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Wykaz skrotow

Objasnienia skrotow uzytych w tekscie oraz tabelach

ADAPT

AF

AHA

AIS

ASA

ASPECTS

ASR

BA

BGC

BMT

Cl

CILUM

COED

CS

CTA

CTP

DALY

DBP

a direct aspiration first pass technique; technika aspiracyjna

atrial fibrillation; migotanie przedsionkow

American Heart Association; Amerykanskie Towarzystwo Kardiologiczne
acute ischemic stroke; udar niedokrwienny mézgu

American Stroke Association; Amerykanskie Towarzystwo Udarowe
Alberta stroke program early CT score

age-standardized rate; wspotczynnik standaryzowany wiekiem
basilar artery; tetnica podstawna

balloon guide catheter; cewnik balonowy

best medical treatment; najlepsza dostepna metodg leczenia
confidence interval; przedziat ufnosci

Centrum Interwencyjnego Leczenia Udaru Mozgu

Safe Implementation of Treatment in Stroke Classification of Cerebral Oedema

conscious sedation; analgosedacja
computed tomography angiography; angiografii tomografii komputerowej

computed tomography perfusion; perfuzja tomografii komputerowej

disability adjusted life-years; lata utracone z powodu zgonu lub niesprawnosci

diastolic blood pressure; rozkurczowe ci$nienie tetnicze]



DM diabetes mellitus; cukrzyca

DSA digital subtraction angiography; cyfrowa angiografia subtrakcyjna
DTG door to groin; czas od przyjecia do rozpoczecia zabiegu wewngtrznaczyniowego
ESO European Stroke Organization; Europejska Organizacja Udarowa

ESMINT European Society for Minimally Invasive Neurological Therapy

EVT endovascular treatment; leczenie wewnatrznaczyniowe

GA general anesthesia; znieczulenie ogdlne

GTR groin to recanalization; czas od poczatku zabiegu do rekanalizacji naczynia
HI hemorrhagic infarction; ukrwotocznienia na wybroczynowe () i

HT hypertension; nadci$nienie t¢tnicze

IAT intraarterial thrombolysis; tromboliza dot¢tnicza

ICA internal carotid artery; tetnica Szyjna wewnetrzna

ICH intracerebral hemorrhage; krwotok §rodmozgowy

IQR interquartile range; rozst¢p migdzykwartylowy

IS ischemic stroke; udar niedokrwienny

IVT intravenous thrombolysis; trombolizy dozylna

LA local anesthesia; znieczulenie miejscowe

LVO large vessel occlusion; okluzja duzych naczyn wewnatrzczaszkowych
MAP mean blood pressure; srednie cis$nienie tetnicze

MCA middle cerebral artery; tetnica srodkowa mozgu

MRI magnetic resonance imaging; obrazowanie metoda rezonansu magnetycznego



MRP magnetic resonance perfusion; perfuzja rezonansu magnetycznego

mRS modified Rankin scale; zmodyfikowana skala Rankina

MT mechanical thrombectomy; trombektomia mechaniczna

mTICI modified Treatment in Cerebral Ischemia

NIHSS National Institutes of Health Stroke Scale

NNH number needed to harm

OR odds ratio; iloraz szans

oTG onset to groin; czas od poczatku objawow do rozpoczecia zabiegu
wewnatrznaczyniowego

Oou oddziat Udarowy

PH parenchymal hematoma; krwiak wewnatrzawatowy

PP pulse pressure; ci$nienie tgtna

PTN Polskie Towarzystwo Neurologiczne

RCTs, randomized clinical trials; randomizowane badania kliniczne

rt-PA recombinant tissue plasminogen activator; rekombinowany tkankowy aktywator

plazminogenu

SAH subarachnoid hemorrhage; krwotok podpajeczynéwkowy

SBP systolic blood pressure; skurczowe cisnienie tetnicze

SD standard deviation; odchylenie standardowe

SICH symptomatic intracranial hemorrhage; objawowe krwawienie wewnatrzczaszkowe
SOR Szpitalny Oddziat Ratunkowy

TIA transient ischemic attack; przemijajace niedokrwienie mozgu



TK

UM

VA

tomografia komputerowa
udar mozgu

vertebral artery; tetnica kr¢gowa



1. WSTEP

1.1. Udar mézgu — definicja

Udar mézgu (UM) od 1970 roku definiowany jest przez Swiatowa Organizacje Zdrowia
(WHO, World Health Organization) jako ,naglte wystgpienie objawow ogniskowego (lub
uogolnionego) uposledzenia czynnos$ci mozgu, ktore trwajg dluzej niz 24 godziny lub prowadza
do zgonu i nie maja innej oczywistej przyczyny, niz zaburzenia przeplywu krwi w naczyniach
moézgowych”[1]. Obwigzujaca w ramach tej definicji dtugos$¢ trwania objawow zostata ustalona
arbitralnie, nie majac jednoznacznego potwierdzenia w danych naukowych. Wprowadzenie
nowych metod diagnostycznych, w szczegodlno$ci obrazowania metodg rezonansu
magnetycznego, umozliwito obserwacje spowodowanych niedokrwieniem zmian w tkance
mozgowe] juz w pierwszych minutach po wystapieniu objawow [2,3]. Doprowadzito to do
koniecznosci zmiany definicji tak, aby uwzglgdniata ona stwierdzane w badaniach
neuroobrazowych zmiany tkankowe. W 2013 r. Amerykanskie Towarzystwo Kardiologiczne,
wraz z Amerykanskim Towarzystwem Udarowym (AHA/ASA, American Heart
Association/American Stroke Association) zaproponowato nowe definicje UM, w tym udaru
niedokrwiennego (IS, ischemic stroke), krwotoku wewnatrzczaszkowego (ICH, intracerebral
hemorrhage) i krwotoku podpajeczynéwkowego (SAH, subarachnoid hemorrhage). IS zostat
okreslony jako ,,objawy neurologiczne spowodowane zawatem mozgu, rdzenia krggowego lub
siatkowki”, gdzie okreslenie zawal oznacza ,,Smier¢ komorek wynikajaca z niedokrwienia”.
Potwierdzeniem zawalu mozgu wg AHA/ASA moze by¢ ,,neuropatologiczny, obrazowy lub inny
obiektywny dowod na ogniskowe uszkodzenie w okreSlonym obszarze unaczynienia” lub
,dowad kliniczny, w postaci objawoéw utrzymujacych si¢ ponad 24 godziny albo do czasu zgonu,
po wykluczeniu przyczyn innych, niz ogniskowe niedokrwienie”. Dopuszczalne jest rOwniez
rozpoznanie IS w przypadku ustgpienia objawow pod wplywem zastosowanego leczenia,
niezaleznie od kryterium czasowego i tkankowego [4]. Ustgpienie objawow ogniskowego
niedokrwienia wymienionych struktur, bez pozostawienia §ladu w postaci zawatu tkanki,

okreslane jest jako przemijajace niedokrwienie mézgu (TIA, transient ischemic attack) [5].
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1.2. Epidemiologia i wplyw na systemy ochrony zdrowia

UM jest jedng z wiodacych przyczyn zgonow 1 niesprawnosci w pespektywie globalne;j
[6]. Szacuje sie, ze w 2016 roku stwierdzono 13 milionow nowych zachorowan, a na catym
$wiecie znajdowalo si¢ okoto 80 milionow 0sob, ktore w swoim zyciu przebyty UM. Stanowit on
druga pod wzgledem czestosci, po chorobie niedokrwiennej serca, przyczyne zgonéw (ok. 5,5
miliona). Znalazl si¢ rowniez na drugim miejscu pod wzgledem ilosci lat utraconych z powodu
zgonu lub niesprawnos$ci (DALY, disability adjusted life-years) [7]. Prognozuje si¢, ze pomimo
obserwowanego spadku zachorowalnosci w wigkszosci obszarow, bezwzgledna liczba chorych
na UM bedzie si¢ zwigksza¢ z uwagi na zwigkszenie populacji $wiatowej oraz zjawisko starzenia
si¢ spoteczenstw [8]. W tym kontekscie istotnym problemem pozostajg koszty leczenia tej grupy
pacjentow, ktore wedlug dostepnych danych moga wynosi¢ od 883 (w Australii) do 4850
dolaréw amerykanskich (w Stanach Zjednoczonych) miesiecznie, za co w najwigkszej mierze
odpowiadajg koszty pielegnacji i rehabilitacji [9]. Ocenia si¢, ze w Stanach Zjednoczonych
roczny koszt opieki zdrowotnej nad pacjentami z UM do 2030 r. wzrosnie ponad dwukrotnie
[10]. Niestety wiarygodne prognozy dotyczace obcigzenia finansowego systemu ochrony zdrowia
w Polsce nie sg dostepne, jednak zachodzace w naszej populacji podobne procesy- starzenie si¢
spoteczenstwa, poprawa w zakresie opieki medycznej w ostrym okresie UM i profilaktyki

wtornej — pozwalaja na wysuniecie analogicznych wnioskow.

Wedtug raportu Global Burden of Disease 2016 Lifetime Risk of Stroke Collaborators
szacunkowa liczba nowych przypadkéw UM w Polsce w 2016 r. wynosita ponad 120 tysiecy, a
liczba zgondéw z powodu UM w tym okresie to niecate 36 tysiecy. Wart uwagi jest fakt, iz w
poréwnaniu z rokiem 1990 wystapil bardzo znaczacy spadek $miertelnosci (spadek
standaryzowanego wiekiem wspotczynnika [ASR, age-standardized rate] o prawie 50%), przy
jedynie nieznacznym spadku zachorowalnosci (spadek ASR o ok. 7%) [7]. Najbardziej
prawdopodobnym wytlumaczeniem tej obserwacji jest dynamiczny rozwoj sieci specjalistycznej
opieki nad pacjentami z UM w ramach Oddziatéw Udarowych (OU) oraz wprowadzenie i
rozpowszechnienie w tym okresie dozylnego leczenia trombolitycznego (IVT, intravenous
thrombolysis) [11].
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Coraz wigksza dostepno$¢ do nowoczesnych metod wewnatrznaczyniowego leczenia
(EVT, endovascular treatment) ostrego udaru niedokrwiennego moézgu (AIS, acute ischemic
stroke), w tym trombektomii mechanicznej (MT, mechanical thrombectomy), moze mie¢ istotny
wplyw na przedstawione powyzej parametry. Przy szerokim zastosowaniu MT w starannie
dobranych grupach chorych z AIS, istnieje szansa na zmniejszenie $Smiertelnosci, zredukowanie
DALY oraz zmniejszenie kosztow dlugotrwatej opieki nad chorymi z UM [12-14]. W pelni
uzasadnione wydaja si¢ wiec by¢ proby poprawy procesu kwalifikacji do EVT oraz poszukiwanie

czynnikéw wplywajacych na jej skutecznos¢.

1.3. Leczenie wewnatrznaczyniowe udaru niedokrwiennego mozgu

Aktualne metody leczenia AIS opieraja si¢ na zasadzie przywrdcenia droznosci
(rekanalizacji) w obrebie odpowiedzialnej za zachorowanie tgtnicy mozgowej, Z odtworzeniem
przeptywu krwi (reperfuzji) w obszarze jej unaczynienia. Odpowiednio wczesna rekanalizacja ma
zapobiec konwersji potencjalnie odwracalnego obszaru niedokrwienia tkanki (penumbra) w
obszar martwicy (zawat) [15]. Silny zwigzek rekanalizacji z poprawg rokowania i zmniejszeniem

$miertelnosci u chorych z AlS potwierdza prawidtowos$¢ takiego zatozenia [16].

Metodg leczenia reperfuzyjnego o jednoznacznie udowodnionej skutecznosci jest IVT,
polegajaca na dozylnym podaniu rekombinowanego tkankowego aktywatora plazminogenu (rt-
PA, recombinant tissue plasminogen activator) [17]. Zastosowanie IVT ma jednak swoje
ograniczenia. Jednym z nich jest szeroki wachlarz przeciwwskazan, takich jak niedawno przebyty
zabieg operacyjny, krwawienie, czy koagulopatia. Kolejne, to stosunkowo waskie (<4,5
godziny) okno terapeutyczne. Dozylny wlew rt-PA cechuje si¢ rowniez mniejszym odsetkiem
rekanalizacji, a co za tym idzie mniejsza skutecznoscig kliniczng w leczeniu AIS
spowodowanego przez okluzj¢ duzych naczyn wewnatrzczaszkowych (LVO, large vessel
occlusion): dystalnego odcinka tetnicy szyjnej wewnetrznej (ICA, internal carotid artery),
proksymalnego tetnicy srodkowej mézgu (MCA, middle cerebral artery) i tetnicy podstawnej
(BA, basilar artery) [18]. Jak wykazano, jedynie 10-15% okluzji wewnatrzczaszkowej czesci ICA
oraz 30-50% niedroznos$ci proksymalnego odcinka MCA ulega rekanalizacji pod wptywem IVT,
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co wigze si¢ ze ztym rokowaniem [19-21]. W tym kontekscie istotny jest fakt, iz LVO powoduje
od jednej trzeciej do potowy przypadkow AIS [15,22]. Istnieje wigc dos¢ liczna grupa chorych,
ktora cechuje si¢ znacznie gorsza odpowiedzig, zarowno radiologiczna jak i kliniczng, na dozylne

podanie rt-PA.

Ograniczenia w stosowaniu IVT oraz jednoznacznie udowodniona skutecznos¢ EVT w
ostrym niedokrwieniu innych narzadow, doprowadzity do intensywnych badan nad takim
sposobem terapii w AIS. Wczesne randomizowane badania kliniczne (RCTs, randomized clinical
trials) z zastosowaniem trombolizy dotetniczej (IAT, intraarterial thrombolysis) oraz
mechanicznego usunigcia skrzepliny (MT) nie wykazaty skutecznosci klinicznej, cho¢ wigzaty
si¢ ze znacznie wickszym odsetkiem rekanalizacji w poréwnaniu do standardowo stosowanej
terapii [23-25]. Jeszcze pod koniec XX wieku opublikowanie wynikéw badan PROACT i
PROACT Il przyniosto pierwsze obiecujace wyniki dotyczace EVT [26,27]. W obu badaniach
zastosowano dotetniczo prourokinaze w 6-godzinnym oknie terapeutycznym jako metodg
leczenia niedrozno$ci w zakresie M1 i M2 MCA (1 i 2 segment MCA). W pierwszym z nich
wykazano skuteczno$¢ radiologiczng, a w drugim réwniez kliniczng stosowanej terapii (w
poréwnaniu do dozylnego wlewu heparyny jako jedynej metody leczenia). Z uwagi na
stosunkowo duzg ilos¢ powiktan, brak RCT potwierdzajacego te obserwacje oraz wprowadzenie
skutecznego leczenia dozylnie podawanym rt-PA, dotetnicze stosowanie prourokinazy nie
znalazto zastosowania na szerokg skal¢ [28]. Zebrane w ten sposob dane doprowadzity do
rozwoju  EVT, ktorego efektem  bylo  wprowadzenie urzadzenia ~ MERCI
(Mechanical Embolus Removal in Cerebral Ischemia), bedacego pierwszym narzedziem do MT
w terapii AlS. Oceniajace jego skutecznos¢ (w 8-godzinnym oknie terapeutycznym) badania
MERCI i MULTI MERCI daty obiecujace wyniki, cho¢ nie byly badaniami randomizowanymi
(opieraly si¢ na historycznej grupie kontrolnej) [29,30]. Kolejnym etapem rozwoju EVT w
warunkach AIS bylo wprowadzenie systemu Penumbra, ktorego zasada dziatania opierata si¢ na
aspiracji skrzepliny powodujacej LVO [31]. Narzgdziami nalezacymi do tak zwanej drugiej
generacji byly samorozprezalne stenty (stent retrivery, stent retrievers) w postaci systemow
Trevo i SOLITAIRE, ktore w pierwszych ocenach wykazywaly bardzo obiecujace odsetki
skutecznej rekanalizacji [32,33].
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W 2013 roku przedstawiono wyniki 3 duzych RCTs oceniajacych skutecznos¢ EVT w
leczeniu AIS spowodowanego przez LVO w obrgbie przedniego kregu unaczynienia:
SYNTHESIS, MR RESCUE i IMS 1l [20,24,34]. W zadnym z nich nie udato si¢ wykazac
przewagi nad standardowa terapig (w razie braku przeciwwskazan obejmujacg IVT). Szeroko
dyskutowane byty ograniczenia wymienionych badan, ktore sprawiaty, ze wnioski z nich ptynace
stawaly si¢ mniej oczywiste [35]. Na wspomniane ograniczenia sktadaty si¢ migdzy innymi:
zastosowanie starszych urzadzen do MT (pierwszej generacji), znaczne opoznienia do
rozpoczecia procedury, wlgczenie pacjentow ze znacznych rozmiaréw rdzeniem zawatu, czy

wilaczenie chorych bez udowodnionej w nieinwazyjnych badaniach obrazowych LVO [36-38].

Prawdziwy przetom w podejsciu do leczenia wewnatrznaczyniowego przyniost rok 2015,
kiedy to przedstawione zostaly wyniki 5 RCTs (MR CLEAN [39], ESCAPE [40], EXTEND-1A
[41], SWIFT PRIME [42], REVASCAT [43]), ktore jednoznacznie wykazatly skuteczno§¢ MT w
starannie wyselekcjonowanych grupach chorych z AIS. W kazdym z nich uzyskano istotne
zwigkszenie odsetka pacjentow funkcjonalnie niezaleznych (zmodyfikowana skala Rankina
[MRS, modified Rankin scale] <2) po 90 dniach od zachorowania w grupie pacjentow leczonych
EVT w dodatku do standardowej terapii (z uwzglednieniem IVT), poréwnujac do standardowej
terapii jako jedynej metody. Co ciekawe, poza badaniem ESCAPE, nie wykazano, aby
zastosowanie MT prowadzito do zmniejszenia $miertelnosci [28]. Wspodlne elementy
wymienionych badan to m.in. zastosowanie nieinwazyjnych metod obrazowania przed leczeniem
w celu potwierdzenia LVO, nacisk na skrocenie czasu do rozpoczecia leczenia oraz uzycie

nowszej generacji narze¢dzi - stent retrieverow [28,36].

W oparciu o pozytywne wyniki cytowanych badan opublikowany =zostat szereg
dokumentéw zawierajacych rekomendacje dotyczace EVT w AIS [44-46]. Wytyczne
opublikowane przez AHA/ASA w 2016 r. ktadly nacisk na staranng selekcj¢ pacjentow pod
wzglgdem nasilenia deficytu neurologicznego (>6 punktow w skali NIHSS [National Institutes of
Health Stroke Scale]), sprawnosci przed zachorowaniem (0-1 punktow w skali mRS), lokalizacji
niedroznosci (M1 MCA lub wewnatrzczaszkowy odcinek ICA), czasu od wystgpienia objawow
do rozpoczgcia leczenia (<6 godzin), wynikow wstepnego obrazowania (>6 punktow w skali
ASPECTS [Alberta stroke program early CT score]) oraz wieku pacjenta (>18 lat) [45].

Whynikato to z bezposredniego przeniesienia kryteriow kwalifikacji do badan wykazujacych
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skutecznos¢ MT [39-43]. Europejska Organizacja Udarowa (ESO, European Stroke
Organization) pozostawata bardziej liberalna, nie ustalajagc granicznej wartosci deficytu
neurologicznego, niesprawnosci przez zachorowaniem, czy nasilenia wczesnych zmian w
neuroobrazowaniu (dolnej granicy skali ASPECTS) [47]. W obu dokumentach sugestia

stosowania stent retrieverow otrzymata najwyzszg klas¢ zalecen [44,45].

Kolejnym istotnym krokiem byto opublikowanie wynikéw badan DAWN [48] i DEFUSE
3 [49], w ktorych wykazano skuteczno$¢ MT zastosowanej u chorych z objawami AIS
trwajacymi powyzej 6 godzin (okno terapeutyczne wynosito odpowiednio 6-24 i 6-16 godzin),
pod warunkiem zastosowania zaawansowanych metod obrazowania (badanie perfuzji tomografii
komputerowej [CTP, computed tomography perfusion] lub rezonansu magnetycznego [MRI]).
Zasada kwalifikacji do wspomnianych badan polegala na udowodnieniu istnienia tzw.
niedopasowania (mismatch), polegajacego na stwierdzeniu istotnej roznicy pomigdzy obszarem
niedokrwienia, a samym rdzeniem zawatu (odpowiednich rozmiar6w penumbra). Doprowadzito
to do zmiany paradygmatu selekcji chorych do EVT, polegajacej na wiaczeniu kryterium
tkankowego do procesu kwalifikacji, co mialo odzwierciedlenie w zaktualizowanych
rekomendacjach AHA/ASA [50,51], ESO/ESMINT [52] (European Society for Minimally
Invasive Neurological Therapy), a takze Grupy Ekspertow Sekcji Chorob Naczyniowych
Polskiego  Towarzystwa  Neurologicznego (PTN) [53]. Szacuje si¢, ze zastosowanie
zaawansowanego neuroobrazowania wedtug zasad analogicznych do DAWN/DEFUSE 3 moze
doprowadzi¢ do wiaczenia dodatkowo ok. 2,5% chorych z AIS wobec dotychczasowych 6-13%
[54-56]. Aktualne kryteria kwalifikacji do MT wg AHA/ASA przedstawiono w tabeli 1.

Pomimo zakrojonych na szeroka skale badan naukowych i coraz wigkszej ilosci
dostepnych danych, nadal wiele kwestii dotyczacych EVT pozostaje niewyjasnionych. Istnieja na
przyktad kontrowersje co do lokalizacji okluzji, ktéra powinna by¢ celem terapii. Do tej pory nie
udowodniono jednoznacznie skutecznosci MT w przypadku niedrozno$ci bardziej dystalnych
segmentow MCA (M2, M3) [52,57] oraz t¢tnic w obrebie tylnego kregu unaczynienia [58,59],
chociaz wsrod ekspertow dominujg opinie o zasadnosci leczenia takich grup chorych [50,52,53].
Nie jest jasna rowniez korzy$¢ z zastosowania EVT u o0séb z LVO i niewielkim deficytem
neurologicznym (NIHSS <6) [60,61], stosowania IVT przed MT [52,57] oraz sposobu

optymalnego postepowania U osob ze wspolistniejacag niedroznoscig lub krytycznym zwezeniem
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zewnatrzczaszkowego odcinka ICA (podwdjna patologia; tandem occlusion) [62]. Podobnie nie
ustalono jednoznacznie roli modyfikowalnych czynnikéw, ktore wedtug niektorych doniesien
moga wplywaé na skutecznos¢ EVT. Do najwazniejszych z nich mozna zaliczy¢ metode

znieczulenia do zabiegu oraz okotozabiegowe wartosci cisnienia tetniczego [63].

Tabela 1. Kryteria kwalifikacji pacjentow z udarem niedokrwiennym moézgu do leczenia metodg

trombektomii mechanicznej (zmodyfikowano wg [**°1]).

Kryteria kwalifikacji wg AHA/ASA Klasa zalecen*

Pacjenci z AIS powinni by¢ leczeni metodg MT (za pomocg stent retrieveréw
lub metoda ADAPT), jesli spetniaja ponizsze warunki:

1) mRS przed zachorowaniem <1

2) objawowa niedrozno$¢ M1 MCA lub ICA |

3) wiek >18 lat

4) NIHSS >6

5) ASPECTS >6

6) Leczenie (naklucie tetnicy) moze by¢ rozpoczete do 6 godzin od
zachorowania.

Pomimo braku jednoznacznie udowodnionych Korzysci, MT z
uzyciem stent retrieverow mozna rozwazy¢ u pacjentdw z objawowa
niedrozno$cig odcinka M2 lub M3 MCA (w starannie wyselekcjonowanych b
grupach chorych z AIS, jesli leczenie moze by¢ rozpoczgte do 6 godzin od
zachorowania).

Pomimo braku jednoznacznie udowodnionych korzysci, MT z
uzyciem stent retrieverOw mozna rozwazyC u pacjentdw z objawowa
niedroznoscia ACA, VA, BA, PCA (w starannie wyselekcjonowanych b
grupach chorych z AIS, jesli leczenie moze by¢ rozpoczete do 6 godzin od
zachorowania).

Pomimo braku jednoznacznie udowodnionych korzysci, MT z
uzyciem stent retrieverow mMoOzna rozwazy¢ u pacjentow z AlS
spowodownym niedroznoscia M1 MCA 1lub ICA i mRS przed b
zachowrowaniem >2, ASPECTS <6 lub NIHSS <6 (jesli leczenie moze by¢
rozpoczete do 6 godzin od zachorowania).

MT zaleca si¢ u wyselekcjonowanych pacjentow z AIS w czasie 6-16
godzin od zachorowania z LVOfY przedniego kregu unaczynienia,
spetiajacych kryteria wiaczenia do badah DAWN{ i DEFUSE 3. I

Nalezy rozwazy¢ leczenie MT u wyselekcjonowanych pacjentow z
AIS w czasie 6-24 godzin od zachorowania z LVOTY przedniego kregu lla
unaczynienia, spelniajacych kryteria wigczenia do badania DAWNZ}8.
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* wedtug ACC/AHA Class of Recommendation and Level of Evidence to Clinical Strategies,
Interventions, Treatments, or Diagnostic Testing in Patient Care [50]. fobjawowa niedroznosé
M1 MCA lub ICA. ¥ kryteria z badania DAWN [48] opierajq sie na niedopasowaniu (mismatch)
kliniczno-radiologicznym (deficyt neurologiczny oceniany w skali NIHSS i wyniki badania CTP
lub MRI). 7 kryteria z badania DEFUSE 3 [49] opierajg sie na niedopasowaniu radiologicznym

ocenianym w badaniu CTP.

1.4. Czynniki wplywajace na wyniki leczenia metoda trombektomii mechanicznej

Dostepne dane jednoznacznie dowodza, ze szybka i skuteczna rekanalizacja ma istotny
wplyw na rokowanie u pacjentow z AIS [64]. Skuteczna rekanalizacja okreslana jest jako
przywrocenie przeptywu krwi w ponad potowie (2b-3 w skali mTICI [modified Treatment in
Cerebral Ischemia], tab. A3) dotychczasowego obszaru unaczynienia [65]. Niezaleznie od
sposobu jej uzyskania (spontaniczna lub po zastosowaniu IVT, IAT i MT), silnie wigze si¢ ona z
poprawg sprawnosci chorych (mRS <2 po 3 miesigcach; iloraz szans [OR, odds ratio] 4,43; 95%
przedziat ufnosci [Cl, confidence interval] 3,32-5,91) oraz redukcja 3-miesigecznej $miertelnosci
(OR 0,24; 95% CI 0,16-0,35) [66]. Jak juz wspomniano, w dotychczasowych RCTs wykazano
istotnie wigkszy odsetek skutecznej rekanalizacji LVO przy zastosowaniu MT, w poréwnaniu do
IVT, co wigzato si¢ z lepszym efektem klinicznym [39-43,67—70]. Niejasny natomiast pozostaje
problem przewagi catkowitej (mTICI 3), nad wigkszosciowg (MTICI 2b) reperfuzjg w obrgbie
objawowego naczynia wewnatrzczaszkowego [52]. Cho¢ dane, glownie z badan
retrospektywnych, sugerujg poprawe wynikow leczenia przy mTICI 3, to aktualne pozostaje
pytanie: jak dtugo dazy¢ do poprawy przeptywu w czasie zabiegu MT w przypadku skutecznego,

ale niecatkowitego udroznieniu naczyn mozgowych [71,72]?

Obok samego faktu uzyskania rekanalizacji, istotne znaczenie ma jej czas mierzony od
momentu pojawienia si¢ objawow. Wykazano, ze efekt Kliniczny skutecznej rekanalizacji
uzyskanej metodg MT maleje wraz z jej opoznieniem [73]. Potwierdza to wynik metaanalizy
HERMES, w ktorej skutecznos¢ MT wykazywata odwrotng zalezno$¢ od czasu rozpoczgcia

leczenia (czas objawy-naktucie tetnicy [OTG, onset to groin]) i utrzymywata si¢ na statystycznie
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istotnym poziomie do 7 godzin i 18 minut [64]. Nalezy jednak pamigtaé, ze czas leczenia jest
jedynie markerem zastgpczym dla zmian dokonujacych si¢ w obrgbie niedokrwionej tkanki
mozgowe] (postepujaca konwersja penumbry do rdzenia zawatu), a te z kolei moga podlegac
wiarygodnej ocenie przy wykorzystaniu CTP oraz perfuzji rezonansu magnetycznego (MRP,
magnetic resonance perfusion). Dowiedziono, ze pacjenci z korzystnym wspotczynnikiem
rdzenia zawatu do catego obszaru niedokrwienia s3 dobrymi kandydatami do EVT, gdyz
charakteryzuja si¢ lepszym rokowaniem po skutecznej reperfuzji [74-76]. Dotyczy to réwniez
chorych poza standardowym 6-godzinnym oknem terapeutycznym [48,49].

