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Wyniki leczenia i rokowanie w udarze mézgu

Wojciech Turaj

W ciggu minionych dwéch dekad obserwujemy istotna
poprawe wynikéw leczenia udaru mézgu w wiekszo$ci
krajéw rozwinietych. Informacje dotyczace bardzo duzej
$miertelnosci poudarowej w krajach Europy Srodkowej
i Wschodniej, w tym w Polsce, sg w duzej mierze nieak-
tualne.

Przyczyny tego korzystnego stanu rzeczy sa wielora-
kie, a ich wzgledny udzial w poprawie wynikéw lecze-
nia jest kontrowersyjny. Oprécz udoskonalonych metod
postepowania w ostrym okresie udaru i skuteczniejszej
prewencji wtornej udaru, istotng role moze réwniez od-
grywaé¢ zwiekszona wykrywalno$¢ przypadkéw udaru
przebiegajacego z niewielkimi objawami klinicznymi lub
krétszy pobyt chorych w szpitalu (co zmniejszaé moze
statystyki dotyczace $miertelnosci szpitalnej).

Wyniki leczenia udaru

Wyniki leczenia udaru
niedokrwiennego

Smiertelnosé

Smiertelnoé¢ jest wskaznikiem epidemiologicznym,
okreslajacym odsetek oséb, ktére zmarly z powodu da-
nej choroby w catej populacji pacjentéw na nig cierpia-
cych. W badaniach dotyczacych udaru méwimy zwykle
o $miertelnosci wezesnej, zwigzanej z ostrym okresem
udaru (wyrazanej najczesciej jako $miertelno$¢ 30-dnio-
wa lub w czasie pobytu w szpitalu) i p6znej, dotyczacej
okresu roku lub kilku lat po przebytym udarze.

Smiertelnosé wczesna

W latach czterdziestych ubieglego stulecia wczesna
$miertelno$¢ spowodowana udarem niedokrwiennym
mézgu w populacji Rochester wyniosta 24% i w tej samej
kohorcie zmniejszyta sie o polowe w latach osiemdziesia-
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tych ubieglego stulecia (Broderick, 1993). $miertelnos¢
wczesna w przebiegu udaru niedokrwiennego moézgu
w wiekszosci badan ksztaltuje sie obecnie na poziomie
10-20% - w badaniu Framingham 30-dniowa $mier-
telno$¢ spowodowana zawalem moézgu wyniosta 15%
(Sacco i wsp., 1982), a w badaniach brytyjskich $miertel-
nos¢ krétkoterminowa z powodu udaru niedokrwiennego
mozgu oceniana byta na 10% (Bamford i wsp., 1990).

Najmniejsze podawane wspoiczynniki krétkotermino-
wej $miertelnosci opisano w kohorcie badania NOMASS
—w latach osiemdziesiatych XX w. w ciggu 30 dni zmarto
7,7%, a w latach dziewieédziesigtych — 5,0% chorych na
udar niedokrwienny (Sacco i wsp., 1994).

Korzystne trendy polegajace na malejacej $miertelno-
$ci wéréd chorych na udar niedokrwienny nie dotyczyty
uprzednio Polski i innych krajéw Europy Wschodniej.

W badaniu epidemiologicznym Pol-MONICA prowa-
dzonym w Warszawie w latach osiemdziesigtych ubie-
glego stulecia 28-dniowa $miertelno$¢ w udarach nie-
zaleznie od rodzaju populacji os6b w wieku ponizej 65
lat wyniosta 38% u mezczyzn i 47% u kobiet (Ryglewicz
i wsp., 1997). W Warszawskim Rejestrze Udarowym,
prowadzonym w latach 1991-1992, 28-dniowa $mier-
telno$¢ w udarach niezaleznie od ich rodzaju wyniosta
35% u mezczyzn i 34% wsréd kobiet (Ryglewicz i wsp.,
1997).

W analizie 14-dniowej $miertelno$ci wéréd chorych
na udar niedokrwienny bioracych udziat w badaniu IST
stwierdzono, ze $miertelno$¢ taka wsréd pacjentéw pol-
skich byta o potowe wieksza w poréwnaniu z pozostaty-
mi i wynosita 13,6% (Cztonkowska i wsp., 2002).

W kolejnych latach stwierdzano jednak poprawe wskaz-
nikéw $miertelnosci w tych grupach chorych. W Krakow-
skim Rejestrze Udarowym prowadzonym na przelomie lat
1999 i 2000 $miertelno$¢ 30-dniowa u chorych na udar
niedokrwienny wyniosta ponizej 10% (tab. 1).

