI 7 (5,2%) 4 (10,8%)
TACI 71 (53,0%) 25 (67,6%)
LACI 22 (16,4%) 3 (7,9%)

POCI 28 (20,9%) 6 (16,2%)

Sredni wynik w skali SSS przy 51,6 (+2,8) 43,6 (£13,3) <,001"

przyjeciu (+SD)

Wynik w RS przy wypisie ze <,001*

szpitala
0-2 107 (79,8%) 20 (52,6%)
3-5 27 (20,2%) 18 (47,4%)

Wynik w Bl przy wypisie ze <,001*

szpitala
Bl < 85 punktow 36 (26,8%) 22 (57,9%)
Bl > 85 punktow 98 (73,2%) 16 (42,1%)

Stopien zaniku mézgu ,048*
Brak 33 (24,6%) 7(18,9%) ,1602
Niewielki 73 (54,5%) 16 (43,2%) ,4622
Umiarkowany 19 (14,2%) 7 (18,9%) ,8402
Duzy 9 (6,7%) 8 (21,1%) ,2022

Obrzek mozgu 19 (14,2%) 8 (21,0%) ,275%

Leukoarajoza 39 (29,1%) 18 (47,4%) ,034*

Srednia liczba ognisk 0.9 (£1,1) 1,3 (+0,9) ,113"

* Test chi-kwadrat
' Test U Manna-Whitneya

2 Test chi-kwadrat dla poszczegdlnych kategorii
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Dane laboratoryjne chorych z udarem niedokrwiennym mozgu z otepieniem i

bez otepienia przedstawia Tabela 12. Nie stwierdzono znamiennych statystycznie

réznic pomiedzy chorymi z otepieniem i bez otepienia. Zaobserwowano jedynie

statystyczny trend w kierunku nizszego poziomu albumin u chorych z PSD w

porownaniu do chorych bez otepienia.

Tabela 12. Dane laboratoryjne pacjentéw z otepieniem i bez otepienia 3 miesigce po

udarze.
Chorzy bez otepienia | Chorzy z otepieniem p
(n=134) (n=38)

Hemoglobina [g/dl] (+SD) 12,8 (+1,4) 12,7 (£1,6) ,843*
Odczyn Biernackiego [mm/h] (+SD) 25,8 (+21,2) 32,5 (£25,0) ,109*
Hematokryt [%] (£SD) 37,8 (+4,0) 37,8 (£5,0) ,964*
Ptytki krwi [10%/pl] (£SD) 204,1 (£178,5) 184,2 (+622,8) ,515%
Kreatynina [pmol/dl] (+SD) 87,6 (£72,0) 80,4 (+26,8) ,558*
Leukocyty [10%/ul] (+SD) 7,4 (£2,5) 8,6 (£3,2) ,159*
Glukoza [mmol/l] (+SD) 5,3 (+1,5) 5,7 (£2,3) 371*
Albuminy [g/l] (+SD) 55,9 (+7,8) 53,1 (£6,9) ,059*
Gamma globuliny [g/I] (SD) 15,6 (£3,2) 15,9 (£3,19) ,551%
Fibrynogen [g/l] (SD) 3,2 (£1,5) 3,6 (£1,2) ,173*
Cholesterol catkowity [mg/dl] (SD) 54 (£1,1) 5,5 (£1,2) ,654*
LDL-cholesterol [mg/dl] (SD) 3,4 (£0,9) 3,4 (£0,9) J17*
HDL-cholesterol [mg/dl] (SD) 1,3 (£0,4) 1,4 (£0,4) ,093*
Trojglicerydy [mg/dl] (xSD) 1,6 (£1,0) 1,7 (£1,3) ,661*

* Test U Manna-Whitneya

Zidentyfikowano nastepujgce niezalezne czynniki ryzyka otepienia po-

udarowego po zastosowaniu modelu regres;ji logistycznej: starszy wiek (OR 1,10,
95% Cl, 1,04-1,16, p<0,001), cukrzyce (OR 3,30, 95% CI, 1,22-8,91, p=0.01), oraz
wiekszy deficyt neurologiczny przy przyjeciu do szpitala (OR 0,92, 95% ClI, 0,87-0,99,

p=0.01). P dla catosci modelu byto mniejsze od 0,001.
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4.5. Czynniki ryzyka dla otepienia 12 miesiecy po udarze moézgu

4.5.1. Czynniki ryzyka w grupie chorych z udarem niedokrwiennym i
krwotokiem srédmézgowym

Przeprowadzono analize statystyczng dla chorych z udarem niedokrwiennym i
krwotocznym w celu identyfikacji czynnikow ryzyka otepienia poudarowego po 12
miesigcach od zachorowania.

Dane demograficzne chorych z otepieniem i bez otepienia 12 miesiecy po
udarze przedstawia Tabela 13.

Chorzy z PSD byli statystycznie znamiennie starsi w porownaniu do chorych
bez otepienia. Chorzy ci rowniez nieznacznie czesciej byli ptci meskiej oraz mieli
wyksztatcenie podstawowe w poréwnaniu do chorych bez otepienia, jednak réznice

te nie byly znamienne statystycznie.

Tabela 13. Dane demograficzne pacjentéw z otepieniem i bez otepienia 12 miesiecy

po udarze.
Chorzy bez otepienia | Chorzy z otepieniem p
(n=135) (n=44)
Srednia wieku (lata) (+SD) 63,3 (+10,4) 71,8 (£11,3) <,0012
Pte¢ meska 78 (57,8%) 27 (58,7%) ,672*
Wyksztatcenie ,113*

podstawowe

48 (35,6%)

24 (52,2%)

inne’

87 (64,5%)

20 (43,8%)

* Test chi-kwadrat
' Zawodowe, $rednie, wyzsze
2 Test U Manna-Whitneya

Rozktad naczyniowych czynnikow ryzyka pacjentow z otepieniem i bez
otepienia 12 miesiecy po udarze przedstawia Tabela 14.

Chorzy z PSD statystycznie znamiennie czesciej chorowali na nadcisnienie
tetnicze oraz mieli zawat miesnia sercowego w wywiadzie w poréwnaniu do chorych
bez otepienia. Czesciej rowniez chorowali na chorobe niedokrwienng serca, cukrzyce

oraz mieli migotanie przedsionkow i dodatni wywiad w kierunku migreny w
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porownaniu do chorych bez otepienia, jednak réznice te nie osiggnety znamiennosci

statystyczne;.

Tabela 14. Naczyniowe czynniki ryzyka pacjentow z otepieniem i bez otepienia 12

miesiecy po udarze.

Chorzy bez otepienia | Chorzy z otepieniem p
(n=135) (n=44)

Nadcisnienie tetnicze 97 (71,8%) 38 (82,6%) ,041*
Choroba niedokrwienna serca 65 (48,1%) 27 (58,7%) ,068*
Zawat miesnia sercowego 14 (10,4%) 10 (21,7%) ,039*
Migotanie przedsionkow 19 (14,1%) 8 (17,4%) ,503*
Udar niedokrwienny w wywiadzie 23 (17,0%) 5 (10,9%) ,362*
Cukrzyca 24 (17,8%) 13 (28,7%) ,092*
Nikotynizm 48 (35,6%) 12 (26,1%) ,314*
Otytos¢ 39 (28,9%) 12 (26,1%) ,973*
Przejsciowe niedokrwienie mézgu 13 (9,6%) 1(2,8%) ,072*
w wywiadzie

Migrena 4 (2,9%) 2 (4,5%) ,869*

* Test chi-kwadrat

Rozktad klinicznych i radiologicznych czynnikéw ryzyka pacjentéw z
otepieniem i bez otepienia 12 miesiecy po udarze przedstawia Tabela 15.

Dwanascie miesiecy po udarze chorzy z PSD statystycznie znamiennie
czesciej mieli wiekszy deficyt neurologiczny mierzony za pomocg Skandynawskiej
Skali Udarowej przy przyjeciu do szpitala oraz wiekszy poziom niepetnosprawnosci
przy wypisie mierzony za pomocag RS i Bl w poréwnaniu do chorych bez otepienia.
Chorzy z PSD mieli statystycznie znamiennie czesciej leukoarajoze w badaniu TK
gtowy w poréwnaniu do chorych bez otepienia. Chorzy z otepieniem mieli rébwniez
czesciej zawat lewej potkuli mézgu, wiekszg Srednig liczbe ognisk oraz duzy zanik
mozgu w badaniu TK w porownaniu do chorych bez otepienia, jednak roznice te nie

osiggnety zmiennosci statystyczne;.
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Tabela 15. Kliniczne i radiologiczne czynniki zwigzane z udarem u pacjentow z

otepieniem i bez otepienia 12 miesiecy po udarze.

Chorzy bez otepienia | Chorzy z otepieniem p
(n=135) (n=44)

Udar niedokrwienny 119 (88,1%) 37 (84,1%) ,481*
Udar lewej pétkuli mézgu 57 (42,2%) 22 (50,0%) 197"
Sredni wynik w skali SSS przy 50,7 (£9,5) 44,5 (£13,5) <,001"
przyjeciu (+SD)
Wynik w RS przy wypisie ze ,013*
szpitala

0-2 103 (76,3%) 25 (56,8%)

3-5 32 (23,7%) 19 (43,2%)
Wynik w BI przy wypisie ze <,001*
szpitala

Bl < 85 punktow 39 (28,9%) 24 (54,5%)

Bl > 85 punktow 96 (71,1%) 20 (45,4%)
Stopieh zaniku mézgu ,068*

Brak 40 (29,6%) 9 (20,9%)

Niewielki 67 (49,6%) 23 (53,5%)

Umiarkowany 21 (15,6%) 4 (9,3%)

Duzy 7 (5,2%) 7 (15,2%)
Obrzek moézgu 27 (20,0%) 10 (22,7%) ,641%
Leukoarajoza 32 (23,7%) 20 (43,5%) ,007*
Srednia liczba ognisk 1,0 (+1,0) 1,3 (+0,8) ,183"

niedokrwiennych w badaniu TK
przy przyjeciu do szpitala (+SD)

* Test chi-kwadrat
" Test U Manna-Whitneya

Wyniki laboratoryjne pacjentow z otepieniem i bez otepienia 12 miesiecy po

udarze przedstawia Tabela 16.

Chorzy z otepieniem mieli statystycznie znamiennie nizsze stezenie albumin w

porownaniu do chorych bez otepienia. Pod wzgledem innych wartosci

laboratoryjnych nie byto statystycznie znamiennych réznic pomiedzy chorymi z PSD

w poréwnaniu do chorych bez otepienia.
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Tabela 16. Wyniki laboratoryjne pacjentow z otepieniem i bez otepienia 12 miesiecy

po udarze.
Chorzy bez otepienia | Chorzy z otepieniem p
(n=135) (n=44)

Hemoglobina [g/dL] (+SD) 13,0 (+10,4) 12,9 (+1,5) 547"
Odczyn Biernackiego [mm/h] (+SD) 25,9 (£21,5) 26,0 (x19,4) ,969*
Hematokryt [%] (£SD) 38,0 (£5,0) 38,2 (+3,8) ,831*
Kreatynina [umol/dl] (+SD) 81,3 (£63,0) 85,7 (£38,6) ,687*
Phytki krwi [10%/ul] (+SD) 215,8 (+208,3) 190,0 (£626,2) A4T71*
Leukocyty [10%/ul] (+SD) 7,8 (£2,8) 6 (£2,7) ,754*
Glukoza [mmol/l] (+SD) 5,4 (£1,6) 6 (£2,1) ,569*
Albuminy [g/l) (+SD) 56,2 (£7,7) 53,2 (+6,4) ,032*
Gamma globuliny (g/l) (zSD) 15,4 (£3,1) 16,3 (£3,3) ,113*
Fibrynogen [g/l] (+SD) 3,2 (£1,5) 3,5 (£1,2) ,285*
Cholesterol catkowity [mg/dl] (+SD) 5,5 (x£1,1) 5,4 (+1,2) ,718*

LDL-cholesterol [mg/dl] (+SD) 3,4 (£0,9) 3,4 (£1,1) ,879*

HDL-cholesterol [mg/dI] (+SD) 1,4 (+0,4) 1,4 (+0,3) ,731*
Troéjglicerydy [mg/dl] (+SD) 1,6 (£1,0) 1,5 (+0,8) ,587*

* Test U Manna-Whitneya

W modelu regresiji logistycznej zidentyfikowano nastepujgce niezalezne

czynniki ryzyka otepienia poudarowego w grupie chorych z udarem niedokrwiennym i

krwotocznym po 12 miesigcach od zachorowania: starszy wiek (OR 1,08, 95% CI

1,02-1,13, p=0,005) oraz wiekszy deficyt neurologiczny przy przyjeciu do szpitala
(OR 0,92, 95% CI 0,87-0,98, p=0,01). P dla catosci modelu byto mniejsze od 0,001.

4.5.2. Czynnik ryzyka w grupie chorych z udarem niedokrwiennym

Dane demograficzne chorych z otepieniem i bez otepienia 12 miesiecy po

udarze mézgu po wykluczeniu oséb z krwotokiem srédmdzgowym przedstawia

Tabela 17.

Chorzy z PSD byli statystycznie znamiennie starsi w porownaniu do chorych

bez otepienia. Chorzy bez otepienia nieznacznie rzadziej byli ptci meskiej oraz mieli

45




wyksztatcenie podstawowe w porownaniu do chorych z otepieniem, jednak roznice te

nie byty znamienne statystycznie.