Innym parametrem odzwierciedlajagcym stan tkanki mozgowe;j jest nasilenie wczesnych
zmian niedokrwiennych przed leczeniem oceniane w skali ASPECTS na podstawie obrazu
tomografii komputerowej (TK). U pacjentow z punktacja 0-5 wykazano istotnie gorsze wyniki
leczenia, niz w grupie ASPECTS 6-10 (mRS 0-3; odpowiednio 40,1% i 61,2%; p<0,001) oraz
wicksza $miertelno$¢ (40,9% vs 21,2%; p<0,001) [77]. Niezaleznie od tego w Kkilku
metaanalizach dotychczasowych badan wykazano skutecznos¢ MT w grupach zaréwno
ASPECTS >6, jak i 0-5, chociaz stosunkowo niewielka grupa pacjentéw z niskg punktacja (0-4)
kwalifikowanych do dotychczasowych RCTs utrudnia wyciagnigcie jednoznacznych wnioskow
[78,79].

Tempo zmian stanu tkanki mézgowej w obszarze niedokrwienia — konwersji penumbry w
rdzen niedokrwienia - jest silnie uzalezniony od sieci krazenia obocznego [80,81]. Wykazano, ze
jakos¢ kolaterali, oceniana na podstawie wielofazowej angiografii tomografii komputerowej
(CTA, computed tomography angiography), moze by¢ traktowana jako marker rozleglosci
odwracalnego niedokrwienia [82]. Co wigcej, ten parametr podlegal walidacji i wykorzystaniu
jako kryterium kwalifikacji do MT w badaniu ESCAPE [40]. W metaanalizie dotychczasowych
RCTs nie wykazano, aby pacjenci z ubogim krazeniem obocznym (0-1 punktow w
czterostopniowej skali) mieli istotnie mniejszg szans¢ na uzyskanie korzystnego efektu MT [79].
Chociaz wcze$niejsze badania sugerowaly istotng zalezno$¢ wynikow EVT od jakosci kolaterali
[83,84].

Kolejnym czynnikiem, poza obecnoscig i czasem rekanalizacji oraz stanem niedokrwionej
tkanki mozgowej, mogacym mie¢ wplyw na wyniki EVT jest tak zwana ,,rezerwa mozgowa”. Za

jej marker moga stuzy¢ wiek, stan funkcjonalny pacjentéw przed zachorowaniem (oceniany w
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skali mRS), choroby wspotistniejace, leukoarajoza oraz zaniki tkanki méozgowej [85]. Chociaz
zaawansowany wiek (>80 lat) jest uznawany za niezalezny czynnik gorszego rokowania u
pacjentow poddawanych MT [86], to pozytywny efekt leczenia w tej grupie wiekowej jest
relatywnie wigkszy, co prawdopodobnie wigze si¢ ze znacznie gorszym rokowaniem u chorych
nieleczonych [57,85]. Ocena wptywu niesprawnos$ci przed zachorowaniem (mRS >3) na wyniki
leczenia jest utrudniona z uwagi na metodologi¢ dotychczasowych badan, gdzie dominujaca
miarg kliniczng jest odsetek funkcjonalnej niezaleznosci (mRS <2) oraz kryteria wiaczenia do
dotychczasowych RCTs, ktore w wigkszosci nie obejmowaty chorych z mRS 3-5. W jednym z
prospektywnych badan obserwacyjnych, w ktorym za pozytywny wynik leczenia uznano wynik
0-2 punkty lub brak pogorszenia w skali mRS po 90 dniach od MT, efekt kliniczny leczenia u
chorych zaleznych byt istotnie gorszy, niz wsrdd chorych funkcjonalnie niezaleznych (27% vs
42%, P<0,05). Nie byt to jednak niezalezny czynnik gorszego rokowania (skorygowany OR 0,9;
95% CI, 0,58-1,39) [87]. Zwigzek z gorszym rokowaniem w przypadku LVO wykazujg roéwniez
choroby wspotistniejace, w przypadku ktorych wykazano zalezno$¢ z ograniczeniem tzw.
rezerwy mozgowej (nadci$nienie tetnicze, cukrzyca, hiperlipidemia, bezobjawowa stenoza ICA,
choroba niedokrwienna serca) [88-92]. Z niekorzystnym wynikiem leczenia zostaty powigzane

takze: leukoarajoza oraz zaniki tkanki mozgowej [93,94].

Wplyw stosowania IVT przed EVT pozostaje niejasny. Wyniki dwoch metaanaliz, ktore
zawieraly rowniez dane z badan bez randomizacji, sg ze sobg sprzeczne [95,96]. Obecnie toczy
si¢ szereg RCTs, majacych na celu porownanie MT jako jedynej metody leczenia do skojarzonej
terapii IVT i MT (Bridging Thrombolysis Versus Direct Mechanical Thrombectomy in Acute
Ischemic Stroke [SWIFT DIRECT], MR CLEAN No 1V oraz A Randomized Controlled Trial
of DIRECT Endovascular Clot Retrieval Versus Standard Bridging Thrombolysis With
Endovascular Clot Retrieval [DIRECT-SAFE]).

Do niedawna toczyla si¢ dyskusja na temat skuteczno$ci klinicznej systemow
aspiracyjnych do MT (ADAPT, a direct aspiration first pass technique), w poréwnaniu do stent
retrieverOw wykorzystywanych w zdecydowanej wigkszosci dotychczasowych RCTs. Jedynym
badaniem poréwnujacym skutecznos¢ MT skojarzonej z najlepsza dostgpng metodg leczenia
(BMT, best medical treatment) z samg BMT, ktore wykorzystywato aspiracj¢ jako wytaczng
metod¢ EVT, bylo badanie The Randomized Concurrent Controlled Trial to Assess the
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Penumbra System’s Safety and Effectiveness in the Treatment of Acute Stroke (THERAPY)
[68]. Z powodow etycznych zakonczono je jednak przed czasem, po opublikowaniu wynikow
MR CLEAN, nie wykazujac przewagi MT. W kolejnych randomizowanych badaniach: The
Contact Aspiration vs Stent Retriever for Successful Revascularization (ASTER) [97] oraz
niedawno opublikowanym Aspiration thrombectomy versus stent retriever thrombectomy as first-
line approach for large vessel occlusion (COMPASS) [98] uzyskano poréwnywalne wyniki
leczenia z zastosowaniem stent retrieverow i systemoéw ADAPT. Obecnie wigc obie metody

leczenia traktowane sg jako rownowazne [53].

Dostepne dane z badan obserwacyjnych sugeruja poprawe skuteczno$ci radiologicznej i
klinicznej MT przy zastosowaniu cewnikow balonowych (BGC, balloon guide catheter) [99,100].
Niedawno dokonana metaanaliza pig¢ciu badan (wszystkie bez randomizacji) wykazata poprawe
wynikow leczenia (mRS <2 po 90 dniach) przy zastosowaniu BGC (59,7%, w porownaniu do
43,8% u pacjentow, u ktorych nie stosowano BGC; OR=1,84; 95% CI 1,52-2,22; p<0,01) [101].

Na wyniki leczenia metoda MT moze mie¢ rowniez wplyw organizacja systemow opieki
nad pacjentem z UM. Niektore dane sugeruja odwrotng zaleznos$¢ $miertelnosci i ilosci pacjentow
poddawanych EVT w danym osrodku. W badaniu opierajagcym si¢ na rejestrach
administracyjnych ze 118 osrodkow w Stanach Zjednoczonych punktami odcigcia dla
najwiekszych roznic w $miertelnosci byty: <7 procedur MT rocznie (osrodek o niskim
obcigzeniu) i >35 procedur (o$rodek o wysokim obcigzeniu) [102]. Smiertelno$é wéréd chorych
leczonych MT transportowanych do osrodka o wysokim obcigzeniu byta istotnie nizsza, w
poréwnaniu do tych przyjetych bezposrednio do osrodka o niskim obcigzeniu (10,0% vs 20,4%;
p=0,005). Wptyw samego modelu transportu chorych do szpitala z oddziatem udarowym nie
zostat do tej pory ustalony. W badaniach obserwacyjnych wykazano, ze bezposredni transport
pacjenta z podejrzeniem LVO do centrum zapewniajacego MT (mothership model) w sposéb
istotny skraca OTG, w porownaniu do modelu zaktadajagcego przekazanie chorego do osrodka
wykonujacego EVT po wstepnej ocenie i ewentualnym IVT w oddziale najblizszym miejscu
zachorowania (drip-and-ship model) [103,104]. Pomimo tego, tylko w jednym z co najmniej

kilku badan wykazano, ze poprawia to wyniki MT [105].

W ostatnim czasie szeroko dyskutowany jest wptyw formy znieczulenia na wyniki EVT.

W metaanalizie grupy HERMES obejmujacej dane pacjentéw z siedmiu RCTs oceniajacych
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skuteczno$¢ MT wykazano lepsze wyniki leczenia (mRS <2 po 3 miesigcach od MT) w grupie
chorych z zastosowaniem analgosedacji (CS, conscious sedation), w porownaniu do znieczulenia
ogoblnego (GA, general anesthesia; wspolny skorygowany OR dla lepszego wyniku leczenia 1,65,
95% CI 1,14-2,38) [106]. Nalezy jednak pamieta¢, ze oceniane RCTs nie zostaly
przeprowadzone w tym celu i sama procedura znieczulenia nie podlegata randomizacji, ale mogta
wynika¢ ze wskazan medycznych. W 3 jednoosrodkowych RCTs porownujacych CS do GA
(Sedation Versus Intubation for Endovascular Stroke Treatment [SIESTA] [107], General or
Local Anesthesia in Intra Arterial Therapy [GOLIATH] [108], Anesthesia during stroke
[AnStroke] [109]) nie wykazano przewagi zadnej z metod. Z kolei w opublikowanej w 2020 r.
analizie danych z rejestru MR CLEAN, GA wigzato si¢ z lepszym wynikiem leczenia od CS, ale
obie metody charakteryzowaty si¢ gorszym rezultatem klinicznym od znieczulenia miejscowego
[110]. Na podstawie powyzszych, sprzecznych wynikow, trudno jest wysung¢ wnioski na temat
wpltywu metody znieczulenia na skuteczno$¢ MT. By¢ moze to nie sam rodzaj znieczulenia, a
inne parametry, na ktore moze on mie¢ wplyw (ci$nienie t¢tnicze lub parametry wentylacji) sg

determinantami ztego rokowania po EVT.

Wplyw na wyniki leczenia moga mie¢ rdwniez czynniki ogolnoustrojowe, takie jak
poziom glikemii, temperatura ciala oraz wartosci cisnienia tg¢tniczego. Niekorzystne
oddziatywanie goraczki oraz skrajnych wartosci glikemii na rokowanie pacjentow z AIS zostato
wykazane [111,112] i potwierdzone w grupie pacjentow leczonych metoda MT [113,114].
Zdecydowanie bardziej ztozony jest problem wpltywu okotozabiegowych wartosci cisnienia

tetniczego na dtugoterminowe wyniki EVT.

Tabela 2. Wybrane czynniki wptywajace na wyniki leczenia metoda trombektomii mechaniczne;j

w udarze niedokrwiennym mozgu.

Czynnik modyfikujacy wynik

. Oceniany parametr
leczenia* yp

Status rekanalizacji mTICI

21



Stan niedokrwionej tkanki

OTR/OTG
ASPECTS
Jako$¢ krazenia obocznego (wielofazowe CTA)
CTP/MRP mismatch
NIHSS + DWI{

Czynnik potencjalnie modyfikujacy
wynik leczeniat

Oceniany parametr

Rodzaj patologii naczyniowej

Lokalizacja okluzji wewnatrzczaszkowej
Obecnos¢ niedroznosci/krytycznej stenozy
zewnatrzczaszkowego odcinka ICA

VT

Zastosowanie rt-PA i.v. przed MT

Zastosowane narzedzia

Cewnik balonowy
Rodzaj trombektomu

Rezerwa mozgowa

Wiek
mRS przed zachorowaniem
Choroby wspotistniejace
Leukoarajoza
Zaniki tkanki mézgowej

Organizacja opieki nad pacjentem

Ilo$¢ zabiegow/rok w o$rodku wykonujacym MT
Model transportu do o$rodka wykonujacego MT

Metoda znieczulenia

Zastosowanie znieczulenia og6lnego/analgosedac;ji/
znieczulenia miejscowego

Poziom glikemii

Warto$¢ glikemii przed/w trakcie/po zabiegu

Temperatura ciata

Temperatura ciata przed/w trakcie/po zabiegu

Cisnienie tetnicze

SBP/DBP/MAP przed zabiegiem
Maksymalne SBP/DBP/MAP w trakcie zabiegu
Minimalne SBP/DBP/MAP w trakcie zabiegu
Srednia warto§¢ SBP/DBP/MAP w czasie zabiegu
Spadek SBP/DBP/MAP
Zmienno$¢ SBP/DBP/MAP
Przekroczenie progu maks./min. SBP/DBP/MAP
SBP/DBP/MAP po zabiegu
Roéznica SBP/DBP/MAP przed i po zabiegu

tetnicze).

* Za czynnik modyfikujgcy przebieg leczenia uznano taki, ktorego wplyw na stan funkcjonalny
oceniany za pomocq skali mRS po 90 dniach od leczenia zostat stwierdzony w >1 metaanalizie
RCTs oceniajgcej skutecznos¢ MT tZa czynnik potencjalnie modyfikujgcy przebieg leczenia
uznano taki, co do ktorego dane z literatury sq sprzeczne, pochodzq z badan obserwacyjnych lub
ich metaanaliz. ; Mismatch wg kryteriow kliniczno-radiologicznych stosowanych w badaniu
DAWN [48]. SBP (systolic blood pressure, skurczowe cisnienie tetnicze), DBP (diastolic blood

pressure, rozkurczowe cisnienie tetnicze), MAP (mean blood pressure. Srednie cisnienie
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1.5. Wplyw cies$nienia tetniczego na wyniki leczenia wewnatrznaczyniowego

W ostrej fazie IS hipertensja jest zjawiskiem czestym. W jednym z badan, obejmujacym
ponad c¢wier¢ miliona pacjentow z AIS ocenianych w ramach Szpitalnego Oddziatu
Ratunkowego (SOR), podwyzszone wyjsciowe skurczowe cisnienie tetnicze (SBP, systolic blood
pressure; >140 mmHg) wykazano u 77% chorych [115]. Dane z badan obserwacyjnych sugeruja,
ze tacy pacjenci maja wigksze ryzyko ukrwotocznienia ogniska niedokrwiennego, obrzeku
mozgu oraz niekorzystnego wyniku leczenia (mRS>2 po 3 miesigcach) [116-118]. Pomimo tego,
w dotychczasowych RCTs oraz ich metaanalizach nie wykazano, aby aktywne obnizanie
Cisnienia tetniczego zmienialo w sposob istotny ryzyko zgonu i niesprawno$ci [50,119-121].
Nalezy jednak pamietaé, ze w wigkszo$ci z tych badan nie oceniano chorych z jego skrajnie
wysokimi warto$ciami (>220/120 mmHg). Wsrdd chorych nie kwalifikowanych do leczenia
swoistego przyjete zostaty zalecenia redukcji hipertensji jedynie w tej ostatniej grupie pacjentow
[50,53].

Nie tylko hipertensja, ale rowniez wzglednie niskie warto$ci ci$nienia tgtniczego W
przypadku AIS moga wigza¢ si¢ z gorszym rokowaniem. Krzywa zaleznoSci parametrow
hemodynamicznych od miar klinicznych wynikow leczenia przyjmuje wigc prawdopodobnie
ksztatt litery U [122]. Potwierdza to migdzy innymi analiza danych z badania IST (International
Stroke Trial), gdzie kazdy spadek wyjsciowego SBP o 10 mmHg ponizej 150 mmHg powodowat
wzrost ryzyka wczesnego zgonu o 17,8%, a wzrost SBP 0 10 mmHg powyzej wymienionego
progu zwigkszal to ryzyko o 3,8%. Pacjenci, u ktérych stwierdzono SBP <120 mmHg
charakteryzowali si¢ najgorszym rokowaniem (mRS >2 po 3 miesigcach), a chorzy z
wartosciami powyzej 200 mmHg mieli o 50% wigksze ryzyko kolejnego epizodu niedokrwienia
[122]. W innych analizach najlepsze wyniki leczenia obserwowano przy wartosciach posrednich,
ktore wynosity 180/110 mmHg [123], 121-140/81-90 mmHg [124] lub 155-220/70-105 mmHg
[125].

Oproécz skrajnych wartosci cisnienia tetniczego, takze ich istotne wahania moga wigzaé

si¢ z gorszym rokowaniem. Nagle spadki cisnienia zostaly powigzane z wigkszg objgtoscia
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ogniska niedokrwiennego oraz zwigkszonym ryzykiem niesprawno$ci [123]. W metaanalizie
przeprowadzonej przez Manning i wsp. wykazano zaleznos¢ fluktuacji SBP z niekorzystnym
wynikiem leczenia UM (mRS>2 po 3 miesigcach) [126]. Wedlug danych z innych Zrddet,
zalezno$¢ ta jest szczeg6lnie wyrazna u chorych z duzym obszarem niedokrwienia, u ktorych
stwierdza si¢  Wysoki wspotczynnik niedopasowania oraz bogate krazenie oboczne [127].
Negatywny efekt wahan ci$nienia t¢tniczego moze wige by¢ najbardziej zaznaczony w grupach

pacjentow z LVO bedacych dobrymi kandydatami do EVT.

Dane na temat wptywu cis$nienia t¢tniczego na wyniki leczenia metoda IVT pochodza
gtownie z badan obserwacyjnych. Niektore z nich sugeruja wptyw podwyzszonych wartosci
[128,129] oraz wahan [123] SBP na zwigkszenie ryzyka wystepowania objawowego krwawienia
wewnatrzczaszkowego (SICH, symptomatic inracranial hemorrhage). Doktadne progi, przy
ktorych to ryzyko staje si¢ istotne nie sg jednak znane, a granice przyjete w licznych
rekomendacjach (SBP <180 mmHg i DBP [diastolic blood pressure; rozkurczowe ci$nienie
tetnicze] <105 mmHg w ciggu 24 godzin po IVT) wynikajg z przeniesienia kryteriow wiaczenia
do RCTs potwierdzajacych skutecznos¢ rt-PA [50,53]. Co warte uwagi, w badaniu
ENCHANTED (Enhanced Control of Hypertension and Thrombolysis Stroke Study) nie
stwierdzono poprawy wynikow leczenia (analiza przesunigcia w skali mRS) u pacjentow
leczonych IVT, u ktorych intensywnie obnizano ci$nienie tetnicze (wartos¢ docelowa SBP 130-
140 mmHg vs <180 mmHg). Takie postgpowanie bylo natomiast bezpieczne i wigzato si¢ z
istotnie mniejszag czestoscig SICH [130]. Do wspomnianego badania zostali wilaczeni w
wigkszosci pacjenci z niewielkim lub umiarkowanym deficytem neurologicznym (mediana
NIHSS=7) co, jak konkludowali sami autorzy pracy, pozostawia niepewnos¢ co do wptywu
podobnej interwencji u pacjentéw z duzym deficytem (w tym u chorych z LVO) oraz w
warunkach EVT.

W przypadku leczenia AIS metoda MT najwigksze zainteresowanie budzi wplyw tak
zwanego okotozabiegowego cis$nienia tetniczego, ktore zwykle okresla sie jako wartosci
pochodzace z pomiaréw przeprowadzonych przed, w trakcie oraz w ciggu 24-72 godzin po
zabiegu MT [131]. Dotychczas przeprowadzone badania, w wigkszosci o charakterze
obserwacyjnym, sugerujg negatywny wpltyw jego skrajnych pozioméw w kazdej z wymienionych

faz leczenia na szereg parametrow oceniajacych wyniki EVT [131-135].
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Wedtug niektorych doniesien wysokie SBP i/lub DBP pochodzace z pomiarow
pomiedzy wystagpieniem pierwszych objawow AIS, a rozpoczgciem EVT moga wigzaé si¢ z
mniejszym odsetkiem skutecznej rekanalizacji (TICI 2b-3) [133], wigksza objetoscig zawatu w
kontrolnych badaniach obrazowych [134], gorszym efektem Kklinicznym (mRS >2 po 3
miesigcach) [131,134,135] oraz wigkszg $miertelno$cig [131,135]. Nie wykazano natomiast
zwigkszonej czestosci wystepowania sICH [131]. Czg$¢ danych, analogicznie do badan nad
niewyselekcjonowanymi grupami chorych z AIS, sugeruje istnienie U-ksztaltnej zaleznosci
wyjéciowego cisnienia tetniczego 0d miar klinicznych wynikéw IAT (MRS>2 po 3 miesigcach,
$miertelnos¢) [136]. Mechanizm tych =zaleznosci, najbardziej wiarygodne parametry
hemodynamiczne (SBP/DBP/MAP [mean blood pressure; srednie cisnienie tetnicze]), ich
warto$ci progowe, czy ich istnienie w grupie chorych na nadcisnienie tgtnicze, nie zostaty do tej

pory jednoznacznie okreslone.

W dotychczasowych badaniach, niekorzystne rokowanie (MRS >2 po 3
miesigcach) U pacjentow poddawanych MT powigzane zostalo Szeregiem parametréw
hemodynamicznych oznaczanych w czasie trwania samego zabiegu. Parametry te obejmowaty
miedzy innymi: chwilowy spadek SBP (>40% [137]) lub MAP (AMAP [138], >10% [139],
>15mmHg [139]) w poroéwnaniu do wartosci wyjsciowej, spadki MAP (<85/80/70 mmHg [139])
lub SBP ponizej ustalonego progu (<100 mmHg [140]), minimalna wartos¢ DBP [141] i SBP
[139] przed rekanalizacja, catkowity i procentowy spadek SBP [139], maksymalne SBP [131],
maksymalna zmienno$¢ SBP i MAP [141] oraz czas sp¢dzony poza ustalong granicg SBP (<100
mmHg [140]) lub MAP (<70 i >100 mmHg [142]). Zaleznosci rokowania od ci$nienia tetniczego
w czasie MT nie wykazano natomiast w 4 innych opublikowanych pracach [143-146], chociaz W
3 z nich mozna to thumaczy¢ faktem Scistej kontroli jego wartosci w z goéry narzuconych
granicach [143-145]. W $wietle powyzszych danych oraz informacji pozyskanych z niedawno
opublikowanej analizy post hoc badan SIESTA, GOLIATH i ANSTROKE, negatywny wplyw
skrajnych wartosci cisnienia tetniczego na wyniki leczenia nie budzi wickszych watpliwosci
[142]. Nie do konca jasne pozostaja natomiast najbardziej wiarygodne z licznych ocenianych
dotychczas parametrow hemodynamicznych, obecno$¢ wptywajacych na nie czynnikow (np.
rodzaj stosowanego znieczulenia, choroby wspotistniejace, wielko$¢ deficytu neurologicznego),
czy charakter tych zalezno$ci w wyselekcjonowanych grupach pacjentéw, takich jak chorzy na

nadci$nienie tetnicze. Spekuluje si¢ rowniez, ze sprzeczne wyniki dotychczasowych badan
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poréwnujacych sposdb prowadzenia znieczulenia w czasie MT (GA vs CS) mozna wytlumaczy¢
miedzy innymi wptywem spadkow cis$nienia tetniczego podczas GA [147]. Potwierdzenie tej
hipotezy wymaga jednak dodatkowych badan.

Niekorzystny wpltyw na wyniki terapii metoda MT moga mie¢ rdwniez wysokie
wartosci ci$nienia tetniczego pochodzace z pomiarow 24-72 godziny po zabiegu. Niezaleznie od
statusu rekanalizacji, utrzymujaca si¢ hipertensja moze wigza¢ si¢ z wickszym ryzykiem
wystapienia sSICH oraz niekorzystnym wynikiem leczenia (mRS>2 po 3 miesigcach) [148,149].
Nieznane pozostaja jednak doktadne progi, ktorych przekroczenie istotnie pogarszatoby wyniki
leczenia. Przypuszcza si¢, ze moga si¢ one rozni¢ w zalezno$ci od statusu rekanalizacji po
leczeniu. Zdaja si¢ to potwierdzaé¢ niektore doniesienia, wedtug ktorych docelowe maksymalne
wartosci ci$nienia tetniczego powinny by¢ nizsze dla chorych po skutecznej reperfuzji [150]. Sa
to jednak dane pochodzace z badan baz randomizacji, w wigkszosci jednoosrodkowych, ktére

ciggle wymagaja jednoznacznego potwierdzenia.

Pomimo wysokiej, 70-90% skutecznosci radiologicznej leczenia AIS metodg MT
prawie dwie trzecie pacjentdw nie osigga niezalezno$ci w obserwacji dtugoterminowej [57].
Restrykcyjne selekcjonowanie pacjentow moze poprawia¢ wyniki leczenia, ale z uwagi na
wykluczenie istotnej grupy chorych z mozliwosci dostepu do skutecznej terapii, zdaje si¢ nie by¢
dobrym rozwigzaniem. PotoZenie nacisku na poszukiwanie systemowych metod zwigkszania
dostepu do EVT oraz okreslenie modyfikowalnych czynnikow wptywajacych na skuteczno$é
leczenia, w tym prawdopodobnie okotozabiegowego cisnienia t¢tniczego, powinny by¢ obecnie

priorytetem w opiece nad pacjentami AlS.
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2. CEL PRACY | PYTANIA BADAWCZE

2.1. Cel pracy

Celem pracy jest ocena zalezno$ci pomiedzy okotozabiegowymi wartosciami ci$nienia
tetniczego oraz ich zmianami w trakcie i po zabiegu trombektomii mechanicznej a dlugo- i
krotkoterminowymi markerami skuteczno$ci oraz wystepowaniem powiktan leczenia udaru

niedokrwiennego mozgu.

2.2. Pytania badawcze

1. Czy wartos$ci ci$nienia tetniczego przed i po zabiegu trombektomii mechanicznej
maja zwigzek z wynikami leczenia i wystgpowaniem powiktan terapii?

2. Czy skrajne chwilowe wartosci ci$nienia tetniczego w trakcie trwania trombektomii
mechanicznej wiaza si¢ z wynikami leczenia i wystgpowaniem powiktan terapii?

3. Czy w trakcie trwania i po zakonczeniu trombektomii mechanicznej dochodzi do
zmian wartos$ci ci$nienia t¢tniczego w stosunku do wartosci wyjsciowych?

4. Jakie czynniki wigza si¢ z wystgpowaniem okotoproceduralnych zmian cisnienia
tetniczego?

5. Czy istnieje zwigzek pomigdzy zmianami ci$nienia tetniczego w trakcie trwania
procedury w stosunku do wartosci wyjsciowych a wynikami leczenia lub
wystepowaniem powiktan terapii?

6. Czy zmiana warto$ci cis$nienia tetniczego po zakonczeniu MT w poréwnaniu do
warto$ci wyjSciowych jest zwigzana z wynikami leczenia lub wystepowaniem

powiklan?
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3. PACJENCI | METODY

3.1. Dobér grupy badanej i organizacja badania.

Retrospektywnie przeanalizowano dokumentacje¢ medyczng 634 pacjentow z
rozpoznaniem UM hospitalizowanych w ramach Centrum Interwencyjnego Leczenia Udaru
Moébzgu (CILUM) Kliniki Neurologii Szpitala Wojewodzkiego Nr 2 w Rzeszowie w okresie od 1
grudnia 2018 roku do 31 grudnia 2019 roku. Zidentyfikowano 558 pacjentow z AIS, z czego 256
(45,9%) bylo leczonych swoiscie (IVT lub EVT). 155 chorych zakwalifikowano do MT. Z
analizy wylaczono pacjentow niesamodzielnych przed zachorowaniem (MRS >2). Ostateczng
grupe badang stanowito 148 chorych. Blokowy schemat kwalifikacji do badania przedstawia
rycina 1.

