
Postępy Psychiatrii i Neurologii 2011; 20(1): 33–44
Praca poglądowa
Review
© Instytut Psychiatrii i Neurologii

Zarówno udary mózgu, jak i pogorszenie funkcji 
nerek, wyrażające się spadkiem wskaźnika przesą-
czania kłębuszkowego (GFR, glomerular filtration 
rate), występują przede wszystkim w starszej części 
populacji. Według definicji WHO z 1980 roku, udar 
mózgu jest to zespół kliniczny charakteryzujący się 
nagłym wystąpieniem ogniskowych lub globalnych 
zaburzeń czynności mózgu, trwających dłużej niż 24 
godziny, wynikających wyłącznie z przyczyn naczy-
niowych [1, 2]. W Stanach Zjednoczonych udar mó-
zgu zajmuje trzecie miejsce pod względem częstości 
zgonów, ustępując chorobom serca i nowotworom, 
natomiast na świecie plasuje się na drugim miejscu, 
po chorobach serca [3, 4, 5, 6, 7]. Szacuje się, że rocz-
nie przebywa udar około 20 milionów osób, z czego 
5 milionów umiera. Z opublikowanego w 1999 r. ra-
portu Narodowego Programu Profilaktyki i Leczenia 
Udaru Mózgu wynika, że w Polsce rejestruje się 
rocznie 60 000 nowych zachorowań. Współczynniki 

zapadalności wynoszą około 177 przypadków na  
100  000 mężczyzn i 125 na 100 000 kobiet [8, 9]. 
Na podstawie przeglądów różnych badań, określają-
cych częstość poszczególnych typów udarów, uważa 
się, że około 80% jest wynikiem zawału mózgu, oko-
ło 10% krwotoku śródmózgowego (ICH, intracere-
bral haemorrhage), 5% krwotoku podpajęczynówko-
wego (subarachnoid haemorrhage – SAH), a 5% jest 
nieokreślona lub ma inną przyczynę niż naczyniowa 
[10, 11].

Rozpoznanie przewlekłej choroby nerek (PChN) 
zostało zdefiniowane w 2002 r. przez National 
Kidney Foundation i opiera się na dwóch kryteriach: 
(1) uszkodzeniu nerek, utrzymującym się powyżej 3 
miesięcy, definiowanym jako obecność struktural-
nych lub czynnościowych nieprawidłowości nerek, 
z prawidłową lub zmniejszoną filtracją kłębuszko-
wą, objawiające się: (a) nieprawidłowościami mor-
fologicznymi moczu i/lub krwi; (b) wskaźnikami 
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uszkodzenia nerek; (2) obniżeniu filtracji kłębusz-
kowej poniżej 60 ml/min/1,73 cm2 przez 3 miesiące 
lub więcej, z cechami uszkodzenia nerek lub bez nich 
[12]. W populacji amerykańskiej na podstawie bada-
nia NHANESS III (National Health and Nutrition 
Examination Survey) stwierdzono cechy uszkodze-
nia nerek lub PChN u 11% osób, natomiast w Polsce 
odsetek oszacowany w badaniu PolNef wyniósł 16% 
[13, 14]. Oznacza to, że w Polsce ponad 5 milionów 
mieszkańców ma PChN lub jest nią zagrożonych, 
z czego kilkanaście tysięcy rocznie zachoruje na udar 
mózgu.

Tablica 1.	 Stadia przewlekłej choroby nerek.
Table 1.	 Stages of chronic kidney disease.

Stadium Opis GFR (ml/min/1,72m2)

1 Uszkodzenie nerek z prawidłową lub 
podwyższoną filtracją kłębuszkową

≥90

2 Uszkodzenie nerek z łagodnie 
zmniejszoną filtracją kłębkową

60‒89

3 Uszkodzenie nerek z umiarkowanym 
zmniejszeniem filtracji kłębkowej

30‒59

4 Uszkodzenie nerek ze znacznym 
zmniejszeniem filtracji kłębuszkowej

29‒15

5 Schyłkowa niewydolność nerek, mocznica <15 lub dializa

Stadia przewlekłej choroby nerek przedstawia ta-
blica 1. W tej grupie chorych spotykamy się z wieloma 
problemami w zakresie diagnostyki. Dotyczy to przede 
wszystkim przeprowadzania badań, wymagających 
podawania kontrastu, leczenia w ostrej fazie choroby, 
możliwości wykonywania procedur wewnątrznaczy-
niowych i wreszcie wyboru leków i określenia ich da-
wek. Aby omówić wzajemne relacje w zakresie epide-

miologii, kliniki i leczenia, należy wyodrębnić czynni-
ki ryzyka udaru niedokrwiennego, krwotocznego oraz 
przewlekłej choroby nerek a także omówić te, które 
wpływają na oba układy. Czynniki te dzielimy na ule-
gające modyfikacji i niemodyfikalne. Są to czynniki 
demograficzne, genetyczne, środowiskowe oraz wyni-
kające z wcześniejszego występowania innych chorób 
[15, 16, 17]. Przedstawia je tablica 2.

Tabela 2. Modyfikowalne i niemodyfikowalne czynniki ryzyka udaru niedokrwiennego, krwotocznego i przewlekłej choroby nerek.
Table 2. Modifiable and non-modifiable risk factors for ischemic and hemorrhagic stroke and for chronic kidney disease.

