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Wykaz skrótów 
 

AD – choroba Alzheimera (ang. Alzheimer’s Disease) 

APOE – gen apolipoproteiny E (ang. Apolipoprotein E gen ) 

BI - Wskaźnik Barthel (ang. Barthel Index ) 

DSM – IV – podręcznik diagnostyczno-statystyczny zaburzeń psychicznych, edycja 

IV (ang. Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, IV Edition) 

FTLD – zwyrodnienie czołowo-skroniowe (ang. Frontotemporal Lobe Degeneration)  

FTD - otępienie czołowo-skroniowe (ang. Frontotemporal Dementia)  

ICD – 10 – Międzynarodowa Klasyfikacja Chorób – rewizja 10 (ang. International 

Classification of Diseases, 10th Revision) 

IQCODE - Kwestionariusz dotyczący sprawności intelektualnej u osób starszych 

(ang. Informant Questionnaire on Cognitive Decline in the Elderly ) 

LACI - udar zatokowaty (ang. Lacunar Infarct) 

LBD - otępienie z ciałami Lewy’ego (ang. Lewy Body Dementia)  

MDRS - bateria testów Mattisa (ang. Mattis Dementia Rating Scale) 

MCI - łagodne zaburzenia poznawcze (ang. Mild Cognitive Impairment) 

MMSE - Krótka Skala Oceny Funkcji Poznawczych (ang. Mini-Mental State 

Examination) 

MRI – obrazowanie rezonansem magnetycznym (ang. Magnetic Resonance Imaging) 

PACI - udar części przedniego kręgu unaczynienia (ang. Partial Anterior Circulation 

Infarction) 

POCI - udar z obszaru tylnego kręgu unaczynienia (ang. Posterior Circulation 

Infarction) 

Pre-SD – otępienie przedudarowe (ang. Pre-Stroke Dementia) 

PSD – otępienie poudarowe (ang. Post-Stroke Dementia) 

RS - Skala Rankina (ang. Rankin Scale) 

SSS - Skandynawska Skala Udarowa (ang. Scandinavian Stroke Scale) 

TACI - udar całego obszaru przedniego kręgu unaczynienie (ang. Total Anterior 

Circulation Infarction)  

TK – tomografia komputerowa 

WML – zmiany w istocie białej mózgu (ang. White Mater Lesions)  

VaD – otepienie naczyniopochodne (ang. Vascular Dementia) 
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1..Wstęp 
 
1.1. Otępienie  
 

Otępienie jest częstą chorobą wieku podeszłego. Jego rozpowszechnienie w 

populacji ogólnej od 60 roku życia zwiększa się dwukrotnie co każde pięć lat. Jak się 

szacuje, pomiędzy 60 a 64 rokiem życia wynosi ono od 0,3% do 1% i zwiększa się do 

42,8% - 68,3% u osób w wieku 95 lat i starszych [70, 80, 136, 145]. Zapadalność na 

otępienie szacuje się na od 0,8 – 4,0 przypadków na 1000 osób w wieku 60 – 64 lata 

do 49,8 – 135,7 przypadków na 1000 osób powyżej 95 roku życia [49]. Jest ona 

większa u kobiet i osób należących do rasy afrykańskiej i azjatyckiej [25, 120]. 

 Do postawienia rozpoznania otępienia używa się najczęściej kryteriów 

diagnostycznych Amerykańskiego Towarzystwa Psychiatrycznego (DSM-IV) [6] lub 

kryteriów Światowej Organizacji Zdrowia (ICD-10) [166]. Dla rozpoznania otępienia 

według DSM-IV konieczne jest stwierdzenie następujących objawów:  

- upośledzenia pamięci krótko- i długoterminowej oraz 

- co najmniej jednego z wymienionych objawów: afazji, apraksji, agnozji lub 

upośledzenia funkcji wykonawczych (m. in. abstrakcyjnego myślenia, 

planowania, abstrahowania, hamowania niepożądanych reakcji). 

Objawy te musi cechować nasilenie uniemożliwiające wykonywanie codziennych 

aktywności społecznych i zawodowych oraz spadek poziomu funkcjonowania w 

porównaniu do okresu sprzed choroby. Zaburzenia poznawcze nie mogą być 

obserwowane wyłącznie w przebiegu zaburzeń świadomości (delirium) lub dawać się 

wytłumaczyć obecnością choroby kodowanej na osi I, np. dużej depresji czy 

schizofrenii.   

Najczęstszymi przyczynami otępienia są: choroba Alzheimera oraz otępienie 

naczyniopochodne. Choroba Alzheimera (AD) w populacji osób powyżej 65 roku 

życia jest przyczyną 50-60% rozpoznanych przypadków otępienia [118]. Etiologia 

choroby nie jest znana. W części przypadków rodzinnego występowania AD z 

dziedziczeniem autosomalnym dominującym udokumentowano związek z mutacjami 

w 3 genach kodujących: białko prekursorowe amyloidu na chromosomie 21, 

presenilinę 1 na chromosomie 14, oraz presenilinę 2 na chromosomie 1 [60]. Nie 

wszystkie jednak przypadki wczesnych zachorowań związane są z mutacją w 
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obrębie jednego z trzech w/w genów sprawczych, co sugeruje, że mutacje w obrębie 

innych genów wciąż czekają na identyfikację. Oprócz genów sprawczych 

zidentyfikowano również tzw. geny ryzyka, których nosicielstwo związane jest ze 

wzrostem ryzyka zachorowania na AD. Najbardziej znanym w tej grupie jest gen 

apolipoproteiny E (APOE). Polimorfizm ε4 genu APOE związany jest ze wzrostem 

ryzyka zarówno sporadycznej jak i rodzinnej postaci AD [63]. ApoE jest białkiem, 

które bierze udział w metabolizmie cholesterolu i trójglicerydów. Jest ona kodowana 

przez gen położony na chromosomie 19. Gen ten jest polimorficzny, występuje w 

trzech allelach: APOE ε2, APOE ε3, APOE ε4, które mogą tworzy sześć genotypów: 

ε2/2, ε2/3, ε2/4, ε3/3, ε3/4, ε4/4. Obecność allelu ε4 u chorych z AD jest znamiennie 

częstsze w porównaniu do grupy kontrolnej. Ryzyko choroby związane z obecnością 

allelu APOE ε4 jest największe u osób pomiędzy 60 a 70 rokiem życia, jest większe u 

kobiet niż u mężczyzn, a choroba u nosicieli tego allelu rozwija się zwykle o 10 lat 

wcześniej w porównaniu do osób, u których allel ten nie występuje [47]. Obecność 

APOE ε4 jest związana z większym deficytem cholinergicznym, zwiększonym 

odkładaniem β-amyloidu i zmniejszonym oczyszczaniem mózgu z jego złogów [53, 

132]. Allel ten nasila również gliozę astrocytarną oraz aktywację mikrogleju. Jak 

dotąd, jest to jedyny uznany genetyczny czynnik ryzyka AD. Należy jednak pamiętać, 

że nie wszyscy chorzy, którzy są nosicielami jednego lub nawet dwóch alleli ε4, 

zachorują na AD.  

Badania różnych mutacji genów białek prozapalnych (np. czynnik martwicy 

nowotworów α, α-antychymotrypsyna, interleukina-1β), genów białek  

uczestniczących w homeostazie naczyniowej (np. enzym konwertujący 

angiotensynę), genów białek regulujących metabolizm lipidowy (np. α2-

makroglobulina, receptor VLDL), czy genów białek mitochondrialnych, nie 

potwierdziły jednoznacznie ich znaczenia jako czynników ryzyka AD [110]. 

Chorobę Alzheimera w badaniu patomorfologiczym charakteryzuje  

utrata neuronów (którą w początkowym okresie choroby stwierdza się głównie w 

płatach skroniowych i ciemieniowych mózgu), pozakomórkowe odkładanie licznych 

tzw. blaszek starczych zawierających złogi β-amyloidu oraz wewnątrzneuronalne 

zwyrodnienie włókienkowate (neurofibrylarne) zawierające głównie białko τ związane 

z mikrotubulami (ang. - microtubule associated proteinτ - MAPτ) [113]. Podobne 
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zmiany stwierdza się również u wielu starzejących się osób, u których nie obserwuje 

się objawów choroby, ale stopień ich nasilenia jest znacznie mniejszy. 

Choroba klasycznie rozpoczyna się postępującymi zaburzeniami funkcji 

poznawczych, początkowo pamięci (przede wszystkim świeżej, a następnie 

dotyczącej wydarzeń z coraz bardziej odległej przeszłości, pod koniec choroby 

również pamięci proceduralnej dotyczącej sposobu wykonywania różnych, wcześniej 

dobrze wyuczonych czynności), a następnie dołączają się zaburzenia innych funkcji 

poznawczych: orientacji, planowania, abstrakcyjnego myślenia, krytycyzmu, 

zaburzenia mowy w postaci afazji (w pierwszym etapie choroby nominalnej, która 

stopniowo nasila się i przez kolejne stadia prowadzi do całkowitego zaniku mowy w 

ostatnich etapach choroby), oraz zaburzenia osobowości, zachowania i nastroju. W 

przebiegu AD w zależności od nasilenia objawów choroby, wyróżnia się kolejne 

stadia: łagodne, umiarkowane, zaawansowane i terminalne.  

Rozpoznanie choroby w jej początkowym okresie jest trudne. U wielu osób 

narastające zaburzenia pamięci przez wiele lat mogą nie powodować upośledzenia 

normalnej, codziennej aktywności a tym samym nie spełniają kryteriów otępienia. 

Ten okres choroby odpowiada tzw. łagodnym zaburzeniom poznawczym (MCI). Jak 

udokumentowano, nawet do 80% przypadków MCI z dominującymi zaburzeniami 

pamięci (tzw. amnestyczna postać MCI), w ciągu kolejnych lat przekształca się w 

otępienie typu Alzheimera [31]. W badaniach Petersena i wsp. [126] konwersja z MCI 

do AD dotyczyła od 8% do 15% osób w obserwowanej populacji na rok. W ogólnej 

populacji osób bez MCI przypadki nowo rozpoznanej choroby Alzheimera stanowiły 

1-2% na rok [126]. Jednak nie u wszystkich osób, u których rozpoznano MCI nastąpi 

progresja objawów, których stopień nasilenia pozwoli na rozpoznanie otępienia [48, 

127]. Dlatego rozpoznania MCI nie można traktować jako wstępnej fazy AD a jedynie 

jako stan zwiększonego ryzyka choroby.  

Rozpoznanie pewnej AD wymaga potwierdzenia histopatologicznego. Bez 

takiego potwierdzenia można mówić jedynie o prawdopodobnej lub możliwej AD. 

Zgodność klinicznego rozpoznania prawdopodobnej AD na podstawie określonych 

przez specjalistów kryteriów diagnostycznych, z wynikami oceny histopatologicznej 

jest stosunkowo wysoka, nierzadko przekraczająca 90% [26].  

Inne niż alzheimerowskie procesy zwyrodnieniowe mózgu, prowadzące do 

otępienia, to choroba rozsianych ciał Lewy’ego i zwyrodnienie czołowo-skroniowe. 

Otępienie z ciałami Lewy’ego (LBD) uważane jest obecnie za częstą przyczynę 
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otępienia u osób w wieku podeszłym, chociaż brakuje dobrze przeprowadzonych 

badań epidemiologicznych w tym zakresie. Obok choroby Parkinsona LBD należy do 

grupy chorób zwanych α-synukleinopatiami, w których podstawową rolę 

patogenetyczną odgrywa nieprawidłowy metabolizm α-synukleiny (białka 

syntetyzowanego w ośrodkowym układzie nerwowym) prowadzący do jej odkładania 

się w komórkach, w tym przypadku w tzw. ciałach Lewy’ego. Zawierające α-

synukleinę, ale także ubikwitynę i inne białka, ciała Lewy’ego w LBD znajdowane są 

w wielu komórkach kory i innych struktur mózgu, podczas gdy w chorobie Parkinsona 

prawie wyłącznie w odpowiedzialnych za chorobę strukturach podkorowych. 

Podstawowe kliniczne objawy LBD to: zaburzenia poznawcze i objawy zespołu 

parkinsonowskiego, których nasilenie jest zmienne. Parkinsonizm jest bardzo 

częstym, ale nie zawsze występującym objawem w przebiegu LBD. Objawy 

pozapiramidowe mogą wystąpić również w przebiegu AD przez co diagnoza kliniczna 

oparta na ich obecności może prowadzić do błędnych rozpoznań [61, 102, 104, 125]. 

Parkinsonizm w przebiegu LBD charakteryzuje się zwykle umiarkowanie 

podwyższonym napięciem mięśniowym, bradykinezją, czasami hipofoniczną mową, 

maskowatą twarzą, pochyloną sylwetką oraz powolnym chodem podczas którego 

chory ma tendencję do nie odrywania nóg od podłoża. Drżenie spoczynkowe zwykle 

nie występuje [61, 102, 104, 125]. Charakterystyczną cechą są duże fluktuacje w 

zakresie sprawności poznawczej obserwowane z dnia na dzień, czasami jednak w 

znacznie krótszych przedziałach czasowych a dotyczące przede wszystkim uwagi i 

świadomości [102]. Ze względu na trudności w ocenie i udokumentowaniu tych 

fluktacji, traktuje się je jako objawy ważne, jednak nie bezwzględnie konieczne do 

rozpoznania [104]. Charakterystycznymi dla LBD objawami są również zaburzenia 

wzrokowo-przestrzenne, nawracające, dobrze uformowane halucynacje wzrokowe 

(dotyczą widzenia bardzo realistycznych, zwykle milczących postaci ludzkich lub 

zwierzęcych), upadki i nadwrażliwość na neuroleptyki [37, 61, 102, 103, 105, 125]. W 

przeciwieństwie do AD upośledzenie pamięci może nie być objawem dominującym w 

początkowym okresie choroby. Wiek zachorowania w większości przypadków waha 

się pomiędzy 50 a 83 rokiem życia, zgonu - pomiędzy 68 a 92 rokiem życia. 

Nieznacznie częściej chorują mężczyźni. Średni okres przeżycia jest podobny do 

obserwowanego w przebiegu AD, jednak w niektórych przypadkach występuje 

gwałtowna progresja objawów i zgon w 1-2 lata od pojawienia się pierwszych 

symptomów choroby [105]. Mc Keith i wsp. [104] w 1996 roku opracowali kliniczne 
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kryteria diagnostyczne możliwego i prawdopodobnego LBD. Wyniki badań 

neuropatologicznych wykazały, że dokładność klinicznych rozpoznań LBD w oparciu 

o te kryteria cechuje niska czułość (34%-63%) przy wyższej swoistości (90%-100%) 

[96, 97]     

Trzecią co do częstości przyczyną otępienia zwyrodnieniowego po 65 roku 

życia, po AD i LBD, jest zwyrodnienie czołowo-skroniowe (FTLD). Termin ten został 

zaproponowany przez Nery’ego i wsp. [114] w 1998 roku w celu ujednolicenia 

terminologii i klasyfikacji wszystkich zespołów obejmujących zwyrodnienie mózgu 

ograniczone do płatów czołowych i przedniej części skroniowych. To nie-

alzheimerowskie otępienie znane było od dawna. Pierwszą opisaną jeszcze w XIX, 

wieku jednostką chorobową charakteryzującą się otępieniem i wywołaną patologią o 

tej lokalizacji, była choroba Picka. Obecnie, ze względu na dużą różnorodność zmian 

klinicznych, patologicznych i genetycznych jakie obserwuje się w przebiegu FTLD, w 

piśmiennictwie istnieją różne podziały i terminologie w tym zakresie. FTLD obejmuje 

postacie rodzinne i sporadyczne, a objawy kliniczne są wynikiem różnorodnego 

rodzaju zmian histologicznych. Najczęściej obserwuje się zanik neuronów oraz 

nasiloną gliozę astrocytarną z lub bez balonowatych, obrzmiałych i srebrochłonnych 

neuronów, tzw. komórek Picka, które mogą zawierać śródplazmatyczne 

srebrochłonne wtręty, tzw. ciała Picka. Przypadki te należą do tzw. tauopatii, gdyż 

zarówno komórki jak i ciała Picka zawierają złogi białka tau, którego fizjologiczna rola 

polega na zapewnieniu polimeryzacji i stabilizacji tubuliny. Do rodzinnych taupatii 

należy np. otępienie czołowo-skroniowe z zespołem parkinsonowskim sprzężonym z 

chromosomem 17, w którym wykrywa się wciąż nowe mutacje genu białka MAP-tau. 

Drugi typ zmian cechuje nasilone zwyrodnienie mikrowakuolarne odpowiadające 

otępieniu pozbawionemu wyróżniającej patologii (ang. Dementia Lacking Distinctive 

Neuropathology). Nie obserwuje się tutaj ani komórek, ani ciał Picka, natomiast 

występuje mikrowakuolizacja powierzchniowych warstw kory przy minimalnym 

nasileniu astriogliozy. Ponadto, występować mogą inne zmiany histologiczne w 

postaci ubytku neuronów, któremu towarzyszy również obecność różnego rodzaju 

tau dodatnich wewnątrzkomórkowych wtrętów lub w postaci ubytku motoneuronów 

rogów przednich z ubikwityno-immunododatnimi, tau-negatywnymi wtrętami 

śródplazmatycznymi podobnymi do obserwowanych w chorobie neuronu ruchowego 

[22].  
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Zwyrodnienie czołowo-skroniowe według Near’ego i współpracowników obejmuje 3 

zespoły kliniczne:  

- otępienie czołowo-skroniowe (FTD), 

- postępującą afazję bez płynności mowy (z zaburzeniami fluencji słownej na 

pierwszym planie (ang. Progressive Non-Fluent Aphasia), 

- otępienie semantyczne (ang. Semantic Dementia) [114]. 

Otępienie czołowo-skroniowe charakteryzuje się wyraźnymi zaburzeniami w 

zakresie zwykle prawidłowej wcześniej osobowości, zachowania i emocji, znacznie 

wyprzedzającymi typowe zaburzenia poznawcze, takie jak pamięć, uwaga, czy 

orientacja. Szczególnie upośledzone od początku choroby są tzw. funkcje 

wykonawcze odpowiedzialne za regulowanie złożonych czynności psychicznych, u 

podstawy których leży zdolność planowania, inicjowania, rozumowania, wykonywania 

czynności naprzemiennych, abstrahowania, wykorzystywania informacji zwrotnych, 

itp. Często występują zachowania stereotypowe i perseweracje. Ponadto może 

występować apatia, utrata zainteresowań, wycofanie się z życia towarzyskiego. W 

miarę rozwoju choroby pojawiają się typowe dla uszkodzenia czoła objawy 

neurologiczne, takie jak paratonia, odruchy prymitywne czy spowolnienie [114].  

Przyczyną postępującego otępienia u osób w wieku podeszłym, obok procesu 

zwyrodnieniowego, może być również niedokrwienie mózgu lub inne zmiany 

wywołane chorobami naczyniowymi, np. pokrwotoczne. Udar mózgu może prowadzić 

bezpośrednio do otępienia, które w takim przypadku określa się mianem otępienia 

naczyniopochodnego (VaD). Z drugiej jednak strony, przebycie udaru mózgu może 

być jedynie czynnikiem przyśpieszającym manifestację kliniczną otępienia. 

Rozpoznanie VaD jako przyczyny otępienia po udarze mózgu wymaga 

udowodnienia, że deficyt poznawczy jest wtórny do choroby naczyniowej oraz 

wykluczenia innych, potencjalnych przyczyn otępienia. VaD może być także 

konsekwencją niedokrwienia mózgu, które przebiega bez wyraźnej manifestacji 

klinicznej [124]. Od pewnego czasu podnosi się kwestię obecności wspólnych 

patomechanizmów prowadzących do niedokrwienia i procesów zwyrodnieniowych w 

mózgu, ale patofizjologiczny mechanizm związku: udar-otępienie, jest jak dotąd słabo 

poznany. 

Wśród pierwotnych przyczyn otępienia naczyniopochodnego wymienia się: 

chorobę dużych naczyń, chorobę małych naczyń, specyficzne arteriopatie, choroby 
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naczyń żylnych, zaburzenia hematologiczne, zatorowość pochodzenia sercowego, 

strategiczne lub mnogie udary mózgu oraz zaburzenia hemodynamiczne [43].  

Otępienie naczyniopochodne może rozwinąć się w wyniku „udaru w miejscu 

strategicznym”. Miejscem strategicznym nazywa się taki obszar mózgu, którego 

izolowane uszkodzenie prowadzi bezpośrednio do zaburzenia funkcji poznawczych. 

W zakresie lokalizacji korowej są to: lewy zakręt kątowy [15], prawy zakręt kątowy 

[121], przyśrodkowa część płata czołowego [4, 141] oraz dolno-przyśrodkowa część 

płata skroniowego [153].  W zakresie struktur podkorowych są to: wzgórze [14, 58], 

lewe kolano torebki wewnętrznej [133] oraz jądro ogoniaste [52, 164]. 

Należy zwrócić jednak uwagę na fakt, że większość obserwacji dotyczących 

lokalizacji udarów strategicznych poczyniona została w okresie dopiero rozwijających 

się technik neuroobrazowania. Nie można więc wykluczyć współistnienia zmian 

naczyniowych w innych rejonach mózgu u tych chorych. Co więcej, osoby, u których 

dokonywano obserwacji dotyczących udarów strategicznych nie były poddane 

dalszej obserwacji, przez co nie można również wykluczyć współistnienia u nich 

zmian zwyrodnieniowych [124, 130].  

Wpływ na rozwój VaD ma także hipoperfuzja mózgu, wtórna do zaburzeń 

przepływu w obrębie tętnicy szyjnej wewnętrznej oraz mnogie zawały lakunarne w 

zwojach podstawy, ośrodku półowalnym czy w pniu mózgu, którym często 

towarzyszą zmiany w istocie białej .   

Do grupy otępień naczyniopochodnych należy również choroba Binswangera, 

CADASIL oraz inne rzadkie zaburzenia związane z patologią małych naczyń 

tętniczych mózgu: subcortical arteriosclerotic encephalopathy (Binswanger’s type) 

with cortical infarcts without arterial hypertension [17, 95], autosomal-resessive 

arteriosclerotic leukoencephalopathy with alopecia and lumbago without arterial 

hypertension [51], cerebroretinal vasculopathy [59], oraz heraditary cystatin C 

amyloid angiopathy [18].  

Obok zmian ogniskowych, od pewnego czasu zainteresowanie budzą rozlane 

zmiany w istocie białej mózgu (WML), widoczne w badaniu rezonansu 

magnetycznego w sekwencji T2 lub FLAIR, jako obszary hiperintensywne oraz - 

znacznie gorzej - w badaniu TK jako obszary hipodensyjne, określane wtedy mianem 

leukoarajozy. W badaniach neuroobrazowych metodą rezonansu magnetycznego, w 

przeciwieństwie do obrazów uzyskanych za pomocą TK, można dokładnie określić 

rodzaj oraz położenie WML. Zmiany te mogą występować w postaci: a) około-
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komorowych „czapeczek” w okolicy rogów czołowych i potylicznych komór bocznych 

oraz „wstążek” wzdłuż komór bocznych; b) okrągłych zmian ogniskowych w 

głębokich warstwach ośrodka półowalnego; c) dużych, zlewających się lub rozlanych 

zmian podkorowych. Badania patologiczne wykazały, że różne lokalizacyjnie zmiany 

różnią się też w badaniu mikroskopowym. Zmiany okołokomorowe związane są ze 

zwyrodnieniem wodniczkowym i gliozą. Przypuszcza się, że są one wtórne do 

przecieku płynu mózgowo-rdzeniowego do obszarów okołokomorowych, do którego 

dochodzi w wyniku przerwania wyściółki komór w przebiegu różnych procesów 

patologicznych. Zmiany podkorowe oraz w ośrodku półowalnym zlokalizowane w 

zakresie unaczynienia gałęzi środkowych tętnicy środkowej mózgu oraz na 

pograniczu podkorowych obszarów unaczynienia, są pochodzenia niedokrwiennego. 

W badaniu patologicznym cechują je zmiany typowe dla zawału (tj. ubytek mieliny, 

wakuolizacja, reaktywna glioza) [139]. W obydwóch typach WML w małych 

naczyniach mózgowych obserwuje się mniej lub bardziej nasilone zmiany 

(sklerolipohialinozę), podobne do tych, jakie stwierdza się w zawałach lakunarnych 

[73]. Yao i wsp. [167] obserwowali u osób bez otępienia i z WML w badaniu 

pozytronowej emisyjnej tomografii komputerowej mózgu, niski przepływ i zwiększony 

pobór tlenu w zmienionych obszarach, zaś u osób z WML i otępieniem - zwiększony 

przepływ krwi przy normalnym poborze tlenu. Wyniki tego badania wskazują, że 

otępienie związane z WML może być konsekwencją nie tylko lokalizacji WML ale 

również upośledzenia metabolizmu w uszkodzonej istocie białej mózgu. 