Kryteria kwalifikacji do badania:

e Rozpoznanie udaru niedokrwiennego mozgu.

e Leczenie metodg trombektomii mechaniczne;j.

e Leczenie przeprowadzono w ramach CILUM Kliniki Neurologii Szpitala Wojewodzkiego
Nr 2 w Rzeszowie w okresie od 1 grudnia 2018 roku do 31 grudnia 2019 roku.

Kryteria wykluczenia z badania:

e Pacjent niesamodzielny przed pierwszymi objawami udaru moézgu (mRS >2).

e Brak lub nieckompletne dane dotyczace badanych parametrow.
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Rycina 1. Schemat kwalifikacji pacjentow do badania.

634 pacjentow
hospitalizowanych z
um?
R 76 z udarem
| g krwotocznym
N

558 z udarem
niedokrwiennym

302 bez leczenia
swoistego?

\ 4

v

256 leczonych IVT
i/lub MT

101 leczonych
L wylacznie IVT
N

Y

155 leczonych MT

7 niesprawnych
przed

\ 4

v

148
zakwalifikowanych
do badania

! Pacjenci hospitalizowani w Klinice Neurologii z Pododdziatem Leczenia Udaréow Moézgu
Klinicznego Szpitala Wojewodzkiego nr 2 w Rzeszowie w okresie od 1 grudnia 2018 r. do 31

grudnia 2019 roku. 2 Pacjenci zdyskwalifikowani od leczenia swoistego (IVT i EVT). ® >2 mRS.
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3.2. Zastosowane procedury i metody zbierania danych.

3.2.1. Procedura leczenia metoda trombektomii mechanicznej

Kwalifikacja do MT

Pacjentow z AIS kwalifikowano do leczenia metoda MT na podstawie wczesniej
ustalonych kryteriow kwalifikacji (tab. 3). Dopuszczone zostaly odstepstwa od protokotu jesli
spodziewane korzysci byly wigksze, niz ryzyko powiktan leczenia, o czym kazdorazowo
decydowat konsultujacy specjalista neurologii posiadajacy do$wiadczenie w leczeniu udaru
mozgu. Odstepstwa u chorych zakwalifikowanych do leczenia (n=155) dotyczyty 19 (12,3%)
pacjentdw i obejmowaty niewielki deficyt neurologiczny, okluzje dystalnego odcinka MCA i

istotng niesprawnos¢ pacjenta przed zachorowaniem (MRS >2; tab. 3).

W grupie badanej (n=148) uwzgledniono 12 pacjentow (8,1%) z odstepstwami od
protokotu kwalifikacji, na co sktadato si¢ 10 przypadkéw chorych z niewielkim deficytem
neurologicznym przy przyjeciu (<6 punktow w skali NIHSS) oraz 2 pacjentéw z niedroznoscia
odcinka M3 MCA. W przypadku niewielkiego deficytu ogniskowego neurolog kwalifikujacy do
zabiegu kazdorazowo uznal, Zze objawy z duzym prawdopodobienstwem uposledza¢ beda
codzienne funkcjonowanie pacjenta. W przypadku chorych z dystalng niedroznoscia MCA
nieinwazyjne badanie naczyniowe sugerowato niedroznos¢ proksymalng (M1 lub M2), a decyzja
o leczeniu podjeta zostata przez zespot sktadajacy si¢ z radiologa interwencyjnego i neurologa po

wykonaniu cyfrowej angiografii subtrakcyjnej (DSA, digital subtraction angiography).

Kwalifikacja odbywata si¢ w ramach CILUM Kliniki Neurologii Szpitala Wojewddzkiego
Nr 2 w Rzeszowie lub na podstawie danych uzyskanych poprzez kontakt telefoniczny z
regionalnym oddzialem udarowym i potwierdzona w CILUM po przetransportowaniu pacjenta
do osrodka. W procesie kwalifikacji kazdorazowo uczestniczyl zespot udarowy (specjalista
neurolog z do§wiadczeniem w leczeniu udaru moézgu oraz radiolog interwencyjny). Kwalifikacja

i leczenie odbywaty si¢ w okresie od 1 grudnia 2018 roku do 31 grudnia 2019 roku.
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Tabela 3. Kryteria wigczenia i wylgczenia do leczenia udaru niedokrwiennego mézgu metoda
trombektomii mechanicznej wg protokotu obowiazujacego w Centrum Inwazyjnego Leczenia

Udaru Mézgu Kliniki Neurologii Szpitala Wojewodzkiego nr 2 w Rzeszowie.

Pacjenci leczeni,
pomimo
niespelnienia
kryterium, n(%) !

Kryteria wlaczenia

Kliniczne potwierdzenie udaru niedokrwiennego mézgu (wykluczenie
krwotoku §rédczaszkowego na podstawie badania TK/MRI glowy)

Wiek >18 lat

>6 punktow w skali NIHSS 10 (6,5)

Potwierdzona w angio-TK i/lub DSA okluzja duzego naczynia
wewnatrzczaszkowego (dystalny odcinek ICA, MCA-M1, MCA-M2, VA, | 2 (1,3)*
BA).

W chwili kwalifikacji przewidywany moment rozpoczecia zabiegu
(naktucie tetnicy udowej) w ciggu 6 godzin od poczatku objawow.

Pacjent samodzielny przed zachorowaniem (mRS <2) 7 (4,5)?
Pacjenci leczeni,
Kryteria wylaczenia pomimo
spelnienia

kryterium, n(%)

Glikemia <50mg% lub >400mg%

Ciezkie zaburzenia krzepnigcia w wywiadzie.

APTT > dwukrotno$¢ gornej granicy normy, INR >3, Trombocytopenia <
30,000/mm3

Cigzka reakcja alergiczna na podanie jodowego $rodka kontrastowego w
wywiadzie.

Dokonane, rozlegle zmiany niedokrwienne widoczne w badaniach
obrazowych (TK lub MRI) w lokalizacji odpowiadajacej objawom
klinicznym.

Wspdtistniejacy zawat serca lub cigzka infekcja (sepsa, infekcyjne
zapalenie wsierdzia)

Szacowana dtugos¢ przezycia <3 miesigce z przyczyn innych niz udar
niedokrwienny mozgu.

! Leczenie podjeto u dwojga pacjentéw z niedroznoscig odcinka M3 tetnicy srodkowej mozgu i

istotnym  deficytem neurologicznym (NIHSS >6). 2 Pacjentéw niesamodzielnych przed
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zachorowaniem (mRS>2) nie uwzgledniono w grupie badanej. VA (vertebral artery, tetnica

kregowa)

Zabieg MT

U pacjentow z LVO w obrgbie przedniego kregu unaczynienia za pomocg cewnika
balonowego (6-8F) wuzyskiwano dostgp do proksymalnego odcinka ICA. Nastepnie
przeprowadzano mikrocewnik przez miejsce niedroznosci. Po podaniu $rodka kontrastowego
ustalano umiejscowienia mikrocewnika, dtugo$¢ skrzepliny oraz $rednice naczynia, w celu
dobrania odpowiedniej $rednicy trombektomu (Solitaire FR lub Trevo). Trombektom rozpr¢zano
w miejscu skrzepliny i utrzymywano w tej pozycji przez 3-5 minut. W celu oceny stopnia
reperfuzji podawano $rodek kontrastowy. Przed usunigciem trombektomu wypetniano BGC, a w
trakcie jego usuwania wraz ze skrzepling stosowano aspiracj¢ za pomoca pompy prozniowej lub
ssania rgcznego. Procedura byla powtarzana do osiagnigcia skutecznej rekanalizacji (mTICI 2b-
3) lub momentu, w ktérym zespot udarowy uznat, ze dalsze leczenie nie przyniesie korzysci (nie
ustalono gornego limitu przej$¢ przez skrzepling). Przy embolizacji dystalnego naczynia dalsze
leczenie pozostawiono decyzji zespolu udarowego. W przypadku LVO w obrgbie tylnego kregu

unaczynienia nie stosowano BGC.

W uzasadnionych przypadkach radiologowi interwencyjnemu pozostawiano mozliwos¢
odstapienia od protokotu leczenia, np. zastosowania systemu ADAPT zamiast lub w potaczeniu z
trombektomem, zastosowanie plastyki balonowej ICA (n=1, 0,6%), czy zalozenie stentu do

naczynia wewnatrz- lub zewnatrzczaszkowego (n=6, 4,1%).

Pomiar okotozabiegowych warto$ci ciSnienia tetniczego

Pomiary ci$nienia tetniczego wykonywano przed rozpoczeciem leczenia, w trakcie
procedury w 5-minutowych interwatach oraz w ciggu 5 minut po zakonczeniu leczenia. Oznaczen
dokonano w sposob nieinwazyjny, automatyczny. Mankiet do pomiaru cis$nienia tg¢tniczego

znajdowat si¢ na lewym ramieniu.
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Znieczulenie w trakcie zabiequ MT

Protokot przeprowadzenia MT zakladal obecno$¢ anestezjologa, do ktorego nalezata
decyzja co do metody znieczulenia (CS lub GA). W 19 (12,8%) przypadkach, z uwagi na brak
opieki anestezjologicznej zabieg przeprowadzono w znieczuleniu miejscowym (LA, local
anesthesia). U 124 (83,8%) pacjentow stosowano GA, a u 5 (3,4%) CS. W dalszej analizie, do
grupy bez GA wiaczono przypadki zarowno z LA, jak i CS (n=24; 16,2%).

Decyzja o sposobie prowadzenia GA lub CS nalezata do anestezjologa. Nie zdefiniowano
progdw wartosci cisnienia tetniczego, przy ktéorych wymagana bylaby interwencja (podanie
lekow wazopresyjnych lub hipotensyjnych). Jako leki wazopresyjne stosowano norepinefryne

oraz efedryne. W razie koniecznosci zastosowania lekow hipotensyjnych podawano urapidyl.

Kontrola radiologiczna po leczeniu

Kontrolne badanie obrazowe médzgowia byto wykonywane rutynowo po 24-36 godzinach
od zakonczenia leczenia. U 145 (98%) chorych kontrola polegata na wykonaniu TK, u 1 (0,7%)
MRI moézgowia. W 2 przypadkach (1,4%) wystapit zgon przed wykonaniem badania.

3.2.2. Metody zbierania danych.

Retrospektywnie przeanalizowano dokumentacj¢ medyczng pacjentow z rozpoznaniem
AIS poddanych zabiegowi MT. W ten sposob zebrano dane: wiek, ple¢, stopien sprawnosci
pacjenta przed zachorowaniem, nasilenie deficytu neurologicznego przy przyjeciu, czas
rozpoczecia objawoOw, przyjecia do szpitala, rozpoczecia leczenia wewngtrznaczyniowegO |
rekanalizacji, zastosowanie leczenia rtPA i.v., lokalizacje niedroznosci, okotozabiegowe wartosci

Ci$nienia te¢tniczego, metode znieczulenia, powiktania leczenia oraz jego skuteczno$¢ oceniang
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radiologicznie i Klinicznie, a takze czynniki ryzyka wudaru niedokrwiennego mozgu

zidentyfikowane przy wypisie z Kliniki.

Dane dotyczace dlugoterminowych wynikow leczenia zebrano po 3 miesigcach od
interwencji, podczas kontrolnej wizyty w Poradni Neurologicznej lub rozmowy telefonicznej z

pacjentem albo jego opiekunem.

Dokumentacja medyczna badanej grupy byta kompletna — nie stwierdzono brakéw

danych dotyczacych badanych parametrow.

3.3. Badane parametry, sposoby ich oceny i uzyte skale.

Ocena stanu funkcjonalnego pacjentéw przed zachorowaniem

W ocenie stanu funkcjonalnego pacjentéw przed zachorowaniem stosowano
siedmiopunktowa zmodyfikowang skale Rankina (tab. Al). Skala Rankina zostata stworzona w
1957 r przez szkockiego lekarza J. Rankina [151], a nastepnie zmodyfikowana przez kolejnych
badaczy [152-154]. Obecnie jest szeroko stosowana do oceny niesprawno$ci jako punkt
koncowy badan klinicznych pacjentow z UM [155,156]. W swojej aktualnej wersji jest
siedmiostopniowa skalg porzadkowa, ktéra ma odzwierciedla¢ nasilenie zaburzen w codziennym
funkcjonowaniu pacjentow z rozpoznaniem UM. W tej formie stosowana jest rowniez do oceny
niesprawnosci pacjentow przed zachorowaniem [157]. W niniejszej analizie, za pacjenta z istotng
niesprawno$cig uznano chorego, ktory wedlug oceny lekarza kwalifikujacego do leczenia
wewnatrznaczyniowego lub wiarygodnego czlonka rodziny byl niesamodzielny przed

poczatkiem objawow udaru mézgu (mRS >2).

Ocena stopnia deficytu neurologicznego przy przyjeciu do CILUM

Do oceny nasilenia objawoéw neurologicznych przy przyjeciu pacjenta do CILUM

wykorzystano skale NIHSS (tab. A2), ktora od czasu zastosowania jej w pierwszym badaniu
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NINDS r-tPA (National Institute of Neurological Disorders and Stroke recombinant tissue-type
plasminogen activator) [158] jest uznawana za zloty standard w ocenie stopnia deficytu
neurologicznego u pacjentéow z rozpoznaniem UM [159]. Struktura skali NIHSS obejmuje oceng
objawéw w 11 kategoriach, ktorych punktacja sumuje si¢ tworzac skale liczbowa w zakresie od 0

do 42 punktow [160].

W dalszej analizie za niewielki deficyt neurologiczny uznano punktacje 0-6 w skali
NIHSS, za umiarkowany 7-15, a jako duzy i bardzo duzy deficyt okreslono odpowiednio

punktacj¢ 16-20 1 >20 punktow.

Lokalizacja niedrozno$ci objawowego naczynia wewnatrzczaszkowego

Lokalizacje okluzji naczynia odpowiedzialnego za zachorowanie okreslano na podstawie
badania DSA przeprowadzanego przed MT, w korelacji z objawami klinicznymi stwierdzanymi

W pierwszej ocenie neurologicznej chorego przy przyjeciu do CILUM.

Czas rozpoczecia leczenia i czas rekanalizacji

Za czas rozpoczgcia leczenia uznano moment nakhucia tetnicy udowej. W ten sposob
wyznaczono czas OTG — od poczatku objawdéw do rozpoczecia leczenia oraz DTG (door to

groin) — od przyjecia do CILUM do rozpoczecia zabiegu.

Za czas rekanalizacji przyjeto moment potwierdzenia skutecznej rekanalizacji w czasie
zabiegu lub zakonczenie procedury (usunigcie cewnika z tetnicy udowej) w razie jej
radiologicznej nieskutecznosci (0-2a w skali mTICI). W ten sposob wyznaczono czas OTR — od
poczatku objawow do momentu rekanalizacji oraz GTR (groin to recanalization) — od poczatku

zabiegu do czasu rekanalizacji.

Ocena ci$nienia tetniczego

35



Analizie podlegaty wartosci ci$nienia tetniczego pochodzace z pomiaréw przed i 5 minut

po interwencji wewnatrznaczyniowej oraz najnizsza I najwyzsza chwilowa warto$¢ w czasie

zabiegu MT. Pomiar dotyczyt SBP i DBP. MAP wyliczono w sposob automatyczny, ze Wzoru:

1
MAP =DBP + 3 (SBP — DBP)

Analizowane parametry wraz z ich definicjami przedstawiono w tabeli 4.

Tabela 4. Okotozabiegowe cisnienie t¢tnicze - 0Ceniane parametry

Parametr

Definicja

Wyjsciowe ci$nienie tetnicze

Wartos¢ cisnienia tetniczego pochodzaca z pierwszego
pomiaru w CILUM przed rozpoczeciem leczenia
wewnatrznaczyniowego wyrazona W MAP, SBP oraz DBP.
Jesli konieczne bylo zastosowanie leczenia hipotensyjnego,
za warto$¢ wyjsciowg uznano pomiar przed zastosowaniem
takiego leczenia.

Koncowe ci$nienie t¢tnicze

MAP, SBP oraz DBP mierzone w ciggu 5 minut po
zakonczeniu znieczulenia ogdlnego (jesli byto ono
stosowane) lub usunigciu cewnika z pachwiny (u pacjentow
bez znieczulenia ogdlnego).

Cisnienie tetna (PP, pulse
pressure)

Réznica SBP i DBP pochodzacych z jednego pomiaru.

Skrajne wartosci ciSnienia tetniczego w trakcie MT

Minimalne ci$nienie tgtnicze w
trakcie MT

Najnizsze chwilowe MAP stwierdzane podczas zabiegu
MT przed skuteczng rekanalizacjg lub przed zakonczeniem
procedury w przypadku braku skutecznej rekanalizacji oraz

stwierdzane w tym momencie wartosci SBP i DBP.

Maksymalne ci$nienie tetnicze
w trakcie MT

Najwyzsze chwilowe MAP stwierdzane podczas zabiegu
MT przed skuteczng rekanalizacjg lub przed zakonczeniem
procedury w przypadku braku skutecznej rekanalizacji oraz

stwierdzane w tym momencie wartosci SBP i DBP.

Liczba pacjentéw z minimalnym
SBP, DBP lub MAP w trakcie
MT ponizej okre§lonej warto$ci

Liczba pacjentéw, u ktorych minimalne ci$nienie t¢tnicze
(SBP, DBP lub MAP) w czasie zabiegu MT byto nizsze od
ustalonego progu.

Liczba pacjentow z
maksymalnym SBP, DBP lub
MAP w trakcie MT powyzej

okreslonej warto$ci

Liczba pacjentéw, u ktorych maksymalne ci$nienie tetnicze
(SBP, DBP lub MAP) w czasie zabiegu MT byto wyzsze od
ustalonego progu.

Zalezno$ci pomiedzy skrajnymi wartosciami w trakcie MT a wyjSciowym ciSnieniem
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tetniczym
Maksymalny spadek/wzrost o Roéznica wyjsciowego c‘{sgler.na te;trpczego 1 '
SBP. DBP lub MAP W czasie minimalnego/maksymalnego ci$nienia tgtniczego mierzona

’ w mmHg dla MAP, SBP i DBP przedstawiona w

MT .
warto$ciach bezwzglednych.
Maksymalny spadek/wzrost lloraz maksymalnego spadku/wzrostu ci$nienia t¢tniczego
SBP, DBP lub MAP, % wartosci | (SBP, DBP lub MAP) i wyjsciowego ci$nienia tetniczego
wyjsciowej w czasie MT wyrazony jako warto$¢ procentowa.

Liczba pacjentow ze Liczba pacjentoéw, u ktorych maksymalny spadek/wzrost
spadkiem/wzrostem SBP, DBP ci$nienia tetniczego (SBP, DBP lub MAP) przekroczyt
lub MAP w trakcie MT powyzej okreslong warto$¢ procentowa wyjsciowego ci§nienia
okreslonej wartosci procentowe;j tetniczego.

Zaleznosci pomi¢dzy koncowym a wyjsciowym ciSnieniem tetniczym
Zmiana koncowego SBP, DBP Roéznica wyjsciowego cisnienia tetniczego 1 koncowego
lub MAP w stosunku do ci$nienia t¢tniczego mierzona w mmHg dla MAP, SBP i
wartosci wyjsciowej DBP.

LICZba pag entow,ze Liczba pacjentow, u ktorych spadek/wzrost koncowego
spadkiem/wzrostem koficowego ci$nienia te¢tniczego (SBP, DBP lub MAP) przekroczyt
SBP, DBP Iub MAP w stosunku o Hesee ' > VIAL) preexroczy
do wartodci wyjéciowej powyze okreslong warto$¢ procentowg wyjsciowego ci$nienia

. . . " tetniczego (odpowiednio SBP, DBP lub MAP).
okreslonej warto$ci procentowej

Spadek minimalnego lub koncowego cis$nienia tetniczego (SBP, DBP lub MAP) o 20-

39% warto$ci wyjsciowej uznano za umiarkowany, a o ponad 40% za znaczny.

Ocena skutecznosci leczenia metoda MT — kliniczna

1. Dlugoterminowy wynik leczenia.
Oceny dlugoterminowego wyniku leczenia dokonano w oparciu o badanie za
pomoca zmodyfikowanej skali Rankina po 3 miesigcach od leczenia. Za korzystny
efekt terapii uznano funkcjonalng niezaleznos¢ chorego (mRS <2). Jako niekorzystny

efekt leczenia traktowano oceng 3-6 punktow w skali mRS.

2. 3-miesieczna Smiertelnos¢.

Smiertelno$é w czasie 3 miesiecy od zabiegu MT.
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3. Krétkoterminowa skutecznos¢ leczenia.

Oceniane parametry obejmowaty:

a. Wczesna  poprawa  neurologiczna —  zmniejszenia  nasilenia  deficytu
neurologicznego mierzonego w skali NIHSS o >10 punktow lub <2 punkty
NIHSS po 24 godzinach od leczenia.

b. Zgon w czasie hospitalizacji — zgon stwierdzony przed wypisem z CILUM.

C. Przedtuzona hospitalizacja — hospitalizacja w ramach CILUM trwajaca ponad 14
dni. W analizie wplywu badanych zmiennych na ten parametr brano pod uwage

grupg¢ pacjentow, u ktorych nie stwierdzono zgonu podczas hospitalizacji (n=116).

Ocena skutecznosci leczenia metoda MT — radiologiczna

Radiologiczng skutecznos$¢ leczenia oceniano na podstawie skali mTICI, ktéra w swojej
pierwotnej wersji zostata wprowadzona przez Higashide i wspotpracownikow jako marker
odpowiedzi na IVT [161], a nastgpnie zmodyfikowana dla potrzeb leczenia
wewnatrznaczyniowego [65]. Klasyfikacja odbywa si¢ na podstawie ewaluacji wypelnienia
dystalnego do niedrozno$ci tozyska naczyniowego po leczeniu reperfuzyjnym. Za skuteczna
rekanalizacj¢ uznano stopien 2b i 3 we wspomnianej skali, natomiast stopien 0, 1 lub 2a oznacza

jej nieskuteczno$é (tab. A3) [65].

Powiklania MT

W ocenie wptywu podstawowych parametrow grupy badanej na wyniki leczenia jako
powiktania MT uwzgledniono: tetniak rzekomy tetnicy udowej, ropne zmiany w miejscu
naktucia tetnicy, perforacja naczynia, embolizacja naczynia z zakresu unaczynienia tetnicy innej,
niz bedacej celem leczenia, ukrwotocznienie oraz objawowe ukrwotocznienie ogniska
niedokrwiennego, a takze obrzgk moézgu z przesunigciem linii posrodkowej na strong przeciwng
(3 punkty w skali COED [Safe Implementation of Treatment in Stroke Classification of Cerebral
oedemal).
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W ocenie zaleznosci parametrow hemodynamicznych 1 powiklan leczenia za te drugie
uznano ukrwotocznienie i objawowe ukrwotocznienie ogniska niedokrwiennego oraz obrzek

moézgu COED 3.

Ocena wtdérnego ukrwotocznienia

Powiktania krwotoczne oceniano wedlug klasyfikacji ECASS 1I, ktora zostata
zaprojektowana i wykorzystana po raz pierwszy w badaniu European Cooperative Acute Stroke
Study (ECASS)-II w celu oceny zakresu ukrwotocznienia AIS w badaniach obrazowych
mozgowia po leczeniu IVT [162]. Dzieli ona wtorne do AIS ukrwotocznienia na wybroczynowe
(HI' , hemorrhagic infarction) i krwiaka wewnatrzzawatowego (PH, parenchymal hematoma), a

w obrebie obu tych grup wyrdznia si¢ po dwa typy powiktan krwotocznych (tab. A4).

Za sICH uznano typ PH-2 (parenchymal hematoma Type 2) ukrwotocznienia z nasileniem
deficytu neurologicznego >4 punktéw w skali NIHSS poréwnujac warto$¢ wyjsciowa lub

najnizsza oraz ocen¢ po 24 godzinach lub zgon chorego (analogicznie do badania SITS-MOST)
[163].

W analizie wptywu badanych parametrow na sICH wzigto pod uwage pacjentow z AIS w
obrgbie przedniego kregu unaczynienia, u ktorych nie wystapit zgon przed kontrolnym
obrazowaniem 24-36 godzin po MT (n=132).

Ocena obrzeku mozgu po leczeniu

Obrz¢k moézgu oceniano w kontrolnym obrazowaniu po 24-36 godzinach od EVT za
pomoca skali SITS COED [163]. Jest ona czterostopniowg skalg porzadkows, ktora po raz
pierwszy zostata uzyta w ramach rejestru SITS. Jej 4 poziomy obejmujg: brak obrzeku (COED
1), lokalny obrzek obejmujacy <1/3 potkuli (COED 1), lokalny obrzek obejmujacy >1/3 potkuli
(COED 2), obrzek moézgu z przesunieciem struktur linii posrodkowej na strong¢ przeciwnag

(COED 3). Skale przedstawiono w tabeli A5.
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W ocenie wptywu badanych parametréw na obecno$¢ obrzeku mozgu uwzgledniono
pacjentow z AIS w obrgbie przedniego krggu unaczynienia, u ktorych nie wystapit zgon przed
kontrolnym obrazowaniem 24-36 godzin po MT (n=132).

3.4. Metody analizy statystycznej.

Analiza statystyczna zostata przeprowadzona przy uzyciu programu PQStat Software 1.8.
Analizg rozpoczgto od sprawdzenia rozktadu zmiennych (test Shapiro-Wilka). Zmienne ciggle
przedstawiono w postaci sredniej arytmetycznej i odchylenia standardowego (rozktad normalny)
lub mediany 1 rozstepu miedzykwartylowego (brak rozkladu normalnego). Analize
jednoczynnikowa zmiennych o rozktadzie normalnym przeprowadzono za pomoca testu t
studenta, a przy braku rozktadu normalnego uzyto testu Manna-Whitney’a. Zmienne kategorialne
przedstawiono jako liczby 1 warto$ci procentowe. W ich analizie statystycznej stosowano test chi-
kwadrat lub doktadny test Fishera (przy niespelnieniu warunku Cochrana dla testu chi-kwadrat).
Czynniki zwigzane z niekorzystnym wynikiem leczenia analizowano za pomocg
wieloczynnikowej regresji logistycznej po korekceji o wiek, status rekanalizacji, warto§¢ NIHSS

przy przyjeciu i/lub inne wybrane zmienne. Za istotng statystycznie uznano warto$¢ p <0,05.

3.4.1. Analiza grupy pacjentéw z udarem niedokrwiennym w obrebie przedniego kregu

unaczynienia.

Wszystkie analizy statystyczne, ktorym poddano grupe badang, zastosowano réwniez do
oceny pacjentow z AIS w obrebie przedniego kregu unaczynienia. Dane dotyczace tej podgrupy
przedstawiono w pracy wowczas, jesli roznity si¢ one w sposob istotny od wynikéw uzyskanych

dla wszystkich chorych.
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4. WYNIKI

4.1. Charakterystyka grupy badanej.

Grupa badana obejmowata 148 pacjentow w wieku 36-91 lat (mediana 71; rozstep
miedzykwartylowy [IQR, interquartile range] 64-77). Kobiety stanowily w niej 52% (n=77).
Sredni deficyt neurologiczny przy przyjeciu oceniany w skali NIHSS wynosit 16,1 (odchylenie
standardowe [SD, standard deviation] 6,6). Wsrod choréb towarzyszacych, bedacych czynnikami
ryzyka AIS, nadcis$nienie t¢tnicze (HT, hypertension) zidentyfikowano u 116 (78,4%), migotanie
przedsionkow (AF, atrial fibrillation) u 87 (58,8%), a cukrzyce (DM, diabetes mellitus) u 30
(20,3%) osob. W 52 (35,1%) przypadkach stwierdzono istotng przewlekta chorobg serca, na ktora
sktadaty si¢: przewlekta niewydolno$¢ serca, wada zastawkowa, kardiomiopatia oraz przetrwatly

otwor owalny. Otyto$¢ dotyczyta 14 pacjentow, co stanowito 9,5% grupy badanej.

