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1. Wykaz stosowanych skrótów  

ACEi - angiotensin-converting enzyme inhibitor (inhibitor enzymu konwertującego 

angiotensynę) 

ACR – American College of Radiology (Amerykańskie Towarzystwo Radiologiczne)  

AKI - acute kidney injury (ostre uszkodzenie nerek) 

APOL1 - apolipoproteina 1 

ARB - angiotensin receptor blocker (antagonista receptora dla angiotensyny)  

BMI - body mass index (indeks masy ciała) 

CI - confidence interval (przedział ufności) 

CINC-1 - cytokine-induced neutrophil chemoattractant 1 (cytokina indukowana 

chemoatraktantem dla neutrofili) 

CKD - chronic kidney disease (przewlekła choroba nerek) 

CKD-EPI - Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration (Grupa badawcza Chronic 

Kidney Disease Epidemiology Collaboration) 

CRP - C-reactive protein (białko C-reaktywne) 

eGFR - estimated glomerular filtration rate (oszacowany wskaźnik filtracji kłębuszkowej) 

ESUR - European Society of Urogenital Radiology (Europejskie Towarzystwo Radiologii 

Urogenitalnej) 

EVD - External ventricular drain (zewnętrzny drenaż komorowy) 

GCS - Glasgow Coma Scale (skala śpiączki Glasgow) 

HD - hemodializa 

HES - hydroksyetyloskrobia 

ICD-10 - International Classification of Diseases, 10th Revision (Międzynarodowa 

Statystyczna Klasyfikacja Chorób i Problemów Zdrowotnych) 

ICH - Intracerebral Hemorrhage (krwotok śródmózgowy) 

ICH Score - Intracerebral Hemorrhage Score 

ICU - intensive care unit (oddział intensywnej terapii) 

IL - interleukina  
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INTERACT3 - The third Intensive Care Bundle with Blood Pressure Reduction in Acute 

Cerebral Haemorrhage Trial (nazwa badania klinicznego) 

KDIGO - Kidney Disease: Improving Global Outcomes 

KZN - kłębuszkowe zapalenie nerek 

MDA - malondialdehyde (dialdehyd malonowy) 

MIC - minimum inhibitory concentration (minimalne stężenie hamujące) 

mRS - Modified Rankin Scale (zmodyfikowana skala Rankina) 

NF-κB - nuclear factor κB (jądrowy czynnik κB) 

NICE-SUGAR - Normoglycemia in Intensive Care Evaluation–Survival Using Glucose 

Algorithm Regulation (nazwa badania klinicznego) 

NIHSS - National Institutes of Health Stroke Scale (Skala Udarowa Narodowych Instytutów 

Zdrowia)  

OIT - odział intensywnej terapii 

OR – odds ratio (iloraz szans) 

PC-AKI - post-contrast acute kidney injury (ostre uszkodzenie nerek po podaniu kontrastu) 

PChN - przewlekła choroba nerek 

RAA - renina-angiotensyna-aldosteron 

SAFE - Saline versus Albumin Fluid Evaluation (nazwa badania klinicznego) 

SCr - serum creatinine (stężenie kreatyniny w surowicy) 

SD - standard deviation (odchylenie standardowe)  

SIH - stress-induced hyperglycemia (hiperglikemia indukowana stresem) 

USDRS - United States Renal Data System 

ZUM - zakażenie układu moczowego 
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2. Streszczenie w języku polskim 

Krwotok śródmózgowy (ICH, intracerebral hemorrhage) jest związany z wysoką 

śmiertelnością oraz wyższym ryzykiem trwałej niesprawności osób dorosłych w porównaniu 

do udaru niedokrwiennego mózgu. W odróżnieniu od udaru niedokrwiennego, możliwości 

leczenia przyczynowego pozostają ograniczone, a rokowanie chorych zależy w dużej mierze 

od czynników ogólnoustrojowych. W ostatnich latach coraz większe znaczenie przypisuje się 

roli czynności nerek w przebiegu ostrych chorób mózgu, w tym ICH. Interakcje pomiędzy 

mózgiem a nerkami określane mianem osi mózg-nerka (brain-kidney axis), mogą wpływać 

zarówno na przebieg kliniczny, jak i na wyniki leczenia poprzez zaburzenia hemodynamiki, 

stres oksydacyjny oraz aktywację odpowiedzi zapalnej. 

