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W krajach wysoko rozwinietych udar mézgu jest gtow-
na przyczyna niepelnosprawno$ci ruchowej u oséb do-
rostych, druga co do czestosci przyczyna otepienia oraz
trzecig co do czestosci przyczyna $mierci (po chorobach
sercowo-naczyniowych i nowotworach) (Murray, Lopez,
1997). W populacji obejmujacej milion oséb, 2400 z nich
kazdego roku zachoruje na udar mézgu, z czego tylko nie-
cate 50% bedzie catkowicie samodzielnych po roku od za-
chorowania (Hankey, Warlow, 1999). Nawet w tej grupie
wiele 0séb bedzie miato dyskretne zaburzenia w zakresie
sprawnosci psychomotorycznej, ktére moga negatywnie
oddziatywaé¢ na zycie rodzinne czy wykonywanie czyn-
nosci zawodowych (Leys i wsp., 2002). W najblizszych
latach mozna spodziewaé sie¢ znacznego wzrostu rozpo-
wszechnienia otepienia bedacego konsekwencja udaru ze
wzgledu na malejaca $miertelno$¢ w jego przebiegu oraz
dynamiczny proces starzenia sie populacji.

Otepienie, ktdére rozwija sie po przebyciu udaru méz-
gu, okresla sie terminem otepienia poudarowego (ang.
Post-Stroke Dementia, PSD). Definiuje sie je jako kazdy
rodzaj otgpienia ujawniajacy sie po udarze niezaleznie od
jego prawdopodobnej przyczyny (Pasquier, Leys, 1997).
Definicja ta wydaje sie bardzo uzyteczna na potrzeby
chorych po udarze i z otepieniem, u ktérych nie prowa-
dzi sie regularnych obserwacji prowadzacych do doktad-
nego sprecyzowania etiologii otepienia jako np. otepie-
nia naczyniopochodnego, otepienia zwyrodnieniowego
(gtéwnie choroba Alzheimera) czy otepienia mieszanego
(wspotwystepowanie zmian naczyniowych i zwyrodnie-
niowych). Otepienie naczyniopochodne (ang. Vascular
Dementia, VaD) nie jest synonimem otepienia poudaro-
wego, a jedynie jedna z jego mozliwych przyczyn i odpo-
wiada tylko za cze$¢ przypadkow otepienia stwierdzane-
go po udarze mézgu. Rozpoznanie VaD jako przyczyny
otepienia po udarze mézgu wymaga udowodnienia, ze
deficyt poznawczy jest wtérny do choroby naczyniowej,
oraz wykluczenia innych, potencjalnych jego przyczyn.
VaD moze by¢ takze konsekwencja niedokrwienia méz-
gu, ktore przebiega bez wyraznej manifestacji kliniczne;.
Wéréd pierwotnych przyczyn VaD wymienia si¢: choro-
be duzych naczyn, chorobe matych naczyn, specyficzne
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arteriopatie, choroby naczyn zylnych, zaburzenia hema-
tologiczne, zatorowo$¢ pochodzenia sercowego, strate-
giczne lub mnogie udary mézgu oraz zaburzenia hemo-
dynamiczne (Erkinjuntti, 1996). VaD moze rozwina¢ sie
w wyniku ,udaru w miejscu strategicznym”. Miejscem
strategicznym nazywa sie taki obszar moézgu, ktérego
nawet niewielkie izolowane uszkodzenie prowadzi bez-
posrednio do otepienia. W zakresie lokalizacji korowej sg
to: lewy zakret katowy (Benson i wsp., 1982), prawy za-
kret katowy (Ott, Saver, 1993), przysrodkowa cze$¢ ptata
czotowego (Alexander, Freeman, 1984; Sawada, Kazui,
1993) oraz dolno-przysrodkowa czes$¢ plata skroniowego
(Tatemichi i wsp., 1995). W zakresie struktur podkoro-
wych sa to: wzgdrze (Bath i wsp., 1995; Graff-Radford
i wsp., 1990), lewe kolano torebki wewnetrznej (Pul-
licino, Benedict, 1996) oraz jadro ogoniaste (Giround
iwsp., 1997; Wenchian, Caplan, 1995). Wplyw na rozwdj
VaD ma takze hipoperfuzja mézgu, wtérna do zaburzen
przeplywu w obrebie tetnicy szyjnej wewnetrznej, oraz
mnogie zawaly lakunarne w zwojach podstawy, $rodku
polowalnym czy w pniu mézgu, ktérym czesto towarzy-
sza zmiany w istocie bialej.

