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WSTEP

Termin ,zesp6t sercowo-nerkowy” byt dotychczas bardzo
czesto stosowany mimo braku jednoznacznej definicji i kla-
syfikacji. Najczesciej uzywano tego sformutowania, by pod-
kresli¢ wystepowanie zaburzer funkcjonowania obu narza-
doéw i wzajemne oddziatywanie patologii jednego organu na
drugi. Niejednokrotnie jednak zespofem tym nazywano stan
opornosci na diuretyki, pogorszenia funkcji nerek u chorego
leczonego z powodu niewydolnosci serca (HF) czy stan prze-
ciazenia ptynowego i niskiej diurezy. Wychodzac naprzeciw
potrzebie ujednolicenia definicji i klasyfikacji w 2010 r. gru-
pa ekspertéw zaproponowata nowe podejscie do problemu
tego zespotu klinicznego [1]. Wedtug najnowszych ustalen
zespoly sercowo-nerkowe nalezy rozpozna¢ w sytuacji wspot-
wystepowania objawéw nieprawidtowosci funkcji i/lub struk-
tury serca i nerek, w ktérym patologia jednego organu pro-
wadzi do zaburzer funkcjonowania drugiego [1, 2]. Zespoty
te zostaty podzielone na 5 typéw w zaleznosci od tego, ktéry

Tabela 1. Podziat zespotow sercowo-nerkowych

Narzad pierwotnie

objety patologig

Ostry zesp6t sercowo-nerkowy
Przewlekty zespdt sercowo-nerkowy
Ostry zespot nerkowo-sercowy
Przewlekty zespot nerkowo-sercowy

u b wN -

Witdrny zespot sercowo-nerkowy

Serce Ostra

Serce Przewlekta

Nerka Ostra

Nerka Przewlekta
Schorzenie ogdlnoustrojowe Ostra lub przewlekfa

narzad pierwotnie jest objety chorobg oraz czy ta patologia
ma ostry, czy przewlekly charakter. Ponizej przedstawiono
najnowszg klasyfikacje, prawdopodobne mechanizmy odpo-
wiedzialne za patofizjologie i znaczenie kliniczne zespotow
sercowo-nerkowych w kontekscie HF.

KLASYFIKACJA

Obecnie wyrdznia sie 5 typdw zespotéw sercowo-nerkowych
(tab. 1). Typ 1 wystepuje w sytuacji, gdy ostra choroba serca
(np. ostra niewydolno$¢, zawat serca) prowadzi do pogorsze-
nia funkgji lub uszkodzenia nerek [2]. W typie 2 przewlekta
patologia serca (najczesciej przewlekta HF) uposledza funk-
cje nerek [2]. Typ 3 i 4 wiaze sie natomiast z odwrotng sytu-
acja, tzn. gdy choroba nerek (ostra— typ 3 lub przewlekta —
typ 4) prowadzi do zaburzen funkcjonowania ukfadu serco-
wo-naczyniowego [2]. Typ 5 (zesp6t sercowo-nerkowy wtor-
ny) nalezy rozpozna¢, gdy schorzenie ogdlnoustrojowe (np.
stan septyczny) skutkuje zaburzeniami funkcjonowania ser-
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ca i nerek [2]. Nalezy podkresli¢, ze zespoty te wyodrebnio-
no z powodu istnienia przestanek patofizjologicznych — bar-
dzo silnego powigzania i wzajemnego pogtebiania patologii
jednego narzadu przez drugi oraz ich waznych konsekwencji
klinicznych.

PATOFIZJOLOGIA
Patomechanizm powstawania zespotdéw sercowo-nerkowych
nie jest do korica poznany. Podejmuje sie préby stworzenia
modeli ttumaczacych geneze wspotwystepowania patologii
tych narzadéw. Jak wspomniano, w niniejszym artykule przed-
stawiono najbardziej prawdopodobne teorie ttumaczace od-
dziatywanie HF na pogorszenie funkcji nerek (czyli powsta-
wanie zespotu sercowo-nerkowego typu 1 i 2). Wptyw cho-
roéb nerek na ukfad sercowo-naczyniowy wymaga osobnego
omoéwienia.

Patofizjologia zespotu sercowo-nerkowego jest ztozona
i obejmuje wiekszos¢ z nizej przedstawionych, $cisle ze soba
powiazanych mechanizméw. Jednak konkretne procesy
w r6znym stopniu mogg wptywac na powstawanie poszcze-
gbInych typow zespotu, i tak np. zaburzenia hemodynamicz-
ne beda miaty wieksze znaczenie w powstawaniu zespotu ser-
cowo-nerkowego typu 1, natomiast dfugotrwata adaptacja do
zaburzen neurohormonalnych bedzie dominowata w typie 2.