Celem cyklu trzech publikacji było zbadanie znaczenia czynności nerek dla przebiegu  

i rokowania pacjentów z samoistnym ICH, ze szczególnym uwzględnieniem roli obniżonego 

szacowanego współczynnika przesączania kłębuszkowego (eGFR, estimated glomerular 

filtration rate) przy przyjęciu oraz wystąpienia ostrego uszkodzenia nerek (AKI, acute kidney 

injury) w czasie hospitalizacji. 

W pierwszej pracy („Acute kidney injury in patients with spontaneous intracerebral 

hemorrhage - Is it a real problem?”, Neurol Neurochir Pol. 2025) wykazano, że AKI 

występuje u 13,5% pacjentów z samoistnym ICH i stanowi niezależny czynnik niekorzystnego 

rokowania, ponad dwukrotnie zwiększając śmiertelność i wpływając na uzyskanie gorszego 

wyniku w zmodyfikowanej skali Rankina (mRS, Modified Rankin Scale) po 90 dniach  

od zachorowania. Najsilniejszymi predyktorami AKI były: cięższy stan neurologiczny przy 

przyjęciu, współistniejące infekcje, stosowanie antybiotyków o działaniu nefrotoksycznym 

oraz zaburzenia hemodynamiczne. 

W drugiej pracy („Admission eGFR as a Marker of Systemic Vulnerability in Patients with 

Spontaneous Intracerebral Hemorrhage”, Journal of Clinical Medicine, 2026) oceniano 

znaczenie obniżonego eGFR przy przyjęciu jako markera systemowej wrażliwości. 

Stwierdzono, że pacjenci z eGFR <60 mL/min/1,73 m² charakteryzowali się cięższym 

przebiegiem choroby ocenianym na podstawie Skali Udarowej Narodowych Instytutów 

Zdrowia (NIHSS, National Institutes of Health Stroke Scale), większą objętością krwiaka, 

częstszym występowaniem AKI oraz gorszym 90-dniowym wynikiem funkcjonalnym.  
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Po uwzględnieniu wieku i niesprawności sprzed udaru eGFR utraciło niezależność 

prognostyczną, co wskazuje, że odzwierciedla ono ogólnoustrojową wrażliwość i ograniczoną 

rezerwę fizjologiczną, a nie izolowaną dysfunkcję nerek. 

Trzecia publikacja („Ostre uszkodzenie nerek w przebiegu krwotoku śródmózgowego: 

epidemiologia, mechanizmy patofizjologiczne i czynniki ryzyka”, Polski Przegląd 

Neurologiczny, 2026) miała charakter przeglądowy i stanowiła podsumowanie aktualnej 

wiedzy na temat mechanizmów patofizjologicznych łączących AKI z przebiegiem ICH. 

Omówiono w niej m.in. aktywację układu współczulno-nadnerczowego, zaburzenia 

autoregulacji nerkowej, hipoperfuzję, stres oksydacyjny oraz potencjalny wpływ leków. 

Całość cyklu badań potwierdza, że zaburzenia czynności nerek są częstym i klinicznie istotnym 

zjawiskiem w przebiegu ICH, a ich obecność stanowi marker ogólnoustrojowej podatności  

na stres hemodynamiczny i metaboliczny. Obniżony eGFR i rozwój AKI są elementami tej 

samej kaskady patofizjologicznej, ściśle związanej z ciężkością udaru i rokowaniem. 

Uzyskane wyniki mają znaczenie zarówno naukowe jak i praktyczne. Wskazują na konieczność 

wczesnej identyfikacji pacjentów wysokiego ryzyka, rutynowego monitorowania czynności 

nerek, ostrożnego stosowania leków o działaniu nefrotoksycznym oraz indywidualizacji 

leczenia hipotensyjnego i płynoterapii. Wyniki cyklu mogą stanowić również punkt wyjścia  

do dalszych badań nad rolą wskaźników nerkowych jako biomarkerów systemowej 

wrażliwości naczyniowej i rokowania w ostrych chorobach mózgu. 
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3. Streszczenie w języku angielskim 

Intracerebral hemorrhage (ICH) is associated with high mortality and a higher risk of permanent 

disability in adults compared with ischemic stroke. In 10reatmen to ischemic stroke, options 

for causal treatment remain limited, and patient prognosis largely depends on systemic factors.  

