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Streszczenie Zapalenie ptuc zwiazane z udarem (stroke-associated pneumonia, SAP) jest najczesciej spotykanym powiklaniem wczesnej
fazy udaru niedokrwiennego mézgu. Trudno jednoznacznie okresli¢ czgsto$¢ wystepowania SAP, ale szacuje sie, ze dotyka
ono 2-22% chorych w ostrej fazie udaru. Zapalenie ptuc zwigzane z udarem to problem istotny klinicznie, poniewaz znaczaco
podnosi ryzyko zgonu w stosunku do populacji chorych z ostrym udarem bez zapalenia pluc, a ponadto wiaze si¢ z gorszym
konicowym stanem czynnoéciowym, wigkszym uzaleznieniem od 0s6b trzecich po hospitalizacji, przedtuzonym pobytem
w szpitalu i wyzszymi kosztami leczenia. W artykule przedstawiono czynniki ryzyka zapalenia ptuc zwigzanego z udarem,
m.in. dwa najlepiej udokumentowane: dysfagie i zespol immunosupresji indukowanej udarem (stroke-induced
immunodepression syndrome, SIDS). Starano si¢ pokaza¢, u ktorych pacjentéw w ostrej fazie udaru nalezy zwracac szczegélna
uwage na mozliwo$¢ rozwoju zapalenia pluc, a takze oméwiono narzedzia pomocne w identyfikacji takich chorych (skale
A’DS? ISAN). Zaproponowano réwniez — oparte na rekomendacjach ekspertéw — dziatania majace na celu minimalizacje
ryzyka wystapienia zapalenia ptuc zwigzanego z udarem i opisano zalecane postepowanie lecznicze.

Stowa kluczowe: udar mozgu, zapalenie ptuc, dysfagia, immunosupresja, infekcje

AbSUa t Stroke-associated pneumonia (SAP) is the most common complication of the early stage of ischaemic stroke. The prevalence
of SAP is difficult to determine precisely, but it is estimated to affect 2-22% of patients in the acute phase of stroke. Stroke-
associated pneumonia is a clinically significant problem, as it markedly increases the risk of death compared to the population
of acute stroke patients without pneumonia. In addition, SAP is associated with poorer final functional status, greater
dependence on other people’s help after hospital discharge, extended hospital stay, and higher treatment costs. The paper
presents the risk factors for stroke-related pneumonia, including the two best documented: dysphagia and stroke-induced
immunodepression syndrome (SIDS). An attempt is made to identify patients in the acute phase of stroke who should be
evaluated for the risk of developing pneumonia, and tools useful in the identification of such patients (A’DS? ISAN scoring
systems) are discussed. Also, based on expert recommendations, measures to minimise the risk of stroke-related pneumonia
are proposed, and the recommended therapeutic regimen is described.
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WSTEP

apalenie ptuc zwigzane z udarem (stroke-associated
2 pneumonia, SAP) jest najczestszym powiklaniem we
wczesnej fazie udaru mézgu — dotyczy 2-22% osdb
w ostrej fazie choroby i az do 28% pacjentéw leczonych
z powodu udaru na oddzialach intensywnej opieki medycz-
nej (OIOM) (Eltringham et al., 2018; Gong et al., 2016;
Hoftmann et al., 2017; Katzan et al., 2007; Martino et al.,
2005; Westendorp ef al., 2011; Wilson, 2012). Oznacza to, ze
uwzgledniajac jedynie udar niedokrwienny mozgu — w Sta-
nach Zjednoczonych rejestruje si¢ okofo 650 tys. nowych
przypadkow rocznie (Louis et al., 2017) — na SAP choruje do
143 tys. obywateli amerykanskich w ciggu roku. Zapalenie
pluc zwigzane z udarem to problem wazny klinicznie, ktory
wplywa na przedtuzenie procesu powrotu do zdrowia,
hospitalizacji i rehabilitacji, pogarsza rokowanie i koncowy
stan czynnosciowy, zwieksza uzaleznienie od osob trzecich
po hospitalizacji, podnosi odsetek zgonow i koszty leczenia
(Eltringham et al., 2018; Westendorp et al., 2011). Obliczono,
ze SAP 3-krotnie zwieksza 30-dniowe ryzyko zgonu w sto-
sunku do populagji chorych z ostrym udarem bez zapalenia
pluc (Hinchey et al., 2005; Katzan et al., 2003). W Stanach
Zjednoczonych oszacowano, iz roczny koszt leczenia zapa-
lenia pluc jako powiktania po ostrym udarze wynosi w skali
calego kraju okolo 459 milionéw dolaréw (Wilson, 2012).
W artykule omoéwiono czynniki ryzyka wystapienia SAP:
dysfagie, zespot immunosupresji indukowanej udarem
(stroke-induced immunodepression syndrome, SIDS), sto-
pien ciezkosci i rodzaj udaru, wspotwystepujaca hipergli-
kemie oraz zmienne demograficzne (Almeida et al., 2015;
Cohen et al., 2016; Czernuszenko, 2016; Eltringham et al.,
2018; Gong et al., 2016; Hannawi et al., 2013; Hinchey et al.,
2005; Hoffmann et al., 2017; Kishore et al., 2016; Li et al.,
2014; Martino et al., 2005; Smith et al., 2015; Tu et al., 2017;
Westendorp et al., 2011). W pracy przedstawiono rowniez,
u ktérych pacjentéw w ostrej fazie udaru nalezy w szcze-
golnosci bra¢ pod uwage mozliwos¢ rozwoju zapalenia
pluc. Wskazano dostepne narzedzia pomocne w identyfi-
kacji chorych zagrozonych SAP oraz dzialania majace na
celu zminimalizowanie ryzyka, opisano takze zasady lecze-
nia SAP.

DYSFAGIA

Dysfagia, czyli utrudnione przechodzenie pokarmu przez
jame ustna, gardlo i przetyk do zotadka, to powiklanie
powszechnie spotykane u chorych w ostrej fazie udaru
mozgu. Jednoznaczne okreslenie czesto$ci wystepowania
dysfagii we wczesnej fazie udaru jest trudne — w zaleznosci
od publikacji waha sie ona od 19% do 81%. Rozbieznosci
mozna przypisac roznicom w definicji i ocenie dysfagii, cza-
sie badania procesu potykania i doborze pacjentéw (Cohen
et al., 2016; Hinchey et al., 2005; Martino et al., 2005; Wirth
et al., 2013). Liczne badania pokazuja, ze dysfagia wigze sie
ze zwiekszonym ryzykiem zgonu w poczatkowej fazie
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choroby, niedozywieniem, odwodnieniem i wydluzonym
czasem hospitalizacji, a w rezultacie - z wyzszymi kosz-
tami leczenia. Dotknieci dysfagia pacjenci czesciej wyma-
gaja wykonania radiogramoéw klatki piersiowej, leczenia
antybiotykami i kontynuowania hospitalizacji w oddzia-
tach rehabilitacyjnych (Blazejewska-Hyzorek et al., 2019;
Chmielewska et al., 2017; Chojin et al., 2017; Crary et al.,
2013; Ktek et al., 2017; Krajczy et al., 2019; Martino et al.,
2005; Sura et al., 2012; Wirth et al., 2013).