Pomimo licznych badań, nie jest jednoznacznie określony wpływ WML na sprawność 

poznawczą. Zmiany okołokomorowe, szczególnie o niewielkim nasileniu, mogą wcale 

nie wpływać na sprawność poznawczą. Zmiany o lokalizacji głębokiej i podkorowej 

mogą doprowadzać do deficytów poznawczych w wyniku przerwania 

międzykorowych lub korowo-podkorowych połączeń pomiędzy obszarami 

asocjacyjnymi lub pomiędzy obszarami korowymi a jądrami podkorowymi.  

Przypuszcza się, że stopień nasilenia objawów może zależeć także od 

zasięgu zmian w istocie białej mózgu i ilości uszkodzonych szlaków asocjacyjnych. 

Objętość WML, powyżej której dochodzi do klinicznej manifestacji otępienia, nie jest 

znana. De Carli i wsp. [32] uważają, że stopień nasilenia zmian idzie w parze ze 

stopniem zaburzeń funkcji poznawczych, zaś Boone i wsp. [19], że objętość WML 

musi przekraczać 10 cm3 żeby doszło do klinicznej manifestacji otępienia.  
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Wykazano, że izolowana obecność WML wiąże się z niewielkimi zaburzeniami 

poznawczymi głównie w zakresie pamięci, uwagi, funkcji wykonawczych [21] oraz 

zaburzeniami emocjonalno-behawioralnymi [150]. Objawy te są charakterystyczne 

dla przerwania szlaków podkorowo-czołowych. Sabri i wsp. [140], prowadząc 

obserwacje chorych, u których zmianom w istocie białej towarzyszyły udary 

lakunarne wykazali, że obniżenie sprawności intelektualnej nie wiązało się ani z 

obecnością wystąpienia udaru lakunarnego ani ze stopniem nasilenia WML, ale ze 

stopniem hipoperfuzji i hipometabolizmu w istocie białej mózgu. Wen i wsp. [163] 

oraz Leys i wsp. [124] uważają, że zmiany w istocie białej mózgu są 

współodpowiedzialne za obniżenie sprawności intelektualnej po udarze. Udar 

powoduje zaburzenia poznawcze w wyniku przerwania połączeń korowo-korowych, 

czołowo-podkorowych i/lub połączeń w obrębie układu limbicznego [30, 86]. 

Klinicznie manifestuje się to głównie zaburzeniami funkcji wykonawczych, pamięci 

oraz zaburzeniami językowymi o typie afazji [52, 115, 160]. Wystąpienie udaru przy 

obecności WML, które powodują zmniejszenie rezerwy poznawczej, doprowadza do 

ujawnienia się otępienia. Progresja objawów może być nagła lub powoli postępująca, 

a często mieszana [108]. Tatemichi i wsp. [156] wykazali, że WML są niezależnym 

czynnikiem ryzyka dla PSD. Również ryzyko śmierci, nawrotu udaru, rozwoju 

otępienia i zależności od osób drugich po pierwszym udarze lakunarnym jest większe 

przy współwystępowaniu zmian w istocie białej mózgu [71].  
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1.2. Otępienie poudarowe 
 

Udar mózgu, podobnie jak otępienie, jest częstą chorobą osób w wieku 

podeszłym. Udar zwiększa ryzyko otępienia, a otępienie jest czynnikiem ryzyka 

udaru. Wiele badań wykazało, że otępienie jest kilka razy częstsze u chorych z 

udarem w wywiadzie w porównaniu do grupy kontrolnej [137]. Największą 

zapadalność na otępienie obserwuje się w najbliższych miesiącach po wystąpieniu 

udaru, ale ryzyko rozwoju otępienie pozostaje podwyższone jeszcze wiele lat od jego 

wystąpienia. Otępienie, które rozwija się po przebyciu udaru mózgu, zwane 

otępieniem poudarowym (PSD), to każdy rodzaj otępienia ujawniający się po udarze 

niezależnie od jego prawdopodobnej przyczyny [124]. Otępienie naczyniopochodne 

nie jest synonimem otępienia poudarowego, a jedynie jedną z jego możliwych 

przyczyn i odpowiada tylko za część przypadków otępienia stwierdzanego po udarze 

mózgu. Część chorych z PSD charakteryzuje się stopniowym rozwojem objawów 

otępiennych, co sugeruje podłoże zwyrodnieniowe otępienia. Wzajemny związek 

PSD i AD w dalszym ciągu pozostaje niejasny. Rosnie ilość doniesień dotyczących 

licznych, dobrze poznanych czynników ryzyka miażdżycy i udaru, które stwierdza się 

także u osób z otępieniem zwyrodnieniowym. Wśród nich wymienia się miedzy 

innymi: starszy wiek, hipercholesterolemię, nadciśnienie tętnicze, palenie 

papierosów, migotanie przedsionków, cukrzycę, polimorfizm genu APOE [118]. Dane 

z badań epidemiologicznych dostarczają dowodów na wzajemny związek tych 

patologii. Kokmen i wsp. [84] w okresie 25 letniej obserwacji wykazali 50% wzrost 

liczby przypadków AD w pierwszym roku po udarze mózgu w porównaniu do osób 

bez udaru. Również w badaniach autopsyjnych obserwowano częste, 

współwystępowanie zmian zwyrodnieniowych, charakterystycznych dla AD oraz 

zmian naczyniowych mózgu [75, 161]. Kobiety, u których w badaniu autopsyjnym 

współwystępowały zmiany naczyniowe (głównie zawały lakunarne w zwojach 

podstawy i wzgórzu) i zmiany stwierdzane w przebiegu AD, miały większe nasilenie 

zaburzeń funkcji poznawczych i częściej rozpoznano u nich za życia otępienie, niż u 

kobiet, u których w badaniu autopsyjnym uwidoczniono jedynie zmiany obecne w 

przebiegu AD [146]. Badacze z Consortium to Establish a Registry for Alzheimer 

Disease (CEDAR) ustalili, że obecność zmian udarowych w mózgu u chorych z AD 

związana była z większym nasileniem ciężkości otępienia i gorszym wykonywaniem 
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zadań w czasie badania funkcji poznawczych [69]. W dużym, wieloośrodkowym 

badaniu populacyjnym, patologia charakterystyczna dla AD występowała częściej niż 

zmiany naczyniowe, ale u większości badanych obserwowano współwystępowanie 

tych patologii. Zmiany naczyniowe w obrębie kory mózgu oraz w obszarach 

podkorowych występowały znamiennie częściej u osób z otępieniem w porównaniu z 

osobami bez otępienia. Osoby z AD i z towarzyszącymi niewielkimi zmianami 

naczyniowymi w postaci mikrozawałów w obrębie kory, lakunarnych zawałów 

podkorowych, zmian w istocie białej, drobnych krwotoków oraz zawałów korowo-

podkorowych, miały znamiennie częściej nadciśnienie tętnicze lub udar 

niedokrwienny w wywiadzie, w porównaniu do osób, u których występowały tylko 

zmiany zwyrodnieniowe [74]. Coraz częściej podzielany jest pogląd, że „czysta” AD i 

„czyste” VaD leżą na przeciwnych końcach jednego kontinuum, a osoby, u których 

obserwuje się współwystępowanie obydwu tych patologii stanowią dużą i ważną 

klinicznie populację [138]. 

 

 1.2.1. Rozpowszechnienie otępienia poudarowego  
Doniesienia z prowadzonych badań klinicznych nad częstością PSD, cechuje 

bardzo duża rozpiętość otrzymanych wyników. Po 3 miesiącach od udaru 

niedokrwiennego ocenia się ją na od 6% [130] do 31,8% [128]. Tak duża rozpiętość 

wyników jest m. in. rezultatem przyjmowania przez autorów publikacji różnych 

kryteriów diagnostycznych dla otępienia. Jak bardzo wybór kryteriów 

diagnostycznych wpływa na uzyskane wyniki pokazali Pohjasvaara i wsp. [133] 

dokonując oceny tej samej grupy chorych pod kątem częstości otępienia w trzy 

miesiące po udarze. W zależności od przyjętych kryteriów diagnostycznych, częstość 

ta wahała się od 6,0% wg klasyfikacji ICD-10, przez 18,4% wg klasyfikacji DSM-IV, 

20,0% wg klasyfikacji DSM-III-R, 21,1% wg kryteriów National Institute of 

Neurological Disorders and Stroke Association Internationale pour la Recherche et 

l’Enseignement en Neurosciences (NINDS-AIREN), aż do 25,5% wg klasyfikacji 

DSM-III.  

Innym czynnikiem, wpływającym na tak dużą rozbieżność wyników, jest obecność 

otępienia przedudarowego (Pre-SD). W dotychczas opublikowanych badaniach 

częstość Pre-SD ocenia się na od 9,2% do 16,3% [129]. Duża rozpiętość wyników, 

jakie uzyskano również w przypadku Pre-SD, jest konsekwencją różnic w zakresie 

metod, za pomocą których dokonywano jego oceny w ośrodkach, z których pochodzą 
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publikacje. Otępienie przed-udarowe stwierdzano tylko na podstawie danych z 

wywiadu od rodziny lub lekarza rodzinnego bądź w oparciu o rożne, 

wystandaryzowane lub nie, kwestionariuszowe metody oceny. Często jednak nie 

przeprowadzano takiej oceny w ogóle, przez co częstość PSD była sztucznie 

zawyżana przez osoby z otępieniem obecnym już w momencie przyjęcia do szpitala.  

Identyfikowanie osób z Pre-SD ma bardzo duże znaczenie, ponieważ, jak wykazano, 

osoby te mają cięższy przebieg udaru oraz większe ryzyko zgonu w czasie pobytu w 

szpitalu [8]. Obniżenie sprawności intelektualnej przed udarem, o nasileniu nie 

pozwalającym na rozpoznanie otępienia, jest również czynnikiem ryzyka progresji 

tych zaburzeń w kierunku pełnoobjawowego zespołu otępiennego [65].  

Wśród czynników wpływających na dużą rozpiętość wyników dotyczących częstości 

PSD wymienić można również dużą heterogennosć badanych grup w różnych 

ośrodkach, wynikającą z faktu prowadzenia badań na różnych etnicznie populacjach, 

w różnych grupach wiekowych, z różnym rodzajem udaru, jak również, o czym już 

wspomniano, stosowania różnych kryteriów diagnostycznych nie tylko dla samego 

otępienia, ale również dla np. nadciśnienia tętniczego czy cukrzycy. 

Określenie czynników ryzyka Pre-SD jest również bardzo istotne ze względu 

na prewencję jego wystąpienia. Przeprowadzono do tej pory jedynie trzy badania [10, 

67, 129], których celem było określenie czynników ryzyka dla Pre-SD, a tylko w 

dwóch z nich ocenę Pre-SD prowadzono w ostrym okresie udaru [10, 67].  

Wśród niezależnych czynników ryzyka dla Pre-SD wymienia się: płeć żeńską [10, 

67], niższe wykształcenie [10, 129], udar niedokrwienny w wywiadzie [10, 129], 

pozytywny wywiad w kierunku otępienia w rodzinie [67], zanik mózgu [10, 67, 129], 

obecność leukoarajozy [122], oraz zanik środkowej części płata skroniowego [67, 

129] stwierdzane w badaniu neuroobrazowym. 

Prac oceniających występowanie PSD rok po udarze jest bardzo niewiele. 

Inzitari i wsp. [72] oceniają ją na 16,8%, po wcześniejszym wykluczeniu z analizy 

osób z otępieniem przy przyjęciu do szpitala, Henon i wsp. [65] na 21.4%. Tatemichi i 

wsp. [156], po wykluczeniu osób z otępieniem 3 miesiące po udarze, u 17,9% 

badanych zdiagnozowali otępienie po roku od zachorowania. Altieri i wsp. [5], po 

wykluczeniu osób z otępieniem 6 miesięcy po udarze, ocenili częstość PSD po 12 

miesiącach od zachorowania na 6,3%. Rasquin i wsp. [134] donieśli, że ilość 

przypadków otępienia rok po udarze w badanej grupie wynosiła 12,2 %, co w 

aspekcie innych badań wydaje się znacznie zaniżonym wynikiem, szczególnie że 
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badacze ci wykryli tylko 2 przypadki Pre-SD w grupie 592 osób włączonych 

początkowo do badania. 

W długoterminowych badaniach obserwacyjnych u chorych po przebytym 

udarze mózgu, częstość otępienia PSD ocenia się na 32% po 5 latach od 

zachorowania [20]. W badaniu Stroke Data Bank prawdopodobieństwo rozwoju 

otępienie po roku od udaru wyniosło 5,4% u osób powyżej 60 roku życia oraz 10,4% 

u osób powyżej 90 roku życia [154]. Wśród osób z udarem lakunarnym 23,1% 

badanych było otępiałych po 4 latach obserwacji. Jest to od 4 do 12 razy więcej w 

porównaniu do populacji osób bez udaru mózgu [94]. Jedyne przeprowadzone do tej 

pory 25-letnie badanie populacyjne, dotyczące rozwoju otępienia u chorych z 

udarem, pokazało, że zapadalność skumulowana rośnie z 7% po roku do 28% po 25 

latach. Po uwzględnieniu standaryzowanego współczynnika śmiertelności ryzyko 

otępienia po udarze wyniosło 8,8 po roku od udaru i zmniejszyło się do 2.0 pod 

koniec okresu obserwacji. Zapadalność na AD była dwa razy większa w grupie 

chorych z udarem w porównaniu do osób, które nie przebyły udaru mózgu [84], co 

sugeruje, że AD może ujawnić się wcześniej, jeżeli towarzyszy chorobie naczyniowej 

mózgu, a pogląd ten zdają się również potwierdzać badania neuropatologiczne z 

ostatnich lat [69, 84, 117].  

 
1.2.2. Czynniki ryzyka otępienia poudarowego 

Wiek jest jedynym czynnikiem ryzyka otępienia poudarowego, co do którego 

wszyscy badacze są zgodni [11, 55, 66, 134, 152]. Rola innych czynników: 

demograficznych, radiologicznych, klinicznych lub związanych z samym udarem, nie 

jest jednoznaczna. Odpowiada za to, wspomniana już wcześniej, duża 

heterogenność badanych populacji, jak również stosowanie różnych technik i 

kryteriów diagnostycznych dla otępienia i jego potencjalnych czynników ryzyka. 

Według różnych autorów na rozwój otępienie poudarowego mają wpływ również: 

rasa czarna [57, 111], niższe wykształcenie [55, 151], cukrzyca [24, 65, 84, 94], 

zaburzenia rytmu serca [11, 24, 111], przebyty wcześniej udar niedokrwienny mózgu 

[128], afazja oraz większy deficyt neurologiczny przy przyjęciu [24, 65], obniżenie 

sprawności intelektualnej przed udarem [11, 65], korowy zanik mózgu [84, 94], 

zmiany w istocie białej mózgu [156]. Rola nadciśnienia tętniczego, najważniejszego 

czynnik ryzyka udaru, nadal pozostaje niejasna. Wśród czynników ryzyka 
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związanych z samym udarem, wymienia się wielkość ogniska niedokrwiennego lub 

krwotocznego [36, 44, 157], liczbę starych ognisk niedokrwiennych i ich lokalizację 

[34, 65, 134], zawały lakunarne i zawał lewej półkuli mózgu [156], rozległy zawał w 

zakresie tętnicy środkowej mózgu, większą średnią objętość ogniska naczyniowego 

mierzonego w obrazie TK [24], oraz obecność i objętości około-ogniskowych zmian 

niedokrwiennych [23]. Objętość krytyczna utraconej tkanki mózgowej, powyżej której 

dochodzi do klinicznej manifestacji otępienia, nie jest znana. 

 
1.2.3. Rokowanie w przebiegu otępienie poudarowego 

Przeżywalność osób z otępieniem poudarowym jest zmniejszona w 

porównaniu do osób bez otępienia [12, 155]. Jak pokazują badania, po 16 

miesiącach od udaru skumulowana przeżywalność wynosi 20,4% u chorych z 

otępieniem po udarze oraz 72,6% u chorych bez PSD. Po 22 miesiącach od udaru, 

przeżywalność ta wynosi odpowiednio 58,3% oraz 95,4% [12]. Skumulowana 

pięcioletnia przeżywalność wynosi 39% u osób z PSD w porównaniu do 75% u osób 

bez otępienia [155]. Siedemdziesiąt procent osób, u których rozpoznano VaD, umiera 

w ciągu 5 lat od postawienia rozpoznania choroby [1].  

Wykazano również, że obecność otępienia 3 miesiące po udarze wiąże się ze 

zwiększonym ryzykiem nawrotu udaru [112]. W prognozie długoterminowej ryzyko 

nawrotu udaru jest większe u osób z otępieniem w porównaniu do osób bez 

otępienia i waha się od 2,71 (95% CI 1,36-5,42) do 3,11 (95% CI 1,79-5,41) [142]. 
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2. Założenia i cel pracy 
 
Podsumowując dotychczasową wiedzę na temat otępienia po udarze mózgu można 

stwierdzić, że: 

• Częstość otępienia poudarowego oceniana jest bardzo różnie; podaje się, że 

od 6% do 31,8% osób, które przeżyły udar mózgu spełnia kryteria otępienia 3 

miesiące od zachorowania. Przyczyną tych różnic jest m. in. stosowanie 

różnych kryteriów i metod diagnostycznych otępienia. Wiele badań 

oceniających częstość otępienia po udarze nie brało pod uwagę Pre-SD. W 

populacjach zachodnioeuropejskich ocenia się, że 9,2% - 16,3% chorych jest 

otępiała już w momencie przyjęcia do szpitala z powodu udaru. Jak dotąd, 

brak jest danych dotyczących częstości otępienia, zarówno przed- jak i 

poudarowego, wśród osób hospitalizowanych z powodu udaru w Polsce.     

• Badania obserwacyjne po przebytym udarze wskazują, że najwięcej 

przypadków PSD stwierdza się w ciągu pierwszych miesięcy od 

zachorowania. Zapadalność na tę formę otępienia maleje w miarę upływu 

czasu, jednak w porównaniu do populacji osób, które nie przebyły udaru, jest 

większa. Brak jest podobnych obserwacji w populacji polskiej.     

• W dotychczas przeprowadzonych badaniach czynniki ryzyka otępienia przed 

udarem różniły się od czynników otępienia po udarze. W pierwszych pracach 

dotyczących tego tematu wysuwano przypuszczenia, że Pre-SD związane jest 

raczej z procesem zwyrodnieniowym, natomiast otępienie rozpoznawane po 

udarze mózgu z procesem naczyniowym. Jednak coraz większa liczba 

doniesień wskazuje na obecność wspólnych patomechanizmów leżących u 

podłoża procesów zwyrodnieniowych i naczyniowych. Nie można wykluczyć, 

że niejednoznaczne wyniki dotyczące czynników ryzyka dla otępienia PSD i 

Pre-SD związane są raczej ze stosowaniem różnych metodologii, a nie z 

odmiennym patomechanizmem stwierdzanych przypadków otępienia.   

• U osób z otępieniem stwierdza się większe ryzyko zgonu w czasie pobytu w 

szpitalu oraz cięższy przebieg udaru w porównaniu do osób bez otępienia. 

Ryzyko zgonu chorych po udarze mózgu jest większe u osób z otępieniem w 

porównaniu do osób bez otępienia, zarówno w prognozie krótko- jak i długo 

terminowej.  
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Na podstawie przedstawionej wyżej dotychczasowej wiedzy na temat  otępienia 

przed- i poudarowego zaplanowano badanie w populacji osób hospitalizowanych z 

powodu udaru w Oddziale Udarowym Kliniki Neurologii w Krakowie, którego 

głównymi celami było: 

• Określenie częstości otępienia przedudarowego i jego czynników ryzyka. 

• Określenie częstości otępienia 3 miesiące po udarze mózgu i jego czynników 

ryzyka. 

• Określenie częstości otępienia 12 miesięcy po udarze mózgu i jego czynników 

ryzyka. 

• Ocena wpływu otępienia przed- i poudarowego na ryzyko zgonu po 3 i 12 

miesiącach od zachorowania. 

 

Dla realizacji tych celów wykonano następujące zadania badawcze: 

 

1. Przeprowadzenie wywiadu kwestionariuszowego z opiekunem chorego do 48 

godzin od wystąpienia u niego udaru, w celu oceny zaburzeń funkcji 

poznawczych w okresie poprzedzającym przyjęcie chorego do szpitala.  

2. Ocena czynników ryzyka otępienia przed- i poudarowego w oparciu o dane 

zebrane w okresie hospitalizacji.  

3. Ocena częstości otępienia poudarowego 3 miesiące po udarze mózgu na 

podstawie badania funkcji poznawczych w czasie wizyty kontrolnej lub za 

pomocą IQCODE uzyskanego od opiekuna chorego, który nie zgłosił się na 

badanie kontrolne. 

4. Ocena częstości otępienia 12 miesięcy po udarze mózgu na podstawie 

badania funkcji poznawczych w czasie wizyty kontrolnej lub za pomocą 

IQCODE uzyskanego od opiekuna chorego, który nie zgłosił się na badanie 

kontrolne. 
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3. Materiały i Metody 
 
3.1. Materiały 
 
 Do badania włączono kolejnych chorych przyjętych do Oddziału Udarowego 

Kliniki Neurologii Szpitala Uniwersyteckiego CMUJ w Krakowie pomiędzy 1. stycznia 

2001 a 30. marca 2002 roku z udarem niedokrwiennym lub krwotocznym.  

 Kryteria włączenia chorych do badania były następujące: 

• Udar definiowany według kryteriów WHO [62] 

• Wykonanie badania TK głowy w ostrym okresie udaru; na podstawie tego 

badania udar klasyfikowano jako udar niedokrwienny lub krwotok 

śródmózgowi. 

 

Kryteria wyłączenia obejmowały: 

• Wiek poniżej 40. roku życia 

• Ostateczne rozpoznanie przejściowego niedokrwienia mózgu 

• Obecność krwawienia podpajęczynówkowego 

• Udar w przebiegu innej pierwotnej zmiany w mózgu (np. guz, uraz) 

• Przeniesienie chorego z innego szpitala 

• Brak możliwości uzyskania wiarygodnych informacji o chorym od jego 

opiekuna. 

 

Oprócz standardowej dokumentacji medycznej, wszyscy włączani do badania 

chorzy, mieli założoną także dodatkową – Udarową Historię Choroby, zawierającą 

dokładne dane dotyczące stanu ogólnego i neurologicznego, czynników ryzyka i 

ewentualnych powikłań w okresie hospitalizacji oraz dane radiologiczne. Po 

wypisie z Oddziału Udarowego chorzy objęci byli programem dalszego leczenia i 

wtórnej profilaktyki udaru, w ramach którego poddawani byli badaniom kontrolnym 

po trzech i dwunastu miesiącach od zachorowania.  
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3.2. Metody  

 
3.2.1. Ogólny plan badania 

Po przyjęciu chorego na oddział zbierano od jego opiekuna informacje 

dotyczące zaburzeń funkcji poznawczych przed zachorowaniem za pomocą 

IQCODE. Ponadto zbierano informacje dotyczące: czynników demograficznych, 

chorób przewlekłych, z powodu których osoby badane pozostawały w leczeniu, 

naczyniowych czynników ryzyka, wyników badań laboratoryjnych z pierwszej doby 

pobytu w oddziale. W tym okresie wykonywano również badanie TK głowy oraz 

przeprowadzano wywiad z opiekunem chorego. Po 3. i 12. miesiąu od udaru u 

chorych objętych badaniem wykonywano badanie funkcji poznawczych w czasie 

wizyty kontrolnej w szpitalu. Jeżeli osoba włączona do badania nie zgłosiła się na 

badanie kontrolne kontaktowano się z jej opiekunem i od niego uzyskiwano 

informacje dotyczące ewentualnego zgonu oraz zaburzeń funkcji poznawczych 

chorego, za pomocą IQCODE. 

 
3.2.2. Ocena naczyniowych czynników ryzyka 
 Nadciśnienie tętnicze było rozpoznawane, jeżeli chory otrzymywał leki 

przeciwnadciśnieniowe przed udarem lub jeżeli odnotowano ≥ 2 pomiarów ciśnienia 

tętniczego powyżej 140 (dla ciśnienia skurczowego) i/lub ≥ 90 mmHg (dla ciśnienia 

rozkurczowego) w dokumentacji medycznej lub podwyższone wartości ciśnień były 

obserwowane w czasie pobytu w szpitalu po okresie ostrej fazy udaru. Rozpoznanie 

cukrzycy stawiano, jeżeli chory miał rozpoznaną cukrzycę w dokumentacji medycznej 

lub był leczony doustnymi lekami przeciwcukrzycowymi bądź insuliną lub jeżeli u 

chorego po okresie ostrej fazy udaru obserwowano objawy cukrzycy w czasie pobytu 

w szpitalu i odnotowano glikemię >11,1 mmol/l lub jeżeli pomiar glikemii na czczo 

wynosił > 7,0 mmol/l lub zawierał się w granicach 6,1-7,0 mmol/l, a wynik testu 

obciążenia glukozą po 2 godzinach wynosił >11,1 mmol/l [116]. Hipercholesterolemię 

stwierdzano, jeżeli poziom cholesterolu całkowitego w surowicy wynosił > 200 mg/dl 

lub jeżeli chory zażywał leki hipolipemizujące. Otyłość określano jako wskaźnik masy 

ciała >30 kg/m2. Za palącą uznawano osobę, która paliła papierosy do 5 lat wstecz 

przed udarem. Przejściowe niedokrwienie mózgu definiowano jako epizod 
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ogniskowych zaburzeń neurologicznych, które wycofały się całkowicie przed 

upływem 24 godzin.  

