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Czestos¢ wystepowania przewlektej choroby
nerek u osoh z nadcisnieniem tetniczym 1 osoh
normotensyjnych z prawidiowym stezeniem
kreatyminy, poddawanych przezskornym
interwencjom wiencowym z powodu choroby

niedokrwiennej serca

Similar prevalence of chronic kidney disease in normotensive and hypertensive
patients with normal serum creatinine undergoing percutaneous coronary

interventions due to ischemic heart disease

Summary

Background Hypertension is one of the cardiovascular dis-
ease (CVD) risk factors and is present in approximately
70-85% of patients with chronic renal failure. Contrast
nephropathy is a potentially serious complication of diag-
nostic coronarography in patients with chronic kidney dis-
ease (CKD). The current K/DOQI guidelines advocate
creatinine-based equations for estimating GFR to identify
patients with potential CKD and to classify them into dif-
ferent stages on the basis of these values.

Material and methods Assessement of prevalence of CKD
using estimating GRF according to MDRD, Cockroft-
Gault and Jeliffe formulas in 549 normotensive and 588
hypertensive patients with normal serum creatinine un-
dergoing percutaneous coronary interventions due to
ischemic heart discase.

Results In the group of normotensives with normal serum
creatinine according to Cockeroft-Gault stage 2 CKD i.e.
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GREF 60-89 ml/min was found in 46.60% and stage 3 CKD
i.e. GRF 30-59 ml/min was found in 26.53% of patients.
According to MDRD stage 2 was found in 48.64% and
stage 3 in 6.46% of patients. According to Jeliffe formula
stage 2 was found in 55.27%, stage 3 in 21.3% of patients.
In the group of hypertensives according to Cockeroft-Gault
stage 2 CKD was found in 47.13%, stage 3 in 20.56% of
patients. According to MDRD stage 2 was found in 48.46%,
stage 3 — in 7.47% of patients. According to Jeliffe for-
mula stage 2 was found in 53.67%, stage 3 — in 20.56% of
patients. Prevalence of CKD was similar between
normotensives and hypertensives. Hypertensives were more
likely to be dyslipidemic.

Conclusions The prevalence of CKD is high (over 50%)
in normotensives and hypertensives undergoing coronaro-
graphy despite normal creatinine. The risk of contrast ne-
phropathy is enhanced in these patients, therefore GRF
should be estimated. It is an inexpensive, reliable and
widely available method.

key words: hypertension, kidney function, GFR, coronary
artery disease, PCI
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Wstep

Nadci$nienie tetnicze nalezy do gtéwnych czyn-
nikéw ryzyka choréb ukiadu krazenia oraz Smiertel-
nosci z powodu tych schorzen, {acznie ze zgonami
z powodu choroby niedokrwiennej serca oraz udaru
mozgu [1, 2]. Jest ono czestsze niz palenie tytoniu,
dyslipidemia, cukrzyca, inne istotne czynniki ryzy-
ka chorob sercowo-naczyniowych. W badaniu
INTERHEART, obejmujacym pacjentéw z 52 krajow
$wiata, nadci$nienie tetnicze stwierdzone u 18% chorych
bylo czynnikiem ryzyka pierwszego zawalu serca [3].
Nadmierne ryzyko sercowo-naczyniowe zwigzane
z nadci$nieniem jest szczegblnie wyrazne w podgru-
pach z innymi czynnikami ryzyka lub uszkodzeniem
narzadoéw docelowych. U takich oséb odnotowano
rowniez najwicksze korzysci z leczenia hipotensyj-
nego. Zalecenia VII raportu Joint National Commit-
tee (INC VII) zawieraja wytyczne dotyczace leczenia
w zalezno$ci od wartoSci ci$nienia tgtniczego oraz
obecnosci uszkodzenia narzagdow docelowych lub
jego braku [4]. Rozpowszechnienie nadci$nienia tet-
niczego 1 kontrola istotnie wplywaja na liczbe incy-
dentéw sercowo-naczyniowych w Polsce. Wedlug
badania NATPOL Plus jego rozpowszechnienie
wsrod dorostych Polakéw (= 140/90 mm Hg lub le-
czenie) wyniosto 29%, u 30% respondentéw stwier-
dzono ci$nienie wysokie prawidlowe, u 21% — pra-
widlowe, a tylko u 20% — ci$nienie optymalne. Jed-
noczes$nie skuteczno$é leczenia chorych z nadci$nie-
niem tetniczym oszacowano na 12% [5]. W Stanach
Zjednoczonych, Kanadzie 1 6 krajach europejskich
swiadomo$¢ podwyzszonych wartosci ci$nienia tet-
niczego ma 70% populacji, z czego terapi¢ stosuje
59%, w tym skutecznie — az 34% (dane z badania
National Health and Nutrition Examination Survey
— NHANEY) [4, 6]. Czgstos¢ wystepowania nadcis-
nienia wynosi 28% w Stanach Zjednoczonych 1 44%
w krajach europejskich [6]. Stanowi to 58-62 milio-
néw doroslych Amerykanéw [7, 8], o wiele wigcej niz
to oszacowano na podstawie badania NHANES-III
(42,3 mln) [8, 9]. Ponadto przyjmuje si¢, ze w 2000
roku u 26% doroslej populacji swiata (972 mln) wy-
stegpowalo nadci$nienie tetnicze [10]. Schorzenie to
prowadzi do przerostu lewej komory serca, wzrostu
ryzyka takich powiklaf sercowo-narzadowych jak
udar mézgu, choroba niedokrwienna serca, niewy-
dolnos¢ serca, choroba naczyn obwodowych czy nie-
wydolno$¢ nerek [11]. Choroba niedokrwienna serca
u mezezyzn oraz udar mézgu u kobiet sg pierwszy-
mi powiklaniami nadci$nienia, co wykazano w ba-
daniu Framingham [12]. Nadci$nienie tetnicze jest
takze bardzo dobrze znanym czynnikiem ryzyka
progresji chorob nerek. Wystepuje ono az nawet