In recent years, increasing attention has been paid to the role of renal function in the course  

of acute brain diseases, including ICH. Interactions between the brain and the kidneys, referred 

to as the brain–kidney axis, may affect both the clinical course and treatment outcomes through 

disturbances in hemodynamics, oxidative stress, and activation of inflammatory responses. 

The aim of the series of three publications was to investigate the significance of renal function 

for the clinical course and prognosis of patients with spontaneous ICH, with particular emphasis 

on the role of reduced estimated glomerular filtration rate (eGFR) at admission and the 

occurrence of acute kidney injury (AKI) during hospitalization. 

In the first study (“Acute kidney injury in patients with spontaneous intracerebral 

hemorrhage – Is it a real problem?”, Neurol Neurochir Pol., 2025), AKI was shown to occur 

in 13.5% of patients with spontaneous ICH and to constitute an independent predictor of poor 

outcome, more than doubling mortality and contributing to worse outcomes on the Modified 

Rankin Scale (mRS) at 90 days after stroke onset. The strongest predictors of AKI were more 

severe neurological status at admission, concomitant infections, use of nephrotoxic antibiotics, 

and hemodynamic disturbances. 

In the second study (“Admission eGFR as a Marker of Systemic Vulnerability in Patients 

with Spontaneous Intracerebral Hemorrhage”, Journal of Clinical Medicine, 2026),  

the significance of reduced admission eGFR as a marker of systemic vulnerability was assessed. 

Patients with eGFR <60 mL/min/1.73 m² were characterized by a more severe disease course 

as assessed by the National Institutes of Health Stroke Scale (NIHSS), larger hematoma 

volume, more frequent occurrence of AKI, and worse 90-day functional outcomes. After 

adjustment for age and prestroke disability, eGFR lost its independent prognostic value, 

indicating that it reflects overall systemic vulnerability and limited physiological reserve rather 

than isolated renal dysfunction. 
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The third publication (“Acute kidney injury in the course of intracerebral hemorrhage: 

epidemiology, pathophysiological mechanisms, and risk factors”, Pol Przegl Neurol 2026) 

was a narrative review summarizing current knowledge on the pathophysiological mechanisms 

linking AKI with the course of ICH. It discussed, among other factors, activation  

of the sympathetic–adrenal system, disturbances in renal autoregulation, hypoperfusion, 

oxidative stress, and the potential impact of medications. 

Taken together, the entire series of studies confirms that renal dysfunction is a frequent  

and clinically relevant phenomenon in the course of ICH, and that its presence serves  

as a marker of systemic susceptibility to hemodynamic and metabolic stress. Reduced eGFR 

and the development of AKI represent elements of the same pathophysiological cascade, 

closely associated with stroke severity and prognosis. 

The obtained results are of both scientific and practical importance. They indicate the need for 

early identification of high-risk patients, routine monitoring of renal function, cautious  

use of nephrotoxic medications, and individualization of antihypertensive therapy and fluid 

management. The findings of this series may also provide a starting point for further research 

into the role of renal parameters as biomarkers of systemic vascular vulnerability and prognosis 

in acute brain diseases. 
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4. Wstęp 

Krwotok śródmózgowy (ICH, intracerebral hemorrhage) stanowi od 6,5 do 19,6% wszystkich 

udarów mózgu i jest związany z większą śmiertelnością oraz wyższym ryzykiem trwałej 

niesprawności w porównaniu z udarem niedokrwiennym [1,2]. Do głównych czynników 

prognostycznych niekorzystnego rokowania w przebiegu ICH zalicza się [3-5]: 

 niską punktację w skali Glasgow, 

 objętość krwiaka ≥30 cm³, 

 lokalizację podnamiotową, 

 obecność krwawienia wewnątrzkomorowego, 

 starszy wiek, 

 niską masę ciała, 

 powikłania internistyczne.  

Wśród powikłań internistycznych szczególne znaczenie przypisuje się uszkodzeniu nerek jako 

potencjalnie modyfikowalnemu czynnikowi ryzyka gorszego rokowania. Obniżony szacowany 

współczynnik przesączania kłębuszkowego (eGFR, estimated glomerular filtration rate) może 

odzwierciedlać zarówno wcześniejsze występowanie przewlekłej choroby nerek (PChN),  

jak i wczesną manifestację ostrego uszkodzenia nerek (AKI, acute kidney injury), będącego 

następstwem zaburzeń hemodynamicznych i procesów zapalnych towarzyszących ICH [6,7]. 