Udar mózgu niedokrwienny Udar mózgu krwotoczny Przewlekła choroba nerek
Czynniki ryzyka, które nie podlegają modyfikacji

wiek: osoby w podeszłym wieku
rasa: afroamerykanie > latynosi > osoby rasy 
białej
płeć: mężczyźni > kobiety za wyjątkiem osób 
pomiędzy 35‒44 lata
dodatni wywiad rodzinny w kierunku udaru

wiek: osoby w podeszłym wieku
rasa: azjaci > afroamerykanie > latynosi > 
indianie amerykańscy > osoby rasy białej
płeć: nieistotna z wyjątkiem ciąży i
okresu poporodowego
genetyczne: Islandczycy i Holendrzy 
z mózgową angiopatią amyloidową

wiek: osoby w podeszłym wieku
rasa: afroamerykanie > indianie amerykańscy 
> latynosi > azjaci i z wysp pacyfiku > osoby 
rasy białej
płeć: mężczyźni > kobiety
mała masa urodzeniowa
mała masa nerek
mniejsza wyjściowa wydolność nerek
amyloidoza

Czynniki ryzyka modyfikowalne dobrze określone oraz potencjalnie modyfikowalne
nadciśnienie tętnicze
cukrzyca
palenie tytoniu
migotania przedsionków
bezobjawowe zwężenie tętnic szyjnych
dyslipidemia
choroby serca
niedokrwistość sierpowatokrwinkowa
dieta
aktywność fizyczna
otyłość
nadużywanie alkoholu
hormonalna terapia zastępcza
hiperhomocysteinemia
zwiększona krzepliwość
podwyższony poziom lipoproteid
stany zapalne (wysokie crp)
ciężkie zakażenia
rejon geograficzny: obszary nadbrzeżne 
i równinne.

nadciśnienie tętnicze
mózgowa angiopatia amyloidowa
niskie stężenie cholesterolu i LDL-C
leczenie przeciwzakrzepowe
leczenie przeciwpłytkowe
nadużywanie alkoholu
palenie tytoniu
cukrzyca
mikrokrwawienia
dializoterapia
leki (szczególnie sympatykomimetyki 
i fenylopropanolamina u osób w wieku 
18‒49 lat)

cukrzyca
nadciśnienie tętnicze
białkomocz
hypoalbuminemia
choroby autoimmunologiczne
zakażenia układowe
zakażenia dróg moczowych
kamica moczowa
przeszkoda w dolnych drogach moczowych
nowotwór
przewlekła niewydolność nerek w wywiadach
ostra niewydolność nerek w wywiadach
leki neurotoksyczne
narażenie nie niektóre substancje chemiczne 
i środowiskowe
palenie tytoniu
migotanie przedsionków
niski dochód
słabe wykształcenie
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Wspólnymi czynnikami udaru niedokrwiennego 
i PChN są: podeszły wiek chorych, rasa afroamery-
kańska, płeć męska, nadciśnienie tętnicze, cukrzyca, 
migotanie przedsionków i palenie tytoniu. Wspólnymi 
czynnikami dla udaru krwotocznego i PChN są: pode-
szły wiek chorych, rasa afroamerykańska, nadciśnie-
nie tętnicze, cukrzyca, angiopatia amyloidowa i pale-
nie tytoniu.

Z jednej strony do czynników ryzyka chorób serco-
wo-naczyniowych, w tym udaru mózgu, zalicza się al-
buminurię i przewlekłą chorobę nerek (PChN) [18, 19, 
20], w przebiegu której najczęstszą przyczynę choro-
bowości i śmiertelności stanowią powikłania sercowo-
naczyniowe [21]. Upośledzona funkcja nerek powo-
duje wzmożoną produkcję czynników aterogennych, 
zwiększoną aktywność pozapalną organizmu (wy-
sokie stężenie fibrynogenu i białka C-reaktywnego), 
duże stężenie produktów oksydacji białek, upośle-
dzenie produkcji tlenku azotu i przyspieszoną kalcy-
fikację naczyń [22]. U chorych z upośledzoną funkcją 
nerek szybciej dochodzi do rozwoju miażdżycy, za-
równo w naczyniach wieńcowych, jak i obwodowych, 
a blaszki miażdżycowe są grubsze i bardziej zwapnia-
łe [21, 23]. W tej grupie chorych dochodzi głównie 
do zmian w małych naczyniach mózgowych [24]. 
Ryzyko wystąpienia udaru mózgowego w populacji 
chorych z PChN, w porównaniu z populacją chorych 
z prawidłową funkcją nerek, jest kilkakrotnie wyższe. 
Tak wynika z analizy danych z baz chorych na nerki, 
stworzonej w Stanach Zjednoczonych (USRDS, The 
United States Renal Data System). Incydenty udarowe 
w populacji ludzi starszych (baza Medicare dla osób 
powyżej 65 r.ż.) występowały 1,9‒3,6 razy częściej 
w populacji chorych z PChN niż u chorych ze zdro-
wymi nerkami. W grupie chorych młodszych (baza 
Ingenix i3), incydenty udarowe występowały 4,6‒7,6 
razy częściej przy obciążeniu PChN [25]. U chorych 
z PChN często dochodzi do występowania niemych 
udarów niedokrwiennych [26] oraz śródmózgowych 
mikrokrwawień, które nierzadko wykrywane są przy-
padkowo w badaniach obrazowych [27].

Z drugiej strony w przebiegu udaru mózgowe-
go lub w związku z jego leczeniem może dochodzić 
do pogorszenia się perfuzji nerek, a w konsekwencji 
do PChN. Do takiego stanu prowadzi hipowolemia, 
będąca następstwem krwawień, wymiotów, biegun-
ki, nadmiernego stosowania diuretyków, współistnie-
nia moczówki prostej czy niewyrównanej cukrzycy. 
Na pogorszenie perfuzji nerkowej mogą też wpływać 
różnego rodzaju powikłania ze strony serca, dopro-
wadzające do spadku ciśnienia skurczowego, a tak-
że ciężkie zakażenia wikłające udar oraz stosowanie 
niektórych leków, jak np. inhibitory konwertazy an-
giotensyny czy niesteroidowe leki przeciwzapalne 
[28, 29, 30].

Poniżej omówiono rolę wspólnych czynników ry-
zyka w patogenezie PChN, udaru niedokrwiennego 
i krwotocznego oraz ich wzajemne korelacje.