Jedna z teorii ttumaczacych geneze zespotu sercowo-
-nerkowego wysuwa na pierwszy plan zaburzenia hemody-
namiczne obserwowane w HF. Zaktada ona, ze wraz z po-
stepujacym uszkodzeniem lewej komory spada rzut minuto-
wy serca, co prowadzi do nieadekwatnego wypetniania tozy-
ska tetniczego (tzw. arterial underfilling), a to skutkuje pobu-
dzeniem znajdujacych sie w jego obrebie baroreceptoréw.
Konsekwencja ich aktywagji jest m.in. wzmozenie aktywno-
Sci neurohormonalnej, ktéra prowadzi do obkurczenia na-
czyn, hipoperfuzji narzadéw, w tym nerek, i skutkuje upo-
Sledzeniem funkgji filtracyjnej nefronéw [3]. Zalezno$¢ taka
potwierdzili w swojej pionierskiej pracy Ljungman i wsp. [4],
stwierdzajac, ze wraz ze spadkiem wskaZnika sercowego, po
wyczerpaniu mechanizméw autoregulacji i adaptacji nerki,
dochodzi do nieuchronnego zmniejszenia przesaczania kte-
buszkowego nerek (ryc. 1). Nalezy zaznaczy¢, ze opisane
przez Ljungmana w latach 90. XX wieku zjawiska dotycza pa-
cjentéw nieprzyjmujacych lekow blokujacych pobudzenie
neurohormonnalne (beta-adrenolityki, inhibitory enzymu
konwertujacego angiotensyne lub antagonisci receptora an-
giotensyny). Wspolfczesnie leki z tej grupy stanowig podsta-
we farmakoterapii chorych z HF i dlatego koncepcja Ljung-
mana byta weryfikowana w tych nowych warunkach. Smilde
i wsp. [5], ktorzy przebadali 86 pacjentéw z HF leczonych
optymalnymi dawkami inhibitoréw enzymu konwertujace-
go, potwierdzili, ze nerkowy przeptyw krwi jest najwazniej-
szym determinantem funkgji nerek w tej populacji chorych.

Ta stosunkowo prosta teoria nie ttumaczy jednak wszyst-
kich zjawisk obserwowanych w czasie powstawania zespotu.

Wskaznik sercowy

Rycina 1. Zaleznos¢ nerkowego przeptywu krwi (RBF), przesa-
czania ktebuszkowego (GFR) i frakgji filtracyjnej (FF) od wskazni-
ka sercowego; na podstawie [4]

Analiza badania ESCAPE (Evaluation Study of Congestive He-
art Failure and Pulmonary Catheterization Effectiveness), w kto-
rym wykonywano pomiary hemodynamiczne u 194 chorych
z zaawansowang HF, nie potwierdzita zaleznosci miedzy pa-
rametrami $wiadczacymi o uposledzonym rzucie minutowym
serca, a stezeniem kreatyniny [6]. Jedynie podwyzszone war-
tosci cisnienia w prawym przedsionku korelowaty z zaburze-
niem funkgcji nerek, co wskazuje na fakt, ze cisnienie w ukla-
dzie zylnym ma duze znaczenie w patofizjologii uposledze-
nia funkgji nerek w tej populacji chorych [6]. Do analogicz-
nych wnioskéw doszli badacze, ktérzy na podstawie
pomiaréw hemodynamicznych leczyli grupe 145 pacjentow
z zaawansowang HF [7]. W tej pracy osoby, u ktérych zaob-
serwowano pogorszenie w zakresie niewydolnosci nerek de-
finiowane jako wzrost kreatyniny = 0,3 mg/dl, charakteryzo-
waly sie wyzszymi wartosciami o$rodkowego cisnienia zyl-
nego, zarébwno przy przyjeciu do szpitala, jak i po okresie in-
tensywnego leczenia, w poréwnaniu z pacjentami, u ktérych
nie doszto do spadku wskaznika filtracji ktebuszkowej (GFR,
glomerular filtration rate) [7]. Badacze ci stwierdzili, ze pod-
wyzszone ci$nienie w fozysku zylnym jest najwazniejszym
czynnikiem determinujacym dysfunkcje nerek u pacjentow
z HF. Wydaje sie, Zze na funkcje nerek w tej populacji cho-
rych kluczowy wplyw ma gradient tetniczo-zylny (utrzymy-
wany miedzy tetnicg a zylg nerkowa), ktéry umozliwia za-
chowanie cisnienia filtracyjnego. W HF gradient ten znacz-
nie spada ze wzgledu na zmniejszenie rzutu serca i wzrost
ci$nienia w tozysku zylnym, co skutkuje zmniejszeniem GFR.

Powyzej przedstawiona koncepcja jest zbiezna z pogla-
dami innych autoréw, ktérzy zaobserwowali zwiazek mie-
dzy dysfunkcja nerek i podwyzszonym ci$nieniem wewnatrz-
brzusznym (IAP, intra-abdominal pressure) [8]. Jednym z czyn-
nikébw prowadzacych do wzrostu IAP jest bowiem wysokie
cisnienie zylne i odwrotnie — wysokie IAP prowadzi do wzro-
stu o$rodkowego ci$nienia zylnego. Udowodniono, ze pod-
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wyzszone wartosci IAP wiazg sie z dysfunkcja narzadéw znaj-
dujacych sie w zamknietym kompartmencie, jakim jest jama
brzuszna [9]. Mullens i wsp. [8] zaobserwowali, ze wysokie
wartosci IAP czesto wystepujg w populacji pacjentéw z ostrg
HF. Ponadto grupa chorych z wysokim IAP (= 8 mm Hg)
charakteryzowata sie istotnie wyzsza Srednig wartoscia kre-
atyniny w poréwnaniu z pacjentami z prawidtowym cisnie-
niem w jamie brzusznej [8]. Dodatkowo stwierdzono, ze ob-
nizenie wartosci IAP wiazato sie z poprawa funkgji filtracyjnej
nerek, natomiast wzrost skutkowat obnizeniem GFR [8]. Cis-
nienie wewnatrzbrzuszne lepiej korelowato z funkcja nerek
niz parametry hemodynamiczne uzyskane podczas cewni-
kowania serca [8]. Niestety ze wzgledu na stosunkowo matg
grupe badang trudno na podstawie wynikéw tej pracy jedno-
znacznie odpowiedzie¢ na pytanie, czy podwyzszona war-
to$¢ IAP jest niezaleznym determinantem funkgji nerek. Rola
IAP w patofizjologii zespotu sercowo-nerkowego niewatpli-
wie wymaga dalszego zbadania.