Co istotne, dysfagia nalezy do najlepiej udokumentowa-
nych czynnikéw ryzyka SAP i prawdopodobnie odpo-
wiada za wigkszo$¢ jego przypadkow. Nawet jesli jest izo-
lowana, 3-krotnie zwieksza ryzyko wystapienia zapalenia
pluc u chorych w ostrej fazie udaru mozgu (u pacjentow
z potwierdzong aspiracja — az 11-krotnie). Dlatego warto
pamietac, ze wezesne wykrycie zaburzen polykania i wdro-
zenie wlasciwego postepowania pozwalaja na wyelimino-
wanie lub przynajmniej zminimalizowanie ryzyka aspiracji
i rozwoju SAP. Trzeba jednak podkredli¢, ze nawet polowa
0s6b z zapaleniem pluc po udarze nie aspiruje materiatu
ustno-gardlowego ani tres$ci zoladkowej, co oznacza, ze
zaburzenia polykania nie mogg by¢ traktowane jako jedyny
czynnik ryzyka SAP (Hoffmann et al., 2017; Martino et al.,
2005; Westendorp et al., 2011).

Proces polykania jest niezwykle zlozony i wymaga skoordy-
nowania czynnosci wielu struktur zaréwno osrodkowego,
jak i obwodowego ukladu nerwowego. Nalezy tu wymie-
ni¢ osrodek polykania zlokalizowany w ukladzie siatkowa-
tym pnia moézgu, zakrety przedsrodkowy i zasrodkowy oraz
nerwy czaszkowe: V, VII, IX, X, XII. Fizjologicznie proces
polykania mozna podzieli¢ na trzy fazy: ustng (jako jedyna
ma ona charakter dowolny), gardtowa (ktdrej zaburzenia
skutkuja krztuszeniem sie) i przetykowa. Dysfagia jako
objaw udaru moze wystepowac przy uszkodzeniach roz-
nych obszaréw moézgowia i w réznych mechanizmach upo-
$ledzac fizjologie potykania.

Zniszczenie kory obejmujace zakret przedsrodkowy moze
zakldcad zalezne od woli procesy zucia i transportu kesa
pokarmowego podczas fazy ustnej — z powodu przeciw-
stronnego uposledzenia kontroli ruchowej twarzy, warg
i jezyka oraz kontralateralnych zaburzen perystaltyki
gardla. Rzadziej niz do uszkodzenia kory dochodzi do
udaréw pnia moézgu, powodujacych wieksze uposledzenie
polykania. Moga sie wowczas pojawi¢ zaburzenia czucia
w obrebie jamy ustnej, jezyka, policzkow, a takze uposle-
dzenie unoszenia krtani, zamykania naglosni oraz rozluz-
niania krtani i gardla. Nalezy tez wzia¢ pod uwage fakt, ze
udar mozgu - jako choroba dotyczaca gléwnie osob star-
szych — moze nasilac juz wczesniej obecne problemy z poly-
kaniem, nierzadkie w grupie seniordw.

Dysfagia moze wystapic jako nastepstwo nieprawidlowo-
$ci opisanych powyzej, ale moze rowniez stanowi¢ istotne
powiklanie zaburzen $wiadomosci, np. w przebiegu duzego
udaru z towarzyszacym obrzekiem mozgu, uposledze-
nia funkcji poznawczych, probleméw z koncentracja
uwagi. Trzeba wiec pamieta¢, ze dysfagia moze miec¢ rdzne
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pochodzenie w zaleznosci od rodzaju udaru oraz wieku
i stanu $wiadomosci pacjenta, a takze mie¢ podtoze jedno-
lub wieloprzyczynowe (Bochenek i Reicher, 2007; Kontu-
rek, 2000; Kozubski i Liberski, 2013; Lewicka i Krzystanek,
2017; Martino et al., 2005).

Dostepne prace naukowe w wiekszosci zgodnie wskazujg na
korzysci ptynace z wezesnej oceny dysfagii u chorych z uda-
rem mozgu, ktdra to ocena ma istotny wplyw na dalsze
decyzje zywieniowe i terapeutyczne. Wystepowanie dysfa-
gii moze bowiem powaznie zaklocaé przebieg leczenia — nie
tylko z powodu opisanych wyzej powiklan, ale rowniez ze
wzgledu na trudnosci w przyjmowaniu lekéw doustnych.
Interdyscyplinarna grupa ekspertow zaleca, aby w przy-
padku wystapienia dysfagii o naglym poczatku, tak jak ma
to miejsce w ostrej fazie udaru mozgu, postepowanie dia-
gnostyczne rozpoczaé od przesiewowego testu polykania,
wykonanego przez odpowiednio przeszkolonego pracow-
nika medycznego (najlepiej w czasie 4-24 godzin od chwili
przyjecia do szpitala), i obserwacji posrednich objawow
aspiracji w postaci kaszlu, zmiany jakosci glosu lub wycie-
kania podanego plynu z ust. Dodatni wynik testu §wiadczy
o aspiracji, jest wiec wskazaniem do wprowadzenia zalece-
nia ,nic doustnie” i poddania chorego szczegétowemu bada-
niu potykania przez przeszkolonego neurologopede. Istniejg
doniesienia, zgodnie z ktérymi opdznienie specjalistycznej
oceny polykania skutkuje wzrostem bezwzglednego ryzyka
SAP 0 1% na kazdy dzien zwloki (Eltringham et al., 2018;
Kiek et al., 2017; Martino et al., 2005). Nie ma zgody co do
wyboru optymalnego narzedzia spo$rdd licznych protoko-
téw oceny dysfagii. Zwraca si¢ jednak uwage na to, ze for-
malny, pisemny protokot poprawia przestrzeganie zalecen
i pozwala zwiekszy¢ liczbe przebadanych pacjentéw. Najcze-
$ciej nowo przyjetego chorego z udarem poddaje sie testowi
przesiewowemu — zwykle jest to pobiezne badanie, ktérego
wynik moze by¢ interpretowany jedynie jako prawdopo-
dobna obecnos¢ lub prawdopodobny brak dysfagii (Eltrin-
gham et al., 2018; Martino et al., 2005).