u 90% pacjentow z przewlekla chorobg nerek [13].
Z drugiej strony przewlekla choroba nerek wigze si¢ ze
wzrostem liczby powiklan sercowo-naczyniowych [14].
Ostatnio wykazano, ze nawet niewielkie uposledze-
nie funkeji nerek wigze si¢ ze wzrostem ryzyka ze
strony ukladu sercowo-naczyniowego, zaréwno w po-
pulagji ogélnej, jak 1 u chorych z nadci$nieniem [15].
Bardzo trudno ocenié, czy choroba nerek per se od-
powiada za wzrost ryzyka sercowo-naczyniowego,
poniewaz inne czynniki ryzyka tych schorzen wigza
si¢ z chorobg nerek. Jednak udowodniono, ze osoby
z chorobg nerek nalezg do tej samej kategorii co cho-
rzy na cukrzyce czy z powiklaniami ukiadu serco-
wo-naczyniowego w wywiadzie [16, 17]. Zwigzek
chordb nerek 1 czynnikow ryzyka choréb uktadu ser-
cowo-naczyniowego staje si¢ coraz bardziej istotny
— szacuje sig¢, ze u 11% populacji Stanéw Zjedno-
czonych, czyli u okoto 12 milionéw oséb, odnotowu-
je si¢ przewlekla chorobe nerek [18]. Wstepne bada-
nia wskazuja, ze w Polsce czgsto$¢ wystgpowania tej
choroby jest podobna lub nawet wigksza [19]. Bada-
nia populacyjne wykazaly, ze wsrdd kobiet szwajcar-
skiego pochodzenia powyzej 65. roku zycia az u 36%
przesaczanie klebuszkowe (GFR, glomerular filtra-
tion rate) jest mniejsze niz 60 ml/min [20]. Jest to
istotne, ze w Kidney Dialysis Outcome Quality Initia-
ve (K/DOQI) podkresla si¢, ze u pacjenta z GFR
ponizej 60 ml/min bardzo istotnie wzrasta ryzyko
wystgpienia powiklan sercowo-naczyniowych 1 zgo-
néw z tej przyczyny [16]. Ponadto w badaniu Athe-
rosclerosis Research in Community (ARIC), obejmu-
jacym ponad 15 000 oséb stwierdzono, ze obecno$é
co najmniej stadium 2 przewleklej choroby nerek
(GFR < 90 ml/min) jest istotnym czynnikiem ryzy-
ka chordb sercowo-naczyniowych [21]. Celem pracy
byla ocena czgstoSci wystgpowania uposledzonej
funkeji nerek (GFR < 90 ml/min) u pacjentéw
z prawidlowym st¢zeniem kreatyniny poddanych ko-
ronarografii z powodu choroby niedokrwiennej serca
z prawidlowym ci$nieniem t¢tniczym oraz z nadcis-
nieniem tetniczym.

