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STRESZCZENIE

Podstawowa metodg leczenia przewodnienia wyni-
kajgcego z zaostrzenia przewlektej niewydolnosci
serca (CHF) lub ostrej niewydolnosci serca (AHF)
jest stosowanie lekéw moczopednych. Istniejg sytu-
acje kliniczne, w ktérych ta standardowa metoda jest
nieskuteczna lub prowadzi do istotnych powiktan
ograniczajacych jej przydatnosé. Opornos$é¢ na diu-
retyki (OND) znacznie pogarsza rokowanie u pacjen-
téw z epizodami zaostrzenia niewydolnosci serca
(HF). Ultrafiltracja prowadzona za pomocg technik
zewnatrzustrojowych (UZ) lub dializy otrzewnowej
(DO), stosowana powszechnie u pacjentéw w schyi-
kowym stadium przewlektej choroby nerek (CKD),
moze sie okazac¢ bezpieczng i skuteczng metoda
w leczeniu przewodnienia opornego na diuretyki

ABSTRACT

Diuretics remain the cornerstone for the treatment
of fluid overload in the course of decompensated
chronic heart failure or acute heart failure. Extracor-
poreal ultrafiltration as well as peritoneal dialysis
are commonly used for the treatment of patients with
end-stage kidney disease. They also appear to be
safe and effective in patients with diuretic-resistant
fluid overload potentially improving their outcome.
The main goal of this article is to discuss methods of
ultrafiltration used in case of fluid overload resistant
to conventional treatment in heart failure patients.
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i tym samym poprawi¢ rokowanie w tej grupie pa-
cjentéw. Publikacja ma na celu oméwienie metod
ultrafiltracji (UF), ktére mozna zastosowaé w przy-
padku wystgpienia opornosci na terapie konwen-
cjonalng u pacjentéw z CHF lub AHF.
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WPROWADZENIE

Zgodnie z teorig Darwina pierwsze organizmy opus-
cily ocean okolo 400 milionéw lat temu. Aby przetrwa¢
na ladzie, musialy wytworzy¢ mechanizmy chroniace
ustrdj przed utrata wody i sodu. Zaburzenie tych me-
chanizmow, tak kluczowych dla przezycia gatunkéw na
ladzie, odgrywa gléwna role w patofizjologii niewydol-
noéci serca (HE heart failure) [1]. Niewydolnos¢ serca jest
najczestsza przyczyna hospitalizacji oséb po 65. roku
zycia oraz schorzeniem o ztym rokowaniu: w ciggu roku
umiera 50% os6b z HF w stadium New York Heart Associa-
tion (NYHA) IV [2, 3]. Nieprawidlowa czynno$¢ miesnia
sercowego doprowadza do zmniejszenia wypelnienia
duzych naczyn tetniczych. W takiej sytuacji mechani-
zmy neurohormonalne odpowiedzialne za gospodarke
wodno-elektrolitowa doprowadzaja do retencji sodu
i wody, przywracajac prawidlowe wypelnienie naczyn
tetniczych. Prowadzi to jednak do przecigzenia objeto-
$ciowego zylnej czeéci ukladu krazenia i objawow kli-
nicznych: dusznosci oraz obrzekéw obwodowych [4, 5].
Pacjenci z zaostrzeniem przewleklej niewydolnosci serca
(CHE chronic heart failure) i uposledzong czynno$cig nerek
maja gorsze rokowanie. Podwyzszone stezenie kreaty-
niny przy przyjeciu do szpitala lub pogorszenie funkcji
nerek w trakcie leczenia zdekompensowanej HF wiaze
sie ze wzrostem $miertelnosci [6]. Zgodnie z danymi Acute
Decompensated Heart Failure National Registry upoSledzenie
czynnosci nerek odnotowano u 1/3 pacjentow z zaostrze-
niem HF [6, 7]. Stosowanie lekéw moczopednych jest
standardem leczenia zdekompensowanej HE Niestety,
u czesci pacjentéw (w jednym z zestawiein — u ok. 35%)
wystepuje zjawisko opornosci na diuretyki (OND) [8].
U pacjentéw opornych na tradycyjna farmakoterapie roz-
wigzaniem moze by¢ zastosowanie technik ultrafiltracji
zewnatrzustrojowej (UZ) lub dializy otrzewnowej (DO).

PATOFIZJOLOGIA NIEWYDOLNOSCI SERCA
Przyczyny HF sa réznorodne, zwigzane zaréwno
z ukladem sercowo-naczyniowym, jak i z procesami
patologicznymi spoza tego ukladu. Do najwazniejszych
naleza: ostry zesp6t wieficowy, nadci$nienie tetnicze,
zaburzenia rytmu i przewodzenia, wady zastawkowe,
nadczynnos$¢ tarczycy oraz dlugotrwala i nasilona nie-
dokrwisto$¢. Niezaleznie od pierwotnej przyczyny HF
moze wynika¢ z uposledzonej zdolnoéci myocardium do
skurczu lub relaksacji, dlatego tez wyréznia sie niewy-
dolnos¢ serca z obnizong frakcja wyrzutowa (HFrEE heart
failure with reduced ejection fraction) oraz z zachowana frak-

cja wyrzutowa (HFpEE, heart failure with preserved ejection
fraction) [9].

Do gtéwnych mechanizméw wyréwnawczych w HF
naleza: wzmozona aktywacja osi renina—angiotensyna—
—aldosteron (RAA) i wspdtczulnego ukladu nerwowego
oraz nasilona synteza i uwalnianie czynnikéw humoral-
nych dzialajacych endokrynnie i parakrynnie (m.in. en-
doteliny 1, wazopresyny, peptydéw natriuretycznych,
tlenku azotu) [10]. Mechanizmy te przyczyniaja sie do
poprawy perfuzji obwodowej na dwa sposoby: poprzez
utrzymanie prawidlowego ci$nienia tetniczego (dzigki
wazokonstrykgji) i przywrdcenie prawidlowego rzutu
serca (dzieki zwiekszeniu objetosci krwi krazacej, popra-
wie sily skurczu kardiomiocytéw i przyspieszeniu czyn-
nosci serca) [11]. Mechanizmy adaptacyjne poczatkowo
stuza wyréwnaniu zaburzen czynnosci ukladu krazenia
i pozwalajg utrzymac prawidlowa czynnos¢ waznych
zyciowo narzadéw. W miare progresji choroby aktywa-
cja neurohumoralna prowadzi jednak do niepozada-
nego, nadmiernego skurczu naczyn, a w konsekwencji
do zwiekszenia obciazenia wstepnego i nastepczego, co
poglebia HE