Najprostszym narzedziem przesiewowym, ktore moze
by¢ wykorzystywane przez personel pielegniarski, jest
test polykania 90 ml wody (czulo$¢ 92%, swoistos¢ 48%).
Przystapienie do testu wymaga spelnienia kilku warun-
kow: chory musi by¢ stabilny krazeniowo i oddechowo,
przytomny oraz zdolny utrzymac uwage i pozycje siedzaca
przez co najmniej 15 minut, a takze na polecenie przetkna¢
$line, zakaszle¢, powiedzie¢ ,,aaa” i wykonywac inne proste
polecenia. Pacjent, ktory nie spelnia powyzszych warun-
kow, powinien by¢ traktowany jako osoba z ciezka dysfa-
gia i przeciwwskazaniem do zywienia doustnego (nie kon-
tynuujemy wowczas testu z podaza substancji doustnie).
Aby zminimalizowa¢ ryzyko infekcji w razie aspiracji, test
polykania nalezy poprzedzi¢ higiena jamy ustnej. Pozycja
chorego podczas badania powinna przypominaé prawi-
dlowa pozycje do karmienia - siedzacg (w razie potrzeby
z podparciem), z prawidlowo ustawiong glowa (w osi
ciala, z lekkim pochyleniem brody ku dotowi). W trakcie
testu pacjent wypija w sposob nieprzerwany 90 ml wody.

DOI: 10.15557/AN.2020.0012

Nastepnie przez minute prowadzi si¢ obserwacje w kie-
runku zmiany jakos$ci glosu czy pojawienia sie kaszlu.
Wynik testu jest dodatni, jesli pojawi si¢ przynajmniej
jedna z nastepujacych nieprawidtowosci: niemoznos¢
wypicia bez przerwy calej objetosci wody, kaszel lub krztu-
szenie si¢ w trakcie picia albo w ciggu minuty po wypiciu
wody, zmiana jako$ci glosu po wypiciu wody. Ze wzgle-
doéw bezpieczenstwa przed podaniem pelnej porcji nalezy
poda¢ badanemu okolo 3 tyzeczek wody po 5-10 ml. Jesli
chory jest w stanie polkna¢ te objetos¢, mozna kontynu-
owad test z 90 ml ptynu. W przypadku braku wspolpracy,
zmiany jakos$ci gtosu po przetknieciu mniejszych objeto-
$ci lub wystapienia kaszlu trzeba przerwac test (Blazejew-
ska-Hyzorek et al., 2019; Czernuszenko, Przesiewowe testy
polykania; Lewicka i Krzystanek, 2017).

Do oceny przesiewowej moze tez by¢ wykorzystywany test
Daniels (czuto$¢ 92%, swoistos¢ 62%), faczacy elementy
badania klinicznego z testem potykania wody. W czesdci
klinicznej ocenie podlega kilka elementow: obecno$¢ dys-
fonii, dyzartrii, odruchéw podniebiennych i gardtowych
oraz mozliwos$¢ kaszlu na polecenie. W teécie potyka-
nia chory otrzymuje porcje wody o wzrastajacych objeto-
$ciach: 2 x 5ml, 2 x 10 ml i 2 x 20 ml. Po kazdej porcji
wody bada si¢ jako$¢ glosu — mozna np. poprosi¢ pacjenta
o diugie wypowiadanie gloski ,,a” lub ,,¢”. Jesli po polknie-
ciu danej porcji wody wystapi kaszel albo zmiana jakosci
glosu, trzeba przerwa¢ badanie. Obecnos¢ nieprawidtowo-
$ci w dwoch sposrod szesciu badanych elementow (dysfo-
nia, dyzartria, patologia odruchu podniebiennego, pato-
logia odruchu gardlowego, staby lub nieobecny kaszel na
polecenie, kaszel lub zmiana jako$ci glosu w tescie poly-
kania wody) nalezy interpretowac jako dodatni wynik
testu przesiewowego, oznaczajacy wysokie ryzyko aspiracji
(Lewicka i Krzystanek, 2017).

Innymi narzedziami mogacymi postuzy¢ do przesiewowej
oceny dysfagii s3 test Manna (Mann Assessment of Swal-
lowing Ability) czy test Gugging Swallowing Screen (GUSS)
(czuto$¢ 100%, swoisto$¢ 50-69%), skladajacy sie z dwoch
etapow. Pierwszy etap polega na ocenie, czy chory jest w sta-
nie kaszle¢ na polecenie i przetykac éline. Jezeli nie stwier-
dza sie zaburzen, mozna przej$¢ do etapu drugiego. Badany
ma za zadanie potkna¢ kolejno trzy substancje o rdznej
konsystencji i coraz wigkszej objetosci. Najpierw podaje si¢
zageszczony do konsystencji budyniu plyn - poczatkowo
okolo 2-3 ml, a potem 5 tyzeczek. W drugiej kolejnosci
chory dostaje czysta wode we wzrastajacych objetosciach:
3, 5,10, 20 i 50 ml. Na koniec podajemy suchy chleb, pokro-
jony w kostki o wymiarach 3 x 3 cm. Przez caly test po kaz-
dym przelknieciu pacjent musi dtugo wypowiadac gloske
»& lub €. Ocenia si¢ jako$¢ glosu i czas, jaki zajmuje bada-
nemu polkniecie kesa. Trzeba tez sprawdzié, czy jedzenie
lub ptyn nie wycieka z ust oraz czy nie pojawia si¢ kaszel.
Wystapienie ktorejkolwiek z powyzszych nieprawidtowo-
$ci zmusza do przerwania badania. Protokdt oceny zawiera
informacje, ktore kieruja badajacego przez kolejne fazy,
i wskazuje dalsze postepowanie w zalezno$ci od wyniku
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testu (Chojin et al., 2017; Crary et al., 2013; Czernuszenko,
Przesiewowe testy polykania).

Prawdziwym wyzwaniem dla personelu medycznego jest
ocena polykania u pacjentéw, z ktorymi trudno nawiagzaé
logiczny kontakt sfowny, np. z powodu zaburzen $wiado-
mosci, afazji czy apraksji. Mozna wowczas wykorzystac test
Craryego, nazywany tez testem spontanicznych potknigc¢
(czulos¢ 96%, swoistos¢ 68%). Badanie nalezy przeprowa-
dzi¢, gdy chory znajduje si¢ w stanie spokojnego czuwania.
Test polega na obserwowaniu i zanotowaniu liczby spon-
tanicznych przetknie¢ éliny w ciagu 5 minut. Jezeli pacjent
jest otyty lub ma krotka szyja albo jezeli warunki bada-
nia s niesprzyjajace i trudno zinterpretowa¢, czy chory
przelyka sling, mozna uzy¢ stetoskopu i wystucha¢ pro-
ces przelykania. Interpretacja testu jest prosta: 3 lub wiecej
przetknie¢ $liny w ciggu 5 minut uznaje sie za wynik pra-
widlowy. Liczba przetknie¢ ponizej 3 wskazuje na dysfagie
znacznego stopnia i niebezpieczenstwo aspiracji (Lewicka
i Krzystanek, 2017).

W przypadku podejrzenia dysfagii chory powinien zosta¢
szczegdtowo zbadany przez lekarza specjaliste lub neuro-
logopede. Analiza stanu pacjenta musi obejmowac bada-
nie neurologiczne z dokladng oceng nerwow czaszkowych
oraz proby polykania z wykorzystaniem réznych plynow
i cial stalych o zréznicowanej teksturze, a takze uwzglednia¢
mozliwe strategie kompensacyjne i adaptacyjne (Lewicka
i Krzystanek, 2017; Martino et al., 2005).

