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Mechanizm zdrowienia po vdarze
mozgu

Wspolczesna wiedza, gromadzona szczegdlnie intensyw-
nie w ostatnich dekadach, a dotyczaca interakcji mie-
dzy ludzkim mézgiem a $rodowiskiem, w ktérym zyje
jednostka, oraz zagadnien opisywanych pod zbiorczym
hastem ,,plastycznos¢ dojrzatego mézgu”, pozwala z co-
raz wiekszym zrozumieniem, a zarazem optymizmem
podchodzi¢ do zdrowienia chorych po udarze moézgu.
Badania poswigcone tzw. mapowaniu kory moézgowej,
czyli szczegdétowemu analizowaniu jej funkeji, ujawnity,
ze korowe reprezentacje dla czynno$ci ruchowych, czu-
ciowych oraz poznawczych moga by¢é modyfikowane, nie
tylko wskutek tego, czego do$wiadcza i uczy sie jednost-
ka w swoim zyciu, lecz takze w wyniku nabytego uszko-
dzenia osrodkowego uktadu nerwowego (Chollet, Weil-
ler,1994; Weiller,1998; Nakatomi i wsp., 2002). Procesy
adaptacyjne uruchamiane w takiej sytuacji opieraja sie na
mechanizmach naturalnej reorganizacji czynno$ciowej,
ktéra moze by¢ wspierana przez specyficzne oddziaty-
wania biologiczne (np. farmakoterapie, przezczaszkowg
stymulacje magnetyczng) oraz trening umiejetnosci, czy-
li powtarzanie okre$lonych zachowan (np. fizjoterapie,
terapie logopedyczna, neuropsychologiczna, zajeciowq).
Teza o plastycznosci mozgu cztowieka dorostego,
wzmacnianej i modyfikowanej dzieki r6znym oddzia-
tywaniom rehabilitacyjnym, potwierdzana jest coraz
czesciej przez dowody naukowe znajdowane w réznych
dziedzinach klinicznych. Przyktadowo, w kinezyterapii
(Kwakkel i wsp., 1999; Nudo i wsp., 1996) potwierdzono
odbudowe funkeji ruchowych w konczynach porazonych
wskutek udaru oraz proporcjonalng zalezno$é¢ funkcjo-
nalnej poprawy od liczby godzin fizjoterapii; w neuro-
psychologii (Musso i wsp.,1999) udokumentowano po-
zytywny wplyw specjalistycznych ¢wiczen na reorganiza-
cje systemu jezykowego u chorych z afazja.
Plastyczno$¢ uktadu nerwowego jest stosunkowo
dawno poznang jego cecha, zapewniajgca jednostce
przystosowanie sie do $rodowiska poprzez uczenie sie

i samonaprawe po uszkodzeniu. Szczegdlnie znaczacym
wkladem w teoretyczne rozumienie zagadnien neuropla-
styczno$ci byly prace D. Hebba, ktéry juz ponad p6t wieku
temu dowidzit w oryginalnym dziele (Hebb, 1949), ze ko-
rowe neuronalne potaczenia sg wzmacniane i przeksztat-
cane w ramach uktadéw funkcjonalnych, dzieki réznym
sytuacjom bodzcowym, okreslanym jako doswiadczenie
osobnicze. Na podstawie badan na zwierzetach udowod-
nit on, ze to, czego doswiadcza jednostka, wptywa na jej
zdolnosci uczenia sie i moduluje neuronalne potaczenia,
bedace anatomicznym podlozem wszelkich funkeji, tak
czuciowo-ruchowych, jak i poznawczych.

Teze Hebba potwierdzajg wspdiczesne badania na
zwierzetach ujawniajace, Ze procesom plastycznosci
mézgu W sposOb znaczacy sprzyja m.in. przebywanie
jednostki w tzw. wzbogaconym, stymulujacym $rodowi-
sku. W takiej sytuacji dochodzi do wielu zmian neuro-
biologicznych, dajacych sie zmierzy¢ nie tylko w sferze
zachowania, lecz i na poziomie struktur moézgowych:
aktywacji stabych synaps, wzrostu liczby rozgatezien na
dendrytach w komoérkach kory mézgowej, wzrostu liczby
kolcéw dendrytycznych, wzmozenia neurogenezy (nam-
nazania sie komdrek macierzystych) w hipokampie. Re-
jestruje sie wzmozong aktywacje receptoréw czuciowych
o roznej modalno$ci, wzbudzenie ukladu ruchowego
i westybularnego oraz zwiekszenie aktywnosci poznaw-
czej (Kossut, 2002). Poniewaz w eksperymentalnych ba-
daniach na zwierzetach z udarem mézgu udokumento-
wano korzystny wplyw wzbogaconego $rodowiska (duzo
sytuacji bodzcowych wzbudzajacych ciekawosé¢ poznaw-
cza, mozliwos¢ eksploracji otoczenia i r6znorodnej aktyw-
nosci ruchowej) na tempo uczenia sie i powrotu funkcji
utraconej wskutek uszkodzenia (Kolb, Gibb,1991; Rose
i wsp., 1993; Johansson, Ohlsson, 1996), pewne ogélne
zasady sprzyjajace zdrowieniu mozna wprowadzi¢ do po-
stepowania z pacjentami po udarze.

Teoretyczna analiza zagadnienn funkcjonalnej pla-
styczno$ci mézgu po jego uszkodzeniu oraz neurore-
habilitacja to tematy w ostatnich dekadach prawie nie-
roztaczne. W latach osiemdziesigtych XX w. nastapilo
zdecydowane odejscie od dawnych twierdzen o statosci
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struktury i funkcji mézgu czlowieka dojrzatego. Zacze-
Iy wéwcezas naplywaé liczne informacje o spontanicznej
oraz spowodowanej uczeniem sie w ramach treningu
rehabilitacyjnego reorganizacji osrodkowego uktadu ner-
wowego po uszkodzeniach ogniskowych i przecieciach
nerwéw obwodowych. Dzieki metodom funkcjonalnego
mapowania kory (m.in. za pomocg przezczaszkowej sty-
mulacji magnetycznej oraz fMRI) rejestrowano proces jej
czynnosciowego przeorganizowywania sie u ludzi, kto-
rzy przezyli uszkodzenie mézgu (Chollet, Weiller, 1994;
Weiller, 1998).

Skoro takie procesy, jak aktywacja stabych (dziata-
jacych podprogowo) synaps oraz modyfikacje potaczen
wewnatrzkorowych (np. rozrost aksonéw neuronéw
lezacych w obszarach kory o prawidlowej aferentacji
w kierunku kory pozbawionej wejscia czuciowego), sa
mozliwe nawet w procesie spontanicznym, a tym bar-
dziej w sytuacji, kiedy jednostka jest poddawana specy-
ficznej stymulacji modulujacej zachowanie (trening reha-
bilitacyjny), powstaja podstawy do racjonalnego optymi-
zmu co do odbudowy — przynajmniej cze$ciowej — funkcji
utraconych wskutek udaru moézgu (Kossut, 2002).