Tabela 17. Dane demograficzne chorych z otepieniem i bez otepienia 12 miesiecy po

udarze.
Chorzy bez otepienia | Chorzy z otepieniem p
(n=119) (n=37)

Sredni wiek (lata) (+SD) 63,3 (£10,4) 71,8 (£11,3) <,0012
Pte¢ meska 78 (57,8%) 27 (58,7%) ,671%
Wyksztatcenie ,111*

podstawowe 48 (35,6%) 24 (52,2%)

inne’ 87 (64,5%) 20 (43,8%)

* Test chi-kwadrat
1 Zawodowe, $rednie, wyzsze
2 Test U Manna-Whitneya

Rozktad naczyniowych czynnikéw ryzyka pacjentow z otepieniem i bez
otepienia 12 miesiecy po udarze przedstawia Tabela 18.

Chorzy z PSD statystycznie znamiennie czesciej mieli zawat migesnia
sercowego w wywiadzie oraz chorowali na nadcisnienie w poréwnaniu do chorych
bez otepienia. Chorzy z otepieniem czesciej mieli migotanie przedsionkdw, cukrzyce,
migrene i byli otyli oraz rzadziej mieli udar niedokrwienny i chorobe niedokrwienng
serca w wywiadzie w porownaniu do chorych bez otepienia, jednak roznice te nie

osiggnety znamiennosci statystyczne.
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Tabela 18. Rozktad naczyniowych czynnikow ryzyka pacjentow z otepieniem i bez

otepienia 12 miesiecy po udarze mozgu.

Chorzy bez otgpienia | Chorzy z otepieniem p
(n=119) (n=37)

Nadcisnienie tetnicze 84 (72,4%) 35 (87,5%) ,037*
Choroba niedokrwienna serca 61 (70,9%) 25 (67,6%) ,082*
Zawat miesnia sercowego 13 (10,2%) 10 (27,0%) ,019*
Migotanie przedsionkéw 8 (6,7%) 18 (48,6%) ,352*
Udar niedokrwienny w 22 (18,5%) 4 (10,8%) 271%
wywiadzie

Cukrzyca 23 (19,3%) 12 (32,4%) ,086*
Nikotynizm 43 (36,2%) 11 (29,7%) 472*
Otytos¢ 34 (28,4%) 11 (29,7%) ,981%
Przejsciowe niedokrwienie 13 (11,2%) 1(2,7%) ,068*
mozgu w wywiadzie

Migrena 4 (3,5%) 2 (5,4%) ,865*

*Test U Manna-Whitneya

Rozktad klinicznych i radiologicznych czynnikow ryzyka pacjentow z
otepieniem i bez otepienia 12 miesiecy po udarze przedstawia Tabela 19.

Pacjenci z PSD statystycznie znamiennie czesciej mieli wiekszy deficyt
neurologiczny mierzony za pomocg SSS przy przyjeciu oraz wigkszy poziom
niepetnosprawnosci przy wypisie ze szpitala mierzony RS i Bl. W grupie tej
znamiennie czesciej stwierdzano leukoarajoze w badaniu TK w poréwnaniu do grupy
bez otepienia 12 miesiecy po udarze. Chorzy z otepieniem mieli takze znamiennie
czesciej udar w zakresie catego obszaru przedniego kregu unaczynienia lub czesci
przedniego kregu unaczynienia w poréwnaniu do chorych bez otepienia. Chorzy z
PSD mieli rowniez czesciej udar lewej potkuli mézgu, duzy zanik mézgu oraz wiekszg
Srednig liczbe ognisk w badaniu TK w poréwnaniu do chorych bez otepienia, jednak

roznice te nie osiggnety zmiennosci statystyczne;j.
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Tabela 19. Kliniczne i radiologiczne czynniki zwigzane z udarem u pacjentow z

otepieniem i bez otepienia 12 miesiecy po udarze.

Chorzy bez otepienia | Chorzy z otepieniem p
(n=119) (n=37)
Udar lewej pétkuli mézgu 50 (42,0%) 18 (48,6%) ,(78*
Zakres unaczynienia ,262*
Przedni krgg unaczynienia 92 (75,6%) 31 (83,8%)
Tylny krag unaczynienia 27 (22,7%) 6 (16,2%)
Klasyfikacja zespotow ,024*
udarowych
TACI 5 (4,2%) 5(13,5%) ,0742
PACI 67 (56,3%) 25 (67,6%) ,0522
LACI 20 (16,8%) 2 (5,4%) ,1342
POCI 27 (22,6%) 4 (10,8%) ,1382
Sredni wynik w skali SSS przy 51,9 (+8,7) 457 (+11,7) <,001"
przyjeciu (=SD)
Wynik w RS przy wypisie ze ,006*
szpitala
0-2 97 (81,5%) 22 (59,5%)
3-5 22 (18,5%) 15 (40,5%)
Wynik w Bl przy wypisie ze <,005*
szpitala
Bl < 85 punktow 29 (23,5%) 18 (48,6%)
Bl > 85 punktow 90 (76,4%) 19 (51,4%)
Stopien zaniku moézgu ,148*
Brak 32 (27,7%) 7 (18,9%)
Niewielki 62 (52,1%) 21 (56,7%)
Umiarkowany 18 (15,1%) 2 (5,4%)
Duzy 7 (5,9%) 6 (16,2%)
Obrzek moézgu 15 (21,6%) 8 (12,6%) ,153*
Leukoarajoza 32 (26,9%) 18 (48,6%) ,014*
Srednia liczba ognisk 0,9 (£1,1) 1,2 (10,9) ,087"
niedokrwiennych w badaniu CT
przy przyjeciu do szpitala (+SD)

* Test chi-kwadrat
' Test U Manna-Whitneya

2 Test chi-kwadrat dla poszczegdélnych kategorii
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Dane laboratoryjne chorych z udarem niedokrwiennym mozgu z otepieniem i

bez otepienia po 12 miesigcach od zachorowania przedstawia Tabela 20.

Chorzy z otepieniem mieli statystycznie znamiennie czesciej nizszy poziom

albumin i wyzsze stezenie fibrynogenu w surowicy w poréwnaniu do chorych bez

otepienia. Pozostate parametry w obydwu grupach nie osiggne znamiennosci

statystyczne;.

Tabela 20. Dane laboratoryjne pacjentow z otepieniem i bez otepienia 12 miesiecy

po udarze.
Chorzy bez otepienia | Chorzy z otepieniem p
(n=119) (n=44)

Hemoglobina [g/dl] (+SD) 12,8 (£10,2) 12,9 (+1,4) ,682*
Odczyn Biernackiego [mm/h] (+SD) 25,6 (+21,3) 26,1 (+x20,4) ,901%
Hematokryt [%] (£SD) 37,8 (£5,2) 38,1 (£3,6) ,129*
Kreatynina [umol/dl] (+SD) 83,3 (£65,7) 89,2 (£39,2) ,638*
Ptytki krwi [10%/pl] (£SD) 207,8 (£189,1) 194,1 (£662,2) ,670*
Leukocyty [10%/pl] (+SD) 7,5 (£2,7) 7,5 (£2,9) ,693*
Glukoza [mmol/l] (+SD) 5,4 (+1,6) 5,6 (£2,3) ,593*
Albuminy [g/l] (+SD) 56,5 (£7,9) 53,1 (£6,8) ,028*
Gamma globuliny [g/I] (+SD) 15,4 (£3,1) 15,9 (£2,9) ,408*
Fibrynogen [g/l] (+SD) 3,0 (+0,8) 3,5 (#1,2) ,012*
Cholesterol catkowity [mg/dl] (+SD) 5,5 (x1,1) 5,4 (¥1,0) ,683*
LDL-cholesterol [mg/dl] (zSD) 3,5 (0,9) 3,4 (+x1,0) ,589*
HDL-cholesterol [mg/dI] (+SD) 1,3+ (1,1) 1,4 (£0,3) ,628*
Trojglicerydy [mg/dl] (+SD) 1,6 (+1,0) 1,5 (+0,8) ,593*

* Test U Manna-Whitneya

Po zastosowaniu modelu regres;ji logistycznej zidentyfikowano nastepujgce

niezalezne czynniki ryzyka PSD w grupie chorych z udarem niedokrwiennym 12

miesiecy od zachorowania: starszy wiek (OR 1,08, 95% CI 1,03-1,15, p<0,003) oraz

wyzszy wynik w skali RS przy wypisie ze szpitala (OR 7,12, 95% CI 1,37-36,82,

p=0,017). P dla catosci modelu byto mniejsze od 0,001.
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4.6. Czynniki ryzyka zgonu

4.6.1. Czynniki ryzyka zgonu do 3 miesiecy od udaru

Dane demograficzne pacjentéw, ktorzy przezyli oraz ktérzy zmarli do 3
miesigca po udarze, przedstawia Tabela 21.

Chorzy, ktorzy zmarli byli statystycznie znamiennie starsi w poréwnaniu do
chorych, ktorzy przezyli. Osoby te byty rébwniez nieznacznie czesciej pici zenskiej
oraz czesciej miaty wyksztatcenie podstawowe, jednak réznice te nie byty

statystycznie znamienne.

Tabela 21. Dane demograficzne pacjentdw, ktorzy przezyli oraz ktérzy zmarli do 3

miesigca od udaru.

Chorzy ktorzy przezyli | Chorzy ktérzy zmarli p
(n=220) (n=30)
Sredni wiek (lata) (+SD) 66,8 (+11,6) 72,0 (£12,2) ,0222
Pte¢ meska 121 (55,0%) 16 (53,3%) ,428*
Wyksztatcenie ,153*
podstawowe 92 (41,8%) 21 (70,0%)
inne’ 128 (58,2%) 9 (30,0%)

* Test chi-kwadrat
' Zawodowe, $rednie, wyzsze
2 Test U Manna-Whitneya

Rozktad naczyniowych czynnikdéw ryzyka chorych, ktorzy przezyli oraz ktérzy
zmarli do 3 miesigca od udaru przedstawia Tabela 22.

Chorzy, ktorzy zmarli, byli statystycznie znamiennie rzadziej otyli oraz czesciej
mieli dodatni wywiad w kierunku migreny w poréwnaniu do tych, ktorzy przezyli.
Zmarli czesciej mieli zawat miesnia sercowego w wywiadzie i otepienie przy przyjeciu
do szpitala oraz czesciej chorowali na nadcisnienie tetnicze, chorobe niedokrwienng
serca, migotanie przedsionkdéw i cukrzyce jednak roznice te nie osiggnety

znamiennosci statystyczne;.
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Tabela 22. Rozktad naczyniowych czynnikow ryzyka pacjentow, ktorzy przezyli oraz

ktérzy zmarli do 3 miesigca od udaru.

Chorzy ktorzy przezyli | Chorzy ktérzy zmarli p
(n=220) (n=30)

Nadcisnienie tetnicze 166 (75,4%) 27 (90,0%) ,489*
Choroba niedokrwienna serca 124 (56,4%) 20 (66,6%) ,699*
Zawat miesnia sercowego 30 (13,6%) 6 (20,0%) ,132*
Migotanie przedsionkéw 39 (17,7%) 8 (26,7%) ,387*
Udar niedokrwienny w 46 (20,9%) 4 (1,8%) ,221%
wywiadzie

Cukrzyca 52 (23,6%) 9 (30,0%) ,684*
Nikotynizm 70 (31,8%) 8 (26,7%) ,343*
Otytos¢ 62 (28,2%) 5 (16,7%) ,013*
Przejsciowe niedokrwienie 18 (8,2%) 1(3,3%) ,284*
mozgu w wywiadzie

Migrena 6 (3,5%) 2 (6,6%) ,034*
Pre-SD 25 (13,4%) 5 (16,7%) ,552*

* Test U Manna-Whitneya

Rozktad klinicznych i radiologicznych czynnikow ryzyka pacjentow, ktorzy
przezyli oraz ktérzy zmarli do 3 miesigca od udaru przedstawia Tabela 23.

Chorzy, ktérzy zmarli, statystycznie znamiennie czesciej mieli wiekszy deficyt
neurologiczny przy przyjeciu mierzony za pomocg SSS oraz wigkszy poziom
niepetnosprawnosci przy wypisie ze szpitala mierzony RS i Bl, oraz znamiennie
rzadzej mieli obrzek mézgu stwierdzony w badaniu TK w poréwnaniu do chorych,
ktérzy przezyli. Obydwie grupy réznity sie statystycznie znamiennie pod wzgledem
czestosci wystepowania zespotow udarowych: zmarli czesciej mieli udar w zakresie
catego obszaru przedniego kregu unaczynienia w porownaniu do osob, ktore
przezyly, oraz rzadziej udar lakunarny. Zmarli mieli réwniez rzadziej udar
niedokrwienny, czesciej udar lewej pétkuli mézgu, umiarkowany i duzy zanik mézgu
oraz czesciej leukoarajoze w badaniu TK glowy w poréwnaniu do oséb ktére
przezyty, jednak wyniki te nie osiggnety znamiennosci statystyczne;.
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Tabela 23. Kliniczne i radiologiczne czynniki ryzyka pacjentow, ktorzy przezyli oraz

ktérzy zmarli do 3 miesigca od udaru.