Wediug wstepnych danych Narodowego Rejestru
Udaru Mézgu, w trakcie pobytu w szpitalu zmarto 13,5%
chorych na udar niedokrwienny (Ryglewicz i wsp.,
2003). Najnowsze dane zawarte w danych pochodzacych
z rejestru Narodowego Programu Profilkatyki i Leczenia
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Tabela 1. Smiertelno$é krotko- i diugoterminowa w réznych rodzajach udaru mézgu w Krakowskim Rejestrze Udarowym

(n = 1096)

Rodzaj udaru

Smiertelnosé

30-dniowa 3-miesigczna 6-miesigczna roczna
Udar niedokrwienny 9,8% 19,0% 21,6% 31,2%
Krwotok srodmozgowy 44,2% 55,8% 55,8% 60,5%
Krwotok podpajeczynowkowy 31,9% 37,5% 37,5% 37,5%
Udar mézgu nieokreslony 20,2% 32,5% 36,4% 46,8%

Udaru Moézgu wskazuja na duze zréznicowanie wyni-
kéw leczenia chorych na udar niedokrwienny w Polsce.
30-dniowa $miertelnos¢ wahata sie od 8,0% do 31,8%
(Niewada i wsp., 2006).

Wedtug zgodnej opinii autoréw, réznice w zgltaszanej
krétkoterminowej $miertelnosci odzwierciedlaja w pierw-
szej kolejnodci zréznicowanie populacji, w ktérych pro-
wadzone sg badania, a w znacznie mniejszym stopniu
wynikaja z réznic w postepowaniu z chorymi. Chorzy na
udar w Polsce obciazeni sa wiekszg liczba czynnikéw ry-
zyka choréb ukladu krazenia, a ich stan neurologiczny
przy przyjeciu do szpitala jest gorszy w poréwnaniu z pa-
cjentami w Stanach Zjednoczonych (Ryglewicz i wsp.,
2000).

Przyczyny zgondw w pierwszym miesiqcu
po udargze

W pierwszym tygodniu po wystgpieniu udaru mézgu
najczestsza przyczyna zgonu s3 neurologiczne nastep-
stwa udaru, tzn. obrzek mézgu i wgtobienie pod namiot
mézdzku oraz bezposrednie uszkodzenie pnia mézgu
(Silver i wsp., 1984). W kolejnych tygodniach przewazaja
zgony spowodowane nastepstwami unieruchomienia, tj.
zapaleniem ptuc, powiklaniami zakrzepowo-zatorowymi
i odlezynami. Wystepowanie zgonéw spowodowanych
nagtym zdarzeniem sercowym rozklada sie réwnomier-
nie w ciagu pierwszych tygodni po udarze (Silver i wsp.,
1984). W badaniu populacji Rochester stwierdzono, ze
przyczyna potowy zgonéw w ciggu pierwszego miesigca
po udarze byly bezposrednie nastepstwa udaru (Vernino
i wsp., 2003), a powiklania ptucne i kardiologiczne sta-
nowity po ok. 20-25% zgondéw (Vernino i wsp., 2003).

Wraz z poprawa jakosci opieki nad chorymi zmniej-
sza sie wzgledny odsetek powiklan spowodowanych
unieruchomieniem oraz kardiologicznych, co sprawia, ze
gléwna przyczyna zgonu jest bezposrednie uszkodzenie
mozgu.

Smiertelnos¢ pégna

Z klinicznego i epidemiologicznego punktu widzenia
istotne jest dostrzezenie faktu, ze chorzy po przebyciu
udaru niedokrwiennego umieraja w ciggu kolejnych
miesiecy i lat znacznie czesciej niz ich rowiesnicy, kté-
rzy udaru nie przebyli. W przeciwienstwie do udaru
niedokrwiennego krwotok $§rédmoézgowy i podpajeczy-
nowkowy wywotuje zdecydowana wiekszo$¢ zgonow
w pierwszym miesigcu po zachorowaniu. Dlatego juz po
1-2 latach od udaru odsetek os6b pozostajacych przy zy-
ciu jest por6wnywalny niezaleznie od rodzaju udaru (ze
wzglednie lepszym rokowaniem u chorych na krwotok
podpajeczynéwkowy).

W badaniu Framingham odsetek oséb, ktére przezyly
5-letni okres obserwacji, wyniést 89% w populacji stan-
dardowej, podczas gdy 5 lat po przebyciu udaru przezyto
tylko 60% kobiet i 52% mezczyzn (Sacco i wsp., 1982).

W rejestrze duniskim, prowadzacym przez kilkanascie
lat obserwacje chorych po udarze mézgu, rejestrowanych
w ramach badania MONICA, stwierdzono, ze roczne ry-
zyko zgonu u chorych, ktérzy przezyli rok po udarze, wy-
nosi 10% i utrzymuje sie na tym poziomie przez wiele lat,
stad szacunkowe ryzyko zgonu w ciggu 5, 10 i 15 lat po
udarze wynosi odpowiednio 60%, 76% i 86% (Brgnnum-
-Hansen i wsp., 2001).