Okolo 90% pacjentéw hospitalizowanych z powodu
zaostrzenia HF prezentuje objawy wynikajace z retencji
plynéw. Ma to bezposredni zwigzek z postepem choroby
oraz jest czynnikiem ztym rokowniczo [12, 13]. Patoge-
neza obrzekéw oraz retencji ptynow w HF jest zloZzona:
maja na nig wplyw zaréwno zatrzymanie sodu i wody,
jak i wzrost ci$nienia hydrostatycznego w kapilarach,
prowadzacy do przesiekania plynu do otaczajacych
tkanek. Jednym z kluczowych mechanizméw retencji
sodu jest aktywacja nablonkowych kanaléw sodowych
zlokalizowanych w cewkach zbiorczych. Ich ekspresja
jest regulowana przez angiotensyne Il oraz aldosteron
[14-16]. O§ RAA w HF jest aktywowana przez zmniej-
szenie rozciagania tetniczek doprowadzajacych krew
do klebuszkéw nerkowych w odpowiedzi na spadek
pojemnosci minutowej serca, niskie stezenie chlorkéw
w przesaczu docierajacym do osmoreceptoréw plamki
gestej oraz wzrost aktywnosci 3;-adrenergiczne;j [17, 18].
Angiotensyne II u pacjentéw z HF charakteryzuje po-
dobny profil dziatania jak noradrenaline: prowadzi ona
do wzrostu resorbcji zwrotnej sodu [19, 20], nasila wy-
dzielanie aldosteronu, pobudza uktad wspétczulny przez
zwiekszenie wydzielania adrenaliny w nadnerczach. Po-
nadto angiotensyna II, w wyniku , troficznego” wplywu
na miocyty, prowadzi do remodelingu naczyn. Istotna
role w retencji plynéw u pacjentéw z HF odgrywa takze
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Tabela 1. Podziat zespotéw sercowo-nerkowych

Typ Narzad uszkodzony pierwotnie Narzad uszkodzony wtérnie Przebieg
1 Serce Nerki Ostry
2 Serce Nerki Przewlekty
3 Nerki Serce Ostry
4 Nerki Serce Przewlekty
5 Serce i nerki Serce i nerki Ostry lub przewlekty

wazopresyna. Niski rzut serca aktywuje baroreceptory
zlokalizowane w tuku aorty oraz tetnicach szyjnych,
prowadzac do uwolnienia hormonu antydiuretycznego
(ADH, antidiuretic hormone) i stymulacji osrodka pra-
gnienia. Zwiekszone stezenie ADH wplywa na wzrost
oporu naczyniowego za pomoca stymulacji receptoréow
V1A zlokalizowanych w miesniéwce gladkiej naczyn.
Hormon ADH przyczynia si¢ do retencji ptynéw takze
przez stymulacje receptoréw V2 odpowiedzialnych za
resorbcje zwrotna wody i jonéw sodu w kanalikach zbior-
czych. Wszystkie te mechanizmy skutkuja retencja jonéw
sodu, a w konsekwencji — zwiekszeniem objetosci ptynu
zlokalizowanego zar6wno wewnatrz-, jak i zewnatrz-
komoérkowo; to z kolei prowadzi do wzrostu obcigzenia
wstepnego [21]. Jak juz wspomniano, objawy retencji ply-
néow wystepuja u90% pacjentéw z niewyréwnang HF [5],
rowniez u tych z zachowana funkcja skurczowa miesnia
serca. U cze$ci 0s6b z zaostrzeniem HF (od 25% do nawet
70%) dochodzi do uposledzenia czynnosci nerek [22, 23].
W literaturze zjawisko to okresla sig¢ terminem zespotu
sercowo-nerkowego (CRS, cardiorenal syndrome).

ZESPOL SERCOWO-NERKOWY

Zachowanie homeostazy ustroju wymaga wspéldzia-
tania ze strony wszystkich narzagdéw i ukladéw. W litera-
turze anglojezycznej ta wzajemna sie¢ powiazan jest bar-
dzo adekwatnie okreélana jako tak zwana organ cross-talk.
Dysfunkcja jednego z elementéw tego fizjologicznego fan-
cucha pociaga za soba zaburzenia czynnosci pozostatych.
Elementem tej skomplikowanej sieci polaczen i wzajem-
nych oddzialywan sg takze uktady: sercowo-naczyniowy
iwydalniczy, wspé6tdziatajace w utrzymaniu homeostazy
plynéw ustrojowych. Stan kliniczny, w ktérym jednocze-
énie dochodzi do nieprawidlowej czynnosci obu uktadow,
zyskal miano zespolu sercowo-nerkowego [24].

Poczatkowo rozwazania na temat mechanizméw
wzajemnych oddzialtywah miedzy sercem i nerkami kon-
centrowaly sie na wplywie, jaki HF wywiera na nerki
[25]; w p6Zniejszym okresie zaczeto takze analizowac od-

wrotna relacje [26]. Obowiazujaca wspoélczesnie definicje
i podzial zespotéw sercowo-nerkowych zaproponowali
w 2008 roku Ronco i wsp. [24]. Zostala ona zaakceptowa-
na podczas konferencji Acute Dialysis Quality Initiative
i wydana w formie oficjalnego dokumentu [27]. Wpro-
wadzono wéwczas nazwe ,zespoly sercowo-nerkowe”,
podkreslajac ztozono$¢ opisywanych zjawisk, oraz doko-
nano podziatu na 5 podtypéw, w zaleznosci od sekwen-
¢ji uszkodzenia obu narzadéw oraz dynamiki rozwoju
zmian (ostry lub przewlekty przebieg).

Zesp6t sercowo-nerkowy zdefiniowano jako niepra-
widlowosci w funkcjonowaniu serca i nerek, w ktérych
ostra lub przewlekta niewydolnos¢ jednego z wymienio-
nych narzadéw prowadzi do ostrej lub przewleklej dys-
funkcji drugiego. Podzial zespolow sercowo-nerkowych
jest nastepujacy (tab. 1):

e CRS1(ostry zespol sercowo-nerkowy typu 1): nagte
pogorszenie czynnosci serca prowadzi do ostrego
uszkodzenia nerek; patologia pierwotng w tym przy-
padku jest ostrej niewydolnosci serca (AHE acute
heart failure). Zespol ten jest obszernie opisywany
w literaturze [28-31]. Prace dotycza pogorszenia
funkcji nerek w przypadkach ostrej niewyréwnane;
HE zaostrzenia CHF lub ostrych zespoléw wienico-
wych. Wedlug dostepnych analiz, czestos¢ wysta-
pienia ostrego uszkodzenia nerek wynikajacego
z ostrego pogorszenia funkcji serca waha sie miedzy
9,6% w przypadku zawatu serca [31] do nawet 45%,
gdy analizuje sie przypadki ostrej niewyrdwnanej
HEF [32];