Do grupy otepienr naczyniopochodnych nalezy réw-
niez choroba Binswangera, CADASIL oraz inne rzadkie
zaburzenia zwigzane z patologia matych naczyn tetni-
czych mézgu: subcortical arteriosclerotic encephalopathy
(Binswanger’s type) with cortical infarcts without arterial
hypertension (Barthier i wsp., 1992; Loizou i wsp., 1982),
autosomal-resessive arteriosclerotic leukoencephalopathy
with alopecia and lumbago without arterial hypertension
(Fulentake, Hirayama, 1995), cerebroretinal vasculopathy
(Grand i wsp., 1988) oraz heraditary cystatin C amyloid
angiopathy (Blondal i wsp., 1989).

Obok zmian ogniskowych, od pewnego czasu zainte-
resowanie budzg rozlane zmiany w istocie biatej mézgu
(ang. White Matter Lesions, WML), widoczne w badaniu
rezonansu magnetycznego (MRI) w sekwencji T2 lub
FLAIR, jako obszary hiperintensywne oraz — znacznie
gorzej — w badaniu tomografii komputerowej (CT) jako
obszary hipodensyjne, okreslane wtedy mianem leuko-
arajozy. W badaniu MRI, w przeciwienstwie do obrazéw
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uzyskanych za pomoca CT, mozna doktadnie okresli¢ ro-
dzaj oraz polozenie WML. Zmiany te moga wystepowaé
w postaci: a) okotokomorowych ,czapeczek” w okolicy
rogow czotowych i potylicznych komér bocznych oraz
wstazek” wzdtuz komoér bocznych; b) okragtych zmian
ogniskowych w gtebokich warstwach $rodka poétowal-
nego; c) duzych, zlewajacych sie lub rozlanych zmian
podkorowych. Badania patologiczne wykazaty, ze rézne
lokalizacyjnie zmiany réznia sie tez w badaniu mikrosko-
powym. Zmiany okolokomorowe zwigzane sa ze zwyrod-
nieniem wodniczkowym i glioza. Przypuszcza sie, ze s3
one wtorne do przecieku ptynu mézgowo-rdzeniowego
do obszaréw okotokomorowych, do ktérego dochodzi
w wyniku przerwania wysciétki komér w przebiegu réz-
nych proceséw patologicznych. Zmiany podkorowe oraz
w osrodku pétowalnym zlokalizowane w zakresie una-
czynienia gatezi $rodkowych tetnicy $rodkowej moézgu
oraz na pograniczu podkorowych obszaréw unaczynie-
nia sa pochodzenia niedokrwiennego. W badaniu patolo-
gicznym cechuja je zmiany typowe dla zawalu (tj. ubytek
mieliny, wakuolizacja, reaktywna glioza) (Roman i wsp.,
2002). W obydwu typach WML w matych naczyniach
mozgowych obserwuje sie mniej lub bardziej nasilone
zmiany (sklerolipohialinoze), podobne do tych, jakie
stwierdza sie¢ w zawatach lakunarnych (Inzitari i wsp.,
1989). Yao i wsp. (1992) obserwowali u oséb bez ote-
pienia i z WML w badaniu pozytronowej emisyjnej tomo-
grafii komputerowej mézgu niski przeptyw i zwiekszony
pobor tlenu w zmienionych obszarach, u 0séb za$ z WML
i otepieniem — zwiekszony przeptyw krwi przy normal-
nym poborze tlenu. Wyniki tego badania wskazuja, ze
otepienie zwigzane z WML moze by¢ konsekwencja nie
tylko lokalizacji WML, ale réwniez uposledzenia metabo-
lizmu w uszkodzonej istocie biatej moézgu.