W Krakowskim Rejestrze Udarowym roczna $mier-
telno$¢ po udarze niedokrwiennym wyniosta 31,2%
(tab. 1).

Gléwnymi przyczynami zgonéw w ciggu 10 lat po
przebytym pierwszym w zyciu udarze mdzgu sa powi-
ktania plucne (zapalenie ptuc i przewlekla obturacyjna
choroba ptuc) stanowigce ok. 25% wszystkich zgonow.
Choroby serca (zawat serca, niewydolnos¢ serca i zabu-
rzenia rytmu) sa przyczyna 22% zgonow, kolejny udar
jest przyczyna 9% zgonéw, choroby nowotworowe — 7%,
a zator tetnicy ptucnej — ok. 2% wszystkich zgonéw (Ber-
nino i wsp., 2003).



Niesprawnosc¢

W sytuacji, kiedy zdecydowana wigkszos$¢ chorych prze-
zywa udar, coraz wiekszej wagi nabieraja wyniki leczenia
w odniesieniu do niesprawnosci. W kohorcie Oxfordshire
Community Stroke Project po roku od zachorowania 60—
—70% oséb, ktére przezyly, bylo niezaleznych w zakresie
codziennych aktywnosci (Bamford i wsp., 1990).

W Krakowskim Rejestrze Udarowym zly wynik lecze-
nia, okre$lany jako punktacja w Glasgow Outcome Scale
od 1 do 3 przy wypisie ze szpitala, osiaggnelo 28,6% spo-
$rod 532 pacjentow.

W rejestrze Narodowego Programu Profilaktyki i Le-
czenia Udaru Moézgu zly wynik leczenia, definiowany
jako punktacja w skali Rankina > 3 przy wypisie lub zgon
w trakcie pobytu w szpitalu, stwierdzono u 44,2-74,7%
pacjentéw (Niewada i wsp., 2006).

Wystgpienie kolejnego udaru
niedokrwiennego

Chorzy, ktérzy doznali udaru niedokrwiennego, s3 sta-
le zagrozeni wystgpieniem kolejnego. W ostrym okresie
udaru (30 dni od zachorowania) nawrotowy udar doty-
ka 2-4% chorych (Petty i wsp., 1998). Ryzyko takiego
powiktania dotyczy w najwigkszym stopniu pacjentéw
z choroba duzych naczyn (18,5%), znacznie mniejsze
jest u pacjentéw z zatorowos$cia pochodzenia sercowego
(5,3%), a zdecydowanie najmniejsze u chorych na udar
lakunarny (1,4%) (Petty i wsp., 2000). W pdzniejszym
okresie ryzyko kolejnego udaru wynosi rocznie ok. 5-8%.
W ciagu pieciu lat po udarze nawrét udaru wystepowat
u 42% mezczyzn i 24% kobiet w kohorcie badania Fra-
mingham w latach osiemdziesigtych ubieglego stulecia
(Sacco i wsp., 1982).

Wyniki leczenia krwotoku
srodmdzgowego

Krwotok $rédmézgowy jest obarczony znacznie wieksza
$miertelno$cia niz udar niedokrwienny. Zdecydowana
wiekszo$¢ zgondéw chorych na krwotok $rédmozgo-
wy nastepuje w pierwszych dniach po zachorowaniu.
Wigkszo$¢ chorych, ktérzy przezyli, pozostaje z duza
niesprawnoscig. Czesto$¢ nawrotowych krwotokéw $rod-
mozgowych jest mniejsza niz w przypadku ponownych
udaréw niedokrwiennych.
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Smiertelnosé

Wezesna $miertelno$¢ w przebiegu krwotoku $rodmoz-
gowego zmniejszyla sie w badaniach populacyjnych
z 91% w latach czterdziestych do 48% w latach osiem-
dziesigtych ubiegltego stulecia (Broderick, 1993). Cho-
ciaz usprawnienie postepowania w krwotoku $§rédmoz-
gowym z pewnoscig przyczynito sie do poprawy wyniku
leczenia, to wydaje sie, ze w duzej mierze jest to wplyw
znacznie czestszego rozpoznawania krwotokéw o lzej-
szym przebiegu, po wprowadzeniu tomografii kompute-
rowej gtowy.

W badaniach populacyjnych $miertelno$¢ krétkoter-
minowa z powodu krwotoku §rédmdzgowego oceniana
byta na 50%, a roczna na 62% (Bamford i wsp., 1990).
W badaniu fifiskim 30-dniowa $miertelno$¢ wyniosta
50%, ale u oséb, ktére przezyly ostry okres krwotoku,
$miertelno$¢ w dtuzszym okresie nie réznita sie od grupy
kontrolnej dobranej pod wzgledem wieku i pici (Fogel-
holm i wsp., 1992).