 

3.2.3. Badania laboratoryjne 
Zbierano dane dotyczące wyników laboratoryjnych otrzymanych w pierwszej 

dobie hospitalizacji u chorych objętych badaniem. Analizie poddano następujące 

dane: poziom hemoglobiny, odczyn Biernackiego po godzinie, hematokryt, liczbę 

płytek i leukocytów, stężenie kreatyniny, glukozy, albumin, gammaglobulin, 

fibrynogenu oraz cholesterolu i jego frakcji we krwi.  
 

3.2.4. Ocena nasilenia deficytu neurologicznego przy przyjęciu do szpitala i 
stopnia niepełnosprawności przy wypisie  

Deficyt neurologiczny oceniano za pomocą Skandynawskiej Skali Udarowej 

(SSS) [93] przy przyjęciu do szpitala. W sposób ilościowy wyraża ona nasilenie 

deficytu neurologicznego, uwzględniając stan przytomności, orientację, skojarzone 

ruchy gałek ocznych, mowę, siłę mięśni twarzy i kończyn oraz sprawność chodu. Ma 

zakres od 0 do 58 punktów; deficyt neurologiczny jest tym większy, im niższa jest 

uzyskiwana liczba punktów. Poziom niepełnosprawności przy wypisie oceniano za 

pomocą Wskaźnika Barthel (BI) [100] oraz zmodyfikowanej Skali Rankina (RS) [159] 

przy wypisie ze szpitala. Skala ta w sposób ilościowy wyraża stopień 

niepełnosprawności chorego. Ma zakres od 0 do 5 punktów, gdzie 0 oznacza brak 

objawów udaru mózgu, 5 - ciężkie inwalidztwo. Wskaźnik Bartel również w sposób 

ilościowy wyraża stopień niepełnosprawności chorego. Ma zakres od 0 do 100 

punktów i uwzględnia takie codzienne czynności życiowe, jak: wykonywanie prostych 

zabiegów pielęgnacyjnych, korzystanie z ubikacji, kontrola zwieraczy, jedzenie, 

przenoszenie się z łóżka na fotel, chód, ubieranie się, chodzenie po schodach, 

kąpiel. Im mniejsza liczba punktów, tym większy jest poziom niepełnosprawności. 

 
3.2.5. Ocena rodzaju zespołu udarowego  

W oparciu o oksfordzką kliniczną klasyfikację zespołów udarowych „The 

Oxfordshire Community Stroke Project” [9] wyodrębniono chorych z udarem w 

zakresie całego obszaru przedniego kręgu (TACI), udarem w zakresie części 

przedniego kręgu unaczynienia (PACI), udarem zatokowatym (LACI), udarem z 

obszaru tylnego kręgu unaczynienia (POCI).  
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3.2.6. Badanie tomografii komputerowej głowy  
W celu potwierdzenia klinicznego rozpoznania udaru u każdego chorego 

wykonano badanie TK głowy do 24 godzin od przyjęcia do szpitala. Na podstawie 

tego badania klasyfikowano udar jako niedokrwienny lub krwotoczny. Ponadto 

oceniano nasilenie zaniku mózgu według klasyfikacji półilościowej Leysa i wsp. [90] i 

kwalifikowano jako: brak = 0, niewielki = 1, umiarkowany = 2, duży = 3. Oceniano 

również obecność leukoarajozy i obrzęku mózgu (tak, nie) oraz liczbę „starych” 

ognisk niedokrwiennych, które określano jako widoczne w obrazach TK zmiany 

pozawałowe nie związane z aktualnym udarem, niezależnie od tego czy wcześniej 

manifestowały się on klinicznie udarem czy nie.    

 
3.2.7. Ocena otępienia przedudarowego 
 Oceny Pre-SD dokonywano do 48 godzin od przyjęcia do szpitala za pomocą 

polskiej wersji IQCODE [79] (Tekst Kwestionariusza zamieszczony został w 

Aneksie). Za osoby z Pre-SD uznawano chorych, którzy uzyskali wynik ≥ 104 

punktów w IQCODE [78]. 

„Kwestionariusz dotyczący sprawności intelektualnej u osób starszych” to 26-

punktowy, ustrukturyzowany wywiad, w którym oceniający – członek rodziny lub 

przyjaciel mający stały kontakt z ocenianym – ma za zadanie porównać obecną 

sprawność funkcji poznawczych badanego ze stanem sprzed 10 lat (okres 10 lat 

został wybrany jako punkt odcięcia, ponieważ dane epidemiologiczne wykazują, że 

czas od momentu ujawnienia się otępienia do śmierci jest zwykle krótszy) [79]. Na 

każde pytanie kwestionariusza można odpowiedzieć, wybierając spośród pięciu 

identycznych dla każdego pytania odpowiedzi o wartości punktowej od 1 do 5. Wynik, 

jaki może uzyskać oceniany, mieści się w przedziale od 26 do 130 punktów. 

Przeprowadzone do tej pory badania z użyciem IQCODE w różnych wersjach 

językowych, dotyczące diagnozy otępienia o różnej etiologii, wykazały przydatność 

tego narzędzia zarówno do oceny sprawności poznawczej w ogólnej populacji, jak i w 

badaniach klinicznych dotyczących różnych jednostek chorobowych. Istnieją również 

dowody potwierdzające skuteczność IQCODE jako metody przesiewowej w kierunku 

oceny otępienia niezależnie od jego etiologii i stopnia nasilenia. Czułość i swoistość 

kwastionariusza są różne w zależności od przyjętego punktu odcięcia. Najlepszą 

równowagę uzyskuje się dla wyniku IQCODE ≥ 104 punktów. Czułość i swoistość dla 

tego punktu odcięcia wynoszą odpowiednio 88% i 92,7% [78]. Najczęściej używanym 
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narzędziem w diagnostyce przesiewowej w kierunku otępienia jest Krótka Skala 

Oceny Funkcji Poznawczych (MMSE) [50]. Jako punkt odcięcia dla diagnozy 

otępienia za pomocą tej skali przyjmuje się przeważnie 23 punkty na 30 możliwych 

do uzyskania. Czułość i swoistość MMSE dla wyniku 23 punkty ocenia się 

odpowiednio na 75% i 82,3% [85]. Na wynik uzyskany w MMSE przez badanego 

wpływa poziom wykształcenia, wiek oraz ogólna sprawność fizyczna, natomiast na 

wynik uzyskany w IQCODE nie wpływa wcześniejszy poziom inteligencji, ogólna 

stopień wykształcenia, sprawność fizyczna, wiek czy pozycja socjalno-ekonomiczna 

[78, 81, 109], gdyż IQCODE mierzy nie sam poziom sprawności poznawczej, ale jego 

ewentualną zmianę [79]. 

Opisano dobrą korelację wyników w IQCODE z wynikami baterii testów 

neuropsychologicznych wynoszącą od 0,2 do 0,4 w zależności od zastosowanego 

testu. Najwyższą korelację zanotowano dla odtwarzania historii (r=0,42), 

rozpoznawania słów (r=0,44) i czasu reakcji (r=0,40) [77]. Wynik IQCODE wysoko 

koreluje z wynikiem MMSE (r=0,74) [65]. Korelacja pomiędzy wynikiem IQCOCE a 

depresją i lękiem jest niska i wynosi odpowiednio r=0,14 i r=0,10 [77]. 

Kwestionariusz ten jest narzędziem użytecznym w różnych kulturach i w różnych 

wersjach językowych. Na potrzeby obecnego badania po uzyskaniu zgody autora 

kwestionariusza tłumacz dokonał przekładu pytań z języka angielskiego na język 

polski. Następnie kolejny tłumacz dokonał przekładu z języka polskiego na język 

angielski. Obydwie wersje kwestionariusza w języku angielskim zostały porównane; 

uzyskano wysoką zgodność tłumaczeń. Polska wersja kwestionariusza została 

następnie zamieszczona na stronie internetowej utworzonej przez autora IQCODE 

(http://www.anu.edu.au/iqcode/). 

Największą zaletą IQCODE w aspekcie otępienia przedudarowego, które 

ocenia się w ostrej fazy udaru, jest możliwość wypełnienia go bez udziału chorego w 

okresie, kiedy dokładna diagnoza neuropsychologiczna jest najczęściej niemożliwa. 

Czas potrzebny do wypełnienia kwestionariusza to 5 - 10 minut. Warunkiem 

zastosowania tej metody jest obecność wiarygodnego, dobrze znającego chorego 

informatora. W badanym materiale tylko niecały 1% chorych z udarem przyjętych do 

szpitala w okresie rekrutacji nie miał wiarygodnego informatora. 
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3.2.8. Ocena otępienia po 3 i 12 miesiącach od zachorowania 
Chorzy, którzy przeżyli, podczas wizyty kontrolnej po 3 i 12 miesiącach od 

udaru, poddani byli badaniu neurologicznemu i neuropsychologicznemu. W czasie 

badania neuropsychologicznego oceniano następujące funkcje poznawcze: funkcje 

wykonawcze (testy fluencji słownej: semantycznej i fonologicznej; podtesty 

wchodzące w skład baterii testów Mattisa (ang. Mattis Dementia Rating Scale - 

MDRS) [101], Test Łączenia Punktów wersja A i B (ang. Trail Making Tests) [135], 

orientację (podtesty z MMSE) [50], uwagę i koncentrację (test cyfr wprzód i wspak 

oraz podtest z MMSE), rozumowanie (kalkulacje, krytycyzm, osąd, rozwiązywanie 

problemów arytmetycznych), zdolności konstrukcyjne i wzrokowo-przestrzenne 

(podtest z MDRS, podtest z MMSE, Test figury Reya (ang. Rey-Osterrieth Complex 

Figure Test) [91], pamięć werbalną (odtwarzanie dowolne i z podpowiedzią, 

odtwarzanie natychmiastowe i po odroczeniu), pamięć niewerbalną (Test Figury 

Reya (ang. Rey-Osterrieth Complex Figure Test), zdolności językowe (powtarzanie, 

nazywanie, Frenchay Aphasia Screening Test) [41], praksję (podtesty z MDRS, 

pantomima z fikcyjnym użyciem obiektów), gnozję (identyfikacja i nazywanie 

pokazanych przedmiotów), zdolność pisania (podtesty z MDRS).  

Rozpoznanie otępienia stawiano w oparciu o kryteria diagnostyczne DSM-IV 

[6]. U pacjentów z afazją do rozpoznania otępienia konieczne było stwierdzenie 

zaburzeń w zakresie pamięci niewerbalnej.   

U osób, które nie mogły zgłosić się na wizytę kontrolna po 3 lub 12 miesiącach 

od udaru, rozpoznanie otępienia stawiano w oparciu o informacje uzyskane od 

opiekuna za pomocą IQCODE (za otępiałych uznawano chorych, którzy uzyskali 

wynik ≥ 104 punktów w IQCODE).  

 Podczas wizyty kontrolnej opiekun osoby badanej był proszony o ponowne 

wypełnienie kwestionariusza IQCODE. Jeżeli opiekun był nieobecny podczas wizyty 

kontrolnej, kontaktowano się z nim telefonicznie i wtedy wypełniano kwestionariusz.  

Wszyscy chorzy lub ich opiekunowie wyrazili zgodę na wzięcie udziału w 

badaniu. 

 
 
3.2.9. Metody analizy statystycznej  

Dane demograficzne, kliniczne, laboratoryjne oraz uzyskane za pomocą  

metod neuroobrazowania zostały poddane analizom statystycznym.  
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Ponieważ większość zmiennych ciągłych miała rozkład znacząco odbiegający 

od normalnego, użyto testu U Manna-Whitneya, a nie analizy wariancji. W wypadku 

zmiennych dychotomicznych i innych zmiennych nominalnych użyto testu chi-

kwadrat. Dla zmiennych nominalnych zależnych liczących więcej niż 2 kategorie 

najpierw obliczono, czy jest ogólna zależność pomiędzy zmienną zależną i zmienną 

niezależną. Jeżeli zależności ogólne były istotne, to wykonywano serię dodatkowych 

analiz polegających na tym, że dla każdej z podkategorii zmiennych zależnych, 

określono za pomocą testu chi-kwadrat, czy jej proporcje są różne w poszczególnych 

kategoriach zmiennej niezależnej. 

Wszystkie zmienne, które w analizach jednozmiennowych miały poziom 

istotności statystycznej (p) mniejszy od 0,1, zostały uwzględnione w wielorakich 

krokowych logistycznych analizach regresji, z krokową wsteczną metodą selekcji 

zmiennych, w celu wykrycia istotnych czynników ryzyka otępienia. 

Przed wykonaniem regresji logistycznych, za pomocą korelacji r Pearsona 

sprawdzono, czy wśród zmiennych ciągłych i dychotomicznych nie występuje 

zjawisko współliniowości. Ponieważ zmienne BI i RS wysoko ze sobą korelowały do 

modelu nie włączono BI. Zmienne: wiek i płeć zostały włączone do analiz regresji, 

nawet jeżeli w analizie jednoczynnikowej nie uzyskały one poziomu istotności 

statystycznej. Ilorazy szans i 95-procentowe przedziały ufności (OR, 95% CI) zostały 

oszacowane na podstawie współczynników regresji. Przyjęto poziom istotności 0,05. 

Analizy wykonano za pomocą pakietu ,,SPSS” dla platformy Windows, wersja 10.0. 
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4. Wyniki 
 
4.1. Częstość otępienia przed- i poudarowego  
 

Pomiędzy pierwszym stycznia 2001 roku a trzydziestym marca 2002 roku do 

Oddziału Udarowego zostało przyjętych 292 pacjentów. Dwustu pięćdziesięciu 

(85,7%) spełniło kryteria włączenia do badania (średnia wieku: 67,5 ± 11,8 lat) z 

czego 54,8% stanowili mężczyźni. Trzydziestu dwóch (12,8%) chorych miało krwotok 

sródmózgowy, 218 (87,2%) udar niedokrwienny. Pięćdziesiąt czterech (21.6%) 

chorych (średnia wieku: 68,2 ± 10,8 lat) miało w wywiadzie przebyty wcześniej udar 

niedokrwienny mózgu.  

Trzydziestu (12%) chorych z 250 zakwalifikowanych do badania zmarło w 

okresie pomiędzy zachorowaniem a wizytą kontrolną po 3 miesiącach, z tego 5 

chorych z Pre-SD. U 144 (65,4%) chorych z pozostałych 220 wykonano badanie 

funkcji poznawczych podczas wizyty kontrolnej. U pozostałych 76 (34,5%) chorych, 

którzy nie zgłosili się do szpitala po 3 miesiącach od udaru, diagnozę otępienia 

stawiano w oparciu o wynik IQCODE uzyskany telefonicznie od opiekuna.  

Dwudziestu jeden (9.5%) chorych z 220, którzy przeżyli do 3 miesiąca od udaru 

(w tym 5 z Pre-SD), zmarło w okresie pomiędzy wizytami kontrolnymi po 3 i 12 

miesiącach, wśród nich 14 osób z otępieniem rozpoznanym 3 miesiące po udarze. 

Sto trzydzieści trzy osoby z pozostałych 179 chorych zostało poddanych badaniu 

funkcji poznawczych. U pozostałych 48 chorych, którzy nie zgłosili się na badanie 

kontrolne po roku, diagnozę otępienia stawiano na podstawie wyniku w IQCODE 

uzyskanego telefonicznie od opiekuna. Chorzy oceniani za pomocą IQCODE nie 

różnili się statystycznie znamiennie pod względem czynników demograficznych i 

klinicznych od chorych, u których wykonano badanie za pomocą testów 

neuropsychologicznych w czasie wizyty kontrolnej. 

 
4.1.1. Częstość otępienia przedudarowego 

Rozpoznanie Pre-SD postawiono u 30 (12,0%) chorych z 250 

zakwalifikowanych do badania: 27 (12,4%) chorych z udarem niedokrwiennym i 3 

(9,4%) chorych z udarem krwotocznym. U wszystkich chorych, u których rozpoznano 

otępienie przy przyjęciu do szpitala na podstawie wyniku uzyskanego w IQCODE, a 
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którzy przeżyli, potwierdzono diagnozę otępienia 3 miesiące po zachorowaniu w 

oparciu o badanie funkcji poznawczych. Chorzy z Pre-SD, którzy przeżyli, zostali 

wykluczoni z analiz dla otępienia 3 i 12 miesięcy po udarze.   

 
4.1.2. Częstość otępienia 3 miesiące po udarze mózgu 

U 69 (31,4%) chorych z 220 rozpoznano otępienie trzy miesiące po udarze: u 

61 (31.3%) z udarem niedokrwiennym i u 8 (32,0%) z krwotokiem sródmózgowym. W 

tej grupie, u 25 chorych, którzy stanowili 11,3% badanej populacji po 3 miesiącach 

rozpoznano wcześniej Pre-SD (wynik IQCODE ≥ 104 pkt.). Po wykluczeniu tych 

chorych z dalszych analiz dla otępienia 3 miesiące po udarze mózgu otępienie 

stwierdzono u 44 (22,6%) chorych: u 38 (22,1%) z udarem niedokrwiennym i u 6 

(26,1%) z krwotokiem śródmózgowym. Po wykluczeniu z analizy chorych z udarem w 

wywiadzie, otępienie zdiagnozowano u 5 (23.8%) chorych z udarem krwotocznym i u 

29 (26,1%) chorych z udarem niedokrwiennym.  

 

4.1.3. Częstość otępienia 12 miesięcy po udarze mózgu 

U 44 (24,6%) ze 179 chorych po 12 miesiącach od zachorowania stwierdzono 

otępienie poudarowe: u 37 (23,7%) z udarem niedokrwiennym i u 7 (30,4%) z 

krwotokiem śródmózgowym. U ośmiu (4,5%) chorych z tej grupy otępienie rozwinęło 

się pomiędzy 3 a 12 miesiącem od wystąpienia udaru. 

 
 
4.2. Czułość i swoistość polskiej wersji IQCODE 
 

U 144 chorych którzy zgłosili się na badania kontrolne po 3 miesiącach, 

rozpoznanie otępienia stawiano w oparciu o badanie neuropsychologiczne. Za 

pomocą IQCODE zbierano również informacje o chorych od opiekunów. Do 

rozpoznania otępienia stosowano kryteria diagnostyczne klasyfikacji DSM IV [6]. 

Sześć osób, które uznano za otępiałe na podstawie wyniku uzyskanego w IQCODE 

(IQCODE ≥ 104 pkt.) po 3 miesiącach, nie spełniało kryteriów rozpoznania otępienia 

na podstawie badania neuropsychologicznego. Osoby te cechowało obniżenie 

sprawności intelektualnej, ale w stopniu nasilenia nie spełniającym kryteriów 

rozpoznania otępienia według DSM IV. Ponadto 6 pacjentów, u których nie 
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rozpoznano otępienia w oparciu o wynik IQCODE (IQCODE < 104 pkt.), spełniało 

kryteria rozpoznania otępienia w badaniu neuropsychologicznym. Analizując te dane, 

obliczono czułość i swoistość polskiej wersji kwestionariusza, które wynosiły 

odpowiednio 85% i 94%. 

 
 
4.3. Czynniki ryzyka dla otępienia przedudarowego  
 

Dane demograficzne chorych z Pre-SD i bez otępienia przy przyjęciu do 

szpitala przedstawia Tabela 1.  

Chorzy z Pre-SD byli znamiennie starsi od chorych bez Pre-SD. Chorzy ci byli 

częściej płci żeńskiej, oraz częściej mieli wykształcenie podstawowe, jednak różnice 

te nie były znamienne statystycznie. 

 

Tabela 1. Dane demograficzne chorych z Pre-SD i bez otępienia przy przyjęciu do 

szpitala. 

 Chorzy bez otępienia 
(n=220) 

Chorzy z otępieniem  
(n=30) 

p 

Średni wiek (lata) (± SD) 66,5 (±11,0) 73,2 (±12,8) ,0032 

Płeć męska 125 (56,8%) 12 (40,0%) ,083* 

Wykształcenie   ,118* 

     podstawowe 96 (43,6%) 18 (60.0%)  

     inne1 124 (56,4%) 12 (40,0%)  

* Test chi-kwadrat 

1  Zawodowe, średnie, wyższe 
2 Test U Manna-Whitneya 

 

Tabela 2 przedstawia naczyniowe czynniki ryzyka pacjentów z Pre-SD i bez 

otępienia przy przyjęciu do szpitala. 

 Chorzy z Pre-SD znamiennie częściej chorowali na chorobę niedokrwienną 

serca, cukrzycę oraz częściej przebyli wcześniej udar niedokrwienny niż chorzy bez 

otępienia. Większość pozostałych naczyniowych czynników ryzyka (tj. nadciśnienie 

tętnicze, migotanie przedsionków, przejściowe niedokrwienie mózgu w wywiadzie) 
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również częściej występowała u chorych z Pre-SD, jednak różnice te nie uzyskały 

znamienności statystycznej.  
 

Tabela 2. Naczyniowe czynniki ryzyka chorych z Pre-SD i bez otępienia przy 

przyjęciu do szpitala. 

 Chorzy bez otępienia 
(N=220) 

Chorzy z otępieniem  
(N=30) 

p 

Nadciśnienie tętnicze 168 (76,4%) 25 (83,3%) ,393* 

Choroba niedokrwienna serca 120 (54,5%) 24 (80,0%) ,008* 

Zawał mięśnia sercowego 34 (15,5%) 3 (10,0%) ,430* 

Migotanie przedsionków 39 (17,7%) 8 (26,7%) ,240* 

Udar mózgu w wywiadzie 37 (16,8%) 13 (43,3%) ,002* 

Cukrzyca 46 (20,9%) 15 (50,0%) ,001* 

Nikotynizm 69 (31,4%) 9 (30,0%) ,880* 

Otyłość 60 (27,3%) 8 (26,7%) ,994* 

Przejściowe niedokrwienie 
mózgu w wywiadzie 

15 (6,8%) 4 (13,3%) ,207* 

Migrena 8 (3,6%) 0 (0,0%) ,228* 

 *Test chi-kwadrat 

         

Tabela 3 przedstawia kliniczne i radiologiczne czynniki związane z udarem u 

chorych z Pre-SD i bez otępienia przy przyjęciu do szpitala. 

 Chorzy z Pre-SD mieli statystycznie znamiennie częściej duży zanik mózgu 

oraz rzadziej brak zaniku, a także większą średnią liczbę starych ognisk 

niedokrwiennych w badaniu TK w porównaniu do chorych bez otępienia. 

Leukoarajoza oraz udar w zakresie przedniego kręgu unaczynienia częściej 

występowały u chorych z Pre-SD, jednak różnice te nie uzyskały znamienności 

statystycznej. Chorzy z Pre-SD mieli statystycznie znamiennie większy deficyt 

neurologiczny przy przyjęciu oraz większy poziom niepełnosprawności przy wypisie 

ze szpitala w porównaniu do chorych bez otępienia. Wskaźnik Bartel i RS oraz wyniki 

uzyskane w SSS zamieszczono w Tabeli 3, ponieważ są to ważne zmienne 

dotyczące otępienia. Nie zostały one jednak włączone do analizy regresji 

logistycznej, ponieważ nie mogą być traktowane jako czynniki ryzyka Pre-SD.  
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Tabela 3. Kliniczne i radiologiczne czynniki związane z udarem u chorych z Pre-SD i 

z otępieniem przy przyjęciu do szpitala. 