Kolejnym elementem uczestniczacym w powstawaniu
zespotu sercowo-nerkowego sa zaburzenia neurohormonal-
ne obserwowane juz we wczesnych fazach HF [10]. Mimo
wielu lat intensywnych badan wiedza dotyczaca tych kluczo-
wych w HF zjawisk jest wciaz niekompletna. Jak juz wspo-
mniano, zmniejszenie wypetnienia fozyska naczyniowego
(arterial underfilling) i pobudzenie aparatu przyktebuszkowe-
go nerek prowadza do uruchomienia licznych kompensacyj-
nych proceséw neurohormonalnych, ktére na poczatkowym
etapie maja przeciwdziata¢ niekorzystnym skutkom hipoper-
fuzji narzadowej, jednak w ostatecznym rozrachunku dodat-
kowo pogarszajg stan hemodynamiczny pacjenta i powoduja
uszkodzenie uktadu sercowo-naczyniowego. Nalezy do nich
zaliczy¢ pobudzenie ukfadu renina—angiotensyna—aldosteron,
uktadu adrenergicznego oraz dodatkowo wazopresyny, en-
dotelin i prostaglandyn. Angiotensyna Il prowadzi m.in. do
skurczu tetnic (w tym tetniczki doprowadzajacej i odprowa-
dzajacej ktebuszka nerkowego), co z reguty skutkuje obnize-
niem przeptywu krwi i w rezultacie spadkiem GFR. Stwier-
dzono Scisty zwiazek miedzy funkcja nerek a poziomem ak-
tywacji neurohormonalnej, obserwowano bowiem zaleznos¢
obnizonego przesaczania ktebuszkowego z podwyzszonymi
wartosciami dopaminy, noradrenaliny, reniny, aldosteronu
i N-koncowego fragmentu ANP w surowicy oséb z HF [11].

Coraz wieksza uwage zwraca sie takze na kolejny hor-
mon zaangazowany w regulacje gospodarki wodno-elektro-
litowej — wazopresyne. Peptyd ten oddziatuje poprzez swo-
je receptory V, i V, [12]. Pobudzenie tego pierwszego prowa-
dzi do obkurczenia naczyn, proliferacji komérek miesni gtad-
kich w Scianie naczyn krwionosnych i przerostu miesnia lewej
komory, natomiast aktywacja receptora V, skutkuje zmniej-
szeniem diurezy i osmolarnosci osocza oraz pobudzeniem
osrodka pragnienia [12]. Mechanizmy te moga prowadzi¢ do
powstania lub nasilania objawow zespotu sercowo-nerkowe-
go. Podejmowano proby zablokowania receptoréw wazopre-

syny u pacjentéw ze zdekompensowang HF, z ktérych wy-
nika, ze antagonisci tego hormonu zwiekszaja objetos¢ usu-
wanej z organizmu wody, zmniejszajg uczucie dusznosci
i obrzeki, nie wptywaja jednak ani na rokowanie, ani na funk-
cje nerek [13]. Uwzgledniajac te dane, nalezy stwierdzi¢, ze
rola wazopresyny w patogenezie zespotu sercowo-nerkowe-
go wymaga dalszego zbadania.

W powstawaniu zespotu zapewne maja znaczenie takze
stosowane w leczeniu HF leki, szczegdInie diuretyki. Po do-
zylnym podaniu duzych dawek furosemidu zaobserwowano
wystepowanie przejsciowych zaburzed hemodynamicznych,
a wéréd nich: przyspieszenie akgji serca, niewielkie obnizenie
objetosci wyrzutowej lewej komory, wzrost oporu obwodo-
wego (obkurczenie naczyn) oraz podwyzszenie ci$nienia na-
pefniania lewej komory i cisnienia w prawym przedsionku [14].
Tych doniesieri nie potwierdzili inni autorzy, badajac ten pro-
blem w grupie pacjentéw z zawatem serca [15]. Nieco mniej
kontrowersyjny jest wptyw wysokich dawek furosemidu na po-
budzenie uktadéw neurohormonalnych. Lek ten powoduje
wzrost aktywnosci reniny, stezenia noradrenaliny i hormonu
antydiuretycznego (wazopresyny) w surowicy [14]. Z tego wy-
nika, ze duze dawki furosemidu, przynajmniej przejéciowo,
pogtebiaja zaburzenia hemodynamiczne i neurohormonalne,
co moze sie przyczynia¢ do rozwoju zespotfu sercowo-nerko-
wego. Nie powinny wiec dziwi¢ obserwacje swiadczace o przej-
Sciowym spadku przesaczania kfebuszkowego po dozylnym
podaniu furosemidu chorym z HF [16]. Ponadto zbyt inten-
sywne leczenie moczopedne prowadzi do nadmiernego
zmniejszenia wolemii, czego skutkiem jest spadek wypetnie-
nia naczyn i hipoperfuzja nerek. Niedotlenienie nefronéw na-
tomiast moze skutkowa¢ obumieraniem komérek nerki oraz,
co oczywiste, pogorszeniem jej funkcjonowania.

