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Wstęp
Choroby układu sercowo-naczyniowego i choro-

by nerek pozostają ze sobą w bardzo silnym związku. 
U pacjentów z niewydolnością nerek często dochodzi 
do przewodnienia, zaburzeń gospodarki elektroli-
towej i kwasowo-zasadowej, zaburzeń metabolicz-
nych, odpornościowych i rozwoju stanu zapalnego. 
Prowadzi to do nasilenia zmian miażdżycowych, 
co może być przyczyną pojawienia się lub nasilenia 
niewydolności serca, nadciśnienia tętniczego oraz 
choroby niedokrwiennej serca. Niewydolność serca 
może być powikłana niewydolnością nerek (zespół 
sercowo-nerkowy). Nadciśnienie tętnicze i miażdży-
ca naczyń również mogą prowadzić do nieodwracal-
nego uszkodzenia nerek [1].

Udowodniono, że występowanie chorób nerek 
(klirens kreatyniny < 60 ml/min/1,73 m2 i/lub obec-
ność albuminurii, a tym bardziej białkomoczu) u pa-
cjentów z chorobami układu sercowo-naczyniowego 
istotnie zwiększa ryzyko zgonu. Dlatego tak ważne 
jest pamiętanie o okresowej kontroli funkcji nerek 
u pacjentów z chorobami układu krążenia [2–6].

Wykonanie prostych badań może pozwolić na 
wczesne wykrycie choroby, zastosowanie odpo-
wiedniego leczenia i spowolnienie progresji zarówno 
chorób nerek, jak i chorób układu sercowo-naczy-
niowego [3].

Podstawowe problemy kardionefrologiczne
Ważnym zagadnieniem kardionefrologicznym 

jest monitorowanie skuteczności i bezpieczeństwo 
stosowanego leczenia sercowo-naczyniowego, na 
które może wpłynąć stan wydolności nerek. W przy-
padku niewydolności nerek istotne może być dosto-
sowanie dawki oraz rodzaju leków, w tym często 
stosowanych leków hamujących układ renina–an-
giotensyna–aldosteron (RAA), do wielkości klirensu 
nerkowego lub nawet odstawienie tych leków.

W leczeniu chorób układu sercowo-naczyniowego 
stosunkowo częstym powikłaniem jest hiperkaliemia 
przekraczająca 5,0 mmol/l, związana z jednoczaso-
wym stosowaniem leków wpływających na układ RAA 
(m.in.: inhibitorów konwertazy agiotensyny lub sarta-
nów), oszczędzających potas leków moczopędnych, 
preparatów potasu oraz innych, np.: heparyn, leków 
zwiększających stężenie potasu. Problem występuje 
szczególnie często przy jednoczesnym uszkodzeniu 
nerek. Jednoczesne włączenie kilku leków tego typu 
może być zbyt ryzykowne [7–10]. U pacjentów leczo-
nych diuretykami, u których uzyskano istotne zwięk-
szenie diurezy ponad 3000 ml/dobę, może dochodzić 
do hipokaliemi i hipomagnezemii. Zaburzenia gospo-
darki elektrolitowej (hiper- lub hipokaliemia) mogą 
prowadzić między innymi do groźnych zaburzeń 
rytmu serca omówionych w innych rozdziałach [11].

W przypadku leczenia zabiegowego należy pa-
miętać o nefropatii pokontrastowej (trzecia pod 
względem częstości przyczyna ostrego uszkodze-
nia nerek u hospitalizowanych, związana z brakiem  
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odpowiedniego działania nefroprotekcyjnego w gru-
pach ryzyka, między innymi: osoby powyżej 65. roku 
życia, pacjenci z przewlekłą niewydolnością serca, prze-
wlekłą chorobą nerek (stężenie kreatyniny ≥ 1,5 mg/dl 
lub współczynnik przesączania kłębuszkowego 
[GFR, glomerular filtration rate] < 60 ml/min/1,73 m2), 
cukrzycą, odwodnieniem, szpiczakiem mnogim, 
nadciśnieniem tętniczym, zespołem metabolicznym 
lub białkomoczem albo po podaniu zbyt dużej dawki 
środka kontrastowego. Aby zmniejszyć ryzyko nefro-
patii pokontrastowej w grupach ryzyka, należy zopty-
malizować stan nawodnienia chorego (nawodnienie 
płynami izotonicznymi), stosować małe dawki niejo-
nowych, niskoosmolalnych środków kontrastowych, 
a także wdrożyć inne procedury omówione w roz-
dziale dotyczącym nefropatii pokontrastowej [12–17].