 Chorzy bez otępienia  
(n=220)  

Chorzy z otępieniem  
(n=30) 

p 

Udar niedokrwienny 191 (86,8%) 27 (90.0%) ,405* 

Zakres unaczynienia    ,272* 

     Przedni krąg unaczynienia 150 (80,6%) 25 (89,3%)  

     Tylny krąg unaczynienia  36 (19,4%) 3 (10,7%)  

Klasyfikacja zespołów 
udarowych  

  ,269* 

     TACI 23 (12,0%) 5 (18,5%)  

     PACI 109 (57,1%) 17 (63,0%)  

     LACI   24 (12,8%)  3 (11,1%)  

     POCI 35 (18,3%) 2 (7,4%)  

Średni wynik w SSS przy 
przyjęciu (±SD) 

45,5 (±15,5) 36.9 (±18,0) ,0031 

Wynik RS przy wypisie ze 
szpitala 

  ,013* 

     0-2 141 (64,1%) 12 (40,0%)  

     3-5 79 (35,9%)  18 (60,0%)  

Wynik BI przy wypisie ze 
szpitala 

  ,001* 

     BI < 85 punktów  92 (41,8%) 22 (73,3%)  

     BI ≥ 85 punktów 128 (58,2%) 8 (26,7%)  

Stopień zaniku mózgu    ,006* 

     Brak zaniku  56 (25,6%) 3 (10,0%) ,0412 

     Mały  107 (48,9%) 11 (36,7%) ,2092 

     Umiarkowany  36 (16,4%) 8 (26,7%) ,1912 

     Duży  20 (9,1%) 8 (26,7%) ,0032 

Obrzęk mózgu 23 (10,6%) 5 (16,7%) ,017* 

Leukoarajoza 71 (32,3%) 14 (46,7%) ,118* 

Średnia liczba ognisk 
niedokrwiennych w badaniu KT 
przy przyjęciu do szpitala (±SD) 

1,0 (±1,0) 1,9 (±1,6)  
<,0011 

* Test chi-kwadrat 

1 Test U Manna-Whitneya 

2  Test  chi-kwadrat dla poszczególnych kategorii 
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Tabela 4 przedstawia wyniki laboratoryjne chorych z Pre-SD oraz chorych bez 

otępienia przy przyjęciu do szpitala.  

 Chorzy z Pre-SD mieli znamiennie wyższy poziom γ-globulin w porównaniu do 

chorych bez Pre-SD. Zaobserwowano również statystyczny trend w kierunku 

niższych wartości hematokrytu i hemoglobiny u chorych z Pre-SD (p=0.07 i p=0.06, 

odpowiednio).  

 

Tabela 4. Wyniki laboratoryjne chorych z Pre-SD i bez otępienia przy przyjęciu do 

szpitala.  

 Chorzy bez otępienia  
(n=220) (±SD) 

Chorzy z otępieniem  
(n=30) 

p 

Hemoglobina [g/dl] (±SD) 12,8 (±1,5) 12,3 (±1,9) ,065* 

Odczyn Biernackiego [mm/h] (±SD) 29,2 (±23,1) 37,4 (±32,5) ,347*                

Hematokryt [%] (±SD) 37,6 (±5,3) 35,8 (±7,3) ,074* 

Kreatynina [μmol/l] (±SD) 80,8 (±31,8) 87,7 (±44,8) ,368* 

Płytki krwi [103/μl] (±SD) 216,1 (±202,0) 206,9 (±780,9) ,801* 

Leukocyty [103/μl] (±SD) 8,1 (±3,9) 9,1 (±3,9) ,222* 

Glukoza [mmol/l] (±SD) 7,0 (±3,0) 7,8 (±2,9) ,097* 

Białko całkowite [g/l] ( ±SD) 69,1 (±6,0) 69,4 (±7,1) ,944* 

Albuminy [g/l] (±SD) 37,8 (±5,2) 37,1 (±5,2) ,363* 

Gamma globuliny [g/l] (±SD) 11,0 (±2,8) 12,4 (±3,0) ,021* 

Fibrynogen [g/l] (±SD) 3,4 (±1,6) 4,4 (±5,3) ,214* 

Cholesterol całkowity [mg/dl] (±SD) 4,4 (±1,1) 5,1 (±1,3) ,260* 

LDL–cholesterol [mg/dl] (±SD) 3,4 (±1,0) 3,2 (±1,1) ,336* 

HDL-cholesterol [mg/dl] (±SD) 1,4 (±0,4) 1,4 (±0,5) ,393* 

Trójglicerydy [mg/dl] (±SD) 1,5 (±1,0) 2,1 (±3,9) ,104* 

*Test U Manna-Whitneya 

 

W analizie regresji logistycznej zidentyfikowano następujące zmienne jako 

niezależne czynniki ryzyka Pre-SD: płeć żeńską (OR 3,37, 95% CI 1,14-9,95, 

p=0,026), przebyty udar niedokrwienny (OR 3,80, 95% CI 1,1-10,99, p=0,014), 

większą liczbę starych zmian naczyniowych w badaniu TK przy przyjęciu (OR 1,51, 

95% CI 1,03-2,23, p=0,034) oraz wyższy poziom γ-globulin w surowicy (OR 1,16, 

95% CI 1,01-1,34, p=0,037). P dla całości modelu było mniejsze od 0,001.  
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4.4. Czynniki ryzyka dla otępienia 3 miesiące po udarze mózgu 
 
4.4.1. Czynniki ryzyka w grupie chorych z udarem niedokrwiennym i 
krwotokiem śródmózgowym 
 Dane demograficzne osób z otępieniem i bez otępienia 3 miesiące po udarze 

przedstawia Tabela 5.  

Osoby z PSD były statystycznie znamiennie starsze w porównaniu do osób 

bez otępienia. Nie stwierdzono istotnie statystycznych różnic pomiędzy grupami pod 

względem płci i rodzaju wykształcenia. 

 

Tabela 5. Dane demograficzne chorych z otępieniem i bez otępienia 3 miesiące po 

udarze. 

 Chorzy bez otępienia 
(n=151) 

Chorzy z otępieniem  
(n=44) 

p 

Średni wiek (lata) (±SD) 64,3 (±10,4) 72,3 (±11,3) <,0012 

Płeć męska   86 (56,9%) 26 (60,0%) ,801* 

Wykształcenie   ,173* 

     podstawowe 57 (37,7%) 24 (54,5%)  

     inne1 94 (62,3%) 20 (45,5%)  

 * Test chi-kwadrat 
 1 Zawodowe, średnie, wyższe 
 2 Test U Manna-Whitneya 

        

Rozkład naczyniowych czynników ryzyka pacjentów z otępieniem i bez 

otępienia 3 miesiące po udarze przedstawia Tabela 6. 

Chorzy z PSD statystycznie znamiennie częściej mieli zawał mięśnia 

sercowego w wywiadzie oraz chorowali na cukrzycę w porównaniu do chorych bez 

otępienia. Zaobserwowano statystyczny trend w kierunku częstszego występowania 

choroby niedokrwiennej serca i migotania przedsionków u chorych z PSD w 

porównaniu do chorych bez otępienia. Chorzy z otępieniem częściej mieli 

nadciśnienie tętnicze oraz udar mózgu w wywiadzie, jednak różnice te również nie 

były statystycznie znamienne. 
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Tabela 6. Naczyniowe czynniki ryzyka pacjentów z otępieniem i bez otępienia 3 

miesiące po udarze. 

 Chorzy bez otępienia 
 (n=151) 

Chorzy z otępieniem  
(n=44) 

p 

Nadciśnienie tętnicze 110 (72,8%) 37 (84,1%) ,128* 

Choroba niedokrwienna serca 77 (50,1%) 29 (65,9%) ,080* 

Zawał mięśnia sercowego 17 (11,3%) 11 (25,0%) ,048* 

Migotanie przedsionków 25 (16,6%) 8 (18,2%) ,086* 

Udar mózgu w wywiadzie 24 (15,9%) 10 (22,7%) ,292* 

Cukrzyca 27 (17,9%) 15 (34,1%) ,021* 

Nikotynizm 53 (35,1%) 11 (25,0%) ,204* 

Otyłość 41 (21,0%) 14 (7,2%) ,837* 

Przejściowe niedokrwienie 
mózgu w wywiadzie 

13 (6,7%) 1 (0,5%) ,152* 

Migrena 5 (3,3%) 1 (2,3%) ,943* 
 * Test chi-kwadrat 

       

Rozkład klinicznych i radiologicznych czynników ryzyka pacjentów z 

otępieniem i bez otępienia 3 miesiące po udarze przedstawia Tabela 7. 

Chorzy z PSD statystycznie znamiennie częściej mieli większy deficyt 

neurologiczny mierzony za pomocą SSS przy przyjęciu do szpitala oraz większy 

stopień niepełnosprawności przy wypisie ze szpitala mierzony RS i BI. U chorych z 

PSD znamiennie częściej stwierdzano leukoarajozę w badaniu TK. Obydwie grupy 

różniły się również statystycznie znamiennie pod względem zaniku mózgu 

stwierdzonego w badaniu TK w analizie ogólnej. Po wykonaniu analiz szczegółowych 

dla poszczególnych kategorii zaniku mózgu, różnice między grupami nie osiągnęły 

znamienności statystycznej. Średnia liczba ognisk w badaniu TK była większa u 

chorych z otępieniem, jednak różnica ta nie była statystycznie znamienna. Chorzy z 

PSD mieli również częściej udar w zakresie lewej półkuli mózgu, częściej krwotok 

śródmózgowy oraz rzadziej stwierdzano u nich obrzęk w badaniu TK w porównaniu 

do osób bez otępienia, jednak różnice te nie były znamienne statystycznie. 
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Tabela 7. Kliniczne i radiologiczne czynniki związane z udarem mózgu pacjentów z 

otępieniem i bez otępienia 3 miesiące po udarze. 

 Chorzy bez otępienia 
 (n=151) 

Chorzy z otępieniem  
(n=44) 

p 

Udar niedokrwienny 134 (88,7%) 34 (86,4%) ,675* 

Udar lewej półkuli mózgu 65 (43,0%) 23 (52,3%) ,589* 

Średni wynik w skali SSS przy 
przyjęciu (±SD) 

50,7 (±9,2) 42,5 (±14,6) <,0011 

Wynik RS przy wypisie ze 
szpitala  

  ,001* 

     0-2 114 (75,5%) 22 (50,0%)  

     3-5 37 (24,5%) 22 (50,0%)  

Wynik w BI przy wypisie ze 
szpitala 

  <,001* 

     BI < 85 punktów) 47 (31,1%) 27 (61,4%)  

     BI ≥ 85 punktów) 104 (68,9%) 17 (38,6%)  

Stopień zaniku mózgu   ,010* 

    Brak zaniku 41 (27,1%) 9 (20,9%) ,2572 

    Niewielki 79 (52,3%) 17 (39,5%) ,6112 

    Umiarkowany 22 (14,6%) 8 (18,6%) ,8422 

    Duży 9 (5,9%) 9 (20,5%) ,2532 

Obrzęk mózgu 31 (23,3%) 10 (22,7%) ,691* 

Leukoarajoza 40 (26,5%) 20 (45,5%) ,013* 

Średnia liczba ognisk 
niedokrwiennych w TK przy 
przyjęciu do szpitala (±SD) 

0,9 (±1,1) 1,2 (±0,9) ,989* 

 *Test chi-kwadrat 
 1 Test U Manna-Whitneya 
 2  Test  chi-kwadrat dla poszczególnych kategorii 

 

Wyniki laboratoryjne osób bez i z otępieniem 3 miesiące po udarze 

przedstawia Tabela 8.  

Obserwowano statystyczny trend w kierunku niższego stężenia poziomu 

albumin u chorych z otępieniem w porównaniu do chorych bez otępienia. Pod 

względem innych wartości laboratoryjnych nie było statystycznie znamiennych różnic 

pomiędzy grupami.  
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Tabela 8. Wyniki laboratoryjne pacjentów z otępieniem i bez otępienia 3 miesiące po 

udarze. 

 Chorzy bez otępienia  
(n=151) 

Chorzy z otępieniem 
(n=44) 

p 

Hemoglobina [g/dl] (±SD) 12,8 (±1,4) 12,9 (±1,7) ,852* 

Odczyn Biernackiego [mm/h] (±SD) 26,2 (±21.3) 31,3 (±24,1) ,191* 

Hematokryt  [%] (±SD) 38,0 (±4,90) 38,0 (±4,2) ,963* 

Płytki [103/μl] (±SD) 211,6 (±197,1) 183,1 (±596,3) ,351* 

Leukocyty [103/μl] (±SD) 7,7 (±2,7) 8,2 (±3,0) ,301* 

Kreatynina [μmol/dl] (±SD) 85,1 (±1,4) 79,3 (±27,8) ,598* 

Glukoza  [mmol/l] (±SD) 5,3 (±1,5) 5,7 (±2,2) ,353* 

Albuminy [g/l] (±SD) 55,7 (±7,7) 53,0 (±6,6) ,053* 

Gamma globuliny [g/l] (±SD) 15,6 (±3,2) 16,3 (±3,6) ,231* 

Fibrynogen [g/l] (±SD) 3,4 (±1,8) 3,5 (±1,2) ,571* 

Stężenie cholesterolu [mg/dl] (±SD)  5,4 (±1,1) 5,5 (±1,1) ,712* 

LDL-cholesterol [mg/dl]  (±SD) 3,4 (±0,9) 3.4 (±1,0) ,719* 

HDL-cholesterol [mg/dl] (±SD) 1,4 (±0,4) 1,4 (±0,4) ,518* 

Trójglicerydy [mg/dl] (±SD) 1,5 (±1,0) 1,6 (±1,2) ,692* 

* Test U Manna-Whitneya 

 

Następujące czynniki zidentyfikowano jako niezależne czynniki ryzyka PSD 3 

miesiące po udarze w analizie regresji logistycznej: starszy wiek (OR 1,06, 95% CI, 

1,02-1,10, p<0,001), cukrzycę (OR 2,67, 95% CI, 1,06-6,57, p=0,03) oraz większy 

deficyt neurologiczny przy przyjęciu do szpitala (OR 0,92, 95%CI, 0,89-0,96, 

p<0,001). P dla całości modelu było mniejsze od 0,001.  

 

 

4.4.2. Czynniki ryzyka w grupie chorych z udarem niedokrwiennym  
W celu identyfikacji czynników ryzyka otępienia poudarowego 3 miesiące od 

zachorowania u chorych z udarem niedokrwiennym, przeprowadzono osobną analizę 

statystyczną, wyłączając chorych z krwotokiem śródmózgowym.    

Dane demograficzne chorych z otępieniem i bez otępienia 3 miesiące po 

udarze przedstawia Tabela 9.  
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Chorzy z PSD byli statystycznie znamiennie starsi w porównaniu do chorych 

bez otępienia. Nieznacznie częściej byli oni również płci żeńskiej oraz mieli 

wykształcenie podstawowe w porównaniu do chorych bez otępienia, jednak różnice 

te nie były znamienne statystycznie.   

 

Tabela 9. Dane demograficzne pacjentów z otępieniem i bez otępienia 3 miesiące po 

udarze. 

 Chorzy bez otępienia 
(n=134) 

Chorzy z otępieniem  
(n=38) 

p 

Średni wiek (lata) (±SD) 64,4 (±10,3) 73,5 ± (11,2) <,0012 

Płeć męska   78 (58,21%) 22 (57,9%) ,968* 

Wykształcenie   ,281* 

     podstawowe 51 (38,1%) 20 (52,6%)  

     Inne1 83 (61,9%) 18 (47,4%)  
   * Test chi-kwadrat 
   1 Zawodowe, średnie, wyższe 

  2 Test U Manna-Whitneya 
        

Rozkład naczyniowych czynników ryzyka pacjentów z otępieniem i bez 

otępienia 3 miesiące po udarze przedstawia Tabela 10. 

Chorzy z PSD statystycznie znamiennie częściej mieli zawał serca w 

wywiadzie, chorowali na cukrzycę i chorobę niedokrwienną serca w porównaniu do 

chorych bez otępienia. Chorzy ci częściej mieli nadciśnienie tętnicze, migotanie 

przedsionków, udar niedokrwienny w wywiadzie oraz rzadziej byli otyli, palili 

papierosy oraz przebyli przejściowe niedokrwienie mózgu w porównaniu do osób bez 

otępienia, jednak różnice te nie osiągnęły znamienności statystycznej.  
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Tabela 10. Naczyniowe czynniki ryzyka pacjentów z otępieniem i bez otępienia 3 

miesiące po udarze. 

 Chorzy bez otępienia  
(n=134) 

Chorzy z otępieniem 
 (n=38) 

p 

Nadciśnienie tętnicze 96 (71.6%) 32 (84,2%) ,108* 

Choroba niedokrwienna serca 72 (53,7%) 27 (71,1%) ,049* 

Zawał mięśnia sercowego 15 (11,3%) 11 (28,9%) ,027* 

Migotanie przedsionków 24 (17,9%) 8 (21,1%) ,661* 

Udar niedokrwienny w 
wywiadzie 

23 (17,2%) 9 (23,7%) ,363* 

Cukrzyca 26 (19,4%) 14 (36,8%) ,028* 

Nikotynizm 48 (35,8%) 10 (29,4%) ,274* 

Otyłość 36 (26,8%) 3 (7,9%) ,672* 

Przejściowe niedokrwienie 
mózgu w wywiadzie 

13 (9,7%) 1 (2,6%) ,106* 

Migrena 5 (3,73%) 1 (2,6%) ,944* 
 * Test U Manna-Whitneya 

 

Rozkład klinicznych i radiologicznych czynników ryzyka pacjentów z 

otępieniem i bez otępienia 3 miesiące po udarze przedstawia Tabela 11. 

Chorzy z PSD statystycznie znamiennie częściej mieli większy deficyt 

neurologiczny mierzony za pomocą SSS przy przyjęciu do szpitala oraz większy 

poziom niepełnosprawności przy wypisie mierzony RS i BI. Również znamiennie 

częściej stwierdzono u tych chorych leukoarajozę. Obie grupy różniły się pod 

względem zaniku mózgu w analizie ogólnej jednak po wykonaniu analiz dla 

poszczególnych kategorii zaniku, różnice nie osiągnęły znamienności statystycznej. 

Chorzy z otępieniem mieli również częściej udar lewej półkuli mózgu, udar w zakresie 

całego lub części przedniego kręgu unaczynienia w porównaniu do osób bez 

otępienia oraz większą średnią liczbę ognisk w badaniu TK w porównaniu do osób 

bez otępienia, jednak różnice te nie osiągnęły zmienności statystycznej.  
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Tabela 11. Kliniczne i radiologiczne czynniki ryzyka pacjentów z otępieniem i bez 

otępienia 3 miesiące po udarze. 

 Chorzy bez otępienia  
(n=134) 

Chorzy z otępieniem 
 (n=38) 

p 

Udar lewej półkuli mózgu 57 (42,5%) 20 (52,6%) ,603* 

Zakres unaczynienia   ,754* 

       Przedni krąg unaczynienia 103 (79,2%) 31 (81,6%)  

       Tylny krąg unaczynienia 27 (20,8%) 7 (18,4%)  

Klasyfikacja zespołów udarowych    ,132* 

       TACI 7 (5,2%) 4 (10,8%)  

       TACI 71 (53,0%) 25 (67,6%)  

       LACI 22 (16,4%) 3 (7,9%)  

       POCI 28 (20,9%) 6 (16,2%)  

Średni wynik w skali SSS przy 
przyjęciu (±SD) 

51,6 (±2,8) 43,6 (±13,3) <,0011 

Wynik w RS przy wypisie ze 
szpitala  

  <,001* 

       0-2 107 (79,8%) 20 (52,6%)  

       3-5 27 (20,2%) 18 (47,4%)  

Wynik w BI przy wypisie ze 
szpitala 

  <,001* 

       BI < 85 punktów 36 (26,8%) 22 (57,9%)  

       BI ≥ 85 punktów 98 (73,2%) 16 (42,1%)  

Stopień zaniku mózgu     ,048* 

       Brak 33 (24,6%) 7(18,9%) ,1602 

       Niewielki 73 (54,5%) 16 (43,2%) ,4622 

       Umiarkowany 19 (14,2%) 7 (18,9%) ,8402 

       Duży 9 (6,7%) 8 (21,1%) ,2022 

Obrzęk mózgu 19 (14,2%) 8 (21,0%) ,275* 

Leukoarajoza 39 (29,1%) 18 (47,4%) ,034* 

Średnia liczba ognisk 
niedokrwiennych w badaniu TK 
przy przyjęciu do szpitala  (±SD) 

0.9 (±1,1) 1,3 (±0,9) ,1131 

* Test chi-kwadrat 
1 Test U Manna-Whitneya 
2  Test chi-kwadrat dla poszczególnych kategorii 
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Dane laboratoryjne chorych z udarem niedokrwiennym mózgu z otępieniem i 

bez otępienia przedstawia Tabela 12. Nie stwierdzono znamiennych statystycznie 

różnic pomiędzy chorymi z otępieniem i bez otępienia. Zaobserwowano jedynie 

statystyczny trend w kierunku niższego poziomu albumin u chorych z PSD w 

porównaniu do chorych bez otępienia.  

 

Tabela 12. Dane laboratoryjne pacjentów z otępieniem i bez otępienia 3 miesiące po 

udarze. 

 Chorzy bez otępienia  
(n=134)  

Chorzy z otępieniem  
(n=38) 

p 

Hemoglobina [g/dl] (±SD) 12,8 (±1,4) 12,7 (±1,6) ,843* 

Odczyn Biernackiego [mm/h] (±SD) 25,8 (±21,2) 32,5 (±25,0) ,109* 

Hematokryt  [%] (±SD) 37,8 (±4,0) 37,8 (±5,0) ,964* 

Płytki krwi [103/μl] (±SD) 204,1 (±178,5) 184,2 (±622,8) ,515* 

Kreatynina [μmol/dl]  (±SD) 87,6 (±72,0) 80,4 (±26,8) ,558* 

Leukocyty [103/μl] (±SD) 7,4 (±2,5) 8,6 (±3,2) ,159* 

Glukoza  [mmol/l] (±SD) 5,3 (±1,5) 5,7 (±2,3) ,371* 

Albuminy [g/l] (±SD) 55,9 (±7,8) 53,1 (±6,9) ,059* 

Gamma globuliny [g/l] (SD) 15,6 (±3,2) 15,9 (±3,19) ,551* 

Fibrynogen [g/l] (SD) 3,2 (±1,5) 3,6 (±1,2) ,173* 

Cholesterol całkowity [mg/dl] (SD)  5,4 (±1,1) 5,5 (±1,2) ,654* 

LDL-cholesterol [mg/dl]  (SD) 3,4 (±0,9) 3,4 (±0,9) ,717* 

HDL-cholesterol [mg/dl] (SD) 1,3 (±0,4) 1,4 (±0,4) ,093* 

Trójglicerydy [mg/dl] (±SD) 1,6 (±1,0) 1,7 (±1,3) ,661* 

* Test U Manna-Whitneya 

 

Zidentyfikowano następujące niezależne czynniki ryzyka otępienia po-

udarowego po zastosowaniu modelu regresji logistycznej: starszy wiek (OR 1,10, 

95% CI, 1,04-1,16, p<0,001), cukrzycę (OR 3,30, 95% CI, 1,22-8,91, p=0.01), oraz 

większy deficyt neurologiczny przy przyjęciu do szpitala (OR 0,92, 95% CI, 0,87-0,99, 

p=0.01). P dla całości modelu było mniejsze od 0,001.  
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4.5. Czynniki ryzyka dla otępienia 12 miesięcy po udarze mózgu  
 
4.5.1. Czynniki ryzyka w grupie chorych z udarem niedokrwiennym i 
krwotokiem śródmózgowym 

Przeprowadzono analizę statystyczną dla chorych z udarem niedokrwiennym i 

krwotocznym w celu identyfikacji czynników ryzyka otępienia poudarowego po 12 

miesiącach od zachorowania.    

Dane demograficzne chorych z otępieniem i bez otępienia 12 miesięcy po 

udarze przedstawia Tabela 13.  

Chorzy z PSD byli statystycznie znamiennie starsi w porównaniu do chorych 

bez otępienia. Chorzy ci również nieznacznie częściej byli płci męskiej oraz mieli 

wykształcenie podstawowe w porównaniu do chorych bez otępienia, jednak różnice 

te nie były znamienne statystycznie. 

 

Tabela 13. Dane demograficzne pacjentów z otępieniem i bez otępienia 12 miesięcy 

po udarze. 

 Chorzy bez otępienia 
(n=135) 

Chorzy z otępieniem  
(n=44) 

p 

Średnia wieku (lata) (±SD) 63,3 (±10,4) 71,8 (±11,3) <,0012 

Płeć męska   78 (57,8%) 27 (58,7%) ,672* 

Wykształcenie   ,113* 

     podstawowe 48 (35,6%) 24 (52,2%)  

     inne1 87 (64,5%) 20 (43,8%)  

* Test chi-kwadrat 
1 Zawodowe, średnie, wyższe  
2  Test U Manna-Whitneya 

 

Rozkład naczyniowych czynników ryzyka pacjentów z otępieniem i bez 

otępienia 12 miesięcy po udarze przedstawia Tabela 14. 

Chorzy z PSD statystycznie znamiennie częściej chorowali na nadciśnienie 

tętnicze oraz mieli zawał mięśnia sercowego w wywiadzie w porównaniu do chorych 

bez otępienia. Częściej również chorowali na chorobę niedokrwienną serca, cukrzycę 

oraz mieli migotanie przedsionków i dodatni wywiad w kierunku migreny w 
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porównaniu do chorych bez otępienia, jednak różnice te nie osiągnęły znamienności 

statystycznej.  