Wsrod pacjentow poddanych ocenie u 133 (90%) stwierdzono LVO w obrgbie przedniego
kregu unaczynienia, z czego 71 przypadkéw dotyczyto strony lewej. W 85 (57,4%) przypadkach
niedrozno$¢ dotyczyta odcinka M1, w 23 (15,5) M2, a w 2 (1,4%) M3 MCA.
Wewnatrzczaszkowy odcinek ICA byt celem leczenia u 23 (15,5%) chorych. U 9 chorych, poza
niedrozno$cig naczynia wewnatrzczaszkowego w przednim kregu unaczynienia, wykazano
obecnos¢ tozstronnej okluzji ICA w odcinku zewnatrzczaszkowym (tandem occlusion).
Niedrozno$¢ w tylnym kregu unaczynienia dotyczyla 15 (10%) pacjentow 1 kazdorazowo

zlokalizowana byta w obrebie BA.

Mediana czasu OTG wynosita 265 (IQR 213-315) minut, a DTG 35 (26-64) minut.
Mediana OTR wyniosta 249 (280-406) minut, a czasu od rozpoczecia leczenia do skutecznej
rekanalizacji lub, w razie jej braku, do zakonczenia zabiegu (GTR) 75 (50-114) minut.

W 106 (71,6%) przypadkach przed lub réwnoczesnie z EVT stosowano IVT. U 8 (5,4%)
chorych zastosowano dodatkowg interwencj¢ w czasie EVT w postaci zatozenia stentu do ICA w
odcinku zewnatrzczaszkowym. W 124 (83,8%) przypadkach zabieg MT przeprowadzono w

znieczuleniu ogolnym.
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Skuteczng rekanalizacje pod wptywem MT uzyskano w 80% przypadkéw (n=119). W
kontrolnych badaniach obrazowych po 24-36 godzinach ukrwotocznienie ogniska udarowego
stwierdzono u 50 chorych (33,8%), natomiast sICH dotyczyto 12 z nich (8,1% grupy badane;j).
Inne powiklania leczenia dotyczyly 8 (5,4%) pacjentow i1 obejmowaly: ropien w okolicy
pachwiny n=2), tetniak rzekomy w miejscu naklucia (n=4), przetoka szyjno-jamista (n=1),
perforacja naczynia wewnatrzczaszkowego (n=1). Hemikraniekomi¢ odbarczajacg z powodu
ztosliwego obrzgku mézgu wykonano u 3 (2%), a kraniektomi¢ podpotyliczng z powodu obrzeku

w przebiegu AIS w obrebie tylnego kregu unaczynienia u 2 (1,4%) pacjentow.

Dobry efekt leczenia (MRS 0-2 po 3 miesigcach) uzyskano u 57 osoéb (38,5%). U 35
(23,6%) chorych obserwowano wczesng poprawe neurologiczng (spadek o >10 punktéw lub <2
punkty NIHSS po 24 godzinach od EVT). Mediana czasu hospitalizacji w CILUM wyniosta 12
(IQR 8-17) dni. Smiertelno$¢ w ciagu 3 miesiecy po interwencji wyniosta 25% (n=37). Zgon w

czasie hospitalizacji stwierdzono u 32 (21,6%) chorych.

Charakterystyke grupy badanej dodatkowo przedstawiono w tabeli 5.

4.2. Podstawowe parametry grupy badanej a dlugoterminowe wyniki leczenia.

W przeprowadzonej analizie statystycznej przedstawionej w tabeli 5 istotny wplyw na
osiggniecie funkcjonalnej niezaleznosci (mRS 0-2 po 3 miesigcach od terapit EVT) miatly: wiek
pacjenta, nasilenie deficytu neurologicznego przy przyjeciu do CILUM, nadci$nienie tetnicze w
wywiadzie, lokalizacja niedroznosci w odcinku wewnatrzczaszkowym ICA, lokalizacja
niedroznosci w odcinku M1 MCA, czasy OTR 1 GTR, obecnos$¢ skutecznej rekanalizacji,
obecnos¢ ukrwotoczenienia w kontrolnym badaniu obrazowym po 24-36 godzinach od leczenia

oraz sICH.
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Tabela 5. Charakterystyka grupy badanej i wptyw wybranych parametrow grupy badanej na

dhugoterminowe wyniki leczenia.

Grupa badana

korzystny wynik

niekorzystny
wynik leczenia

Oceniany parametr (n=148) Ieczenl(?] £r5n?I§S 0-2) (MRS 3-6) Warto$é p
(n=91)
Dane kliniczne
Wiek (mediana; IQR) 71 (64-77) 67 (62-74) 74 (66-80) 0,001¢
Pte¢ zenska, n (%) 77 (52) 24 (42,1) 53 (58,2) 0,056"
NIHSS przyjecie (Srednia;
SD) 16,1£6,6 12,9+6,2 18,146,1 <0,0012
Choroby
wspolistniejace, n (%0)
HA 116 (78,4) 37 (64,9) 79 (86,8) 0,002°
AF 87 (58,8) 30 (52,6) 52 (62,6) 0,228°
DM 30 (20,3) 9 (15,8) 21 (23,1) 0,283°
przewlekta choroba serca’ 52 (35,1) 24 (42,1) 28 (30,7) 0,206°
otytos¢
14 (9,5) 8 (14 6 (6,6) 0,132°
Lokalizacja okluzji, n
(%)
Lewa strona, n (% 71 (53,4) 30 (55,6) 41 (51,9) 0,678°
przedniego kregu)
MCA
M1 85 (57,4) 39 (68,4) 46 (50,5) 0,032°
M2 23 (15,5) 11 (19,3) 12 (13,2) 0,318°
M3 2 (1,4) 1(1,8) 1(1,1) 1,0°
ICA wewnatrzczaszkowo 23 (15,5) 3(,3) 20 (22) 0,006°
BA 15 (10,1) 3(5,3) 12 (13,2) 0,120°
Zabieg w znieczuleniu
ogolnym, N (%) 124 (83,8) 47 (82,5) 77 (84,6) 0,729°
Inne interwencje, n (%)
rtPai.v.
stentowanie ICA 106 (71,6) 44 (77,2) 62 (68,1) 0.234°
8 (5,4) 5 (8,8) 3(3.3) 0,261°
Czas interwencji,
minuty (mediana; IQR)
DTG
OTG 35 (26-64) 28 (27-55) 38 (25-65) 0,715¢
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OTR 265 (213-315) 264 (196-315) 265 (224-317) 0,447¢
GTR 349 (280-406) 326 (262-383) 362 (308-410) 0,029¢
75 (50-114) 62 (42-87) 79 (58-118) 0,003¢
Wynik leczenia
radiologiczne i kliniczne
N (%)
rekanalizacja mTICI 2b-3 119 (80,4) 53 (93) 66 (72,5) 0,002°
powiktania leczenia
(perforacja, krwiak
pachwiny) 8 (5,4) 4(7) 4(4,4) 0,490°
$miertelnos$¢ po 3 m-cach
37 (25) 37 (40,7)
Powiklania krwotoczne
(wg klasyfikacji ECASS
1), n (%)
Ukrwotoczenienie
98 (66,2) 11 (19,3) 39 (42,9) 0,003°
Hltyp 1
HI typ 2 10 (6,8) 3(,3) 77,7
PHtyp 1 12 (8,1) 4 (7) 8 (8,8)
PH typ 2 11 (7,4) 3(5,3) 8 (8,8)
17 (11,5) 1(1,8) 16 (17,6)
objawowe
ukrwotocznienie 12 (8,1) 0 12 (13,2) 0,003°

3 Test t studenta  Test Chi-kwadrat ¢ Doktadny test Fishera 9 Test Manna-Whiney’a ! Istotna,

przewlekta choroba serca (przewlekia niewydolnosé serca, wada zastawkowa, kardiomiopatia,

przetrwaty otwor owalny).

W analizie wieloczynnikowej za pomocg regresji logistycznej niezaleznym czynnikami

ryzyka dla niekorzystnego wyniku leczenia metodg MT byly: wiek (skorygowany OR dla

wzrostu o 10 lat 2,0; 95% CI 1,26-3,15; p=0,003), nasilenie deficytu neurologicznego
mierzonego w skali NIHSS przy przyjeciu do CILUM (skorygowany OR 1,17; 95% CI 1,08-
1,27; p<0,001), brak skutecznej rekanalizacji (skorygowany OR 5,20; 95% CI 1,44-18,77;

p=0,011), op6znienie rekanalizacji objawowego naczynia wewnatrzczaszkowego (skorygowany
OR dla kazdych 10 min. opdznienia 1,05; 95% CI 1,01-1,10; p=0,029). Wyniki przedstawiono w

tabeli 6 oraz graficznie na rycinie 2.
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Tabela 6. Analiza wieloczynnikowej regresji logistycznej dla niekorzystnego wyniku leczenia

(MRS 3-6).

Oceniany parametr
Wiek [10 lat]
NIHSS przy przyjeciu

Brak skutecznej rekanalizacji

Nadcisnienie tetnicze w
wywiadzie
Okluzja M1 MCA

Okluzja ICA
wewnatrzczaszkowo

OTR [10 min.]

Obecno$é ukrwotocznienia

Rycina 2. Wykres typu forest plot przedstawiajacy skorygowany wplyw wybranych czynnikow

na wynik leczenia metodag MT.

lloraz szans
(OR)

2,0
1,17
5,20
1,72
0,72
2,24
1,05

2,44

Przedzial ufnosci

95% (CI)
1,26-3,15

1,08-1,27
1,44-18,77
0,62-4,81
0,62-1,81
0,41-12,15
1,01-1,10

0,97-6,14

Wartosé p
0,003
<0,001
0,011
0,299
0,483
0,350
0,029

0,057

Madcignienie tetnicze

Wiek [101at] 1

M1

ICAwewn, T }

OTR [0 min] 1

Brak rekanalizacjii +

MIHSS pry przyjeciu

Ukrwotocznienie T
|

T ssxcl
B lloraz szans

032

316
Skala logantmiczna

10

Wartosci OR > 1 wskazujg na niekorzystny wynik leczenia (mRS 3-6 po 3 miesigcach od interwencji).
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4.3. Wyjsciowe ciSnienie tetnicze.

Wsrod pacjentow grupy badanej mediana SBP wyniosta 150 mmHg (IQR 130-165), DBP
80 mmHg (IQR 76-95), MAP 104 (IQR 95-117), a PP 60 mmHg (50-79). Dane przedstawiono w

tabeli 7 oraz na rycinie 3.

Tabela 7. Wyjsciowe warto$ci cisnienia tetniczego w grupie badanej.

Oceniany parametr SBP DBP MAP PP

mmHg (mediana; IQR) | 150 (130-165) | 80 (76-95) | 104 (95-117) 60 (50-79)

Rycina 3. Wyjsciowe parametry ci$nienia tetniczego w grupie badane;.

— Mediana
20 [ Koy ek!
I Min/Max
2004
oo 150+
=
e
=
100+
B0+

0+ ! ! ! !
SBP DBP MAP PP

4.3.1. Wyjsciowe cisnienie tetnicze a dlugoterminowy wynik leczenia.
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W grupie pacjentow z niekorzystnym wynikiem leczenia wykazano istotnie wyzsze
wyj$ciowe warto$ci SBP (mediana 150 mmHg vs 140 mmHg; p=0,041). Podobnej zaleznos$ci nie

obserwowano dla wyjsciowego DBP, MAP oraz cisnienia tetna (PP, pulse pressure) (tab. 8).

Tabela 8. Wyjsciowe wartosci ci$nienia t¢tniczego a dlugoterminowe wyniki leczenia.

Wyjsciowe ci$nienie korzystny wynik | niekorzystny wynik
tetnicze, mmHg leczenia (MRS 0-2) | leczenia (MRS 3-6) | Wartos¢ p
(mediana; IQR) (n=57) (n=91)
SBP 140 (128-160) 150 (135-170) 0,041
DBP 80 (75-90) 80 (77-97) 0,254
MAP 101 (95-113) 107 (95-120) 0,103
PP 60 (49-70) 65 (50-80) 0,102

Dla wszystkich obliczen zastosowano test Manna-Whiney ‘a.

W analizie wieloczynnikowej regresji logistycznej, po skorygowaniu o0 inne niezalezne
czynniki zlego rokowania (wiek, nasilenie deficytu neurologicznego przy przyjeciu, czas OTR
oraz status rekanalizacji), zauwazalny byt trend w kierunku niekorzystnego wyniku leczenia wraz
ze wzrostem wyjsciowego SBP, ktory nie osiagnat jednak przyjetego poziomu istotnosci
statystycznej (skorygowany OR dla wzrostu SBP o 10 mmHg 1,14; 95% CI 0,98-1,34; p=0,095).
Warto zauwazy¢, ze w grupie chorych z SBP >120 mmHg w oznaczeniu przed EVT kazdy
wzrost o 10 mmHg wigzatl si¢ w sposob niezalezny ze wzrostem ryzyka niesprawnosci po 3
miesigcach od leczenia (skorygowany OR 1,24; 95% CI 1,00-1,53; p=0,046). Analizg

przedstawiono w tabeli 9.
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Tabela 9. Analiza wieloczynnikowej regresji logistycznej dla niekorzystnego wyniku leczenia

(mRS 3-6) skorygowana o wiek, status rekanalizacji, OTR i wartos¢ NIHSS przy przyjeciu z

wyodrebnieniem grupy pacjentow z wyjsciowym SBP >120 mmHg.

lloraz szans Przedrzrfll Wartos$¢é ot Przed’zgl Wartos¢
(OR) ufnosci 0 szans ufnosci 0
95% (CI) (OR) 959% (CI)
Parametr _ Wyjsciowe SBP >120 mmHg
wyijéciowego BP I [BER e (=) (n=127)
SBP [10 mmHg] 1,14 0,98-1,34 0,095 1,24 1,00-1,53 0,046

4.3.2. Wyjsciowe ciSnienie tetnicze a 3-miesi¢eczna Smiertelnos¢.

Nie wykazano wptywu wyjsciowych wartosci ci$nienia tetniczego oraz cisnienia t¢tna na

$miertelno$¢ pacjentow w ciggu 3 miesiecy od zabiegu MT (tab. 10).

Tabela 10. Parametry wyjSciowego ci$nienia tetniczego a $miertelno$¢ po 3 miesigcach od EVT.

Wyj éc.iowe ciSnienie Zgon.w .ciqgu 3 MRS 0-5 po 3 »
te;tnlc_ze, mmHg miesi¢cy miesigeach (n=111) Wartos¢ p
(mediana; IQR) (n=37) &

SBP 150 (130-173) 150 (131-160) 0,669

DBP 90 (78-100) 80 (76-92) 0,218

MAP 106 (93-123) 103 (95-116) 0,433

PP 69 (50-78) 60 (50-80) 0,916

Dla wszystkich obliczen zastosowano test Manna-Whiney 'a.
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4.3.3. Wyjsciowe ci$nienie tetnicze a kliniczne markery krétkoterminowej skutecznosci

oraz powiklan leczenia.

W analizie wptywu na wybrane parametry radiologiczne nie wykazano, aby wyjsciowe
warto$ci SBP i DBP wigzaly si¢ w sposob istotny z obecnoscig skutecznej rekanalizacji oraz
ukrwotocznieniem AIS w kontrolnym badaniu obrazowym po 24-36 godzinach od leczenia.
Wyjsciowe SBP wigzato si¢ natomiast z obecnoscig istotnego obrzeku mozgu z
przemieszczeniem struktur linii Srodkowej (COED 3) w kontrolnym obrazowaniu (mediana SBP

160 mmHg vs 148 mmHg, p=0,027). Zaleznosci tej nie wykazano dla DBP.

Sposrod ocenianych parametréw klinicznych, istotng statystycznie odwrotng zaleznos¢
wykazano w przypadku wysokosci SBP oraz wczesnej poprawy neurologicznej (mediana SBP
140 mmHg u chorych z poprawg vs 151 mmHg bez takiej poprawy, p=0,049). Wyjsciowe
wartosci SBP oraz DBP nie mialy wplywu na pozostate oceniane parametry, takie jak: obecnos¢
ukrwotocznienia, sICH, $miertelno$¢ wewnatrzszpitalng, czy przedtuzenie hospitalizacji w

oddziale udarowym powyzej 14 dni.

Tabela 11. Parametry wyjsciowego ci$nienia tetniczego a wybrane parametry kliniczne i
radiologiczne.

‘ SBP [mmHg] (mediana; IQR) ‘ DBP [mmHg] (mediana; IQR)
I TAK NIE P TAK NIE P
parametr
Parametry radiologiczne
Skuteczna
rekanalizacja | 150 (131-165) 145 (126-160) 0,578 | 80 (76-92) 80 (80-95) 0,425
(n=119)
ilék(;";’gg;czn'e” 155 (135-170) = 145 (130-160) 0,123 | 80 (71-100) 80 (79-91) 0,947
g(‘;]rjgll‘)COED 160 (136-176) 148 (130-160) 0,027 | 91 (78-100) 80 (76-92) 0,158
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Objawowe
ukrwotocznieni
e (n=12)
Wczesna
poprawa
neurologiczna
(n=38)
Przedluzona
hospitalizacja
(n=47)

Zgon w czasie
hospitalizacji
(n=32)

162 (147-180)

140 (130-154)

150 (140-167)

150 (130-175)

Parametry kliniczne

150 (130-161) 0,165

151 (130-170) 0,049

145 (128-160) 0,130

149 (130-160) 0,353

Dla wszystkich obliczen zastosowano test Manna-Whiney ‘a.

86 (78-101) 82 (76-95)

82 (74-88) 80 (76-95)

80 (80-95) 80 (74-90)

91 (79-100) 80 (75-91)

0,635

0,125

0,327

0,104

Wzrost wyjsciowego SBP o 10 mmHg wigzat si¢ z niezaleznym od statusu rekanalizacji

oraz czasu OTR zmniejszeniem prawdopodobienstwa wystapienia istotnej Wczesnej poprawy

deficytu neurologicznego (skorygowany OR 0,84; 95% CI 0,71-0,99; p=0,039) oraz wicksza

czestoscig wystepowania znacznego obrzeku mozgu (3 punkty w skali COED) w kontrolnym

obrazowaniu (skorygowany OR 1,17; 95% CI 1,00-1,36; p=0,043). Wyniki przedstawiono w

tabeli 12.

Tabela 12. Wyjsciowe SBP - analiza wieloczynnikowej regresji logistycznej dla istotnej

wczesnej poprawy Klinicznej oraz wystapienia obrzgku mézgu COED 3 skorygowana o status

rekanalizacji i czas OTR.

lloraz szans Prze(,lz.lal Wartos¢ s Prze(,lz.lal Wartosé
(OR) ufnosci szans ufnosci
95% (CI) (OR) 95% (CI)
Paf"f‘rf‘e” Woczesna poprawa neurologiczna COED 3
wyjsciowego BP
SBP [10 mmHg] 0,84 0,71-0,99 0,039 1,17 1,00-1,36 0,043
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4.3.4. Wybrane parametry grupy badanej a wysokos¢ wyjsciowego ciSnienia tetniczego.

W przypadku pacjentow z niedrozno$cig BA, wyjsciowe wartosci SBP byly istotnie
nizsze, niz u chorych z inng lokalizacja LVO (mediana SBP 132 mmHg vs 150 mmHg, p=0,048).
W grupie z niedrozno$cig wewnatrzczaszkowego odcinka ICA wystepowata natomiast nieistotna
statystycznie tendencja do wyzszych wartosci SBP (mediana 160 mmHg vs 147 mmHg,
p=0,079). Wartosci DBP nie miaty zwigzku z lokalizacjg okluzji naczynia.

Nie wykazano, aby rozpoznanie nadci$nienia tetniczego, czy obecno$¢ cO najmniej
duzego (NIHSS >15) lub bardzo duzego (NIHSS >20) deficytu neurologicznego wigzalo si¢ z
istotnie wyzszymi wyjsciowymi wartosciami SBP lub DBP (tab. 13).

Tabela 13. Wybrane parametry grupy badanej a SBP i DBP.

Oceniany S P
parametr SBP [mmHg] (mediana; IQR) DBP [mmHg] (mediana; IQR)
SEMENL TAK NIE P TAK NIE P
parametr

NadciSnienie

tetnicze 150 (130-170) 145 (131-160) 0,244 | 80(75-95) 82 (79-94) 0,472
(n=116)

(Nn':;i)s >15 | 150 (132-167) 150 (128-160) 0,468 | 80 (75-95) 81 (78-94) 0,939
('\I'n':gg)s >20 | 148 (120-161) 150 (130-165) 0,592 | 84 (80-96) 80 (76-92) 0,199
'(\giS'\S")CA 147 (132-163) 151 (129-165) 0909 | 80(79-92) 80 (71-95) 0,735
Er(szzg")’eW”' 160 (138-177) 147 (130-160) 0,079 | 83 (68-100) 80 (78-92) 0,990
BA (n=15) 132 (123-150) 150 (130-165) 0,048 | 80(80-85) 81 (76-95) 0,613

Dla wszystkich obliczen zastosowano test Manna-Whiney ‘a.
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4.4. Skrajne chwilowe wartosci ciSnienia tetniczego w trakcie zabiegu trombektomii

mechanicznej.

W grupie badanej mediana minimalnego SBP wyniosta 99 mmHg (IQR 90-112), DBP 60
mmHg (IQR 50-68), a MAP 72 mmHg (63-80). Mediana maksymalnych wartosci SBP byla
natomiast roéwna 150 mmHg (140-167), DBP 83 mmHg (80-92), a MAP 106 mmHg (97-115).

Wartos$ci te przedstawiono dodatkowo w tabeli 14 oraz na rycinie 4 i 5.

Tabela 14. Maksymalne i minimalne wartosci ci$nienia tetniczego w grupie badanej.

Oceniany parametr SBP DBP MAP

BP minimalne, mmHg

(mediana: IOR) 99 (90-112) 60 (50-68) 72 (63-80)

BP maksymalne, mmHg

(mediana: IOR) 150 (140-167) 83 (80-92) 106 (98-117)

Rycina 4. Maksymalne wartosci ci$nienia t¢tniczego w trakcie zabiegu MT.

— Srednia
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Rycina 5. Minimalne wartoS$ci ci$nienia tetniczego w trakcie zabiegu MT.
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Liczbe pacjentéw grupy badanej, u ktérych stwierdzono najnizsza wartos¢ SBP, DBP i

DBP min.

MAP min.

MAP ponizej okreslonego progu przedstawiono w tabeli 15.

Tabela 15. Liczba pacjentéw z minimalnym ci$nieniem tgtniczym w trakcie MT ponizej

okreslonego progu.

Liczba pacjentéw z <140 mmHg | <120 mmHg | <100 mmHg | <90 mmHg
minimalnym SBP, n (%) 141 (95,3) 122 (82,4) 74 (50) 34 (23)
Liczba pacjentéw z <90mmHg | <80mmHg | <70 mmHg | <60 mmHg
minimalnym MAP, n (%) 129 (87,1) 104 (70,3) 60 (40,5) 19 (12,8)
Liczba pacjentow z <7/0mmHg | <60 mmHg | <50 mmHg | <40 mmHg
minimalnym DBP, n (%) | 112 (757) | 69 (46,6) 31 (20,9) 4(27)
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4.4.1. SKkrajne wartos$ci ciSnienia tetniczego w trakcie MT a dlugoterminowe wyniki

leczenia.

Nie obserwowano istotnego wplywu zaré6wno najnizszej, jak i najwyzszej chwilowej
warto$ci SBP, DBP i MAP w trakcie zabiegu MT na funkcjonalng niezalezno$¢ pacjentow po 3
miesigcach od leczenia. Zwracala natomiast uwage tendencja do wyzszych wartosci
maksymalnego SBP u pacjentow z niekorzystnym rokowaniem (mediana 153 mmHg vs 150

mmHg, p=0,100), ktora jednak nie osiggnela progu istotnosci statystycznej.

Nie wykazano, aby stwierdzenie najnizszego chwilowego SBP ponizej progu 140, 120,
100 lub 90 mmHg wigzato si¢ z gorszym dtugoterminowym rokowaniem. Podobnie obnizenie
minimalnego DBP oraz MAP ponizej okreslonych wartoéci progowych nie wigzato si¢ z wigksza
czestoscig niekorzystnego wyniku leczenia. Data si¢ zauwazy¢ nieistotna statystycznie tendencja
do gorszych wynikow leczenia u pacjentow z minimalnym DBP ponizej progu 50 mmHg (25,3%
vs 14% chorych w grupie odpowiednio niekorzystnego i korzystnego rokowania, p=0,102) oraz

warto$cig maksymalnego SBP powyzej 180 mmHg (9,9% vs 1,8%, p=0,089).

Wyniki analizy przedstawiono w tabeli 16.

Tabela 16. Skrajne wartos$ci ci$nienia tetniczego a dtugoterminowe wyniki leczenia.

korzystny wynik niekorzystny wynik
Oceniany parametr leczenia (MRS 0-2) | leczenia (MRS 3-6) | Wartosé p
(n=57) (n=91)

BP minimalne, mmHg
(mediana; IQR)

SBP 100 (90-115) 98 (89-110) 0,449°
DBP 60 (50-70) 58 (50-67) 0,203
MAP 73 (65-81) 71 (63-80) 0,246°

BP maksymalne,
mmHg (mediana; IQR)

SBP 150 (130-165) 153 (140-170) 0,100°
DBP 81 (80-91) 85 (80-93) 0,338°
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MAP 103 (97-114) 107 (100-117) 0,122

Liczba pacjentow z
minimalnym SBP, N

(%0)

<140 mmHg 53 (93) 88 (96,7) 0,299°
<120 mmHg 47 (82,5) 75 (82,4) 0,995°
<100 mmHg 26 (45,6) 48 (52,7) 0,398°
<90 mmHg 11 (19,3) 23 (25,3) 0,400°

Liczba pacjentéw z
minimalnym DBP, N

(%)
<60 mmHg 23 (40,4) 45 (49,5) 0,226"
<50 mmHg 8 (14) 23 (25,3) 0,102°

Liczba pacjentow z
minimalnym DBP, N

(%)
<80 mmHg 39 65 0,715"
<70 mmHg 21 39 0,496°

Liczba pacjentow z
maksymalnym SBP, N
(%)

>180 mmHg 1(1,8) 9 (9,9) 0,089°

3 Test Manna-Whiney’a ® Test Chi-kwadrat ¢ Dokladny test Fishera.

W grupie pacjentdow z niedroznoscia LVO w obrebie przedniego krggu unaczynienia
(n=133) chwilowa warto$¢ SBP powyzej 180 mmHg w czasie zabiegu MT odnotowano istotnie
czesciej w grupie niekorzystnego rokowania (11,4% vs 1,9%, p=0,048; tab. 17). Nie byt to
jednak efekt niezalezny od pozostatych parametrow ztego rokowania (skorygowany OR 6,2; 95%

Cl10,6-62,2; p=0,118).

Tabela 17. Skrajne wartosci cisnienia tetniczego a dlugoterminowe wyniki leczenia w grupie

pacjentow z LVO w przednim krggu unaczynienia.
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korzystny wynik niekorzystny wynik
Oceniany parametr leczenia (MRS 0-2) | leczenia (MRS 3-6) | Wartosé p
(n=54) (n=79)

Liczba pacjentow z
maksymalnym SBP >180 1(1,9) 9(11,4) 0,0482
mmHg, n (%)

8 Doktadny test Fishera.

Tabela 18. Maksymalna wartos¢ SBP w grupie pacjentow z LVO w przednim kregu
unaczynienia - analiza wieloczynnikowej regresji logistycznej dla korzystnego wyniku leczenia

skorygowana o wiek, NIHSS przy przyjeciu, czas OTR oraz status rekanalizacji.

Oceniany parametr lloraz szans (OR) Przg%ﬁzl(gfll)wm Wartos¢ p ‘
SBP max. >180 mmHg | 6,2 0,6-62,2 0,118 |

4.4.2. Skrajne wartosci ciSnienia tetniczego w trakcie MT a 3-miesi¢eczna Smiertelnos¢.

Nie wykazano istotnego wplywu zarowno najnizszej, jak i najwyzszej chwilowej warto$ci
SBP, DBP i MAP w trakcie zabiegu MT na 3-miesigczng $miertelno$¢. Podobnie w grupach
chorych, w ktorych warto$¢ minimalnego SBP wynosita ponizej 90 mmHg lub DBP ponizej 50
mmHg, a takze u pacjentdéw z maksymalnym SBP powyzej 180 mmHg nie stwierdzono

statystycznie istotnego wzrostu $miertelnosci w czasie 3 miesigcy po zabiegu MT (tab. 19).

Tabela 19. Parametry skrajnych wartosci ci$nienia tetniczego a $miertelnos$¢ po 3 miesigcach od
EVT.