Nalezy tez wspomnie¢ o roli adenozyny i cewkowo-
-ktebuszkowym sprzezeniu zwrotnym (tubuloglomerular feed-
back), ktéry moze by¢ odpowiedzialny za zmniejszenie prze-
saczania kfebuszkowego u pacjentéw intensywnie leczonych
diuretycznie. Istnienie tego zjawiska i jego konsekwencje kli-
niczne nefrolodzy znaja od wielu lat [17]. W skrécie, wzrost
stezenia sodu w kanaliku dystalnym nerki pobudza komérki
plamki gestej do uwalniania adenozyny, ktéra poprzez swoj
receptor A1 obkurcza tetniczke doprowadzajaca ktebuszka
i w ten sposéb zmniejsza przeptyw krwi i GFR. Podejmowa-
no proby farmakologicznego zablokowania tego mechanizmu
zwrotnego, co teoretycznie miato powodowa¢ zwigkszenie
diurezy i utrzymanie przesaczania ktebuszkowego. Poczatko-
we doniesienia z zastosowania antagonistow receptora Al
adenozyny obejmujace mate grupy pacjentéw z HF byty bar-
dzo zachecajace [16]. Niestety ta atrakcyjna koncepcja nie
przefozyta sie na korzysci kliniczne. W duzym prospektyw-
nym badaniu PROTECT (A Placebo-controlled Randomized
study of the selective AT adenosine receptor antagonist KW
for patients hospitalized with acute HF and volume Overload
to assess Treatment Effect on Congestion and renal function Trial)
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[18] w grupie ponad 2000 chorych ze zdekompensowang HF
i dysfunkcja nerek 3-dniowa terapia rolofiling (antagonista
receptoréw A1 adenozyny) nie przyniosta istotnej poprawy
klinicznej, nie wptyneta na rokowanie i — co byto duzym
zaskoczeniem — nie poprawita istotnie funkcji nerek.

W ostatnim okresie coraz wiecej uwagi poswieca sie nie-
dokrwistosci jako waznemu czynnikowi uczestniczacemu
w patofizjologii i progresji HF oraz przewlektej choroby ne-
rek. Oméwienie patomechanizméw prowadzacych do ane-
mii u chorych z zespotem sercowo-nerkowym byto uprzed-
nio przedmiotem wielu opracowar [2, 19, 20]. Pojecie osob-
nego zespotu klinicznego sercowo-nerkowego wraz z ane-
mig (CRAS, cardio-renal-anemia syndrome) zostato
zaproponowane na poczatku tego stulecia przez Silverberga
i wsp. [19, 20], ktorzy zwrdcili uwage na silne powigzania
patofizjologiczne miedzy anemia, choroba nerek i HF. Wy-
stepowanie niedokrwistosci czesto facznie z niedoborem Zela-
za u pacjentéw z zespotem sercowo-nerkowym nasila pro-
gresje choroby serca, znacznie pogarsza wydolnos¢ fizyczna,
jakos¢ zycia i rokowanie. Niedawno udowodniono, ze sub-
stytucja zelaza u chorych z HF i bezwzglednym lub czynno-
Sciowym niedoborem tego pierwiastka prowadzi do popra-
wy tolerancji wysitku fizycznego i jakosci zycia [21]. Ponadto
niepublikowane dane z tego badania wskazuja, ze dozylna
suplementacja zelaza w tej populacji chorych prowadzi do
istotnej poprawy funkcji nerek.

Liczni badacze zwracaja uwage na inne mechanizmy,
ktore niewatpliwie sprzyjaja uposledzeniu funkdji filtracyjnej
nerek u pacjentéw z chorobami serca [2]. Nalezg do nich
dysfunkcja srodbtonka, zaburzenia produkgji tlenku azotu,
procesy zapalne, stres oksydacyjny, przyspieszony rozwdj
miazdzycy, przewlekte niedotlenienie nefronéw, ktére moze
prowadzi¢ do proceséw wtdknienia [3]. Znaczenie tych zja-
wisk w patogenezie zespofu sercowo-nerkowego wymaga
dalszej eksploragji.