 

Tabela 14. Naczyniowe czynniki ryzyka pacjentów z otępieniem i bez otępienia 12 

miesięcy po udarze. 

 Chorzy bez otępienia 
 (n=135) 

Chorzy z otępieniem  
(n=44) 

p 

Nadciśnienie tętnicze 97 (71,8%) 38 (82,6%) ,041* 

Choroba niedokrwienna serca 65 (48,1%) 27 (58,7%) ,068* 

Zawał mięśnia sercowego 14 (10,4%) 10 (21,7%) ,039* 

Migotanie przedsionków 19 (14,1%) 8 (17,4%) ,503* 

Udar niedokrwienny w wywiadzie 23 (17,0%) 5 (10,9%) ,362* 

Cukrzyca 24 (17,8%) 13 (28,7%) ,092* 

Nikotynizm 48 (35,6%) 12 (26,1%) ,314* 

Otyłość 39 (28,9%) 12 (26,1%) ,973* 

Przejściowe niedokrwienie mózgu 
w wywiadzie 

13 (9,6%) 1 (2,8%) ,072* 

Migrena  4 (2,9%) 2 (4,5%) ,869* 

* Test chi-kwadrat 

       

Rozkład klinicznych i radiologicznych czynników ryzyka pacjentów z 

otępieniem i bez otępienia 12 miesięcy po udarze przedstawia Tabela 15. 

Dwanaście miesięcy po udarze chorzy z PSD statystycznie znamiennie 

częściej mieli większy deficyt neurologiczny mierzony za pomocą Skandynawskiej 

Skali Udarowej przy przyjęciu do szpitala oraz większy poziom niepełnosprawności 

przy wypisie mierzony za pomocą RS i BI w porównaniu do chorych bez otępienia. 

Chorzy z PSD mieli statystycznie znamiennie częściej leukoarajozę w badaniu TK 

głowy w porównaniu do chorych bez otępienia. Chorzy z otępieniem mieli również 

częściej zawał lewej półkuli mózgu, większą średnią liczbę ognisk oraz duży zanik 

mózgu w badaniu TK w porównaniu do chorych bez otępienia, jednak różnice te nie 

osiągnęły zmienności statystycznej.  
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 Tabela 15. Kliniczne i radiologiczne czynniki związane z udarem u pacjentów z 

otępieniem i bez otępienia 12 miesięcy po udarze. 

 Chorzy bez otępienia 
(n=135) 

Chorzy z otępieniem  
(n=44) 

p 

Udar niedokrwienny 119 (88,1%) 37 (84,1%) ,481* 

Udar lewej półkuli mózgu 57 (42,2%) 22 (50,0%) ,797* 

Średni wynik w skali SSS przy 
przyjęciu (±SD) 

50,7 (±9,5) 44,5 (±13,5) <,0011 

Wynik w RS przy wypisie ze 
szpitala  

  ,013* 

        0-2 103 (76,3%) 25 (56,8%)  

        3-5 32 (23,7%) 19 (43,2%)  

Wynik w BI przy wypisie ze 
szpitala 

  <,001* 

        BI < 85 punktów 39 (28,9%) 24 (54,5%)  

        BI ≥ 85 punktów 96 (71,1%) 20 (45,4%)  

Stopień zaniku mózgu     ,068* 

        Brak 40 (29,6%) 9 (20,9%)  

        Niewielki 67 (49,6%) 23 (53,5%)  

        Umiarkowany 21 (15,6%) 4 (9,3%)  

        Duży 7 (5,2%) 7 (15,2%)  

Obrzęk mózgu 27 (20,0%) 10 (22,7%) ,641* 

Leukoarajoza 32 (23,7%) 20 (43,5%) ,007* 

Średnia liczba ognisk 
niedokrwiennych w badaniu TK 
przy przyjęciu do szpitala  (±SD) 

1,0 (±1,0) 1,3 (±0,8) ,1831 

* Test chi-kwadrat 
1 Test U Manna-Whitneya 

 

Wyniki laboratoryjne pacjentów z otępieniem i bez otępienia 12 miesięcy po 

udarze przedstawia Tabela 16.  

Chorzy z otępieniem mieli statystycznie znamiennie niższe stężenie albumin w 

porównaniu do chorych bez otępienia. Pod względem innych wartości 

laboratoryjnych nie było statystycznie znamiennych różnic pomiędzy chorymi z PSD 

w porównaniu do chorych bez otępienia. 
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Tabela 16. Wyniki laboratoryjne pacjentów z otępieniem i bez otępienia 12 miesięcy 

po udarze. 

 Chorzy bez otępienia  
(n=135) 

Chorzy z otępieniem 
 (n=44) 

p 

Hemoglobina [g/dL] (±SD) 13,0 (±10,4) 12,9 (±1,5) ,547* 

Odczyn Biernackiego [mm/h] (±SD) 25,9 (±21,5) 26,0 (±19,4) ,969* 

Hematokryt  [%] (±SD) 38,0 (±5,0) 38,2 (±3,8) ,831* 

Kreatynina [μmol/dl] (±SD) 81,3 (±63,0) 85,7 (±38,6) ,687* 

Płytki krwi [103/μl] (±SD) 215,8 (±208,3) 190,0 (±626,2) ,471* 

Leukocyty [103/μl] (±SD) 7,8 (±2,8) 7,6 (±2,7) ,754* 

Glukoza  [mmol/l] (±SD) 5,4 (±1,6) 5,6 (±2,1) ,569* 

Albuminy [g/l) (±SD) 56,2 (±7,7) 53,2 (±6,4) ,032* 

Gamma globuliny (g/l) (±SD) 15,4 (±3,1) 16,3 (±3,3) ,113* 

Fibrynogen [g/l] (±SD) 3,2 (±1,5) 3,5 (±1,2) ,285* 

Cholesterol całkowity [mg/dl] (±SD) 5,5 (±1,1) 5,4 (±1,2) ,718* 

  LDL-cholesterol [mg/dl] (±SD) 3,4 (±0,9) 3,4 (±1,1) ,879* 

  HDL-cholesterol [mg/dl] (±SD) 1,4 (±0,4) 1,4 (±0,3) ,731* 

Trójglicerydy [mg/dl] (±SD) 1,6 (±1,0) 1,5 (±0,8) ,587* 

* Test U Manna-Whitneya 

 

W modelu regresji logistycznej zidentyfikowano następujące niezależne 

czynniki ryzyka otępienia poudarowego w grupie chorych z udarem niedokrwiennym i 

krwotocznym po 12 miesiącach od zachorowania: starszy wiek (OR 1,08, 95% CI 

1,02-1,13, p=0,005) oraz większy deficyt neurologiczny przy przyjęciu do szpitala 

(OR 0,92, 95% CI 0,87-0,98, p=0,01). P dla całości modelu było mniejsze od 0,001.  

 

 
4.5.2. Czynnik ryzyka w grupie chorych z udarem niedokrwiennym   

Dane demograficzne chorych z otępieniem i bez otępienia 12 miesięcy po 

udarze mózgu po wykluczeniu osób z krwotokiem śródmózgowym przedstawia 

Tabela 17.  

Chorzy z PSD byli statystycznie znamiennie starsi w porównaniu do chorych 

bez otępienia. Chorzy bez otępienia nieznacznie rzadziej byli płci męskiej oraz mieli 
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wykształcenie podstawowe w porównaniu do chorych z otępieniem, jednak różnice te 

nie były znamienne statystycznie. 

 

Tabela 17. Dane demograficzne chorych z otępieniem i bez otępienia 12 miesięcy po 

udarze. 

 Chorzy bez otępienia  
(n=119) 

Chorzy z otępieniem 
(n=37) 

p 

Średni wiek (lata) (±SD) 63,3 (±10,4) 71,8 (±11,3) <,0012 

Płeć męska   78 (57,8%) 27 (58,7%) ,671* 

Wykształcenie   ,111* 

     podstawowe 48 (35,6%) 24 (52,2%)  

     inne1 87 (64,5%) 20 (43,8%)  

 * Test chi-kwadrat 
 1  Zawodowe, średnie, wyższe  
 2  Test U Manna-Whitneya 

 

Rozkład naczyniowych czynników ryzyka pacjentów z otępieniem i bez 

otępienia 12 miesięcy po udarze przedstawia Tabela 18. 

Chorzy z PSD statystycznie znamiennie częściej mieli zawał mięśnia 

sercowego w wywiadzie oraz chorowali na nadciśnienie w porównaniu do chorych 

bez otępienia. Chorzy z otępieniem częściej mieli migotanie przedsionków, cukrzycę, 

migrenę i byli otyli oraz rzadziej mieli udar niedokrwienny i chorobę niedokrwienną 

serca w wywiadzie w porównaniu do chorych bez otępienia, jednak różnice te nie 

osiągnęły znamienności statystycznej.  
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Tabela 18. Rozkład naczyniowych czynników ryzyka pacjentów z otępieniem i bez 

otępienia 12 miesięcy po udarze mózgu.  

 Chorzy bez otępienia  
(n=119) 

Chorzy z otępieniem 
(n=37) 

p 

Nadciśnienie tętnicze 84 (72,4%) 35 (87,5%) ,037* 

Choroba niedokrwienna serca 61 (70,9%) 25 (67,6%) ,082* 

Zawał mięśnia sercowego 13 (10,2%) 10 (27,0%) ,019* 

Migotanie przedsionków 8 (6,7%) 18 (48,6%) ,352* 

Udar niedokrwienny w 
wywiadzie 

22 (18,5%) 4 (10,8%) ,271* 

Cukrzyca 23 (19,3%) 12 (32,4%) ,086* 

Nikotynizm 43 (36,2%) 11 (29,7%) ,472* 

Otyłość 34 (28,4%) 11 (29,7%) ,981* 

Przejściowe niedokrwienie 
mózgu w wywiadzie 

13 (11,2%) 1 (2,7%) ,068* 

Migrena 4 (3,5%) 2 (5,4%) ,865* 
  * Test U Manna-Whitneya 

 

Rozkład klinicznych i radiologicznych czynników ryzyka pacjentów z 

otępieniem i bez otępienia 12 miesięcy po udarze przedstawia Tabela 19. 

Pacjenci z PSD statystycznie znamiennie częściej mieli większy deficyt 

neurologiczny mierzony za pomocą SSS przy przyjęciu oraz większy poziom 

niepełnosprawności przy wypisie ze szpitala mierzony RS i BI. W grupie tej 

znamiennie częściej stwierdzano leukoarajozę w badaniu TK w porównaniu do grupy 

bez otępienia 12 miesięcy po udarze. Chorzy z otępieniem mieli także znamiennie 

częściej udar w zakresie całego obszaru przedniego kręgu unaczynienia lub części 

przedniego kręgu unaczynienia w porównaniu do chorych bez otępienia. Chorzy z 

PSD mieli również częściej udar lewej półkuli mózgu, duży zanik mózgu oraz większą 

średnią liczbę ognisk w badaniu TK w porównaniu do chorych bez otępienia, jednak 

różnice te nie osiągnęły zmienności statystycznej.  
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Tabela 19. Kliniczne i radiologiczne czynniki związane z udarem u pacjentów z 

otępieniem i bez otępienia 12 miesięcy po udarze. 

 Chorzy bez otępienia  
(n=119) 

Chorzy z otępieniem 
(n=37) 

p 

Udar lewej półkuli mózgu 50 (42,0%) 18 (48,6%) ,778* 

Zakres unaczynienia   ,262* 

       Przedni krąg unaczynienia 92 (75,6%) 31 (83,8%)  

       Tylny krąg unaczynienia 27 (22,7%) 6 (16,2%)  

Klasyfikacja zespołów 
udarowych  

  ,024* 

       TACI 5 (4,2%) 5 (13,5%) ,0742 

       PACI 67 (56,3%) 25 (67,6%) ,0522 

       LACI 20 (16,8%) 2 (5,4%) ,1342 

       POCI 27 (22,6%) 4 (10,8%) ,1382 

Średni wynik w skali SSS przy 
przyjęciu (±SD) 

51,9 (±8,7) 45,7 (±11,7) <,0011 

Wynik w RS przy wypisie ze 
szpitala  

  ,006* 

      0-2 97 (81,5%) 22 (59,5%)  

      3-5 22 (18,5%) 15 (40,5%)  

Wynik w BI przy wypisie ze 
szpitala 

  <,005* 

      BI < 85 punktów 29 (23,5%) 18 (48,6%)  

      BI ≥ 85 punktów 90 (76,4%) 19 (51,4%)  

Stopień zaniku mózgu     ,148* 

      Brak 32 (27,7%) 7 (18,9%)  

      Niewielki 62 (52,1%) 21 (56,7%)  

      Umiarkowany 18 (15,1%) 2 (5,4%)  

      Duży 7 (5,9%) 6 (16,2%)  

Obrzęk mózgu 15 (21,6%) 8 (12,6%) ,153* 

Leukoarajoza 32 (26,9%) 18 (48,6%) ,014* 

Średnia liczba ognisk 
niedokrwiennych w badaniu CT 
przy przyjęciu do szpitala  (±SD) 

0,9 (±1,1) 1,2 (±10,9) ,0871 

 * Test chi-kwadrat 
1   Test U Manna-Whitneya 
2   Test chi-kwadrat dla poszczególnych kategorii  
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Dane laboratoryjne chorych z udarem niedokrwiennym mózgu z otępieniem i 

bez otępienia po 12 miesiącach od zachorowania przedstawia Tabela 20.  

Chorzy z otępieniem mieli statystycznie znamiennie częściej niższy poziom 

albumin i wyższe stężenie fibrynogenu w surowicy w porównaniu do chorych bez 

otępienia. Pozostałe parametry w obydwu grupach nie osiągnę znamienności 

statystycznej.  

 

Tabela 20. Dane laboratoryjne pacjentów z otępieniem i bez otępienia 12 miesięcy 

po udarze. 

 Chorzy bez otępienia  
(n=119) 

Chorzy z otępieniem   
(n=44) 

p 

Hemoglobina [g/dl] (±SD) 12,8 (±10,2) 12,9 (±1,4) ,682* 

Odczyn Biernackiego [mm/h] (±SD) 25,6 (±21,3) 26,1 (±20,4) ,901* 

Hematokryt  [%] (±SD) 37,8 (±5,2) 38,1 (±3,6) ,729* 

Kreatynina [μmol/dl] (±SD) 83,3 (±65,7) 89,2 (±39,2) ,638* 

Płytki krwi [103/μl] (±SD) 207,8 (±189,1) 194,1 (±662,2) ,670* 

Leukocyty [103/μl] (±SD) 7,5 (±2,7) 7,5 (±2,9) ,693* 

Glukoza  [mmol/l] (±SD) 5,4 (±1,6) 5,6 (±2,3) ,593* 

Albuminy [g/l] (±SD) 56,5 (±7,9) 53,1 (±6,8) ,028* 

Gamma globuliny [g/l] (±SD) 15,4 (±3,1) 15,9 (±2,9) ,408* 

Fibrynogen [g/l] (±SD) 3,0 (±0,8) 3,5 (±1,2) ,012* 

Cholesterol całkowity [mg/dl] (±SD) 5,5 (±1,1) 5,4 (±1,0) ,683* 

   LDL-cholesterol [mg/dl] (±SD) 3,5 (±0,9) 3,4 (±1,0) ,589* 

   HDL-cholesterol [mg/dl] (±SD) 1,3 ± (1,1) 1,4 (±0,3) ,628* 

Trójglicerydy [mg/dl] (±SD) 1,6 (±1,0) 1,5 (±0,8) ,593* 

* Test U Manna-Whitneya 

 
 

Po zastosowaniu modelu regresji logistycznej zidentyfikowano następujące 

niezależne czynniki ryzyka PSD w grupie chorych z udarem niedokrwiennym 12 

miesięcy od zachorowania: starszy wiek (OR 1,08, 95% CI 1,03-1,15, p<0,003) oraz 

wyższy wynik w skali RS przy wypisie ze szpitala (OR 7,12, 95% CI 1,37-36,82, 

p=0,017). P dla całości modelu było mniejsze od 0,001.  
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4.6. Czynniki ryzyka zgonu  
 
4.6.1. Czynniki ryzyka zgonu do 3 miesięcy od udaru 

Dane demograficzne pacjentów, którzy przeżyli oraz którzy zmarli do 3 

miesiąca po udarze, przedstawia Tabela 21.  

Chorzy, którzy zmarli byli statystycznie znamiennie starsi w porównaniu do 

chorych, którzy przeżyli. Osoby te były również nieznacznie częściej płci żeńskiej 

oraz częściej miały wykształcenie podstawowe, jednak różnice te nie były 

statystycznie znamienne. 

 

Tabela 21. Dane demograficzne pacjentów, którzy przeżyli oraz którzy zmarli do 3 

miesiąca od udaru. 

 Chorzy którzy przeżyli  
(n=220) 

Chorzy którzy zmarli 
(n=30) 

p 

Średni wiek (lata) (±SD) 66,8 (±11,6) 72,0 (±12,2) ,0222 

Płeć męska   121 (55,0%) 16 (53,3%) ,428* 

Wykształcenie   ,153* 

     podstawowe 92 (41,8%) 21 (70,0%)  

     inne1 128 (58,2%) 9 (30,0%)  
 * Test chi-kwadrat 
1  Zawodowe, średnie, wyższe 
2 Test U Manna-Whitneya 
 

Rozkład naczyniowych czynników ryzyka chorych, którzy przeżyli oraz którzy 

zmarli do 3 miesiąca od udaru przedstawia Tabela 22. 

Chorzy, którzy zmarli, byli statystycznie znamiennie rzadziej otyli oraz częściej 

mieli dodatni wywiad w kierunku migreny w porównaniu do tych, którzy przeżyli. 

Zmarli częściej mieli zawał mięśnia sercowego w wywiadzie i otępienie przy przyjęciu 

do szpitala oraz częściej chorowali na nadciśnienie tętnicze, chorobę niedokrwienną 

serca, migotanie przedsionków i cukrzycę jednak różnice te nie osiągnęły 

znamienności statystycznej. 
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Tabela 22. Rozkład naczyniowych czynników ryzyka pacjentów, którzy przeżyli oraz 

którzy zmarli do 3 miesiąca od udaru. 

 Chorzy którzy przeżyli  
(n=220) 

Chorzy którzy zmarli 
(n=30) 

p 

Nadciśnienie tętnicze 166 (75,4%) 27 (90,0%) ,489* 

Choroba niedokrwienna serca 124 (56,4%) 20 (66,6%) ,699* 

Zawał mięśnia sercowego 30 (13,6%) 6 (20,0%) ,732* 

Migotanie przedsionków 39 (17,7%) 8 (26,7%) ,387* 

Udar niedokrwienny w 
wywiadzie 

46 (20,9%) 4 (1,8%) ,221* 

Cukrzyca 52 (23,6%) 9 (30,0%) ,684* 

Nikotynizm 70 (31,8%) 8 (26,7%) ,343* 

Otyłość 62 (28,2%) 5 (16,7%) ,013* 

Przejściowe niedokrwienie 
mózgu w wywiadzie 

18 (8,2%) 1 (3,3%) ,284* 

Migrena 6 (3,5%) 2 (6,6%) ,034* 

Pre-SD 25 (13,4%) 5 (16,7%) ,552* 

* Test U Manna-Whitneya 

 

Rozkład klinicznych i radiologicznych czynników ryzyka pacjentów, którzy 

przeżyli oraz którzy zmarli do 3 miesiąca od udaru przedstawia Tabela 23. 

Chorzy, którzy zmarli, statystycznie znamiennie częściej mieli większy deficyt 

neurologiczny przy przyjęciu mierzony za pomocą SSS oraz większy poziom 

niepełnosprawności przy wypisie ze szpitala mierzony RS i BI, oraz znamiennie 

rzadzej mieli obrzęk mózgu stwierdzony w badaniu TK w porównaniu do chorych, 

którzy przeżyli. Obydwie grupy różniły się statystycznie znamiennie pod względem 

częstości występowania zespołów udarowych: zmarli częściej mieli udar w zakresie 

całego obszaru przedniego kręgu unaczynienia w porównaniu do osób, które 

przeżyły, oraz rzadziej udar lakunarny. Zmarli mieli również rzadziej udar 

niedokrwienny, częściej udar lewej półkuli mózgu, umiarkowany i duży zanik mózgu 

oraz częściej leukoarajozę w badaniu TK głowy w porównaniu do osób które 

przeżyły, jednak wyniki te nie osiągnęły znamienności statystycznej. 
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Tabela 23. Kliniczne i radiologiczne czynniki ryzyka pacjentów, którzy przeżyli oraz 

którzy zmarli do 3 miesiąca od udaru. 

 Chorzy którzy przeżyli  
(n=220) 

Chorzy którzy zmarli 
(n=30) 

p 

Udar niedokrwienny 192 (87,2%) 26 (86,7%) ,122* 

Udar lewej półkuli mózgu 84 (48,2%) 19 (63,3%) ,274* 

Zakres unaczynienia    ,143* 

     Przedni krąg unaczynienia 152  (79,2%) 24 (92,3%)  

     Tylny krąg unaczynienia 38 (20,8%) 2 (7,7%)  

Klasyfikacja zespołów udarowych    <,001* 

     TACI 17 (8,8%) 9 (34,6%) <,0012 

     PACI 115 (52,3%) 11 (36,7%) ,0742 

     LACI 24 (10,9%) 2 (7,7%) ,6182 

     POCI 36 (16,4%) 4 (15,4%) ,0502 

Średni wynik w skali SSS przy 
przyjęciu (±SD) 

47,9 (±12,0) 20,6 (±20,6) <,0011 

Wynik w RS przy wypisie ze 
szpitala  

  <,001* 

     0-2 146 (66,4%) 8 (26,6%)  

     3-5 74 (33,6%) 25 (73,3%)  

Wynik w BI przy wypisie ze 
szpitala 

  <,005* 

     BI < 85 punktów 92 (41,8%) 22 (73,3%)  

     BI ≥ 85 punktów 128 (58,2%) 8 (26,6%)  

Stopień zaniku mózgu     ,654* 

     Brak 52 (23,6%) 7 (18,9%)  

     Niewielki 106 (48,2%) 11 (36,7%)  

     Umiarkowany 37 (16,8%) 8 (26,7%)  

     Duży 25 (11,4%) 4 (13,3%)  

Obrzęk mózgu 170 (77,3%) 19 (63,3%) ,021* 

Leukoarajoza 70 (31,8%) 15 (50,0%) ,132* 

Średnia liczba ognisk 
niedokrwiennych w badaniu TK 
przy przyjęciu do szpitala (±SD) 

1,1 (±1,2) 1,1 (±1,0) ,9791 

* Test chi-kwadrat 
1 Test U Manna-Whitneya 
2  Test chi-kwadrat dla poszczególnych kategorii 



 53 

Dane laboratoryjne chorych z udarem mózgu, którzy przeżyli oraz którzy 

zmarli do 3 miesiąca od udaru, przedstawia Tabela 24.  

Chorzy, którzy zmarli, mieli statystycznie znamiennie częściej wyższy odczyn 

Biernackiego, wyższe stężenie kreatyniny, wyższą liczbę płytek oraz leukocytów w 

surowicy w porównaniu do osób które przeżyły. Inne zmienne w obydwu grupach nie 

osiągnęły znamienności statystycznej.  

 

Tabela 24. Dane laboratoryjne pacjentów, którzy przeżyli oraz którzy zmarli do 3 

miesiąca od udaru. 

 Chorzy którzy przeżyli  
(n=220) 

Chorzy którzy zmarli 
(n=30) 

p 

Hemoglobina [g/dl] (±SD) 12,8 (±1,5) 12,7 (±1,9) ,632* 

Odczyn Biernackiego [mm/h] (±SD) 28,4 (±23,6) 40,5 (±28,5) ,013* 

Hematokryt  [%] (±SD) 37,9 (±4,8) 36,8 (±7,6) ,268* 

Kreatynina [μmol/dl] (±SD) 84,1 (±60,8) 151,1 (±242,6) <,001* 

Płytki krwi [103/μl] (±SD) 204,2 (±167,9) 286,4 (±297,5) ,021* 

Leukocyty [103/μl] (±SD) 7,8 (±2,9) 10,7 (±2,9) <,001* 

Glukoza  [mmol/l] (±SD) 5,4 (±1,3) 5,5 (±1,8) ,634* 

Albuminy [g/l] (±SD) 54,9 (±7,4) 52,6 (±7,0) ,133* 

Gamma globuliny [g/l] (±SD) 15,9 (±3,4) 16,6 (±3,6) ,310* 

Fibrynogen [g/l] (±SD) 3,2 (±1,3) 3,4 (±1,1) ,674* 

Cholesterol całkowity [mg/dl] (±SD) 5,4 (±1,1) 5,3 (±1,7) ,668* 

   LDL-cholesterol [mg/dl] (±SD) 3,4 (±0,9) 3,3 (±1,4) ,744* 

   HDL-cholesterol [mg/dl] (±SD) 1,4 (±1,1) 1,4 (±0.5) ,965* 

Trójglicerydy [mg/dl] (±SD) 1,6 (±1,0) 1,4 (±0,9) ,513* 

* Test U Manna-Whitneya 

 

Po zastosowaniu modelu regresji logistycznej, większy deficyt neurologiczny 

przy przyjęciu został zidentyfikowany jako niezależny czynnik ryzyka zgonu do 3 

miesiąca po udarze (OR 0,89, 95% CI 0,84-0,94, p<0,001). P dla całości modelu było 

mniejsze od 0,001.  
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4.6.2. Czynniki ryzyka zgonu do 12 miesięcy po udarze 

Dane demograficzne pacjentów, którzy przeżyli oraz którzy zmarli pomiędzy 3 

a 12 miesiącem od udaru, przedstawia Tabela 25.  