Chorzy z uzasadnionym podejrzeniem dysfagii i duzym
ryzykiem aspiracji moga wymaga¢ w nastepnej kolejno-
$ci badan z uzyciem technik instrumentalnych, takich jak
wideofluoroskopowa ocena potykania (videofluorosco-
pic swallowing study, VESS) lub elastyczna endoskopowa
ocena polykania (flexible endoscopic evaluation of swallow-
ing, FEES). Wideofluoroskopia to badanie radiologiczne
z uzyciem barytu. Pozwala na ocene¢ anatomii i fizjologii
jamy ustnej i gardla podczas aktu polykania. Chory potyka
pokarmy i plyny o réznej teksturze i konsystencji wymie-
szane z substancja kontrastujaca. Wynikiem badania jest
material filmowy, ktéry podlega specjalistycznej interpre-
tacji. W efekcie choremu mozna zaleci¢ optymalny, bez-
pieczny sposob odzywiania i zaproponowac terapie ukie-
runkowang na zaburzone mechanizmy potykania. Jedng
z gléwnych zalet wideofluoroskopii jest mozliwos¢ detek-
cji matych aspiracji tresci pokarmowych do dolnych drég
oddechowych - sa to tzw. ciche aspiracje, ktore nie powo-
duja odruchu kaszlowego, ale moga si¢ przyczynia¢ do roz-
woju zachlystowego zapalenia pluc. Badania VFSS i FEES
s3 ztotym standardem w diagnostyce dysfagii (Chmielew-
ska et al., 2017; Cohen et al., 2016; Daniels et al., 1997;
Eltringham et al., 2018; Hoffmann et al., 2017).

Aby skutecznie radzi¢ sobie z interdyscyplinarnym pro-
blemem dysfagii, konieczne jest wspoldziatanie catych
zespolow oddziatéw udarowych: personelu lekarskiego,
pielegniarskiego, neurologopedéw, psychologow, fizjote-
rapeutow i dietetykéw. U chorych z zaburzeniami poty-
kania w przebiegu udaru mézgu w zaleznosci od potrzeb
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mozna wdraza¢ strategie kompensacyjne, ktore utatwiaja
bezpieczne doustne przyjmowanie pokarméw i ptynéw
lub zapewniaja alternatywne zrodla zywienia. Strategie
kompensacyjne maja przynie$¢ natychmiastowa korzysc.
Obejmuja m.in. korekty pozycji ciala pacjenta i nauke
manewr6ow polykania. W pézniejszym okresie choroby
konieczne moze by¢ wdrozenie rehabilitacji ukierunkowa-
nej na proces polykania (Eltringham et al., 2018; Lewicka
i Krzystanek, 2017; Sura et al., 2012).

Zmiany w postawie ciala i utozenia glowy to stosunkowo
proste techniki kompensacyjne stosowane u chorych z dys-
fagia. Wplywaja na szybkos¢ i kierunek przechodzenia
bolusa pokarmowego. Powinny by¢ zarezerwowane do
wykorzystywania w krotkim okresie, w ostrej fazie cho-
roby. Dostepne pismiennictwo w roézny sposob odnosi si¢
do korekt utozenia ciala: czes¢ badaczy odnotowata zmniej-
szenie czestosci aspiracji przy stosowaniu okreslonych tech-
nik, inni za$ negowali plynace z nich korzysci (Lewicka
i Krzystanek, 2017; Sura et al., 2012).

Manewry polykania to modyfikacje fizjologicznego pro-
cesu majgce na celu poprawe bezpieczenstwa lub wydaj-
nosci potykania. W zaleznosci od rodzaju deficytu polyka-
nia dostepnych jest kilka wariantéw. Manewry moga by¢
stosowane krotkoterminowo, ale niektére mozna wyko-
rzystywac rowniez jako strategie rehabilitacji potykania.
Manewry polykania facza w sobie elementy wstrzymywa-
nia oddechu i powigzanego z tym zamkniecia krtani, ¢wi-
czenia rozluzniajace gorny zwieracz przelyku czy zwigksza-
jace site polykania bolusa. Podobnie jak w przypadku zmian
ulozenia ciata, dane dotyczace skutecznoéci sg ograniczone,
sprzeczne i czesto oparte na matych grupach przebadanych
chorych (Sura et al., 2012).

Wirdd strategii adaptacyjnych wymieni¢ nalezy modyfi-
kacje diety, polegajace np. na zmianie konsystencji przyj-
mowanych pokarmoéw stalych i plynoéw. Na wstepie warto
jednak zaznaczy¢, ze postepowanie to wiaze si¢ z reguly
z niskim poziomem akceptacji ze strony chorych, a w rezul-
tacie ze stabym przestrzeganiem zalecen i ryzykiem nieod-
powiedniego odzywienia czy odwodnienia. Wyrézniamy
tu m.in. stosowanie zageszczonych plynéw i modyfika-
cje pokarmow statych w celu dostosowania do ograniczen
wystepujacych u starszych pacjentow (Lewicka i Krzysta-
nek, 2017; Sura et al., 2012).

W pi$miennictwie dostepne sg dane poswiadczajace
korzysci z kompleksowego wdrazania strategii kompen-
sacyjnych i adaptacyjnych u chorych z dysfagia. W jednym
z randomizowanych badan z grupg kontrolng, prowadzo-
nym na 60 pacjentach, wykazano, ze jest to skuteczne
i moze zmniejszy¢ powazne powiklania zwiazane z zabu-
rzeniami potykania. Rehabilitacja kazdego pacjenta
trwata 15 dni. Chorych edukowano na temat bezpiecz-
nego przyjmowania pokarmow i ptynéw oraz poddawano
fizjoterapii neurologicznej w zaleznosci od indywidual-
nych dysfunkcji. Terapia obejmowata ¢wiczenia bierne,
wspomagane i oddechowe, przyjmowanie wyprostowa-
nej postawy, reedukacje chodzenia oraz szkolenie oparte