e CRS2(przewlekly zespdt sercowo-nerkowy typu 2):
CHF (w tym takze utrwalone migotanie przedsion-
kéw, choroba wienicowa czy zaciskajace zapalenie
osierdzia) prowadzi do rozwoju przewlektej choroby
nerek (CKD, chronic kidney disease). Dane pokazuja,
zenawet 45% pacjentow z CHF z towarzyszaca dys-
funkcja skurczowa lewej komory ma obnizony sza-
cowany wspolczynnik przesaczania klebuszkowego
(eGEFR, estimated glomerular filtration rate) [33];
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e CRS 3 (ostry zespo6l nerkowo-sercowy typu 3): wyj-
$ciowa przyczyna jest ostre uszkodzenie nerek, ktore
wtérnie zaburza czynnoéc serca (np. prowadzac do
przewodnienia, co moze skutkowac obrzekiem pluc,
a takze do zaburzen elektrolitowych lub kwasicy);
ze wzgledu na mnogo$¢ mechanizméw prowadza-
cych do ostrego uszkodzenia nerek ten typ zespotu
pozostaje najslabiej zbadany pod wzgledem epide-
miologicznym;

e CRS 4 (przewlekly zesp6t nerkowo-sercowy typu 4)
obejmuje stany kliniczne, w ktérych CKD prowa-
dzi do wtérnej HF (przerostu komor czy zaburzen
funkcji rozkurczowej serca). O skali tego problemu
przekonuja badania wskazujace, ze ryzyko sercowo-
-naczyniowe u pacjentéw z CKD jest 10-20-krotnie
wyzsze niz w populacji 0sé6b w tym samym wieku
i o tej samej plci z prawidlowa czynnoscig nerek,
a zgony wsrdd chorych z CKD wynikaja najczesciej
wlasnie z przyczyn sercowo-naczyniowych [34, 35];

e CRS5 (zespol sercowo nerkowy typu 5) dotyczy sy-
tuacji, kiedy jednoczesna niewydolnoé¢ sercainerek
jest spowodowana przez chorobe ogélnoustrojows,
na przyklad posocznice, cukrzyce, amyloidoze, to-
czen trzewny, sarkoidoze, mikroangiopatie zakrze-
powe, zapalenia naczyn czy nowotwory.

PATOFIZJOLOGIA ZESPOLU SERCOWO-NERKOWEGO
Rozwazajac mechanizmy prowadzace do wystapienia
zespotu sercowo-nerkowego, nalezy pamigtac, ze nerki
otrzymuja okolo 25% catkowitego rzutu serca. Biorac to
pod uwage, w poczatkowym okresie badan nad wspélza-
leznoscia czynnoécinerekiserca na pierwszy plan wysu-
wala sie hipoteza zmniejszonego przeplywu narzadowe-
go. Klasyczna teoria zakladata, ze HE a w konsekwencji
— zmniejszenie rzutu serca, prowadzi do zmniejszenia
przeptywu krwi przez nerki i do pogorszenia ich funk-
cjonowania [36]. Jednak w obliczu nowszych doniesieni
teoria ta okazala sie zbyt uproszczona. Wyniki bada-
nia Evaluation of Congestive Heart Failure and Pulmonary
Catheterization Effectiveness (ESCAPE), przeprowadzo-
nego u ponad 400 pacjentéw z HF wskazuja, Ze nie ma
prostej zaleznosci miedzy zmniejszeniem rzutu serca
a czynnoscia nerek, poprawa parametréw sercowych
u chorych z przewlekia niewydolnoscia nerek (CKD,
chronic kidney disease) za$ nie skutkuje proporcjonalnym
zwigkszeniem eGFR, zmniejszeniem stezenia kreatyni-
ny lub mniejsza czestoscig rehospitalizacji [37]. Badanie
dowiodlo wiec niezaprzeczenie, ze w przypadku CRS

zalezno$¢ miedzy pogorszeniem funkcjonowania tych
dwoéch narzadéw nie ma wyltacznie charakteru ,hemo-
dynamicznego”.

Zmniejszenie perfuzji nerkowej pociaga za sobg ak-
tywacje osi RAA, co w konsekwencji (w wyniku retencji
plynow) zwieksza obciazenie wstepne. Natomiast nad-
mierna aktywacja osi RAA i uktadu wspélczulnego (przez
bezposredni wplyw angiotensyny 1I, a takze na skutek
zmniejszonego klirensu katecholamin, ktéry obserwuje
sie w CKD [38]) skutkuje wazokonstrykcja, co z kolei pro-
wadzi do wzrostu obciazenia nastepczego. Nalezy row-
niez wspomnie¢, ze angiotensyna II (AT-II) bezposrednio
uszkadza nerki przez lokalne zwiekszenie syntezy cyto-
kin prozapalnych (transformujgcy czynnik wzrostu beta
[TGE-B, transforming growth factor f], czynnik martwicy
nowotworu alfa [TNF-«, tumor necrosis factor a], jadrowy
czynnik transkrypcyjny kappa B [NF-xB, nuclear factor
kappa B] oraz interleukiny 6), ktére — pobudzajac fibro-
blasty — prowadza do wiéknienia $r6dmigzszowego
myocardium [39]. Ponadto AT-II aktywuje dwa enzymy:
oksydaze NADPH oraz oksydaze NADH, znajdujace sie
w komoérkach miesni gladkich naczyn, kardiomiocytach
oraz komoérkach nablonka cewek nerkowych. Enzymy te
powoduja powstawanie reaktywnych form tlenu, kté-
re nasilaja zmiany zapalne oraz przyspieszajq procesy
zwigzane ze starzeniem si¢ wspomnianych komdrek
[40-42]. Kolejnym niepozadanym skutkiem nadmiernej
syntezy i uwalniania AT-II jest przyspieszenie powsta-
wania zmian miazdzycowych. W wyniku pobudzenia
receptora AT1 w komérkach $rédbtonka naczyn docho-
dzi do aktywacji wspomnianego juz NF-«B, ktory z kolei
zwieksza ekspresje VCAM-1 (vascular cell adhesion molecu-
le 1). Biatko VCAM-1 nasila adhezje limfocytéw, mono-
cytow, eozynofiléw i bazofilow do srédblonka naczyn;
komorki te wskutek aktywacji zapalnej i zwiekszonego
przylegania do srédblonka przyczyniaja sie do rozwoju
zmian miazdzycowych [43]. Kolejna teoria dotyczaca
uposledzenia czynnosci nerek w wyniku HF — szczegol-
nie przewleklej —zaklada, ze podwyzszone osrodkowe
ci$nienie zylne towarzyszace CKD prowadzi do wzrostu
ci$nienia w tkance sr6dmiazszowej nerek. Zjawisko to
nasila sie przy wzroscie ciSnienia $srodbrzusznego, mo-
gacego towarzyszy¢ wodobrzuszu. Warto wspomnie¢, ze
juz badania pochodzace z poczatku XX wieku oparte na
modelach zwierzecych dowiodly, ze zmniejszenie odply-
wu zylnego z nerek ma zdecydowanie wiekszy wplyw
na spadek objetosci moczu niz ograniczenie przeplywu
tetniczego przez te narzady [44].
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Analizujac patomechanizmy rzadzace powstawaniem
CRS, podkredla si¢ takze niekorzystny wplyw niedokrwi-
stosci. W przypadku CKD moze ona wynikac zbezwzgled-
nego niedoboru erytropoetyny, natomiast u pacjentéw
zHF obserwuje sie podwyzszone stezenie tego hormonu,
ale jednocze$nie zmniejszenie wrazliwosci receptorow dla
erytropoetyny, wynikajace z utrzymywania sie przewle-
klego stanu zapalnego [45]. W rezultacie dochodzi do nasi-
lenia stresu oksydacyjnego, spowodowanego niedoborem
hemoglobiny, ktéra w warunkach fizjologicznych dziala
jak antyoksydant [46]. Opisuje sie nieprawidlowosci wy-
nikajace z samego niedoboru erytropoetyny, poniewaz
hormon ten nie tylko zapobiega apoptozie, ale takze po-
budza namnazanie komérek — zaréwno kardiomiocytéw,
jak i komoérek cewek nerkowych [47, 48].