Chorzy ktorzy przezyli | Chorzy ktérzy zmarli p
(n=220) (n=30)

Udar niedokrwienny 192 (87,2%) 26 (86,7%) ,122*

Udar lewej pétkuli mézgu 84 (48,2%) 19 (63,3%) ,274*

Zakres unaczynienia ,143*
Przedni krgg unaczynienia 152 (79,2%) 24 (92,3%)

Tylny krag unaczynienia 38 (20,8%) 2 (7,7%)

Klasyfikacja zespotéw udarowych <,001*
TACI 17 (8,8%) 9 (34,6%) <,0012
PACI 115 (52,3%) 11 (36,7%) ,0742
LACI 24 (10,9%) 2 (7,7%) ,6182
POCI 36 (16,4%) 4 (15,4%) ,0502

Sredni wynik w skali SSS przy 47,9 (12,0) 20,6 (+20,6) <,001"

przyjeciu (zSD)

Wynik w RS przy wypisie ze <,001*

szpitala
0-2 146 (66,4%) 8 (26,6%)
3-5 74 (33,6%) 25 (73,3%)

Wynik w Bl przy wypisie ze <,005*

szpitala
Bl < 85 punktow 92 (41,8%) 22 (73,3%)
Bl > 85 punktéw 128 (58,2%) 8 (26,6%)

Stopieh zaniku mézgu ,654*
Brak 52 (23,6%) 7 (18,9%)

Niewielki 106 (48,2%) 11 (36,7%)
Umiarkowany 37 (16,8%) 8 (26,7%)
Duzy 25 (11,4%) 4 (13,3%)

Obrzek moézgu 170 (77,3%) 19 (63,3%) ,021*

Leukoarajoza 70 (31,8%) 15 (50,0%) ,132*

Srednia liczba ognisk 1,1 (x1,2) 1,1 (£1,0) ,979'

niedokrwiennych w badaniu TK
przy przyjeciu do szpitala (+SD)

* Test chi-kwadrat
' Test U Manna-Whitneya

2 Test chi-kwadrat dla poszczegdlnych kategorii
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Dane laboratoryjne chorych z udarem mozgu, ktorzy przezyli oraz ktérzy
zmarli do 3 miesigca od udaru, przedstawia Tabela 24.

Chorzy, ktérzy zmarli, mieli statystycznie znamiennie czesciej wyzszy odczyn
Biernackiego, wyzsze stezenie kreatyniny, wyzszg liczbe ptytek oraz leukocytow w
surowicy w porownaniu do osob ktore przezyly. Inne zmienne w obydwu grupach nie

osiggnety znamiennosci statystyczne.

Tabela 24. Dane laboratoryjne pacjentow, ktorzy przezyli oraz ktorzy zmarli do 3

miesigca od udaru.

Chorzy ktorzy przezyli | Chorzy ktérzy zmarli p
(n=220) (n=30)

Hemoglobina [g/dl] (+SD) 12,8 (+1,5) 12,7 (£1,9) ,632*
Odczyn Biernackiego [mm/h] (+xSD) 28,4 (£23,6) 40,5 (+28,5) ,013*
Hematokryt [%] (£SD) 37,9 (+4,8) 36,8 (£7,6) ,268*
Kreatynina [umol/dl] (+SD) 84,1 (+60,8) 151,1 (+242,6) <,001*
Plytki krwi [10%/ul] (+SD) 204,2 (+167,9) 286,4 (+297,5) ,021*
Leukocyty [10%/ul] (+SD) 8 (£2,9) 10,7 (£2,9) <,001*
Glukoza [mmol/l] (+SD) 4 (£1,3) 5,5 (+1,8) ,634*
Albuminy [g/] (+SD) 54,9 (£7,4) 52,6 (£7,0) ,133*
Gamma globuliny [g/] (+SD) 15,9 (£3,4) 16,6 (+3,6) ,310*
Fibrynogen [g/l] (+SD) 3,2 (+1,3) 3,4 (£1,1) ,674*
Cholesterol catkowity [mg/dl] (=SD) 4 (£+1,1) 5,3 (+1,7) ,668*

LDL-cholesterol [mg/dl] (+SD) 4 (+0,9) 3,3 (x1,4) , 744~

HDL-cholesterol [mg/dI] (+SD) 4 (£+1,1) 1,4 (£0.5) ,965*
Trojglicerydy [mg/dl] (=SD) 6 (+1,0) 1,4 (+0,9) ,513*

* Test U Manna-Whitneya

Po zastosowaniu modelu regresiji logistycznej, wiekszy deficyt neurologiczny
przy przyjeciu zostat zidentyfikowany jako niezalezny czynnik ryzyka zgonu do 3
miesigca po udarze (OR 0,89, 95% CI 0,84-0,94, p<0,001). P dla cato$ci modelu byto
mniejsze od 0,001.
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4.6.2. Czynniki ryzyka zgonu do 12 miesiecy po udarze

Dane demograficzne pacjentéw, ktorzy przezyli oraz ktérzy zmarli pomiedzy 3

a 12 miesigcem od udaru, przedstawia Tabela 25.

Zmarli byli statystycznie znamiennie starsi w porownaniu do osob, ktore

przezyty. Zmarli byli czesciej pici zenskiej oraz czesciej mieli wyksztatcenie

podstawowe, jednak réznice te nie byly statystycznie znamienne.

Tabela 25. Dane demograficzne chorych, ktérzy przezyty oraz ktorzy zmarli

pomiedzy 3 a 12 miesigcem od udaru.

Chorzy ktorzy przezyli Chorzy ktorzy zmarli p
(n=199) (n=21)
Sredni wiek (lata) (+SD) 66,1 (£11,6) 73,6 (£9,0) ,0042
Pte¢ meska 114 (57,3%) 9 (42,8%) ,201*
Wyksztatcenie ,464*

podstawowe

82 (41,2%)

13 (61,9%)

inne’

127 (58,8%)

8 (38,1%)

* Test chi-kwadrat
1 Zawodowe, $rednie, wyzsze
2 Test U Manna-Whitneya

Rozktad naczyniowych czynnikdéw ryzyka pacjentéw, ktorzy przezyli oraz
ktérzy zmarli pomiedzy 3 a 12 miesigcem od udaru, przedstawia Tabela 26.

Zmarli mieli statystycznie znamiennie czesciej udar niedokrwienny w
wywiadzie w porownaniu do 0sob, ktore przezyty. Zaobserwowano statystyczny trend
w kierunku czestszego wystepowania choroby niedokrwiennej serca u 0sob, ktére
zmarty. Zmarli rbwniez czesciej chorowali na cukrzyce, migotanie przedsionkdéw oraz
mieli zawat miesnia sercowego w wywiadzie w porownaniu do 0sob, ktore przezyty,

jednak roznice te nie byty statystycznie znamienne.

54



Tabela 26. Rozktad naczyniowych czynnikow ryzyka pacjentow, ktorzy przezyli oraz

ktérzy zmarli pomiedzy 3 a 12 miesigcem od udaru.

Chorzy ktorzy przezyli | Chorzy ktorzy zmarli p
(n=199) (n=21)

Nadcisnienie tetnicze 154 (77,4%) 15 (71,4%) ,543*
Choroba niedokrwienna serca 110 (55,3%) 16 (76,2%) ,062*
Zawat miesnia sercowego 27 (13,6%) 3 (14,8%) ,941*
Migotanie przedsionkéw 32 (16,0%) 7 (33,3%) ,332*
Udar niedokrwienny w 36 (18,1%) 10 (47,6%) <,001*
wywiadzie

Cukrzyca 45 (22,6%) 8 (30,1%) ,110*
Nikotynizm 66 (33,2%) 6 (28,6%) ,663*
Otytos¢ 58 (29,2%) 5 (23,8%) ,871*
Przejsciowe niedokrwienie 18 (9,1%) 0 (0,0%) ,154*
mozgu w wywiadzie

Migrena 6 (3,0%) 0 (0,0%) 723"

* Test U Manna-Whitneya

Rozktad klinicznych i radiologicznych czynnikéw ryzyka pacjentow, ktorzy
przezyli oraz ktdrzy zmarli pomiedzy 3 a 12 miesigcem od udaru przedstawia Tabela
27.

Zmarli mieli statystycznie znamiennie wiekszy deficyt neurologiczny przy
przyjeciu, wiekszy stopien niepetnosprawnosci przy wypisie ze szpitala oraz
znamiennie rzadziej obrzek mozgu w badaniu TK w poréwnaniu do osob ktére
przezyty. Chorzy z otepieniem przy przyjeciu do szpitala oraz chorzy z rozpoznanym
otepieniem 3 miesigce po udarze mieli statystycznie wieksze ryzyko zgonu do 12
miesiecy od zachorowania w poréwnaniu do 0sob bez otepienia. Zmarli mieli czesciej
udar lewej potkuli mézgu, udar w zakresie catego obszaru przedniego kregu
unaczynienia w porownaniu do osob, ktére przezyty. Ponadto zmarli, mieli czesciej
umiarkowany i duzy zanik mézgu oraz wiekszg srednig liczbe ognisk
niedokrwiennych w badaniu TK w poréwnaniu do osob ktdre przezyty, jednak réznice

te nie osiggnety zmiennosci statystycznej.
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Tabela 27. Kliniczne i radiologiczne czynniki ryzyka pacjentow, ktorzy przezyli oraz

ktérzy zmarli pomiedzy 3 a 12 miesigcem od udaru.

Chorzy ktorzy przezyli | Chorzy ktorzy zmarli p
(n=199) (n=21)

Chorzy z Pre-SD 20 (10,0%) 5 (23,8%) ,047*
Chorzy z PSD 36 (18,1%) 8 (38,1%) ,002*
Chorzy z otepieniem (Pre-SD+ 56 (28,1%) 13 (61,9%) <,001*
PSD)
Udar lewej pétkuli mézgu 23 (11,6%) 3 (14,3%) ,697*
Zakres unaczynienia ,971*

Przedni krgg unaczynienia 33 (19,4%) 4 (19,0%)

Tylny krag unaczynienia 138 (80,6%) 17 (81,0%)
Klasyfikacja zespotéw udarowych ,409*

TACI 18 (9,0%) 5 (23,8%)

PACI 108 (54,3%) 10 (47,6%)

LACI 28 (14,1%) 3 (14,3%)

POCI 37 (18,6%) 3 (14,3%)
Sredni wynik w skali SSS przy 48,6 (+11,3) 40,7 (+14,9) ,003"
przyjeciu (zSD)
Wynik w RS przy wypisie ze ,049*
szpitala

0-2 137 (68,8%) 10 (47,6%)

3-5 62 (31,2%) 11 (52,4%)
Wynik w Bl przy wypisie ze ,043*
szpitala

Bl < 85 punktow 78 (39,2%) 13 (61,9%)

Bl > 85 punktow 121 (60,8%) 8 (38,1%)
Stopieh zaniku mézgu ,282*

Brak 50 (25,1%) 3 (14,3%)

Niewielki 97 (48,7%) 8 (38,1%)

Umiarkowany 31 (15,6%) 6 (28,6%)

Duzy 21 (10,5%) 4 (19,0%)
Obrzek moézgu 138 (69,3%) 14 (66,7%) ,005*
Leukoarajoza 66 (33,2%) 7 (33,3%) ,983*
Srednia liczba ognisk 1,0 (£1,2) 1,5 (+1,2) ,101"

niedokrwiennych w badaniu TK
przy przyjeciu do szpitala (+SD)

* Test chi-kwadrat
" Test U Manna-Whitneya
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Dane laboratoryjne chorych, ktorzy przezyli oraz ktérzy zmarli pomiedzy 3 a 12
miesigcem od udaru przedstawia Tabela 28.

Chorzy, ktérzy zmarli, mieli statystycznie znamiennie czesciej wyzszy odczyn
Biernackiego, wyzsze stezenie kreatyniny oraz liczbe leukocytow, a takze nizsze
stezenie cholesterolu catkowitego w surowicy w poréwnaniu do 0sob, ktdre przezyty.
Réznice pomiedzy pozostatymi zmiennymi w obydwu grupach nie osiggnety
znamiennosci statystycznej, cho¢ zaobserwowano statystyczny trend w kierunku

nizszego stezenia hemoglobiny w surowicy osob, ktére zmarty.

Tabela 28. Dane laboratoryjne pacjentéw, ktorzy przezyli oraz ktérzy zmarli pomiedzy

3 a 12 miesigcem od udaru.