DOI: 10.15557/AN.2020.0012

91



92

Michat Turlakiewicz, Anna Piekarska

na metodzie NDT Bobath i metodach PNF (proprioceptive
neuromuscular facilitation) (Krajczy et al., 2019).
Zapewnienie alternatywnych Zrddel zywienia to osta-
teczna forma strategii kompensacyjnych. Zywienie droga
inng niz doustna moze przynosi¢ korzysci w szczegolnosci
osobom z niedoborami zywieniowymi. Jest to szczegdlnie
wazne w przypadku ludzi starszych, poniewaz niedozywie-
nie przyczynia si¢ do rozwoju chordéb sercowo-naczynio-
wych, pogorszenia funkcji poznawczych, ostabienia dziafa-
nia ukladu odpornosciowego oraz utrudnienia gojenia ran
i odlezyn. Chociaz metody zywienia niedoustnego w wielu
sytuacjach klinicznych zapewniajg bezposrednie korzysci,
nie u wszystkich starszych pacjentéw z dysfagia lub niedo-
zywieniem przynosza oczekiwane efekty. Dlatego potrzebe
takiej interwencji (np. zalozenia przezskornej endoskopo-
wej gastrostomii - PEG) nalezy zawsze ocenia¢ indywidu-
alnie, w odniesieniu do konkretnego chorego (Eltringham
et al., 2018; Sura et al., 2012).
Zgodnie z danymi z pismiennictwa pacjenci z sonda
nosowo-zoladkowa charakteryzowali si¢ znacznie wiek-
szym ryzykiem zgonu niz pacjenci z zaburzeniami poly-
kania, ktérym nie zalozono sondy, podczas gdy zwiazek
zastosowania sondy z wystepowaniem zapalenia pluc byt
raczej znikomy. Mozna przyja¢ argumentacje, ze u chorych
z sondg istnialo wyjsciowo wyzsze ryzyko aspiracji, ponie-
waz sonde zakladano osobom z rozleglejszymi udarami
i wigkszym nasileniem dysfagii. Pytaniem otwartym pozo-
staje, czy samo umieszczenie sondy nie zwigksza ryzyka
zapalenia ptuc poprzez promowanie kolonizacji jamy ust-
nej i gardla chorobotwodrczymi bakteriami. Warto zauwa-
zy¢, ze sondy nosowo-zoladkowe nie zapobiegaja aspiracji
w przypadku refluksu zoladkowo-przelykowego. Metaana-
liza przeprowadzona w 2012 roku nie wykazala, by w ostrej
fazie udaru mozgu leczenie dysfagii lub dodatkowe wspar-
cie zywieniowe redukowaly ryzyko zgonu albo niesprawno-
$ci - jednak w sposob istotny zmniejszaly one ryzyko wysta-
pienia odlezyn. Wykazano, ze wczesne (w ciagu 72 godzin
od zachorowania) rozpoczecie zywienia za pomoca sondy
nosowo-zoladkowej zwieksza bezwzgledne szanse przezycia
o niemal 6%. Wskazaniami do zalozenia sondy sa powazne
trudnosci w polykaniu, ktére nie pozwalajg na wystarcza-
jace doustne przyjmowanie pokarmu i prawdopodobnie
beda utrzymywac sie dtuzej niz tydzien (Blazejewska-Hyzo-
rek et al., 2019; Wirth et al., 2013).
U pacjentow, ktorzy wedlug przewidywan nie powrdca do
zywienia droga doustng, w kolejnym kroku nalezy wyto-
ni¢ PEG, przy czym wykonanie procedury odracza si¢ do
czasu stabilizacji stanu ogdlnego pacjenta (14-28 dni od
momentu zachorowania) (Blazejewska-Hyzorek et al.,
2019).
Niezaleznie od powyzszych rozwazan eksperci do spraw
leczenia zywieniowego w neurologii zalecaja, aby u wszyst-
kich chorych z dysfagia:
« oceni¢ i monitorowac¢ stan odzywienia oraz spozywane
pokarmy w celu wczesnej identyfikacji osob wymagaja-
cych wspomagania lub leczenia zywieniowego;
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o prowadzi¢ staranng higiene jamy ustnej;

o stosowac procedury antyrefluksowe i bezpieczne karmie-
nie (pozycja siedzaca w czasie positku i po nim, dostoso-
wanie tempa karmienia i rozmiaru kesa do mozliwosci
i stanu pacjenta, obserwacja zmeczenia i objawow wska-
zujacych na aspiracje);

o ustali¢ bezpieczna konsystencje pokarmu i ptynu.

Ponadto chorym hospitalizowanym wymagajacym mody-

fikacji diety nalezy zapewni¢ dostep do pokarméw i ply-

néw w odpowiednio zmodyfikowanej postaci. Wazne sg
takze mobilizacja ruchowa obloznie chorych i rutynowa
zmiana sondy nosowo-zotadkowej, co moze zmniejsza¢
ryzyko zapalenia pluc. Brak natomiast twardych dowodow
na istnienie korzysci z rutynowego stosowania przyrzado-
wej oceny dysfagii u wszystkich pacjentéw z udarem — cho¢
wskazuje sig, ze korzysci te moga wystepowac przy bardziej
szczegotowej selekcji chorych do badan (Cohen et al., 2016;
Eltringham et al., 2018; Klek et al., 2017; Sura et al., 2012).

ZESPOL IMMUNOSUPRESJI INDUKOWANEJ
UDAREM (STROKE-INDUCED
IMMUNODEPRESSION SYNDROME, SIDS)

Drugim, obok dysfagii, dobrze udokumentowanym czyn-
nikiem ryzyka SAP jest zespot immunosupresji indukowa-
nej udarem (stroke-induced immunodepression syndrome,
SIDS). Trudno jednak precyzyjnie okresli¢, jaki odsetek
infekcji w ostrej fazie udaru mozna przypisa¢ immuno-
supresji (Hoffmann et al., 2017; Romer et al., 2015; Wang
et al., 2018; Yan i Zhang, 2014).

Wiadomo, ze uklad odpornosciowy jest aktywowany
w odpowiedzi na ogniskowe niedokrwienie moézgu. Reak-
cja ta zachodzi z powodu uszkodzenia elementéw ukltadu
nerwowo-naczyniowego: przerwania bariery krew-mozg
i zniszczenia migzszu moézgu. Dochodzi do obnazenia
ostonek mielinowych i ekspozycji antygenéw mozgowia
na dziatanie komorek uktadu odpornosciowego. Poczat-
kowa aktywacja immunologiczna skutkuje powstaniem
stanu zapalnego. Wytwarzane mediatory zapalne powo-
duja z kolei wzmozona rekrutacje komorek zapalnych
i wytwarzanie jeszcze wigkszej ilosci mediatorow zapalnych.
W idealnych warunkach zapalenie ustepuje, rozpoczy-
naja si¢ procesy naprawcze tkanek i proby regeneracji.
Jednak z powoddw, ktdre nie sg do korica poznane, w ostrej
fazie udaru moézgu pojawia si¢ immunosupresja prowa-
dzaca do SIDS (Famakin, 2014).

Wydaje sie, ze SIDS moze by¢ mechanizmem adaptacyj-
nym zapobiegajacym autodestrukcyjnym reakcjom immu-
nologicznym po udarze. Wykazano korelacje migdzy roz-
legloscia zawatu tkanki moézgowej a stezeniami antygenow
os$rodkowego ukladu nerwowego (OUN), takich jak zasa-
dowe biatko mieliny (myelin basic protein, MBP), kinaza
kreatynowa, enolaza swoista dla neuronéw i biatko S-100,
w obwodowym krazeniu u pacjentéw po udarze (Famakin,
2014). Jednym z prawdopodobnych celéw autoreaktyw-
nosci swoistej dla antygenéw OUN jest glikoproteina
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oligodendrocytowa mieliny (myelin oligodendrocyte gly-
coprotein, MOG) w zewnetrznej warstwie mieliny, zdolna
do indukowania patogennych odpowiedzi komorek B i T
podczas demielinizacji (Roémer et al., 2015). Mimo to far-
makologiczne hamowanie SIDS wydaje si¢ obiecujacym
kierunkiem w zapobieganiu zagrazajacym zyciu zakaze-
niom u 0s6b w ostrej fazie udaru. Dotychczasowe bada-
nia kliniczne, ktdre miaty na celu sprawdzenie korzysci
plynacych z profilaktycznego leczenia antybiotykami w tej
grupie pacjentow, przyniosty niejednoznaczne wyniki
(Famakin, 2014; Romer et al., 2015).