Zgon w ciggu 3 MRS 0-5 po 3

IR [PRIEmET miesi¢cy (n=37) miesiacach (n=111)

Wartos$¢ p
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BP minimalne, mmHg

(mediana; IQR)

SBP 100 (88-110) 98 (90-112) 0,6432
DBP 56 (50-65) 60 (50-69) 0,545%
MAP 70 (63-80) 72 (64-81) 0,535°
BP maksymalne,

mmHg (mediana; IQR)

SBP 155 (140-170) 150 (138-165) 0,5352
DBP 89 (78-93) 81 (80-92) 0,4842
MAP 108 (97-120) 105 (99-115) 0,470?
Liczba pacjentéw z

minimalnym SBP <90 10 (27) 24 (21,6) 0,498°
mmHg, N (%)

Liczba pacjentow z

minimalnym DBP < 50 8 (21,6) 23 (20,7) 0,907°
mmHg, N (%)

Liczba pacjentow z

maksymalnym SBP 3(8,1) 7 (6,3) 0,711°
>180 mmHg, N (%)

3 Test Manna-Whineya ° Test Chi-kwadrat ¢ Dokfadny test Fishera.

4.4.3. Skrajne wartosci ci$nienia tetniczego w trakcie MT a kliniczne markery

krotkoterminowej skutecznosci oraz powiklan leczenia.

Wyzsze maksymalne chwilowe wartosci SBP byly w sposob istotny statystycznie
zwigzane z obecnoscig ukrwotocznienia (mediana 160 mmHg vs 150 mmHg, p=0,031) oraz
obrzgku mozgu COED 3 (mediana 160 mmHg vs 150 mmHg, p=0,046) w kontrolnym badaniu
obrazowym. Nie wykazano natomiast zalezno$ci maksymalnego SBP z objawowym
ukrwotocznieniem AIS, statusem rekanalizacji, wczesng poprawa neurologiczng, przedtuzong

hospitalizacjg oraz zgonem wewnatrzszpitalnym (tab. 20).

Nie znaleziono zaleznosci pomi¢dzy wymienionymi parametrami, a chwilowym

minimalnym SBP lub DBP (tab. 21)
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Tabela 20. Maksymalne chwilowe SBP i DBP a wybrane parametry kliniczne i radiologiczne.

Oceniany
parametr

Skuteczna
rekanalizacja
(n=119)
Ukrwotocznien
ie (n=50)
Obrzek COED
32 (n=31)

Objawowe
ukrwotocznieni
e (n=12)
Woczesna
poprawa
neurologiczna
(n=38)
Przedluzona
hospitalizacja
(n=47)

Zgon w czasie
hospitalizacji
(n=32)

SBP max.
[mMmHg] (mediana; IQR)

TAK NIE p

Parametry radiologiczne

152 (140-168) 150 (130-160) 0,280
160 (141-172) 150 (137-160) 0,031
160 (143-175) 150 (140-166) 0,046

Parametry kliniczne

162 (142-180) 153 (140-167) 0,260
148 (134-167) 154 (140-167) 0,205
150 (131-162) 151 (135-165) 0,913
158 (140-170) 150 (137-164) 0,183

Dla wszystkich obliczen zastosowano test Manna-Whiney a.

P

0,534

0,350

0,319

0,686

0,581

0,287

DBP max.
[mMmHg] (mediana; IQR)
TAK NIE
82 88
(97-116) (100-112)
84 82
(77-100) (80-90)
89 83
(100-123) (97-115)
86 (78-96) 84 (80-92)
83 (80-90) 83 (80-93)
83 (80-92) 80 (78-91)
90 (80-94) 81 (80-92)

0,270

Tabela 21. Minimalne chwilowe SBP i DBP a wybrane parametry kliniczne i radiologiczne.

Oceniany
parametr

Skuteczna
rekanalizacja

SBP min.
[mMmHg] (mediana; IQR)

TAK NIE P

Parametry radiologiczne

100 (90-112)  95(90-110) 0,971
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DBP min.

[mmHg] (mediana; IQR)

TAK

60 (50-68)

NIE

62 (50-70)

0,297



(n=119)

Ukrwotocznienie
(n=50)

Obrzek COED
32 (n=31)

98 (90-112) = 99(90-111) 0,905 | 55 (50-65) 60 (50-70) 0,518
94 (89-109) 100 (9-116) 0,273 | 55 (50-65) 60 (50-70) 0,231

Parametry kliniczne

Objawowe
ukrwotocznienie | 90 (86-106) 100 (90-115) 0,139 | 54 (49-66) 60 (50-70) 0,490
(n=12)
Woczesna
poprawa
neurologiczna
(n=38)
Przedluzona
hospitalizacja 95 (90-109) 100 (90-115) 0,251 | 55 (48-70) 60 (50-67) 0,308
(n=47)
Zgon w czasie
hospitalizacji 99 (88-111) 99 (90-112) 0,703 | 59 (52-66) 60 (50-68) 0,893
(n=32)
Dla wszystkich obliczen zastosowano test Manna-Whiney ‘a.

95(88-108) =~ 100 (90-113) = 0,638 | 59 (50-68) 60 (50-67) 0,761

4.5. Koncowe ci$nienie tetnicze.

Mediana SBP, DBP, MAP i PP w pomiarze po zakonczeniu procedury MT wynosita
odpowiednio: 130 mmHg (IQR 120-140), 74 mmHg (IQR 68-80), 92 mmHg (IQR 83-101), 55
mmHg (IQR 45-69). Dane przedstawiono w tabeli 22.

Wartosci ci$nienia tetniczego po zakonczeniu procedury przedstawiono na rycinie 6.

Tabela 22. Wartosci ci$nienia tgtniczego po zakonczeniu procedury w grupie badane;.

Oceniany parametr SBP DBP MAP PP

BP koncowe, mmHg
(mediana; IQR)

130 (120-140) | 74 (68-80) | 92(83-101) | 55 (45-69)
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Rycina 6. Wartosci ci$nienia tetniczego po zakonczeniu procedury.

— Srednia
250+ . B 55 c
1 0Odch. stand.
200+
150 4
-
100 + .
50+ :
0+ :
l l l l

SBP koncowe DBP koncowe MAP koncowe PP koncowe

45.1. Koncowe cis$nienie tetnicze a dlugoterminowy wynik leczenia i 3-miesieczna

smiertelnos¢é.

Nie wykazano, aby warto$¢ koncowego SBP, DBP, MAP lub PP w sposob istotny wigzata
si¢ z dlugoterminowym rokowaniem pacjentow po zabiegu MT oraz $miertelnoscig w ciagu 3

miesi¢cy od leczenia wewnatrznaczyniowego (tab. 23 i 24).
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Tabela 23. Koncowe ci$nienie tetnicze a dlugoterminowe wyniki leczenia.

korzystny wynik niekorzystny wynik
Oceniany parametr leczenia (MRS 0-2) | leczenia (MRS 3-6) | Wartosé p
(n=57) (n=91)
BP koncowe, mmHg
(mediana; IQR)
SBP 128 (120-140) 130 (120-147) 0,360?
DBP 72 (63-80) 75 (70-80) 0,464%
MAP 91 (80-100) 92 (84-101) 0,4012
PP 55 (46-60) 55 (45-70) 0,513%
Dla wszystkich obliczen zastosowano test Manna-Whiney ‘a.
Tabela 24. Koncowe ci$nienie tetnicze a 3-miesieczna Smiertelnosc.
. Zgon w ciggu 3 MRS 0-5 po 3 .z

Oceniany parametr miesiecy (n=37) miesigcach (n=111) Wartosc p
BP koncowe, mmHg
(mediana; IQR)
SBP 130 (120-150) 129 (120-140) 0,2662
DBP 75 (70-80) 74 (67-80) 0,4212
MAP 93 (87-102) 91 (83-101) 0,2042
PP 55 (45-70) 55 (46-66) 0,652%

Dla wszystkich obliczen zastosowano test Manna-Whiney ‘a.

4.5.2. Koncowe ciSnienie tetnicze a kliniczne markery krétkoterminowej skutecznosci

oraz powiklan leczenia.

Warto$¢ SBP po zakonczeniu procedury EVT byla w sposob istotny wyzsza wsrdd
pacjentow z SICH (mediana 150 mmHg vs 130 mmHg, p=0,028). Uwagg zwracata rowniez
nieistotna statystycznie tendencja do wyzszego koncowego SBP u chorych, u ktorych
stwierdzono zgon w czasie hospitalizacji (mediana 131 mmHg vs 129 mmHg, p=0,091). Nie

wykazano zwigzku ci$nienia tetniczego po MT z pozostatymi analizowanymi parametrami (tab.

25).
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Tabela 25. Koncowe SBP i DBP a wybrane parametry kliniczne i radiologiczne.

Oceniany
parametr

Ukrwotocznienie
(n=50)

Obrzek COED
32 (n=31)

Objawowe
ukrwotocznienie
(n=12)
Wczesna
poprawa
neurologiczna
(n=38)
Przedtluzona
hospitalizacja
(n=47)

Zgon w czasie
hospitalizacji
(n=32)

SBP koncowe
[mMmHg] (mediana; IQR)

TAK

131 (119-150)

130 (118-150)

150 (129-153)

127 (111-140)

130 (120-140)

131 (121-150)

NIE

128 (120-140)

130 (120-140)

Parametry radiologiczne

0,235

0,463

Parametry kliniczne

130 (120-140)

130 (120-142)

128 (115-140)

129 (120-140)

0,028

0,135

0,423

0,091

Dla wszystkich obliczen zastosowano test Manna-Whiney ‘a.

0,930

0,282

0,106

0,789

0,644

DBP koncowe
[mMmHg] (mediana; IQR)
TAK NIE

74 (64-82) 74 (70-80)
72 (64-77) 75 (67-80)
79 (71-90) 74 (65-80)
74 (64-80) 74 (69-80)
75 (70-80) 72 (63-80)
75 (72-81) 74 (67-80)

0,276

4.5.3. Skuteczna rekanalizacja i rodzaj znieczulenia a wysokos$¢ koncowego ci$nienia

tetniczego.

W grupie pacjentéw znieczulonych ogélnie do zabiegu MT koncowe SBP i DB byty

istotnie nizsze, niz w grupie chorych bez tego rodzaju znieczulenia (tab. 26).

Nie wykazano zwiazku skutecznej rekanalizacji z wysokoscia koncowego BP.
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Tabela 26. Skuteczna rekanalizacja i znieczulenie ogélne a koncowe SBP i DBP.

SBP [mmHg] (mediana; IQR) DBP [mmHg] (mediana; IQR)
EHEN TAK NIE 0 TAK NIE 0
parametr
Skuteczna
rekanalizacja | 129 (120-140) 130 (118-150) 0,611 | 74(67-80)  75(70-80) 0,925
(n=119)
Znieczulenie
ogolne 126 (118-140) 140 (130-149) 0,003 | 73(67-80) 80 (72-86) 0,021
(n=124)

Dla wszystkich obliczen zastosowano test Manna-Whiney ‘a.

4.6. Zmiany ciSnienia tetniczego w trakcie zabiegu MT w stosunku do wartosci

wyjsciowych.

Mediana maksymalnego spadku BP w stosunku do wartosci wyj$ciowej wynosita 47
(IQR 25-70) mmHg dla SBP, 25 (10-35) mmHg DBP i 30 (15-45) mmHg dla MAP. Mediana
maksymalnego spadku wyrazona procentem wartosci wyjsciowej wynosita odpowiednio 32%

(IQR 20-43), 30% (14-42) i 31% (17-42) dla SBP, DBP i MAP (tab. 27).

Spadek MAP w czasie zabiegu MT zanotowano u 97% (n=144) pacjentow. W 70%
(n=104) przypadkow byt to spadek co najmniej umiarkowany, a w 31% (n=46) znaczny.

W podgrupie chorych, u ktorych doszto do chwilowego wzrostu MAP (42,6%) mediana
jego maksymalnej bezwzglednej wartosci wyniosta 7 mmHg (IQR 3-11), a odsetek MAP
pochodzacego z pomiaru przy przyjeciu 7% (IQR 3-13).

Liczbe pacjentow, u ktorych zanotowano zmiane SBP i DBP przekraczajacag ustalone
wartosci progowe przedstawiono w tabeli 27, a maksymalny spadek SBP graficznie na rycinie 7.
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Tabela 27. Zmiana skrajnych warto$ci cisnienia tetniczego W stosunku do wartosci wyjsciowych.

Oceniany parametr SBP DBP MAP
Maksymalny spadek BP, i i i
mmHg (mediana; IOR) 47 (25-70) 25 (10-35) 30 (15-45)
Maksymalny spadek BP, %
wartosci wyjsciowej 32 (20-43) 30 (14-42) 31 (17-42)
(mediana; IQR)

Liczba pacjentow ze
spadkiem BP w stosunku do
wartosci wyjsciowej, n (%)
>0% 144 (97,3) 137 (92,3) 144 (97,3)
>20% 110 (74,3) 96 (64,9) 104 (70,3)
>40% 46 (31,1) 38 (25,7) 46 (31,1)
Liczba pacjentow ze
wzrostem BP w stosunku do
wartoS$ci wyjsciowej, n (%)
> 0% 56 (37,8) 50 (33,8) 63 (42,6)
>10% 29 (19,6) 23 (15,5) 20 (13,5)
Rycina 7. Maksymalny spadek MAP w trakcie zabiegu MT.

M 407

M 1-20%

M 21-40%

[ brak
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4.6.1. Zmiany ciSnienia tetniczego podczas trombektomii mechanicznej a

dlugoterminowy wynik leczenia.

W grupie pacjentdow z niekorzystnym dlugoterminowym wynikiem leczenia maksymalny
spadek SBP/DBP/MAP, wyrazony zardwno jako warto$¢ bezwzgledna, jak i warto$¢ procentowa
oznaczenia wyjsciowego, byl istotnie wiekszy, niz wsrdd chorych z korzystnym wynikiem
leczenia (tab. 28). Kazdy spadek MAP o 10 mmHg w stosunku do warto$ci wyjéciowej wigzat si¢
W Sposob niezalezny z prawie 1,3 razy wigkszym ryzykiem niekorzystnego wyniku leczenia
(skorygowany OR 1,29; 95% CI 1,04-1,59; p=0,019; tab. 28). W grupie pacjentow z LVO w
obrebie przedniego kregu unaczynienia rowniez spadek SBP byl niezaleznym czynnikiem ryzyka
niesprawno$ci ocenianej 3 miesigce po leczeniu (skorygowany OR 1,15; 95% CI 1,00-1,33;
0,0499).

Znacznego stopnia spadek MAP (>40%) byl w sposob istotny statystycznie skojarzony z
gorszym rokowaniem dhugoterminowym (14,8% vs 48,1%, p<0,001). Powodowat on ponad 5-
krotne zwigkszenie ryzyka niesprawnosci w ocenie dlugoterminowej (mRS >2 po 3 miesigcach)
w sposOb niezalezny od wieku, statusu rekanalizacji, czasu OTR oraz nasilenia deficytu

neurologicznego przed leczeniem (skorygowany OR 5,51; 95% CI 1,9-16,0; p=0,002).

Wspotczynnik NNH (number needed to harm) dla chwilowego spadku MAP o ponad
40% wynosil 2, co oznacza, ze podobny spadek BP u dwoch pacjentow poddanych zabiegowi
MT wigzal si¢ z obecnoscig 1 dodatkowego chorego niesprawnego w obserwacji

dhugoterminowe;.

Nie wykazano zaleznosci co najmniej umiarkowanego spadku MAP (>20%) od

dlugoterminowego wyniku leczenia.

Tabela 28. Maksymalny spadek BP a rokowanie dtugoterminowe.

Korzystny wynik Niekorzystny wynik
Oceniany parametr leczenia (MRS 0-2) leczenia (MRS 3-6) | Warto$¢ p
(n=54) (n=79)
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Maksymalny spadek BP,

mmHg (mediana; IQR)

SBP

DBP 42 (25-58) 52 (30-74) 0,0292

MAP 22 (10-30) 30 (10-41) 0,0472
28 (10-38) 31 (18-51) 0,0082

Maksymalny spadek BP,

% warto$ci wyjsciowe;j

(mediana; IQR)

SBP

DBP 31 (18-39) 35 (21-44) 0,0462

MAP 29 (14-34) 35 (14-45) 0,0422
29 (14-36) 33 (20-44) 0,0392

Liczba pacjentow ze

spadkiem MAP w

stosunku do wartosci

wyjsciowej, n (%)

> 20% 37 (68,5) 67 (84,8) 0,273°

> 40% 8 (14,8) 38 (48,1) <0,001°

2 Test Manna-Whitney ’a. ® Test Chi-kwadrat.

Tabela 29. Analiza wieloczynnikowej regresji logistycznej dla niekorzystnego wyniku leczenia
(mRS 3-6) skorygowana o wiek, status rekanalizacji, OTR i warto§¢ NIHSS przy przyjeciu z

wyodrebnieniem grupy pacjentéw z LVO w przednim kregu unaczynienia.

Oceniany parametr lloraz szans Przedzial ufnosci Wartosé
yp (OR) 95% (CI) p
Spadek SBP [10 mmHg] 1,15 0,99-1,32 0,058
Spadek DBP [10 mmHg] 1,20 0,95-1,51 0,120
Spadek MAP [10 mmHg] 1,29 1,04-1,59 0,019
Spadek MAP >40% 5,51 1,9-16,0 0,002
LVO w przednim kregu unaczynienia (n=133)
Spadek SBP [10 mmHg] 1,15 1,00-1,33 0,0499
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W grupie chorych z korzystnym wynikiem leczenia u istotnie wigkszego odsetka

pacjentow obserwowano wzrost chwilowych wartosci SBP w stosunku do pomiaru przed MT

(51,9% vs 20,3%, p=0,025; tab. 30)

Tabela 30. Wzrost SBP a rokowanie dlugoterminowe.

Korzystny wynik Niekorzystny wynik

Oceniany parametr leczenia (MRS 0-2) leczenia (MRS 3-6) | Wartos¢ p
(n=54) (n=79)

Liczba pacjentow ze

wzrostem SBP w

stosunku do wartoS$ci

wyjsciowej, n (%)

> 0% 28 (51,9) 28 (35,4) 0,025

>10% 13 (24,1) 16 (20,3) 0,524

Dla wszystkich obliczen zastosowano test Chi-kwadrat.

4.6.2. Zmiany ciSnienia tetniczego podczas MT a 3-miesieczna Smiertelnos¢.

W grupie chorych ze spadkiem MAP >40% stwierdzono istotnie wigksza 3-miesi¢czng
Smiertelnos¢ (48,6% pacjentow ze spadkiem MAP wsrdd chorych, ktérzy zmarli przed uptywem
3 miesiecy od MT vs 25,2% u chorych z mRS 0-5, p=0,013; tab. 31). Ponad dwukrotne
zwigkszenie ryzyka zgonu w tym przypadku byto niezalezne od wieku, statusu rekanalizacji,
czasu OTR oraz nasilenia deficytu neurologicznego przed leczeniem (skorygowany OR 2,35;
95% CI 1,00-5,53; p=0,0499; tab. 32). Wykazano, ze wspomniany spadek MAP u 4 osob
prowadzi do jednego dodatkowego zgonu w ciggu 3-miesiecznej obserwacji (NNH=4). Poza
omawiang grupg chorych nie wykazano wptywu wielkoéci maksymalnego spadku lub
maksymalnego wzrostu SBP/DBP/MAP w stosunku do warto$ci sprzed leczenia na 3-miesigczng

smiertelnos¢ (tab. 31, 33)
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Tabela 31. Maksymalny spadek cisnienie tetniczego a 3-miesieczna Smiertelnosé.

e Zgon w ciagu 3 MRS 0-5 po 3 y

ceniany parametr miesiecy .. _ Wartos¢ p
(n=37) miesigcach (n=111)

Maksymalny spadek

BP, mmHg (mediana;

IQR)

SBP 55 (22-74) 45 (27-65) 0,383%

DBP 30 (10-45) 25 (10-30) 0,218?

MAP 31 (13-55) 30 (15-43) 0,276%

Maksymalny spadek

BP, % wartosci

wyjsciowej (mediana;

IQR)

SBP 38 (18-44) 32 (21-43) 0,4362

DBP 37 (14-46) 30 (14-39) 0,2422

MAP 31 (20-45) 31 (17-40) 0,310%

Liczba pacjentow ze

spadkiem MAP w

stosunku do wartos$ci

wyjsciowej, n (%)

> 20% 27 (73) 77 (69,4) 0,836"

> 40% 18 (48,6) 28 (25,2) 0,013

3 Test Manna-Whitney a. ® Test Chi-kwadrat.

Tabela 32. Spadek MAP >40% - analiza wieloczynnikowej regresji logistycznej dla 3-

miesi¢cznej Smiertelnosci skorygowana o wiek, status rekanalizacji, OTR i wartos¢ NIHSS przy

przyjeciu.

Oceniany parametr

lloraz szans

(OR)

Przedzial ufnosci
95% (CI)

Wartos¢ p

Spadek MAP >40%

2,35

1,00-5,53

0,0499
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Tabela 33. Wzrost SBP a 3-miesigczna $miertelnosc.

Zgon w ciagu 3
Oceniany parametr miesiecy . m.RS 0-5 pc13 Wartos¢ p
(n=37) miesigcach (n=111)
Liczba pacjentéw ze
wzrostem SBP w
stosunku do wartoSci
wyjsciowej, n (%)
> 0% 12 (22,2) 44 (55,7) 0,434
>10% 7 (13) 22 (19,8) 0,905

Dla wszystkich obliczen zastosowano test Chi-kwadrat.

4.6.3. Zmiany ciS$nienia tetniczego podczas MT a kliniczne markery krétkoterminowej

skutecznosci oraz powiklan leczenia.

Wykazano zwiazek spadku ci$nienia tg¢tniczego, wyrazonego jako rdéznica wyjsciowego 1
minimalnego MAP w trakcie procedury MT, z obecnoscig znaczneg0 Stopnia obrzgku mozgu

(COED 3). Wspomniana zmienna nie miata wptywu na pozostate badane parametry (tab. 34).

Obecnos¢ znacznego stopnia spadku MAP miata wplyw na wystepowanie powiktan
leczenia w postaci sICH (19,5% w grupie ze spadkiem MAP vs 4,4% wsrdd chorych bez niego,
p=0,009) obrzeku moézgu COED 3 (41,5% vs 15,4%, p=0,001) oraz przedtuzonej hospitalizacji
(58,1% vs 34,1%, p=0,020), a takze wigzata si¢ z mniejsza szansg na uzyskanie wczesnej
poprawy neurologicznej (10,9 vs 32,4%, p=0,008; tab. 34). Wptyw ponad 40-procentowego
spadku MAP na wymienione powiklania oraz wczesng poprawe deficytu neurologicznego byt
niezalezny od nasilenia objawow przy przyjeciu do CILUM, statusu rekanalizacji, czasu do jej

uzyskania oraz wieku pacjenta (tab.35).

Spadek MAP o0 ponad 40% warto$ci wyjSciowej wigzal si¢ z tendencja do wigkszej
$miertelnosci wewnatrzszpitalnej, ktora jednak nie osiggneta poziomu istotnosci statystycznej

(31,2% vs 16,7%, p=0,051).

69



Tabela 34. Spadek MAP a wybrane parametry radiologiczne i kliniczne.

Oceniany
parametr

Skuteczna
rekanalizacja
(n=119)

Ukrwotocznienie
(n=50)

Woczesna
poprawa
neurologiczna
(n=38)

Zgon w czasie
hospitalizacji
(n=32)

Obrz¢k COED 3
(n=31)

Objawowe
ukrwotocznienie
(n=12)

Przedluzona
hospitalizacja
(n=47)

Spadek MAP; mmHg (mediana,

TAK

31 (16-45)

32 (14-48)

29 (18-36)

30 (17-60)

TAK

42 (26-54)

45 (21-60)

TAK

31 (17-48)

IQR)
NIE P

Parametry radiologiczne

27 (13-44) 0,653

30 (16-44)  0,709%

Parametry kliniczne

31(14-48) 0,365

31 (1543) 0,245

NIE P

29 (13-41) 0,014

30 (14-44)  0,092°

NIE P

30 (15-40)  0,261°

3 Test Manna-Whitney a.® Doktadny test Fishera.
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Spadek MAP >40%; n (%)

TAK
(n=46)

36 (78,3)

18 (37,5)

5 (10,9)

15 (31,2)

TAK
(n=41)

17 (41,5)

8 (19,5)

TAK
(n=31)

18 (58,1)

NIE
(n=102)

83 (81,4)

32 (31,4)

33 (32,4)

17 (16,7)

NIE
(n=91)

14 (15,4)

4 (4,4)

NIE
(n=85)

29 (34,1)

0,660°

0,356"

0,008°

0,051°

0,001°

0,009°

0,020°



Tabela 35. Spadek MAP - analiza wieloczynnikowej regresji logistycznej dla wczesnej poprawy

neurologicznej oraz powiktan leczenia skorygowana o wiek, status rekanalizacji, OTR i wartos¢

NIHSS przy przyje¢ciu.
lloraz Przed’zn.ul Wartosé lloraz Przed’Zl‘fll Wartosé
szans ufnosci szans ufnosci
(OR)  95% (CI) P (OR)  95% (CI) P
Parametr .
wyjéciowego BP Woczesna poprawa neurologiczna Obrzek COED 3
Spadek MAP >40% 0,25 0,08-0,72 0,011 3,65 1,48-8,97 0,005
Spadek MAP 0,89 073-1,08 0,242 126 103150 0,045
[10 mmHg]

Przedluzona hospitalizacja

Objawowe ukrwotocznienie

Spadek MAP >40%

2,84 1,15-7,03 0,024

4,88 1,33-17,93 0,017

Co najmniej 10-procentowy wzrost wartosci SBP oraz DBP w stosunku do warto$ci

pochodzacych z pomiarow przed MT nie byl zwigzany z ocenianymi krétkoterminowymi

markerami skutecznosci terapii i powiktan po leczeniu wewnatrznaczyniowym (tab. 36).

Tabela 36. Wzrost SBP i DBP a wybrane parametry radiologiczne i kliniczne.

Oceniany
parametr

Skuteczna
rekanalizacja
(n=119)

Wozrost SBP >10%; n (%)
TAK NIE
(n=29) (n=119) P
Parametry radiologiczne
25 (86,2) 94 (79) 0,380°
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Wozrost DBP >10%; n (%)

TAK NIE
(n=23) (n=125) P
19(82,6)  100(80)  1,0¢



Ukrwotocznienie
(n=50)

Wczesna
poprawa
neurologiczna
(n=38)

Zgon w czasie
hospitalizacji
(n=32)

Obrzek COED 3
(n=31)

Objawowe
ukrwotocznienie
(n=12)

Przedhuzona
hospitalizacjaa
(n=47)

10 (34,5)

8 (27,6)

7(24,1)

TAK
(n=26)

6(23,1)

1(3,8)

TAK
(n=22)

5 (22,7)

40 (33,6)

Parametry kliniczne

30 (25,2)

25 (21)

NIE
(n=106)

25 (23,6)

11 (10,4)

NIE
(n=94)

42 (44,7)

3 Test Chi kwadrat. ® Dokfadny test Fishera.

0,929°

0,793%

0,714%

0,956°

0,459°

0,059?

9(39,1)

8 (34,7)

4 (17,4)

TAK
(n=21)

4 (19)

3 (14,3)

TAK
(n=19)

8 (42,1)

41 (32,8)

30 (24)

28 (22,4)

NIE
(n=111)

27 (24,3)

9(8,1)

NIE
(n=97)

39 (40,2)

0,555¢

0,2772

0,784°

0,781°

0,405°

0,8772

4.6.4. Wybrane parametry grupy badanej a spadki cisnienia tetniczego w trakcie
zabiegu MT.

Wsrdd ocenianych czynnikéw jedynie obecnos$¢ znieczulenia ogdélnego oraz czas GTR

miaty istotny wpltyw na obecno$¢ znacznego stopnia spadkéw cisnienia tgtniczego w czasie MT

(wyrazonych jako spadek MAP w stosunku do warto$ci wyjsciowych; tab. 37).

Co najmniej umiarkowany spadek MAP obserwowano u 77,4% pacjentow znieczulanych

ogoblnie (vs 33,3% w przypadku analgosedacji lub analgezji miejscowej, p<0,001), a znaczny u
36,3% (Vvs 4,2%, p=0,002) takich chorych.
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Tabela 37. Wybrane parametry grupy badanej a maksymalny chwilowy spadek MAP w trakcie

zabiegu MT.