Pojawienie się białka w moczu zwykle jest ozna-
ką uszkodzenia nerek. Rodzaj i ilość wydalanego biał-
ka zależą od rodzaju choroby nerek, a we wczesnych 
stadiach białkomocz (a przede wszystkim albumi-
nuria) może być odwracalny. Wydalanie albumin 
z moczem może być oznaką uszkodzenia kłębuszków 
nerkowych, ale także występować u osób na przykład 
z nadciśnieniem tętniczym lub niewydolnością serca. 
Za każdym razem należy się jednak upewnić, czy 
nie jest to wynik fałszywie dodatni spowodowany 
odwodnieniem, krwiomoczem, infekcją układu mo-
czowego, białkomoczem ortostatycznym lub poda-
waniem środków alkalizujących mocz.

Do oznaczenia wielkości białkomoczu należy 
przede wszystkim kwalifikować pacjentów z nowo 
stwierdzonym nadciśnieniem tętniczym, niewydol-
nością serca i obrzękami z innego powodu, cukrzycą, 
ale także ze stwierdzonym obniżeniem GFR, krwio-
moczem i chorobami układowymi [18, 19].

„Złotym standardem” jest oznaczenie stężenia 
albumin lub białka w dobowej zbiórce moczu (norma 
dla białek < 150 mg/24 h, a dla albumin < 30 mg/24 h 
lub < 20 μg/min), ale ocena białkomoczu lub albumi-
nurii jest także możliwa w dowolnej próbce moczu, 
choć zaleca się, by był to mocz poranny. Zawsze na-
leży wykluczyć białkomocz funkcjonalny i ortosta-
tyczny. W przypadku białkomoczu ortostatycznego 
należy porównać wielkość proteinurii w czasie ak-
tywności i spoczynku, a białkomocz wynoszący mniej 
niż 50 mg białka po 8 godzinach w pozycji leżącej nie 
wymaga dalszej diagnostyki. Bezobjawowy białko-
mocz poniżej 1 g/24 h bez innych zaburzeń czynności 

nerek wymaga kontroli co 6–12 miesięcy, ale białko-
moczu powyżej 1 g/24 h nie należy tłumaczyć jako 
białkomoczu ortostatycznego [19–22].

Do stwierdzenia obecności białka w moczu wyko-
rzystuje się także, jako badanie przesiewowe, testy 
paskowe w kierunku obecności albumin w moczu 
(próg wykrywalności dla testów standardowych wy-
nosi 10–20 mg/dl, a dla testów albuminowych 3–4 mg/ 
/dl). Należy jednak pamiętać, że testy nie są dokładne 
i wykrywają głównie obecność albumin w moczu. 
Ponadto nie wykrywają też niektórych białek, na 
przykład: łańcuchów lekkich, a w przypadku alka-
licznego odczynu moczu wyniki mogą być fałszywe 
dodatnie [20, 21].

Zalecane jest także badanie stosunku albumin do 
kreatyniny w badaniu moczu, w próbce porannej, 
i każdy dodatni wynik testu paskowego powinien 
być potwierdzony w badaniu ilościowym w ciągu 
trzech miesięcy przez oznaczenie stosunku stężenia 
białka całkowitego (UPCR, urine protein to creatinine 
ratio) lub albumin (UACR, urine albumin to creatinine 
ratio) do stężenia kreatyniny w próbce moczu, a jeżeli 
wynik badania jest dodatni (> 150 mg białka/1 g kre-
atyniny dla UPCR i > 30 mg albumin/1 g kreatyniny 
dla UACR), to co najmniej 2-krotnie w ciągu dwóch 
tygodni należy przeprowadzić diagnostykę przewle-
kłej choroby nerek [22, 23].