OPORNOSC NA DIURETYKI

Sytuacje, w ktérej mimo zwiekszania dawek lekéw
moczopednych oraz stosowania kombinacji lekéw mo-
czopednych o ré6znym punkcie uchwytu nie uzyskuje
sie efektu diuretycznego, okreéla sie mianem OND [49].
Dawka lekéw moczopednych, po ktérej zastosowaniu
nie uzyskuje sie diurezy zapewniajacej pozadany bilans
plynowy (a wigc rozpoznaje OND), nie zostata jedno-
znacznie zdefiniowana. W jednej z prac za taka dawke
uznano 200 mg furosemidu w ciagu doby [50]. W cyto-
wanym juzbadaniu Neubergaiwsp. [8] OND definiowa-
no jako brak efektu moczopednego po uzyciu powyzej
80 mg furosemidu podanego doustnie. Wedtug autoréw
uznanie HF za oporne na dzialanie diuretykéw przy tak
niskich dawkach jest dyskusyjne. Stosowanie wysokich
dawek lekéw moczopednych wiaze si¢ z narastajacym
ryzykiem dzialan niepozadanych, z ktérych czes¢ w me-
chanizmie blednego kota powoduje powstanie lub na-
silenie opornoéci na te leki. Pogorszenie funkcji nerek,
ktore jest czestym dziataniem niepozadanym diuretykéw,
skutkuje ich zmniejszona sekrecja do $wiatla cewek ner-
kowych, co z kolei wymusza zwiekszanie dawek lekéw.
Stosowanie lekéw moczopednych — przez zmniejsza-
nie objeto$ci wewnatrznaczyniowej — nasila aktywnos¢
osi RAA, co paradoksalnie sprzyja zatrzymywaniu sodu
iwody. W wyniku przewleklego stosowania diuretykow
petlowych dochodzi do przerostu komérek nablonka ce-
wek nerkowych dystalnych i wzrostu resorbcji zwrotnej
sodu w tej czesci nefronu, co niweluje efekt dzialaniu tej
grupy lekéw [2, 51]. Innym mechanizmem prowadzacym
do OND jest towarzyszace HF podwyzszone ci$nienie
zylne w krazeniu trzewnym, utrudniajace wchlanianie

lekéw podawanych doustnie. Dla pacjentéw z rozpozna-
ng OND wdrozenie leczenia UZlub DO staje si¢ jedynym
rozwigzaniem trudnej sytuacji klinicznej.

ULTRAFILTRACJA ZEWNATRZUSTROJOWA

Ultrafiltracja zewnatrzustrojowa zachodzi dzieki gra-
dientowi ci$nienia hydrostatycznego lub osmotycznego
po obu stronach blony pélprzepuszczczalnej. Stosowane
w leczeniu nerkozastepczym dializatory i hemofiltry, wy-
korzystujac gradient ci$nienia przezblonowego genero-
wany przez ci$nienie hydrostatyczne w przedziale krwi
i ultrafiltratu, doprowadzaja do usuniecia wody osocza
oraz rozpuszczonych w niej substancji za pomoca biony
potprzepuszczalnej [5]. U pacjentéw ze schytkowa nie-
wydolnoscig nerek (ESRD, end-stage renal disease) jedno-
czasowo zachodzi proces dializy, ktérego celem jest wy-
miana substancji rozpuszczonych w osoczu, a nie — jak
w przypadku ultrafiltracji (UE ultrafiltration) — gtéwnie
odwodnienie [2,49]. Istotna przewaga UZ w poréwnaniu
z diuretykami jest mozliwoé¢ kontrolowania jej tempa
dzieki szerokim mozliwosciom programowania urzadzen
do UF. Powszechnie do przeprowadzenia zabiegu UZ
wykorzystywany jest sprzet pierwotnie przeznaczony
doleczenia nerkozastepczego: dializatory umozliwiajace
powtarzalne wykonanie UF z jednoczesnym procesem
dializy, hemofiltry wykorzystywane do ciagtych technik
leczenia nerkozastepczego umozliwiajace przeprowa-
dzenie powolnej ciagtej zylno-zylnej UF — tak zwane
SCUF (slow continuous ultrafiltration), lub ciaglej zylno-
-zylnej hemofiltracji — tak zwane CVVHEF (continuous
veno-venous hemofiltration). Opisane urzadzenia wyma-
gaja przeplyw krwi, ktéry z kolei wymusza implantacje
wklucia do duzych zyt. W celu unikniecia wykrzepiania
krwi w pozaustrojowym uktadzie drenéw i dializatorze
konieczne jest zastosowanie antykoagulacji. W Stanach
Zjednoczonych skonstruowano urzadzenie, ktéry umoz-
liwia przeprowadzenie zabiegu UZ z wykorzystaniem
wklucia obwodowego — Aquadex System 100 firmy
Gambro [50].