EPIDEMIOLOGIA

Obecnie nie dysponujemy precyzyjna metoda oceny funkgji
nerek, ktéra mogtaby by¢ w prosty sposéb zastosowana w co-
dziennej praktyce klinicznej. Brakuje takze powszechnie ak-
ceptowanej definicji pogorszenia funkcji nerek u pacjentow
z HF. Z tego powodu wszelkie rozwazania epidemiologiczne
moga by¢ obarczone btedem. Referencyjna metoda oceny
funkgji nerek bytoby wykonywanie bezposrednich pomiaréw
filtracji klebuszkowej, co w codziennej praktyce jest jednak
niemozliwe (m.in. ze wzgledu na konieczno$¢ zastosowania
specjalistycznego sprzetu i czasochfonnos¢). Dlatego tez do
oceny funkgji nerek stosuje sie monitorowanie stezenia kre-
atyniny we krwi (czesto tacznie ze stezeniem mocznika), co
pozwala na oszacowanie wartosci GFR. Trzeba pamieta¢, ze
ten sposob oceny filtracji ktebuszkowej wzglednie dobrze od-
zwierciedla funkcje nerek przy zatozZeniu stabilnego stanu cho-
rego (np. w przewlekfej HF), nie jest natomiast dobrym narze-

Tabela 2. Wzory najczesciej stosowane w ocenie filtracji
ktebuszkowej

Formuta Cockcroft-Gaulta

GFRcg [ml/min] oblicza sie ze wzoru:

Dla mezczyzny: [(140 x wiek) x (masa ciata)]/72 x

x stezenie kreatyniny

Dla kobiety: GFRcg % 0,85

Formuta MDRD

MDRD [ml/min/1,73 m?] oblicza sie ze wzoru:

Dla mezczyzny: 170 x (stezenie kreatyniny) x 0,999 X (wiek) x
% 0,176 x (stezenie mocznika) x 0,170 X (stezenie albumin) x
x 0,318

Dla mezczyzny rasy czarnej: MDRD X 1,180

Dla kobiety: MDRD x 0,76

Dla kobiety rasy czarnej: MDRD x 0,762 x 1,180

Formuta sMDRD

sMDRD [ml/min/1,73 m?] oblicza sie ze wzoru:

Dla mezczyzny: 186,3 X (stezenie kreatyniny) X 1,154 X (wiek) X
% 0,203

Dla mezczyzny rasy czarnej: SMDRD x 1,212

Dla kobiety: SMDRD x 0,742

Dla kobiety rasy czarnej: SMDRD x 1,212 x 0,742

dziem do oceny funkgji nerek chorych niestabilnych hemody-
namicznie (np. u chorych z ostrg HF, u ktérych nawet niewiel-
kiemu wzrostowi stezenia kreatyniny moze towarzyszy¢ bar-
dzo znaczny, przejsciowy spadek rzeczywistego GFR). Najcze-
Sciej stosowanymi wzorami do oceny GFR sg: formufa Cock-
croft-Gaulta (GFRcg) i MDRD (modification of diet in renal
disease) lub uproszczona MDRD (sMDRD) (tab. 2). Smilde
i wsp. [22] zbadali doktadnos¢ oceny GFR za pomoca tych for-
mut (w poréwnaniu z rzeczywistym klirensem obliczonym za
pomoca znacznika radioizotopowego i klirensu kreatyniny)
w populacji chorych z przewlekta HF. Generalnie szacowanie
wartosci przesaczania kiebuszkowego za pomoca tych wzo-
réw wiarygodnie odzwierciedla funkcje nerek u chorych z prze-
wlekia HF, ma jednak pewne ograniczenia. Gdy rzeczywisty
GFR jest wzglednie wysoki (wynosi = 65 ml/min), to obliczo-
ny za pomocg dostepnych formut GFR jest zanizany, natomiast
mamy do czynienia z odwrotng sytuacja, gdy wartos¢ przesa-
czania ktebuszkowego jest niska (< 35 ml/min), wtedy bowiem
szacowany GFR jest zawyzany przy obliczaniu za pomoca tych
wzoréw. Autorzy tego badania dodatkowo zwracaja uwage na
fakt, ze wartos¢ przesaczania kiebuszkowego spada wraz z za-
awansowaniem HF. Wiaze sie to z niebezpieczenstwem nie-
doszacowania GFR u pacjentéw w I, II klasie wg NYHA oraz
przeszacowania tego parametru u pacjentéw w Il i IV klasie
wg NYHA. Analiza tego badania pozwala wskaza¢ na formute
MDRD jako na najdoktadniejsza, szczegblnie gdy GFR jest ni-
ski. Wartos¢ prognostyczna MDRD w przewidywaniu zdarzen
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Tabela 3. Kryteria RIFLE

Kategoria Kryteria GFR

Risk Wozrost kreatyniny x 1,5
lub spadek GFR > 25%

Injury Wozrost kreatyniny x 2
lub spadek GFR > 50%

Failure Wzrost kreatyniny x 3
lub spadek GFR > 75%

Loss

ESKD

Utrzymujaca sie ostra niewydolnosc nerek = catkowita utrata funkcji nerek (> 4 tygodnie)
Krancowe stadium choroby nerek (> 3 miesigce)

Kryteria diurezy

Diureza < 0,5 ml/kg/h x 6 h Wysoka czutos¢

Diureza < 0,5 ml/kg/h X 12 h Wysoka specyficznos¢

Diureza < 0,3 ml/kg/h x 24 h
lub anuria x 12 h

GFR — wskaznik filtracji kiebuszkowej; ESKD — schytkowa niewydolnos¢ nerek

sercowo-naczyniowych jest poréwnywalna do obliczonego rze-
czywistego przesaczania ktebuszkowego, co dodatkowo zwiek-
sza jego przydatnos¢ kliniczng [22].

