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Udar mézgu u chorych z przewlekla choroba nerek

Stroke in patients with chronic kidney disease
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STRESZCZENIE

Cel. Celem pracy bylo wykazanie i omowienie wzajemnych korelacji pomiedzy czynnikami ryzyka udaru mozgu i przewleklej choroby
nerek (PChN), omowienie powikian sercowo-naczyniowych u chorych dializowanych oraz problemu nefropatii pokontrastowej.

Poglgdy. Jako wspolne czynniki ryzyka udaru niedokrwiennego i PChN wymieniono: podeszly wiek chorych, rase afroamerykan-
skq, pte¢ meskq, nadcisnienie tetnicze, cukrzyce, migotanie przedsionkow i palenie tytoniu. Natomiast jako wspolne czynniki ryzyka
udaru krwotocznego i PChN: podeszty wiek chorych, rase afroamerykanskq, nadcisnienie tetnicze, cukrzyce, angiopatie amyloidowq

i palenie tytoniu.

Whioski. Doktadna analiza wszystkich czynnikow i zagadnien zwigzanych z naczyniowymi chorobami mozgu i PChN, pozwala na wy-
branie wiasciwego procesu diagnostycznego i terapii w tej grupie chorych.

SUMMARY

Objectives. The aim of the study was to report and discuss intercorrelations between stroke risk factors and chronic kidney disease
(CKD), cardiovascular complications in dialyzed patients, and the problem of post-contrast nephropathy.

Review. The following risk factors common for ischemic stroke and CKD were reported: the patients’ advanced age, Afro-American
race, male sex, hypertension, diabetes, atrial fibrillation, and smoking, while the common risk factors for hemorrhagic stroke and CKD
included: advanced age, Afro-American race, hypertension, diabetes, amyloid angiopathy, and smoking.

Conclusion. A thorough analysis of all factors and problems associated with cerebrovascular diseases and CKD allows to choose
appropriate diagnostic methods and treatment approaches in this group of patients.
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Zardéwno udary mozgu, jak i pogorszenie funkcji
nerek, wyrazajace si¢ spadkiem wskaznika przesa-
czania kiebuszkowego (GFR, glomerular filtration
rate), wystepuja przede wszystkim w starszej czesci
populacji. Wedtug definicji WHO z 1980 roku, udar
mozgu jest to zespot kliniczny charakteryzujacy sig
naglym wystgpieniem ogniskowych lub globalnych
zaburzen czynno$ci mozgu, trwajacych dtuzej niz 24
godziny, wynikajacych wylacznie z przyczyn naczy-
niowych [1, 2]. W Stanach Zjednoczonych udar mo-
zgu zajmuje trzecie miejsce pod wzgledem czestosci
zgonow, ustepujac chorobom serca i nowotworom,
natomiast na $wiecie plasuje si¢ na drugim miejscu,
po chorobach serca [3, 4, 5, 6, 7]. Szacuje sig¢, ze rocz-
nie przebywa udar okoto 20 milionéw 0so6b, z czego
5 milionéw umiera. Z opublikowanego w 1999 r. ra-
portu Narodowego Programu Profilaktyki i Leczenia
Udaru Moézgu wynika, ze w Polsce rejestruje sie
rocznie 60 000 nowych zachorowan. Wspodlczynniki

zapadalnos$ci wynosza okoto 177 przypadkow na
100 000 mezczyzn i 125 na 100 000 kobiet [8, 9].
Na podstawie przegladow roznych badan, okreslaja-
cych czesto$¢ poszezegdlnych typow udardw, uwaza
sig, ze okoto 80% jest wynikiem zawatu mozgu, oko-
to 10% krwotoku §rédmoédzgowego (ICH, intracere-
bral haemorrhage), 5% krwotoku podpajeczynoéwko-
wego (subarachnoid haemorrhage — SAH), a 5% jest
nieokreslona lub ma inng przyczyne niz naczyniowa
[10, 11].

Rozpoznanie przewlektej choroby nerek (PChN)
zostato zdefiniowane w 2002 r. przez National
Kidney Foundation i opiera si¢ na dwoch kryteriach:
(1) uszkodzeniu nerek, utrzymujacym si¢ powyzej 3
miesigcy, definiowanym jako obecno$¢ struktural-
nych lub czynno$ciowych nieprawidlowosci nerek,
z prawidlowa lub zmniejszong filtracjg kigbuszko-
wa, objawiajace si¢: (a) nieprawidlowosciami mor-
fologicznymi moczu i/lub krwi; (b) wskaznikami
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uszkodzenia nerek; (2) obnizeniu filtracji kigbusz-
kowej ponizej 60 ml/min/1,73 cm? przez 3 miesigce
lub wigcej, z cechami uszkodzenia nerek lub bez nich
[12]. W populacji amerykanskiej na podstawie bada-
nia NHANESS 11l (National Health and Nutrition
Examination Survey) stwierdzono cechy uszkodze-
nia nerek lub PChN u 11% o0s6b, natomiast w Polsce
odsetek oszacowany w badaniu PolNef wynidst 16%
[13, 14]. Oznacza to, ze w Polsce ponad 5 milionow
mieszkancow ma PChN lub jest nig zagrozonych,
z czego kilkanascie tysiecy rocznie zachoruje na udar
mozgu.

Stadia przewlektej choroby nerek przedstawia ta-
blica 1. W tej grupie chorych spotykamy si¢ z wieloma
problemami w zakresie diagnostyki. Dotyczy to przede
wszystkim przeprowadzania badan, wymagajacych
podawania kontrastu, leczenia w ostrej fazie choroby,
mozliwosci wykonywania procedur wewnatrznaczy-
niowych i wreszcie wyboru lekow i okreslenia ich da-
wek. Aby omowi¢ wzajemne relacje w zakresie epide-
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Tablica 1. Stadia przewlektej choroby nerek.
Table 1. Stages of chronic kidney disease.

Stadium GFR (ml/min/1,72m?

1 Uszkodzenie nerek z prawidtowg lub 290
podwyzszong filtracjg kiebuszkowg

Opis

2 Uszkodzenie nerek z fagodnie 60-89
zmniejszonag filtracjg kigbkowa

3 Uszkodzenie nerek z umiarkowanym 30-59
zmniejszeniem filtracji ktebkowej

4 Uszkodzenie nerek ze znacznym 29-15
zmniejszeniem filtracji ktebuszkowej

5  Schylkowa niewydolno$¢ nerek, mocznica <15 lub dializa

miologii, kliniki i leczenia, nalezy wyodrebni¢ czynni-
ki ryzyka udaru niedokrwiennego, krwotocznego oraz
przewlektej choroby nerek a takze omowic te, ktore
wplywaja na oba uktady. Czynniki te dzielimy na ule-
gajace modyfikacji i niemodyfikalne. Sa to czynniki
demograficzne, genetyczne, sSrodowiskowe oraz wyni-
kajace z wezesniejszego wystgpowania innych choréb
[15, 16, 17]. Przedstawia je tablica 2.