Oceniany parametr
Dane kliniczne:

Wiek (mediana;
IQR)

Pleé¢ zenska, n (%)
NIHSS przyjecie
(Srednia; SD)
Nadci$nienie
tetnicze, n (%)
Lokalizacja okluzji,
n (%)

MCA
ICA wewn.
BA

Znieczulenie
ogolne, N(%0)
OTR (mediana;
IQR)

GTR (mediana;
IQR)

OTG, minuty
(mediana; IQR)

Spadek MAP >20%; n (%)

TAK NIE
(n=104) (n=44)
71 (64-78) 71 (64-76)
52 (50) 26 (59,1)
16+6,4 15+7,1
81 (76,9) 35 (79,5)
77 (74) 33 (75)
16 (15,4) 7 (15,9)

5 (4,8) 10 (22,7)
96 (92,3) 28 (63,6)
348 349
(270-407)  (284-396)
75 (51-114) 69 (50-99)
261 267
(191-315)  (232-317)

TAK
(n=46)
0,588 | 71 (63-80)
0,311°¢ 23 (50)
0,406" 17+6,6
0,822° | 39(84,8)
0,903° | 32(69,6)
0,936° 9 (19,6)
0,784¢ 5 (10,9)
<0,001¢ | 45 (97,8)
. 371
et (307-427)
0,708% | 80 (63-119)
. 270
0.225° | (223-325)

NIE
(n=102)

71 (64-77)
55 (53,9)
16:6,6

77 (75,5)

78 (76,5)
14 (13,7)
10 (9,8)

79 (77,5)

347
(274-395)

66 (47-109)

264
(205-131)

3 Test Manna-Whiney 'a. ° Test t studenta ¢ Test Chi-kwadrat ¢ Doktadny test Fishera @

Spadek MAP >40%; n (%)

0,6322
0,658¢
0,137°

0,203°

0,373¢
0,364¢
1,09

0,002¢
0,1472
0,0252

0,429°

Tabela 38. Znieczulenie og6lne - analiza wieloczynnikowej regresji logistycznej dla znacznego

spadku MAP w trakcie zabiegu skorygowana 0 rozpoznanie nadci$nienia t¢tniczego i wartos$¢

NIHSS przy przyjeciu.
Oceniany parametr lloraz szans Przedzial ufnos$ci Wartosé
yp (OR) 95% (CI) P
Znieczulenie ogolne 11,8 1,5-91,0 0,018
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4.7. Roznica koncowego i poczatkowego ciSnienia tetniczego.

Spadek koncowego SBP w stosunku do warto$ci wyjsciowej zaobserwowano u 107
pacjentow (72,3%). Do co najmniej umiarkowanego spadku (>20%) SBP doszto u 36 (24,3%), a
do znacznego (>40%) u 5 (3,4%) chorych. Wzrost SBP zanotowano w 28 (18,9%) przypadkach,

a W 8 z nich byl to wzrost co najmniej 10-procentowy.

Mediana r6znicy pomi¢dzy koncowym, a poczatkowym SBP wyniosta -15 mmHg (IQR [-
33]-0), DBP -10 (IQR [-21]-[-1]) mmHg, a MAP -10 ([-25]-[-1]) mmHg.

Zmiany koncowego ci$nienia tetniczego wzglgdem warto$ci poczatkowych przedstawiono

w tabeli 39.

Tabela 39. Zmiana koncowego ci$nienia tetniczego w stosunku do wartosci wyjsciowych w

grupie badanej.

Oceniany parametr SBP DBP MAP

Zmiana koncowego BP w
stosunku do wartosci
poczatkowej

(mediana; IQR)

-15 ([-33]-0) -10 ([-21)-[-1]) | -10 ([-25]-[-1])

Liczba pacjentow ze
spadkiem BP w stosunku
do wartosci wyjsciowej, n

(%)

>0% 107 (72,3) 102 (68,9) 113 (76,3)
>20% 36 (24,3) 47 (31,8) 45 (30,4)
>40% 5 (3,4) 5 (3,4) 4(2,7)

Liczba pacjentow ze

wzrostem BP w stosunku
do wartoS$ci wyjsciowej 8 (5,4) 17 (11,5) (6,1)
>10%, n (%)
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4.7.1. Roznica koncowego i poczatkowego ciSnienia tetniczego a dlugoterminowy wynik

leczenia i 3-miesi¢czna $miertelnos¢.

Spadek cisnienia tetniczego (SBP, DBP, MAP, PP) w stosunku do wartosci przed
zabiegiem MT nie wigzatl si¢ w sposOb istotny ze zmiang rokowania dtugoterminowego

pacjentow poddanych leczeniu. Dotyczyto to rowniez pacjentdw z co najmniej umiarkowanym

(>20% wartosci wyjsciowej) oraz znacznym (>40%) spadkiem SBP/DBP/MAP (tab. 40, 41).

Wozrost 0 >10% w stosunku do wartosci wyjsciowej w przypadku zaré6wno SBP, jak i

DBP, nie wigzal si¢ ze zmiang dlugoterminowego rokowania i 3-miesi¢cznej $miertelnosci.

Tabela 40. Zmiana koncowego cis$nienia tgtniczego w stosunku do wartosci poczatkowej
a dtugoterminowe wyniki leczenia.

korzystny wynik niekorzystny wynik
Oceniany parametr leczenia (MRS 0-2) leczenia (MRS 3-6) | Warto$¢ p
(n=57) (n=91)

Liczba pacjentow ze
spadkiem koncowego
SBP w stosunku do
wartosci poczatkowej, n

(%)

>0% 39 (68,4) 68 (74,7) 0,4042
>20% 12 (21,1) 24 (26,4) 0,463?
>40% 2 (3,5) 4 (4,4) 1,0°

Liczba pacjentow ze
spadkiem koncowego
DBP w stosunku do
wartosci poczatkowej, n

(%)

>0% 40 (70,2) 62 (68,1) 0,794°
>20% 14 (24,6) 34 (37,4) 0,105°
>40% 1(1,8) 4 (4,4) 0,649"

Liczba pacjentow ze

wzrostem koncowego
SBP 0>10% w 4(7) 4 (4,4) 0,485°
stosunku do wartoS$ci
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poczatkowej, n (%)

Liczba pacjentow ze
wzrostem koncowego
DBP 0 >10% w
stosunku do wartoSci
poczatkowej, n (%)

4(7) 13 (14,3) 0,1772

a Test Chi-kwadrat ® Doktadny test Fishera.

Tabela 41. Zmiana koncowego ci$nienia tetniczego w stosunku do wartosci poczatkowej a 3-

miesi¢czna $miertelnosé.

Zgon w ciggu 3
miesiecy (n=37)

MRS 0-5 po 3

Oceniany parametr miesiacach (n=111)

Wartosé p

Liczba pacjentow ze
spadkiem koncowego
SBP w stosunku do
wartosci poczatkowej, n
(%)

>0%
>20%
>40%

25 (67,6)
9 (24,3)
1(2,7)

82 (73,9)
27 (24,3)
5 (4,5)

0,4582
1,02
1,0°

Liczba pacjentow ze
spadkiem koncowego
DBP w stosunku do
wartosci poczatkowej, n
(%)

>0%
>20%
>40%

22 (59,5)
14 (37,8)
2 (5,4)

80 (87,9)
34 (30,6)
3(2,7)

0,151°
0,417°
0,599"

Liczba pacjentow ze
wzrostem koncowego
SBP 0>10% w
stosunku do wartosci
poczatkowej, n (%)

2(54)

6 (5,4)

1,0

Liczba pacjentow ze
wzrostem koncowego
DBP 0 >10% w

stosunku do wartosci

5 (13,5)

12 (10,8)

0,766"
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poczatkowej, n (%)

3 Test Chi-kwadrat ® Doktadny test Fishera.

W grupie chorych z LVO w obrebie przedniego kregu unaczynienia spadek DBP powyzej
20% warto$ci wyj$ciowe] wigzal si¢ z gorszym rokowaniem dtugoterminowym (24% vs 41%,
p=0,049; tab. 42). Po korekcji o inne czynniki niekorzystnego wyniku leczenia (wiek, status
rekanalizacji, OTR, warto§¢ NIHSS przy przyje¢ciu) zalezno$¢ ta nie osiagneta jednak poziomu
istotnosci statystycznej (skorygowany OR 1,34; 95% CI 0,54-3,31; p=0,531).

Tabela 42. Zmiana koncowego cisnienia tetniczego w stosunku do warto$ci poczatkowej a
dhlugoterminowe wyniki leczenia w grupie pacjentow z LVO w obrebie przedniego kregu

unaczynienia.

korzystny wynik niekorzystny wynik
Oceniany parametr leczenia (MRS 0-2) | leczenia (MRS 3-6) | Wartosé p
(n=54) (n=79)

Liczba pacjentow ze
spadkiem koncowego
SBP w stosunku do
wartosci poczatkowej, n

(%0)

>0% 37 (68,5) 61 (77,2) 0,263
>20% 12 (22,2 22 (27,8) 0,465°
>40% 2 (1,9) 4 (5,1) 0,711

Liczba pacjentow ze
spadkiem koncowego
DBP w stosunku do
wartosci poczatkowej, n

(%)

>0% 38 (70,4) 57 (72,2) 0,8232
>20% 13 (24,1) 32 (40,5) 0,0492
>40% 1(1,9) 3(3,8) 0,519°

3 Test Chi-kwadrat ® Doktadny test Fishera.
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Tabela 43. Spadek koncowego DBP w stosunku do wartosci wyjsciowej >20% - analiza
wieloczynnikowej regresji logistycznej dla niekorzystnego wyniku leczenia (MRS 3-6)
skorygowana o wiek, status rekanalizacji, OTR i warto§¢ NIHSS przy przyjeciu w grupie

pacjentow z LVO w przednim kregu unaczynienia.

. Przedzial ufnosci . 1
Oceniany parametr lloraz szans (OR) 950 (CI) Wartos¢ p
Spadek koncowego DBP
w stosunku do wartosci 1,34 0,54-3,31 0,531
wyjsciowej >20%

4.7.2. Réznica koncowego i poczatkowego cisnienia tetniczego a kliniczne markery

krotkoterminowej skutecznosci oraz powiklan leczenia.

Nie wykazano wplywu spadkow koncowego SBP w stosunku do wartosci wyjsciowej na

przedstawione w tabeli 44 parametry kliniczne i radiologiczne.

Tabela 44. Spadek koncowego SBP w stosunku do wyjsciowego SBP a wybrane parametry

radiologiczne i kliniczne.

Spadek SBP >0%; n (%) Spadek SBP >20%; n (%)
Oceniany TAK NIE TAK NIE
parametr (n=107) (n=41) P (n=36) (n=112)

Parametry radiologiczne

Skuteczna
rekanalizacja 87 (81,3) 32 (78) 0,655? 30 (83,3) 89 (79,5) 0,611°
(n=119)
g]‘;@’(‘)’;’toczn'e”'e 35(327)  15(36,6) 0,656° | 12(333)  38(339) 0,948

Parametry kliniczne
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Wczesna
poprawa
neurologiczna
(n=38)

Zgon w czasie
hospitalizacji
(n=32)
Oceniany
parametr
Obrzek COED
32 (n=31)
Objawowe
ukrwotocznienie
(n=12)
Oceniany
parametr
Przedluzona
hospitalizacja
(n=47)

29 (27,1)

21 (19,6)

TAK
(n=98)

26 (26,5)
9(9,2)

TAK
(n=86)

36 (41,9)

9 (22)

11 (26,8)

NIE
(n=34)

5 (14,7)
3(8,8)

NIE
(n=30)

11 (36,7)

3 Test Chi-kwadrat. ® Doktadny test Fishera.

0,521°

0,341%

0,161%

1,0°

0,618?

8 (22,2)

8 (22,2)

TAK
(n=34)

10 (29,4)
3(8,8)

TAK
(n=28)

14 (50)

30 (26,8)

24 (21,4)

NIE
(n=98)

21 (21,4)
9(9,2)

NIE
(n=88)

33 (37,5)

0,586°

0,920°

0,3442

1,0°

0,2417

Spadek koncowego DBP o ponad 20% wyjsciowego DBP wigzal si¢ w sposob istotny z

obecnos$cig obrzgku mozgu z przesunigciem struktur linii posrodkowej (60,7% vs 15,9, p=0,005;

tab. 45). Ryzyko obrz¢ku mozgu COED 3 w tej grupie chorych, uwzgledniajac status

rekanalizacji, czas OTR 1 obecno$¢ znieczulenia ogdlnego, bylo prawie trzykrotnie wyzsze

(skorygowany OR 2,85; 95% CI 1,22-6,68; p=0,016; tab. 46). Pacjenci ci wykazywali rowniez

nieistotng statystycznie tendencje do obecnosci ukrwotocznienia w kontrolnym obrazowaniu

(58,3% Vs 25,9%, p=0,076).

Nie wykazano zalezno$ci pomiedzy spadkiem MAP >20%, a zwiekszong czestoscia

obrzeku COED 3.

Tabela 45. Spadek koncowego DBP w stosunku do warto$ci wyjsciowej a wybrane parametry

radiologiczne i kliniczne.

Spadek DBP >0%; n (%)
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Oceniany TAK NIE TAK NIE
parametr (n=101) (n=47) P (n=48) (n=100) P
Parametry radiologiczne

Skuteczna
rekanalizacja 79 (78,2) 40 (85,1)  0,326° 36 (75) 83(83)  0,2512
(n=119)
g}‘;"g;’toczn'e”'e 35(34,7)  15(319) 0,743 | 21 (43,7) 29(29) 0,076
Parametry kliniczne

Wczesna
poprawa 25(24,8)  13(27,7)  0,706% | 10 (20,8) 28 (28) 0,350
neurologiczna
(n=38)
Zgon w czasie
hospitalizacji 19 (18,8) 13(27,7)  0,224* | 13(27,1) 19 (19) 0,263
(n=32)

TAK NIE TAK NIE

(n=86) (n=30) P (n=28) (n=88) P
gl;ng)kCOEm 24(279)  7(233) 0383 | 17(60,7) = 14(159) 0,005°
Objawowe
ukrwotocznienie 6 (7) 6 (20) 0,095P 5(17,9) 7 (8) 0,542°
(n=12)

TAK NIE TAK NIE

(n=83) (n=33) P (n=35) (n=81) P
Przedhuzona
hospitalizacjaa 33(39,8) 14 (42,4) 0,7922 17 (48,6) 30 (37) 0,2452
(n=47)

aTest Chi-kwadrat. ® Doktadny test Fishera.

Tabela 46. Spadek koncowego DBP i MAP w stosunku do warto$ci wyjSciowej - analiza
wieloczynnikowej regresji logistycznej dla obecnosci obrzgku mézgu i istotnego obrzgku mozgu
COED 3.

lloraz Przedzial Wartosé lloraz Przedzial Wartosé
szans ufnosci szans ufnosci
(OR)  95% (CI) P (OR)  95% (CI) P
Parametr Obecnosé obrzeku (COED 1-3) COED 3
wyjsciowego BP
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Spadek DBP >20%

1,31

0,59-2,90 0,514

3,17 1,38-7,27 0,006

Spadek MAP >20%

1,29

0,50-2,52 0,768

2,15 0,94-4,93 0,071

Wartosci skorygowane o status rekanalizacji, OTR i znieczulenie

ogolne.

Spadek DBP >20%

2,85 1,22-6,68 0,016

Wzrost koncowego DBP o0 >10% w stosunku do wartos$ci wyj$ciowe]j wigzal si¢ z istotnie

wickszym prawdopodobienstwem wystgpienia

sICH w

sposob niezalezny od statusu

rekanalizacji, OTR i wyjsciowego deficytu neurologicznego (skorygowany OR 4,54, Cl 95%

1,14-18,07, p=0,032). Podobnej zalezno$ci nie wykazano dla analogicznego wzrostu SPB (tab.

47).

Tabela 47. Wzrost koncowego SBP i DBP w stosunku do wartosci wyjsciowej - analiza

wieloczynnikowej regresji logistycznej dla ukrwotocznienia i objawowego ukrwotocznienia.

lloraz
szans
(OR)

Przedzial
ufnosci
95% (CI) P

Wartos$¢é

lloraz Przedzial .
. . Wartos¢é

szans ufnosci

(OR)  95% (CI) P

Oceniany parametr

Ukrwotocznienie

Objawowe ukrwotocznienie

Wzrost koncowego
SBP 0 >10%

- 0,64 0,12-3,29 0,592 1,47 0,17-13,05 0,731
wartosci
poczatkowej
Wzrost koncowego
DBP O,>.1O% 2,47 0,89-6,86 0,082 4,5 1,18-17,19 0,028
wartosci
poczatkowej

Wartosci skorygowane o status rekanalizacji, czas OTR i NIHSS
Przy przyjeciu

Wzrost koncowego
DBP 0 >10% 454 1,14-1807 0,032
wartosci
poczatkowej
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5. DYSKUSJA

5.1. Wyjsciowe cis$nienie tetnicze.

Odsetki pacjentow z podwyzszonym wyjsciowym SBP (>140 mmHg) oraz DBP (>90
mmHg) w grupie badanej wynosity odpowiednio 65% i 38%, co nieco odbiegato od
stwierdzanych w szerokiej kohorcie chorych z AIS (77% i 32%) [115]. Wedlug obserwacji
Moores | wsp. u pacjentéw z etiologia Sercowo-zatorowa stwierdza si¢ istotnie nizsze wartosci
SBP, co przy wysokim odsetku chorych z migotaniem przedsionkéw w grupie badanej (59% vs
ok. 20% wsérod wszystkich chorych z AIS [164]) moze thumaczy¢ wsSpomniane rozbieznosci
[165]. Wartosci przedstawione w opracowaniach oceniajacych podgrupy chorych z LVO
leczonych metoda MT (mediana SBP 147 [IQR 130-164] mmHg [133]) byly juz bardzo zblizone
do stwierdzanych w ocenianej kohorcie (mediana SBP 150 [IQR 130-165] mmHg)

W analizowanej grupie pacjentow nie obserwowano zaleznosci wyjsciowego SBP oraz
DBP od rozpoznania nadci$nienia te¢tniczego, migotania przedsionkéw, czy obecnosci znacznego
stopnia deficytu neurologicznego przy przyjeciu. Wykazano natomiast istotnie nizsze wartosci
SBP u pacjentow z niedroznoscig BA (mediana 132 mmHg vs 150 mmHg w LVO przedniego
krggu unaczynienia, p=0,048). Podobnie, stosunkowo niskie SBP obserwowano w opublikowanej
w 2019 r. analizie parametréw hemodynamicznych pacjentow z LVO w obrebie tylnego kregu
unaczynienia leczonych metodg MT (mediana 122 mmHg [IQR 107-143]) [166]. W dost¢pnej mi
literaturze nie przedstawiono natomiast poroéwnania wartosci ci$nienia tgtniczego przed EVT w

grupach pacjentéw z niedroznoscig w obrebie tylnego oraz przedniego kregu unaczynienia.

Wsérod ocenianych wyjsciowych parametréw hemodynamicznych, zalezno$¢ z
rokowaniem dlugoterminowym stwierdzono jedynie w przypadku SBP, ktore osiggato istotnie
wyzsze wartosci w grupie chorych z niekorzystnym wynikiem leczenia (mediana 150 mmHg vs
140 mmHg, p=0,04). W analizie wieloczynnikowej, po korekcji o znane czynniki zltego
rokowania, wspomniana zalezno$¢ osiagata istotnos$¢ statystyczng jedynie w grupie chorych z
wyjsciowym SBP >120 mmHg, gdzie kazdy wzrost o 10 mmHg ponad te wartos¢ powodowat ok.
25% wzgledny wzrost ryzyka niekorzystnego rokowania (skorygowany OR 1,24; 95% CI 1,00-

1,53; p=0,046). Podobne rezultaty uzyskano w metaanalizie opublikowanej w styczniu 2020 r.
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przez Malhotre 1 wsp., gdzie nizsze wyjsciowe wartosci zarowno SBP, jak 1 DBP wigzaty si¢ z
funkcjonalng niezaleznos$cig po 3 miesigcach od terapii. Jednak za niezalezny czynnik zlego
rokowania uznano jedynie wysokos¢ wyjsciowego SBP [131]. W cytowanym badaniu wykazano
rowniez korelacje wspomnianych parametrow z 3-miesigczng $miertelno$cig, €zego nie

zaobserwowano w przedstawionej grupie badane;j.

Wykazano, ze warto$ci wyjSciowego cisnienia tetniczego maja réwniez Wplyw na
rokowanie krotkoterminowe. W grupie pacjentdow ze stwierdzong wczesng poprawa
neurologiczna SBP bylo nizsze w poréwnaniu do pozostatej grupy chorych (mediana SBP 140
mmHg vs 151 mmHg, p=0,049). Z uwagi na uboga literatur¢ oceniajaca wptyw wyjsciowego
ci$nienia tg¢tniczego na rokowanie krotkoterminowe u chorych z LVO oraz brak ustalonej
definicji istotnej poprawy neurologicznej odniesienie do pisSmiennictwa w tym zakresie jest
trudne, chociaz istnieja doniesienia 0 mniejszej redukcji punktacji NIHSS po 24 godzinach od

leczenia w kohorcie pacjentow z wyzszym wyjsciowym DBP [145].

W analizie wplywu parametréw hemodynamicznych na radiologiczne wyktadniki
skuteczno$ci MT nie wykazano przedstawianej wczesniej w literaturze zaleznosci skutecznej
rekanalizacji od wyjsciowego SBP [131,167]. Rowniez obecnos¢ wtornego ukrwotocznienia oraz
sICH nie mialy zwigzku z wysokoscia SBP, DBP, MAP czy PP przed leczeniem, co bylo

obserwacja analogiczng do przedstawionych w dotychczas opublikowanych badaniach [131,167].

Istotng statystycznie korelacje stwierdzono natomiast pomiedzy wysokoscig wyjsciowego
SBP, a obecno$cia znacznego obrzeku moézgu z przesunigciem struktur linii posrodkowej na
stron¢ przeciwng w kontrolnym badaniu obrazowym po 24-36 godzinach od leczenia (mediana
160 mmHg dla COED 3 vs 148 mmHg przy COED 0-2, p=0,027). W tym przypadku, warto$¢
wyjsciowego SBP byla niezaleznym czynnikiem ryzyka stwierdzenia istotnego obrzeku moézgu
(skorygowany OR dla COED 3 przy wzroscie SBP o 10 mmHg 1,17; 95% CI 1,00-1,36;
p=0,043). Zalezno$¢ SBP od obrzgku mozgu byla opisywana dla duzej grupy chorych z AIS
[168], cho¢ brakuje danych potwierdzajacych jej istnienie dla podgrupy pacjentow z LVO
leczonych metodg MT. Podobne procesy zachodzace w warunkach hipertensji przed EVT moga
jednak prowadzi¢ do opisywanego przez Goyala i wsp. powigzania wzrostu SBP ze
zwigkszeniem ostatecznej objetosci zawalu mozgu [167]. Rozlegly obrzek mozgu wystepujacy

jako powiklanie AIS, moze by¢ bowiem konsekwencja $wiezo powstalego zawatu moézgu o
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znacznych rozmiarach, zespotu reperfuzyjnego (z wtérnym ukrwotocznieniem lub bez) lub by¢
wynikiem obu tych proceséw jednoczesnie [169]. Jak wykazano, zaréwno rozleglosé
nieodwracalnego niedokrwienia, jak i obecno$¢ zespotu reperfuzyjnego, sa zwigzane z jako$cig
krazenia obocznego [80,81,170]. Spekuluje si¢ rowniez, ze niska jako$¢ krazenia obocznego
wplywa na wzrost SBP przed rekanalizacjag LVO [133], co ma na celu utrzymanie przeptywu
przez niedokrwiong tkanke [169]. Wydaje si¢ wigc, ze wzrost SBP ma na celu czgéciowa
kompensacj¢ uposledzenia przeptywu zwigzanego z ubogimi kolateralami, a ich stan warunkuje
przyspieszenie konwersji penumbry do rdzenia niedokrwienia. Proces ten z kolei, poprzez
powickszenie ostatecznej objetosci zawatu mozgu, nawet w warunkach skutecznej rekanalizacji
poprzez EVT, prowadzi do nasilenia niesprawnosci pacjenta [171]. Jesli ta koncepcja jest
prawdziwa, to SBP moze by¢ markerem jako$ci krazenia obocznego, a wtdrnie objetosci zawatu
mozgu, obecnosci obrzeku moézgu oraz rokowania krotko- i diugoterminowego. Obecny stan
wiedzy nie pozwala jednak odpowiedzie¢ na pytanie jaki jest bezposredni efekt wzrostu ci$nienia
tetniczego 1 czy jego aktywna modyfikacja moze wplynaé na wynik leczenia reperfuzyjnego
[172]. Problem ten jest niezwykle ztozony i wymaga wigkszej ilosci dobrze zaprojektowanych

badan naukowych.

5.2. Koncowe ci$nienie tetnicze.

Zalezno$¢ pomiedzy warto$cig cisnienia tetniczego po zakonczeniu EVT a rokowaniem
zarowno krotko-, jak i dlugoterminowym zostata przedstawiona w szeregu dostepnych w
literaturze prac o charakterze retrospektywnym [148,150,167,173-176]. W ich metaanalizie
wykazano migdzy innymi obecnos¢ istotnie nizszych wartosci maksymalnego SBP i DBP oraz
sredniego SBP dla ocenianego przedziatu czasu wsrdod chorych osiggajacych niezalezno$é
funkcjonalng po 3 miesigcach od MT. W grupie pacjentdow, u ktorych stwierdzono zgon w ciggu
tego samego okresu obserwowano istotnie wyzsze wartosci maksymalnego SBP, DBP oraz
sredniego DBP [131]. Podobnych zalezno$ci nie wykazano natomiast w niniejszej analizie.
Nalezy jednak zauwazy¢ istotne rdznice metodologiczne cytowanych badan. Kazde z nich

opierato si¢ bowiem na pomiarach przeprowadzonych w narzuconych interwatach w ciggu co
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najmniej 24 godzin po zakonczeniu leczenia. W przedstawionej grupie badanej brano pod uwage
jedynie pojedynczy pomiar ci$nienia tetniczego bezposrednio po zakonczeniu procedury.
Ponadto, stwierdzajac istotng zalezno$¢ wartosci koncowego SBP i DBP od metody znieczulenia
(mediana SBP 126 mmHg dla GA vs 140 mmHg dla grupy CS i LA, p=0,003; mediana DBP 73
mmHg dla GA vs 80 mmHg dla grupy CS 1 LA, p=0,021), w istocie potwierdzono, iz pacjenci
poddani GA (stanowiacy 83,8% grupy badanej) w momencie pomiaru pozostawali pod
hipotensyjnym wpltywem $rodkow anestetetycznych, co istotnie utrudnia interpretacje

przedstawionych wynikow.

Pomimo wspomnianych trudno$ci, wykazano istotnie wyzsze koncowe SBP wsrdd
pacjentdow z sICH (mediana 150 mmHg vs 130 mmHg, p=0,028), co pozostaje zgodne z
niektorymi dotychczasowymi doniesieniami [131], chociaz dane na ten temat pozostajg sprzeczne
[149,167,174].