Nalezy tez wspomnie¢ o najnowszej klasyfikacji ostrego
uszkodzenia nerek — RIFLE (Risk, Injury, Failure, Loss, End-
Stage Kidney Disease), ktora wedtug jej autoréw bedzie bar-
dziej przydatna do oceny uszkodzenia nerek w codziennej
praktyce klinicznej [23]. Stuzy ona do identyfikacji pacjen-
tow z ostrym uszkodzeniem nerek (AKI, acute kidney injury),
ktore ocenia sie za pomoca wykfadnikéw funkcji nerek, tzn.
dynamiki stezenia kreatyniny (GFR) oraz diurezy. Stanowi to
znaczne ograniczenie tej klasyfikacji (tab. 3), wiadomo bo-
wiem, ze nie kazde uszkodzenie nerek bedzie przejawiato
sie zaburzeniem funkgji tego narzadu. Ponadto nalezy pa-
mietac, ze wzrost kreatyniny nastepuje p6zno (Sr. po 2448 h)
po zadziafaniu czynnika uszkadzajacego nerke, co powodu-
je, ze rozpoznanie AKI jest op6Znione. Dlatego poszukuje sie
nowych biomarkeréw pozwalajacych wczesnie i swoiscie
rozpoznac ostre uszkodzenie nerki, a co najwazniejsze —
wczesdniej nim dojdzie do akumulacji metabolitéw przemia-
ny materii we krwi obwodowej. W niedawno opublikowanej
pracy Hata i wsp. [24] oceniano przydatnos¢ kryteriow RIFLE
w populacji pacjentéw z ostrag HF hospitalizowanych na od-
dziale intensywnej terapii. Sposréd 376 przebadanych cho-
rych az 33% spetniato kryteria rozpoznania AKl juz przy przy-
jeciu do szpitala. Gdy przeanalizowano za$ caly pobyt pa-
cjentdéw w szpitalu okazalo sie, ze u prawie u 3/4 0séb moz-
na rozpozna¢ AKI wg RIFLE, z czego u wiekszosci (55%)
wystepowato ryzyko AKI (R w klasyfikacji RIFLE) [24]. Auto-
rzy stwierdzili, ze dlugos¢ hospitalizacji i $miertelno$¢ w gru-
pie chorych z AKI s3 istotnie wieksze w poréwnaniu z chory-
mi bez uszkodzenia nerek rozpoznanego za pomoca kryte-
riow RIFLE [24]. Nalezy jednak zwréci¢ uwage na fakt, ze
réznice te byly spowodowane bardzo duza $miertelnoscig
i dluzszym pobytem w szpitalu pacjentéw, u ktérych rozpo-
znano faze niewydolnosci (F wg RIFLE), natomiast osoby w fa-
zie zagrozenia AKI mialy rokowanie takie same jak chorzy
bez tego rozpoznania [24].

Na podstawie analiz rejestrow pacjentéw z ostrg HF
(ADHERE, OPTIMIZE-HF) mozna zanotowa¢, ze czestos¢
wystepowania uposledzenia przesaczania ktebuszkowego
w tej populacji jest duza i mozna ja stwierdzi¢ u od 30% do
ponad 2/3 chorych [25-27]. Dane pochodzace z rejestru
ostrych zespotéw wiericowych (GRACE) wskazuja, ze wsréd
chorych, ktérzy byli hospitalizowani z powodu zawatu serca,
GFR = 60 ml/min wystepuje w ponad 35% przypadkéw [28].
Analiza danych pochodzacych z duzych badar klinicznych
wskazuje, ze u chorych z przewlekia HF obnizone wartosci
przesaczania ktebuszkowego wystepuja w 25-40% przypad-
kow [29-31]. Nalezy jednak pamieta¢, ze obnizony GFR sta-
nowi z reguty kryterium wyfaczenia z badania klinicznego,
dlatego dane te na pewno nie odzwierciedlajg skali problemu.
Bardzo interesujacych informacji dostarczyta praca, w ktorej
retrospektywnie przeanalizowano rzeczywistg czestos¢ wyste-
powania przewlektej choroby nerek i czesto$¢ jej rozpozna-
wania u pacjentéw hospitalizowanych z powodu HF [32].
Wiéréd ponad 4 tys. os6b GFR < 60 ml/min wystepowat az
w 57% przypadkéw, podczas gdy rozpoznanie to pojawito sie
na karcie wypisowej jedynie u 41% chorych [32]. Wskazuje
to na konieczno$¢ dokonywania wnikliwej oceny funkgji nerek
u pacjentéw hospitalizowanych z powodéw kardiologicznych.

WPLYW NA ROKOWANIE

Nie ma dzi§ watpliwosci, ze uposledzona funkcja nerek u pa-
cjenta z HF jest niezaleznym czynnikiem ztego rokowania i ze
rokowanie jest tym gorsze, im bardziej zaawansowana jest
choroba nerek [33].