W pierwszych nierandomizowanych badaniach do UZ
wykorzystywano konwencjonalne urzadzenia do lecze-
nia nerkozastepczego [52, 53]. Wykazano w nich, ze sa to
zabiegibezpieczne i skuteczne. Agastoniiwsp. [52] zasto-
sowali w badaniu pojedyncza sesje UF z wykorzystaniem
sprzetu do ciaglych technik leczenia nerkozastepczego
u18chorych zHF wklasie Ili [ll wedtug NYHA, grupe kon-
trolng stanowito 18 pacjentéw leczonych konwencjonal-
nie. Zabieg UF istotnie zmniejszyt nasilenie objawéw HE

https://journals.viamedica.pl/choroby_serca_i_naczyn



Choroby Serca i Naczyn 2016, tom 13, nr 5

Kolejne badanie ULTRAfiltration vs DlureticS on clinical,
biohumoral and haemodynamic varibles in patients with deCOm-
pensated heart failure (ULTRADISCO) miato na celu porow-
nanie wplywu diuretykoéw i UF na ustepowanie objawoéw
klinicznych, poprawe parametréw hemodynamicznych
oraz normalizacje wybranych biomarkeréw [np. stezen
aldosteronu oraz N-koficowego propeptydu natriuretycz-
nego typu B (NT-proBNP N-terminal pro brain natriuretic
peptide). Do badania zakwalifikowano 30 pacjentéw z obja-
wami zdekompensowanej HE definiowanejjako obecnos¢
obrzekéw obwodowych 2+ +, rzezenia nad polami pluc-
nymi, orthopnoe oraz podwyzszone ci$nienie w zylach
szyjnych (JVE jugular venous pressure). Wsréd badanej gru-
pie 15 pacjentéw leczonych bylo diuretykiem petlowym
(furosemidem) w dawkach 250-500 mg/dobe (zaleznie od
uzyskiwanego efektu klinicznego). U pozostalych pacjen-
tow stosowano UF technikg ciaglej powolnej UF (SCUE
slow continuous ultrafiltration) przy uzyciu urzadzenia
PRISMA w tempie 100-300 ml/h do czasu uzyskania po-
prawy klinicznej. Pacjenci zrandomizowani do leczenia
UF szybciej osiagali ustapienie objawéw klinicznych oraz
poprawe parametréw hemodynamicznych, a stezenie
aldosteronu oraz NT-proBNP bylo w tej grupie istotnie
nizsze [53]. Nalezy tu wspomnie¢ o doniesieniu z polskie-
go osrodka (Kliniczny Oddzial Kardiologii Szpitala Bie-
lafiskiego w Warszawie) dotyczacemu zastosowania UF
z wykorzystaniem sprzetu do hemodializy (powtarzalne
zbiegi UF z wykorzystaniem dializtoréw low-flux, $red-
nim czasem zabiegu 192 min, $rednig UF podczas jedne-
go zabiegu 2500 ml) u 6 pacjentéw z OND definiowana
jako utrzymywanie sie przewodnienia mimo stosowania
$§rednio 120 mg furosemidu na dobe. Nie obserwowano
istotnych powiklan zabiegéw UE Pieciu pacjentéw uzy-
skaloistotng poprawe kliniczna, umozliwiajaca wypisanie
ze szpitala, jeden pacjent zmarl w wyniku niewydolnosci
wielonarzadowej [54].

Mimo zachecajacych wynikéw wspomnianych badan
koniecznos¢ zapewnienia centralnego dostepu naczynio-
wego oraz wykwalifikowanego personelu, umiejacego
obstugiwa¢ sprzet stosowany standardowo do terapii
nerkozastepczej, znacznie ograniczaly upowszechnienie
tej metody. Pierwsze doswiadczenia z wykorzystaniem
urzadzenia zaprojektowanego wyltacznie do przeprowa-
dzenia izolowanej UF z uzyciem dostepu obwodowego
(The Simple Access Fluid Extraction-SAFE-UFC Console)
zaprezentowali w swojej pracy Jaski i wsp. [55, 56]. Pro-
wadzenie UF w tempie 500 ml/h przeprowadzono u 21
pacjentdw z przewodnieniem, definiowanym jako wy-

stapienie obrzekéw obwodowych, wodobrzusza, rzezen
nad polami ptucnymi lub obrzekéw w okolicy krzyzowe;.
Nie obserwowano istotnych powiklan tego postepowania
(u 3 pacjentow zabiegi przeprowadzono w warunkach
ambulatoryjnych), osiagnieto redukcje masy ciata srednio
02,6 kg. Udowodniono tym samym bezpieczefistwo oraz
tatwoé¢ stosowania UF z wykorzystaniem wktucia obwo-
dowego. W badaniu Early Ultrafiltration in Patients with
Decompensated Heart Failure and Observed Resistance to
Intervention with Diuretic Agents (EUPHORIA) u 20 pa-
cjentéw z AHF stosowano jedna sesje UF 500 ml/h (lub
200 ml/h, jesli obserwowano hipotonie), zwykorzystaniem
wspomnianego sprzetu do izolowanej UE Zabieg pro-
wadzono do czasu ustgpienia objawéw przewodnienia.
Do badania kwalifikowano osoby z kreatyning powyzej
1,5mg/dllub OND (definiowang jako brak skutecznosci fu-
rosemidu w dawce > 80 mg, torasemidu w dawce > 40 mg
lub bumetamidu w dawce > 2 mg) oraz objawami prze-
wodnienia (tj. obrzekami obwodowymi 2+ +, powigksze-
niem watroby lub obecnoscia wodobrzusza, rzezeniami
nad polami ptucnymi, JVP > 7). Oceniano czas trwania
hospitalizacji oraz rehospitalizacje w ciggu 301 90 dni po
zakonczeniu pierwszego pobytu w szpitalu oraz zmniej-
szenie masy ciala i stabilnoé¢ osiggnietego odwodnienia
w czasie 3 miesiecy po zakonczeniu pierwszej hospitali-
zacji. Wyniki poréwnano z danymi statystycznymi z The
Acute Decompensated Heart Failure National Registry (AD-
HERE). Pacjenci zakwalifikowani do badania mogli zosta¢
szybciej wypisani ze szpitala i rzadziej byli przyjmowani
ponownie w poréwnaniu z danymi z badania ADHERE
dotyczacego chorych leczonych konwencjonalnie [57].
Kolejnym urzadzeniem wykorzystywanym do prze-
prowadzenia izolowanej UF z wykorzystaniem wkiucia
obwodowego jest wspomniany wczesniej Aquadex Flex-
Flow. W poréwnaniu z urzadzeniami stosowanymi do
terapii nerkozastepczej Aquadex to urzadzenie prostsze
w obstudze, ze wzgledu na male rozmiary jest bardziej
mobilne oraz umozliwia prowadzenie kilkugodzinnego
zabiegu z UF w zakresie 200-500 ml/h przy uzyciu wklu-
cia obwodowego. Podobnie jak inne techniki nerkoza-
stepcze, wymaga antykoagulacji. Wprowadzenie tego
urzadzenia na rynek amerykanski wymagato akceptacji
ze strony Agencji Zywnoscii Lekéw (FDA, Food and Drug
Administration), a do jej uzyskania niezbedne byto prze-
prowadzenie badan randomizowanych [49]. Dowodem
na przelom, jaki moze sie dokonac dzieki wprowadzeniu
tego urzadzenia do powszechnego uzytku, jest praca Ra-
dzishevsky’ego i wsp. [58], w ktérej UF z uzyciem syste-
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Tabela 2. Poréwnanie badan randomizowanych z uzyciem aparatu Aquadex