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

Udar mézgu niedokrwienny

Udar mézgu krwotoczny

Przewlektfa choroba nerek

Czynniki ryzyka, ktére nie podlegajg modyfikacji

wiek: osoby w podesztym wieku

rasa: afroamerykanie > latynosi > osoby rasy
biatej

pte¢: mezczyzni > kobiety za wyjatkiem osob
pomiedzy 35-44 lata

dodatni wywiad rodzinny w kierunku udaru

okresu poporodowego

wiek: osoby w podesztym wieku

rasa: azjaci > afroamerykanie > latynosi >
indianie amerykanscy > osoby rasy biatej
ptec: nieistotna z wyjatkiem cigzy i

genetyczne: Islandczycy i Holendrzy
z mdzgowg angiopatig amyloidowg

wiek: osoby w podesztym wieku

rasa: afroamerykanie > indianie amerykanscy
> |atynosi > azjaci i z wysp pacyfiku > osoby
rasy biatej

pte¢: mezczyzni > kobiety

mata masa urodzeniowa

mata masa nerek

mniejsza wyjsciowa wydolnos¢ nerek
amyloidoza

Czynniki ryzyka modyfikowalne dobrze okreslone oraz potencjalnie modyfikowalne

nadci$nienie tetnicze

cukrzyca

palenie tytoniu

migotania przedsionkow

bezobjawowe zwezenie tetnic szyjnych
dyslipidemia

choroby serca

niedokrwisto$¢ sierpowatokrwinkowa
dieta

aktywnosc fizyczna

otyto$¢

naduzywanie alkoholu

hormonalna terapia zastepcza
hiperhomocysteinemia

zwiekszona krzepliwos¢

podwyzszony poziom lipoproteid

stany zapalne (wysokie crp)

ciezkie zakazenia

rejon geograficzny: obszary nadbrzezne
i rowninne.

nadci$nienie tetnicze

mozgowa angiopatia amyloidowa
niskie stezenie cholesterolu i LDL-C
leczenie przeciwzakrzepowe
leczenie przeciwptytkowe
naduzywanie alkoholu

palenie tytoniu

cukrzyca

mikrokrwawienia

dializoterapia

leki (szczegolnie sympatykomimetyki
i fenylopropanolamina u oséb w wieku
18-49 lat)

cukrzyca

nadcis$nienie tetnicze

biatkomocz

hypoalbuminemia

choroby autoimmunologiczne

zakazenia uktadowe

zakazenia drog moczowych

kamica moczowa

przeszkoda w dolnych drogach moczowych
nowotwor

przewlekfa niewydolno$¢ nerek w wywiadach
ostra niewydolno$¢ nerek w wywiadach
leki neurotoksyczne

narazenie nie niektére substancje chemiczne
i Srodowiskowe

palenie tytoniu
migotanie przedsionkow
niski dochod

stabe wyksztatcenie
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Wspolnymi czynnikami udaru niedokrwiennego
i PChN sa: podeszly wiek chorych, rasa afroamery-
kanska, pte¢ meska, nadci$nienie tgtnicze, cukrzyca,
migotanie przedsionkow i palenie tytoniu. Wspolnymi
czynnikami dla udaru krwotocznego i PChN sa: pode-
szty wiek chorych, rasa afroamerykanska, nadcis$nie-
nie tetnicze, cukrzyca, angiopatia amyloidowa i pale-
nie tytoniu.

Z jednej strony do czynnikow ryzyka chorob serco-
wo-naczyniowych, w tym udaru mézgu, zalicza si¢ al-
buminuri¢ i przewlekta chorobe nerek (PChN) [18, 19,
20], w przebiegu ktorej najczestsza przyczyne choro-
bowosci i $miertelnosci stanowiag powiktania sercowo-
naczyniowe [21]. Upo$ledzona funkcja nerek powo-
duje wzmozong produkcje¢ czynnikéw aterogennych,
zwickszong aktywno$¢ pozapalng organizmu (wy-
sokie stezenie fibrynogenu i biatka C-reaktywnego),
duze stezenie produktow oksydacji biatek, uposle-
dzenie produkcji tlenku azotu i przyspieszona kalcy-
fikacje naczyn [22]. U chorych z uposledzong funkcja
nerek szybciej dochodzi do rozwoju miazdzycy, za-
réwno w naczyniach wiencowych, jak i obwodowych,
a blaszki miazdzycowe sg grubsze i bardziej zwapnia-
fe [21, 23]. W tej grupie chorych dochodzi gléwnie
do zmian w matych naczyniach mézgowych [24].
Ryzyko wystgpienia udaru moézgowego w populacji
chorych z PChN, w poréwnaniu z populacja chorych
z prawidtowa funkcja nerek, jest kilkakrotnie wyzsze.
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 0so6b
powyzej 65 r.z.) wystepowaty 1,9-3,6 razy czesciej
w populacji chorych z PChN niz u chorych ze zdro-
wymi nerkami. W grupie chorych mtodszych (baza
Ingenix i3), incydenty udarowe wystepowaly 4,6-7,6
razy czgsciej przy obcigzeniu PChN [25]. U chorych
z PChN czesto dochodzi do wystgpowania niemych
udarow niedokrwiennych [26] oraz §rodmoézgowych
mikrokrwawien, ktére nierzadko wykrywane sg przy-
padkowo w badaniach obrazowych [27].

Z drugiej strony w przebiegu udaru mozgowe-
go lub w zwigzku z jego leczeniem moze dochodzi¢
do pogorszenia si¢ perfuzji nerek, a w konsekwencji
do PChN. Do takiego stanu prowadzi hipowolemia,
bedaca nastepstwem krwawien, wymiotdéw, biegun-
ki, nadmiernego stosowania diuretykow, wspotistnie-
nia moczoéwki prostej czy niewyréwnanej cukrzycy.
Na pogorszenie perfuzji nerkowej moga tez wplywac
réznego rodzaju powiktania ze strony serca, dopro-
wadzajace do spadku ci$nienia skurczowego, a tak-
ze cigzkie zakazenia wiklajace udar oraz stosowanie
niektorych lekow, jak np. inhibitory konwertazy an-
giotensyny czy niesteroidowe leki przeciwzapalne
[28, 29, 30].
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Ponizej omoéwiono role wspolnych czynnikow ry-
zyka w patogenezie PChN, udaru niedokrwiennego
1 krwotocznego oraz ich wzajemne korelacje.