Udowodniono, ze u 0s6b z ostrg HF uposledzona funk-
cja nerek oceniona przy przyjeciu do szpitala oraz pogor-
szenie funkcji nerek w trakcie hospitalizacji (zespét sercowo-
-nerkowy typu 1) stanowia niekorzystne czynniki prognostycz-
ne. Fonarow i wsp. [34] na podstawie danych pochodzacych
z rejestru ostrej HF — ADHERE (Acute Decompensated
Heart Failure National Registry) — jednoznacznie stwierdzili,
ze zaobserwowana juz przy przyjeciu do szpitala dysfunkcja
nerek [okreslana za pomoca azotu mocznikowego we krwi
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(BUN, blood urea nitrogen) = 43 mg/dl i stezenia kreatyniny
= 2,75 mg/dl] stanowi najsilniejszy czynniki determinujacy
zfe rokowanie.

U chorych z ostrg HF spadek przesgczania ktebuszko-
wego wigze sie z pogorszeniem rokowania i wzrostem ryzy-
ka ponownych hospitalizacji niezaleznie od innych parame-
trow zaawansowania choroby i ogélnie przyjetych czynnikow
prognostycznych [2, 35]. Wystapienie pogorszenia funkcji
nerek w trakcie hospitalizacji (najczesciej definiowanego jako
wzrost wartosci kreatyniny = 0,3 ml/dl) obserwuje sie sto-
sunkowo czesto, bo nawet u 30% pacjentéw hospitalizowa-
nych z powodu dekompensacji HF i wiaze sie z wydtuzeniem
czasu hospitalizacji oraz zwiekszong $miertelnoscia krétko-
terminowa i odlegfa [35, 36]. Smiertelnos¢ 60-dniowa w gru-
pie pacjentéw, u ktorych stwierdzono pogorszenie funkcji ne-
rek, moze siega¢ prawie 40% i jest 2-krotnie wyzsza w po-
réwnaniu z pacjentami ze stabilng funkcja tego narzadu [35].
W niedawno opublikowanej pracy Klein i wsp. [37] zauwa-
zyli natomiast, ze u os6b z HF wzrost wartosci BUN w trak-
cie hospitalizacji jest silniejszym czynnikiem prognozujacym
zgon od spadku wartoéci GRF. W ostatnim okresie coraz wie-
cej uwagi poswieca sie BUN jako markerowi nie tylko funkgji
nerek, ale takze jako wskaznikowi zaburzen neurohormonal-
nych u pacjentéw z HF [38].

Réwniez typ 2 zespotu sercowo-nerkowego, czyli dys-
funkcja nerek u oséb z przewlekia HF, jest bardzo silnym
czynnikiem determinujacym rokowanie. Ciekawych informa-
cji dostarczyta retrospektywna analiza badania SOLVD (Stu-
dies of Left Ventricular Dysfunction), w ktérej zbadano wptyw
obnizonej filtracji kfebuszkowej (< 60 ml/min) na rokowanie
u 0s6b bez objawéw oraz chorych z objawami z uposledzona
funkcja skurczowa lewej komory [39]. Zgodnie z przewidy-
waniami okazato sie, ze w tej populacji obecno$¢ patologii
nerek wiaze sie ze zwigkszonym ryzykiem zgonu, gtéwnie
poprzez przyspieszenie progresji choroby serca. W badaniu
CHARM (Candesartan in Heart Failure-Assessment of Reduc-
tion in Mortality and Morbidity), ktére obejmowato pacjen-
tow ze skurczowa i rozkurczowa HF, z wyjsciowym stezeniem
kreatyniny < 3 mg/d|, stwierdzono, ze obnizony GFR i frak-
cja wyrzutowa lewej komory (LVEF) sa niezaleznymi czynni-
kami prognostycznymi wystgpienia najpowazniejszych zda-
rze sercowo-naczyniowych [40]. W badaniu VALIANT (Val-
sartan In Acute myocardial Infarction), w ktérym uczestniczy-
li pacjenci z dysfunkcja lewej komory lub objawami HF
w przebiegu zawatu serca, zaobserwowano prawie liniowg
zalezno$¢ miedzy spadkiem GFR a zwiekszonym ryzykiem:
zgonu, zawatu, HF lub udaru [31, 39]. Inni autorzy zwrdcili
uwage na fakt, ze niskie wartoéci GFR s silniejszym czynni-
kiem prognozujacym $miertelno$¢ od obnizonej LVEF czy
klasy NYHA u chorych z przewlekta HF [1].

Jest pewnego rodzaju paradoksem, ze chociaz wiado-
mo, jak wazng role odgrywa funkcja nerek, nie tylko u cho-
rych z HF, ale w catej populacji, to wciaz brakuje czutych,

swoistych i powszechnie dostepnych markeréw do precyzyj-
nej oceny uszkodzenia i funkgji tego narzadu. Obecnie w tym
celu wciaz trzeba postugiwac sie okreslaniem w surowicy ste-
Zenia kreatyniny, co jak opisano powyzej, jest obarczone licz-
nymi niedoskonatosciami, szacunkowym GFR i stezeniem azo-
tu mocznikowego we krwi. Zdajac sobie sprawe z ograniczen
zwiazanych z dotychczasowymi sposobami oceny funkgji ne-
rek, duze nadzieje wiaze sie z nowymi biomarkerami, takimi
jak: NGAL (neutrophil gelatinase-associated lipocalin), cysta-
tyna C, KIM-1 (kidney injury molecule-1), NAG (N-acetyl-beta-
-D-glucosaminidase), 1L-18 (interleukina-18). Mimo dos¢ du-
Zego zainteresowania tymi nowymi czasteczkami dotychczas
nie ma wystarczajacych danych, by rekomendowa¢ kt6ras
z nich w rutynowej opiece nad pacjentami z HF.