U osób z przewlekłą chorobą nerek wielkość biał-
komoczu powinna być okresowo kontrolowana przy 
użyciu testów UACR, choć w przypadku wysokich 
wartości (≥ 0,5–1 g albumin/1 g kreatyniny) dopusz-
czalne jest używanie testów UPCR [6, 19–21].

Ze względu na uznanie wielkości albuminurii 
i białkomoczu za niezależny czynnik ryzyka śmiertel-
ności, rozwoju chorób nerek i chorób układu sercowo-
-naczyniowego albuminurię podzielono na trzy klasy:
• A1 — albuminuria poniżej 30 mg/24 h i UACR 

poniżej 3 mg/g kreatyniny;
• A2 — albuminuria 30–300 mg/24 h i UACR 30– 

–300 mg/g kreatyniny;
• A3 — albuminuria powyżej 300 mg/24 h i UACR po-

wyżej 300 mg/g kreatyniny (w klasie A3 zawiera się 
także białkomocz nerczycowy, w przypadku któ-
rego albuminuria wynosi  > 2200 mg/24 h, a UACR  
> 2200 mg/g kreatyniny). Obecnie nie zaleca się tak-
że używania określenia „mikroalbuminuria” [22].
Najczęściej stosowaną metodą oceny funkcji wy-

dalniczej nerek jest oznaczenie stężenia kreatyniny 
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w surowicy (przeliczniki w tab. 1). Trzeba jednak 
pamiętać, że stężenie kreatyniny w surowicy jest 
wypadkową nie tylko funkcji nerek, ale także wie-
ku, płci, masy mięśniowej pacjenta, jego stanu odży-
wienia i stanu nawodnienia. Wartości referencyjne 
stężenia kreatyniny zawierają się w przedziale 0,5– 
–1,1 mg/dl (zależnie od laboratorium). Wzrost stęże-
nia kreatyniny ponad górną granicę wartości referen-
cyjnych oznacza zmniejszenie filtracji kłębuszkowej 
o około 50%, co powoduje, że badanie to jest mało 
przydatne w wykrywaniu wczesnych stadiów prze-
wlekłej choroby nerek [20, 24, 25]. Na podwyższenie 
stężenia kreatyniny mogą także wpływać leki (trime-
toprim, cimetidyna, dronedaron) [26].

Stężenie mocznika (przeliczniki w tab. 1) w suro-
wicy krwi powinno się oznaczać dopiero u pacjentów 
z niewydolnością nerek w zaawansowanym stadium.

Bardziej czułym i dokładnym wskaźnikiem funk-
cji nerek, zależnym od wieku, płci i wskaźnika masy 
ciała (BMI, body mass index), jest obliczanie GFR. Pra-
widłowe wartości GRF u młodych mężczyzn wyno-
szą 100–130 ml/min/1,73 m2, a u kobiet 90–120 ml/min/ 
/1,73 m2; GFR poniżej 60 ml/min/1,73 m2 zwiększa 
ryzyko zdarzeń sercowo-naczyniowych. Na podsta-
wie tego parametru przewlekłą chorobę nerek po-
dzielono na pięć stadiów (tab. 2) [22, 27, 28]. Pacjenci 
w pierwszych stadiach choroby nerek wymagają 
kontroli GFR co 12 miesięcy, w trzecim stadium — co 
sześć miesięcy, w czwartym stadium — co trzy miesią-
ce, a w przypadku schyłkowej niewydolności nerek 
w okresie przeddializacyjnym — co sześć tygodni.

Najdokładniejszym sposobem określenia GFR są 
badania klirensu. W celu dokładnej oceny klirensu 
kreatyniny (ClCr, creatinine clearance) dokonuje się 
wyliczeń na podstawie oznaczenia stężenia kreatyniny 
(lub inuliny i innych substancji egzogennych — wyko-
rzystywane głównie w badaniach klinicznych) w su-
rowicy i w moczu z dobowej zbiórki, używając wzoru:
ClCr [ml/min/1,73 m2] = (Vu [ml] × Ucr [mg/dl])/ 

/(Scr [mg/dl] × t [min])
gdzie: Vu — objętość moczu, Ucr — stężenie kre-

atyniny w moczu, Scr — stężenie kreatyniny w suro-
wicy, t — czas trwania badania w minutach, zwykle 
1440 (liczba minut w dobie).