NADCISNIENIE TETNICZE

W ww. amerykanskim badaniu epidemiologicznym
NHANES, obejmujacym lata 2003—2004 opublikowa-
nym w 2007 r. czgstos¢ wystegpowania nadcis$nienia
tetniczego u chorych z PChN oszacowano na §1,8%,
z czego skutecznie leczonych na 42,2% [31]. Choroby
nerek sa najczestszg przyczyng wtornego nadcisnienia
tetniczego, ktore z kolei przyczynia si¢ do progresji nie-
wydolnosci nerek. Im nizsze przesaczanie kigbkowe,
tym wigksza czesto$¢ nadci$nienia. U prawie wszyst-
kich chorych, zaczynajacych leczenie nerkozastepcze,
stwierdza si¢ nadcisnienie [32]. Przyczyna nadcisnie-
nia tetniczego u chorych z PChN jest hiperwolemia,
uwarunkowana zmniejszeniem liczby czynnych ne-
fronéw. Patogeneza nadcisnienia tetniczego w PChN
jest wieloczynnikowa. Wymieniane s3: retencja sodu
i wody, aktywacja ukladu renina-angiotensyna-al-
dosteron, wzrost aktywnosci uktadu wspotczulnego,
dysfunkcja baroreceptorow, zmniejszenie substancji
rozszerzajacych naczynia przy zwickszeniu substancji
je zwezajacych, wydzielanych przez $rédbtonek na-
czyn, stres oksydacyjny, zaburzenie gospodarki jonami
Ca*" i Mg*, zmiany strukturalne tetnic, zespot antyfos-
folipidowy, leki [33, 34, 35]. Do wtérnego nadcisnie-
nia tetniczego mogg prowadzi¢ pierwotne lub wtorne
choroby kiebuszkow nerkowych, jak: ktgebuszkowe
zapalenie nerek, nefropatia cukrzycowa, nefropatia
w przebiegu choroby tkanki facznej, zapalenie naczyn,
choroby cewkowo-$rodmiazszowe (odmiedniczkowe
zapalenie nerek, nefropatia analgetyczna, nefropatia
zaporowa, nefropatia refleksowa), choroby wrodzo-
ne, najczesciej wielotorbielowatos¢ nerek [33, 35, 36].
Nadcis$nienie tetnicze wystepuje u 50-90% chorych,
leczonych hemodializami i u 30% leczonych dializa-
mi otrzewnowymi. European Best Practice Guidelines
z 2007 r. kladzie nacisk na wydtuzanie zabiegow he-
modializ u wszystkich chorych z nadci$nieniem tetni-
czym w celu jego lepszej regulacji [37].

Nadci$nienie tetnicze wymieniane jest jako gtowny
modyfikowalny czynnik ryzyka wszystkich typéw udaru
moézgowego [38, 39]. Znaczenie tego czynnika w wywo-
tywaniu udaru wzrasta z wiekiem chorych [40]. Obecnie
prowadzi si¢ badania w kierunku znalezienia predys-
pozycji genetycznych rozwoju nadci$nienia tgtniczego
u chorych z PChN, co daje nadziej¢ na wczesniejsza
prewencje. W grupie chorych dializowanych w rozwoju
nadcisnienia i zwigkszeniu ilosci powiklan sercowo-na-
czyniowych duzg role moze odgrywac polimorfizm ge-
néw uktadu renina-angiotensyna-aldosteron [41].
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PODESZ1LY WIEK CHORYCH

Zmiany miazdzycowe oraz zmiany w mig$niu
sercowym nasilaja si¢ z wiekiem, co w konsekwencji
zwicksza zagrozenie udarem mozgu i zawalem mig-
$nia sercowego. W kazdej dekadzie powyzej 55 r.z.
ryzyko wystapienia udaru zwigksza si¢ dwukrotnie
[42]. Czgstos¢ udardw u oséb powyzej 80 r.z. wynosi
okoto 27% w poréwnaniu z 13% u 0s6b pomiedzy 60
a 79 r.z. [43]. U ponad 50% o0sdb, ktore zmarty w wie-
ku powyzej 55 lat autopsyjnie znaleziono zmiany
w naczyniach wiencowych [44]. Z wiekiem chorych
wzrasta czgstos¢ arytmii, szczegdlnie z objawami cho-
roby wiencowej [44, 45, 46], zwicksza si¢ dysfunkcja
zastawek serca, czesto$§¢ wystepowania nadci$nienia
tetniczego, wystepuja zaburzenia funkcjonowania
zatoki szyjnej 1 baroreceptorow [44]. Narastajg takze
zaburzenia autoregulacji w naczyniach moézgowych,
prowadzace do zmniejszenia przeptywu [47], zmienia
si¢ metabolizm i interakcje stosowanych lekdéw, mie-
dzy innymi z powodu niewydolnosci nerek [48, 49].
Shuaib i Hachinski wymieniajg nastgpujace typy uda-
roéw, charakterystycznych dla wieku podesztego:

— sercopochodne w wyniku zatorowoSci, zwigzanej
glownie z migotaniem przedsionkéw lub choroba
niedokrwienng serca,

— dzialu wdd, zwigzanych z hipotonig i miazdzyco-
w3 stenozg naczyn szyjnych,

— krwotoczne, zwigzane z angiopatiag amyloidowg i

— udary, zwigzane z towarzyszaca chorobg nowo-
tworowg [44].

Ryzyko udaru krwotocznego réwniez wzrasta
dwukrotnie z kazda dekada zycia [50].