LECZENIE
Ze wzgledu na brak badan klinicznych obejmujacych duze
populacje chorych obecnie nie mozna rekomendowac kon-
kretnej terapii pacjentéw z zespotem sercowo-nerkowym.
Wociaz pozostaje pytanie, czy u pacjentdw z zespotem sercowo-
-nerkowym sposob leczenia choroby podstawowej nalezy
w konkretny sposéb modyfikowa¢. Optymalnym rozwiaza-
niem bytoby skuteczne zapobieganie rozwojowi zespotu ser-
cowo-nerkowego lub co najmniej wczesne rozpoczecie jego
leczenia. Wazne jest, aby stosowana terapia poprawiafa funk-
cje nerek lub byta co najmniej dla niej neutralna.
Wiekszos¢ pacjentéw z ostra HF otrzymuje takze leki
wazodylatacyjne i diuretyki petlowe. Jak juz wspomniano,
w trakcie stosowania duzych dawek diuretykéw nalezy uwa-
za¢, aby nie doprowadzi¢ do hipowolemii, co bedzie skutko-
wac niekorzystng aktywacja neurohormonalng i spadkiem
GFR. Omawiane juz wczesniej leki — antagonisci receptora
adenozyny (A1) i antagonisci receptora wazopresyny —
zwiekszaja diureze u pacjentéw z przecigzeniem ptynowym,
nie poprawiaja jednak funkcji nerek oraz, co wazniejsze, nie
poprawiaja rokowania. W przypadku hipoksemii pacjent po-
winien otrzymac tlen, tak aby utrzymac jego saturacje > 90%.
W szczegblnych sytuacjach braku odpowiedzi na stosowane
intensywne leczenie moczopedne pacjent moze wymagac
wykonania ultrafiltracji lub rzadziej zastosowania innych me-
tod leczenia nerkozastepczego. U 0séb z utrzymujacym sie
zastojem i niskim ci$nieniem tetniczym wskazane jest wia-
czenie amin katecholowych. W skrajnych sytuacjach nalezy
pamieta¢ o mozliwosci implantacji balonu do kontrapulsacji
wewnatrzaortalnej czy implantacji sztucznej komory serca,
co przez poprawe perfuzji powinno zwigkszy¢ GFR.
Pacjenci z przewlekta HF powinni otrzymywac¢ leki
o udowodnionej skutecznosci — poprawiajace rokowanie (in-
hibitory enzymu konwertujacego, beta-adrenolityki, antago-
nisci receptora angiotensyny, antagonisci aldosteronu). Wia-
domo, Ze te preparaty moga jednak (najczesciej przejsciowo)
zaburza¢ przeptyw nerkowy i obniza¢ GFR, dlatego ich daw-
kowanie wymaga wnikliwej oceny funkcji nerek. Jak juz wspo-
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mniano, wielu chorych z HF ma takze anemie i/lub niedobér
zelaza (Fe). Chociaz korekcja zaburzei gospodarki Fe nie jest
obecnie standardem postepowania w tej grupie chorych, to
suplementacja Fe i/lub stosowanie czynnikéw stymulujacych
erytropoeze stanowi niepotwierdzona opcje terapeutyczng.
Nalezy pamieta¢, ze istniejg prace potwierdzajace skutecz-
nos¢ takiego postepowania.

Leki powszechnie stosowane w HF moga niekorzyst-
nie wptywac na zjawiska prowadzace do powstawania ze-
spotu sercowo-nerkowego, m.in. obniza¢ nerkowy przeptyw
krwi i filtracje ktebuszkowa. Dlatego taka terapia powinna
by¢ Scisle kontrolowana i indywidualizowana, aby unikna¢
pogorszenia funkcji nerek. Brakuje jednak duzych badani
klinicznych zaprojektowanych tak, by odpowiedzie¢ na
podstawowe pytania dotyczace skutecznej terapii zespotu
sercowo-nerkowego [41].

PODSUMOWANIE

Zespoty sercowo-nerkowe zostaty wyodrebnione ze wzgle-
du na ich czeste wystepowanie i istotne znaczenie kliniczne.
Obecnie nie znamy doktadnego patomechanizmu odpowie-
dzialnego za powstawanie zespotu oraz wszystkich interakcji
zachodzacych miedzy nerkami i sercem. Istnieja jednak licz-
ne, faczace sie ze sobg teorie, ktére prébuja ttumaczy¢ zto-
zong patogeneze zespotu. Nie ulega watpliwosci, ze jego roz-
poznanie ma bardzo duze znaczenie kliniczne, poniewaz
wspotwystepowanie patologii serca i nerek wigze sie ze znacz-
nym pogorszeniem rokowania.
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