Od pewnego czasu podnosi sie kwestie obecnosci
wspolnych patomechanizméw prowadzacych do niedo-
krwienia i proceséw zwyrodnieniowych w mézgu, ale pa-
tofizjologiczny mechanizm zwigzku: udar—otepienie jest,
jak dotad, stabo poznany. Czes$¢ chorych z PSD charakte-
ryzuje sie stopniowym rozwojem objawéw otepiennych,
co sugeruje podtoze zwyrodnieniowe otepienia. Wzajem-
ny zwigzek PSD i choroby Alzheimera (ang. Alzheimer’s
Disease, AD) w dalszym ciaggu pozostaje niejasny. Ro$nie
liczba doniesienn dotyczacych licznych, dobrze pozna-
nych czynnikéw ryzyka miazdzycy i udaru, ktére stwier-
dza sie takze u os6b z otepieniem zwyrodnieniowym.
Wsréd nich wymienia sie m.in.: starszy wiek, hipercho-
lesterolemie, nadci$nienie tetnicze, palenie papierosow,
migotanie przedsionkéw, cukrzyce, polimorfizm genu
APOE (O’Brien i wsp., 2003). Dane z badan epidemio-
logicznych dostarczajg dowodéw na wzajemny zwigzek
tych patologii. Kokmen i wsp. (1996) w okresie 25-let-
niej obserwacji wykazali 50% wzrost liczby przypadkéw
AD w pierwszym roku po udarze mézgu w poréwnaniu
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z osobami bez udaru. Réwniez w badaniach autopsyjnych
obserwowano czeste wspdétwystepowanie zmian zwy-
rodnieniowych, charakterystycznych dla AD oraz zmian
naczyniowych moézgu (Jellinger i wsp., 1990; Victoroff
iwsp., 1995). Kobiety, u ktérych w badaniu autopsyjnym
wspotwystepowaly zmiany naczyniowe (gtéwnie zawaly
lakunarne w zwojach podstawy i wzgérzu) oraz zmiany
stwierdzane w przebiegu AD, mialy wieksze nasilenie za-
burzen funkcji poznawczych i czesciej rozpoznano u nich
za zycia otepienie niz u kobiet, u ktérych w badaniu auto-
psyjnym uwidoczniono jedynie zmiany obecne w przebie-
gu AD (Snowdon i wsp., 1997). Badacze z Consortium to
Establish a Registry for Alzheimer’s Disease (CERAD) usta-
lili, ze obecnos¢ zmian udarowych w mézgu u chorych
z AD zwigzana byta z wiekszym nasileniem ciezkosci ote-
pienia i gorszym wykonywaniem zadan w czasie badania
funkcji poznawczych (Heyman i wsp., 1998). W duzym,
wieloosrodkowym badaniu populacyjnym patologia cha-
rakterystyczna dla AD wystepowala czesciej niz zmiany
naczyniowe, ale u wiekszosci badanych obserwowano
wspoétwystepowanie tych patologii. Zmiany naczyniowe
w obrebie kory mézgu oraz w obszarach podkorowych
wystepowaly znamiennie czeséciej u oséb z otepieniem
w poréwnaniu z osobami bez otepienia. Osoby z AD
i z towarzyszacymi niewielkimi zmianami naczyniowymi
w postaci mikrozawaléw w obrebie kory, lakunarnych
zawatéw podkorowych, zmian w istocie biatej, drobnych
krwotokéw oraz zawatéw korowo-podkorowych, miaty
znamiennie czesciej nadci$nienie tetnicze lub udar nie-
dokrwienny w wywiadzie, w poréwnaniu z osobami,
u ktérych wystepowaly tylko zmiany zwyrodnieniowe
(Jellinger, 2002). Coraz czesciej podzielany jest poglad,
ze ,czysta” AD i ,czyste” VaD leza na przeciwnych kon-
cach jednego kontinuum, a osoby, u ktérych obserwuje
sie wspdtwystepowanie obydwu tych patologii, stanowig
duza i wazna klinicznie populacje (Roman, 2002).

Rozpowszechnienie otepienia
poudarowego

Otepienie jest 3,5-5,8 razy czestsze u chorych na udar
w wywiadzie w poréwnaniu z osobami bez udaru (Prin-
cipe i wsp., 1997; Rockwood, 2002; Zhu i wsp., 1998).
Doniesienia z prowadzonych badan klinicznych nad
czestoscig PSD cechuje bardzo duza rozpietos¢ otrzyma-
nych wynikéw. Po 3 miesigcach od udaru niedokrwien-
nego ocenia sie ja na od 6% (Pohjasvaara i wsp., 1997)
do 31,8% (Pohjasvaara i wsp., 1998). Tak duza rozpie-
to$¢ wynikow jest m.in. rezultatem przyjmowania przez
autoréw publikacji réznych kryteriéw diagnostycznych
dla otepienia. Jak bardzo wybdr kryteriow diagnostycz-
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nych wplywa na uzyskane wyniki, pokazali Pohjasvaara
iwsp. (1997), dokonujac oceny tej samej grupy chorych
pod katem czesto$ci otepienia w trzy miesigce po uda-
rze. W zaleznosci od przyjetych kryteriéw diagnostycz-
nych czesto$¢ ta wahata sie od 6,0% wg Kklasyfikacji
ICD-10, przez 18,4% wg klasyfikacji DSM-1V, 20,0% wg
klasyfikacji DSM-III-R, 21,1% wg kryteriéw National In-
stitute of Neurological Disorders and Stroke Association In-
ternationale pour la Recherche et UEnseignement en Neu-
rosciences (NINDS-AIREN), az do 25,5% wg klasyfikacji
DSM-III.