W wieku podesztym zmiany inwolucyjne dotycza
wszystkich struktur nerki, a w szczeg6lno$ci naczyn,
co z kolei prowadzi do zmian pozostalych struktur
i rozwoju nadci$nienia tetniczego 1 nefropatii niedo-
krwiennej. Zmiany te najszybciej wystepuja u chorych
z towarzyszacym wczesniej nadci$nieniem tetniczym,
cukrzyca, hiperlipidemia, otytoscig i nikotynizmem.
Zmiany miazdzycowe prowadza do szkliwienia kte-
buszkow nerkowych, przez co stajg si¢ one nieczyn-
ne. Dochodzi wtedy do spadku przeptywu krwi przez
nerki, zaburzone zostaja mechanizmy autoregulacji,
spada filtracja ktgbuszkowa, obniza si¢ zdolnos¢ za-
geszczania moczu, wystepujg zaburzenia gospodarki
sodowej i1 potasowej [51]. U oso6b starszych progre-
sja wystepowania PChN spada, co zaobserwowali
Hemmelgarn i wsp. analizujac grupe 10 000 pacjentow
po 66 1. z. [52]. Tak, jak w patologii uktadu nerwowe-
go, tak w patogenezie nefropatii istotng rol¢ odgrywa
amyloidoza. W jej przebiegu wystepuje znaczacy biat-
komocz, a z czasem dochodzi do powstania zespotu
nerczycowego oraz szybko narastajacej niewydolnos$ci
nerek, wymagajacej leczenia nerkozastepczego [53].
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RASA

W badaniu NOMASS w populacji ludzi powy-
zej 20 r.z. oszacowano czg¢sto$¢ wystepowania udaru
na 88/100 000 wsrdd osob rasy biatej, 191 wsrod oséb
rasy czarnej i 149 wsrdd osob pochodzenia latynoskie-
go [54]. W tym samym badaniu wykazano czgstsze
wystepowania udaru niedokrwiennego, wynikajacego
z miazdzycy naczyn wewnatrzczaszkowych w popu-
lacji czarnych i pochodzenia hiszpanskiego [55].

Wein i wsp. oceniali $miertelno$¢ z powodu uda-
ru w poszczegolnych grupach etnicznych w populacji
teksanskiej i stwierdzili, ze jest ona znaczaco wigksza
wsrdd afroamerykanow i amerykanéw pochodzenia
hiszpanskiego [56]. W badaniu ARIC czesto$¢ uda-
row w przedziale wiekowym 45-84 wsrdd mezczyzn
rasy biatej oszacowano na 360/100 000, rasy czarnej
na 660, za$ wsrod kobiet rasy biatej na 230, a rasy
czarnej na 490 [17]. Zapadalno$¢ na udary krwotocz-
ne wsrod rasy czarnej oszacowano na 50/100 000, czy-
li dwukrotnie cze¢$ciej niz wsrodd osob rasy biatej [57].

Ramirez zwraca uwagg na wigkszy procent chorych
z ciezka niewydolnosci nerek w populacji osob czar-
nych i pochodzenia hiszpanskiego, co wynika — migdzy
innymi — z gorszej opieki medycznej, kontroli glukozy,
cisnienia tetniczego, pozniejszej kwalifikacji do dializ
1 mniejszego procentu zgtaszania do przeszczepow [58].
Wsréd osob rasy czarnej, azjatow i latynoséw w porow-
naniu z osobami rasy biatej chorymi na cukrzyce, cze-
$ciej wystepuje mikro- i makroalbuminuria z towarzy-
szacym nadci$nieniem tetniczym [59].

PLEC

W ogolnej populacji udary wystepuja czesciej
umezezyzn [60], natomiast wsrdd osob miodych — cze-
sciej u kobiet, co jest zwigzane ze zwigkszonym ryzy-
kiem w trakcie cigzy i okresie poporodowym [17, 61].
Ryzyko udaru krwotocznego w populacji ogdlnej jest
nieco wigksze u mezczyzn [62]. Podobnie, jak w udarze
o etiologii niedokrwiennej, ryzyko udaru krwotocznego
znacznie wzrasta w okresie poporodowym [61].

W wielotorbielowatosci nerek, nefropatiach bto-
nowej 1 immunoglobuliny A oraz w PChN o niezna-
nej etiologii u me¢zczyzn znacznie szybciej dochodzi
do schytkowej niewydolnosci nerek [63]. Wg Junkersa
iwsp. uchorych ponizej 75 r. z. niewydolnos¢ nerek wy-
stepowata dwukrotnie czgéciej u mezczyzn niz u kobiet,
a wérod chorych powyzej 75 r. z. — trzykrotnie [64].

CUKRZYCA

U okoto 25% chorych z udarem mézgowym stwier-
dza si¢ cukrzyce [65]. Ryzyko wzgledne udaru u cho-
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rych na cukrzyce oceniane jest od 1,8 do 6,0, przy czym
w populacji meskiej wynosi §rednio 4,1, a w zenskiej
5,8 [66]. Osoby z rozpoznang cukrzyca i podwyzszona
glikemia sg narazone na wigksze ryzyko wystgpienia
udaru w mechanizmie zakrzepowo-zatorowym, nie-
zaleznie od innych czynnikéw ryzyk sercowo-naczy-
niowych [67]. Wigksze ryzyko wystepowania udarow
niedokrwiennych u chorych z cukrzyca wiaze si¢
z szybszym rozwojem miazdzycy, otytoscig brzuszna,
podwyzszonym stezeniem cholesterolu i nadcisnie-
niem tetniczym, ktore najczesciej jej towarzysza [68].
W grupie chorych, ktérzy przebyli niewielki udar nie-
dokrwienny lub TIA czynnikiem ryzyka udaru jest juz
nieprawidlowa tolerancja glukozy [69]. Stwierdzono,
ze optymalizacja leczenia cukrzycy zmniejsza ryzy-
ko mikroangiopatii, natomiast ma mniejszy wptyw
na rozw0j makroangiopatii [70]. Choroby naczyn mo-
zgowych stanowia 20% zgondéw u pacjentodw z cukrzy-
ca [71]. Nie wykazano tak silnych zalezno$ci pomie-
dzy cukrzyca a wystapieniem udaru krwotocznego.
Wyniki badan sg zréznicowane. Udowodniono jednak,
ze rozpoznana przy przyjeciu do szpitala hiperglike-
mia moze zwigksza¢ ryzyko wczesnego zgonu [72].
W europejskim badaniu BIOMED analiza chorych
z udarem mozgu i cukrzyca wykazata, ze charaktery-
styczne dla tej grupy sat: wystepowanie niedowtadu
konczyn, dyzartrii i udaru niedokrwiennego o typie
lakunarnym [65].

National Kidney Foundation wprowadzita termin
cukrzycowej choroby nerek (DKD, diabetic kidney
disease), aby podkresli¢ fakt dokonywania si¢ wcze-
snych zmian migzszowych u chorych z cukrzyca typu
1 i 2 bez obecnego biatkomoczu. Aby rozpoznac ten
zespot objawy musza utrzymywac si¢ ponad 3 miesia-
ce [73]. Ryzyko rozwoju nefropatii wystepuje w obu
typach cukrzycy, ale u chorych na cukrzyce typu 2
rzadziej dochodzi do zaawansowanej fazy tego scho-
rzenia, prawdopodobnie wskutek znacznej $miertelno-
$ci z przyczyn sercowo-naczyniowych. Jednak grupa
chorych z cukrzyca typu 2 i zaawansowang nefropatia
cukrzycowg przewaza ze wzgledu na wigksze jej roz-
powszechnienie [74]. DKD dotyczy 30—40% chorych
z cukrzyca, z czego u 1/3 rozwinie si¢ zaawansowana
posta¢ PChN [75].