Materiat i metody

Badaniami objeto kolejnych 1413 pacjentéw pod-
danych przezskornej angioplastyce z powodu choro-
by niedokrwiennej serca. Prawidlowe st¢zenie kre-
atyniny (< 1,5 mg/dl u m¢zezyzn 1 < 1,2 mg/dl
u kobiet) stwierdzono u 1337 osdb. Kliniczna i bio-
chemiczng charakterystyke badanych przedstawiono
w tabeli I. Analizowano dokumentacj¢ medyczng,
oceniano wiek, ple¢, wywiad rodzinny dotyczacy
choréb ukladu sercowo-naczyniowego, czynniki
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Tabela 1. Kliniczna charakterystyka pacjentéw z prawidto-

wym stezeniem kreatyniny

Table I. Clinical characteristics of patients with normal
serum undergoing percutaneous coronary interventions

Liczba chorych Z nadcisnieniem  Z prawidtowym
(1337) ciSnieniem
(n = 749) (n = 588)
Wiek (lata) 60,79 3,94 60,12 + 3,96
BMI [kg/m?] 27,49 + 4,87*** 26,05+ 3,06
SBP [mm Hg] 145,40 + 26,83*** 135,62 + 32,16
DBP [mm Hg] 89,10 + 18,02*** 83,67 +21,37
HR [Hz] 75,96 + 17,15* 73,29 + 15,48
Mocznik [mgy/dl] 47,56 + 14,54***  41,02+13,81
Kreatynina [mg/dl] 1,05 +0,22 1,07 0,25
Wzér
Cockcrofta-Gaulta 51,69 +12,37*** 58,45+ 14,68
Skorygowany wzor
Cockcrofta-Gaulta 57,17 £13,89*** 61,35+16,07
Wzér MDRD 71,80 +17,03***  77,47+21,29
Wzor Jeliffe'a 57,78 12,86 59,68 + 14,49
NYHA 1,69 + 0,53*** 1,34 0,60
Cholesterol [mg/dI] 188,57 + 41,97* 168,00 + 41,24
LDL [mg/dl)] 111,1 £ 36,73* 94,5 + 28,86
HDL [mg/dI] 43,44 +13,21* 37,51+ 8,57
Triglicerydy [mg/dl] 179,23 + 135,66 187,43+117,38
Cukier na czczo [mg/dl] 140,96 + 58,95 129,79 +£51,94
Fibrynogen [mg/dI] 388,65 = 87,96 398,41 = 138,55
Kwas moczowy [mg/dl] 6,54 +2,68* 5,08 +2,85
Stenty 79,93% 81,42%
Przebyty zawat serca 1,14% 6,74%
Palenie tytoniu 44,05% 44,63%
Otytos¢ (BMI > 30 kg/m?) 39,11% 36,43%
Hipercholesterolemia 68,71%** 45,53%
Cukrzyca 27,72% 24,77%
Dodatni wywiad rodzinny 21,90% 20,22%

*p < 0,05; **p < 0,01; ***p < 0,001; BMI (body mass index) — indeks masy ciata;
SBP (systolic blood pressure) — skurczowe cisnienie tetnicze; DBP (diastolic blood
pressure) — rozkurczowe cisnienie tetnicze; HR (heart rate) — czgsto$é akcji serca;
MDRD — Modification of Diet in Renal Disease; NYHA — New York Heart Association

ryzyka choréb ukladu sercowo-naczyniowego (nad-
ci$nienie, cukrzyca, otylo$¢, dyslipidemie itp.), prze-
byty zawal serca, obecno$¢ niewydolnosci serca przy
przyjeciu, stosowane leczenie, lokalizacje zawalu,
stenty, stezenie kreatyniny przy przyjeciu, stgzenie
cholesterolu, stezenie cholesterolu frakeji LDL, ste-
zenie cholesterolu frakeji HDL, triglicerydéw, steze-
nie glukozy, a takze ci$nienie tetnicze. Przesaczanie
kiebuszkowe oceniano przy uzyciu wzoréw: uprosz-
czonego (4-variables) MDRD (Modification of Diet
in Renal Disease) [22], Cockerofta-Gaulta [23]

1 Jeliffe’a [24]. Ponadto przeliczano réwniez masg
ciala na mas¢ nalezng we wzorze Cockrofta-Gaulta
1 podawano wyniki dwoch obliczen.