Na podstawie powyzszych przestanek teoretycznych
przyjmuje sie, ze zasadniczym celem wczesnej rehabili-
tacji os6b po ogniskowym, nabytym, niepostepujacym
uszkodzeniu mézgu (a takie powstaje w mechanizmie
udaru) jest odtworzenie, mozliwie jak najbardziej funk-
cjonalne, utraconych zdolnosci i umiejetnosci, zaréw-
no w sferze czuciowo-ruchowej, jak i poznawczej. Jesli
z wielu powoddéw — przede wszystkim ze wzgledu na roz-
legtos¢ uszkodzenia, jego lokalizacje strategiczna dla da-
nej funkeji oraz odlegty czas od zachorowania — tego celu
nie udaje sie osiggnaé, proces rehabilitacji ukierunkowu-
je sie na jak najpelniejszg funkcjonalna kompensacje
trwale utraconych funkcji. Przyktadami metod kompen-
sacyjnych w usprawnianiu lokomocji sg: uczenie wyko-
nywania czynnosci zmodyfikowana, ale prowadzaca do
podobnego celu droga, uzywanie dodatkowego sprzetu
(np. ortez) poprawiajacego biomechaniczna i fizjologicz-
ng kontrole ustawienia konczyn, nauka poruszania sie na
wdzku inwalidzkim lub dostosowanie otoczenia chorego
pod katem maksymalnego ulatwiania codziennego funk-
cjonowania mimo utrzymywania sie trwatego deficytu
ruchowego. W przypadku afazji metoda kompensacyjna
jest uczenie pacjenta porozumiewania sie jezykiem alter-
natywnym (np. rysunkowym lub innym symbolicznym),
jesli globalna afazja i rozlegly obszar uszkodzenia mézgu
nie rokuja poprawy w zakresie naturalnej, czyli jezyko-
wej, komunikacji.

Ogdlne zasady rehabilitacji oséb
po udarze mozgu

Program rehabilitacji — w optymalnym modelu — powi-
nien by¢:

* zorientowany catosciowo, czyli obejmowac wszyst-
kie istotne sfery funkcjonowania chorego: fizyczng
(w tym ruchowg), poznawczg, emocjonalng i spoteczng
(m.in. zawodow3);

* zaplanowany z uwzglednieniem réznic indywidu-
alnych chorych po udarze (wazny: stan ogélny, neurolo-
giczny, wiek, przedchorobowe cechy fizyczne i psychicz-
ne, realne mozliwosci realizacji programu);

* zaprojektowany po szczegétowym badaniu diagno-
stycznym, przeprowadzonym przez lekarza, fizjoterapeu-
te, logopede i neuropsychologa (ze zwrdceniem uwagi
na to, ze stan chorego jest zmienny w trakcie zdrowienia,
stad potrzeba modyfikacji programu);

* omowiony i zaakceptowany przez chorego i jego
opiekunéw (nalezy da¢ choremu szanse wplywania na
program terapii);

* realizowany przez zespo6t wielospecjalistyczny: le-
karz (specjalista neurolog oraz specjalista rehabilitacji
medycznej, a jedli istnieje potrzeba inni specjalisci), fi-
zjoterapeuta, terapeuta zajeciowy, neuropsycholog, logo-
peda, pielegniarka, pracownik socjalny.

Warto dazy¢ do tego, aby zesp6t rehabilitacyjny byt
dodatkowo przeszkolony w prowadzeniu chorych pouda-
rowych. W polskich realiach pacjenci z nabytym uszko-
dzeniem moézgu sa czesto rehabilitowani w osrodkach
zajmujacych sie usprawnianiem (gléwnie ruchowym) he-
terogenicznej grupy oséb z dysfunkcjami motorycznymi,
o réznej patogenezie. Pacjent po udarze jest szczegolny,
m.in. dlatego, ze obok dysfunkcji czuciowo-ruchowych
czesto ma zaburzenia w zakresie komunikacji jezykowej,
uwagi, pamieci, rozumowania i wnioskowania, percepcji,
schematu ciala, kontroli zachowania itd. Zdarza sie, ze
jego samos$wiadomos¢ dysfunkeji chorobowych jest ogra-
niczona, co zasadniczo wplywa na motywacje do aktyw-
nego realizowania programéw rehabilitacyjnych i rze-
czowa wspolprace z personelem leczniczym. Szczegdlna
trudno$¢ w prowadzeniu terapii powstaje w przypadku
chorych z nasilonym zespotem apatii, czyli zaburzeniem
pierwotnego, biologicznego czynnika motywacyjnego,
warunkujacego inicjowanie wszelkiej celowej aktywnosci
(Seniéw i wsp., 2005). Warto pamietaé, ze rehabilitacja
opiera sie gléwnie na procesach uczenia sie, a ta zdol-
nos¢ jest ostabiona u wiekszosci chorych z uszkodzeniem
mozgu.



Usprawnianie ruchowe - fizjoterapia

Fizjoterapia jest bardzo zréznicowanym $rodkiem lecz-
niczym, ktéry jest stosowany w przypadku chorych po
przebytym udarze mézgu w trzech gtéwnych postaciach:
kinezyterapii (leczenie ruchem), fizykoterapii (leczenie
bodZcami fizykalnymi) i masazu. Najbardziej powszech-
nym sposobem leczenia po udarze jest kinezyterapia,
ktéra jest niejako naturalng reakcja na konsekwencje
choroby powodujacej czgsciowe lub catkowite zniesienie
ruchu. Fizykoterapia ($wiattolecznictwo, terapia pradem,
ultradzwieki, pola magnetyczne matej i duzej czestotli-
wosci, srodowisko wodne, termoterapia i in.) oraz ma-
saz nie sa obecnie traktowane jako samodzielne sposoby
leczenia gtéwnych konsekwencji udaru, lecz jako od-
dzialywanie wspomagajace kinezyterapie¢ lub tagodzace
niektére wtérne nastepstwa choroby, np. bdl, odlezyny
(Mika, Kasprzak, 2004).

Zastosowanie fizjoterapii jest celowe i uzasadnione
zawsze w tych przypadkach, kiedy zaburzeniu ulega
dowolna, automatyczna lub odruchowa kontrola ruchu
przejawiajaca sie jako bezwlad lub niedowtad jednego
lub wielu segmentéw ciata po ogniskowym uszkodzeniu
osrodkéw ruchowych i/lub sensorycznych. Fizjoterapia
ma zastosowanie w niedowladach objawiajgcych sie
zaburzeniami motorycznymi na poziomie koordynacji
skurczu miesni synergistycznych lub antagonistycznych,
w zaburzeniach kontroli napiecia miesniowego, w za-
burzeniach réwnowagi i przy pojawieniu sie po udarze
mozgu nieprawidtowych ruchéw, takich jak dystonia,
balizm, atetoza, drzenia, dyskinezy, klonusy, hipokinezje,
hiperkinezje, dyskinezy i in. Zaburzenia tzw. wyzszej or-
ganizacji ruchu, czyli apraksje, zaburzenia schematu cia-
ta lub zaburzenia motoryki wtérne do zespotu zaniedby-
wania jednostronnego, takze powinny by¢ uwzgledniane
w fizjoterapii, ale program usprawniania musi by¢ w tych
przypadkach opracowywany w $cislejszym porozumieniu
z neuropsychologiem i terapeutg zajeciowym.