Wartości klirensu nerkowego można także ustalić 
na podstawie badań scyntygraficznych przy użyciu 
51Cr-EDTA czy 99mTc-DTPA, ale podobnie jak w przy-
padku badań z inuliną, z powodu trudności z ich 
wykonaniem, metody te stosuje się rzadko [29, 30].

Ze względu na trudności z wykonaniem badań 
klirensu (dość długi czas badania i możliwe trudności 
we współpracy z pacjentem oraz obciążenie organi-
zmu w przypadku badania z substancjami egzogen-
nymi) zaproponowano, by GFR obliczać za pomocą 
różnych wzorów na podstawie stężenia kreatyniny 
w surowicy. Najprostszym, ale nieprecyzyjnym, spo-
sobem określenia GFR jest wzór:

GFR = (klirens mocznika + klirens kreatyniny) 
: 2

gdzie:
klirens kreatyniny [ml/min/1,73 m2] =  

= (Vu [ml] × Ucr [mg/dl])/(Scr [mg/dl] × t [min])

Tabela 1. Wzory do przeliczania stężeń kreatyniny i mocznika z jednostek tradycyjnych na jednostki 
układu SI i z jednostek układu SI na jednostki tradycyjne

Kreatynina mg/dl × 88,4 = μmol/l μmol/l × 0,011 = mg/dl

Mocznik mg/dl × 0,166 = mmol/l mmol/l × 6,03 = mg/dl

Tabela 2. Stadia przewlekłej choroby nerek

Stadium przewlekłej choroby nerek Wartość GFR [ml/min/1,73 m2]

Stadium 1 — uszkodzenie nerek (albuminuria, białkomocz, krwinkomocz 
lub nieprawidłowe wyniki badań obrazowych) 

> 90

Stadium 2 — łagodne obniżenie GFR 60–89

Stadium 3a — łagodne do umiarkowanego obniżenie GFR 45–59

Stadium 3b — umiarkowane do ciężkiego obniżenie GFR 30–44

Stadium 4 — ciężkie obniżenie GFR 15–29

Stadium 5 — schyłkowa niewydolność nerek < 15*

*Lub dializoterapia; GFR (glomerular filtration rate) — współczynnik przesączania kłębuszkowego
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klirens mocznika [ml/min/1,73 m2] =  
= (Vu [ml] × Uur [mg/dl])/(Sur [mg/dl] × t [min])

(Vu — objętość moczu, Ucr — stężenie kreatyni-
ny w moczu, Scr — stężenie kreatyniny w surowicy, 
Uur — stężenie mocznika w moczu, Sur — stęże-
nie mocznika w surowicy, t — czas trwania badania 
w minutach, zwykle 1440 [liczba minut w dobie]) lub 
w przypadku zaawansowanej przewlekłej niewydol-
ności nerek: GFR = (1:Scr) × 100, gdzie Scr — stęże-
nie kreatyniny [31, 32].

Najczęściej wykorzystuje się wzory Cockrofta-
-Gaulta i MDRD (Modification of Diet in Renal Disease 
Study Group), a także CKD-EPI (Chronic Kidney Dise-
ase Epidemiology Collaboration) (tab. 3). Wzór MDRD 
występuje w dwóch wersjach — skróconej i pełnej. 
Szacowany GFR (eGFR, estimated GFR) u osób zdro-
wych obliczony na podstawie MDRD jest zaniżony, 
ale w przypadku zaawansowanych stadiów prze-
wlekłej choroby nerek jest bardziej doszacowany niż 
w przypadku wartości ustalonej za pomocą wzoru 
Cockrofta-Gaulta. Wzór CKD-EPI jest dokładniejszy 
przy GFR ponad 60 ml/min/1,73 m2 [21, 33–35].