5.3. Skrajne chwilowe ci$nienie tetnicze w czasie zabiegu trombektomii mechanicznej.

W grupie badanej najnizsza chwilowa wartos¢ MAP ponizej progu 90 mmHg stwierdzono
w 87%, a ponizej 70 mmHg w 41% przypadkoéw. Odsetki te byty nieco wyzsze od stwierdzanych
w innym opracowaniu w$rod chorych poddanych GA (odpowiednio 81% i 32% [144]) i znacznie
wyzsze 0d przedstawianych w kohortach, w ktorych zabieg przeprowadzano stosujac CS
(odpowiednio 58% i 14% [144]). W badaniu oceniajacym pacjentéw poddawanych CS mediana
najnizszego chwilowego SBP w czasie zabiegu byta rowniez znacznie wyzsza od stwierdzanej w
niniejszej analizie (117 [IQR 103-132] mmHg vs 99 [90-112] mmHg) [139]. Chwilowe
minimalne ci$nienie tetnicze w grupie badanej przybierato wigc nizsze warto§ci w porownaniu do
danych przedstawionych w pismiennictwie. Moze to odzwierciedla¢ stosunek obu metod
znieczulenia (84% pacjentow poddanych GA vs 16% CS/LA) oraz brak ustalonego protokotu
obejmujacego docelowe wartosci hemodynamiczne w czasie zabiegu MT w ocenianej grupie

chorych.
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Dane z literatury sugeruja wplyw niskich chwilowych warto$ci ci$nienia tgtniczego w
czasie EVT na pogorszenie dlugoterminowego rokowania pacjentow z AIS. W dotychczas
opublikowanych pracach o charakterze retrospektywnym wykazano, ze z mniejsza szansg na
funkcjonalng niezaleznos$¢ po leczeniu wigzaly si¢: minimalna warto§¢ SBP, minimalne MAP
ponizej 70 lub 80 mmHg [139], minimalna warto$¢ DBP [141] oraz minimalne SBP <100 mmHg
[140]. Nalezy tu jednak zwroci¢ uwage na fakt, iz w cytowanych badaniach parametry
hemodynamiczne uznane za istotne roznity si¢ w poszczegdlnych analizach, a takze na istnienie
doniesien nie wykazujacych podobnych zaleznosci [143,144,146,177]. W wigkszosci badan,
ktore nie wykazaly wptywu parametrow hemodynamicznych w czasie EVT na rokowanie
dlugoterminowe wykorzystywano protokoty leczenia obejmujace zakres docelowego cis$nienia
tetniczego podczas procedury (SBP 140-180 mmHQ), co moze mie¢ istotny wplyw na
interpretacje ich wynikow [143,144,177]. W niedawno opublikowanej analizie danych z 3 RCTs
oceniajacych zalezno$¢ pomiedzy metoda znieczulenia do MT, a rokowaniem dlugoterminowym
(SIESTA, GOLIATH, ANSTROKE) stwierdzono istotnie wigksze ryzyko gorszego wyniku
leczenia u pacjentéw z minimalnym MAP ponizej progu 80 mmHg (skorygowany OR dla
wyzszej punktacji w skali mRS po 3 miesigcach 1,52; Cl 95% 1,01-2,28; p=0,04) oraz 70 mmHg
(skorygowany OR dla wyzszej punktacji w skali mRS po 3 miesigcach 1,52; Cl 95% 1,12-2,90;
p=0,02)[142]. W cytowanej analizie ustalono takze progi, po przekroczeniu ktorych istotnie
wzrasta ryzyko gorszego rokowania dtugoterminowego: MAP utrzymujace si¢ ponizej 70 mmHg
przez ponad 10 minut oraz ponad 90 mmHg przez czas dtuzszy od 45 minut. Wykazano tym
samym w sposob formalny, Ze na rokowanie ma wptyw nie tylko samo wystapienie hipotensji w

czasie zabiegu MT, ale rowniez dtugosc¢ jej trwania, co ma istotne implikacje praktyczne.

Istniejg rowniez doniesienia 0 wptywie hipotensji w czasie procedury MT na rokowanie
krotkoterminowe. W analizie Petersena 1 wsp. nizsze wartosci MAP wigzaly si¢ z przesunigciem
w kierunku wyzszej punktacji w skali mRS przy wypisie ze szpitala, a takze wigksza objetoscia

ogniska niedokrwiennego ocenianego w kontrolnych badaniach obrazowych [178].

W analizowanej grupie chorych nie stwierdzono zaleznosci pomigdzy chwilowa najnizsza
wartoscig SBP, MAP lub DBP a rokowaniem dlugo- i krétkoterminowym. Moze to wynikaé z
wigkszej liczby chorych z niskimi wartoSciami ci$nienia tetniczego w poréwnaniu do innych

badanych kohort. Dodatkowo nalezy wzig¢ pod uwage, ze pojedynczy pomiar ciSnienia
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tetniczego jest prawdopodobnie jedynie markerem zastepczym dla dynamicznie zmieniajgcych

si¢ parametrow hemodynamicznych, w tym hipotensji majacej swdj wymiar czasowy.

W grupie badanej chwilowy wzrost SBP >180 mmHg w czasie EVT u chorych z LVO w
przednim kregu unaczynienia wigzat si¢ z wigkszym ryzykiem niekorzystnego wyniku leczenia
(11,4% vs 1,9% chorych w grupie odpowiednio niekorzystnego i korzystnego rokowania,
p=0,048). Przekroczenie podobnego progu SBP wigzalo si¢ rowniez z wystgpieniem
ukrwotocznienia (ale nie sICH) oraz obrzgku mozgu COED 3. W innych opracowaniach
zalezno$¢ pomiedzy wysokim maksymalnym ci$nieniem tg¢tniczym, a rokowaniem
dhugoterminowym roéwniez zostata zauwazona. W analizie danych z badan SIESTA, GOLIATH i
ANSTROKE wykazano wptyw chwilowej maksymalnej wartosci MAP na pogorszenie
sprawnos$ci pacjentdow po 3 miesigcach od terapii (skorygowany OR dla wyzszej punktacji w
skali mRS po 3 miesigcach 1,20; Cl 95% 1,05-1,36; p=0,006) [142]. W cytowanym badaniu nie
wykazano podobnej zaleznosci dla SBP, natomiast zostata ona zauwazona W innych pracach o

charakterze retrospektywnym [131].

W dostepnej mi literaturze brak jest danych dotyczacych wptywu maksymalnych
chwilowych wartos$ci ci$nienia te¢tniczego w trakcie EVT na rokowanie krotkoterminowe oraz
obecno$¢ powiktan leczenia. Nalezy w tym miejscu zauwazy¢, ze ciSnienie tetnicze w trakcie
zabiegu przejawia tendencje do spadku (szczegdlnie w czasie znieczulenia o0g6lnego)
[141,142,144,178], co powoduje, ze w przypadku badania wptywu niskich chwilowych wartosci
ci$nienia na wyniki leczenia podziat na okres przed i w trakcie procedury jest uzyteczny.
Podobny podzial moze nie znajdowac¢ uzasadnienia w przypadku wartosci maksymalnych, gdzie
oba wspomniane okresy moga, jak si¢ wydaje, by¢ traktowane tacznie - jako czas ,,przed
reperfuzja”. Przy takim zalozeniu, wykazane w niniejszej analizie zaleznosci i ich odniesienia do
pi$miennictwa sa analogiczne do przedstawionych w podrozdziale 5.1. (,,Wyjsciowe cisnienie

tetnicze”).

5.4. Zmiany ciSnienia tetniczego w trakcie i po zabiegu trombektomii mechanicznej w

stosunku do wartos$ci wyjsciowych.
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W analizowanej grupie pacjentow do spadku cis$nienia tetniczego (wyrazonego jako
MAP) w trakcie zabiegu MT w stosunku do wartosci wyjsciowej doszto w 97%, natomiast do
wzrostu w 42% przypadkow. Mediana maksymalnego spadku MAP wynosita 30 mmHg (IQR
15-45), a mediana odsetka wartosci wyjsciowej 31% (IQR 17-42). Do co najmniej
umiarkowanego spadku MAP (>20%) doszto u 70% chorych, co jest warto$cig nieco nizszg od
przedstawianej w literaturze (89% [137], 82% [179]). Znaczne spadki MAP (>40%)
obserwowano u okoto jednej trzeciej pacjentow (31%), co w pordwnaniu do innej pracy bioracej
pod uwage jedynie chorych znieczulanych ogélnie jest odsetkiem dwukrotnie nizszym (64%
[137]). Spadki ci$nienia t¢tniczego w trakcie procedury EVT sg wiec zjawiskiem czgstym, a ich
zakres, dochodzacy u znacznej czesci pacjentow do ponad 40% wartosci wyjsciowej, moze miec

istotne znaczenie w procesach zachodzacych w niedokrwionej tkance w warunkach AlS.

W podgrupie chorych, u ktorych doszto do chwilowego wzrostu MAP mediana jego
maksymalnej bezwzglednej wartosci oraz odsetek MAP pochodzacego z pomiaru przy przyjeciu
wynosity odpowiednio 7 (IQR 3-11) mmHg i 7% (IQR 3-13). Chwilowe wzrosty ci$nienia
tetniczego w trakcie MT nie sa wigc tak powszechne | znaczne jak jego spadki.

Spadek koncowego SBP w stosunku do wartosci wyjSciowej zaobserwowano u ponad
dwoch trzecich pacjentow (72,3%), a u jednej czwartej wynosit on >20%. Podobne obserwacje
poczynili John S. wraz z wspotpracownikami, wskazujac na obecno$¢ istotnych spadkow SBP w
ciggu pierwszej godziny od zakonczenia zabiegu EVT w grupie pacjentow bez GA ($rednie
wyjsciowe SBP 156,5+24,4 mmHg vs 139,9+27,9 mmHg po MT; p=0,002) [180]. Co istotne, do
Spontanicznej normalizacji ci$nienia t¢tniczego w ciggu 24-48 godzin od zachorowania dochodzi
roéwniez w niewyselekcjonowanej grupie pacjentow z AIS [122], gdzie nizsze wartosci SBP po
24 godzinach od zachorowania wigzg si¢ z lepszym rokowaniem dlugoteminowym [181]. W
kontekscie powyzszych danych wydaje sie, ze to sam fakt rekanalizacji naczynia, ktory w
warunkach leczenia metodg MT wystepuje czesciej 1 szybciej [39], moze — poprzez reperfuzje
tkanki i zmniejszenie zapotrzebowania na utrzymanie krazenia obocznego - prowadzi¢ do spadku
ciSnienia  tetniczego 1 poprawy rokowania. Zalezno$§¢ normalizacji  parametrow
hemodynamicznych od rekanalizacji opisano w podrozdziale 5.5. (,,Wybrane czynniki a zmiany
ci$nienia te¢tniczego w trakcie i po zabiegu trombektomii mechanicznej”) i 5.7. (,,Zmiana

Ci$nienia tetniczego po zakonczeniu procedury w stosunku do wartosci wyjsciowych”).
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5.5. Wybrane czynniki a zmiany ciS$nienia tetniczego w trakcie i po zabiegu

trombektomii mechanicznej.

Na co najmniej umiarkowane lub znaczne spadki cis$nienia tetniczego w czasie trwania
procedury EVT nie miatly wplywu czynniki demograficzne (wiek, pte¢), wspotistniejace
nadci$nienie tetnicze, nasilenie deficytu neurologicznego, lokalizacja okluzji, czy czas do
rozpoczgcia interwencji. Wykazano natomiast zalezno$¢ wystgpowania tego rodzaju zmian
hemodynamicznych od zastosowania znieczulenia ogdlnego: spadek MAP >20% obserwowano u
74% pacjentow z grupy GA (vs 33% w przypadku analgosedacji lub analgezji miejscowej,
p<0,001), a ponad czterdziestoprocentowy u 36,3% takich chorych (vs 4,2%, p=0,002).
Zauwazono rowniez zalezno$¢ pomiedzy wydluzeniem czasu trwania procedury a wigkszym
ryzykiem wystgpienia znacznego spadku MAP przed skuteczng rekanalizacjg (mediana GTR 80
min. w grupie ze spadkiem >40% vs 66 min. bez takiego spadku, p=0,025).

Wplyw rodzaju znieczulenia na spadki ci$nienia tetniczego podczas EVT zostal rowniez
zauwazony w opublikowanych dotychczas badaniach. Wybor GA wigzat si¢ z istotnie wigkszym
ryzykiem chwilowego spadku SBP o0 >20% w stosunku do warto$ci wyjsciowej, w porownaniu
do CS (OR 4,26; CI 95% 2,55-7,09; p<0,001) [107]. W grupie chorych, u ktorych zastosowano
GA zauwazono takze nizsze wartosci $redniego oraz minimalnego MAP podczas procedury,
wigkszg czestos¢ wystgpowania chwilowego spadku MAP <90 mmHg oraz SBP <140 mmHg
[142], a takze wigksza zmiennos$¢ ci$nienia tetniczego, ktora objawiata si¢ obecnos$cig skrajnych
wartosci SBP (>180 mmHg lub <120 mmHg) [107]. Biorac pod uwagg, iz przytoczone dane
pochodzg z metaanaliz 3 dobrze zaprojektowanych RCTs (ANSTROKE, GOLIATH i SIESTA),
wplyw GA na wystepowanie hipotensji w czasie zabiegu MT nalezy uzna¢ za dobrze

udokumentowany.

W dostepnej mi literaturze nie opisano Stwierdzanej w niniejszej analizie zalezno$ci
pomiedzy dhuzszym czasem GTR a wigksza czesto$cig znacznego stopnia hipotensji. Biorac
jednak pod uwagg, ze znaczne spadki ci$nienia tetniczego dotyczyly prawie wyltacznie pacjentow

poddanych znieczuleniu ogoélnemu (45 sposrdd 46 chorych [97,9%] z obnizeniem MAP >40%
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warto$ci wyjsciowej) mozna przypuszczac, iz nie tylko samo zastosowanie GA, ale takze czas

jego trwania ma wptyw na wystepowanie tego rodzaju zmian hemodynamicznych.

Jak opisywano w podrozdziale 5.4. (,,Zmiany ci$nienia tgtniczego w trakcie i po zabiegu
trombektomii mechanicznej w stosunku do wartosci wyjsciowych”), dane literaturowe wskazuja
na tendencje do normalizacji ci$nienia tetniczego W czasie pierwszych 24-48 godzin od poczatku
objawow w szerokiej, niewyselekcjonowanej grupie chorych z AIS [122]. Tempo tego procesu
jest prawdopodobnie wigksze w podgrupie pacjentéw z LVO leczonych metodag MT [180]. Co
warte odnotowania, normalizacja parametrow hemodynamicznych wiaze si¢ lepszym
rokowaniem dlugoterminowym [148,150,167,173-176,181]. Naturalnym wytlumaczeniem
takiego stanu rzeczy wydaje si¢ obecno$¢ zwiazku pomiedzy rekanalizacja objawowego
naczynia, a spadkiem ci$nienia tetniczego. Reperfuzja niedokrwionej tkanki prowadzitaby
wowczas do spadku zapotrzebowania na utrzymanie krazenia obocznego poprzez systemowa
hipertensj¢, a réwnocze$nie do poprawy rokowania dlugoterminowego. Spadek ci$nienia
tetniczego pehnitby wowczas z jednej strony role epifenomenu dla samej reperfuzji wptywajacej
na popraw¢ wynikow leczenia, z drugiej natomiast moglby sam w sobie zmniejszaé¢ ryzyko
powiktan krwotocznych [182]. Prawdziwo$¢ tej hipotezy wydaja si¢ potwierdza¢ wyniki
niektorych badan: w analizie podgrup cytowanej juz pracy John S. i wsp. istotne spadki ci$nienia
tetniczego Obserwowano ws$rdd pacjentdow ze skuteczng rekanalizacja (spadek z 158,4+24.6
mmHg do 142,2+22,4 mmHg, p=0,005), ale nie w kohorcie bez niej (spadek z 154,3+23,8 do
138,3+35, p=0,066). Podobnie, zaleznos¢ pomigdzy rekanalizacja a spadkiem SBP w ciagu 24
godzin po leczeniu wykazano dla szerszej grupy pacjentow, u ktorych zastosowano leczenie
reperfuzyjne (IVT i/lub EVT) [182]. W niniejszej analizie istotny spadek SBP wykazano
zarOwno w grupie pacjentéw ze skuteczng (mediana przed 150 [IQR 131-165] mmHg vs 129
[120-140] mmHg po zabiegu, p<0,001) jak i nieskuteczng reperfuzja (mediana przed 145 mmHg
[126-160] vs 130 [118-150] mmHg po zabiegu, p=0,047). Na ten wynik niewatpliwie jednak
miata wptyw metodologia badania (pomiar ci$nienia te¢tniczego bezposrednio po zakonczeniu
procedury), a takze wysoki odsetek GA jako metody znieczulenia do zabiegu (w obu cytowanych

wczesniej badaniach pacjentow nie znieczulano w ten sposob).

W niniejszej analizie oraz w ramach przegladu literatury nie zidentyfikowano czynnikow

wplywajacych na wzrost ci$nienia tetniczego w trakcie procedury MT.
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5.6. Zmiany ci$nienia tetniczego w trakcie zabiegu w stosunku do wartos$ci wyjsciowych

a wyniki leczenia i wystepowanie powiklan.

W analizie jednoczynnikowej, ws$réd pacjentdéw 2z niekorzystnym rokowaniem
dhlugoterminowym wykazano istotnie wigksze maksymalne spadki SBP, DBP oraz MAP w
poréwnaniu do pacjentow z korzystnym wynikiem leczenia (SBP 52 [IQR 30-74] mmHg vs 42
[25-58] mmHg, p=0,029; DBP 30 [10-41] mmHg vs 22 [10-30]JmmHg, p=0,047; MAP 31 [18-
51] mmHg vs 28 [10-38]mmHg, p=0,008). Dotyczylo to zarbwno warto$ci wyrazonych w sposob
bezwzgledny, jak i odsetka wartosci wyjsciowej. Maksymalny spadek MAP w trakcie MT okazat
si¢ by¢ czynnikiem ryzyka ztego rokowania niezaleznym od wieku, statusu rekanalizacji, czasu
OTR oraz wyjsciowego deficytu neurologicznego (skorygowany OR dla spadku o 10 mmHg
1,29; ClI 95% 1,04-1,59; p=0,019). Podobnie stwierdzenie chwilowego ponad
czterdziestoprocentowego spadku MAP wigzato si¢ w sposob niezalezny z funkcjonalng
niesprawnos$cig pacjenta oceniang po 3 miesigcach od leczenia (skorygowany OR 5,51; Cl 95%
1,9-16,0; p=0,002), ale rowniez z 3-miesi¢czng $miertelnoscig (skorygowany OR 2,35; Cl 95%
1,00-5,53; p=0,0499). Sa to obserwacje zgodne ze stwierdzanymi we wczesniej opublikowanych
pracach, gdzie z niekorzystnym rokowaniem powigzano niemal wszystkie powyzsze parametry
[137,138,140,141,168]. Do tej pory nie wykazano jednak wptywu spadku cisnienia t¢tniczego na

$miertelno$¢, by¢ moze z uwagi na ograniczong ilo$¢ badan oceniajacych ten parametr [183].

W ocenie krotkoterminowych wynikéw leczenia i jego powiktan wykazano obecno$¢
wigkszych spadkow MAP w grupie pacjentow z pozniej stwierdzonym obrzgkiem moézgu COED
3 (mediana 42 [IQR 26-54] mmHg vs 29 [13-41] mmHg, p=0,014), a kazde 10 mmHg r6znicy
pomiedzy warto$cig wyjsciowa a minimalnym chwilowym MAP wigzato si¢ ze zwigkszeniem
ryzyka jego wystgpienia, niezalezne od wieku, statusu rekanalizacji, czasu OTR oraz
wyjsciowego deficytu neurologicznego (skorygowany OR 1,26; Cl 95% 1,03-1,50; p=0,045).
Rowniez znaczny spadek MAP, poza podobng zaleznoscig (w grupie COED 3 41,5% pacjentow
ze spadkiem MAP >40% vs 15,4% bez takiego spadku, p=0,001), wiazat si¢ z mniejszg szansg na
Wwczesng poprawe neurologiczng (10,9% vs 33%, p=0,008), wickszym ryzykiem wystapienia
SICH (19,5% vs 4,4%, p=0,009) i przedtuzonej hospitalizacji (58,1% vs 34,1%, p=0,020). Wplyw
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40-procentowego spadku MAP na wymienione efekty pozostawal istotny takze w analizie

wieloczynnikowej.

W dostepnej mi literaturze nie opisano zwigzku spadkow ci$nienia tgtniczego w trakcie
leczenia AIS metoda MT na wystgpowanie ocenianych w niniejszej analizie parametrow
krotkoterminowej skuteczno$ci leczenia (wczesna poprawa neurologiczna, przedtuzona
hospitalizacja, zgon w czasie hospitalizacji) oraz powiktan (ukrwotocznienie, SICH). Wykazano
natomiast, zarowno w niewyselekcjonowanej grupie pacjentow z AIS [123], jak i u chorych
poddanych EVT [178], ze spadek ci$nienia tetniczego w stosunku do warto$ci stwierdzanej przy
przyjeciu wiaze si¢ z wigksza objetoscia ogniska niedokrwiennego. W drugim z cytowanych
badan, obnizenie minimalnego MAP o0 kazde 10 mmHg w czasie zabiegu korelowato z jego
powigkszeniem o $rednio 4,1 mL [178]. Jak si¢ wigc wydaje, obnizenie systemowego ci$nienia
tetniczego, poprzez uposledzenie przeplywu przez krazenie oboczne, moze powodowaé spadek
perfuzji tkanki mozgowej ponizej progu dla nieodwracalnego niedokrwienia. Potencjalng
konsekwencja tego procesu jest poszerzenie zakresu zawatu oraz pogorszenie rokowania, ktore sg
niezalezne od obecnosci skutecznej reperfuzji, czy tez czasu jej osiggniecia. Biorac pod uwage
argumentacj¢ z podrozdzialu 5.1. (,,WyjSciowe cis$nienie tetnicze”), wedlug ktérej wysokie
warto$ci wyjsciowego SBP moga wynikac¢ z obecnosci ubogiego krazenia obocznego, relatywny
spadek cis$nienia tetniczego (procentowe obnizenie MAP w stosunku do warto$ci wyjsciowej)
moze mie¢ wigksze znaczenie w opisanych procesach, od jego obnizenia przedstawionego w
warto$ciach bezwzglednych (spadek MAP w mmHg). Spowodowane hipotensja uposledzenie
przeptywu przez gorzej rozwinigte kolaterale ma bowiem potencjalnie wigksze niekorzystne

skutki, gdyz tempo transformacji penumbry w rdzen zawatu jest w takich warunkach wicksze.

Analogicznie do powyzszej argumentacji, relatywny w stosunku do parametrow
wyjsciowych spadek cis$nienia tetniczego moze odgrywac wieksza patogenng rolg w pordwnaniu
do jego bezwzglednych minimalnych chwilowych wartosci. Potwierdzaé to mogg, obok
rozwazan patogenetycznych, wyniki niniejszej analizy (nie wykazano zaleznosci minimalnych
chwilowych parametrow hemodynamicznych z rokowaniem krotko- 1 dlugoterminowym,
natomiast silng dla znacznego spadku w stosunku do wartosci wyjsciowych) i niektorych innych
badan retrospektywnych, gdzie podkresla si¢ niekorzystny wplyw zmian ci$nienia tgtniczego na

wyniki leczenia [137,140,183]. Nalezy jednak pamigta¢, ze wystepowanie dolnego progu
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bezwzglednych wartosci MAP (bedacego funkcjg czasu) zostatlo w sposodb jednoznaczny
potwierdzone przez Rasmussena i wsp. [142]. W kontekscie powyzszej argumentacji mozna
podejrzewaé, ze wysoko$¢ tego progu jest zalezna od indywidualnych cech pacjenta, takich jak

jakos¢ krazenia obocznego, a by¢ moze takze od wyjsciowego cis$nienia tetniczego.

W ramach procesow patofizjologicznych zachodzacych w czasie AIS, obok
niedokrwienia samej tkanki mozgowej, dochodzi takze do ischemii w obrebie dystalnych w
stosunku do objawowej okluzji naczyn mozgowych (tzw. waskulopatii niedokrwiennej), co w
warunkach indukowanej lub samoistnej reperfuzji moze prowadzi¢ do wystapienia sSICH [184].
Wykazano, ze jego czestos¢ po leczeniu metoda MT jest zalezna od jakosci kolaterali oraz
punktacji w skali ASPECT [185], co posrednio wskazuje na zwigzek z objetoscia zawatu w
momencie uzyskania reperfuzji. W ten sposdb mozna zarysowac potencjalny patogenetyczny
zwigzek pomigdzy spadkiem cisnienia tegtniczego, poszerzeniem ogniska zawatowego, a
ostatecznie wystapieniem SICH. Wyjasniatloby to obecnos$¢ stwierdzanej w niniejszej analizie
pozytywnej korelacji wystgpowania tego powiktania z >40% spadkiem MAP. Analogicznie,
majac na uwadze, iz obrzgk mdzgu powodujacy przesunigcie linii posrodkowej na strone
przeciwng powstaje na tle znacznych rozmiarow zawatu mézgu lub zespolu reperfuzyjnego (z
ukrwotocznieniem lub bez), mozna probowa¢ wytlumaczy¢ jego zwiazek ze znacznym spadkiem

MAP w czasie zabiegu EVT.

W analizie wzrostu ci$nienia tetniczego w stosunku do wartosci wyjsciowej wykazano
pozytywng korelacje pomigdzy jego obecnoscig a korzystnym rokowaniem dlugoterminowym
(51,9% ze wzrostem SBP w grupie mRS 0-2 vs 35,4% mRS 3-6, p=0,025). Zaleznosci tej nie
wykazano dla >10% wzrostu SBP. Biorgc pod uwage druga z powyzszych obserwacji oraz
stwierdzany uprzednio niekorzystny wplyw utrzymujacych si¢ wysokich wartosci cisnienia
tetniczego w trakcie MT [142], w interpretacji pierwszej z przedstawionych zaleznosci nalezy
zachowaé ostrozno$¢. Wynika ona najpewniej z uniknigcia niekorzystnego wplywu znacznych

spadkow cisnienia tetniczego przez pacjentow, u ktorych stwierdzono jego niewielki wzrost.
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5.7. Zmiana ciSnienia tetniczego po zakonczeniu procedury w stosunku do wartosci

wyjsciowych.

Podczas analizy grupy pacjentow z LVO w obregbie przedniego kregu unaczynienia
wykazano istotnie wigksze prawdopodobienstwo niekorzystnego wyniku leczenia w grupie
pacjentow z co najmniej dwudziestoprocentowym spadkiem DBP w stosunku do warto$ci
wyjsciowej (w grupie ze spadkiem 24,1% chorych z mRS 0-2 vs 40,5% mRS 3-6 p=0,049). Nie
byt to jednak efekt niezalezny od innych czynnikow niekorzystnego rokowania po leczeniu MT
(skorygowany OR 1,34; ClI 95% 0,54-3,31; p=0,531). Nie wykazano roéwniez podobnej
zalezno$ci dla SBP oraz MAP. Bioragc pod uwage dane z literatury, wedlug ktorych spadek
ci$nienia tgtniczego po leczeniu reperfuzyjnym wiaze si¢ raczej z poprawa, niz pogorszeniem
rokowania dtugoterminowego [182] oraz, jak argumentowano w podrozdziale 5.2. (,,Koncowe
ci$nienie tetnicze”), prawdopodobny hipotensyjny wplyw znieczulenia ogolnego na pacjentow w
momencie pomiaru, znalezisko to nalezy prawdopodobnie traktowa¢ jako zjawisko stanowigce
odbicie spadkéw cisnienia w trakcie samej procedury. Podobnie zreszta do Stwierdzonej w
niniejszej analizie pozytywnej korelacji >20% obnizenia DBP z obecnoscig obrzeku moézgu
COED 3.

Wazng obserwacja zdaje si¢ by¢ natomiast wskazanie na 10-procetnowy wzrost DBP po
zakonczeniu procedury, jako niezalezny czynnik ryzyka sICH (skorygowany OR 4,54; CI 95%
1,14-18,07; p=0,032). Sugeruje to bowiem mozliwos¢ redukcji czgstosci tego powiktania poprzez
adekwatne leczenie hipotensyjne, co moze mie¢ szczegdlne znaczenie W warunkach skutecznej
reperfuzji u chorych z LVO. Takie rozumowanie potwierdzaja opublikowane w 2020 r. wyniki
analizy Anadani N. i wsp., gdzie intensywne obnizenie ci$nienia tetniczego (SBP <140 vs <180
mmHg) w ciggu pierwszych 24 godzin od EVT wigzalo si¢ z poprawa rokowania
dlugoterminowego, a w podgrupie pacjentdow z wyjsciowym SBP >140 mmHg takze ze

zmniejszeniem ryzyka sICH [176].

Zwigzek zmian ci$nienia tetniczego po zakonczeniu procedury w stosunku do wartosci
wyjsciowych z rekanalizaCjg objawowego naczynia zostal przedstawiony w podrozdziatach 5.4.