Chorzy ktérzy przezyli | Chorzy ktérzy zmarli p
(n=199) (n=29)

Hemoglobina [g/dL] (+SD) 12,9 (+1,5) 12,2 (+1,6) ,051*
Odczyn Biernackiego [mm/h]( +SD) 26,5 (£21,6) 46,9 (£33,6) <,011*
Hematokryt [%] (£SD) 38,0 (+4,8) 36,9 (+4,1) ,307*
Kreatynina [pumol/ul] (+SD) 82,9 (£56,9) 94,5 (£87,1) ,041*
Plytki krwi [10%/uL] (+SD) 207,8 (£189,1) 194,1 (£607,9) ,531*
Leukocyty [10%/L] (+SD) 7,7 (£2,7) 9,4 (£3,5) ,011*
Glukoza [mmol/L] (+SD) 5,4 (£1,7) 5,6 (£1,8) ,124*
Albuminy [g/] (+SD) 55,3 (£7,2) 51,7 (£7,9) ,053*
Gamma globuliy [g/l] (+SD) 15,8 (£3,3) 17,2 (+4,3) ,088*
Fibrynogen [g/l] (+SD) 3,5 (21,7) 3,8 (+1,1) ,649*
Cholesterol catkowity [mg/dl] (+SD) 54 (£1,1) 4,9 (£1,1) ,031%

LDL-cholesterol [mg/dl] (+SD) 3,4 (£0,9) 3,1(x0,9) ,175%

HDL-cholesterol [mg/dl] (+SD) 1,4 (£0,4) 1,4 (+0,6) ,523*
Tréjglicerydy [mg/dl] (=SD) 1,7 (+1,2) 1,3 (£0,3) ,098*

* Test U Manna-Whitneya

Po zastosowaniu modelu regresiji logistycznej zidentyfikowano nastepujgce
niezalezne czynniki ryzyka zgonu pomiedzy 3 a 12 miesigcem po udarze: starszy
wiek (OR 1,08, 95% CI 1,02-1,15, p=0,008), udar niedokrwienny w wywiadzie (OR
4.09, 95% CI 1,14-12,14, p=0,01) oraz wyzszy odczyn Biernackiego (OR 1,03, 95%
C11,01-1,05, p=0,005). P dla catosci modelu byto mniejsze od 0,001.
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4.7. Podsumowanie wynikow

1. Otepienie przedudarowe wystepowato u 12% chorych hospitalizowanych z
powodu udaru: u 12,4% z udarem niedokrwiennym i u 9,4% z krwotokiem
srodmdbzgowym.

2. Otepienie 3 miesigce po udarze mézgu stwierdzono u 31,4% chorych: u
31,3% z udarem niedokrwiennym i u 32,0% z krwotokiem srédmoézgowym. Po
wytgczeniu chorych z Pre-SD, wystepowanie PSD stwierdzono u 22,6% chorych: u
22,1% z udarem niedokrwiennym i u 26,1% z krwotokiem srédmdzgowym. Po
wykluczeniu z analizy oséb z wczesniejszym udarem w wywiadzie PSD
zdiagnozowano u 23,8% chorych z udarem krwotocznym i u 26,1% chorych z
udarem niedokrwiennym.

3. Dwanascie miesiecy po udarze mdzgu otepienie wystepowato u 24,6%
chorych: 23,7% z udarem niedokrwiennym i u 30,4% z krwotokiem $rodmdzgowym.
U 8 chorych (4,5%) z tej grupy otepienie rozwineto sie pomiedzy 3. a 12. miesigcem
od wystgpienia udaru.

4. Czynnikami ryzyka Pre-SD byly: pteC zenska, udar niedokrwienny w
wywiadzie, wieksza liczba starych zmian naczyniowych w badaniu TK oraz wyzszy
poziom y-globuliny w surowicy.

5. Czynnikami ryzyka dla otepienia 3 miesigce po udarze, zaréwno dla chorych
z udarem niedokrwiennym, jak i chorych z udarem niedokrwiennym i krwotokiem
Srodmozgowym analizowanych tgcznie, byly: starszy wiek, cukrzyca oraz wiekszy
deficyt neurologiczny przy przyjeciu.

6. Czynnikami ryzyka dla otepienia 12 miesigce po udarze w grupie 0so6b z
udarem niedokrwiennym i krwotokiem sSrodmézgowym byty: starszy wiek oraz
wiekszy deficyt neurologiczny przy przyjeciu do szpitala.

7. Czynnikami ryzyka dla otepienia 12 miesiecy po udarze w grupie 0sob z
udarem niedokrwiennym byty: starszy wiek oraz wigkszy stopien niepetnosprawnosci
przy wypisie ze szpitala.

8. Ryzyko zgonu do 3 miesigca od zachorowania byto statystycznie znamiennie
wieksze u 0s6b z wiekszym deficytem neurologicznym przy przyjeciu do szpitala.

Obecnos¢ Pre-SD nie miata wptywu na wczesne rokowanie po udarze.
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9. Starszy wiek, wyzszy odczyn Biernackiego w pierwszej dobie hospitalizac;j
oraz udar niedokrwienny w wywiadzie byly czynnikami ryzyka zgonu w okresie
pomiedzy 3. a 12. miesigcem od wystgpienia choroby. Obecnosc¢ otepienia w 3.

miesigcu po udarze nie miato wptywu na pozne rokowanie.
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5. Dyskusja

5.1. Otepienie przedudarowe

Czestos¢ otepienia przedudarowego wedtug opublikowanych do tej pory
badan waha sie pomiedzy 9,6% a 16,3% [106]. Podobne wyniki uzyskano w
populacji oséb hospitalizowanych z powodu udaru w oddziale Udarowym Kiiniki
Neurologii w Krakowie, gdzie w badanym materiale Pre-SD obecna byta u 12,0%
chorych przyjetych do szpitala.

Trzy opublikowane do tej pory badania, analizujgce czynniki ryzyka dla
otepienia przed udarem, przyniosty odmienne rezultaty. Autorzy tych badan
podkreslajg wptyw zwyrodnieniowych lub zwyrodnieniowych i naczyniowych
czynnikow ryzyka w etiologii Pre-SD.

Henon i wsp. [67] wykazali, ze: pte€ zenska, pozytywny wywiad w kierunku
otepienia w rodzinie oraz obecnos¢ zaniku mézgu sg czynnikami ryzyka Pre-SD, co
wedtug badaczy $wiadczy o etiologii zwyrodnieniowej. Natomiast Pohjasvaara i wsp.
[128] wykazali, ze: zanik srodkowej czesci ptata skroniowego stwierdzony w badaniu
neuroobrazowym, przebyty udar niedokrwienny w wywiadzie oraz nizsze
wyksztatcenie sg czynnikami ryzyka Pre-SD, co wedtug autoréw przemawia raczej za
jego mieszg, zwyrodnieniowo-naczyniowg etiologg. Podobne wnioski wyciggneli
Barba i wsp. [10], ktorzy zidentyfikowali nastepujgce czynniki ryzyka otepienia
przedudarowego: pte€ zenska, nizsze wyksztatcenie, udar niedokrwienny w
wywiadzie oraz obecnos¢ zaniku mozgu.

Badanie wtasne wykazato, ze niezaleznymi czynnikami ryzyka rozwoju
otepienia przedudarowego byly: pte¢ zenska, udar niedokrwienny w wywiadzie,
wieksza liczba starych ognisk niedokrwiennych w badaniu TK przy przyjeciu oraz

wyzszy poziom y-globulin w surowicy w pierwszej dobie hospitalizaciji.

5.1.1. Wplyw zaniku mézgu na rozwdj otepienia przedudarowego

W badaniach Pohjasvaary i wsp. [129] analizowano wptyw zaniku korowo-
podkorowego na obecnosci Pre-SD. Dokonano podziatu na zanik korowy i
podkorowy, z dodatkowym podziatem na zanik korowy w okolicy czotowej,

ciemieniowej, potylicznej, kory nowej ptata skroniowego, zanik hipokampa, zakretu
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parahipokampalnego, kory i robaka mozdzku. W analizie jednoczynnikowe;j
stwierdzono, ze zanik korowy jest czynnikiem ryzyka dla Pre-SD. W analizie regres;ji
logistycznej tylko zanik sSrodkowej czesci ptata skroniowego (ang. medial temporal
cortical atrophy - MTCA) pozostat niezaleznym czynnikiem ryzyka Pre-SD [129].
Podobne wyniki otrzymano w badaniu prowadzonym na Uniwersytecie w Lille, w
ktérym réwniez wykazano, ze MTCA jest niezaleznym czynnikiem ryzyka dla Pre-SD
[71]. Autorzy publikacji komentujgc uzyskane wyniki konkludujg, ze MTCA
odzwierciedla odmienny patologicznie proces, ktory nie jest specyficzny dla AD, ale
obserwuje sie go réwniez w otepieniu naczyniopochodnym [28, 119, 123].

W badaniu wtasnym, w analizie jednoczynnikowej, duzy zaniku mézgu
korelowat z Pre-SD, jednak w analizie regresiji logistycznej zwigzek ten nie osiggnat
poziomu istotnosci statystycznej. Prawdopodobnie gtéwnym czynnikiem, ktéry
wptynat na rozbieznos¢ wynikow, mogt by¢ mtodszy wiek badanej populacji w
poréwnaniu do omawianych badan. Ponadto, dysponujgc jedynie mniej doktadnym,
w poréwnaniu do MRI, badaniem TK, oceniano zanik mézgu bez podziatu na
poszczegolne korowe i/lub podkorowe rejony mozgu, co rowniez mogto wptyngc na
brak ujawnienia sie wptywu zaniku mézgu na rozwoj otepienie przedudarowego w

badanej populaciji.

5.1.2. Wplyw leukoarajozy na rozwoj otepienia przedudarowego

Badanie Henon i wsp. [67] wykazato, ze obecnosc¢ leukoarajozy w badaniu TK
byta niezaleznym czynnikiem ryzyka Pre-SD w analizie wieloczynnikowej. W badaniu
Pohjasvaary i wsp. [129] oceniano obecnos¢ zmian w istocie biatej mdzgu na
podstawie wynikow badan MRI. Obecnosc¢ tych zmian byta zamiennie czestsza u
0sob z Pre-SD w porownaniu do osob bez otepienia, ale tylko w analizie
jednoczynnikowej. W analizie regresji logistycznej statystycznie znamiennych réznic
pomiedzy grupami nie obserwowano. Warto jednak zauwazy¢, ze w badaniu tym
neuroobrazowanie miato miejsce 3 miesigce po udarze, a analizowana grupa
sktadata sie z os6b, ktore zgtosity sie na wizyte kontrolng i wtedy wykonano u nich
wszystkie przewidziane protokotem badania. Mozna przypuszczac, ze wsrod chorych
poddanych badaniom wiecej byto oséb o mniejszym deficycie neurologicznym czy
intelektualnym, ktérzy mogli zgtosi¢ sie na wizyte kontrolng, a hipoteze te zdaje sie
potwierdzac¢ najnizsza z dotychczas opublikowanych czestos¢ Pre-SD (9,6%) jaka

zaobserwowano w tym badaniu. Barba i wsp. [10] wykazali w analizie
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jednoczynnikowej, ze obecnos$¢ leukoarajozy w badaniu TK byta znamiennie
czestsza u 0s6b z Pre-SD w poréwnaniu do oséb bez otepienia. W analizie regresji
logistycznej statystycznie znamiennych réznic pomiedzy grupami nie obserwowano.
W badaniu wtasnym leukoarajoza byta czesciej stwierdzana w badaniu TK u
0s6b z Pre-SD, jednak roznice nie byty znamienne statystycznie nawet w analizie
jednoczynnikowej. Na taki wynik mogt mie¢ wptyw nizszy wiek badanej populacji w
poréwnaniu do badania Henon i wsp. [67], Pohjasvaary i wsp [129], oraz Barby i wsp.
[10], jak rowniez wybor metody neuroobrazowania. W badani wkasnym wykonywano
jedynie badanie TK, ktore w poréwnaniu do MRI jest mniej czutg metodg oceny
zmian w istocie biatej mézgu. Z tego tez wzgledu nie oceniano stopnia nasilenia
leukoarajozy tak, jak w cytowanych badaniach, a jedynie jej obecnosc¢ lub brak. Ten

sposo6b oceny mogt wptyna¢ na uzyskane wyniki.

5.1.3. Rola choréb naczyniowych w rozwoju otepienia przedudarowego

W przeprowadzonym badaniu chorzy z Pre-SD czesciej byli obcigzeni
naczyniowymi czynnikami ryzyka w porownaniu do chorych bez otepienia, z
wyjatkiem zawatu miesnia sercowego oraz wady zastawkowej serca, ktore
wystepowaty rzadziej u oséb z Pre-SD. Rdoznice te nie byty jednak znamienne
statystycznie (Tabela 2). Naczyniowe czynniki ryzyka sg dobrze znanymi
predyktorami zgonu [83, 98, 158]. Otepienie, niezaleznie od etiologii, zmniejsza
oczekiwang dtugosc¢ zycia [8, 12, 54, 66]. Wydaje sie, ze osoby, u ktérych wystepujg
obydwa te czynniki, tzn. otepienie oraz naczyniowe czynniki ryzyka, sg bardziej
narazone na zgon i to moze ttumaczy¢ paradoksalne wyniki wskazujgce na rzadsze

wystepowanie niektorych naczyniowych czynnikow ryzyka wsrod osob z Pre-SD.