Akronim badania Kryteria wigczenia Liczba

do badania

RAPID-CHF
2005 [59]

Obrzeki 2+ i jedno z nastgpu- 40
jacych: JVP > 10 cm, obrzek

ptuc lub ptyn w optucnej w RTG
klatki piersiowej, obecnos¢

rzezen nad polami ptucnymi,
ci$nienie koncoworozkurczowe

> 20 mm Hg w lewej komorze

serca

UNLOAD
2007 [60]

Minimum 2 z nastepujgcych: 200
obrzeki 2+, JVP > 7 cm,

obrzek ptuc lub ptyn w jamie

optucnej w RTG klatki piersio-

wej, obecnos¢ rzezen nad pola-

mi ptucnymi

Obrzeki 2+, JVP > 10 cm, 188
obrzek ptuc lub ptyn w jamie

optucnej w RTG klatki piersio-

wej

CARRESS-HF
2012 [61]

uczestnikow

Poréwnywane
metody leczenia

Diuretki i.v. v. jednorazo-

wa sesja UF maks. 500 ml/

/h przez 8 h + diuretyki

Diuretyki i.v. w dawkach
min. 2-krotnie wigkszych
od dawki stosowanej am-
bulatoryjnie v. UF maks.
500 ml/h do czasu ustg-
pienia objawow

Diuretyki w dawkach do-
stosowanych do efektu
klinicznego v. UF 200 ml/

Pierwszorzedowy
punkt koncowy

Zmniejszenie masy ciafta
24 h po randomizacji

Zmniejszenie masy ciata
oraz dusznosci 48 h po
randomizacji

Stezenie kreatyniny oraz
zmiana ciezaru ciata 96 h
po randomizacji

/h do czasu ustgpienia
objawow

CARRESS-HF — Cardiorenal Rescue Study in Acute Decompensated Heart Failure; i.v. (intravenuous) — dozylnie; JVP (jugular venous pressure) — ci$nie-
nie w zytach szyjnych; RAPID-CHF — Relief for Acutely Fluid-Overloaded Patients With Decompensated Congestive Heart Failure; RTG — badanie rentge-
nowskie; UF (ultrafiltration) — ultrafiltracja; UNLOAD — Ultrafiltration versus Intravenous Diuretics for patients Hospitalized for Acute Decompensated Heart

Failure

mu Aquadex zastosowano do ambulatoryjnego leczenia
pacjentéw z oporng na leczenie diuretyczne HE

Trzy badania randomizowane, Relief for Acutely Fluid-
-Overloaded Patients With Decompensated Congestive Heart
Failure (RAPID-CHF) [59], Ultrafiltration versus Intravenous
Diuretics for patients Hospitalized for Acute Decompensated He-
art Failure (UNLOAD) [60], Cardiorenal Rescue Study in Acute
Decompensated Heart Failure (CARRESS-HF) [61], miaty na
celu poréwnanie UZ z zastosowaniem urzadzenia Aqu-
adex do terapii pacjentéw ze zdekompensowana HE Infor-
macje o wymienionych badaniach zamieszczono w tabeli 2.
W dwoch pierwszych badaniach wykazano wieksza efek-
tywnos¢ UZ w stosunku do terapii diuretykami w zmniej-
szeniu masy ciala oraz ograniczeniu liczby powtdérnych
hospitalizacji. Trzecie z omawianych badan takiej przewagi
nie wykazalo; jednocze$nie w grupie leczonej metoda UZ
znamiennie czesciej wystepowaly powiklania zwigzane
zzakazeniami odcewnikowymi oraz krwawieniami. Wyni-
ki tego badania budzg jednak duzo kontrowersji. Gtéwny
zarzut wobec leczenia UZ stanowilo pogorszenie funkcji
nerek wyrazone $rednim wzrostem kreatyniny o 0,2 mg/
/dl. Mogto to wynika¢ z faktu, ze do grupy leczonej UZ
zakwalifikowano osoby z dobrze zachowana diureza, co
w polaczeniu z dodatkowa UZ moglo doprowadzaé do
nadmiernego lub zbyt gwaltownego odwodnienia. Nalezy
réwniez zada¢ pytanie, czy osoby z zachowana wiasna diu-
rezg okofo 2000 ml (a takie osoby kwalifikowano do grupy

leczonej UF) powinny by¢ poddawane UZ. Ponadto w gru-
pieleczonej zachowawczo stosowano niezwykle wysokie
dawki diuretykéw petlowych (nawet do 800 mg/d.), rzadko
stosowane w warunkach normalnej praktykiklinicznej [8].
Dodatkowo dawkilekéw diuretycznych byly dostosowy-
wane do uzyskiwanego efektu moczopednego, natomiast
zalecone tempo UF bylo stale (200 ml/min) i rzadko mo-
dyfikowane, co w wielu przypadkach mogto prowadzi¢
do zaburzeh hemodynamicznych [1]. Stad nieprzychylne
dla UZ wyniki tego badania powinny by¢ interpretowane
ostroznie, z uwzglednieniem wspomnianych zastrzezen.
W celuwyjaénienia watpliwosci dotyczacych racjonalnoéci
zastosowania UZ Ebrahim i wsp. [62] przeprowadzili me-
taanalize 9 badan (wséréd nich znajdowaly sie 3 wezesniej
wymienione). Wyniki wskazaly na wigksza efektywnoé¢
UZ w stosunku do terapii konwencjonalnej, nie dowiodty
jednak wplywu zastosowania tej metody na zmniejszenie
stezenia kreatyniny oraz redukcje catkowitej Smiertelnosci
[64]. Autorzy metaanalizy postuluja, ze UZ nie powinno
by¢ powszechng praktyka w zaostrzeniach HE a raczej al-
ternatywa w szczegolnie trudnych, wyselekcjonowanych
sytuacjach klinicznych.