Innym czynnikiem, wptywajacym na tak duza roz-
biezno$¢ wynikéw, jest obecno$é otepienia przedudaro-
wego (ang. Pre-Stroke Dementia, Pre-SD). W dotychczas
opublikowanych badaniach czesto$¢ Pre-SD ocenia sie na
9,2-16,3% (Pohjasvaara i wsp., 1999). Duza rozpietos¢
wynikow, jakie uzyskano réwniez w przypadku Pre-SD,
jest konsekwencja r6znic w zakresie metod jego oceny
w osrodkach, z ktérych pochodza publikacje. Oceny Pre-
-SD dokonywano tylko na podstawie danych z wywiadu
od rodziny lub lekarza rodzinnego badz na podstawie
r6znych, wystandaryzowanych lub nie, kwestionariuszo-
wych metod oceny. Czesto jednak nie przeprowadzano
takiej oceny w ogole, przez co czesto$¢ PSD byta sztucz-

nie zawyzana przez osoby z otepieniem obecnym juz
w momencie przyjecia do szpitala.

Identyfikowanie os6b z Pre-SD ma bardzo duze zna-
czenie, poniewaz, jak wykazano, osoby te majg ciezszy
przebieg udaru oraz wieksze ryzyko zgonu w czasie poby-
tu w szpitalu (Appelros i wsp., 2002). Obnizenie sprawno-
$ci intelektualnej przed udarem, o nasileniu niepozwala-
jacym na rozpoznanie otepienia, jest réwniez czynnikiem
ryzyka progresji tych zaburzen w kierunku petnoobjawo-
wego zespolu otepiennego (Henon i wsp., 2001).

Wsréd czynnikéw wplywajacych na duzg rozpieto$é
wynikéw dotyczacych czestosci PSD wymieni¢ mozna
réowniez duza réznorodnosé¢ badanych grup w réznych
osrodkach, wynikajaca z faktu prowadzenia badan na
réznych etnicznie populacjach, w réznych grupach wie-
kowych, z réznym rodzajem udaru, jak réwniez, o czym
juz wspomniano, stosowanie r6znych kryteriéw diagno-
stycznych nie tylko dla samego otepienia, lecz takze dla
np. nadci$nienia tetniczego czy cukrzycy. Dodatkowo
osoby z afazjg lub te, ktére nie mogty by¢ poddane ba-
daniu neuropsychologicznemu ze wzgledu na duze nasi-
lenie deficytu neurologicznego, byly wykluczane z wielu
badan, przez co wystepowanie PSD byto sztucznie zani-
zane (Censori i wsp., 1996; Desmond i wsp., 1998).

Tabela 1. Rozpowszechnienie PSD (zmodyfikowano za Leys i wsp., 2005)

Czas Liczba Kryteria Rozpo-
Pozycja piSmiennictwa od udaru Charakterystyka populacji ryteria -\ szechnienie
L. chorych dla otepienia o
(miesiace) (%)
Tatemichi T.K., Foulkes M.A., Mohr J.P. 7-10 dni 726 Udar niedokrwienny Diagnoza 16,3
(1990) Wiek > 60 lat kliniczna
Andersen G.,Verstergaard K., 1 220 Pierwszy udar niedokrwienny Mattis 32.0
Ostergaard Riss J., Ingemen-Nielsen M. Wiek 60-80 lat Dementia
(1996) Rating Scale
Pohjasvaara T., Erkinjuntti T., Ylikoski R., 3 337 Udar niedokrwienny DSM Il 31,8
Hietman M., Vataja R., Kaste M. (1998) Wiek 55-85 lat
Censori B., Manara O., Agostinis C., 3 110 Pierwszy udar niedokrwienny NINDS-AIREN 13,6
Camerlingo M., Casto L., Galavotti B.,
Partziguian T., Servalli M.C., Cesana B.,
Belloni G., Mamoli A. (1996)
Tang W.K,, Can S.S., Chiu H.F., Ungvari 3 280 Udar DSM-IV 15,5
G.S., Wong K.S., Kwok T.C., Mok V., Wong Wiek > 60 lat
K.T., Richards P.S., Ahuja A.T. (2004)
Tatemichi T.K., Desmond D.W., Mayeux R., 3 251 Udar niedokrwienny DSM-III-R 26,3

Paik M., Stern Y., Sano M., Remien R.H.,
Williams J.B., Mohr J.P., Hauser W.A.,
Figuerao M. (1992)