5.1.4. Wplyw czynnikéw zapalnych na rozwdéj otepienia przedudarowego
Wykazano, ze podwyzszony poziom y-globulin w surowicy w niewielki, ale
znamienny statystycznie sposob powoduje wzrost ryzyka Pre-SD. Poziom y-globulin
jest podwyzszony w przewlektych i ostrych procesach zapalnych. Opublikowano
wiele badan pokazujgcych zwigzek markeréw zapalnych z patogenezg otepienia [2,
42]. Gamma-globuliny nalezg do biatek ostrej fazy, ktorych synteza jest silnie
regulowana przez interleukine-6 (IL-6) [88]. Wykazano, ze wysoki poziom IL-6 [42,
162], jak réwniez innych mediatoréw stanu zapalnego (alpha1-antichymotrypsyny,

biatka C reaktywnego) [42], jest czynnikiem ryzyka obnizenia sprawnosci
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intelektualnej i rozwoju otepienia, zarowno zwyrodnieniowego jak i
naczyniopochodnego, w dtugoterminowej obserwacji grupy starszych mezczyzn i
kobiet dobrze funkcjonujgcych poznawczo w okresie rekrutacji. Rowniez badania
genetyczne pokazaty, ze polimorfizm genu IL-6, ktory wigze sie z nizszym poziomem
IL-6 w surowicy, powoduje zmniejszenie ryzyka AD [122]. Podwyzszony poziom y-
globulin w surowicy moze by¢ posrednim dowodem na obecnos$¢ procesu zapalnego
u oséb z Pre-SD. Sprawa otepienia oraz roli markerow przewlektego stanu
zapalnego powinno by¢ przedmiotem dalszych badan w kontekscie réznych rodzajow

otepienia.
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5.2. Otepienie 3 miesigce po udarze mézgu

W badaniach opublikowanych do tej pory czestos¢ otepienia 3 miesigce po
udarze wahata sie pomiedzy 6% a 31,8%. W badanym materiale, po wytgczeniu
0sOb z otepieniem przy przyjeciu do szpitala, stwierdzono otepienie u 22,6% chorych
oraz u 23,8% po wytgczeniu z analizy chorych z udarem w wywiadzie. Pohjasvaara i
wsp. [130], stosujgc te same kryteria diagnostyczne dla rozpoznania otepienia wg
DSM-1V, stwierdzili otepienie u 18,4% badanych oraz u 17,1% oséb po wykluczeniu z
analizy oséb z udarem w wywiadzie. Nieco wieksza czestos¢ otepienia w badaniu
witasnym w poréwnaniu do badania finskiego wynika prawdopodobnie z faktu, ze w
badaniu wtasnym analizie poddano dane wszystkich osob, nawet tych, ktére nie
zgtosity sie do szpitala na badanie kontrolne po 3 miesigcach. Osoby, ktére nie
zgtaszajg sie na wizyte kontrolna majg czesto duzy deficyt zaréwno ruchowy jak i
umystowy. Utrata tych oséb z analizy w badaniu Pohjasavaary i wsp [130], mogta
spowodowac zafatszowanie wynikow w kierunku nizszego odsetka osob z
otepieniem po 3 miesigcach od zachorowania.

Badanie wtasne wykazato nastepujgce niezalezne czynniki ryzyka otepienia 3
miesigce po udarze mbézgu w badanej populacji: starszy wiek, cukrzyca oraz wiekszy
deficyt neurologiczny przy przyjeciu. Czynniki te stwierdzono zaréwno dla populaciji
chorych z udarem niedokrwiennym, jak i krwotocznym oraz dla populacji chorych

tylko z udarem niedokrwiennym.

5.2.1. Wplyw wieku na rozwd@j otepienia 3 miesigce po udarze mézgu

Ryzyko otepienia rosnie z wiekiem. W badaniu obecnym, podobnie jak w
prawie wszystkich opublikowanych dotychczas badaniach [11, 24, 57, 92, 99, 128,
130, 131, 151, 152], wiek byt niezaleznym czynnikiem ryzyka dla PSD. Zgromadzone
wyniki sugeruja, ze starszy wiek jest niekwestionowanym czynnikiem ryzyka

otepienia, w tym réwniez otepienia po udarze mézgu.

5.2.2 Wplyw wyksztatcenia na rozwodj otepienia 3 miesigce po udarze mézgu
Badania analizujgce wptyw dtugosci okresu ksztatcenia na rozwoj otepienia
przynoszg sprzeczne dane. Madureira i wsp. [99], Pohjasvaara i wsp. [131] oraz

Tatemichi i wsp. [152] wykazali, ze nizszy poziom wyksztatcenia jest niezaleznym
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czynnikiem ryzyka otepienia 3 miesigce po udarze mézgu. Autorzy ci uwazajg, ze
wyzsze wyksztatcenie moze sprzyja¢ powstaniu wiekszej rezerwy poznawczej, ktéra
opo6znia kliniczng manifestacje otepienia.

W badanym materiale, podobnie jak w badaniach Desmonda i wsp. [39] oraz
Lina i wsp. [92], nie wykazano zwigzku pomiedzy poziomem wyksztatcenia a
otepieniem. Hipoteza ,zasobdw poznawczych”, bardzo popularna w ostatnich latach,
szczegolnie w aspekcie badan nad AD [147, 148], ma prawdopodobnie mniejsze
znaczenie dla otepienia rozwijajgcego sie po udarze mozgu. Dane dotyczgce
wyksztatcenia mogg by¢ mylgce, poniewaz osoby gorzej wyksztatcone uzyskujg
zwykle nizsze wyniki w testach neuropsychologicznych przez co nie mozna
wykluczy¢, ze jest to powodem czestszego rozpoznawania otepienia u tych osob i

zwiekszenia liczby fatszywie pozytywnych przypadkow otepienia [148].

5.2.3. Wplyw cukrzycy na rozwoj otepienia 3 miesigce po udarze mézgu

Cukrzyca czesto wystepuje u oséb starszych. Choruje na nig okoto 20%
populacji powyzej 65 roku zycia [116]. W badaniach przekrojowych wykazano, ze
obecnos¢ cukrzycy wigze sie z wieloma negatywnymi konsekwencjami zdrowotnymi,
miedzy innymi z obnizeniem sprawnosci intelektualnej [29].

Pomimo tego, ze ocena wptywu obecnosci cukrzycy na rozwadj otepienia po
udarze byta przedmiotem wielu badan, nie przyniosty one jednoznacznych wynikéw.
Censori i wsp. [24] oraz Tatemichi i wsp. [152] wykazali, ze cukrzyca jest
niezaleznym czynnikiem ryzyka rozwoju otepienia 3 miesigce po udarze, jednak
innym badaczom nie udato sie potwierdzi¢ tego zwigzku [11, 92, 99].

W badanym materiale cukrzyca byta niezaleznym czynnikiem ryzyka dla PSD.
De Jong i wsp. [33] wykazali, ze osoby z cukrzycg czesciej majg udar lakunarny,
ktory jest zwigzany z mniejszym ryzykiem zgonu. Jednak nie wszyscy badacze
potwierdzili te obserwacje [105]. W badaniu wiasnym, w celu unikniecia
zafatszowania wynikow wykonano analize czynnikéw ryzyka zgonu do 3 miesiecy po
udarze. Uzyskane wyniki wykazaty, ze osoby ktére zmarty do 3 miesigca,
statystycznie znamiennie rzadziej miaty udary lakunarne w analizie
jednoczynnikowej. Nie znaleziono statystycznie znamiennych réznic w czestosci
wystepowania cukrzycy w obydwu grupach. Dlatego zidentyfikowanie cukrzycy jako
niezaleznego czynnika ryzyka dla PSD nie moze by¢ wytltumaczone mniejszg

Smiertelnoscig wsrod osob z cukrzycg i udarem lakunarnym.
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Cukrzyce w naszym badaniu rozpoznano u 21,5% chorych. W innych
badaniach choroba ta wystepowata u od 13% do 36% badanych [76, 82, 105, 165].
Tak duza rozpietosé uzyskiwanych wynikéw byta prawdopodobnie konsekwencjg
réznic dotyczgcych kryteridw rekrutaciji do badan, wielkosci badanych populacji oraz
zastosowania roznych kryteriow diagnostycznych cukrzycy, ktére ulegaty zmianom w
latach, w ktérych prowadzono badania [45]. W badaniu wlasnym zastosowano
ostatnie, znacznie zaostrzone kryteria diagnostyczne cukrzycy [46], co mogto utatwié
ujawnienie sie wptywu tej przewlektej choroby na PSD.

Hiperglikemia w stopniu wystarczajgcym do spowodowania zmian morfologicznych i
czynnosciowych w narzgdach wystepuje na dtugo przed rozpoznaniem cukrzycy [35].
W badaniu Screen-Pol [143] nie rozpoznang wczes$niej cukrzyce wykryto u 1,23%
sposrod 27 tysiecy osob w wieku 45 lat i starszych. Dlatego nie mozna wykluczy¢, ze
w populacji polskiej cukrzyca jest rozpoznawana pozniej w przebiegu choroby w
poréwnaniu do populacji zachodnich oraz ze w Polsce mniej osob otrzymuje
odpowiednie leczenie przeciwcukrzycowe i przez to bardziej prawdopodobny jest
rozwoj powiktan narzgdowych u tych chorych w poréwnaniu do os6b bez cukrzycy.
Proces gojenia sie ran u diabetykdw jest czesto wydtuzony, co dotyczy rowniez
chorych z udarem i cukrzycg, ktérzy wracajg do zdrowia statystycznie znamiennie
wolniej w poréwnaniu do 0os6b bez cukrzycy [79]. Ponadto obserwowane w przebiegu
cukrzycy: wzrost lepkosci krwi [13], uposledzona autoregulacja mézgowego
przeptywu krwi [16], oraz zaburzenia obocznego przeptywu krwi w okolicy udaru w
wyniki angiopatii proliferacyjnej matych naczyh mézgowych [3] mogg przyczyniaé sie

do rozwoju otepienia po udarze.

5.2.4. Wplyw deficytu neurologicznego na rozwdj otepienia 3 miesigce po
udarze mézgu

Wiegkszy deficyt neurologiczny byt zwigzany z ryzykiem otepienia 3 miesigce
po udarze w wiekszosci badan, w ktorych uwzgledniano te zmienng w analizie
jednoczynnikowej [24, 92, 151]. W analizie regres;ji logistycznej zwigzek ten jednak
nie osiggng znamiennosci statystycznej. Niektorzy badacze, np. Pohjasvaara i wsp.
[128] nie znalezli takiego zwigzku nawet w analizie jednoczynnikowej.
W badanym materiale wiekszy deficyt neurologiczny przy przyjeciu do szpitala byt

niezaleznym czynnikiem ryzyka dla PSD po 3 miesigcach od udaru.
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5.2.5. Rozkiad choréb naczyniowych u oséb z otepieniem i bez otepienia 3
miesigce po udarze mézgu

Choroby naczyniowe sg czynnikami ryzyka, ktére predysponujg do rozwoju
otepienia naczyniopochodnego i ktére mogg wptyngc na przebieg otepienia
zwyrodnieniowego [144]. Przekrojowe badania longitudinalne wykazaty, ze kontrola
naczyniowych czynnikéw ryzyka udaru moze odciggna¢ w czasie, zapobiec lub
zmniejszy¢ ilos¢ udaréw i zwigzanych z nimi zaburzen poznawczych [42]. Obecnosc¢
wielu naczyniowych czynnikow ryzyka wigze sie z geometrycznym wzrostem
prawdopodobienstwa wystgpienia udaru i pdzniejszych powiktan w postaci otepienia
[85, 107, 144].

W obecnym badaniu wykazano, ze osoby z PSD byty czesciej obcigzone
naczyniowymi czynnikami ryzyka w poréwnaniu do osob bez otepienia. Chociaz
réznice nie osiggnety znamiennosci statystycznej, to osoby z PSD czesciej chorowaty
na nadcisnienie tetnicze, chorobe niedokrwienng serca, migotanie przedsionkéw oraz
czesciej miaty udar niedokrwienny w wywiadzie. W obu przeprowadzonych analizach
jednoczynnikowych dla ryzyka rozwoju otepienia do 3 miesiecy od zachorowania
wykazano, ze zawat migsnia sercowego byt czynnikiem ryzyka dla PSD. Podobne
wyniki otrzymat Gorelik i wsp. [56] oraz Tatemichi i wsp. [154] w analizie
jednoczynnikowej. Jednak w analizie regresji logistycznej wynik ten nie zostat
potwierdzony, na co w badanej populacji mogta wptyng¢ mata liczba osob z

otepieniem i zawatem miesnia sercowego.

5.2.6. Wplyw zmian w istocie biatej mézgu na rozwéj otepienia 3 miesigce po
udarze mézgu

Uwaza sie, ze obecnos¢ WML moze wptywac na rozwoj otepienia
poudarowego [89]. Zmiany te prowadzg do subtelnego obnizenia funkcjonowania w
zakresie funkcji poznawczych, ktére w potgczeniu ze zmianami wywotanymi przez
udar mogg w konsekwencji przejs¢ w petnoobjawowe otepienie [98]. Wiekszos¢
badan analizujgcych czynniki ryzyka otepienia 3 miesigce po udarze moézgu nie brata
pod uwage tej zmiennej w swoich analizach. W badaniu Censoriego i wsp. [24] nie
wykazano statystycznie znamiennych réznic w czestosci wystepowania leukoarajozy
pomiedzy osobami z i bez otepienia po 3 miesigcach od zachorowania. Andersen i
wsp. [7] zaobserwowali gorsze wyniki w testach neuropsychologicznych u oséb z
WML w poréwnaniu do os6b, u ktérych w badaniu neuroobrazowym te zmiany nie
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wystepowaty. W badaniu Henon i wsp. [64] obecnos¢ zmian w istocie biatej mézgu
nie byta niezaleznym czynnikiem ryzyka PSD, cho¢ wykazano zwiekszone ryzyko jej
rozwoju u 0sob z leukoarajozg o bardzo duzym i duzym nasileniu. Badanie wiasne
wykazato korelacje pomiedzy obecnoscig leukoarajozy a PSD w analizach
jednoczynnikowych, ktére jednak nie znalazty potwierdzenia w analizie logistyczne,;.
Na uzyskany wynik mégt wptyng¢ fakt, ze oceny zmian w istocie biatej dokonywano
w oparciu o wynik badania TK gtowy a nie MRI. Z powodu niskiej czutosci TK dla
detekcji leukoarajozy nie brano réwniez pod uwage stopnia jej zaawansowania, co

takze mogto wptyng¢ na uzyskane rezultaty.