Zmarli byli statystycznie znamiennie starsi w porównaniu do osób, które 

przeżyły. Zmarli byli częściej płci żeńskiej oraz częściej mieli wykształcenie 

podstawowe, jednak różnice te nie były statystycznie znamienne. 

 

Tabela 25. Dane demograficzne chorych, którzy przeżyły oraz którzy zmarli 

pomiędzy 3 a 12 miesiącem od udaru. 

 Chorzy którzy przeżyli  
(n=199) 

Chorzy którzy zmarli 
(n=21) 

p 

Średni wiek (lata) (±SD) 66,1 (±11,6) 73,6 (±9,0) ,0042 

Płeć męska   114 (57,3%) 9 (42,8%) ,201* 

Wykształcenie   ,464* 

     podstawowe 82 (41,2%) 13 (61,9%)  

     inne1 127 (58,8%) 8 (38,1%)  
 * Test chi-kwadrat 
1  Zawodowe, średnie, wyższe 
2 Test U Manna-Whitneya 

 

Rozkład naczyniowych czynników ryzyka pacjentów, którzy przeżyli oraz 

którzy zmarli pomiędzy 3 a 12 miesiącem od udaru, przedstawia Tabela 26. 

Zmarli mieli statystycznie znamiennie częściej udar niedokrwienny w 

wywiadzie w porównaniu do osób, które przeżyły. Zaobserwowano statystyczny trend 

w kierunku częstszego występowania choroby niedokrwiennej serca u osób, które 

zmarły. Zmarli również częściej chorowali na cukrzycę, migotanie przedsionków oraz 

mieli zawał mięśnia sercowego w wywiadzie w porównaniu do osób, które przeżyły, 

jednak różnice te nie były statystycznie znamienne. 
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Tabela 26. Rozkład naczyniowych czynników ryzyka pacjentów, którzy przeżyli oraz 

którzy zmarli pomiędzy 3 a 12 miesiącem od udaru. 

 Chorzy którzy przeżyli  
(n=199) 

Chorzy którzy zmarli 
(n=21) 

p 

Nadciśnienie tętnicze 154 (77,4%) 15 (71,4%) ,543* 

Choroba niedokrwienna serca 110 (55,3%) 16 (76,2%) ,062* 

Zawał mięśnia sercowego 27 (13,6%) 3 (14,8%) ,941* 

Migotanie przedsionków 32 (16,0%) 7 (33,3%) ,332* 

Udar niedokrwienny w 
wywiadzie 

36 (18,1%) 10 (47,6%) <,001* 

Cukrzyca 45 (22,6%) 8 (30,1%) ,110* 

Nikotynizm 66 (33,2%) 6 (28,6%) ,663* 

Otyłość 58 (29,2%) 5 (23,8%) ,871* 

Przejściowe niedokrwienie 
mózgu w wywiadzie 

18 (9,1%) 0 (0,0%) ,154* 

Migrena 6 (3,0%) 0 (0,0%) ,723* 

 * Test U Manna-Whitneya 

 

Rozkład klinicznych i radiologicznych czynników ryzyka pacjentów, którzy 

przeżyli oraz którzy zmarli pomiędzy 3 a 12 miesiącem od udaru przedstawia Tabela 

27. 

Zmarli mieli statystycznie znamiennie większy deficyt neurologiczny przy 

przyjęciu, większy stopień niepełnosprawności przy wypisie ze szpitala oraz 

znamiennie rzadziej obrzęk mózgu w badaniu TK w porównaniu do osób które 

przeżyły. Chorzy z otępieniem przy przyjęciu do szpitala oraz chorzy z rozpoznanym 

otępieniem 3 miesiące po udarze mieli statystycznie większe ryzyko zgonu do 12 

miesięcy od zachorowania w porównaniu do osób bez otępienia. Zmarli mieli częściej 

udar lewej półkuli mózgu, udar w zakresie całego obszaru przedniego kręgu 

unaczynienia w porównaniu do osób, które przeżyły. Ponadto zmarli, mieli częściej 

umiarkowany i duży zanik mózgu oraz większą średnią liczbę ognisk 

niedokrwiennych w badaniu TK w porównaniu do osób które przeżyły, jednak różnice 

te nie osiągnęły zmienności statystycznej.  
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Tabela 27. Kliniczne i radiologiczne czynniki ryzyka pacjentów, którzy przeżyli oraz 

którzy zmarli pomiędzy 3 a 12 miesiącem od udaru. 

 Chorzy którzy przeżyli  
(n=199) 

Chorzy którzy zmarli 
(n=21) 

p 

Chorzy z Pre-SD 20 (10,0%) 5 (23,8%) ,047* 
Chorzy z PSD 36 (18,1%) 8 (38,1%) ,002* 
Chorzy z otępieniem (Pre-SD+ 
PSD) 

56 (28,1%) 13 (61,9%) <,001* 

Udar lewej półkuli mózgu 23 (11,6%) 3 (14,3%) ,697* 
Zakres unaczynienia   ,971* 
      Przedni krąg unaczynienia 33 (19,4%) 4 (19,0%)  
      Tylny krąg unaczynienia 138 (80,6%) 17 (81,0%)  
Klasyfikacja zespołów udarowych    ,409* 
      TACI 18 (9,0%) 5 (23,8%)  
      PACI 108 (54,3%) 10 (47,6%)  
      LACI 28 (14,1%) 3 (14,3%)  
      POCI 37 (18,6%) 3 (14,3%)  
Średni wynik w skali SSS przy 
przyjęciu (±SD) 

48,6 (±11,3) 40,7 (±14,9) ,0031 

Wynik w RS przy wypisie ze 
szpitala  

  ,049* 

      0-2 137 (68,8%) 10 (47,6%)  
      3-5 62 (31,2%) 11 (52,4%)  
Wynik w BI przy wypisie ze 
szpitala 

  ,043* 

      BI < 85 punktów 78 (39,2%) 13 (61,9%)  
      BI ≥ 85 punktów 121 (60,8%) 8 (38,1%)  
Stopień zaniku mózgu     ,282* 
      Brak 50 (25,1%) 3 (14,3%)  
      Niewielki 97 (48,7%) 8 (38,1%)  
      Umiarkowany 31 (15,6%) 6 (28,6%)  
      Duży 21 (10,5%) 4 (19,0%)  
Obrzęk mózgu 138 (69,3%) 14 (66,7%) ,005* 
Leukoarajoza 66 (33,2%) 7 (33,3%) ,983* 

Średnia liczba ognisk 
niedokrwiennych w badaniu TK 
przy przyjęciu do szpitala  (±SD) 

1,0 (±1,2) 1,5 (±1,2) ,1011 

* Test chi-kwadrat 
1 Test U Manna-Whitneya 
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Dane laboratoryjne chorych, którzy przeżyli oraz którzy zmarli pomiędzy 3 a 12 

miesiącem od udaru przedstawia Tabela 28. 

Chorzy, którzy zmarli, mieli statystycznie znamiennie częściej wyższy odczyn 

Biernackiego, wyższe stężenie kreatyniny oraz liczbę leukocytów, a także niższe 

stężenie cholesterolu całkowitego w surowicy w porównaniu do osób, które przeżyły. 

Różnice pomiędzy pozostałymi zmiennymi w obydwu grupach nie osiągnęły 

znamienności statystycznej, choć zaobserwowano statystyczny trend w kierunku 

niższego stężenia hemoglobiny w surowicy osób, które zmarły.  

 

Tabela 28. Dane laboratoryjne pacjentów, którzy przeżyli oraz którzy zmarli pomiędzy 

3 a 12 miesiącem od udaru.  

 Chorzy którzy przeżyli  
(n=199) 

Chorzy którzy zmarli 
(n=29) 

p 

Hemoglobina [g/dL] (±SD) 12,9 (±1,5) 12,2 (±1,6) ,051* 

Odczyn Biernackiego [mm/h]( ±SD) 26,5 (±21,6) 46,9 (±33,6) <,011* 

Hematokryt  [%] (±SD) 38,0 (±4,8) 36,9 (±4,1) ,307* 

Kreatynina [μmol/μl] (±SD) 82,9 (±56,9) 94,5 (±87,1) ,041* 

Płytki krwi [103/μL] (±SD) 207,8 (±189,1) 194,1 (±607,9) ,531* 

Leukocyty [103/L] (±SD) 7,7 (±2,7) 9,4 (±3,5) ,011* 

Glukoza  [mmol/L] (±SD) 5,4 (±1,7) 5,6 (±1,8) ,724* 

Albuminy [g/l] (±SD) 55,3 (±7,2) 51,7 (±7,9) ,053* 

Gamma globuliy [g/l] (±SD) 15,8 (±3,3) 17,2 (±4,3) ,088* 

Fibrynogen [g/l] (±SD) 3,5 (2±,7) 3,8 (±1,1) ,649* 

Cholesterol całkowity [mg/dl] (±SD) 5,4 (±1,1) 4,9 (±1,1) ,031* 

   LDL-cholesterol [mg/dl] (±SD) 3,4 (±0,9) 3,1 (±0,9) ,175* 

   HDL-cholesterol [mg/dl] (±SD) 1,4 (±0,4) 1,4 (±0,6) ,523* 

Trójglicerydy [mg/dl] (±SD) 1,7 (±1,2) 1,3 (±0,3) ,098* 

* Test U Manna-Whitneya 

 
 

Po zastosowaniu modelu regresji logistycznej zidentyfikowano następujące 

niezależne czynniki ryzyka zgonu pomiędzy 3 a 12 miesiącem po udarze: starszy 

wiek (OR 1,08, 95% CI 1,02-1,15, p=0,008), udar niedokrwienny w wywiadzie (OR 

4.09, 95% CI 1,14-12,14, p=0,01) oraz wyższy odczyn Biernackiego (OR 1,03, 95% 

CI 1,01-1,05, p=0,005). P dla całości modelu było mniejsze od 0,001.  
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4.7. Podsumowanie wyników 

 
         1. Otępienie przedudarowe występowało u 12% chorych hospitalizowanych z 

powodu udaru: u 12,4% z udarem niedokrwiennym i u 9,4% z krwotokiem 

śródmózgowym. 

2. Otępienie 3 miesiące po udarze mózgu stwierdzono u 31,4% chorych: u 

31,3% z udarem niedokrwiennym i u 32,0% z krwotokiem śródmózgowym. Po 

wyłączeniu chorych z Pre-SD, występowanie PSD stwierdzono u 22,6% chorych: u 

22,1% z udarem niedokrwiennym i u 26,1% z krwotokiem śródmózgowym. Po 

wykluczeniu z analizy osób z wcześniejszym udarem w wywiadzie PSD 

zdiagnozowano u 23,8% chorych z udarem krwotocznym i u 26,1% chorych z 

udarem niedokrwiennym.  

3. Dwanaście miesięcy po udarze mózgu otępienie występowało u 24,6% 

chorych: 23,7% z udarem niedokrwiennym i u 30,4% z krwotokiem  śródmózgowym. 

U 8 chorych (4,5%) z tej grupy otępienie rozwinęło się pomiędzy 3. a 12. miesiącem 

od wystąpienia udaru. 

4. Czynnikami ryzyka Pre-SD były: płeć żeńska, udar niedokrwienny w 

wywiadzie, większa liczba starych zmian naczyniowych w badaniu TK oraz wyższy 

poziom γ-globuliny w surowicy.   

5. Czynnikami ryzyka dla otępienia 3 miesiące po udarze, zarówno dla chorych 

z udarem niedokrwiennym, jak i chorych z udarem niedokrwiennym i krwotokiem 

śródmózgowym analizowanych łącznie, były: starszy wiek, cukrzyca oraz większy 

deficyt neurologiczny przy przyjęciu.    

6. Czynnikami ryzyka dla otępienia 12 miesiące po udarze w grupie osób z 

udarem niedokrwiennym i krwotokiem śródmózgowym były: starszy wiek oraz 

większy deficyt neurologiczny przy przyjęciu do szpitala.    

7. Czynnikami ryzyka dla otępienia 12 miesięcy po udarze w grupie osób z 

udarem niedokrwiennym były: starszy wiek oraz większy stopień niepełnosprawności 

przy wypisie ze szpitala.  

8. Ryzyko zgonu do 3 miesiąca od zachorowania było statystycznie znamiennie 

większe u osób z większym deficytem neurologicznym przy przyjęciu do szpitala. 

Obecność Pre-SD nie miała wpływu na wczesne rokowanie po udarze. 
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9. Starszy wiek, wyższy odczyn Biernackiego w pierwszej dobie hospitalizacj 

oraz udar niedokrwienny w wywiadzie były czynnikami ryzyka zgonu w okresie 

pomiędzy 3. a 12. miesiącem od wystąpienia choroby. Obecność otępienia w 3. 

miesiącu po udarze nie miało wpływu na pózne rokowanie. 
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5. Dyskusja  
 
5.1. Otępienie przedudarowe 
 

Częstość otępienia przedudarowego według opublikowanych do tej pory 

badań waha się pomiędzy 9,6% a 16,3% [106]. Podobne wyniki uzyskano w 

populacji osób hospitalizowanych z powodu udaru w oddziale Udarowym Kliniki 

Neurologii w Krakowie, gdzie w badanym materiale Pre-SD obecna była u 12,0% 

chorych przyjętych do szpitala. 

Trzy opublikowane do tej pory badania, analizujące czynniki ryzyka dla 

otępienia przed udarem, przyniosły odmienne rezultaty. Autorzy tych badań 

podkreślają wpływ zwyrodnieniowych lub zwyrodnieniowych i naczyniowych  

czynników ryzyka w etiologii Pre-SD.  

Henon i wsp. [67] wykazali, że: płeć żeńska, pozytywny wywiad w kierunku 

otępienia w rodzinie oraz obecność zaniku mózgu są czynnikami ryzyka Pre-SD, co 

według badaczy świadczy o etiologii zwyrodnieniowej. Natomiast Pohjasvaara i wsp. 

[128] wykazali, że: zanik środkowej części płata skroniowego stwierdzony w badaniu 

neuroobrazowym, przebyty udar niedokrwienny w wywiadzie oraz niższe 

wykształcenie są czynnikami ryzyka Pre-SD, co według autorów przemawia raczej za 

jego mieszą, zwyrodnieniowo-naczyniową etiologą. Podobne wnioski wyciągnęli 

Barba i wsp. [10], którzy zidentyfikowali następujące czynniki ryzyka otępienia 

przedudarowego: płeć żeńską, niższe wykształcenie, udar niedokrwienny w 

wywiadzie oraz obecność zaniku mózgu.  

Badanie własne wykazało, że niezależnymi czynnikami ryzyka rozwoju 

otępienia przedudarowego były: płeć żeńska, udar niedokrwienny w wywiadzie, 

większa liczba starych ognisk niedokrwiennych w badaniu TK przy przyjęciu oraz 

wyższy poziom γ-globulin w surowicy w pierwszej dobie hospitalizacji.  

 

5.1.1. Wpływ zaniku mózgu na rozwój otępienia przedudarowego  
W badaniach Pohjasvaary i wsp. [129] analizowano wpływ zaniku korowo-

podkorowego na obecności Pre-SD. Dokonano podziału na zanik korowy i 

podkorowy, z dodatkowym podziałem na zanik korowy w okolicy czołowej, 

ciemieniowej, potylicznej, kory nowej płata skroniowego, zanik hipokampa, zakrętu 
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parahipokampalnego, kory i robaka móżdżku. W analizie jednoczynnikowej 

stwierdzono, że zanik korowy jest czynnikiem ryzyka dla Pre-SD. W analizie regresji 

logistycznej tylko zanik środkowej części płata skroniowego (ang. medial temporal 

cortical atrophy - MTCA) pozostał niezależnym czynnikiem ryzyka Pre-SD [129]. 

Podobne wyniki otrzymano w badaniu prowadzonym na Uniwersytecie w Lille, w 

którym również wykazano, że MTCA jest niezależnym czynnikiem ryzyka dla Pre-SD 

[71]. Autorzy publikacji komentując uzyskane wyniki konkludują, że MTCA 

odzwierciedla odmienny patologicznie proces, który nie jest specyficzny dla AD, ale 

obserwuje się go również w otępieniu naczyniopochodnym [28, 119, 123].  

W badaniu własnym, w analizie jednoczynnikowej, duży zaniku mózgu 

korelował z Pre-SD, jednak w analizie regresji logistycznej związek ten nie osiągnął 

poziomu istotności statystycznej. Prawdopodobnie głównym czynnikiem, który 

wpłynął na rozbieżność wyników, mógł być młodszy wiek badanej populacji w 

porównaniu do omawianych badań. Ponadto, dysponując jedynie mniej dokładnym, 

w porównaniu do MRI, badaniem TK, oceniano zanik mózgu bez podziału na 

poszczególne korowe i/lub podkorowe rejony mózgu, co również mogło wpłynąć na 

brak ujawnienia się wpływu zaniku mózgu na rozwój otępienie przedudarowego w 

badanej populacji.  

 
5.1.2. Wpływ leukoarajozy na rozwój otępienia przedudarowego  

Badanie Henon i wsp. [67] wykazało, że obecność leukoarajozy w badaniu TK 

była niezależnym czynnikiem ryzyka Pre-SD w analizie wieloczynnikowej. W badaniu 

Pohjasvaary i wsp. [129] oceniano obecność zmian w istocie białej mózgu na 

podstawie wyników badań MRI. Obecność tych zmian była zamiennie częstsza u 

osób z Pre-SD w porównaniu do osób bez otępienia, ale tylko w analizie 

jednoczynnikowej. W analizie regresji logistycznej statystycznie znamiennych różnic 

pomiędzy grupami nie obserwowano. Warto jednak zauważyć, że w badaniu tym 

neuroobrazowanie miało miejsce 3 miesiące po udarze, a analizowana grupa 

składała się z osób, które zgłosiły się na wizytę kontrolną i wtedy wykonano u nich 

wszystkie przewidziane protokołem badania. Można przypuszczać, że wśród chorych 

poddanych badaniom więcej było osób o mniejszym deficycie neurologicznym czy 

intelektualnym, którzy mogli zgłosić się na wizytę kontrolną, a hipotezę tę zdaje się 

potwierdzać najniższa z dotychczas opublikowanych częstość Pre-SD (9,6%) jaką 

zaobserwowano w tym badaniu. Barba i wsp. [10] wykazali w analizie 
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jednoczynnikowej, że obecność leukoarajozy w badaniu TK była znamiennie 

częstsza u osób z Pre-SD w porównaniu do osób bez otępienia. W analizie regresji 

logistycznej statystycznie znamiennych różnic pomiędzy grupami nie obserwowano.  

W badaniu własnym leukoarajoza była częściej stwierdzana w badaniu TK u 

osób z Pre-SD, jednak różnice nie były znamienne statystycznie nawet w analizie 

jednoczynnikowej. Na taki wynik mógł mieć wpływ niższy wiek badanej populacji w 

porównaniu do badania Henon i wsp. [67], Pohjasvaary i wsp [129], oraz Barby i wsp. 

[10], jak również wybór metody neuroobrazowania. W badani własnym wykonywano 

jedynie badanie TK, które w porównaniu do MRI jest mniej czułą metodą oceny 

zmian w istocie białej mózgu. Z tego też względu nie oceniano stopnia nasilenia 

leukoarajozy tak, jak w cytowanych badaniach, a jedynie jej obecność lub brak. Ten 

sposób oceny mógł wpłynąć na uzyskane wyniki. 

 

5.1.3. Rola chorób naczyniowych w rozwoju otępienia przedudarowego  
W przeprowadzonym badaniu chorzy z Pre-SD częściej byli obciążeni 

naczyniowymi czynnikami ryzyka w porównaniu do chorych bez otępienia, z 

wyjątkiem zawału mięśnia sercowego oraz wady zastawkowej serca, które 

występowały rzadziej u osób z Pre-SD. Różnice te nie były jednak znamienne 

statystycznie (Tabela 2). Naczyniowe czynniki ryzyka są dobrze znanymi 

predyktorami zgonu [83, 98, 158]. Otępienie, niezależnie od etiologii, zmniejsza 

oczekiwaną długość życia [8, 12, 54, 66]. Wydaje się, że osoby, u których występują 

obydwa te czynniki, tzn. otępienie oraz naczyniowe czynniki ryzyka, są bardziej 

narażone na zgon i to może tłumaczyć paradoksalne wyniki wskazujące na rzadsze 

występowanie niektórych naczyniowych czynników ryzyka wśród osób z Pre-SD.   

 

5.1.4. Wpływ czynników zapalnych na rozwój otępienia przedudarowego  
Wykazano, że podwyższony poziom γ-globulin w surowicy w niewielki, ale 

znamienny statystycznie sposób powoduje wzrost ryzyka Pre-SD. Poziom γ-globulin 

jest podwyższony w przewlekłych i ostrych procesach zapalnych. Opublikowano 

wiele badań pokazujących związek markerów zapalnych z patogenezą otępienia [2, 

42]. Gamma-globuliny należą do białek ostrej fazy, których synteza jest silnie 

regulowana przez interleukinę-6 (IL-6) [88]. Wykazano, że wysoki poziom IL-6 [42, 

162], jak również innych mediatorów stanu zapalnego (alpha1-antichymotrypsyny, 

białka C reaktywnego) [42], jest czynnikiem ryzyka obniżenia sprawności 
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intelektualnej i rozwoju otępienia, zarówno zwyrodnieniowego jak i 

naczyniopochodnego, w długoterminowej obserwacji grupy starszych mężczyzn i 

kobiet dobrze funkcjonujących poznawczo w okresie rekrutacji. Również badania 

genetyczne pokazały, że polimorfizm genu IL-6, który wiąże się z niższym poziomem 

IL-6 w surowicy, powoduje zmniejszenie ryzyka AD [122]. Podwyższony poziom γ-

globulin w surowicy może być pośrednim dowodem na obecność procesu zapalnego 

u osób z Pre-SD. Sprawa otępienia oraz roli markerów przewlekłego stanu 

zapalnego powinno być przedmiotem dalszych badań w kontekście różnych rodzajów 

otępienia. 
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5.2. Otępienie 3 miesiące po udarze mózgu 
 

W badaniach opublikowanych do tej pory częstość otępienia 3 miesiące po 

udarze wahała się pomiędzy 6% a 31,8%. W badanym materiale, po wyłączeniu 

osób z otępieniem przy przyjęciu do szpitala, stwierdzono otępienie u 22,6% chorych 

oraz u 23,8% po wyłączeniu z analizy chorych z udarem w wywiadzie. Pohjasvaara i 

wsp. [130], stosując te same kryteria diagnostyczne dla rozpoznania otępienia wg 

DSM-IV, stwierdzili otępienie u 18,4% badanych oraz u 17,1% osób po wykluczeniu z 

analizy osób z udarem w wywiadzie. Nieco większa częstość otępienia w badaniu 

własnym w porównaniu do badania fińskiego wynika prawdopodobnie z faktu, że w 

badaniu własnym analizie poddano dane wszystkich osób, nawet tych, które nie 

zgłosiły się do szpitala na badanie kontrolne po 3 miesiącach. Osoby, które nie 

zgłaszają się na wizytę kontrolna mają często duży deficyt zarówno ruchowy jak i 

umysłowy. Utrata tych osób z analizy w badaniu Pohjasavaary i wsp [130], mogła 

spowodować zafałszowanie wyników w kierunku niższego odsetka osób z 

otępieniem po 3 miesiącach od zachorowania.  

 Badanie własne wykazało następujące niezależne czynniki ryzyka otępienia 3 

miesiące po udarze mózgu w badanej populacji: starszy wiek, cukrzyca oraz większy 

deficyt neurologiczny przy przyjęciu. Czynniki te stwierdzono zarówno dla populacji 

chorych z udarem niedokrwiennym, jak i krwotocznym oraz dla populacji chorych 

tylko z udarem niedokrwiennym.   

 
5.2.1. Wpływ wieku na rozwój otępienia 3 miesiące po udarze mózgu 
 Ryzyko otępienia rośnie z wiekiem. W badaniu obecnym, podobnie jak w 

prawie wszystkich opublikowanych dotychczas badaniach [11, 24, 57, 92, 99, 128, 

130, 131, 151, 152], wiek był niezależnym czynnikiem ryzyka dla PSD. Zgromadzone 

wyniki sugerują, że starszy wiek jest niekwestionowanym czynnikiem ryzyka 

otępienia, w tym również otępienia po udarze mózgu.  