Wzér MDRD:
GFR = ml/min = 186,3 X stezenie kreatyniny
[mg/dl] ™" X wiek ™" X 0,742, jesli kobieta i x 1,21,

jesli rasa czarna.

Wzér Cockcrofta-Gaulta:

GFR = ml/min = {(140-wiek) X masa ciala
[kgl/72 X stezenie kreatyniny [mg/dl]} (X 0,85,
jesli kobieta).

Wzor Jeliffe’a:
GFR = ml/min = [(114 - 0,8 wiek)/st¢zenie kre-
atyniny] X 0,9, jesli kobieta.

Oceniano takze stadia przewleklej choroby nerek.
Grupa robocza National Kidney Foundation-Kidney
Disease  Outcomes  Quality  Initiative  (NKF-K/
/DOQI) zdefiniowala przewlekly chorobe nerek jako
obecno$¢ markeréw uszkodzenia nerek utrzymujaca sig
ponad 3 miesiace, okreSlanych jako strukturalne lub
funkcjonalne nieprawidlowosci nerek z uposledzeniem
GFR lub bez niego, objawiajaca si¢ jako nieprawidlo-
woscl lub inne markery uszkodzenia nerek, na przy-
klad nieprawidlowosci badan laboratoryjnych krwi czy
moczu lub badan obrazowych, obnizenie przesaczania
kiebuszkowego ponizej 60 ml/min/1,73 m’ przez 3 mie-
siace albo dluzej z innymi cechami uszkodzenia nerek
lub bez nich [16]. Wprowadzona nowa klasyfikacja
przewleklej choroby nerek przedstawia si¢ nastepujaco:
— stadium 1: GFR powyzej 90 ml/min 1 cechy cho-
roby nerek (albuminuria);

— stadium 2: utajona — GFR 90-60 ml/min
i albuminuria;

— stadium 3: wyréwnana — GFR 60-30 ml/min;
— stadium 4: niewyrownana — GFR 30-15 ml/min;
— stadium 5: schytkowa — GFR- ponizej 15 ml/min
lub leczenie nerkozastgpcze.

Okreslenie ,,niewydolno$¢ nerek” dotyczy w r6z-
nym stopniu stadiow 2-5. Dane analizowano przy
uzyciu programu Statistica 6.0 PL (Tulsa, OK,
USA). Dane jakosciowe przedstawiano jako czgstos¢
wystgpowania 1 odpowiedni odsetek oraz poréwny-
wano je przy uzyciu testu Chi-kwadrat z poprawka
Yatesa. W celu uzyskania prawidlowego rozkladu
logarytmowano wartosci liniowe. Obecno$¢ rozkla-
du prawidlowego sprawdzano za pomocy testu Sha-
piro-Wilka. Wartosci te przedstawiano jako Srednie
£ SD. Pordwnywano je przy uzyciu testu U Mann-
Whitneya lub testu z-Studenta. Warto$¢ p ponizej
0,05 uznawano za istotng statystycznie.
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Wyniki