Innym mechanizmem mogacym ttumaczy¢ wystepowa-
nie immunodepresji po udarze jest nadmierna aktywa-
cja ukladu adrenergicznego, prowadzaca do wzmozo-
nego uwalniania katecholamin i kortykosteroidow. Za ta
hipoteza przemawiaja badania wykazujace podwyzszony
poziom kortyzolu i katecholamin w surowicy pacjentéw
z ostrym udarem moézgu. Zgodnie z niektérymi doniesie-
niami zwigkszona $miertelno$¢ w grupie chorych z uda-
rem zwigzana byla z podwyzszonym poziomem kortyzolu
i metabolitow katecholamin, a stosowanie beta-blokerow
przyczynialo si¢ do zmniejszenia wczesnej $miertelnosci.
Jednoczesnie u chorych dochodzito do spadku stezenia
przeciwzapalnej cytokiny IL-10 oraz wzrostu stezen proza-
palnych cytokin IL-1p i INF-y. Zmiany te moga sprzyja¢
aktywacji uktadu odpornosciowego, co oznacza, ze procesy
immunologiczne na omawianym etapie choroby nie s jed-
nokierunkowe, a caly proces jest zlozony (Famakin, 2014;
Feng et al., 2018; Wang et al., 2018; Yan i Zhang, 2014).
Waznym organem w kontekscie zaburzent immunologicz-
nych w przebiegu udaréw mozgu jest sledziona. Otrzymuje
ona bogate unerwienie wspétczulne. Wiadomo, ze stymu-
lacja noradrenaling receptora f2-adrenergicznego w trakcie
infekgji czy w przypadku urazu znaczaco wplywa na regula-
cje odpowiedzi immunologicznej. Istnieja teorie sugerujace,
iz uszkodzenie mézgu réwniez moze przekazywac sygnaty
wspolczulne do $ledziony. Jak wykazano w badaniach na
modelach zwierzegcych, po udarze nastepuje znaczne jej
zmniejszenie. Udowodniono, ze zmiana objetosci sledziony
wykazuje istotny zwigzek ze stezeniami cytokin i metabo-
litbw amin katecholowych w surowicy, a dootrzewnowe
wstrzykniecie antagonisty receptora p-adrenergicznego —
propranololu wyraznie odwraca zmniejszenie objetosci
$ledziony i wywoluje ogolnoustrojowy spadek aktywno-
$ci uktadu immunologicznego. Powyzsze rozumowanie
mogloby by¢ kolejnym argumentem przemawiajacym za
tym, ze SIDS to rezultat hiperaktywacji adrenergicznej,
ktora prowadzi do zwigkszonej apoptozy limfocytow
obwodowych, szczegdlnie w sledzionie, i ostatecznie skut-
kuje immunosupresja (Feng et al., 2018; Rémer et al., 2015;
Wang et al., 2018; Yan i Zhang, 2014).

Przeprowadzono badania, ktérych celem byto okresle-
nie czynnikéw immunologicznych zwigzanych z wyso-
kim ryzykiem wystapienia SAP w przebiegu SIDS. Jednym
z markeréw okazala si¢ zmniejszona ekspresja monocy-
towego HLA-DR (mHLA-DR). Monocyty pacjentéw po
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udarze wykazuja obnizong ekspresje gtownego kompleksu
zgodnosci tkankowej klasy II (major histocompatibility com-
plex, MHC). Ich zaburzone funkcjonowanie powoduje nie-
dostateczng prezentacje antygenu i zmniejszong ekspresje
wydzielanych lub zwigzanych z blong czasteczek kosty-
mulujacych, co z kolei przyczynia si¢ do ostabienia odpo-
wiedzi limfocytarnej. Wykazano, ze zmniejszona ekspresja
mHLA-DR w pierwszym dniu po udarze jest silnym nie-
zaleznym predyktorem SAP. Nastepnymi markerami uzy-
tecznymi w przewidywaniu SAP majg szanse zosta¢ mar-
kery infekcyjne, takie jak bialko wiazace lipopolisacharydy
(lipopolysaccharide-binding protein, LBP) i prozapalna cyto-
kina - interleukina-6 (IL-6) (Hoffmann et al., 2017).

Warto mie¢ na uwadze fakt, Ze zmiany immunologiczne
po udarze wiaza si¢ ze wzmozonym ryzykiem nie tylko
SAP, ale tez infekcji w innych miejscach organizmu.
Obok uktadu oddechowego narazone sg szczegolnie drogi
moczowe i jelita. Sugeruje sie, by przyszle badania kli-
niczne nad SIDS obejmowaly oceng¢ zmian w mikroflorze
jelitowej w ostrej fazie udaru mézgu i wplyw tych zmian
na zapalenie jelita grubego (Hoffmann et al., 2017).

POZOSTALE CZYNNIKI RYZYKA SAP

Obok dwoch glownych czynnikow ryzyka SAP, czyli dys-
fagii i SIDS, probowano wyodrebni¢ inne zmienne uta-
twiajace zidentyfikowanie chorych bardziej narazonych
na rozwoj zapalenia pluc na wczesnym etapie choroby
naczyniowej mézgu.

Stopien ciezkosci udaru

Wyjsciowa cigzkos¢ udaru wydaje sie dos¢ dobrze udoku-
mentowanym czynnikiem ryzyka SAP. Im wyzszy wynik
w skali NTHSS (National Institutes of Health Stroke Scale) —
powszechnie uzywanej na oddzialach udarowych na calym
$wiecie w celu oceny ciezko$ci udaru - tym wieksze praw-
dopodobienstwo wystgpienia SAP. Mozna przypuszczad,
ze jest tak dlatego, iz pacjenci z wysoka punktacja w skali
NIHSS czgsto maja obnizony poziom $wiadomoéci, dugo-
trwale pozostajg w pozycji lezacej i s3 podatni na refluks
zoltadkowo-przelykowy. Przez analogi¢ do powyzszego
rozumowania uznano, ze nizszy wynik w GCS (Glasgow
Coma Scale) takze jest powigzany z rozwojem SAP
(Almeida et al., 2015; Feng et al., 2018; Hannawi et al., 2013;
Hoffmann et al., 2017; Kishore et al., 2016; Li ef al., 2014;
Smith et al., 2015; Westendorp et al., 2011).