 
5.2.2 Wpływ wykształcenia na rozwój otępienia 3 miesiące po udarze mózgu 

Badania analizujące wpływ długości okresu kształcenia na rozwój otępienia 

przynoszą sprzeczne dane. Madureira i wsp. [99], Pohjasvaara i wsp. [131] oraz 

Tatemichi i wsp. [152] wykazali, że niższy poziom wykształcenia jest niezależnym 
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czynnikiem ryzyka otępienia 3 miesiące po udarze mózgu. Autorzy ci uważają, że 

wyższe wykształcenie może sprzyjać powstaniu większej rezerwy poznawczej, która 

opóźnia kliniczną manifestację otępienia.  

W badanym materiale, podobnie jak w badaniach Desmonda i wsp. [39] oraz 

Lina i wsp. [92], nie wykazano związku pomiędzy poziomem wykształcenia a 

otępieniem. Hipoteza „zasobów poznawczych”, bardzo popularna w ostatnich latach, 

szczególnie w aspekcie badań nad AD [147, 148], ma prawdopodobnie mniejsze 

znaczenie dla otępienia rozwijającego się po udarze mózgu. Dane dotyczące 

wykształcenia mogą być mylące, ponieważ osoby gorzej wykształcone uzyskują 

zwykle niższe wyniki w testach neuropsychologicznych przez co nie można 

wykluczyć, że jest to powodem częstszego rozpoznawania otępienia u tych osób i 

zwiększenia liczby fałszywie pozytywnych przypadków otępienia [148].  

 

5.2.3. Wpływ cukrzycy na rozwój otępienia 3 miesiące po udarze mózgu 
Cukrzyca często występuje u osób starszych. Choruje na nią około 20% 

populacji powyżej 65 roku życia [116]. W badaniach przekrojowych wykazano, że 

obecność cukrzycy wiąże się z wieloma negatywnymi konsekwencjami zdrowotnymi, 

między innymi z obniżeniem sprawności intelektualnej [29].  

Pomimo tego, że ocena wpływu obecności cukrzycy na rozwój otępienia po 

udarze była przedmiotem wielu badań, nie przyniosły one jednoznacznych wyników. 

Censori i wsp. [24] oraz Tatemichi i wsp. [152] wykazali, że cukrzyca jest 

niezależnym czynnikiem ryzyka rozwoju otępienia 3 miesiące po udarze, jednak 

innym badaczom nie udało się potwierdzić tego związku [11, 92, 99].  

W badanym materiale cukrzyca była niezależnym czynnikiem ryzyka dla PSD. 

De Jong i wsp. [33] wykazali, że osoby z cukrzycą częściej mają udar lakunarny, 

który jest związany z mniejszym ryzykiem zgonu. Jednak nie wszyscy badacze 

potwierdzili te obserwacje [105]. W badaniu własnym, w celu uniknięcia 

zafałszowania wyników wykonano analizę czynników ryzyka zgonu do 3 miesięcy po 

udarze. Uzyskane wyniki wykazały, że osoby które zmarły do 3 miesiąca, 

statystycznie znamiennie rzadziej miały udary lakunarne w analizie 

jednoczynnikowej. Nie znaleziono statystycznie znamiennych różnic w częstości 

występowania cukrzycy w obydwu grupach. Dlatego zidentyfikowanie cukrzycy jako 

niezależnego czynnika ryzyka dla PSD nie może być wytłumaczone mniejszą 

śmiertelnością wśród osób z cukrzycą i udarem lakunarnym.  
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Cukrzycę w naszym badaniu rozpoznano u 21,5% chorych. W innych 

badaniach choroba ta występowała u od 13% do 36% badanych [76, 82, 105, 165]. 

Tak duża rozpiętość uzyskiwanych wyników była prawdopodobnie konsekwencją 

różnic dotyczących kryteriów rekrutacji do badań, wielkości badanych populacji oraz 

zastosowania różnych kryteriów diagnostycznych cukrzycy, które ulegały zmianom w 

latach, w których prowadzono badania [45]. W badaniu własnym zastosowano 

ostatnie, znacznie zaostrzone kryteria diagnostyczne cukrzycy [46], co mogło ułatwić 

ujawnienie się wpływu tej przewlekłej choroby na PSD.  

Hiperglikemia w stopniu wystarczającym do spowodowania zmian morfologicznych i 

czynnościowych w narządach występuje na długo przed rozpoznaniem cukrzycy [35]. 

W badaniu Screen-Pol [143] nie rozpoznaną wcześniej cukrzycę wykryto u 1,23% 

spośród 27 tysięcy osób w wieku 45 lat i starszych. Dlatego nie można wykluczyć, że 

w populacji polskiej cukrzyca jest rozpoznawana później w przebiegu choroby w 

porównaniu do populacji zachodnich oraz że w Polsce mniej osób otrzymuje 

odpowiednie leczenie przeciwcukrzycowe i przez to bardziej prawdopodobny jest 

rozwój powikłań narządowych u tych chorych w porównaniu do osób bez cukrzycy. 

Proces gojenia się ran u diabetyków jest często wydłużony, co dotyczy również 

chorych z udarem i cukrzycą, którzy wracają do zdrowia statystycznie znamiennie 

wolniej w porównaniu do osób bez cukrzycy [79]. Ponadto obserwowane w przebiegu 

cukrzycy: wzrost lepkości krwi [13], upośledzona autoregulacja mózgowego 

przepływu krwi [16], oraz zaburzenia obocznego przepływu krwi w okolicy udaru w 

wyniki angiopatii proliferacyjnej małych naczyń mózgowych [3] mogą przyczyniać się 

do rozwoju otępienia po udarze.    

 

5.2.4. Wpływ deficytu neurologicznego na rozwój otępienia 3 miesiące po 
udarze mózgu 

Większy deficyt neurologiczny był związany z ryzykiem otępienia 3 miesiące 

po udarze w większości badań, w których uwzględniano tę zmienną w analizie 

jednoczynnikowej [24, 92, 151]. W analizie regresji logistycznej związek ten jednak 

nie osiągną znamienności statystycznej. Niektórzy badacze, np. Pohjasvaara i wsp. 

[128] nie znaleźli takiego związku nawet w analizie jednoczynnikowej. 

W badanym materiale większy deficyt neurologiczny przy przyjęciu do szpitala był 

niezależnym czynnikiem ryzyka dla PSD po 3 miesiącach od udaru. 
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5.2.5. Rozkład chorób naczyniowych u osób z otępieniem i bez otępienia 3 
miesiące po udarze mózgu 

Choroby naczyniowe są czynnikami ryzyka, które predysponują do rozwoju 

otępienia naczyniopochodnego i które mogą wpłynąć na przebieg otępienia 

zwyrodnieniowego [144]. Przekrojowe badania longitudinalne wykazały, że kontrola 

naczyniowych czynników ryzyka udaru może odciągnąć w czasie, zapobiec lub 

zmniejszyć ilość udarów i związanych z nimi zaburzeń poznawczych [42]. Obecność 

wielu naczyniowych czynników ryzyka wiąże się z geometrycznym wzrostem 

prawdopodobieństwa wystąpienia udaru i późniejszych powikłań w postaci otępienia 

[85, 107, 144].  

W obecnym badaniu wykazano, że osoby z PSD były częściej obciążone 

naczyniowymi czynnikami ryzyka w porównaniu do osób bez otępienia. Chociaż 

różnice nie osiągnęły znamienności statystycznej, to osoby z PSD częściej chorowały 

na nadciśnienie tętnicze, chorobę niedokrwienną serca, migotanie przedsionków oraz 

częściej miały udar niedokrwienny w wywiadzie. W obu przeprowadzonych analizach 

jednoczynnikowych dla ryzyka rozwoju otępienia do 3 miesięcy od zachorowania 

wykazano, że zawał mięśnia sercowego był czynnikiem ryzyka dla PSD. Podobne 

wyniki otrzymał Gorelik i wsp. [56] oraz Tatemichi i wsp. [154] w analizie 

jednoczynnikowej. Jednak w analizie regresji logistycznej wynik ten nie został 

potwierdzony, na co w badanej populacji mogła wpłynąć mała liczba osób z 

otępieniem i zawałem mięśnia sercowego.  

 

5.2.6. Wpływ zmian w istocie białej mózgu na rozwój otępienia 3 miesiące po 
udarze mózgu 

Uważa się, że obecność WML może wpływać na rozwój otępienia 

poudarowego [89]. Zmiany te prowadzą do subtelnego obniżenia funkcjonowania w 

zakresie funkcji poznawczych, które w połączeniu ze zmianami wywołanymi przez 

udar mogą w konsekwencji przejść w pełnoobjawowe otępienie [98]. Większość 

badań analizujących czynniki ryzyka otępienia 3 miesiące po udarze mózgu nie brała 

pod uwagę tej zmiennej w swoich analizach. W badaniu Censoriego i wsp. [24] nie 

wykazano statystycznie znamiennych różnic w częstości występowania leukoarajozy 

pomiędzy osobami z i bez otępienia po 3 miesiącach od zachorowania. Andersen i 

wsp. [7] zaobserwowali gorsze wyniki w testach neuropsychologicznych u osób z 

WML w porównaniu do osób, u których w badaniu neuroobrazowym te zmiany nie 
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występowały. W badaniu Henon i wsp. [64] obecność zmian w istocie białej mózgu 

nie była niezależnym czynnikiem ryzyka PSD, choć wykazano zwiększone ryzyko jej 

rozwoju u osób z leukoarajozą o bardzo dużym i dużym nasileniu. Badanie własne 

wykazało korelację pomiędzy obecnością leukoarajozy a PSD w analizach 

jednoczynnikowych, które jednak nie znalazły potwierdzenia w analizie logistycznej. 

Na uzyskany wynik mógł wpłynąć fakt, że oceny zmian w istocie białej dokonywano 

w oparciu o wynik badania TK głowy a nie MRI. Z powodu niskiej czułości TK dla 

detekcji leukoarajozy nie brano również pod uwagę stopnia jej zaawansowania, co 

także mogło wpłynąć na uzyskane rezultaty.   

 
5.2.7. Wpływ zaniki mózgu na rozwój otępienia 3 miesiące po udarze mózgu 

Tylko w niektórych badaniach dotyczących czynników ryzyka otępienia 3 

miesiące po udarze analizowano wpływu korowego zaniku mózgu na rozwój PSD. W 

badaniach Tatemichi i wsp. [154], Gorelicka i wsp. [57] oraz Desmonda i wsp. [37] 

wykazano, że zanik korowy mózgu był niezależnym czynnikiem ryzyka otępienia po 3 

miesiącach od zachorowania. Natomiast badanie Censoriego i wsp. [24] nie 

wykazało takiego związku. 

W badanym materiale chorzy z i bez otępienia po udarze różnili się pod 

względem rozkładu zaniku mózgu w analizie jednoczynnikowej. Osoby z PSD miały 

częściej umiarkowany i duży zanik mózgu, rzadziej brak lub niewielki zanik, jednak w 

analizie statystycznej dla poszczególnych kategorii różnice te nie osiągnęły istotności 

statystycznej. W badaniu własnym średni wiek chorych włączonych do badania był 

niższy, niż w innych opublikowanych wcześniej badaniach. Tomografia komputerowa 

głowy, na podstawie której oceniano zanik mózgu w badaniu własnym, jest mniej 

czułą metodą jego oceny niż badanie MRI. Z tego powodu do jego oceny 

zastosowano skalę półilościową. Liczba osób z umiarkowanym i dużym zanikiem 

mózgu była mała, co również mogło wpłynąć na otrzymane rezultaty i brak 

znamienności statystycznej w analizie regresji logistycznej.  

 
5.2.8. Wpływ zmiennych zakłócających na otrzymane wyniki 

Do badania zakwalifikowano wszystkich kolejnych chorych spełniających 

kryteria włączenia, w tym również tych z afazją, dzięki czemu liczba chorych z 

rozpoznaniem PSD nie został sztucznie uszczuplony. Fakt ten wydaje się 

szczególnie warty podkreślenia, gdyż jak wykazało badanie Censori’ego i wsp. [24] 
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ilość przypadków PSD malała z 13,6% do 5% po wyłączeniu z analizy chorych z 

afazją.  

W badaniu własnym skrupulatnie identyfikowano chorych z otępieniem przy 

przyjęciu do szpitala. Po wykluczeniu tych chorych z analizy, pozostałe osoby 

stanowiły reprezentatywną grupę, w której rozwój otępienia po 3 miesiącach można 

wiązać bardziej z etiologią naczyniopochodną niż zwyrodnieniową.  

Z badania własnego nie wyłączono również chorych, którzy nie zgłosili się na 

wizytę kontrolną po 3 miesiącach. Osoby, które nie zgłaszają się na badania 

kontrolne są zwykle bardziej niepełnosprawne fizycznie i umysłowo. Wyłączenie tych 

chorych z analizy może wpływać na zafałszowanie wyników dotyczących częstości 

otępienia po udarze [129] w kierunku zmniejszenia częstości jego występowania.  
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5.3. Otępienie 12 miesięcy po udarze mózgu 
 

Częstość otępienia 12 miesięcy po udarze wynosiła 16,8% [72] w badaniach 

badaczy włoskich oraz 17,9% w badaniach badaczy amerykańskich [156]. W badaniu 

Henon i wsp. po 12 miesiącach od wystąpienia udaru częstość otępienia oceniono 

na 21.4% [65]. Altieri i wsp. [5] obserwowali grupę 191 chorych, bez otępienia w 

okresie rekrutacji, od 6 miesiąca po zachorowaniu na udar. U 6,3% z tych chorych 

doszło do rozwoju otępienia po 12 miesiącach od zachorowania.  

W badanym materiale częstość PSD wynosiła 24,6% po 12 miesiącach od 

zachorowania. U 8 (4,5%) chorych otępienie rozwinęło się pomiędzy 3 a 12 

miesiącem od zachorowania. 

Stwierdzona w badanym własnym częstość otępienia po 12 miesiącach od 

wystąpienia udaru była najbardziej zbliżona do badania Henon i wsp. [65], którzy 

stosowali podobne metody jego oceny. W porównaniu do badań pochodzących z 

ośrodków włoskich lub amerykańskich stwierdzona częstość otępienia jest wysoka. 

Jednak należy podkreślić, że badacze włoscy [60] stawiali rozpoznanie otępienia 

jedynie na podstawie subiektywnej oceny, a zgodność ocen pomiędzy stawiającymi 

diagnozę była niska. Badacze amerykańscy [156] do postawienia rozpoznania 

otępienia stosowali co prawda ocenę neuropsychologiczną, ale była ona bardzo 

skrócona. Dlatego można przypuszczać, że częstość otępienia 12 miesięcy po 

udarze była w tych badaniach prawdopodobnie znacznie zaniżona.    

 Zaobserwowano, że ryzyko wystąpienia otępienia jest najwyższe w 

pierwszych miesiącach po udarze. Maleje ono w kolejnych miesiącach od 

zachorowania, ale ryzyko jest w dalszym ciągu podwyższone w stosunku do 

populacji osób bez udaru [5, 39, 84, 134]. Osoby, które funkcjonują prawidłowo w 

zakresie funkcji poznawczych 3 miesiące po udarze w porównaniu do osób bez 

udaru, mają od 6 do 9 razy większe ryzyko wystąpienia otępienia w pierwszym roku 

od jego wystąpienia [84, 156].  

W długoterminowym badaniu obserwacyjnym, w którym średni czas 

obserwacji wynosił 21,1 miesięcy, i do którego włączono 334 chorych z udarem bez 

otępienia oraz 241 osób z grupy kontrolnej bez udaru i sprawnych poznawczo, 

ryzyko rozwoju otępienia w grupie osób z udarem wynosiło 8,49 przypadków na 100 

osobo-lat w porównaniu do grupy kontrolnej, gdzie ryzyko rozwoju otępienia wynosiło 
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1,37 przypadków na 100 osobo-lat [39]. Tatemichi i wsp. [154] obserwując 610 

chorych z udarem i bez cech otępienia bezpośrednio po udarze stwierdzili, że ryzyko 

rozwoju otępienia u chorych z udarem w wieku pomiędzy 60 a 84 rokiem życia 

wynosi 6,7% oraz 26,5% u chorych powyżej 85 roku życia.  

Badanie własne wykazało następujące niezależne czynniki ryzyka otępienia 

12 miesięcy po udarze mózgu: starszy wiek oraz większy deficyt neurologiczny przy 

przyjęciu w grupie osób z udarem zarówno niedokrwiennym jak i krwotocznym oraz 

starszy wiek i większy poziom niepełnosprawności przy wypisie ze szpitala u osób z 

udarem niedokrwiennym.   

Analizując czynniki ryzyka dla otępienia 12 miesięcy po udarze, uzyskano 

wyniki zbliżone do analizy po 3 miesiącach. Wpływ na to miała mała liczba chorych, u 

których doszło do rozwoju otępienia pomiędzy 3 a 12 miesiącem po udarze.  

W badanym materiale wiek był niezależnym czynnikiem ryzyka dla otępienia 

również 12 miesięcy po udarze, co jest zgodne z wynikami innych badań [5, 75, 156].  

Osoby z otępieniem częściej miały wykształcenie podstawowe w porównaniu 

do osób bez otępienia, jednak różnica ta nie była istotna statystycznie. Podobne 

wykiki uzyskali Inzitari i wsp. [72] oraz Altieri i wsp. [5]. Jedynie Tatemichi i wsp. 

wykazali statystycznie znamienny wpływ niższego wykształcenia na rozwój otępienia 

rok po udarze [19].  

 
 
5.3.1. Choroby naczyniowe a rozwój otępienia  

Analizując rozkład chorób naczyniowych u osób z i bez otępienia po udarze 

zaobserwowano, że w analizie jednoczynnikowej nadciśnienie tętnicze oraz zawał 

mięśnia sercowego w wywiadzie występowały statystycznie znamiennie częściej u 

osób z otępieniem 12 miesięcy po udarze w porównaniu do osób bez otępienia. 

Choroba niedokrwienna serca, migotanie przedsionków, cukrzyca i migrena 

występowały również częściej u osób z PSD, choć różnice te nie były statystycznie 

znamienne. W badaniu Inzitariego i wsp. [72] wśród naczyniowych czynników ryzyka 

w analizie jednoczynnikowej oraz w analizie regresji logistycznej migotanie 

przedsionków oraz przebyty wcześniej udar niedokrwienny występowały 

statystycznie znamiennie częściej wśród osób z otępieniem w porównaniu do osób 

zdrowych.        
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Rola chorób naczyniowych i ich związku z otępieniem była przedmiotem 

wcześniejszych badań. Sulkava i Erkinjuntti [149] wśród 133 osób z VaD 

zidentyfikowali 6 osób, u których wystąpił bezpośredni związek czasowy pomiędzy 

otępieniem a spadkiem ciśnienia i/lub zaburzeniami rytmu serca, wynikiem których 

była hipoperfuzja. Skoog i wsp. [145] wykazali, że u 4,1% spośród 147 osób z 

otępieniem, hipoperfuzja była pierwotną przyczyną jego rozwoju. Cooper i Mungas 

[27] porównując kilkusetosobowe grupy chorych z VaD i AD stwierdzili, że osoby z 

otępieniem naczyniopochodnym częściej w przeszłości poddane były znieczuleniu 

ogólnoustrojowemu w porównaniu do osób z AD. W badaniach Meyera i wsp. [108] 

wykazano, że hipoperfuzja mózgu może prowadzić do obniżenia sprawności 

intelektualnej. Badania prowadzone na zwierzęcych modelach hipoperfuzji mózgowej 

wykazały, że powoduje ona zwiększenie ekspresji mRNA białka prekursorowego 

amyloidu [142]. Obserwacje te poparte są coraz większą liczbą doniesień 

podnoszących wpływ naczyniowych czynników ryzyka na rozwój zarówno VaD jak 

również AD. Takie czynniki ryzyka hipoperfuzji mózgowej, jak np.: migotanie 

przedsionków, czy nadciśnienie tętnicze zostały zidentyfikowane jako czynniki ryzyka 

AD. Być może poprzez wpływ na perfuzję mózgową, choroby naczyniowe mogą 

stanowić czynnik wyzwalający proces amyloidogenezy, który doprowadza do rozwoju 

późnych przypadków otępienia po udarze. Z drugiej jednak strony, występowanie 

chorób naczyniowych u osób z udarem, jaki i samo przebycie udaru powoduje wzrost 

ryzyka kolejnego udaru, i również rozwoju otępienia [39].  

 
5.3.2. Czynniki kliniczne, radiologiczne i dane laboratoryjne a rozwój otępienia  
 W badaniu własnym, podobne jak w badaniu Inzitariego i wsp. [69], nie 

potwierdzono związku pomiędzy udarem w półkuli dominującej a rozwojem PSD w 

modelu regresji logistycznej. Nie stwierdzono również związku pomiędzy PSD a 

rodzajem zespołu udarowego. W badaniu własnym u osób z PSD częściej 

rozpoznawano TACI i PACI (Tabela 19) jednak różnice te nie były istotne 

statystycznie. W badaniu Inzitariego i wsp. [70], osoby z PSD miały statystycznie 

znamiennie częściej rozpoznany LACI w porównaniu do osób bez otępienia, jednak 

różnice te nie były istotne statystycznie. 

Badanie własne wykazało, że osoby z otępieniem miały częściej wyższy wynik 

w RS przy wypisie ze szpitala oraz niższy wynik w skali SSS przy przyjęciu do 

szpitala w porównaniu do osób bez otępienia. W analizie regresji logistycznej 
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związek pomiędzy PSD a uzyskanym wynikiem w RS pozostał znamienny dla grupy 

osób z udarem niedokrwiennym. W badaniu Inzitariego i wsp. [72] wynik w RS > 2 

pkt przed przyjęciem do szpitala był niezależnym czynnikiem ryzyka otępienia po 

roku od udaru.    

W badanym materiale wykazano również, że leukoarajoza jest niezależnym 

czynnikiem ryzyka dla PSD po 12 miesiącach od udaru. Wpływ ten okazał się 

niezamienny statystycznie w analizie regresji logistycznej. Wynik ten można 

tłumaczyć przytaczając argumenty opisane już w dyskusji wyników dla PSD 3 

miesiące po udarze. W innych badaniach, oceniających czynniki ryzyka otępienia po 

roku od udaru nie analizowano tego związku.    

W analizie jednoczynnikowej jako niezależne czynniki ryzyka dla PSD 

zidentyfikowano również: niższy poziom fibrynogenu (w grupie chorych z udarem 

niedokrwiennym) oraz niższy poziom albumin (w grupie chorych z udarem 

niedokrwiennym i krwotocznym). Jednak zmienne te nie osiągnęły znamienności 

statystycznej w analizie regresji logistycznej. Badania dotyczące związku chorób 

naczyniowych i procesów zapalnych wykazały, że podwyższony poziom czynników 

hemostatycznych i zapalnych jest związany z ryzykiem wystąpienia ponownego 

udaru lub innego incydentu naczyniowego [40]. Obniżony poziom albumin mógł być 

związany z większą produkcja białek ostrej fazy, tj.: białka C-reaktywnego, 

fibrynogenu podczas udaru i silniejszą reakcja zapalną. Ponieważ wiadomo, że w 

etiologii AD odgrywają rolę również procesy zapalne, wyzwolenie takiego procesu w 

przebiegu udaru może być związane z rozwojem zmian zwyrodnieniowych, które leżą 

u podłoża przypadków otępienia występującego po roku od zachorowania. 
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5.4. Czynniki ryzyka zgonu po udarze 
 
5.4.1.  Ryzyko zgonu po 3 miesiącach od udaru 

Niewiele jest badań dotyczących czynników ryzyka zgonu po udarze w 

kontekście otępienia przedudarowego. W badaniu Barby i wsp. [12] niezależnymi 

predyktorami zgonu do 3 miesiąca po udarze były: starszy wiek, choroba serca i udar 

mózgu w wywiadzie, niższy wynik w skali Barthel przy wypisie ze szpitala oraz 

obecność otępienia przedudarowego. W badaniu Henon i wsp. [66] niezależnymi 

czynnikami ryzyka zgonu do 6 miesiąca były: starszy wiek, większy deficyt 

neurologiczny przy przyjęciu, udar krwotoczny oraz nawrót udaru. Obecność 

otępienia przedudarowego nie była związana ze wzrostem ryzyka zgonu.   