Wiek > 60 lat



Barba R., Martinez-Espinosa S.,
Rodrigues-Garcia A., Pondal M.,
Vivancos J., Del Ser T. (2000)

Desmond D.W., Moroney J.T., Paik M.C.,
Sano M., Mohr J.P., Aboumatar S.,

Tseng C.L., Chan S., Williams J.B.,
Remien R.H., Hauser W.A., Stern Y. (2000)

Madureira S., Guerreiro M., Ferro J.M.
(2001)

Lin J.H., Lin R.T,, Tai C.T,, Hsieh C.L.,
Hsiao S.F., Liu C.K. (2003)

Mok V.C., Wong A., Lam W.W.,, Fan Y.H.,
Tang W.K., Kwok T., Hui A.C., Wong K.S.
(2004)

Zhou D.H., Wang J.Y., Li J., Deng J., Gao C.,
Chen M. (2004)

Klimkowicz A., Dziedzic T., Slowik A.,
Szczudlik A. (2002)

Andersen G., Vestergaard K., Ostergaard
Riis J., Ingemen-Nielsen M. (1996)

Henon H., Durieu |., Guerouaou D.,
Lebert F., Pasquier F., Leys D. (2001)

Rasquin S.M., Lodder J., Ponds R.W.,
Winkens I., Jolles J., Verhey F.R. (2004),
Rasquin S.M., Verhey F.R., Lousberg R.,
Lodder J. (2005)

Inzitari D., Di Carlo A., Pracucci G.,
Lamassa M., Vanni P., Romanelli M.,
Spolveri S., Adriani P., Meucci |, Landini G.,
Ghetti A. (1998)

Henon H., Durieu |., Guerouaou D.,
Lebert F., Pasquier F., Leys D. (2001)

Rasquin S.M., Lodder J., Ponds R.W.,
Winkens |., Jolles J., Verhey F.R. (2004),
Rasquin S.M., Verhey F.R., Lousberg R.,
Lodder J. (2005)

Klimkowicz A., Dziedzic T.,
Slowik A., Szczudlik A. (2002)

Linden T., Skoog I., Fagerberg B., Steen B.,
Blomstrand C. (2004)

Henon H., Durieu |., Guerouaou D.,
Lebert F., Pasquier F., Leys D. (2001)

Henon H., Durieu |., Guerouaou D.,
Lebert F., Pasquier F., Leys D. (2001)

12

12

12

12

18

24

36

251

435

237

283

75

434

250

220

202

146

339

202

196

250

149

202

202

Udar
Wiek > 18 lat

Udar niedokrwienny
Wiek > 60 lat

Chorzy z udarem niedokrwien-
nym bez wczesniejszego defi-
cytu ruchowego

Udar niedokrwienny, z wytg-
czeniem 0so6b z wczesniej-
szym TIA

Udar niedokrwienny zwigzany
z chorobag matych naczyn

Udar niedokrwienny
Wiek > 55 lat

Udar
Wiek > 40 lat

Pierwszy udar niedokrwienny
Wiek 60-80 lat

Udar
Wiek > 40 lat

Pierwszy udar niedokrwienny
Wiek > 40 lat
MMSE > 15 pkt. (ostra faza
udaru)

Udar

Udar
Wiek > 40 lat

Pierwszy udar niedokrwienny
Wiek > 40 lat

Udar
Wiek > 40 lat

Udar
Wiek > 70 lat

Udar
Wiek > 40 lat

Udar
Wiek > 40 lat
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DSM-IV 22,1
DSM-III-R 26,3
NINDS-AIREN 5,9
ICD-10 9,2
CDR 13,3
DSM-IV 27,2
DSM-IV 31,4
Mattis 26,0

Dementia

Rating Scale
ICD-10 22,8
DSM-IV 8,5
Wywiad 16,8
z opiekunem

ICD-10 21,4
DSM- IV 10.0
DSM-IV 24,6
DSM-III-R 28,0
ICD-10 21,6
ICD-10 19,2
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Zapadalnosé na PSD