Chociaż wyniki obliczeń według powyższych 
formuł nie są idealne, bo uzyskane wartości są przy-
bliżone, zależnie od wieku, rasy, masy ciała i stopnia 
uszkodzenia nerek, to jednak do ich wyliczenia zwy-
kle wystarczają oznaczenie stężenia kreatyniny (oraz 

stężeń azotu mocznikowego [BUN, blood urea nitro-
gen] i białka całkowitego dla pełnego wzoru MDRD) 
oraz wiek, płeć, rasa i masa ciała, czyli dane, które 
każdy lekarz może uzyskać w swoim gabinecie bez 
dodatkowego wysiłku, a obliczenia można wykonać 
za pomocą kalkulatorów nefrologicznych, a także kal-
kulatorów dostępnych na wielu stronach interneto-
wych (http://www.kidney.org/professionals/kdoqi/ 
/gfr_calculator.cfm; http://www.medical-calculator.
nl/calculator/GFR/) [36, 37].

Jednym z nowszych i istotnych wskaźników 
funkcji nerek jest cystatyna C (norma 0,52–0,98 mg/l), 
która, podobnie jak kreatynina, jest markerem endo-
gennym. Uważa się, że stężenie cystatyny C znacznie 
silniej niż stężenie kreatyniny koreluje z GFR, a na 
podstawie zmian jej stężenia można szybciej prze-
widzieć ryzyko rozwoju przewlekłej choroby nerek. 
Podwyższone stężenie cystatyny C jest też związane 
z większym ryzykiem zgonu z powodu chorób ukła-
du krążenia [17, 38–42].

Cystatyna C lepiej niż kreatynina wskazuje na 
niebezpieczeństwo ostrego uszkodzenia nerek 
i ewentualną potrzebę leczenia nerkozastępczego 
u pacjentów poddanych kardiochirurgicznemu po-
mostowaniu aortalno-wieńcowemu lub procedurom 
z podaniem środków kontrastowych. Podobnie jak 
w przypadku GFR oznaczenie stężenia cystatyny C 

Tabela 3. Najczęściej używane wzory do obliczania GFR

Wzory Cockrofta-Gaulta

ClCr [ml/min] = (140 – wiek [lata]) × masa ciała [kg]/(72 × Scr [mg/dl]) × (0,85, jeśli kobieta) 

lub

ClCr [ml/min] = (140 – wiek) × masa ciała/(0, 81 × Scr [μmol/l]) × (0, 85, jeśli kobieta)

U większości osób ClCr wyliczony ze wzoru Cockrofta-Gaulta najczęściej odpowiada GFR (gdyż ich średnia BSA wynosi 
ok. 1,7 [1,6–1,9 m2]), jednak u osób ekstremalnie otyłych lub szczupłych wskazane jest skorygowanie ClCr o BSA:

ClCr skorygowany [ml/min/1,73 m2] = ClCr × 1,73/BSA

Skrócony wzór MDRD (Modification of Diet in Renal Disease Study Group)

eGFR [ml/min/1,73 m2] = 186 × (SCr [mg/dl])–1,154 × (wiek [lata])–0,203 × (0,742, jeśli kobieta) × (1,212, jeśli Afroamerykanin) 

lub

eGFR [ml/min/1,73 m2] = 32788 × (SCr [μmol/l])–1,154 × (wiek [lata])–0,203 × (0,742, jeśli kobieta) × (1,212, jeśli Afroamerykanin)

Pełna wersja wzoru MDRD

eGFR [ml/min/1,73 m2] = 170 × (SCr [mg/dl])–0,999 × (wiek [lata])–0,176 × (0,762, jeśli kobieta) × (1,180, jeśli Afroamerykanin)  
× (BUN [mg/dl])–0,170 × (albuminy [g/dl])+0,318