Kliniczna 1 biochemiczng charakterystyke bada-
nych przedstawiono w tabeli I. Zgodnie z klasyfi-
kacjg przewleklej choroby nerek wedlug zalecen
K/DOQI, opartg na ocenie GFR [5], stwierdzono,
ze na podstawie wzoru Cockerofta-Gaulta 2. stopien
przewleklej niewydolnosci (GFR 60-89 ml/min) od-
notowano u 274 (46,6%) chorych z prawidlowym
ci$nieniem tetniczym, 3. stopien (GFR 30—59 ml/min)
— u 156 (26,56%) osob. Po uwzglednieniu korekeji
masy ciala do masy naleznej, na podstawie wzoru
Cockerofta-Gaulta stadium 2 przewleklej niewydol-
nosci nerek (GFR 60-89 ml/min) wystepuje u 214
(36,39%) pacjentéw z prawidlowym ci$nieniem tet-
niczym, za$ stadium 3 (GFR 30-59 ml/min) —u 92
(15,65%) osob. Zgodnie ze wzorem MDRD 2. sto-
pien przewleklej niewydolnosci stwierdzono u 286
(48,64%) chorych, 3. stopiefi — u 38 (6,46%) pacjen-
tow z prawidlowym ci$nieniem tetniczym. Zgodnie
ze wzorem Jeliffe’a drugi stopieft przewleklej niewy-
dolnosci zaobserwowano u 325 (55,27%) oséb, 3. sto-
pieh — u 154 (20,56%) chorych z prawidlowym cis-
nieniem t¢tniczym. Zgodnie ze wzorem Cockero-
fta-Gaulta, 2. stopien przewleklej niewydolnosci
(GFR 60-89 ml/min) odnotowano u 353 (47,13%)
pacjentdéw z nadciSnieniem, 3. stopier (GFR 30-59
ml/min) — u 154 (20,56%) badanych. Po uwzgled-
nieniu korekeji masy ciala do masy naleznej, na pod-
stawie wzoru Cockcrofta-Gaulta, 2. stadium prze-
wleklej niewydolnos$ci nerek (GFR 60-89 ml/min)
wystepuje u 346 (46,19%) pacjentdéw z nadcisnie-
niem, za$ 3. stadium (GFR 30-59 ml/min) — u 152
(20,29%). Zgodnie ze wzorem MDRD 2. stopieh
przewleklej niewydolnosci nerek stwierdzono u 363
(48,46%) osob, 3. stopiet — u 56 (7,47%) badanych
z nadci$nieniem. Zgodnie ze wzorem Jeliffe’a 2. sto-
pien przewleklej niewydolnosci przewleklej niewydol-
nosci nerek zauwazono u 402 (53,67%) pacjentéw,
3. stopiei — u 154 (20,56%) chorych z nadci$nieniem.
Pacjenci z nadci$nieniem tetniczym byli istotnie star-
s1, z Istotnie przyspieszong czynnoscig serca, istotnie
wyzszymi warto§ciami ci$nienia tetniczego skurczo-
wego 1 rozkurczowego, istotnie wyzszym BMI, ste-
zeniem mocznika, nizszym GFR oszacowanym trze-
ma metodami, a takze wyzszg klasg NYHA (New
York Heart Assosciation). CzgSciej w wywiadzie wy-
stepowala dyslipidemia. St¢zenie kreatyniny bylo po-
dobne w obu grupach pacjentéw. Stwierdzono istot-
ne statystycznie korelacje pomi¢dzy warto$ciami cis-
nienia skurczowego a GFR obliczanym trzema me-
todami (MDRD: r = 0,12, p < 0,001, Cockerofta-
Gaulta: r = 0,12, p < 0,001, Cockrofta-Gaulta po
korekeji do masy naleznej: r = 0,09, p < 0,01, Jelif-

fe’a: r = 0,10, p < 0,001), jak tez stezeniem kreatyni-
ny (r = -0,09, p < 0,01), BMI (r = 0,11, p < 0,001)
1 czestoScig rytmu serca (r = 0,20, p < 0,001).
Podobne korelacje zaobserwowano pomig¢dzy warto-
Sciami cis$nienia rozkurczowego a GFR obliczanym
trzema metodami (MDRD: r = 0,14, p < 0,001,
Cockerofta-Gaulta: r = 0,15, p < 0,001, Cockrofta-
Gaulta po korekeji do masy naleznej: r = 0,12,
p < 0,001, Jeliffe’a: r = 0,14, p < 0,001) oraz wie-
kiem (r = —0,11, p < 0,01), stezeniem kreatyniny
(r = -0,09, p < 0,01), BMI (r = 0,10, p < 0,001)
1 czgstoscig rytmu serca (r = 0,18, p < 0,001).