MIGOTANIE PRZEDSIONKOW

Migotanie przedsionkow (FA, atrial fibrillation)
niezwigzane z wada zastawkowa serca jest najczest-
sza przyczyng udaréw kardiogennych. FA zwicksza
ryzyko wystapienia udaru niedokrwiennego 3—5 razy
[76, 77]. Czestos¢ FA wzrasta z wiekiem, w populacji
ogo6lnej wynosi 1-2%, w populacji powyzej 65 r.z. sta-
nowi 6%, a w 9 dekadzie zycia az 36% [78]. Szacuje
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sie, ze w populacji powyzej 80 r.z. FA stanowi oko-
to 30% przyczyn udaréw [77, 79]. Od 2 do 4 razy
wzrasta wzgledne ryzyko udaru u chorych z chorobg
wiencows, szczegdlnie po przebytym zawale migénia
sercowego oraz w przebiegu zaburzen rytmu serca.
Stosowanie lekoéw przeciwkrzepliwych (warfaryny)
jest u tych chorych skuteczniejsze w prewencji udaru
niz stosowanie aspiryny [80]. U chorych z przetrwa-
tym FA, leczenie zmierzajace do przywrocenia i utrzy-
mania rytmu zatokowego (wielokrotnie powtarzane
kardiowersje elektryczne oraz przewlekle stosowanie
lekéw antyarytmicznych), w poréwnaniu z leczeniem,
ktorego celem jest wylgcznie kontrola czestotliwosci
rytmu komor — nie zmniejsza ryzyka zgonu ani udaru
niedokrwiennego mozgu [81].

Zarowno PChN, jak i FA przewazaja w starszej
czesci populacji. Wraz ze wzrostem GFR wzrasta ry-
zyko FA [82]. Czgstos¢ wystepowania FA w populacji
chorych z krancowa niewydolno$cig nerek wzrasta 2—3
krotnie w poréwnaniu z populacja ogélna [83]. Niektore
czynniki ryzyka PChN sg rowniez czynnikami, pro-
wadzacymi do powstania i podtrzymywania arytmii,
w tym FA [84]. Wystepowanie zaburzen rytmu serca
u 0sob z PChN jest wynikiem zaburzen elektrolitowych,
wahan obje¢tosci ptynow ustrojowych oraz zaburzen ul-
trastrukturalnych w obrebie migénia sercowego [85].
Nawet fagodne choroby nerek, zgodnie z oceng szacun-
kowa GFR, nalezy uzna¢ za gléwny czynnik ryzyka
dla uktadu sercowo-naczyniowego u chorych po zawa-
le migénia sercowego [86]. W leczeniu FA lekami an-
tyarytmicznymi nalezy pamigta¢, ze w PChN zmienia
sie nie tylko farmakokinetyka lekow, ale takze ich wia-
zanie z biatkami osocza i objetos¢ dystrybucji. Dawki
lekéw powinny by¢ dobierane zgodnie ze wskaznikiem
GFR. Przy stosowaniu lekow przeciwkrzepliwych, ist-
nieje zwigkszone ryzyko zarowno powiktan zakrzepo-
wych, jak i krwotocznych [87]. Wraz ze zmniejszaniem
sic GFR w grupie chorych z FA ro$nie ryzyko zgonu,
przy GFR ponizej 15 ml/min/1,73 m? wskaznik ryzyka
wynosi 5,4 do 6,5 [88].

PALENIE TYTONIU

Palenie tytoniu jest jednym z najsilniejszych czyn-
nikow ryzyka chordb sercowo-naczyniowych, w tym
udaru mozgowego [89]. Palenie zwigksza prawie dwu-
krotnie ryzyko wystapienia niedokrwiennego udaru
moézgu [90]. W wielu badaniach epidemiologicznych
wykazano, ze palenie jest jednym ze wspolnie wyste-
pujacych czynnikow ryzyka udaru z nadci$nieniem
tetniczym, cukrzycg, nietolerancja glukozy, wiekiem,
hiperlipidemia, wystepujacg wczesniej chorobg serca.
Wykazano takze, ze palenie jest samodzielnym czyn-
nikiem ryzyka udaru [91]. Ryzyko wzgledne jego
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wystapienia jest rézne w zaleznosci od podtypu i wieku
rozpoczecia palenia. U palacych tyton ponizej 55 r. z.
ryzyko wzgledne wynosi — 1,9; w wieku 56-74 lat —
1,8, a powyzej 70 r. z. — 1,1. Ryzyko jest nadal zwiek-
szone u 0sob, ktore zaprzestaly palenia [90]. U biernych
palaczy ryzyko wystapienia udaru jest rowniez prawie
dwukrotnie podwyzszone [92]. Zwigzek pomiedzy
paleniem tytoniu i udarem krwotocznym nie jest tak
jednoznaczny. Z jednej strony w badaniach wykazano,
ze iloraz szans wystapienia pierwszego udaru krwo-
tocznego u 0sob palacych wynosi 1,58 w porownaniu
z osobami niepalgcymi [93], z kolei inne badania nie
wskazywaly na taka zaleznos¢ i wystapienia pierwsze-
go udaru krwotocznego [94].

Palenie tytoniu jest jednym z niezaleznych czynni-
kéw rozwoju nefropatii i przyspiesza tempo progresji
niewydolnosci nerek [95]. Regalado i wsp. wykazali,
ze palenie tytoniu jest bardzo silnym czynnikiem ryzy-
ka pogarszania si¢ czynnosci nerek u chorych z istot-
nym nadci$nieniem [96], zwicksza takze ryzyko wy-
stapienia albuminurii [97]. Ryzyko wystapienia niewy-
dolnos$ci nerek wzrasta z iloscig dziennie wypalanych
papierosow oraz wysoka dawka skumulowang (>30
paczkolat) [98]. Udowodniony zostal rowniez nega-
tywny wplyw palenia na pogarszanie si¢ funkcji nerek
u chorych z toczniem rumieniowatym, wielotorbie-
lowatoscig 1 klebkowym zapaleniem nerek [99, 100].
Publikowano rowniez prace, ktére nie wykazywaty
zwigzku pomiedzy chorobami nerek i paleniem [101].