5.2.7. Wplyw zaniki mézgu na rozwdj otepienia 3 miesigce po udarze mézgu
Tylko w niektorych badaniach dotyczacych czynnikéw ryzyka otepienia 3
miesigce po udarze analizowano wptywu korowego zaniku mézgu na rozwéj PSD. W

badaniach Tatemichi i wsp. [154], Gorelicka i wsp. [57] oraz Desmonda i wsp. [37]
wykazano, ze zanik korowy mozgu byt niezaleznym czynnikiem ryzyka otepienia po 3
miesigcach od zachorowania. Natomiast badanie Censoriego i wsp. [24] nie
wykazato takiego zwigzku.

W badanym materiale chorzy z i bez otepienia po udarze réznili sie pod
wzgledem rozktadu zaniku mézgu w analizie jednoczynnikowej. Osoby z PSD miaty
czesciej umiarkowany i duzy zanik mézgu, rzadziej brak lub niewielki zanik, jednak w
analizie statystycznej dla poszczegdlnych kategorii roznice te nie osiggnety istotnosci
statystycznej. W badaniu wtasnym s$redni wiek chorych wigczonych do badania byt
nizszy, niz w innych opublikowanych wczes$niej badaniach. Tomografia komputerowa
gtowy, na podstawie ktorej oceniano zanik moézgu w badaniu wtasnym, jest mniej
czutg metoda jego oceny niz badanie MRI. Z tego powodu do jego oceny
zastosowano skale pétilosciowg. Liczba oséb z umiarkowanym i duzym zanikiem
mozgu byta mata, co réwniez mogto wptyngé na otrzymane rezultaty i brak

znamiennosci statystycznej w analizie regresji logistyczne;.

5.2.8. Wplyw zmiennych zakiécajacych na otrzymane wyniki

Do badania zakwalifikowano wszystkich kolejnych chorych spetniajgcych
kryteria wtgczenia, w tym réwniez tych z afazjg, dzieki czemu liczba chorych z
rozpoznaniem PSD nie zostat sztucznie uszczuplony. Fakt ten wydaje sie

szczegolnie warty podkreslenia, gdyz jak wykazato badanie Censori’ego i wsp. [24]
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ilos¢ przypadkow PSD malata z 13,6% do 5% po wytgczeniu z analizy chorych z
afazja.

W badaniu wtasnym skrupulatnie identyfikowano chorych z otepieniem przy
przyjeciu do szpitala. Po wykluczeniu tych chorych z analizy, pozostate osoby
stanowity reprezentatywng grupe, w ktérej rozwoj otepienia po 3 miesigcach mozna
wigzac bardziej z etiologig naczyniopochodng niz zwyrodnieniowa.

Z badania wiasnego nie wytgczono réwniez chorych, ktérzy nie zgtosili sie na
wizyte kontrolng po 3 miesigcach. Osoby, ktére nie zgtaszajg sie na badania
kontrolne sg zwykle bardziej niepetnosprawne fizycznie i umystowo. Wytgczenie tych
chorych z analizy moze wptywac na zafatszowanie wynikdw dotyczgcych czestosci

otepienia po udarze [129] w kierunku zmniejszenia czestosci jego wystepowania.
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5.3. Otepienie 12 miesiecy po udarze mézgu

Czestos¢ otepienia 12 miesiecy po udarze wynosita 16,8% [72] w badaniach
badaczy wtoskich oraz 17,9% w badaniach badaczy amerykanskich [156]. W badaniu
Henon i wsp. po 12 miesigcach od wystgpienia udaru czestos¢ otepienia oceniono
na 21.4% [65]. Altieri i wsp. [5] obserwowali grupe 191 chorych, bez otepienia w
okresie rekrutacji, od 6 miesigca po zachorowaniu na udar. U 6,3% z tych chorych
doszto do rozwoju otepienia po 12 miesigcach od zachorowania.

W badanym materiale czestos¢ PSD wynosita 24,6% po 12 miesigcach od
zachorowania. U 8 (4,5%) chorych otepienie rozwineto sie pomiedzy 3 a 12
miesigcem od zachorowania.

Stwierdzona w badanym wiasnym czesto$¢ otepienia po 12 miesigcach od
wystgpienia udaru byta najbardziej zblizona do badania Henon i wsp. [65], ktorzy
stosowali podobne metody jego oceny. W poroéwnaniu do badan pochodzacych z
osrodkow witoskich lub amerykanskich stwierdzona czestos¢ otepienia jest wysoka.
Jednak nalezy podkresli¢, ze badacze wioscy [60] stawiali rozpoznanie otepienia
jedynie na podstawie subiektywnej oceny, a zgodnos¢ ocen pomiedzy stawiajgcymi
diagnoze byta niska. Badacze amerykanscy [156] do postawienia rozpoznania
otepienia stosowali co prawda ocene neuropsychologiczng, ale byta ona bardzo
skrécona. Dlatego mozna przypuszczacé, ze czestos¢ otepienia 12 miesiecy po
udarze byta w tych badaniach prawdopodobnie znacznie zanizona.

Zaobserwowano, ze ryzyko wystgpienia otepienia jest najwyzsze w
pierwszych miesigcach po udarze. Maleje ono w kolejnych miesigcach od
zachorowania, ale ryzyko jest w dalszym ciggu podwyzszone w stosunku do
populacji oséb bez udaru [5, 39, 84, 134]. Osoby, ktore funkcjonujg prawidtowo w
zakresie funkcji poznawczych 3 miesigce po udarze w poréwnaniu do oséb bez
udaru, majg od 6 do 9 razy wieksze ryzyko wystgpienia otepienia w pierwszym roku
od jego wystgpienia [84, 156].

W ditugoterminowym badaniu obserwacyjnym, w ktérym Sredni czas
obserwacji wynosit 21,1 miesiecy, i do ktérego wtgczono 334 chorych z udarem bez
otepienia oraz 241 oséb z grupy kontrolnej bez udaru i sprawnych poznawczo,
ryzyko rozwoju otepienia w grupie oséb z udarem wynosito 8,49 przypadkéw na 100

osobo-lat w poréwnaniu do grupy kontrolnej, gdzie ryzyko rozwoju otepienia wynosito
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1,37 przypadkow na 100 osobo-lat [39]. Tatemichi i wsp. [154] obserwujgc 610
chorych z udarem i bez cech otepienia bezposrednio po udarze stwierdzili, ze ryzyko
rozwoju otepienia u chorych z udarem w wieku pomiedzy 60 a 84 rokiem zycia
wynosi 6,7% oraz 26,5% u chorych powyzej 85 roku zycia.

Badanie wiasne wykazato nastepujgce niezalezne czynniki ryzyka otepienia
12 miesiecy po udarze mozgu: starszy wiek oraz wiekszy deficyt neurologiczny przy
przyjeciu w grupie oséb z udarem zaréwno niedokrwiennym jak i krwotocznym oraz
starszy wiek i wiekszy poziom niepetnosprawnos$ci przy wypisie ze szpitala u 0sob z
udarem niedokrwiennym.

Analizujgc czynniki ryzyka dla otepienia 12 miesiecy po udarze, uzyskano
wyniki zblizone do analizy po 3 miesigcach. Wptyw na to miata mata liczba chorych, u
ktorych doszto do rozwoju otepienia pomiedzy 3 a 12 miesigcem po udarze.

W badanym materiale wiek byt niezaleznym czynnikiem ryzyka dla otepienia
réwniez 12 miesiecy po udarze, co jest zgodne z wynikami innych badan [5, 75, 156].

Osoby z otepieniem czesciej miaty wyksztatcenie podstawowe w poréwnaniu
do 0sob bez otepienia, jednak roznica ta nie byta istotna statystycznie. Podobne
wykiki uzyskali Inzitari i wsp. [72] oraz Altieri i wsp. [5]. Jedynie Tatemichi i wsp.
wykazali statystycznie znamienny wptyw nizszego wyksztatcenia na rozwéj otepienia

rok po udarze [19].

5.3.1. Choroby naczyniowe a rozwoj otepienia

Analizujgc rozktad choréb naczyniowych u oséb z i bez otepienia po udarze
zaobserwowano, ze w analizie jednoczynnikowej nadcisnienie tetnicze oraz zawat
miesnia sercowego w wywiadzie wystepowalty statystycznie znamiennie czesciej u
0sbb z otepieniem 12 miesiecy po udarze w poréwnaniu do osob bez otepienia.
Choroba niedokrwienna serca, migotanie przedsionkéw, cukrzyca i migrena
wystepowaty rowniez czesciej u oséb z PSD, cho¢ réznice te nie byly statystycznie
znamienne. W badaniu Inzitariego i wsp. [72] wsrdd naczyniowych czynnikow ryzyka
w analizie jednoczynnikowej oraz w analizie regresiji logistycznej migotanie
przedsionkéw oraz przebyty wczesniej udar niedokrwienny wystepowaty
statystycznie znamiennie czesciej wsréd osob z otepieniem w poréwnaniu do oséb

zdrowych.
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Rola chordéb naczyniowych i ich zwigzku z otepieniem byta przedmiotem
wczesniejszych badan. Sulkava i Erkinjuntti [149] wsrdd 133 oséb z VaD
zidentyfikowali 6 oséb, u ktérych wystgpit bezposredni zwigzek czasowy pomiedzy
otepieniem a spadkiem cisnienia i/lub zaburzeniami rytmu serca, wynikiem ktérych
byta hipoperfuzja. Skoog i wsp. [145] wykazali, ze u 4,1% sposrod 147 osob z
otepieniem, hipoperfuzja byta pierwotng przyczyng jego rozwoju. Cooper i Mungas
[27] porownujgc kilkusetosobowe grupy chorych z VaD i AD stwierdzili, ze osoby z
otepieniem naczyniopochodnym czesciej w przesztosci poddane byly znieczuleniu
ogolnoustrojowemu w poréwnaniu do oséb z AD. W badaniach Meyera i wsp. [108]
wykazano, ze hipoperfuzja mézgu moze prowadzi¢ do obnizenia sprawnosci
intelektualnej. Badania prowadzone na zwierzecych modelach hipoperfuzji mézgowej
wykazaty, ze powoduje ona zwiekszenie ekspresji mMRNA biatka prekursorowego
amyloidu [142]. Obserwacje te poparte sg coraz wiekszg liczbg doniesien
podnoszgcych wptyw naczyniowych czynnikdw ryzyka na rozwdéj zarowno VabD jak
réwniez AD. Takie czynniki ryzyka hipoperfuzji mbézgowej, jak np.: migotanie
przedsionkéw, czy nadcisnienie tetnicze zostaty zidentyfikowane jako czynniki ryzyka
AD. By¢ moze poprzez wptyw na perfuzje mézgowa, choroby naczyniowe moga
stanowi¢ czynnik wyzwalajgcy proces amyloidogenezy, ktéry doprowadza do rozwoju
poznych przypadkow otepienia po udarze. Z drugiej jednak strony, wystepowanie
chordéb naczyniowych u 0sob z udarem, jaki i samo przebycie udaru powoduje wzrost

ryzyka kolejnego udaru, i rowniez rozwoju otepienia [39].

5.3.2. Czynniki kliniczne, radiologiczne i dane laboratoryjne a rozwoj otepienia

W badaniu wtasnym, podobne jak w badaniu Inzitariego i wsp. [69], nie
potwierdzono zwigzku pomiedzy udarem w potkuli dominujgcej a rozwojem PSD w
modelu regresji logistycznej. Nie stwierdzono rowniez zwigzku pomiedzy PSD a
rodzajem zespotu udarowego. W badaniu wtasnym u os6b z PSD cze$ciej
rozpoznawano TACI i PACI (Tabela 19) jednak roznice te nie byty istotne
statystycznie. W badaniu Inzitariego i wsp. [70], osoby z PSD miaty statystycznie
znamiennie czesciej rozpoznany LACI w poréwnaniu do oséb bez otepienia, jednak
réznice te nie byty istotne statystycznie.

Badanie wiasne wykazato, ze osoby z otepieniem miaty czesciej wyzszy wynik
w RS przy wypisie ze szpitala oraz nizszy wynik w skali SSS przy przyjeciu do
szpitala w poréwnaniu do 0sob bez otepienia. W analizie regresiji logistycznej
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zwigzek pomiedzy PSD a uzyskanym wynikiem w RS pozostat znamienny dla grupy
0s6b z udarem niedokrwiennym. W badaniu Inzitariego i wsp. [72] wynik w RS > 2
pkt przed przyjeciem do szpitala byt niezaleznym czynnikiem ryzyka otepienia po
roku od udaru.

W badanym materiale wykazano réwniez, ze leukoarajoza jest niezaleznym
czynnikiem ryzyka dla PSD po 12 miesigcach od udaru. Wptyw ten okazat sie
niezamienny statystycznie w analizie regresiji logistycznej. Wynik ten mozna
ttumaczy¢ przytaczajgc argumenty opisane juz w dyskusji wynikow dla PSD 3
miesigce po udarze. W innych badaniach, oceniajgcych czynniki ryzyka otepienia po
roku od udaru nie analizowano tego zwigzku.