Ocena zapadalnosci na PSD napotyka te same trudnosci
metodologiczne co ocena wystepowania PSD. W bada-
niach populacyjnych zapadalno$¢ na PSD wynosita 7% po
roku, 10% po 3 latach, 15% po 5 latach, 23% po 10 latach,
48% po 25 latach (Kokmen i wsp., 1996) od zachorowa-
nia. W badaniach prowadzonych na populacji szpitalnej
zapadalno$¢ wahata sie od 9 (Ballard i wsp., 2003b) do
16,8% (Inzitari i wsp., 1998) po roku, 24-28,5% (Henon
i wsp., 2001) po 3 latach, 21,5-33,3% (Tatemichi i wsp.,
1994b) po 4 latach i 32% (Bornstein i wsp., 1996; Tate-
michi i wsp., 1994b) po 5 latach. W badaniu z Rochester
wzgledne ryzyko otepienia wynosito 8,8 po roku (95%
CI: 6,8-10,9), 4,2 po 3 latach (3,4-5,0), 3,5 po 5 latach
(2,9-4,1), 2,5 po 10 latach (2,2-3,0) i 2,0 po 25 latach
(1,6-2,4) (Kokmen i wsp., 1996). Po wytaczeniu z analizy
chorych z Pre-SD ryzyko rozwoju otepienia w populacji
0s6b z udarem podwoilo sie w czasie calego okresu ob-
serwacji. Rdwniez ryzyko rozwoju AD podwoito sie po
25 latach (Kokmen i wsp., 1996). Podobne rezultaty uzy-
skano w badaniu z Framingham, gdzie 10 lat od udaru
ryzyko rozwoju otepienia byto 2,4 razy wigksze w poréw-
naniu z populacja ogélna (95% CI: 1,6-3,7) (Ivan i wsp.,
2004). Badania prowadzone na populacjach szpitalnych
przyniosty podobne wyniki; ryzyko rozwoju otepienia
4 lata po udarze byto 5 razy wieksze niz w grupie kontrol-
nej (zapadalno$¢ wynosita 8,5 przypadkéw na 100 osobo-
lat u 0s6b z udarem w poréwnaniu z 1,4 przypadka na 100
osobolat w grupie kontrolnej) (Tatemichi i wsp., 1994b).
Zaréwno w badaniach populacyjnych, jak i prowa-
dzonych na populacjach szpitalnych wykazano, ze udar
podwaja ryzyko rozwoju otepienia. Jest ono wieksze
w czasie pierwszych 6-12 miesiecy od jego wystapienia.
Ryzyko rozwoju otepienia po udarze w prognozie diugo-
terminowej (w tym réwniez AD) sie podwaja.

Czynniki ryzyka otepienia
poudarowego

Wiek jest jedynym czynnikiem ryzyka PSD, co do ktérego
wszyscy badacze sa zgodni (Barba i wsp., 2000; Gorelick,
1997; Henon i wsp., 2003; Rasquin i wsp., 2004; Tate-
michi i wsp., 1993). Rola innych czynnikéw: demogra-
ficznych, radiologicznych, klinicznych lub zwigzanych
z samym udarem, nie jest jednoznaczna. Odpowiada za
to, wspomniana juz wcze$niej, duza heterogenno$¢ bada-
nych populacji, jak réwniez stosowanie réznych technik
i kryteriéw diagnostycznych dla otepienia i jego poten-
cjalnych czynnikéw ryzyka.

Wedtug réznych autoréw na rozwoj PSD maja wptyw:
rasa czarna (Gorelick i wsp., 1992; Moroney i wsp.,
1996), nizsze wyksztalcenie (Gorelick, 1997; Tatemichi
i wsp., 1992), cukrzyca (Censori i wsp., 1996; Henon
i wsp., 2001; Kokmen i wsp., 1996; Loeb i wsp., 1992),
zaburzenia rytmu serca (Barba i wsp., 2000; Censori
i wsp., 1996; Moroney i wsp., 1996), przebyty wczesniej
udar niedokrwienny mézgu (Pohjasvaara i wsp., 1998),
afazja oraz wiekszy deficyt neurologiczny przy przy-
jeciu do szpitala (Censori i wsp., 1996; Henon i wsp.,
2001), obnizenie sprawnosci intelektualnej przed uda-
rem (Barba i wsp., 2000; Henon i wsp., 2001), korowy
zanik mézgu (Kokmen i wsp., 1996; Loeb i wsp., 1992),
zmiany w istocie bialej mézgu (Tatemichi i wsp., 1994b).
Rola nadcié$nienia tetniczego, najwazniejszego czynnika
ryzyka udaru, nadal pozostaje niejasna. Wsréd czynni-
kéw ryzyka zwigzanych z samym udarem, wymienia sie
wielko$¢ ogniska niedokrwiennego Iub krwotocznego
(Del Ser i wsp., 1990; Erkinjuntti i wsp., 1988; Tomlin-
son i wsp., 1970), liczbe starych ognisk niedokrwiennych
i ich lokalizacje (De Reuck i wsp., 1981; Henon i wsp.,
2001; Rasquin i wsp., 2004), zawaly lakunarne i zawat
lewej potkuli mézgu (Tatemichi i wsp., 1994b), rozlegty
zawal w zakresie tetnicy srodkowej moézgu, wieksza $red-
nia objeto$¢ ogniska naczyniowego mierzonego w obra-
zie CT (Censon i wsp., 1996) oraz obecnos¢ i objetosci
okotoogniskowych zmian niedokrwiennych (Brun, En-
glund, 1997). Objetos¢ krytyczna utraconego mozgu, po-
wyzej ktérej dochodzi do klinicznej manifestacji otepie-
nia, nie jest znana. Nie wykazano wpltywu rodzaju udaru
(krwotoczny, niedokrwienny) (Andersen i wsp., 1996;
Appelros i wsp., 2002; Benson i wsp., 1982; Berthier
iwsp., 1992; Blondal i wsp., 1989; Brun, Englund, 1997,
Klimkowicz i wsp., 2002) na ryzyko PSD.