W ostatnich latach coraz większą uwagę zwraca się na rolę czynników ogólnoustrojowych 

wpływających na rokowanie w ICH, w tym na złożone interakcje pomiędzy mózgiem a innymi 

narządami, szczególnie nerkami [8]. Zaburzenia funkcji nerek, zarówno przewlekłe, jak i ostre, 

stanowią nie tylko konsekwencję ciężkiego przebiegu udaru, ale również jego niezależny 

czynnik modyfikujący, wpływający na hemodynamikę, metabolizm, reakcję zapalną  

i odporność organizmu [9]. 

 

Cykl trzech publikacji pt. „Brain-Kidney Cross-Talk: rola czynności nerek w rokowaniu  

w samoistnym krwotoku śródmózgowym” opisuje znaczenie czynności nerek jako czynnika 

ryzyka i markera rokowania w samoistnym ICH oraz ukazuje go z trzech komplementarnych 

perspektyw: klinicznej, prognostycznej i patofizjologicznej. 
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W pierwszej publikacji z cyklu („Acute kidney injury in patients with spontaneous 

intracerebral hemorrhage – is it a real problem?”, Neurologia i Neurochirurgia Polska, 

2024) przeanalizowano retrospektywnie 237 kolejnych pacjentów hospitalizowanych z powodu 

samoistnego ICH, u których oceniono częstość i uwarunkowania wystąpienia AKI.  

Do rozpoznania AKI zastosowano kryteria KDIGO (Kidney Disease: Improving Global 

Outcomes) oparte na wzroście stężenia kreatyniny w surowicy krwi: wzrost stężenia kreatyniny 

w surowicy o ≥ 0,3 mg/dl (26,5 µmol/l) w ciągu 48 godzin lub ≥ 1,5-krotny wzrost w ciągu 

ostatnich 7 dni, lub diureza < 0,5 ml/kg mc./h przez 6 godzin. U 13,5% pacjentów z samoistnym 

ICH doszło do rozwoju AKI w trakcie hospitalizacji. 

W analizie porównawczej pacjenci, u których rozwinęło się AKI, w porównaniu z pozostałymi 

chorymi: 

 byli młodsi (62 vs 70 lat; p = 0,009),  

 częściej byli płci męskiej (68,8% vs 46,8%; p = 0,02), 

 mieli większą objętość krwiaka (40 vs 27 mL; p = 0,02), 

 bardziej nasilony deficyt neurologiczny przy przyjęciu oceniany w Skali Udarowej 

Narodowych Instytutów Zdrowia (NIHSS, National Institutes of Health Stroke 

Scale: 22 vs. 14; p = 0,001),  

 wyższe wartości skurczowego i rozkurczowego ciśnienia tętniczego (p = 0,009) 

 wyższe stężenia glukozy, mocznika i kreatyniny oraz niższy eGFR przy przyjęciu 

(58 vs. 70 mL/min/1,73 m²; p = 0,004).  

Dodatkowo AKI częściej współwystępowało u chorych, u których rozwinęła się infekcja 

szpitalna, zwłaszcza zapalenie płuc (34% vs. 14%; p = 0,003) oraz u chorych, którzy 

otrzymywali antybiotyki o działaniu nefrotoksycznym (18,8% vs. 2,9%; p = 0,001).  

W analizie regresji logistycznej niezależnymi predyktorami AKI były:  

 stosowanie antybiotyków o działaniu nefrotoksycznym (OR = 8,16; p = 0,006),  

 niższy eGFR przy przyjęciu (p = 0,047),  

 wyższy wynik NIHSS (p = 0,010)  

 młodszy wiek (p = 0,026). 
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Wystąpienie AKI istotnie pogarszało rokowanie:  

 śmiertelność całkowita wyniosła 75% w grupie z AKI vs. 41,5% w grupie bez AKI  

(p = 0,001) w trakcie 90 dniowej obserwacji, 

 śmiertelność szpitalna: 65,6% vs. 27,8% (p = 0,001)  

 średnie wartości NIHSS przy wypisie oraz w zmodyfikowanej skali Rankina  

(mRS, Modified Rankin Scale) po 90 dniach były istotnie wyższe u chorych z AKI 

(NIHSS: 28 vs. 15; p = 0,001; mRS: 6 vs. 4; p = 0,001).  