Na podstawie dostepnej literatury mozna dokonaé
nastepujacego podsumowania:
1) zadne z dotychczas przeprowadzonych badan nie

wykazato wplywu zastosowania UZ na poprawe

$miertelnosci w grupie chorych z zaostrzeniem HF;
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2) przewaga UZ nad leczeniem diuretykami wiaze sie
z przewidywalnoscig metody dzieki mozliwosci pre-
cyzyjnego programowania UE Leczenie to powinno
zapewnié wieksza stabilno$¢ hemodynamiczna oraz
efektywniejsze usuwanie sodu w poréwnaniu z le-
kami moczopednymi;

3) w wiekszosci badanh wykazano, ze zastosowanie UZ
skraca dtugosc hospitalizacjii zmniejsza czesto$c re-
hospitalizacji oraz znacznie poprawia jakos¢ zycia
pacjentow;

4) istotng wada UZ jest konieczno$¢ uzyskania doste-
pu do duzego naczynia zylnego w przypadku za-
stosowania typowego sprzetu do hemodializy lub
hemofiltracji; urzadzenie Aquadex, ktdre zastoso-
wano w wiekszosci randomizowanych badan, jest
zgodnie z wiedzg autor6w tej pracy niedostepne
w Polsce i Europie, jego cena jest natomiast istotnym
ograniczeniem stosowania tego sprzetu w krajach,
w ktorych jest dostepny. Nalezy réwniez podkre-
§li¢, ze w cytowanych badaniach (poza doniesieniem
z Oddziatu Klinicznego Szpitala Bielaniskiego) wyko-
rzystywano sprzet uzywany typowo w metodach cia-
glychleczenia nerkozastepczego, ktéry w warunkach
polskich jest gléwnie wykorzystywany na oddziatach
intensywnej opieki medycznej.

Ultrafiltracja zewnatrzustrojowa wydaje si¢ zatem
racjonalnym wyborem w sytuacji wystgpienia OND
podczas leczenia zaostrzent HE W innych sytuacjach kli-
nicznych nie ma przewagi wyrazonej poprawa przezy-
walnosci nad leczeniem zachowawczym diuretykami [8].

DIALIZA OTRZEWNOWA

Dializa otrzewnowa pod wieloma wzgledami jest ra-
cjonalnym wyborem w leczeniu przewodnienia u chorych
z niewyréwnang HE Jest to metoda ciagla, gwarantujaca
stopniowe odwodnienie, bez gwaltownych wahan ci$nie-
nia tetniczego, co (przynajmniej teoretycznie) powinno
prowadzi¢ do mniejszej aktywacji osineurohormonalnych
w odpowiedzi na zmniejszenie objetosci ptynu w prze-
strzeni wewnatrznaczyniowej. U pacjentéw z wodobrzu-
szem wynikajacym z dominujacej niewydolnosci prawo-
komorowej dializa otrzewnowa pozwala na usuwanie
gromadzacego sie w jamie brzusznej plynu i tym samym
na zmniejszenie ciSnienia wewnatrzbrzusznego. Moze to
jednak sprzyja¢ niedozywieniu biatkowemu. Stabilno$¢
hemodynamiczna gwarantowana przez DO sprawia, ze
diureza wiasna jest dtugo zachowana, nawet u pacjentéw
leczonych nerkozastepczo z powodu ESRD [63].