Procesem fizjoterapii kieruje fizjoterapeuta, ale doty-
czy to przede wszystkim zasadniczych elementéw tera-
pii, a wiec zastosowanych na danym etapie usprawniania
strategii terapii, stopnia intensywnosci postepowania,
wyboru najkorzystniejszych form oddziatywania na cho-
rego oraz okre$lenia, w jakich proporcjach inne osoby po-
winny by¢ wlaczone w kinezyterapie. Cwiczenia ruchowe
oraz terapia zajeciowa sa realizowane przez specjalistow,
ale warunkiem ich skutecznosci jest czynny udziat innych
cztonkéw zespotu rehabilitacyjnego oraz opiekunéw pa-
cjenta. Chory po udarze mézgu powinien by¢ poddawa-
ny stymulacji ruchowej podczas wszystkich przejawow
codziennej aktywnosci, a warunkiem tego jest odpowied-
nia wiedza wszystkich oséb kontaktujacych sie z nim
w tym czasie. Powyzszy zespolowy sposéb postepowania
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z chorym jest czescia filozofii dzialania oddziatéw uda-
rowych i zapewnia wieksza skuteczno$¢ leczenia udaru
w poréwnaniu z postepowaniem realizowanym w innych
jednostkach stuzby zdrowia (Indredavik, 1991).

Oddzialywanie ruchowe po udarze mézgu ma rézne
cele, ktére sg zalezne od stopnia i rodzaju zaburzen mo-
torycznych oraz etapu zdrowienia pacjenta. Zasadnicze
cele fizjoterapii sa tozsame z gléwnymi celami leczenia,
za jakie przyjmuje sie: przywrocenie chorego w jak najpet-
niejszy sposéb do spetnianych przez niego wczesniej rél
spolecznych oraz uzyskanie wzglednie dobrej jako$ci zy-
cia. Realizacja powyzszych zadan jest $cisle zalezna od:

* stopnia niezaleznosci chorego;

e sprawnosci funkcjonalnej w zakresie podstawo-
wych czynno$ci dnia codziennego;

¢ nasilenia deficytéw motorycznych (WHO, 2001).

Pelne wyzdrowienie uzyskuje sie zawsze poprzez eli-
minacje deficytéw neurologicznych (Platz i wsp., 2005).
W ostrej fazie choroby moga one by¢ tak liczne, ze celem
fizjoterapii staje sie przejsciowo udzial w ratowaniu zycia
pacjenta, poprzez zapobieganie wtérnym, czesto $mier-
telnie niebezpiecznym powiktaniom ze strony uktadow
krazenia i oddechowego (Cztonkowska i wsp., 1994).

Oddziatywanie fizjoterapeuty jest w tym czasie skon-
centrowane na:

a) zapewnieniu stalej droznosci drég oddechowych
poprzez przeciwdziatanie obturacji powstajacej na sku-
tek ogolnej akinezji organizmu i restrykcji ruchéw zeber
(niedowlad) zajetej potowy ciata (Davies, 1990); jak
najszybszym przywréceniu choremu funkcji bezpieczne-
go polykania (zapobieganie zachtystowemu zapaleniu
ptuc), w czym fizjoterapeuta $cisle wspélpracuje z neu-
rologopeda, pielegniarka i opiekunami chorego;

b) zapobieganiu zapaleniu zyt glebokich (ryzyko za-
toru ptuc) poprzez zapewnienie sprawnego przeptywu
krwi w uktadzie zylnym (ryzyko powstawania skrzeplin);
osiaga sie to dzieki uruchomieniu tzw. pompy miesniowej,
czyli mechanizmu ucisku miesni na glebokie naczynia
zylne, co w przypadku porazenia moze by¢ uzyskiwane
poprzez bierny lub wspomagany ruch w stawach sasied-
nich do miejsca zagrozenia. Nalezy przy tym pamietaé, ze
przeciwzylakowe ponczochy elastyczne zapewniaja dobra
ochrone tylko powierzchownym naczyniom zylnym.

Stosujac kinezyterapie w celu tagodzenia deficytow
motorycznych, w fazie ostrej i podostrej nalezy w pierw-
szej kolejnosci skoncentrowad sie na objawach majacych
znaczenie dla przezycia (zaburzeniach funkcji potykania,
kontroli oddawania moczu, ruchéw wentylacyjnych klat-
ki piersiowej), poniewaz zbyt dtugie ich utrzymywanie
sie prowadzi do zasadniczych powiktan internistycznych,
ktére moga znacznie utrudnié¢ i op6zni¢ dalsze, skutecz-
ne leczenie ruchem.

Powr6t funkcji ruchowych moze nastegpowad nawet
wiele lat po udarze mézgu (Taub i wsp., 1993; Miltner
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iwsp., 1999), ale pobyt chorego w szpitalu bezposrednio
po udarze jest zwykle krétki i nie wykracza poza pierw-
sze kilka tygodni lub miesiecy od zachorowania, tak wiec
postepowanie fizjoterapeutyczne w pierwszym okresie
jest skoncentrowane na odzyskiwaniu podstawowych
umiejetnodci motorycznych, do ktérych sie zalicza:
 samodzielne zmienianie pozycji w lezeniu;

* samodzielne siadanie z lezenia i kontrolowany
ruch powrotny;

* utrzymanie pozycji samodzielnego siadu bez przy-
trzymywania i podparcia oraz ruchy w tej pozycji;

* samodzielne przesiadanie sie z t6zka do wozka in-
walidzkiego;

* samodzielne wstawanie i kontrolowany ruch od-
wrotny;

* samodzielne stanie i ruch w tej pozycji;

* samodzielny, funkcjonalny chaéd.

Réwnolegle do powyzszych celéw i dziatan chory po-
winien, od pierwszych dni po udarze, ¢wiczy¢ z terapeutg
zajeciowym podstawowe czynnos$ci codzienne, a przede
wszystkim: ubieranie sie, toalete osobista oraz podsta-
wowe umiejetnoséci w zakresie przygotowywania i spozy-
wania positkéw. Taki tryb postepowania jest uzasadniony
faktem, ze stopien zaburzenia wymienionych czynnosci
podstawowych decyduje w duzej mierze o samodzielno$ci
chorego; stanowi fundament ksztalttowania bardziej skom-
plikowanych zdolno$ci motorycznych, réwniez takich, kté-
re decyduja w przyszlosci o powrocie do pracy zawodowej
lub o realizacji r6znych indywidualnych celéw.

Strategia odtwarzania funkcji motorycznych jest obec-
nie lepiej rozumiana niz jeszcze kilkadziesiagt lat temu.
Powszechnie uwazano wéwczas (abstrahujac od niewia-
ry w funkcjonalng plastyczno$¢ moézgu), ze nalezy mak-
symalizowaé wysiltki fizjoterapii w kierunku przywréce-
nia utraconej funkcji poprzez kompensacje zachowania,
zaktadajaca wykorzystanie aktywnos$ci zdrowej polowy
ciata. Cwiczenia ruchowe byly uzupelniane uzywaniem
réznego typu ortez, stabilizatoréw, temblakéw, pomocy
do chodzenia itp., ktére mialy umozliwi¢ szybkie przy-
wrécenie funkcji kosztem jako$ci ruchu. Negatywny sku-
tek uboczny stanowity powiktania ortopedyczne narzadu
ruchu (dotyczace zaréwno niesprawnych, jak i zdrowych
segmentéw ciala), wynikajace z przeciazenia, niepra-
widlowego ustawienia, wzrostu patologicznego napie-
cia mie$niowego i innych przyczyn biomechanicznych.
Stereotypowe, kompensacyjne wzorce ruchu prowadzity
do ograniczonej poprawy, bez szansy na dalszg funk-
cjonalna zmiane jako$ci (Twitchell, 1951). To podejscie
zyskato nazwe ,kierunku ortopedycznego” i wynikato
z doswiadczen w leczeniu polio, w ktérym oddzialywa-
nie terapeutyczne polegato m.in. na izolowanym wzmac-
nianiu ostabionych mie$ni (Gordon, 2000). Pionierskie
prace z zakresu neurofizjologii w pierwszej potowie XX
w. (Walshe, 1923; Sherrington, 1947) doprowadzity fi-