W analizie jednoczynnikowej jako niezalezne czynniki ryzyka dla PSD
zidentyfikowano réwniez: nizszy poziom fibrynogenu (w grupie chorych z udarem
niedokrwiennym) oraz nizszy poziom albumin (w grupie chorych z udarem
niedokrwiennym i krwotocznym). Jednak zmienne te nie osiggnety znamiennosci
statystycznej w analizie regresiji logistycznej. Badania dotyczgce zwigzku choréb
naczyniowych i procesow zapalnych wykazaty, ze podwyzszony poziom czynnikow
hemostatycznych i zapalnych jest zwigzany z ryzykiem wystgpienia ponownego
udaru lub innego incydentu naczyniowego [40]. Obnizony poziom albumin mogt by¢
zwigzany z wiekszg produkcja biatek ostrej fazy, tj.: biatka C-reaktywnego,
fibrynogenu podczas udaru i silniejszg reakcja zapalng. Poniewaz wiadomo, ze w
etiologii AD odgrywajg role rowniez procesy zapalne, wyzwolenie takiego procesu w
przebiegu udaru moze by¢ zwigzane z rozwojem zmian zwyrodnieniowych, ktére lezg

u podtoza przypadkéw otepienia wystepujgcego po roku od zachorowania.
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5.4. Czynniki ryzyka zgonu po udarze

5.4.1. Ryzyko zgonu po 3 miesigcach od udaru

Niewiele jest badan dotyczgcych czynnikdw ryzyka zgonu po udarze w
kontekscie otepienia przedudarowego. W badaniu Barby i wsp. [12] niezaleznymi
predyktorami zgonu do 3 miesigca po udarze byly: starszy wiek, choroba serca i udar
mozgu w wywiadzie, nizszy wynik w skali Barthel przy wypisie ze szpitala oraz
obecno$¢ otepienia przedudarowego. W badaniu Henon i wsp. [66] niezaleznymi
czynnikami ryzyka zgonu do 6 miesigca byly: starszy wiek, wiekszy deficyt
neurologiczny przy przyjeciu, udar krwotoczny oraz nawroét udaru. Obecnosc¢
otepienia przedudarowego nie byta zwigzana ze wzrostem ryzyka zgonu.
Badanie wtasne wykazato, ze osoby, ktére zmarty do 3 miesigca po udarze, w
analizie jednoczynnikowej byty statystycznie znamiennie starsze, rzadziej otyte oraz
czesciej miaty migrene w wywiadzie. Osoby zmarte réwniez czesciej miaty udar w
zakresie catego przedniego kregu unaczynienia, wiekszy deficyt neurologiczny przy
przyjeciu i wiekszy stopien niepetnosprawnosci przy wypisie ze szpitala. Rzadziej tez
stwierdzano u nich obrzek mézgu w badaniu TK. W grupie tej obserwowano rowniez
wyzszy odczyn Biernackiego oraz wyzszg liczbe leukocytéw i stezenie kreatyniny w
pierwszej dobie po przyjeciu, w porownaniu do grupy kontrolnej. Jednak w analizie
regresiji logistycznej tylko wiekszy deficyt neurologiczny przy przyjeciu byt
niezaleznym czynnikiem ryzyka zgonu do 3. miesigca od wystgpienia udaru. Wyniki
wiasne czesciowo potwierdzity rezultaty badania Henon i wsp. [66], nie potwierdzity

natomiast wynikéw badania Barby i wsp. [12].

5.4.2. Czynniki ryzyka zgonu po 12 miesigcach od udaru

W badaniu Barby i wsp. [12] niezaleznymi predyktorami zgonu do 2 lat po
udarze byly: starszy wiek, nizszy wynik w Bl przy wypisie ze szpitala, przebycie
kolejnego udaru mézgu oraz obecnosc¢ otepienia podudarowego. W badaniu Henon i
wsp. [66] niezaleznymi czynnikami ryzyka zgonu do 3 lata od zachorowania byty:
starszy wiek, nawrét udaru oraz otepienie poudarowe.

Badanie wtasne wykazato, ze osoby, ktore zmarty do 12 miesigca po udarze,
w analizie jednoczynnikowej byty statystycznie znamiennie starsze i czesSciej miaty

udar niedokrwienny w wywiadzie. Osoby te réwniez znamiennie czesciej byty
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otepiate przy przyjeciu do szpitala oraz po 3 miesigcach. Osoby zmarte miaty rowniez
wiekszy deficyt neurologiczny przy przyjeciu oraz wiekszy stopien
niepetnosprawnosci przy wypisie ze szpitala a takze rzadziej obrzek mézgu w
badaniu TK. Zmarli mieli rowniez wyzsze: odczyn Biernackiego, liczbe leukocytow,
stezenie kreatyniny i cholesterolu catkowitego w pierwszej dobie hospitalizacji w
poréwnaniu do osob, ktére przezyty. Jednak w analizie regresji logistycznej jedynie
starszy: wiek, udar mézgu w wywiadzie oraz wyzszy odczyn Biernackiego byty
niezaleznymi czynnikami ryzyka zgonu pomiedzy 3. a 12. miesigcem od
zachorowania.

Nie potwierdzono wynikéw badan w ktérych wykazano, ze obecno$¢ otepienia
wptywa na rokowanie po udarze. Pomimo, ze w analizie jednoczynnikowej
stwierdzono, ze zarowno Pre-SD jak i PSD, oraz obie te drupy analizowane razem sg
czynnikiem ryzyka zgonu do 12. miesigca od zachorowania, w analizie regres;ji
logistycznej wynik ten nie osiggnat znamiennosci statystycznej. Czas obserwac;j
chorych po darze w badaniu wtasnym wynosit 12 miesiecy, krécej niz w badaniu
Barby i wsp. [12] oraz Henon i wsp. [66], co mogto by¢ zbyt krétkim okresem by
doszto do ujawnienia wptywu PSD na ryzyko zgonu.
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6. Wnioski

1. Czestosc otepienia przedudarowego w badanej populacji chorych z udarem
wynosita 12% i nie odbiegata od czesto$ci tego otepienia stwierdzanej w populacjach
krajéw zachodnich. Czynnikami ryzyka Pre-SD byly: pte¢ zehska, przebyty wczesniej
udar niedokrwienny, wieksza liczba starych ognisk niedokrwiennych stwierdzanych w
badaniu TK oraz wyzszy poziom y-globulin w surowicy.

2. Otepienie poudarowe 3 miesigce od zachorowania stwierdzono u 22,6%
chorych w badanej populacji. Czynnikami ryzyka jego wystgpienia byty: starszy wiek,
cukrzyca, oraz wiekszy deficyt neurologiczny przy przyjeciu zarébwno w grupie oséb z
udarem niedokrwiennym jak i w grupie osob z udarem niedokreinnym i krwotokiem
Srodmozgowym analizowanych tgcznie.

3. Po 12 miesigcach od zachorowania otepienie rozpoznano u 24,6% badanych.
Czynnikami ryzyka dla otepienia 12 miesigce po udarze w grupie oséb z udarem
niedokrwiennym i krwotokiem srédmdzgowym byty: starszy wiek oraz wiekszy deficyt
neurologiczny przy przyjeciu do szpitala. W grupie oséb z udarem niedokrwiennym
czynnikami ryzyka byty: starszy wiek oraz wigkszy stopien niepetnosprawnosci przy
wypisie ze szpitala.

4. Nie stwierdzono zwiekszonego wczesnego ryzyka zgonu u chorych z Pre-SD
w porownaniu do oséb bez otepienia. Obecnosci PSD 3 miesigce po udarze rowniez
nie wigzata sie ze wzrostem pdznego ryzyka zgonu, pomiedzy 3. a 12. miesigcem od

zachorowania w poréwnaniu do oséb bez otepienia.
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7. Streszczenie

Otepienie poudarowe to kazdy rodzaj otepienia ujawniajgcy sie po udarze
niezaleznie od jego prawdopodobnej przyczyny. Uwaza sie, ze moze by¢ ono
wynikiem zmian o réznej etiologii: naczyniowych, zwyrodnieniowych, zmian w istocie
biatej oraz procesow zwigzanych ze starzeniem sie mozgu. Patofizjologiczny zwigzek
miedzy udarem a otepieniem jest stabo poznany. Coraz wiecej mowi sie na temat
wspolnych patomechanizmdéw niedokrwienia oraz procesu zwyrodnieniowego mézgu.

Czestos¢ otepienia poudarowego 3 miesigc po udarze ocenia sie na 6% do
31,8%. Tak duza rozpieto$¢ wynikow jest efektem stosowania bardzo réznych
kryteridw rekrutacji do badan oraz roznych kryteriéw diagnostycznych dla oceny
otepienia. Na czestos$¢ otepienia poudarowego wptyw ma rowniez ocena otepienia
przedudarowego, ktore stwierdza sie u od 9,2% do 16,3% chorych przy przyjeciu do
szpitala.

Starszy wiek jest jedynym czynnikiem ryzyka otepienia poudarowego nie
budzgcym kontrowersji. Rola innych czynnikéw: demograficznych, radiologicznych,
klinicznych lub zwigzanych z udarem nie jest jednoznaczna, co wynika
prawdopodobnie z duzego zréznicowania populacji poddanych badaniom oraz
roznych kryteriéw diagnostycznych dla jego potencjalnych czynnikow ryzyka.

Do tej pory wykazano, ze na rozwoj otepienie poudarowego majg wptyw: rasa
czarna, nizsze wyksztatcenie, cukrzyca, nadcisnienie tetnicze, korowy zanik mézgu,
zaburzenia rytmu serca, udar niedokrwienny w wywiadzie, afazja, wiekszy deficyt
neurologiczny przy przyjeciu, obnizenie sprawnosci intelektualnej przed udarem oraz
obecno$¢ zmian w istocie biatej mézgu. Wsréd czynnikéw ryzyka zwigzanych z
udarem wymienia sie: zawat lewej potkuli mézgu, mnogie zawaty lakunarne, zawat w
zakresie tetnicy srodkowej mozgu, oraz wiekszg srednig objetos¢ ogniska
zawatowego mierzonego w obrazie TK.

Obecnos¢ otepienia przed- i poudarowego wptywa na rokowanie.
Smiertelno$¢ u 0séb z otepieniem jest wieksza w poréwnaniu do 0séb bez otepienia,

zaréwno w prognozie dtugo- jak i krotkoterminowe;j.

PowyZzsze doniesienia w literaturze sktonity do przeprowadzenia badania, ktérego

celem byto:
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e Ocena czestoéci otepienia przedudarowego i czynnikéw ryzyka jego
wystgpienia.

e Ocena czestosci otepienia poudarowego 3 miesigce po udarze mézgu i
czynnikéw ryzyka jego wystgpienia.

e Ocena czestosci otepienia poudarowego 12 miesiecy po udarze mozgu i
czynnikéw ryzyka jego wystgpienia.

e Ocena wptywu otepienia przed- i poudarowego na wczesne i pézne rokowanie

po udarze mébzgu.

Badanie przeprowadzono w grupie 250 pacjentow w wieku powyzej 40 lat z
rozpoznaniem udaru mozgu, hospitalizowanych w Oddziale Udarowym Kiiniki
Neurologii w Krakowie. Oceny otepienia przed udarem dokonywano na podstawie
informacji uzyskanych od opiekuna chorego, przy uzyciu ,,Kwestionariusza
dotyczgcego sprawnosci intelektualnej u osob starszych” do 48 godzin od
zachorowania. Po 3 i 12 miesigcach oceniano obecnosc¢ otepienia poudarowego na
podstawie badania funkcji poznawczych w czasie wizyty kontrolnej, a u 0soéb, ktére
nie zgtosity sie na badanie, na podstawie Kwestionariusza. Rozpoznanie otepienia
stawiano w oparciu o kryteria diagnostyczne wedtug DSM-IV. Informacji dotyczgcych
czynnikéw ryzyka dla otepienia po i przed udarowego zbierano za pomocg specjalnie
przygotowanej ankiety. Analize statystyczng przeprowadzono na komputerze PC
przy uzyciu oprogramowania ,SPSS” dla platformy Windows, wersja 10.0.

Do poréwnania wynikdw pomiedzy poszczegolnymi grupami dla zmiennych
nominalnych zastosowano test ¢2, a dla zmiennych ciggtych - test U Mann-Witney’a.
Za istotne statystycznie przyjeto p<0,05.

W badaniu wtasnym otepienie przedudarowe stwierdzono u 12,0% osob
przyjetych do szpitala z powodu udaru. Po 3 miesigcach u 31,4% chorych
stwierdzono otepienie, z czego u 11,3% wystepowato ono juz przy przyjeciu do
szpitala. Po roku otepienie obecne byto u 24,6% oséb z czego u 4,5% 0s6b z tej
grupy rozwineto sie ono pomiedzy 3. a 12. miesigcem od zachorowania.

Badanie wtasne wykazato, ze czynnikami ryzyka dla otepienia
przedudarowego s3a: pte¢ zenska, udar niedokrwienny w wywiadzie, liczba starych

zmian naczyniowych w badaniu TK oraz wyzszy poziom y-globulin w surowicy.
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Dla otepienia 3 miesigce po udarze stwierdzono nastepujace czynniki ryzyka:
starszy wiek, cukrzyce oraz wigkszy deficyt neurologiczny przy przyjeciu do szpitala
w grupie chorych z udarem niedokrwiennym i krwotokiem srédmézgowym oraz w
grupie osob z udarem niedokrwiennym.

Dla otepienia 12 miesiecy po udarze stwierdzono nastepujgce czynniki ryzyka:
starszy wiek oraz wigkszy deficyt neurologiczny przy przyjeciu do szpitala w grupie
0s6b z udarem niedokrwiennym i krwotokiem srodmoézgowym oraz starszy wiek i
wyzszy wynik w Skali Rankina przy wypisie ze szpitala w grupie oséb z udarem
niedokrwiennym.