NADCIŚNIENIE TĘTNICZE

W ww. amerykańskim badaniu epidemiologicznym 
NHANES, obejmującym lata 2003‒2004 opublikowa-
nym w 2007 r. częstość występowania nadciśnienia 
tętniczego u chorych z PChN oszacowano na 81,8%, 
z czego skutecznie leczonych na 42,2% [31]. Choroby 
nerek są najczęstszą przyczyną wtórnego nadciśnienia 
tętniczego, które z kolei przyczynia się do progresji nie-
wydolności nerek. Im niższe przesączanie kłębkowe, 
tym większa częstość nadciśnienia. U prawie wszyst-
kich chorych, zaczynających leczenie nerkozastępcze, 
stwierdza się nadciśnienie [32]. Przyczyną nadciśnie-
nia tętniczego u chorych z PChN jest hiperwolemia, 
uwarunkowana zmniejszeniem liczby czynnych ne-
fronów. Patogeneza nadciśnienia tętniczego w PChN 
jest wieloczynnikowa. Wymieniane są: retencja sodu 
i wody, aktywacja układu renina-angiotensyna-al-
dosteron, wzrost aktywności układu współczulnego, 
dysfunkcja baroreceptorów, zmniejszenie substancji 
rozszerzających naczynia przy zwiększeniu substancji 
je zwężających, wydzielanych przez śródbłonek na-
czyń, stres oksydacyjny, zaburzenie gospodarki jonami 
Ca2+ i Mg2+, zmiany strukturalne tętnic, zespół antyfos-
folipidowy, leki [33, 34, 35]. Do wtórnego nadciśnie-
nia tętniczego mogą prowadzić pierwotne lub wtórne 
choroby kłębuszków nerkowych, jak: kłębuszkowe 
zapalenie nerek, nefropatia cukrzycowa, nefropatia 
w przebiegu choroby tkanki łącznej, zapalenie naczyń, 
choroby cewkowo-śródmiąższowe (odmiedniczkowe 
zapalenie nerek, nefropatia analgetyczna, nefropatia 
zaporowa, nefropatia refleksowa), choroby wrodzo-
ne, najczęściej wielotorbielowatość nerek [33, 35, 36]. 
Nadciśnienie tętnicze występuje u 50‒90% chorych, 
leczonych hemodializami i u 30% leczonych dializa-
mi otrzewnowymi. European Best Practice Guidelines 
z 2007 r. kładzie nacisk na wydłużanie zabiegów he-
modializ u wszystkich chorych z nadciśnieniem tętni-
czym w celu jego lepszej regulacji [37].

Nadciśnienie tętnicze wymieniane jest jako główny 
modyfikowalny czynnik ryzyka wszystkich typów udaru 
mózgowego [38, 39]. Znaczenie tego czynnika w wywo-
ływaniu udaru wzrasta z wiekiem chorych [40]. Obecnie 
prowadzi się badania w kierunku znalezienia predys-
pozycji genetycznych rozwoju nadciśnienia tętniczego 
u chorych z PChN, co daje nadzieję na wcześniejszą 
prewencję. W grupie chorych dializowanych w rozwoju 
nadciśnienia i zwiększeniu ilości powikłań sercowo-na-
czyniowych dużą rolę może odgrywać polimorfizm ge-
nów układu renina-angiotensyna-aldosteron [41].
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PODESZŁY WIEK CHORYCH

Zmiany miażdżycowe oraz zmiany w mięśniu 
sercowym nasilają się z wiekiem, co w konsekwencji 
zwiększa zagrożenie udarem mózgu i zawałem mię-
śnia sercowego. W każdej dekadzie powyżej 55 r.ż. 
ryzyko wystąpienia udaru zwiększa się dwukrotnie 
[42]. Częstość udarów u osób powyżej 80 r.ż. wynosi 
około 27% w porównaniu z 13% u osób pomiędzy 60 
a 79 r.ż. [43]. U ponad 50% osób, które zmarły w wie-
ku powyżej 55 lat autopsyjnie znaleziono zmiany 
w naczyniach wieńcowych [44]. Z wiekiem chorych 
wzrasta częstość arytmii, szczególnie z objawami cho-
roby wieńcowej [44, 45, 46], zwiększa się dysfunkcja 
zastawek serca, częstość występowania nadciśnienia 
tętniczego, występują zaburzenia funkcjonowania 
zatoki szyjnej i baroreceptorów [44]. Narastają także 
zaburzenia autoregulacji w naczyniach mózgowych, 
prowadzące do zmniejszenia przepływu [47], zmienia 
się metabolizm i interakcje stosowanych leków, mię-
dzy innymi z powodu niewydolności nerek [48, 49]. 
Shuaib i Hachinski wymieniają następujące typy uda-
rów, charakterystycznych dla wieku podeszłego:
–	 sercopochodne w wyniku zatorowości, związanej 

głównie z migotaniem przedsionków lub chorobą 
niedokrwienną serca,

–	 działu wód, związanych z hipotonią i miażdżyco-
wą stenozą naczyń szyjnych,

–	 krwotoczne, związane z angiopatią amyloidową i
–	 udary, związane z towarzyszącą chorobą nowo-

tworową [44].
Ryzyko udaru krwotocznego również wzrasta 

dwukrotnie z każdą dekadą życia [50].
W wieku podeszłym zmiany inwolucyjne dotyczą 

wszystkich struktur nerki, a w szczególności naczyń, 
co z kolei prowadzi do zmian pozostałych struktur 
i rozwoju nadciśnienia tętniczego i nefropatii niedo-
krwiennej. Zmiany te najszybciej występują u chorych 
z towarzyszącym wcześniej nadciśnieniem tętniczym, 
cukrzycą, hiperlipidemią, otyłością i nikotynizmem. 
Zmiany miażdżycowe prowadzą do szkliwienia kłę-
buszków nerkowych, przez co stają się one nieczyn-
ne. Dochodzi wtedy do spadku przepływu krwi przez 
nerki, zaburzone zostają mechanizmy autoregulacji, 
spada filtracja kłębuszkowa, obniża się zdolność za-
gęszczania moczu, występują zaburzenia gospodarki 
sodowej i potasowej [51]. U osób starszych progre-
sja występowania PChN spada, co zaobserwowali 
Hemmelgarn i wsp. analizując grupę 10 000 pacjentów 
po 66 r. ż. [52]. Tak, jak w patologii układu nerwowe-
go, tak w patogenezie nefropatii istotną rolę odgrywa 
amyloidoza. W jej przebiegu występuje znaczący biał-
komocz, a z czasem dochodzi do powstania zespołu 
nerczycowego oraz szybko narastającej niewydolności 
nerek, wymagającej leczenia nerkozastępczego [53].