Nie stwierdzono różnic w długości hospitalizacji. 

Wnioski 

1. Ostre uszkodzenie nerek jest częstym i istotnym klinicznie powikłaniem samoistnego 

ICH, występującym u około 1 na 7 pacjentów. 

2. Ryzyko AKI wzrasta u chorych z większym deficytem neurologicznym, większą 

objętością krwiaka śródmózgowego, wyższym ciśnieniem tętniczym, hiperglikemią  

i gorszą funkcją nerek przy przyjęciu. 

3. Najsilniejszym niezależnym czynnikiem rozwoju AKI jest stosowanie antybiotyków  

o działaniu nefrotoksycznym (glikopeptydów lub aminoglikozydów) w trakcie  

hospitalizacji. 

4. Wystąpienie AKI istotnie zwiększa śmiertelność szpitalną i pogarsza wynik 

funkcjonalny po 90 dniach. 

5. Wyniki badania podkreślają konieczność wczesnej identyfikacji pacjentów wysokiego 

ryzyka, ścisłego monitorowania czynności nerek i ostrożnego stosowania potencjalnie 

nefrotoksycznych leków w leczeniu chorych z ICH. 

Druga publikacja („Admission eGFR as a Marker of Systemic Vulnerability in Patients 

with Spontaneous Intracerebral Hemorrhage: Impact of Premorbid Disability and Acute 

Kidney Injury on Outcomes”, Journal of Clinical Medicine, 2026) stanowiła rozwinięcie 

zagadnienia, a głównym celem była ocena znaczenia czynności nerek przy przyjęciu, 

wyrażonej poprzez eGFR, dla przebiegu klinicznego, śmiertelności i funkcjonalnego powrotu 

do sprawności po 90 dniach od wystąpienia samoistnego ICH. Dodatkowo badanie miało 

zweryfikować, czy obniżony eGFR jest niezależnym czynnikiem prognostycznym, czy raczej 
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markerem ogólnoustrojowej podatności (systemic vulnerability) i ograniczonej rezerwy 

fizjologicznej. 

Do badania włączono 279 pacjentów z samoistnym ICH. W analizowanej grupie,  

u 92 pacjentów (33,3%) stwierdzono obniżony przy przyjęciu eGFR < 60 mL/min/1,73 m²,  

z czego tylko 18,5% miało wcześniej rozpoznaną PChN. Chorzy z niższym eGFR byli istotnie 

starsi, bardziej obciążeni chorobami układu sercowo-naczyniowego (cukrzyca, przebyty udar 

mózgu), a także mieli gorszą sprawność przed zachorowaniem (premorbid mRS). W tej grupie 

częściej stwierdzano laboratoryjne odchylenia w zakresie glikemii, mocznika, potasu, 

hemoglobiny i hematokrytu. 

Obniżony eGFR przy przyjęciu wiązał się również z bardziej nasilonym deficytem 

neurologicznym (wyższy NIHSS, niższy wynik w skali śpiączki Glasgow - GCS Glasgow 

Coma Scale), co wskazuje, że dysfunkcja nerek współistnieje z cięższym obrazem klinicznym 

krwotoku i gorszym ogólnym stanem chorego w momencie przyjęcia do szpitala. 

AKI, definiowane zgodnie z kryteriami KDIGO, rozwinęło się u 25% pacjentów z eGFR < 60 

i u 10,3% chorych z eGFR ≥ 60 (p = 0,001). Wynik ten wskazuje, że obniżona funkcja nerek 

przy przyjęciu ponad dwukrotnie zwiększa ryzyko wystąpienia AKI w ostrej fazie ICH.  