Rodzaj udaru

Istnieja doniesienia, zgodnie z ktorymi udar krwotoczny
bardziej niz niedokrwienny predysponuje do SAP. Argu-
mentacja jest podobna do prezentowanej wyzej: pacjenci
z udarami krwotocznymi co do zasady maja gorsze roko-
wanie i bardziej rozlegle deficyty neurologiczne oraz s
zmuszeni diuzej przebywaé w pozycji lezacej. Inni badacze
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wskazywali, iz udary z zakresu krazenia kregowo-pod-
stawnego rokuja gorzej pod wzgledem SAP w stosunku
do udaréw z krazenia przedniego. Analogiczne wnioski
odnosily sie do udaréw wielomiejscowych w poréwnaniu
z udarami z pojedynczym ogniskiem uszkodzenia (Almeida
et al., 2015; Gong et al., 2016; Kishore et al., 2016; Li et al.,
2014; Smith et al., 2015; Tu et al., 2017).

Hiperglikemia

Wiadomo, ze w stanie hiperglikemii wzrasta czesto$¢ za-
kazen. Dlatego nalezy rozwazy¢, czy stan ciezkiej hipergli-
kemii lub koniecznos¢ leczenia dozylng insuling mogtyby
by¢ markerami wystapienia SAP. Z jednej strony podwyzszo-
ne stezenie glukozy we krwi moze prowadzi¢ do uposledze-
nia odpowiedzi immunologicznej, z drugiej zas kazda infekcja
moze prowadzi¢ do wyzszego poziomu glikemii, co ozna-
cza, ze powigzanie SAP ze stezeniem glukozy we krwi moze
by¢ dwukierunkowe. Ponadto, jak wspomniano wczesniej,
w ostrej fazie udaru uwalniane s3 hormony stresu, w szcze-
golnosci kortyzol i noradrenalina, ktore nasilajg hiperglike-
mi¢ — co dodatkowo sugeruje jej zwigzek z rozwojem SAP
(Almeida et al., 2015; Hannawi et al., 2013; Li et al., 2014).

Pozostate czynniki

Udowodnionymi czynnikami ryzyka zapalenia pluc, nie
tylko w populacji chorych w ostrej fazie udaru mozgu, sa
ple¢ meska, starszy wiek i migotanie przedsionkow. Dlatego
badacze zgodnie uwazaja, ze i te elementy powinny by¢ oce-
niane w stratyfikacji ryzyka SAP. Podobnie nalezy spojrze¢
na takie zmienne, jak konieczno$¢ intubacji, przedtuza-
jaca si¢ mechaniczna wentylacja, obecno$¢ przewleklej cho-
roby obturacyjnej pluc przed wystapieniem udaru, palenie
tytoniu czy przedluzajacy sie pobyt w oddziale (Almeida
et al., 2015; Czernuszenko, 2016; Gong et al., 2016; Hannawi
et al., 2013; Kishore et al., 2016; Li et al., 2014; Smith et al.,
2015; Tu et al., 2017).

Mniej oczywistymi, ale rowniez odnotowanymi w literatu-
rze czynnikami, ktére moga wplywac na pogorszenie roko-
wania w udarze z powodu SAP, s3: konieczno$¢ zatozenia
kaniuli centralnej, potrzeba transportowania chorego poza
teren oddziatu (np. w celu wykonania badan obrazowych)
czy zmiana dyzurujacego personelu medycznego pod-
czas pobytu pacjenta w szpitalnym oddziale ratunkowym
(Almeida et al., 2015; Czernuszenko, 2016; Gong et al.,
2016; Hannawi et al., 2013; Kishore et al., 2016; Li et al.,
2014; Smith et al., 2015; Tu et al., 2017).

IDENTYFIKACJA PACJENTOW
Z RYZYKIEM SAP

Po wyodrebnieniu licznych czynnikéw ryzyka SAP zaczeto
zwraca¢ uwage na konieczno$¢ wezesnej identyfikacji osob
szczegdlnie narazonych na to zagrazajace zyciu powiklanie,
tak aby niezwlocznie wdraza¢ odpowiednig profilaktyke
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albo leczenie. Istnieje jednak niewiele skutecznych narzedzi
predykcyjnych, brakuje tez precyzyjnego schematu terapeu-
tycznego SAP. Do narzedzi, ktore majg utatwia¢ lekarzom
identyfikacje chorych z ryzykiem SAP, nalezy skala A’DS?
(Age, Atrial fibrillation, Dysphagia, Sex, Stroke Severity),
uwazana za efektywna metode oceny czynnikéw predyk-
cyjnych SAP. Sposob obliczania wyniku w A?DS? pokazano
w tab. 1 (Gong et al., 2016; Kishore et al., 2016; Li et al.,
2014; Smith et al., 2015).

Badania pokazaly, ze skala A’DS?* ma doskonalg wartos¢
predykcyjna w odniesieniu do SAP, a wiec moze by¢ sto-
sowana do identyfikacji chorych wysokiego ryzyka, u kto-
rych trzeba wdrozy¢ dziatania zapobiegawcze. W jed-
nym z badan czestos¢ wystepowania SAP wynosita 3,7%
u pacjentéw z wynikiem 0 pkt, 22,7% u pacjentdw z wyni-
kiem 1-9 pkt i do 71,7% u pacjentéw z wynikiem >10 pkt
(tab. 2) (Li et al., 2014).

Odsetek infekeji bakteriami majacymi niskg wrazliwos¢
na powszechnie stosowane antybiotyki (takimi jak Pseu-
domonas aeruginosa i Acinetobacter baumannii) byt zna-
czaco wyzszy w grupie A’DS? 210, co w oczywisty spo-
sob wiaze si¢ z gorszym rokowaniem. Wnioskiem z tej
obserwacji jest konieczno$¢ $cistego nadzoru i profilaktyki
SAP u pacjentéw z ostrym udarem i wynikiem A’DS? 210
(Liet al., 2014).

Innym narzedziem mogacym postuzy¢ do wyodrebnienia
chorych z wysokim ryzykiem SAP jest skala ISAN (Prestroke
Independence, Sex, Age, NIHSS). Parametrami branymi pod

Skala A2DS?
Zmienna Punkty
Wiek >75 lat 1
Migotanie przedsionkéw 1
Dysfagia 2
Pte¢ meska 1
0—4 pkt 0
Nasilenie udaru w skali NIHSS 5-15 pkt 3
>16 pkt 5

A2DS? - Age, Atrial fibrillation, Dysphagia, Sex, Stroke Severity; NIHSS —
National Institutes of Health Stroke Scale.

Tab. 1. Sposdb obliczania punktacji w skali A2DS?

Wynik w skali A2DS? Czestos¢ wystepowania SAP
0 pkt 3,70%
1-9 pkt 22,70%
10 pkt 71,70%

A?DS? - Age, Atrial fibrillation, Dysphagia, Sex, Stroke Severity; SAP —
stroke-associated pneumonia, zapalenie ptuc zwigzane z udarem.