RASA

W badaniu NOMASS w populacji ludzi powy-
żej 20 r.ż. oszacowano częstość występowania udaru 
na 88/100 000 wśród osób rasy białej, 191 wśród osób 
rasy czarnej i 149 wśród osób pochodzenia latynoskie-
go [54]. W tym samym badaniu wykazano częstsze 
występowania udaru niedokrwiennego, wynikającego 
z miażdżycy naczyń wewnątrzczaszkowych w popu-
lacji czarnych i pochodzenia hiszpańskiego [55].

Wein i wsp. oceniali śmiertelność z powodu uda-
ru w poszczególnych grupach etnicznych w populacji 
teksańskiej i stwierdzili, że jest ona znacząco większa 
wśród afroamerykanów i amerykanów pochodzenia 
hiszpańskiego [56]. W badaniu ARIC częstość uda-
rów w przedziale wiekowym 45‒84 wśród mężczyzn 
rasy białej oszacowano na 360/100 000, rasy czarnej 
na 660, zaś wśród kobiet rasy białej na 230, a rasy 
czarnej na 490 [17]. Zapadalność na udary krwotocz-
ne wśród rasy czarnej oszacowano na 50/100 000, czy-
li dwukrotnie częściej niż wśród osób rasy białej [57].

Ramirez zwraca uwagę na większy procent chorych 
z ciężką niewydolności nerek w populacji osób czar-
nych i pochodzenia hiszpańskiego, co wynika – między 
innymi – z gorszej opieki medycznej, kontroli glukozy, 
ciśnienia tętniczego, późniejszej kwalifikacji do dializ 
i mniejszego procentu zgłaszania do przeszczepów [58]. 
Wśród osób rasy czarnej, azjatów i latynosów w porów-
naniu z osobami rasy białej chorymi na cukrzycę, czę-
ściej występuje mikro- i makroalbuminuria z towarzy-
szącym nadciśnieniem tętniczym [59].

PŁEĆ

W ogólnej populacji udary występują częściej 
u mężczyzn [60], natomiast wśród osób młodych – czę-
ściej u kobiet, co jest związane ze zwiększonym ryzy-
kiem w trakcie ciąży i okresie poporodowym [17, 61]. 
Ryzyko udaru krwotocznego w populacji ogólnej jest 
nieco większe u mężczyzn [62]. Podobnie, jak w udarze 
o etiologii niedokrwiennej, ryzyko udaru krwotocznego 
znacznie wzrasta w okresie poporodowym [61].

W wielotorbielowatości nerek, nefropatiach bło-
nowej i immunoglobuliny A oraz w PChN o niezna-
nej etiologii u mężczyzn znacznie szybciej dochodzi 
do schyłkowej niewydolności nerek [63]. Wg Junkersa 
i wsp. u chorych poniżej 75 r. ż. niewydolność nerek wy-
stępowała dwukrotnie częściej u mężczyzn niż u kobiet, 
a wśród chorych powyżej 75 r. ż. – trzykrotnie [64].

CUKRZYCA

U około 25% chorych z udarem mózgowym stwier-
dza się cukrzycę [65]. Ryzyko względne udaru u cho-
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rych na cukrzycę oceniane jest od 1,8 do 6,0, przy czym  
w populacji męskiej wynosi średnio 4,1, a w żeńskiej 
5,8 [66]. Osoby z rozpoznaną cukrzycą i podwyższoną 
glikemią są narażone na większe ryzyko wystąpienia 
udaru w mechanizmie zakrzepowo-zatorowym, nie-
zależnie od innych czynników ryzyk sercowo-naczy-
niowych [67]. Większe ryzyko występowania udarów 
niedokrwiennych u chorych z cukrzycą wiąże się 
z szybszym rozwojem miażdżycy, otyłością brzuszną, 
podwyższonym stężeniem cholesterolu i nadciśnie-
niem tętniczym, które najczęściej jej towarzyszą [68]. 
W grupie chorych, którzy przebyli niewielki udar nie-
dokrwienny lub TIA czynnikiem ryzyka udaru jest już 
nieprawidłowa tolerancja glukozy [69]. Stwierdzono, 
że optymalizacja leczenia cukrzycy zmniejsza ryzy-
ko mikroangiopatii, natomiast ma mniejszy wpływ 
na rozwój makroangiopatii [70]. Choroby naczyń mó-
zgowych stanowią 20% zgonów u pacjentów z cukrzy-
cą [71]. Nie wykazano tak silnych zależności pomię-
dzy cukrzycą a wystąpieniem udaru krwotocznego. 
Wyniki badań są zróżnicowane. Udowodniono jednak, 
że rozpoznana przy przyjęciu do szpitala hiperglike-
mia może zwiększać ryzyko wczesnego zgonu [72]. 
W europejskim badaniu BIOMED analiza chorych 
z udarem mózgu i cukrzycą wykazała, że charaktery-
styczne dla tej grupy sąt: występowanie niedowładu 
kończyn, dyzartrii i udaru niedokrwiennego o typie 
lakunarnym [65].

National Kidney Foundation wprowadziła termin 
cukrzycowej choroby nerek (DKD, diabetic kidney 
disease), aby podkreślić fakt dokonywania się wcze-
snych zmian miąższowych u chorych z cukrzycą typu 
1 i 2 bez obecnego białkomoczu. Aby rozpoznać ten 
zespół objawy muszą utrzymywać się ponad 3 miesią-
ce [73]. Ryzyko rozwoju nefropatii występuje w obu 
typach cukrzycy, ale u chorych na cukrzycę typu 2 
rzadziej dochodzi do zaawansowanej fazy tego scho-
rzenia, prawdopodobnie wskutek znacznej śmiertelno-
ści z przyczyn sercowo-naczyniowych. Jednak grupa 
chorych z cukrzycą typu 2 i zaawansowaną nefropatią 
cukrzycową przeważa ze względu na większe jej roz-
powszechnienie [74]. DKD dotyczy 30‒40% chorych 
z cukrzycą, z czego u 1/3 rozwinie się zaawansowana 
postać PChN [75].