W analizie wieloczynnikowej (Model A) wyższy eGFR (≥ 60 mL/min/1,73 m²) był istotnie 

związany z większymi szansami przeżycia po 90 dniach (OR 3,03; p = 0,013). Jednak  

po uwzględnieniu wieku i stanu funkcjonalnego przed zachorowaniem (Model B) zależność  

ta utraciła istotność statystyczną (OR 2,07; p = 0,136). W modelu rozszerzonym (Model C), 

uwzględniającym zmienne laboratoryjne, niezależnymi czynnikami gorszego rokowania 

okazały się: 

 wyższy wynik NIHSS przy przyjęciu (OR 0,815; p < 0,001), 

 większa objętość krwiaka (OR 0,974; p = 0,025), 

 obecność choroby wieńcowej (OR 0,080; p = 0,004), 

 leukocytoza (OR 0,816; p = 0,007). 

Z kolei wyższe stężenie hemoglobiny (OR 2,06; p = 0,033) i młodszy wiek (OR 0,949;  

p = 0,019) sprzyjały przeżyciu. 
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Wyniki badania dostarczyły ważnych argumentów dla zmiany podejścia do interpretacji 

zaburzeń czynności nerek w ICH. Obniżony eGFR przy przyjęciu, mimo że koreluje z cięższym 

przebiegiem udaru i częstszym występowaniem AKI, nie stanowi niezależnego czynnika 

ryzyka śmiertelności ani niekorzystnego wyniku funkcjonalnego. Jest natomiast wiarygodnym 

wskaźnikiem ogólnej podatności naczyniowej, ograniczonej rezerwy fizjologicznej  

oraz złożonej odpowiedzi ogólnoustrojowej na stres chorobowy. 

Potwierdzono także, że PChN jest niezależnym czynnikiem prognostycznym, wpływającym 

negatywnie na powrót do sprawności po sICH. Oznacza to, że utrwalona dysfunkcja nerek 

odgrywa ważniejszą rolę prognostyczną niż przejściowe wahania eGFR w ostrej fazie choroby. 

Wnioski z badania 

1. Obniżony eGFR przy przyjęciu często występuje u pacjentów z samoistnym ICH (1/3 

przypadków) i wiąże się z cięższym przebiegiem klinicznym, ale nie stanowi 

niezależnego czynnika złego rokowania po uwzględnieniu wieku i stanu wyjściowego. 

2. Wystąpienie AKI w toku hospitalizacji jest częstsze u osób z obniżonym eGFR  

przy przyjęciu i wiąże się z wyższą śmiertelnością. 

3. PChN jest niezależnym predyktorem gorszej 90-dniowej sprawności funkcjonalnej 

mierzonej za pomocą skali mRS.  

4. Najsilniejszymi czynnikami prognostycznymi w sICH pozostają: ciężkość deficytu 

neurologicznego, objętość krwiaka, wiek, stan funkcjonalny sprzed udaru  

oraz parametry zapalne i hematologiczne. 

5. Obniżony eGFR powinien być traktowany jako marker ogólnoustrojowej wrażliwości  

i kruchości organizmu (frailty), a nie jako izolowany wskaźnik ryzyka nefrologicznego. 

Trzecia praca („Ostre uszkodzenie nerek w przebiegu krwotoku śródmózgowego: 

epidemiologia, mechanizmy patofizjologiczne i czynniki ryzyka”, Polski Przegląd 

Neurologiczny, 2026) uzupełnia cały cykl o przegląd i interpretację patofizjologicznych 

mechanizmów ostrego uszkodzenia nerek. Publikacja stanowi syntetyczne opracowanie 

aktualnego stanu wiedzy w tym zakresie, koncentrując się na częstości występowania AKI,  

jego konsekwencjach klinicznych oraz czynnikach ryzyka charakterystycznych dla populacji 

pacjentów z ICH. 
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AKI występuje u 15-40% pacjentów z ICH, a jego obecność wiąże się ze wzrostem 

śmiertelności, dłuższym czasem hospitalizacji i gorszym rokowaniem funkcjonalnym. 

Mechanizmy prowadzące do AKI mają charakter wieloczynnikowy, obejmują zaburzenia 

hemodynamiczne wynikające z gwałtownych wahań ciśnienia tętniczego, dysregulację 

autonomicznego układu nerwowego, aktywację osi renina-angiotensyna-aldosteron, stres 

oksydacyjny oraz uogólnioną reakcję zapalną. W pracy omówiono także jatrogenne czynniki 

ryzyka, takie jak stosowanie leków nefrotoksycznych (mannitol, aminoglikozydy)  

czy ekspozycja na środki kontrastowe, które mogą dodatkowo nasilać uszkodzenie nerek. 