AMYLOIDOZA

Mozgowa angiopatia amyloidowa (CAA, cerebral
amyloid angiopathy) jest pojeciem patomorfologicz-
nym, ktore okresla typ zmian, zachodzacych w naczy-
niach moézgowych, spowodowanych odkladaniem sig
w nich biatka — amyloidu. Dotyczy to przede wszyst-
kim tetniczek i tetnic $redniego kalibru, zlokalizo-
wanych w korze moézgowej. W wyniku tego procesu
dochodzi do niszczenia wszystkich struktur naczynia
poza $rodbtonkiem, tworzenia si¢ naczyn o podwoj-
nym $wietle 1 mikrotgtniakéw. Zmiany w naczyniach
przejawiaja si¢ klinicznie nawracajagcymi i czgsto
mnogimi krwotokami $rédmigzszowymi, zlokalizo-
wanymi w korze mdzgowej i na jej granicy z istota
biatag. Opisane zmiany sa domena ludzi starszych,
u ktorych odpowiadajg za 12—15% krwotokow $rod-
moézgowych [17]. W wieku co najmniej 90 lat, jak
wskazuja badania autopsyjne CAA wystepuje u ponad
50% osOb. Zmiany sa zlokalizowane gltéwnie w pta-
tach potylicznych i czotowych, rzadko w naczyniach
nizszych pigter uktadu nerwowego [102]. Przewlekte
stosowanie lekow przeciwkrzepliwych zwigksza ryzy-
ko wystepowania krwotokow u chorych z CAA [103].

Piotr Sobolewski

Krwotoki moga powodowac objawy ogniskowe,
a w przypadkach wystepowania drobnych, nawracaja-
cych, pozornie niemych krwotokow, moga prowadzi¢
do otepienia. U pacjentow z choroba Alzheimera i to-
warzyszaca CAA, zaburzenia funkcji poznawczych sa
bardziej nasilone [104].

Ztogi amyloidu moga odktada¢ si¢ takze w na-
czyniach nerek. Powickszajac sie, prowadza do uci-
$nigcia wlosniczek 1 zmniejszenia ukrwienia narzadu.
W nerkach juz we wezesnym stadium choroby docho-
dzi do pogorszenia ich funkcji. Amyloid znajduje si¢
w kiebuszkach, srodmigzszowo, w $cianach tetnic i tet-
niczek. Amyloidoza nerek powoduje znaczny biatko-
mocz, a z czasem dochodzi do powstania zespotu ner-
czycowego. Obecnos¢ biatka Bence-Jonesa w moczu
jest cechg charakterystyczng amyloidozy AL. Objawy
ze strony nerek nalezg do dominujacych w amyloido-
zie uktadowej wtornej [105]. Amyloidoza wystepuje
takze w wyniku przewleklego stosowania hemodializy
[106, 107].

Omowienie czynnikow ryzyka pokazuje na ist-
nienie wielu wzajemnych korelacji w zakresie epide-
miologii, patogenezy oraz przebiegu udaré6w i PChN.
Wybierajac metody diagnostyki i leczenia, nalezy bra¢
pod uwage funkcje nerek i stan uktadu sercowo-na-
czyniowego.

Diagnostyka chorych z udarem moézgowym z po-
dejrzeniem wspotwystepowania PChN, obejmuje bada-
nia laboratoryjne, oceniajgce przede wszystkim poziom
kreatyniny, a w szczego6lnos$ci przesaczania kiebuszko-
wego — GFR, ktore jest najwazniejszym wskaznikiem
oceny czynnosci nerek. Stworzono réwnania, ktore po-
magaja w prosty sposob wyliczy¢ wartosci GFR. Ocena
klirensu kreatyniny jest obecnie rzadziej wykorzystywa-
na, poniewaz do jego obliczenia wymagana jest dobowa
zbiorka moczu. Waznymi wskaznikami sg ocena obec-
no$ci biatkomoczu oraz ocena morfologiczna uktadu
moczowego w badaniu USG. Ramy pracy nie pozwa-
laja na przedstawienie szczegotowych zalecen w tym
wzgledzie. Aktualne zalecenia dostgpne sg na stronie
internetowej National Kidney Fundation [108].

NEFROPATIA POKONTRASTOWA

Kolejnym zagadnieniem zwigzanym z diagno-
styka chorych jest nefropatia pokontrastowa (CIN,
contrast induced-nephropathy). Definiuje si¢ ja jako
podniesienie poziomu kreatyniny o 0,5 mg/dl w ciagu
48 godzin od podania $rodka cieniujacego [109]. Inna
definicja mowi o podniesieniu poziomu wyjsciowe-
go kreatyniny w ciggu 48 godzin od podania kontra-
stu o wigcej niz 25% [110]. Zagrozeni wystapieniem
tego powiktania sa pacjenci z niewydolno$cig nerek
(z poziomem kreatyniny >1,3 mg/dl), odwodnieni,
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z niewydolno$cig krazenia, anemia, cukrzyca, szcze-
goblnie leczong metforming oraz chorzy stosujacy row-
nolegle inne leki nefrotoksyczne. Wieksze zagrozenie
wystepuje w grupie chorych, ktérzy maja podawany
srodek cieniujacy dotetniczo [111]. Czestotliwos¢ ne-
fropatii zwieksza si¢ takze wraz ze wzrostem dawki
kontrastu [110]. Konsekwencja wystapienia nefropa-
tii jest zwigkszenie zachorowalno$¢ na inne choro-
by sercowo-naczyniowe, szczegélnie na zawal serca
i udar moézgu, co zazwyczaj przedtuza pobytu chorego
w szpitalu, 1 przyczynia si¢ do wzrostu Smiertelno$ci.
W niektorych przypadkach istnieje konieczno$¢ wdro-
zenia leczenia nerkozastgpczego [112]. Hemmelgarn
i wsp. przez rok obserwowali 16 989 pacjentow po za-
biegach wewnatrznaczyniowych z podawaniem §rod-
ka cieniujacego dotetniczo. W grupie chorych dializo-
wanych $miertelno$¢ wynosita 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 moézgu jest po-
dawanie rekombinowanego aktywatora plazminogenu
(rt-PA) w dawce 0,9 mg/kg m.c. w oknie czasowym
do 4,5 godziny od wystapienia pierwszych objawow
udaru [114, 115]. W tym krétkim czasie muszg zostac
wykonane wszystkie procedury, zwigzane z bada-
niem podmiotowym, przedmiotowym oraz badaniami
dodatkowymi. Badania te wykonywane sg rownole-
gle, aby maksymalnie skroci¢ czas od zachorowania
do podania leku. Analizy wynikéw leczenia grup pa-
cjentow z duzych wieloosrodkowych, kontrolowa-
nych, randomizowanych badan wykazaty, iz im szyb-
ciej wdrozymy leczenie trombolityczne, tym jest ono
skuteczniejsze i bezpieczniejsze [116]. Wg obserwacji
Ringelsteina i wsp. czas, jaki uptynat od pierwszych
objawow udaru do rekanalizacji, warunkuje rozlegtos¢
ogniska zawatowego i typ transformacji krwotoczne;j.
Wezesna rekanalizacja wigze si¢ z wystapieniem za-
watow krwotocznych (HI, haemorrhagic infarction),
mniejszym ogniskiem zawatu i dobrg poprawa klinicz-
ng, natomiast pozna rekanalizacja — ze zwigkszeniem
si¢ strefy zawatu i krwiakami §rodmigzszowymi (PH,
perenchymal hematomas) [117]. Niektore badania
wskazujg na mozliwo§¢ wykonania réznych technik
obrazowych, wspomagajacych zalecane podstawowe
badanie tomograficzne [118, 119, 120]. W zwiagzku
z tym nasuwa si¢ szereg pytan: jaka stosowac diagno-
styke obrazowa?; czy wystarczy jednofazowa tomo-
grafia komputerowa?; czy wykorzystywaé technike
perfuzji?; czy rutynowo wykonywa¢ badanie angio-
CT?; czy mozna kompleksowo wykonywac¢ wszystkie
te badania?; a moze jednak dazy¢ do wickszego wyko-
rzystywania w ostrym okresie udaru rezonansu magne-
tycznego? Wykrycie penumbry i niedrozno$ci duzego
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naczynia, ktore ulatwiatoby podjecie decyzji o wdro-