ZLaburzenia funkcji poznawczych
po udarze a rozwoj otepienia

Badania Ballarda i wsp. (2003a) wykazaly, ze ok. 30%
0s6éb z udarem > 75. r.z. prezentuje zaburzenia funkeji
poznawczych, o nasileniu niepozwalajacym na rozpozna-
nie otepienia. Nie stwierdzono, aby zadne z powszechnie
stosowanych kryteriow diagnostycznych dla obnizenia
sprawnos$ci poznawczej, na ktérych podstawie rozpo-
znawano deficyt poznawczy (tj. lagodne zaburzenia
poznawcze — ang. mild cognitive impairment, obnizenie
sprawnosci intelektualnej zwigzane z wiekiem - ang.
age-associated cognitive decline, naczyniowe zaburzenia
poznawcze bez otepienia — ang. vascular cognitive impa-
irment, no dementia) byly w stanie przewidzie¢ progresje
zaburzen w kierunku otepienia. U 50% os6b z zaburze-



Tabela 2. Czynniki ryzyka PSD

Czynniki demograficzne

+ starszy wiek

* nizszy poziom wyksztatcenia
+ zaleznos¢ od innych os6b

Naczyniowe czynniki ryzyka
* nadcisnienie tetnicze

» cukrzyca

* migotanie przedsionkow
» zawat serca

» zaburzenia rytmu serca

* niewydolnos$¢ krazenia

* udar mézgu w wywiadzie

Dane z neuroobrazowania

+ ,,nieme” udary

+ zanik moézgu

+ zanik przysrodkowej czesci ptata skroniowego

* zmiany w istocie biatej mézgu

» wielko$¢ ogniska udarowego

« liczba i lokalizacja starych ognisk niedokrwiennych

Dane zwigzane z udarem

» wiekszy deficyt neurologiczny przy przyjeciu do szpitala

» ciezszy przebieg udaru

* nawrét udaru

* lokalizacja nadnamiotowa udaru

+ udar lewej pétkuli mézgu

» udar w obrebie przedniego i tylnego kregu unaczynienia

» rozlegly udar w zakresie unaczynienia tetnicy Srodkowej
mozgu

 udary strategiczne

» zmiany wieloogniskowe

» udar w zakresie ptata czotowego

» dysfazja

Inne

» obnizenie sprawno$ci intelektualnej niespetniajgce kryterium
rozpoznania otepienia przed udarem

* napady padaczkowe

* posocznica

» wczesniejsza obecnos¢ nefropatii

niami funkcji poznawczych 3 miesiace od zachorowania,
po 15 miesiacach od zachorowania stwierdzono poprawe
w ich zakresie. Dotyczyla ona przede wszystkim takich
domen poznawczych, jak: orientacja, ekspresyjne funkcje
jezykowe, abstrakcyjne myslenie, pamieé, uwaga, percep-
cja, funkcje wykonawcze. W czesci przypadkéw obserwo-
wano zupelne wycofanie sie zaburzen. Osoby, u ktérych
doszto do rozwoju otepienia, uzyskiwaty gorsze wyniki
w zadaniach badajacych ekspresyjne zdolnosci jezykowe
oraz $redni czas reakcji w poréwnaniu z osobami, ktére
pozostaly na tym samym poziomie funkcjonowania po-
znawczego od czasu udaru.
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W badaniu Desmonda i wsp. (1996) po roku od udaru
poprawe obserwowano u 35,9% 0s6b z zaburzeniami po-
znawczymi stwierdzonymi 3 miesigce po udarze. U oséb
tych poprawa obserwowana byla w zakresie pamieci,
orientacji, funkcji wzrokowo-przestrzennych oraz uwagi.
Nie odnotowano poprawy w zakresie zdolnosci jezyko-
wych oraz myslenia abstrakcyjnego. Brak diugotrwatej
poprawy obserwowano gtéwnie u 0séb z cukrzyca.