Badanie własne wykazało, że osoby, które zmarły do 3 miesiąca po udarze, w 

analizie jednoczynnikowej były statystycznie znamiennie starsze, rzadziej otyłe oraz 

częściej miały migrenę w wywiadzie. Osoby zmarłe również częściej miały udar w 

zakresie całego przedniego kręgu unaczynienia, większy deficyt neurologiczny przy 

przyjęciu i większy stopień niepełnosprawności przy wypisie ze szpitala. Rzadziej też 

stwierdzano u nich obrzęk mózgu w badaniu TK. W grupie tej obserwowano również 

wyższy odczyn Biernackiego oraz wyższą liczbę leukocytów i stężenie kreatyniny w 

pierwszej dobie po przyjęciu, w porównaniu do grupy kontrolnej. Jednak w analizie 

regresji logistycznej tylko większy deficyt neurologiczny przy przyjęciu był 

niezależnym czynnikiem ryzyka zgonu do 3. miesiąca od wystąpienia udaru. Wyniki 

własne częściowo potwierdziły rezultaty badania Henon i wsp. [66], nie potwierdziły 

natomiast wyników badania Barby i wsp. [12]. 

 
5.4.2. Czynniki ryzyka zgonu po 12 miesiącach od udaru 

W badaniu Barby i wsp. [12] niezależnymi predyktorami zgonu do 2 lat po 

udarze były: starszy wiek, niższy wynik w BI przy wypisie ze szpitala, przebycie 

kolejnego udaru mózgu oraz obecność otępienia podudarowego. W badaniu Henon i 

wsp. [66] niezależnymi czynnikami ryzyka zgonu do 3 lata od zachorowania były: 

starszy wiek, nawrót udaru oraz otępienie poudarowe. 

Badanie własne wykazało, że osoby, które zmarły do 12 miesiąca po udarze, 

w analizie jednoczynnikowej były statystycznie znamiennie starsze i częściej miały 

udar niedokrwienny w wywiadzie. Osoby te również znamiennie częściej były 
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otępiałe przy przyjęciu do szpitala oraz po 3 miesiącach. Osoby zmarłe miały również 

większy deficyt neurologiczny przy przyjęciu oraz większy stopień 

niepełnosprawności przy wypisie ze szpitala a także rzadziej obrzęk mózgu w 

badaniu TK. Zmarli mieli również wyższe: odczyn Biernackiego, liczbę leukocytów, 

stężenie kreatyniny i cholesterolu całkowitego w pierwszej dobie hospitalizacji w 

porównaniu do osób, które przeżyły. Jednak w analizie regresji logistycznej jedynie 

starszy: wiek, udar mózgu w wywiadzie oraz wyższy odczyn Biernackiego były 

niezależnymi czynnikami ryzyka zgonu pomiędzy 3. a 12. miesiącem od 

zachorowania.  

Nie potwierdzono wyników badań w których wykazano, że obecność otępienia 

wpływa na rokowanie po udarze. Pomimo, że w analizie jednoczynnikowej 

stwierdzono, że zarówno Pre-SD jak i PSD, oraz obie te drupy analizowane razem są 

czynnikiem ryzyka zgonu do 12. miesiąca od zachorowania, w analizie regresji 

logistycznej wynik ten nie osiągnął znamienności statystycznej. Czas obserwacj 

chorych po darze w badaniu własnym wynosił 12 miesięcy, krócej niż w badaniu 

Barby i wsp. [12] oraz Henon i wsp. [66], co mogło być zbyt krótkim okresem by 

doszło do ujawnienia wpływu PSD na ryzyko zgonu. 
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6..Wnioski 
 

1. Częstość otępienia przedudarowego w badanej populacji chorych z udarem 

wynosiła 12% i nie odbiegała od częstości tego otępienia stwierdzanej w populacjach 

krajów zachodnich. Czynnikami ryzyka Pre-SD były: płeć żeńska, przebyty wcześniej 

udar niedokrwienny, większa liczba starych ognisk niedokrwiennych stwierdzanych w 

badaniu TK oraz wyższy poziom γ-globulin w surowicy.    

2. Otępienie poudarowe 3 miesiące od zachorowania stwierdzono u 22,6% 

chorych w badanej populacji. Czynnikami ryzyka jego wystąpienia były: starszy wiek, 

cukrzyca, oraz większy deficyt neurologiczny przy przyjęciu zarówno w grupie osób z 

udarem niedokrwiennym jak i w grupie osób z udarem niedokreinnym i krwotokiem 

śródmózgowym analizowanych łącznie.    

3. Po 12 miesiącach od zachorowania otępienie rozpoznano u 24,6% badanych. 

Czynnikami ryzyka dla otępienia 12 miesiące po udarze w grupie osób z udarem 

niedokrwiennym i krwotokiem śródmózgowym były: starszy wiek oraz większy deficyt 

neurologiczny przy przyjęciu do szpitala. W grupie osób z udarem niedokrwiennym 

czynnikami ryzyka były: starszy wiek oraz większy stopień niepełnosprawności przy 

wypisie ze szpitala.  

4. Nie stwierdzono zwiększonego wczesnego ryzyka zgonu u chorych z Pre-SD 

w porównaniu do osób bez otępienia. Obecności PSD 3 miesiące po udarze również 

nie wiązała się ze wzrostem późnego ryzyka zgonu, pomiędzy 3. a 12. miesiącem od 

zachorowania w porównaniu do osób bez otępienia.  
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7..Streszczenie  
 

Otępienie poudarowe to każdy rodzaj otępienia ujawniający się po udarze 

niezależnie od jego prawdopodobnej przyczyny. Uważa się, że może być ono 

wynikiem zmian o różnej etiologii: naczyniowych, zwyrodnieniowych, zmian w istocie 

białej oraz procesów związanych ze starzeniem się mózgu. Patofizjologiczny związek 

między udarem a otępieniem jest słabo poznany. Coraz więcej mówi się na temat 

wspólnych patomechanizmów niedokrwienia oraz procesu zwyrodnieniowego mózgu.  

Częstość otępienia poudarowego 3 miesiąc po udarze ocenia się na 6% do 

31,8%. Tak duża rozpiętość wyników jest efektem stosowania bardzo różnych 

kryteriów rekrutacji do badań oraz różnych kryteriów diagnostycznych dla oceny 

otępienia. Na częstość otępienia poudarowego wpływ ma również ocena otępienia 

przedudarowego, które stwierdza się u od 9,2% do 16,3% chorych przy przyjęciu do 

szpitala.  

Starszy wiek jest jedynym czynnikiem ryzyka otępienia poudarowego nie 

budzącym kontrowersji. Rola innych czynników: demograficznych, radiologicznych, 

klinicznych lub związanych z udarem nie jest jednoznaczna, co wynika 

prawdopodobnie z dużego zróżnicowania populacji poddanych badaniom oraz 

różnych kryteriów diagnostycznych dla jego potencjalnych czynników ryzyka. 

Do tej pory wykazano, że na rozwój otępienie poudarowego mają wpływ: rasa 

czarna, niższe wykształcenie, cukrzyca, nadciśnienie tętnicze, korowy zanik mózgu, 

zaburzenia rytmu serca, udar niedokrwienny w wywiadzie, afazja, większy deficyt 

neurologiczny przy przyjęciu, obniżenie sprawności intelektualnej przed udarem oraz 

obecność zmian w istocie białej mózgu. Wśród czynników ryzyka związanych z 

udarem wymienia się: zawał lewej półkuli mózgu, mnogie zawały lakunarne, zawał w 

zakresie tętnicy środkowej mózgu, oraz większą średnią objętość ogniska 

zawałowego mierzonego w obrazie TK. 

Obecność otępienia przed- i poudarowego wpływa na rokowanie. 

Śmiertelność u osób z otępieniem jest większa w porównaniu do osób bez otępienia, 

zarówno w prognozie długo- jak i krótkoterminowej.  

 

Powyższe doniesienia w literaturze skłoniły do przeprowadzenia badania, którego 

celem było: 
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• Ocena częstości otępienia przedudarowego i czynników ryzyka jego 

wystąpienia. 

• Ocena częstości otępienia poudarowego 3 miesiące po udarze mózgu  i 

czynników ryzyka jego wystąpienia. 

• Ocena częstości otępienia poudarowego 12 miesięcy po udarze mózgu  i 

czynników ryzyka jego wystąpienia. 

• Ocena wpływu otępienia przed- i poudarowego na wczesne i późne rokowanie 

po udarze mózgu. 

 

Badanie przeprowadzono w grupie 250 pacjentów w wieku powyżej 40 lat z 

rozpoznaniem udaru mózgu, hospitalizowanych w Oddziale Udarowym Kliniki 

Neurologii w Krakowie. Oceny otępienia przed udarem dokonywano na podstawie 

informacji uzyskanych od opiekuna chorego, przy użyciu ,,Kwestionariusza 

dotyczącego sprawności intelektualnej u osób starszych” do 48 godzin od 

zachorowania. Po 3 i 12 miesiącach oceniano obecność otępienia poudarowego na 

podstawie badania funkcji poznawczych w czasie wizyty kontrolnej, a u osób, które 

nie zgłosiły się na badanie, na podstawie Kwestionariusza. Rozpoznanie otępienia 

stawiano w oparciu o kryteria diagnostyczne według DSM-IV. Informacji dotyczących 

czynników ryzyka dla otępienia po i przed udarowego zbierano za pomocą specjalnie 

przygotowanej ankiety. Analizę statystyczną przeprowadzono na komputerze PC 

przy użyciu oprogramowania „SPSS” dla platformy Windows, wersja 10.0. 

Do porównania wyników pomiędzy poszczególnymi grupami dla zmiennych 

nominalnych zastosowano test χ2, a dla zmiennych ciągłych - test U Mann-Witney’a. 

Za istotne statystycznie przyjęto p<0,05. 

W badaniu własnym otępienie przedudarowe stwierdzono u 12,0% osób 

przyjętych do szpitala z powodu udaru. Po 3 miesiącach u 31,4% chorych 

stwierdzono otępienie, z czego u 11,3% występowało ono już przy przyjęciu do 

szpitala. Po roku otępienie obecne było u 24,6% osób z czego u 4,5% osób z tej 

grupy rozwinęło się ono pomiędzy 3. a 12. miesiącem od zachorowania. 

Badanie własne wykazało, że czynnikami ryzyka dla otępienia 

przedudarowego są: płeć żeńska, udar niedokrwienny w wywiadzie, liczba starych 

zmian naczyniowych w badaniu TK oraz wyższy poziom γ-globulin w surowicy. 
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Dla otępienia 3 miesiące po udarze stwierdzono następujące czynniki ryzyka: 

starszy wiek, cukrzycę oraz większy deficyt neurologiczny przy przyjęciu do szpitala 

w grupie chorych z udarem niedokrwiennym i krwotokiem sródmózgowym oraz w 

grupie osób z udarem niedokrwiennym. 

Dla otępienia 12 miesięcy po udarze stwierdzono następujące czynniki ryzyka: 

starszy wiek oraz większy deficyt neurologiczny przy przyjęciu do szpitala w grupie 

osób z udarem niedokrwiennym i krwotokiem sródmózgowym oraz starszy wiek i 

wyższy wynik w Skali Rankina przy wypisie ze szpitala w grupie osób z udarem 

niedokrwiennym. 

 Większy deficyt neurologiczny przy przyjęciu do szpitala był niezależnym 

czynnik ryzyka zgonu po 3 miesiącach od udaru. 

Czynnikami ryzyka zgonu do 12. miesiąca od zachorowania były: starszy wiek, 

udar niedokrwienny w wywiadzie oraz wyższy odczyn Biernackiego w pierwszej 

dobie hospitalizacji. 

 Podsumowując, w populacji osób hospitalizowanych w Oddziale Udarowym 

Kliniki Neurologii w Krakowie około jedna trzecia osób przyjętych z powodu udaru 

spełniała kryteria rozpoznania otępienia 3 miesiące po udarze, z czego u około 30% 

osób z tej grupy otępienie było obecne już przy przyjęciu do szpitala.   

 Większość przypadków otępienia wystąpiło do 3 miesiąca po udarze mózgu. 

Pomiędzy 3 a 12 miesiącem nowe przypadki otępienia rozpoznano jedynie u 4,5% 

badanych. 

 Czynniki ryzyka otępienia przedudarowego różniły się od czynników ryzyka 

otępienia po udarze mózgu. 

 Obecność otępienia przed udarem mózgu nie wpływała na wczesne 

rokowanie. Obecność otępienia 3 miesiące po udarze nie wiązała się ze 

zwiększonym ryzykiem zgonu do 12 miesiąca od zachorowania w porównaniu do 

grupy kontrolnej.  
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The risk of dementia is increased in patients who had a stroke. The 

prevalence of post-stroke dementia (PSD) three months after stroke ranges from 6% 

to 31.8%. Post-stroke dementia includes any type of dementia occurring after stroke 

but the mechanisms related to its development are still not well identified. Cumulative 

effect of cerebrovascular lesions, neurodegenerative pathology as well as white 

matter changes and aging are consider in development of PSD.  

When assessing PSD it is very important to evaluate prior cognitive abilities 

since one tenth to one sixth of patients admitted to the hospital with stroke already 

have pre-stroke dementia (Pre-SD).  

Increasing age is commonly recognized as a risk factor for PSD, but data 

concerning other factors are inconclusive. So far the following factors were found to 

increase the risk of dementia across the studies: black race, lover lewel of education, 

prior cognitive decline, diabetes mellitus, arterial hypertension, myocardial infarction, 

atrial fibrillation, cigarette smoking, previous stroke, severity of clinical deficit on 

admission, aphasia, size and site of vascular lesion, lacunar infarcts, middle cerebral 

artery infarction, cerebral atrophy and severity of leukoaraiosis on computer 

tomography (CT) 

Dementia influences the outcome in short and long prognosis.   

So far, there was no study assessing the prevalence of pre- and post-stroke 

dementia as well as their risk factors in Polish population.  

The aim of this study was:   

• To determine prevalence of Pre-SD and risk factors for its development. 

• To determine prevalence of PSD 3 months after stroke and risk factors for its 

development. 

• To determine prevalence of PSD 12 months after stroke and risk factors for its 

development.  

• To asses the influence of dementia on early and late prognosis.  

 

Consecutive patients admitted to the Department of Neurology, University Hospital in 

Cracow, Poland, from the 1st of January 2000 to the 30th of March 2001 with ischemic 

or hemorrhagic stroke were included in the study. Patients younger than 40 years, 

with stroke associated with other primary brain lesion (e.g. tumour, trauma) as well as 

patients without a reliable informant or transferred from another hospital were 

excluded from the study. The demographic data, history of previous disease and 
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habits, vascular risk factors, radiological and biochemical data on admission were 

recorded. Pre-stroke cognitive decline was evaluated using the Informant 

Questionnaire on Cognitive Decline in the Elderly (IQCODE). Patients with IQCODE 

score ≥ 104 were classified as having Pre-SD. The patients, who survived, 

underwent neurological and neuropsychological examination during the follow-up 

visit 3 and 12 months after stroke. All patients or patients’ close relatives gave 

informed consent prior to their inclusion in the study. The DSM-IV definition for 

dementia was used.  

The staysical analyses were performed using SPSS for Windows v. 10.0. As most 

continuous variables showed significant departures from normality, the 

nonparametric Mann-Whitney’s U test was used for them instead of ANOVA. The χ2 

test was used for dichotomous and other categorical variables. All variables with 

P<0.1 in the univariate analysis were included in a multivariate analysis with a 

backward stepwise logistic regression to identify independent predictors of PSD.  

Before the logistic regression was applied, multicollinearity among selected variables 

was assessed by means of Pearson’s r in the case of the relationship between 

continuous variables and continuous versus dichotomous variables. The odds ratios 

and 95% confidence intervals were estimated from the regression coefficients. 

P<0.05 was considered as significant.   

Pre-stroke dementia was found in 12% of 250 stroke patients. In logistic 

regression analysis female gender history of previous stroke, the number of old 

infarcts on CT and serum γ-globulins level were independently associated with pre-

stroke dementia. 

Post-stroke dementia was diagnosed in 31.4% of stroke survivors at month-3. 

Factors independently associated with PSD were: increasing age, diabetes mellitus, 

and more severe neurological deficit on admission in the whole population including 

both ischemic and hemorrhagic stroke and in patients only with ischemic stroke. 

After one year dementia was diagnosed in 24% of patients; in 4.5% of them 

dementia was diagnosed first time between 3 and 12 month after stroke. Factors 

independently associated with PSD were: increasing age and more severe 

neurological deficit on admission in the whole population including both ischemic and 

hemorrhagic stroke and increasing age and higher level of dependency at discharge 

from the hospital in patients with ischemic stroke. 
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In hospitalized population, about one third of stroke patient was demented 3 

months after stroke, and about one third of them had been already demented before 

admission to the hospital. The incidence of dementia was highest in first months 

following stroke. The risk factors for Pre-SD differ from those of PSD. Dementia after 

stroke does not influence short and long time prognosis: people with Pre-SD and 

PSD did not have higher risk of morality when compared to non-demented. 
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8. Aneks 
 

IQCODE 
The Informant Questionnaire on Cognitive Decline in the Elderly. 

 

Ankieta 

dotycząca sprawności funkcji poznawczych 

u osób w starszym wieku. 
 
Proszę zastanowić się na tym jaka jest różnica pomiędzy obecnym zachowaniem 

Pana/i członka rodziny/przyjaciela obecnie w porównaniu do jego/jej zachowania się 

10 lat temu. 10 lat temu był rok 19......   

Poniżej opisane są sytuacje, w których osoba której dotyczy ten formularz musi 

posłużyć się swą pamięcią, inteligencją. Proszę postarać się ocenić, czy przez te 10 

lat doszło do pogorszenia lub może poprawy, czy też nie zaszły żadne zmiany w 

sposobie codziennego zachowania, funkcjonowania badanej osoby w poniżej 

podanych sytuacjach. Proszę zwrócić uwagę na porównanie sposobu zachowania 

osoby obecnie i 10 lat temu.  

Jeżeli osoba, której dotyczy ten formularz 10 lat temu zapominała gdzie odłożyła jakąś 

rzecz i obecnie także zapomina powinien Pan/i zakreślić odpowiedź:   

Brak istotnej zmiany w zachowaniu.   

 

 

Data : ...... ..............  .................... 

Imię i nazwisko pacjenta:  .................... .................................... 

Rodzaj pokrewieństwa / znajomości osoby wypełniającej ankietę  

w stosunku do pacjenta:  ......................................................................... 
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Proszę zaznaczyć zaobserwowane zmiany przez zakreślenie kółkiem 
właściwej odpowiedzi. 
W porównaniu do 10 lat wstecz, osoba której dotyczy ten formularz: 
 1 2 3 4 5 
1. Rozpoznaje twarze osób z 
rodziny i przyjaciół. 

znaczna 
poprawa 

lekka 
poprawa 

brak 
istotnych 
zmian 

lekkie 
pogorszenie 

znaczne 
pogorszenie 

2. Pamięta imiona osób z 
rodziny i przyjaciół. 

znaczna 
poprawa 

lekka 
poprawa 

brak 
istotnych 
zmian 

lekkie 
pogorszenie 

znaczne 
pogorszenie 

3. Pamięta rzeczy dotyczące 
rodziny i przyjaciół (np. 
zawód, dzień urodzin, 
adresy). 

znaczna 
poprawa 

lekka 
poprawa 

brak 
istotnych 
zmian 

lekkie 
pogorszenie 

znaczne 
pogorszenie 

4. Pamięta rzeczy które 
miały niedawno miejsce. 

znaczna 
poprawa 

lekka 
poprawa 

brak 
istotnych 
zmian 

lekkie 
pogorszenie 

znaczne 
pogorszenie 

5. Potrafi odtworzyć 
rozmowę sprzed kilku dni. 

znaczna 
poprawa 

lekka 
poprawa 

brak 
istotnych 
zmian 

lekkie 
pogorszenie 

znaczne 
pogorszenie 

6. Zapomina w środku 
rozmowy co chciał/a 
powiedzieć. 

znaczna 
poprawa 

lekka 
poprawa 

brak 
istotnych 
zmian 

lekkie 
pogorszenie 

znaczne 
pogorszenie 

7. Pamięta swój adres i  
numer telefonu. 

znaczna 
poprawa 

lekka 
poprawa 

brak 
istotnych 
zmian 

lekkie 
pogorszenie 

znaczne 
pogorszenie 

8. Orientuje się jaki jest 
dzień tygodnia, miesiąc, rok. 

znaczna 
poprawa 

lekka 
poprawa 

brak 
istotnych 
zmian 

lekkie 
pogorszenie 

znaczne 
pogorszenie 

9. Pamięta gdzie zazwyczaj 
trzymane są różne rzeczy. 

znaczna 
poprawa 

lekka 
poprawa 

brak 
istotnych 
zmian 

lekkie 
pogorszenie 

znaczne 
pogorszenie 

10.Umie przypomnieć sobie 
gdzie można znaleźć rzeczy 
odłożone w inne niż 
zazwyczaj miejsce. 

znaczna 
poprawa 

lekka 
poprawa 

brak 
istotnych 
zmian 

lekkie 
pogorszenie 

znaczne 
pogorszenie 

11. Umie przystosować      
się do zmian w co- 
dziennym planie dnia. 

znaczna 
poprawa 

lekka 
poprawa 

brak 
istotnych 
zmian 

lekkie 
pogorszenie 

znaczne 
pogorszenie 

12.Umie posługiwać się 
zmechanizowanym sprzętem 
gospodarstwa domowego. 

znaczna 
poprawa 

lekka 
poprawa 

brak 
istotnych 
zmian 

lekkie 
pogorszenie 

znaczne 
pogorszenie 

13. Jest w stanie nauczyć się 
jak używać nowych 
przyrządów lub maszyn w 
gospodarstwie domowym. 

znaczna 
poprawa 

lekka 
poprawa 

brak 
istotnych 
zmian 

lekkie 
pogorszenie 

znaczne 
pogorszenie 
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14. Posiada ogólną zdolność 
uczenia się różnych nowych 
rzeczy. 

znaczna 
poprawa 

lekka 
poprawa 

brak 
istotnych 
zmian 

lekkie 
pogorszenie 

znaczne 
pogorszenie 

15. Pamięta wydarzenia 
które miały miejsce w jego / 
jej młodości. 

znaczna 
poprawa 

lekka 
poprawa 

brak 
istotnych 
zmian 

lekkie 
pogorszenie 

znaczne 
pogorszenie 

16. Pamięta rzeczy których 
nauczył(a) się w młodości. 

znaczna 
poprawa 

lekka 
poprawa 

brak 
istotnych 
zmian 

lekkie 
pogorszenie 

znaczne 
pogorszenie 

17. Rozumie znaczenie 
rzadko używanych słów. 

znaczna 
poprawa 

lekka 
poprawa 

brak 
istotnych 
zmian 

lekkie 
pogorszenie 

znaczne 
pogorszenie 

18. Rozumie artykuły z   
czasopism lub gazet. 

znaczna 
poprawa 

lekka 
poprawa 

brak 
istotnych 
zmian 

lekkie 
pogorszenie 

znaczne 
pogorszenie 

19. Jest zdolny śledzić 
przebieg akcji w książkach 
lub serialach telewizyjnych. 

znaczna 
poprawa 

lekka 
poprawa 

brak 
istotnych 
zmian 

lekkie 
pogorszenie 

znaczne 
pogorszenie 

20. Daje sobie radę z 
napisaniem listu do 
przyjaciela lub w sprawach 
służbowych. 

znaczna 
poprawa 

lekka 
poprawa 

brak 
istotnych 
zmian 

lekkie 
pogorszenie 

znaczne 
pogorszenie 

21.Orientuje się w ważnych 
wydarzeniach historycznych. 

znaczna 
poprawa 

lekka 
poprawa 

brak 
istotnych 
zmian 

lekkie 
pogorszenie 

znaczne 
pogorszenie 

22. Podejmuje decyzje 
dotyczące codziennych 
spraw. 

znaczna 
poprawa 

lekka 
poprawa 

brak 
istotnych 
zmian 

lekkie 
pogorszenie 

znaczne 
pogorszenie 

23. Umie właściwie 
gospodarować pieniędzmi na 
zakupach. 

znaczna 
poprawa 

lekka 
poprawa 

brak 
istotnych 
zmian 

lekkie 
pogorszenie 

znaczne 
pogorszenie 

23. Potrafi zajmować się 
finansami (np. emerytura, 
renta, załatwienie spraw w 
banku, na poczcie). 

znaczna 
poprawa 

lekka 
poprawa 

brak 
istotnych 
zmian 

lekkie 
pogorszenie 

znaczne 
pogorszenie 

24. Daje sobie radę z innymi 
problemami życia 
codziennego (umie określić 
jak dużo kupić żywności, na 
kiedy planowane są 
odwiedziny przyjaciół). 

znaczna 
poprawa 

lekka 
poprawa 

brak 
istotnych 
zmian 

lekkie 
pogorszenie 

znaczne 
pogorszenie 

26.Umie zorientować się, co 
się wokół niego / niej dzieje, 
rozumie dlaczego tak się 
dzieje. 

znaczna 
poprawa 

lekka 
poprawa 

brak 
istotnych 
zmian 

lekkie 
pogorszenie 

znaczne 
pogorszenie 
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