zeniu leczenia trombolitycznego, wymaga zastoso-

wania wszystkich wymienionych technik tomografii.

Wiaze si¢ to jednak z podaniem choremu znacznej

dawki $rodka cieniujgcego 1 mozliwo$cig wystapienia

powiktan. Z drugiej strony nie zawsze przeciez moz-
na si¢ oprze¢ na jednofazowym badaniu tomograficz-
nym, kiedy musimy roéznicowaé¢ obserwowane zmia-
ny z chorobami nowotworowymi czy malformacjami
naczyniowymi. Gdy informacje z wywiadu §wiadcza,
ze mamy do czynienia z chorym z PChN, nasze po-
stepowanie we wdrazaniu badan kontrastowych po-
winno by¢ ostrozniejsze. U chorych bez pozytywnego
wywiadu w kierunku PChN, w postgpowaniu w ostrej
fazie udaru, nie mamy czasu na czekanie na wyniki
badan laboratoryjnych i potem decydowanie o sposo-
bie diagnostyki obrazowej. Jedynym postepowaniem

u chorych z PChN jest post hoc monitorowanie para-

metrow nerkowych, tj. oznaczenie poziomu kreatyni-

ny w surowicy — nie wczesniej niz 24 i nie pdzniej niz

72 godziny po podaniu kontrastu. U chorych, ktérzy

nie moga pi¢ przetaczamy ptyny w ilosci 100 ml/godz.

0,9% NaCl przez 24 godziny po badaniu, a u chorych

ktorzy przyjmuja plyny doustnie, w pierwszej dobie

zalecamy napoje — tacznie 2500 ml w pierwszej dobie.

Postepowanie to nalezy korygowa¢ u chorych, obcia-

zonych zastoinowa niewydolnoscig serca. Szczegolnej

uwadze powinni§my podda¢ uwadze chorych, ktoérzy
wczesniej przyjmowali przewlekle doustnie inhibitory
konwertazy angiotensyny [121]. Podejmowane sg pro-
by z zastosowaniem réznych substancji, ktére mogly-
by ograniczy¢ ryzyko nefropatii pokontrastowej, jak

N-acetylocysteiny czy iloprostu — analogu prostacy-

kliny, ale wcigz nie ma opracowanych zalecen w tym

wzgledzie [112, 122].

Poniewaz ryzyko wystgpienia nefropatii pokon-
trastowej rosnie proporcjonalnie do spadku GFR,
Kanadyjskie Towarzystwo Radiologiczne wymienia
zalecenia, dotyczace profilaktyki, opartej na warto-
$ciach przesaczania klebuszkowego:

Dla chorych z GFR<60 ml/min/1,73 m?:

— o ile to mozliwe unikanie stosowania jodowych
srodkéw kontrastowych,

— unikanie stosowania lekow neurotoksycznych w cia-
gu 24 godzin przed zastosowaniem kontrastu,

— unikanie wysokoosmolarnych $rodkéw kontrasto-
wych, a w zamian stosowanie izoosmolarnych i ni-
skoosmolarnych,

— stosowanie minimalnych iloci kontrastu (100-140
ml w ciggu jednej procedury),

— unikanie powtdrnych wstrzyknie¢ kontrastu w cia-
gu 72 godzin,

— nalezy rozwazy¢ podanie acetylocysteiny, trzeba
jednak prowadzi¢ dalsze badania nad zastosowa-
niem tego srodka.
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Dla chorych z GFR 30-60 ml/min/1,73 m?.
powyzsze ogdlne zalecenia oraz zalecenia szcze-
gotowe,

— nalezy unika¢ odwodnienia pacjentéw, trzeba roz-
wazy¢ doustne lub dozylne podawanie ptynow,

— nalezy rozwazy¢ wykonanie kontrolnego ozna-
czenia GFR po 48 godzinach po podaniu kon-
trastu.

Dla chorych z GFR<30 ml/min/1,73 m’:

— powyzsze ogélne zalecenia oraz zalecenia szcze-
gbélowe,

— dozylne podanie ptynow w celu zwigkszenia wole-
mii (sol fizjologiczna lub dwuweglan sodu),

— nalezy wykona¢ powtdrne oznaczenie GFR po
48 godzinach [123].

Kompleksowa diagnostyka udaru z zastosowa-
niem rezonansu magnetycznego nie wymaga obcigza-
nia chorego podawaniem jodowych srodkow cieniu-
jacych, dlatego tez w przysztosci — przy coraz wigk-
szej dostepnosci aparatow —moze dojs¢ do wigkszego
wykorzystywania tej metody diagnostycznej w ostrej
fazie udaru.