Wiegkszy deficyt neurologiczny przy przyjeciu do szpitala byt niezaleznym
czynnik ryzyka zgonu po 3 miesigcach od udaru.

Czynnikami ryzyka zgonu do 12. miesigca od zachorowania byty: starszy wiek,
udar niedokrwienny w wywiadzie oraz wyzszy odczyn Biernackiego w pierwszej
dobie hospitalizaciji.

Podsumowujgc, w populacji oséb hospitalizowanych w Oddziale Udarowym
Kliniki Neurologii w Krakowie okoto jedna trzecia oséb przyjetych z powodu udaru
spetniata kryteria rozpoznania otepienia 3 miesigce po udarze, z czego u okoto 30%
0sbb z tej grupy otepienie byto obecne juz przy przyjeciu do szpitala.

Wiekszos¢ przypadkow otepienia wystgpito do 3 miesigca po udarze mozgu.
Pomiedzy 3 a 12 miesigcem nowe przypadki otepienia rozpoznano jedynie u 4,5%
badanych.

Czynniki ryzyka otepienia przedudarowego roznity sie od czynnikdéw ryzyka
otepienia po udarze moézgu.

Obecnosc otepienia przed udarem mozgu nie wptywata na wczesne
rokowanie. Obecnos¢ otepienia 3 miesigce po udarze nie wigzata sie ze
zwiekszonym ryzykiem zgonu do 12 miesigca od zachorowania w poréwnaniu do

grupy kontrolnej.
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The risk of dementia is increased in patients who had a stroke. The
prevalence of post-stroke dementia (PSD) three months after stroke ranges from 6%
to 31.8%. Post-stroke dementia includes any type of dementia occurring after stroke
but the mechanisms related to its development are still not well identified. Cumulative
effect of cerebrovascular lesions, neurodegenerative pathology as well as white
matter changes and aging are consider in development of PSD.

When assessing PSD it is very important to evaluate prior cognitive abilities
since one tenth to one sixth of patients admitted to the hospital with stroke already
have pre-stroke dementia (Pre-SD).

Increasing age is commonly recognized as a risk factor for PSD, but data
concerning other factors are inconclusive. So far the following factors were found to
increase the risk of dementia across the studies: black race, lover lewel of education,
prior cognitive decline, diabetes mellitus, arterial hypertension, myocardial infarction,
atrial fibrillation, cigarette smoking, previous stroke, severity of clinical deficit on
admission, aphasia, size and site of vascular lesion, lacunar infarcts, middle cerebral
artery infarction, cerebral atrophy and severity of leukoaraiosis on computer
tomography (CT)

Dementia influences the outcome in short and long prognosis.

So far, there was no study assessing the prevalence of pre- and post-stroke
dementia as well as their risk factors in Polish population.

The aim of this study was:

e To determine prevalence of Pre-SD and risk factors for its development.

e To determine prevalence of PSD 3 months after stroke and risk factors for its
development.

e To determine prevalence of PSD 12 months after stroke and risk factors for its
development.

e To asses the influence of dementia on early and late prognosis.

Consecutive patients admitted to the Department of Neurology, University Hospital in
Cracow, Poland, from the 15t of January 2000 to the 30" of March 2001 with ischemic
or hemorrhagic stroke were included in the study. Patients younger than 40 years,
with stroke associated with other primary brain lesion (e.g. tumour, trauma) as well as
patients without a reliable informant or transferred from another hospital were

excluded from the study. The demographic data, history of previous disease and
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habits, vascular risk factors, radiological and biochemical data on admission were
recorded. Pre-stroke cognitive decline was evaluated using the Informant
Questionnaire on Cognitive Decline in the Elderly (IQCODE). Patients with IQCODE
score > 104 were classified as having Pre-SD. The patients, who survived,
underwent neurological and neuropsychological examination during the follow-up
visit 3 and 12 months after stroke. All patients or patients’ close relatives gave
informed consent prior to their inclusion in the study. The DSM-IV definition for
dementia was used.

The staysical analyses were performed using SPSS for Windows v. 10.0. As most
continuous variables showed significant departures from normality, the
nonparametric Mann-Whitney’s U test was used for them instead of ANOVA. The y?
test was used for dichotomous and other categorical variables. All variables with
P<0.1 in the univariate analysis were included in a multivariate analysis with a
backward stepwise logistic regression to identify independent predictors of PSD.
Before the logistic regression was applied, multicollinearity among selected variables
was assessed by means of Pearson’s rin the case of the relationship between
continuous variables and continuous versus dichotomous variables. The odds ratios
and 95% confidence intervals were estimated from the regression coefficients.
P<0.05 was considered as significant.

Pre-stroke dementia was found in 12% of 250 stroke patients. In logistic
regression analysis female gender history of previous stroke, the number of old
infarcts on CT and serum y-globulins level were independently associated with pre-
stroke dementia.

Post-stroke dementia was diagnosed in 31.4% of stroke survivors at month-3.
Factors independently associated with PSD were: increasing age, diabetes mellitus,
and more severe neurological deficit on admission in the whole population including
both ischemic and hemorrhagic stroke and in patients only with ischemic stroke.

After one year dementia was diagnosed in 24% of patients; in 4.5% of them
dementia was diagnosed first time between 3 and 12 month after stroke. Factors
independently associated with PSD were: increasing age and more severe
neurological deficit on admission in the whole population including both ischemic and
hemorrhagic stroke and increasing age and higher level of dependency at discharge

from the hospital in patients with ischemic stroke.
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In hospitalized population, about one third of stroke patient was demented 3
months after stroke, and about one third of them had been already demented before
admission to the hospital. The incidence of dementia was highest in first months
following stroke. The risk factors for Pre-SD differ from those of PSD. Dementia after
stroke does not influence short and long time prognosis: people with Pre-SD and

PSD did not have higher risk of morality when compared to non-demented.
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8. Aneks

IQCODE

The Informant Questionnaire on Cognitive Decline in the Elderly.

Ankieta

dotyczaca sprawnosci funkcii poznawczych

u 0sOb w starszym wieku.

Prosze zastanowi¢ sie na tym jaka jest réznica pomiedzy obecnym zachowaniem
Panal/i cztonka rodziny/przyjaciela obecnie w poréwnaniu do jego/jej zachowania sie
10 lat temu. 10 lat temu byt rok 19......

Ponizej opisane sg sytuacje, w ktérych osoba ktorej dotyczy ten formularz musi
postuzyC sie swg pamiecia, inteligencjg. Prosze postarac sie ocenic, czy przez te 10
lat doszto do pogorszenia lub moze poprawy, czy tez nie zaszty zadne zmiany w
sposobie codziennego zachowania, funkcjonowania badanej osoby w ponizej
podanych sytuacjach. Prosze zwrdci¢c uwage na poréwnanie sposobu zachowania
osoby obecnie i 10 lat temu.

Jezeli osoba, ktorej dotyczy ten formularz 10 lat temu zapominata gdzie odtozyta jakgs
rzecz i obecnie takze zapomina powinien Pan/i zakresli¢ odpowiedz:

Brak istotnej zmiany w zachowaniu.

Imie i nazwisko pacjenta: .......cccccooiiiiet i,
Rodzaj pokrewienstwa / znajomosci osoby wypetniajgcej ankiete

W StOSUNKU dO PaCIENTA: ....oeiiiiiiiiiiieeee e
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Prosz¢ zaznaczy¢ zaobserwowane zmiany przez zakreslenie kotkiem

wlasciwej odpowiedzi.

W porownaniu do 10 lat wstecz, osoba ktorej dotyczy ten formularz:

gospodarstwie domowym.

1 2 3 4 5

1. Rozpoznaje twarze osob z |znaczna |lekka brak lekkie znaczne

rodziny 1 przyjaciot. poprawa |poprawa |istotnych |pogorszenie |pogorszenie
zmian

2. Pamigta imiona osob z znaczna |lekka brak lekkie znaczne

rodziny 1 przyjaciot. poprawa |poprawa |istotnych |pogorszenie |pogorszenie
zmian

3. Pamigeta rzeczy dotyczace |znaczna |lekka brak lekkie znaczne

rodziny i przyjaciot (np. poprawa |poprawa |istotnych |pogorszenie |pogorszenie

zaw0d, dzien urodzin, zmian

adresy).

4. Pamigta rzeczy ktore znaczna |lekka brak lekkie znaczne

miaty niedawno miejsce. poprawa |poprawa |istotnych |pogorszenie |pogorszenie
Zmian

5. Potrafi odtworzy¢ znaczna |lekka brak lekkie znaczne

rozmowge sprzed kilku dni.  |poprawa |poprawa |istotnych |pogorszenie |pogorszenie
zmian

6. Zapomina w §rodku znaczna |lekka brak lekkie znaczne

rozmowy co chcial/a poprawa |poprawa |istotnych |pogorszenie |pogorszenie

powiedziec. zmian

7. Pamigta swoj adres 1 znaczna |lekka brak lekkie znaczne

numer telefonu. poprawa |poprawa |istotnych |pogorszenie |pogorszenie
Zmian

8. Orientuje si¢ jaki jest znaczna |lekka brak lekkie znaczne

dzien tygodnia, miesigc, rok. | poprawa |poprawa |istotnych |pogorszenie |pogorszenie
zmian

9. Pamigcta gdzie zazwyczaj |znaczna |lekka brak lekkie znaczne

trzymane sg rozne rzeczy. poprawa |poprawa |istotnych |pogorszenie |pogorszenie
Zmian

10.Umie przypomnie¢ sobie |znaczna |lekka brak lekkie znaczne

gdzie mozna znalez¢ rzeczy |poprawa |poprawa |istotnych |pogorszenie |pogorszenie

odtozone w inne niz Zmian

7Zazwyczaj miejsce.

11. Umie przystosowaé znaczna |lekka brak lekkie znaczne

si¢ do zmian w co- poprawa |poprawa |istotnych |pogorszenie |pogorszenie

dziennym planie dnia. zmian

12.Umie postugiwac si¢ znaczna |lekka brak lekkie znaczne

zmechanizowanym sprzetem | poprawa |poprawa |istotnych |pogorszenie |pogorszenie

gospodarstwa domowego. zmian

13. Jest w stanie nauczy¢ si¢ |znaczna |lekka brak lekkie znaczne

jak uzywac¢ nowych poprawa |poprawa |istotnych |pogorszenie |pogorszenie

przyrzadow lub maszyn w zmian
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14. Posiada og6lng zdolno$¢ |znaczna |lekka brak lekkie znaczne

uczenia si¢ ré6znych nowych |poprawa |poprawa |istotnych |pogorszenie |pogorszenie

rzeczy. zmian

15. Pamigta wydarzenia znaczna |lekka brak lekkie znaczne

ktére miaty miejsce w jego / |poprawa |poprawa |istotnych |pogorszenie |pogorszenie

jej mtodosci. zmian

16. Pamigta rzeczy ktorych |znaczna |lekka brak lekkie znaczne

nauczyl(a) si¢ w mtodosci. |poprawa |poprawa |istotnych |pogorszenie |pogorszenie
zmian

17. Rozumie znaczenie znaczna |lekka brak lekkie znaczne

rzadko uzywanych stow. poprawa |poprawa |istotnych |pogorszenie |pogorszenie
zmian

18. Rozumie artykutly z znaczna |lekka brak lekkie znaczne

czasopism lub gazet. poprawa |poprawa |istotnych |pogorszenie |pogorszenie
Zmian

19. Jest zdolny $ledzi¢ znaczna |lekka brak lekkie znaczne

przebieg akcji w ksigzkach  |poprawa |poprawa |istotnych |[pogorszenie |pogorszenie

lub serialach telewizyjnych. zmian

20. Daje sobie rade z znaczna |lekka brak lekkie znaczne

napisaniem listu do poprawa |poprawa |istotnych |pogorszenie |pogorszenie

przyjaciela lub w sprawach zmian

stuzbowych.

21.0Orientuje si¢ w waznych |znaczna |lekka brak lekkie znaczne

wydarzeniach historycznych. | poprawa |poprawa |istotnych |pogorszenie |pogorszenie
Zmian

22. Podejmuje decyzje znaczna |lekka brak lekkie znaczne

dotyczace codziennych poprawa |poprawa |istotnych |pogorszenie |pogorszenie

spraw. zmian

23. Umie wtasciwie znaczna |lekka brak lekkie znaczne

gospodarowac¢ pienigdzmi na | poprawa |poprawa |istotnych |pogorszenie |pogorszenie

zakupach. zmian

23. Potrafi zajmowac si¢ znaczna |lekka brak lekkie znaczne

finansami (np. emerytura, poprawa |poprawa |istotnych |pogorszenie |pogorszenie

renta, zatatwienie spraw w zmian

banku, na poczcie).

24. Daje sobie rade¢ z innymi |znaczna |lekka brak lekkie znaczne

problemami zycia poprawa |poprawa |istotnych |pogorszenie |pogorszenie

codziennego (umie okresli¢ zmian

jak duzo kupi¢ zywnosci, na

kiedy planowane s3

odwiedziny przyjaciot).

26.Umie zorientowac si¢, co |znaczna |lekka brak lekkie znaczne

si¢ wokol niego / niej dzieje, | poprawa |poprawa |istotnych |pogorszenie |pogorszenie

rozumie dlaczego tak si¢ zmian

dzieje.
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