zjoterapeutéw do innych rozwigzan w pracy z chorymi
po udarze mézgu. Nowe podejscie wynikato takze z ba-
dan nad rozwojem ukiadu nerwowego w ontogenezie
i analogiami w usprawnianiu dzieci z mézgowym po-
razeniem dzieciecym oraz pacjentéw z udarem mozgu.
Kierunek ten zyskal nazwe ,neuroutatwiania” i znalazl
wyraz gléwnie w dwdéch metodach fizjoterapeutycznych:
proprioceptywnego ulatwiania nerwowo-mie$niowego
(ang. Proprioceptive Neuromuscular Facilitation, PNF)
(Knott, Voss, 1968) i metodzie Bobathéw (Bobath, Bo-
bath, 1954; 1964; Bobath, 1971) rozwinietej pdzniej pod
nazwg leczenia neurorozwojowego (ang. skr6t NDT-Bo-
bath) (Bobath, 1990).

Celem terapii w koncepcji PNF jest odtworzenie
utraconej funkcji poprzez poczatkowe wykorzystywanie
rezerw motorycznych znajdujacych sie w zdrowych seg-
mentach ciata, a nastepnie dopiero wprowadzana jest
stymulacja powrotu prawidtowych wzorcéw ruchowych
po stronie porazonej. Koncepcja NDT-Bobath skupia sie
od samego poczatku na stymulacji chorej polowy ciata,
postugujac sie przy tym elementami wynikajacymi z na-
stepstwa rozwojowego, ktére uwzgledniajg jednoczesne
oddziatywanie na wszystkie segmenty ciata.

Podejscie terapeutéw stosujacych w potowie XX w.
PNF i NDT-Bobath stanowito przetom w leczeniu ruchem
chorych po ogniskowym uszkodzeniu mézgu, poniewaz
kinezyterapia zaczeta sie skupia¢ na dotknietej niedowta-
dem potowie ciata z wiarg (jeszcze niepoparta wtedy do-
wodami), ze przez specyficzng stymulacje mozna wply-
waé na zmniejszenie stopnia niedowladu. Prekursorzy
nowoczesnej fizjoterapii uwazali bowiem, ze wzorce pa-
tologicznego napiecia miesniowego (Brunnstrom, 1970)
podlegaja modyfikacji w odpowiedzi na stosowanie od-
powiednich ¢éwiczen (Bobath, Bobath, 1954) i pozycji
utozeniowych, ktére wplywaja na tworzenie sie bardziej
prawidiowych wzorcéw ruchu. Sadzono, ze ruch moze
by¢ odzyskiwany poprzez zastosowanie w terapii wielu
technik ulatwiania i stymulacji, do ktérych terapeuta
wykorzystuje zazwyczaj swoje ciato i przedmioty zycia
codziennego, a rzadziej pomoce ortopedyczne. Uwaza-
no, ze niedowtad moze by¢ zmniejszany nawet wiele lat
po udarze mozgu; przekonanie to pozostawato jednak
odosobnione i w sprzecznos$ci z dwczesna oficjalng wie-
dza medyczna. Wspoélczesne podejscie do kinezyterapii
chorych po udarze mézgu jest wynikiem ewolucji pogla-
dow wielu specjalistow przez lata pracujacych nad tym
zagadnieniem, stanowi tez praktyczne odbicie najnow-
szych rezultatéw badan naukowych w zakresie neurofi-
zjologii (Bommer, Lizak, 2003; Utley, Woll, 2000) oraz
wykorzystuje inne, zblizone koncepcje, jak np. Program
Odtwarzania Ruchu (Carr, Shepherd, 1987). Podejscia
te nie maja, niestety, potwierdzenia swojej skuteczno-
$ci w opublikowanych badaniach, mimo teoretycznego
uzasadnienia podejmowanych oddzialywan na chorego



(Kwakkel i wsp., 1999; Pollock i wsp., 2003). Trudno-
$ci sprawiajg rozbieznosci interpretacyjne koncepcji za-
sadniczej oraz problem w jednoznacznym opisie metod
leczenia, co jest tym wazniejsze, ze omawiane metody
przyjmuja a priori indywidualizacje procesu usprawnia-
nia i jego kompleksowo$¢. Narzedzia badawcze stosowa-
ne w wiekszosci badan (zazwyczaj sa to skale) sg zbyt
malo czule, aby oceni¢ skutecznos¢ zastosowanych me-
tod kinezyterapii.

Funkcje ruchowa mozna uwazaé za odtworzona, jesli
przebiega w ten sam lub podobny sposéb jak przed uda-
rem, wydajnie i efektywnie. Przed podjeciem decyzji, czy
prowadzi¢ éwiczenia nastawione na odbudowe funkcji,
czy na kompensacje zachowania motorycznego, fizjote-
rapeuta musi sobie zada¢ nastepujace pytania:

a) czy i w jakim stopniu nauczenie czynno$ci w me-
chanizmie kompensacji zachowania naraza na niepowo-
dzenie mozliwo$¢ odtworzenia ruchu w bezwtadnych
segmentach ciata w przysztosci?

b) jezeli tak, to jaka jest optymalna strategia poste-
powania, aby zabezpieczy¢ zasoby ruchowe w celu odzy-
skania funkcji chorej potowy ciata?

W trakcie wczesnego okresu fizjoterapii po udarze
mozgu pacjenci bez powodzenia prébuja poruszaé bez-
wtadnymi konczynami, a nieprawidlowo prowadzone
leczenie ruchem powoduje, Ze zaprzestaja oni uzywania
dotknietych niedowtadem segmentéw ciata. Taka sytu-
acja wynika z doswiadczania wielu powtarzajacych sie
niepowodzen i jest paradoksem wobec faktu, Ze hamo-
wanie korowe ustepuje po szoku spowodowanym uszko-
dzeniem mozgu, zatem aktywno$¢ motoryczna powinna
ulega¢ poprawie (Taub i wsp., 1993; Morris i wsp., 1997;
Miltner i wsp., 1999; Liepert i wsp., 2000). Pacjent, wi-
dzac brak rezultatow ¢wiczen, rezygnuje stopniowo
z uzywania chorej potowy ciata, mimo istniejacego po-
tencjalu motorycznego, co zostato opisane jako ,zespo6t
wyuczonego nieuzywania” (ang. learned non-use syn-
drome). Chociaz celem fizjoterapii jest zawsze poprawa
funkcjonalnej sprawnosci chorego, terapeuta musi jasno
rozr6znié, czy jego interwencja promuje u chorego bar-
dziej kompensacje w zachowaniu czy odtwarzanie funk-
¢ji wg wzorca przedchorobowego (Fisher, Woll, 1995).