Szczególną uwagę zwrócono na znaczenie kontroli ciśnienia tętniczego w ostrej fazie ICH. 

Zbyt gwałtowne obniżenie ciśnienia skurczowego (≥90 mmHg w ciągu 12 godzin) zwiększa 

ryzyko rozwoju AKI, zwłaszcza u pacjentów z wcześniejszą PChN. Mechanizm tego zjawiska 

tłumaczy się zaburzeniem autoregulacji nerkowej i hipoperfuzją narządową. Jednocześnie, zbyt 

mała redukcja ciśnienia zwiększa ryzyko progresji krwiaka, dlatego właściwe postępowanie 

powinno opierać się na zrównoważonym podejściu do leczenia hipotensyjnego. 

W pracy podkreślono, że nefropatia pokontrastowa (PC-AKI, post-contrast acute kidney 

injury) pozostaje rzadką, ale potencjalnie groźną przyczyną pogorszenia czynności nerek  

u pacjentów z ICH. Najskuteczniejszą metodą jej zapobiegania jest utrzymanie euwolemii  

i właściwe nawodnienie chorego, zgodnie z aktualnymi wytycznymi Europejskiego 

Towarzystwa Radiologii Urogenitalnej (ESUR, European Society of Urogenital Radiology)  

i rekomendacjami Amerykańskiego Towarzystwa Radiologicznego (ACR, American College 

of Radiology) 

Podsumowując, trzecia publikacja rozszerza perspektywę cyklu badawczego o mechanizmy 

patofizjologiczne leżące u podstaw interakcji mózg-nerka, ukazując AKI jako powikłanie  

o złożonej etiologii i dużym znaczeniu prognostycznym. Artykuł ten stanowi istotne 

uzupełnienie dwóch wcześniejszych prac oryginalnych wchodzących w skład cyklu, tworząc 

spójną koncepcję zależności pomiędzy dysfunkcją nerek a rokowaniem po krwotoku 

śródmózgowym. 
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5. Założenia i cel pracy 

Głównym celem cyklu badań była ocena znaczenia funkcji nerek dla przebiegu klinicznego  

i rokowania pacjentów z samoistnym ICH, z uwzględnieniem zarówno wskaźników czynności 

nerek przy przyjęciu (eGFR), jak i ryzyka AKI w trakcie hospitalizacji. 

Cele szczegółowe obejmowały: 

1. Ocenę częstości i czynników ryzyka wystąpienia AKI u pacjentów z samoistnym ICH 

oraz jego wpływu na śmiertelność i wyniki funkcjonalne. 

2. Analizę prognostycznej wartości eGFR przy przyjęciu jako markera ogólnoustrojowej 

wrażliwości i ograniczonej rezerwy fizjologicznej. 

3. Przegląd danych dotyczących patofizjologicznych mechanizmów odpowiedzialnych  

za wystąpienie AKI w przebiegu ICH. 

Przyjęto hipotezę, że zarówno obniżony eGFR, jak i wystąpienie AKI są częścią wspólnej 

kaskady zaburzeń ogólnoustrojowych towarzyszących ICH, a ich obecność stanowi marker 

systemowej kruchości (frailty) i modyfikator rokowania. 
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6. Kopie opublikowanych prac 

6.1. Acute kidney injury in patients with spontaneous intracerebral hemorrhage — 

Is it a real problem? 
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6.2. Admission eGFR as a Marker of Systemic Vulnerability in Patients with 

Spontaneous Intracerebral Hemorrhage: Impact of Premorbid Disability  

and Acute Kidney Injury on Outcomes?
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6.3. Ostre uszkodzenie nerek w przebiegu krwotoku śródmózgowego: epidemiologia, 

mechanizmy patofizjologiczne i czynniki ryzyka
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7. Podsumowanie  

Uzyskane wyniki badań potwierdzają postawioną tezę zawartą w tytule pracy „Brain-Kidney 

Cross-Talk: rola czynności nerek w rokowaniu po samoistnym krwotoku śródmózgowym” 

dotyczącą wzajemnych zależności pomiędzy ośrodkowym układem nerwowym a nerkami. 