W Krakowskim Rejestrze Udarowym 30-dniowa
$miertelno$¢ wyniosta 44,2%, a w ciagu roku zmarto
w sumie 60,5% chorych na krwotok sr6dmdzgowy. W in-
nej kohorcie polskich pacjentéw (n = 152) w ciggu mie-
sigca po zachorowaniu zmarto 38,8% chorych (Szczudlik
i wsp., 2002). W pozostatych pracach polskich autoréw
podawano krétkoterminowa $miertelno$¢é wynoszaca
46,9% (Wiszniewska i wsp., 2002).

Przyczyny zgonéw w ostrym okresie krwotoku $réd-
mozgowego obejmuja przede wszystkim bezposred-
nie nastepstwa krwotoku: obrzek moézgu, wglobienie
pod namiot m6zdzku, ostre wodogtowie i bezposrednie
uszkodzenie pnia mézgu. W diuzszym okresie, podobnie
jak w przypadku udaru niedokrwiennego, zgon moze
nastapi¢ wskutek powiklan ze strony ukiadu krazenia
(zawatu serca, niewydolnosci serca) lub powiktan z unie-
ruchomienia.

Niesprawnosc¢

Po roku od wystapienia krwotoku srédmozgowego nieza-
leznych od otoczenia byto 68% pacjentéw, ktorzy przezy-
li, co stanowi odsetek zblizony do obserwowanego wsroéd
chorych po zawale mézgu (Bamford i wsp., 1990). Jed-
nak ze wzgledu na duza wczesna $miertelno$¢ oznacza
to w praktyce, ze sposrdéd wszystkich osob, ktére doznaty
krwotoku $srodmoézgowego, po uptywie roku ok. 25% pa-
cjentéw jest niezaleznych w zakresie codziennych czyn-
nosci, a kolejne 10-15%, cho¢ przezyto, jest uzaleznio-
nych od opieki innych os6b (Dennis, 2003).
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Wystgpienie kolejnego krwotoku
srodmobzgowego

Dane dotyczace dtugoterminowej obserwacji chorych na
krwotok $rédmoézgowy sa znacznie ubozsze niz w udarze
niedokrwiennym, stad wigeksze trudno$ci w wyciaganiu
jednoznacznych wnioskow.

W przeciwienstwie do udaru niedokrwiennego na-
wrotowy krwotok $rédmézgowy wystepuje stosunko-
wo rzadko. W badaniu finskim (Fogelholm i wsp., 1992)
w ciagu 3-letniej obserwacji kolejny krwotok §rédmézgo-
wy wystapit u 4% chorych. W 1acznej analizie 10 badan
dotyczacych dtugoterminowych wynikéw leczenia chorych
na krwotok $rédmoézgowy czesto$¢ nawrotowego krwo-
toku oszacowano na 2,3% rocznie (Bailey i wsp., 2001).
Z Klinicznego punktu widzenia wazne jest spostrzezenie,
ze w tej grupie chorych kolejny udar moze mie¢ tym ra-
zem charakter niedokrwienny. Czesto$¢ zawatu mézgu po
przebytym krwotoku $rédmézgowym szacowana jest na
1-3% (Bailey i wsp., 2001; Hill i wsp., 2000).

Wyniki leczenia krwotoku
podpajeczyndwkowego

Smiertelnosé

W badaniach populacyjnych $miertelno$¢ krotkotermino-
wa z powodu krwotoku podpajeczyndéwkowego oceniana
byta na 48% (Bamford i wsp., 1990).

Wedtug danych Krakowskiego Rejestru Udarowego,
w ciagu miesigca od wystapienia objawdédw zmarto 31,9%
pacjentéw, a w ciagu roku zgon wystapit facznie u 37,5%
0séb (tab. 1). Istotne r6znice miedzy badaniami popula-
cyjnymi i rejestrami szpitalnymi, zwlaszcza dotyczacymi
chorych zakwalifikowanych do leczenia chirurgicznego,
wynikajg z faktu, ze ok. 12% chorych na krwotok podpa-
jeczynéwkowy umiera jeszcze przed przyjeciem do szpi-
tala (Schievink i wsp., 1995). Liczba ta nie zmienila sie
znaczgco w ciagu trzech minionych dekad.

W badaniach podsumowujgcych wyniki leczenia
krwotoku podpajeczynéwkowego stwierdzono, ze krot-
kookresowa $miertelno$¢ zmniejszata si¢ od lat szes¢-
dziesigtych do dziewieddziesigtych o ok. 0,5% rocznie
(Hop i wsp., 1997).