W badaniach na zwierzetach stwierdzono wyrazne
morfologiczne zmiany korowe w pétkuli uszkodzonej,
pojawiajace sie w odpowiedzi na kompensacje zacho-
wania, czyli na nieuzywanie chorej koficzyny (Nudo,
1996b). Polegaja one na wtérnym zmniejszeniu sie¢ po-
wierzchni aktywnej kory i nie sa zwigzane bezposrednio
z uszkodzeniem. Jednak stwierdzono réwniez zmiany
w potkuli nieuszkodzonej zwigzane z naduzywaniem
zdrowej potowy ciata (Jones i wsp., 1999), polegajace
na zwiekszeniu powierzchni aktywnej generujacej ruch.
Utrwalanie sie zachowania kompensacyjnego pogtebia
z czasem dysproporcje lateralizacji kontroli nerwowe;j.
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Wezesne przyjecie zachowania kompensacyjnego prowa-
dzi, by¢ moze, do bezpowrotnej utraty neuronéw obsza-
ru polcienia (penumbry), ktére — pozbawione informacji
nerwowej — obumierajg. Odtworzenie ruchu wymaga
odbudowania neuronalnych obwodéw funkcjonalnych
dla czynnosci motorycznych, zniszczonych wskutek
uszkodzenia regionéw mézgu wchodzacych w ich skiad.
Strategie rehabilitacyjne maja wplywaé na proces funk-
cjonalnej reorganizacji kory moézgowej, ktéry moze byé
do pewnego stopnia przewidywalny i sterowany.

Rehabilitacja ruchowa chorego po udarze moézgo-
wym to dlugotrwaty proces powrotu do niezaleznos$ci
we wtasnym s$rodowisku. Zwykle nie znajduje uzasad-
nienia weczesne podejmowanie strategii kompensacyjnej,
szczegblnie bez udzialu w tej decyzji samego chorego
i jego rodziny. Wybdr okreslonej strategii fizjoterapii we
wczesnym okresie niejednokrotnie przesadza o jakosci
dalszego zycia pacjenta. Wiele objawéw somatycznych,
zaburzen poznawczych i innych probleméw towarzyszy
choremu w procesie fizjoterapii po udarze mézgu. Kom-
plikuja one znacznie jej przebieg i w naturalny sposéb
wplywaja na podjecie tatwiejszych sposobow funkcjo-
nowania ruchowego, a takimi sa kompensacje funkcji.
Terapeuta nie powinien bez wyraznej przyczyny zbyt
szybko wprowadzaé strategii kompensacyjnej, w ten
sposéb bowiem ogranicza choremu szanse lepszego wy-
korzystania w przysztosci porazonych segmentéw ciata.
Pacjenta nalezy poinformowa¢, ze optymalne przywrd-
cenie w przysztosci funkcji porazonym segmentom ciata
moze by¢ utrudniane przez zbyt szybka kompensacje za-
chowania. Obecnie chorzy i ich opiekunowie sa zwykle
informowani, ze najwieksza poprawa jest osiggana do
6 miesiecy po udarze, a powyzej roku tempo poprawy jest
coraz mniejsze. Trzeba jednak zawsze doda¢ informacje,
ze poprawa sprawnosci ruchowej jest mozliwa przez cate
zycie, dzieki odpowiedniemu treningowi.

Dotychczas nie ma dowodéw naukowych potwier-
dzajacych przewage okre$lonych metod kinezyterapii
po udarze mézgu nad innymi, aczkolwiek wyniki wielu
badan zmieniaja utarte przez lata poglady. Trening opo-
rowy sily miesniowej koniczyn dolnych i gérnych moze
przynosi¢ poprawe sily nawet wiele lat po udarze mézgu
i rzadko powoduje komplikacje, w tym wzrost spastycz-
nego napiecia miesni (Badics i wsp., 2002; Morris i wsp.,
2004). Trening wytrzymato$ciowy zwigzany z wysitkami
tlenowymi podnosi sprawnos$¢ funkcjonalng i wptywa
na istotng poprawe parametrow Ssercowo-naczynio-
wo-ptucnych, nawet wiele miesiecy po udarze (Adams
i wsp., 2005). Bardzo istotne dla reedukacji ruchowej
jest utrzymywanie od pierwszych dni po udarze prawid-
towego zakresu ruchéw (Edwards, 2002) i zapobieganie
patologicznemu napieciu mie$niowemu, czemu moga
stuzy¢ techniki rozciggania (Moseley, 1993), mobiliza-
cje stawowe i miesniowe (Utley, Woll, 2004), seryjne
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gipsowanie konczyn, taping, czyli oklejanie elastyczng
tasma (Macdonald, 1994), stosowanie ortez, praca nad
prawidlowa postawg ciata, a wszystko to przy wspoma-
ganiu farmakologicznym i — jesli trzeba — chirurgicznym.
Skuteczne stosowanie réznych form leczenia przykur-
czéw po udarze mézgu wymaga szczegélnej starannosci
i indywidualnego doboru metod po szczegdtowej anali-
zie dysfunkcji. Pobudzenie do skurczu wiotkich mie$ni,
wzmocnienie skurczu w ostabionych mie$niach, redukcje
bolu i spastycznosci mozna skutecznie uzyskaé¢ miejsco-
wo za pomoca réznych technik stymulacji elektrycznej
(Ada, Foongchomcheay, 2002). Techniki biofeedbacku,
czyli ,,ujawniania zdarzen fizjologicznych zachodzacych
w ludzkim organizmie za pomoca bodzcéw wzrokowych
lub stuchowych” (Basmajian, 1989), wydaja sie przykta-
dem strategii promujacej mechanizmy kompensacyjne
w zachowaniu. Technika ta nie znalazta jednak potwier-
dzenia skuteczno$ci w badaniach z randomizacjg (Na-
tional Clinical Guidelines for Stroke, 2002). Terapia Ru-
chowego Wymuszenia Koniecznoscig (ang. CIMT), czyli
»grupa oddziatywan terapeutycznych, ktérych wspdlnym
elementem jest sprowokowanie u osoby po udarze méz-
gu znacznie intensywniejszego postugiwania sie stabsza
konczyna gorna, przez wiele godzin dziennie w okresie
od dwdch do trzech tygodni” (Taub i wsp., 1993), zostata
zweryfikowana w kilku pracach dotyczacych jej skutecz-
nosci w terapii reki, przy niedowtadach matego i $red-
niego stopnia, nawet wiele lat od udaru. Trening chodu
na ruchomej biezni zostat uznany za przyktad skutecznej
terapii nakierowanej na konkretne zadanie (Hesse i wsp.,
1994). Kilka badan wykazalo istotne pobudzenie kory ru-
chowej w wyniku samego tylko wyobrazania sobie czyn-
nosci ruchowych (Tremblay i wsp., 2001; Facchini i wsp.,
2002), co okazalo sie decydujace dla lepszej poprawy
funkcji konczyny gérnej (Page i wsp., 2001).

W kinezyterapii chorych po udarze ciggle oczekuje sie
nowych, skuteczniejszych metod usprawniania oraz czu-
ych narzedzi pomiaru funkeji ruchowych, dzieki ktérym
mozna by lepiej monitorowaé proces rehabilitacji. Bar-
dzo ciekawe sa wyniki badan (na razie na etapie ekspery-
mentalnym) nad rzeczywisto$cia wirtualng (Sisto i wsp.,
2002), robotyka (Coote, Stokes, 2003) i przezczaszkowa
stymulacja magnetyczna (Takeuchi i wsp., 2005). W za-
kresie narzedzi badawczych nastgpit dynamiczny rozwdj
technik szczegétowego badania ruchu za pomoca pro-
mieni podczerwonych sprzezonych w odbiorze z poli-
elektromiografia bezprzewodowa i reakcjami sit podtoza
(Syczewska i wsp., 2004). Wszystko to napawa optymi-
zmem co do podwyzszenia w przyszlosci wiarygodnosci
dowodu naukowego na skuteczno$¢ réznych form terapii
tagodzacej poudarowe deficyty ruchowe.