(,,Zmiany ci$nienia t¢tniczego w trakcie i po zabiegu trombektomii mechanicznej w stosunku do
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wartosci wyjsciowych”) i 5.5. (,, Wybrane czynniki a zmiany ci$nienia tgtniczego w trakcie i po

zabiegu trombektomii mechanicznej”).
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6. WNIOSKI

1. Istnieje odwrotna zalezno$¢ pomiedzy wartoscia skurczowego cisnienia tetniczego
przed leczeniem metoda trombektomii  mechanicznej a  rokowaniem
dlugoterminowym,  natomiast wsérod pacjentdow z niedrozno$cig naczynia W
przednim kregu unaczynienia bez wyjsciowej hipotensji (SBP >120 mmHg) jego
wzrost jest niezaleznym czynnikiem ryzyka niekorzystnego rokowania.

2. Wzrost wyjsciowego skurczowego cisnienia t¢tniczego jest niezaleznym czynnikiem
ryzyka wystapienia obrzeku moézgu z przesuni¢ciem struktur linii posrodkowej na
strong przeciwng oraz braku wczesnej poprawy neurologiczneyj.

3. Nie wykazano zaleznosci koncowego cisnienia t¢tniczego z rokowaniem krotko- i
dlugoterminowym, chociaz na t¢  obserwacje prawdopodobnie ma wplyw
metodologia badania i sposob znieczulenia pacjentdéw stosowany w ramach
ocenianej grupy.

4. Wyzsze wartoéci skurczowego ci$nienia tetniczego pochodzace z pomiaru po
zakonczeniu procedury wigza si¢ z istotnie wigkszym prawdopodobienstwem
wystapienia objawowego ukrwotocznienia ogniska niedokrwiennego.

5. Minimalne chwilowe warto$ci ci$nienia tetniczego w trakcie procedury nie miaty
wplywu na rokowanie krotko- i dlugoterminowe, ani na wystepowanie powiktan po
leczeniu metoda trombektomii mechanicznej, chociaz na te obSerwacje moze mieé
wplyw sposob prowadzenia zabiegu w ramach grupy badane;.

6. Wyzsze wartosci maksymalnego skurczowego cisnienia tetniczego podczas zabiegu
wigzaly si¢ z wigkszym ryzykiem ukrwotocznienia oraz obrzgku mozgu COED 3, a
przekroczenie progu 180 mmHg w grupie chorych z niedroznoscig naczynia w
przednim krggu unaczynienia rowniez z niekorzystnym efektem leczenia.

7. Spadek $redniego ci$nienia tetniczego w trakcie zabiegu trombektomii mechanicznej
jest zjawiskiem czestym: u ponad dwoch trzecich pacjentow dochodzi do co
najmniej umiarkowanego (>20%), a u jednej trzeciej do jego znacznego obnizenia

(>40%) w stosunku do wartosci wyjsciowych.
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8. Znieczulenie ogodlne stanowi niezalezny czynnik ryzyka spadkow cisnienia
tetniczego w trakcie procedury leczenia wewnatrznaczyniowego.

9. Chwilowy spadek $redniego ci$nienia tetniczego jest niezaleznym czynnikiem
ryzyka niekorzystnego wyniku leczenia, a wystapienie jego znacznego obnizenia
(>40%) jest rowniez czynnikiem ryzyka przedtuzonej hospitalizacji, objawowego
ukrwotocznienia ogniska niedokrwiennego, wystapienia obrzgku mézgu COED 3,
braku wczesnej poprawy neurologicznej oraz 3-miesi¢cznej $miertelnosci.

10. Wzrost koncowego rozkurczowego ci$nienia tg¢tniczego o ponad 10% wartosci
wyjsciowej jest niezaleznym czynnikiem ryzyka objawowego ukrwotocznienia

ogniska niedokrwiennego.
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8. STRESZCZENIE

Wstep

W leczeniu udaru niedokrwiennego mézgu wywotanego niedrozno$cig duzego naczynia
wewnatrzczaszkowego trombektomia mechaniczna cechuje sie najwyzsza skuteczno$cig z
dostepnych metod terapeutycznych. Istnicje jednak grupa pacjentow, ktora pomimo uzyskania
szybkiej i skutecznej rekanalizacji nie osigga funkcjonalnej niezalezno$ci w obserwacji
dhlugoterminowej. Liczebnos$¢ tej grupy sigga az dwoch trzecich pacjentow poddanych leczeniu.
Naturalnym wydaje si¢ wiec poszukiwanie czynnikéw niwelujacych korzystny wplyw terapii,
aby poprzez ich modyfikacje poprawi¢ rokowanie w tej grupy chorych. Jednym takich

czynnikow wydaje si¢ by¢ okotozabiegowe Cisnienie tetnicze.

Zgodnie z aktualng wiedza, w grupie niewyselekcjonowanych pacjentow w ostrej fazie
udaru niedokrwiennego mozgu spontaniczne zmiany cis$nienia tetniczego, zaro6wno jego znaczny
wzrost, jak i niekontrolowane spadki, czy nasilona zmienno$¢, Wigza si¢ z gorszym wynikiem
terapii. Wsrod pacjentow leczonych metoda trombektomii mechanicznej, z uwagi na rozmiar
niedokrwienia oraz specyfike samej procedury (konieczno$¢ zastosowania znieczulenia) zmiany
te moga by¢ bardziej zaznaczone, a co za tym idzie mie¢ wigksze niekorzystne konsekwencje.
Dotychczas przeprowadzone badania, w zdecydowanej wigkszosci o charakterze
retrospektywnym, wydaja si¢ potwierdza¢ te hipotezg. Z uwagi jednak na ich niewielka liczbg,
analiz¢ w wigkszo$ci ograniczong do jednej fazy leczenia oraz mnogos$¢ ocenianych parametrow,

przeprowadzenie catosciowej ewaluacji problemu wydaje si¢ by¢ uzasadnione.

Cel pracy

Celem pracy jest ocena zaleznosci pomigdzy okotozabiegowymi warto§ciami cisnienia
tetniczego oraz ich zmianami w trakcie i po zabiegu trombektomii mechanicznej a dhugo- i
krotkoterminowymi markerami skuteczno$ci oraz wystepowaniem powiktan leczenia udaru

niedokrwiennego mozgu.

Pacjenci i metody

117



Badanie miato charakter retrospektywny i opieralo si¢ na analizie dokumentacji
pacjentow hospitalizowanych w ramach Centrum Interwencyjnego Leczenia Udaru Moézgu, u
ktorych przeprowadzono zabieg trombektomii mechanicznej w okresie od 1 grudnia 2018 roku

do 31 grudnia 2019 roku. Do badanie zakwalifikowano 148 pacjentow.

Pomiar cisnienia tetniczego odbywal si¢ metoda nieinwazyjng przed rozpoczgciem
leczenia metoda trombektomii mechanicznej, w trakcie procedury w 5-minutowych interwatach i
w ciggu 5 minut po zakonczeniu leczenia. Analizowane parametry hemodynamiczne
obejmowaty: skurczowe/rozkurczowe/srednie cisnienie tetnicze i cisnienia tetna przy przyjeciu
(wyjéciowe cisnienie tg¢tnicze) oraz po zakonczeniu procedury, maksymalne chwilowe
skurczowe/rozkurczowe/$rednie cis$nienie tetnicze ci$nienie t¢tnicze w trakcie procedury przed
skuteczng rekanalizacja (lub zakonczeniem leczenia w razie jej braku), a takze rdznica pomiedzy

wymienionymi parametrami a wyjsciowym ci$nieniem t¢tniczym.

Skuteczno$¢ leczenia oceniono na podstawie: ewaluacji wedlug zmodyfikowanej skali
Rankina po 3 miesigcach od leczenia (dlugoterminowy wynik leczenia; za korzystny efekt
uznano uzyskanie 0-2 pkt), 3-miesiecznej S$miertelnosci, parametrow skutecznosci
krotkoterminowej (wczesna poprawa neurologiczna, zgon w czasie hospitalizacji, przedtuzona
hospitalizacja), obecnosci skutecznej rekanalizacji (stopien 2b i 3 w skali modified Treatment in
Cerebral Ischemia). Za powiklania leczenia wuznano ukrwotocznienie 1 objawowe
ukrwotocznienie ogniska niedokrwiennego oraz obecno$¢ obrzeku moézgu z przesunigciem linii

posrodkowej na strone przeciwnag.

Analiza statystyczna zostata przeprowadzona pry uzyciu programu PQStat Software 1.8.

przy przyjeciu wartosci p<0,05 za istotng statystycznie.
Wyniki

Wykazano, iz w grupie pacjentéw leczonych metoda trombektomii mechanicznej istotnie wyzsze
wartosci skurczowego ci$nienia tetniczego przy przyjeciu Wigza si¢ z niekorzystnym rokowaniem
dhlugoterminowym (p=0,041), a w grupie pacjentéw z niedrozno$cig naczynia w przednim kregu
unaczynienia bez wyjsciowej hipotensji jest to parametr bedacy niezaleznym czynnikiem ryzyka
niekorzystnego wyniku leczenia (skorygowany OR dla wzrostu o 10 mmHg 1,24; 95% CI 1,00-

1,53; p=0,046). Wzrost wyjSciowego skurczowego ci$nienia t¢tniczego o 10 mmHg w sposob
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niezalezny zwigksza ryzyko wystgpienia obrzegku mozgu przesunieciem struktur linii
posrodkowej na strong¢ przeciwng (Skorygowany OR 1,17; 95% CI 1,00-1,36; p=0,043) oraz
zmniejsza szans¢ na osiggnigcie wczesnej poprawy neurologicznej (skorygowany OR 0,84; 95%
Cl10,71-0,99; p=0,039).

Wsréd pacjentdow nie osiggajacych niezaleznosci funkcjonalnej w  obserwacji
dhlugoterminowej istotnie cze$ciej stwierdza si¢ maksymalne skurczowe ci$nienia tetnicze w
trakcie zabiegu przekraczajace 180 mmHg (p=0,048), a  wzrost jego warto$ci wigze si¢ z
wystepowaniem powiktan leczenia (ukrwotocznienie, obrzek moézgu z przesunigciem struktur

linii posrodkowej na stron¢ przeciwng).

Zastosowanie  znieczulenie  ogo6lnego jest zwigzane z istotnie  wigkszym
prawdopodobienstwem wystgpienia ponad 40% spadku $redniego cisnienia te¢tniczego
(skorygowany OR 11,8, 95% CI 1,5-91,0, p=0,018), a spadki te stanowig niezalezny czynnik
ryzyka niekorzystnego wyniku leczenia (skorygowany OR 5,52; 95% CI 1,9-16,0; p=0,002), 3-
miesi¢cznej $miertelnosci (skorygowany OR 2,35; 95% CI 1,00-5,53; p=0,049), niekorzystnych
efektow krotkoterminowych (przedtuzona hospitalizacja, brak wczesnej poprawy neurologicznej)
oraz powiklan leczenia (objawowe ukrwotocznienie i obrz¢k mdzgu z przesunigciem struktur

linii posrodkowej na stron¢ przeciwng).

Wyzsze wartosci koncowego skurczowegoO cisnienia tetniczego (p=0,028) oraz wzrost
rozkurczowego cisnienia tgtniczego >10% wartosci wyjsciowej (p=0,028) sa zwigzane z
wystgpowaniem powiktan terapii w postaci objawowego ukrwotocznienia ogniska

niedokrwiennego.

Whioski

1. Istnieje odwrotna zaleznos¢ pomiedzy wartoscig skurczowego ci$nienia tetniczego
przed leczeniem metoda trombektomii  mechanicznej a  rokowaniem
dhlugoterminowym,  natomiast wsrod pacjentdow z niedrozno$cig naczynia w
przednim kregu unaczynienia bez wyjsciowej hipotensji (SBP >120 mmHg) jego

wzrost jest niezaleznym czynnikiem ryzyka niekorzystnego rokowania.
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Wzrost wyjsciowego skurczowego cisnienia tetniczego jest niezaleznym czynnikiem
ryzyka wystapienia obrzegku moézgu z przesunigciem struktur linii posrodkowej na
strong przeciwng oraz braku wczesnej poprawy neurologiczneyj.

Nie wykazano zalezno$ci koncowego cisnienia tetniczego z rokowaniem krotko- i
dhugoterminowym, chociaz na t¢  obserwacj¢ prawdopodobnie ma wptyw
metodologia badania i sposdb znieczulenia pacjentdow Stosowany w ramach
ocenianej grupy.

Wyzsze warto$ci skurczowego cisnienia te¢tniczego pochodzace z pomiaru po
zakonczeniu procedury wiagzg si¢ z istotnie wiekszym prawdopodobienstwem
wystgpienia objawowego ukrwotocznienia ogniska niedokrwiennego.

Minimalne chwilowe wartosci ci$nienia t¢tniczego w trakcie procedury nie miaty
wplywu na rokowanie krotko- i dlugoterminowe, ani na wystepowanie powiktan po
leczeniu metoda trombektomii mechanicznej, chociaz na te obserwacje moze miec¢
wplyw sposob prowadzenia zabiegu w ramach grupy badanej.

Wyzsze wartosci maksymalnego skurczowego ci$nienia t¢tniczego podczas zabiegu
wiazaly si¢ z wigkszym ryzykiem ukrwotocznienia oraz obrzgku moézgu COED 3, a
przekroczenie progu 180 mmHg w grupie chorych z niedroznoscig naczynia w
przednim kregu unaczynienia rowniez z niekorzystnym efektem leczenia.

Spadek $redniego cisnienia tetniczego w trakcie zabiegu trombektomii mechanicznej
jest zjawiskiem czgstym: u ponad dwoch trzecich pacjentow dochodzi do co
najmniej umiarkowanego obnizenia (>20%), a u jednej trzeciej do znacznego
obnizenia (>40%) w stosunku do wartosci wyjsciowych.

Znieczulenie ogolne stanowi niezalezny czynnik ryzyka spadkow ci$nienia
tetniczego w trakcie procedury leczenia wewnatrznaczyniowego.

Chwilowy spadek $redniego cis$nienia tetniczeg0O jest niezaleznym czynnikiem
ryzyka niekorzystnego wyniku leczenia, a wystgpienie jego znacznego obnizenia
(>40%) jest rowniez czynnikiem ryzyka przedtuzonej hospitalizacji, objawowego
ukrwotocznienia ogniska niedokrwiennego, wystapienia obrzeku moézgu COED 3,

braku wczesnej poprawy neurologicznej oraz 3-miesigcznej Smiertelnosci.
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10. Wzrost koncowego rozkurczowego cisnienia te¢tniczego o ponad 10% wartoSci
wyjSciowej jest niezaleznym czynnikiem ryzyka objawowego ukrwotocznienia

ogniska niedokrwiennego.

Stowa kluczowe: udar niedokrwienny mozgu, trombektomia mechaniczna, ci$nienia tetnicze,

parametry hemodynamiczne.
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9. SUMMARY

Introduction:

Mechanical thrombectomy is the most effective treatment method of acute ischemic
stroke caused by large intracranial vessel occlusion. However, there is still a group of patients not
achieving functional independence despite fast and successful recanalization. They count for
about two thirds of treated individuals. Then the search for potential modifiable factors that affect
management outcome appears to be one of the topmost priority. The periprocedural blood

pressure could be one of those factors.

According to current state of knowledge, changes of blood pressure that are elevation,
uncontrolled falls or increased variability can worsen the outcome of the unselected group of
acute ischemic stroke patents. Among the endovascularly treated individuals, the extent of brain
ischemia and procedural factors (e.g. need for anesthesia) can cause these changes to be even
more pronounced and have deeper consequences. The data from observational (mostly
retrospective) studies seems to confirm this statement. The paucity of studies, mostly limited to
one phase of periprocedural period and inconsistency of individual factor evaluation makes the
comprehensive analysis of hemodynamic parameters impact on endovascularly treated patients
worth conducting.

Aim of study:

The aim of this study is to evaluate the association of periprocedural blood pressure and
their changes with mechanical thrombectomy short and long term outcome, as well as procedure

complications in the settings of acute ischemic stroke.

Materials and method:

The patient individual data of mechanical thrombectomy treated patients between
December 2018 and December 2019 at the single academic stroke center was retrospectively

reviewed. The study group consisted of 148 individuals.
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The blood pressure was measured noninvasively at admission, in 5-minute intervals
during the procedure and 5 minutes after its termination. The studied hemodynamic parameters
consisted of systolic/diastolic/mean arterial blood pressure and pulse pressure at admission and at
the end of the treatment procedure, maximal systolic/diastolic/mean arterial blood pressure
during treatment before successful recanalization (or termination of procedure in case of futile
recanalization), and also the difference between aforementioned values and their equivalent at

admission.

The treatment outcome markers were: modified Rankin Scale 3 months after management
(long term treatment outcome; favorable outcome was 0-2 points), 3-month mortality, short term
outcome parameters (early neurological improvement, in-hospital mortality, prolonged
hospitalization), successful recanalization (grade 2b or 3 in modified Treatment in Cerebral
Ischemia scale). The hemorrhagic transformation, symptomatic intracranial hemorrhage and

cerebral oedema causing midline shift were considered as treatment complications.

The statistical analysis was conducted using the PQStat Software 1.8. The p value below

0,05 was considered statistically significant.
Results:

The systolic blood pressure values was significantly higher among patients with
unfavorable long term treatment outcome (p=0,041) and in the subgroup of anterior circulation
large vessel occlusion patients without hypotension at admission it was the independent risk
factor for functional dependency at 3 months after treatment (adjusted OR for every 10 mmHg
increase 1,24; 95% CI 1,00-1,53; p=0,046). Every 10 mmHg increase of admission systolic blood
pressure independently elevated the risk of cerebral oedema with midline shift (adjusted OR 1,17;
95% CI 1,00-1,36; p=0,043) and lessened the chance for early neurological improvement
(adjusted OR 0,84; 95% CI 0,71-0,99; p=0,039).

In the group of individuals functionally dependent at 3 months after management the
maximal procedural systolic arterial pressure significantly more often exceeded the 180 mmHg
threshold (p=0,048). The elevation of systolic blood pressure during procedure was also
associated with treatment complications (hemorrhagic transformation of brain ischemia, cerebral

oedema with midline shift).
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General anesthesia was associated with significantly higher risk of over 40% decrease of
mean arterial pressure (adjusted OR 11,8, 95% CI 1,5-91,0, p=0,018) with such a decrease itself
being the independent risk factor of unfavorable long term treatment outcome (adjusted OR 5,52;
95% CI 1,9-16,0; p=0,002), 3-month mortality (adjusted OR 2,35; 95% CI 1,00-5,53; p=0,049),
unfavorable short term outcome parameters (prolonged hospitalization, lost chances for early
neurological improvement) and procedure complications (symptomatic intracranial hemorrhage,

cerebral oedema with midline shift).

The elevation of post-procedural systolic arterial pressure (p=0,028) and 10% increase od
diastolic arterial pressure above its admission value (p=0,028) were associated with symptomatic

intracranial hemorrhage occurrence.
Conclusions:

1. The systolic blood pressure ad admission is inversely associated with long term
treatment outcome of mechanical thrombectomy and in the subgroup of anterior
circulation large vessel occlusion patients without hypotension at admission it is an
independent risk factor for functional dependency at 3 months after treatment.

2. The admission systolic arterial pressure is an independent risk factor for cerebral
oedema with midline shift and decreases the chances of early neurological
improvement.

3. There was no association of post-procedural blood pressure parameters with short and
long term outcome of mechanical thrombectomy treatment, however these findings
could be affected by methodology of this study and the anesthesia modality used.

4. The elevation of post-procedural systolic arterial pressure is associated with
symptomatic intracerebral hemorrhage occurrence.

5. There was no significant association of lowest blood pressure values during
mechanical thrombectomy procedure with short/long term treatment outcome or
procedural complications. These observation could be affected by the procedural
factors such as no procedural hemodynamic parameters thresholds established prior to
treatment.

6. The higher values of maximal systolic blood pressure during treatment are associated

with treatment complications (increased risk of infarct hemorrhagic transformation
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and cerebral oedema with midline shift) and crossing the 180 mmHg threshold in the
anterior circulation vessel occlusion subgroup with functional dependency as well.

7. The blood pressure drop during mechanical thrombectomy is a frequent finding: over
20% decrease of admission mean arterial pressure value is seen in over two thirds and
over 40% in about one third of patients.

8. General anesthesia is an independent risk factor of blood pressure drop during
mechanical thrombectomy treatment.

9. The mean arterial blood pressure decrease is an independent risk factor of unfavorable
clinical outcome, and its over 40% decrease of admission value also of 3-month
mortality, prolonged hospitalization, lack of early neurological improvement,
symptomatic intracranial hemorrhage and cerebral oedema with midline shift.

10. The over 10% post-procedural increase of diastolic blood pressure was independently

associated with symptomatic intracranial hemorrhage.

Keywords: acute ischemic stroke, mechanical thrombectomy, blood pressure, hemodynamic

parameters.
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10. ANEKS

10.1.

Dodatkowe tabele.

Tabela Al. Zmodyfikowana skala Rankina i sposoby oceny funkcjonalnej pacjentéw z udarem

niedokrwiennym mozgu (zmodyfikowano na podstawie

[151,152])_

Punktacja Opis Sposéb oceny
0 Brak objawéw. Brgk ograniczeﬁ funkcjonowania, brak
objawow.
Pytania: Czy pacjent ma trudnosci z
czytaniem lub pisaniem, trudnosci z
Brak istotnej niesprawnosci, mowieniem lub znalezieniem wlasciwego
pomimo obecnosci objawow. stowa, problemy z zachowaniem

1 Mozliwe wykonywanie wszystkich | rOwnowagi, widzeniem, dr¢twieniem
dotychczasowych czynnosci i (twarzy, ramion, rak, stop), zaburzenia
obowigzkow. ruchomosci (twarzy, nog, rak, stop),

trudnosci z potykaniem lub posiada inne
objawy zwigzane z udarem mézgu?
Pytania: Czy wystagpita zmiana w zdolnosci
pacjenta do wykonywania pracy lub opieki
L . . nad innymi osobami w poréwnaniu do stanu
Niewielka niesprawnosc¢. , . .
) . przed udarem mozgu? Czy wystapita zmiana
Ograniczenia w dotychczasowych e ; ;

2 . w zdolnos$ci pacjenta do uczestniczenia w

6l spolecznych, ale nadal L.
. . . . dotychczasowych aktywnosciach
niezalezny od innych o0sob. ) .
spotecznych i spedzania wolnego czasu?
Czy pacjent ma problemy z relacjami
spotecznymi lub jest izolowany?
Umiarkowana niesprawnos¢. Pytanie: Czy pacjent wymaga pomocy w
Pacjent wymaga pomocy w przygotowaniu prostego positku,

3 niektorych ztozonych, ale nie czynnosciach domowych, zarabianiu
podstawowych czynnosciach zycia | pieniedzy, zakupach lub lokalnym
codziennego. poruszaniu si¢?

Umiarkowanie ciezka
niesprawnos¢. Pacjent wymaga Pytanie: Czy niezbedna jest pomoc w

4 pomocy przy niektorych prostych | jedzeniu, uzywaniu toalety, w codziennej
czynno$ciach, ale nie wymaga higienie lub chodzeniu?
statej opieki.

5 g;?;ig;;?:{ggﬁ;;ﬁ Pacjent Pytanie: Czy pacjent wymaga statej opieki?

6 Zgon.
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Tabela A2. Skala National Institute of Health Stroke Scale (zmodyfikowano na podstawie [*%]).

Parametr Punktacja
0 = przytomny
la. Poziom 1 = podsypiajacy, wybudza si¢ przy niewielkiej stymulacji
przytomnosci 2 = nieprzytomny, wymaga wielokrotnej stymulacji

3 = brak reakcji na bodzce, brak odruchow

1b. Odpowiedz na
pytanie (o miesigc i
wiek)

0 = obie odpowiedzi prawidlowe
1 = jedna odpowiedz prawidlowa
2 = obie odpowiedzi nieprawidtowe

Ic. Spetnianie
polecen (zamknigcie
Oczu i zaci$niecie
piesci)

0 = oba polecenia wykonane prawidtowo
1 = jedno polecenie wykonane prawidlowo
2 = chory nie spetlnia zadnego polecenia

2. Ruchomos¢ gatek
ocznych

0 = prawidtowa
1 = czgsciowe porazenie (zbaczanie gatek ocznych)
2 = przymusowe ustawienie gatek ocznych lub catkowite porazenie

3. Pole widzenia

0 = bez zaburzen

1 = czgéciowe niedowidzenie potowicze
2 = catkowite niedowidzenie potowicze
3 = obustronne niedowidzenie potowicze

4. Porazenie nerwu
twarzowego

0 = prawidtowe symetryczne ruchy

1 = nieznaczny niedowtad (splaszczony fald nosowo gardiowy,
asymetryczny usmiech)

2 = czgsciowe porazenie (catkowite lub prawie catkowite porazenie
dolnej czg¢sci twarzy)

3 = calkowite porazenie jedno- lub obustronne (dolnej i gérnej czesci
twarzy)

5. Sita migéniowa
konczyn gornych

0 = chory utrzymuje koniczyng pod katem 90° (lub 45°) przez 10 s

1 = opada, chory utrzymuje konczyng¢ pod katem 90° (lub 45°) kroce;j
niz 10 s

2 = czesciowy ruch przeciwko sile ciezkosci

3 = brak ruchu przeciwko sile cigzkos$ci, konczyna opada

4 = brak ruchu

6. Sita migsniowa
konczyn dolnych
(osobno dla lewej i
prawej)

0 = pacjent utrzymuje konczyng¢ pod katem 30° przez 5 s

1 = opada powoli przed uptywem 5 s

2 = szybko opada przed uplywem 5 s, ale zachowany jest opor przeciw
sile cigzko$ci 3 = opada natychmiast, §lad ruchu

4 = brak ruchu

7. Ataksja konczyn

0 = nieobecna
1 = obecna w jednej konczynie
2 = obecna w obu konczynach

8. Czucie

0 = prawidtowe
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1 = tagodna lub umiarkowana utrata czucia
2 = cigzka lub catkowita utrata czucia

0 = brak afazji, prawidtowa
1 = afazja tagodna do umiarkowane;j

9- Mowa 2 = afazja duzego stopnia
3 = niemy, calkowita afazja
0 = brak

10. Dyzartria 1 = tagodna do umiarkowanej
2 = cigzka

0 = prawidtowa
11. Reakcja na bodzce | 1 = pomijanie dotyczace jednego bodzca (czucia, stuchu, wzroku)
2 = pomijanie wiecej niz jednego bodzca (czucia, stuchu, wzroku)

Tabela A3. Skala Treatment in Cerebral Ischemia (zmodyfikowano wg [**°]).

Stopien Definicja

0 Brak perfuzji.

1 Przeplyw przez naczynie bedace celem leczenia, z ograniczonym
wypetieniem gatezi dystalnych lub powolna, dystalna reperfuzja.

22 Reperﬁ_lzja mniej niz potowy zakresu unaczynienia wczesniej niedroznego
naczynia.

b Reperﬁ_lzja wiecej niz polowy zakresu unaczynienia wcze$niej niedroznego
naczynia.

3 Catkowita reperfuzja zakresu unaczynienia wczesniej niedroznego naczynia,
bez uwidocznienia okluzji w jego dystalnych galeziach.

Tabela A4. Klasyfikacja powiktan krwotocznych udaru niedokrwiennego moézgu ECASS 11

(zmodyfikowano wg [*°¢]).

Typ ukrwotocznienia Definicja

HI-1 (hemorrhagic infarction type 1) | Drobne wybroczyny krwawe.

Zlewajace si¢ wybroczyny krwawe w obrgbie obszaru

HI-2 (hemorrhagic infarction type 1) niedokrwienia, bez efektu masy.

PH-1 (parenchymal hemorrhage type | Ukrwotocznienie zajmujace <30% obszaru

1) niedokrwienia z niewielkim efektem masy.
PH-2 (parenchymal hemorrhage type | Ukrwotocznienie zajmujace >30% obszaru
1) niedokrwienia z istotnym efektem masy.
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Tabela A5. Klasyfikacja obrzeku moézgu (zmodyfikowano wg [*6%]).

Stopien Definicja
COEDO Brak obrzeku mézgu
COED 1 Lokalny obrzek obejmujacy <1/3 potkuli
COED 2 Lokalny obrzek obejmujacy >1/3 potkuli
COED 3 Obrze%k mobzgu z przesuni¢ciem struktur linii posrodkowej na strong
przeciwna
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12. SPIS RYCIN
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