Dyskusja

W badaniach przeprowadzonych przez autoréw
niniejszego artykulu wykazano, ze zaréwno w przy-
padku oséb z prawidlowym ci$nieniem te¢tniczym
krwi, jak 1 z nadci$nieniem t¢tniczym poddanym ko-
ronarografii czgstos¢ wystepowania przewleklej cho-
roby nerek wynosi w zaleznosci od zastosowanego
wzoru do wyliczania GFR 52-75%. U pacjentéw
z wyzszym BMI wyzszy GFR moze przynajmniej cz¢-
Sciowo wynika¢ z hiperfiltracji klebuszkowej. Tak
duzy odsetek osob z przewlekla choroba nerek, po-
mimo prawidlowego stezenia kreatyniny, ma istotne
implikacje kliniczne. Przewlekla choroba nerek
moze prowadzi¢ do ich niewydolnosci, ale przede
wszystkim zwigksza ryzyko wystapienia chordb ser-
cowo-naczyniowych. W wytycznych K/DOQI pod-
kreslono, ze u chorego z GFR ponizej 60 ml/min
bardzo istotnie wzrasta ryzyko powiklan sercowo-na-
czyniowych 1 zgondw z tej przyczyny. Ryzyko wysta-
pienia powiklan ze strony ukladu sercowo-naczynio-
wego dotyczy takze pacjentow we wezeSniejszych
stadiach przewleklej choroby nerek. Natomiast nie
poznano odleglych skutkéw obnizenia GFR u pa-
cjentéw w 2. czy 3. stadium przewleklej choroby ne-
rek. Potwierdzono to w post hoc analizie badania
Antihypertensive and Lipid-Lowering treatment to
prevent Heart Attack Trial (ALLHAT), wykazujac
wicksze o 32% ryzyko wystapienia niedokrwiennej
choroby serca u pacjentéw z nadci$nieniem tetni-
czym, u ktérych GFR bylo mniejsze niz 53 ml/min.
Oceny, podobnie jak w niniejszym badaniu, doko-
nano za pomocg metody MDRD [25]. Dotyczylo to
glownie pacjentow starszych, powyzej 55. roku zycia,
z co najmniej jednym czynnikiem ryzyka choroby
niedokrwiennej serca. W analizie podgrup, ktorej
wyniki ukazaly si¢ w 2006 roku, stwierdzono, ze
6-letnie ryzyko powiklaf sercowo-naczyniowych
u osob z grupy wysokiego ryzyka z nadci$nieniem
w wieku powyzej 55 lat jest wigksze niz rozwoju
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schytkowej niewydolnosci nerek [25]. Prawdopodob-
nie wynika to z uszkodzenia $rédblonka u chorych
z niewydolnoscig nerek [26]. Jednak czeste wystepo-
wanie obnizenia GFR w badanej przez autoréw ni-
niejszej pracy populacji pacjentéw moze wynikaé
z nagromadzenia si¢ takich tradycyjnych czynnikéw
ryzyka jak dyslipidemia, cukrzyca, palenie tytoniu
1 nadci$nienie. Jest to o tyle istotne, ze wicksza cze$¢
os6b z przewlekla chorobg nerek nie dozywa do
okresu dializ. Na 5 pacjentéw z przewleklg chorobg
nerek w przebiegu cukrzycy 4 osoby umierajg z po-
wodu powiklafi sercowo-naczyniowych w okresie
przeddializacyjnym. Szacuje si¢, ze przewlekla cho-
roba nerek dotyczy prawie 12 milionéw Amerykanéw
(11% populacji) [1, 2]. Jej czestoS¢ jest szczegdlnie
wysoka u osob starszych, sigga ona szacunkowo 25%
u 0sob powyzej 70. roku zycia. Obnizenie przesa-
czania kigbuszkowego wigze si¢ réwniez ze wzro-
stem $miertelnosci nie tylko z przyczyn sercowo-na-
czyniowych [27]. Nalezy takze zwrdci¢ uwage, iz
dynamicznie wzrasta liczba pacjentéw z nefropatig
nadci$nieniows, prowadzaca do schytkowej niewy-
dolnosci nerek. Nie jest to marginalny problem,
w poréwnaniu z czg¢stoscig wystepowania powiklan
sercowo-naczyniowych. Szczegdlnie uwzgledniajac
takt, ze okolo 30% populacji polskiej cierpi na nadcis-
nienie (ok. 9 mln doroslych Polakéw), z czego zale-
dwie u 9% mezczyzn 1 15% kobiet wartosci ciSnienia
tetniczego sa dobrze kontrolowane, to ryzyko uszko-
dzenia nerek jest znaczne. Ryzyko rozwoju nefropa-
tii nadci$nieniowej okresla si¢ na kilkanascie procent.
Zwigksza si¢ ono przy wspolistnieniu aterogennego
zespolu metabolicznego, prowadzgc do nieodwra-
calnego uszkodzenia nerek. Odnotowuje si¢
wzrost takich zaburzen w spoleczenstwie. Wspot-
czeSnie w Polsce nefropatia nadciSnieniowa jest
czwarta przyczyng dializoterapii. Nalezy rowniez
zauwazy¢, iz nefropatia nadci$nieniowa, podobnie
jak cukrzycowa, dotycza najczesciej oséb po 60.
roku zycia. Dotychczas opublikowano niewiele
prac oceniajgcych czestos¢ wystgpowania przewle-
ktej choroby nerek w populacji pacjentéw z nad-
ci$nieniem 1 choroba wieficowa poddawanych ko-
ronarografii. Wright i wsp. [28] wykazali, ze
u chorych z zawalem serca wspélistnienie niewydol-
nosci nerek (GFR oceniany metoda Cockcrofta-
Gaulta < 75 ml/min) wigzalo si¢ z gorszym roko-
waniem, wigkszg SmiertelnosScig oraz mniej agre-
sywnym leczeniem niz u oséb z prawidlows
funkcja nerek (GRF > 75 ml/min). Podobne wy-
niki opublikowali Sadeghi 1 wsp. [29], ktérzy
stwierdzili, ze obnizony GFR (< 60 ml/min wg
wzoru Cockcrofta-Gaulta) wigze si¢ ze wzrostem