Usprawnianie chorego w sferze
poznawczo-behawioralnej

Rehabilitacja oséb po udarze mézgu — organizacyjnie
regulowana przez system ochrony zdrowia — ogranicza
sie czesto w naszym kraju do usprawniania ruchowego.
Warto stale przypominaé, ze udar moze powodowac inne
niz motoryczne dysfunkcje, ktére bolesnie inwalidyzuja
chorego i powinny by¢ fagodzone w procesie usprawnia-
nia. Ogniskowe zespoly poznawcze znacznie utrudnia-
ja zdrowienie i uzyskiwanie samodzielnodci po udarze.
Oprécz obserwacji klinicznych potwierdzaja to coraz
liczniejsze badania (Galski i wsp., 1993; Paolucci i wsp.,
1998; Pohjasvaara i wsp., 2002a; 2002b).

W zaleznosci od obszaru korowego (lub podkoro-
wego) objetego udarem powstaja rézne dysfunkcje po-
znawczo-behawioralne, znane z piSmiennictwa jako
afazje, aleksje, agrafie, agnozje, apraksje, amnezje, tzw.
dysfunkcje wykonawcze, czyli zaburzenia inicjowania,
programowania i kontroli ztozonego zachowania celo-
wego, zespol zaniedbywania jednostronnego, zaburzenia
schematu ciata itd. Sa to zaburzenia wymagajace — za-
réwno na poziomie diagnostyki réznicowej, jak i dziatan
terapeutycznych — profesjonalnych interwencji. Wsréd
cztonkéw zespotu rehabilitacyjnego w szerszym zakre-
sie wiedze taka ma neuropsycholog. Niestety, na razie
ta specjalizacja psychologiczna jest w naszym kraju re-
prezentowana przez mala liczbe klinicystéw praktykow,
zatem stworzenie powszechnego dostepu do rehabilitacji
neuropsychologicznej jest dopiero zadaniem na przy-
szto$¢. Nie znaczy to jednak, ze $§rodowisko zawodowo
zajmujace sie rehabilitacjg neurologiczng moze te sfere
funkcjonowania pacjenta traktowa¢ marginalnie. Wie-
le os6b po udarze ma wytacznie zaburzenia w zakresie
funkcji poznawczych (nie nalezy ich mylié¢ z otepieniem),
ktére na takiej samej zasadzie jak objawy czuciowo-mo-
toryczne podlegaja zaréwno spontanicznej poprawie, jak
i moga by¢ tagodzone wskutek rehabilitacyjnego trenin-
gu. Najwyrazniej — co oczywiste — ujawniajg sie zabu-
rzenia jezykowe o typie afazji (nalezy je odréznia¢ od
dyzartrii, ktéra dotyczy wylacznie motorycznego aspektu
realizacji mowy), natomiast wiele innych zespoléw moz-
na wykry¢ tylko wtedy, gdy stosuje sie specyficzne testy
diagnostyczne oraz wnikliwg obserwacje zachowania
chorego. Rehabilitacja chorych z afazja ma najdiuzsza
tradycje w poréwnaniu z innymi interwencjami neuro-
psychologicznymi. Niektére metody terapii afazji, we
wezesnym okresie po udarze nastawione na specyficzne,
stymulacyjne ¢éwiczenia funkeji jezykowych, sa przede
wszystkim wspieraniem procesu naturalnej odbudowy
czynno$ci. Inaczej mowiac, metody te sg ukierunkowa-
ne na reaktywacje jezykowych reprezentacji mézgowych



i proces6w na wzor normalnej, przedchorobowej komu-
nikacji stownej. Inne metody maja na celu odbudowe
zdolnosci jezykowych, ale przez wiaczanie alternatyw-
nych (innych niz u zdrowych) poznawczych systemoéw;
woéwczas okre$lona czynnos¢ jezykowa osigga¢ ma swdj
cel w nieco odmienny sposéb. Jeszcze inne typy metod
rehabilitacji koncentruja sie na stymulacji aktywnego ko-
munikowania sie, szerzej rozumianego niz tylko stowne
porozumiewanie sie. Tu doceniane sa wszelkie sposoby
kontaktowania sie z drugg osoba, a terapia nastawiona
jest na poprawe komunikacji w kazdy mozliwy sposéb.
Ograniczone przez afazje kompetencje lingwistyczne roz-
szerzane sa na kompetencje komunikacyjne, ktére moga
by¢ w ré6znym znaczeniu pozajezykowe.

Podobnie jak afazja, wszystkie inne ogniskowe zespo-
ty poznawczo-behawioralne moga by¢ tagodzone dzieki
terapii neuropsychologicznej (Wilson, 2003), a rekomen-
dacje do tego typu oddziatywan rehabilitacyjnych sa two-
rzone przez formalne gremia i publikowane w pi$mienni-
ctwie (gtéwnie anglojezycznym, np. Cappa i wsp., 2005).
Trzeba jednak podkresli¢, ze istnieje ciagle silna potrzeba
naukowej weryfikacji efektywnosci réznych metod stoso-
wanych przez neuropsychologéw.

Tempo i ostateczny sukces w odbudowie funkcji utra-
conych wskutek udaru sa zdeterminowane wieloczynni-
kowo; czynniki ,,organiczne” (lokalizacja, wielko$¢, etio-
logia uszkodzenia mézgowego itd.) sa bardzo istotne,
ale nie mozna poming¢ aktualnych i przedchorobowych
innych czynnikéw, takich jak: wydolno$é¢ i sprawnosé
ogolna, zdolnos¢ uczenia sie, sposoby reagowania na sy-
tuacje trudne itp. Bardzo wazne sa czynniki spoteczne,
miedzyludzkie systemy wsparcia, akceptacja, podtrzymy-
wanie chorego w rolach rodzinnych (matzenskiej i rodzi-
cielskiej), dodawanie nadziei oraz zapewnienie bezpie-
czenstwa ekonomicznego i wreszcie praktyczny dostep
do ustug leczniczych.

Szczegdlnie istotnym czynnikiem wplywajacym na
skuteczno$¢ rehabilitacji jest samoswiadomos$¢ deficy-
téw chorobowych. Jest to kwestia ztozona, ograniczenie
bowiem wgladu moze nastepowaé¢ w wyniku réznych
patomechanizméw i réznymi sposobami powinno by¢
korygowane (np. nalezy odrézniaé ograniczenie krytycy-
zmu przy uszkodzeniach przedczolowych od ogranicze-
nia samo$wiadomosci objawéw chorobowych w zespole
zaniedbywania).