Tab. 2. Czestos¢ wystepowania SAP w zaleznosci od wyniku
w skali A°DS?
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uwage w stratyfikacji chorych z uzyciem ISAN s3: poziom
funkcjonowania przed udarem oceniany za pomocg zmo-
dyfikowanej skali Rankina, pte¢, wiek oraz wyjsciowy wynik
w NIHSS. Sposob obliczania wyniku w skali ISAN pokazano
w tab. 3 (Kishore et al., 2016; Smith et al., 2015; Tu et al.,
2017).

W jednym z badan zaproponowano podzial pacjentéw oce-
nianych w ISAN na cztery podgrupy w zaleznoéci od uzyska-
nego wyniku (0-21 pkt). Wyodrebniono chorych z niskim
(0-5 pkt), srednim (6-10 pkt), wysokim (11-14 pkt) i bar-
dzo wysokim (=15 pkt) ryzykiem SAP. Zapalenie ptuc roz-
winelo sie¢ w powyzszych grupach odpowiednio u 1,6%,
4,9%, 12,6% i 26,4% osob (Kishore et al., 2016).

Inne spotykane w pi$miennictwie skale, ktére mogag poméc
personelowi medycznemu wcze$nie wyodrebni¢ chorych
z wysokim ryzykiem rozwoju SAP, to skala Kwona (Kworn’s
score), skala Chumblera (Chumbler’s score), skala AIS-APS
(Acute Ischaemic Stroke — Associated Pneumonia Score)
(Almeida et al., 2015; Gong et al., 2016; Hannawi et al.,
2013; Kishore et al., 2016; Li et al., 2014; Smith et al., 2015;
Tuetal,2017).

CZYNNIKI ETIOLOGICZNE | LECZENIE SAP

Przeprowadzono badania majace na celu identyfikacje drob-
noustrojow najczesciej wywolujacych SAP. Ustalono, ze za
zapalenia ptuc w grupie chorych z udarem moézgu odpo-
wiadajg przede wszystkim tlenowe bakterie Gram-ujemne

Skala ISAN
Zmienna Punkty
Poziom funkcjonowania przed wystapieniem Niezalezny 0
udaru oceniany za pomoca zmodyfikowanej
skali Rankina Zalezny 2
Zefiska 0
Prec
Meska 1
<60 lat 0
60-69 lat 3
Wiek 70-79 lat 4
80-89 lat 6
=90 lat 8
04 pkt 0
5-15 pkt 4
Wyjsciowy wynik w skali NIHSS
16-20 pkt 8
=21 pkt 10
ISAN — Prestroke Independence, Sex, Age, NIHSS; NIHSS — National
Institutes of Health Stroke Scale.

Tab. 3. Sposéb obliczania punktacji w skali ISAN
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(38%) i Gram-dodatnie ziarniaki (16%). Powszechnie izolo-
wane fenotypy obejmowaly Klebsiella pneumoniae (12,8%),
Staphylococcus aureus (10,1%), Escherichia coli (9%), Pseu-
domonas aeruginosa (6%), Acinetobacter baumannii (4,6%)
i Streptococcus pneumoniae (3,5%) (Kishore et al., 2018).
Nie opracowano dotad jednoznacznych wytycznych doty-
czacych profilaktycznej antybiotykoterapii u chorych
z wysokim ryzykiem SAP ani precyzyjnych schematéw
leczenia pacjentow z udarem i zapaleniem pluc. Dostepne
rekomendacje sugeruja:

o poczatkowg empiryczng antybiotykoterapie we wcze-

snym SAP (wystapienie SAP do 72 godzin od poczatku

udaru, spowodowane najczesciej przez Gram-dodatnie
ziarniaki) - B-laktamy i makrolidy lub fluorochinolony
penetrujace do uktadu oddechowego;

poczatkowa empiryczng antybiotykoterapie w péznym

SAP (wystgpienie SAP po >72 godzinach od poczatku

udaru), obejmujaca dodatkowo bakterie Gram-ujemne

(z lub bez Pseudomonas), polegajaca na stosowaniu

B-laktamoéw (penicylina i inhibitor B-laktamazy, cefalo-

sporyny 3. lub 4. generacji, monobaktamy), fluorochino-

lonéw lub aminoglikozyddow;

« dobieranie terapii empirycznej z uwzglednieniem lokal-
nych danych na temat opornosci patogendw na $rodki
przeciwdrobnoustrojowe. Leczenie antybiotykami
powinno trwa¢ co najmniej 7 dni i opiera¢ si¢ na odpo-
wiedzi klinicznej (Kishore et al., 2019, 2018).

PODSUMOWANIE

Jak pokazano wyzej, SAP jest istotnym i aktualnym kli-
nicznie problemem, ktdry dotyczy znacznej czgsci chorych
z udarem mozgu. Zapalenie pluc przedtuza proces powrotu
do zdrowia i rehabilitacje, pogarsza rokowanie, zwieksza
odsetek zgonow, a ponadto w niebagatelny sposéb podnosi
koszty hospitalizacji (Eltringham et al., 2018; Hinchey et al.,
2005; Hoffmann et al., 2017; Martino et al., 2005; Westen-
dorp et al., 2011; Wilson, 2012).

Mozna jednak unikna¢ opisanych powiklan, a przynaj-
mniej zminimalizowa¢ ryzyko. Pomocne jest tu wprowa-
dzanie w oddzialach udarowych prostych procedur, ktére
maja na celu wczesng identyfikacje chorych najbardziej
narazonych na SAP. Szczegolnie wazne s3: wczesna inten-
sywna opieka, szybka ocena w kierunku dysfagii, odpo-
wiednie schematy diety wybrane w zaleznosci od nasile-
nia zaburzen polykania, racjonalne wdrazanie zywienia
dojelitowego, wlasciwe ulozenie chorych podczas karmie-
nia i dbalo$¢ o higiene jamy ustnej (Chmielewska et al.,
2017; Chojin et al., 2017; Cohen et al., 2016; Crary et al.,
2013; Daniels et al., 1997; Eltringham et al., 2018; Famakin,
2014; Hinchey et al., 2005; Hoffmann et al., 2017; Lewicka
i Krzystanek, 2017; Martino et al., 2005; Sura et al., 2012;
Westendorp et al., 2011).

Prezentowane zagadnienie wymaga dalszych, poglebio-
nych badan. Kwestig otwarta jest przede wszystkim opra-
cowanie optymalnego, uniwersalnego narzedzia, ktore
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pozwoli wyodrebnia¢ chorych zagrozonych SAP. Narze-
dzie to powinno by¢ oparte na elementach badania pod-
miotowego i przedmiotowego oraz wykorzystaniu odpo-
wiednich kwestionariuszy w polaczeniu ze swoistymi
markerami laboratoryjnymi (Feng et al., 2018; Gong et al.,
2016; Kishore et al., 2016; Li et al., 2014; Roémer et al., 2015;
Smith et al., 2015; Tu et al., 2017; Wang et al., 2018; Yan
i Zhang, 2014).
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