Wymienione zalety DO sprawily, ze pierwsze préby
uzycia tej metody u pacjentéw z HF i zwiazanym z tym
przewodnieniem opornym na leki diuretyczne byty po-
dejmowane juz w latach 40. ubieglego wieku [63, 64].
Rozwéj DO w latach 60. doprowadzit do czestszego wy-
korzystywania tej metody réwniez u pacjentéw z HE.
Wtedy jednak ograniczeniem stosowania metody byla
koniecznos¢ hospitalizacji w celu wykonania zabiegu
(stosowano bowiem ,sztywne” cewniki do DO implan-
towane kazdorazowo do kolejnych zabiegéw, plyn dia-
lizacyjny dostarczany w szklanych butelkach za$ wy-
mieniano recznie) [2, 63, 65]. Udoskonalenie dostepu
dootrzewnowego oraz opracowanie schematéw leczenia
ciagla ambulatoryjna dializa otrzewnowa (CADO) oraz
automatyczng dializaq otrzewnowa (ADO) umozliwity
powszechne zastosowanie tej metody réwniez w ambu-
latoryjnej opiece nad pacjentami z HE W opublikowanym
w czerwcu 2015 roku artykule Frangois i wsp. [63] pod-
sumowali wyniki kilku opublikowanych ostatnio prac
[6,66-71] dotyczacych wptywu DO na przezycie, czestosé
rehospitalizacji, poprawe wydolnosci mie$nia sercowe-
go oraz jako$¢ zycia u pacjentow leczonych ta metoda
z powodu HE Zastosowanie DO znaczaco skrécilo czas
hospitalizacji oraz zmniejszylo czestos¢ rehospitalizacji
[6, 69-71], przyczynilo sie do poprawy jako$¢ zycia pa-
cjentéw [66-68] oraz redukcji klasy NYHA [66, 67, 70].
Metodologia ocenianych badan uniemozliwia jednak wy-
kazanie wplywu na przezycie pacjentéw w poréwnaniu
zleczeniem tradycyjnym. W zadnej z prac nie poréwnano
bowiem wynikéw leczenia DO z wynikami uzyskanymi
u chorych, ktérzy odmoéwili udzialu w badaniu i konty-
nuowali terapie diuretykami. Nie przeprowadzono takze
badan randomizowanych lub z odpowiednio dobranymi
grupami kontrolnymi. Réwniez w innym przegladzie
badan, w ktérych stosowano DO w leczeniu zaostrzen
HF [72], wykazano wyrazny wplyw zastosowania tej
metody na skrécenie czasu hospitalizacji oraz poprawe
jakosci zycia pacjentéw, a takze na poprawe funkcji serca,
wyrazong przez redukcje klasy NYHA; obserwowano
takze poprawe frakcji wyrzutowej w badaniu echokar-
diograficznym. W cytowanym omdéwieniu nie znalazly
sie jednak prace oceniajace wplyw tej metody leczenia
na $miertelnos¢ ogélna. Autorzy, podsumowujac wyniki
dostepnych prac, okreslili DO jako bezpieczng metode
,ostatniej szansy” dla tych chorych z HE ktérzy nie od-
powiadaja na leczenie diuretykami. Podobnie wiec jak
w przypadku UZ, metoda jest zarezerwowana dla tych
przypadkéw, w ktérych leczenie konwencjonalne jest
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nieskuteczne. W podsumowaniu jednego z najwiekszych
liczebnie badan nad stosowaniem DO w zaostrzeniach
CHF (126 pacjentéw z nawracajacymi CHF leczonych
DO przez érednio 16 miesiecy — badanie retrospektyw-
ne) autorzy podkreslaja, ze cho¢ brak grupy kontrolnej
wykluczal mozliwo$¢ bezposredniego poréwnania wply-
wu na $miertelnos¢, to jednak wydaje sie ona nizsza niz
raportowana w grupie pacjentéw leczonych konwencjo-
nalnie. Szczegoélnie podkreslajg oni fakt, ze zastosowanie
DO jest w wiekszosci badan leczeniem ,ratunkowym”
u najciezej chorych, stad stworzenie grupy kontrolne;
jest niezwykle trudne [6]. W cytowanych badaniach
typowe powiklania tego leczenia, zaréwno o charakte-
rze infekcyjnym (zakazenie okolocewnikowe oraz za-
palenie otrzewnej), jak i nieinfekcyjnym (przepukliny,
przecieki), nie wystepowaly czesciej niz w przypadku
stosowania DO w leczeniu nerkozastepczym chorych
w piatym stadium CKD [72]. W badaniach, w ktérych
wykorzystywano DO ze wskazan ,ostrych”, wymagaja-
cych pilnego rozpoczecia leczenia, najczesciej stosowano
krotkie wymiany o malej objetosci (500-1000 ml) z uzy-
ciem cyklera oraz ptynéw o wysokim stezeniu glukozy
(stopniowo zwiekszajac objetos¢ ptynow, aby zwiekszy¢
UF). Po ustabilizowaniu stanu chorego typowym prze-
pisem DO byty 1-3 wymian na dobg (réwniez z uzyciem
plynéw o wysokiej zawartosci glukozy) [66]. Alternatywa
do plynéw zawierajacych glukoze w duzym stezeniu jest
plyn zawierajacy ikodekstryne. Ikodekstryna w poréw-
naniu z standardowym plynem zawierajacym glukoze
jest bardziej efektywna w usuwaniu sodu, poniewaz
pod wplywem tego roztworu dochodzi do uruchomienia
transportu zaréwno przez male pory (miedzykomoérko-
we, przepuszczajace séd i wode), jak i ultramale pory
(akwaporyny, przepuszczajace wylacznie wode). Pltyny
glukozowe aktywuja przede wszystkim transport przez
akwaporyny (,wolnej” wody, pozbawionej elektrolitow)
[63]. Zastosowanie plynu zikodekstryna do jednej dlugiej
nocnej wymiany zostalo uznane za jedno z korzystnych
rozwiagzan w leczeniu zaostrzen HF [73].

DIALIZA OTRZEWNOWA
A ULTRAFILTRACJA ZEWNATRZUSTROJOWA

W prospektywnym badaniu Cnossen i wsp. [66] po-
réwnali wynikileczenia opornego przewodnienia w nie-
wyréwnanej HF za pomoca UZ (przerywana hemodiali-
za) i DO. Nie wykazano istotnych réznic we wplywie na

catkowitg przezywalnos¢ (Sredni czas przezycia w obu
przypadkach wynosit 16 miesiecy), ale obserwowano
wyzsza wczesng umieralnosé grupie chorych leczonych
UZ. Zdaniem autoréw mogto to wynika¢ z tego, ze UZ
(w tym wypadku hemodialize) stosowano jako metode
zwyboru w sytuacjach zaostrzen wymagajacych pilnego
odwodnienia. U chorych z zaostrzeniem HF opornym na
diuretyki racjonalnym wyborem w warunkach szpital-
nych wydaje sie zastosowanie w pierwszej kolejnoéci UZ
(fatwiejsze uzyskanie dostepu naczyniowego, wieksza
precyzja w programowaniu ultrafiltracji w poréwnaniu
2DO). Po ustabilizowaniu stanu chorego w sytuacji utrzy-
mujacej sie OND i koniecznosci kontynuacji UF DO wy-
daje sie dogodna metoda leczenia ambulatoryjnego [3].
We wspomnianym badaniu nie udalo sie okresli¢ czyn-
nikéw prognostycznych, na ktérych podstawie mozliwe
byloby wyodrebnienie grupy chorych, odnoszacych naj-
wieksze korzyéci z zastosowania jednej z dwéch technik
UF [66]. Zaplanowanie i przeprowadzenie badan, dzieki
ktorym bedzie mozliwe zdefiniowanie takich kryteriéw,
wydaje sie istotnym wyzwaniem na przyszlosé¢ [22].

PODSUMOWANIE

Mimo coraz lepiej poznanej patofizjologii i wynika-
jacego z tej wiedzy rozwoju coraz nowoczesniejszych
metod leczenia HF pozostaje chorobg o ztym rokowaniu,
przyczyna czestych powtérnych hospitalizacji, znacznie
pogarszajaca jakos¢ zycia pacjentow. Przewodnienie jest
wiodacym objawem zaostrzenn CHE Leki moczopedne,
kluczowe w terapii przewodnienia, u czesci pacjentow
nie prowadzg do poprawy. U tych pacjentéw, w Swietle
wynikéw przytoczonych badan, ultrafiltracja zabiegowa
uzyskana metoda UZ lub DO jest skutecznym rozwia-
zaniem problemu przewodnienia. Podstawowe wady
tych metod to: inwazyjnos¢, koniecznos¢ wyposazenia
placowek medycznych w sprzet umozliwiajacy przepro-
wadzenie zabiegéw oraz specyficzne dla kazdej z nich
powiklania. Podstawowym atutem jest natomiast ich sku-
tecznos¢, przejawiajaca sie skroceniem czasu hospitalizacji
i zmniejszeniem czestosci rehospitalizacji spowodowa-
nych zaostrzeniami choroby. Nadal jednak sa to metody
stosowanejako ,ratunkowe” (w ostatecznosci) w trudnych
sytuacjach klinicznych. By¢ moze wczeéniejsze (,wyprze-
dzajace”) wdrazanie zabiegowych metod odwadniania
chorych z oporna na diuretyki HF pozwoliloby na popra-
we ich rokowania krétkoterminowego i odleglego.
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