MIGOTANIE PRZEDSIONKÓW

Migotanie przedsionków (FA, atrial fibrillation) 
niezwiązane z wadą zastawkową serca jest najczęst-
szą przyczyną udarów kardiogennych. FA zwiększa 
ryzyko wystąpienia udaru niedokrwiennego 3‒5 razy 
[76, 77]. Częstość FA wzrasta z wiekiem, w populacji 
ogólnej wynosi 1‒2%, w populacji powyżej 65 r.ż. sta-
nowi 6%, a w 9 dekadzie życia aż 36% [78]. Szacuje 

się, że w populacji powyżej 80 r.ż. FA stanowi oko-
ło 30% przyczyn udarów [77, 79]. Od 2 do 4 razy 
wzrasta względne ryzyko udaru u chorych z chorobą 
wieńcową, szczególnie po przebytym zawale mięśnia 
sercowego oraz w przebiegu zaburzeń rytmu serca. 
Stosowanie leków przeciwkrzepliwych (warfaryny) 
jest u tych chorych skuteczniejsze w prewencji udaru 
niż stosowanie aspiryny [80]. U chorych z przetrwa-
łym FA, leczenie zmierzające do przywrócenia i utrzy-
mania rytmu zatokowego (wielokrotnie powtarzane 
kardiowersje elektryczne oraz przewlekłe stosowanie 
leków antyarytmicznych), w porównaniu z leczeniem, 
którego celem jest wyłącznie kontrola częstotliwości 
rytmu komór – nie zmniejsza ryzyka zgonu ani udaru 
niedokrwiennego mózgu [81].

Zarówno PChN, jak i FA przeważają w starszej 
części populacji. Wraz ze wzrostem GFR wzrasta ry-
zyko FA [82]. Częstość występowania FA w populacji 
chorych z krańcową niewydolnością nerek wzrasta 2‒3 
krotnie w porównaniu z populacją ogólną [83]. Niektóre 
czynniki ryzyka PChN są również czynnikami, pro-
wadzącymi do powstania i podtrzymywania arytmii, 
w tym FA [84]. Występowanie zaburzeń rytmu serca 
u osób z PChN jest wynikiem zaburzeń elektrolitowych, 
wahań objętości płynów ustrojowych oraz zaburzeń ul-
trastrukturalnych w obrębie mięśnia sercowego [85]. 
Nawet łagodne choroby nerek, zgodnie z oceną szacun-
kową GFR, należy uznać za główny czynnik ryzyka 
dla układu sercowo-naczyniowego u chorych po zawa-
le mięśnia sercowego [86]. W leczeniu FA lekami an-
tyarytmicznymi należy pamiętać, że w PChN zmienia 
się nie tylko farmakokinetyka leków, ale także ich wią-
zanie z białkami osocza i objętość dystrybucji. Dawki 
leków powinny być dobierane zgodnie ze wskaźnikiem 
GFR. Przy stosowaniu leków przeciwkrzepliwych, ist-
nieje zwiększone ryzyko zarówno powikłań zakrzepo-
wych, jak i krwotocznych [87]. Wraz ze zmniejszaniem 
się GFR w grupie chorych z FA rośnie ryzyko zgonu, 
przy GFR poniżej 15 ml/min/1,73 m2 wskaźnik ryzyka 
wynosi 5,4 do 6,5 [88].

PALENIE TYTONIU

Palenie tytoniu jest jednym z najsilniejszych czyn-
ników ryzyka chorób sercowo-naczyniowych, w tym 
udaru mózgowego [89]. Palenie zwiększa prawie dwu-
krotnie ryzyko wystąpienia niedokrwiennego udaru 
mózgu [90]. W wielu badaniach epidemiologicznych 
wykazano, że palenie jest jednym ze wspólnie wystę-
pujących czynników ryzyka udaru z nadciśnieniem 
tętniczym, cukrzycą, nietolerancją glukozy, wiekiem, 
hiperlipidemią, występującą wcześniej chorobą serca. 
Wykazano także, że palenie jest samodzielnym czyn-
nikiem ryzyka udaru [91]. Ryzyko względne jego  
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wystąpienia jest różne w zależności od podtypu i wieku 
rozpoczęcia palenia. U palących tytoń poniżej 55 r. ż. 
ryzyko względne wynosi – 1,9; w wieku 56‒74 lat – 
1,8, a powyżej 70 r. ż. – 1,1. Ryzyko jest nadal zwięk-
szone u osób, które zaprzestały palenia [90]. U biernych 
palaczy ryzyko wystąpienia udaru jest również prawie 
dwukrotnie podwyższone [92]. Związek pomiędzy 
paleniem tytoniu i udarem krwotocznym nie jest tak 
jednoznaczny. Z jednej strony w badaniach wykazano, 
że iloraz szans wystąpienia pierwszego udaru krwo-
tocznego u osób palących wynosi 1,58 w porównaniu 
z osobami niepalącymi [93], z kolei inne badania nie 
wskazywały na taką zależność i wystąpienia pierwsze-
go udaru krwotocznego [94].

Palenie tytoniu jest jednym z niezależnych czynni-
ków rozwoju nefropatii i przyspiesza tempo progresji 
niewydolności nerek [95]. Regalado i wsp. wykazali, 
że palenie tytoniu jest bardzo silnym czynnikiem ryzy-
ka pogarszania się czynności nerek u chorych z istot-
nym nadciśnieniem [96], zwiększa także ryzyko wy-
stąpienia albuminurii [97]. Ryzyko wystąpienia niewy-
dolności nerek wzrasta z ilością dziennie wypalanych 
papierosów oraz wysoką dawką skumulowaną (>30 
paczkolat) [98]. Udowodniony został również nega-
tywny wpływ palenia na pogarszanie się funkcji nerek 
u chorych z toczniem rumieniowatym, wielotorbie-
lowatością i kłębkowym zapaleniem nerek [99, 100]. 
Publikowano również prace, które nie wykazywały 
związku pomiędzy chorobami nerek i paleniem [101].