W dtuzszej obserwacji, wynoszacej przecietnie 7,5
roku, ryzyko zgonu wsréd wszystkich pacjentow leczo-
nych chirurgicznie z powodu krwotoku bylo 4,5 razy
wieksze niz w populacji ogdlnej (Ronkainen i wsp.,
2001). Nawet wéréd oséb, ktére po 12 miesiacach od
zachorowania byly w dobrym stanie neurologicznym,
umieralno$¢ ogélna byta dwukrotnie wieksza niz w po-

pulacji ogélnej (Ronkainen i wsp., 2001). Najczestszymi
powodami zgonu w tej grupie byty choroby naczyniowe
mozgu (> 30%) i inne choroby uktadu krazenia (> 20%)
(Ronkainen i wsp., 2001).

Niesprawnosc

0Od 10% do 20% pacjentéw po przebytym krwotoku pod-
pajeczynéwkowym jest uzaleznionych od opieki innych
os6b — liczba ta zmniejszala sie od lat sze$édziesiatych
do dziewiecédziesiatych ubiegtego wieku o ok. 1,5% rocz-
nie (Hop i wsp., 1997). Blisko potowa pacjentéw, ktérzy
przezyli, wykazuje r6znego stopnia zaburzenia funkcji po-
znawczych i zaburzenia nastroju (Hackett i wsp., 2000),
ktore w konsekwencji prowadza do obnizenia jakosci zy-
cia, rezygnacji z pracy lub kontaktéw spotecznych.

Wystgpienie kolejnego krwotoku
podpajeczyndbwkowego

Ponowne krwawienie z peknietego tetniaka jest czestym
i najpowazniejszym powiktaniem krwotoku podpajeczy-
néwkowego w okresie przed podjeciem leczenia chirur-
gicznego. W pierwszych kilkunastu godzinach od pier-
wotnego krwawienia czesto$§¢ nawrotu jest szacowana
na ok. 15% (Hijdra i wsp., 1987), przy braku leczenia
przyczynowego w ciggu pierwszego miesigca do ponow-
nego krwawienia dochodzi u 35-40% pacjentéw (Hijdra
iwsp., 1987).

W ostatnich badaniach wykazano bardzo mala cze-
sto$¢ wystepowania nawrotéw krwawienia w przypadku
leczenia, zar6wno wewnatrznaczyniowego, jak i klipso-
wania tetniaka — wynosi ono ok. 4% w ciggu pierwszego
roku po zachorowaniu (ISAT) (Molyneux i wsp., 2005),
a po uplywie roku zmniejsza sie¢ do ok. 0,11% rocznie
(w przypadku leczenia wewnatrznaczyniowego); po
klipsowaniu zdarza sie wyjatkowo rzadko (CARAT Inve-
stigators, 2006).

Ryzyko ponownego krwotoku podpajeczynéwkowego
wigze sie rowniez z powstawaniem w ciggu zycia kolej-
nych tetniakéw. W trwajacej blisko 9 lat obserwacji grupy
chorych, ktérych leczono chirurgicznie z powodu krwa-
wienia z peknietego tetniaka, obecnos$¢ dodatkowych tet-
niakéw stwierdzono u 16% pacjentéw (Wermer i wsp.,
2005a). 81% z tych tetniakow wystepowato w miejscu
odleglym od malformacji leczonej pierwotnie, a 32%
byto rzeczywiscie tetniakami stwierdzanymi de novo.

Ryzyko wystapienia powtérnego krwawienia podpa-
jeczynéwkowego w ciggu 10 lat po pierwszym krwoto-
ku wynosi ok. 3,2% i jest ponad 20-krotnie wieksze niz
w populacji ogdlnej (Wermer i wsp., 2005b).



Rokowanie

W pierwszej cze$ci rozdzialu oméwiono wyniki leczenia
(ang. outcome). Rokowanie (ang. prognosis) odnosi sie
do przewidywania wystgpienia okreslonych (korzystnych
lub niekorzystnych) punktéw koncowych, na podstawie
znanych wynikéw leczenia danej choroby w ogdlnosci
i po uwzglednieniu czynnikéw rokowniczych.

Czynnik rokowniczy jest zmienna, ktérej obecnosé¢
zwieksza prawdopodobiefistwo wystapienia okreslonego
punktu konicowego. Dlatego zawsze istotne jest okresle-
nie, czego dotyczy rokowanie. Czynniki rokownicze zgo-
nu w ciggu 30 dni od zachorowania moga zdecydowanie
r6zni¢ sie od czynnikdw rokowniczych zgonu w ciagu
roku, a te z kolei moga by¢ odmienne od czynnikéw de-
terminujacych np. utrzymywanie si¢ duzej niesprawnosci
poudarowej.