Wielu chorych po udarze wymaga profesjonalnej psy-
choterapii, nastawionej na wsparcie psychiczne w trudnej
sytuacji zyciowej, wobec utraty najwazniejszych warto-
$ci, jakimi sg zdrowie, poprawny wyglad ciata, sprawno$¢
intelektualna. Korzystne jest uzupetnianie psychoterapii
indywidualnej terapia rodzinng, choroba mézgu cztonka
rodziny bowiem angazuje bliskich i powoduje zlozone
problemy psychologiczne.
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Zdrowienie po udarze moézgu czasem utrudnia de-
presja (Gordon, Hibbard, 1997), ktéra powinna by¢ réz-
nicowana z zespotem apatii, co jest wazne ze wzgledu
na odmienne postepowanie terapeutyczne. Leczenie far-
makologiczne i psychoterapia tagodza objawy depresji,
ktére poza subiektywnym cierpieniem pacjenta bardzo
utrudniajg realizowanie programu rehabilitacji.

Istnieja sfery funkcjonowania chorego, ktére sa cza-
sem pomijane, a powinny by¢ objete uwaga w okresie
zdrowienia. Przyktadem takich zaniedbywanych, a istot-
nych probleméw chorego jest np. kontrola oddawania
moczu oraz dysfunkcje szeroko rozumianej sfery seksu-
alnej i utrzymywania wiezi partnerskich. Pacjent — szcze-
gblnie miody — powinien otrzymacé profesjonalng pomoc
odnoszacy sie réwniez do takich intymnych sfer funkcjo-
nowania.

Coraz wiecej wiadomo na temat patologicznego zme-
czenia 0s6b po udarze, znacznie potegujacej niespraw-
nos¢. Objaw ten — od dawna rozpoznawany np. u oséb
ze stwardnieniem rozsianym — okazuje sie jednym z cze-
stych objawéw poudarowych (Glader i wsp., 2002; van
der Werf i wsp., 2001). Zaburzenia snu réwniez wystepu-
ja czesciej po udarze niz w populacji ogélnej (Hermann,
Bassetti, 2003; Leppavuori i wsp., 2002). Ujawniaja sie
u ok. 20-40% chorych i najczesciej dotycza wzmozonej
sennosci w ciggu dnia i/lub bezsennosci w nocy. Objawy
te sg przyczynowo wieloczynnikowe, ale po udarze moga
by¢ w dominujacym stopniu neurogenne, czyli wynikaé
z zaklécenia mézgowych mechanizméw regulujgcych
sen i czuwanie.

Farmakoterapia w neurorehabilitacji

Zaréwno chorzy, jak i lekarze ciggle oczekuja na wigk-
sze mozliwosci oddziatywan farmakologicznych popra-
wiajgcych zdrowienie po udarze. Wprawdzie stopniowo
wzrasta liczba badan potwierdzajacych korzystny wplyw
niektérych lekéw na tagodzenie skutkéw udaru (stoso-
wanych niezaleznie lub w uzupelnieniu behawioralnych
procedur rehabilitacyjnych), jednak oczekiwania sg cia-
gle wieksze niz wstepnie sygnalizowana skutecznosé
wybranych preparatéw. Obecnie mozna sformulowacé
teze, ze w zasadzie nie ma standardéw postepowania
farmakologicznego jako stalego elementu neurorehabi-
litacji. Nieliczne badania na matych grupach wykazaty
pozytywny wplyw stosowania pochodnych amfetaminy
(dekstroamfetaminy) na usprawnianie ruchowe (Walker-
-Batson i wsp., 1995) oraz jezykowe w afazji (Walker-
-Batson i wsp., 2001). Pewne nadzieje wigzane byty z nor-
epinefryng, jednak dalsze badania ujawnity jej negatyw-
ne uboczne oddziatywania na uktad krazenia. W celu
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zwigkszenia stezenia norepinefryny, przy jednoczesnym
wyeliminowaniu jej skutkéw ubocznych, wprowadzana
jest w badaniach lewodopa w postaci doustnej. Lewodo-
pa jest metabolizowana do dopaminy i nastepnie ulega
przeksztatceniu w norepinefryne w ok. 5%. Skutecznos¢
lewodopy (Scheidtmann i wsp., 2001) oraz fluoksetyny
(Pariente i wsp., 2001) potwierdzono w badaniach do-
tyczacych usprawniania ruchowego po udarze moézgu.
We wstepnych badaniach bromokryptyna (Albert i wsp.,
1988; Gold i wsp., 2000; Bragoni i wsp., 2000) oraz pira-
cetam (Huber i wsp.,1997; Kessler i wsp., 2000) okazaty
sie korzystne w tagodzeniu afazji.

Pewne leki s3 uznawane — na podstawie eksperymen-
téw na modelu zwierzecym — jako zaklécajace naturalny
proces zdrowienia po udarze. Takim preparatem jest np.
haloperidol (Feeney i wsp., 1982). Dane dotyczace lu-
dzi sg ograniczone, ale sugeruja, ze niektére srodki, np.
benzodiazepiny, antagonis$ci dopaminy oraz pewne leki
przeciwdrgawkowe, moga zakt6caé spontaniczny powrot
funkcji (Schallert i wsp., 1997).

Podsumowujgc, farmakoterapia w rehabilitacji oséb
po udarze moézgu budzi obecnie troche nadziei i zara-
zem sceptycyzmu, a wszystko na podstawie nielicznych
badan, gléwnie z zastosowaniem agonistéw dopaminy.
Jednoznaczna ocene skutecznosci farmakologicznych
interwencji na podstawie obecnych prac dodatkowo
utrudnia fakt taczenia (lub nie) terapii farmakologicznej
z behawioralnym treningiem réznych czynnosci. Poza
tym dodatkowa zmienna, zwykle stabo kontrolowana,
jest spontaniczne zdrowienie. Jednoznaczna weryfikacja
hipotezy o skuteczno$ci danego leku wymaga metodolo-
gicznie bardzo starannie zaplanowanych badan ekspery-
mentalnych z randomizacja, z kontrola wszystkich istot-
nych zmiennych, a takich prac jest ciggle zbyt mato.

Rehabilitacja spoteczna po udarze
mozgu

Ten aspekt procesu rehabilitacji chorych po udarze moz-
gu wydaje si¢ w polskiej rzeczywisto$ci najstabszym
jego ogniwem. Zbyt mato wysitku — w sensie tworzenia
strukturalnych rozwigzan — podejmuje sie, aby osoba po
udarze m6zgu mogta ponownie znalez¢ miejsce w spote-
czenstwie, realizujac swe potrzeby aktywnosci, rozwoju,
twérczego uczestnictwa w grupie. Rehabilitacja od pew-
nego etapu zdrowienia powinna by¢ mniej ,,medyczna”,
a bardziej spoteczna, czyli nastawiona na lagodzenie
skutkéw wzglednie statej utraty niektérych zdolno$ci
(ruchowych lub poznawczych), ogélng aktywizacje oraz
umozliwianie podejmowania réznych rél spotecznych
utraconych wskutek udaru. W populacji znacznie mtod-

szych chorych z pourazowym uszkodzeniem mézgu zna-
czenie rehabilitacji spotecznej jest powszechniej podkre-
$lane, natomiast pacjentéw poudarowych — nawet tych
w wieku aktywnos$ci zawodowej — traktuje sie jako bliz-
szych okresu emerytalnego, zatem mniej potrzebujacych
wsparcia w staraniach o powrét do pracy na mozliwych
dla nich warunkach. Przykladowo, wedtug szwedzkich
rzadowych ocen ok. 15-20% chorych po udarze mézgu
to osoby jeszcze w wieku aktywnosci zawodowej (Terent
i wsp., 1994). Analizujac grupe 120 chorych po udarze,
szwedzcy badacze (Vestling i wsp., 2003) ustalili, ze 41%
podjeto prace zawodowa. Fakt ten okazat sie zwigzany
z lepszym subiektywnym samopoczuciem i wieksza sa-
tysfakcja zyciowa, a trzema najistotniejszymi predykto-
rami powrotu do pracy byly: zdolno$¢ chodzenia, zacho-
wana sprawno$¢ poznawcza oraz bycie przed chorobg
pracownikiem umystowym.