Wzór CKD-EPI (Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration)

eGFR = 141a × (Scr/b)c × (0,993)wiek

GFR (glomerular filtration rate) — współczynnik przesączania kłębuszkowego; ClCr (creatinine clearance) — klirens kreatyniny; Scr — stę-
żenie kreatyniny; BSA (body surface area — Du Bois formula) — powierzchnia ciała [m2] = 0,007184 × (wzrost [cm])0,725 × (masa cia-
ła [kg])0,425; BUN (blood urea nitrogen) — azot mocznikowy [mg/dl] = (mocznik [mg/dl])/2,14; eGFR(estimated GFR) — szacowany GFR;  
a — 163 dla mężczyzn i 166 dla kobiet; b — 0,9 dl mężczyzn i 0,7 dla kobiet; c — (–0,411), jeśli Scr ≤ 0,9 i (–1,209), jeśli Scr > 0,9 dla mężczyzn oraz 
(–0,329), jeśli Scr ≤ 0,7 i (–1,209), jeśli Scr > 0,7 dla kobiet
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jest również pomocne w ustaleniu prawidłowego 
dawkowania leków, choć obecnie w tym celu wyko-
rzystuje się wartości GFR obliczanego z formuły dla 
kreatyniny [17, 39, 40, 43, 44].

Do wyliczania GFR na podstawie oznaczonego 
stężenia cystatyny C badacze proponują zastosowa-
nie różnych wzorów:

GFR [ml/min/1,73 m2] = 80,35/(Scys) – 4,32
GFR [ml/min/1,73 m2] =124/(Scys) – 22,3

gdzie Scys — stężenie cystatyny C, ale oznaczanie 
stężeń cystatyny C wciąż nie jest powszechne.

Wartość oznaczania stężeń cystatyny C potwier-
dzono w wielu sytuacjach klinicznych. U pacjentów 
z nadciśnieniem tętniczym leczonych sartanami, 
u których obniżyło się stężenie cystatyny C, pomi-
mo braku zmiany stężenia kreatyniny, stwierdzono 
poprawę wartości skurczowego i rozkurczowego ciś- 
nienia tętniczego oraz poprawę wskaźników oporu 
naczyniowego w badaniu metodą doplera. Stwier-
dzono także związek stężenia cystatyny C z wielko-
ścią albuminurii [17, 39, 45].

U pacjentów z chorobą niedokrwienną serca, 
u których obserwuje się wysokie stężenie cystatyny C 
w surowicy, zwiększa się ryzyko zgonu i epizodów ser-
cowo-naczyniowych, zarówno w przypadku choroby 
stabilnej, jak i ostrego zespołu wieńcowego [46–48].

Wśród nowych markerów funkcji nerek najbar-
dziej interesującą i przydatna wydaje się być lipokali-
na neutrofilowa związana z żelatynazą (NGAL, neu-
trophil gelatinase-associated lipocalin) oznaczana w mo-
czu i surowicy, która jest wczesnym markerem ostrej 
niewydolności nerek/ostrego uszkodzenia nerek u pa-
cjentów na oddziałach intensywnej terapii, a także  
u osób z niewydolnością serca i po przezskórnej an-
gioplastyce wieńcowej w przypadku rozwoju nefro-
patii pokontrastowej. Podwyższenie stężenia NGAL 
w surowicy i moczu „przepowiada” ostre uszkodze-
nie nerek 24–48 godzin wcześniej, nawet przed za-
obserwowaniem zmiany w stężeniu kreatyniny. Jed-
nak podwyższone stężenia NGAL zdarzają się także  
w niewydolności nerek rozwijającej się u osób z po-
socznicą [49–52].

Inny marker ostrego uszkodzenia nerek — czą-
steczka uszkodzenia nerek 1 (KIM-1, kidney injury 
molecule 1) pojawia się w moczu w przypadku tok-
syczengo lub niedokrwiennego uszkodzenia nerek 
i również jest bardzo wcześnie wykrywana. Niedo-
określoną wartość ma także interleukina 18 [51].