Wstepna analiza czynnikéw rokowniczych okreslone-
go punktu koficowego polega na poréwnaniu obecnosci
(lub warto$ci) okreslonej zmiennej w grupie chorych,
u ktérych wystapil punkt konicowy, i tych, u ktérych do
wystapienia punktu koficowego nie doszlo. Taka analiza
pozwala na wytonienie zmiennych odrézniajacych obie
grupy. Wiele zmiennych wskazanych w ten sposéb pozo-
staje we wzajemnych interakcjach. Przykladem wzajem-
nie powiazanych zmiennych, ktére wptywaja na roko-
wanie, jest deficyt neurologiczny i wielko$¢ ogniska za-
watowego w badaniach obrazowych. Ustalenie, ktére ze
zmiennych w sposéb niezalezny wptywaja na rokowanie,
jest mozliwe na podstawie analiz wieloczynnikowych.

Znajomo$¢ czynnikow wpltywajacych na korzystny lub
niekorzystny wynik leczenia umozliwia wlasciwg kwali-
fikacje chorych do drogich i specjalistycznych procedur
diagnostycznych oraz leczniczych, usprawnia podejmo-
wanie decyzji dotyczacych prowadzenia ryzykownego
leczenia; utatwia réwniez przekazywanie informacji cho-
rym i ich rodzinom.

Rokowanie w udarze niedokrwiennym

Szczegolnie istotne i pomocne w rokowaniu sa czynniki,
ktérych obecno$¢ mozna ustali¢ na podstawie wywiadu
i badania przedmiotowego. Brak dodatkowych kosztéw
i mozliwo$¢ uzyskania informacji na ich temat bezpo-
$rednio po przyjeciu do szpitala sprawiaja, ze powinny
one by¢ brane pod uwage u kazdego chorego.

Wéréd stwierdzanych klinicznie czynnikéw, ktére
maja niekorzystne znaczenie prognostyczne, wymienia
sie: podeszty wiek (Fiorelli i wsp., 1995; Henon i wsp.,
1995), duzy deficyt neurologiczny przy przyjeciu do
szpitala (Chambers i wsp., 1987; Henon i wsp., 1995;
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Szczudlik i wsp., 2000), zaburzenia przytomnosci obec-
ne przy przyjeciu do szpitala lub w ciggu pierwszych 24
godz. po zachorowaniu (Finocchi i wsp., 1996; Henon
i wsp., 1995; Szczudlik i wsp., 2000), obecnos¢ rozpo-
znanej wcze$niej cukrzycy (Kiers i wsp., 1992; Kush-
ner i wsp., 1990) i migotania przedsionkéw (Candelise
i wsp., 1991; Kaarisalo i wsp., 1997), goraczke (Azzi-
mondi i wsp., 1995; Reith i wsp., 1996) i zaburzenia
zwieraczy (Wade, Hewer, 1988; Ween i wsp., 1996).

Druga grupe czynnikéw niekorzystnych rokowniczo
stanowig nieprawidtowosci stwierdzane w badaniach la-
boratoryjnych. Niektére dotycza badann wykonywanych
rutynowo, a stanowiacych wskazniki stanu zapalnego, ta-
kich jak zwiekszony OB, nieprawidiowo duzy hematokryt
ileukocytoza (Czltonkowska i wsp., 1997), czy zwiekszone
stezenie fibrynogenu (Turaj i wsp., 2006). Innymi nieza-
leznymi czynnikami rokowniczymi zwiekszonej $miertel-
no$ci w udarze niedokrwiennym sg obecno$¢ mikroalbu-
minurii (Turaj i wsp., 2001) i zwiekszone stezenie biatka
C-reaktywnego (Di Napoli i wsp., 2001), ktére sg bada-
niami dostepnymi, cho¢ niewykonywanymi rutynowo.
Wedlug niektoérych autoréw, zwiekszone ryzyko zgonu
dotyczy réwniez pacjentéw z hiperglikemia niezwigzang
z cukrzyca (Candelise i wsp., 1985) oraz z zaburzenia-
mi rytmu stwierdzanymi w EKG (Finocchi i wsp., 1996;
Szczudlik i wsp., 2000), a takze z obnizonym stezeniem
catkowitego cholesterolu (Dyker i wsp., 1997).

Opisano réwniez zwigzek podwyzszonego poziomu
biatka S-100 i swoistej dla neuronéw enolazy (Butter-
worth i wsp., 1996; Missler i wsp., 1997) z niekorzystnym
rokowaniem u 0séb po udarze mézgu. Gorsze rokowanie
stwierdzano réwniez wérod chorych z nieprawidiowo ni-
skim poziomem biatka C (Anzola i wsp., 1993).