AMYLOIDOZA

Mózgowa angiopatia amyloidowa (CAA, cerebral 
amyloid angiopathy) jest pojęciem patomorfologicz-
nym, które określa typ zmian, zachodzących w naczy-
niach mózgowych, spowodowanych odkładaniem się 
w nich białka – amyloidu. Dotyczy to przede wszyst-
kim tętniczek i tętnic średniego kalibru, zlokalizo-
wanych w korze mózgowej. W wyniku tego procesu 
dochodzi do niszczenia wszystkich struktur naczynia 
poza śródbłonkiem, tworzenia się naczyń o podwój-
nym świetle i mikrotętniaków. Zmiany w naczyniach 
przejawiają się klinicznie nawracającymi i często 
mnogimi krwotokami śródmiąższowymi, zlokalizo-
wanymi w korze mózgowej i na jej granicy z istotą 
białą. Opisane zmiany są domeną ludzi starszych, 
u których odpowiadają za 12‒15% krwotoków śród-
mózgowych [17]. W wieku co najmniej 90 lat, jak 
wskazują badania autopsyjne CAA występuje u ponad 
50% osób. Zmiany są zlokalizowane głównie w pła-
tach potylicznych i czołowych, rzadko w naczyniach 
niższych pięter układu nerwowego [102]. Przewlekłe 
stosowanie leków przeciwkrzepliwych zwiększa ryzy-
ko występowania krwotoków u chorych z CAA [103]. 

Krwotoki mogą powodować objawy ogniskowe, 
a w przypadkach występowania drobnych, nawracają-
cych, pozornie niemych krwotoków, mogą prowadzić 
do otępienia. U pacjentów z chorobą Alzheimera i to-
warzyszącą CAA, zaburzenia funkcji poznawczych są 
bardziej nasilone [104].

Złogi amyloidu mogą odkładać się także w na-
czyniach nerek. Powiększając się, prowadzą do uci-
śnięcia włośniczek i zmniejszenia ukrwienia narządu. 
W nerkach już we wczesnym stadium choroby docho-
dzi do pogorszenia ich funkcji. Amyloid znajduje się 
w kłębuszkach, śródmiąższowo, w ścianach tętnic i tęt-
niczek. Amyloidoza nerek powoduje znaczny białko-
mocz, a z czasem dochodzi do powstania zespołu ner-
czycowego. Obecność białka Bence-Jonesa w moczu 
jest cechą charakterystyczną amyloidozy AL. Objawy 
ze strony nerek należą do dominujących w amyloido-
zie układowej wtórnej [105]. Amyloidoza występuje 
także w wyniku przewlekłego stosowania hemodializy 
[106, 107].

Omówienie czynników ryzyka pokazuje na ist-
nienie wielu wzajemnych korelacji w zakresie epide-
miologii, patogenezy oraz przebiegu udarów i PChN. 
Wybierając metody diagnostyki i leczenia, należy brać 
pod uwagę funkcje nerek i stan układu sercowo-na-
czyniowego.

Diagnostyka chorych z udarem mózgowym z po-
dejrzeniem współwystępowania PChN, obejmuje bada-
nia laboratoryjne, oceniające przede wszystkim poziom 
kreatyniny, a w szczególności przesączania kłębuszko-
wego – GFR, które jest najważniejszym wskaźnikiem 
oceny czynności nerek. Stworzono równania, które po-
magają w prosty sposób wyliczyć wartości GFR. Ocena 
klirensu kreatyniny jest obecnie rzadziej wykorzystywa-
na, ponieważ do jego obliczenia wymagana jest dobowa 
zbiórka moczu. Ważnymi wskaźnikami są ocena obec-
ności białkomoczu oraz ocena morfologiczna układu 
moczowego w badaniu USG. Ramy pracy nie pozwa-
lają na przedstawienie szczegółowych zaleceń w tym 
względzie. Aktualne zalecenia dostępne są na stronie 
internetowej National Kidney Fundation [108].

NEFROPATIA POKONTRASTOWA

Kolejnym zagadnieniem związanym z diagno-
styką chorych jest nefropatia pokontrastowa (CIN, 
contrast induced-nephropathy). Definiuje się ją jako 
podniesienie poziomu kreatyniny o 0,5 mg/dl w ciągu 
48 godzin od podania środka cieniującego [109]. Inna 
definicja mówi o podniesieniu poziomu wyjściowe-
go kreatyniny w ciągu 48 godzin od podania kontra-
stu o więcej niż 25% [110]. Zagrożeni wystąpieniem 
tego powikłania są pacjenci z niewydolnością nerek 
(z poziomem kreatyniny >1,3 mg/dl), odwodnieni, 
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z niewydolnością krążenia, anemią, cukrzycą, szcze-
gólnie leczoną metforminą oraz chorzy stosujący rów-
nolegle inne leki nefrotoksyczne. Większe zagrożenie 
występuje w grupie chorych, którzy mają podawany 
środek cieniujący dotętniczo [111]. Częstotliwość ne-
fropatii zwiększa się także wraz ze wzrostem dawki 
kontrastu [110]. Konsekwencją wystąpienia nefropa-
tii jest zwiększenie zachorowalność na inne choro-
by sercowo-naczyniowe, szczególnie na zawał serca 
i udar mózgu, co zazwyczaj przedłuża pobytu chorego 
w szpitalu, i przyczynia się do wzrostu śmiertelności. 
W niektórych przypadkach istnieje konieczność wdro-
żenia leczenia nerkozastępczego [112]. Hemmelgarn 
i wsp. przez rok obserwowali 16 989 pacjentów po za-
biegach wewnątrznaczyniowych z podawaniem środ-
ka cieniującego dotętniczo. W grupie chorych dializo-
wanych śmiertelność wynosiła 15%, w grupie chorych 
z poziomem kreatyniny >2,3 mg/dl – 30%, a w grupie 
chorych z poziomem kreatyniny <2,3 mg/dl – tylko 
4% [113].