Zespoły sercowo-nerkowe
Choroby układu sercowo-naczyniowego i cho-

roby nerek wzajemnie nasilają swój przebieg i po-
garszają rokowanie pacjenta. Dlatego istotne jest 
monitorowanie funkcji nerek u osób z chorobami 
ukłądu krążenia. Szczególną grupę chorych stano-
wią pod tym względem pacjenci z niewydolnością 
serca, a wzajemne oddziaływania między rozwo-
jem niewydolności serca i niewydolności nerek są 
udowodnione (zespół sercowo-nerkowy). Czynniki 
ryzyka sercowo-naczyniowego (m.in.: nadciśnienie 
tętnicze, cukrzyca, dyslipidemia, otyłość, palenie 
tytoniu) przyczyniają się zarówno do rozwoju nie-
wydolności serca, jak i niewydolności nerek [1]. Po-
jawienie się lub wzrost albuminurii zwiększa ryzyko 
śmiertelności ogólnej u osób obciążonych chorobami 
układu sercowo-naczyniowego i przyspiesza rozwój 
schyłkowej niewydolności nerek [6, 53, 54].
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KOSZYK I. PYTANIE 25

Przydatność badań nieinwazyjnych  
w stratyfikacji ryzyka w stabilnej chorobie wieńcowej
lek. Eulalia Welk
I Katedra i Klinika Kardiologii Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego

Wstęp
Stabilna choroba wieńcowa (dławica piersiowa) 

to zespół kliniczny charakteryzujący się uczuciem 
bólu w klatce piersiowej (lub dusznością wysiłko-
wą — u chorych starszych i w podeszłym wieku), 
zmęczeniem, rzadziej bólem brzucha, nudnościami, 
z powodu niedokrwienia mięśnia sercowego wywo-
łanego zwykle wysiłkiem fizycznym i niezwiązanego 
z martwicą mięśnia sercowego. Powodem jest nie-
dostateczna podaż tlenu w stosunku do zapotrze-
bowania mięśnia sercowego. O stabilnej chorobie 
wieńcowej można mówić, jeśli objawy dławicowe 
utrzymują się na tym samym poziomie przez około 
dwa miesiące.

Badania nieinwazyjne stosowane  
w diagnostyce choroby wieńcowej
Badania laboratoryjne

Pomagają ustalić obecność czynników ryzyka 
sercowo-naczyniowego pod postacią hiperlipidemii, 
zaburzeń gospodarki węglowodanowej oraz różni-
cować z innymi przyczynami wystąpienia dolegli-
wości dławicowych (niedokrwistość, nadczynność 
tarczycy).

Zalecenia dotyczące badań laboratoryjnych we 
wstępnej ocenie diagnostycznej dławicy:
• klasa I — u wszystkich chorych: profil lipidowy 

na czczo — cholesterol całkowity, cholesterol 

frakcji LDL, cholesterol frakcji HDL, triglicery-
dy (zalecenie IB), glikemia na czczo (IB), pełna 
morfologia (IB), kreatynina (IB), doustny test tole-
rancji glukozy (IB), hemoglobina glikowana (IB);

• klasa I — jeśli istnieją szczególne wskazania na 
podstawie oceny klinicznej: wskaźniki uszkodzenia 
mięśnia sercowego (IA), ocena funkcji tarczycy (IC);

• klasa IIa — peptyd natriuretyczny typu B (IIa/C);
• klasa IIb — białko C-reaktywne metodą wyso-

kiej czułości (hs-CRP, high-sensitivity C-reactive 
protein), lipoproteina A, apolipoproteina A, apo-
lipoproteina B, homocysteina, hemoglobina gli-
kowana (HbA1c).
Zalecenia dotyczące badań laboratoryjnych 

w okresowej kontroli u chorych z przewlekłą stabil-
ną dławicą: klasa IC — profil lipidowy oraz glikemia 
na czczo co roku (IC).

Elektrokardiografia spoczynkowa
U większości chorych, którzy nie przebyli zawału 

serca, zapis EKG mieści się w zakresie normy. Wyko-
nany w czasie bólu w połowie przypadków ujawnia 
cechy niedokrwienia mięśnia sercowego, głównie 
w postaci obniżenia odcinka ST. Zapis EKG może 
ujawnić cechy przebytego zawału serca. Obniżenie 
odcinka ST w okresach bezbólowych może wska-
zywać na istotne niedokrwienie lewej komory lub 
wiązać się z innymi przyczynami zmian ST.