Dodatkowe informacje dotyczace niekorzystnego
rokowania mozna uzyska¢ z badan obrazowych uktadu
nerwowego. Podkresla sie tu niekorzystna role zmian
obecnych w wykonanej wcze$nie tomografii komputero-
wej gtowy (Kummer i wsp., 1994; Zorzon i wsp., 1993;
Moulin i wsp., 1996; Szczudlik i wsp., 2001). Niekorzyst-
ne rokowanie dotyczy réwniez przypadkéw, w ktérych
stwierdzono duza objeto$¢ ogniska zawalowego w to-
mografii komputerowej glowy (Finocchi i wsp., 1996),
chociaz informacja ta wnosi mniej ze wzgledu na istotng
korelacje wielkosci ogniska zawalowego z nasileniem de-
ficytu neurologicznego.

Mnogo$¢ badan dotyczacych rozmaitych czynnikéw
rokowniczych podsumowano w pracy Counsella i Denni-
sa (2001). Autorzy zebrali dane z badan na temat modeli
rokowniczych w udarze i przytoczyli dane dotyczace bli-
sko 70 czynnikéw z wywiadu i badania przedmiotowego,
ok. 20 zmiennych pochodzacych z badan laboratoryjnych
i kilkunastu czynnikéw z badan obrazowych — wszystkie
one moga mie¢ potencjalne znaczenie rokownicze, ale
ich wykorzystanie w praktyce napotyka duze trudnosci.
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W tabeli 2 przedstawiono zestawienie najistotniej-
szych czynnikdw rokowniczych zwigkszonej wczesnej
$miertelnosci u chorych na udar niedokrwienny w po-
dziale na czynniki zwigzane ze stanem klinicznym, wy-
niki badan laboratoryjnych i badan obrazowych uktadu
nerwowego.

Najwazniejszymi czynnikami rokowniczymi zgonu
w ciggu pierwszych kilku lat po udarze niedokrwien-
nym sg podeszly wiek i niewydolno$¢ serca, a mniejsze
znaczenie majq: obecno$¢ innych klinicznych nastepstw
miazdzycy, palenie papieroséw, obecno$¢ migotania
przedsionkéw i duzy deficyt neurologiczny przy zachoro-
waniu (Hankey, 2003).

Najwazniejszymi czynnikami determinujacymi obec-
no$¢ niesprawnosci poudarowej w diuzszej obserwacji
sg: wiek, deficyt neurologiczny przy zachorowaniu i wy-
stepowanie kolejnych udaréw. Najistotniejszym czynni-
kiem rokowniczym nawrotu udaru w dtuzszej obserwacji
jest obecnos$¢ cukrzycy; mniejsze znaczenie maja: migo-
tanie przedsionkéw, wiek, przebyty przejsciowy napad
niedokrwienny, nadmierne spozycie alkoholu, nadci$nie-
nie tetnicze przy wypisie ze szpitala i zwiekszone steze-
nie glukozy przy przyjeciu do szpitala (Hankey, 2003).

Rokowanie w krwotoku srodmdzgowym
Ustalenie czynnikéw rokowniczych niekorzystnego ro-

kowania w krwotoku $rédmézgowym nastrecza wiek-

Tabela 2. Wybrane czynniki rokownicze zwigkszonej $Smiertel-
nosci u chorych na udar niedokrwienny moézgu

Duzy deficyt neurologiczny przy przyjeciu do szpitala
Zaburzenia przytomnosci przy przyjeciu do szpitala
Podeszty wiek

Pte¢ meska

Migotanie przedsionkéw
Gorgczka
Zaburzenia zwieraczy

Zwiekszony OB

Zwiekszony hematokryt
Leukocytoza

Zwiekszone stezenie fibrynogenu
Nieprawidtowosci w EKG

Duza wielko$¢ ogniska zawatowego

Obecnos¢ weczesnych zmian w wykonanej wczesniej tomografii
komputerowej gtowy

szych trudnosci niz w udarze niedokrwiennym. Wynika
to z mniejszej liczebno$ci analizowanych grup chorych
i ze stabo rozréznianych rozmaitych przyczyn krwotoku
$rodmébzgowego oraz ze znacznie wiekszej zmiennosci
w metodach leczenia (Dennis, 2003). Jednakze podsu-
mowanie modeli prognostycznych w krwotoku $rédméz-
gowym, dokonane przez Ariesena i wsp. (2006) wskazu-
je, ze modele zawierajace wymienione ponizej zmienne
sg wzglednie fatwe do zastosowania i umozliwiaja z du-
zym prawdopodobienstwem przewidywanie zgonu. Wy-
nika to ze specyfiki krwotoku $rédmézgowego, w ktérym
wiekszo$¢ zgondw nastepuje w ciggu kilku pierwszych
dni po zachorowaniu i wynika z uszkodzenia mézgu.