Rokowanie w przebiegu otepienia
poudarowego

Przezywalno$¢ oséb z PSD, jak i Pre-SD jest mniejsza
W poréwnaniu z osobami bez otepienia. Umieralno$¢
dlugoterminowa jest 2-6 razy wieksza u os6b z PSD
(Desmond i wsp., 2002; Barba i wsp., 2002; Tatemichi
i wsp., 1994b), a u oséb z Pre-SD 2-5 razy wieksza
(Barba i wsp., 2002; Henon i wsp., 2003).

Zwiekszona $miertelno$¢ u oséb z PSD moze wynikaé
z kilku czynnikow:

1. Osoby z dowolnym rodzajem otepienia cechuje
wyzsza $miertelno$é¢ (Helmer i wsp., 2001).

2. Smiertelno$¢ w okresie okotoudarowym jest wiek-
sza u 0s6b z PSD (Helmer i wsp., 2001).

3. Otepienie zwigzane jest z wiekszym stopniem na-
silenia choroby naczyniowej i wigkszym ryzykiem kom-
plikacji (Tatemichi i wsp., 1994b).

4. Otepienie moze nasila¢ choroby wspdtwystepu-
jace; osoby z otepieniem moga otrzymywac¢ mniej agre-
sywne leczenie w pierwotnej prewencji udaru, mniej
odpowiednie leczenie choréb towarzyszacych (Gurwitz
i wsp., 1997; Krumholz i wsp., 1996).

5. Osoby z otepieniem moga gorzej sie stosowac do
zalecen w ramach pierwotnej prewencji udaru (leczenia
przeciwzakrzepowego, leczenia naczyniowych czynni-
kéw ryzyka udaru) (Leys i wsp., 2005).

Wykazano réwniez, ze obecnos¢ otepienia 3 miesigce
po udarze wiazala sie z prawie trzykrotnie zwiekszonym
ryzykiem nawrotu udaru (95% CI: 1,36-5,42) (Moroney
i wsp., 1997). W prognozie dlugoterminowej ryzyko na-
wrotu udaru jest wigksze u oséb z otepieniem w poréw-
naniu z osobami bez otepienia i waha sie od 2,71 (95%
CI: 1,36-5,42) do 3,11 (95% CI: 1,79-5,41) (Shi i wsp.,
2000).

Chorzy z PSD sg w wiekszym stopniu niepetnospraw-
ni i bardziej zalezni od innych os6b w zakresie czynnosci
dnia codziennego w poréwnaniu z osobami bez otepie-
nia (Barba i wsp., 2000; Inzitari i wsp., 1998; Lin i wsp.,
2003; Principe i wsp., 1997; Tatemichi i wsp., 1992;
1994a).
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Leczenie otepienia poudarowego

Otepienie poudarowe nie jest jednorodna jednostka
chorobowa wymagajaca specyficznego leczenia. Osoby
chore maja w wywiadzie zaréwno otepienie, jak i udar.
Jak dotad, nie powstaty odrebne kryteria postepowania
w ramach wtérnej prewencji udaru u oséb z otepieniem.
Obnizenie ci$nienia tetniczego moze w sposéb posredni
wplywaé na leczenie PSD przez wplyw na zmniejszenie
nawrotowosci udaréw oraz rozwdj AD (Pasquier, Leys,
1997). Konieczne jest objawowe podejscie do PSD w za-
leznosci od jego prawdopodobnej przyczyny (AD, VaD,
otepienie mieszane). Zar6wno w AD, jak i w VaD wyste-
puje deficyt cholinergiczny (Gottfries i wsp., 1994; Kimu-
raiwsp., 2000) i w obydwu jednostkach zaobserwowano
poprawe po leczeniu inhibitorami cholinesterazy (Black
i wsp., 2003; Bullock, 2004; Erkinjuntti i wsp., 2002;
2003; Long-term safety..., 2003; Malouf, Birks, 2004).
Osoby z AD i naczyniowymi czynnikami ryzyka odnosza
wiekszg korzy$¢ z leczenia rywastygming w poréwnaniu
z osobami z AD (Erkinjuntti i wsp., 2003b).

W dalszym ciagu jednak brak jest badan dotyczacych
wtérnej prewencji udaru u oséb z PSD, zastosowania in-
hibitoréw cholinesterazy lub innych lekéw w przebiegu
tego rodzaju otepienia.
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