Mozna roéwniez napotkac poglady, ze nadmierna
ilos¢ podanego kontrastu moze ograniczy¢ dziata-
nie lekow trombolitycznych. Pisuaru i wsp. wyka-
zali na modelach zwierzgcych, ze podanie Srodkow
cieniujgcych: ioxehol lub amidotrizoate, znaczaco
opdznia reperfuzje po zastosowaniu alteplazy wraz
z aspiryng i heparyng [124]. Dani i Muir dokonali
przegladu badan, oceniajacych skutecznos$¢ i bez-
pieczenstwo leczenia trombolitycznego w udarach
niedokrwiennych z przedniego krazenia przy wcze-
$niejszym zastosowaniu jodowych srodkéw cieniuja-
cych oraz bez ich uzycia. Nie dostrzegli znamiennie
statystycznej roznicy czestosci rekanalizacji pomie-
dzy obu grupami [125]. Aulicky i wsp. nie stwierdzili
negatywnego wplywu na bezpieczenstwo leczenia
trombolitycznego rt-PA u chorych, ktorzy mieli wy-
konywane wcze$niej badanie angio-CT [126]. Badany
jest rowniez wptyw jodowych srodkéw cieniujacych
na mozliwos¢ wystepowania krwawien §rodmozgo-
wych, szczegoélnie w aspekcie stosowania leczenia
trombolitycznego [127].

Nieliczne badania, oceniajace bezpieczenstwo
i skuteczno$¢ leczenia trombolitycznego udaru nie-
dokrwiennego mozgu z zastosowaniem rt-PA u cho-
rych z towarzyszaca PChN, wskazuja na gorszy efekt
leczenia i mniejsze bezpieczenstwo. W badaniu
Lyrera i wsp. oceniano stan chorych leczonych rt-PA
3 miesigce po udarze, chorzy niezalezni (mRS 0-2)
stanowili: w grupie bez obnizonego GFR — 71%,
z obnizonym GFR- 54% (p=0,038); analogicznie ob-
jawowe krwotoki srodmoézgowe (SICH, Symptomatic
Intracerebral Hemorrhage) odpowiednio — 8% i 2%
(p=0,096) [128].

Piotr Sobolewski

UDARY U PRZEWLEKLE DIALIZOWANYCH

Szczegdlnym problemem jest wystepowanie uda-
row mozgu u chorych przewlekle dializowanych.
Jakie w tych przypadkach wybra¢ metody diagnostyki
ileczenia?

Hemodializa jest zabiegiem stosowanym w prze-
wlektej i1 ostrej niewydolno$ci nerek. W trakcie zabie-
gu dochodzi do zetknigcia si¢ elementow morfotycz-
nych krwi z powierzchnig niepokrytg $rodbtonkiem,
co powoduje ich przyleganie oraz aktywacje makro-
fagow. Dochodzi do uwalniania si¢ czynnika tkanko-
wego 1 aktywacji trombocytéw, co poczatkuje proces
krzepniecia krwi. Aktywacje tego procesu mogg row-
niez spowodowac¢ pecherzyki powietrza i zmienione
warunki reologiczne. Dlatego tez w prewencji wy-
krzepiania krwi w ukladzie dializacyjnym stosuje si¢
heparyny. W wyniku zaburzenia rownowagi pomiedzy
procesem krzepnigcia i dziataniem dozylnych lekow
przeciwkrzepliwych, stosowanych rutynowo podczas
zabiegu, moze dochodzi¢ do powiktan zatorowo-za-
krzepowych i krwotocznych, zlokalizowanych takze
w obrebie osrodkowego uktadu nerwowego.

Toyoda i1 wsp. przeanalizowali epidemiologi¢
1 wyniki leczenia udaru mézgowego w grupie 151
chorych z krancowa niewydolno$cia nerek, leczo-
nych przewlekle hemodializami w przeciggu 22 lat.
Ze wzgledu na postep w technice zabiegdéw i innej
jakosci srodkow farmakologicznych, w jednej grupie
umieszczono chorych, leczonych w pierwszych 17 la-
tach, a w drugiej grupie — w ostatnich 5 latach przed
dokonaniem analizy, za$ obie grupy poréwnano z po-
pulacja chorych z udarem i prawidtowa funkcja ne-
rek. W porownaniu do grupy chorych z prawidtowa
funkcja nerek, chorzy dializowani, byli mtodsi, istot-
nie czesciej obcigzeni nadci$nieniem tetniczym i cu-
krzyca. W pierwszej grupie chorych leczonych, prze-
wazal udar krwotoczny (52%), natomiast w drugiej
grupie udar niedokrwienny (68%). Incydenty udaro-
we wystepowaly najczesciej w trakcie lub w okresie
do 30 minut od zakonczenia zabiegu [129]. Mattana
i wsp. przeanalizowali 26 przypadkoéow chorych dia-
lizowanych, u ktérych wystapil udar mozgu. U 24
chorych rozpoznali udar niedokrwienny, a tylko w 2
przypadkach udar krwotoczny. Zdecydowana wigk-
szo$¢ chorych byta dodatkowo obcigzona nadcisnie-
niem tetniczym, cukrzyca i choroba wiencows. Wg
autorow, wyniki leczenia w tej grupie byly podobne
do grupy chorych z prawidlowa funkcja nerek, ale
musieli oni dtuzej pozostawaé w szpitalu [130]. Esiki
i Fukiyama za gléwny czynnik ryzyka udaru u cho-
rych dializowanych, wymienili nadcis$nienie tetnicze
i podkreslili role stalego monitorowania cis$nienia
1 reagowania w razie wystgpowania wysokich jego
wartosci. W ich materiale 90 chorych, zdecydowanie
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przewazaty przypadki udaru krwotocznego i krwo-
toku podpajeczyndéwkowego [131].

U o0s06b przewlekle leczonych dializami w proce-
sie réznicowania udaru mézgowego z innymi przy-
czynami pojawienia si¢ objawdéw uszkodzenia osrod-
kowego uktadu nerwowego, nalezy pamigta¢ o en-
cefalopatii mocznicowej oraz zaburzeniach wodno-
elektrolitowych, zwigzanych z mocznicg, ktorych
wystgpienie nie zalezy bezposrednio od samego
zabiegu dializy; zespole niewyrownania, ktory jest
ostrym powiktaniem zwigzanym z dializg; w mniej-
szym stopniu nalezy bra¢ pod uwagg encefalopatig
dializacyjnag [132].

W procesie diagnostycznym i leczenia danej jed-
nostki chorobowej, zawsze nalezy zwraca¢ uwage
na wspotwystepowanie chorob towarzyszacych, mozli-
wos¢ wystgpienia powaznych powiktan, a nasze poste-
powanie nalezy korygowa¢ w oparciu o doktadna ana-
lize wszystkich czynnikow. Powyzsza analiza przedsta-
wia tylko najwazniejsze zagadnienia z pogranicza cho-
rob naczyniowych uktadu nerwowego i choréb nerek.
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