W dzisiejszej dobie standardem leczenia chorych 
w ostrej fazie udaru niedokrwiennego mózgu jest po-
dawanie rekombinowanego aktywatora plazminogenu 
(rt-PA) w dawce 0,9 mg/kg m.c. w oknie czasowym 
do 4,5 godziny od wystąpienia pierwszych objawów 
udaru [114, 115]. W tym krótkim czasie muszą zostać 
wykonane wszystkie procedury, związane z bada-
niem podmiotowym, przedmiotowym oraz badaniami 
dodatkowymi. Badania te wykonywane są równole-
gle, aby maksymalnie skrócić czas od zachorowania 
do podania leku. Analizy wyników leczenia grup pa-
cjentów z dużych wieloośrodkowych, kontrolowa-
nych, randomizowanych badań wykazały, iż im szyb-
ciej wdrożymy leczenie trombolityczne, tym jest ono 
skuteczniejsze i bezpieczniejsze [116]. Wg obserwacji 
Ringelsteina i wsp. czas, jaki upłynął od pierwszych 
objawów udaru do rekanalizacji, warunkuje rozległość 
ogniska zawałowego i typ transformacji krwotocznej. 
Wczesna rekanalizacja wiąże się z wystąpieniem za-
wałów krwotocznych (HI, haemorrhagic infarction), 
mniejszym ogniskiem zawału i dobrą poprawą klinicz-
ną, natomiast późna rekanalizacja – ze zwiększeniem 
się strefy zawału i krwiakami śródmiąższowymi (PH, 
perenchymal hematomas) [117]. Niektóre badania 
wskazują na możliwość wykonania różnych technik 
obrazowych, wspomagających zalecane podstawowe 
badanie tomograficzne [118, 119, 120]. W związku 
z tym nasuwa się szereg pytań: jaką stosować diagno-
stykę obrazową?; czy wystarczy jednofazowa tomo-
grafia komputerowa?; czy wykorzystywać technikę 
perfuzji?; czy rutynowo wykonywać badanie angio-
CT?; czy można kompleksowo wykonywać wszystkie 
te badania?; a może jednak dążyć do większego wyko-
rzystywania w ostrym okresie udaru rezonansu magne-
tycznego? Wykrycie penumbry i niedrożności dużego 

naczynia, które ułatwiałoby podjęcie decyzji o wdro-
żeniu leczenia trombolitycznego, wymaga zastoso-
wania wszystkich wymienionych technik tomografii. 
Wiąże się to jednak z podaniem choremu znacznej 
dawki środka cieniującego i możliwością wystąpienia 
powikłań. Z drugiej strony nie zawsze przecież moż-
na się oprzeć na jednofazowym badaniu tomograficz-
nym, kiedy musimy różnicować obserwowane zmia-
ny z chorobami nowotworowymi czy malformacjami 
naczyniowymi. Gdy informacje z wywiadu świadczą, 
że mamy do czynienia z chorym z PChN, nasze po-
stępowanie we wdrażaniu badań kontrastowych po-
winno być ostrożniejsze. U chorych bez pozytywnego 
wywiadu w kierunku PChN, w postępowaniu w ostrej 
fazie udaru, nie mamy czasu na czekanie na wyniki 
badań laboratoryjnych i potem decydowanie o sposo-
bie diagnostyki obrazowej. Jedynym postępowaniem 
u chorych z PChN jest post hoc monitorowanie para-
metrów nerkowych, tj. oznaczenie poziomu kreatyni-
ny w surowicy – nie wcześniej niż 24 i nie później niż 
72 godziny po podaniu kontrastu. U chorych, którzy 
nie mogą pić przetaczamy płyny w ilości 100 ml/godz. 
0,9% NaCl przez 24 godziny po badaniu, a u chorych 
którzy przyjmują płyny doustnie, w pierwszej dobie 
zalecamy napoje – łącznie 2500 ml w pierwszej dobie. 
Postępowanie to należy korygować u chorych, obcią-
żonych zastoinową niewydolnością serca. Szczególnej 
uwadze powinniśmy poddać uwadze chorych, którzy 
wcześniej przyjmowali przewlekle doustnie inhibitory 
konwertazy angiotensyny [121]. Podejmowane są pró-
by z zastosowaniem różnych substancji, które mogły-
by ograniczyć ryzyko nefropatii pokontrastowej, jak 
N-acetylocysteiny czy iloprostu – analogu prostacy-
kliny, ale wciąż nie ma opracowanych zaleceń w tym 
względzie [112, 122].

Ponieważ ryzyko wystąpienia nefropatii pokon-
trastowej rośnie proporcjonalnie do spadku GFR, 
Kanadyjskie Towarzystwo Radiologiczne wymienia 
zalecenia, dotyczące profilaktyki, opartej na warto-
ściach przesączania kłębuszkowego:

Dla chorych z GFR<60 ml/min/1,73 m2:
–	 o ile to możliwe unikanie stosowania jodowych 

środków kontrastowych,
–	 unikanie stosowania leków neurotoksycznych w cią-

gu 24 godzin przed zastosowaniem kontrastu,
–	 unikanie wysokoosmolarnych środków kontrasto-

wych, a w zamian stosowanie izoosmolarnych i ni-
skoosmolarnych,

–	 stosowanie minimalnych ilości kontrastu (100‒140  
ml w ciągu jednej procedury),

–	 unikanie powtórnych wstrzyknięć kontrastu w cią-
gu 72 godzin,

–	 należy rozważyć podanie acetylocysteiny, trzeba 
jednak prowadzić dalsze badania nad zastosowa-
niem tego środka.
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Dla chorych z GFR 30‒60 ml/min/1,73 m2:
–	 powyższe ogólne zalecenia oraz zalecenia szcze-

gółowe,
–	 należy unikać odwodnienia pacjentów, trzeba roz-

ważyć doustne lub dożylne podawanie płynów,
–	 należy rozważyć wykonanie kontrolnego ozna-

czenia GFR po 48 godzinach po podaniu kon-
trastu.

Dla chorych z GFR<30 ml/min/1,73 m2:
–	 powyższe ogólne zalecenia oraz zalecenia szcze-

gółowe,
–	 dożylne podanie płynów w celu zwiększenia wole-

mii (sól fizjologiczna lub dwuwęglan sodu),
–	 należy wykonać powtórne oznaczenie GFR po 

48 godzinach [123].
Kompleksowa diagnostyka udaru z zastosowa-

niem rezonansu magnetycznego nie wymaga obciąża-
nia chorego podawaniem jodowych środków cieniu-
jących, dlatego też w przyszłości – przy coraz więk-
szej dostępności aparatów – może dojść do większego 
wykorzystywania tej metody diagnostycznej w ostrej 
fazie udaru.