Przeprowadzone analizy wykazały, że istnieje wyraźna, dwukierunkowa zależność pomiędzy 

funkcją nerek a przebiegiem i wynikami klinicznymi ICH. Choć obniżony eGFR sam w sobie 

nie stanowi niezależnego czynnika prognostycznego po uwzględnieniu wieku i niesprawności 

wyjściowej, jego obecność pozwala na zidentyfikowanie chorych o ograniczonej rezerwie 

naczyniowej i metabolicznej, szczególnie podatnych na wystąpienie powikłań 

ogólnoustrojowych. Wyniki te potwierdzają istnienie osi mózg-nerka, w której obustronne 

interakcje pomiędzy ośrodkowym układem nerwowym a nerkami wpływają na dynamikę 

choroby, ryzyko powikłań oraz długoterminowe rokowanie pacjentów. 

Łącznie uzyskane wyniki podkreślają konieczność wczesnej identyfikacji pacjentów  

z zaburzeniami funkcji nerek, monitorowania parametrów nerkowych w ostrej fazie ICH oraz 

indywidualizacji postępowania terapeutycznego z uwzględnieniem ryzyka powikłań ze strony 

osi mózg-nerka. 
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8. Wnioski 

1. AKI występuje u kilkunastu procent pacjentów z samoistnym ICH i stanowi niezależny 

czynnik gorszego rokowania, zwiększający śmiertelność i niesprawność poudarowej.  

2. Obniżony eGFR przy przyjęciu wiąże się z cięższym przebiegiem udaru i większym 

ryzykiem AKI, jednak po uwzględnieniu wieku i niesprawności sprzed choroby przestaje 

być niezależnym czynnikiem prognostycznym. Oznacza to, że eGFR 

odzwierciedla ogólnoustrojową wrażliwość i ograniczoną rezerwę fizjologiczną,  

a nie wyłącznie zaburzenia nerkowe. 

3. Mechanizmy łączące dysfunkcję nerek z przebiegiem ICH obejmują zaburzenia 

autoregulacji nerkowej, aktywację układu współczulno-nadnerczowego, hipoperfuzję, stan 

zapalny i stres oksydacyjny. 

4. Wyniki badań wchodzących w skład cyklu publikacji potwierdzają, że funkcja nerek jest 

czułym wskaźnikiem ogólnoustrojowej odpowiedzi organizmu na ostre uszkodzenie 

mózgu. 

5. W wymiarze klinicznym uzyskane dane uzasadniają: 

a. konieczność rutynowego monitorowania czynności nerek u chorych z ICH, 

b. ostrożne prowadzenie leczenia hipotensyjnego i płynoterapii, 

c. unikanie leków o możliwym działaniu nefrotoksycznym, 

d. potrzebę opracowania nowych modeli prognostycznych uwzględniających 

funkcję nerek. 

Zestawienie tych trzech opracowań pozwoliło na stworzenie spójnego modelu koncepcyjnego, 

w którym zaburzenia czynności nerek są rozumiane jako marker systemowej podatności 

organizmu na ostre uszkodzenie mózgu, a nie wyłącznie jako współistniejąca choroba 

nefrologiczna. To nowe spojrzenie wpisuje się w aktualny trend medycyny translacyjnej, 

łączącej neurologię, nefrologię i intensywną terapię. 
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9. Znaczenie naukowe osiągnięcia 

Przedstawiony cykl publikacji ma znaczenie interdyscyplinarne, łączy neurologię, nefrologię  

i intensywną terapię oraz wypełnia lukę w badaniach nad interakcją między mózgiem a nerkami 

w ICH. 

Osiągnięcie naukowe ma charakter nowatorski w skali krajowej i znaczący w wymiarze 

międzynarodowym. Wskazuje, że wczesna ocena eGFR i monitorowanie funkcji nerek mogą 

służyć jako prosty, ogólnodostępny biomarker ogólnoustrojowej wrażliwości naczyniowej,  

co ma znaczenie prognostyczne i praktyczne w leczeniu pacjentów z ICH, a pojęcie „brain-

kidney axis” ma realne przełożenie kliniczne w neurologii naczyniowej. 

Cykl stanowi oryginalne i spójne osiągnięcie badawcze, które nie tylko poszerza stan wiedzy, 

ale także tworzy podstawę dla przyszłych badań prospektywnych nad prewencją AKI i poprawą 

wyników leczenia w ostrej fazie ICH. 
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