$miertelnoSci, czestoSci krwawief 1 restenozy
u chorych z zawalem serca poddanych pierwotnej
angioplastyce.

Pézne rozpoznawanie przewleklej choroby nerek
czesto wynika z niewlaSciwej opinii, ze st¢zenie kre-
atyniny w surowicy jest dobrym wskaZznikiem czyn-
nosci nerek. Opinia nefrologow z calego §wiata wy-
razona poprzez reprezentatywne forum tego Srodo-
wiska uczestniczace w programie KDIQO jest w tym
wzgledzie jednoznaczna. Stezenie kreatyniny w su-
rowicy nalezy traktowaé jako bardzo orientacyjny
wskaznik uposledzenia funkcji wydalniczej nerek.
Nalezy pamigtaé, ze stezenie to zalezy nie tylko od
funkgji nerek, ale takze migdzy innymi od plci, wieku
czy masy ciala. W porazeniu polowiczym, czterokon-
czynowym czy chorobach mie$ni st¢zenie kreatyniny
jest male z powodu obnizonej masy mi¢sniowej, po-
dobnie jak w przypadku marskosci watroby. W tym
przypadku dochodzi jeszcze zmniejszona zdolnosé
do produkeji kreatyniny. Natomiast dieta bogatobial-
kowa czy spozywanie duzych ilosci gotowanego mie-
sa prowadzi nawet do 10-procentowego wzrostu ste-
zenia kreatyniny spowodowanego wzrostem wchla-
niania w jelitach kreatyniny ze spozywanych migsni.
Jednoczes$nie u tych pacjentéw dochodzi do znacz-
nego wydalania cewkowego kreatyniny. W warun-
kach prawidlowych filtracja kreatyniny zachodzi
w kigbuszku nerkowym, nie nast¢puje metabolizacja
w nerkach 1 tylko w niewielkim stopniu jest wydalana
przez cewki. Biorgc pod uwage powyzsze zastrzeze-
nia dotyczace wartosci kreatyninemii jako wskaznika
uposledzenia czynnosci wydalniczej nerek, koniecz-
na jest ocena przesgczania klebuszkowego u kazde-
go pacjenta w celu okreslenia stopnia zaawansowa-
nia (stadium) przewleklej choroby nerek. Przesgcza-
nie klebuszkowe moze pozostawal w granicach nor-
my pomimo zmniejszonej rezerwy funkcjonalnej czy
wystgpienia hiperfiltracji w pojedynczych nefronach
przy zmniejszonej ich calkowitej masie we weze-
snym okresie rozwoju nefropatii.

U wielu 0s6b w wieku podeszlym obserwuje si¢
prawidlowe stezenia kreatyniny, podczas gdy fak-
tyczny klirens kreatyniny jest juz niski. Wigze si¢ to
z wieloma czynnikami, wsroéd nich malejacg masg
ciala u wielu starszych chorych. Po 30. roku zycia
GFR obniza si¢ $rednio o 10 ml/min/1,73m” na kaz-
de 10 lat. Biorgc pod uwage zalecenia K/DOQI
w populacji 0séb po 70. roku zycia, pomimo stabil-
nej funkeji nerek, nawet ponad 80% mozna zaliczy¢
do 3 stadium przewleklej niewydolnosci nerek. Jed-
nak istotny odsetek otylo$ci moze by¢ przyczyng roz-
bieznosci pomigdzy wartosciami GFR obliczonego
za pomocg roznych metod.
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Reasumujac, ze wzgledu na brak liniowej zalez-
nosci pomi¢dzy stezeniem kreatyniny a GFR nalezy
oblicza¢ przesaczanie kigbuszkowe z dostepnych
wzoréw. Obecnie preferuje sie¢ wzor MDRD. Jest to
bardzo wazne, gdyz GFR ponizej 60 ml/min jest
istotnym, poréwnywalnym z cukrzyca, chociaz niedo-
cenianym czynnikiem ryzyka choréb ukladu sercowo-
-naczyniowego. W przypadku oséb poddanych prze-
zskornej angioplastyce nalezy pamieta, ze u pacjen-
tow z obnizonym GFR obserwuje si¢ wigksze ryzyko
wystapienia nefropatii kontrastowej. Wymagajg one
réwniez dokladnej kontroli i stosowania profilaktyki.