Można również napotkać poglądy, że nadmierna 
ilość podanego kontrastu może ograniczyć działa-
nie leków trombolitycznych. Pisuaru i wsp. wyka-
zali na modelach zwierzęcych, że podanie środków 
cieniujących: ioxehol lub amidotrizoate, znacząco 
opóźnia reperfuzję po zastosowaniu alteplazy wraz 
z aspiryną i heparyną [124]. Dani i Muir dokonali 
przeglądu badań, oceniających skuteczność i bez-
pieczeństwo leczenia trombolitycznego w udarach 
niedokrwiennych z przedniego krążenia przy wcze-
śniejszym zastosowaniu jodowych środków cieniują-
cych oraz bez ich użycia. Nie dostrzegli znamiennie 
statystycznej różnicy częstości rekanalizacji pomię-
dzy obu grupami [125]. Aulický i wsp. nie stwierdzili 
negatywnego wpływu na bezpieczeństwo leczenia 
trombolitycznego rt-PA u chorych, którzy mieli wy-
konywane wcześniej badanie angio-CT [126]. Badany 
jest również wpływ jodowych środków cieniujących 
na możliwość występowania krwawień śródmózgo-
wych, szczególnie w aspekcie stosowania leczenia 
trombolitycznego [127].

Nieliczne badania, oceniające bezpieczeństwo 
i skuteczność leczenia trombolitycznego udaru nie-
dokrwiennego mózgu z zastosowaniem rt-PA u cho-
rych z towarzyszącą PChN, wskazują na gorszy efekt 
leczenia i mniejsze bezpieczeństwo. W badaniu 
Lyrera i wsp. oceniano stan chorych leczonych rt-PA 
3 miesiące po udarze, chorzy niezależni (mRS 0‒2) 
stanowili: w grupie bez obniżonego GFR – 71%, 
z obniżonym GFR- 54% (p=0,038); analogicznie ob-
jawowe krwotoki śródmózgowe (SICH, Symptomatic 
Intracerebral Hemorrhage) odpowiednio – 8% i 2% 
(p=0,096) [128].

UDARY U PRZEWLEKLE DIALIZOWANYCH

Szczególnym problemem jest występowanie uda-
rów mózgu u chorych przewlekle dializowanych. 
Jakie w tych przypadkach wybrać metody diagnostyki 
i leczenia?

Hemodializa jest zabiegiem stosowanym w prze-
wlekłej i ostrej niewydolności nerek. W trakcie zabie-
gu dochodzi do zetknięcia się elementów morfotycz-
nych krwi z powierzchnią niepokrytą śródbłonkiem, 
co powoduje ich przyleganie oraz aktywację makro-
fagów. Dochodzi do uwalniania się czynnika tkanko-
wego i aktywacji trombocytów, co początkuje proces 
krzepnięcia krwi. Aktywację tego procesu mogą rów-
nież spowodować pęcherzyki powietrza i zmienione 
warunki reologiczne. Dlatego też w prewencji wy-
krzepiania krwi w układzie dializacyjnym stosuje się 
heparyny. W wyniku zaburzenia równowagi pomiędzy 
procesem krzepnięcia i działaniem dożylnych leków 
przeciwkrzepliwych, stosowanych rutynowo podczas 
zabiegu, może dochodzić do powikłań zatorowo-za-
krzepowych i krwotocznych, zlokalizowanych także 
w obrębie ośrodkowego układu nerwowego.

Toyoda i wsp. przeanalizowali epidemiologię 
i wyniki leczenia udaru mózgowego w grupie 151 
chorych z krańcową niewydolnością nerek, leczo-
nych przewlekle hemodializami w przeciągu 22 lat. 
Ze względu na postęp w technice zabiegów i innej 
jakości środków farmakologicznych, w jednej grupie 
umieszczono chorych, leczonych w pierwszych 17 la-
tach, a w drugiej grupie – w ostatnich 5 latach przed 
dokonaniem analizy, zaś obie grupy porównano z po-
pulacją chorych z udarem i prawidłową funkcją ne-
rek. W porównaniu do grupy chorych z prawidłową 
funkcją nerek, chorzy dializowani, byli młodsi, istot-
nie częściej obciążeni nadciśnieniem tętniczym i cu-
krzycą. W pierwszej grupie chorych leczonych, prze-
ważał udar krwotoczny (52%), natomiast w drugiej 
grupie udar niedokrwienny (68%). Incydenty udaro-
we występowały najczęściej w trakcie lub w okresie 
do 30 minut od zakończenia zabiegu [129]. Mattana 
i wsp. przeanalizowali 26 przypadków chorych dia-
lizowanych, u których wystąpił udar mózgu. U 24 
chorych rozpoznali udar niedokrwienny, a tylko w 2 
przypadkach udar krwotoczny. Zdecydowana więk-
szość chorych była dodatkowo obciążona nadciśnie-
niem tętniczym, cukrzycą i chorobą wieńcową. Wg 
autorów, wyniki leczenia w tej grupie były podobne 
do grupy chorych z prawidłową funkcją nerek, ale 
musieli oni dłużej pozostawać w szpitalu [130]. Esiki 
i Fukiyama za główny czynnik ryzyka udaru u cho-
rych dializowanych, wymienili nadciśnienie tętnicze 
i podkreślili rolę stałego monitorowania ciśnienia 
i reagowania w razie występowania wysokich jego 
wartości. W ich materiale 90 chorych, zdecydowanie 
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przeważały przypadki udaru krwotocznego i krwo-
toku podpajęczynówkowego [131].

U osób przewlekle leczonych dializami w proce-
sie różnicowania udaru mózgowego z innymi przy-
czynami pojawienia się objawów uszkodzenia ośrod-
kowego układu nerwowego, należy pamiętać o en-
cefalopatii mocznicowej oraz zaburzeniach wodno-
elektrolitowych, związanych z mocznicą, których 
wystąpienie nie zależy bezpośrednio od samego 
zabiegu dializy; zespole niewyrównania, który jest 
ostrym powikłaniem związanym z dializą; w mniej-
szym stopniu należy brać pod uwagę encefalopatię 
dializacyjną [132].

W procesie diagnostycznym i leczenia danej jed-
nostki chorobowej, zawsze należy zwracać uwagę 
na współwystępowanie chorób towarzyszących, możli-
wość wystąpienia poważnych powikłań, a nasze postę-
powanie należy korygować w oparciu o dokładną ana-
lizę wszystkich czynników. Powyższa analiza przedsta-
wia tylko najważniejsze zagadnienia z pogranicza cho-
rób naczyniowych układu nerwowego i chorób nerek.
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