Z niewielkiej liczby prac w pismiennictwie po$wieco-
nych temu tematowi wynikaja ekstremalne rozbiezno$ci
w ocenach procentowych (3-84%) oséb po udarze, ktére
moga powrdci¢ do pracy (Black-Schaffer, Osberg,1990;
Adunsky i wsp., 1992). Tak duze r6znice wskazuja, ze mie-
rzone zmienne powinny by¢ lepiej definiowane i opisywa-
ne; poza tym w poszczegolnych krajach réznice kulturo-
we, zwyczajowe, ekonomiczne oraz odmienne programy
rehabilitacyjne moga Iacznie powodowaé rézne mozliwo-
$ci powrotu do pracy zawodowej po przebytym udarze.

Swiatowa Organizacja Zdrowia podkresla koniecznos¢
faczenia medycznego i spotecznego modelu rehabilitacji
0s6b po udarze mozgu, okreslajac te idee ,,biopsychospo-
tecznym” podejsciem terapeutycznym (WHO, 2001).

Pomoc profesjonalna w powrocie do aktywnosci spo-
tecznej jest procesem obejmujacym:

a) szczegbtowsq analize i ocene fizycznych, psychicz-
nych, spotecznych i ekonomicznych mozliwosci chorego
(w tym: lokomocyjnych, jezykowych i innych poznaw-
czych, ze szczegdlnym zwrdceniem uwagi na $wiado-
ma kontrole zachowania, przewidywanie jego skutkéw,
krytyczny wglad i samo$wiadomo$¢ swoich ograniczen
i mozliwosci, motywacje, kontrole emocji, umiejetnosé
wspdtdziatania, mozliwos$¢ prowadzenia samochodu, po-
trzeby psychiczne i ekonomiczne, wsparcie rodzinne);

b) znalezienie odpowiedniego zajecia na rynku pra-
¢y, z opcja reorientacji zawodowej;

c) dtugofalowe, instytucjonalne wspieranie w utrzy-
maniu sie w roli pracownika.

Praca os6b po udarze powinna by¢ regulowana spe-
cjalnymi rozwigzaniami prawnymi i organizacyjnymi, aby
chory nie musial konkurowaé ze zdrowymi na wolnym
rynku pracy, z ktérymi z zatozenia przegrywa. Wielu lu-
dzi nie moze z powodu swojej niesprawnosci powréci¢ do
przedchorobowej formy aktywnosci, ale mogliby znalez¢
zajecie po przyuczeniu do innej dziatalnosci lub w ogra-
niczonym wymiarze godzin. Profesjonalici zajmujacy sie



rehabilitacja powinni inicjowaé i mie¢ doradcze wptywy
na decyzje organizacyjno-prawne, aby chorzy zdrowie-
jac, mogli kontynuowa¢ rehabilitacje w naturalnym, czyli
spotecznym $rodowisku.

Cigglos¢ procesu rehabilitacji

Rehabilitacja pacjenta po udarze powinna by¢ zorga-
nizowana tak, aby przez diluzszy czas po opuszczeniu
szpitala ambulatoryjnie i w §rodowisku domowym mogt
kontynuowaé fizjoterapie, otrzymywaé¢ pomoc medycz-
ng i psychologiczng, uczestniczy¢é w samopomocowych
grupach wsparcia, mie¢ dostep do informacji prawnej
i spoleczno-organizacyjnej, istotnej dla funkcjonowania
w sytuacji inwalidztwa. Ciagtos¢ procesu rehabilitacji jest
nie do przecenienia, stad wazne jest wypracowanie drég
i sposobu przekazu informacji miedzy zespolem rehabili-
tacyjnym szpitalnym, ambulatoryjnym i sSrodowiskowym.
W Polsce zbyt stabo rozwinieta jest rehabilitacja ambula-
toryjna, a prawie catkiem zaniedbana — domowa. Jed-
nym z minuséw formy ambulatoryjnej jest koniecznosé
dowozenia do o$rodkéw niesprawnych ruchowo pacjen-
téw. Obowigzek ten spada gltéwnie na rodzine, dlatego
istniejg duze naciski i oczekiwania, aby chory byt hospi-
talizowany, mimo ze — oprécz wysokich kosztéw — w do-
mu mogtby mieé¢ lepsze warunki zdrowienia, jesli tylko
istnialaby mozliwo$¢ uczestniczenia w réznych formach
rehabilitacji (ruchowej, neuropsychologicznej, logope-
dycznej). Rozwigzanie problemu transportu (np. pomoc
finansowa ze $rodkéw gminnych i samorzadowych) za-
checitaby prawdopodobnie wiele oséb do rezygnacji ze
szpitalnego trybu rehabilitacji na rzecz ambulatoryjnego
i srodowiskowego. Warto inspirowaé powstawanie spo-
tecznych grup samopomocowych chorych i ich rodzin,
aby wspdlnie mogli pokonywaé trudnosci wynikajace
z inwalidztwa, odbudowywaé program codziennego Zy-
cia, organizowac czas wolny w potaczeniu z aktywnoscia
majaca wartosci rehabilitacyjne.

W réznych krajach, w zaleznosci od srodkéw finanso-
wych, struktury opieki zdrowotnej i systeméw ubezpie-
czen, rehabilitacja w $§rodowisku domowym chorego po
udarze jest organizowana wg rozmaitych wzorcéw. Lo-
gistyczne trudnos$ci przy tworzeniu efektywnej struktury
rehabilitacji domowej sa czesto podnoszone w dyskusji
nad ta forma terapii (czasochtonny dojazd terapeutéw
do domu chorego, brak w nim przyrzadéw do ¢wiczen,
trudno$¢ uzyskania specjalistycznych konsultacji, szcze-
gblnie w matych miejscowosciach, gdzie zyje niewielka
liczba chorych lub nawet sg to pojedyncze osoby). Mimo
tych kwestii (mozliwych jednak do rozwigzania) do-
brym i ekonomicznie uzasadnionym modelem wydaje sie
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tworzenie wielospecjalistycznego zespolu pracownikéw
rehabilitacji $rodowiskowej, obstugujacego okreslony
geograficzny obszar, kontaktujacego sie z miejscowym
oddziatem udarowym, realizujacego program terapii na
roznych etapach zdrowienia. Zespét taki powinien wsp6t-
pracowaé z miejscowym samorzadem, biurem poéredni-
ctwa pracy dla inwalidéw, komérkami opieki spolecznej,
wolontariuszami, a nawet darczynicami i miejscowymi
spotecznikami. Taki model ma szanse powstaé¢ jednak
tylko w dobrze zorganizowanym spoleczenstwie oby-
watelskim, w ktérym jednostka moze liczy¢ na wsparcie
grupy, a grupa na zaangazowanie spoteczne i dobrowol-
na aktywnos¢ ludzi. Zawsze warto dazy¢ do takiego celu,
nawet jesli na razie wydaje sie¢ wyidealizowany.
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