Streszczenie

Wstep Przewlekla choroba nerek (CKD, chronic kid-
ney disease) jest niezaleznym czynnikiem ryzyka cho-
réb uktadu sercowo-naczyniowego (CVD, cardiova-
scular disease). Rowniez nadci$nienie tetnicze jest
czynnikiem ryzyka CVD i wystepuje u 70-85% pa-
cjentéw z CKD. Nefropatia kontrastowa jest poten-
¢jalnie groznym powiklaniem diagnostycznej koro-
narografii, a takze pierwotnej angioplastyki. Obecne
wytyczne Kidney Disease Outcomes Quality Initiative
(K/DOQI) zalecajg, by funkcje nerek oceniaé po-
przez oszacowanie przesaczania kigbuszkowego
(GFR, glomerular filtration rate) zamiast stezenia
kreatyny (przy zastosowaniu wzoréw opartych na
stezeniu kreatyniny). Pozwala to na zidentyfikowa-
nie pacgjentdow z przewleklg chorobg nerek oraz oce-
ng¢ stopnia niewydolnosci nerek.

Material i metody Oceniano czgsto$¢ wystepowania
uposledzonej funkeji nerek na podstawie przesacza-
nia kiebuszkowego u 1337 pacjentéw z prawidlowym
stezeniem kreatyniny poddanych przezskornym in-
terwencjom z powodu choroby niedokrwiennej serca
z prawidlowymi wartoSciami ci$nienia t¢tniczego
(478 mezczyzn, 71 kobiet) oraz z nadciSnieniem tet-
niczym (465 mezczyzn, 123 kobiety).

Wryniki Zgodnie ze wzorem Cockerofta-Gaulta dru-
gl stopien przewleklej niewydolnosci (GFR 60—
—89 ml/min) stwierdzono u 46,6% chorych z prawi-
dlowym ci$nieniem tetniczym, stadium 3 (GFR 30—
—59 ml/min) u 26,56% chorych. Zgodnie ze wzorem
MDRD stadium 2 stwierdzono u 48,64% chorych,
stadium 3 u 6,46%. Zgodnie ze wzorem Jeliffe’a sta-
dium 2 stwierdzono u 55,27% chorych, stadium 3
u 20,56%. Zgodnie ze wzorem Cockerofta-Gaulta
stadium 2 stwierdzono u 47,13% chorych z nadci-
$nieniem, stadium 3 u 20,56%. Zgodnie ze wzorem

MDRD stadium 2 stwierdzono u 48,46% chorych,
stadium 3 u 7,47%. Zgodnie ze wzorem Jelifte’a sta-
dium 2 stwierdzono u 53,67% chorych, stadium 3
u 20,56%. Stwierdzono istotne statystycznie korelacje
pomiedzy wartoSciami ci$nienia tetniczego a GFR, jak
tez stezeniem kreatyniny, indeksem masy ciala 1 cze-
stoScig akeji serca.

Whioski Czestos¢ wystepowania przewleklej choro-
by nerek wsréd oséb z prawidlowym stezeniem kre-
atyniny 1 chorobg niedokrwienng serca poddawanych
koronarografii jest wysoka (> 50%) niezaleznie od
warto$ci ci$nienia tetniczego. Poniewaz ryzyko wy-
stagpienia nefropatii kontrastowej jest tej grupie cho-
rych zwigkszone, zatem nalezy u nich oznaczaé
GFR przed koronarografia.

slowa kluczowe: nadci$nienie tetnicze, funkcja
nerek, GFR, choroba niedokrwienna serca, PCI
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