Podeszty wiek i zaburzenia przytomnosci obecne przy
przyjeciu do szpitala (Hardemark i wsp., 1999; Schwarz
i wsp., 2000) oraz duzy deficyt neurologiczny przy
przyjeciu do szpitala (Anderson i wsp., 1994; Szczudlik
i wsp., 2002) sa podstawowymi czynnikami rokowniczy-
mi wczesnego zgonu.

W  przeciwienistwie do udaru niedokrwiennego
obecnos¢ goraczki nie wigze sie jednoznacznie z nieko-
rzystnym rokowaniem (Schwarz i wsp., 2000; Szczud-
lik i wsp., 2002). Innymi potencjalnie niekorzystnymi
czynnikami moga by¢: hiperglikemia w dobie przyjecia
do szpitala czy obecno$¢ allelu ¢4 genu APOE (McCarron
i wsp., 1999).

Wéréd nieprawidtowosci stwierdzanych w badaniach
obrazowych uktadu nerwowego podstawowe niekorzyst-
ne znaczenie rokownicze co do przezycia maja: duza
objeto$¢ krwotoku (Fogelholm i wsp., 1992; Broderick
i wsp., 1993), obecno$¢ wodoglowia (Fogelholm i wsp.,
1992), obecnos¢ krwi w uktadzie komorowym (Anderson
iwsp., 1994; Schwarz i wsp., 2000) czy przemieszczenie
struktur linii $rodkowe;j.

W tabeli 3 zawarto najwazniejsze czynniki rokow-
nicze zwiekszonej wczesnej $miertelnoéci u chorych na
krwotok $§rodmozgowy.

Tabela 3. Wybrane czynniki rokownicze zwigkszonej $miertel-
nosci u chorych na krwotok srodmozgowy

Duzy deficyt neurologiczny przy przyjeciu do szpitala
Zaburzenia przytomnosci przy przyjeciu do szpitala
Podeszty wiek

Duza objetos¢ krwiaka w tomografii komputerowej glowy
Obecno$¢ krwi w uktadzie komorowym
Wodogtowie

Przemieszczenie struktur linii sSrodkowej w tomografii kompute-
rowej glowy




Rokowanie w krwotoku
podpajeczyndwkowym

Podstawowa zmienna determinujgca rokowanie u cho-
rych na krwotok podpajeczynéwkowy jest stan klinicz-
ny pacjenta, co uwzgledniono, tworzac stosowane po-
wszechnie skale: skale Hunta i Hessa (Hunt, Hess, 1968)
oraz skale WFNS (Drake i wsp., 1988). Ze wzgledu na
charakter uszkodzenia mézgu, podstawowa role odgry-
wa tu stan przytomnosci chorego i obecno$¢ lub brak ob-
jawow ogniskowego uszkodzenia uktadu nerwowego.

W analizach jednoczynnikowych wskazywano na role
obecnosci nadci$nienia tetniczego, utraty przytomnosci
w momencie zachorowania, obecnosci krwi w uktadzie
komorowym, w migzszu mdzgu, obecnosci wodogtowia
(Lagares i wsp., 2001), a takze ilo$ci wynaczynionej krwi
i obecnosci tetniaka w tylnym kregu unaczynienia (Séve-
land, Brand, 1994) jako dodatkowych czynnikéw ztego
rokowania.

W analizach wieloczynnikowych zty wynik leczenia
(Glasgow Outcome Scale od 1 do 3) wiazat sie z pode-
sztym wiekiem (Sédveland, Brand, 1994; Deruty i wsp.,
1995; Lagares i wsp., 2001), stopniem w skali WFNS
(Deruty i wsp., 1995; Lagares i wsp., 2001) i obecnoscia
uogolnionej hipodensji mézgu w tomografii komputero-
wej gtowy (Lagares i wsp., 2001).

Dane pochodzace z oceny klinicznej, tomografii kom-
puterowej gtowy i z angiografii uwzglednia skala Massa-
chusetts General Hospital (Ogilvy, Carter, 1998), w ktdrej
bierze sie pod uwage wiek chorego, obecno$¢ zaburzen
przytomnosci, wielko$¢ tetniaka i ilo$¢ wynaczynionej
krwi w skali Fishera.

W tabeli 4 podsumowano najwazniejsze czynniki
niekorzystnego rokowania w krwotoku podpajeczynéw-

kowym.

Tabela 4. Wybrane czynniki rokownicze zwigkszonej $miertel-
nosci u chorych na krwotok podpajeczynéwkowy

Stan kliniczny
Skala WFNS
Skala Hunta i Hessa

Podeszly wiek

Duza objetos¢ wynaczynionej krwi w tomografii komputerowe;j
gtowy

Obecnos¢ uogdlnionej hipodensji mozgowia w tomografii kom-
puterowej gtowy

Duze rozmiary tetniaka

Obecnos¢ wodogtowia
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